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I. JOHDANTO

”Grass sickness” — tauti on merkittdva hevosten kuolleisuutta aiheuttava tauti. Tautia on tavattu
ensimmaisen kerran yli 100 vuotta sitten, vuonna 1909 Skotlannin itdosassa (Tocher 1924). Talla
hetkelld tautia tavataan Iso-Britannian lisaksi myds muualla Euroopassa seka Etela- ja Pohjois-
Amerikassa. Laajasta levinneisyydesté huolimatta taudin esiintyvyys on suurinta Iso-Britanniassa ja
sen laheisyydessé. (Araya ym. 2002, Hedderson & Newton 2004, McCarthy ym. 2001, Uzal &
Robles 1993, Woods & Gilmour 1991,Wright ym. 2010, Wylie & Proudman 2009).

”Grass sickness” — taudin aiheuttajaa ei tiedetd. Aiheuttajaksi on epdilty niin ravintoa,
hyOnteisia, parasiitteja, viruksia, bakteereja kuin myos sienten tuottamia mykotoksiineja.
Viimeaikaisten tutkimustulosten perusteella taudin oletetaan olevan C. botulinum tyyppi C:n
aiheuttama toksikoinfektiivinen tauti. (Tocher ym. 1923, Tocher 1924, Greig 1928, Hedderson &
Newton 2004, Hunter ym 1999, Hunter & Poxton 2001, McCarthy ym. 2004a, Nunn ym. 20074,
Nunn ym. 2007b). Itse taudin syntymisen epéilld&dn olevan monen eri tekijan summa, jossa suoliston
mikrobiflooran toiminnan hairiintyminen olisi tarkedssa roolissa. (Edwards ym. 2010, Michl ym.
2011). C. botulinumin osallisuutta taudin etiologiaan on tutkittu ensimmaisen kerran jo viime
vuosisadan alussa. (Tocher ym. 1923, Tocher 1924, Greig 1928).

”Grass sickness” — taudille on ominaista neuronien rappeumamuutokset erityisesti
suoliston hermokimpuissa sek& autonomisen hermoston ganglioissa. Tauti voidaan jakaa keston ja
oireiden vakavuuden perusteella kolmeen eri muotoon: akuutti, subakuutti ja krooninen muoto.
(Doxey ym. 1991b). Akuutti muoto johtaa hevosen kuolemaan tai lopettamiseen kahden péivén
siséll oireiden alkamisesta. (Doxey ym. 1991c). Akuutille muodolle on ominaista ahkyn kaltaiset
oireet. Tyypillisesti havaitaan kohonnut sydanfrekvenssi, hikoilu, lihasvarind, hiljaiset tai puuttuvat
suolistoéanet ja sekundéaarinen ummetusmassa. Mahalaukku voi olla tdynné ja mahalaukun sisaltoa
voi tulla spontaanisti tai nenénieluletkutuksen yhteydessa. Hevosen ylédluomet voivat roikkua
(ptosis). (Doxey ym. 1991c, Milne 1991, Milne 1996) Subakuutissa muodossa oireet kestavat 2-7
paivéa, jonka jalkeen hevonen kuolee tai joudutaan lopettamaan. Osa subakuuttiin muotoon
sairastuneista voi selvitd hengissa ja tauti etenee krooniseen muotoon. (Doxey ym. 1991c).
Subakuutissa muodossa oireet ovat yleensa samanlaisia kuin akuutissa muodossa mutta lievempia.
Hevosella voi esiintya ns. kuivaa nuhaa (rhinitis sicca) ja nielemisvaikeuksia. Hevonen voi seista

karsinassa nurkkaan nojaten tai kaikki jalat yhdesséd mahan alla. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991,



Milne 1996) Sairauden kestettya yli 7 paivéa, se luokitellaan krooniseksi. Krooniselle muodolle on
ominaista hevosen huomattava laihtuminen sek& "vinttikoiramainen” ulkonako, eriasteiset
nielemisvaikeudet, huonontunut tai puuttuva ruokahalu ja dhkyoireet. Myds hikoilua, lihasvériné ja
kuivaa nuhaa voidaan havaita. Karsinassa hevoset seisovat tyypillisesti etu — ja takajalat l&hekkain
keskiruumiin alla ja takapaa karsinan kulmassa. (Doxey ym. 1991c, Hudson ym 2005, Milne 1991,
Milne ym. 1994, Milne 1996, Milne & Wallis 1994, Obel 1955). Krooniseen muotoon
sairastuneiden hevosten selvidmisprosentti Iso-Britanniassa oli viimeisessa tutkimuksessa 49 %.
(Wylie ym. 2011). "Grass sickness” - tauti diagnosoidaan luotettavimmin ileumin enteeristen
neuronien histopatologisella tutkimuksella. (Scholes ym. 1993a, Scholes ym. 1993b, Milne ym.
2010).

Suomessa on todettu grass sickness”- tautia ensimmaisen kerran vuonna 1999 eréalla
etelasuomalaisella tallilla. Tautiin sairastui vuoden aikana useampi tallin hevosista. Viidella
sairastuneista hevosista todettiin post mortem tutkimuksissa ”grass sickness”. Samalla tilalla
esiintyi myds myohemmin, vuonna 2010, yksi varmistettu tautitapaus. "Grass sickness” — tautia on
tavattu Suomessa myos toisella etelasuomalaisella tallilla. Vuonna 2007 tautiin toisella tallilla
sairastui yksin tallin hevosista ja yksi poni. Molemmat eldimet jouduttiin lopettamaan. Kaiken

kaikkiaan Suomessa on diagnosoitu “grass sickness” 7 hevosella ja yhdelld ponilla.

Kaikki diagnoosit on varmistettu post mortem neuronien histopatologisella
tutkimuksella. Tautia on kuitenkin epéilty useammalla hevosella, mutta ndilla diagnoosia ei ole

varmistettu.

Tama lisensiaatin tyo sisaltaa kirjallisuuskatsauksen ja yhteenvedon Suomessa
esiintyneista tautitapauksista. Kirjallisuuskatsauksessa késitell&an grass sickness” — taudin
epidemiologiaa, etiologiaa, patogeneesid, kliinista kuvaa, diagnostiikkaa, hoitoa, ennustetta ja
ennaltaehkaisya. Tutkimusosiossa kdydaan lapi potilaiden perustietoja, vuodenaikaa, jolloin tautia

on esiintynyt, oireita seka toimenpiteité.



Il. KIRJALLISUUSKATSAUS
1. Esiintyvyys

”Grass sickness” — tautia on tavattu ensimmaisen kerran yli 100 vuotta sitten, vuonna 1909
Skotlannin itdosassa (Tocher 1924). Taman jéalkeen tautia on esiintynyt myds muualla Iso-
Britanniassa. Raportoituja tautitapauksia on Tanskasta, Saksasta, Ranskasta, Italiasta, Sveitsisté,
Belgiasta, Hollannista, Irlannista ja Unkarista. Pohjoismaista Suomen lisaksi tautia on esiintynyt
Ruotsissa ja Norjassa. (McCarthy ym. 2001, Hedderson & Newton 2004) Toisella pallonpuoliskolla
Argentiinassa, Chilessa ja Falklandinsaarilla esiintyvan taudin "mal seco” on todettu olevan sama
tauti kuin grass sickness”. (Araya ym. 2002, Uzal & Robles 1993,Woods & Gilmour 1991).
Muutama vuosi sitten raportoitiin myds ensimmaéinen “grass sickness” tapaus USA:sta. (Wright ym.
2010). Laajasta levinneisyydesta huolimatta taudin esiintyvyys on suurinta Isossa Britannissa ja sen
laheisyydessa. (Wylie & Proudman 2009). Iso-Britannissa ’grass sickness” — tapauksia on n. 140
kappaletta vuodessa. (Wylie ym. 2011). (Kuva 1)

Kuva 1: ”Grass sickness” — taudin esiintyvyys Euroopassa vuoteen 2009 mennessa. Numerot
viittaavat raportoitujen tapausten maaradn ao. maassa vuoteen 2009 mennessa. (Wylie &
Proudman 2009)




2. Epidemiologia

”Grass sickness” - taudin esiintyvyyteen vaikuttavia tekijoita on pyritty selvittdméaan tautitapausten
vahentamiseksi ja riskirynméan kuuluvien hevosten ja laitumien tunnistamiseksi. Laiduntamisella ja
vuodenajalla on todettu olevan selva yhteys sairastumiseen. (Gilmour & Jolly 1974, Doxey ym
1991b). Tautia esiintyy eniten kevaalla huhtikuusta heindkuuhun, kun taas vahiten tapauksia on
tammikuussa. (Doxey ym. 1991 b, Doxey ym . 1991a, Wood ym 1998, Wylie ym. 2011).
Tautitapauksia esiintyy eniten toukokuussa. Vuodenajan on myos todettu vaikuttavan taudin
muotoon. Toukokuussa diagnosoitujen tapausten on havaittu olevan suuremmalla
todenndkoisyydella kuolemaan johtavia kuin helmikuussa todettujen. (Wylie ym. 2011).
Sadolosuhteet huomioiden tautia esiintyy eniten viiledn ja kuivan jakson jalkeen, jolloin on my6s

esiintynyt satunnaisia aamupakkasia. (Doxey ym 1991a, Wood ym. 1998).

Tautia esiintyy enemman, kun hevoset ovat laitumella ympari vuorokauden. Sairastumisen riski&
lisda jos hevonen on ollut laitumella alle kaksi kuukautta tai hevonen on vaihtanut laidunta
viimeisen kahden viikon sisalla. Riski pienenee, kun aika laitumelle tulosta tai laitumen vaihdosta
pitenee. (Gilmour & Jolly 1974, Doxey ym. 1991 a, Wood ym. 1998, McCarthy ym. 2004a). Tautia
on todettu myos tallissa olevilla hevosilla. (Lannek ym. 1961). Hevosen ik& on riskitekij;
erityisesti nuoret, 4-5 vuoden ik&iset hevoset ovat alttiimpia sairastumaan verrattuna vanhempiin tai
nuorempiin hevosiin.(Gilmour & Jolly 1974, McCarthy 2004a). Hevosen vanhetessa riski sairastua
pienenee, mink& on ajateltu johtuvan resistenssin muodostumisesta taudin aiheuttajaa vastaan.
(Wood ym. 1998). Varsoilla raportoituja tautitapauksia on harvoin. (McCarthy ym. 2001).
Lis&rehun antamisen on todettu pienentdvan sairastumisen riskid. (McCarthy ym. 2004b). Hevosilla,
jotka ovat aiemmin olleet kontaktissa sairastuneen hevosen kanssa, on havaittu olevan kymmenen

kertaa pienempi riski sairastua tautiin kuin muilla hevosilla. (Wood ym 1998).

