Vi vet ikke hvorfor hyppigheten

oker, men vi vet hvorfor

Campylobacter er en viktig arsak til diaré-
sykdom hos mennesker (1). En rekke ville
og tamme dyr barer disse bakteriene i tar-
men (1, 2). Under slakting kan de forurense
kjottet. Fjerfekjott er oftere enn storfe- og
smafekjott forurenset med Campylobacter.
Mennesker kan ogsa smittes fra vann for-
urenset med avfering fra dyr. Person-til-per-
son-smitte i husholdningen er uvanlig (2, 3).

Infeksjon forer som regel — etter en inku-
basjonstid pa 2—5 dager — til diaré, mage-
smerter, feber og kvalme av en til to ukers
varighet (1, 3). Symptomene gar over av seg
selv.

Siden tidlig i 1990-arene har antall tilfel-
ler av campylobacteriose meldt til Mel-
dingssystem for smittsomme sykdommer
okt dramatisk (4, 5). I 2000 ble det meldt
2326 tilfeller, mer enn fire ganger sa mye
som éarlig 1 1980-4rene. Litt over halvparten
av pasientene er blitt syke under eller like et-
ter et utenlandsopphold. Infeksjon med
Campylobacter er na den hyppigst meldte
arsaken til akutt diarésykdom i Norge og
forarsaker flere innenlands smittede tilfeller
enn Salmonella, Yersinia, Escherichia coli
og Shigella til sammen. Den virkelige insi-
densen er flere ganger hoyere, ettersom ikke
alle pasienter soker lege og avfaringsprove
ikke alltid blir tatt av dem som gjor det.

Arsakene til gkningen er ukjent. Den kan
trolig ikke forklares med endringer i labora-
torieteknikker eller meldingsrutiner. Siden
okningen er vel s stor for utenlandssmittet
campylobacteriose som innenlandssmittet,
er det naerliggende a tro at bakteriene er blitt
mer virulente, slik at selv sma doser gir syk-
dom. I Norge har nyere pasient-kontroll-un-
dersgkelser pekt pa inntak av ubehandlet
drikkevann fra brenner, bekker og innsjeer
som den viktigste risikofaktoren for spora-
diske tilfeller av campylobacteriose (G.
Kapperud, Folkehelsa, personlig meddelel-
se). Ved slik eksponering far man antakelig i
seg svert fa bakterier. Inntak av kylling og
kontakt med hund er ogsa risikofaktorer (6).

Campylobacter jejuni har naturlig nedsatt
folsomhet for kinoloner, f.eks. ciprofloksa-
cin og ofloksacin. Enkeltmutasjoner kan gi
klinisk resistens (2, 7). En tidlig rapport fra
Nederland viste at dette ikke bare var et teo-
retisk problem (8). Der observerte man at
andelen kinolonresistente C jejuni fra fjeerfe
okte fra 0 til 14 % og fra mennesker fra 0 til
11% i perioden 1982—89.

Forst i 1999 ble imidlertid bekymringen
akutt. Da rapporterte forskere resultater av
resistenstesting av over 5000 C jejuni-stam-
mer fra Minnesotas innbyggere i perioden
1992-98 (9). De fant at andelen ciprofloksa-
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resistensandelen oker gir Stigende bekymring

cinresistente stammer ekte fra 1% i 1992 til
10% 1 1998. Videre fant de at 14 % av kyl-
lingprodukter innkjept i butikker i Minneso-
ta var forurenset med ciprofloksacinresis-
tente C jejuni. De genetiske fingeravtrykke-
ne til disse bakteriene var i noen tilfeller
identiske med fingeravtrykkene til stammer
isolert fra mennesker.

Fremveksten av kinolonresistens blant C
jejuni forklares vanligvis med en kombina-
sjon av gkt kinolonbehandling av mennesker
med diaré og andre infeksjoner og ekt bruk
av kinoloner til behandling av og sykdoms-
forebygging blant husdyr, serlig fjerfe.
Forskerne i Minnesota fant at reise til Latin-
Amerika, Asia eller Spania for sykdommen
okte risikoen 25—50 ganger for at den syk-
domsfremkallende stammen var kinolonre-
sistent. Det er kjent at kinoloner i utstrakt
grad gis til kyllinger i noen av disse omréde-
ne (7), og at kliniske C jejuni-isolater ofte er
kinolonresistente (2). For eksempel vil en
kylling 1 Mexico i lepet av livet drikke om
lag en halv liter vann tilsatt kinolon (10). Det
er dermed holdepunkter for a hevde at bruk
av kinoloner til husdyr, serlig kyllinger, er
hovedarsaken til fremveksten av kinolonre-
sistens i C jejuni, og at denne utviklingen pa
sikt vil fa uheldige helseeffekter pa mennes-
ker (7).

Jan Egil Afset & Johan Mzland ved
Regionsykehuset i Trondheim rapporterer i
dette nummer av Tidsskriftet resultater av
deres resistenstesting av C jejuni fra 296 pa-
sienter 1 1998—99 (11). Blant 121 pasienter
smittet utenlands hadde 56 (46 %) infeksjon
med ciprofloksacinresistente C jejuni, mens
ingen av dem som var smittet i Norge, hadde
resistente C jejuni. Undersekelsen stotter
tidligere pavisning av at «norske» C jejuni
sé & si aldri er resistente mot kinoloner, mens
20-50% av «importerte» C jejuni er kino-
lonresistente (12). Dette er imidlertid et nytt
fenomen, i 1989 ble ciprofloksacinresistens
verken pdvist blant norske eller importerte
stammer (3).

Afset & Mzlands hoyst aktuelle studie gir
oss enda en bekreftelse pa hvor nyttig den
restriktive norske bruken av antibiotika til
mennesker og dyr er. Samtidig minner den
oss om at resistensproblemet ikke kan be-
kjempes med nasjonale tiltak alene. Resis-
tente C jejuni vil fortsatt bli importert til
Norge med mennesker og kjott, uansett hvor
flinke vi er her hjemme.
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