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> YHTEENVETO

Vuosina 2010—2013 Yliopistollisen hevossairaa-
lan sairaalaosastolla hoidettiin 263 varsaa, joista
yli puolet oli korkeintaan 5 vuorokauden ikaisia.
Yleisimmat diagnoosit olivat vasta-ainepuutos
(n=78), sepsis (n=66), tuki- ja liikuntaelimiston
sairaudet (n=58), ripuli (n=55) ja napasairaudet
(n=40). Sairaalahoidon kustannukset olivat kes-
kimaarin 1981 + 1308 euroa ja kesto keskimaarin
5,5 vuorokautta. Kaikista hoidetuista varsoista
79 % (n=208) kotiutui, sepsisdiagnoosin saa-
neista 70 % (n=46). Ripulia sairastaneita varsoja
kotiutui suhteessa eniten (9o %, n=50). Varsois-
ta 3 % (n=9) kuoli sairaalassa, ja kaikki kuolleet
olivat ialtaan 2 vuorokautta tai nuorempia.
Tilastollisesti merkittavasti ennustetta heiken-
taviksi tekijoiksi tunnistettiin hypoglykemia,
vasta-ainepuutos, leukopenia seka veriviljelyssa
todettu bakteerikasvu.

> SUMMARY

During the years 2010—2013 a total of 263 foals
were treated in the hospital unit of The Univer-
sity of Helsinki Veterinary Teaching Hospital.
More than half of these foals were aged 5 days
or less. The most common diagnoses were
failure of passive transfer (n=78), sepsis (n=66),
orthopedic diseases (n=58), diarrhoea (n=55)
and umbilical diseases (n=40). Average cost of
the hospital treatment was 1981 + 1308 euros
and average duration of hospitalization 5.5 days.
Seventy-nine percent (n=208) of all the foals
treated in hospital and 70% (n=46) of foals diag-
nosed with sepsis survived to discharge. Foals
with diarrhoea survived up to being discharged
most often (9o%, n=50). Three percent (n=9) of
the foals died in hospital. All of them were aged
2 days or less. We identified hypoglycemia, fai-
lure of passive transfer, leukopenia and positive
blood culture as statistically significant negative
predictors for survival.
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JOHDANTO

Varsa sopeutuu elaméin kohdun ulko-
puolella nopeammin kuin monen muun
nisdkaslajin jilkeldiset. Vastasyntyneen
varsan on tirkedd péddstd nopeasti jaloil-
leen ja imemain emidnsi, silld sen ener-
giavarastot ovat pienet ja veren vasta-aine-
pitoisuus lahes olematon, koska tamman
epiteliokoriaalinen istukka ei ldpdise juuri
lainkaan immunoglobuliineja. Hyvilaatui-
sen ternimaidon riittévé ja oikea-aikainen
saanti on varsalle elintarkedd. Vastasynty-
neen varsan suolen epiteelisolukko ldpdisee
immunoglobuliineja noin 24-36 tunnin
elinikddn saakka, mutta parhaimmillaan
immunoglobuliinien ldpdisevyys on en-
simmdisind 8 tuntina syntymasta. Ter-
nimaidon saanti voi jaadd puutteelliseksi
useista syistd. Tammasta johtuvia syitd ovat
ternimaidon valuttaminen ennen synny-
tystd, ternimaidon huono laatu ja vihdinen
tuotto sekd vihamielisyys varsaa kohtaan.
Varsa taas voi olla erilaisten sairauksien
seurauksena kykenemiton nousemaan
ylos ja/ tai imeméddn emddnsa.' Taydelli-
nen vasta-ainepuutos esiintyy noin 10-18
%:1la varsoista.>* Tdllaisella varsalla ei ole
vastustuskykyd ympériston tavanomaisia
taudinaiheuttajia vastaan, ja se sairastuu
helposti.** Kokeellisessa tutkimuksessa
88 % varsoista, joiden ternimaidon saan-
ti estettiin kokonaan ensimmdisen elin-
vuorokauden ajaksi, sairastui sepsikseen.®
Sepsiksen onkin todettu olevan alle viikon
ikdisten varsojen yleisin kuolinsyy.®
Joskus varsa voi olla sairas jo syntyes-
sdan. Tamman sairastuminen tiineyden
aikana ja istukan toimintaan tai tiiney-
den kestoon vaikuttavat ongelmat altis-
tavat varsan tulehduksille jo kohdussa.”
Keskushermosto-oireet ja hapenpuutteen
aiheuttamat elinvauriot ovat yksi yleisim-
mistd vastasyntyneen varsan ongelmista.®
Keskushermosto-oireiden patofysiologia ei
ole yksiselitteinen: valtaosassa tapauksista
taustalla on hypoksis-iskeeminen enkefa-
lopatia (HIE), mutta nykytiedon mukaan
oireet voivat johtua myds muun muassa
sepsiksestd, aivojen toimintaan vaikut-
tavien hormonien epétasapainosta (niin
kutsuttu fetal cortical status), keskusher-
moston verenvuodosta tai turvotuksesta
ja aineenvaihduntahairioistd.’
Varsinainen HIE johtuu varsan hapen-
puutteesta joko ennen syntymad, synnytyk-
sen aikana tai heti sen jilkeen ja ajiheuttaa
keskushermosto-oireita alle 3 vuorokauden
ikaiselle varsalle.*!° Hapenpuute voi olla
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YDINKOHDAT:

+ Yliopistollisen hevossairaalan
sairaalaosastolla hoidettiin vuo-
sina 2010—2013 yhteensa 263 var-
sapotilasta.