Sukupuolella tai hevosen rodulla ei ole selke&& vaikutusta taudin esiintymiseen. Mahdollisesti
tammoilla on pienempi riski sairastua. Hevosen saaman matoladkityksen ja taudin valisesta
yhteydestd on ristiriitaisia tuloksia, jotka tarvitsevat vield liséselvityksia. (Wood ym. 1998,
McCarthy ym. 2004a). Tamman tiineyden on havaittu keskeytyvan tamman sairastuessa ’grass
sickness”- tautiin ensimmadisen 10 tiineysviikon aikana. Tdman jalkeen hevosen epiteliokoriaalinen

istukka suojaa varsaa taudinaiheuttajalta. (Whitewell 1992).



Epidemiologisesti merkittdvaé on taudin esiintyminen laitumilla, jossa sit4 on tavattu aiemmin.
Mité lahempdnd aiempi tautitapaus on ollut, sitd suurempi riski on taudin uudelleen esiintymiselle.
(Gilmour & Jolly 1974,Wood ym 1998). Taudin on havaittu uusivan erityisesti sellaisilla laitumilla,
joiden maaperd on liejuinen ja hiekkainen ja jossa maaperén kokonaistypen méaaré on lisaantynyt.
(Newton ym 2004, McCarthy ym 2004b, Edwards ym. 2010). Taudin esiintyminen vahenee, kun
laitumet salaojitetaan tai veden poistumista laitumilta lisatddn muulla tavoin. Rakentamisen
taustalla on ajateltu olevan maaperéan muuttaminen mahdolliselle aiheuttajalle sopivammaksi tai
aiheuttajan tuominen ldhemméksi laiduntavia hevosia. (McCarthy ym. 2004b). My6s laiduntavien
hevosten suuri méard, hevosten nuori ik, lintujen esiintyminen laitumella ja ulosteiden mekaaninen
poistaminen lisadvat taudin uudelleen esiintymisen riskid. (Newton ym 2004). Taustalla on ajateltu
kuitenkin olevan yhteys laiduntavien hevosten maaréan, silla ulosteiden mekaaninen poisto tehdaan

yleensd laitumille, jossa hevosmé&éra on suuri. (Newton ym. 2004).

3. Etiologia

”Grass sickness” — taudin aiheuttajaa ei tiedeta. Aiheuttajana on epdilty niin ravintoa, hyonteisié,
parasiitteja, viruksia, bakteereja kuin mygs sienten tuottamia mykotoksiineja. T&méan hetkisten
tutkimustulosten perusteella aiheuttajana pidetdén C. botulinum tyyppi C:t4. Taudin uskotaan
olevan alkuperéltaan toksikoinfektiivinen. Bakteerin uskotaan péésevéan hevosen elimistd6n ruoan
mukana ja neurotoksiinin tuotannon alkavan suolistossa, erityisesti ileumissa. C. botulinumia
epéiltiin taudin aiheuttajaksi ensimmaisen kerran jo viime vuosisadan alussa. (Tocher ym. 1923,
Greig 1928, Hunter ym 1999, Hunter & Poxton 2001, McCarthy ym. 2004a, Nunn ym. 2007a,
Nunn ym. 2007b). Viime aikoina on myos tuotu esille mahdollisuus, etté taudin syntyminen olisi

monen eri tekijan yhteisvaikutuksen tulos. (Edwards ym. 2010, Michl ym. 2011).

3.1 Kasvit

Kasvien sisaltdmien myrkkyjen on epdilty aiheuttavan ”grass sickness” — tautia. Kaikkia
tautitapauksia ei kuitenkaan ole pystytty yhdistaméaan myrkyllisiin kasveihin. (Pool 1928, Greig
1928). Viimeaikaisissa tutkimuksissa on nostettukin enemman esille kasvien epéasuora osuus taudin
etiologiaan. Kasvien siséltdmien yhdisteiden on ajateltu héiritsevan hevosen suoliston
mikrobiflooran toimintaa ja néin altistavan taudin syntymiselle luomalla patogeenille paremmat

kasvuolosuhteet. (McGorum ym. 2000,Edwards ym. 2010). Kasvien sisdltamien eri yhdisteiden



madrissa on havaittu poikkeamia erityisesti sellaisilla laitumilla, jossa tautia on
esiintynyt.(McGorum ym. 2000) Kasvien rauta-, lyijy-, arseeni- seké& kromipitoisuuksien todettiin
olevan koholla. Lis&ksi kasvien todettiin siséltdvan normaalia vahemman antioksidantteja.
(Edwards ym. 2010). Laitumilta keratyissé kasvindytteita havaittiin muutoksia kasvien sisaltdmissa
yhdisteissa. Kasvien epdiltiin karsivan stressistd, joka voi olla seurausta ulkoisista tekijoista kuten
kylmyydestd, kuivuudesta tai sienikontaminaatiosta. (McGorum ym. 2000). Téalla hetkella ei
kuitenkaan varmuudella tiedetd, voivatko kasvit vaikuttaa epasuorasti tai suorasti taudin etiologiaan.
(McGorum ym. 2000,Edwards ym. 2010).

Monilla laitumilla, jossa "grass sickness” — tautia on tavattu, on havaittu kasvavan
runsaasti leinikkeja (Ranunculus spp., englanniksi ”buttercups”). (Edwards ym 2010) Leinikit
siséltavat ranunkuliini- nimist4 yhdistettd, jonka hajoamistuotteena muodostuu ns.
protoanemoniinia. Protoanemoniini on toksinen metaboliitti, joka voi aiheuttaa mm.
ruoansulatuskanavan arsytystd. Maaperan korkea rautapitoisuus saattaa edistéé leinikkien toksiinin
tuotantoa. (Michl ym. 2011). Maaperén tutkimuksissa raudan pitoisuuden on havaittu olevan
korkeampi nimenomaan laitumilla, jossa tautia on esiintynyt. (Edwards ym. 2010) Lisaksi laitumilla
kasvavissa leinikeissa ranunkuliinin pitoisuus oli korkeampi kontrolleihin verrattuna. Leinikkien

merkitys taudin etiologiassa on vield avoin ja vaatii jatkotutkimuksia. (Michl ym. 2011).

3.2 Sienet

Sienten tuottamia mykotoksiineja epéiltiin pitk&&n “grass sickness” — taudin aiheuttajaksi. (Pool
1928, Greig 1928, Doxey ym. 1990). Laitumilta, jossa tautia on esiintynyt, on pystytty eristimaan
suurempia maarid Fusarium-lajiin kuuluvia sienid. Kyseinen laji pystyy tuottamaan mykotoksiineja.
Niiden osuus taudin etiologiassa on epaselva. Mykotoksiinit saattavat toimia altistavana tekijana
mm. heikentdmalla elimiston puolustusvastetta seka hairitsemalla suoliston normaaliflooraa. (Robb
ym. 1997).

3.3 Bakteerit

Clostridium perfringens
”Grass sickness”-tautiin sairastuneiden hevosten ohutsuolen siséallosté ja ulosteesta on I6ydetty
normaalia suurempia méérié C. perfringensid. Bakteerin kasvu voi olla seurasta suoliston

hairiotilasta. Taudille ominainen suoliston toimimattomuus (ileus) voi luoda bakteereille



suotuisammat kasvuolosuhteet, mika voisi selittaa C. perfringensin lisddntyneen kasvun. (Wagget
ym. 2010)

Clostridium botulinum tyyppi C

Clostridium botulinum ryhman 111 serotyyppi C:ta epdilld&n "grass sickness” — taudin aiheuttajaksi.
Organismi infektoi erityisesti eldimi& ja tuottaa kolmea neurotoksiinia C1, C2 ja C3. Neurotoksiinit
estavat asetyylikoliinin vapautumista kolinenergisista hermopéétteistd. C. botulinum tyyppi C
saadaan ruuan kautta ja bakteeri lisddntyy suolistossa. Toksiinien tuotanto tapahtuu suolistossa.
Tama poikkeaa varsinaisesta botulismista, jossa itse toksiini saadaan ravinnon mukana. (Hunter ym.
1999).

C. botulinumia epéiltiin "grass sickness” — taudin aiheuttajaksi ensimmaisen kerran jo
vuonna 1919, kun tautiin kuolleesta hevosesta eristettiin iso anaerobinen bacillus, joka muistutti
paljon Bacillus botulinus bakteeria (nykyisin C. botulinum). C.botulinumin merkitys
taudinaiheuttajana on noussut uudestaan esille viime vuosisadan lopulla, kun C.botulinumin
tuottaman neurotoksiini C:n ja taudin valilla havaittiin selked yhteys. Akuuttiin muotoon
sairastuneiden hevosten ohutsuolen sisallosta ja ulosteesta 10ydettiin 74%:ssa C. botulinumin
tuottamaa neurotoksiini C:t4. Vastaavat luvut subakuutisti ja kroonisesti sairailla olivat 67%, kun
taas kontrollipopulaatiossa vain 10%:1la todettiin toksiinia. Toksiinia ei kuitenkaan I0ydetty kaikista
sairastuneista hevosista. Syyna tahan voi olla toksiinin nopea imeytyminen, neutraloituminen tai
pilkkoutuminen proteaasien vaikutuksesta. Muun muassa limakalvon tuottamat vasta-aineet voivat
olla merkityksellisia. (Hunter ym. 1999). Sairastuneilla hevosilla on todettu vahemman vasta-aineita
C. botulinumin tyyppi C:n pinta-antigeeneja vastaan seka itse neurotoksiini C:td vastaan, mika tukee
bakteerin osallisuutta taudin etiologiassa. Alhaisten vasta-ainepitoisuuksien on ajateltu suosivan
bakteerin lisaantymistd seka toksiinin tuotantoa. (McCarthy ym. 2004a, Hunter & Poxton 2001).
Eniten vasta-aineita kyseisia antigeeneja vastaan loydettiin terveiltd hevosilta, jotka olivat olleet
kontaktissa sairastuneeseen hevoseen tai laiduntaneet laitumella, jossa tautia oli esiintynyt. (Hunter
& Poxton 2001). Clostridium suvun bakteerien merkitysté taudin aiheuttajana tukee my6s vuonna
2002 tehty tutkimus, jossa ”grass sickness” — tautiin sairastuneilla hevosilla havaittiin olevan
ulosteessa suurempi méara nimenomaan tahén sukuun kuuluvia bakteereja kontrolleihin verrattuna.
(Garre ym. 2002).

