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1  Innledning 

Escherichia coli opptrer i mange varianter fra de harmløse tarmbakteriene til de svært 

patogene som forårsaker sykdom og død hos menneske. En har den senere tid  kartlagt 

reservoaret til de sykdomsfremkallende variantene, og det har skjedd en rivende utvikling i 

forståelsen av patogenitetsmekanismene. Hensikten med denne artikkelen er å gi en 

oversikt over E. coli som næringsmiddeloverført patogen. 

E. coli ble første gang beskrevet i 1885 av Theodor Escherich gjennom hans arbeid på 

bakterier i avføring fra barn (Bell og Kyriakides, 1998). Bakterien er en fakultativ anaerob 

Gram-negativ stavbakterie tilhørende familien Enterobacteriaceae. Den er katalase-positiv, 

oksidase-negativ, indol-positiv, reduserer nitrat og danner gass av glukose. E. coli isolater 

blir serologisk differensiert på bakgrunn av tre typer antigener,  på overflaten O (somatisk), 

H (flagell) og K (kapsel) antigener. Det er så langt identifisert 174 O antigener, 56 H 

antigener og 80 K antigener (Doyle et al., 1997). De fleste E. coli stammene er harmløse og 

hører med til den normale tarmfloraen hos varmblodige dyr og mennesker, men noen 

stammer er patogene og kan gi diaré, men også andre sykdommer hos mennesker og dyr. E. 

coli stammer som forårsaker næringsmiddelbåren sykdom hos mennesker kategoriseres i  

grupper basert på virulensegenskaper, patogene mekanismer, kliniske symptomer og ulike 

O:H serogrupper (Doyle et al., 1997 ). Disse kategoriene er enteropatogene E. coli  

(EPEC), enterotoksiske E. coli  (ETEC), enteroinvasive E. coli  (EIEC), enteroaggregative 

E. coli  (EAggEC), diffuse-adhererende E. coli  (DAEC) og enterohemorrhagiske E. coli  

(EHEC). 

 

 

2  Ulike varianter E. coli 

 

2.1  Enteropatogene E. coli, EPEC 

EPEC adhererer til tarmoverflaten i et bestemt mønster kalt ”attaching and effacing”. Noen 

av disse kan produsere verotoksiner (Rosef og Rosef, 2000). I utviklingsland er infeksjon 

med EPEC en av de hyppigste årsakene til diaré, spesielt infantil diaré, og en viktig årsak 

til barnedødelighet. Barn som får morsmelkerstatning blandet ut med dårlig vann er mer 

utsatt enn barn som blir ammet (Wasteson, 1996; Vold, 2000). Den er ikke sett på som et 
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stort problem i industriland hvor det er god hygiene. Viktige kilder til human infeksjon i 

utviklingsland er fekalt kontaminert vann. De serogruppene som er forbundet med human 

sykdom er  O55, O86, O111, O119, O125, O126, O127 og O142 (Doyle et al., 1997; Vold, 

2000). 

 

2.2  Enterotoksiske E. coli, ETEC  

ETEC adherer til tarmepitelet ved hjelp av spesifikke fimbrier på bakterieoverflaten. Den 

produserer to typer enterotoksiner, varmelabile og varmestabile (Rosef og Rosef, 2000). 

ETEC er  årsak til barnediaré i utviklingsland og er den mest vanlige ”reisediaréen”  i 

verden (Doyle et al., 1997, Vold, 2000). På verdenbasis er hovedkildene til ETEC-

infeksjon fekalt forurenset drikkevann og kontaminerte næringsmidler (Wasteson, 1996). 

ETEC er også forbundet med sykdom hos dyr og da spesielt unge dyr. De ETEC 

serotypene som vanligvis forårsaker sykdom hos dyr er ikke humanpatogene 

(vertsspesifike). Hovedreservoaret til ETEC som kan forårsake human sykdom, er 

mennesket selv.  De mest vanlige humanpatogene serogruppene er  O6, O8, O15, O20, 

O25, O27, O63, O78, O85, O115, O128, O148, O159 og O167 (Doyle et al., 1997; Vold, 

2000). 

