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Förord 

Denna rapport utgör ett vetenskapligt underlag om förekomsten av Toxoplasma gondii i livsmedel och 

sannolikheten för smittspridning till människa. Rapporten har tagits fram på beställning av 

Livsmedelsverkets avdelning för Hållbara matvanor och besvarar både allmänna samt specifika 

frågeställningar. Den kommer bland annat att användas i översynen av Livsmedelsverkets Råd till 

gravida och ammande. Rapporten är uppdelad i faroidentifiering, farokaraktärisering, 

exponeringsuppskattning och riskkaraktärisering, där de specifika frågeställningarna besvaras. 

Ansvarig för rapportens innehåll är Jakob Ottoson, mikrobiolog och riskvärderare på Risk- och 

nyttovärderingsavdelningen. Rapporten har granskats av överläkare Tore Lier, ansvarig parasitolog på 

Folkhälsomyndigheten, Mia Egervärn och Jonas Toljander, mikrobiologer, Risk- och 

nyttovärderingsavdelningen samt Romanico Arrighi, Teamchef, Biologiavdelningen. 

Livsmedelsverket 

Per Bergman 

Avdelningschef Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

September 2019  
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Sammanfattning 

Toxoplasmos är en livsmedelsburen zoonos, alltså en smitta som överförs mellan djur och människa. 

Smittan orsakas av parasiten Toxoplasma gondii, som förekommer hos varmblodiga djur över hela 

världen. Människor smittas genom att äta otillräckligt tillagat kött, men även genom förorenat vatten, 

vegetabilier eller jord. De flesta personer som blir smittade får inte några symtom. Gravida kvinnor 

kan dock överföra parasiten till sitt foster, vilket i sällsynta fall kan leda till missfall. Och personer 

med nedsatt immunförsvar, t.ex. de som har cancer eller genomgår en transplantation, riskerar att få 

hjärninflammation.  

Parasitens huvudvärd är kattdjur. Katterna får i sig parasiten när de äter ett infekterat byte. Hos ett 

kattdjur som smittas för första gången utsöndras efter några dygn så kallade oocystor med avföringen. 

Efter ett par dagar mognar dessa oocystor och blir smittsamma. Oocystorna kan under gynnsamma 

förhållanden överleva i miljön under lång tid, över ett år under gynnsamma (kalla, fuktiga) 

förhållanden. I nästa steg smittas så kallade mellanvärdar, som är varmblodiga djur så som fåglar, 

gnagare eller köttdjur som grisar eller kor. Hos den som är smittad förökar sig parasiten snabbt och 

sprider sig i kroppen via lymf- och blodsystemet. Den infekterar många vävnader, inklusive ätbara 

styckningsdelar av kött. Hos ett djur eller en människa med normalt immunförsvar begränsas 

tillväxten efter cirka två veckor och det bildas vävnadscystor, vilket är en livslång infektion men som 

inte ger några symtom. 

I Sverige beräknas i dag cirka 20 procent av befolkningen bära på parasiten. Det är en minskning 

sedan mitten på 1900-talet. Minskningen beror förmodligen på att parasiten inte förekommer lika ofta 

hos slaktgrisar, och som mest vistas inomhus. Hos grisar som vistas utomhus förekommer däremot 

parasiten oftare. Om efterfrågan på griskött från djur som har gått ute ökar, finns en risk för att fler 

människor blir smittade. Antalet gravida som drabbas av att deras foster blir sjuka har minskat. I 

Sverige är det ungefär 1 fall per 10 000 födslar, vilket är lågt i en internationell jämförelse. 

Det vanligaste sättet att smittas är via kött som inte är tillräckligt upphettat. Därför finns i dag råd om 

att gravida kvinnor ska genomsteka köttfärs, fågel, lamm, gris och vilt – men inte nötkött. Senare 

forskning har dock visat att parasiten kan finnas i nötkött, men i låga halter. Korna har bra 

immunförsvar mot toxoplasma, och därmed minskar snabbt spridningen av parasiten i djuret. Halterna 

i nötkött är lägre än i kött från lamm, gris och flera vilda djur. En uppskattning är att parasiten finns 

hos 20 procent av lammen, 1–10 procent av grisarna och 2 procent av korna. Bland vilt varierar siffran 

mellan 1 och 80 procent beroende på djurslag och var i Sverige djuren jagas. Vanligast är parasiten 

bland vildsvin i södra Sverige; minst vanlig är den bland ren. Hos älg är siffran 36 procent i södra och 

3 procent i norra Sverige. 

Förutom värme kan frysning fungera för att inaktivera parasiten. När det gäller kött som är rimmat, 

torkat eller fermenterat är det är mer osäkert. Här är det inte klart vid vilken salthalt och vilket pH-

värde som en produkt är säker.  

För vegetabilier saknas uppgifter om förekomsten av parasiten. Men i en norsk fall-kontrollstudie har 

dåligt sköljda grönsaker visat sig utgöra en risk för smitta.  
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Summary 

Risk assessment report – foodborne toxoplasmosis 
Toxoplasmosis is a foodborne zoonosis caused by Toxoplasma gondii, a single-cell parasite that is 

globally prevalent in warm-blooded animals. Eating insufficiently cooked meat is the main cause of 

infection in humans. Other transmission routes are exposure to contaminated water, vegetables or soil. 

A pregnant woman infected for the first time can transfer the parasite to her foetus, which in rare cases 

can lead to miscarriage. People with impaired immune systems such as cancer and transplant patients 

during treatment may contract encephalitis from an infection. However, most infected people are 

symptomless. 

Felines (cats) are the main host of T. gondii. A few days after consuming infected prey, oocysts are 

excreted with the stool. This occurs in feline animals when they are infected for the first time. After a 

few days in the environment, the oocysts mature and become infectious. Oocysts can survive in the 

environment for a long time, over one year under favourable (cold, humid) conditions. Transient hosts 

are infected when they ingest the oocysts. The parasite rapidly multiplies in the new host and spreads 

through lymph and blood infecting many tissues, especially the central nervous system, eyes and heart 

but also muscles, including edible cuts of meat. In a host with a normal immune system, growth is 

limited after around two weeks and tissue cysts are formed, which is a chronic (life-long) infection. 

Approximately 20% of the Swedish population carries the parasite, which is a decline since the mid- 

20th century. This decline is probably due to a reduced incidence of T. gondii in pigs resulting from 

controlled housing with limited access to pasture and improved pest control. However, the incidence is 

higher in organically-reared pigs with access to pasture. An increased demand for organic meat may 

therefore affect the incidence in humans. Although a higher proportion of pregnant women are 

susceptible to infection today, the incidence of foetal disease (congenital toxoplasmosis) has decreased 

and is estimated to one case per 10,000 births, which is low in an international comparison. 

Intake of meat that is not thoroughly cooked is the most common transmission route. There is 

currently advice that pregnant women should heat minced meat, poultry, lamb, pork and game 

sufficiently, but not beef. However, recent research using more sensitive detection methods has shown 

that the parasite can be found in beef, although at low levels. The immune system of the cow quickly 

reduces the spread of the parasite. Thus, the levels in meat are lower compared to more sensitive hosts 

such as lamb, pork and game. The prevalence of the parasite is estimated to be 20% in lamb, 1–10% in 

pork (depending on the type of farming), 2% in cattle, while it can vary between 1% and 80% in game, 

depending on the species and where in Sweden the animals are hunted. The highest prevalence is 

found in wild boar in Southern Sweden. In moose, the prevalence was 36% in Southern Sweden 

compared to 3% in the north. 

Heat is the most effective way of inactivating tissue cysts, although also freezing at -18°C for three 

days is effective. While processes such as curing, drying and fermentation partially reduce infectivity 

it is not clear at what salinity, pH and/or water activity a product can be considered safe. There are no 

data on the occurrence and levels of oocysts in vegetables, but poorly rinsed vegetables have been 

identified as a risk factor for toxoplasmosis in a Norwegian case control study. 

N.B. The title of the publication is translated from Swedish, however no full version of the publication has been produced in English.  
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Bakgrund 

På Livsmedelsverkets webbplats finns flera råd som riktar sig till gravida och ammande. Under 2017 

påbörjade Livsmedelsverket en revision av detta område.  

Livsmedelsverkets nuvarande råd till gravida om toxoplasma: 

 Ät inte rått kött. Genomstek köttfärs, fågel, lamm, gris och vilt. 

 Om du vill äta torkat, kallrökt eller gravat kött, till exempel parmaskinka eller salami – frys det 

i tre dygn innan du äter. 

 Tvätta händerna innan du börjar laga mat, mellan olika råvaror och efter trädgårdsarbete. Diska 

skärbrädor och köksredskap mellan olika råvaror. 

 Skölj frukt och grönsaker 

Livsmedelsverkets nuvarande information om toxoplasma: 

Toxoplasmaparasiten dör vid upphettning till minst 65 ºC eller djupfrysning i -18 ºC i minst tre dygn. 

Däremot är det osäkert om parasiten dör vid gravning, torkning eller kallrökning av kött. 

Övergripande frågeställning 
Avdelningen Hållbara matvanor (tidigare Rådgivningsavdelningen) behöver hjälp med att uppdatera 

det befintliga underlaget om riskerna med Toxoplasma (Westöö, 2008) under graviditet och amning 

utifrån nya nationella och internationella rön. Underlaget ska ligga till grund för Livsmedelsverkets 

reviderade kostråd för gravida och ammande.  

Specifika frågor som ska besvaras 

1. Vilken är förekomsten av Toxoplasma i kött på den svenska marknaden från: 

a. Får 

b. Nötkreatur 

c. Tamgris 

d. Vildsvin 

e. Fjäderfä inkl kalkon 

f. Hjortdjur inkl älg 

g. Eventuellt andra djur 

2. Vilken är förekomsten av Toxoplasma i nedanstående livsmedel på den svenska marknaden: 

a. Frukt och bär 

b. Grönsaker 

c. Ägg 

d. Dricksvatten 
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3. Vilka livsmedel kan innehålla Toxoplasma? 

Ta fram och sammanställ data för avdödning/haltreducerande åtgärder för Toxoplasma med följande 

behandlingar:  

a. Värmebehandling vid tillagning  

b. Frysning 

c. Saltning (till exempel gravning, rimning eller annat) 

d. Torkning 

e. Kall- och varmrökning 

f. Sköljning av grönsaker, frukt och eventuellt bär 

g. Handtvätt 

4. Hur stor andel av befolkningen i Sverige har antikroppar mot Toxoplasma? 

a. Hur stor andel av kvinnor i barnafödande ålder har antikroppar mot Toxoplasma i Sverige? 

5. Hur stor är omfattningen av toxoplasmainfektion hos gravida kvinnor i Sverige? 

6. Kan Toxoplasma överföras via bröstmjölk och därigenom skada det nyfödda barnet? 

7. Finns det några särskilda riskgrupper? 

a. Inom gruppen gravida 

b. Inom övriga befolkningen 
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Metod 

Vetenskapliga artiklar eftersöktes i PubMed 2018-09-16 baserat på kombinationer av sökord enligt 

tabell 1. Träffarnas relevans sorterades i första omgången på titel. De flesta resultaten som sorterades 

bort på titelnivå berodde på att de saknade geografisk relevans för frågeställningen. Abstractet från 

utvalda titlar lästes i en andra omgång innan artikeln från relevanta abstract lästes i fulltext. 

Sammanlagt innebar det 148 artiklar (tabell 1), men eftersom en del artiklar kom upp i fler söksträngar 

blev det verkliga antalet 125 efter bortsorterande av dubbletter. Vidare har intressanta artiklar dykt upp 

under perioden efter literatursökningen. Dessa har tagits i beaktande och inkluderats i underlaget. 

Information om sjukdomen, toxoplasmos, och olika riskgrupper baserades i huvudsak på nyligen 

publicerade samlingsartiklar och meta-analyser samt kontroll av deras källor. Frågor om inaktivering 

av toxoplasma har tidigare besvarats av Nyberg (2017). Dessutom har underlag från EFSA (Efsa, 

2007, Efsa, 2016a, Efsa, 2016b) använts vid sammanställandet av rapporten. 

Tabell 1. Sökstrategi för att ta fram litteratur 

Toxoplasm* OR gondii 

AND 

Prevalence OR occurrence Inactivation OR survival OR removal 

AND Träffara AND Träffara 

Pig* OR wild boar* OR Sus OR Pork 20/33/279 Food OR water OR meat OR milk 18/24/160 

Sheep OR goat* OR Lamb 17/37/526 Processing OR Disinfection 5/6/46 

Cow* OR Cattle OR Beef 14/15/377 Curing OR Salt 4/6/24 

Moose OR Deer OR Cervid* OR Venison 7/8/93 Fermentation 1/1/2 

Chicken OR Poultry OR Turkey OR Table Egg* 8/14/339 Hand washing OR rinsing 0/0/0 

Vegetable* OR fruit* OR berr* 5/8/99 Risk assessment 2/5/24 

Milk 9/15/79 Sweden 0/2/14 

Risk assessment 16/22/132   

Sweden 22/31/52   

a Bedömda som relevanta efter att ha last abstract och titel samt totalt antal träffar respective på sökning 
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Faroidentifiering 

Toxoplasmos är en livsmedelsburen zoonos som orsakas av Toxoplasma gondii en encellig parasit 

(protozo) som förekommer globalt hos varmblodiga djur. Människor smittas framför allt genom intag 

av otillräckligt tillagat kött och förorenat vatten, vegetabilier eller jord (Kapperud et al., 1996, Cook et 

al., 2000). En gravid kvinna kan även överföra parasiten vertikalt till sitt foster (figur 1). Infektion med 

T. gondii anses vara ett av de agens som orsakar den högsta sjukdomsbördan bland livsmedelsburna 

patogener i Europa och globalt (Havelaar et al., 2015, Torgerson & Mastroiacovo, 2013). 

Livscykel 
Den huvudsakliga värden för T. gondii är kattdjur som får i sig parasiten när de äter ett infekterat byte 

(figur 1). I tarmen invaderar parasiten epitelcellerna och påbörjar en sexuell förökning. Efter några 

dygn utsöndras oocystor med avföringen. Detta steg i livscykeln sker främst hos kattdjur vid en 

primärinfektion som under en period på upp till tre veckor utsöndrar miljontals (osporulerade) 

oocystor (Dubey et al., 1970). Efter ett par dagar i miljön mognar dessa oocystor och blir infektiösa 

(Dubey et al., 2011). Varje oocsysta innehåller åtta sporozoiter. Oocystona kan överleva i miljön under 

lång tid, över ett år under gynnsamma (kalla, fuktiga) förhållanden (Lelu et al., 2012). Mellanvärdar 

infekteras när de får i sig oocystorna vars sporozoiter invaderar epitelet i den nya värdens tarm och 

transformerar till tachyzoiter. Tachyzoiterna förökar sig snabbt och sprider sig i kroppen via lymf- och 

blodsystemet och infekterar många vävnader, framför allt centrala nervsystemet, ögon, hjärt- och 

skelettmuskulatur. I en värd med normalt immunförsvar begränsas tachyzoiternas tillväxt efter cirka 

två veckor och det bildas vävnadscystor med långsamväxande bradyzoiter som är en kronisk infektion. 

