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Sammanfattande inledning 

Tiaminbrist hos vilda djur är ett miljöproblem som i Sverige först observerades i början av 1970-talet i 
form av yngeldödlighet hos lax och havsöring, även om man då inte förstod att det rörde sig om brist 
på just tiamin. Detta upptäcktes först 1994 av den kanadensiske forskaren John D. Fitzsimons, som 
studerade motsvarande yngeldödlighet hos laxfiskar i Nordamerika, vilka hade drabbats på ett 
likartat sätt som laxfiskarna i Östersjön (Fitzsimons, 1995). Genom att injicera rent tiamin i 
nybefruktade laxägg som sedan kläcktes, kunde vi, något år senare, visa att det var just tiamin, i 
normal fysiologisk koncentration, och inget annat, som behövdes för att förhindra att laxynglen dog 
(Åkerman & Balk, 1998). Sedan dess har tiaminbrist påvisats även hos andra fiskar (Amcoff et al., 
1999; Balk et al., 2016), samt hos reptiler (Sepúlveda et al., 2004), fåglar (Balk et al., 2009, 2016; 
Mörner et al., 2017) och blåmusslor (Balk et al., 2016) över stora delar av norra halvklotet. Det finns 
alltså både omfattande och starka vetenskapliga bevis för att tiaminbrist är en viktig orsak till att 
olika arter av djur nu dör på ett onaturligt sätt och att populationerna av dessa arter minskar. Trots 
detta är vissa aspekter av problemet svåra för många att ta till sig. Dessa aspekter är främst: 

• Att tiaminbrist faktiskt dödar, både direkt, genom överdödlighet och misslyckad fortplantning, 
och indirekt, genom subletala effekter som på längre sikt dödar de drabbade individerna. 

• Att tiaminbrist leder till en bred symptombild hos de drabbade djuren. Det beror på att tiamin 
har flera centrala funktioner i den basala ämnesomsättningen i alla levande celler. Man kan alltså 
bli sjuk på många olika sätt av tiaminbrist, och ofta med flera olika symptom samtidigt. 

• Att tiaminbrist leder till nedsatt immunförsvar, vilket avsevärt underlättar angrepp av bakterier, 
virus, svamp och parasiter. Dessa infektioner misstas ofta för primära problem, medan de i själva 
verket är sekundära effekter av tiaminbrist. 

• Att många arter och stora områden är drabbade av tiaminbrist. Många unga människor idag har 
aldrig sett en frisk natur utan tror att dagens utarmade natur är normal. 

• Att tiaminbristen förekommer episodiskt, det vill säga att den drabbar djuren under en tid, 
kanske något eller några år i ett område, varefter den tillfälligt försvinner och sedan återkommer. 
Många tror att faran är över när tiaminbristen tillfälligt är mindre intensiv. 

Vi har nyligen påvisat tiaminbrist i biota i flera områden runt Hanöbukten (se Tabell 1 i Appendix). 
Dessa områden omfattar Skånes kust och inland i söder och väster och Blekinge skärgård och inland i 
norr (Balk et al., 2009, 2016, 2018). En direkt koppling mellan tiaminbrist, överdödlighet och 
populationsminskningar har också påvisats hos ejder i skärgården på gränsen mellan Blekinge och 
Skåne i norra Hanöbukten (Mörner et al., 2017). Det är dessutom allmänt känt att laxen och 
havsöringen i Östersjön lider av återkommande tiaminbrist, vilket observeras när de vandrar upp i 
älvarna, inklusive Mörrumsån, för att leka. Med denna geografiska spridning av tiaminbristen är det 
osannolikt att djuren i just centrala Hanöbukten skulle vara förskonade från detta miljöproblem. För 
att veta säkert bör man dock givetvis analysera tiaminstatus hos djuren i just detta område. Faktum 
är att tiaminbrist är den enda idag kända miljöstörningen som ensam kan orsaka såväl de kraftigt 
minskade bestånden av den kustnära fisken som den ökade frekvensen av sårskador på fisken och 
den fågeldöd som observerats i Hanöbukten (Anonym, 2013), även om andra miljöstörningar 
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naturligtvis kan förvärra problemen. Det ska också påpekas att om framtida undersökningar skulle 
visa att djuren i Hanöbukten lider av tiaminbrist, så är detta problem inte unikt för Hanöbukten (Balk 
et al., 2016). Detta konstaterande förminskar dock inte på något sätt problemet, snarare tvärtom. 
Det är inte heller säkert att Hanöbukten är det värst drabbade området utmed den svenska kusten, 
även om problemen är allvarliga där. 

Vi beskriver här våra kunskaper och erfarenheter av arbetet med tiaminbrist hos vilda djur för att 
illustrera hur även djuren i Hanöbukten sannolikt lider av tiaminbrist. Detta påpekade vi redan 2013 
vid ett möte på Havs- och vattenmyndigheten (Balk et al., 2013a), samt vid konferensen ”Vatten 13 – 
Vad har hänt med vattnet i Hanöbukten?” i Åhus (Balk et al., 2013b). Den viktigaste 
forskningsuppgiften just nu är att ta reda på vad som orsakar tiaminbristen. Precis som andra 
biomolekyler kan tiamin vara känsligt för olika miljöstörningar. Mycket pekar på att någonting kan 
vara stört hos de organismer i näringsväven som producerar tiamin. Det kan röra sig om en störning 
av syntesen eller lagringen av tiamin i dessa organismer, eller en förändring av tiaminets 
tillgänglighet för de konsumenter som livnär sig på tiaminproducenterna. Flera bidragande orsaker 
kan även förekomma samtidigt i olika kombinationer. 