Yleisimmat diagnoosit olivat
vasta-ainepuutos, sepsis, tuki-
ja liikkuntaelimiston sairaudet,
ripuli ja napasairaudet.

-+ Valtaosa (79 %) varsoista kotiu-
tui, joten taloudelliset seikat
huomioimatta varsojen sairaa-
lahoitoa voidaan pitaa kannat-
tavana.

Artikkeli tuli toimitukseen 16.6.2015.

voimakkuudeltaan ja kestoltaan vaihtele-
vaa jajohtua esimerkiksi istukkatulehduk-
sesta, istukan ennenaikaisesta irtoamisesta,
synnytysvaikeudesta, varsan kokemasta
puristustraumasta tai iskusta synnytyk-
sen yhteydessa tai syntymén jilkeisestd
verenvuodosta tai verenkiertohiiriosta. >
Keskushermosto-oireet voivat lievimmil-
ld4n olla pdamaddritontd harhailua karsi-
nassa, pakonomaista nuoleskelua tai epi-
normaaleja padn liikkeitd. Usein varsa ei
16yda nisd4 tai ole kilnnostunut eméstaan.
Vakavimmillaan keskushermoston
hapenpuutteesta johtuvat vauriot voivat
aiheuttaa kohtauksia, joiden aikana varsa
on tajuton ja kramppaa.'® Keskushermos-
to-oireiden lisidksi hapenpuute voi aiheut-
taa myos muiden elinten vaurioita, kuten
akuutin munuaisvaurion, kuolioivan en-
terokoliitin tai maksan vajaatoiminnan.®

Sairaan pikkuvarsan oireet voivat al-
kuun olla huomaamattomia, mutta ne
voivat muuttua nopeasti vakaviksi, jopa
henked uhkaaviksi. Terve varsa nousee
seisomaan noin tunnissa syntymastidan
ja imee emiddnsd noin 2 tunnin kuluessa.'
Ensimmadiset havaitut oireet ovat usein
depressio ja heikentynyt imeminen, joka
voidaan huomata tamman tdydestd uta-
reesta.” On tirkedd, ettd varsan omistajat tai
hoitajat havaitsevat varsan sairaaksi ajoissa
ja ottavat tarvittaessa yhteyttd eldinladka-
riin. Jokainen vuorokausi varsan sepsisoi-
reiden alkamisesta hoidon aloittamiseen
lisdd kuoleman riskié lahes kuusinkertai-
seksi.!! Sairas pikkuvarsa tarvitsee usein

tehohoitoa ja jatkuvaa tarkkailua, jotka
onnistuvat parhaiten sairaalaoloissa.
Kuvaamme Yliopistollisessa hevos-
sairaalassa (jaljempdnd YHS) hoidettuja
varsoja ja niiden diagnooseja, hoitoja ja
selvidmista sekd hoidon kustannuksia.

AINEISTO JA MENETELMAT

Retrospektiivisen ja deskriptiivisen tutki-
muksemme aineisto kasittdd varsat, jotka
tuotiin sairaalahoitoon YHS:aan aikana
1.3.-31.8.vuosina 2010-2013. Tutkimuk-
seen otettiin mukaan kaikki < 90 vuo-
rokauden ikiiset varsat, joita hoidettiin
sairaalaosastolla. Piivépolikliinisia var-
sapotilaita ei otettu mukaan aineistoon.
Potilastiedot kirjattiin potilastietokantaan
(Provet), josta tutkimuksen aineisto koot-
tiin retrospektiivisesti.

Potilaista tilastoitiin seuraavat muut-
tujat: ikd, ikdluokka < 5 vrk tai > 5 vrk, su-
kupuoli, sairaalaan saapumispaivé, tuliko
varsa sairaalaan lahetteelld, sairaalahoidon
pituus, hoidon lopputulos, hoitokustan-
nukset, 1-3 diagnoosia, veriviljelyn tu-
los, veren glukoosi-, valkosolu- ja fibrino-
geenipitoisuudet sairaalahoidon alkaessa,
veren vasta-ainepitoisuus sekd kiytetyt
mikrobilddkkeet.

