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Forord

Som fordypningsstudenter innen smadyrmedisin, har vi valgt & skrive oppgave om parasitten
Toxoplasma gondii hos katt, og & undersgke seroprevalensen imot 7. gondii hos et utvalg
katter med serumprever innsendt til Sentrallaboratoriet, Norges veterinerhegskole, hagsten
2009. Da lite vites om forekomsten av 7. gondii hos norske katter, syns vi det er interessant a
belyse dette temaet og forseke & kartlegge seroprevalensen hos katter i Norge. 7. gondii har
en global utbredelse, og smitter sa a si alle varmblodige dyr inkludert menneske, hvor
parasitten blant annet kan fore til misdannelser hos foster og abort ved smitte til gravide
kvinner. Kattedyr star sentralt i smittespredning til andre dyr og mennesker, da de som eneste
endevert av parasitten skiller ut oocyster til miljoet via feces, som igjen kan smitte

mellomverter av parasitten.

T. gondii spiller en viktig rolle bade inne human- og veterineermedisin. P4 grunn av 7. gondii
sin betydning som zoonose og helserisiko for blant annet gravide, er katteeiere ofte bekymret
for hvorvidt deres katt er smittet med parasitten, og veterinarene blir ofte spurt om risikoen
for smitte fra katt til menneske. Vi synes derfor det er viktig at veterinerer har faglig
kompetanse innen dette omradet og kan gi fornuftige rad i slike situasjoner. Selv om katter
sjelden utvikler klinisk alvorlig sykdom ved en T. gondii infeksjon, er dette en sykdom som
kan manifestere seg pa mange ulike méter nar det oppstar kliniske symptomer. Som
kommende smédyrpraktikere synes vi ogsa at det er viktig & ha kunnskap om sykdommen
toksoplasmose og kliniske symptomer hos katt, slik at man ogsa kan fa berettiget mistanke

om denne sykdommen hos syke katter.

Vi haper med denne undersgkelsen a kunne si noe om forekomsten og mulige risikofaktorer
for T. gondii seropositivitet hos norske katter. Vi gnsker ogsa at undersgkelsen pa et senere

tidspunkt kan danne grunnlag for en publikasjon i et vitenskapelig tidsskrift.

Vi har valgt & dele oppgaven i to deler. Del 1 er en innledning skrevet pa norsk: En
litteraturstudie som kan sies & danne bakgrunnen for oppgaven i sin helhet. Del 2 er skrevet pa
engelsk og er tenkt & veere et utkast til en vitenskapelig artikkel. Denne delen er oppbygd som

en vitenskapelig artikkel med innledning, materialeog metoder, resultat og diskusjon.
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Sammendrag

Tittel: Toxoplasma gondii infeksjon hos katt i Norge — seroprevalens og risikofaktorer
Forfattere: ~ Kristine Paulsen Eggen og Nina Malmberg
Veiledere: Bente Kristin Sevik, Institutt for sports- og familiedyrmedisin

Kristin Wear Prestrud, Institutt for sports- og familiedyrmedisin

Toxoplasma gondii er en encellet intracelluler parasitt som finnes over hele verden. Parasitten
kan infisere de fleste, om ikke alle, varmblodige dyr inkludert mennesker. Kattedyr er
endeverter, og alle andre arter fungerer som mellomverter for parasitten. Infeksjon med 7.
gondii hos endevert og immunkompetente mellomverter forleper oftest asymptomastisk eller
med milde, forbigdende symptomer. Imidlertid kan primerinfeksjon hos drektige hunndyr og
gravide kvinner fore til abort eller fosterskader. Immunsupprimerte individer kan utvikle

klinisk toksoplasmose.

Formalet med denne studien er & beskrive seroprevalensen av 7. gondii hos Katter i et utvalg
av serumprover sendt inn fra hele landet til Sentrallaboratoriet, Norges veterinarhegskole,
hesten 2009, og identifisere mulige risikofaktorer for smitte ut fra tilgjengelig informasjon. Vi
har analysert 478 serumprever med et restserum pa minimum 0,4 ml, og analysert disse for
IgG antistoffer mot 7. gondii ved hjelp av et kommersielt testkit (Toxo-Screen Da kit,
bioMerieux. S.A., Mary-I’Etoile, France). 1:40 fortynning av sera ble brukt som cut-off, og
det ble funnet en seroprevalens pa 41,0 % (95 % KI: 36,6 - 45,4). Viktige risikofaktorer
inkluderer rase, kjonn, alder og geografisk omrade. Huskatter har heyere risiko for
seropositivitet enn rasekatter, og hannkatter en heyere risiko enn hunnkatter. Risikoen oker
signifikant med kattens alder, og katter som bor utenfor Oslo har heyere risiko for

seropositivitet enn katter i Oslo.
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DELI

Innledning

Toxoplasma gondii er en encellet intracellulaer parasitt som tilherer familien Sarcocystidae,
(vevscystedannende koksidier), som igjen herer inn under rekken Apicomplexa (Gjerde
2007). Parasitten har en global utbredelse, og kan infisere en lang rekke verter. Katter (Felis
catus) og andre medlemmer av familien Felidae er eneste kjente endevert, mens de fleste, om
ikke alle, varmblodige dyr inkludert menneske fungerer som mellomverter (Tenter et al.,
2000; Dubey og Beattie 1988). T. gondii ble forst beskrevet i 1908 av Nicolle og Manceaux,
som paviste organismen i organene til gondi (Ctenodactylus gundi), en nord-afrikansk gnager
(Nicolle og Manceaux 1908). I forste halvdel av 1900-tallet ble det man trodde var ulike arter
av T. gondii navngitt etter hvilke vertsdyr de ble oppdaget i. Forst pd 1930-tallet viste
biologiske og immunologiske sammenlikninger at ulike isolater fra dyr og mennesker var
identiske med 7. gondii (Tenter et al., 2000). Den fullstendige livssyklusen til parasitten ble
kjent 1 1970, da man oppdaget seksuelle stadier av parasitten (oocyster) i tynntarmen hos
katter (Tenter et al., 2000; Frenkel et al., 1970). Som endevert er katter de eneste dyrene som

skiller ut infeksigse oocyster til miljoet (Frenkel et al., 1970).

De fleste isolater av 7. gondii kan deles inn i tre genetiske linjer: Type L, II og III (Dubey og
Lappin 2006). I tillegg er det funnet en mengde atypiske linjer av parasitten rundt om i
verden, spesielt i Ser-Amerika (Dubey et al., 2007).