Varje vävnadscysta kan innehålla upp till tusen bradyzoiter (Montoya and Liesenfeld, 2004, Luder and 

Rahman, 2017). Från de olika levnadsstadierna av parasiten smittas människor framför allt genom 

intag av infektiösa vävnadscystor samt sporulerade oocystor. Ett foster kan infekteras med tachyzoiter 

från sin mor (figur 1). 

Riskfaktorer 
Den främsta riskfaktorn för toxoplasmos är intag av rått eller otillräckligt upphettat kött, vilket har 

visats i studier från stora delar av världen, bl.a. Norge (Kapperud et al., 1996), Korea, (Han et al., 

2008), Frankrike (Baril et al., 1999), Brasilien (Silva et al., 2014), Serbien (Bobic et al., 2007), delar 

av Europa (Cook et al., 2000) och USA (Jones et al., 2009) (tabell 2). Andra faktorer som har visat sig 

vara kopplade till exponering för T. gonddii är bland annat högt intag av (ej sköljda) vegetabilier 

(Baril et al., 1999, Silva et al., 2014, Kapperud et al., 1996), resa utanför Europa och Nordamerika 

(Cook et al., 2000), kontakt med katter (Baril et al., 1999, Jones et al., 2009, Kapperud et al., 1996), 

jord (Kapperud et al., 1996, Buffolano et al., 1996, Bobic et al., 2007), dålig hygien i köket (Kapperud 

et al., 1996, Silva et al., 2014) och konsumtion av opastöriserad mjölk (Silva et al., 2014), specifikt 

getmjölk (Jones et al., 2009) (tabell 2). I många studier är dock flera av dessa faktorer inte förknippade 

med ökad risk såsom kontakt med jord, vatten, vegetabilier och katter i Sydkorea (Han et al., 2008) 

och katter i Europa (Birgisdottir et al., 2006, Bobic et al., 2007, Cook et al., 2000). Utbrott har 

orsakats genom exponering via jord eller konsumtion av bland annat vatten, lättillagat kött och 

opastöriserad mjölk (Smith, 1993).  
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Tabell 2. Risklivsmedel för toxoplasmos baserat på fall-kontrollstudier eller seroprevalens 

Livsmedel Oddskvot 

(95 % CI] 

Region Kommentar Referens 

Fläskkött 3,4 (1,1- 10) Norge Rått el. understekt Kapperud et al., 1996 

Charkuterier 2,9 (1,6-5,5) 

2,0 (1,2-3,3) 

Italien 

USA 

Från fläsk 

Lokalt producerade 

Buffolano et al., 1996 

Jones et al., 2009 

Nötkött 4,1 (1,5-11) 

1,7 (1,1-7,2) 

5,5 (1,1-27) 

6,7 (2,1-21) 

Norge 

Europa 

Frankrike 

USA 

Rått malet kött 

 

Rått el. understekt 

Rått malet kött 

Kapperud et al., 1996 

Cook et al., 2000 

Baril et al., 1999 

Jones et al., 2009 

 5,6 (0,6-∞) England  Said et al., 2017 

Lamm/får 11 (2,1-63) 

3,1 (1,4-7,2) 

8,4 (3,7-19) 

Norge 

Europa 

USA 

Rått el. understekt 

 

Tillagat rare 

Kapperud et al., 1996 

Cook et al., 2000 

Jones et al., 2009 

Annat kött 4,1 (1,6-11) Europa Hjortdjur, häst, kanin Cook et al., 2000 

Opastöriserad 
mjölk 

2,2 (1,1-4,6) 

2,4 (1,0-5,8) 

USA 

Brasilien 

Getmjölk 

 

Jones et al., 2009 

Silva et al., 2014 

Kors-
kontaminering 

7,3 (1,1-50) 

2,1 (1,2-3,6) 

Norge 

Brasilien 

Inte diska kniv 

Inte diska skärbräda 

Kapperud et al., 1996 

Silva et al., 2014 

Vegetabilier 2,4 (1,1-5,6) 

3,1 (1,2-7,7) 

2,1 (1,4-3,0) 

Norge 

Frankrike 

Brasilien 

Ej sköljda 

Ofta utanför hemmet 

Frekvent intag 

Kapperud et al., 1996 

Baril et al., 1999 

Silva et al., 2014 

Vatten, skaldjur 2,2 (1,1-4,6) USA Råa ostron, musslor Jones et al., 2009 

 

Figur 1. Toxoplasma gondii livscykel: Den definitiva värden för T. gondii är medlemmar i familjen Felidae (kattdjur) som 
utsöndrar oocystor med fekalierna (1). Gnagare och fåglar utgör mellanvärdar i naturen som får i sig oocystorna via 
kontaminerad jord och växtmaterial (2). Oocystorna transformeras till tachyzoiter i mellanvärden kort efter att de har ätits. 
Tachyzoiterna sätter sig i nerver och muskulatur där de utvecklas till vävnadscystor (innehållande bradyzoiter) (3). Katter 
infekteras när de konsumerar en infekterad mellanvärd (4). Andra djur kan också infekteras med vävnadscystor efter att de 
fått i sig oocystor från miljön (5). Människor exponeras via otillräckligt tillagat kött från djur med vävnadscystor (6) eller 
genom konsumtion av vatten eller andra livsmedel förorenade med oocystor (7). Vidare kan tachyzoiter passera från mor 
till foster via moderkakan (8). Även hos människa bildas vävnadscystor, oftast i skelettmuskulatur, hjärta, hjärna och ögon. 
Dessa cystor kan finnas kvar resten av livet, efter (CDC 2017). 
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Fylogeni 
T. gondii brukade delas in i tre (distinkta) linjer (I, II, III) (Howe and Sibley, 1995), vilka mest troligt 

är klonalt utvecklade från en gemensam äldre ”förfader” (Morrison, 2005). Med en sexuell livscykel 

finns möjligheten för rekombination, detta verkar dock inte ske särskilt ofta (Howe and Sibley, 1995). 

Inte desto mindre har det skett en utveckling av fler atypiska linjer, framför allt i Syd- och 

Mellanamerika (Dubey et al., 2012, Bossi and Bricaire, 2004) och uppkomst av mer virulenta stammar 

som i Brasilien har orsakat okulär toxoplasmos hos friska människor i alla åldrar (Khan et al., 2006, 

Vaudaux et al., 2010). Vissa av dessa ”atypiska” stammar är, tillsammans med typ I, mer virulenta än 

typ II och III (Peyron et al., 2006), vilket har visats i försök på möss (Behnke et al., 2011). I Europa 

förekommer framförallt typ II (Herrmann et al., 2014, Peyron et al., 2006), men även typ I (Burrells et 

al., 2013) och III (Dubey et al., 2006, de Sousa et al., 2006, Shwab et al., 2014). Att förekomsten i 

Europa domineras av typ II har framförallt betydelse då det innebär en lägre sannolikhet att drabbas av 

primärinfektioner som ger okulär toxoplasmos (se farokaraktärisering) (Garweg, 2016, Gilbert et al., 

2008). Med mer avancerad metodik för typning (se vidare nedan) har uppdelningen förfinats; baserat 

på typning med tre olika typningsmetoder av 950 isolat från hela jorden föreslår Su et al. (2012) en 

indelning i sex huvudsakliga klader. 

Diagnostik 
Infektion med T. gondii kan påvisas med indirekta metoder, såsom serologi, samt direkta metoder 

såsom att påvisa specifika gener av parasiten med PCR, påvisa infektion i en djurmodell (bioassay) 

eller genom mikroskopering av vävnad (histologi). En genomgång av metoder visade att katt-bioassay 

är känsligast, följt av mus-bioassay. PCR kan vara lika känslig som mus-bioassay beroende på 

provtagning och protokoll medan detektion som är baserad på mikroskopi saknar känslighet. Enligt  

Efsa (2016a) är korrelationen bra mellan serologi och direktdetektion av vävnadscystor i grisar, 

fjäderfä och små idisslare men inte i nötkreatur och hästar. Dock serokonverterar inte alla djur och 

vävnadscystor har påvisats i seronegativa grisar (4,9 %), får och getter (1,8 % och 2,0 %), samt 

kycklingar (1,8 %). Ett seronegativt prov innebär alltså inte med säkerhet att köttet är fritt från 

vävnadscystor (Efsa, 2016b). För en effektiv övervakning är det viktigt att kunna karaktärisera (typa) 

isolat hos såväl människa som olika reservoarer (Liu et al., 2015). 

Serologi 

Detektion av antikroppar mot toxoplasma görs vanligast genom agglutinering (MAT, LAT, DAT, 

IHAT) eller Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) (Liu et al., 2015). Många olika faktorer 

kan påverka immunsvarets respons (såväl i tid som i styrka) såsom stammens virulens, mängd 

parasiter, i vilken form exponeringen har skett (oo- eller vävnadscystor) samt vilket test som används. 

Dessutom finns en stor individuell skillnad mellan värdar (Jenum and Stray-Pedersen, 1998, Montoya 

and Liesenfeld, 2004). Detektion av immunoglobulin G (IgG) bekräftar infektion, men det går inte att 

säga när den inträffade. Genom att mäta aviditeten (bindningsstyrkan) för IgG kan en nylig inträffad 

infektion uteslutas (Montoya and Liesenfeld, 2004, Liu et al., 2015). IgM antikroppar är detekterbara 

ungefär från en vecka efter infektionen till flera månader eller år senare, varför detektion av IgM 

antikroppar i sig är otillräckligt för att fastställa en akut infektion (Jenum et al., 1998, Montoya and 

Liesenfeld, 2004). IgA antikroppar kan potentiellt vara en markör för akut infektion, som produceras 

tidigare än IgM, och kan kvarstå flera månader (Liu et al., 2015, Montoya and Liesenfeld, 2004), men 

enligt Jenum & Stray-Pedersen (1998) bidrog specifik IgA-analys inte nämnvärt till en korrekt 
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diagnos. I screening-studier av gravida kvinnor är det IgG som detekteras, medan uppföljningen av 

vilka barn som kan ha infekterats görs genom analys av IgM (Evengard et al., 2001). IgM ger dock 

inte alltid ett säkert svar eftersom spädbarn inte alltid har IgM i detekterbara nivåer (falsktnegativt 

svar). Omvänt kan även falsktpositiva svar ges och en misstänkt infektion kräver därför serologisk 

eller klinisk uppföljning (Lynfield et al., 1999, Montoya and Liesenfeld, 2004). 

PCR 

Att analysera toxoplasmaspecifik nukleinsyra med hjälp av PCR har blivit ett allt vanligare sätt att 

påvisa förekomst av såväl vävnadscystor (Hosein et al., 2016, Burrells et al., 2018) som oocystor 

(Yang et al., 2009, Wells et al., 2015). Det är framför allt en del av ett 529 baspar (bp) långt 

repetitionselement, som finns i 200-300 kopior per genom, som är målet för detektion vid påvisande 

av T. gondii-infektion eller kontamination (Edvinsson et al., 2006). För att ytterligare öka känsligheten 

i analysen har metoder utvecklats för att fiska ut rätt del av genomet ur en större provmängd. Det görs 

genom att koppla specifika oligonukleotider till magnetiska kulor, så kallad magnetic capture (MC) 

PCR, vilket är extra betydelsefullt i de fall efterföljande typning ska genomföras (Opsteegh et al., 

2010). Detektion av toxoplasma-specifik nukleinsyra behöver dock inte betyda att påvisade oo- eller 

vävnadscystor är infektiösa. 

Bioassay 

Möss och katter används vanligtvis för bioassay av T. gondii. Bioassay i katt beaktas som 

guldstandard på grund av den höga känsligheten; dels för att katt är slutgiltigt värddjur till parasiten, 

men också på grund av att en större mängd prov (t.ex. kött) kan ges till katter än till möss vilket 

maximerar sannolikheten för infektion och detektion (Dubey et al., 1995). I katt påvisas oocystor 

vanligen genom mikroskopering av feces (Dubey et al., 2005). Möss kan infekteras oralt eller 

subkutant och detektion sker genom att påvisa vävnadscystor i hjärna (Burrells et al., 2018, Dubey et 

al., 2005). Bioassay som metod är dyr, tar lång tid och kan etiskt ifrågasättas. För att påvisa infektiösa 

oo- eller vävnadscystor samt utvärdera olika processers effektivitet i att inaktivera dem är det dock 

fortfarande nödvändigt med bioassay. 

Typning 

Den idag mest vedertagna typningsmetoden är Restriction Fragment Length Polymorphism (RFLP) 

som baseras på fragmentering av sex (Howe and Sibley, 1995) eller upp till tio eller elva (Shwab et al., 

2014, Su et al., 2012) PCR-produkter från polymorfa gener. Målgenerna finns oftast i endast en kopia 

per genom vilket innebär att det kan vara svårt att genotypa T. gondii från livsmedels- och miljöprover 

på grund av låg känslighet (Liu et al., 2015). Sekvensering utav enstaka av dessa gener, t.ex. GRA6 

som kodar för ett ytbeläget antigen kopplat till virulensen, är en metod för typning och jämförelser 

mellan isolat (Fazaeli et al., 2000, Opsteegh et al., 2010). För bättre upplösning kan fler gener 

sekvenseras med så kallad Multi Locus Sequence Typing (MLST), men det kräver tillgång till relativt 

mycket DNA och MLST har ännu inte blivit ett etablerat system för typning av T. gondii (Liu et al., 

2015). Den kanske bästa upplösningen fås genom att studera mikrosatelliter (MS; DNA-segment av 

korta sekvenser som repeteras). Att mutationshastigheten i segmenten i regel är hög gör att längden på 

sekvensen kan variera mellan isolat vilket utnyttjas för att studera genetisk variation och för 

smittspårning (Liu et al., 2015). Det har också utvecklats serologiska tester för typning av T. gondii 

som är specifika nog att kunna skilja linje I, II och III från varandra (Liu et al., 2015).  
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Farokaraktärisering 

Toxoplasmos 
De flesta smittade personer är symtomlösa, hos de cirka 10 % som visar symtom ses en 

influensaliknande sjukdom med feber, muskelvärk och en övergående lymfkörtelförstoring. 