Lahetepotilaiksi luettiin kaikki varsat,
joita eldinladkari oli jo hoitanut kotitallilla
tai muulla klinikalla. Tkd maariteltiin alle
48 tuntia vanhoilla varsoilla 0,5 vuorokau-
den tarkkuudella ja yli 48 tunnin ikaisilla
vuorokauden tarkkuudella. Rodut jaettiin
kolmeen luokkaan. Limminverisiin kuu-
luvat lamminveri-, puoliveri- ja tdysiveri-
hevoset sekd niiden risteytykset, kylma-
verisiin suomenhevoset, islanninhevoset,
irlannincob-hevoset, norjanvuonohevoset
sekd shirehevoset ja poneihin ponirodut
ja niiden risteytykset.

Sairaalahoidon pituus tilastoitiin ko-
konaisina vuorokausina siten, ettd uu-
den vuorokauden katsottiin alkaneen,
kun edellisestd oli kulunut 24 tuntia. Sai-
raalahoidon lopputulokseksi tilastoitiin
kotiutettu, lopetettu tai itsestddn kuollut.
Hoidon kustannukset tilastoitiin euro-
médrdisend eurosentin tarkkuudella ar-
volisdveron kanssa. Sairaalaan uudestaan
tuotujen potilaiden kohdalla hoitojaksojen
vuorokaudet ja kustannukset laskettiin yh-
teen, ellei potilasta hoidettu muusta syysté
kuin edelliselld kerralla. Kullekin varsal-
le tilastoitiin yhdestd kolmeen tarkeinté
diagnoosia (kuva 1).

Varsoille tehtiin kliininen yleistut-



KUVA 1 FIGURE

2010—-2013 hoidettujen varsojen diagnoosiluokkien maaritelmat ja diagnoosien jakautuminen potilastapauksien lukumaarina.

Diagnoses and diagnose definitions in foals treated in 2010—2013.
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1. FAILURE OF PASSIVE TRANSFER. Immunoglobulin (IgG) level in blood less than 8oo mg/dl or

deprivation of colostrum based on anamnestic information

2.1. FAILURE OF PASSIVE TRANSFER. Immunoglobulin (IgG) level in blood less than 8oo mg/dl or
deprivation of colostrum based on anamnestic information

2. SEPSIS. Positive blood bacterial culture result and/or sepsis score greater than 11

3. ORTHOPEDIC DISEASES. Congenital, infectious or traumatic musculoskeletal diseases

4. DIARRHEA. Fecal conformation more watery than normal

5. UMBILICAL DISEASES. Infection of the umbilical stump, vein or arteries, or anomaly of the um-
bilicus, for example patent urachus or umbilical hernia

6. COLIC AND MECONIUM RETENTION. Abdominal pain

7.RESPIRATORY DISEASES. Infectious respiratory diseases, respiratory distress syndrome due to
immaturity of the lungs or persistent pulmonary hypertension as a result of persistent fetal
blood circulatory stage

8. HYPOXIC ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY, HIE. Clinical symptoms related to hypoxic insult pre-
sent in clinical examination or anamnestic information

9. TRAUMA. Trauma diagnosed in clinical examination or based on anamnestic information (for
example a wound or head trauma)

10. OTHER NON-INFECTIOUS DISEASES. Miscellaneous non-infectious diseases (for example fa-
cial nerve paralysis, selenium deficiency and hypotyreosis)

11. OTHER INFECTIOUS DISEASES. Infectious diseases not considering gastrointestinal system,
urinary tract, respiratory tract, umbilicus or musculoskeletal system (for example peritonitis,
tetanus and meningitis)

12. PREMATURITY, DYSMATURITY. Foals born before 320th gestation day and full-term foals with
signs of dysmaturity

13. URINARY TRACT DISEASE. Infectious and non-infectious urinary tract diseases (for example
kidney disease, urinary tract infection of bladder rupture)

14. ANOMALIES. Anomalies other than ones considering the umbilicus (for example diaphrag-

matic herniation, cleft palate)

15. NEONATAL ISOERYTHROLYSIS. Anemia, hemolysis and icterus within a week from birth

kimus, mink3 lisdksi varsoista otettiin  glukoositason tulokset. Lisiksi huomioitiin

néytteitd laboratoriotutkimuksia varten.
Tarvittaessa kéytettiin diagnostisen ku-
vantamisen menetelmii. Laboratoriotut-
kimuksista huomioitiin vasta-aineiden
(IgG), veriviljelyn ja saapumishetken veren

< 24 tuntia saapumisesta otetun verindyt-
teen valkosolu- ja fibrinogeenipitoisuudet.
Sepsis diagnosoitiin joko positiivisen veri-
viljelyn ja/ tai kohonneiden sepsispisteiden
avulla. Sepsispisteet lasketaan kliinisten

