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Toxocariasis
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Siden 1950’erne har det været kendt, at smitte med 
æg af spolorm fra især hunde (Toxocara canis) men 
også katte (T. cati) kan ske til mennesker og forårsage 
toxocariasis [1-4]. Efter smitte med Toxocara-æg 
klækkes disse i tarmen, og der frigives mikroskopiske 

larver, som penetrerer tarmslimhinden og migrerer 
gennem bindevæv og organer (inklusive hjernen). Mi-
gration gennem vævene medfører ødem og granu-
lomatøs inflammation, der er domineret af eosinofile 
leukocytter. Der sker ikke nogen yderligere udvikling 
af larven, men parasitten kan overleve i kroppen i 
mindst syv år efter infektion [1] og frigiver løbende 
enzymer og affaldsprodukter, som fører til lokal vævs-
beskadigelse, nekrose og inflammatorisk reaktion 
med eosinofile granulocytter og forhøjet total im-
munglobulin E (IgE) som de dominerende laborato-
riefund [5].

SMITTEFORHOLD OG EPIDEMIOLOGI

Toxocara-infektion skyldes typisk utilsigtet indtag af 
æg fra den fuldmodne orm eller larver som følge af 
eksposition for f.eks. jord (geofagi/pica), indtagelse 
af kontaminerede grøntsager eller Toxocara-holdigt 
kød (Figur 1)[1, 4, 6]. Toxocariasis er en typisk 
zoonose, og der sker ikke smitte mellem mennesker.

I en nylig hollandsk undersøgelse påvistes para-
sitten hos 4-5% af hunde og katte, der var holdt som 
kæledyr [7]. Småbørn med adgang til sandkasser er i 
særlig risiko grundet potentiel kontaminering af sand 
med Toxocara-æg fra hunde- eller kattefæces. Studie-
resultater antyder, at smitte med T. canis tillige kan 
ske i forbindelse med indtagelse af rå eller utilstræk-
keligt tilberedte kødemner eller indvolde fra f.eks. 

FAKTABOKS

Infektion med Toxocara skyldes utilsigtet indtag af æg af typisk 

hundespolorm eller af larver fra rå eller delvist rå kødemner og 

indvolde. 

Toxocara-infektioner hos mennesker er forholdsvis almindelige. 

I Danmark ses en baggrundsforekomst på ca. 2%, hvorimod fore-

komsten er 3-4 gange så høj blandt patienter, der udredes 

serologisk pga. mistanke om infektion med invasive tarm-, 

vævs- eller blodparasitter.

Der sker ikke nogen modning af Toxocara-larven i kroppen, ligesom 

der ikke normalt sker smitte mellem mennesker. Mennesket 

udskiller altså ikke æg fra Toxocara i fæces.

Nogle infektioner forløber asymptomatisk. Kliniske tilfælde kan 

generelt inddeles i »almindelig« eller »skjult« toxocariasis, visceral 

larva migrans, okulær toxocariasis og neurotoxocariasis. 

Diagnostik af Toxocara beror hovedsagelig på anamnese, kliniske 

symptomer og fund, Toxocara-serologi, eosinofiltal og immun-

globulin E-niveau. 

Den foretrukne behandling af symptomatiske Toxocara-infektioner 

er albendazol, evt. i kombination med glukokortikoider.
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kvæg, svin og fjerkræ [6, 8-11]. I Danmark er fore-
komsten af antistoffer mod Toxocara knap 2% blandt 
kvinder i den fødedygtige alder, hvorimod der ses 
omkring 3-4 gange så mange tilfælde blandt patien-
ter, der undergår serologisk udredning for en parasit-
infektion [12]. Danmark har dog formodentlig en af 
de laveste forekomster af toxocariasis i Europa. Til 
sammenligning rapporteres en overordnet seropræ-
valens på 20% eller derover i visse asiatiske lande 
[13].

KLINIK

Toxocara-infektion kan give anledning til en række 
forskellige kliniske manifestationer og syndromer. 
Asymptomatiske eller subkliniske tilfælde er formo-
dentlig almindeligt forekommende, hvor den infek-
tiøse dosis er for lav til at inducere et beskyttende im-
munologisk respons, og det lave antal larver giver få 
symptomer.  

