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1 JOHDANTO

Epilepsia on yleisin koiran neurologinen sairaus (Chandler 2005). Yleisyys vaihtelee
roduittain ja on koko koirapopulaatiossa noin 1 % (Knowles 1998). On todettu, ettd
diagnosoitu epilepsia liséé koirilla ennenaikaisen kuoleman riskia, joten epilepsian
tutkimus koirilla on tarkeda (Berendt ym. 2007). Liséksi koirien kasvattajat ovat
nimenneet epilepsian yhdeksi suurimmista huolenaiheistaan koirien perinnéllisista

sairauksista (Seppéla ym. 2012).

Koirien epilepsian tutkimusta voidaan perustella myds sen ihmisten epilepsian
tutkimukselle tuoman hyédyn mukaan. Koiran perima on saatu kartoitettua, miké auttaa
koirien perinnollisia sairauksia aiheuttavien geenivirheiden paikannusta (Lindblad-Toh
ym. 2005). Néin koirarotujen geneettistd homogeenisyyttd voidaan hyodyntéa
ihmistenkin epilepsiaa aiheuttavien geenivirheiden tunnistamisessa. Spontaanisti
ilmenevit koirien epilepsiakohtaukset muistuttavat kliinisesti ihmisten
epilepsiakohtauksia ja tarjoavat ndin hyvan pohjan ymmartédd myoés ihmisten
kohtaussairauksien genetiikkaa ja etiologiaa (Seppéla ym. 2012).

Belgianpaimenkoiralla uskotaan olevan selvasti isompi riski sairastua epilepsiaan kuin
koirapopulaatiossa yleisesti (Berendt ym 2008). On todettu, ettd Amerikassa
belgianpaimenkoiran tervueren-rotumuunnoksen prevalenssi idiopaattiselle epilepsialle
on jopa 17 prosenttia (Oberbauer ym. 2010). Myods Tanskassa on raportoitu selvésti

korkeammasta epilepsian esiintymisesta belgianpaimenkoirilla (Berendt ym. 2008).

Berendtin ym. (2009) tutkimuksen mukaan belgianpaimenkoirien epilepsia on
perinndllisté paikallista epilepsiaa, jossa ilmenee paikallisia kohtauksia joko
sekundéaarisen yleistymisen kera tai ilman. Belgianpaimenkoirien idiopaattisen
epilepsian periytymismallin oletetaan olevan polygeeninen, jossa resessiiviselld geenilla
on paéavaikutus (Oberbauer ym. 2010). Epilepsiaa ilmentavén lokuksen identifiointi
auttaisi vahentdmaan belgianpaimenkoirien idiopaattisen epilepsian prevalenssia
(Oberbauer ym. 2010).



Seppéléd ym. (2012) julkaisivat viime vuonna tutkimuksen belgianpaimenkoirien
epilepsian kliinisestd ja geneettisestd taustasta. Tama lisensiaatintutkimus on osa

kyseista tutkimusta ja osa tutkimuksien koirista on samoja.

Tassa tutkimuksessa kasitellaan tarkemmin belgianpaimenkoirien epilepsian kliinista
kuvaa ja késitelld&n tutkimuksessa mukana olevat belgianpaimenkoiran rotumuunnokset
erikseen. Kohtauskuvan ja rodulle ominaisen taudinkuvan selvittdminen on tarkeaa,

jotta voidaan arvioida, onko taustalla yksi geenivirhe vai monia epilepsiamuotoja.

Tutkimuksen tavoitteena on maaritell& belgianpaimenkoiran epilepsian kliininen kuva ja
selvittad, mitka ovat rodulle ominaisia Kliinisia piirteitd ja onko rotumuunnosten vélill&
eroja. Tavoitteena on myds laatia tutkimuksessa mukana olevien koirien sukupuut ja
kuvailla sukupuiden avulla belgianpaimenkoiran perinnéllisyysmalli. Tutkimukseen on
rajattu mukaan vain potilaat, jotka ovat vastanneet kyselytutkimukseen ja joilla

vaikuttaa olevan aito epilepsia.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Epilepsia yleisesti

Epilepsia on ryhma heterogeenisié tiloja, joissa esiintyy kroonisia, toistuvia kohtauksia
(Knowles 1998, Thomas 2010). Vaikka ei ole mitéan yleispatevaa sopimusta kohtausten
minimimaarasta ja ajanjaksosta, kliinisesti kdytannollinen méaritelma on kaksi tai
useampia kohtauksia yli kuukauden ajan (Thomas 2010). Kohtauksella tarkoitetaan
aivojen epanormaalin séhkoisen aktiivisuuden Kliinistd ilmenemisté (Thomas 2010).
Kohtaukset ilmentavat muutoksia isoaivojen aktiivisuudessa (Platt & Olby 2004).
Kaikki kohtaukset eivat kuitenkaan ole epilepsiaa. Muun muassa myrkytykset tai
metaboliset sairaudet voivat myos aiheuttaa kohtauksia. Toisaalta jos potilaalla on
useita kohtauksia yli kuukauden ajan ilman havaittavaa lyhyen aikavélin sairautta, joka
voisi aiheuttaa kohtaukset, voidaan potilaan tilaa kutsua epilepsiaksi. (Chandler 2005,
Thomas 2010.)

2.2 Epilepsian etiologia

Epilepsian patogeneesi on monimuotoinen (Platt & Olby 2004). Ihmisill& on osoitettu
kohtauksen alkamisherkkyyden lisdéntyvéan ihmisen nukkuessa, jolloin muutokset
neuronien aktiivisuudessa tai neurokemiallisessa valityksessa sekda ympariston
aiheuttama stimulaatio tai stressi voivat saada aikaan kohtauksen. Epilepsian mekanismi
liittyy kiihdyttavien ja estavien neuronien valityksen epétasapainoon. Viime aikoina
erityisesti ionikanavamutaatiot on liitetty ihmisen idiopaattiseen epilepsiaan. (Platt &
Olby 2004, Chandler 2005.)

Epilepsia voidaan jakaa idiopaattiseen, sekundaariseen ja reaktiiviseen epilepsiaan (Platt
& Olby 2004). Idiopaattisessa eli primaarisessa epilepsiassa esiintyy kroonisia, toistuvia

kohtauksia ilman rakenteellista muutosta aivoissa tai muita neurologisia oireita (Thomas
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2010). Knowles (1998) kuvaa idiopaattista epilepsiaa toistuviksi kohtauksiksi ilman
altistavaa kiihoketta ja ilman epanormaalia aktiivisuutta. Tassé idiopaattisella
tarkoitetaan epilepsiatyyppia eika vain tuntematonta etiologiaa (Thomas 2010).
Idiopaattinen viittaa tunnistettavaan kliiniseen syndroomaan, jossa on tyypilliset
kliiniset ominaisuudet kuten esimerkiksi kohtausten alkamisik& ja muiden neurologisten

poikkeavuuksien puuttuminen (Knowles 1998, Thomas 2010).

Sekundaérisessa eli oireellisessa epilepsiassa kohtaukset aiheuttaa tunnistettava
rakenteellinen muutos aivoissa, esimerkiksi kasvain, kehityshéirio tai tulehduksellinen
muutos (Chandler 2005, Thomas 2010). Reaktiiviset epilepsiakohtaukset aiheutuvat
aivojen ulkopuolelta tulevista aineenvaihdunnallista héiridista (kuten alhainen
verensokeri ta kohonnut veren ammoniakkipitoisuus) tai myrkytyksisté (Platt & Olby
2004, Chandler 2005). Jos reaktiivisten kohtausten aiheuttaja saadaan poistettua,

aivojen normaali toiminta voi palautua (Platt & Olby 2004).

2.3 Idiopaattinen epilepsia

Idiopaattinen epilepsia on yleisin syy epileptisiin kohtauksiin koirilla, etenkin mikali
kohtaukset ovat alkaneet 1-5 vuoden i&ssé (Platt & Olby 2004, Thomas 1994).
Idiopaattinen epilepsia on yksi yleisimmista ja hoidettavissa olevista neurologisista
sairauksista pienelaimilla (Knowles 1998). Idiopaattisen epilepsian prevalenssi
vaihtelee koirilla valilla 0,5-5,7 % (Ekenstedt ym. 2011).

Useimmilla idiopaattista epilepsiaa sairastavilla koirilla havaitaan ensimmainen kohtaus
1-5-vuotiaina (Platt & Olby 2004, Thomas 2010). Kohtaukset voivat kuitenkin alkaa jo
ennen kuuden kuukauden ik&4 tai vasta 10-vuotiaana (Thomas 2010). Idiopaattista
epilepsiaa esiintyy kaikilla roduilla, myds monirotuisilla koirilla. Idiopaattisella
epilepsialla epéill&an olevan geneettisté taustaa useilla roduilla. Tallaisia rotuja ovat
australianpaimenkoira, beagle, belgianpaimenkoira, bernhardinkoira,
berninpaimenkoira, bokseri, bordercollie, cockerspanieli, dalmatialainen,

englanninspringerspanieli, irlanninsetteri, irlanninsusikoira, isosveitsinpaimenkoira,



keeshond, kultainennoutaja, kddpidsnautseri, labradorinnoutaja, lagotto romagnolo,
mayrékoira, saksanpaimenkoira, shetlanninlammaskoira, siperianhusky, villakoira ja
vizsla (Berendt ym 2002, Bielfelt ym 1971, Casal ym 2006, Cunningham ym 1988,
Dodman ym 1996, Ekenstedt ym 2011, Famula ym 1997, Famula & Oberbauer 1998,
2000, Hall & Wallace 1996, Hilsmeyer ym 2010, Jaggy ym 1998, Jokinen ym 2007,
Kathmann ym 1999, Licht ym 2002, Nielen ym 2001, Morita ym 2002, Oberbauer ym
2003, Patterson ym 2003, 2005, Srenk ym 1994, van der Helden 1968, Weissl ym
2012). Myds muilla roduilla geneettisten tekijoiden esiintyminen on todennakagista,

vaikka tutkimustuloksia ei vield ole julkaistu (Thomas 2010).

Kohtausten esiintymistodennékoisyys koiran elaman aikana riippuu siis paljon koiran
rodusta. Esimerkiksi belgianpaimenkoirien tervueren-rotumuunnoksen kasvattajille
tehdyn kyselytutkimuksen mukaan jopa 17 % amerikkalaisista tervueren-koirista kokee
ainakin yhden kohtauksen eldmansé aikana (Famula & Oberbauer 1998). Tervuerenien
lisaksi 25-30 koirarodulla on todettu olevan keskimaaréaista korkeampi
kohtausprevalenssi. Naita rotuja ovat muun muassa beagle, cockerspanieli,
saksanpaimenkoira, kultainennoutaja, labradorinnoutaja ja villakoira. (Licht ym. 2002.)
Knowlesin (1998) mukaan idiopaattista epilepsiaa voi esiintya uroksilla enemmaén kuin

nartuilla.

Idiopaattista epilepsiaa sairastavilla koirilla voi esiintya yleistyneitd toonis-kloonisia
kohtauksia sek& moninaisia paikallisia kohtauksia, myos toissijaisia yleistyneité
kohtauksia, ja joillain yksiloilla voi olla useita kohtaustyyppeja (Chandler 2005,
Knowles 1998, Thomas 2010). Kohtaustiheys vaihtelee paljon useista kohtauksista
paivassa alle yhteen kohtaukseen vuodessa. Kohtauksia esiintyy yleisimmin levossa tai
nukkuessa. Useimmat kohtaukset tuntuvat tulevan spontaanisti, mutta altistavia tekijoita
voi silti esiintyd. Kohtausten on havaittu liittyvdn muun muassa &aniin, autokyytiin tai
elainlaakarilla kayntiin. Ihmisilla esimerkiksi stressi ja univaje on tunnistettu altistaviksi
tekijoiksi. (Chandler 2005, Thomas 2010.)



2.4 Epilepsiakohtauksen kulku

Useimmiten epilepsiakohtaus kestdd vain muutaman minuutin (Thomas 2010). Joillakin
potilailla esiintyy pitké&kestoista poikkeavuutta ilman epdnormaalia sahkoista
aktiviteettia aivoissa, kuten levottomuutta, jopa tunneista paiviin ennen kohtausta. T&ta
kutsutaan prodromeksi. Varsinaisen kohtauksen alkua taas kutsutaan auraksi, jolloin
aivoissa esiintyy poikkeavaa sahkoisté aktiviteettia, mutta havaittavat kliiniset oireet
eivat ole vielé alkaneet. Tyypillisesti aurassa ilmenee piiloutumista, omistajan lahelle
hakeutumista tai oksentamista juuri ennen kohtausta. Itse kohtausta kutsutaan
iktukseksi. Kohtauksen jalkeisté aikaa kutsutaan postiktaaliajaksi. Postiktaaliset oireet
ilmenevat, kun iktus péattyy. Postiktaaliset oireet ovat ohimenevié kliinisid kohtauksen
aiheuttamia poikkeavuuksia aivojen toiminnassa ja ne kestavat tyypillisesti muutamista
minuuteista tunteihin. N&ité oireita ovat muun muassa sekavuus, sokeus, ataksia ja syva
uni. (Chandler 2005, Thomas 2010.)

2.5 Epilepsiakohtauksien luokittelu

Ihmisten epilepsiakohtauksille on kehitetty useita luokittelusysteemeitd perustuen
Kliinisiin oireisiin, etiologiaan ja aivosahkodkayraan (EEG) (Thomas 2010). Néiden
luokittelujen kaytto elainlaéketieteessa on ongelmallista, koska kaikkia ihmisten
kohtaustyppeja ei ole tunnistettu eldimilld ja EEG-informaatiota ei yleensa ole
kaytettavissa elainpotilailla (Thomas 2010).