16ydosten (esimerkiksi kuume, ripuli, li-
makalvojen petekkiat) ja verindytteiden he-
matologisten ja kliiniskemiallisten tulosten
(muun muassa neutrofiilien lukumaara,
fibrinogeenipitoisuus ja hypoglykemia)
perusteella. Tietyn pistemdérin ylittaneet
varsat tulkitaan septisiksi.'?
Vasta-ainetaso madritettiin tuoreesta
kokoveri- tai seerumindytteestd Elisa-pi-
katestilld (SNAP Foal IgG Test, Idexx La-
boratories, Alankomaat). Mikali veren tai
seerumin vasta-ainepitoisuus oli < 800 mg/
dl, varsalla todettiin vasta-ainepuutos.’
Suurin osa glukoosimadrityksistd tehtiin
tuoreesta litium-hepariini-verindytteestd
verikaasuanalysaattorilla (Radiometer ABL
815 FLEX, Radiometer medical A/S, Tans-
ka) ja vain ndma huomioitiin tilastollisessa
analyysissi. Potilas luokiteltiin hypoglykee-
miseksi, jos sen veren glukoosipitoisuus
oli alle 4,2 mmol/ 1 ja hyperglykeemiseksi
glukoosipitoisuuden ollessa yli 10 mmol/
1.** Veren valkosoluméidrd laskettiin ma-
nuaalisesti Biirkerin laskentakammiossa
tai tutkittiin automaattisella solulaskijalla
(Advia 2120i, Siemens Healthcare Diag-
nostics Inc, USA tai IDEXX VetAutoread,
IDEXX, USA). Valkosolumaiira alle 5,0
x10°/ I luokiteltiin leukopeniaksi ja yli 13,0
x10°/ I leukosytoosiksi. Veren fibrinogee-
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TAULUKKO 1 TABLE
2010-2013 hoidettujen varsapotilaiden hoidon lopputulos yleisimmissa diagnoosi-

luokissa.
Outcome of the treatment in the most common diagnose classes in foals treated in
2010—2013.
Diagnoosi Kotiutui % Kuoli % Eutanasia %
Diagnosis Discharged % Died % Euthanized %
Ripuli 93 4 4
Diarrhoea
Napasairaudet 85 o 15
Umbilical diseases
Ahky ja mekoniumummetus 82 3 15
Colic and meconium retention
Tuki- ja lilkuntaelimiston sairaudet 74 2 24
Musculoskeletal diseases
Vasta-ainepuutos 71 8 21
Failure of passive transfer
Sepsis 70 9 23
Hypoksis-iskeeminen enkefalopatia 68 8 24
Hypoxic-ischemic encephalopathy

nitaso tutkittiin Millarin lampopresipitaa-
tiomenetelmalld" ja normaalin yldrajaksi
asetettiin 4,0 g/ 1.

Tarvittaessa varsoilta otettiin asepti-
sesti nédyte veriviljelya varten aerobi- ja
anaerobiveriviljelypulloihin (Bact/ Alert,
BioMerieux, Ranska). Nidytteet analysoi-
tiin Eldinsairaalan mikrobiologian labo-
ratoriossa. Veriviljelytulokset tilastoitiin
viiteen luokkaan: grampositiiviset kokki-
bakteerit (esimerkiksi stafylokokit, strep-
tokokit ja enterokokit), gramnegatiiviset,
oksidaasinegatiiviset sauvabakteerit eli
enterobakteerit (esimerkiksi Escherichia
coli, Salmonella spp. ja Klebsiella spp.),
gramnegatiiviset, oksidaasipositiiviset sau-
vabakteerit (esimerkiksi Actinobacillus
equuli, Pasteurella spp. ja Campylobacter
spp.), grampositiiviset sauvabakteerit (esi-
merkiksi Listeria spp., Corynebacterium
spp., Prevotella spp. ja Clostridium spp.)
sekd useamman bakteerilajin yhdistelmit
(sekakasvu).

Tilastolliset analyysit

Aineistoa kdsiteltiin tilastotieteen ohjel-
mistolla (SPSS Statistics versio 22, IBM).
Muuttujista raportoitiin keskiarvo ja kes-
kihajonta tai mediaani ja vaihteluvili, se-
ki kokonaislukuméara tai prosenttiosuus.
Jatkuvien muuttujien normaalius testattiin
Shapiro-Wilk-testilld. Mikéli muuttuja oli
normaalisti jakautunut, ryhmien viéliseen
vertailuun kéytettiin ANOVA-testid. Joll-
ei muuttuja ollut normaalisti jakautunut,
ryhmien viliseen vertailuun kaytettiin
Kruskal-Wallis-testid Bonferroni-kertoi-
mella. Kategoristen muuttujien ryhmien
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viliseen vertailuun kiytettiin ristiintau-
lukointia ja khiin nelio - testid. P-arvoa <
0,05 pidettiin tilastollisesti merkittdvana.