Epaillaan, ettd hevoset saavat tartunnan ruuan mukana. Erééssa tutkimuksessa

todistettiin, ettd tuore ruoho voi sisaltad botulinum-neurotoksiinia. Tilalta, jossa oli esiintynyt ”grass
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sickness” — tautia kaksi kertaa 8 kuukauden sisélla kerattiin maapera- ja ruohondytteitd. Naytteista
testattiin C. botulinum seka sen tuottamia toksiineja. Naytteista loytyi eri bakteereja (A-E) ja
neurotoksiinia. Tutkimus osoitti, ettd tuore ruoho voi siséltédé vapaata botulinum-neurotoksiinia.
Maaperéan bakteerimuodot olivat runsaita toukokuussa, mutta niité ei 10ytynyt loka- ja marraskuussa
otetuissa naytteissa. Epéillaan, ettd bakteerin muodostama biofilmi kiinnittyy ruohon alempiin osiin

suojaten bakteeria muun muassa kuivumiselta. (Bohnel ym. 2003, Meier 2013).

4. Patogeneesi

”Grass sickness” — tauti aiheuttaa neuronien degeneraatiota sekd havidmista autonomisen hermoston
pre- ja paravertebraalisissa ganglioissa seké enteerisissd hermokimpuissa, keskushermoston
tumakkeissa seké selkéytimessa. ( Obel 1955, Barlow 1969,Gilmour 1973, Doxey ym. 1995 c,

Hahn ym. 2001).

Taméanhetkisen tiedon mukaan neurotoksiini saadaan elimistd6n joko ravinnon kautta,
sitd syntyy suolistossa tai se on jonkun sy6dyn tuotteen metaboliassa muodostuva yhdiste. Toksiinin
aiheuttamat muutokset havaitaan ensimmaisena suoliston enteerisissd hermokimpuissa. Toksiinin
on epdilty imeytyvan suolistosta myds verenkiertoon, josta sill4 olisi pdasy melkein mihin tahansa
kudokseen lukuun ottamatta keskushermostoa veriaivoesteen vuoksi. (Griffiths ym. 1994, Doxey
ym. 1995 c). Autonomisen hermoston muutokset voisivat syntyé ndin toissijaisesti ja ne olisivat
seurausta joko toksiinin leviamisesta verenkierron valityksella tai etenemisesta enteeristen neuronin
aksonia pitkin. (Cottrell ym. 1999, Griffits ym. 1994 John ym. 2000). Toksiini voi p&&sta neuronin
sisalle sitoutumalla solun pinnalla olevaan reseptoriin ja edetd aksonia pitkin hermosolun runko-
0saan, jossa sen on arveltu aiheuttavan suurimmat muutokset. Mekanismi ei ole tiedossa, mutta
vaikutuksien on epéilty kohdistuvan solun Golgin laitteeseen tai tukirankaan. (Griffiths ym. 1994,
Doxey ym. 1995 c¢). Hermosolujen arvellaan vaurioituvan ensin toiminnallisesti ja vasta sitten
rakenteellisesti. (Cottrell ym. 1999). Toksiini saattaa aiheuttaa my6s neuronien apoptoosia. (Shotton
ym. 2011).

5. Kliiniset l6ydokset

Grass sickness voidaan jakaa taudin keston ja oireiden vakavuuden perusteella kolmeen eri

muotoon: akuutti, subakuutti ja krooninen muoto. (Taulukko 1.)(Doxey ym. 1991b).



Taulukko 1: ”Grass sickness” — taudin luokittelu kolmeen eri muotoon taudin keston
perusteella. (Doxey ym. 1991b)

Taudin muoto Ominaista
Akuutti muoto Johtaa hevosen kuoleman tai lopettamiseen 2 péivan sisalla oireiden
alkamisesta.

Subakuutti muoto | Johtaa hevosen kuolemaan tai lopettamiseen 2-7 paivan sisalla oireiden
alkamisesta. Harvoissa tapauksissa tauti etenee krooniseen muotoon.

Krooninen muoto | Oireet kestavat yli 7 pdivaa.

5.1. Akuutti muoto

Akuutti muoto johtaa yleensa hevosen kuolemaan tai lopettamiseen kahden péivan sisalla oireiden
alkamisesta. (Doxey ym. 1991c). Akuutille muodolle on ominaista &hkyn kaltaiset oireet.
Tyypillisesti havaitaan takykardia (syke 70 -120 lyontid/min). Syke on korkeampi kuin mitd sen
olettaisi olevan kipuun n&dhden. Hevonen hikoilee, erityisesti kyljistdan, on yleensa dehydroitunut ja
tuskainen. Lis&ksi silld voi esiintyd lihasvarindd. Suolistossa on ileus; suolistoddnet ovat huonosti
kuultavissa tai niitd ei kuulu ollenkaan ja vatsaontelo voi olla tayttynyt. Rektaalitutkimuksessa
havaitaan perasuolessa kovaa/kuivaa liman paallystamaa ulostetta. Sekundéarisind muutoksina
voidaan my0s havaita ulostemassaa paksusuolessa (colonissa) tai ohutsuolen loppuosassa (ileumissa)
ja ohutsuolet voivat olla laajentuneita. Mahalaukku voi olla tayttynyt ja mahalaukun sisélt6a voi
tulla spontaanisti sieraimista tai nenénieluletkutuksen yhteydessa. Akuutissa muodossa voi myods
esiintyd nielemisvaikeuksia ja lisdantynytté syljeneritystéd. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991) Ptosis
eli ylaluomien roikkuminen on tyypillista. (Milne 1996). Sekund&é&risind muutoksina voidaan
havaita lammon nousu sekd kohonnut hengitysfrekvenssi. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991)
(Taulukko 2)

5.2. Subakuutti muoto

Subakuutissa muodossa oireet kestavat 2-7 paivad, jonka jalkeen hevonen kuolee tai joudutaan
lopettamaan. (Doxey ym. 1991c). Yleensa oireet ovat samanlaisia kuin akuutissa muodossa, mutta
lievempid. Ominaista on kuitenkin hevosen korkea syke seka kova/kuiva uloste rektumissa ja
nielemisvaikeudet. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991). Refluksia ei yleensa havaita. (Milne 1996).
Hevosen kayttdytyminen voi muuttua. Hevonen voi esimerkiksi seisté karsinassa nurkkaan nojaten
tai kaikki jalat yhdessa mahan alla. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991). Subakuutissa muodossa
tavataan myos ns. kuivaa nuhaa eli rhinitis sicca, joka voi muuttaa hengitysaanet nuhaisiksi ja erite

voi kertya tyypillisesti sierainten ymparille. (Kuva 2) (Milne 1996).



Kuva 2: Rhinits sicca “grass sickness” — tautiin sairastuneella hevosella
(Scott Pirie, The University of Edinburgh)

5.3. Krooninen muoto

Sairauden kestettyd yli 7 padivaa, se luokitellaan krooniseksi. Jotkut subakuutit tapaukset voivat

selvita hengissa ja edetd krooniseen muotoon. (Doxey ym. 1991c).

Krooniselle muodolle on ominaista hevosen huomattava laihtuminen seka "vinttikoiramainen”
ulkondko. Tama johtuu todennédkoisesti lihaksien huomattavasta kataboliasta seké tyhjasta
suolistosta. Hevosella voi esiintya eriasteisia nielemisvaikeuksia ja sydminen voi olla hidastunut.
Ruokahalu voi olla huonontunut tai puuttua. Hevosella voi esiintyé ahkyoireita, lihasvarindé seka
hikoilua etenkin kyljissd. Karsinassa hevoset seisovat tyypillisesti etu — ja takajalat 1ahekk&in
keskiruumiin alla ja takap&a karsinan kulmassa. Peniksen osittaista prolapsia voi mygs esiintya.
Uloste voi olla erittdin kuivaa ja liman peittdmaa. (Doxey ym. 1991c, Hudson ym 2005, Milne 1991,
Milne ym. 1994, Milne 1996, Milne & Wallis 1994, Obel 1955) Hevosella voi esiintyé kuivaa
nuhaa, joka voi vaikutta hevosen ruokahaluun ja hajuaistiin. (Milne & Wallis 1994, Prince ym.
2003) Rektaalisesti suolisto on normaalia tyhjempi. Refluksia ei esiinny. (Doxey ym. 1991c, Milne
1991, Milne 1996, Hudson ym 2005) (Taulukko 2, kuva 3 ja 4)
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Kuva 3: Krooniseen muotoon sairastunut hevonen (Scott Pirie, The University of Edinburgh)

Kuva 4: ”Grass sickness” — taudin krooniseen muotoon sairastuneet hevosen tyypillinen
seisomisasento. (Scott Pirie, The University of Edinburgh)

=L
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Taulukko 2: Akuutin ja kroonisen muodon Kliinisten oireiden vertailu
(Wylie & Proudman 2009)

Kliiniset oireet

Akuutti muoto

Krooninen muoto

Ahky Jatkuvaa tai ajoittaista, Vaihtelevaa, voi olla lievia
kohtalainen kipu ahkyoireita
Dysfagia eli Yleensa esiintyy, mutta Esiintyy eriasteisia

nielemisvaikeuksia.
Hevonen ei pysty
syomaan

vaikeasti havaittavissa
ahkyoireiden takia

nielemisvaikeuksia

Hypersalivaatio eli
lisadntynyt
syljentuotanto

Esiintyy; usein merkittavaa

Ei esiinny

Ruokahaluttomuus

Taysin syomaton

Esiintyy; usein taysin syoméaton

Refluksi

Esiintyy; voi olla spontaania
tai nenénieluletkutuksen

Ei esiinny

yhteydessa
Epanormaali vatsan | Vatsaontelo voi olla Nopea, huomattava
muoto tayttynyt painonmenetys, “ampiaisvyotaron”

muodostuminen

Suolistoaanet

Suolistoddnet
hiljaiset/puuttuu

Osittain puuttuu

Uloste

Ei ulostetta tai pienet, kovat,
valkoisen liman paallystadmat
ulosteet

Ei ulostetta tai pienet, kovat,
valkoisen liman paallystdmat
ulosteet

Rektaalitutkimus

Ei ulostetta tai pienet, kovat,
valkoisen liman paallystamat
ulosteet

Veltto ja tyhja suolisto

Depressio Esiintyy Esiintyy
Dehydraatio eli Esiintyy; usein huomattava | Lievéaa kuivumista
nestehukka