Epilepsia luokitellaan kohtaustyypin tai etiologian mukaan (Berg ym. 2010, Platt &
Olby 2004). Pelké&n kohtaustyypin perusteella ei voi paatella kohtauksen etiologiaa ja
etiologian perusteella ei voi paatella kohtaustyyppia (Berg ym. 2010, Thomas 2010).
International League of Epilepsy (ILAE) on luonut standardisoidun ihmisten
epilepsiakohtausten luokittelukaavion (Engel 2001). Etiologian mukaan luokiteltaessa
ihmisill epilepsia jaotellaan ILAE:n mukaan perinndlliseksi, rakenteelliseksi tai
metaboliseksi ja tuntemattomaksi epilepsiaksi (Berg & Scheffer 2011). Koirilla



epilepsia luokitellaan etiologian mukaan idiopaattiseen, sekundaariseen ja reaktiiviseen
epilepsiaan (Platt & Olby 2004).

Kohtaustyypin mukaan luokiteltaessa ihmisilla ILAE:n luokittelussa jaetaan ensin
kohtaukset paikallisiin kohtauksiin, joissa vain toinen aivopuolisko on osallisena, ja
yleistyneisiin, joissa on mukana koko aivokuori molemminpuolisesti (Berg ym. 2010).
Kohtausten jaottelussa paikallisiin ja yleistyneisiin kohtauksiin ei kuitenkaan ole
taydellinen, mik& on huomioitava tulkittaessa erilaisia kohtauksia. Erityisesti
paikallisten kohtausten luokittelua pidetadn epataydellisend. Aiemmin paikalliset
kohtaukset jaettiin tajunnan tason mukaan yksinkertaisiin paikallisiin, kompleksisiin
paikallisiin ja paikallisiin kohtauksiin, jotka sekundaéarisesti yleistyvét. Tajunnan tason
ajateltiin olevan alentunut kompleksisissa ja yleistyneissa kohtauksissa. (Berg ym.
2010.)

Koirien kohtausten luokittelu vastaa enemman ILAE:n alkuperdista ihmisten kohtausten
luokittelua vuodelta 1989, kun taas ihmisten epilepsian luokittelua on pyritty viime
vuosina paivittdmaan (Berg & Scheffer 2011, Platt & Olby 2004). Kohtausten luokittelu
perustuu molemmissa paikallisiin ja yleistyneisiin kohtauksiin, mutta ihmisten
kohtausten luokittelussa korostetaan nykyisin sitd, ettd koko luokittelun tarvetta on
pohdittava tapauskohtaisesti, koska kohtauksia ei aina ole mahdollista rajata johonkin
tiettyyn luokkaan (Berg & Scheffer 2011). Ihmisten kohtausten luokittelussa ei endé
suositella paikallisten kohtausten luokittelua yksinkertaisiksi ja kompleksisiksi, mutta
koirien kohtauksien luokittelussa tdma on edelleen vallitseva kayténtd (Berg & Scheffer
2011, Licht 2001). Koiran epilepsiakohtausta luokiteltaessa on Lichtin (2001) mukaan
selvitettdva koiran tietoisuustila, joka voi olla tiedoton koira, alentunut tietoisuus ja
normaali tietoisuus. Tiedoton koira ei reagoi omistajaan tai ymparistoon lainkaan.
Alentuneessa tietoisuudessa koira reagoi hetkellisesti tai kayttaytyy poikkeavasti,
esimerkiksi aggressiivisesti tai piiloutuu, tai koira vaikuttaa poissaolevalta. Normaalissa
tietoisuudessa koira reagoi arsykkeisiin normaalisti eika vaikuta sekavalta tai
poissaolevalta. Lichtin (2001) luokittelussa on my®s erotettava yleistynyt ja paikallinen
kohtaus seka kohtausrypas ja status epilepticus. Seuraavaksi kdydaéan tarkemmin lapi

koirien kohtauksien luokittelua.
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2.5.1 Yleistyneet kohtaukset

Yleistyneesséa epilepsiakohtauksessa ensimmaiset kliiniset oireet viittavat molempien
aivopuoliskojen varhaiseen osallisuuteen (Licht 2001, Thomas 2010). Liikkeet ovat
molemminpuoleisia ja symmetrisié (Licht 2001). Jos kohtaus kest&& yli 30 sekuntia,
tietoisuuden on heikennyttavé, jotta kohtaus voidaan luokitella yleistyneeksi. Yleensa
koiraa makaa kohtauksen aikana ja kohtauksen jalkeen voi esiintyé sekavuutta.
Kohtauksen aikana tai sen jalkeen voi esiintyd myés autonomisia oireita seké
automatismia. Autonomisia oireita ovat muun muassa virtsaaminen, ulostaminen, syljen
eritys, oksentaminen, pupillien laajeneminen ja sydamen sykkeen nousu tai lasku.
Autonomiset oireet eivét ole koskaan tahdonalaisia. Automatismilla tarkoitetaan
organisoitunutta kaytosta, joka yleensa on tarkoituksenmukaista ja tahdonalaista, mutta
jolla ei ole mitaan tarkoitusta tassa yhteydessa. Kohtauksen aikana taméa kéytos ei ole
tahdonalaista vaan automaattista. Esimerkkeja automatismista ovat pureskelu,
nieleskely, imeskely, nuoleminen ja raapiminen. (Licht 2001.)

Y leistyneen kohtauksen tyyppeja ovat klooninen, tooninen, toonisklooninen,
myoklooninen ja atooninen kohtaus seka poissaolokohtaukset (Licht 2001). Tavallisin
yleistyneen kohtauksen tyyppi on yleistynyt toonis-klooninen kohtaus (Thomas 2010).
Talléin kohtaus alkaa toonisella vaiheella kaikkien lihasten supistuessa.
Kramppaamisen lisaksi eldain menettaa tyypillisesti tajuntansa ja kaatuu kyljelleen
opistotonukseen jalat ojentuneina. Hengitys on epasaénnollista ja autonomisia oireita
kuten kuolaamista, virtsaamista ja ulostamista esiintyy. Tooninen vaihe kestaa yleensa
noin pari minuuttia ja sen jalkeen alkaa klooninen vaihe, jonka aikana esiintyy lihasten
rytmista supistumista, joka ilmenee raajojen nytkahdyksina ja pureskeluliikkeiné.
(Thomas 2010.)

Toinen yleistyneen kohtauksen tyyppi on tooninen kohtaus, jossa esiintyy vain
yleistynytté lihasten jaykkyytta ilman kloonista vaihetta (Thomas 2010).
Harvinaisempia yleistyneen kohtauksen tyyppeja ovat klooniset kohtaukset ilman
toonista komponenttia, atoniset kohtaukset, joissa ilmenee &killisen lihasvelttouden
aiheuttamaa eldimen kaatumista tai paan laskemista, ja myoklooniset kohtaukset, joissa

esiintyy lyhyitd shokinomaisia lihassupistuksia. (Thomas 2010.)
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2.5.2 Paikalliset kohtaukset

Paikalliset epilepsiakohtaukset voivat olla joko yksinkertaisia tai kompleksisia eli
monimuotoisia (March 1998). Aiemmin uskottiin, ettd paikallisalkuinen kohtaus
ilment&4 ei-idiopaattista epilepsiaa, mutta nykyisin tiedetdan, ettd idiopaattisessa
epilepsiassa voi esiintyd myos paikallisia kohtauksia (Thomas 2010). Paikallisessa
epilepsiakohtauksessa ensimmaiset kliiniset oireet viittavat epdnormaaliin

aktiivisuuteen yhdessa aivopuoliskon osassa (Licht 2001).

Paikalliset motoriset kohtaukset muodostuvat jonkun kehonosan epédnormaaleista
liikkeistd, esimerkiksi padan kaantamisesté toiselle puolelle, raajojen tai kasvojen
lihasten rytmisista supistuksista tai pureskeluliikkeistd (Thomas 2010). Motoriset oireet
voivat olla yhden kehonosan kloonisia, toonisia tai atonisia liikkeita (Licht 2001).
Liikkeet voivat olla unilateraalisia tai epdsymmetrisia bilateraalisia (Licht 2011). Jos
kohtauksen aikana esiintyy yhden ruumiinosan, esimerkiksi paan, liikettd, luetaan tama
paikalliseksi kohtaukseksi, vaikka liike ndyttéaisikin symmetriselta (Licht 2001).
Paikallista kohtausta ilmentaa myos jatkuva pydriminen yhteen suuntaan sek&
paikallinen lihasheikkous kohtauksen jalkeen (Licht 2001).

Paikalliset sensoriset kohtaukset aiheuttavat epdnormaaleja tuntemuksia, kuten kipua,
kihelma@intia ja nékoharhoja (Thomas 2010). Paikalliset autonomiset kohtaukset
aiheuttavat autonomisia oireita, joita ovat esimerkiksi oksentelu, ripuli ja ndkyva
abdominaalikipu (Thomas 2010). Paikallisiin kohtauksiin voi my®os liittya psyykkisia
oireita, joita ovat vihainen tai aggressiivinen kaytos, kuvitteellisten hyonteisten
nappaaminen suulla seka pelokas tai levoton kéytds (Licht 2011).

Kompleksiset eli monimuotoiset paikalliset kohtaukset ovat fokaalisia kohtauksia, joissa
esiintyy tietoisuuden alenemista, kun taas yksinkertaisissa kohtauksissa tajunnan taso on
normaali (Licht 2001, Thomas 2010). Kompleksisessa kohtauksessa koira ei reagoi
omistajaansa normaalisti ja kehittd toistuvia toimintoja, kuten paan painelua, dantelyé
tai padmaéaratonta kévelya tai juoksua (Thomas 2010). Joskus esiintyy heikentynytta

tietoisuutta ja poikkeavaa kaytostd, esimerkiksi agrressiivisuutta tai pelkoa. (Thomas
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2010.) Automatismia voi esiintyd kompleksisessa, mutta ei yksinkertaisessa
paikallisessa kohtauksessa (Licht 2001).

Paikallinen kohtaus voi yleistya sekundé&arisesti, jolloin yksinkertainen tai
kompleksinen paikallinen kohtaus etenee niin, etté koira lopulta kaatuu ja on tajuton
(Licht 2001). Sekundaérisesti eli toissijaisesti yleistynyt kohtaus alkaa siis paikallisella
kohtauksella, joka kehittyy yleistyneeksi toonis-klooniseksi kohtaukseksi (Thomas
2010). Selkeat autonomiset oireet juuri ennen yleistynyttd kohtausta viittaavat
toissijaisesti yleistyneeseen kohtaukseen (Licht 2001). Toissijainen yleistynyt
ilmeneminen voi tapahtua niin nopeasti, etta paikallinen komponentti jd& huomaamatta
ja kohtaus luokitellaan vaarin yleistyneeksi kohtaukseksi. Tarkemmissa tarkasteluissa
on kuitenkin havaittu, etta toissijaiset yleistyneet kohtaukset ovat yleisia koirilla.
(Thomas 2010.)

Taulukossa 1 esitetddn yhteenvetotaulukko eri kohtaustyypeista ja niiden kliinisista

oireista.

Taulukko 1. Kohtausten luokittelu

Lihasten supistelu,

Toonis- opistotonus, epasaanndllinen | Tajunnan menetys
Yleistynyt | klooninen hengitys, autonomiset oireet
kohtaus Tooninen Yleistynyt lihasten jaykkyys Tajunnan menetys
Lihasvelttous tai
Klooninen shokinomaiset Tajunnan menetys

lihassupistukset, harvinainen

Paikallisia epanormaaleja

. . et L Tajunnan taso
Yksinkertainen | liikkeita, tuntemuksia tai J

L normaali
o autonomisia oireita
Paikallinen  "Kompleksinen | Toistuvia toimintoja, Tajunnan taso
kohtaus automatismi alentunut
Toissijaisesti Alkaa paikallisena, mutta koira | Tajunnan menetys
yleistynyt kaatuu lopussa lopussa

2.5.3 Muut kohtaukset

Itsestaan rajoittuvien kohtausten liséksi voi esiintyd myos status epilepticusta ja
kohtausryppadita (Licht 2001). Status epilepticuksella tarkoitetaan pitkittynytta

kohtausta, joka kestaa yli viisi minuuttia tai kahta tai useampaa erillistd kohtausta ilman
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tietoisuuden taydellistd palautumista kohtausten valissé (Thomas 2010).
Kohtausryppailla taas tarkoitetaan useita kohtauksia lyhyen ajan siséllg, joka eroaa
potilaalle tyypillisesta kohtausten esiintymisvélista. Kliinisesti hyva maaritelma on
kaksi tai useampi kohtaus vuorokauden sisalla ja potilaan normaali tietoisuus palautuu
kohtausten valilla toisin kuin status epilepticuksessa. ldiopaattista epilepsiaa
sairastavista koirista noin 50—60 prosentilla esiintyy status epilepticusta tai
kohtausryppdité. Lisaksi isokokoisilla koiraroduilla on lisd&ntynyt riski ndiden
esiintymiselle. (Knowles 1998, Thomas 2010.) Platt ja Olby (2004) totesivat, etta
yleistynyt toonisklooninen status epilepticus ilman aikaisempia kohtausepisodeja on
koirilla melko yleinen.