 

Figur 1. En ejderhane (guding) bromsar in för att landa på vattnet. Foto: Lennart Balk. 

Historisk tillbakablick 

För ungefär 100 år sedan upptäckte man någonting i vår föda som är mycket viktigt för hälsan, 
eftersom man blir väldigt sjuk när just detta fattas i maten. I en av de första studierna som ledde till 
denna upptäckt fick duvor äta polerat ris, och just det som polerats bort verkade innehålla det som 
var viktigt för hälsan. Ämnet kunde isoleras och kallades tiamin, eftersom det innehöll svavel (theion 
på grekiska). Ett annat tidigt namn var aneurin, då man även observerade att ämnet var mycket 
viktigt för olika neurologiska funktioner. Så småningom blev det också benämnt vitamin B1, då man 
insåg att det var ett av de först upptäckta vattenlösliga vitaminerna som människor och djur behöver 
få i sig via födan. Trots den nya kunskapen fortsatte man att konsumera polerat ris på vissa platser i 
Asien fram till i mitten av 1900-talet, vilket från och till orsakade tiaminbrist hos människor. 
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Bristsjukdomen kallades i detta sammanhang för beriberi. Än idag gör man nya upptäckter av hur 
olika biologiska system i människors och andra djurs kroppar påverkas negativt av just tiaminbrist. 

Tiaminets biologiska funktion 

Allt tiamin i näringsväven produceras av de fotosyntetiserande terrestra och akvatiska växterna, samt 
i begränsad omfattning även av vissa svampar och bakterier, medan alla djur måste få i sig tiamin via 
födan. Tiaminet spelar en mycket central roll i våra celler (Manzetti et al., 2014). Idag känner vi till 
fem olika tiaminberoende enzymer, som alltså behöver tiamin för att fungera, och som finns i alla 
levande celler. Dessa enzymer katalyserar några av de mest centrala kemiska reaktionerna i 
ämnesomsättningen och är absolut nödvändiga för att levande organismer ska överleva och må bra. 

 

Figur 2. Den kemiska strukturen för tiamindifosfat, det vill säga den form av tiamin 
som fungerar som kofaktor i de tiaminberoende enzymerna. 

För att förstå tiaminets centrala funktion i kroppen måste man känna till de metaboliska huvudvägar 
där de tiaminberoende enzymerna ingår. Ett av dessa enzymer är transketolas, som är aktivt i den så 
kallade hexosmonofosfat-shunten, som är en viktig reaktionsväg till och från glykolysen. I 
hexosmonofosfat-shunten produceras: byggstenar för syntes av nukleinsyror (DNA och RNA); NADPH 
för att skydda cellen mot oxidation och för att möjliggöra syntes av fetter; samt olika monosackarider 
för vidare metabolism i glykolysen. 

Slutprodukten i glykolysen är pyruvat, som måste tas om hand av ett annat tiaminberoende enzym, 
pyruvatdehydrogenas. Detta enzym omvandlar pyruvat till acetyl-CoA, som går vidare till en tredje 
reaktionsväg, citronsyracykeln, som också kallas Krebs cykel. Hämning av pyruvatdehydrogenas vid 
tiaminbrist leder till att pyruvat istället omvandlas till giftig mjölksyra, som är en trolig orsak till de 
hjärnskador som tiaminbrist ofta leder till. 

I citronsyracykeln finns ett tredje tiaminberoende enzym, α-ketoglutaratdehydrogenas, vars hämning 
vid tiaminbrist minskar produktionen av NADH, som är en drivande molekyl i andningskedjan 
(cellandningen), det vill säga förmågan att utnyttja syret i luften vi andas. När det blir brist på NADH 
försöker cellen att uppreglera produktionen av denna molekyl genom så kallad β-oxidering 
(nedbrytning) av fetter. I en normal cell skulle detta fungera utmärkt, medan det vid tiaminbrist bara 
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leder till att fetterna bryts ner. Detta är precis vad som nu observeras hos flera arter av vilda djur i 
fält. 

Ett fjärde tiaminberoende enzym behövs för att omvandla tre specifika aminosyror (valin, leucin och 
isoleucin). Eftersom dessa och andra aminosyror (vanligtvis 20 olika) är byggstenar i alla proteiner, så 
kommer även en hämning av detta enzym att leda till kraftigt störd ämnesomsättning. Förändrade 
proteinkoncentrationer i cellerna har observerats vid tiaminbrist (Balk et al., 2018). 

Det femte tiaminberoende enzymet behövs för så kallad α-oxidering av vissa lipider, som bildas 
framförallt vid nedbrytningen av klorofyll. Hämning av detta enzym leder till anrikning av fytansyra, 
som är mycket giftig. Sammanfattningsvis leder alltså brist på tiamin till allvarliga störningar i 
ämnesomsättningen av kolhydrater, fett och protein, det vill säga de mest grundläggande ämnena i 
den levande cellen. 