Hikoilu: etenkin
kyljissa, kaulalla,
korvien ymparilla ja
hannan alla

Paikallista tai yleistynytta

Paikallista

Bilateraalinen ptosis
Ylaluomi roikkuu
molemmin puolin

Y leensé esiintyy

Y leensé esiintyy

Kohonnut syddmen
lyontitiheys: usein
korkeampi kuin voisi
olettaa olevan

Huomattava: 60-120 krt/min

Kohtalainen: 50-60 krt/min

Hyperemiset
limakalvot

Yleensa esiintyy,
kapillaarien tayttymisaika
hidastunut

Ei esiinny

Rhinitis sicca eli Ei esiinny Y leensé esiintyy
kuivat nenén

limakalvot

Piloerektio (karvojen | Voi esiintya Voi esiintya

ylésnouseminen)

Epénormaali

Voi seisté kaikki jalat

Y leensa esiintyy; etu- ja takajalat
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seisomisasento mahanalla lahekkain

Lihasvarina Esiintyy Esiintyy

Muutokset Voi leikkia vesikupilla Voi leikkid vesikupilla, pureskella
kaytoksessa hitaasti ja nojailla seiniin

6. Diagnostiikka

”Grass sickness” — taudille ei ole olemassa tiettyja patognomisia oireita, joilla sen voisi varmuudella
erottaa muista taudeista. Tautiin liittyy joukko sellaisia oireita, jotka ovat yleisid my6s muissa
sairauksissa. Tauti muistuttaa yleensé alkuvaiheessa &hkytilaa. (Doxey ym. 1991c).
Differentiaalidiagnooseja ’grass sickness” — taudille ovat mm. priméérinen tai sekundéarinen
mahalaukun dilataatio tai impaktio, ohutsuolen impaktio, suolen seindman sisainen leesio (esim.
hematooma tai neoplasia), ohutsuolen kiertymé, paksusuolen obstruktio tai asennonmuutos ja
toiminnallinen obstruktio esimerkiksi paralyyttinen ileus vatsakalvon tulehduksen (peritoniitti)
seurauksena. Myos botulismi on mahdollinen dysfagian aiheuttaja. (Milne 1996).

Hevosten harvinaisella lihassairaudella ns. "atypical myopathy” sekd “grass sickness” - taudilla on
paljon yhtélaisyyksia. Kliiniset oireet, epidemiologia seka riskitekijat ovat hyvin samankaltaisia.
Kuitenkin patologiset muutokset ovat ndissa kahdessa taudissa taysin erilaiset. Ensin mainittu
aiheuttaa akuuttia lihaskudoksen hajoamista (rhabdomyolyysi) ilman mink&anlaisia muutoksia
autonomisessa hermostossa, kun taas autonomisen hermoston rappeuma muutokset ovat

ominaisia “grass sickness” — taudille. (Cassart ym 2007).

Iso-Britanniassa tehdyssé tutkimuksessa havaittiin, ettd suurinosa diagnooseista perustuu Kliinisiin
oireisiin, 69,9%:lla diagnoosi varmistettiin vatsaontelosta leikkauksella (eksploratiivinen
laparatomia) otetulla kudosnéaytteelld (biopsialla) ja 30,6% post mortem- tutkimuksella. (Wylie ym.
2011).

6.1 Ante mortem- diagnostiikka

Elavélla hevosella diagnoosi perustuu pagosin kliinisiin oireisiin, esitietoihin, ohutsuolen
loppuosasta (ileum) otettuun biopsiaan ja naytteen histologiseen tutkimukseen. Monet eri
tutkimusmenetelmat toimivat lahinnd diagnostisina apukeinoina. (Greet, Wylie & Proudman 2009,

Wylie ym. 2011) Luotettavimmin ante mortem-diagnoosiin paastééan ileumin enteeristen neuronien
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histologisella tutkimuksella, jossa todetaan neuronien rappeumaa ja neuronikatoa. (Scholes ym.
1993a Scholes ym. 1993b, Milne ym. 2010).

6.1.1. Laboratoriotutkimukset

”Grass sickness” — taudille on ominaista sympatoadrenaalisen jérjestelman yliaktivoituminen
(aivoliséke, lissmunuaiset ja sympaattinen hermosto). Tarkalleen ottaen ei tiedetd, onko
aktivoituminen seurausta taudin aiheuttamasta stressista vai onko sill& yhteys taudin etiologiaan.
Taman aktivoitumisen seurauksena adrenokortikotropiini- (ACTH), katekolamiini- sek&
kortisolipitoisuudet plasmassa kohoavat. (Hodson ym. 1986). Hormonit vaikuttavat
rasvametaboliaan ja toimivat muun muassa insuliinin vastavaikuttajana lisaten rasvakudoksen
hajoamista eli lipolyysi4. Tamén seurauksena seerumin lipoproteiinien, triglyseridien seka vapaiden
rasvahappojen pitoisuus seerumissa nousee. (Milne ym. 1990 b). Lipolyysia voivat lisatd myos
syomattomyys ja stressi. (Marrs. ym. 2001). Lipidien on my6s havaittu kerddntyvan maksasoluihin
ja hdiritsevan néiden toimintaa. (Marrs ym. 2001). Maksan toiminnan hairiosta kertoo myos
seerumin ei-konjugoidun seka konjugoidun bilirubiinipitoisuuksien kohoaminen. Seerumin ei-
konjugoidun bilirubiinipitoisuuden on todettu nousevan taudin kaikissa muodoissa, kun taas
konjugoidun bilirubiinin pitoisuuden on todettu nousevan akuuttiin ja subakuuttiin muotoon
sairastuneilla. Ei-konjugoidun bilirubiinin nousun taustalla voi, maksan toimintah&irion lisaksi olla
syomattomyys. Konjugoidun bilirubiinin maaran nousua voi aiheuttaa maksadegeneraation liséksi
muun muassa sappiteiden tukos eli kolestaasi. Lisaksi joillakin sairastuneilla yksildilla on havaittu
seerumin sappihappojen madrén olevan koholla. Glutamaattidehydrogenaasin, GLDH, pitoisuus
seerumissa oli noussut akuuteilla ja subakuuteilla tapauksilla, mika voi kertoa muun muassa

maksasolujen vauriosta. (Marrs ym. 2001)

Grass sickness” — tautiin sairastuneilla akuutin faasin proteiinien synteesi on lisdantynyt. Akuutin
faasin proteiinien pitoisuus veressa nousee tulehduksissa. Ne vahentévat muun muassa
tulehdusvastetta ja inaktivoivat tai sitovat solumateriaalia, joka on peréisin kuolleista soluista.
Haptoglobiini, seerumin glykoproteiini, on yksi akuutin faasin proteiineista. (Milne ym.

1991). ”Grass sickness”- taudissa erityisesti haptoglobiinin sekd orosomukoidin pitoisuudet
nousevat, mutta tautia ei kuitenkaan pideta tulehdussairautena. Sairaudelle tyypillinen kohonnut
seerumin kortisolipitoisuus voi laukaista akuutin faasin proteiinien synteesin. (Milne ym. 1991,
Hodson ym. 1986).
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Akuuttiin muotoon sairastuneilla havaitaan tyypillisid dehydraation aiheuttamia muutoksia
seerumissa kuten totaaliproteiinienpitoisuuden seké& hematokriitin nousu. (Milne ym. 1991). Virtsan
ominaispaino on normaalia korkeampi, virtsa siséltdd normaalia enemman proteiineja ja
kreatiniinipitoisuus on koholla ja liséksi virtsan pH on alhainen. Kohonneen ominaispainon
taustalla voi olla proteiini- ja glukosuria. Glukosuria on seurausta taudin aiheuttamasta stressista ja
hyperglykemiasta. (Fintl ym. 2002). Akuuttiin sekd subakuuttiin muotoon sairastuneilla voi
virtsassa esiintyd myos konjugoitua bilirubiinia. (Marrs ym. 2001).

6.1.2.Peritoneaalinestenayte

Vatsaontelonestendytettd (peritoneaalineste) voidaan kéyttda apuna erottamaan “’grass sickness” —
tautiin sairastuneet ahkypotilaista. Tautiin sairastuneilla peritoneaalinesteen ominaispaino seké
proteiinipitoisuus ovat korkeampia verrattuna laékkeellisesti hoidettaviin dhkyihin. Leikkausta
vaativista ahkyisté poiketen grass sickness” — tautiin sairastuneilla ndytteen alkaalisen fosfataasin

pitoisuus on alhaisempi. (Milne ym. 1990 a).