Y leistynyt status epilepticus voidaan jakaa kahteen vaiheeseen (Thomas 2010).
Ensimmaisessa vaiheessa esiintyy yleistyneitd toonis-kloonisia kohtauksia ja
lisddntynyttd autonomista aktiivisuutta, joka aiheuttaa hypertensiota, hyperglykemiaa,
hypertermiaa ja aivoveronkierron lisddntymista. Toinen vaihe kdynnistyy noin 30
minuutin kuluttua ja se ilmenee hypotensiona, hypoglykemiana, aivoverenkierron
vahentymisend ja kallonsiséisen paineen (ICP) kasvuna. Toisen vaiheen aikana rajut
lihassupistukset loppuvat huolimatta epdnormaalista elektronisesta aktiivisuudesta
aivoissa. Ndma metaboliset hairiot ovat henkeéd uhkaavia, mutta jo ilman systeemisia
vaikutuksiakin laaja sahk6inen aktiivisuus aivoissa aiheuttaa aivovaurioita 30 minuutin
kuluttua. Kohtauksen pysayttaminen mahdollisimman aikaisessa vaiheessa onkin
hoidon ensisijainen tavoite. (Thomas 2010.)

2.6 Epilepsian diagnostiikka

Thomasin (2010) mukaan diagnostisessa arvioinnissa tulee vastata kahteen
kysymykseen: onko potilaalla kohtauksia ja jos on, mika kohtaukset aiheuttaa.
Yksityiskohtainen ja huolellinen anamneesi on erittdin tarked lahtokohta
kohtauspotilasta tutkittaessa (Platt & Olby 2004, Thomas 2010). Anamneesia otettaessa
selvitetddn kohtausten kesto, kuinka usein niitd ilmenee ja annetaan omistajan kuvailla
kohtauksia (Platt & Olby 2004, Thomas 2010). Tarkoituksena on selvittdd kohtausten
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esiintymistiheys, kohtaustyyppi, kohtausten esiintymisen toimintamalli, kohtausten
yhteys paivittaisiin rutiineihin, esimerkiksi nukkumiseen tai litkuntaan, ja
postiktaalisten vaikutusten vakavuus (Platt & Olby 2004).

Mya0s potilaan kéayttdytyminen kohtausten valilla selvitetdan (Platt & Olby 2004,
Thomas 2010). Koiran interiktaalisen statuksen arvioimiseksi kysytdén tietoja koiran
kayttaytymisestd, nakokyvysta, askeltamisesta seké uni- ja valveillaolorytmista (Platt &
Olby 2004). Jos koiralla esimerkiksi esiintyy epdnormaalia vihaista tai artynytta
jaksottaista kaytosta tai koira ei onnistu suorittamaan yksinkertaisia kéaskyja, tulee
epéilld rakenteellista aivovauriota. Hairiot liikkeissa tai nddssé seké vaihtelevat
unirytmit voivat viitata isoaivojen ongelmiin. (Platt & Olby 2004.) On tarkedd myos
selvittdd mahdollisia kohtauksen alun paikallisia oireita, joita ovat esimerkiksi paan
kaantely toiselle puolelle tai yhden raajan nytkahtely (Thomas 2010). Kaikki
kohtaukseen liittyvat poikkeavuudet on hyva kirjata ylés. Samoin on tarkeaa selvittaa,
mikali kohtaukset liittyvat tiettyihin tilanteisiin kuten sydmiseen tai liikuntaan, tai
kohtaukset tapahtuvat aina tiettyyn aikaan paivasta. Omistajan kuvaama video
kohtauksesta voi myos olla avuksi diagnoosin laadinnassa. (Thomas 2010.)

Perusteellinen kliininen tutkimus on térkead, jotta havaitaan mahdolliset kohtauksia
aiheuttavat systeemiset sairaudet, joita voivat olla esimerkiksi Addisonin tauti ja
maksaviat, jotka aiheuttavat hypoglykemiaa (Cote 2011, Thomas 2010). Pysyvien
neurologisten puutosten havaitsemiseksi suoritetaan taydellinen neurologinen tutkimus.
Tutkittaessa potilasta pian kohtauksen jalkeen tulee huomioida, etté yleistyneet oireet
kuten ataksia, depressio tai sokeus voi johtua postiktaalisista hairidisté eivatka siten
valttamatta viittaa taustalla olevaan aivoperaiseen sairauteen. Tutkimuksen toistaminen
2448 tunnin kuluttua saattaa olla valttaméatonta diagnoosin varmistamiseksi. (Thomas
2010.) Idiopaattisen epilepsian diagnoosi perustuu kohtausten tyypilliseen alkamisikaan,
interiktaalisten neurologisten poikkeavuuksien puuttumiseen ja muiden syiden
poissulkemiseen (Thomas 2010). Aivoperdiset vauriot aiheuttavat usein paikallisia
puutoksia kuten toispuoleista viivastynyttd asentotuntoa tai uhkausvastepuutoksia
(Thomas 2010). N&ma toispuoleiset neurologiset puutokset viittaavat yleensa
sekundaariseen epilepsiaan, joten neurologisella tutkimuksella voidaan selvittad, onko

epilepsia idiopaattista vai sekundaarista (Platt & Olby 2004).

15



Taydellinen verenkuva ja seerumin peruselinarvot ovat aina indikoituja maarittad, kun
potilaalla esiintyy kohtauksia (Thomas 2010). Veriarvojen lisaksi myos virtsanaytteen
otto ja verenpaineen mittaus tulee tehda aina, kun potilaalla esiintyy kohtauksia (Platt &
Olby 2001). Lisatutkimuksia harkitaan koiran ién, rodun, kohtaustyypin, kohtausten
esiintymistiheyden ja neurologisen tutkimuksen perusteella. Alle 1-vuotiailta koirilta
tulisi myos tutkia sappihappoarvot maksasairauden poissulkemiseksi. Samoin maksa-
arvot tulisi tutkia myos koirilta, joita ladkitddn maksan kautta metabolisoituvalla
epilepsialadkkeelld. (Platt & Olby 2004.) Systeemisairauksista aiheutuvat
verindytemuutokset viittaavat reaktiiviseen epilepsiaan (Platt & Olby 2004).

Aivojen kuvantaminen ja aivoselkdydinnédyte ovat indikoituja potilailla, joilla ilmenee
kohtauksen vililla neurologisia puutteita seké potilailla, joilla laakitys ei tehoa
kohtauksiin (Thomas 2010). Samoin kohtausten epatavallinen alkamisika, alle 1- tai yli
5-vuotta, on indikaatio kuvantamiselle ja aivoselkéydinnestendytteen ottamiselle (Platt
& Olby 2004, Thomas 2010). Myds jos omistaja haluaa varmistua, ettei koiralla ole
etenevéa aivovauriota kohtausten taustalla, on kuvantaminen indikoitua (Thomas 2010).
Aivoselkaydinnnestenéytetté suositellaan, jos koiralla esiintyy multifokaalisia
neurologisia puutoksia tai havaitaan muutoksia magneettikuvissa tai
tietokonetomografiassa (Platt & Olby 2004). Vaikka EEG-analyysin avulla voidaan
todeta koiralla olevan epileptinen kohtaus, ei pelkéstdaan EEG:n avulla voida maarittaa
tarkempaa diagnoosia (Berendt ym 1999, Platt & Olby 2004). Idiopaattisesta
epilepsiasta johtuviin kohtauksiin viittaa normaali neurologinen tutkimus yli 24 tunnin
kuluttua kohtauksesta, mutta EEG:ssé voi olla muutoksia (Céte 2011, Thomas 2010).

Taulukossa 2 on yhteenveto eri epilepsiamuotojen 16ydoksista.
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Taulukko 2. Epilepsiamuotojen diagnosointi

Epilepsia Loydokset

Normaali neurologinen tutkimus, kun

|diopaattinen epilepsia kohtauksesta >24h
Voi olla muutoksia EEG:ssa

Toispuoleisia neurologisia puutoksia

Sekundaéarinen epilepsia . . )
Voi olla muutoksia EEG:ssa

Verindytemuutoksia
Reaktiivinen epilepsia . . iy
Voi olla muutoksia EEG:ssé

2.7 Epilepsian hoito

Epilepsian hoidon tavoitteena on lopettaa kohtaukset kokonaan seka minimoida
la&kkeiden sivuvaikutukset (Thomas 2010). Tama4 tavoite on kuitenkin vaikeasti
saavutettavissa monilla potilailla, joten realistisempi tavoite on vahentad kohtausten
maaraa ja niiden vakavuutta tasolle, joka ei vaaranna koiran ja omistajan eldmanlaatua,
minimoiden samalla sivuvaikutuksia. Tavoitteen saavuttamiseksi eldinladkarin on
arvioitava laakityksen aloittamista, sitoutettava omistaja koiransa hoitoon, valittava
oikea la&kitys, seurattava hoitoa sek& myos arvioitava mahdollista terapian lopettamista.
(Thomas 2010.)

Epilepsian hoito vaatii yleensé omistajan sitoutumista koiran loppueldman ajaksi (Platt
& Olby 2004). Omistajan tulee olla valmis ladkitseméén koiraansa useita kertoja
paivassa, kdyméaan eldinladékarilla mahdollisissa hatétilanteissa seké seuraamaan koiran
vointia ja vastetta laakitykseen. Koiran eldménlaatu ja terapian onnistuminen ovat usein
omistajille olennaisia asioita koiran la4kitysta pohdittaessa. (Platt & Olby 2004.)
Epilepsialaékityksestd huolimatta epilepsiakohtaukset jatkuvat noin 40 prosentilla
koirista (Podell 1998). Omistajien kunnollinen ohjeistus onkin Kkriittista, jotta omistajat
ymmartavéat koiransa tilan ja hoidon tuomat haasteet (Platt & Olby 2004). Lievét

la&kityksen sivuvaikutukset ovat yleisia ladkitysta aloitettaessa ja omistajan
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sitouttamisen ja hoidon onnistumisen kannalta omistajan on oltava tietoinen néista
(Thomas 2010).

Paatos epilepsialddkityksen aloittamisesta perustuu useisiin eri tekijoihin, muun muassa
etiologiaan, kohtaustyyppiin, sairauden vakavuuteen ja postiktaalisiin vaikutuksiin
(Platt & Olby 2004). Mit& aiemmin terapia aloitetaan, sit4 parempi on pitkan aikavalin
onnistumisaste. Monoterapialla tarkoitetaan hoitoa yhdella la&kkeelld. Monoterapia
tulisi aloittaa idiopaattisen epilepsian hoidossa, kun ilmenee kaksi tai useampia
kohtauksia kuuden kuukauden sisélld, kohtausrypas tai status epilepticus. Lisaksi
monoterapiaa suositellaan ei-idiopaattisen epilepsian tukihoidossa mahdollisen
spesifisen hoidon liséksi. (Platt & Olby 2004.)

Sopivan epilepsialaakityksen valitseminen perustuu farmakokinetiikkaan, tehokkuuteen
ja la&kkeen sivuvaikutuksiin (Platt & Olby 2004). L&aakityksen valintaan vaikuttavat
myos ladkkeen vaste, turvallisuus ja hinta (Thomas 2010).

Monoterapiaa suositellaan epilepsian varhaiseen hoitoon (Platt & Olby 2004). Yhden
laékkeen kéayton etuja ovat farmakokinetiikan ja -dynamiikan parempi ennustettavuus,
la&kkeiden yhteisvaikutusten puuttuminen ja potentiaalisten sivuvaikutusten vahaisempi
esiintyminen. Kaikkia epilepsiapotilaita ei kuitenkaan voi hoitaa vain yhdell& 1a4kkeella
vaan onnistuneeseen terapiaan tarvitaan useita ladkkeita. (Platt & Olby 2004.) Useiden
laékkeiden haittoja ovat isommat kustannukset, seerumiarvojen seuranta ja
ennustaminen useiden eri ladkkeiden osalta, potentiaaliset laédkkeiden yhteisvaikutukset
ja monimutkaiset annosteluaikataulut (Thomas 2010). Silti osalle potilaista eri
la&kkeiden yhdistelmat ovat parempi vaihtoehto kuin vain yhden la&kkeen terapia. Jos
ensimmadinen ladke ei tehoa kohtauksiin laékeaineen seerumipitoisuuden ollessa
terapeuttisella tasolla tai ilmenee vakavia sivuvaikutuksia, lisdtdéan mukaan toinen laéke.
Jos kohtaukset saadaan paremmin hallintaan, ensimmainen ld&ke voidaan véhitellen
lopettaa. Jos kohtaukset taas palaavat, saattaa yhdistelmalaakitys tarjota optimaalisen
kohtauskontrollin. (Platt & Olby 2004, Thomas 2010.)

Kliinisen kokemuksen ja farmakokineettisen tiedon perusteella fenobarbitaali tai
kaliumbromidi ovat ensisijaisia ladkkeita epilepsian hoidossa koirilla (Thomas 2010).
Molemmat ladkkeet ovat suhteellisen turvallisia, tehokkaita ja edullisia sekd useimmat

eldinlaéakarit ovat tottuneet kayttdmaan niitd. Huomattavin haitta on sivuvaikutukset,
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joita voivat olla sedaatio, ataksia, polyuria, polydipsia ja polyfagia. Mikéli nailla
perinteisilla epilepsialadkkeilld ei saavuteta riittdvaé hoitovastetta, on kaytettavissa
mya0s useita vahemman eldimilla tutkittuja epilepsialaékkeitd, kuten levetirasetaami,

tsonisamidi, topiramaatti ja gabapentiini. (Thomas 2010.)

Hétatilanteessa eli kun koiralla on status epilepticus tai kohtausrypas, on nopea
eldinladkarin hoito tarpeen omistajan mahdollisesti antaman ensiavun jalkeen (Thomas
2010).

Valitulle la8kkeelle tulee antaa mahdollisuus osoittaa toimivuutensa ja sitd ei tulisi
hylata liian aikaisin (Thomas 2010). Epilepsialadkkeet vaativat yleensé useiden
viikkojen kayton ennen kuin ne saavuttavat maksimivaikutuksensa kohtausten
hallinnassa. Sopivan annoksen l6ytaminen kohtausten hallintaan voi kestaa useita
kuukausia. Yleinen syy huonoon kohtausten hallintaan on epaonnistuminen
ld&keannoksen maksimoimisessa ennen kyseisen ladkkeen kayton lopettamista.
(Thomas 2010.)