Sjukdomen ligger sedan i regel latent under resten av livet, men kan reaktiveras om immunförsvaret av 

någon anledning sätts ned (Folkhälsomyndigheten, 2018, Montoya and Liesenfeld, 2004). I dessa fall 

är hjärninflammation en påföljd som kan vara livshotande (Montoya and Liesenfeld, 2004, Connolly 

et al., 2017). Smittas en gravid kvinna som inte tidigare varit i kontakt med smittämnet finns risk att 

hon överför infektionen till sitt foster via moderkakan, vilket kan leda till missfall eller att barnet kan 

födas med ögon- eller hjärnskador, så kallad kongenital toxoplasmos (figur 2). Barnet kan också födas 

tillsynes friskt men senare utveckla blindhet/synnedsättning, så kallad okulär toxoplasmos 

(Folkhälsomyndigheten, 2018). Inkubationstiden varierar mellan en och fyra veckor och kan bland 

annat bero på i vilken form exponeringen skedde. Baserat på utbrottsdata uppstod symtom i regel 

tidigare när infektionen orsakades av vävnadscystor (11 ± 7 dagar) jämfört med oocystor (20 ± 7 

dagar) (Meireles et al., 2015). Baserat på relevanta djurstudier och skalningsfaktorer utvecklade Guo 

et al. (2016a) två anpassade dos-responsmodeller för människor med ett ID50 motsvarande en dos på 

cirka 100 000 bradyzoiter, vilket motsvarar cirka 100 vävnadscystor beroende på känsligheten hos 

värddjuret. Inga data på dos-respons för exponering för oocystor finns framtagna, men i djurmodeller 

har oocystor varit mer infektiösa än vävnadscystor för bland annat djurfoster (Vargas-Villavicencio et 

al., 2016) och gris (Dubey et al., 1996). 

Kongenital toxoplasmos 
Kongenital toxoplasmos kan bli följden om en kvinna blir infekterad för första gången medan hon är 

gravid. Risken för överföring mellan mor och barn beror på när under graviditeten hon infekteras. 

Minst sannolikt överförs infektionen under den första trimestern, högst under den sista (Montoya and 

Liesenfeld, 2004, Jenum et al., 1998). Omvänt riskerar däremot fosterskadorna att bli svårare om 

infektionen sker i början av graviditeten, som då kan leda till missfall. Sämst prognos (sannolikhet * 

konsekvens) för exponering är enligt Dunn et al. (1999) i veckorna 20 till 32. Den största 

sjukdomsbördan, mätt som DALYs1, tillskrevs missfall i såväl Nederländerna (Havelaar et al., 2007) 

som Danmark (Nissen et al., 2017). Det finns inga motsvarande svenska data. 

Kliniska symtom är i första hand synnedsättning (okulär toxoplasmos), hydrocephalus (vattenskalle) 

och/eller intrakraniella förkalkningar (figur 2). Intrakraniell förkalkning är dock inte förknippat med 

någon allvarligare hälsobörda (Havelaar et al., 2015) utan ses mer som ett sätt att diagnosticera 

infektionen (Lynfield et al., 1999). Mer sällan utvecklas skador på nervsystem vid kongenital 

infektion, men det finns beskrivet fall där barn utöver synskador även drabbats av bland annat 

sjunkande intelligenskvot (Wilson et al., 1980), epilepsi (Ngoungou et al., 2015) hörselskador och 

psykomotoriska hämningar (Montoya and Liesenfeld, 2004, Tenter et al., 2000). Efter missfall (78 

                                                      

 

1 Disability Ajusted Lifeyears (DALY) är ett kvantitativt mått på sjukdomsbördan i en population som är lika med summan av antalet förlorade år 
på grund av för tidig död och antalet år som levs med funktionsnedsättning. Antalet DALY per fall av toxoplasma skattades till 4,5 i Nederländerna 

2011 (Mangen et al., 2011). 
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DALYs/år) bedömde Nissen et al. (2017) att skador på centrala nervsystemet bidrar till flest DALYs 

(14) i Danmark2, följt av hydrocephalus (13), okulär toxoplasmos (12), och neonatal död (2). I 

Nederländerna uppskattade Havelaar et al. (2007) antalet DALY till 619 fördelade på missfall (239), 

okulär toxoplasmos (181), skador på centrala nervsystemet (77), neonatal död (59), hydrocephalus 

(54) och intrakraniella förkalkningar (9). 

Behandling (se nedan) av infektionen hos modern kan minska sannolikheten för senare utveckling av 

symtomatisk sjukdom hos barnen (Kravetz, 2013), men nyttan är omdebatterad (Thiebaut et al., 2007). 

En jämförande studie mellan hur toxoplasmos hos gravida kvinnor i Frankrike, där gravida kvinnor 

screenas och behandlas om de serokonverterar under graviditeten, jämfört med USA, där detta inte 

görs, visade dock på mildare och färre symtom hos smittade franska barn (Peyron et al., 2017). 

 

 

Figur 2. Hälsopåföljder efter kongenital toxoplasmos, baserad på Havelaar et al. (2007). Siffrorna, som är mycket 
ungefärliga, baseras på data från Frankrike (Afssa, 2005). 

Okulär toxoplasmos 
Okulär toxoplasmos (OT) uttrycker sig som en inflammation av bakre näthinnan som leder till 

ärrbildning vilket i sin tur ger försämrad synskärpa. Det sker oftast på ett öga men ibland dubbelsidigt, 

vilket i värsta fall kan leda till blindhet (Maenz et al., 2014). Infektionen, som är självläkande i 

immunkompetenta individer, brukar kvarstå i veckor till månader, men kan reaktiveras senare i livet 

till följd av stress, graviditet eller andra påfrestningar (Ozgonul and Besirli, 2017, Bosch-Driessen et 

al., 2002). Sjukdomen kan orsakas av en primär infektion, tidig eller sen konsekvens av kongenital 

toxoplasmos eller reaktivering av latent infektion hos patienter med nedsatt immunförsvar. Från att i 

huvudsak ha ansetts vara en följd av kongenital toxoplasmos finns mer data som tyder på att 

primärinfektioner efter födseln står för den största andelen av fallen (Holland, 1999, Talabani et al., 

2010). Detta gäller framför allt i Sydamerika där mer virulenta genotyper av parasiten, som ger 

allvarligare symtom, cirkulerar i högre utsträckning än på andra kontinenter (Petersen et al., 2012). 

                                                      

 

2 Varje missfall och neonatal död motsvarade 92 förlorade år (= framtida förväntad livslängd i Danmark) på grund av för tidig död medan 
funktionsnedsättningar viktades (hydrocephalus 0,36; okulär toxoplasmos 0,031; skador på centrala nervsystemet 0,36; intrakraniell förkalkning 

0,01) och multiplicerades med 81 år (= förväntad livslängd idag -1 år) eller 69 år för okulär toxoplasmos som utvecklas senare i livet. 
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Förekomst i befolkningen 
Eftersom infektion med T. gondii är livslång påverkas förekomsten (mätt som seroprevalens) i 

befolkningen av åldersstrukturen av den provtagna populationen, men det finns även skillnader mellan 

länder, regioner inom länder samt mellan olika etniska grupper inom en region (Petersson et al., 2000, 

Tenter et al., 2000, Pappas et al., 2009). Dessutom påverkas resultaten av hur tolkningen av data har 

gjorts (t.ex. titer cut-off) samt av vilken metod och vilket provmaterial som använts (Tenter et al., 

2000). Det påverkar i sin tur möjligheterna att jämföra studier med varandra. En trend är, trots en 

åldrande population och äldre förstagångsföderskor, att förekomsten hos gravida kvinnor i Sverige har 

sjunkit sedan 1950-talet när de första studierna publicerades (Forsgren et al., 1991) (se nedan). En 

sjunkande förekomst har även rapporterats från andra delar av världen (Montoya and Liesenfeld, 2004, 

Pappas et al., 2009), inklusive Norge där prevalensen hos gravida kvinnor har legat på en stabil låg 

nivå (~ 10 %) under de senaste decennierna (Findal et al., 2015). 

Gravida kvinnor i Sverige 

Den över tid mest jämförbara studien över T. gondii-specifika antikroppar i Sverige gjordes på sera, 

ursprungligen taget för att kontrollera immunitet mot rubella/rödahund, från gravida kvinnor i 

Stockholm. Jämfört med data från 1953-54 (47,7 %) sjönk förekomsten till 36,3 % (1969), 30,3 % 

(1979) samt 21,1 % (1987) (Forsgren et al., 1991). I en tvärsnittstudie där prover togs från drygt 

40 000 PKU-kort tio år senare (1997-98) var förekomsten i Stockholm 14,0 %, medan den i Malmö 

låg på 25,7 %. Kvinnor födda utanför Norden hade generellt högre förekomst är nordiskfödda 

(Evengard et al., 2001). Regionala skillnader med lägre förekomst ju längre norrut i Sverige man 

kommer har också rapporterats av Ljungstrom et al. (1995); från prover tagna under perioden 1987-88 

var förekomsten på Gotland 26 %, i Örebro län och Stockholm 18 % samt 12 % i norra Sverige. Detta 

innebär att andelen mottagliga kvinnor under graviditeten i Sverige är cirka 80 %, något lägre i söder, 

högre i norr. Utav mottagliga kvinnor blev cirka 0,05 % infekterade under graviditeten i studien från 

Evengard et al. (2001) (figur 3) vilket är 10 gånger lägre än vad som rapporterades av Ahlfors et al. 

(1989) 15 år tidigare (Malmö 1982-83). 

 

 

Figur 3. Träd för att visa på sannolikheten för kongenital toxoplasmos. Siffrorna, som är ungefärliga, baseras på data från 
40 978 födslar i Malmö och Stockholm 1997 – 1998 (Evengard et al., 2001). 
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Övrig befolkning 

I huvudsak finns det underlag på seroprevalensen hos gravida kvinnor i Sverige. Med tanke på de 

spridningsvägar som anses mest troliga bör det dock inte vara någon större skillnad mellan kön, utan 

att ålder och region spelar större roll. En (gammal) skandinavisk studie gjord på förskolebarn och 

uppåt i åldrarna visade att antikroppar mot T. gondii var vanligare hos kvinnor än hos män. Även små 

flickor infekterades oftare än pojkar i motsvarande ålder med en signifikant skillnad mellan könen i 

puberteten (Huldt et al., 1979). Däremot har siffror från Frankrike visat att fler män än kvinnor är 

seropositiva (Fromont et al., 2009) och i en studie från USA var det förknippat med ökad risk för 

toxoplasmos att vara man (Jones et al., 2009). I studien från Huldt et al. (1979) fanns en tendens till 

aggregering av infektionen inom familjer. En tydlig aggregering på familjenivå syntes även i 

Frankrike (Fromont et al., 2009), vilket är naturligt i och med att individer i samma hushåll i större 

utsträckning kan exponeras för samma (lokala) riskfaktorer än mellan hushåll. 

Förekomst globalt 

Pappas et al. (2009) har sammanställt publicerade förekomststudier från kvinnor i barnafödande ålder 

över hela världen. En förenklad bild av dessa visas i figur 4. Hög prevalens påvisas framförallt i 

Latinamerika, delar av östra och centrala Europa, Mellanöstern, delar av Sydostasien och Afrika. 

Regionala variationer i seroprevalens förekommer och kan bland annat bero på olika subpopulationers 

matpreferenser samt socioekonomiska faktorer (Tenter et al., 2000, Pappas et al., 2009). Sambandet 

mellan högre seroprevalens och låg utbildningsnivå har påvisats i flera oberoende studier från olika 

delar av världen (Jones et al., 2018, Silva et al., 2014). 

 

 

Figur 4. Global seroprevalens av Toxoplasma gondii hos kvinnor I barnafödande ålder. Länder i vinrött motsvarar länder 
med en förekomst över 60%, rött 40 – 60 %, orange 20 – 40 %, gul 10 – 20 % och grön lägre än 10%. Från länder i grått 
saknas data (förenklat från Pappas et al., 2009). 
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Sjukdomsfall 
Toxoplasmos är sedan 2004 inte allmälningspliktig i Sverige, men under början av 2000-talet 

rapporterades mellan 10 och 26 fall årligen (Westöö, 2008). Trots att toxoplasmos kan vara allvarlig så 

är sjukdomen troligtvis underdiagnosticerad. Det bästa underlaget för att göra en bedömning av antalet 

fall av kongenital toxoplasmos i Sverige är baserat på studien från Evengard et al. (2001), citerad 

ovan, som visade på en incidens på 0,73 infektioner per 10 000 födslar (figur 3). Detta innebär cirka 

tio fall per år, utav vilka 60 % beräknas utveckla symtomatisk sjukdom, framför allt OT, någon gång i 

livet (Afssa, 2005; figur 2). Det finns inga data på antalet missfall orsakade av T. gondii. Baserat på 

data från Nissen et al. (2017) uppskattas det till knappt ett fall per år, medan det enligt data från Afssa 

(2005; figur 2) skulle röra sig om färre än så. För primärinfektion eller reaktivering av latenta 

infektioner hos individer med nedsatt immunförsvar finns det inget svenskt underlag att tillgå, men 

troligtvis rör det sig om enstaka fall årligen (Lier, T., pers. komm, 2018). 

Riskgrupper 

Vid sidan av foster är personer med nedsatt immunförsvar (låga CD4+- celltal) såsom HIV/AIDS-, 

cancer- och transplantationspatienter de som riskerar att drabbas av allvarliga symtom, i första hand 

toxoplasma encefalit (TE, hjärninflammation) som kan vara dödlig. I de allra flesta fall är detta en 

följd av reaktivering av en latent infektion (Montoya and Liesenfeld, 2004), men en meta-analys av 

artiklar som studerat riskgrupperna HIV/AIDS-, cancer- och transplantationspatienter visade att 

patienter med nedsatt immunförsvar också är mer mottagliga för infektion än normalpopulationen 

(högre seroprevalens i patient- jämfört med kontrollgrupperna) (Wang et al., 2017). 

Transplantationspatienter kan vidare smittas via organet från en toxoplasma-infekterad givare. En 

infektion kan leda till symtom med fler drabbade organ jämfört med reaktivering av tidigare infektion, 

på grund av att en systemisk spridning av tachyzoiter sker, bland annat OT och lunginflammation 

(Montoya & Liesenfeld, 2004). Dock är hjärninflammation det vanligaste hos patienter med nedsatt 

immunförsvar (Connolly et al., 2017). Med förbättrad antiretroviral behandling (highly active 

antiretroviral therapy, HAART) har fallen av TE minskat bland HIV-infekterade (Antinori et al., 

2004). Trots detta är TE fortsatt kostsamt och leder till många dödsfall årligen i USA (Vora et al., 

2014). 