Ved større infektive doser er vævsskaderne større 
med et kraftigt immunologisk svar og symptomer fra 
inficerede organer, primært lunger, lever og øjne. 
Laboratorieundersøgelser vil primært vise eosinofili, 
forhøjet total-IgE, og der kan påvises specifikke anti-
stoffer mod Toxocara.

Af og til er hudmanifestationer eneste tegn på 
sygdom, og disse kan omfatte kronisk urticaria, kro-
nisk kløe eller forskellige typer af eksem [14]. 
Forbigående udslæt, urticaria og hypoderme noduli 
kan ses hos ca. en fjerdedel af de seropositive [15]. 

I store træk kan symptomatiske tilfælde imidler-
tid inddeles i fire mere eller mindre specifikke grup-
per: 1) Skjult/almindelig toxocariasis (CT), 2) visce-
ral larva migrans (VLM), 3) okulær toxocariasis (OT) 
og 4) neurotoxocariasis (NT).

»Skult« eller »almindelig« toxocariasis

Hos både børn og voksne kan der ses såkaldt covert 
(»skjult«) eller common (»almindelig«) toxocariasis 
(CT), som i begyndelsen kan være ledsaget af helt 
uspecifikke symptomer som asteni, mavesmerter, 
kløe, udslæt, astma, svimmelhed og diarre, og som på 
længere sigt kan medføre kronisk hoste, hovedpine, 
mavesmerter, men også af og til konjunktivitis, myal-
gier, artralgier og andre uspecifikke symptomer [16]. 
Der ses ofte let eosinofili, forhøjet total-IgE og let til 
moderat Toxocara-titer; tilstedeværelsen af endda 
høje Toxocara-antistoftitre kan dog ses uden ledsa-
gende eosinofili [16] (Tabel 1). 

Visceral larva migrans 

»Visceral larva migrans«(VLM) ses næsten udelukkende 
hos to- til syvårige, hvor geofagi og hundehold i hjem-
met er typiske risikofaktorer [3]. Kliniske tegn og symp-

tomer ses især fra lever og lunger og omfatter hepato-
megali, hoste, bronkospasmer, mavesmerter, myalgier, 
artralgier, anoreksi, rastløshed, feber og astma. Der ses 
ofte persisterende eosinofili, leukocytose, hypergam-
maglobulinæmi, herunder forhøjet total-IgE, anæmi og 
hypoalbuminæmi [5, 14] (Tabel 1).

Okulær toxocariasis

Okulær toxocariasis (OT) forekommer oftest hos børn 
[17]. Det menes, at 1-2% af uveitter hos børn skyldes 
toxocariasis [18]. Kliniske symptomer på OT omfat-
ter ofte nedsat syn, »hvid pupil« (leukokori), et »rødt 
øje« og/eller strabismus. Undertiden ses nethindeløs-
ning, og læsioner er ofte unilaterale [17, 19]. I Cali-
fornien skyldtes 22 (1,0%) af 2.185 tilfælde af uveitis 
Toxocara [19], og gennemsnitsalderen blandt disse 
22 var 16,5 år. Det sås, at Toxocara-relateret uveitis 
debuterede som perifert retinagranulom i 50% af til-
fældene, som makulagranulom i 25% af tilfældene, 
og som moderat eller svær endoftalmitislignende in-
flammation af corpus vitreum i 25% af tilfældene.

Neurotoxocariasis

Det skønnes, at Toxocara-relaterede, neurologiske 
manifestationer er sjældne. I litteraturen beskrives til-
fælde af cerebral vasculitis, eosinofil meningitis, eosi-
nofil encephalitis, eosinofil myelitis, epilepsi og opti-
cus-neuritis [5]. 
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FIGUR 1

Skematisk repræsentation af livscyklus for Toxocara canis. Fuldt optrukne linjer indikerer hovedcy-

klus; stiplede linjer indikerer mindre vigtige transmissionsmodi. Gengivet med tilladelse fra: Smith 

HV, Holland CV, red. Toxocara: the enigmatic parasite. Oxfordshire, Storbritannien: CABI Interna-

tional, 2006.
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DIAGNOSTIK

Ved symptomgivende Toxocara-infektion vil man for-
vente forhøjet total-IgE, eosinofili, og at der kan påvi-
ses Toxocara-specifickke IgG-antistoffer i blodet. Ved 
okulær toxocariasis kan eosinifiltal og IgE være nor-
male (Tabel 1).