 

2.3  Enteroinvasive E. coli, EIEC 

EIEC invaderer tarmepitelet. Disse variantene fermenterer sjelden laktose som ellers er 

karakteristisk for E. coli. Den forårsaker en ikke-blodig diaré som ligner sykdom forårsaket 

av Shigella spp., ved å invadere og formere seg i epitelceller i tarmen. På verdensbasis har 

det blitt rapportert en rekke utbrudd og sporadiske tilfeller av EIEC gastroenteritt. I 

industrialiserte land regnes den som en uvanlig årsak til diaré (Wasteson, 1996). Mennesket 

er hovedreservoar, og de serogruppene som er forbundet med human sykdom er O28, O29, 

O112, O124, O136, O143, O144, O152, O164 og O167 (Doyle et al., 1997; Vold, 2000). 

 

2.4  Enteroaggregative E. coli, EAggEC 

EAggEC skiller seg fra EPEC ved at den fester seg til tarmepitelet på en annen måte (Rosef 

og Rosef, 2000). Den har blitt forbundet med en stri diaré hos barn i flere land verden over. 

Disse E. coli-stammene er forskjellige fra andre typer av patogene E. coli. Det trengs mer 

kunnskap for å belyse EAggEC som en årsak til diarésykdommer (Doyle et al., 1997). 
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2.5  Verotoksinproduserende E. coli, VTEC 

Når det gjelder navnebruken på de verotoksinproduserende E. coli er det en del forvirring. I 

tillegg til VTEC blir de også kalt STEC (shigalike toxin producing E. coli). VTEC har 

evnen til å produsere verotoksiner. Det er flere E. coli-stammer som har denne egenskapen, 

men ikke alle regnes som humanpatogene (Wasteson, 1996). Det er blitt funnet vel 100 

forskjellige serogrupper av enteropatogene VTEC. E. coli O157:H7 er den mest kjente av 

VTEC serotypene. De humanpatogene variantene av VTEC betegnes ofte som EHEC, 

enterohemorrhagisk E.coli. (Vold, 2000). 

 

2.6  Diffust adhererernde E.coli, DAEC 

DAEC har blitt assossisert med diaré hos barn i Mexico. Disse stammene gir en mild diaré 

uten blod og fecal leukocytose. Stammene danner verken varmelabile eller varmestabile 

toksiner (Doyle et al., 1997). 

 

2.7  Enterohemorrhagisk E. coli, EHEC 

EHEC skiller seg fra andre VTEC ved at de kan gi mennesker blodig diaré. EHEC ble 

første gang identifisert som humanpatogen i 1982, da E. coli  serotype O157:H7 ble 

forbundet med to utbrudd av hemorrhagisk kolitt. I USA er serotypen O157:H7 den 

dominerende årsak til EHEC-sykdom (Doyle et al., 1997). Andre serotyper kan imidlertid 

også gi tilsvarende sykdom, men serogruppe O157 er den mest undersøkte innen gruppen 

av EHEC (Vold, 2000). Storfetarmen blir regnet som det viktigste reservoaret (Wasteson, 

1996). Imidlertid er også andre dyrearter nå regnet som bærere (Sargeant et al.,1999) 

 

 

3  Ulike egenskaper til E. coli 
 

3.1  Infektiv dose 

Eksakte data om den infektive dosen hos de forskjellige humanpatogene E. coli er 

mangelfulle. Den oppfatningen som råder er at den infektive dosen for ETEC, EPEC og 

EIEC er høy, opp mot 106 – 108 bakterier, mens den infektive dosen for 

verotoksinproduserende EHEC antas å være lav, mellom ti og et hundretalls celler 

(Wasteson, 1996).
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3.2  Virulensegenskaper 

De patogene mekanismene til E. coli O157:H7 er ikke fullstendig kartlagt og forstått. Det 

antydes at E. coli O157:H7  koloniserer i tykktarmen hvor den fester seg til og innvaderer 

tarmepitelet og ødelegger tarmcellene og underliggende vev og kar. Dette skjer trolig både 

ved eksotoksin og endotoksinrelaterte mekanismer, som fører til blodig diaré (O`Brien et al., 

1992). Mikrovilli gir cellene en større overflate, slik at regulering og opptak av vann og 

næringsstoffer blir mer effektivt. Når disse blir ødelagt blir ikke vann- og næringsopptaket i 

tarmen så effektivt, og resultatet kan bli diaré. 