TULOKSET

263 varsasta yli puolet (56 %) tuli hoitoon
eldinladkarin ldhetteelld. Valtaosa potilaista
(63 %) tuli sairaalahoitoon touko- ja kesa-
kuun aikana. Keskiméairin potilaat tuotiin
hoitoon 13 vuorokauden ikdisend, mut-
ta yleisin ikdluokka oli < 5 vuorokauden
ikdiset varsat (58 %). Potilaista 150 (58 %)
oli orivarsojaja 111 (42 %) tammavarsoja.
Kahden potilaan sukupuolesta ei ollut tie-
toa saatavilla. Limminverirotuiset varsat
olivat suurin potilasryhmd, yhteensi 181
(69 %) varsapotilasta. Kylméverirotuisia
(pddosin suomenhevosia ja islanninhevo-
sia) varsoja oli 53 (20 %) ja ponirotuihin
lukeutuvia potilaita 28 (11 %). Yhdessa
potilastapauksessa rotua ei tiedetty.

Diagnoosit, veriviljely- ja
verindytetulokset

Diagnoosien jakautuminen on esitetty ku-
vassa 1. Sepsis diagnosoitiin 36 varsalla
positiivisen veriviljelytuloksen perusteella
ja 30 varsalla kohonneiden sepsispisteiden
perusteella. Sepsisvarsoista joka toisella oli
my0s vasta-ainepuutos (33/ 66). Verivilje-
lynéytteistd 26 % (44/ 170) oli positiivisia.
Positiivisten veriviljelyiden tulosten ja-
kautuminen on esitetty kuvassa 2. Herk-
kyysmadritysten perusteella 36 % (16/ 44)
todetuista mikrobiloydoksistd oli herkkid
penisilliinille ja 66 % (29/ 44) gentamysii-
nille. Ndiden lisiksi ampisilliinille herkkia

mikrobeja todettiin 13. Loydoksid, joissa
mikrobi oli resistentti seké penisilliinille
ettd gentamysiinille oli 16 % (17/ 44).

Veren glukoosipitoisuus mitattiin veri-
kaasuanalysaattorilla 168 varsalta. 25 var-
salta veren glukoositaso mitattiin pikamit-
tarilla potilaan ddrelld ja 35 varsan néyte
tutkittiin kemiluminesenssilaitteella (Im-
mulite 1000) Eldinsairaalan keskuslaborato-
riossa, mutta vain verikaasuanalysaattorilla
saadut tulokset otettiin mukaan tilastolli-
seen analyysiin analyysimenetelmien kes-
kinidisen epdvarman vertailukelpoisuuden
vuoksi. Varsoista, joiden veren glukoosipi-
toisuus mitattiin verikaasuanalysaattorilla,
13 % oli tullessaan hypoglykeemisii ja 13
% hyperglykeemisid. Pienin mitattu glu-
koosipitoisuus oli 0,0 mmol/ 1 ja suurin
25,0 mmol/ I mediaanin ollessa 7,5 mmol/
1. Kotiutuneiden varsojen veren glukoo-
sipitoisuus oli keskimdirin 8,0 mmol/ 1
(keskihajonta 2,8), kuolleiden varsojen 2,9
mmol/ 1 (3,0) ja lopetettujen 6,1 mmol/ 1
(2,9). Kuolleiden ja lopetettujen varsojen
glukoosipitoisuus oli tilastollisesti pienempi
kuin kotiutettujen varsojen (p < 0.01), mut-
ta vain kuolleet varsat olivat keskimaarin
hypoglykeemisia.

Veren valkosolumddrd tutkittiin < 24
tunnin kuluessa saapumisesta 239 var-
salta. Leukosytoosi todettiin 21 %:lla ja
leukopenia 20 %:1la. Alhaisin todettu val-
kosolumiiri oli 0,4 x10°/ 1 ja korkein 48,2
x10°/ 1 mediaanin ollessa 8,8 x10°/ 1. Ko-
tiutuneiden varsojen valkosolumédra oli
keskimédrin 10,3 x10%/ 1, (keskihajonta 6,3
x10%/ 1), kuolleiden 4,2 x10°/1 (3,9 x10°/ 1)
ja lopetettujen 11,7 x10°/ 1 (10,1 x10°%/ 1).
Kuolleiden varsojen valkosoluarvo oli ti-
lastollisesti matalampi kuin lopetettujen tai
kotiutuneiden varsojen (p < 0.01).

Fibrinogeenitaso mitattiin < 24 tun-
nin kuluessa saapumisesta 178 varsalta
ja hyperfibrinogemia todettiin ndistd 61
%:1la. Korkein mitattu arvo oli 13,4 g/ 1
mediaanin ollessa 4,6 g/ 1. Kuolleista ja
lopetetuista varsoista 52 %:lla todettiin
hyperfibrinogemia, mutta télld ei todettu
tilastollisesti merkittdvdd eroa verrattuna
kotiutuneisiin varsoihin.

Sairaalassa kdytetyt hoitomuodot

Valtaosa varsoista sai suonensisdistd neste-
hoitoa, jonka liséksi osa sai suonensisdisté
ravintoa (joko glukoosi- tai ravinneliuos).
Varsoista 102 (39 %) sai plasmaa suonen-
sisdisesti. Varsat, joiden valtimoveren hap-
pipitoisuus oli epanormaalin pieni esimer-
kiksi hengitystieinfektion tai epikypsyyden



KUVA 2 FIGURE

2010—2013 hoidettujen varsojen veriviljelyndytteiden tulosten jakautuminen eri

bakteeriluokkiin.