Infeksjon med T. gondii har bdde humanmedisinsk og veterineermedisinsk betydning.
Toxoplasmose er en kjent zoonose, og hos menneske gir sykdommen vanligvis milde og
forbigdende symptomer. Hos immunsupprimerte individer kan derimot parasitten gi sveert
alvorlige symptomer og er potensielt dedelig (Jones et al., 2002). Den kan ogsa fere til abort
eller alvorlig kongenital sykdom hos foster ved smitte in utero (Smith 2009; Tenter et al.,
2000). T. gondii-infeksjon er ogsa sveert vanlig hos mange husdyrarter (Dubey og Beattie
1988; Tenter et al., 2000). Parasitten er serlig viktig hos sau, der den er en viktig arsak til

abort (Buxon et al., 2007).
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Toxoplasma gondii

Livssyklus, morfologi og overfering
T. gondii har en fakultativ toverts livssyklus som bade kan ha en kjonnet og ukjennet (direkte
og indirekte) livssyklus (Tenter et al., 2000). Parasitten har tre infeksiose stadier: tachyozoiter
(under aktiv infeksjon i vertsvev), bradyzoiter (i vevscyster) og sporozoiter (i oocyster)
(Dubey et al., 1998), som alle kan infisere bade endevert og mellomvert hovedsakelig via en
av felgende ruter:

A) Horisontalt ved oralt inntak av infeksigse oocyster fra miljoet

B) Horisontalt ved inntak av vevscyster i ratt eller lite varmebehandlet kjott eller

viscera fra mellomverter

O) Vertikalt ved transplacental overfering av tachyzoiter

I tillegg kan tachyzoiter hos flere dyrearter ogsa overferes i melk fra mordyr til avkom (Tenter

et al., 2000).
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Figur 1. Livssyklus for 7. gondii (Engstrem 2010).

Ektraintestinal syklus

Den ekstraintestinale utviklingen av 7. gondii er den samme for alle verter, inkludert gnagere
og andre mellomverter, mennesker og katter. Syklusen er ogséd den samme uavhengig av
hvilket stadium av parasitten som inntas (Dubey og Lappin 2006). Mellomverter blir enten
smittet med infeksigse oocyster fra endeverten katt, eller med vevscyster (bradyzoiter) av
parasitten fra en annen mellomvert. Smitte med tachyzoiter fra inntak av nylig infiserte
mellomverter betyr lite da tachyzoiter er lite resistente mot miljoet i mage og tarm (Dubey

1998a), men tachyzoiter kan overferes fra mor til foster ved parasittemi hos mordyret.

Etter inntak av et av de infeksigse stadiene av 7. gondii vil disse frigjeres i mellomvertens
tarm. Ved inntak av infeksigse oocyster, ekscysterer disse og frigjeres i mellomvertens

tynntarm. Ved inntak av vevscyster fra infiserte mellomverter, vil bradyzoitene frigjores i
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tarmen. De infeksiose stadiene trenger sa inn i intestinale celler, inkludert i lamina propria,
hvor de pa et tidspunkt omgjeres til tachyzoiter og begynner 4 dele seg i celler de infiserer,
bl.a. immunceller, kapillere endotelceller, glatte muskelceller og fibroblaster (Dubey 1998a;

Dubey et al., 2009).

Tachyzoitene er halvmaneformede med en spiss framdel og avrundet bakdel. Sterrelsen er ca.
2-6 um med en veldefinert kjerne som vanligvis er sentrert i cellen (Dubey et al., 1998).
Tachyzoitene kan bevege seg ved hjelp av bl.a. glidebevegelser og rotasjon, og de entrer
vertsceller ved & aktivt penetrere vertscellens cellemembran eller ved fagocytose. De deler seg
ved endodyogeni, en spesialisert form for formering der to datterceller dannes av en morcelle
(Dubey et al.,1998). P4 denne maten blir vertscellen til slutt sa full av tachyzoiter at den
brister. Tachyzoitene blir da frigitt og infiserer nye vertsceller hvor de fortsetter & dele seg ved
endodyogeni. Hastigheten pd invasjon og vekst av tachyzoitene varierer med 7. gondii

stamme og type vertsceller som infiseres (Dubey et al., 1998).

Det vil etter kort tid oppsta en parasittemi, og tachyzoitene blir spredt med blod og lymfe til
de fleste organer og vev i mellomverten, hvor formeringen fortsetter. I forsok med mus, ble
parasittemi registrert hos noen av musene sa tidlig som 4 timer etter inokulasjon, men hos de
fleste tok det 48 timer (Dubey 1998a). Dette er det aktive stadiet i infeksjonen, som forer til
ulike grader av vevsdestruksjon og som kan fere til kliniske symptomer hos verten.
Tachyzoitene vil etter hvert differensieres til bradyzoiter, som forer til dannelsen av
vevscyster (Dubey et al., 2009). Vevscyster kan utvikles i mellomverten s3 tidlig som 6-7
dager etter inntak av oocyster eller vevscyster fra andre mellomverter. Vevscystene persisterer

sannsynligvis resten av vertens liv (Dubey et al., 1998).

Bradyzoitene har noen fa strukturelle ulikheter sammenlignet med tachyzoitene. De har en
kjerne som er lokalisert mer mot framdelen av cellen, mens tachyzoitene har en mer sentrert
kjerne. (Dubey et al., 1998). Inne i vevscystene formerer bradyzoitene seg sakte ved
endodyogeni (Tenter et al., 2000; Dubey et al., 1998), slik at cystene med tid vil vokse. De
befinner seg hele tiden intracellulert og sterrelsen pa cystene varierer mye, avhengig av alder
pé cysten og lokalisasjon/vertscelle. En ung vevscyste kan veere 5 pm i diameter og kun
inneholde to bradyzoiter, mens eldre cyster kan inneholde mange hundre bradyzoiter og er
derfor sterre. Vevscyster i hjernen er ofte mindre enn vevscyster i muskulatur (Dubey et al.,

1998). Vevscystene finnes oftest i nervevev og muskelvev, inkludert hjerne, oyne, skjelett- og

-9.
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hjertemuskulatur, men kan ogsa finnes i viscerale organer, som lunger, lever og nyrer (Dubey
et al., 1998; Dubey et al., 2009). Intakte vevscyster er sannsynligvis harmlese og kan befinne
seg i vertsdyret i hele dets liv uten 4 utlgse en immunrespons (Dubey et al., 1998).
Omdannelsen mellom tachyzoiter og bradyzoiter er imidlertid reversibel. Hos
immunsupprimerte individer kan derfor infeksjon reaktiveres (Smith 2009; Israelski og

Remington 1988; Odaert et al., 1996).