 

3.3  Verotoksiner 

E. coli O157:H7 og andre VTEC har fått denne betegnelsen fordi de produserer stoffer som er 

celletoksiske for nyreceller (veroceller) fra African green monkey. Disse giftene kalles 

verotoksiner (VT 1 og 2) eller Shigalike toksin (SLT), fordi VT1 immunologisk og genetisk 

er i slekt med Shiga Family Toxin, som produseres av Shigella dysenteriae type 1 (Johnson et 

al., 1983).  

Når bakteriene produserer VT toksiner transporteres de med blodstrømmen, og tas opp av 

tarm-, blod- og nyreceller, som så ødelegges av toksinet. VT er AB toksiner, de består av en 

enkel A-enhet og en pentamer B-enhet. Binding av VT til pattedyrceller skjer ved interaksjon 

mellom B-enheter og reseptorer av globo-serien (Gb3) (DeGrandis et al., 1989; Brunton, 

1990; Karmali, 1992; O`Brien et al., 1992). Etter bindingen entrer den aktive A-enheten 

cellen. A-enheten er en r-RNA N-glycosidase som splitter ribosomene på bestemte steder 

(Saxena et al., 1989). Dette resulterer i blokkering av proteinsyntese, som videre fører til 

celledød (Saunders et al., 1999).  

De fleste bakteriene produserer begge toksinene, noen få produserer bare VT2, og enda færre 

produserer bare VT1. Det er bare funnet én antigen variant av VT1 (Paton et al., 1993), mens 

VT2 har mange antigene varianter (Saunders et al., 1999). Det har også blitt antydet at VT2 

og VT1 virker synergistisk (Tesh et al., 1993a). VT1 gir mer skade på tarmepitelet siden det 

perforerer tarmen og dermed gir VT2 tilgang til blodbanen. Når VT2 føres med blodet vil den 

angripe målorganene som nyrene, hvor Gb3 er spesielt tallrike (Tesh et al., 1993b). 

Det kan være vanskelig å påvise sirkulerende VT i blodet til pasienter med VTEC infeksjon. 

Dette skyldes at det bare skal små mengder toksin til for å forårsake sykdom. En annen årsak 

er at Gb3 reseptoren som VT bindes til, er en del av blodgruppeantigenene Pk og P1 som lett 

binder VT, noe som minsker mengden VT tilgjengelig for deteksjon (Saunders et al., 1999). 

Bindingen av VT til P antigen kan trolig også forklare hvorfor pasienter som har lave nivåer 
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av dette antigenet, har større sannsynlighet for å utvikle HUS og TTP (Trombotisk 

Trombocytopen Purpura) (Taylor et al., 1990). Når det er færre reseptorer/ antigen til å fange 

opp VT, blir det større mengder fritt VT som kan gjøre skade. 

B-lymfocytt markør CD77 er involvert i signaloverføring og regulering av B-celle 

proliferasjon og differensiering, og kan virke som en reseptor for VT (Maloney og Lingwood, 

1994). Ved å binde seg til lymfocytter som uttrykker CD77, kan verotoksin undertrykke 

immunresponsen. Dette vil hemme antistoffresponsen mot VT1 og VT2, og føre til at de kan 

unngå vertens antistoffrespons (Maloney og Lingwood, 1994). 