Blood culture results in foals in 2010-2013.
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seurauksena, saivat lisdéhappea. Lihes kaik-
ki (87 %) varsat saivat yhtd tai useampaa
mikrobilddkettd joko suonensisdisesti tai
suun kautta. Tarvittaessa mikrobildake
vaihdettiin puutteellisen herkkyyden tai
muun sopimattomuuden perusteella. Ylei-
sin mikrobilddkitys oli bentsyylipenisillii-
ninatriumin ja gentamysiinin yhdistelmd,
jota sai 82 % mikrobildékitykselld olleista
varsoista. Toiseksi yleisin oli trimetoprii-
min ja sulfadiatsiinin yhdistelma (41 %).
Muita kéytettyjd mikrobilddkkeitd olivat
metronidatsoli (20 %), keftiofuuri (12 %),
doksisykliini (5 %), enrofloksasiini (4 %),
prokaiinipenisilliini (2 %), ampisilliini yh-
dessd gentamysiinin kanssa (1 %) seka ri-
fampisiinin ja makrolidin (erytromysiini,
klaritromysiini tai asitromysiini) yhdistel-
miit (8 %). Tulehduspesakkeitd hoidettiin
paikallisesti, kun se oli mahdollista. Esimer-
kiksi septisid nivelid hoidettiin nivelhuuh-
teluilla ja napapaiseita tulehtuneen alueen
kirurgisella poistolla. Kirurgiaa tarvittiin
myds muun muassa nivustyratapauksissa,
dhkyissd ja virtsarakon repedamissi. Meko-
niumin ummetuksesta kérsivit varsat saivat
perdhuuhteluita ja tulehduskipuldakitysta.
Ripulin tukihoitona kéytettiin nestehoi-
don ja antibioottien lisdksi suun kautta
annosteltavia laktaasientsyymikapseleita
(Nolact), hiivapohjaisia probiootteja (Sac-
charomyces boulardii-valmisteet, kuten

Precosa) ja smektiittijauhetta (Bio-Sponge).
Valtaosa varsoista sai sairaalassaolon ajan
mahansuojalddkitystd (omepratsoli, rani-
tidiini tai sukralfaatti).

Hoitojakson pituus ja hoitokustannukset
Potilaiden hoitojakson pituus oli keski-
médrin 5,5 vuorokautta, mutta vaihtelu
oli suurta (1-24 vuorokautta). Hoitojak-
son pituus oli 1-6 vuorokautta 70 %:ssa
tapauksista. Keskiméirdinen hoitojakson
pituus tirkeimmissd diagnoosiluokissa on
esitetty kuvassa 3.

Varsojen sairaalahoito maksoi keski-
madrin 1981 + 1308 euroa. Laskujen loppu-
summat vaihtelivat 117 euron ja 7578 euron
vililld. Hoidon lopputuloksella ei havaittu
olevan merkittavad vaikutusta hoitokus-
tannuksiin. Hoitokustannusten keskiarvo
oli 2120 + 1346 euroa, kun 2 vuorokautta
tai vihemmaén sairaalassa hoidetut kuol-
leet tai lopetetut varsat jétettiin otannan
ulkopuolelle.

Eniten hoitokustannuksia koitui na-
patulehdusdiagnoosin saaneiden varso-
jen omistajille, 2888 + 1389 euroa. Mikali
navan jadnteet ja tulehtuneet rakenteet
jouduttiin poistamaan kirurgisesti (55 %
napaan liittyvin diagnoosin saaneista var-
soista), keskimdirdinen hoitokustannus
nousi 3402 + 1261 euroon. Sepsisvarsojen
hoitokustannus oli 2491 + 1500 euroa, HIE-
diagnoosin saaneiden varsojen 2429 + 1341
euroa ja vasta-ainepuutoksesta kirsineiden
2409 + 1409 euroa. Tuki- ja litkuntaelimis-
ton sairaudesta kdrsivien varsojen hoitokus-
tannusten keskiarvo oli 2095 + 1432 euroa,
ripulivarsojen 1885 + 989 euroa ja dhkysté
kdrsineiden 1974 + 1420 euroa.

Varsojen selviiminen
Varsoista 79 % (n = 208) kotiutettiin. Yh-
deksén varsaa (3 %) kuoli sairaalassa ja 46
(18 %) varsan kohdalla paddyttiin eutanasi-
aan. Kaikki kuolleet varsat olivat idltddn 0-2
vrk ja kuudella niistd diagnosoitiin vasta-
ainepuutos ja kuudella sepsis. Lopetetuista
varsoista 17:11d todettiin vasta-ainepuutos
(40 %) ja 15:114 sepsis (33 %).