Seerumin laékepitoisuuksien seuranta voi auttaa optimaalisen ladkeannoksen
maarittdmisessd (Thomas 2010). Terapian seuranta on indikoitua, kun muutetaan
annosta tai kun kohtaukset eivét pysy hallinnassa huolimatta aiemmin sopivaksi
todetusta annoksesta seka jos ilmenee annokseen liittyvid myrkytysoireita. L&&kitystéa
on hyva myos seurata saannollisesti kuuden tai 12 kuukauden vélein, jotta
farmakokineettiset muutokset eivat ole aiheuttaneet liikaa vaihtelua l&&keaineen

seerumipitoisuuksiin. (Thomas 2010.)

Paatos lopettaa laakitys on tehtava yhta huolellisesti kuin ladkityksen aloituspaétdskin
(Thomas 2010). Ihmispuolella useimmat epilepsiapotilaat, jotka ovat
epilepsialadkityksen ansiosta olleet ilman kohtauksia kaksi tai useampia vuosia, eivat
saa enda kohtauksia laékityksen lopettamisen jalkeen. Valitettavasti eldinpuolella ei ole
riittavéasti tutkimustietoa, jotta voitaisiin ennustaa milloin potilas parjaisi ilman
la&kitystd. Thomasin (2010) mukaan laakitystd kannattaa yrittaa jattaa pois, jos eldin on
ollut ilman kohtauksia yhdestd kahteen vuoteen. Annosta pienennetaan hiljalleen noin
kuuden kuukauden ajan. Isoin riski on kohtausten uusiutuminen, johon yleensa auttaa

ladkityksen palauttaminen. (Thomas 2010.)
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Epilepsia ei vastaa hoitoon, kun useat tai vakavat kohtaukset tai la&kityksen
sivuvaikutukset heikentévat potilaan elaménlaatua sopivasta ladkityksestd huolimatta
(Thomas 2010). Kliinisesti kaytdnndllisia kriteereitd hoidon vastaamattomuuteen ovat
vasteen puute kahdella epilepsialadkkeelld, vahintdan yksi kohtaus kuukaudessa ja
kohtauksia esiintynyt vahintdan vuoden ajan. Noin 25 prosentilla epilepsialaékityista
koirista ei koskaan saada kohtauksia hallintaan ladkkeill&. Potilailla, joilla on selked
hoitoon vastaamaton epilepsia, on olennaista selvittdd mahdolliset virheet diagnoosissa
ja laékityksessd, kuten esimerkiksi muu kohtauksia aiheuttava perussairaus, tehottomat

la&kkeet, vaarat ladkeannokset tai huono ohjeiden noudattaminen. (Thomas 2010.)

2.8 Epilepsia ja genetiikka

Epileptinen kohtaus voi johtua laajasta valikoimasta monimutkaisesti linkittyneisté
neuronien solu-ja molekyylitason mekanismeista (Berendt 2009). Geenit ja niiden
mutaatiot voivat vaikuttaa ndihin prosesseihin ja aiheuttaa kohtausfenotyyppia.
Ihmispuolella on yleisesti hyvéksytty, etté idiopaattinen epilepsia on perinndllista
(Ekenstedt ym. 2011). Useat geenipuutokset ihmispuolella voivat saada aikaan
neuronaalista yliherkkyytta ja johtaa taten epilepsiaan. (Berendt 2009.) Ihmisilla on
I0ydetty harvinaisia, erityisia idiopaattisen epilepsian tyyppeja aiheuttavia useita
geenimutaatioita, joissa suurimmassa osassa geenit koodaavat ionikanavia tai hermoston
vélittajaaineita (Ekenstedt ym. 2011). Ihmisill tunnistetut epilepsiaa aiheuttavat

mutaatiot ovat padosin resessiivisesti periytyvia ja monogeenisia (Ekenstedt ym. 2011).

Geenit sijaitsevat DNA:ssa, joka on pakkautunut soluihin kromosomeiksi (Strachan &
Read 2004). Jokaisesta kromosomiparista yksi kromosomi on saatu isélté ja toinen
emaltd. Sukupuolikromosomeista ema4 siirtad aina jalkeldisilleen X-kromosomin ja
isaltaddn koira saa joko X:n tai Y:n. Ominaisuudet periytyvat joko yhden tai useamman
geeniparin saatelemind. Kun ominaisuus periytyy yhden geeniparin vélityksellg, sita
sanotaan laadulliseksi eli kvalitatiiviseksi. Monen geenin vélityksell& periytyva
ominaisuus taas on maarallinen eli kvantitatiivinen, ja siihen vaikuttavat geenien lisaksi
ymparistotekijat. Geenilla voi olla monta eri versiota eli alleelia. N&it& geenien versioita

kutsutaan geenipariksi. Kun geenipari koostuu kahdesta samasta alleelista, sit4
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kutsutaan homotsygoottiseksi. Kun alleelit ovat kesken&an erilaisia, geenipari on
heterotsygoottinen. Dominanssissa on kyse saman geeniparin alleelien keskinéisesta
vaikutuksesta. Dominoiva alleeli tuo yksinkertaisenakin itsensa esiin, estden
resessiivisen alleelin ilmenemisen. Resessiivisen alleelin sdatelemd ominaisuus taas
nakyy vasta, kun koiralla on alleeli sek& emalta etta iséltd. Geeniparia sanotaan
sijaintinsa mukaan autosomaaliseksi tai X-kromosomiin kytkeytyneeksi eli
sukupuolikromosomaaliseksi. X-kromosomaalinen geeni sijaitsee X-kromosomissa.
Autosomaalinen geeni sijaitsee muussa kuin X-kromosomissa. Epilepsiaa aiheuttava
geenimutaatio voi periytyd autosomaalisesti dominantisti tai resessiivisesti,
sukupuolikromosomaalisesti, mitokondriaalisesti eli emén kautta tai monitekijéisesti.
(Strachan & Read 2004.)

Koirapopulaatiot ovat ihmispopulaatiota paljon homogeenisempid, jonka vuoksi koirat
tarjoavat ainutlaatuisen mahdollisuuden ymmértaa fenotyyppivaihteluiden geneettista
perustaa (Berendt 2009). Koirien epilepsiakohtaukset muistuttavat paljon ihmisten
kohtauksia, joten koirien epilepsiatutkimuksista voi olla hyotyd myds ihmisten
epilepsiatutkimukselle. (Berendt 2009, Ekstendt ym. 2011).

Koiran periman kartoitus on saatu askettain valmiiksi (Lindblad-Toh ym. 2005). Se
tarjoaa uusia tydkaluja koirien perinndllisia sairauksia aiheuttavien geenivirheiden
paikannukseen. Téall& hetkelld eri koiraroduilta on tunnistettu yhdeksan geenié, jotka
aiheuttavat sekundaéristé epilepsiaa, ja yksi geeni, joka aiheuttaa idiopaattista epilepsiaa
(Abitbol ym. 2010, Awano ym. 2006a,b, Farias ym. 2011, Katz ym. 2005, 2011, Lohi
ym. 2005, Melville ym. 2005, Sanders ym. 2010, Seppala ym. 2012).

2.8.1 Perinndollisyys

Vaikka useat tekijat voivat aiheuttaa koirille kohtauksia, esimerkiksi metaboliset
sairaudet, kasvaimet ja traumat, on idiopaattinen epilepsia yleisin diagnoosi koirien
kohtauksille (Licht ym. 2002). Useat sukututkimukset eri koiraroduista indikoivat
korkeaa perinnollisyysastetta koirien idiopaattiselle epilepsialle. Geneettiset mekanismit
voivat vaihdella eri rotujen valilla ja ehka jopa eri sukupuiden valilla rodun sisalla.

(Licht ym. 2002.)
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Ihmisten idiopaattinen epilepsia on usein liitetty mutaatioihin ionikanavien geeneissa
(Chandler 2005). Tama voi myos pitaa paikkansa koirilla, vaikka viel4 ei olekaan
tunnistettu koiran epilepsian aiheuttavia mutaatioita ionikanavien geeneissa (Chandler
2005). Kuitenkin epéillddn myos, etta yleisimpiin ihmisen epilepsiatyyppeihin olisi

syyna polygeenisia periytymisen malleja (Patterson ym. 2003).

Belgianpaimenkoirien idiopaattisen epilepsian taustalla tiedetdén olevan oleellinen
geneettinen komponentti (Oberbauer ym. 2010). Perinndllisyysmallien oletetaan olevan
autosomaalisesti resessiivisia ainakin keeshondeilla, polygeenisesti resessiivisia
labradoreilla ja kultaisillanoutajilla, kun taas beagleilla epéilladn olevan yksi
autosomaalisesti resessiivinen ja yksi sukupuoleen kytkeytyva supressori (Chandler
2005). Mutaation geenissdé EPM2B on osoitettu olevan syyné Laforan tautiin
karkeakarvaisilla kddpioméayrakoirilla (Lohi ym. 2005). Laforan tauti on
autosomaalinen resessiivinen progressiivinen myokloninen epilepsia (Lohi ym. 2005).
Laforan tauti on harvinainen, ihmisilla teini-ikaisten perinnéllinen epilepsian muoto,
joka aiheutuu mutaatioista kromosomissa 624 tai 6g22. Tama on ensimmainen
tunnistettu koiran epilepsiaan liittyvad mutaatio, joskaan kyse ei ole idiopaattisesta
epilepsiasta vaan enemmaénkin kertymadsairaudesta. (Lohi ym. 2005.)

Lagotto romagnolo -koirista on I0ydetty uusi epilepsiageeni LG12 (Seppéla ym. 2011).
Professori Hannes Lohen tutkimusryhman geenil0yto tarjoaa uuden ehdokasgeenin
ihmisen lapsuusién epilepsioihin, jotka ovat tyypillisesti ohimenevia. Joka kolmas
lagotto-koira kantaa geenivirhettd perimassaan ja tutkimuksen pohjalta on kehitetty
geenitesti rodulle jalostuksen apuvélineeksi sairauden karsimiseksi. LGI2-geenivirhe on
ensimmainen tunnistettu idiopaattiseen epilepsiaan liittyvé geeni koirissa. (Seppéla ym.
2011.)

Epilepsian esiintymisesté eri koiraroduilla 10ytyy useita tutkimuksia. Casal ym. (2006)
tutkimuksen mukaan irlanninsusikoirilla esiintyy autosomaalista resessiivisesti
periytyvaa epilepsiaa, johon uroksilla on suurempi riski sairastua. Epilepsiaan
sairastuneiden koirien elinikd myos lyheni kahdella vuodella tutkimuksen mukaan
(Casal ym. 2006). Vizsloilla epéillddn myos ilmenevén autosomaalista resessiivistéa
idiopaattista epilepsiaa, mutta polygeenisté periytyvyytta ei voitu sulkea pois (Patterson
ym. 2003). Samoin bordercollieilla epéilldén esiintyvén autosomaalista resessiivista
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periytyvyyttd (Hilsmeyer ym. 2010). Tamaén tutkimuksen mukaan koirien
henkiinjadmisaika aleni merkittavasti koirilla, joilla epilepsiakohtaukset alkoivat alle 2-

vuotiaana, ja koirilla, joilla oli kliinisesti vakavat epilepsiaoireet (Hulsmeyer ym. 2010).

Ekenstedtin ym. (2011) tutkimuksen tavoitteena oli hyddynt&a puhdasrotuisten koirien
idiopaattisen epilepsian perustajavaikutusta selvittdédkseen idiopaattisen epilepsian
geneettista alkuperad. Tutkimus selvitti mahdollisia kandidaattigeeneja idiopaattiselle
epilepsialle neljalla eri rodulla, joita olivat vizsla, englanninspringerspanieli,
Isosveitsinpaimenkoira ja beagle. Tutkimuksessa hyddynnettiin ihmisilla ja hiirill& jo
tunnistettuja epilepsiageenejd, joista suurin osa koodasi ionikanavia. Tutkimuksessa
selvisi, ettd suurin osa tutkituista kandidaattigeeneista ei ollut merkittavasti idiopaattisen
epilepsian taustalla. Muut taman tutkimuksen ulkopuolelle jaéneet geenit voivat
kuitenkin myos aiheuttaa idiopaattista epilepsiaa monogeenisesti tai sitten idiopaattinen
epilepsia on koirilla polygeenista kuten useissa ihmisten idiopaattisissa

epilepsiatyypeissa. (Ekenstedt ym. 2011.)

2.8.2 Epilepsian kliininen kuva eri roduilla

Epilepsian kliinista kuvaa on kuvattu belgianpaimenkoirien liséksi seuraavilla roduilla:
australianpaimenkoira, bordercollie, englanninspringerspanieli, irlanninsusikoira,
keskikokoinen villakoira, kultainennoutaja, labradorinnoutaja, lagotto ja unkarinvizsla
(Berendt ym. 2002, Casal ym. 2006, Hulsmeyer ym. 2010, Jaggy ym. 1998, Jokinen
ym. 2007, Licht ym. 2001, Patterson ym. 2003, 2005, Srenk ym. 1994, Weissl ym.
2012). Epilepsian kliininen kuva vaihtelee hieman roduittain, esimerkiksi toisilla

roduilla ilmenee sukupuolieroja ja kohtauksien alkamisiat vaihtelevat rotujen vélilla.