Behandling 

Behandling av toxoplasmos kan inte påverka redan uppkomna skador, men kan minska risken för 

utveckling av dessa och uppkomst av nya skador. Behandlingen sker i regel med en kombination av 

olika läkemedel, framför allt sulfonamidpreparat och pyrimetamin i kombination. Dessa hämmar 

folsyrasyntesen hos parasiten (och den behandlade patienten som tillförs folinsyra) och är 

förstahandsval vid toxoplainfektion, förutom tidigt under graviditeten (Connolly et al., 2017, 

Rajapakse et al., 2017). Även makrolider såsom spiramycin och azitromycin används, men dessa 

preparat koncentreras vid moderkakan och kommer endast fostret till godo i liten utsträckning 

(Rajapakse et al., 2017). Ansamlingen vid moderkakan skulle eventuellt kunna minska risken för 

överföring av parasiten till fostret, men denna effekt kunde inte påvisas i en större europeisk studie 

(Thiebaut et al., 2007). I Frankrike ges spiramycin till en kvinna som serokonverterar under 

graviditeten såvida inte toxoplasma-specifikt DNA kan påvisas i fostervätskan. I det senare fallet ges 

behandling med sulfadiazin/pyrimetamin/folinsyra under resten av graviditeten samt under barnets 

första levnadsår (Peyron et al., 2017). 
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Exponeringsuppskattning 

T. gondii är globalt sett en av de mest förekommande parasiterna i och med att det finns flera 

spridningsvägar, sexuell och asexuell förökning och många mottagliga värddjur (Schluter et al., 2014, 

Su et al., 2003). Eftersom intag av vävnadscystor från kött är en viktig spridningsväg ger det en 

anrikning upp i näringskedjan med högst förekomst bland rovdjur och allätare. I en studie om 

förekomsten av T. gondii hos svenska lodjur (Lynx lynx) var 75 % seropositiva, 55 % bland unga (< 1 

år), 82 % hos de äldre. Inga oocystor kunde dock påvisas i fekalierna (Ryser-Degiorgis et al., 2006). 

Av 205 svenska utekatter utsöndrade en (0,5 %) oocystor, men ingen seropositivitet angavs (Grandi et 

al., 2017). I en tidigare svensk studie på husdjurskatter var 42 % seropositiva (Uggla et al., 1990). I 

samma artikel anges även förekomsten hos hundar (23 %) och hästar (1 %). I en senare undersökning 

av svenska hästar var förekomsten 0,5 % (2/414) (Jakubek et al., 2006). Korrelationen mellan 

seroprevalens och viabla vävnadscystor hos häst anses dock vara svag (Efsa, 2016b). I en fransk studie 

var förekomsten 43 % i hästkött (MC-PCR), men ingen stam kunde isoleras efter bioassay i möss, 

vilket indikerar att det rörde sig om låga halter alternativt inte viabla vävnadscystor (Aroussi et al., 

2015).  

Förekomst i livsmedelsproducerande djur 
Konsumtionen av olika köttslag i Sverige visas i tabell 3. Vävnadscystor påvisas oftast i kött från 

infekterade grisar, får och getter, mindre ofta i fjäderfä, kaniner och hästar och ytterst sällan i nötkött 

(Tenter et al., 2000). I en meta-analys av publicerade artiklar om förekomster i olika djurslag, 

bestämda med direkta metoder (bioassay och/eller PCR), var den 2,6 % i nöt, 12,3 % i gris och 14,7 % 

i får (Belluco et al., 2016). T. gondii förekommer även i stor utsträckning bland vilda djur (Efsa, 

2007). Alla siffror som anges i rapporten är påvisad förekomst utan att ta hänsyn till testets känslighet. 

Den sanna prevalensen kan därmed vara något högre, detta är särskilt viktigt att ha i åtanke vid studier 

med låg förekomst och/eller låg känslighet för testet (Rogan and Gladen, 1978). Vidare 

serokonverterar inte alla djur och ett negativt prov innebär inte nödvändigtvis att det inte finns 

vävnadscystor i köttet. Serologi kan därför inte användas till exempel för kontroll av individuella 

slaktkroppar (Efsa, 2016b). 

Tabell 3. Svensk köttkonsumtion i kiloton beräknad som produktion + import – export (Jordbruksverket, 2018a) 

Vara 2011 2012 2013 2014 2015 

Fjäderfäkött, urtagen vara 177 181 195 207 220 

Fårkött, vara med ben 15 15 16 17 17 

Griskött, vara med ben 352 343 351 341 334 

Kött av vilt 19 19 19 18 18 

Nötkött, vara med ben 248 246 250 254 256 

Renkött, vara med ben 1,7 1,4 1,3 1,2 1,1 
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Får och getter 

Konsumtion av får- och lammkött anses vara en av de vanligare spridningsvägarna för T. gondii till 

människa (Kapperud et al., 1996, Cook et al., 2000). Får och getter är känsliga för 

toxoplasmainfektion. Även om den i regel är sub-klinisk kan tachyzoiter överföras till fostret och 

orsaka aborter och dödfödda lamm och killingar vilket leder till ekonomiska förluster i produktionen. 

Infekterade lamm föds dock i de flesta fall friska och bär då på infektiösa vävnadscystor (Dubey, 

2009b, Cenci-Goga et al., 2011). Seroprevalensen ökar med åldern och det vanligaste sättet för lamm 

att bli smittade är i samband med utevistelse (Dubey, 2009b, Lunden et al., 1994). 

Cirka 40 % av lammköttet på den svenska marknaden kommer från svenska uppfödare 

(Jordbruksverket, 2012). De förekomststudier som har publicerats visar på en seroprevalens hos 

svenska får motsvarande 65 % (blodprover vid slakt) (Uggla & Hjort, 1984), 19 % (serumprover från 

704 djur från 54 flockar; tabell 4) (Lunden et al., 1992) (tabell 4) samt 10 - 45 % under en 

longitudinell studie över sex år i en flock (Lunden et al., 1994). I Finland har förekomsten bland får 

visat sig ligga på cirka 25 %, lägre i norr och högre i sydväst (Jokelainen et al., 2010) och i Norge  

16 % (Skjerve et al., 1998) (tabell 4). 

Getkött konsumeras inte i särskilt stor utsträckning, men i och med en ökad efterfrågan på produkter 

av getmjölk, såsom ost och yoghurt, blir killingkött en biprodukt (som i ett hållbart samhälle bör tas 

om hand) vilket på sikt kan leda till en ökad konsumtion (Heid and Hamm, 2014). Förekomster mellan 

10 – 44 % hos get har rapporterats från europeiska länder (Efsa, 2007). I Norge var den 17 % 

(377/2188) i en undersökning av serumprover insamlade mellan 2002 och 2008 (Stormoen et al., 

2012) (tabell 4). 

Import och införsel av får- och lammkött kommer i huvudsak från Nya Zeeland (36 % av total 

import/införsel), Irland (21 %) och Tyskland (13 %). Andra länder från vilka vi handlar en mindre 

andel är Danmark, Chile, Nederländerna, Belgien och Argentina (Jordbruksverket, 2012). 

Förekomsten på Nya Zeeland var 61 % i en studie omfattande sera från 2 254 får (Dempster et al., 

2011), medan den hos irländska (vid tiden för slakt) var 36 %, 22 % hos lamm och 58 % hos vuxna 

djur (tabell 4) (Halova et al., 2013). Totalt var cirka 75 % av det införda och importerade lamm- och 

fårköttet fryst 2010. Detta beror på att en stor andel kommer från Nya Zeeland och lättast transporteras 

fryst. Från Irland utgjordes knappt hälften av införseln av kylda slaktkroppar av lamm, resten var av 

rygg av får samt benfritt kött av lamm. Från Tyskland införs en hel del frysta styckningsdelar 

(Jordbruksverket, 2012).  
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Nötkreatur 

Konsumtion av nötkött har förknippats med en ökad exponering för T. gondii (Cook et al., 2000, Said 

et al., 2017). Eftersom seroprevalensen, som i regel är hög, inte säger särskilt mycket om förekomsten 

av vävnadscystor behöver direkta metoder för detektion användas (Opsteegh et al., 2011b, Uggla and 

Hjort, 1984). Det saknas data på förekomsten i svenska kor med direkta metoder. En meta-analys över 

publicerad förekomst hos kor och i nötkött baserad på studier med direktdetektion visade på en 

förekomst på 2,6 % (95 % KI, 0,5 – 5,8 %) (Belluco et al., 2016). I den största studien som 

inkluderades, där 2 094 prov av nötkött från 698 livsmedelsbutiker i USA analyserades med hjälp av 

bioassay i katt (100 g/prov), var däremot inget positivt för T. gondii (Dubey et al., 2005). I 

Storbritannien gjordes en studie med MC-PCR på 100 g diafragma (mellangärdet) från 305 kor, från 

vilka toxoplasma-specifikt DNA kunde påvisas i fem fall (1,6 %) (Hosein et al., 2016). I 

Nederländerna var 2/100 prover från 100 g hjärta positiva med samma metod (Opsteegh et al., 2011b) 

(tabell 4). Vidare har T. gondii DNA påvisats i nötkött i Iran (nackmuskel, 19 %) (Mahami-Oskouei et 

al., 2017), Tunisien (16 % i butiksled) (Amdouni et al., 2017) samt från hjärtat hos sex av 20 kor 

(30 %) i Portugal (Lopes et al., 2015). 

Drygt hälften av det konsumerade nötköttet är inhemskt producerat. Sverige importerar främst nötkött 

från andra EU-länder. Den största införseln kommer från Irland följt av Tyskland och Nederländerna. 

Handelsstatistiken visar varans senaste avsändarland så en del av det nötkött som införs från EU-

länder har troligtvis sitt ursprung utanför EU, framför allt Brasilien (Jordbruksverket, 2018b). I 

Brasilien förekommer, som beskrivet under faroidentifiering, mer virulenta varianter av T. gondii. I 

den studie från Brasilien där isolat från nöt har karaktäriserats var dock bägge tillhörande linje II (de 

Macedo et al., 2012). 

Tamgris och vildsvin 

Grisar är mottagliga för infektion med T. gondii men får sällan kliniska symtom. Inte heller påverkas 

fostret i samma utsträckning som hos t.ex. får och getter (Dubey, 2009a). Det vanligaste sättet för gris 

att exponeras är via oocystor från miljön. Med storskalig uppfödning av slaktsvin i kontrollerade 

besättningar med begränsad tillgång till utevistelse samt skadedjurskontroll har seroprevalensen hos 

grisar därför sjunkit i stora delar av världen (Tenter et al., 2000, Dubey, 2009a). I Sverige har tre 

studier om förekomsten i slaktgrisar genomförts. I den senaste, från 2010, var 1,2 % (95 % KI, 0,3 – 

3,1) seropositiva (Wallander et al., 2016) vilket är en nedgång sedan tidigare studier; 3 % 1999 

(Lunden et al., 2002) och 16 % 1982-83 (Uggla and Hjort, 1984). Förekomsten hos KRAV-grisar var 

däremot signifikant högre med en seroprevalens på 7,9 % (95 % KI, 5,9 – 10,2) (tabell 4). Det var 

framförallt under utevistelsen som grisar från dessa besättningar infekterades (Wallander et al., 2016). 

En högre förekomst i besättningar som vistas ute har även rapporterats från Frankrike (Djokic et al., 

2016), Nederländerna (van der Giessen et al., 2007) och USA (Guo et al., 2016b). Bland svenska 

vildsvin (Sus scrofa) var förekomsten 34 % hos unga djur samt 55 % hos vuxna (> 12 månader) 

baserat på serumprover insamlade mellan 2005 och 2011. En större andel av vildsvinen i södra Sverige 

(65 %) var infekterade än i andra delar av landet (29 – 45 %) (Wallander et al., 2015) (tabell 4). 

Cirka 70 % av det fläsk som svenska konsumeras i Sverige är inhemskt producerat. Den största 

införseln kommer från Tyskland följt av Danmark, Polen, Nederländerna och Finland. En betydande 

andel (12 %) av införseln av korv kommer dock från Italien (Jordbruksverket, 2017). I EFSAs 

sammanställning från 2007 rapporterades förekomster mellan 0 – 18 % hos grisar i Tyskland, 12 % i 

Italien (Efsa, 2007) medan det saknas underlag från Danmark. Sannolikt är förekomsten idag relativt 
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likvärdig mellan länderna och beror till största del på den individuella uppfödarens hygienrutiner 

(Gazzonis et al., 2018). Till exempel påvisades inga seropositiva grisar vare sig i Tyskland (n = 1 257) 

eller Italien (n = 31) i övervakningen av slaktgrisar från 2005 (Efsa, 2007). Högre förekomst har dock 

rapporterats från Polen, 14 % (Sroka et al., 2011) (tabell 4) och nordöstra Spanien 25 % (Herrero et al., 

2016). 

Fjäderfä 

Beroende på uppfödningssystem påvisas stora skillnader i seroprevalens, från närmare 100 % i små 

(back-yard) värphönsbesättningar ner mot 0 % bland storskalig uppfödning av slaktkykling (Dubey, 

2010). I Nederländerna var 30 % av frigående värphöns seropositiva medan alla slaktkycklingar (n = 

82) var seronegativa. Skillnaden mellan slaktkyckling och värphöns beror sannolikt till stor del på 

skillnaden i ålder samt tillgång till utevistelse (van Knapen et al., 1982). I en tysk studie kunde man 

även påvisa skillnader i seroprevalens hos värphöns mellan stora och små gårdar, vilket författarna 

tillskrev en bättre biosäkerhet på de större anläggningarna (Schares et al., 2017). Det finns inga data 

från Sverige, men förekomsten från några europeiska studier finns listade i tabell 4. Jämförande 

studier mellan infektion i kyckling och kalkon har visat att kalkon som värd är något känsligare för 

toxoplasmainfektion (Geuthner et al., 2014). Vidare har kalkon en längre tillväxttid vilket ökar 

sannolikheten att infekteras. Förekomsten i Tyskland har bestämts till cirka 20 % med stor variation 

mellan gårdar (0 – 77 %), men även mellan flockar inom en gård (Koethe et al., 2011). 

Hjortdjur 

Vilt är ofta infekterat med T. gondii (Efsa, 2007) och kött från hjortdjur och kanin har identifierats 

som oberoende riskfaktorer i delar av Europa (Cook et al., 2000). En svensk studie om förekomsten i 

älg och rådjur baserat på blodprover insamlade mellan 1990 – 2007 visade på en seroprevalens på 

20 % (85/417) hos älg (Alces alces) och 34 % (68/199) hos rådjur (Capreolus capreolus) (tabell 4). 

Liksom hos människa var seroprevalensen högst i de södra delarna av landet följt av de centrala och 

norra (Malmsten et al., 2011). I Norge var 13 % av älgarna (270/2142) och 34 % av rådjuren 

(258/760) seropositiva. Vidare analyserades även blod från 571 kronhjortar (Cervus elaphus) och 866 

renar (Rangifer tarandus). Förekomsten i dessa arter var 7,7 % respektive 1,0 % (Vikoren et al., 2004) 

(tabell 4). I Finland påvisades anti-T. gondii IgG-antikroppar i 116 (9,6 %) av 1 215 älgar, 36 (26,7 %) 

av 135 vitsvansade hjortar (Odocoileus virginianus) samt 3 (17,6 %) av 17 rådjur. Seroprevalensen 

hos älg var lägst i norr (1,6 %) och högst i de sydvästra regionerna (24,6 %) (Jokelainen et al., 2010). 