Enteroepitelial syklus

Denne syklusen forekommer kun hos endeverten. De fleste katter antas & smittes ved inntak
av mellomverter infisert med 7. gondii (Dubey og Lappin 2006). Avhengig av art, geografisk
lokalisasjon og arstid kan opp til 73 % av smégnagere og opp til 71 % av ville fugler vere
infisert med parasitten (Tenter et al., 2000). Etter inntak av vevscyster fra en infisert
mellomvert, oppleses cysteveggen av proteolytiske enzymer i mage og tynntarm hos katten.
Dette forer til frigjoring av bradyzoiter som penetrerer tarmepitelet og initierer en ukjennet
oppformering av 7. gondii. For den kjennede formeringen og gametogonien begynner, dannes
det forst fem morfologisk ulike ukjeonnede stadier av parasitten i tarmens epitelceller, kalt type
A til E (Dubey et al., 1998). Det tar ca. to dager fra inntak av vevscyster til den kjonnede
syklusen starter. De siste ukjonnede stadiene omdannes etter hvert til mikro- og
makrogamonter. Gamonter finnes i1 tynntarmen, serlig i ileum, 3-15 dager etter inntak av
vevscyster. Fra hver mikrogamont dannes det opptil 21 mikrogameter, som er ca. 2 pm store
og har to flageller. Hver makrogamont vokser og utvikles til en makrogamet. Mikrogametene
bruker sine flageller for & svemme til og penetrere og befrukte modne makrogameter, og det
dannes pa denne maten zygoter. Etter befruktning dannes det en oocystevegg rundt parasitten.
Infiserte epitelceller rupturerer og frigir oocyster ut i tarmlumen (Dubey et al., 1998). Disse
blir sé skilt ut i miljeet med kattens feces, hvor de ma sporulere for de er infektive for nye
verter. Nesten alle katter som infiseres med vevscyster skiller ut oocyster etter en
prepatensperiode (tid fra smitte til utskillelse av oocyster) pa 3-10 dager, med en
patensperiode (tid parasitten kan pavises hos verten) pa opp til 20 dager (Tenter et al., 2000;
Dubey 1998a; Dubey and Frenkel 1976).

Katter kan ogsa infiseres ved inntak av et stort antall (>1000) tachyzoiter, for eksempel
dersom de fér i seg en nylig infisert mellomvert (Tenter et al., 2000; Dubey 1996).
Tachyzoitene vil da ferst utvikle seg videre som tachyzoiter utenfor tarmen, for de omgjores

til bradyzoiter og danner vevscyster. En del av tachyzoitenekommer seg tilbake til tarmen,
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hvor de starter kjonnet formering med dannelse av oocyster som resultat. Mindre enn 30 % av
katter infisert med tachyzoiter skiller ut oocyster. Etter 15 — 19 dager kan kattene skille ut
oocyster i opptil 7 dager (Tenter et al., 2000; Dubey 1998a; Dubey og Frenkel 1976).

Katter kan smittes med infeksigse sporocyster skilt ut fra andre katter ved en fekal-oral
smittevei. I kattens tarm frigjeres sporozoitene og penetrerer intestinale celler, inkludert
celler i lamina propria. Her deles de ved endodyogeni og blir tachyzoiter, som sa vil spre seg
og trenge inn i vertsceller i ulike organer utenfor tarmen. Tachyzoitene deler seg intracellulert
og spres nér vertscellene blir sé fulle av parasitter at de rupturerer. Tachyzoitene vil etter hvert
encysteres og det dannes vevscyster som inneholder bradyzoiter (Dubey og Lappin 2006) . En
del av tachyzoitene vil s& vende tilbake til tarmen og starte kjeonnet formering her, som
resulterer i dannelsen av oocyster. Under 30 % av kattene som smittes med infektive oocyster
vil skille ut oocyster selv, med en prepatenstid pa 18 dager eller lengre (Dubey 1998a; Dubey
and Frenkel 1976).

Oocyster

Kattedyr skiller ut oocyster etter inntak av et av de infektive stadiene til 7. gondii; tachyzoiter,
bradyzoiter eller sporozoiter. Etter primarinfeksjon skiller katter ut et sveert stort antall
oocyster, ofte mer enn 100 millioner, til miljoet (Tenter et al., 2000; Dubey 1996) . Oocystene
skilles ut med kattens feces usporulerte, og oocystene er ikke infektive for de har sporulert.
Dette tar 1 til 5 dager avhengig av luftfuktighet og temperatur. Sporulerte oocyster
inneholder to ellipsoidale sporocyster, som hver inneholder fire sporozoiter (Dubey et al.,
1998). Ved opptak av oocyster til en egnet vert skjer ekscystering i nerver av gallesalter og
trypsin, slik at sporocysten rupturerer og frigir sporozoitene. Oocystene regnes som svart
infektive for mellomverter, men kun moderat infektive for kattedyr (Dubey 1996; Miller et
al., 1972). Dubey har i forsek gitt nyfedte kattunger (<3 dager gamle) sporulerte oocyster
oralt. Disse har passert gjennom tarmen uten a ekscystere og gi toxoplasmose. Den lave
infektiviteten hos katt kan tyde p& at smitte av kattunger sannsynligvis ikke skjer fekalt-oralt
med oocyster fra kattemor eller kullsgsken (Dubey 1996).

Sporulerte oocyster av T. gondii er svert resistente i miljoet. De overlever korte perioder med
kulde og terke, og kan holde seg infeksigse i fuktig jord og sand i opp til 18 maneder (Tenter
et al., 2000). I eksperimenter har sporulerte oocyster vist seg & overleve lagring ved 4 °C i opp

til 54 maneder og frysing ved -10 °C i opp til 106 dager, men de overlever kun 1-2 minutter
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ved oppvarming til 55-60 °C (Dubey 1998b) . De er ogsa impermeable og derfor sveert

resistente mot desinfeksjonsmidler (Tenter et al 2000).

Kongenital overfering

Parasittemi under svangerskap/drektighet kan fore til placentitt fulgt av spredning av
tachyzoiter til foster. Hos menneske og sau ser man vanligvis dette ved primarinfeksjon av
mor(dyr) under svangerskapet/drektigheten. Mange kattunger som er fodt av katter med aktiv
infeksjon infiseres in utero eller via melken (Dubey and Lappin 2006; Powell og Lappin

2001).

Immunitet hos katt

T. gondii er en intracellular organisme og beskyttende immunitet oppnés hovedsakelig
gjennom celluler immunitet. Bide CD4+ lymfocytter (T —hjelpeceller) og CD8+ lymfocytter
(T-cytotoksiske celler) er viktige (Araujo 1991; Gazzinelli et al., 1991 og 1992). I tillegg
utvikles et humoralt immunsvar i lepet av den forste uken etter smitte (Dubey og Beattie

1988).