 

3.4 Hemolysiner 

Hemolysin er lytiske toksiner som spiller en viktig rolle i utviklingen av E. coli O157:H7 

sykdom (Chart et al., 1998). Hemolysingener finnes hos alle O157 stammene, og omtrent 

halvparten av non-O157 EHEC (Saunders et al., 1999). Stoffet løser opp (hemolyserer) de 

røde blodlegemene slik at hemoglobinet kommer ut i blodplasmaet. EHEC stammer 

produserer to ulike hemolysiner. α-Hemolysin er vanlig hos E. coli som gir ekstraintestinal 

infeksjoner (Bauer og Welch, 1996). Enterohemolysin (Ehly) er serologisk forskjellig fra α-

hemolysin, og er nært assosiert med VT produksjon i EHEC (Beutin et al., 1989). Et plasmid 

pO157 koder blant annet for enterohemolysin (Schmidt et al., 1995; Nataro og Kaper, 1998; 

Burland et al., 1998). Hemolysinets rolle når det gjelder VTEC patogenese er ikke fullt ut 

klarlagt (Chart et al., 1998). Pasienter med HUS forårsaket av E. coli O157, produserer 

antistoffer mot enterohemolysin, så det er antatt at det har en klinisk betydning (Schmidt et 

al., 1995). 

 

3.5  Attaching og effacing (AE) faktorer 

I tillegg til toksin produserer VTEC en annen virulens assosiert faktor, et yttermembran 

protein (adhesin) kalt intimin (Jerse et al., 1990). Proteinet er trolig ansvarlig for nær festing 

av VTEC til tarmepitelcellene, noe som forårsaker ”attaching og effacing” (AE) skader i 

tarmslimhinnene. Det kromosommale genet som koder for dette proteinet kalles eae. 

Bakteriene fester seg til målcellene i tarmen ved først å harpunere og injisere reseptorer, 

Translocated intimin reseptor (Tir), i epitel membranen til vertscellen (DeVinney et al., 1999; 

Goosney et al., 2001). Bakterien fester seg altså ikke til vertscellens reseptor, men injiserer 

sine egne reseptorer. Deretter festes bakteriens intimin proteiner til Tir  (DeVinney et al., 

1999; Goosney et al., 2001). Pidestallene som dannes binder bakterien slik at de ikke skylles 

ut under diaréresponsen (Vallance og Finlay, 2000). Det gjør også at bakterien forblir 
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ekstracellulær, noe som igjen beskytter den mot fagocytose av makrofager (Goosney et al., 

1999). 

Diaré forårsaket av EHEC-infeksjon kan forklares med dramatisk nedgang i absorberende 

mikrovilli, som igjen skyldes AE skader (Nataro og Kaper, 1998). Endringer i kloridion-

sekresjonen antas også å spille en medvirkende rolle (Collington et al., 1998). 

 

3.6  Bakteriofager og E. coli O157:H7 virulens 

EHEC mister lett sin evne til å produsere VT når de dyrkes på agarskåler, noe som tyder på at 

de kodede genene ligger på ekstrakromosomale elementer (Karch et al., 1995). Stx genene 

hos mange E. coli stammer, er kodet på profager av lambda(?)- bakteriofag familien (Wagner 

et al., 2002). Tidligere antok man at det var et plasmid som kodet for VT produksjon (Smith 

og Lingwood, 1971). Men i 1984 isolerte O`Brien og medarbeidere to bakteriofager fra O157 

EDL 933 som kodet for VT1 og VT2 toksiner (Strockbine et al., 1986). Sergeant (1998) fant 

at alle VT fagene i de isolerte stammene utgjorde en heterogen gruppe. Heterogeniteten kan 

bidra til utvikling av VTEC med økt patogenitet. Dette kan skje fordi flere bakteriofager som 

kan sameksistere (multiple lysogenisering) binder seg til genomet i den samme bakterien. 

Dette vil kunne gi stammer som har VT1 og flere varianter VT2 gener (Schmitt et al., 1991). 

Den heterogene toksin produksjonen fra slike stammer, kan gi disse bakteriene økt mulighet 

til å motstå vertsforsvaret. En kan tenke seg at VT bakteriofager i fremtiden kan danne nye 

patogene varianter ved overføring til andre E. coli serotyper. En ser for seg at VT gener finner 

veien inn i bakterier som kan bli mer patogene enn serovarianten O157:H7 (Saunders et al., 

1999).  