Andra djurslag 

Av 388 obducerade fältharar (Lepus europaeus P.) påvisades akut toxoplasmos i 39 (10 %) fall. 

Eftersom seroprevalensen är låg, de flesta fältharar saknar respons, anser Gustafsson & Uggla (1994) 

att fältharen är extremt känslig för infektion med T. gondii och att kött från friska djur troligtvis inte 

innehåller vävnadscystor. Det finns inga data på förekomsten i svenska björnar men sannolikt är den 

hög. I USA var seroprevalensen 88 % hos vuxna svartbjörnar (Ursus americanus) och 44 % hos 

årsbarnen trots att det inte sker överföring mellan mor och foster (Dubey et al., 2016). 
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Tabell 4. Förekomst av T. gondii i olika djurslag, seroprevalens eller i vissa fall mätt med direkta metoder, såsom magnetic 
capture PCR och bioassay 

Djurslag Land Prevalens 

[%] 

Metoda Kommentar Referens 

Får Sverige 

Norge 

Finland 

19 

16 

25 

ELISA 

ELISA 

DAT 

134/704, från 54 flockar Lunden et al., 1992 

Skjerve et al., 1998 

Jokelainen et al., 2010 

 Irland 36 LAT Vuxna 58 %, lamm 22 % Halova et al., 2013 

Get Norge 17 DAT  Stormoen et al., 2012 

Tamgris Sverige 

Sverige 

Finland 

1 

8 

2 

ELISA 

ELISA 

ELISA 

Konventionella besättningar 

KRAV-besättningar 

Wallander et al., 2016 

 

Hirvela-Koski, 1992 

 Irland 5 LAT Vuxna 7 %, slaktgrisar 4 % Halova et al., 2013 

 Nederländerna 3 ELISA Grisar med utevistelse (6 %), 
intensiv uppfödning (0,4 %) 

van der Giessen et al., 2007 

 Polen 14 MAT Regionala skillnader i landet Sroka et al., 2011 

Vildsvin Sverige 50 ELISA Högre förekomst i södra Sverigeb Wallander et al., 2015 

Nötkreatur Nederländerna 

Storbritannien 

2 

2 

PCR 

PCR 

Två av 98 djur posititva med PCR 

Fem av 305 djur positiva med PCR 

Opsteegh et al., 2011b 

Hosein et al., 2016 

Fjäderfä Irland 

Kroatien 

Kroatien 

18 

< 0,2 

1,6 

LAT 

BA 

BA 

Frigående kycklingar 

Broilers, med mus-bioassay 

Värphöns, med mus-bioassay 

Halova et al., 2013 

Kuticic & Wikerhauser, 
2000 

 Tyskland 20 KELA Kalkon, stor variation (0 – 77 %) Koethe et al., 2011 

Kronhjort Norge 

Norge/Sverige 

8 

12 

DAT 

SFDT 

 

Svenska djur från Skåne 

Vikoren et al., 2004 

Kapperud, 1978 

Rådjur Sverige 

Norge 

34 

34 

DAT 

DAT 

68/199, södra och centrala Sverige Malmsten et al., 2011 

Vikoren et al., 2004 

Ren Norge 1 DAT  Vikoren et al., 2004 

Älg Sverige 

Norge 

20 

13 

DAT 

DAT 

85/417, från hela landetc Malmsten et al., 2011 

Vikoren et al., 2004 

a Direct agglutionation test (DAT), latex agglutination test (LAT), Sabin-Feldman dye test (SFDT), Kinetic Elisa (KELA), Bioassay (BA), magnetic 
capture-PCR (PCR), (se diagnostik i farokaraktäriseringen). b I södra Sverige kunde förekomsten vara så hög som 80 % (äldre djur i Skåne). c 

högst seroprevalens påvisades i södra (38 %) följt av centrala (26 %) och norra (3 %) delarna av Sverige. 
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Förekomst i livsmedel 
EFSA har sammanställt litteraturen med avseende på predilektionsställen (var i kroppen som en 

sjukdom företrädesvis angriper) i livsmedelsproducerande djur. För de flesta djurslag påvisas 

vävnadscystor framförallt i hjärta och hjärna men även i muskler såsom tunga, diafragma och vanliga 

styckningsdelar (Efsa, 2016b). För nötkreatur gick det dock inte att identifiera något särskilt 

predilektionsställe utan provtagningen bör enligt Burrells et al., (2018) omfatta fler vävnader medan 

Efsa (2016b) förespråkar lever och/eller tunntarm. En sammanställning av ett antal studier över 

spridningen i olika vävnader efter experimentell infektion i livsmelsproducerande djur samt naturligt 

infekterade hjortdjur finns i tabell 5. Det är tydligt att vävnadscystor kan påvisas i muskler som 

konsumeras från alla djurslag efter oral experimentell infektion med oocystor. På marknaden är 

produkter som kommer från flera, samt äldre, djur, såsom korv och andra charkuteriprodukter, mer 

sannolikt positiva för T. gondii än styckningsdelar från individuella djur (Dubey, 2000). 

Tabell 5. Förekomst av cystor i vävnader utom hjärna hos experimentellt infekterade djur 

Djurslag Vävnader där cystor påvisats (andel av infekterade 
djur eller positiva av totala antalet vävnader som 
analyserades) 

Kommentar Referens 

Får Hjärta (8/9), tunga (1/1), diafragma (4/4), 
kött/muskler (8/11) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA 

Efsa, 2016b 

Get Hjärta (6/6), tunga (1/1), diafragma (1/1), 
kött/muskler (7/7) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA  

Efsa, 2016b 

 

 Hjärta (16/16), lever (12/16), triceps (lägg) (16/16), 
bakben (16/16), dorsal muskel (15/16) 

Halterna låg i spannet 0-10 000 
bradyzoiter per grama 

Jurankova et 
al., 2013 

Tamgris Hjärta (26/28), tunga (20/20), diafragma (15/15), 
kött/muskler (18/19) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA 

Efsa, 2016b 

Nötkreatur Hjärta (3/15), lever (5/11), tunga (3/7), diafragma 
(3/6), kött/muskler (7/16), tunntarm (5/7) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA 

Efsa, 2016b 

Hjärta, lever, tunga, tuggmuskel, diafragma, triceps 
(lägg), semitendinosus (lårets baksida, rulle, 
rumpstek) och psoas major (filet mignon) muskler 

DNA kunde isoleras från två av 
fem infekterade kalvar 42 dagar 
post-infektion 

Burrells et 
al., 2018 

Hjärta (3/4), lever (2/4), tunga (2/4), tarmar, 
semitendinous och interkostala (revben, tjockare 
delen/fingrarna) muskler (1/4) 

Fyra infekterade ungtjurar som 
provtogs 350, 539, 1191 och 1201 
dagar post-infektion 

Dubey & 
Thulliez, 
1993 

Fjäderfä 

Kyckling 

Hjärta (17/17), kött/muskler (13/14), äggstock- och 
äggstockskanal (7/7), lever (5/6) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA 

Efsa, 2016b 

 Hjärta (34/39), Kyklingben (drumstick) (20/38), 
bröst (21/39), lårben (24/39) 

Halter i hjärta/hjärna 100- 1000 
gånger högre än i musklerb 

Schares et 
al., 2018 

Kalkon Hjärta (4/4), kött/muskler (3/3), lever (4/5), 
äggstock (0/1) 

Olika studier sammanställda av 
EFSA 

Efsa, 2016b 

Hjortdjur Hjärta, diafragma (rådjur och kronhjort), muskler 
(älg) 

Naturligt infekterade, fler olika 
studier 

Smith, 1993 

a Högst halter nittio dagar efter infektion påvisades i lunga och hjärna följt av ryggmuskel. b Halterna i ätbara delar låg mellan 0-1 000 

bradyzoiter per gram (bpg), medelhalten var strax under 10 bpg i såväl bröstfilé, lår som ben (drumstick).  
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Får- och lammkött  

Experimentella studier visar på effektiv infektion och etablering av cystor i många vävnader inklusive 

ätbara delar (Benavides et al., 2011, Smith, 1993, Efsa, 2016b) (tabell 5). Viabla vävnadscystor har 

även påvisats med bioassay i naturligt infekterade djur (Dubey, 2009b, Smith, 1993). T. gondii DNA 

kunde påvisas i sex av nio (67 %) prov på lammkött (kebab, lammfärs, köttklistrad stek och samosa) i 

brittiska butiker. Överraskande nog var alla typ I (4) eller typ I + II (2). Baserat på experimentella 

studier i get (Jurankova et al., 2013) (tabell 5), uppskattades halterna i en kvantitativ riskvärdering för 

konsumtion av lammkött i ätbara delar av får till mellan 1 – 100 bradyzoiter per gram (Guo et al., 

2016c). I en nyligen (efter literatursökningen) publicerad artikel uppskattades halterna i den 

övervägande andelen av positiva prover till > 40 bradyzoiter per gram (Lafrance-Girard et al., 2018). 

Nötkött 

Även om infektionen inte är lika effektiv i nötkreatur som i känsligare djurslag så har viabla cystor 

påvisats i flera vävnader efter experimentell infektion (tabell 5). I ett försök där fyra ettåriga tjurar fick 

10 000 T. gondii oocystor oralt påvisades viabla vävnadscystor från tre av dem med katt-bioassay 350, 

539 och 1191 dagar post-infektion. I den tjur som avlivades 1201 dagar post-infektion kunde däremot 

inte T. gondii påvisas. I de tre tjurarna där infektion påvisades fanns viabla cystor i hjärtat hos alla tre, 

i levern och tungan från två av dem. I kött påvisades cystor från en av tjurarna i revbensspjäll och stek 

(tabell 5), men inte i någon filé. I mus-bioassay kunde inte infektion påvisas från någon av tjurarna 

vilket tyder på relativt låga halter (Dubey & Thulliez, 1993). I försöken från Burrells et al. (2018) 

kunde T. gondii påvisas med såväl MC-qPCR som mus-bioassay i olika vävnader 42 dagar post-

infektion med en miljon oocystor (tabell 5). Även Burrells et al. (2018) drog slutsatsen att det rör sig 

om låga halter i infekterat nötkött med avseende på den relativt svaga PCR-signal som uppmättes trots 

en hög infektionsdos. I en studie från USA som omfattade 2 094 prov av nötkött från matvarubutiker 

kunde inte viabla vävnadscystor påvisas med katt-bioassay från något (Dubey et al., 2005). Däremot 

har T. gondii DNA påvisats i nötkött från bland annat Tunisien (19 %, nackmuskeln på kor) (Amdouni 

et al., 2017), Kanada (0,6 %, i butiksled) (Lafrance-Girard et al., 2018) och Iran (16 % i butiksled) 

(Mahami-Oskouei et al., 2017). I de två positiva proverna från Lafrance-Girard et al. (2018) 

uppskattades halterna till mellan 1 – 10 bradyzoiter per gram med MC-qPCR. 

Fläsk och charkuteriprodukter 

I såväl experimentellt som naturligt infekterade grisar så har en effektiv infektion och etablering av 

cystor i många vävnader inklusive ätbara delar påvisats (Dubey, 2009a, Smith, 1993, Efsa, 2016b) 

(tabell 5). T. gondii DNA har vidare påvisas i 19 av 57 (33 %) prov från fläskprodukter i britiska 

butiker. Det är framförallt produkter som härrör från flera djur, såsom fläskfärs och korv, som är 

positiva (Aspinall et al., 2002). Korv tillverkas ofta från färs av delar från äldre djur där förekomsten 

är högre än hos slaktgris (Dubey, 2000). Till exempel var förekomsten hos vuxna grisar, 17 % jämfört 

med 3,3 % hos slaktgrisar, i en svensk studie från 1999 (Lunden et al., 2002). Det var dock inte någon 

skillnad i förekomst mellan bacon, skinka, korv eller köttfärs i en polsk studie, utan från vilken region 

produkterna inhandlades hade en större betydelse. Högst förekomst av T. gondii DNA (18 %) 

påvisades i de sydöstra delarna av Polen. Förekomsten sett över alla prov var 5,4 % (Sroka et al., 

2018). I en studie från USA som omfattade 2 094 prov från matvarubutiker kunde viabla 

vävnadscystor påvisas med katt-bioassay från åtta prov (0,4 %). Alla de 2 094 proven kom från benfria 

delar från individuella djur (Dubey et al., 2005). 
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Fjäderfä 

I experimentellt infekterade djur påvisas ofta vävnadscystor med direkta metoder i ätbara delar såsom 

bröstfilé och kycklingklubbor (såväl lår som ben/drumsticks) (tabell 5). Halterna var dock signifikant 

lägre i skelettmuskulatur jämfört med hjärta och hjärna i försök på kyckling och låg i medeltal på 

1 000 bradyzoiter per gram kött bestämt med MC-qPCR (Schares et al., 2018). Med mus-bioassay 

kunde viabla vävnadscystor endast påvisas från tre av 29 kycklingben medan prover från 24/29 hjärtan 

var positiva (Schares et al., 2018). I Kroatien var kött från tre av 192 hönor (1,6 %) positiva med mus-

bioassay men inget av 524 prov från slaktkyckling (< 0,2 %) (Kuticic & Wikerhauser, 2000) (tabell 4). 

Inte heller var något av 2 094 prov från kyckling-bröstfiléer från mataffärer i USA positivt med katt-

bioassay (Dubey et al., 2005). Konsumtion av kalkon har visat sig vara en riskfaktor för T. gondii 

exponering i Mexiko (Alvarado-Esquivel et al., 2014, Alvarado-Esquivel et al., 2006, Alvarado-

Esquivel et al., 2008). I en komparativ studie där kalkon och kyckling infekterades intravenöst med 

cirka en miljon tachyzoiter kunde vävnadscystor påvisas oftare hos kalkon (16 %) än hos kyckling (2 

%). Totalt 8 % av kalkonerna var positiva i ätbara delar medan T. gondii DNA endast påvisades i 

skelettmuskulatur från två av 192 (1 %) kycklingar (Geuthner et al., 2014). Infektion med tachyzoiter 

var dock inte lika effektivt som infektion med oocystor i slaktkyckling i studien från Schares et al. 

(2018). Ingen kyckling (n = 12) infekterades med tachyzoiter trots samma infektionsdos som i studien 

från Geuthner et al. (2014). 

Ägg 

Det saknas data över förekomsten av T. gondii i ägg. Vidare har inte ägg fallit ut som någon 

signifikant riskfaktor i epidemiologiska studier (Belluco et al., 2017). Ett försök där värphönor 

infekterades med 50 000 oocystor ledde till minskad äggläggning och mortalitet i embryonerade ägg 

under de första två veckorna efter infektion. Det gick dock inte att isolera T. gondii från något av 720 

ägg från den infekterade hönsbesättningen (Biancifiori et al., 1986). Dubey (2010) drog slutsatsen att 

ägg är en osannolik källa till toxoplasmos hos människor baserat på en sammanställning av 

experimentella studier. 