Dödlighet hos laxyngel i Europa och Nordamerika ledde till att tiaminbristen upptäcktes 

Fram till och med 1960-talet byggdes många svenska älvar ut med kraftverksdammar, vilket 
förstörde möjligheterna för den vandrande fisken att leka och reproducera sig naturligt. Eftersom 
man ville behålla laxstammarna från dessa älvar åtminstone i havet, byggdes så kallade 
kompensationsodlingar en bit upp från älvmynningen för att föda upp yngel av vandrande lax och 
havsöring för utplantering. Det var i dessa odlingar man upptäckte att embryona i äggen eller de 
kläckta ynglen dog. Det är således egentligen till stor del en slump att man över huvud taget 
upptäckte tiaminbristen i miljön.  

 

Figur 3. Frekvensen av vuxna laxhonor med tiaminbrist-inducerad dödlighet hos ynglen 
i svenska älvar 1974–2017 (Balk et al., 2016; Börjeson, 2017). 

I början av 1990-talet inträffade en mycket omfattande dödlighet hos laxyngel i flera svenska älvar. 
Liknande dödlighet förekom även hos vandrande laxfiskar i Nordamerika. Den kanadensiske 
forskaren John D. Fitzsimons upptäckte 1994 att ägg och yngel led av tiaminbrist, och att det var 
denna brist som orsakade dödligheten (Fitzsimons, 1995). Flera forskare runt Östersjön kunde kort 
därefter, oberoende av varandra, konstatera att motsvarande brist på tiamin förekom även i 
Östersjöområdet hos lax och havsöring. Både i Östersjöområdet och vid flera av de Stora Sjöarna på 
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den nordamerikanska kontinenten erinrade sig de som arbetat med kläckning och uppfödning av 
laxyngel att typiska symptom för denna dödlighet hade börjat dyka upp redan i början på 1970-talet. 
I Östersjöområdet hade sjukdomen fått namnet M74, vilket är en förkortning av Miljöfaktor och år 
1974, eftersom de första symptomen observerades detta år och man misstänkte att problemet var 
miljöbetingat. 

Att det tog mer än 20 år av episodiskt förekommande dödlighet innan forskarna upptäckte att denna 
dödlighet berodde på tiaminbrist, visar hur lite vi förstår av de viktiga kemiska skeendena i vår natur. 
När det gäller fåglar av olika arter tog det mer än 35 år innan tiaminbristen påvisades säkert. Typiska 
symptom hos fåglar observerades förmodligen första gången 1972 (personlig kommunikation med 
Rune Gerell, ornitolog och inventerare) i samband med en undersökning av fågellivet i Blekinge 
skärgård (Gerell, 1976), men det dröjde ända till 2009 innan dessa symptom säkert kunde knytas till 
tiaminbrist genom kemiska och biokemiska analyser (Balk et al., 2009). 

En möjlig hypotes är att den extremt höga dödligheten hos laxyngel i mitten av 1990-talet (se Figur 3) 
ledde till en urvalsprocess som gynnade individer (genotyper) som är något bättre på att klara 
tiaminbrist. Den tid då dödligheten var som högst motsvarar nämligen ungefär en generation för 
laxen. Till exempel skulle individer med större förmåga att ta upp och eller behålla tiamin kunna ha 
gynnats. Även detta vore dock allvarligt, eftersom ett kraftigt urval under kort tid medför stor förlust 
av genetisk variation. Att dödligheten minskade i slutet av 1990-talet, och sedan dess har varierat 
mellan 0 och över 50 procent med ett medelvärde på ca 20–25 procent, behöver alltså inte betyda 
att bristen på tiamin i miljön har blivit mindre, utan skulle lika gärna kunna bero på att de känsligaste 
individerna har sållats bort. En indikation att tiaminbristen faktiskt ökar i miljön är att man i år (2017) 
har observerat de högsta M74-frekvenserna i svenska älvar sedan mitten av 1990-talet (Börjeson, 
2017). 

M74 är endast toppen på ett isberg 

Termen M74 står för andelen honor vars avkomma dör mycket tidigt under utvecklingen, det vill säga 
som embryo eller gulesäcksyngel. Det är viktigt att inse att denna dödlighet endast utgör toppen på 
ett isberg, då det är välkänt att tiaminbrist även har många negativa hälsoeffekter som inte är direkt 
dödliga. Frånvaro av dödlighet innebär alltså inte nödvändigtvis frånvaro av tiaminbrist. Även de icke 
direkt dödliga effekterna av tiaminbrist leder till att populationer efterhand minskar och försvinner. 

Det är också värt att notera att man i slutet av 1980-talet började observera minskande populationer 
även hos många andra äggläggande djurarter, även om man då inte heller i dessa fall kopplande 
detta till tiaminbrist. Det är först på senare tid som bilden har vuxit fram (Balk et al., 2009, 2016; 
Mörner et al., 2017) att tiaminbrist troligtvis är en starkt bidragande orsak till flera av de 
populationsminskningar som vi känner till idag. Den globala populationen av havsfåglar minskade 
med ca 70 % mellan 1950 och 2010 (Paleczny et al., 2015), och populationerna av både landlevande 
och vattenlevande ryggradsdjur halverades mellan 1970 och 2010/2012 (McLellan et al., 2014; 
Tanzer et al., 2015). Vidare har många insektspopulationer minskat med upp till 75 % under de 
senaste decennierna (Öckinger et al., 2006a, 2006b; Franzén & Johannesson, 2007; Nilsson et al., 
2008; Hallmann et al., 2017). Den pågående globala populationsminskningarna (Hoffmann et al., 
2010; Vredenburg et al., 2010) har ibland beskrivits som den sjätte massutrotningen (Barnosky et al., 
2011). 