Katt skiller vanligvis kun ut store mengder oocyster ved primarinfeksjon med 7. gondii.
Katter som har skilt ut oocyster regnes for & veere immune mot a skille ut oocyster igjen, men
denne immuniteten har vist seg 4 ikke veere livslang. I forsek ble utskillelse av oocyster hos
katter indusert ved reinfeksjon 6 ar etter primarinfeksjon (Dubey 1995). Flere faktorer kan
pavirke utskillelsen av oocyster bade under en primar- og reaktivert infeksjon. Disse
faktorene er kattens alder, kattens ernaringsstatus, stamme og stadium av 7. gondii og

infeksjonsdose (Dubey 1995).

Som nevnt over, spiller det humorale immunforsvaret ogsa en rolle i immunresponsen mot 7.
gondii, og derfor brukes ofte serologi for & underseke hvorvidt katten har vart eksponert for
parasitten. Katter som har blitt infisert med vevscyster serokonverterer (IgG) mellom 2 og 5

uker etter infeksjon (Tenter et al., 2000).
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Toksoplasmose

Toksoplasmose hos katt

Patogenese og kliniske symptomer

De fleste tilfeller av infeksjon med T. gondii hos katt skjer etter inntak av infektive
vevscyster, eller mer sjelden etter inntak av oocyster, men in utero infeksjon kan ogsé sees
(Elmore et al., 2010). Dersom en drektig, ikke-eksponert katt infiseres med parasitten, vil
tachyzoiter kunne spres til placenta og foster under den aktive fasen av infeksjon (Tenter et
al., 2000). Kattunger som smittes in utero kan skille ut oocyster etter fadsel (Dubey og Lappin
2006; Dubey et al., 2009). Under en aktiv infeksjon hos mordyret vil tachzoiter ogs finnes i
melk og kan smitte diende kattunger (Powell og Lappin 2001). T. gondii-infeksjon er i
midlertid sjelden &rsak til abort og fosterskader hos katt. Drektighetstap er trolig fordrsaket av
systemisk sykdom hos hunnkatten, framfor induksjon av lesjoner i uterus og foster (Noakes et

al., 2009).

Infeksjon hos katt forleper vanligvis subklinisk, men hos 10-20 % av smittede katter utvikles
en selvbegrensende tynntarmsdiaré en til to uker etter infeksjon. Dette er sannsynligvis et
resultat av parasittens replikasjon i tarmepitelet (Lappin 2010). Klinisk ekstraintestinal
toksoplasmose er relativt sjelden, og sees oftest hos immunsupprimerte eller unge katter.
Tilstanden er alvorlig og ender ofte fatalt. Kattene blir ofte syke kort tid etter smitte da
tachyzoitene deler seg og eker raskt i antall, noe som gir opphav til inflammasjon og nekroser
i vevet (Lappin 2010). Forlepet kan vare akutt eller perakutt, men det er vanligst med et
langsomt progredierende forlap (Dubey og Lappin 2006). Kliniske symptomer varierer med
hvilke organer som angripes. Hos katt er lunger, lever, CNS inkludert oyet, hjertet og
pankreas ofte involvert (Lappin 2010; Dubey et al., 2009). Kattunger som er infisert
transplacentalt eller transmammeert utvikler ofte de alvorligste symptomene pé
ekstraintestinal toksoplasmose og der ofte av CNS-, myokard-, lever- og/eller lungeaffeksjon
(Lappin 2010; Dubey et al., 2009; Dubey og Lappin 2006). Kattunger fodt av hunnkatter med
en aktiv 7. gondii-infeksjon utvikler ofte korioretinitt, som i visse tilfeller kan utvikles til en
forbigéende fremre uveitt (Dubey og Lappin 2006). Toksoplasmose ervervet postnatalt er
generelt mindre alvorlig enn ved prenatal smitte. Kliniske symptomer hos eldre katter kan

vere resultat av tachyzoitspredning i den initielle akutte fasen av sykdommen, eller
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reaktivering er encysterte bradyzoiter etter en immunsuppresjon. Vanlige symptomer er
dyspné, ikterus, slapphet og anoreksi. Nér gyet er affisert, sees oftest fremre uveitt. Parasitten
kan ogsa angripe andre organsystemer, og avhengig av hvilke organer som affiseres kan man
se symptomer og sekundeert lidelser som muskelhyperestesi, halthet, anemi, gastrointestinale
symptomer, ascites, sentralnervese symptomer, forsterrede lymfeknuter, pankreatitt,
hudlidelser, hjertemuskelsykdom og plutselig dod (Engstrem 2010; Dubey og Lappin 2006;
Lappin 2003).

Okulare symptomer er en vanlig manifestasjon ved generalisert toksoplasmose og kan sees
alene eller sammen med andre symptomer. Hyppigheten av 7. gondii infeksjon som arsak til
fremre uveitt hos katt er ikke kjent, men en signifikant ssmmenheng mellom fremre uveitt hos
katt og eksponering for 7. gondii er rapportert (Davidson 2000). Diagnosen okular
toksoplasmose kan stilles histologisk ved a identifisere bradyzoiter og takyzoiter i iris og
cilizrlegemet. Vanligvis sees fremre uveitt, men inflammasjon av are- og netthinnen kan ogsé

sees (Engstrem 2010; Davidson 2000).

Medikamenter og sykdommer som svekker det celluleere immunforsvaret hos verten oker
risikoen for utvikling av klinisk toxoplasmose . Vanligvis vil reaktivering av latent 7.
gondiiinfeksjon vere arsak til sykdom. Fatal toksoplasmose er rapportert hos katt pa
cyklosporinbehandling (Last et al., 2004; Barrs et al., 2006). Behandling med
glukokortikoider vil ogsa predisponere for sykdom. Hos mennesker ansees HIV/AIDS &
kunne predisponere for reaktivering av en latent toksoplasmose (Heitmann og Irizarry 1997),

men om dette ogsa er tilfelle hos katt med FIV infeksjon er usikkert (Engstrom 2010).