Vegetabilier 

Jord och vatten som har kontaminerats med kattfeces kan innehålla viabla oocystor som senare hamnar 

på grönsaker, frukt och bär via förorenat bevattningsvatten eller stänk från jord. Dåligt sköljda 

grönsaker har visat på en något högre exponering (OR = 2) för oocystor i epidemiologiska studier 

(tabell 2) och geofagi (äta jord eller jordliknande substanser som lera och kalk) har angetts som orsak 

till ett utbrott som omfattade tio fall (Smith, 1993). Cook et al. (2000) uppskattade andelen kvinnor 

som infekteras av oocystor i Europa till mellan 6 % och 17 %. Detta till trots hittades endast tre studier 

som undersökt förekomsten av T. gondii i vegetabilier, alla var utförda med PCR på grönsaker, men i 

en av dem ingick även provtagning av jordgubbar (Lass et al., 2012). I Brasilien påvisades T. gondii 

DNA i 3,8 % av 292 prover; i 5/168 prover på sallat, 1/7 på ruccola, 2/40 på cikoria samt i 1/5 på 

persilja, men ingen bestämning av halterna gjordes (Marchioro et al., 2016). I en italiensk studie av 

648 ätfärdiga (paketerade) sallatspåsar påvisades T. gondii DNA i fem av dem (0,8 %) i halter mellan 

60 till 550 oocystor per gram (Caradonna et al., 2017). Lass et al. (2012) visade på en högre 

förekomst, men i lägre halter (1 - 20 oocystor per prov) från morötter (20 %), rädisor (5 %) och 

isbergssallat (18 %) i Polen. Inget prov från jordgubbar (n = 60) var positivt. Dock hämmades PCR-

reaktionen vid detektion av DNA från jordgubbar på grund av inhibitorer (Lass et al., 2012). 
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Vatten 

Oocystor från kattfeces kan överleva länge i vatten (Jones and Dubey, 2010). Halterna i en vattentäkt 

borde dock teoretiskt sett inte kunna bli särskilt höga jämfört med föroreningar från andra fekala källor 

såsom naturgödsel och avloppsvatten. Inte desto mindre har det rapporterats om vattenburna 

toxoplasmosutbrott från bland annat Panama, Brasilien, Kanada och Indien (Aramini et al., 1999, 

Bahia-Oliveira et al., 2003, Palanisamy et al., 2006, Jones and Dubey, 2010, Vaudaux et al., 2010). 

Utbrottet i British Columbia, Kanada, orsakades mest troligt av ett kommunalt ytvattenverk i vilket 

vattnet inte filtreras och endast desinficeras med kloramin. Utbrottet föregicks av kraftiga regn och 

förhöjd turbiditet i råvattnet. Hundra personer i åldern 6 till 83 år levde upp till definitionen för ett 

akut, utbrottsrelaterat fall; 19 hade okulär toxoplasmos, 51 hade förstorade lymfkörtlar medan övriga 

hade andra symptom (13 stycken) eller var symtomfria (18 stycken) (Bowie et al., 1997). 

I en undersökning av brunnsvatten från gårdar i Polen påvisades T. gondii DNA i 27 % av proven 

(31/114). Grunda brunnar på gårdar med dålig hygienisk status innehöll signifikant oftare T. gondii 

DNA än prov från gårdar med gott hygieniskt tillstånd. Det fanns en positiv korrelation mellan 

konsumtionen av okokt brunnsvatten och förekomsten av antikroppar mot T. gondii i befolkningen 

(p < 0,05). Denna korrelation var särskilt stark på gårdar med dåligt skötta grunda brunnar (p < 0,001) 

(Sroka et al., 2006). 

Det finns inget underlag på förekomsten av T. gonddi oocystor i svenska råvatten. Baserat på 

förekomsten av en annan apikomplex protozo, Cryptosporidium spp., är den sannolikt låg (Anon, 

2017). I en studie från Skottland var 124/1411 (9 %) prover positiva med PCR, oftare på hösten än 

under sommaren. Det gjordes inga haltbestämningar och inte heller går det att säga huruvida 

detekterade oocystor var infektiösa (Wells et al., 2015). T. gondii oocystor avskiljs på grund av sin 

storlek (10 – 12 µm) relativt effektivt i filtrerande processer såsom i ett fällningssteg med efterföljande 

snabbfilter, i ett långsamfilter samt vid grundvattenbildning. Toxoplasma oocystor är tåliga mot 

kemisk desinfektion med klor och ozon (Wainwright et al., 2007, Dumetre et al., 2008) medan de är 

känsliga för UV-ljus (Dumetre et al., 2008, Ware et al., 2010). 

Mjölk, inklusive bröstmjölk 

Ett infekterat djur eller människa kan under en period efter infektion utsöndra tachyzoiter med 

mjölken (Dubey et al., 2014) och opastöriserad mjölk, specifikt getmjölk, har framkommit som en 

riskfaktor för toxoplasmos (tabell 2). Det finns dessutom fallbeskrivningar där getmjölk ska ha orsakat  

infektionen (Sacks et al., 1982). Det är dock oklart om det skedde genom intag av tachyzoiter från 

mjölken eller om det rör sig om oocystor från jordkontaminerade spenar. Tachyzoiterna överlever inte 

särskilt länge i miljön och är känsliga för proteolytiska enzymer (Walsh et al., 1999). Vidare visade 

Jacobs et al. (1960) att tachyzoiter inaktiverades inom en timme i pepsin-saltsyra medan 

vävnadscystorna klarade upp till tre timmar i samma miljö. Det finns två misstänkta fall av akut 

toxoplasmos hos ammande barn beskrivna där överföring från mor till barn via bröstmjölk antas vara 

källan (Bonametti et al., 1997, Capobiango et al., 2015). En uppföljande utredning kring det senare 

visade dock att exponering för oocystor från vatten var en mer trolig smittkälla (Capobiango et al., 

2015). I och med att tachyzoiterna är känsliga för magsyra samt att mjölk från infekterade mödrar 

innehåller anti-T. gondii antikroppar, om än i låga nivåer (Azab et al., 1992) är den exponeringsvägen 

inte särskilt sannolik.  
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Reducerande eller inaktiverande processer 

Värmeinaktivering 

Detta avsnitt behandlar framför allt inaktivering av vävnadscystor i kött. Enligt Dubey, (1998) är även 

oocystor värmekänsliga. Data på inaktivering av vävnadscystor har tidigare sammanställts av Nyberg 

(2017). Inaktiveringen beror på en kombination av temperatur och tid. Det mest kontrollerade försöket 

utfördes av Dubey et al., (1990). I detta tog det 1-4 minuter (medel 2 min) att komma upp i temperatur 

(49 °C – 67 °C), trots att smala bitar (2 mm) upphettades i vattenbad. Motsvarande tid för avsvalning i 

vattenbad till 25 °C var 1,5 min. Efter avsvalning analyserades köttet med mus-bioassay och resultaten 

(andel infekterade möss) presenteras i tabell 6. Baserat på dessa data (samt information från 

författaren) tog Opsteegh et al. (2011a) fram en inaktiveringsmodell som visualiseras i figur 5. Tre 

log10-reduktion uppnås enligt denna funktion, trots en relativt snabb uppvärmning, vid upphettning till 

61 °C. 

Tabell 6. Data uttryckt som andel möss som infekterades efter varje tid-temperaturkombination från mus-bioassay-
experiment (Dubey et al., 1990). Tiden 0,01 min motsvarar tiden det tog för köttet att komma upp i vattenbadets 
temperatur (1-4 min). Dessutom tog det en viss tid för avsvalning (Dubey et al., 1990) 

Tid [min] 49 °C 52 °C 55 °C 58 °C 61 °C 64 °C 67 °C 

0,01  29/45 6/45 2/45 0/45 0/45 0/45 

3 42/45 7/45 0/45 5/45 0/45 1/45 0/45 

6 37/45 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 

12 21/45 1/45 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 

24 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 0/45 

 

 

Figur 5. Andel överlevande vävnadscystor efter upphettning (1 – 4 min, medel 2 min) till en kärntemperatur (x-axeln) samt 
avsvalning till 25 °C (cirka 90 sek), baserat på data från Dubey et al. (1990) bearbetade av Opsteegh et al. (2011). 

 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1

40 45 50 55 60 65 70

A
n

d
el

 ö
ve

rl
ev

an
d

e 
vä

vn
ad

sc
ys

to
r

Temperatur [°C]



 

LIVSMEDELSVERKETS RAPPORTSERIE – L 2019 NR 14   31 
  

Enligt Dubey et al., (1990) är T. gondii vävnadscystor mer värmekänsliga är Trichinella spiralis 

muskellarver, för vilka upphettningsrekommendationer finns framtagna för fläskkött i USA (se till 

exempel i Ottoson (2017)).  

Frysning 

Detta avsnitt behandlar inaktivering av vävnadscystor. Enligt Jones & Dubey (2010) är oocystor 

relativt tåliga mot låga temperaturer och tider över hundra dagar nödvändiga för att inaktivera dem 

vid -10 °C (Dubey, 1998). Frågor om inaktivering av vävnadscystor genom frysning har tidigare 

besvarats av Nyberg, (2017). Liksom för värme är inaktiveringen beroende av såväl temperatur som 

tid och tar vid – 20 °C två dygn, vid – 10 °C tre dygn (Nyberg, 2017). Storleken på köttstycket måste 

dock tas i beakttande. Till exempel ledde inte frysning i tre dagar vid – 20 °C innan rimningen av 

serranoskinka till en fullständig inaktivering av vävnadscystorna. Detta kan ha berott på att 

kärntemperaturen i köttstycket inte var tillräckligt låg (Gomez-Samblas et al., 2016). Av olika studier 

på frysning är det mest kontrollerade utfört av Kotula et al. (1991). I detta blandades malet fläskkött 

från infekterade grisar med homogenat från hjärna för att öka halten vävnadscystor. Portioner om 20 g 

av färsen trycktes ut till cirka 2 mm tunna bitar på 16 x 18 cm som inplastade frystes in i en blandning 

av etylenglykol och vatten i temperaturer från – 15 °C till – 1 °C under olika tider från en timme till 67 

dagar. Efter frysning analyserades köttet med mus-bioassay och resultaten (andel infekterade möss) 

presenteras i tabell 7. 

Tabell 7. Data uttryckt som andel möss som infekterades efter varje tid-temperaturkombination från mus-bioassay-
experiment (Kotula et al., 1991), taget från delar av Appendix B i Opstegh et al. (2011) 

Tid [dygn] - 1 °C - 3,9 °C - 6,7 °C - 8,0 °C - 9,4 °C - 12,2 °C - 15 °C 

1,4 27/30 30/30 26/30 1/15 0/15 0/15 0/15 

2,8 41/45 42/45 20/45 0/15 0/15 0/15 0/15 

5,6 45/45 45/45 19/45 0/15 0/15 0/15 0/15 

11,2 12/30 33/45 4/45 0/15 0/15 0/15 0/15 

16,8 3/30 10/30 0/30 0/15 0/15 0/15 0/15 

Rimning och torkning 

Rimning är en process där man tillsätter kombinationer av salt (inklusive nitrat eller nitrit) och socker 

för att dra ut vätska ur livsmedlet genom osmos. Även torkning är en form av rimningsprocess i vid 

bemärkelse. Det primära syftet är att sänka vattenaktiviteten för att begränsa tillväxten av bakterier och 

mögelsvampar men det har också en effekt på parasiter som påverkas av det osmotiska trycket 

(Ransom et al., 1920, Gomez-Samblas et al., 2016). Hela köttstycken kan läggas i och injiceras med 

saltlake för snabbare rimning medan man vid korvtillverkning blandar salt och malet kött. 

Inaktiveringen av vävnadscystor beror på en kombination av salthalt, tid och temperatur (Dubey, 1997, 

Gomez-Samblas et al., 2016). 

Effekten av natriumklorid på vävnadscystor har visats av flera författare (Dubey, 1997, Hill et al., 

2006, Hill et al., 2004, Pott et al., 2013, Lunden & Uggla, 1992) och finns samlat i tabell 14 i 

underlaget från Nyberg, (2017). Det är tydligt att rimning har en effekt, t.ex. kunde inte viabla 

vävnadscystor påvisas efter produktion av parmaskinka enligt praxis (Genchi et al., 2017). Det finns 

dock inte några fastställda kombinationer av salthalt, tid och temperatur som med säkerhet inaktiverar 
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vävnadscystorna under naturliga förhållanden (Mie et al., 2008, Gomez-Samblas et al., 2016). Till 

exempel visade Herrero et al., (2017) att rimning i tre månader vid 3 °C med upp till nio månaders 

efterföljande torktid vid  16 °C och en slutlig salthalt runt 3 % NaCl inte fullständigt inaktiverade 

vävnadscystorna även om halterna minskade. En successiv nedgång i viabilitet visades även vid 

produktion av serranoskinka enligt traditionellt recept, som dock gick långsammare i de ben- och 

axelbitar till vilka nitrit hade tillsats. Detta berodde troligtvis på försenad intramuskulär lipolys 

(enzymatisk nedbrytning av fett) (Gomez-Samblas et al., 2016). Vidare påvisade Warnekulasuriya et 

al. (1998) viabla vävnadscystor med mus-bioassay i ett av 67 prov från olika rimmade produkter i 

Storbritannien med en uppskattad känslighet om cirka 1 000 bradyzoiter per gram kött. 

Fermentering med antingen naturligt förekommande mjölksyrabakterier eller tillsatta starterkulturer 

sker vid temperaturer under 30 °C. Vid tillväxten av mjölksyra-bakterierna sjunker pH till runt pH 5. 

Detta pH anses dock inte ha någon effekt på T. gondii vävnadscystors viabilitet (Mie et al., 2008, 

Koethe et al., 2017, Jacobs et al., 1960) och bland annat har konsumtion av salami fallit ut som en 

riskfaktor för toxoplasmos i Neapel (Cook et al., 2000) och charkuterier i USA (lokalt producerade) 

(Jones et al., 2009) samt Italien (Buffolano et al., 1996) (tabell 2). 

Rökning 

I ett försök där infekterat lammkött röktes vid 50 °C, påvisades ingen levande T. gondii efter 1-2 dagar 

(Lunden & Uggla, 1992). Inaktiveringen under den kombinationen av tid och temperatur var troligtvis 

tillräcklig för att reducera halten vävnadscystor till för djuren icke-infektiösa doser och det finns inga 

studier som påvisar att rökningen i sig, t.ex. genom höjd fenolkoncentration, inaktiverar T. gondii 

vävnadscystor (Mie et al., 2008). Därför får man i dagsläget betrakta varmrökta produkter som 

värmebehandlade och kallrökta produkter som rimmade och/eller torkade med avseende på 

haltreduktionen av viabla T. gondii vävnadscystor. 