 

3.7  Hemolytisk uremisk syndrom (HUS) 

Den første forbindelse mellom HUS og VTEC-infeksjon ble oppdaget i Toronto, Canada av 

Karmali og medarbeidere (1983, 1985). Mange epidemiologiske studier har vist en 

korrelasjon mellom infeksjon med Stx produserende E. coli O157:H7 og utvikling av HUS 

hos mennesker (Kavi og Wise, 1989; Milford et al., 1990; Moake, 1994). Hemolytisk uremisk 

syndrom er en kombinasjon av  nyresvikt, lavt trombocytt antall og hemolytisk anemi. Det er 

skader i glomeruli som kan bidra til nyresvikt. Undersøkelse av nyrevev fra HUS pasienter 

har avslørt store strukturelle forandringer i glomeruli (Tesh og O`Brien, 1991). Til tross for at 

HUS er en infeksjonssykdom og at de fleste E. coli stammer er følsomme for antibiotika, 

anbefales ikke behandling med antibiotika. Dette skyldes at antibiotika kan påskynde 

utviklingen av sykdommen, eller øke dens alvorlighet. En antar at konkurrerende tarmflora 
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elimineres, noe som kan gi overvekst av E. coli O157:H7. En annen årsak er lysering av 

bakteriene, noe som fører til frigjørelse av mer toksin (Begue et al., 1998). En studie fra USA 

viste at antibiotikabehandling økte risikoen for utvikling av HUS (Wong et al., 2000). 

 

 

4  E.coli serogruppe O157 

 
4.1  EHEC og serogruppe O157  

E. coli O157:H7 ble første gang isolert i USA i 1975. Den ble da isolert fra human feces fra 

en pasient med blodig diaré (Doyle et al., 1997). Som de aller fleste stammer av E. coli er 

O157:H7 bevegelig ved hjelp av peritrike flageller (Wasteson, 1996). Imidlertid har de flere 

karakteristiske egenskaper som er uvanlig for de fleste andre E. coli, men også innen serotype 

O157:H7 er det geno - og fenotypiske variasjoner (Doyle et al., 1997).

De fleste E. coli O157:H7 stammer vokser dårlig ved temperaturer over 44,5oC, fermenterer 

ikke sorbitol i løpet av 24 timer, produserer ikke ß-glucuronidase, har attaching and effacing 

(eae) gen og et 60-MDa plasmid (Padhye og Doyle, 1991). Den infektive dosen for E. coli 

O157:H7 er som tidligere nevnt lav (Booth et al., 1999). Estimater fra et utbrudd som skyldtes 

salami, antyder at en infektiv dose var på mellom fem og femti bakterier. (Armstrong et al., 

1996; Tilden et al., 1996). Bakterien anses som uvanlig resistent mot kroppens 

forsvarsmekanismer og har derfor en lav infektiv dose (Booth et al., 1999). Ulikt de fleste 

andre matbårne patogener er E. coli O157:H7 syretolerant (Glass et al., 1992; Rasmussen et 

al., 1993; Zhao et al., 1993; Zhao og Doyle, 1994; Brackett et al., 1994; Conner og Kotrola, 

1995). Mekanismen for syretoleranse er ikke forstått fullt ut, men den synes å være assosiert 

med et protein som kan induseres når bakterien eksponeres for sure forhold (Doyle et al., 

1997). Inokuleringsstudier har vist at bakterien kan overleve fermentering og tørking. 

Oppbevaring av bakterien i en ”fermenteringssuppe” (pH 4.5) i opp til 2 mnd. ved 4oC ga bare 

100 gangers reduksjon i bakterieantallet (Glass et al., 1992). Tidligere kartlegginger av 

antibiotikaresistens har vist at E .coli O157:H7 er sensitiv for de fleste antibiotika (Ratnam et 

al., 1988). Senere studier har vist en trend mot økt antibiotikaresistens (Doyle et al., 1997). 

For eksempel ble 56 isolater undersøkt mellom 1984 og 1987, hvorav alle var sensitive for de 

antibiotikaene som ble testet mens isolater fra 1989-91 viste at 13 av 176 var resistente mot 

streptomycin, sulfisoxazole og tetracycline (Kim et al., 1994).  I Tyskland har serotypen 
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O157:H- i den senere tid ført til flere tilfeller av diaré og hemorrhagisk uremisk syndrom 

(HUS ) (Brunder et al., 2001). 