Symptom vid tiaminbrist 

Symptombilden vid tiaminbrist är mycket bred, och bristen resulterar alltså i ett helt spektrum av 
allvarliga störningar, som till exempel effekter på nervsystemet, störningar i flera organ, försämrad 
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reproduktion och undernäring, både hos vuxna individer och deras avkomma (Xu et al., 2002). 
Symptomen kan förekomma enskilt eller tillsammans i olika kombinationer. Bakgrunden till detta är 
att även om tiaminbristen påverkar de flesta celler på ett likartat sätt, så påverkas symptombilden av 
graden och förloppet av tiaminbristen, samt av variation mellan arter och individer när det gäller 
förmågan att ta hand om de giftiga cellulära metaboliter som tiaminbristen ger upphov till. En del 
störningar är uppenbara och lätta att diagnosticera, medan andra är mer subtila och kan misstas för 
andra effekter. Speciellt gäller detta de så kallade sekundära effekterna av tiaminbrist, varav en är 
kraftigt nedsatt motståndskraft mot bakterier, virus, svamp och parasiter (nedsatt immunförsvar). 
Andra sekundära effekter är minnesstörningar, beteendestörningar och inlärningssvårigheter, 
försämrad orienteringsförmåga, minskad temperaturregleringsförmåga, ansträngd andhämtning och 
försämrade sinnesfunktioner såsom lukt, syn och hörsel. Djuren drabbas alltså hårt redan i tidiga 
stadier av tiaminbrist. 

 

Figur 4. Numera påträffas mycket ofta lekvandrande lax med svampangrepp och andra infektioner. Eftersom 
laxarna också är magra kan det vara svårt att se att de dött före lek (övre bilden), men när man skär upp 

bukhålan på honorna ser man att rommen är kvar (liksom mjölken hos hanarna). Honorna har för lite tiamin 
i sina kroppar redan från början, och de får än värre brist när de försöker föra över tiamin till äggen. 

Foto: Mattias Holmquist, Mörrums Kronolaxfiske. 

Det är också vanligt att tiaminbrist orsakar irreversibla skador, även i fall där man genom 
tiaminbehandling har räddat individer från att dö (Fattal-Valevski et al., 2005; Mimouni-Bloch et al., 
2014). Den biokemiska bakgrunden till de irreversibla skadorna är ännu inte känd i detalj. Två 
bidragande orsaker tycks dock vara: 1) att de cellulära systemen med tiaminberoende enzymer inte 
alltid kan återhämta sig efter en episod av tiaminbrist (McCandless et al., 1968; Gibson et al., 1984; 
Parker et al., 1984; Butterworth et al., 1985, 1989; Giguère & Butterworth, 1987; Héroux & 
Butterworth, 1988); och 2) selektiv celldöd på grund av tiaminbristen (Lê et al., 1991; Leong et al., 
1994; Hamada et al., 2013; Zhao et al., 2014). Förekomsten av irreversibla skador utgör dock en av de 
mest oroväckande effekterna av tiaminbristen, det vill säga att många djur i vår miljö får permanenta 
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fysiologiska skador. Det ska också tilläggas att tiaminbrist skadar blod-hjärn-barriären (Harata & 
Iwasaki, 1995; Calingasan & Gibson, 2000), så att hjärnan exponeras för giftiga ämnen som den 
normalt är skyddad ifrån. 

Subletala effekter missas igen, som i mitten av 1900-talet 

Att tiaminbrist med tiden leder till att djuren dör är välkänt sedan länge. Nu vill vi framför allt 
poängtera den höga förekomsten av sådana effekter av tiaminbrist som leder till sämre hälsa och 
reproduktion, men som inte är direkt dödande, så kallade subletala effekter. Även denna påverkan är 
mycket allvarlig då den på sikt leder till att populationer minskar och försvinner (Balk et al., 2016). 
Exempel på subletala effekter kopplade till tiaminbristen är minskad tillväxt, förändrade 
organstorlekar, allmänt försämrad näringsstatus, försämrade blodvärden, ökade infektioner, 
förändrat beteende, försämrad simförmåga och mycket allvarliga effekter på fortplantningen (Balk et 
al., 2009, 2016). Kopplingen mellan dessa effekter och tiaminbrist har tidigare påvisats för flera olika 
arter av försöksdjur på laboratoriet, men nu således även hos vilda djur i fält (Balk et al., 2009, 2016, 
2018; Mörner et al., 2017). 

När det gäller samhällets syn på tiaminbristproblemet är det intressant att jämföra med de klassiska 
miljögifterna, som DDT, PCB, dioxiner, bromerade flamskyddsmedel och andra långlivade och giftiga 
organiska ämnen. Trots att allvarlig tiaminbrist har observerats sedan början av 1970-talet så har den 
allra mesta forskningen handlat om direkt dödlighet och inte subletala effekter. Det påminner starkt 
om hur man såg på effekterna av klassiska miljögifter under perioden 1950–1970, då man nästan 
uteslutande studerade direkt dödlighet. Det var inte förrän i mitten av 1960-talet som man började 
uppmärksamma subletala effekter och insåg att giftverkan förekom vid koncentrationer som kunde 
vara flera tiopotenser lägre än de som var direkt dödliga. Det blev då uppenbart att problemen var 
mycket allvarligare än man tidigare hade insett, precis som för tiaminbrist nu. 