Sköljning av vegetabilier 

Det saknas data på den haltreducerande effekten av T. gondii oocystor vid sköljning, men eftersom 

oocystorna förekommer i kattfeces som senare hamnar i jord borde halterna minska om jorden sköljs 

bort. Epidemiologiska data från olika delar av världen visar på en viss ökad exponering för T. gondii 

(OR ~ 2) hos dem som äter mycket frukt och grönt (Silva et al., 2014) eller inte sköljer frukt och grönt 

noggrant (Alvarado-Esquivel et al., 2011, Baril et al., 1999, Kapperud et al., 1996). Samtidigt finns 

studier där detta samband inte är signifikant (Han et al., 2008). Jämfört med konsumtion av kött är 

sambandet konsumtion av (dåligt sköljd) frukt och grönt svagare med avseende på seroprevalens 

(Alvarado-Esquivel et al., 2011, Baril et al., 1999, Han et al., 2008, Kapperud et al., 1996). 

Handtvätt 

Det finns inga studier om den haltreducerande effekten av T. gondii oocystor vid handtvätt. Dock har 

bristande hygien i köket kommit upp som en riskfaktor i vissa studier (tabell 2, korskontaminering) 

men eftersom oocystorna förekommer i kattfeces som senare hamnar i jord borde halten av eventuella 

oocystor minska om jord och/eller kattfeces tvättas bort från händerna. 
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Riskkaraktärisering 

Det har tillkommit få nya svenska data om förekomsten av T. gondii hos människor och djur sedan 

underlaget från Westöö (2008). En avhandling från SLU (Wallander, 2016) har ökat kunskapen om 

förekomsten hos såväl tamgris som vildsvin. Vidare har en studie om förekomsten hos älg och rådjur 

gjorts på SVA (Malmsten et al., 2011). I övrigt har i huvudsak äldre data samt data från andra delar av 

Europa eller länder från vilken en betydande import och införsel av särskilda produkter sker använts i 

underlaget. 

Mot slutet av 1900-talet och i början av 2000-talet skedde en nedgång i seroprevalensen av 

toxoplasma i stora delar av världen. Detta beror troligtvis till stor del på en minskad förekomst av T. 

gondii hos slaktgrisar tack vare kontrollerade certifierade uppfödningsformer med begränsad tillgång 

till utomhusvistelse och kontroll av skadedjur (Dubey, 2009a). Däremot är förekomsten högre hos 

grisar (Wallander et al., 2016, Guo et al., 2016b) och kycklingar (Guo et al., 2016b, Zhu et al., 2008) 

som har haft tillgång till utevistelse. En ökad efterfrågan på djur som har gått ute kan därför potentiellt 

påverka incidensen hos människa. 

En viss utveckling har skett för att kunna använda sig av kvantitativ riskvärdering för att bedöma 

risken för toxoplasmos; bl.a. har det publicerats ett förslag på ett dos-responssamband för intag av 

vävnadscystor för människa (Guo et al., 2016a). Däremot är det fortfarande dåligt med underlag för 

exponeringsuppskattningar. Framförallt saknas data på antalet vävnadscystor per gram kött från olika 

djurslag, samt hur många bradyzoiter varje vävnadscysta innehåller (Crotta et al., 2017). Utveckling av 

mer känsliga metoder såsom MC-qPCR ihop med en beräkningsmodell för parasithalten (Opsteegh et 

al., 2010) har ökat kunskapen, men antalet haltbestämmande studier är begränsade. Vidare är det inte 

klart huruvida PCR-positiva prov från muskler är infektiösa (Hosein et al., 2016). 

Med avseende på smittspridning från oocystor så har en del data över förekomst, inklusive 

uppskattning av halterna, på grönsaker publicerats (Lass et al., 2012, Caradonna et al., 2017, 

Marchioro et al., 2016) medan data från frukt och bär saknas. Det finns dock inget dos-

responssamband för intag av oocystor framtaget. I en epidemiologisk undersökning från olika delar av 

Europa attribuerades mellan 6 % och 17 % av infektionerna hos gravida kvinnor till exponering för 

oocystor medan 30 % till 63 % antogs komma från vävnadscystor från otillräckligt upphettat kött och 

fermenterade eller rimmade köttprodukter (Cook et al., 2000). 

Konsumtion av icke upphettat kött är den viktigaste exponeringsvägen för T. gondii (tabell 2). En 

riskvärdering för konsumtion av lammkött från USA bedömde att sannolikheten för toxoplasmos var 

15 fall per miljoner portioner vilket skulle innebära 6 300 nya inhemska fall årligen (Guo et al., 

2016c). Två kvantitativa riskvärderingar, en från Nederländerna (där man äter förhållandevis mycket 

rå köttfärs) (Opsteegh et al., 2011a) samt en från Italien (Belluco et al., 2018), visade på flest fall av 

toxoplasmos från nötkött i Nederländerna samt att konsumtion av nötkött leder till fler fall än 

konsumtion av fläsk i Italien. Dessa riskvärderingar är dock förknippade med ett tveksamt antagande 

att halten bradyzoiter är lika hög i nötkött som i kött från andra djurslag (Belluco et al., 2018, 

Opsteegh et al., 2011a). Kor är dock inte särskilt mottagliga för toxoplasma, men infektioner 

förekommer och infektiösa vävnadscystor har påvisats i ätbara delar efter experimentell infektion 

(Burrells et al., 2018, Dubey & Thulliez, 1993). Halterna är dock sannolikt lägre än i känsligare 

djurslag såsom får och gris (Tenter et al., 2000).  



 

34 LIVSMEDELSVERKETS RAPPORTSERIE – L 2019 NR 14 
 

Svar på specifika frågor 

Förekomst och halter i kött 

1. Vilken är förekomsten av toxoplasma i kött på den svenska marknaden från: 

a. Får 

b. Nötkreatur 

c. Tamgris 

d. Vildsvin 

e. Fjäderfä inkl kalkon 

f. Hjortdjur inkl älg 

g. Eventuellt andra djur 

Svar: De flesta förekomststudier som har publicerats är serologiska (antikroppsbaserade) vilket har 

visat sig fungera väl som metod för att uppskatta andelen infekterade djur bland olika djurslag, 

nötkreatur undantaget (Efsa, 2016b). Vävnadscystor har dock även påvisats i seronegativa djur vilket 

innebär att det inte går att använda antikroppsbaserade test för att utesluta infektion i enskilda djur 

(Efsa, 2016b). I svaren nedan anges förekomsten generellt hos djurslaget baserat på underlaget i 

kapitlet ”Förekomst i livsmedelsproducerande djur” följt av en diskussion om förekomst och halter i 

ätbara delar av kött från dessa djur, vilket i sin tur är baserat på underlaget i kapitlet ”Förekomst i 

livsmedel”. Det saknas dock underlag för att bestämma halterna i kött på ett tillförlitligt sätt. Även om 

experimentella infektionsstudier ger ett bra stöd för att se på fördelningen i olika delar av kroppen sker 

de ofta med en relativt hög dos och representerar därmed inte naturliga förhållanden (Burrells et al., 

2018).  

a. Baserat på studier från Sverige, Finland och Norge uppskattas seroprevalensen i får till cirka 20 

% (Lunden et al., 1992, Jokelainen et al., 2010, Skjerve et al., 1998), men den kan variera 

mellan regioner (Jokelainen et al., 2010) samt över tid och även inom en flock (Lunden et al., 

1994). Som en känslig värd finns infektiösa vävnadscystor i ätbara delar i en stor andel av 

infekterade får och lamm vilket har påvisats genom experimentell infektion i flera studier (Efsa, 

2016a, Efsa, 2016b). I en kvantitativ riskvärdering av Guo et al., (2016c) användes halter 

motsvarande 1-100 bradyzoiter per gram benfritt kött, vilket i sin tur baserades på analys av kött 

från experimentellt infekterade getter (Jurankova et al., 2013) och en uppskattning av 

parasithalten enligt Opsteegh et al., (2010). Denna uppskattning stämmer väl överens med 

nyligen publicerade, semikvantitativa, data på förekomst i fårkött (Lafrance-Girard, 2018). 

 

En stor del av den svenska importen, framför allt från Nya Zeeland och Tyskland, är i fryst form 

och innebär därmed lägre risk (se vidare svar 3 b) medan det från Irland införs en stor andel 

kylda slaktkroppar. Förekomsten (seroprevalens) hos irländska lamm vid tiden för slakt var i en 

studie 22 % (Halova et al., 2013)(tabell 4). 

 

b. Nötkreatur är inte särskilt känsliga för infektion med T. gondii utan får ett snabbt antikroppssvar 

som stannar kvar länge vilket innebär en hög seroprevalens utan att det har bildats 

vävnadscystor i någon större utsträckning (Uggla & Hjort, 1984, Burrells et al., 2018). 

Förekomsten bestämd med direkta metoder uppskattas till cirka 2 % (Belluco et al., 2016, 
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Hosein et al., 2016, Efsa, 2016a, Opsteegh et al., 2011b), men data saknas för svenska djur. 

Eftersom tachyzoiternas spridning och tillväxt begränsas tämligen fort är infektionen troligen 

inte lika spridd i kroppen med såväl lägre förekomst som halter i ätbara delar än hos andra 

djurslag (Tenter et al., 2000). Till exempel påvisades inte T. gondii över huvud taget med katt-

bioassay från 2 094 prover på nötkött från amerikanska livsmedelsbutiker (Dubey et al., 2005). 

Dock har infektiösa vävnadscystor i ätbara delar från enstaka djur påvisats efter experimentell 

infektion (Dubey & Thulliez, 1993, Burrells et al., 2018) (tabell 5).  

 

I de flesta studier där nötkött fallit ut som en signifikant riskfaktor så har det handlat om färs 

(Cook et al., 2000, Kapperud et al., 1996, Jones et al., 2009) vilket gör det möjligt att ifrågasätta 

om det är nötfärs eller blandfärs som har konsumerats (Dubey, 2000). Samtidigt visade såväl en 

fransk som en engelsk fall-kontrollstudie att konsumtion av lättillagat nötkött (biff) i genomsnitt 

gav cirka fem gånger ökad sannolikhet att infekteras av T. gondii. Studierna omfattade dock 

endast 80 (Baril et al., 1999) och 24 (Said et al., 2017) fall respektive kontroll-personer, vilket 

gav breda konfidensintervall (tabell 2). Vidare har T. gondii DNA påvisats i nötkött i Kanada 

(Lafrance-Girard et al., 2018), Iran (Mahami-Oskouei et al., 2017) och Tunisien (Amdouni et 

al., 2017), varför det i dagsläget inte går att utesluta att det kan finnas infektiösa vävnadscystor i 

vissa styckningsdelar av nötkreatur. 

 

c. En nedgång av förekomsten i gris har setts över stora delar av världen som mest troligt är en 

följd av nya produktionssystem med begränsad utevistelse och skadedjurskontroll (Dubey, 

2009a, Tenter et al., 2000). Förekomsten hos slaktgris i europeiska konventionella besättningar 

ligger troligtvis mellan 0 % och 5 % (tabell 4). Förekomsten är däremot högre bland djur som 

föds upp med tillgång till utevistelse (Djokic et al., 2016, Guo et al., 2016b); t.ex. var 

förekomsten hos svenska KRAV-grisar 7,9 % jämfört med 1,2 % i slaktgrisar från 

konventionella besättningar (Wallander et al., 2016). Som en känslig värd finns infektiösa 

vävnadscystor i ätbara muskler i en stor andel av infekterade grisar vilket har påvisats genom 

experimentell infektion i flera studier (tabell 5). Vidare har toxoplasma DNA påvisats i 

produkter med fläskkött (1,5 % - 34 %) (Warnekulasuriya et al., 1998, Sroka et al., 2018, 

Aspinall et al., 2002) och viabla vävnadscystor i åtta av 2 094 (0,4 %) prov från fläskkött från 

amerikanska livsmedelsbutiker (Dubey et al., 2005). 

 

Sannolikheten att en produkt innehåller vävnadscystor ökar med antalet djur som den kan 

komma ifrån, såsom produkter gjorda på färs samt köttklistrade stekar och skinkor, jämfört med 

hela styckningsdelar från individuella djur. Dubey (2000) lyfter framför allt fram kallrökta 

korvar som en riskprodukt i en kommentar till studien av Cook et al. (2000). Detta dels på grund 

av antalet djur som färsen kan komma ifrån, men också för att färsen ofta mals av kött från äldre 

djur med en högre förekomst av T. gondii (Dubey, 2000). 

 

d. Cirka hälften av svenska vildsvin är infekterade med T. gondii, men beroende på ålder (> 12 

mån) och region (södra Sverige) kan upp emot 80 % av vildsvinen vara infekterade (Wallander 

et al., 2015). Förekomsten och halterna i muskler är troligtvis som hos gris (se svar 1 c ovan). 
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e. Förekomsten hos fjäderfä beror till stor del på vilken uppfödningsform som används och är 

högre hos a. värphöns jämfört med slaktkyckling (åldersfaktor), b. små jämfört med stora 

anläggningar (biosäkerhet) samt c. utehöns jämfört med höns strikt uppfödda inomhus (minskad 

exponering för oocystor) (Dubey, 2010). Kycklingkött kan innehålla infektiösa vävnadscystor 

vilket har påvisats med experimentell infektion, men halterna är relativt låga i ätbara delar 

(Schares et al., 2018) och den största andelen av köttet på marknaden utgör troligtvis låg risk 

(Dubey et al., 2005, Dubey, 2010), särskilt som köttet i regel tillagas väl (Opsteegh et al., 

2011a). Konsumtion av kyckling har vidare inte fallit ut som någon specifik riskfaktor i 

epidemiologiska studier (Belluco et al., 2017) (tabell 2). 

 

Konsumtion av kalkonkött kan innebära en något högre risk än kött från kyckling då jämförande 

studier har visat att kalkon är mer känslig för infektion och i större utsträckning kan exponeras 

för oocystor (Geuthner et al., 2014). Förekomsten i Tyskland bestämdes till 20 % men med stor 

variation (0 – 77 %), mellan och inom gårdar med avseende på flock (Koethe et al., 2011). 

Konsumtion av kalkonkött har vidare fallit ut som en signifikant faktor för exponering i studier 

från Mexiko med oddskvoter (medel) mellan 2,3 och 4,6 (Alvarado-Esquivel et al., 2008, 

Alvarado-Esquivel et al., 2014, Alvarado-Esquivel et al., 2006). 