Hypoglykemian (p < 0,01) ja vasta-ai-
nepuutoksen (p = 0,012) sairaalaan tuota-
essa sekd veriviljelyssd todetun bakteerikas-
vun (p = 0,016) todettiin olevan yhteydessi
varsapotilaan kuoleman kanssa (lopetettu
tai itsestddn kuollut). Itsestdin kuolleilla
varsoilla valkosoluarvo oli tilastollisesti
pienempi kuin lopetetuilla tai kotiutuneilla
varsoilla (p < 0,01), mutta lopetettujen ja
kotiutuneiden varsojen valkosoluarvoissa
ei ollut eroa.

Taulukkoon 1 on koottu yleisimpien
diagnoosiluokkien hoidon lopputuloksen
prosentuaalinen jakauma.

POHDINTA

Tarkkailimme retrospektiivisessd ja des-
kriptiivisessd tutkimuksessamme 2010-
2013 YHS:n sairaalaosastolla hoidettua 263
varsapotilasta. Potilasaineisto on Suomen
olosuhteissa suuri ja antanee kattavan ku-
van varsojen sairaalahoitoa vaatineiden
sairauksien esiintyvyydestd. Koska monet
pikkuvarsojen lievit sairaudet hoidetaan
talleilla ja paivaklinikoilla, aineisto ei kuvaa
varsojen sairauksien esiintyvyyttd, hoitoa
ja toipumista koko Suomen varsapopulaa-
tiossa. Aineistoa vadristdd my0s sairaala-
hoitoa tarjoavien yksikoiden sijainti, silld
mukana eivit ole Suomen pohjoisempien
osien potilaat.

2010-2013 Suomessa syntyi Suomen
Hippos Ry:n tilastojen mukaan keskimaa-
rin 3858 varsaa vuodessa. Tutkimuksemme
varsojen rotujakauma on pitkalti syntynei-
den varsojen rotujakauman kaltainen, mut-
taldmminverisié ja puoliverisid varsoja hoi-
dettiin suhteessa hieman muita enemman,
mikd lienee selitettdvissd ndiden varsojen
suuremmalla rahallisella arvolla.

Kaikkiaan varsapotilaista kotiutui 79 %.
Muualla maailmassa raportoidut lukemat
ovat vaihdelleet 45 %:sta 72 %:iin, mutta
on muistettava, ettei YHS ole puhtaasti
ldhetesairaala ja osa tapauksista on ollut
yksinkertaisempia kuin ulkomaisissa ld-
hetesairaaloissa.'"'® Yleisin diagnoosi oli
vasta-ainepuutos, jonka todettiin olevan
yhteydessa varsapotilaan kuolemaan. Kos-
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KUVA 3 FIGURE

2010-2013 hoidettujen varsojen sairaalahoidon keskimaarainen kesto vuorokausina
yleisimmissa diagnoosiluokissa. HIE = hypoksis-iskeeminen enkefalopatia, TULES =

tuki- ja liikuntaelinsairaudet.

Average duration of hospitalization of foals treated 2010-2013, the most common
diagnose classes. HIE = hypoxic ischemic encephalopathy, TULES = musculoskeletal

disease.
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Napasairaudet: Umbilical diseases
Ripuli: Diarrhoea