Diagnose

Diagnosen felin toksoplasmose er ofte vanskelig & stille antemortem. For & stille en sikker
diagnose mé organismen péavises, for eksempel i prove tatt ved bronkoalveoler lavage (BAL)
eller i prove av cerebrospinalveeske (Engstrom 2010). Funn av oocyster i feces er indikativt,
men bekrefter ikke diagnosen. Apatogene koksidier som Hammondia sp. kan fordrsake
frisetting av oocyster som er morfologisk like 7. gondii (Lappin 2010). Dessuten vil de fleste
katter ha sluttet & skille ut oocyster ved diagnosetidspunktet. De fleste infiserte katter skiller
kun ut oocyster en gang i livet, i en periode pd 1-2 uker. I USA er det er funnet at kun rundt 1
% av katter skiller ut oocyster til enhver tid (Dubey og Lappin 2006; Dabritz et al., 2007). I
nyere tid har man brukt PCR for 4 detektere 7. gondii DNA 1i feces, og dette kan brukes til
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differensiere parasitten fra andre organismer (Lappin 2010). Serologisk testing kan ogsé vare
til hjelp, og det finnes flere ulike tester tilgjengelig. IgM antistoffer kan detekteres to til fire
uker etter primar infeksjon, og antistoftnivaet holder seg hoyt i rundt tre-fire maneder. IgG
antistoffer eker 2-4 uker etter infeksjon og kan detekteres i blodet i minst 6 ar etter smitte
(Lappin 2006; Dubey 1995). Et positivt IgG titer viser eksponering for parasitten, men for &
sannsynliggjere klinisk toksoplasmose ber man pavise IgM antistoffer eller signifikant
stigning i IgG antistoffer i parprover tatt med 2-4 ukers mellomrom. Ved klinisk

toksoplasmose ser man ofte en firedobling av IgG i parprevene (Elmore et al., 2010).

Behandling og prognose

Det er beskrevet flere behandlingsregimer for toksoplasmose hos katt. Klindamycin,
sulfonamider, trimetoprim og pyrimetamin, enten alene eller i kombinasjon, har blitt brukt
med varierende resultat (Elmore et al., 2010). Disse substansene er protozoostatiske, og
hemmer bare takyzoitstadiet av parasitten. Det sees ingen eller sveert liten effekt pa
bradyzoiter og vevscyster (Engstrem 2010). Lappin angir i sin review fra 2010 at forstevalget
1 behandling mot felin toksoplasmose er klindamycin hydroklorid, 10-12 mg/kg per oralt,
administrert hver tolvte time i fire uker, og som annenvalg en kombinasjon av trimetoprim-
sulfonamid, 15 mg/kg per oralt hver tolvte time i fire uker. Dersom responsen pé
behandlingen er darlig etter en ukes behandling, ber det vurderes & bytte medikament (Lappin

2010; Lappin et al., 1989; Dubey og Lappin 2006).

Seropositive katter med uveitt behandles med kortikosteroider lokalt. Dersom uveitten
persisterer, eller residiverer, anbefales det & kombinere lokal kortikosteroidbehandling med
antibiotika som er effektiv mot 7. gondii, for eksempel et av de som er nevnt over (Engstrom

2010).

Ved behandling med klindamycin eller sulfonamid i kombinasjon med pyrimetamin eller
trimetoprim responderer pasienten ofte pa behandlingen etter 2-3 dager. Ved uveitt og CNS-
symptomer kan det ta noe lenger tid for bedring sees. Det er vanlig med tilbakefall hos katter
som behandles under fire uker, ettersom parasitten ikke elimineres. Prognosen hos katter med

pneumoni eller hepatitt er darlig (Engstrem 2010; Lappin 2003).
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Toksoplasmose hos menneske og andre mellomverter

Mennesker smittes av I. gondii gjennom kontaminert jord og vann, fra vevscyster i ratt kjott
eller kjott som ikke er gjennomstekt, ved transplantasjon av infiserte organer og transfusjon

av blod, eller in utero (Dubey og Jones 2008). Den vanligste smittekilden er mat, serlig ratt

eller ikke gjennomstekt svine- eller lammekjott. Ferske gronnsaker som er kontaminert med
kattefeces utgjor ogsé en risiko. Smitte via kontakt med jord er ogsé angitt & veere vanlig

(Tenter et al., 2000).

Mennesker som smittes etter fodsel er vanligvis asymptomatiske, men noen kan fa
influensalignende symptomer som feber, lymfadenopati og muskelsmerter (Elmore et al.,
2010). Retinokoroiditt og fremre uveitt kan sees (Commodaro et al., 2009), og av og til
utvikles alvorlig sykdom og ded etter primearinfeksjon. Infeksjon med parasitten er ogsa vist &
gi enteritt og pneumoni hos mellomverter (Oksanen et al., 1996; Dubey et al., 1997; Leal et
al., 2007).

Immunsupprimerte individer kan utvikle mer alvorlige symptomer under en primerinfeksjon
(Davidson et al., 1993). Okular sykdom som retinokoroiditt utvikles ofte hos
immunsupprimerte individer. Encefalitt, pneumoni og annen systemisk sykdom kan sees hos
individer med immunsupprimerende lidelser eller individer som gjennomgér

immunsupprimerende terapi (Elmore et al., 2010).

Dersom kvinner smittes for forste gang under svangerskapet, vil fosteret kunne skades
avhengig av om tachyzoitene invaderer placenta og/eller foster og graden av vevsskade dette
forer til. Det har ogsé betydning nér i svangerskapet kvinner smittes. Risikoen for intrauterin
infeksjon hos foster gker utover i svangerskapet, mens effektene pa foster er mest alvorlig
dersom smitte skjer tidlig i svangerskapet. Hos de fleste (67-80%) prenatalt smittede spebarn
er infeksjonen subklinisk og kan bare diagnostiseres ved hjelp av serologiske og andre
laboratoriemetoder (Tenter et al., 2000), men barn kan fedes svake med varierende grad av
vevsskade, av og til sees alvorlig neurologisk og okular sykdom (Vutova et al., 2002; Tenter
et al., 2000). Selv om barn fedes uten symptomer, kan symptomer pa vevsskade manifestere
seg senere i livet, hovedsakelig som oyesykdom, CNS-symptomer og devhet (Vuvota et al.,
2002; Tenter et al., 2000). Invasjon av placenta, som kan fore til placental insuffisiens og/eller

overforing til foster, er kjent hos flere dyrearter, og resulterer ofte i reproduksjonsproblemer
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som fosterded og abort/dedfedsler. Dette er et velkjent problem hos sma drevtyggere, som

sau (Dubey og Beattie 1988; Duncanson et al., 2001).