 

4.2  E. coli O157:H7 i miljøet 

De fleste bekreftede utbruddene av E. coli O157:H7 er assosiert med konsum av rå eller for 

lite stekt kjøttdeig/farse (Wells et al., 1983; Martin et al., 1986; Borczyk et al., 1987; Whipp 

et al., 1994). Andre kilder til matbåren smitte har vært matvarer som salat, reddik, eplejuice, 

salami, yoghurt, ost og upasteurisert melk. Det er også registrert person- til -person smitte og 

vannbårne tilfeller (Hasseltvedt et al., 2001). Gårdsbesøk kan utgjøre risiko for smitte, da 

bakterien kan forekomme i alt fra gjødselhauger til fòr og gårdsredskaper (Johnson et al., 

1999). Renwick et al. fant i 1993 bevis for direkte overføring av E. coli O157:H7 fra kalv til 

menneske. En 13 måneder gammel gutt ble syk etter å ha lekt med kalver i et fjøs. E. coli 

O157:H7 fagtype (PT) 23 ble isolert fra gutten, hans eldre søster, som var symptomfri, og fra 

en av syv kalver i fjøset. 

De serotypene som er assosiert med sykdom hos mennesker, gir som regel ikke sykdom hos 

kyr, og regnes derfor ikke som en patogen for disse (Dean-Nystrom et al., 1999). De kan i 

imidlertid gi sykdom hos for eksempel grisunger, kaniner, kyllinger, aper og mus (Whipp et 

al., 1994; Karpman et al., 1997). Den fekale prevalensen av E. coli O157:H7 har blitt 

undersøkt i et felles beiteområde for ville (free-ranging) hjortedyr og kyr i Nebraska, USA. 

Undersøkelsen har estimert prevalensen i hjort (2,4%) til å være lik den i vann og kyr fra det 

samme området (Sargeant et al., 1999). Forekomsten i hjortedyravføring kan utgjøre en 

zoonotisk risiko for jegerne, konsumentene og andre i kontakt med dyra og deres avføring. 

Den fekale utskillelsen fra ville dyr må tas med i betraktning når det gjelder reduksjon og 

kontroll av bakterien. Slike undersøkelser er foreløpig ikke gjennomført her i landet. For å få 

kontroll over bakterien på gårdsnivå, bør oppmerksomheten derfor også rettes mot 

økosystemet rundt gården og ikke bare mot individuelle gårdstiltak (Renter et al., 2001). 

Studier fra USA har vist sammenheng mellom underlaget i innhegningen/bås og prevalensen 

av kyr som utskiller bakterien. Smith og medarbeidere (2001) fant at prevalensen var større 

for kyr i gjørmete og tilgrisede båser enn for de i rene båser. E. coli O157:H7 i kveg- og 

sauefeces/gjødsel kan overleve i måneder under våte miljøforhold (Kudva et al., 1998). Det er 

derfor mulig at antall bakterier, varigheten på utskillelsen og infeksjonsraten øker i gjørmete 

båser. Utskillelse av bakterien er sesongavhengig, hvor mai - september er de månedene hvor 

E. coli O157:H7 oftest isoleres fra kyr (Chapman et al., 1997). 
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5  Utbrudd og forhold i Norge 

 

5.1  Utbrudd med E. coli O157:H7 

E. coli O157 infeksjoner synes å være mer vanlig i USA, Canada og Storbritannia enn i resten 

av verden (Chapman, 1999). Det er imidlertid uklart om dette reflekterer at landene har flere 

sykdomstilfeller, eller om de bare har bedre oppklaringsmuligheter og metoder (Chapman, 

1999). I USA er det rapportert mer enn 100 utbrudd siden 1982. Mellom 1982 og 1995 var 

årsinsidensen 0,74/1.000.000, men underrapportering er et kjent problem (Pennington, 1999). 