På grund af krydsreaktion til andre orme konfir-
meres en positiv enzyme-linked immunosorbent assay 
(ELISA)-test med Western Blot-analyse [12], som 
sammenholdes med klinisk undersøgelse og laborato-
rieanalyser: Eosinofiltal (brugbart ved VLM, underti-
den CT, men sjældent OT, med mindre denne ledsa-
ges af VLM, se Tabel 1), måling af total serum-IgE og 
-IgG, C-reaktivt protein, sænkningsreaktion, og i øv-
rigt udelukkelse af andre parasitter ved undersøgelse 
af gentagne fæcesprøver for orm, æg og cyster, samt 

f.eks. antistof- og dyrkningsanalyse for Strongyloides, 
og tilsvarende undersøgelser for parasitter, der kan 
give årsag til VLM. Endvidere bør hæmatologiske ma-
ligniteter og allergier udelukkes. Der suppleres med 
billeddiagnostiske analyser, som sammenholdes med 
kliniske symptomer (se nedenfor). 

Gentagne antistofmålinger kan, sammenholdt 
med klinik, være indikator for, hvorvidt det aktuelle 
kliniske billede kan tilskrives toxocariasis. 

OT mistænkes på baggrund af tilstedeværelsen af 
korioretinalt granulom eller fokale læsioner i det ba-
geste øjesegment ledsaget af positiv serologi. Måling 
af anti-Toxocara-antistoffer i kammervæske eller glas-
legemet og bestemmelse af Goldmann-Witmer-koeffi-
cient (GWC), dvs. forholdet mellem systemisk og lo-
kalt producerede antistoffer, vil være nyttig og 
nødvendig [17]. Billeddiagnostiske metoder kan 
være relevante med henblik på identifikation af f.eks. 
okulære granulomer. Neurologiske syndromer ved 
Toxocara-infektion i centralnervesystemet (CNS) er 
generelt uspecifikke, og her ses systemisk (perifer) 
eosinofili kun sjældent. Her er billeddiagnostik spe-
cielt relevant, især er magnetisk resonans-undersø-
gelse velegnet til påvisning af inflammation i vævene, 
herunder CNS. 

Eosinofili i cerebrospinalvæske (CSF) ledsaget af 
sådanne billeddiagnostiske fund er foreneligt med 
Toxocara-infektion, ligesom også Toxocara-larver i 
CSF, hjernevæv, hjernehinder, og/eller positiv 
Toxocara-titer i CSF er diagnostisk [16]. Der sker 
formentlig en forøget produktion af IgE, men det 
er ikke nøjere klarlagt, om denne sker lokalt eller 
systemisk. 

Skanningelektronmikroskopi af L2-larver af Toxocara. Gengivet med 

tilladelse fra: Smith HV, Holland CV, red. Toxocara: the enigmatic 

 parasite. Oxfordshire, Storbritannien: CABI  International, 2006.

Kliniske karakteristikaa

patientkarakteristika Rationale for behandling

Klinisk form (alder og anamnese) symptomer og fund serologi eosinofilib IgE klinisk præventivc