Tidligere studier

Studier gjort pa katt

Det er gjort studier av seroprevalensen av 7. gondii hos katt i mange land, og den estimerte
seroprevalensen pé verdensbasis er 30 — 40 % (Elmore et al., 2010). For & nevne noen studier
spesielt, er det rapportert en seroprevalens pa 25 % hos belgiske huskatter (De Craeye et al.,
2008). I den studien fant man at seroprevalensen gkte med alderen pd kattene. I Mexico ble
det funnet en seroprevalens pa 21,8 % hos domestiserte katter, ogsd her ekte frekvensen
seropositive med alder pa kattene (Besné-Mérida et al., 2008). I denne studien ble det sett pa
ulike risikofaktorer, og det ble funnet at viktige risikofaktorer var hunnkjenn, mating av katter
med ratt kjott og dérlig/sjelden rengjoring av kattekassen. Nylig ble seroprevalensen av 7.
gondii 0gsa undersegkt hos katter i Irland, hvor den ble funnet & vaere 33,7 % (Juvet et al.,
2010). I Egypt ble seroprevalensen funnet & vere hele 97,4 % hos forvillete, eierlose katter i

2010 (Al-Kappany et al., 2010).

I Skandinavia ble prevalensen av antistoffer mot 7. gondii hos katter undersekt i Danmark pé
slutten av 1960-tallet, og man fant en seroprevalens pa 62 % (Work 1969). I 1978 undersokte
Georg Kapperud seroprevalensen hos katter og en del andre arter i Norge og Sverige, og fant
da at 21 av 87 (24 %) av huskatter undersekt var positive for 7. gondii (Kapperud 1978). 1
1990 ble prevalensen av antistoffer mot 7. gondii undersekt hos katter, hunder og hester i
Sverige, der 42 % av kattene testet positivt for antistoffer mot 7. gondii (Uggla, Mattson og
Junttii, 1990).

Studier gjort pa mennesker og andre dyrearter

Toksoplasmose er en av de vanligste parasittiske zoonosene pa verdensbasis, og det er
estimert at opp til en tredjedel av verdens befolkning har vert eksponert for parasitten.
Estimater av seroprevalensen hos befolkningsgrupper varierer mye mellom ulike land,
mellom ulike geografiske omrader innen et og samme land, og mellom etniske grupper som
bor i samme omrade. Som et resultat av dette har antistoffer vaert detektert hos 0 til 100 % av

individer innen ulike populasjoner bestdende av voksne mennesker de siste tredve drene
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(Tenter et al., 2000). Seroprevalensen er lav i omrader med kaldt klima, som i de
skandinaviske landene hvor seroprevalensen er funnet & ligge mellom 11 - 28 % (Tenter et al.,
2000). 12006 ble seroprevalensen av T. gondii undersekt hos mennesker i Sverige, Estland og
Island, og ble funnet & vare henholdsvis 23 %, 54.9 % og 9,8 % . Disse forskjellene ble
forklart ved forskjellig eksponering av infektive oocyster i miljoet via kontaminert jord og

vann, og ulik sosiogkonomisk utvikling i de tre landene (Bergirsdottir et al., 20006).

Det er ogsa gjort seroprevalensstudier pa en rekke mellomverter av parasitten, og noen av
disse nevnes spesielt. Disse studiene kan si oss noe om smitte i miljoet og det generelle
smittepresset. Beitende dyr som sau og geit vil kunne bli eksponert for et hoyt smittepress pa
grunn av kontaminering av miljeet med oocyster, og har derfor hoy seroprevalens i mange
omréder av verden (Tenter et al., 2000). I en undersekelse av lam i 194 saueflokker fra ulike
omrader av Norge, ble 44,3 % av flokkene funnet seropositive mot 7. gondii (Skjerve et al.,
1998). Det er ogsé gjort seroprevalensundersekelser pé radyr (Capreolus capreolus), elg
(Alces alces), hjort (Cervus elaphus) og reinsdyr (Rangifer tarandus) i Norge. Positive
serumprgver ble funnet hos 33,9 % av radyrene, 12,6 % av elgene, 7,7 % hos hjortene og 1 %
av reinsdyrene (Vikeren et al., 2004). I Sverige er prevalens av antistoffer mot 7. gondii

funnet & vaere 20 % hos elg og 34 % hos radyr (Malmsten et al., 2010).
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DEL II

Seroprevalence of Toxoplasma gondii
infection among cats in Norway and risk
factors for seropositivity

Introduction

Toxoplasma gondii is a ubiquitous parasite that occurs in most parts of the world (Tenter et
al., 2000; Dubey and Beattie, 1988) Infections by the parasite are common in humans and
animals, and ingestion of sporulated oocysts through contaminated food or water and
ingestion of tissue cysts in undercooked meat are important routes of transmission (Dubey
and Beattie, 1988). Cats are the definite hosts and the only species that can excrete oocysts

(Dubey, 1996; Frenkel et al., 1970).

It has been estimated that up to one third of the human population has been exposed to 7.
gondii. Estimated Toxoplasma seropositivity in humans differs greatly in different parts of
the world, and in colder climates, such as Scandinavia, the estimated prevalence is between
11-28 % (Tenter et al., 2000). Clinical disease in humans is mostly seen in
immunocompromised individuals and in cases of congenital toxoplasmosis, whilst
imunocompetent humans infected with 7. gondii usually are asymptomatic. In the rare
circumstance of clinical disease it may be presented as an influenza-like disease with fever,
lymphadenopathy and muscle-pain (Elmore et al., 2010; Dubey and Beattie, 1998).
Immunocompromised individuals may develop more serious diseases during a primary
infection, such as pneumonia and encephalitis (Davidson et al., 1993; Elmore et al., 2010).
There is also a possibility of reactivation of a previously acquired latent infection, and
encephalitis was reported to occur in up to 40 % of Toxoplasma seropositive patients with
HIV infection (Tenter et al., 2000). Congenital toxoplasmosis may have serious
consequences for the infant/child, with encephalomyelitis being the most significant one

(Tenter et al., 2000).

Worldwide, T. gondii has an estimated seroprevalence in domestic cats (Felis catus) of 30-40
% (Elmore et al., 2010; Dubey and Beattie, 1988). Most cats infected with 7. gondii have no
noticeable clinical signs of infection (Voillare et al., 2005; Lappin 2010). Previously
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unexposed cats ingesting bradyzoites in tissues may develop a self-limiting small-intestinal
diarrhea (Dubey and Lappin, 2006), but in general the enteroepithelial cycle in the cat seldom
leads to clinical signs (Lappin, 2010; Lappin, 2003). According to Lappin (2010), only 10-20
% of experimentally inoculated cats develop selv-limiting diarrhea for 1 to 2 weeks after
primary oral inoculation with 7. gondii oocysts, assumingly due to enteroepithelial replication

(Dubey and Lappin, 2006).