Hur man påvisar tiaminbrist 

Tiaminbrist påvisas i de undersökta djuren i form av sänkta tiaminkoncentrationer (kemisk analys) 
och sänkta aktiviteter hos de tiaminberoende enzymerna, till exempel transketolas och α-keto-
glutaratdehydrogenas (biokemisk analys). Dessutom uppmäts en förhöjd andel av dessa enzymer där 
kofaktorn tiamindifosfat saknas (biokemisk analys). Det ska poängteras att alla dessa metoder är väl 
etablerade sedan flera decennier, såväl inom sjukvården och veterinärmedicinen som inom 
forskningen. Tiaminbrist påvisas också genom att tiaminbehandling av drabbade individer leder till 
förbättrad tiaminstatus och förbättrad hälsa. Tiaminbehandling ska nämligen inte ha någon som helst 
effekt på djur som inte har tiaminbrist, där överskottet av tiamin bara utsöndras (Wood et al., 1980; 
Roth-Maier et al., 1990, 1997; Fynn-Aikins et al., 1998; Halver, 2002; Kennedy, 2016). 

Utöver de biomarkörer som direkt mäter tiaminstatus finns också ett flertal andra biomarkörer som 
också speglar tiaminstatus fast mer indirekt och inte alltid specifikt. Exempel på sådana biomarkörer 
är: tillväxt; kondition; fysisk uthållighet; beteendeförändringar; organstorlekar; reproduktionsutfall; 
infektioner och parasitangrepp; blodstatus; och histopatologiska förändringar. 

Aktuella forskningsresultat 

Exempel på arter från norra halvklotet som nu har undersökts, och där tiaminbrist påvisats med 
kemiska och biokemiska metoder, är lax, havsöring, amerikansk och europeisk ål, blåmussla, gråtrut, 
stare och ejder (Balk et al., 2009, 2016; Mörner et al., 2017). Vidare har uppgifter om tiamin-
koncentrationer i äggen hos vilda laxfiskar, publicerade i den befintliga litteraturen, utvärderats på 
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nytt i ljuset av de nya resultaten och bidragit till en mer exakt bild av förekomsten av letal och 
subletal tiaminbrist i Stilla Havet, Nordamerika, Atlanten och norra Europa (Balk et al., 2016). 

Undersökningar utförda från mitten av 1990-talet och framåt har upprepade gånger påvisat allvarlig 
tiaminbrist hos laxfiskar i Nordamerika och norra Europa. Dessa undersökningar har dock oftast 
fokuserat huvudsakligen på direkt dödlighet hos avkomman, det vill säga embryodödlighet i äggen 
och yngeldödlighet under gulesäckskonsumtionen. I undersökningen av Balk et al. (2016) studerades 
även de subletala störningarna hos både föräldrar och avkomma, och det kunde då konstateras att 
tiaminbristproblemet är kraftigt underskattat. I tidigare studier av laxfiskar har man ofta kommit 
fram till att gränsen för direkt dödlighet hos avkomman ligger vid en tiaminkoncentration i äggen på 
ca 4 nanomol tiamin per gram ägg. I undersökningen av Balk et al. (2016) visas att gränsen för 
subletal tiaminbrist förmodligen ligger kring 18 nanomol tiamin per gram ägg, det vill säga väsentligt 
högre än gränsen för direkt dödlighet. Sammantaget innebär detta att en mycket större andel av 
populationerna av olika laxfiskar lider av skadlig tiaminbrist än vad man tidigare har insett. 

 

Figur 5. Uppspolade döda blåmusslor på en strand i Blekinge. Foto: Le Carlsson. 

Analyser av både amerikansk och europeisk ål har visat att tiaminkoncentrationerna i olika organ och 
vävnader är alldeles för låga, kanske bara en femtedel av vad som behövs för vandringen till 
lekområdena i Sargassohavet och en lyckad fortplantning som ger frisk avkomma (Balk et al., 2016). 
Denna tiaminbrist kan mycket väl ensam förklara ålpopulationernas kraftiga nedgång på norra 
halvklotet under de senaste decennierna. Det är också troligt att andra effekter av tiaminbrist som 
nu observeras hos ålarna – till exempel försämrad tillväxt, dålig kondition och nedsatt immunförsvar 
– förekommer analogt även hos andra arter av fiskar och fåglar i de undersökta områdena. 

Undersökningarna fram till nu visar att tiaminbristen förekommer episodiskt, det vill säga att den 
varierar i intensitet i både tid och rum (se Figur 3). Till exempel verkar den svenska östersjökusten 
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(Egentliga Östersjön) vara särskilt hårt drabbad, åtminstone tidvis, jämfört med till exempel flera 
områden på Island. Den episodiska förekomsten talar emot klassiska miljögifter som orsak till 
tiaminbristen, eftersom dessa inte varierar på det sättet i miljön. Många klassiska miljögifter minskar 
för närvarande i miljön (Bignert et al., 2017), och de har relativt liten mellanårsvariation. En annan 
mycket viktig observation är att tiaminbristen förekommer på flera olika nivåer av konsumenter i 
näringskedjan, från primärkonsumenter, som älg och blåmussla, till toppredatorer, som lax och 
gråtrut (Balk et al., 2009, 2016, 2018; Mörner et al., 2017). Det är alltså inte toppredatorerna som 
drabbas värst, som i fallet med biomagnifikation av långlivade fettlösliga organiska miljögifter. 
Allvarlig tiaminbrist är lika vanligt hos växtätare långt ner i näringskedjan som hos rovdjur högre upp i 
näringskedjan. 