Useimmilla roduilla (englanninspringerspanieli, irlanninsusikoira, keskikokoinen
villakoira, kultainennoutaja, labradorinnoutaja, lagotto) kohtauksien on todettu olevan
yleensd paikallisalkuisia, jotka yleistyvét sekundaarisesti (Berendt ym. 2002, Licht ym
2001, Patterson ym 2005, Srenk ym 1994). Tama oli yleisin kohtaustyyppi
bordercollienkin tutkimuksessa, mutta l&hes puolella koirista esiintyi myos paikallisia
kohtauksia ilman yleistymista (Hlsmeyer ym. 2010). Unkarinvizslalla taas havaittiin

80 prosentilla tutkimuksen koirista olevan paikallisia kohtauksia, joista suurin osa
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ilmeni ilman sekundaarista yleistymista (Patterson ym. 2003). Australianpaimenkoiralla
on todettu esiintyvén paljon kohtausryppéité ja status epilepticusta (Weissl ym 2012).

Kohtauksien alkami&ssé on rotujen valilla hieman vaihtelua. Kultaistennoutajien
kohtaukset alkoivat yleensé yhden ja kolmen ikdvuoden valilla (Srenk ym 1994).
Bordercollieiden kohtauksien alkamisiké vaihteli yhden ja viiden vuoden vélill&
suurimmalla osalla koirista ja mediaani-ika oli kaksi ja puoli vuotta (Hilsmeyer ym.
2010). Irlanninsusikoirien kohtaukset alkoivat yleensd ennen kolmen vuoden ikaa ja
uroksilla mydhemmin kuin nartuilla (Casal ym. 2006). Englanninspringerspanieleilla
kohtausten alkamisian mediaanin havaittiin olevan kolme vuotta, mutta viidesosalla
tutkimuksen koirista kohtaukset alkoivat vasta viiden ja kuuden vuoden idssa (Patterson
ym 2005). Suurimmalla osalla labradorinnoutajien tutkimuksen koirista kohtaukset
alkoivat ennen neljan vuoden ik&4, mutta osalla vasta neljan ja kahdeksan vuoden ién

valilla (Berendt ym. 2002, Jaggy ym 1998).

Kohtaustiheys vaihtelee myos rotujen valilla. Erityisesti australianpaimenkoiralla ilmeni
korkea kohtaustiheys (Weissl ym 2012). Sukupuolipredisposiota on havaittu
irlanninsusikoiralla ja kultaisellanoutajalla (Casal ym. 2006, Srenk ym. 1994). Naiden
rotujen uroksilla esiintyi epilepsiaa useammin kuin nartuilla (Casal ym. 2006, Jaggy
ym. 1998, Srenk ym. 1994). Bordercollien seka labradorinnoutajan
epilepsiatutkimuksiessa sukupuolella ja lisaédntymiskyvylla ei ole ollut vaikutusta
kohtauksien esiintymiseen (Berendt ym. 2010, Hiillsmeyer ym. 2010, Jaggy ym. 1998).

Hoitovasteessa on my®s eroja rotujen valilla. Bordercolliella on todettu huonosti
hoitoon vastaava epilepsia (Hulsmeyer ym. 2010). Samoin australianpaimenkoiran
epilepsia vastaa hoitoon huonosti (Weissl ym 2012). Irlanninsusikoiralla ja
australianpaimenkoiralla on todettu epilepsian vahentévan sairastuneen koiran
elinianodotetta (Casal ym. 2006, Weissl ym 2012).

Poikkeava Kkliininen kuva on havaittu lagottojen pentuian epilepsiassa (Jokinen ym.
2007). Vapinaa, tarinéé ja kouristelua aiheuttavat kohtaukset alkavat noin kuukauden
ikdisissa pennuissa ja jatkuvat kuukauden tai kaksi, kunnes katoavat kokonaan.
Kohtauksien maara vaihtelee voimakkaasti jopa pentueen sisalla hyvin lievista

kohtauksista tajuttomuuskohtauksiin. Kohtausten vélilla koirilla saattaa esiintya
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liikkumishairioita. Lievimmat kohtaukset saattavat ja&dda jopa huomaamatta. (Jokinen
ym. 2007.)

Seuraavaksi kdydaan tarkemmin lapi belgianpaimenkoirien epilepsian piirteita.

2.9 Epilepsia belgianpaimenkoirilla

Belgianpaimenkoirilla esiintyy geneettisesti siirtyvaa paikallista epilepsiaa (Berendt ym.
2009). Belgianpaimenkoirilla, erityisesti tervueren-rotumuunnoksella Yhdysvalloissa,
on pitka idiopaattisen epilepsian historia (Oberbauer ym. 2010). On tutkittu, etta
amerikkalaisten tervueren-koirien idiopaattisen epilepsian prevalenssi on jopa 17
prosenttia, kun yleisesti koirapopulaation idiopaattisen epilepsian prevalenssi on noin
yksi prosentti (Oberbauer ym. 2010).

Belgianpaimenkoiralla on nelja rotumuunnosta: groenendal, tervueren, malinois ja
laekenois (Berendt ym. 2008). Nykyaan Suomen suosituin belgianpaimenkoiran
muunnos on tervueren (Suomen Belgianpaimenkoirayhdistys 2013). Tervueren on
pitkakarvainen ja vari on punaruskea tai hiekka ja karvojen paat seka kuono ovat
mustat. Tervueren on saanut nimensa samannimisesté kyl&sté lahella Brysselia.
Groenendael on muutoin samanlainen kuin tervueren, mutta se on aina kokomustan
varinen. Nimensd muunnos on saanut Groenendaelin linnasta. Silloin talléin
groenendaelpentueisiin syntyy myos ruskeita pentuja, jolloin ne rekisterdidaan
tervuereniksi. Malinois taas on lyhytkarvainen punaruskea belgianpaimenkoira, joka on
saanut nimenséd Malines'n kaupungin mukaan. Laekenois on karkeakarvainen
punaruskea belgianpaimenkoira, jolla on mustia karvoja kuonossa ja hdnnéssa.
Laekenois on belgianpaimenkoiramuunnoksista harvinaisin. (Suomen

Belgianpaimenkoirayhdistys 2013.)

Belgianpaimenkoiran rotumuunnoksilla tervueren ja groenendael uskotaan olevan
isompi riski sairastua epilepsiaan kuin koirapopulaatiossa yleisesti (Berendt ym 2008).

Viime vuosina tervueren- ja groenendael-rotumuunnoksien kasvattajat Tanskassa ovat

25



raportoineet epilepsiaa sairastavien yksildiden epatavallisesta kasvusta (Berendt ym.
2008).

2.9.1 Kohtauskuva

Geneettisen tekijan lisaksi myos muiden tekijoiden uskotaan yhdistavén
belgianpaimenkoirien epilepsiaa (Oberbauer ym. 2010). N&ité ovat stressi ja
sukupuolihormonit. Kohtaukset alkavat belgianpaimenkoirilla yleensé noin neljén
vuoden ikdisend. Berendtin ym. (2009) tutkimus osoitti, ettd belgianpaimenkoirien
epilepsia on perinnollista paikallista epilepsiaa, jossa ilmenee paikallisia kohtauksia
joko sekundaérisen yleistymisen kera tai ilman. Sukupuolella ei ole todettu olevan

vaikutusta epilepsian esiintymisessa belgianpaimenkoirilla. (Oberbauer ym. 2010.)

Berendtin ym. (2008) tutkimuksessa tervueren- ja groenendael -rotumuunnoksilla yli
puolella koirista esiintyi paikallisia kohtauksia, jotka olivat toissijaisesti yleistyneita ja
noin viidesosalla ilmeni primaarisia yleistyneita kohtauksia. Paikallisissa kohtauksissa
koirilla ilmeni ataksiaa, rydmimistd, huojumista, pelkoa, syljen erittamista,
huomionhakemista ja hdAmmentymista. Steriloiduilla ja kastroiduilla koirilla ei ollut yht&
iso riski eutanasiaan kuin koirilla, joita ei ollut steriloitu tai kastroitu. Viidesosa
omistajista ilmoitti levottomuuden ja stressin olevan mahdollisia kohtauksille altistavia
tekijoitd. Tutkimuksen mukaan tanskalaisilla tervueren- ja groenendael-
rotumuunnoksilla on korkea epilepsian prevalenssi. Kohtaukset alkoivat myohaisella
1411, mika selittaa epilepsian korkeaa prevalenssia kyseisilld rotumuunnoksilla, koska
epilepsiaan myéhemmin sairastuvia koiria on kéytetty jalostukseen jo ennen epilepsian
puhkeamista. (Berendt ym. 2008.)

2.9.2 Perinndollisyys

Belgianpaimenkoirien idiopaattisen epilepsian periytymismallin oletetaan olevan
polygeeninen, jossa resessiiviselld geenilld on paavaikutus (Oberbauer ym. 2010).
Epilepsiaa ilmentévan lokuksen identifiointi auttaisi vahentdmaan belgianpaimenkoirien

idiopaattisen epilepsian prevalenssia (Oberbauer ym. 2010). Oberbauerin ym. (2010)
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tutkimuksen mukaan belgianpaimenkoirilla on kuusi genomialuetta, jotka ilmentévat
alustavia kvantitatiivisia polygeenisid ominaisuuksia epileptiselle fenotyypille. Yhdessa
kromosomissa, CFA 2, on mukana useampi alue vaikuttamassa. Muut mukana olevat
kromosomit ovat CFA 6, 12 ja 37, joissa on kaikissa yhdell& alueella polygeenisia
ominaisuuksia. VVoidaan siis epailld, etta belgianpaimenkoirien yleistyneeseen
idiopaattiseen epilepsiaan liittyy polygeenisia ominaisuuksia neljassa kromosomissa
kuudessa kromosomialueessa, joissa on monilukuinen maaré mahdollisia
kandidaattigenejd. Geenikartoitus on tarpeen epilepsiakohtauksien taustalla olevien

geenien ja geenimutaatioiden identifioimiseksi. (Oberbauer ym. 2010.)

Seppalan ym. (2012) tutkimuksessa belgianpaimenkoirien epilepsian kliinisesta ja
geneettisesta taustasta oli mukana 159 epilepsiatapausta ja 148 kontrollia. Tutkimuksen
koirien epilepsia todettiin omistajien vastaamien kyselykaavakkeiden ja kliinisten
tutkimusten avulla. Kliinisesti tutkittujen koirien magneettikuvat olivat normaalit, mutta
kohtauksen aikainen EEG paljasti poikkeavuuksia. Tutkimuksessa kartoitettiin
epilepsian lokukseksi CFA37 ja méaariteltiin 12 geenid, jotka eivét ole tunnettuja
epilepsiageeneja eivétka koodaa ionikanavia. Kahdesta kandidaattigeenista toisella
osoittautui olevan korkein riski epilepsialle. Kyseinen ADAM23-geenimuunnos on
vuorovaikutuksessa tunnettujen epilepsiaproteiinien LGI1 ja LGI2 kanssa. ADAM23-
geenimuunnos vaikuttaa tutkimuksen mukaan olevan monimuotoinen ja lisatutkimuksia
tarvitaan tarkan mutaation selvittdmiseksi. Se vahvistaisi belgianpaimenkoirarodulle
uuden terapeuttisen mallin, jonka avulla voitaisiin kehittdd DNA-testi rotujalostuksen
tueksi seka se toisi uuden kandidaattigeenin ihmisten idiopaattisen epilepsian

tutkimukselle. (Seppald ym. 2012.)
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3 AINEISTO JA MENETELMAT

Tama tutkimus on tehty 79 belgianpaimenkoiran kyselylomakkeen vastausten
perusteella. Tutkimuksessa on mukana koiria Suomesta, Ruotsista ja Belgiasta.
Tutkimuksen inkluusiokriteerit olivat, ettd koiran kohtauksien alkamisika oli 0,5-5
vuoden viélilla, koiralla oli ollut enemman kuin yksi kohtaus ja koiralla ei oltu todettu
muita sairauksia. Tutkimukseen otettiin mukaan my®s, jos koira oli kliinisesti tutkittu ja
magneettikuvantamisella todettu, ettei koiralla ole aivoperdisia muutoksia, jotka
voisivat aiheuttaa kohtauksia epatyypillisessa idssd, vaikka kohtauksen
alkamisikékriteerit eivat tayttyneet. Jos koiralla oli kyselylomakkeen vastaamisen
aikaan ollut vain yksi kohtaus tai oli muuten epaselvia tapauksia, koiran omistajille
soitettiin nykyhetken tilanteen tarkistamista varten. Yhteensa kyselyyn vastanneita oli
142, joista poistettiin 63, koska ne eivat tayttaneet inkluusiokriteereita.

Kyselylomakkeet on analysoitu rotumuunnoksittain sek& kaikki koirat yhteensa.
Tutkimuksessa on mukana tervueren-rotumuunnoksia 30, groenendaeleja 44 koiraa ja

malinoiseja viisi kappaletta.

Kyselylomakkeessa kysyttiin ensin omistajan perustiedot sek& koiran perustiedot, joihin
kuuluivat koiran ikd, sukupuoli, paino ja onko koira steriloitu tai kastroitu ja jos on, niin
milloin. Kyselyssa tiedusteltiin myos onko taloudessa muita eldimia ja onko koira sisa-
vai ulkokoira. Myos koiran luonnetta pyydettiin mééarittelemaan seka arvioimaan
kauanko koiraa seurataan paivittain. Kyselylomakkeessa selvitettiin lisaksi onko koira

viela elossa.

Seuraavaksi kyselylomakkeessa tiedusteltiin koiran kohtauksiin liittyvéat asiat.
Kyselyssa kysyttiin koiran kohtauksien alkamisikd, kuinka monta kohtausta koiralla on
yhteensa ollut ja kuinka usein kohtauksia on esiintynyt. Omistajilta tiedusteltiin myods
kohtauksen kestosta ja intensiteetistd sekd mahdollisista laukaisevista tekijoista. Liséksi
kysyttiin, onko mahdollisella sterilaatiolla tai kastraatiolla ollut vaikutusta kohtauksien

ilmenemiseen. Selvitettiin myds, onko koiralla ollut kohtausryppéité eli useampi kuin
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yksi kohtaus vuorokaudessa. Omistajilta kysyttiin myos, onko heilla tiedossa onko
koiran sukulaisilla todettu epilepsiaa.