Det største dokumenterte fler-stats (multistate) utbruddet av E. coli O157:H7 infeksjon i USA 

fant sted i Washington, Idaho, California and Nevada i 1993 (Bell et al., 1994; Griffin et al., 

1994). Totalt ble det identifisert 731 tilfeller hvorav 178 ble innlagt på sykehus, 56 utviklet 

HUS og 4 barn døde. Ved et utbrudd i 1985 på et bo- og eldresenter i Canada, ble 55 pasienter 

syke. Av disse døde 6 i et tidlig stadium av hemorrhagisk colitt, 12 utviklet HUS, hvorav 11 

av disse døde (Carter et al., 1987). Et av de alvorligste utbruddene fant sted i Skottland i 1996 

hvor 496 mennesker ble smittet og 21 voksne døde (Synge, 1999). Det er beskrevet utbrudd 

hvor antall smittede har vært mye høyere, men antallet døde har sjelden vært så mange som 

ved utbruddet i Skottland. Et annet land som også har hatt store og omfattende utbrudd er 

Japan. I 1996 ble det rapportert 9451 tilfeller av E. coli O157, hvorav 1808 ble behandlet på 

sykehus og 12 døde (Pennington, 1999). I august 2002 ble 131 mennesker i Japan smittet av 

bakterien via maten på et sykehus, åtte døde (Aftenposten, 18.08.2002). 

 

5.2  EHEC I NORGE

Norske undersøkelser indikerer at forekomsten av E. coli O157 i storfe i Norge er lav (Vold et 

al., 1998; Bruheim og Fredriksen, 2000). En av grunnene til at forekomsten av E. coli O157  i 

Norge er lav kan være at norske gårder er små og spredd ut over et stort geografisk område 

med til dels store avstander mellom dem. Et annet forhold er den restriktive praksis en 

tidligere har hatt ved import av levende dyr og animalske produkter. En undersøkelse gjort på 

kjøttfe på slutten av 90-tallet viste at forekomsten av E. coli O157 var høyere hos importerte 

enn hos ikke-importerte dyr (Vold, 2000). Etter at EØS-avtalen var inngått ble importreglene 

endret slik at det ble lettere å importere levende dyr. Om dette kan ha økt smittepresset på 

storfe i Norge er usikkert, men ikke usannsynlig. 



 

 14

E. coli O157 ble isolert i feces fra en melkeku i januar-01 i Telemark. I prøver tatt av samme 

ku og av fire andre kyr i samme besetning i mars, april og juni ble bakterien ikke påvist. 

(Vold og Djupvik, 2002). I Norge ble det sommeren 2002 funnet positive E. coli O157 

avføringsprøver på en gård i Møre og Romsdal. Bakterien ble påvist både hos storfe, fjørfe og 

småfe. Det ble imidlertid ikke meldt om sykdom, verken blant de som bor på gården eller 

besøkende (Dyrehelsetilsynet, 16.08.2002). 

Statens næringsmiddeltilsyn iverksatte i 1998 et overvåkningsprogram for bakterien blant 

annet pga. opphør av grensekontrollen. Ett av målene var å få informasjon om 

smittepotensialet fra storfeprodukter. Det er til nå undersøkt over 10 000 prøver av storfe og 

ca. 2500 prøver av småfe. Det er påvist E. coli O157:H7 i henholdsvis 3 (0,03%) storfe og 2 

sau (0,05%). Selv om forekomsten er lav fortsetter overvåkningsprogrammet som følge av 

alvorlighetsgraden ved smitte (SNT nytt,  08.09.2002).  

 

Fig. 1 viser EHEC-sykdom i Norge meldt til MSIS (Meldingssystem for smittsomme 

sykdommer) 1992-2001 etter smittested (Vold og Nygård, 2002). 

 
Fig. 1: EHEC-sykdom i Norge (Vold og Nygård, 2002). 

 

 

Av de 63 tilfellene meldt til MSIS fra 1992-2001 var fire EHEC O26, tre O145, en O128, en 

O130, en O103 og en O113 (Hasseltvedt et al., 1999; Lassen og Hasseltvedt, 2000, Vold og 

Nygård, 2002). Forbedring av deteksjonsmetoder for non-O157 EHEC vil trolig føre til en 

økning av isolater av denne typen. Dette bekreftes gjennom registrerte EHEC-tilfeller hvor 

det har vært en økning i påvisning av non-O157 de siste årene (Hasseltvedt et al., 2001). 
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