Feline toxoplasmosis is most severe in transplacentally infected kittens (Dubey and Lappin,
2006). Affected kittens may be stillborn or they may die before weaning, usually of
pulmonary or hepatic disease (Dubey et al., 2009; Lappin, 2010). Enlarged abdomen because
of enlarged liver and ascites is noticed (Dubey and Lappin, 2006). Kittens with congenital
infection frequently develop ocular toxoplasmosis with e.g. chorioretinitis or uveitis (Powell
and Lappin, 2001). Common clinical findings in extraintestinal toxoplasmosis are fever,
depression, anorexia, peritoneal effusion, icterus and dyspnea. Other signs may be weight
loss, vomiting, diarrhea, hyperesthesia, stiff gait, lameness and dermatitis (Dubey and Lappin,
2006; Lappin, 2010; Bowman et al., 2002; Anfray et al., 2005). Recently, eosinophilic
fibrosing gastritis was described in a 7. gondii-infected cat (McConnel et al., 2007). A
suspected toxoplasma-associated myocarditis, an intracranial 7. gondii granuloma and
myelitis due to reactivated spinal toxoplasmosis has also been reported (Simpson et al., 2005;

Pfohl and Dewey, 2005; Lindsay et al. 2010).

In feline toxoplasmosis, macro- and microscopic lesions are found in many organs, although
most commonly in the lungs. Macroscopic lesions consist of edema, congestion, failure of the
lungs to collapse and multifocal firm, white to yellow areas of discoloration. In the abdomen,

a diffuse necrotizing hepatitis can be found (Bowman et al., 2002).

The clinical signs in older cats may be the result of the spread of tachyzoites after primary
infection or due to reactivated latent infection following immunosuppression (Dubey and
Lappin, 2006). Sublethal, chronic toxoplasmosis occurs in some cats and infection with 7.
gondii should be on the list of differential diagnoses in cats with anterior/posterior uveitis,
fever, muscle hyperesthesia, weight loss, anorexia, seizures, ataxia, icterus, diarrhea or signs
of pancreatitis (Lappin, 2003; Lappin, 2010). Ocular toxoplasmosis with anterior or posterior
uveitis involving one or both eyes is well recognized in generalized toxoplasmosis in the cat

(Davidson and English, 1998; Dubey et al., 2009). It is, however, rare to find 7. gondii
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organisms in the eyes of cats with anterior uveitis without other clinical signs of
toxoplasmosis and a hypothesis is made that immunopathogenic mechanisms may lead to the

uveitis (Davidson and English, 1998).

Prevalence studies of antibodies to 7. gondii in cats have been performed earlier in
Scandinavia, although they are rather few. In the late 1960s, Work (1969) found a
seroprevalence of 62 % in cats in Denmark, and in 1990 Uggla et al. reported a
seroprevalence in cats of 42 %. In Norway, the only previous study of Toxoplasma
seropostivity in cats, to our knowledge, is the one by Kapperud in 1978, who reported a
seroprevalence of 24 %. Therefore, a study was performed to investigate Toxoplasma
seropositivity and risk factors for seropositivity in Norwegian cats. The hypothesis was that

signalment, health status and living location influenced the odds of seropositivity.

Materials and methods

Study sample
Cats from Norway that had 1) blood samples analysed at the Central Laboratory, Norwegian

School of Veterinary Science, Oslo, Norway, during the autumn in 2009 and 2) had a
minimum of 0.4 ml sera left after the requested analysis was performed, were eligible for
inclusion in the present study. The Central Laboratory receives blood samples from cats from
all over the country for, among other things, clinical-chemical and haematological analyses.
The serum samples from the cats were stored in a freezer at -70 °C and each sample was
labelled with a unique laboratory number. Data collected from submission forms for the
requested analysis included information about the cat’s breed, sex, age, the address of the cat-
owner and/or veterinarian, and the indication (a synopsis of the clinical history and clinical

findings) for requesting the analysis.

Serological testing for 7. gondii

The serum samples were thawed at room temperature and analysed for IgG antibodies to T.
gondii with a commercial test kit (Toxo-Screen Da kit, bioMerieux. S.A., Mary-1’Etoile,
France) following the manufacturer’s instructions. This test is a direct agglutination test
(DAT) with whole tachyzoites as antigen and treatment of sera with 2-mercaptoethanol to
inactivate IgM antibodies. Positive and negative control samples were included in each test

plate. Sera were diluted to 1:40 which was set as threshold value, and samples with visible
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agglutination at this dilution were interpreted as positive. All inconclusive (borderline)
samples, together with 22 randomly selected positive samples, were titrated by testing twofold
dilutions from 1:40-1:1280. Results obtained with the test were expressed as antibody titre,
i.e. the reciprocal of the highest dilution at which the agglutination was visible after 5-15

hours of incubation at room temperature.

Statistical analysis

All data was entered into an Excel spreadsheet, and subsequently imported into STATA. The
software package Stata 11 (Stata Corporation, 4905 Lakeway Drive, College Station, TX
77845, USA) was used for all analyses.

Descriptive statistics
Demographic and health data are reported as numbers and percentages. The frequency of

seropositive cats is reported in percentage with 95 % Confidence Interval (CI).

Risk factor analysis

The dependent variable 7. gondii seropositivity is a dichotomous variable (yes/no) and a
logistic regression model of the relationship between predictors and the outcome was applied.
Associations between the dependent variable and the predictor variables were first screened
with univariable logistic regression. Categorical variables with too few observations were
amalgamated when biological or logical new categories were possible to make. Ordinal and
dichotomous variables were evaluated for collinearity with Goodman and Kruskal's gamma.
Variables with a p-value <0.20, provided that was no collinearity (r<0.70) between variables,
were then considered for further analysis in a multivariable logistic regression model to assess

the relationship with Toxoplasma seropositivity.

The model was constructed using both manual backward and forward elimination. Predictor
variables were retained in the model when the p-value was <0.05. Potential confounding and
intervening variables were considered after constructing a causal diagram. Changes of more
than 20 % in the coefficients in the model with the potential confounder present were used as
additional indication of confounding. Interactions between biological plausible significant
predictors were tested by adding an interaction term to the final model, and the interaction
term retained if p<0.01. A variable was considered intervening if adding it removed the entire

effect of another variable. Intervening variables were excluded from the final model.
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The multiple Wald test and the likelihood ratio test (LRT) were used to evaluate differences
between categories of categorical variables. The Stata command lincom was used to conduct

contrasts among each category of categorical predictors.

Model evaluation

The fit of the model was evaluated with the Hosmer-Lemeshow goodness of fit test. Also,
plots of standardized residuals versus leverage and delta betas were constructed and evaluated
to identify any outliers and influential observations. In addition, a receiver operating

characteristics (ROC) curve was generated.