Preiktaalisesta vaiheesta eli prodromesta tiedusteltiin missa tilanteissa koiran kohtaukset
ovat alkaneet sek& minkalaisia oireita koiralla on ennen varsinaisen kohtauksen alkua,

kauanko ndma ovat kesténeet ja kuinka usein esiintyneet ennen varsinaista kohtausta.

Varsinaisesta kohtauksesta eli iktaalisesta vaiheesta kysyttiin kesto sekd omistajan arvio
koiran kontaktista omistajaan ja tajunnan tasosta. Itse kohtausta arvioitiin vastaamalla
oireiden perédén, kuinka usein kyseisté oiretta on esiintynyt. Vaihtoehdot olivat aina,
usein, harvoin tai ei koskaan ja oireet olivat paan ja raajojen jaykkyys, lihasten
nykiminen, taring, paan kaantely, kasvojen lihasten nykiminen, virtsaaminen,
ulostaminen, hengityskatkot, kuolaaminen, pupillien laajentuminen, pureskelu, asennon
vaihtelu, hdnnan jahtaaminen, kehén kiertdminen, hetkellinen tajunnan menetys,
tuijottaminen, ihmisten lahelle hakeutuminen, huonekalujen paalle hyppiminen ynné
muu vastaava kéytos, ndon véliaikainen menetys, haukkuminen, pelko ja
aggressiivisuus. Omistajilta tiedusteltiin myos, olivatko kaikki kohtaukset samanlaisia
vai erosivatko ne toisistaan ja miten. Kysyttiin myos voivatko omistajat mielestaan
vaikuttaa koiran kohtauksiin ja miten. Kohtauskuvan perusteella kohtaukset jaoteltiin
paikallisiin kohtauksiin, paikallisalkuisiin sekundaérisesti yleistyneisiin kohtauksiin

seka primaaristi yleistyneisiin kohtauksiin.

Postiktaalisesta vaiheesta heti kohtauksen jélkeen kysyttiin koiran tajunnan tasosta
tiedustelemalla sen reaktiosta omistajaan ja vasteesta mahdollisiin tehtéviin. Kysyttiin
my®os, kauanko koiralla kesti palautua normaaliksi ja pyydettiin tarkka selostus

postiktaalisesta vaiheesta.

Seuraavaksi kyselylomakkeessa selvitettiin, onko eldinlaékari tutkinut koiraa ja
diagnosoinut epilepsian koiralla. Kysyttiin myds, mitd tutkimuksia koiralle on tehty ja
mita niistd on selvinnyt sek& mitd muita mahdollisia sairauksia koiralla on. Nartuista
tiedusteltiin juoksutiedot sekd mahdolliset pentueet ja uroksista seksuaalikaytoksesta

sek& mahdollisista jalkel&isista.

Kyselylomakkeessa kysyttiin myds mahdollisen laédkityksen vaikutuksesta sek& milloin

ladkitys on aloitettu. Haluttiin my0s tietdd kaytetty ld&keaine ja annos seké vaste
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la&kitykseen. Selvitettiin myos, laakittiinko koiraa kohtausten aikana miten seka oliko

koiralla muita l&&kityksia.

Kyselylomakkeen lopussa omistajilla oli vield mahdollisuus kirjoittaa vapaasti omia

kommenttejaan ja huomioitaan.

Tutkimuksessa kaytetty kyselylomake 10ytyy osoitteesta:
http://www.koirangeenit.fi/@Bin/119944/Epilepsiakyselylomake.doc.

Tutkimuksessa mukana olevien tervueren- ja groenendael-rotumuunnosten koirista

laadittiin sukupuut, joiden avulla arvioitiin rotumuunnosten perinnéllisyysmalleja.
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4 TULOKSET

Seuraavaksi kdydaan lapi taman tutkimuksen tulokset. Ensin esitelladn yhteenvetona
kaikkien kyselyyn osallistuneiden belgianpaimenkoirien tulokset ja sen jalkeen ne
kaydaan lapi vield rotumuunnoksittain. Tuloksissa on mukana myos tervueren- ja

groenendael-rotumuunnosten sukupuiden perusteella arvioidut perinnéllisyysmallit.

4.1 Belgianpaimenkoirat kaikki yhteensd

Tutkimuksen tulokset on laadittu yhteensa 79 belgianpaimenkoiran kyselylomakkeen
vastausten perusteella. Tutkimuksessa on mukana tervueren-rotumuunnoksia 30 koiraa,
groenendaeleja 44 koiraa ja malinoiseja viisi kappaletta. Jokaisen rotumuunnoksen

tuloksista 16ytyy oma yhteenveto alempaa.

Kaikista kyselyyn osallistuneista koirista narttuja oli 57 % (45/79) ja uroksia 43 %
(34/79). Kaikista vastanneista koirista 42 % (33/79) oli steriloitu tai kastroitu. Yli
puolella vastanneista (55 %) leikkauksella ei ollut vaikutusta kohtauksiin. Loput eivat
olleet vastanneet kysymykseen tai eivat pystyneet arvioimaan leikkauksen vaikutusta
kohtauksiin. Neljalla koiralla (12 %) leikkaus oli vahentényt kohtauksia ja kahdella
(6 %) lisannyt. Tutkimushetkell& koirien iat vaihtelivat 1,8 vuodesta 14,5 vuoteen
mediaani-ian ollessa 7,8 vuotta. Suurin osa koirista oli sisékoiria (70 %, 55/79) ja
ulkona seka sisalla asuvia koiria oli 16 % (13/79). 14 % (11/79) kyselylomakkeista ei

ollut vastattu tdhan kysymykseen.

Kohtauksien alkamisidn mediaani oli 2,5 vuotta ja alkamisika vaihteli 4 kuukaudesta 7,5
vuoteen. Mediaani koirien kohtauksista yhteensé oli kahdeksan kohtausta ja
kohtauksien yhteismé&éara vaihteli kahdesta kohtauksesta sataan. Tukimuksen koirien
kohtaustiheyksien mediaani oli nelja kohtausta vuodessa. Kohtauksien esiintyminen
vaihteli yhdesta kohtauksesta kahdessa vuodessa 1095 kohtaukseen vuodessa (3

kohtausta paivéssd). Jos huomioon ei oteta joukosta hyvin poikkeavia tuloksia (koira,
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jolla 3 kohtausta paivéassa; koira, jolla 1 kohtaus pdivéssa; koira, jolla kolme kohtausta
viikossa; koira, jolla yksi kohtaus viikossa) saadaan vaihteluvéliksi 0,5-72 kohtausta
vuodessa (6 kohtausta kuukaudessa). Kohtausten kesto ja voimakkuus sairauden
alkuvaiheen jalkeen olivat pysyneet samana 32 % (25/79), lisdantyneet 23 % (18/79) ja
vahentyneet 23 % (18/79). 23 % kyselylomakkeista (18/79) ei oltu vastattu tdhan
kysymykseen.

Omistajat arvioivat kohtauksille altistaviksi tekijoiksi koiran kokemaa stressia (37 %,
29/79) tai muita tekijoitd, kuten esimerkiksi tiettyd vuorokauden ajankohtaa tai
seksuaalista aktiivisuutta (10 %, 8/79). 37 % omistajista (29/79) ei ollut havainnut

kohtauksille altistavia tekijoita.

Omistajista 37 % (29/79) pystyi mielestd&dn ennustamaan kohtauksen alkamisen. 49 %
(39/79) omistajista ei mielestadn pystynyt ennustamaan koiran kohtauksen alkamista.
Omistajista 14 % (11/79) ei vastannut tahan kysymykseen. Tyypillisimmét kohtauksen
alkamisoireet olivat omistajan laheisyyteen hakeutuminen, levottomuus ja kuolaaminen.
Kohtauksien mediaanikestoaika oli 3,5 minuuttia ja kohtauksien kesto vaihteli puolesta

minuutista 26 minuuttiin.

Belgianpaimenkoirien kohtauksissa esiintyi erityisesti raajojen ja niskan jaykistymista,
kaatumista, lihasten nykimisté ja kuolaamista (yli 40 aina-vastausta). Seuraavaksi eniten
esiintyi yleista tarinaa, tuijottavaa katsetta ja hakeutumista luokse (yli 30 aina-
vastausta). Jonkin verran esiintyi alleen virtsaamista, pupillien laajentumista ja pelkoa
(yli 20 aina-vastausta). Myo6s pdan kaantamista johonkin suuntaan, asennon vaihtamista
ja hetkellisté tajunnan menetysta ilmeni (yli 15 aina-vastausta).

Paikallisalkuiseksi sekundaérisesti yleistyneeksi kohtaukseksi luokiteltiin 50 % (39/79)
terveueren-rotumuunnosten kohtauksista ja primaarisesti yleistyneeksi 44 % (35/79)
kohtauksista. Paikallisiksi kohtauksiksi luokiteltiin 6 % (5/79) kohtauksista. Useampi
kuin yksi kohtaus vuorokauden siséll& oli ollut 33 % koirista (26/79). Omistajista 72 %
(57/79) sai mielestédén koiraansa kontaktin kohtauksien aikana, 18 % (14/79) omistajista

ei mielestédan saanut kontaktia. Omistajista 10 % (8/79) ei vastannut tdhan kysymykseen

Kohtauksen jalkeen yleisintd oli, ettd koira palautui normaaliksi alle 15 minuutissa.

10 % (8/79) koirista palautuminen kesti kuitenkin tunteja. Koirista 8 % (6/79) kayttaytyi
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heti kohtauksen jalkeen normaalisti. Kohtauksen jalkeen omistajat kuvailivat koiriaan
yleisemmin vésyneiksi. Seuraavaksi yleisinta oli, ett4 koira halusi juoda tai menna ulos

kohtauksen jalkeen.

Kyselyyn osallistuneista koirista epilepsialaakitys oli 48 % (38/79) koirista. La&kkeita
syovista koirista 29 % (11/38) koirista ladkitys oli poistanut kohtaukset kokonaan, 40 %
(15/38) koirista laakitys oli vdhentanyt kohtauksia ja kahdella koiralla (5%) laékitys ei
ollut véhentanyt kohtausten lukuméaarad. Muut (26 %, 10/38) eivét olleet arvioineet

ladkkeen tehoa.

4.2 Tervueren-rotumuunnos

Tulokset on laskettu 30 tervueren-rotumuunnoksen kyselylomakkeen vastausten
perusteella. Kyselyyn osallistuneista koirista oli uroksia 57 % (17/30) ja narttuja 43 %
(13/30). Kaikista vastanneista koirista 50 % (15/30) oli steriloitu tai kastroitu. Yli
puolella vastanneista (53 %) leikkauksella ei ollut vaikutusta kohtauksiin. Loput eivat
olleet vastanneet kysymykseen tai eivat pystyneet arvioimaan leikkauksen vaikutusta
kohtauksiin. Tutkimushetkell& koirien it vaihtelivat 1,8 vuodesta 14,5 vuoteen
(mediaani 7,5 vuotta). Suurin osa koirista oli sisékoiria (77 %, 23/30) ja sek& ulkona etta

sisalld asuvia koiria oli kaksi. Viidessd lomakkeessa ei oltu vastattu tdhan kysymykseen.

Kohtausten alkamisika vaihteli 4 kuukaudesta 5 vuoteen. Kohtauksien alkamisién
mediaani oli 2,4 vuotta. Koirilla oli kaiken kaikkiaan 1-40 kohtausta ja mediaani oli 11
kohtausta. Koirien kohtaustiheyksien mediaani oli 12 kohtausta vuodessa. Kohtauksien
esiintyminen vaihteli yhdesta kohtauksesta kahdessa vuodessa 156 kohtaukseen
vuodessa (3 kohtausta viikossa). Jos huomioon ei oteta joukosta hyvin poikkeavia
tuloksia (koira, jolla kolme kohtausta viikossa ja koira, jolla yksi kohtaus viikossa)
saadaan vaihteluvéliksi 0,5-30 kohtausta vuodessa. Kohtausten kesto ja voimakkuus
sairauden alkuvaiheen jalkeen olivat pysyneet samana 10 koiralla (30 %), lisddntyneet
neljalla koiralla (13 %) ja véhentyneet viidelld koiralla (17 %). 11 kyselylomakkeessa

(37 %) ei ollut vastattu tdhan kysymykseen.
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Mahdolliseksi kohtauksia laukaisevaksi tekijaksi arvioitiin eniten koiran kokemaa
stressid, jonka 23 % (7/30) omistajista vastasi olevan kohtauksille altistava tekijé.
Omistajista 27 % (8/30) pystyi mielestaan ennustamaan kohtauksen alkamisen. 53 %
(16/30) omistajista ei mielestaén pystynyt ennustamaan koiran kohtauksen alkamista.
Omistajista 20 % (6/30) ei vastannut tdéhan kysymykseen. Tyypillisimmat kohtauksen
alkamisoireet olivat omistajan l&heisyyteen hakeutuminen ja levottomuus. Kohtauksien
mediaanikestoaika oli kolme minuuttia ja kohtauksien kesto vaihteli puolesta minuutista

20 minuuttiin.

Belgianpaimenkoirien tervueren-rotumuunnoksen kohtauksissa esiintyi erityisesti
lihasten nykimistd, kuolaamista ja kaatumista (yli 15 aina-vastausta). Seuraavaksi eniten
esiintyi raajojen ja niskan jaykistymista ja yleista tarinda seké tuijottavaa katsetta ja
hakeutumista luokse (yli 10 aina-vastausta). Jonkin verran esiintyi pdan kaantamista
johonkin suuntaan, alleen virtsaamista, pupillien laajentumista, asennon vaihtamista,

tormailemisté ja hetkellista tajunnan menetysta (yli 5 aina-vastausta).