6.1.3. Ruokatorven varjoainekuvaus

Tauti aiheuttaa ruokatorven toimintahdirion, jonka on ajateltu olevan seurausta neuronien
rappeutumisesta. "Grass sickness” — tautiin sairastuneilla on havaittu erilaisia nielemisvaikeuksia,
vaikka itse suun ja nielun toiminnassa ei ole havaittu poikkeavuutta. VVarjoainekuvauksen
perusteella tautiin sairastuneiden hevosten ruokatorven toiminta on hairiintynyt. Tall4 hetkella ei
tiedetd, esiintyyko ruokatorven toimintahdiriota kaikilla tautiin sairastuneilla hevosilla. Bariumin
nielemista ja varjoainekuvausta on kéytetty apuna taudin ante mortem- diagnostiikassa. Hevoselle
annetaan 60 ml bariumsulfaattia nielun takaosaan ja bariumin kulkeutumista seurataan
sivusuunnasta otetuilla rontgenkuvilla. Tautiin sairastuneilla voi esiintyd kahdenlaista ruokatorven
toiminnan hairiota. Tyyppi 1:ssd aine valuu nopeasti alas ruokatorvea pitkin ja lammikoituu
rintakehén etuaukon kohdalle. Tyyppi 2.ssa aine valuu hitaasti ruokatorvea alas painovoiman
vaikutuksesta ilman ruokatorven lihaksiston peristaltiikkaa. (Greet & Whitwell 1986).
Samankaltaisia muutoksia on my6s néhtavissa esimerkiksi hevosen letkuttamisen ja rauhoituksen
jalkeen. (King ym. 1990, Watson & Sullivan 1991).
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6.1.4. Fenyyliefriinitipat

Fenyyliefriinitippoja voidaan kayttdd apuna taudin diagnosoimisessa. Ylaluomen siledn lihaksen
halvaantuminen tai vaurio aivohermoissa Il tai VI voi aiheuttaa ptosiksen. (Hahn & Mayhew
2000). Grass sickness tautiin sairastuneilla on havaittu kromatolyyttisia muutoksia juuri néiden
alvohermojen tumakkeissa, miké voi aiheuttaa ptosiksen (Gilmour 1973, Hahn & Mayhew 2000).
Annostelemalla sarveiskalvon pinnalle a1- agonisesti vaikuttavaa fenyyliefriinid ptosis poistuu 30
minuutissa. Fenyyliefriinia k&ytetdan 0,5 % - laimennoksena, 0,5 ml liuosta laitetaan toisen silmén
sarveiskalvolle. Silm&luomien luomiraon vélinen tila arvioidaan 30 minuutin kuluttua. Apuna
mittauksessa kaytetdn erityistd kulman mittaamista. Siind mitattu kulma muodostuu hevosta
edestépain katsottaessa silméaripsien suuntaisesti vedetyn viivan ja silmdkuopan ylareunojen valille
vedetyn viivan valiin. Jos kulma on yli 22°suurempi késitellyssé silméssa kuin vertailukohteena
olevassa toisessa kontrollisilmdssé ja jos muut oireet tukevat diagnoosia, hevonen sairastaa

todennékdisesti ”grass sickness”- tautia. (Kuva 4) (Hahn & Mayhew 2000).

Kuva 4: Ptosiksen mittaus: hevosen oikeaan silméaan on annosteltu fenyyliefriinia, vasen silméa
toimii kontrollina. (Hahn & Mayhew 2000)
[+ e I F, ‘_' L .:_i.
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6.1.5. lleumin biopsia

Taman hetkisen tiedon mukaan luotettavin keino paasta ante mortem- diagnoosiin on ileumin
enteeristen neuronien histologinen tutkiminen. (Milne ym. 2010). Ileumin enteeristen neuronien
rappeuma sekd neuronikato ovat patognomisia muutoksia grass sickness” — taudille. (Scholes ym.
1993b). Nayte otetaan laparotomian yhteydessd, jonka voi myds tehda seisovalle hevoselle (katso
alla). (Scholes ym. 1993b, Milne ym. 2010). N&ytteeksi otetaan yleensd 30 mm ymparysmitaltaan ja
20 mm pituudeltaan oleva pala suoliliepeen kiinnittymisreunan puolelta ileumin loppuosasta. Tulos
on positiivinen, jos ndytteessd havaitaan ”grass sickness” — taudille ominaisia neuronien
rappeumamuutoksia tai neuronikatoa. (Scholes ym. 1993b, Milne ym. 2010). Formaliiniin
kiinnitetyn 1cm pituisen ndytteen sensitiivisyydeksi ja spesifisyydeksi on osoitettu 100%. (Milne
ym. 2010). Laparatomian kayttoa kuitenkin rajoittaa sen kallis hinta, invasiivisuus seka hitaus. Itse
toimenpiteen lisaksi aikaa kuluu myds ndytteen valmisteluun sekd tutkimiseen. Akuuteissa ja
subakuuteissa tapauksissa nopea diagnoosiin pd&dseminen on erityisen tarkeéa eldimen turhan
karsimyksen valttamiseksi. (Ireland & Newton 2011, Milne ym. 2010) Lisaksi biopsian ottamisella
voi olla vahingollisia vaikutuksia krooniseen muotoon sairastuneiden toipumiselle, joilla tulisi
valttad kaikkia stressié aiheuttavia toimenpiteitd. (Milne ym. 1994). Biopsian ottamista rektumista
on tutkittu, mutta se ei ole osoittautunut luotettavaksi taudin ante mortem diagnosoimisessa. (Wales
& Whitwell 2006, Milne ym. 2011).

Ileumin biopsian ottaminen seisovalta hevoselta: Hevonen rauhoitetaan ja viilto kohta
puudutetaan. Oikeaan kylkeen tehd&d&n noin 10 cm pituinen viilto, jota pitkin edetadn varovasti
lihaskerrosten I&pi aina vatsaonteloon asti, varoen heti vatsaontelon puolella olevaa umpisuolta.
Vatsaonteloon pééstya, paikallistetaan ileum umpisuolen mediaalipuolelta. lleumista otetaan
suoliliepeen kiinnittymisreunan puolelta 7 mm kokoinen ellipsin muotoinen nayte. Nayte laitetaan
heti sdilytysnesteeseen. Taman jalkeen biopsia kohta ommellaan kahdessa kerroksessa ja suolen
pintaa huuhdellaan. Vatsaontelo suljetaan neljassé kerroksessa. Hevoselle jatketaan kipulddkkeen
antoa, prokaiinipenisilliinia (20 000 1U/kg kaksi kertaa vuorokaudessa) seka gentamysiinié (6,6
mg/kg kerran) 24 tunnin ajan. Ruokinta aloitetaan véhitellen aikaisintaan 12 tunnin kuluttua
leikkauksesta. Laakityksen voi vaihtaa myohemmin suun kautta annettavaksi trimetopriimisulfaksi

ja suun kautta annettavaksi Kipuléddkkeeksi. Vaikka leikkaus on melko turvallinen, komplikaatioina
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Vvoi esiintyd muun muassa haava-infektio ja peritoniitti. Suolien tyrdytymisté ei ole esiintynyt.
(Scholes ym. 1993b)

6.2 Post mortem- diagnostiikka

6.2.1. Ruumiinavaus

Ruumiinavauksessa tavataan useita muutoksia, jotka seurausta polyneuropatian aiheuttamista
toiminnan hairidista. Akuuteilla tapauksilla mahalaukku ja ohutsuoli ovat tayttyneet nesteelld,
paksusuolessa ja umpisuolessa (caecum) voi olla tukos eli impaktio. Suolen limakalvolla voi olla
limaa pikku colonissa seka rektumissa ja paksusuolen limakalvolla verihyytymid. Perna voi olla
suurentunut. Ruokatorven limakalvolla voi olla haavaumia. Subakuuteilla tapauksilla on eriasteisia
paksusuolen tukoksia ja lisdksi yleensa kuivaa nuhan aiheuttamaa mukopurulenttia eritettd
sieraimissa. Kroonisessa muodossa eléin on kuihtunut (kahektinen) imeytymishéirididen
(maldigestio ja malabsorptio) takia. Mahalaukku ja paksusuoli ovat yleensa tyhji. (Cottrel ym.
1999)

6.2.2.Histopatologia

”Grass sickness” — taudille on ominaista patologiset muutokset autonomisessa hermostossa,
enteerisessa hermostossa seka tietyissa keskushermoston tumakkeissa. (Griffiths ym. 1993).
Autonomisen hermoston muutoksia tavataan monissa osissa mm. enteerisissa hermokimpuissa, pre-
ja paravertebraalisissa ganglioissa seké tietyissa autonomisen hermoston tumakkeissa
keskushermostonalueella. (Gilmour 1973, Scholes ym. 1993a, Doxey ym. 1995 ¢, Hahn ym. 2000,
John ym. 2001, Shotton ym. 2011). Autonomisista ganglioista diagnoosin varmistamiseen kaytet&an
seuraavia ganglioita: g. coeliacomesentericum, g. cervicale craniale, g. stellatum ja g. thoracicum.
(Milne 1991)

Neuroneissa havaitaan kahdenlaisia muutoksia, rappeumamuutoksia seké& neuronikatoa. Rappeuma-
muutoksia ovat mm. huomattava kromatolyysi, sytoplastinen vakuolisaatio sekd Nisslin jyvésten

katoaminen. (Scholes ym. 1993a). Tauti aiheuttaa neuronien katoa muun muassa apoptoosin kautta.
(Shotton ym. 2011). Neuronien immunosytokemiassa seké lektiini-histokemiassa on havaittu my6s

muutoksia neuronien proteiinien toiminnassa. Nama muutokset voivat johtaa neuronien

18



kuljetusmekanismien hairiintymiseen ja johtaa niiden toimintah&irioon. (Griffiths ym. 1993).
Golgin laitteen haviaminen on mahdollisesti ensimmainen neuropatologinen muutos sairastuneilla.
(Griffiths ym. 1993) Neuroneissa havaitut muutokset ovat samankaltaisia kuin kemiallisten
neurotoksiinien aiheuttamat muutokset. (Shotton ym. 2011)

Taudin muodoissa on havaittu vakavia ja laajoja muutoksia erityisesti ileumin limakalvonalaisen
kudoksen hermokimpuissa olevissa neuroneissa. Vauriot ovat vakavimpia ileumissa ehka siksi, etta
mahdollisen toksiinin imeytyminen on oletettu tapahtuvan sielld. Akuutissa ja subakuutissa
muodossa vakavia rappeumamuutoksia ja neuronikatoa tavataan my6s jejunumissa. Muutoksia
havaittiin myos pikkucolonissa, mutta ne olivat vahdisempia kuin jejunumissa. Muutokset eivéat ole

samanlaisia kaikissa tapauksissa. (Doxey ym. 1995 c)

7. Hoito

7.1 Yleista

Akuuttiin ja subakuuttiin muotoon sairastuneiden hevosten ennuste on toivoton ja sairastuneet
hevoset tulisivat lopettaa mahdollisimman pian eldimen karsimyksen vélttdmiseksi. (Gilmour 1988,
Milne & Wallis 1994).