Tiaminbrist-scenariot stämmer med övriga observationer i Hanöbukten 

Tiaminbrist-scenariot är fullt förenligt med resultaten från de undersökningar av hälsan hos 
skrubbskädda i Hanöbukten 2015–2016, som presenteras i en annan del av denna rapport (Förlin, 
2017). Våra undersökningar har visat att tiaminbrist kan vara förknippat med: minskad 
äggproduktion; nedsatt immunförsvar; oxidativ stress; och ökad EROD-aktivitet (Balk et al., 2009, 
2016; Mörner et al., 2017). Därför är det inte förvånande att det hos skrubbskäddorna i Hanöbukten 
nu observeras: hämmad utveckling av könsorganen med minskad vitellogenin-produktion hos 
honorna som följd; påverkan på immunförsvaret; aktiverat oxidantförsvar; och ökning av EROD-
aktiviteten. Dessa effekter hos skrubbskäddorna i Hanöbukten varierar dessutom episodiskt över 
tiden. 

I ytterligare en annan del av denna rapport presenteras resultaten från de provfisken som utförts i 
Hanöbukten och andra delar av Östersjön 2015–2016 (Olsson, 2017). Resultat av provfisken i dessa 
områden presenteras också av Eero et al. (2015) och Svedäng & Hornborg (2017). Bland annat kan 
det konstateras att konditionen hos torsk och skrubba är låg och att många individer har hudsår. 
Även dessa resultat är fullt förenliga med ett tiaminbrist-scenario, eftersom tiaminbrist ofta leder till 
lägre kondition och minskad vitalitet. Det ska också påpekas att måttlig svält inte leder till 
tiaminbrist, medan tiaminbrist ofta leder till anorexi (Balk et al., 2009). 

Situationen i Hanöbukten är troligen inte unik 

När det gäller tiaminbrist så är situationen i Hanöbukten inte unik. I till exempel Södermanlands 
skärgård finns nästan inte någon reproduktion hos vitfågel längre. Som exempel kan nämnas att 
antalet gråtrutbon på ön Garkast (tidigare en välkänd gråtrutkoloni) nu har minskat till en bråkdel av 
det antal som fanns 2005 (personlig kommunikation med Göran Altstedt, ornitolog och inventerare). 
Inte heller ejdern lyckas numera producera några ungar i Södermanlands skärgård, och blåmusslorna 
har minskat vid eller försvunnit från flera lokaler (Balk et al., 2016). Generellt verkar djuren försvinna 
först från de lokaler som hyser få individer. 

Framtidsperspektiv 

Den biogeokemiska miljön är idag starkt påverkad av människan, både direkt genom utsläpp av 
miljögifter och näringsämnen och indirekt genom förändrade biogeokemiska kretslopp. I ett 
historiskt perspektiv är den nuvarande omfattningen av människans påverkan på naturen enorm, till 
exempel alla industriellt framställda kemikalier som släpps ut i miljön. Detta gör att sökandet efter 
tiaminbristens orsak måste ske i flera steg. Innan man kan börja testa olika misstänkta ämnen måste 
man först ta reda på vilka arter, nivåer i näringskedjan och geografiska områden som är drabbade 
och hur tiaminbristen varierar i tiden, vilket vi nu till stor del har gjort (Balk et al., 2009, 2016; Mörner 
et al., 2017; samt referenser i dessa artiklar). 
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Listan över drabbade arter från olika djurklasser börjar bli lång och inkluderar nu både musslor, 
fiskar, reptiler och fåglar. Det faktum att tiaminbristen har observerats över stora geografiska 
områden på norra halvklotet är illavarslande. Allvaret i den rådande situationen understryks också av 
att många av de undersökta individerna verkar ha en tiaminstatus som ligger på gränsen för att de 
överhuvud taget ska överleva (Balk et al., 2016). Det kan idag inte uteslutas att den observerade 
tiaminbristen är så omfattande att den bidrar signifikant till det pågående globala utdöendet av 
många djurarter. Denna förlust av biologisk mångfald har av andra forskare utpekats som det just nu 
allvarligaste hotet mot livet på jorden (t.ex. Rockström et al., 2009). 

Om tiaminbristen inte utreds och åtgärdas så är det stor risk att flera av Sveriges miljömål inte 
kommer att kunna uppnås, till exempel: 

• 8. Levande sjöar och vattendrag 
• 10. Hav i balans samt levande kust och skärgård 
• 11. Myllrande våtmarker 
• 12. Levande skogar 
• 13. Ett rikt odlingslandskap 
• 16. Ett rikt växt- och djurliv 

Fortsatt forskning krävs 

Det övergripande målet för forskningen måste nu vara att finna den bakomliggande orsaken till 
tiaminbristen, det vill säga hur den uppkommer i våra ekosystem. Denna fråga är fortfarande 
obesvarad, trots att ett hundratal forskare arbetade med tiaminbristen hos olika laxfiskar under ett 
antal år på 1990-talet (McDonald et al., 1998; Bengtsson et al., 1999), och i Nordamerika även på 
2000-talet (Blazer & Brown, 2005; Honeyfield et al., 2009). De hittills erhållna resultaten utgör dock 
nödvändig baskunskap för att kunna gå vidare och undersöka möjliga biokemiska mekanismer. 
Denna baskunskap innefattar bland annat tiaminbristens utbredning i tid och rum, samt bland olika 
arter. Härigenom kan möjliga orsakssammanhang börja urskiljas och kandidater till en mekanism 
sållas fram, för att sedan undersökas mer i detalj. Eftersom tiaminbristen har dykt upp ungefär 
samtidigt, och varierar episodiskt på ett likartat sätt, hos de olika arterna är det mest sannolika att 
problemet har en gemensam orsak hos alla de arter som är drabbade idag. Under åren har ett antal 
hypoteser förts fram, men ännu har ingen generell förklaring accepterats. Det vidare arbetet kommer 
att kräva många kemiska och biokemiska analyser, och sannolikt även en hel del metodutveckling. 
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Appendix: Tabell 1. Observationer av tiaminstatus hos djur i Skåne och Blekinge. 
TB: tiaminbrist. n: antal analyserade individer. T: ofosforylerat tiamin. SumT: ofosforylerat tiamin + tiaminmonofosfat + tiamindifosfat. TK: transketolas. 