Paikallisalkuiseksi sekundaérisesti yleistyneeksi kohtaukseksi luokiteltiin 53 % (16/30)
terveueren-rotumuunnosten kohtauksista ja primaarisesti yleistyneeksi 33% (10/30)

kohtauksista. Paikallisiksi kohtauksiksi luokiteltiin 13 % (4/30) kohtauksista. Useampi
kuin yksi kohtaus vuorokauden sisélla oli ollut 40 % koirista (12/30). Omistajista 73 %
(22/30) sai mielestaan koiraansa kontaktin kohtauksien aikana, 7% (2/30) omistajista ei

mielestdan saanut kontaktia. Omistajista 20 % (6/30) ei vastannut tah&n kysymykseen.

Puolet koirista palautui normaaliksi alle 15 minuutissa. Kaksi koiraa kayttaytyi
normaalisti heti kohtauksen jalkeen, kun taas neljalla koiralla palautuminen normaaliksi
kesti useita tunteja. Kohtauksen jalkeen omistajat kuvailivat koiriaan yleisemmin

vasyneiksi, janoisiksi ja levottomiksi.

Kyselyyn osallistuneista koirista epilepsialaakitys oli 50 % koirista (15/30). 37 %
(11/30) koirista ei ollut epilepsialadkitysté ja 13 % (4/30) omistajista ei ollut vastannut
tdhan kysymykseen. Ladkkeitd syovisté koirista viidella (33 %) laékitys oli poistanut
kohtaukset kokonaan, viidell& koiralla ladkitys oli véhentanyt kohtauksia noin puoleen
entisestaan, yhdella (7 %) laékitys oli vahentdnyt kohtauksia vahan ja yhdelld koiralla
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ladkitys ei ollut véhentényt kohtausten lukumaérad. Kolme omistajaa (20 %) eivat olleet
arvioineet la&kkeen tehoa.

Tutkimuksessa mukana olleista tervueren-rotumuunnoksista laadittiin sukupuu 23
tutkimuksessa mukana olevan tervueren-rotumuunnoksen osalta (Kuva 1). Kuvassa 2 on
suurennoksena osa koko tervueren-rotumuunnoksen sukupuusta. Seitseman ulkomaisen
koiran sukutaulutietoja ei otettu sukupuuhun mukaan niiden kaukaisempien sukujuurten
takia. Sukupuun perusteella voidaan olettaa tervueren-rotumuunnoksen periytyvan
monitekijaisesti, koska muut vaihtoehdot eivét sovi epilepsiaa sairastavien sijaintiin
sukupuussa. Dominantissa periytymismallissa sairastuneiden vanhempien tulisi myos
olla sairastuneita, mutta néin ei nyt vaikuta olevan. Tosin kaikkien fenotyyppia ei
tunneta. Resessiivisessa periytymisessa pentueissa tulisi nakya useampia sairastuneita
kuin nyt. Sukupuun perusteella autosomaalisesti dominantti tai resessiivinen
periytyminen eivét vaikuta mahdollisilta, vaikka naita ei voi taysin poissulkea
sukupuussa mukana olevien koirien puutteellisten fenotyyppien tuntemisen takia. Ilman
selke&é sukupuolipredisposiota sukupuolikromosomiin kytkeytyneet periytymismallit
eivat ole todennékoisia. Mitokondriaalinen periytyminen on myos epatodennakdinen,
koska t&lloin sairastuneiden tulisi olla yhdessé emalinjassa.
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4.3 Groenendael-rotumuunnos

Tulokset on laskettu 44 groenendael-rotumuunnoksen kyselylomakkeen vastausten
perusteella. Kyselyyn osallistuneista koirista oli narttuja 66 % (29/44) ja uroksia 34 %
(15/44). Kaikista vastanneista koirista 36 % (16/44) oli steriloitu tai kastroitu.
Suurimmalla osalla leikkauksella ei ollut vaikutusta kohtauksiin, mutta neljan omistajan
mukaan sterilointi ja yhden omistajan mukaan kastrointi véhensi kohtauksia. Yhdella
koiralla kastrointi oli lisdénnyt kohtauksia. Koirien iat tutkimuksen tekohetkelld
vaihtelivat 3,8 vuodesta 14 vuoteen ja mediaani-ika oli 9 vuotta. Sisakoiria oli 66 %
(29/44) ja seka ulkona etté sisélla asuvia koiria oli 20 % (9/44). 14 % (6/44)

kyselylomakkeista ei oltu vastattu tdhan kysymykseen.

Kohtausten alkamisiké vaihteli 11 kuukaudesta 7,5 vuoteen. Keskiarvoalkamisika ja
mediaani olivat 3 vuotta. Mediaani koirien kohtauksista yhteensa oli 13 ja kohtauksien
yhteismadara vaihteli kahdesta sataan. Mediaani kohtauksista vuodessa oli 4 kohtausta
vuodessa vaihteluvélilla 1-1095 kohtausta vuodessa (kolme kohtausta pédivassd). Jos
huomioon ei oteta kahta joukosta hyvin poikkeavaa tulosta, joita olivat yksi kohtaus
paivassa ja kolme kohtausta paivéssa, saadaan keskiarvoksi 11 kohtausta vuodessa
vaihteluvalilla 1-72 kohtausta vuodessa (kuusi kohtausta kuukaudessa). Kohtausten
kesto ja voimakkuus sairauden alkuvaiheen jalkeen olivat pysyneet samana 14 koiralla
(32 %), lisdéntyneet 12 koiralla (27 %) ja vahentyneet 11 koiralla (25 %).

Kysyttdessa mahdollisista kohtauksille altistavista tekijoista, omistajista 34 % (15/44) ei
ollut havainnut mit&an altistavia tekijoita. 30 % (13/44) omistajista piti koiran kokemaa
stressid kohtauksille altistavana tekijana. Omistajista 45 % (20/44) pystyi mielestaan
ennustamaan kohtauksen alkamisen. Tyypillisimmaét kohtauksen alkamisoireet olivat
omistajien l&heisyyteen hakeutuminen, levottomuus, huono olo ja kuolaaminen.

Tyypillisimmin kohtaukset alkoivat koiran ollessa levossa.

Groenendael-rotumuunnosten kohtauksissa esiintyi erityisesti raajojen ja niskan
jaykistymistd, kaatumista, lihasten ja raajojen nykimistd, yleista tarinaa seka
kuolaamista ja tuijottavaa katsetta (yli 20 aina-vastausta). Seuraavaksi eniten esiintyi

alleen virtsaamista, pelkoa, hakeutumista ihmisten l&heisyyteen sekd hetkellista
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tajunnan menetysta (yli 10 aina-vastausta). Jonkin verran esiintyi paan kaantamista
johonkin suuntaan, kasvolihasten nykimisté, asennon vaihtamista, hetkellisté tajunnan

menettdmistd, pureskelua seka tormailemista (yli 5 aina-vastausta).

Paikallisalkuiseksi sekundaérisesti yleistyneeksi kohtaukseksi luokiteltiin 48 % (21/44)
groenendaelien kohtauksista ja yleistyneeksi 52 % (23/44) kohtauksista. 13 koiralla
(30 %) oli ilmennyt useampi kuin yksi kohtaus vuorokauden sisalla. Omistajista 77 %
(34/44) oli sitéd mieltd, ettd he saivat koiraansa kontaktin kohtauksien aikana, 20 %
(9/44) omistajista ei mielestdan saanut kontaktia. Yhdessa lomakkeessa ei oltu vastattu
tdhan kysymykseen. Kohtauksien kestoajan mediaani oli neljd& minuuttia vaihdellen 1-

26 minuutin valilla.

Kohtauksen jalkeen yleisinté oli, etté koira palautui normaaliksi alle viidessa minuutissa
tai 5-15 minuutissa. Seuraavaksi yleisinta oli, ettd palautumiseen meni 30—60 minuuttia.
Kahdella koiralla palautuminen normaaliksi kohtauksen jélkeen Kkesti yli 6 tuntia.
Kohtauksen jélkeen omistajat kuvailivat koiriaan yleisemmin vasyneiksi. Seuraavaksi
yleisinta oli, ettd koira halusi juoda ja menna ulos kohtauksen jalkeen. Muutamat koirat
oksensivat kohtauksen jalkeen.

Kyselyyn osallistuneista koirista epilepsialéékitys oli 21 koiralla (48 %). La&kkeita
syovista koirista viidella (24 %) laakitys oli poistanut kohtaukset kokonaan, yhdeksélla
(43 %) laakitys oli vahentanyt kohtauksia ja yhdella koiralla (5 %) laékitys ei ollut
vahentényt kohtausten lukumaaraa. Omistajista kuusi (28 %) ei ollut arvioinut ladkkeen
tehoa. Koiralla, jolla ladkitys ei ollut véahentanyt kohtausten lukumaaraé, 1aakitys oli
kuitenkin lieventanyt kohtauksia.

Tutkimuksessa mukana olleista groenendael-rotumuunnoksista laadittiin sukupuut 35
koiran osalta. Tutkimuksessa mukana olevat belgialaiset groenendael-rotumuunnoksista
muodostettiin kaksi sukupuuta ja loput suomalaiset ja ruotsalaiset groenendael-
rotumuunnokset muodostivat yhden sukupuun (kuva 3). Yhdeksén koiran
sukutaulutietoja ei saatu mukaan, koska niiden belgialaiset sukujuuret olivat liian
kaukana muiden tutkimuksessa mukana olevien koirien sukujuurista. Kuvassa 4 nakyy
tarkemmin osa kuvan 3 sukupuuta. Laadittujen sukupuiden perusteella voidaan olettaa,

ettd groenendael-rotumuunnoksilla epilepsia periytyy monitekijaisesti. Sukupuissa ei

39



nay viitteitd autosomaalisesti dominantista tai resessiivisesta periytymisesta. llman
selke&& sukupuolipredisposiota sukupuolikromosomiin kytkeytyneet periytymismallit
eivét ole todennakoisia. Samoin mitokondriaalinen periytyminen on epatodennakdinen

vaihtoehto.
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Kuva 3. Sukupuu groenendael-rotumuunnoksista
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4.4 Malinois-rotumuunnos

Yhteenveto on tehty viiden malinois-rotumuunnoksen kyselylomakkeen vastausten
perusteella. Kyselyyn osallistuneista koirista kaksi oli kastroituja uroksia (40 %) ja
kolme steriloimattomia narttuja (60 %). Koirien iat tutkimuksen tekohetkell& vaihtelivat
5 vuodesta 13 vuoteen ja koirien mediaani-ika oli 9 vuotta. Kolme koirista oli sisékoiria
ja kaksi seka ulko- ettd sisakoiria. Kohtausten alkamisika vaihteli 6 kuukaudesta 5,8
vuoteen ja kohtausten alkamisian mediaani oli 2,5 vuotta. Mediaani kohtauksista kaiken
kaikkiaan oli nelj& kohtausta ja vaihteluvéli 3-6 kohtausta yhteensd. Mediaani

kohtauksista vuodessa oli kaksi kertaa vuodessa ja vaihteluvali 2-3 kertaa vuodessa.

Kohtausten kesto ja voimakkuus olivat pysyneet samana yhdella koiralla (20 %),
lisadntyneet kahdella koiralla (40 %) ja vahentyneet kahdella koiralla (40 %). Useampi
kuin yksi kohtaus vuorokauden siséll& oli ollut yhdell& koiralla (20 %). Omistajista
kaksi (40 %) oli sita mielt4, ettd he saivat koiraansa kontaktin kohtauksen aikana.

Kohtausten kestoajan mediaani oli 6,5 minuuttia vaihdellen 3-10 minuutin valilla.

Omistajista kaksi (40 %) pystyi mielestdén ennustamaan kohtauksen alkamisen.
Tyypillisin kohtauksen alkamisoire oli, ettd koira haki kontaktia omistajaansa.
Malinoisien kohtauksissa esiintyi erityisesti raajojen ja niskan jaykistymistd, kaatumista
sekd asennon vaihtamista (4-5 aina-vastausta). Seuraavaksi eniten esiintyi lihasten ja
raajojen nykimista, yleista tarindd, paan kaantdmista johonkin suuntaan, kuolaamista,
silman mustuaisten laajenemista, tuijottamista seké ihmisten laheisyyteen hakeutumista
(2-3 aina-vastausta). Hieman esiintyi kasvolihasten nykimista, pureskeluliikkeité ja

hetkellistd sokeutumista (1 aina-vastaus).

Yleistyneeksi kohtaukseksi luokiteltiin 80 % (4/5) malinois-rotumuunnosten
kohtauksista, mutta kyselylomakkeiden perusteella ei ollut mahdollista mééarittaa
olivatko kohtaukset paikallisalkuisia sekundaérisesti yleistyneita vai primaarisesti
yleistyneitd. Paikallisiksi kohtauksiksi luokiteltiin 20 % (1/5) kohtauksista.

Kohtauksen jélkeen kaksi koirista (40 %) palautui normaaliksi 5-15 minuutissa. YKksi
koira (20 %) kayttaytyi normaalisti heti kohtauksen jalkeen, yksi palautui normaaliksi
alle viidessa minuutissa ja yhdell& kesti palautumisessa 1-2 tuntia. Kohtauksen jalkeen
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omistajat kuvailivat koiriaan vasyneiksi. Kohtauksen jalkeen koirat my6s yleisesti
tahtoivat juoda sekd menné ulos.