Krooniseen muotoon sairastuneista n. 49% selvida. (Wylie ym. 2011, Milne & Wallis 1994). Ennen
hoidon aloittamista tulisi arvioida, onko hevosella ylipaatadn mahdollisuuksia selvité taudista.
(Doxey ym. 1995 a, Milne & Wallis 1994). Selviytyminen riippuu taudin vakavuudesta ja
neuronien vaurioiden laajuudesta. (Doxey ym. 1995 b). Taudista selvidmisté heikentavéat kuivan
riniitin esiintyminen, heikentyneet tai puuttuvat suolistodénet, huono tai puuttuva ruokahalu, seka
huomattava dysfagia seké &dhkyoireet. (Milne ym. 1994, Milne & Wallis 1994). Hevoset, joilla on
huomattavia nielemisvaikeuksia, tiheitd dahkyepisodeja, kuivaa riniittid tai jotka ovat niin
kuihtuneita, ettd niilla on vaikeuksia nousta ylos, eivat yleensa selvid. Myos hevosen mielentila ja
kiinnostuneisuus ymparistostdan kohtaan tulisi huomioida hoitopaatosta tehtdessa. (Milne & Wallis
1994). Hoidon aloittamiseen vaikuttaa my6s omistajan halukkuus ja hoitoon sitoutuminen. Hevosen
parantuminen voi viedd kuukausia ja jopa vuosia ja se vaatii myds omistajalta paljon. (Doxey ym.
1995 a). Tautiin ei ole olemassa parantavaa hoitoa tai ladkettd, vaan hoito perustuu oireiden
mukaiseen tukihoitoon. (Doxey ym. 1995 a, Milne & Wallis 1994).
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7.2 Ruokinta ja nesteytys

Hoidon tarkeimpénd perustana on ruokinta. Ruokinnan pohjana on korkeaenerginen, paljon
proteiinia sisaltdva ruokavalio, joka on helposti nieltavissa (Milne & Wallis 1994). Ruokinnassa
voidaan kayttadé hyvalaatuista viljaa, melassia, korkeaenergista pellettid, porkkanaa, naurista seka
omenaa. (Doxey ym. 1995 b, Milne & Wallis 1994). Korsirehuna voidaan antaa tuoretta leikattua
ruohoa, kasteltua hein&é tai sailoheindd. (Doxey ym. 1995 b). Hyva ruokavalio olisi esimerkiksi
kaura sekoitettuna melassiin, tuore leikattu ruoho, porkkanat ja omenat. (Milne & Wallis 1994).
Ruoka voidaan tarjota kuivana tai puurona. Tarkeintd ruokinnassa on kuitenkin huomioida hevonen
yksiloné ja tarjota ruokaa, jota se on halukas syoméén. Hevoselle tulisi tarjota pienié ruoka-
annoksia 4-5 kertaa pdivassa. Hevosen ruokahalu voi vaihdella huomattavasti péivésta toiseen.
Nendmahaletkun kautta tapahtuva ruokinta ei ole yleensa tarpeellista, mutta joskus sit4 voidaan
my0s kéayttaa (Milen & Wallis 1994, Owen & Kelly 2003). Vettd tulee olla koko ajan vapaasti
saatavilla. Suonen siséista nesteytystd ei yleensa tarvita. (Milne & Wallis 1994).

Probioottien kdyton hyddyista ei ole ndyttdd, mutta niiden kayttoa suositellaan. Krooniseen
muotoon sairastuneilla on huono ruokahalu ja suolen toiminta on hidastunut. Naill4 voi olla

haitallisia vaikutuksia my6s suoliston normaaliflooraan ja ruoansulatukseen. (Milne & Wallis 1994).

7.3 Ladkkeet

Suolen motiliteetin lisédmiseen voidaan k&yttad prokineetteja. Kéytetyin prokineetti on sisapridi.
Sisapridia voidaan annostella 0.1 mg/kg kolmesti paivéssa lihakseen tai 0.8 mg/kg suun kautta
kolmesti péivassa. Kuuria voidaan jatkaa viikon ajan. Laakkeen on todettu olevan tehokkaampi
suun kautta annettaessa. Hevosilla, jotka ovat herkkid &hkyille, voi esiintyéd ahkyoireita 1-2 tuntia
laakkeen antamisen jalkeen. Ahkyoireet menevit yleensa itsestaan ohi tai ne saadaan kuriin
kipuldékityksella. (Doxey ym. 1995 b, Milne ym. 1996, Milne & Wallis 1994).

Hevosen ruokahalun stimuloimiseen voidaan kayttaa diatsepaamia 0.02-0.05 mg/kg iv. (Hudson &
Pirie 2005, Ralston 1987). Heti annostelun jalkeen hevoselle tulisi tarjota ruokaa. Jos hoito on

tehokasta, hoidon voi uusia 2-3 kertaa 24-48 tunnin aikana. (Ralston 1987).

Osalla sairastuneista hevosista voi esiintyd ahkykipuja. Kivun hoitoon voidaan kayttdd NSAID-
tulehduskipulédkkeitd kuten esimerkiksi fluniksiinimegluminia. Annostus mééritell&&n oireiden
vakavuuden perusteella. (Milne & Wallis 1994).
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7.4 Muu tukihoito

Hevosta tulee pit&a alkuun olkipohjaisessa karsinassa. Kévelyttdminen 2-3 kertaa péivéassa on
suositeltavaa hevosen mielentilan kohottamiseksi, ruokahalun stimuloimiseksi sek& suolen
motiliteetin lisdédmiseksi. Hevosen perushoidosta kuten harjauksesta tulee myos pitd4 huolta seka
ihmiskontaktien avulla yllapitd& hevosen kiinnostuneisuutta ympéristoaan kohtaan. Hevosen
alkaessa parantua voidaan se laittaa laitumelle alkuun 20-30 minuuttia kerrallaan ja aikaa
pidennet&an véhitellen. (Milne & Wallis 1994). Sairastuneilla hevosilla ruumiinlampd on yleensa
alhainen. Tamén takia hevonen tulee loimittaa. Loimittaminen vahentdd yleensa myos taudille
ominaista hikoilua. (Milne & Wallis 1994).

7.5 Komplikaatiot

Hoidon suurimpina komplikaatioina ovat aspiraatiopneumonia, ripuli sekéd ruokatorven tukos.
Aspiraatiopneumonia on komplikaatioista vakavin ja voi johtaa hevosen kuolemaan. (Milne &
Wallis 1994). Pneumonian aiheuttama depressio voi olla vaikeasti erotettavissa, silla se on myds
ominaista ’grass sickness” — tautiin sairastuneille. (Doxey ym. 1995 b). Aspiraatiopneumonia
hoidetaan antibioottila&kitykselld. Ripulia esiintyy noin 30% hoidetuista hevosista. Ripuli paranee
yleensd itsestdan, mutta jatkuva ripuli heikent&é hevosen ennustetta. Ruokatorven tukoksen
esiintyessa tulee kiinnittd4d huomiota hevosen ruokintaan, joka vaihdetaan helposti nieltdvaan
rehuun. (Milne & Wallis 1994).

8. Ennuste

Hevosen parantuminen vie yleensd kuukausia tai jopa vuosia. (Doxey ym. 1995 a).
Parantumisennustetta huonontavat suolistodanien heikkous tai puuttuminen, huomattava dysfagia,
huono tai puuttuva ruokahalu seka kuivan riniitin esiintyminen. Ponien ennuste on muihin
sairastuneisiin verrattuna huonompi. (Milne ym. 1994). Vuodenajalla, jolloin diagnoosi on tehty,
1alla, sukupuolella, rodulla tai ruumiinkunnolla ei ole todettu olevan merkitysté ennusteeseen.
(Doxey ym. 1998, Wylie ym. 2011). Jos hevonen on voinut hyvin ensimmaiset 6-8 viikkoa hoidon
aloittamisesta, ennuste on yleensé hyva ja jopa 49% voi selvitd. (Milne & Wallis 1994, Wylie ym.
2011)
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Suurin osa sairastuneista hevosista palaa entiselle suoritustasolleen kunhan hevoselta ei vaadita liian
paljon liian aikaisin. Kaikki sairastuneet eivat kuitenkaan palaa entiselle tasolleen, mutta kaikilla
selvinneilld on pystynyt ratsastamaan. (Doxey ym. 1995 a). Huono ruokahalu korjaantuu yleensa
muutamien kuukausien aikana. (Doxey ym. 1998). Osalle selvinneisté hevosista on jaanyt lievia
vaikeuksia, nielld kuivaa rehua. Tallaisille yksilille tulisi tarjota helposti nieltdvéa ja kosteata
ruokaa mahdollisesti koko loppueldmén ajan. Epanormaali hikoilu yleensa haviaa ajan kuluessa
(Doxey ym. 1998, Milne & Wallis 1994). Paranemisen aikana hevosilla saattaa esiintya
ahkyoireilua. Padosin &hkyt ovat lievig, mutta myos vakavia dhkyjé saattaa esiintyd. Oireita esiintyy
erityisesti ruokailun jalkeen. Taman lisaksi karvanvaihto voi viivastyé ja karvapeitteessa voi
esiintyd laikukkaita leesioita seké rupia ja karvojen ylosnousemista. Syyté karvamuutoksiin ei
tiedetd. (Doxey ym. 1995 a, Doxey ym. 1998, Milne & Wallis 1994). Paranemisesta huolimatta
selvinneilld hevosilla on suurempi riski sairastua myéhemmin ruokatorven tukokseen. (Doxey ym.
1995 a)

Talla hetkelld ei ole tiedossa, kuinka hevonen voi selvitd taudista, joka aiheuttaa huomattavaa
neuronien rappeumaa seka neuronikatoa. On esitetty, ettd parantuneilla hevosilla suoliston neuronit
ovat joko ottaneet “vastuulleen isompia alueita” tai neuroneissa on tapahtunut jonkin asteista

regeneratiota. (Doxey ym. 1998)

9. Ennaltaehkaisy

Sairastumisriskin pienentdmiseksi suositellaan, ettd hevosia ei laidunneta laitumella jossa tautia on
tavattu. Nuorien hevosien laiduntamisaikaa tulisi vahentaa ja laiduntaville hevosille olisi hyva
tarjota lisarehua. (Hedderson & Newton 2004).