KGDH: α-ketoglutaratdehydrogenas. v: vecka. 

Art och typ År Region Plats Koordinater Områdestyp Variabler Resultat TB n Referens 
Gråtrut, 

fullvuxen 

2004 Skåne Pildammarna 55°35.376'N 

12°59.737'E 

Centrala 

Malmö 

KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2004 Skåne Spillepeng 55°37.837'N 

13°3.162'E 

Utkanten av 

Malmö 

KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 13 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2004 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2004 Blekinge Glipeskärvet 56°6.738'N 

14°42.315'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Skåne Lägerholmen 55°57.873'N 

14°28.232'E 

Skärgården T i äggula 24 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 8 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården T i äggula 21 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 4 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Stora Färjan 56°8.552'N 

15°7.629'E 

Skärgården T i äggula 27 nmol/g 

(gränsfall) 

Nej 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Västra 

Björkeskärvet 

56°8.453'N 

15°11.550'E 

Skärgården T i äggula 23 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 7 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Annaskär 56°8.384'N 

15°42.084'E 

Skärgården T i äggula 20 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Lilla Kyrkoskär 56°8.087'N 

15°42.108'E 

Skärgården T i äggula 15 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 3 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2005 Blekinge Stora Kyrkoskär 56°7.925'N 

15°42.345'E 

Skärgården T i äggula 17 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 3 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, 

häckande 

2005 Skåne Lägerholmen 55°57.873'N 

14°28.232'E 

Skärgården T i äggula 1,0 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 2 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, 

häckande 

2005 Skåne Stora Gru 56°1.712'N 

14°31.218'E 

Skärgården T i äggula 6,3 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 6 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, 

häckande 

2005 Blekinge Fröstensskärv 56°8.245'N 

15°4.786'E 

Skärgården T i äggula 8,0 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 7 Balk et al. 

(2009) 
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Art och typ År Region Plats Koordinater Områdestyp Variabler Resultat TB n Referens 
Ejder, 

häckande 

2005 Blekinge Annaskär 56°8.384'N 

15°42.084'E 

Skärgården T i äggula 9,7 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 7 Balk et al. 

(2009) 

Stare, 

häckande 

2005 Blekinge Piskabacken 56°13.724'N 

15°15.200'E 

Inlandet T i äggula 18 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 12 Balk et al. 

(2009) 

Stare, 

häckande 

2005 Blekinge Bökenäs 56°9.393'N 

15°22.669'E 

Skärgården T i äggula 18 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 13 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

pullus 

2005 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 8 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

pullus 

2005 Blekinge Annaskär 56°8.384'N 

15°42.084'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 7 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, pullus 2005 Skåne Lägerholmen 55°57.873'N 

14°28.232'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 5 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, pullus 2005 Skåne Stora Gru 56°1.712'N 

14°31.218'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 5 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, pullus 2005 Blekinge Annaskär 56°8.384'N 

15°42.084'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 2 Balk et al. 

(2009) 

Ejder, pullus 2005 Blekinge Stora Kyrkoskär 56°7.925'N 

15°42.345'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2009) 

Stare, pullus 2005 Blekinge Piskabacken 56°13.724'N 

15°15.200'E 

Inlandet Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Delvis onorm-

ala värden 

Ja 12 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

häckande 

2006 Skåne Lägerholmen 55°57.873'N 

14°28.232'E 

Skärgården T i äggula 23 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 24 Balk et al. 

(2009) 

Stare, pullus 2006 Blekinge Piskabacken 56°13.724'N 

15°15.200'E 

Inlandet TK i hjärna Delvis onorm-

ala värden 

Ja 30 Balk et al. 

(2009) 

Stare, pullus 2006 Blekinge Piskabacken 56°13.724'N 

15°15.200'E 

Inlandet Tiaminbehandling Förbättrad 

tiaminstatus 

Ja 30 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Skåne Brödjeholm 55°57.980'N 

14°26.693'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Skåne Lägerholmen 55°57.873'N 

14°28.232'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 19 Balk et al. 

(2009) 
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Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Aspeskärv 56°8.740'N 

14°47.036'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Västra 

Björkeskärvet 

56°8.453'N 

15°11.550'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Skaftö 56°8.070'N 

15°14.590'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Ronneby hamn 56°10.540'N 

15°18.062'E 

Ronneby 

hamn 

KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 2 Balk et al. 

(2009) 

Gråtrut, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Kuggaskär 56°2.849'N 

15°47.177'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2009) 

Skrattmås, 

pullus 

2007 Blekinge Norrören 56°7.524'N 

14°42.088'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2009) 

Skrattmås, 

fullvuxen 

2007 Blekinge Norrören 56°7.524'N 

14°42.088'E 

Skärgården KGDH i lever Onormala 

värden 

Ja 6 Balk et al. 