Kyselyyn osallistuneista koirista epilepsialdékitys oli kahdella koiralla (40 %).
Ladkkeitd syovista koirista yhdell& 1a8kitys oli poistanut kohtaukset kokonaan. Toinen
omistaja ei ollut vastannut tdhan kysymykseen.
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5 POHDINTA

Aiempien tutkimusten mukaan belgianpaimenkoirien ja erityisesti tervueren- ja
groenendael-rotumuunnosten, epilepsia on perinndllisté paikallista epilepsiaa, jossa
ilmenee paikallisia kohtauksia joko sekundaarisen yleistymisen kera tai ilman sek&
primaarisia yleistyneita kohtauksia (Berendt ym. 2008, 2009). Téssa tutkimuksessa
mukana olevien belgianpaimenkoirien epilepsiakohtauksista 47 % luokiteltiin
paikallisalkuisiksi sekundadrisesti yleistyneiksi kohtauksiksi, 47 % primaarisesti
yleistyneiksi ja vain 6 % paikallisiksi kohtauksiksi. Tervueren-rotumuunnoksella
esiintyi paikallisia kohtauksia 13 %, kun taas groenendael-rotumuunnoksen koirilla ei
esiintynyt lainkaan paikallisia kohtauksia ilman toissijaista yleistymista. Groenendalien
kohtauksista 52 % luokiteltiin primaarisesti yleistyneiksi kohtauksiksi, kun taas
tervuereneilla primaaristi yleistyneitd kohtauksia ilmeni 33 % koirista. On kuitenkin
huomioitava, ettd nyt primaarisesti yleistyneiksi kohtauksiksi luokitellut voivat myos
olla paikallisalkuisia, joissa omistaja ei vain ole havainnut kohtauksen paikallista alkua.
Kohtauksien luokittelu perustui tdssa tutkimuksessa omistajien subjektiiviseen arvioon.
Tutkimuksen yleisimmat kohtauksen alkamisoireet olivat koiran omistajan laheisyyteen
hakeutumisen liséksi koiran levottomuus ja kuolaaminen, jotka viittaavat
paikallisalkuiseen kohtaukseen. Malinoisien pieni otoskoko ei ole riittdvé arvioimaan
kohtaustyyppien ilmenemista talla rotumuunnoksella. Pohdinnan lopussa olevaan
taulukkoon 3 on koottu tulokset tutkimuksen kaikista koirista yhteensa seké eri

rotumuunnoksista.

Kohtauksien luokittelua ihmisilla on uudistettu viime vuosina, niin ettd paikallisia
kohtauksia ei en&a luokitella yksinkertaisiin tai kompleksisiin, ja lisaksi luokittelun
tarvetta tulisi harkita aina tapauskohtaisesti. Paikallisissa kohtauksissa mahdollisesti
havaittava tajunnan tason aleneminen vahvistaa oletusta siitg, ettd kyseessé on
todellakin epileptinen kohtaus. N&in ollen koirilla on edelleen hyva arvioida tajunnan
tasoa kohtauksien luokittelussa. T&méa onkin yleinen kaytanto eldinladketieteessa. Tassé
tutkimuksessa koirilla ilmeni tajunnan tason alenemista 70 % tutkimukseen

osallistuneista koirista, mika selittyy primaarisesti tai sekundaarisesti yleistyneiden
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kohtauksien suurella maarélla. Lopuissa voi olla myds kyse siitd, ettd omistaja ei ole

osannut arvioida koiran tajunnan tason alenemista.

Paikallisissa kohtauksissa belgianpaimenkoirilla on aiemmin ilmennyt ataksiaa,
ryomimisté, huojumista, pelkoa, syljen erittdmistd, huomionhakemista ja
hammentymistd (Berendt ym. 2008). Tamén tutkimuksen mukaan paikallisissa
kohtauksissa esiintyi pdan kaantamista johonkin suuntaan, niskan ja raajojen

jaykistymistd, kuolaamista, tajunnan hetkellistd menetysta ja pelkoa.

Tassa tutkimuksessa kohtauksien alkamisidn mediaani vastasi melko hyvin aiempia
tutkimuksia. Stressin ja sukupuolihormonien uskotaan olevan altistavina tekijoiné
belgianpaimenkoirien epilepsiassa (Berendt ym. 2008, Oberbauer ym. 2010). T&ss&
tutkimuksessa havaittiin 37 % omistajista arvioineen stressin mahdolliseksi kohtauksille
altistavaksi tekijéksi ja 10 % uskoi seksuaalisen aktiivisuuden vaikuttavan kohtauksien
syntyyn. Sukupuolella ei ole aiemmin todettu olevan vaikutusta epilepsian
esiintymisessa belgianpaimenkoirilla (Oberbauer ym. 2010) eiké tassékéaéan

tutkimuksessa ilmennyt viitteitd sukupuolipredisposiosta.

Aiempien tutkimusten mukaan noin 60 % koirista vastaa epilepsialaakitykseen (Podell
1998). Belgianpaimenkoirien vaste epilepsialdakitykseen vaikuttaa hyvalta tdiman
tutkimuksen perusteella, koska laakitys oli postanut kohtaukset kokonaan tai vahentényt

niiden esiintymistd melkein 70 % epilepsialaakitysta saavista koirista.

Tutkimuksen yleisin kohtauksen alkamisoire oli koiran hakeutuminen omistajan
l&heisyyteen. Yleisin oire kohtauksen aikana oli niskan ja raajojen jaykistyminen.
Suurin osa koirista palautui normaaliksi alle 15 minuutissa. Tyypillisin oire kohtauksen
jalkeen oli vasymys. Rotumuunnosten valilla ei muuten ollut juuri eroja paitsi, etta
tervueren-rotumuunnoksen yleisin oire kohtauksen aikana oli lihasten nykiminen.
Terveueren-rotumuunnoksen kohtaustiheys oli selvasti korkeampi kuin
groenendaeleilla. Kohtaustiheyden mediaani oli tervuereneilla 12 kertaa vuodessa, kun

taas groenendaeleilla mediaani oli nelj& kertaa vuodessa.

Jatkotutkimuksia rotumuunnosten epilepsian kohtaustyypin eroista olisi mielenkiintoista
tehd&, koska nyt tervuereneilla esiintyi enemmaén paikallisia kohtauksia kuin

groenendaeleilla ja tervuerenien kohtaustiheys vaikutti korkeammalta. Olisi myos
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kiinnostavaa tutkia, miten malinois- ja laekenois-rotumuunnosten epilepsia ilmenee,
koska nyt malinoisien maéara tutkimuksessa oli litan pieni kunnon kuvan saamiseen.
Toisaalta tdma voi kertoa siitd, ettd malinoiseilla ei esiinny epilepsiaa samoissa
mittasuhteissa kuin tervueren- ja groenendael-rotumuunnoksilla. Laekenois-
rotumuunnos on niin harvinainen Suomessa, etta yhtak&éan koiraa ei saatu tutkimukseen

mukaan.

Kyselylomakkeiden vastaukset perustuivat omistajien subjektiivisiin arvioihin, joka
vaikuttaa tulosten luotettavuuteen vaikeuttamalla vastauksien tulkintaa. Tutkimuksen
luotettavuutta parannettiin soittamalla omistajille lisatarkennuksia, jos
kyselylomakkeissa ilmeni epaselvyyksia tai ristiriitaisuuksia, kuten esimerkiksi jos
koiran kohtaukset vaikuttivat yleistyneiltd, mutta koira ei ollut kaatunut kohtauksen
aikana. Tutkimukseen mukaan valituilta koirilta vaadittiin myos kliiniset tutkimukset,
jos koira ei tayttanyt tutkimuksen inkluusiokriteereitd, jotta voitiin poissulkea muut
kohtauksia aiheuttavat tekijat kuin epilepsia. Vapaasti kirjoitettujen vastausten tulkinta
oli osittain haastavaa ja vaikeaa muuttaa tilastollisiksi luvuiksi. Jos omistaja ei ollut
vastannut johonkin kysymykseen, tulkittiin tassé tutkimuksessa niin, ettd omistaja ei ole
osannut vastata, koska kyseistd vaihtoehtoa ei ollut kyselylomakkeessa nyt mukana.
Jatkotutkimuksissa voisi olla hyva liséta kyselylomakkeeseen “’en osaa sanoa” -

vaihtoehto.

Belgianpaimenkoiran idiopaattisen epilepsian periytymismallin uskotaan olevan
resessiivisesti polygeeninen (Oberbauer ym. 2010). Téssa tutkimuksessa oletetaan
belgianpaimenkoiran epilepsian periytyvan monitekijéisesti. Jotta voitaisiin varmasti
paatella epilepsian periytymismalli, tulisi kaikkien sukupuussa mukana olevien koirien
fenotyyppi tuntea. Nyt tiedet&dan vain osan fenotyyppi eli niiden sairastuneiden, jotka
ovat mukana tassa tutkimuksessa. Nyt voidaan vain osaksi péatell4 periytymistapaa
poissulkemismenetelmalld. Laaditun sukupuun perusteella voidaan paatella, etta
tervueren- ja groenendael -rotumuunnosten epilepsia ei periydy dominantisti, koska
talloin sairastuneita koiria tulisi olla joka sukupolvessa. Resessiivisté periytymismallia
ei voida poissulkea, kun ei tunneta kaikkien sukupuun koirien fenotyyppid, mutta
todennékaisesti yhdessé pentueessa tulisi olla enemmaén sairastuneita kuin nyt, jos
kyseessé olisi resessivinen periytyminen. Sukupuolikromosomiin kytkeytyneet

periytymismallit eivét ole todennadkaisié belgianpaimenkoiralla, koska tallgin epilepsian
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esiintymisessé tulisi ilmetd sukupuolipredisposiota. Jotta voitaisiin selvittaa
belgianpaimenkoiran periytymismalli varmasti, tarvittaisiin lisdtutkimuksia, jossa

tunnettaisiin tutkimuksen kaikkien koirien fenotyyppi.

Viime vuonna ldydetty geenimuunnos belgianpaimenkoiralla vaikuttaa Seppéléan ym.
(2012) tutkimuksen mukaan olevan monimuotoinen ja lisatutkimuksia tarvitaan tarkan
mutaation selvittdmiseksi. Ndiden lisatutkimuksien tavoitteena olisi kehittdd DNA-testi
belgianpaimenkoirien rotujalostuksen tueksi ja samalla tuoda lisétietoa ihmisten

idiopaattisen epilepsian tutkimukselle.
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Taulukko 3. Tulosten vertailu rotumuunnoksittain

Kaikki Tervueren Groenendael Malinois
Yhteensa koiria 79 30 a4 5
Uroksia 43% (34) 57% (17) 34% (15) 40% (2)
Narttuja 57% (45) 43% (13) 66% (29) 60% (3)
Ikd med (vaihteluvili) 7,8v (1,8-14,5) 7,5v (1,8-14,5) 9v (3,8-14) 9v (5-13)
Kohtausten alkamisikd med (r) 2,5v (3kk-7,5v) 2,4v (4kk-5v) 3v (11kk-7,5v) 2,5v (6kk-5,8v)
Kohtauksia yhteensa med (r) 8(2-100) 11 (1-40) 13 (2-100) 4(3-6)
Kohtauksia vuodessa med (r) 4(0,5-72) 12 (0,5-30) 4(1-72) 2(2-3)
> 1 kohtaus/ 24 h 33% (26) 40% (12) 30% (13) 20% (1)
Kohtauksien kesto med (r) 3,5min (0,5-26) 3min (0,5-20) 4min (1-26) 6,5min (3-10)
Kohtausten kesto ja voimakkuus:
lisiéintynyt 23% (18) 13% (4) 27% (12) 40% (2)
pysynyt samana 32% (25) 30% (10) 32% (14) 20% (1)
vdhentynyt 23% (18) 17% (5) 25% (11) 40% (2)
Kohtauksen alun ennustaminen 43% (34) 36% (11) 45% (20) 40% (2)

laheisyyteen
hakeutuminen,

|dheisyyteen

Idheisyyteen
hakeutuminen,

|dheisyyteen

Kohtauksen alkamisoireet hakeutuminen, levottomuus, .
|levottomuus, . o hakeutuminen
. levottomuus, pahoinvointi,
kuolaaminen .
kuolaaminen
L raajojen ja niskan L
raajojen ja niskan e . raajojen ja
o . . jaykistyminen, :
jaykistyminen, lihasten . niskan
L . . kaatuminen, i .
Kohtauskuva/ yleisimmit oireet kaatuminen, nykiminen, . . jaykistyminen,
. . . lihasten ja .
kohtauksen aikana lihasten kuolaaminen, o kaatuminen,
- . raajojen
nykiminen, kaatuminen O asennon
) nykiminen, . .
kuolaaminen . o vaihtaminen
yleinen tarina
Kohtaustyyppi
Paikallisalkuinen yleistynyt 47% (37) 53% (16) 48% (21)
Yleistynyt 47% (37) 33% (10) 52% (23) 80% (4)
Paikallinen 6% (5) 13% (4) 20% (1)
Kontakti kohtauksen aikana 70% (57) 73% (22) 77% (34) 40% (2)
Palautuminen kohtauksen jilkeen| 51% (41) <15min | 50% (15) <15min | 57% (25) <15min [51% (41) <15min
vasymys, vasymys, vasymys, .
L . . . . . . . vasymys,
Kohtauksen jalkeiset oireet juominen, juominen, juominen,
levottomuus
levottomuus levottomuus levottomuus
Epilepsialaakitys 48% (38) 50% (15) 48% (21) 40%/ 2
lddkitys lopettanut kohtaukset 29% (11) 33% (5) 25% (5) 50% (1)
lddkitys vdhentdnyt kohtauksia 40% (15) 40% (6) 43% (9)
lddkitykselld ei vaikutusta 5% (2) 7% (1) 5% (1)
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