Systemisk

VLM XXX XX XXX XXX XX Jad

Partiel VLM X X XX XX X Ja Jae

Kompartmentaliseret

OT XXX XXX X ? ? Ja

NT X X X ? ? Ja

CT ? X XX ? XX Jae

Asymptomatisk toxocariasis 0 0 X ? ? Nej Bør overvejese

Kilde: Adapteret efter [3]. CT = »skjult«/»almindelig« toxocariasis; NT = neurotoxocariasis; OT = okulær toxocariasis; VLM = visceral larva mi-

grans-syndrom. a) Intensiteten af kliniske karakteristika udtrykt som: XXX = stærk; XX = moderat; X = svag;? = tvivlsom; 0 = ingen. b) Et eosino-

filtal på 0,4-1,0 × 109/l ses ved asymptomatiske tilfælde, CT og inkomplet VLM, hvorimod eosinofiltal på 3,0 × 109/l eller derover er foreneligt 

med klassisk VLM. c) Behandlingsregime med albendazol 15 mg/kg (400, 600 eller 800 mg daglig) i fem dage. Præventiv behandling skal redu-

cere risikoen for (yderligere) migration. d) Undertiden bør behandlingen gentages (se tekst for detaljer). e) Ved moderat positiv Toxocara-titer og 

eosinofili > 0,4 × 109/l behandlingsregime som ovenfor.

TABEL 1

Inddeling af de kliniske 

former for toxocariasis 

og rationale for behand-

ling.
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DIFFERENTIALDIAGNOSTIK

Patienter, der har tilbagevendende eller kroniske ku-
tane, okulære eller neurologiske manifestationer 
uden kendt ætiologi, og især hvis der er eosinofili og 
forhøjet total-IgE, bør undersøges for Toxocara [5, 
14]. OT fejldiagnosticeres af og til som retinoblastom 
eller endophthalmitis af bakteriel ætiologi, og Toxo-
cara bør inkluderes som mulig årsag til posterior og 
diffus uveitis, og altid differentialdiagnostisk i for-
hold til retinoblastom [18]. Endvidere ved f.eks. cho-
rioretinitis, Coats’ sygdom, præmaturitetsretinopati 
(ROP), okulært histoplasmosesyndrom og pars plani-
tis.

BEHANDLING OG FOREBYGGELSE

Hvorvidt en Toxocara-infektion bør behandles eller 
ej, afhænger af laboratoriemæssige og kliniske fund 
(Tabel 1). Symptomgivende toxocariasis behandles 
oftest med benzimidzaoler som mebendazol og al-
bendazol. Da mebendzaol kun har en ringe systemisk 
optagelse, anbefales albendazol 400 mg to gange 
dagligt i fem dage eller 15 mg/kg dagligt i fem dage; 
dette regime gentages i svære tilfælde af VLM. Alter-
native midler, der kan anvendes, er ivermectin og 
thiabendazol [20] samt diethylcarbamazin, oxfenda-
zol, cambendazol, fenbendazol og levamisol [4]. Hy-
persensitivitetsreaktioner pga. henfaldende larver 
under behandling kan forekomme, hvorfor det er 
 vigtigt at afbalancere behandling i forhold til sympto-
mer. Symptomatisk behandling, inklusive glukokorti-
koidbehandling, har vist sig nyttig mht. at under-
trykke intense, allergiske reaktioner, der er forbundet 
med infektionen. Endvidere kan der være behov for 
symptombehandling ved VLM pga. f.eks. pulmonitis, 
spastisk bronkitis, astma, urticaria eller anæmi [3].

OT behandles kirurgisk (vitrektomi), med ant-
helmintika og/eller glukokortikoider [2]. 

En stigning i eosinofiltallet inden for en uge efter 
behandling (hvilket skyldes en reaktion på henfald af 
larver) efterfulgt af et fald i såvel eosinofiltal som 
antistoftiter indikerer ønsket effekt af behandlingen; 
det kan dog vare op til to år, før der ses reduceret 
eosinofili [13]. 

Det undersøges stadig, hvilke immunoglobuliner 
(og -subklasser), der bedst kan korreleres til behand-
lingseffekt og dermed anvendes som prognostiske 
markører for effektiv behandling.

Ved tilstande som for eksempel CT og asympto-
matisk toxocariasis bør præventiv behandling overve-
jes med henblik på at reducere antallet af potentielt 
migrerende larver (Tabel 1).

Toxocariasis er udelukkende en zoonotisk infek-
tion, som kan forebygges primært ved at eliminere 
spolorminfektioner hos hunde og katte, sekundært 

ved at opretholde god hygiejne, specielt efter kontakt 
med dyr og jord. 
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