 

f. En svensk studie baserat på blodprover insamlade mellan 1990 – 2007 visade på en 

seroprevalens på 20 % (85/417) hos älg och 34 % (68/199) hos rådjur (tabell 4). Liksom hos 

människa och vildsvin var seroprevalensen högst i de södra delarna av landet följt av de centrala 

och norra (Malmsten et al., 2011). I Norge var 13 % av älgarna (270/2142) och 34 % av 

rådjuren (258/760) seropositiva. Vidare bestämdes även förekomsten i kronhjort 7,7 % och ren 

1,0 % (Vikoren et al., 2004) (tabell 4). Med tanke på att lättillagat viltkött har fallit ut som en 

riskfaktor i epidemiologiska studier (Cook et al., 2000) finns sannolikt infektiösa vävnadscystor 

i ätbara delar i en stor andel av infekterade hjortdjur. Infektiösa vävnadscystor har påvisats i 

enstaka studier från rådjur, hjort och älg (tabell 5) (Smith, 1993) men data över halter saknas. 

Seroprevalensen är lägre hos ren än övriga hjortdjur, men det går inte att säga huruvida det 

beror på att ren är mindre känslig som värd eller om det har en geografisk förklaring (Kapperud, 

1978). 

 

g. Man kan utgå från att de flesta djur kan infekteras med T. gondii. Utöver djuren ovan så är björn 

och hare relativt vanligt vilt. Sannolikt är det en hög förekomst i björn baserat på data från USA 

(Dubey et al., 2016). Fälthare som värd är känslig, men utvecklar klinisk sjukdom. Undviker 

man sjuka djur bör friska vara ”säkra” (Gustafsson & Uggla, 1994). Bland tama djur kan en 

ökad konsumtion av killingkött förväntas (Heid & Hamm, 2014). Förekomsten och halterna hos 

getter/killingar är att likna vid dem hos får/lamm (se svar 1 a). 
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Förekomst i andra livsmedel 

2. Vilken är förekomsten av toxoplasma i nedanstående livsmedel på den svenska marknaden: 

a. Frukt och bär 

b. Grönsaker 

c. Ägg 

d. Dricksvatten 

Svar: Det finns inget underlag på förekomsten av T. gondii i efterfrågade svenska livsmedel utan 

svaren baserar sig på de förekomstdata som påträffats i litteraturen samt utfall i epidemiologiska 

studier. 

a. Det påträffades endast studie som har studerat förekomsten av T. gondii DNA på frukt och bär 

(jordgubbar). I en polsk studie var inget av 60 prover positivt för T. gondii DNA, men metoden 

hade sannolikt en förhållandevis hög detektionsnivå då PCR-reaktionen hämmades av 

inhibitorer (Lass et al., 2012). Frukt och grönsaker har slagits ihop som exponeringskälla i 

epidemiologiska studier och ibland framkommit som riskfaktorer vid hög konsumtion eller vid 

dålig sköljning (tabell 2). Det går dock inte att utskilja eventuell exponering från frukt jämfört 

med grönsaker i dessa studier. Det finns ingen dylik information om bär. Jordgubbar skulle 

potentiellt kunna vara förorenade med oocystor i och med att de växer nära jord, men data 

saknas. 

 

b. Enstaka studier på vegetabilier inom EU har visat på T. gondii DNA förekomst i rotfrukter 

(11 %) och isbergssallat (18 %) (Lass et al., 2012) samt ätfärdig paketerad sallad (0,5 %) 

(Caradonna et al., 2017). Halterna uppskattades i dessa studier med qPCR från enstaka oocystor 

per prov upp till 550 oocystor per gram. I en brasiliansk undersökning av bladgrönt var 3,6 % av 

proverna positiva, men ingen haltbestämning gjordes (Marchioro et al., 2016).  

 

c. Det saknas data över förekomsten av toxoplasma i ägg. Konsumtion av ägg har dock inte fallit 

ut som någon signifikant riskfaktor i epidemiologiska studier (Belluco et al., 2017). I ett 

experimentellt försök på infekterade värphöns påvisades inte T. gondii i något av 720 ägg med 

mus-bioassay från infekterade hönsbesättningar (Biancifiori et al., 1986) och okokta eller 

löskokta ägg är inte en sannolik källa för toxoplasmos hos människa (Dubey, 2010). 

 

d. Det finns inga data över förekomsten av T. gondii oocystor i svenska vatten. Baserat på 

förekomsten av en annan apikomplex protozo, Cryptosporidium spp., är den sannolikt låg 

(Anon, 2017). I Skottland påvisades T. gondii DNA i 9 % (124/1 411) av proverna från 147 

olika ytvattentäkter, men inga data över halter angavs. En större andel av proverna var positiva 

under hösten (Wells et al., 2015). 

 

Oocystorna reduceras på grund av sin storlek (10 – 12 µm) relativt effektivt i avskiljande processer 

såsom vid grundvattenbildning samt vid fällning och filtrering i ett ytvattenverk. De är vidare 

känsliga mot desinfektion med UV-ljus (Dumetre et al., 2008, Ware et al., 2010), men däremot 

tåliga mot kemisk desinfektion med klor och ozon (Wainwright et al., 2007, Dumetre et al., 2008). 

En väl skyddad brunn utgör inte någon risk för spridning av T. gondii oocystor (Sroka et al., 2006). 



 

38 LIVSMEDELSVERKETS RAPPORTSERIE – L 2019 NR 14 
 

Inaktivering och reduktion 

3. Ta fram och sammanställ data för avdödning/haltreducerande åtgärder för Toxoplasma med följande 

behandlingar:  

a. Värmebehandling vid tillagning  

b. Frysning 

c. Saltning (till exempel gravning, rimning eller annat) 

d. Torkning 

e. Kall- och varmrökning 

f. Sköljning av grönsaker, frukt och eventuellt bär 

g. Handtvätt  

Svar: Resultaten i olika studier baserar sig på infektionsstudier i framför allt möss, men även katt i 

vissa av dem. I och med att man inte med säkerhet vet vilken dos som behövs för att infektera en mus 

är det svårt att bestämma den verkliga reduktionen i en process, bara att antalet viabla vävnadscystor 

inte var tillräckligt många för att etablera infektion i försökdjuret. Det kan dock fortfarande finnas 

viabla cystor kvar i den behandlade produkten. Inaktivering av T. gondii vävnadscystor med avseende 

på frågorna a – e har tidigare besvarats av Nyberg (2017), medan underlag för att svara på frågorna f 

och g saknas. Andra processer än de efterfrågade som kan vara effektiva för att inaktivera T. gondii 

vävnadscystor är behandling med högt tryck (hydrostatic pressure processing, HPP) (Lindsay et al., 

2005) och gammastrålning (El-Nawawi et al., 2008). 

a. Värmebehandling är det säkraste sättet att inaktivera T. gondii vävnadscystor (Dubey et al., 

1990) och oocystor (Dubey, 1998). Data på värmeinaktivering av vävnadscystor finns 

sammanställda i tabell 8 i Nyberg, (2017); en relativt snabb inaktivering sker vid temperaturer 

från 55 °C och uppåt. Data från ett väl kontrollerat försök på inaktiveringen av vävnadscystor 

analyserat med mus-bioassay finns sammanställt i tabell 6. Vid en snabb upphettning (minuter) 

uppnås tre log10-reduktion vid 61 °C (figur 5). 

 

Enligt Dubey et al. (1990) är T. gondii mer värmekänslig än Trichinella spiralis. För trikiner 

publicerades data över avdödning under 2018 (Ottoson, 2017) vilka därmed även bör kunna 

utgöra ett lämpligt underlag för värmebehandling av T. gondii med avseende på tid och 

temperatur i olika tillagningsprocesser. 

 

b. Frysning har en dokumenterad effekt på viabiliteten hos T. gondii vävnadscystor och data finns 

sammanställda i tabell 12 i Nyberg (2017); vid – 20 °C inaktiveras vävnadscystorna (bestämt 

med mus-bioassay, se kommentar ovan) inom två dygn, vid – 8 °C till  – 10 °C efter tre dygn 

medan det vid högre temperaturer (- 1,0 °C) kan krävas upp mot en månad (Kotula et al., 1991). 

Ovanstående gäller kärntemperatur, större köttbitar behöver längre tid för att komma ned i 

temperatur innan inaktiveringen börjar. T. gondii oocystor är relativt tåliga mot frysning och 

kräver flera månader för motsvarande inaktivering vid – 10 °C (Dubey, 1998). 
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c. och d. Saltning (rimning) och torkning har en effekt på T. gondii vävnadscystor viabilitet men 

processen är långsam och det finns inga tydliga riktlinjer för en säker slutprodukt (Mie et al., 

2008). Även om individuella valideringsstudier har visat att olika kombinationer av salt, 

temperatur och uppehållstider inaktiverar vävnadscystor (tabell 14 i Nyberg, 2017) är metoden 

svår att kontrollera på ett tillförlitligt sätt (Herrero et al., 2017). 

 

Fermentering ger ett ungefärligt pH 5, vilket troligtvis inte har någon effekt på vävnadscystor 

(Koethe et al., 2017, Jacobs et al., 1960) utan salthalten samt tiden och temperaturen vid vilken 

efterföljande torkning av produkten sker har en större betydelse för inaktiveringen av 

vävnadscystorna under tillverkningen än själva fermenteringen. 

 

e. Det finns inga studier som visar att rökning i sig skulle inaktivera T. gondii vävnadscystor (Mie 

et al., 2008). Kallrökta produkter bör därför betraktas som rimmade och torkade (se svar 3 c och 

d). Varmrökta produkter kan betraktas som värmebehandlade och underlag för avdödningen 

finns under svar 3 a. 

 

f. Det finns inga specifika undersökningar över den haltreducerande effekten på T. gondii oocystor 

vid sköljning, men eftersom oocystorna förekommer i jord som förorenats med kattfeces borde 

halten oocystor, och därmed exponeringen, minska om jorden sköljs bort. Epidemiologiska data 

från olika delar av världen visar på en viss ökad exponering (OR ~ 2) hos dem som inte sköljer 

frukt och grönt noggrant (Alvarado-Esquivel et al., 2011, Baril et al., 1999, Kapperud et al., 

1996) (tabell 2). 

 

g. Det finns inga studier på den haltreducerande effekten av handtvätt, men eftersom oocystorna 

förekommer i jord som förorenats med kattfeces borde halten oocystor, och därmed 

exponeringen, minska om jorden sköljs bort. Dålig kökshygien har framkommit som en 

riskfaktor i vissa epidemiologiska studier (Kapperud et al., 1996, Silva et al., 2014) (tabell 2). 

Toxoplasma i Sverige 

4. Hur stor andel av befolkningen i Sverige har antikroppar mot Toxoplasma? 

a. Hur stor andel av kvinnor i barnafödande ålder har antikroppar mot Toxoplasma i Sverige? 

Svar: Cirka en femtedel av den svenska befolkningen har antikroppar mot T. gondii, andelen är något 

högre i de södra delarna av landet samt lägre i de norra. Denna uppskattning bygger på studier hos 

kvinnor i barnafödande ålder (se farokaraktärisering). 

 

5. Hur stor är omfattningen av toxoplasmainfektion hos gravida kvinnor i Sverige? 

Svar: Toxoplasmos är sedan 2004 inte allmälningspliktig i Sverige, men under början av 2000-talet 

rapporterades mellan 10 och 26 fall årligen (Westöö, 2008). I den studie från 1997-98 som omfattade 

drygt 40 000 nyfödda barn i Malmö och Stockholm var incidensen hos mottagliga kvinnor under 

graviditet 0,051 %, det vill säga en av 2 000 (Evengard et al., 2001) (figur 3). Det motsvarar en 

nedgång på cirka tio gånger jämfört med studier från Malmö femton år tidigare (Ahlfors et al., 1989) 

och är tre gånger lägre än vad som uppmättes i Norge (0,17 %) fem år tidigare (Jenum et al., 1998). 
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6. Kan toxoplasma överföras via bröstmjölk och därigenom skada det nyfödda barnet? 

Svar: Det finns två misstänkta fall av toxoplasmainfektion hos ammande barn beskrivna där 

överföring från mor till barn via bröstmjölk antogs vara källan (Bonametti et al., 1997, Capobiango et 

al., 2015). En uppföljande utredning kring det senare fallet visade dock att exponering för oocystor 

från vatten var en mer trolig smittkälla (Capobiango et al., 2015). I och med att tachyzoiterna är 

känsliga för proteolytiska enzymer i magsäcken samt att mjölk från infekterade mödrar innehåller anti-

T. gondii antikroppar (Azab et al., 1992) är sannolikheten för smittspridning via amning mycket liten. 

 

7. Finns det några särskilda riskgrupper? 

a. Inom gruppen gravida 

b. Inom övriga befolkningen 

Svar: De som drabbas av symtomatisk toxoplasmos är framför allt personer med nedsatt 

immunförsvar och låga CD4+ T-celltal (< 100), det vill säga cancerpatienter under cellgiftsbehandling, 

HIV/AIDS-patienter utan tillgång till HAART samt transplantationspatienter som får 

immunnedsättande mediciner (Montoya and Liesenfeld, 2004, Wang et al., 2017, Connolly et al., 

2017, Rajapakse et al., 2017). Det finns inga svenska data på antalet fall med toxoplasma encefalit, 

vare sig som primärinfektion eller på grund av reaktivering av en latent infektion, men sannolikt rör 

det sig högst om enstaka fall per år. 

a. Det finns ingenting som tyder på att gravida skulle vara mer mottagliga för toxoplasmos än 

övriga befolkningen (Sappenfield et al., 2013). Inom gruppen gravida gäller därför sannolikt 

samma förhållande som för övriga befolkningen. Dock har vissa fall av reaktivering av okulär 

toxoplasmos beskrivits under graviditet (Bosch-Driessen et al., 2002). En reaktiverad infektion 

sprider sig dock inte lika mycket i kroppen som en primärinfektion (Montoya & Liesenfeld, 

2004).  

 

b. De känsligaste är framförallt personer med nedsatt immunförsvar (se ovan). 
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Denna rapport är ett vetenskapligt underlag om parasitenToxoplasma gondii, som orsakar sjukdomen toxoplasmos. De 

flesta människor märker inte av en infektion, men smittas en gravid kvinna kan parasiten infektera fostret vilket i värsa 

fall leder till missfall. Även människor med kraftigt nedsatt immunförsvar kan bli allvarligt sjuka till exempel i 

hjärninflammation. Rapporten behandlar förekomsten av T. gondii hos människor, djur och miljö samt sannolikheten att 

bli sjuk via maten. 

Rapporten är skriven på förfrågan från avdelningen Hållbara matvanor som behöver detta underlag för att kunna ge råd 

till konsumenter i allmänhet och specifika riskgrupper i synnerhet. 

_______________________________________________________________________________ 

Livsmedelsverket är Sveriges expert- och centrala kontrollmyndighet på livsmedelsområdet. Vi arbetar för säker mat och bra dricksvatten, 

att ingen konsument ska bli lurad om vad maten innehåller och för bra matvanor. Det är vårt recept på matglädje. 
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