(2009) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 20 

Blekinge Norrören 56°6.906'N 

14°42.564'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,6 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 11 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 22 

Blekinge Tärnö 56°7.526'N 

14°57.498'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,1 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 12 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 20 

Blekinge Gökalv 56°8.594'N 

15°16.903'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,5 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 12 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 20 

Blekinge Hasslö bro 56°7.653'N 

15°27.553'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,1 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 23 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 20 

Blekinge Sturkö/Tjurkö 56°6.458'N 

15°38.285'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,6 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 18 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 20 

Blekinge Torhamn/Ytterö 56°5.781'N 

15°47.143'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,6 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 24 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Skåne Södra Gruerna 56°1.583'N 

14°30.843'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,4 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 7 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Norrören 56°6.906'N 

14°42.564'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,3 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 11 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Tärnö 56°7.526'N 

14°57.498'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,3 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 23 Balk et al. 

(2016) 
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Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Gökalv 56°8.594'N 

15°16.903'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,3 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 11 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Hasslö bro 56°7.653'N 

15°27.553'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,4 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 22 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Sturkö/Tjurkö 56°6.458'N 

15°38.285'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,3 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 22 Balk et al. 

(2016) 

Blåmussla, 

15–38 mm 

2011 

v 43 

Blekinge Torhamn/Ytterö 56°5.781'N 

15°47.143'E 

Skärgården SumT i mjukdel 1,2 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 18 Balk et al. 

(2016) 

Havsöring, 

lekmogen 

2011 Blekinge Mörrumsån 56°11.527'N 

14°45.011'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

SumT i rom 8,6 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 4 Balk et al. 

(2016) 

Lax, 

lekmogen 

2011 Blekinge Mörrumsån 56°11.527'N 

14°45.011'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

SumT i rom 5,1 nmol/g 

(lågt värde) 

Ja 9 Balk et al. 

(2016) 

Lax, 

lekmogen 

2011 Blekinge Mörrumsån 56°11.527'N 

14°45.011'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna, muskel 

Onormala 

värden 

Ja 22 Balk et al. 

(2016) 

Lax, yngel 2011 Blekinge Mörrumsån 56°11.527'N 

14°45.011'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

TK, KGDH i lever Onormala 

värden för TK 

Ja 10 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, vuxen 

hona 

2011 Skåne Stora Gru 56°1.712'N 

14°31.218'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 16 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, vuxen 

hona 

2011 Skåne Norra skär 56°1.828'N 

14°31.342'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, vuxen 

hona 

2011 Skåne Östra skär 56°1.616'N 

14°31.673'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 2 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, vuxen 

hona 

2011 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 5 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, vuxen 

hona 

2011 Blekinge Rödskärven 56°8.857'N 

14°42.710'E 

Skärgården Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 1 Balk et al. 

(2016) 

Strömming, 

lekmogen 

2012 Blekinge Karlshamn 56°9.769'N 

14°51.887'E 

Karlshamns 

hamn 

Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Normala 

värden 

Nej 21 Balk et al. 

(2016) 

Silverål, 

hona 

2012 Blekinge Mörrumsån 56°30.931'N 

14°43.007'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna, muskel 

Onormala 

värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2016) 

Älg, vuxen, 

kalv 

2012 Blekinge Flera platser i 

Blekinge 

— Inlandet Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 9 Balk et al. 

(2018) 



18 

 

Art och typ År Region Plats Koordinater Områdestyp Variabler Resultat TB n Referens 
Dovhjort, 

hane i hägn 

2012 Blekinge Två platser i 

Blekinge 

— Inlandet Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 16 Balk et al. 

(2018) 

Dovhjort, 

hane i hägn 

2012 Blekinge Två platser i 

Blekinge 

— Inlandet Tiaminbehandling Förbättrad 

tiaminstatus 

Ja 16 Balk et al. 

(2018) 

Silverål, 

hona 

2013 Skåne Kävlingeån 55°46.692'N 

13°13.884'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna, muskel 

Onormala 

värden 

Ja 9 Balk et al. 

(2016) 

Silverål, 

hona 

2013 Blekinge Mörrumsån 56°25.978'N 

14°41.097'E 

Strömmande 

inlandsvatten 

Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna, muskel 

Onormala 

värden 

Ja 8 Balk et al. 

(2016) 

Ejder, pullus 2013 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården Tiamin, i lever, 

hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 23 Mörner et 

al. (2017) 

Ejder, pullus 2013 Blekinge Vållholmen 56°1.928'N 

14°32.140'E 

Skärgården Tiaminbehandling Död 

förhindrad 

Ja 34 Mörner et 

al. (2017) 

Älg, vuxen, 

kalv 

2013 Blekinge Flera platser i 

Blekinge 

— Inlandet Tiamin, TK, KGDH i 

lever, hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 4 Balk et al. 

(2018) 

Rådjur, 

vuxen, kid 

2013 Blekinge Flera platser i 

Blekinge 

— Inlandet Tiamin, i lever, 

hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 15 Balk et al. 

(2018) 

Rådjur, 

vuxen, kid 

2013 Blekinge Flera platser i 

Blekinge 

— Inlandet TK, KGDH i lever, 

hjärna 

Onormala 

värden 

Ja 7 Balk et al. 

(2018) 

 

 