Viime vuosina hevosten rokottaminen C. botulinumia vastaan on nostettu uudestaan esille.
Hevosten muodostamien vasta-aineiden on todettu vahentévan riskié sairastua ’grass sickness” —
tautiin. (Heddesron & Newton 2004). Sairastuneilla on todettu vdhemmén vasta-aineita C.
botulinumin tyyppi C:n pinta-antigeeneja vastaan seké itse neurotoksiini C:t& vastaan (Hunter ym.
1999, McCarthy ym. 2004a, Hunter & Poxton 2001). Eniten vasta-aineita kyseisia antigeeneja
vastaan I0ydettiin terveiltd hevosilta, jotka olivat olleet kontaktissa sairastuneeseen hevoseen tai

laiduntaneet laitumella, jossa tautia oli esiintynyt. (Hunter & Poxton 2001).
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Ensimmainen rokotuskokeilu on tehty jo viime vuosisadan alussa. Vuonna 1922 tehdyssa
rokotuskokeilussa oli mukana yli 2000 hevosta. Puolet hevosista rokotettiin antitoksiinilla
neutraloidulla botulinum-toksiinilla ja puolet toimi kontrolleina ilman minkaanlaista rokotusta.
Rokotettujen ryhméssa kuolleisuus oli selvésti vahaisempi kuin rokottamattomilla. Ei-rokotettujen
hevosten kuolleisuus oli 9,3 %, kerran rokotettujen 3,2 % ja kaksi kertaa rokotettujen 2,3 %.
Vuonna 1923 rokotuskokeilu toistettiin krooniseen muotoon sairastuneesta hevosesta eristetylla C.
botulinumilla edellisend vuonna kédytetyn ihmisrokotteen sijaan. Talla rokotteella rokotettujen
kuolleisuus oli 1,5 % mutta rokottamattomien 8,2%. Yksik&an hevonen, joka rokotettiin kaksi
kertaa, ei menehtynyt tautiin. (Collier ym. 2001, Tocher ym. 1923, Tocher ym. 1924, Wood ym.
1999). Professori Gaigerin kritisoitua aikanaan rokotuskokeilua ja esitettyd oman
streptokokkiteoriansa, unohdettiin C. botulinum taudinaiheuttajana yli puoleksi vuosisadaksi.
(Hedderson & Newton 2004).

Rokotusten osalta télla hetkelld on kdynnissé pilottitutkimus. Tutkimus toteutetaan Skotlannin
itdosissa. Tutkimuksessa on mukana hevosia ja poneja, mukana on yhteensa 100 eldinta.
Pilottitutkimuksen takana ovat seuraavat tahot: The Equine Grass Sickness Fund, The Animal
Health Trust and the Royal (Dick) School of Veterinary Studies ja University of Edinburgh.
Pilottitutkimuksen pohjalta on tarkoitus tehda mittavampi rokotuskokeilu, johon osallistuisi n. 1000
hevosta/ponia. Tdma olisi tarkoitus toteuttaa vuosien 2013-2014 aikana. (News and Reports:
Veterinary Medicine: Pilot trial for vaccine against equine grass sickness. Veterinary Record 2012;
171:520 doi:10.1136/vr.e7890 ).
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I1l. POTILASTAPAUKSET

1. Tausta tiedot

Suomessa on todettu vuosien 1999-2012 aikana 8 grass sickness” — tapausta. Kaikki todetut
tapaukset on jouduttu lopettamaan. Diagnoosi on varmistettu post mortem tehdyll& neuronien

histopatologisella tutkimuksella.

”Grass sickness” — tautia todettiin ensimmaisen kerran vuonna 1999 eréélla
etelasuomalaisella tilalla. Yksi tallin hevosista alkoi oireilla epatavallisesti. Hevonen tarisi ja
hikoilu voimakkaasti. Rektaalitutkimuksessa ei havaittu poikkeavaa, mutta k&den tyontaminen
perasuoleen oli hevoselle kivuliasta. Oireet pahenivat nopeasti ja hevonen lopetettiin tilalla, jonne
se my0s haudattiin. Ruumiinavausta ei tehty. Muutama kuukausi tdman jalkeen toinen tilan
hevosista alkoi oireilla vastaavanlaisesti. Hevonen lahetettiin Eldinladketieteellisen tiedekunnan
klinikalle, jossa se leikattiin kovan ummetusmassan poistamiseksi. Leikkauksen jalkeen hevosen
Kipuilu jatkui edelleen voimakkaana, suolistontoiminta ei palautunut ja hevonen lopetettiin.
Ruumiinavauksessa todettiin ”grass sickness”. Taman jalkeen samalla tallilla sairastui vastaavin
oirein vuoden aikana useampi hevonen. Kaiken kaikkiaan viidella tilan sairastuneista hevosista

todettiin ’grass sickness” vuosien 1999-2000 aikana.

Tautia tavattiin kyseiselld tilalla seuraavan kerran vasta vuonna 2010, jolloin tilalla
jouduttiin lopettamaan yksi vastaavin oirein sairastunut hevonen. Hevosella todettiin grass
sickness” post mortem tutkimuksissa. Kyseisella tilalla tehtiin vuosina 1999-2000 epidemiologisia
selvityksid. Selvityksissé havaittiin, ettd sairastuneita yhdistavé tekija oli muun muassa yksi tallin
karsinoista, jossa kaikki sairastuneet hevoset olivat asuneet. Karsinoista otetuissa vesinaytteissa
todettiin s&desienid (Actinomyces-lajit), joiden merkitys ja yhteys tautiin jai epaselvéksi. Talli oli

ollut aiemmin tyhjill&an, jolloin vesi oli seissyt putkissa. (Tammiranta 2001)

Vuonna 2007 eraalla toisella eteldsuomalaisella tallilla sairastui yksi hevonen
ahkyoireisiin. Oireet vakavoituivat nopeasti, hevonen térisi ja hevosella esiintyi paikallista hikoilua.
Hevosen kuljettaminen klinikalle ei ollut rajun kipuilun takia mahdollista. Hevonen lopetettiin ja
ruumiinavausta ei tehty. Muutama viikko tapauksen jalkeen samalla tallilla sairastui toinen hevonen.
Hevonen oli menettényt painoaan jo jonkin aikaa ja silla oli ollut ripulia. Oireiden edetessa hevonen

alkoi térist ja sillé esiintyi paikallista hikoilua. Hevonen muuttui ruokahaluttomaksi ja oli apea.
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Klinikalle tuontipéivana hevosen kunto oli romahtanut, sieraimista oli tullut verta ja silla oli ollut
nielemisvaikeuksia. Sairaalassa hevonen oli apea ja hikinen, se seisoi ajoittain etujalat eteen ja
takajalat taakse vedettynd, ei pystynyt nielemdan ruokaa, oli kivulias ja sen sydénfrekvenssi oli
koholla. Rektaalitutkimuksessa ei havaittu poikkeavaa. Hevoselle aloitettiin kipul&akitys ja
suonensisdinen nesteytys. Muutosta parempaan ei kuitenkaan tapahtunut ja hevonen lopetettiin.
Tilalla sairastui samoihin aikoihin my6s poni vastaavin oirein. My6s ponia tutkittiin klinikalla,
mutta muutosta parempaan ei havaittu ja poni jouduttiin lopettamaan. Molemmilla sairastuneilla
todettiin ruumiinavauksessa “grass sickness”. Sairastuneet laidunsivat tarhoissa, saivat lisdruokana

vakirehuja ja kuivaa heinad ja olivat yot sisélla.

2. Aineisto ja menetelmat

Tutkimuksen aineistona kaytettiin Yliopistollisessa hevossairaalassa hoidettuja grass sickness” —
tautiin sairastuneita hevosia. Tiedot potilaiden rodusta, sukupuolesta, iasta, oireista ja
toimenpiteistd kerdattiin Provet ®- potilasohjelmasta, Niina Tammirannan syventévien tyosté ja
Riitta-Mari Tulamon séilyttamistd vanhoista potilastiedoista (vuodelta 1999- 2000). Tiedot
potilaiden post mortem- tutkimuksista kerattiin omistajien suostumuksella Eldinladketieteellisen
tiedekunnan patologian osastolta ja Evirasta. Viimeisen viiden vuoden aikana sairastuneille l&hettiin

kyselykaavake olosuhteiden selvittamiseksi.

3. Tulokset

Tietojen etsiminen Provet ®- potilasohjelmasta oli melko helppoa potilaiden vahdisen méaran takia.
Tiedot sairastuneiden hevosten nimisté saatiin ohjaavalta opettajalta Riitta-Mari Tulamolta. Vuonna
1999 ja 2000 sairastuneiden potilaiden tietojen kerd&minen sdilytetyista potilaskertomuksista seka
Niina Tammirannan syventavien opintojen tyosté oli haastavampaa. Potilastietojen kirjaamisen
tarkkuus vaihteli, muun muassa olosuhteiden osalta: osalla oli kerrottu ruokinnasta, ulkoilusta ja

vallitsevista olosuhteista, kun taas osalta ei 16ytynyt naita tietoja ollenkaan.
Vuoden 2007 jalkeen sairastuneiden potilaiden omistajiin oltiin yhteydessa

puhelimitse, sdhkopostitse ja postitse. Omistajille 1&hetettiin kyselykaavake olosuhteiden

selvittdmiseksi. Vastausprosentti oli 100%, mutta vastausten tarkkuus vaihteli.
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3.1 Perustiedot

Sairastuneista hevosista 5 oli lamminverisia, 1 puoliverinen, 1 kylméverinen ja 1 poni. Sukupuolen

perusteella jaoteltuna 4 oli tammoja, 2 ruunaa ja 2 ori

Potilaiden ika on vaihdellut valilla 1- 13 vuotta. (Tau

ita

lukko 1.)

Taulukko 1: ”Grass sickness” — tautiin sairastuneiden hevosten ikdjakauma

"Grass sickness" - tautiin sairastuneiden hevosten ik&jakauma
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3.2 Vuodenaika

Sairastumisia on esiintynyt eniten heindkuussa (37,5 %). (Taulukko 2.)

Taulukko 2: ”Grass sickness — tautiin sairastuneiden hevosten sairastumiskuukausi
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3.3 Qireet ja taudin muoto

Sairastuneiden tyypillisié oireita olivat lihasvérina (87,5%), kohonnut sydamenlyontitiheys (sfr)
(75%) ja hiljaiset suolistodénet (75%). (Taulukko 3.) Osa hevosista oireili alkuun lievasti ja oireet

pahentuivat sairauden edetessé.

Taulukko 3: ”Grass sickness” — tautiin sairastuneiden (8kpl) hevosten oireet

"Grass sickness" - tautiin sairastuneiden hevosten oireet
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Potilaista 5 on sairastunut ’grass sickness” — taudin krooniseen muotoon ja 3 subakuuttiin muotoon.

3.4 Toimenpiteet

Osa tautiin sairastuneista leikattiin (3 kpl). Kaikki tautiin sairastuneet ovat jouduttu lopettamaan.