Results

Descriptive statistics

Study sample

In total, 478 cats were included in the present study. The distribution of cats related to part of
the country was: “Ostlandet” (n = 355), “Vestlandet” (n=68), “Nord-Norge” (n=37),
“Trondelag” (n=8) and “Serlandet” (n=10). 384 cats were domestic cats and 94 were pedigree
cats, and 183 cats were females and 295 were males. Regarding reproductive status, 229 cats
were reported intact and 237 were neutered. For 12 cats such information was not available.
105 female cats were intact (22.5 %) and 74 were spayed (15.9 %), whereas 125 male cats
were intact (26.6 %) and 163 were castrated (35.0 %). When divided into age categories (life
stage classification, as suggested by the Feline Advisory Bureau) (Hoyumpa Vogt et al.
2010): 8 cats were kittens (0-6 m), 75 cats were juniors (7 m-2 y), 75 cats were adults (3-6 y),
95 cats were mature (7-10 y), 118 cats were seniors (11-14 y), and 57 cats were geriatric (15
y+). For 50 cats age was not reported. Of the 478 cats, 41 were categorised as clinically
healthy (e.g. based on preanesthetic survey, health control including senior/geriatric health
control), 112 chronic ill (e.g. illness of several weeks duration, significant weight loss) and
263 acute ill (e.g. illness of days duration, up to a few weeks). In 62 cats the health status was
not possible to categorize due to lack of information in the submission form. In none of the

cats a suspicion of toxoplasmosis was raised.
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Seroprevalence

196 of 478 cats were seropositive for 7. gondii, therefore overall seroprevalence in the study
sample was 41.0 % (95 % CI: 36.6 — 45.4).

Of the 22 positive samples titrated, by testing twofold dilutions from 1:40-1:1280, 18 had a
titre of 1280 (81.8 %), 1 had a titre of 640 (4.5 %), 2 had a titre of 320 (9.1 %) and 1 had a
titre of 160 (4.5 %).

Risk factor analysis

Due to few observations in the age category “kitten”, the variable age was recategorized and
“kitten” and “junior” were amalgamated into one category. Living region was recategorized to
Oslo County versus the rest of the Norwegian counties represented in the study sample. The
unconditional OR, p-value, and 95 % CI for the variables: Breed, sex, reproductive status,
age, living region and ‘“health category” are outlined in Table 1. From unconditional
screening the following variables breed, sex, age and living location were selected for model

building. No collinarity was detected among selected variables.

Results (OR, p-value, and 95 % CI) from the final multivariable model are shown in Table 2.
Compared to domestic cats, pedigree cats had reduced risk for Toxoplasma seropositivity
(OR=0.45), and male cats had increased risk (OR=1.64). Also, Toxoplasma seropositivity
varied significantly with age. The Multiple Wald test and LRT for the categorical variable
”age” was both significant with p=0.0032 and p=0.0020, respectively. When comparing the
age categories the following categories were significantly different from each other: adult and
mature, adult and senior and adult and geriatric. The risk for Toxoplasma seropositivity
among cats living in Oslo was significantly reduced (OR=0.38). The following interactions
were tested: breed x age, breed x living location, and age x living location. None of the tested
interactions were significant. Manual backward elimination and forward selection procedures

both resulted in the same model.
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Table 1. The unconditional odds ratio (OR), P-values and 95% confidence interval (CI) for
the risk factors for Toxoplasma seropositivity in cats explored in the present study (name of

variable and level).

Variable and level Odds ratio p-value 95% CI
Breed

Domestic cat 1.00 - -

Pedigree cat 0.37 0.000 (0.22-0.62)
Sex

Female 1.00 - -

Male 1.51 0.035 (1.03-2.20)
Reproductive status

Intact 1.00 -

Neutered 0.81 0.270 (0.56-1.18)

Unknown reproductive status*  0.93 0.930 (0.29-3.01)
Age

Kitten+junior (0-2 years) 1.00 - -

Adult (3-6 years) 1.57 0.200 (0.79-3.16)

Mature (7-10 years) 3.08 0.001 (1.62-5.87)

Senior (11-14 years) 2.85 0.001 (1.53-5.29)

Geriatric (15+ years 3.26 0.001 (1.58-6.72)

Unknown age* 1.93 0.090 (0.90-4.13)
Region

Rest of Norwayx 1.00 - -

Oslo County 0.43 0.000 (0.28-0.65)
Health status

Clinical healthy 1.00 - -

Chronic ill 1.02 0.956 (0.49-2.11)

Acute ill 0.94 0.852 (0.48-1.83)

Unknown health status* 1.09 0.834 (0.49-2.42)

* Age, reproductive status and health status of the cat not reported in the submission form

tAll other counties represented in the study sample
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Table 2. Results from the final multivariable model applied in the present study to investigate
risk factors for Toxoplasma seropositivity in cats. The unconditional odds ratio (OR), P-
values and 95% confidence interval (CI) for the significant risk factors are presented.

Variable and level Odds ratio  p-value 95% CI
Breed

Domestic cat 1.00 - -

Pedigree cat 0.45 0.004 (0.26-0.78)
Sex

Female 1.00 - -

Male 1.64 0.017 (1.09-2.45)
Age

Kitten+junior (0-2 years) 1.00 - -

Adult (3-6 years) 1.57 0.221 (0.76-3.22)

Mature (7-10 years) 3.37 0.000 (1.71-6.64)

Senior (11-14 years) 2.93 0.001 (1.53-5.59)

Geriatric (15+ years 3.33 0.002 (1.56-7.13)

Unknown age* 2.34 0.041 (1.03-5.30)
Region

Rest of Norwayx 1.00 - -

Oslo County 0.38 0.000 (0.25-0.60)

* Age of the cat not reported in the submission form
tAll other counties represented in the study sample

Model evaluation

The final model showed reasonably good fit; the Hosmer-Lemeshow goodness off fit test was
not significant (X,=4.50, 8 d.f.) with p=0.81. Outlying observations with influence on the
model were not found. The predictive ability of the model was moderate to low, area under

the ROC curve=0.7033.
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Discussion

Seroprevalences against 7. gondii in cats vary greatly around the world, ranging from 4.8 %
(Jittapallapong, 2010) to 97.4 % (Al-Kappany, 2010). Differences in serological surveys
could be due to different geographical locations, however, the use of different methods of
serological testing and different threshold values for seropositivity makes direct comparisons

difficult (Millan et al., 2009; Dubey et al., 2006).

In the present study, a seroprevalence of 41.0 % was found using a threshold value of 1:40.
This indicates that <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>