4. Pohdinta

Tahan lisensiaatin tyohon kéytettava potilasmateriaali on ollut erittdin rajallinen, silla
varmistettuja ’grass sickness” - tapauksia on ollut Suomessa vain 8 kappaletta. Aineiston vahéisen

madrén takia ei voida tehdd mitddn suurempia johtopadtoksida muun muassa liittyen taudille
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altistaviin tekijoihin Suomessa ja ik&-, rotu-, ja sukupuolijakaumaan. Ohessa on kuitenkin

pohdiskelua Suomessa esiintyneista tapauksista.

” Grass sickness” — tauti on merkittdva hevosten kuolleisuutta aiheuttava tauti. Tauti on levinnyt
Iso-Britanniasta viimeisen sadan vuoden aikana aina pohjoismaihin asti seka Atlantin valtameren
toiselle puolelle Eteld- ja Pohjois-Amerikkaan. Pohjoismaista tautia on esiintynyt Suomen lisaksi
Ruotsissa ja Norjassa. (Araya ym. 2002, Hedderson & Newton 2004, McCarthy ym. 2001, Uzal &
Robles 1993, Woods & Gilmour 1991, Wright ym. 2010) Ensimmaisen kerran ’grass sickness” —

tauti diagnosoitiin Suomessa vuonna 1999.

Se, miten tauti on kulkeutunut Suomeen, on mysteeri. Lintujen esiintyminen laitumella lis44 taudin
esiintymisen riskid. (Newton ym 2004) Voi siis olla mahdollista, ett& tauti on kulkeutunut Suomeen
lintujen mukana. Muita kulkeutumismahdollisuuksia voisi olla esimerkiksi tuontieldinten mukana
tai rehun mukana. Suomeen tuodaan jonkin verran ulkomailta rehun raaka-aineita. Taudin
kulkeutumisen selvittdminen on kuitenkin tall& hetkelld mahdotonta, koska taudin aiheuttajasta ei

ole taytta varmuutta.

Taudin on havaittu uusiutuvan samoilla tiloilla. (Gilmour & Jolly 1974,Wood ym 1998) Taudin
uudelleen esiintymisen riski on sit suurempi, mitd vahemman aikaa edellisesté tautitapauksesta on
kulunut. (Gilmour & Jolly 1974,Wood ym 1998) My0s Suomessa tauti on uusiutunut samoilla
tiloilla. Vuonna 1999- 2000 sairastui samalla tilalla lyhyen ajan sisalla useampi hevonen.
Merkittavaa on kuitenkin, ettd samalla tilalla esiintyi yksi tautitapaus 10 vuotta myéhemmin. Tadman
lisensiaatintydn puutteissa ei ole pystytty selvittdmaan, onko talla yksittéisella tapauksella
epidemiologisia yhtalaisyyksia 10- vuotta aiemmin sairastuneisiin tapauksiin. Tarkempien

olosuhteiden kartoittaminen kymmenen vuoden takaa on mahdotonta.

Suomessa sairastumistapauksia on ollut eniten heindkuussa. "Grass sickness” — tautia todetaan
eniten toukokuussa ja vahiten tammikuussa. (Doxey ym. 1991 b, Doxey ym . 1991a, Wood ym
1998, Wylie ym. 2011) Se, miksi Suomessa tapauksia on erityisesti heindkuussa, voi selittya
ilmastollisilla olosuhteilla. Suomessa voi heindkuussa olla ilmastollisesti samanlaiset olosuhteet
kuin esimerkiksi eteldisemmassé Iso-Britanniassa on toukokuussa. Kirjallisuudesta poiketen
Suomessa on todettu huomattava osuus tapauksista talvikuukausina eli sisaruokinta kautena.
Erityisesti vuosina 1999-2000 todetut tapaukset ovat olleet alkusyksysta ja talviaikaan.

Siséruokinta-aikaan epéily kohdistuu vaistdmatta hevosten ravintoon, veteen, karsinoiden
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kuivikkeisiin seka tallin rakenteisiin. Taudin tarttumista suoraan hevosesta hevoseen ei ole
raportoitu, joten sitd ei pidetd mahdollisena. Mitddn suurempia johtopadtelmia ei voida kuitenkaan

tehda vahaisen potilasmateriaalin takia.

Sairastuneet eldimet ovat suurimmaksi osaksi olleet nuori 0-2 — vuotiaita hevosia. Aiempien
tutkimusten mukaan 4-5 vuoden ikaiset hevoset ovat alttiimpia sairastumaan verrattuna vanhempiin
tai nuorempiin hevosiin. (Gilmour & Jolly 1974, McCarthy 2004a) Se, miksi Suomessa tautia on
esiintynyt nuoremmilla, voi selittyd esimerkiksi silla, ett4 tallin populaatiosta suurin osa on voinut
olla tdhan ik&luokkaan kuuluvia. VVoi mygs olla, ettd Suomessa hevosilla ei ole mink&énlaista
immuniteettia taudin aiheuttajaa vastaan. Esimerkiksi I1so-Britanniassa, jossa tautia tavataan
huomattavasti enemman, on aiemmin taudin kanssa kosketuksiin joutuneilla hevosilla todettu
olevan pienempi riski sairastua. (Wood ym 1998) Epaill&én, ettd hevoset ovat kehittédneet jonkin
asteista vastustuskykyé taudin aiheuttajaa vastaan. (Hunter & Poxton 2001, Wood ym. 1998) Tata
tukee myos tutkimus, jossa havaittiin, ettd seerumin korkeammalla vasta-ainepitoisuudella C.
botulinumin tyyppi C:n pinta-antigeeneja seka neurotoksiinia vastaan oli taudilta suojaava
vaikutus.( McCarthy ym. 2004a, Hunter & Poxton 2001)

Taman hetkisen tiedon mukaan taudin aiheuttajaksi epéillaan C. botulinum tyyppi C:td, mutta itse
taudin puhkeaminen olisi monen eri tekijan summa. (Edwards ym. 2010, Michl ym. 2011)
Kirjallisuuden perusteella on epdilty, ettd suolistonmikrobiflooran toiminnan héiriot voisivat
mahdollisesti altistaa taudille. (Edwards ym. 2010, Michl ym. 2011, McGorum ym. 2000)
Jalkikéateen on vaikea selvittadé onko talliolosuhteissa tai ruokinnassa tapahtunut muutoksia, jotka

olisivat voineet vaikuttaa esimerkiksi hevosten suoliston normaaliflooran tai immuniteettiin.

Rodulla ei ole todettu olevan vaikutusta sairauden esiintymiseen. (Wood ym. 1998, McCarthy ym.
2004a) Lamminveristen suuri esiintyminen voi selittyd lamminveristen suuremmasta maarasta
tallipopulaatiosta ennemmin kuin lamminveristen alttiudesta sairastua muita rotuja helpommin.

Ponien ennuste on muihin sairastuneisiin verrattuna huonompi. (Milne ym. 1994).

”Grass sickness” — taudin oireet ovat alkuun hyvin samanlaiset kuin dhkyn oireet.
(Doxey ym. 1991c, Milne 1991, Wylie & Proudman 2009) Suomessa todetuilla potilailla
tyypillisimpia oireita olivat lihasvaring, kohonnut sfr ja hiljaiset suolistoddnet. Kaikki ndmé oireet
ovat melko epéspesifisid ja ne voidaan helposti yhdistaa ahkyyn. Myds muut grass sickness” —

taudissa havaitut ruoansulatuskanaavaan liittyvét oireet ovat tyyppilisid ahkyhevosille muun muassa
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sekundadrinen ummetusmassa, ruokahaluttomuus, vatsaontelon tayttyminen seké refluksin
esiintyminen. (Doxey ym. 1991c, Milne 1991) Nielemisvaikeuksien toteaminen on haastavaa, kun
hevonen on muutoin haluton sydmaan. ”Grass sickness” — tautiin sairastunut hevonen voidaankin
kliinisten oireiden takia helposti sekoittaa &hkyyn. Potilastietojen perusteella kolme “grass
sickness” — tautiin sairastunutta hevosta leikattiin &hkyhevosena ummetusmassan poistamiseksi.
Tassa vaiheessa sairastuneilla ei viel& osattu epéilld ”grass sickness” — tautia. ”Grass sickness” on
Suomessa viel& niin harvinainen, ettei sit4 osata huomioida dhkyoireiden aiheuttajana. Taméan takia
my0dskaan diagnoosin varmistamiseen tarvittavia histologisia naytteita ei ole otettu leikkausten
yhteydessé. Diagnoosit varmistettiin vasta post mortem — tutkimuksissa, kun hevoset jouduttiin
lopettamaan hoitoon vastaamattomina. On siis mahdollista, ettd ”grass sickness” — tauti on
Suomessa alidiagnosoitu. Tautitapauksia voi todellisuudessa olla enemmén, mutta niité ei ole
toistaiseksi kyetty tunnistamaan. Perakuutisti ahkyyn kuolleet hevoset haudataan usein eik&
ruumiinavausta tehdd. Myos patologisessa tutkimuksessa tietyt naytteet tulee ottaa tautia epéiltéessa.

Johtopéatelména voidaan pitad, ettd ’grass sickness” — tautia esiintyy myds Suomessa.
Tautitapauksia esiintyy, mutta ei ole selvad, kuinka usein ja sddnnollisesti tautia toistaiseksi
maassamme ilmenee. T&ll4 hetkelld tapauksia on todettu kahdella eri tilalla, mutta tama ei sulje pois
sitd mahdollisuutta ettei-tautia voisi esiintyd muualla tai etteiko se leviaisi muualle
Suomeen. “Grass sickness” — tauti tulisi erityisesti pitdd mielessé ahkyhevosten
erotusdiagnostiikassa. Taudin esiintyvyydesta pidetaan rekisterid Iso-Britanniassa Animal Health
Trustissa, jonne kaikki tautitapaukset olisi hyva kirjata. (http://www.aht.org.uk/cms-
display/egs_main.html)

IV. KIITOKSET

Erityisen suuri kiitos pitk&janteisyydestd seké hyvastéd ohjauksesta ja avusta ohjaavalle opettajalleni
Riitta-Mari Tulamolle. Iso kiitos myds Michael Hewetsonille lisensiaatin tydhéni hankkimista
kuvista, sek& Scott Pirielle (Edinburghin Yliopisto) itse kuvista. Eviralle ja Eldinl&d&ketieteellisen
tiedekunnan patologian osastolle kiitos ruumiinavauspoytékirjoista. Liséksi haluan myds kiittaa
perhetténi projektin aikana tukemisesta.
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