Vasta-ainepuutos: Failure of passive transfer

Ahky: Colic

ka vasta-ainepuutos altistaa varsan sepsik-
selle ja muille tulehduksille, on selva, ettd
vasta-ainepuutosvarsojen selvidmiseen (ja
hoitokustannuksiin) ovat vaikuttaneet myos
muut tekijit.* Vasta-ainepuutos yksindan
johtaa vain harvoin kuolemaan. Aineistom-
me potilaiden oirekuvat olivat vaihtelevia, ja
suurimmassa osassa tapauksista useammas-
ta diagnoosista oli mahdotonta valita yhtd
péddiagnoosia. Siten hoidon lopputulosta
sekd kustannuksia eri diagnoosiluokissa oli
mahdotonta vertailla luotettavasti, mikd on
yksi tdmén tutkimuksen puutteista.
Yleisimmista diagnoosiluokista ripulia
sairastavia varsoja kotiutui selvisti eniten,
kun taas HIE- tai sepsisdiagnoosin saaneita
suhteessa vihiten. Septisistd varsoista ko-
tiutui 70 %, kun aiemmissa tutkimuksissa
septisten varsojen selviytymisprosentti on
vaihdellut 32 %:sta 71 %:iin.'*'? Suomessa
suuri osa vakavimmin sairaista varsoista
ei etdisyyksistd tai kustannuksista johtuen
koskaan paése sairaalahoitoon, joten aineis-
tossamme on todennikoéisesti vihemmén
ennusteeltaan heikompia vakavasti septisid
varsoja ja tima vaikuttanee tulokseemme.
Sepsisdiagnoosin on todettu heikentévin
varsapotilaan ennustetta, mutta jos varsa
jaksaa seistd, sen hengitystiheys on yli 60
kertaa minuutissa eiki se ole hypoglykee-
minen, on ennuste suhteessa parempi.'"'s
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Nima muuttujat ovat helposti médritettavid
tallioloissa ja eldinladkari voi niiden avulla
antaa alustavan ennusteen.
Veriviljelynéytteitd otettiin 67 %:lta
potilaista (n=170). Nykyddn niytteen
informaatiota pidetdédn entistd tirkeim-
pénd, ja veriviljelyndytteet otetaan YHS:ssa
rutiininomaisesti kaikilta sairailta pikkuvar-
soilta. Naytteestd aiheutuva kustannus on
vahiinen siihen nihden, ettd pikkuvarsan
sepsis on potentiaalisesti kuolemaan johtava
sairaus tai voi aiheuttaa kilpauraa rajoittavia
vammoja. Veriviljelynaytteistd 26 % (44/
170) oli positiivisia, ja positiivisella tulok-
sella todettiin tilastollinen yhteys varsapo-
tilaan kuolemaan. Sepsis diagnosoitiin 36
varsalla perustuen positiiviseen veriviljelyyn
ja 30 varsalla kohonneiden sepsispisteiden
perusteella. Yhteens sepsisvarsoilta otettiin
52 veriviljelynéytettd, joten 16 ndytteessi ei
todettu bakteerikasvua. Vaikka veriviljely
onkin sepsiksen diagnosoinnissa spesifinen
menetelmd, on sen sensitiivisyys heikko.
Verenkiertoon pddsseiden bakteerien mii-
rd voi olla vihdinen tai ennen niytteenot-
toa aloitettu mikrobildékitys voi heikentai
positiivisen tuloksen todennidkdisyytta.”
Sanchezin’ mukaan alle puolella varsoista,
joilla todettiin sepsis raadonavauksessa,
on positiivinen veriviljelytulos. Positiivi-
sia veriviljelytuloksia muilla kuin septisilld

varsoilla oli 8/ 170. Nama 16ydokset olivat
néytteenotossa tapahtuneita kontaminaa-
toita sekd 16ydoksid bakteremisista varsois-
ta. Bakteremian ilman sepsistd on todettu
olevan melko yleistd aivan vastasyntyneité
vanhemmilla varsapotilailla. Hollis ym.?
totesivat 50 %:n alle kuukauden ikdisistd
ripulivarsoista olevan bakteremisia.

Positiivisista veriviljelyndytteistd 45
%:ssa kasvoi gramnegatiivinen bakteeri.
My6s aiemmissa tutkimuksissa gramnega-
tiiviset bakteerit ovat olleet yleisin 16ydos
varsapotilaan veriviljelynéytteessa.'*! Viime
aikoina grampositiivisten bakteerien osuus
on kuitenkin kasvanut, ja erityisesti ente-
rokokkeja todetaan aiempaa enemmén.®
Barton ym." totesivat varsan selvidmisen-
nusteen olevan huonompi, jos veriviljelyssé
kasvaa gramnegatiivinen bakteeri, mutta
tutkimuksessamme viljelyn tuloksen luo-
kituksella ei ollut tilastollisesti merkittavaa
vaikutusta hoidon lopputulokseen.

Yleisin kdytetty mikrobilddkitys oli
bentsyylipenisilliinin ja gentamysiinin yh-
distelma (82 %). Téma laajakirjoinen yhdis-
telma oli herkkyysmaidrityksien perusteella
tehokas 84 %:iin veriviljelyissd todetuista
mikrobeista. Laajakirjoisen mikrobilda-
kehoidon aloittaminen mahdollisimman
pian sepsistd epéiltdessd on tarkedd ennus-
teen kannalta, minkd vuoksi ladkitys on
toisinaan olosuhteiden pakosta aloitettava
jo ennen veriviljelyndytteiden ottamista.®
Gentamysiinin annossa on kuitenkin ol-
tava varovainen etenkin kuivuneiden ja
hypovoleemisten varsojen kohdalla, silld
gentamysiini on potentiaalisesti munuais-
toksinen.”? Enrofloksasiini puolestaan voi
aiheuttaa ruston kehityshairioité varsoilla,”
eivitka fluorokinolonit ole nykyisten mik-
robilddkesuositusten mukaan ensisijaisia
ldakkeitd sepsisvarsan hoidossa. Mikéli sep-
tistd varsaa on lagkittivi jo kotitallilla pit-
kén kuljetusmatkan vuoksi, on esimerkiksi
ampisilliini turvallinen ja tehokas vaihtoeh-
to. Viime vuosina yleisimmit bakteeriloy-
dokset YHS:n veriviljelyissd ovat olleet E.
coli ja Actinobacillus spp, joiden resistenssi
ampisilliinille on harvinainen.

HIE diagnosoitiin 26 varsalla. Ndistd
kotiutui vain 68 %, vaikka aiemmin HIE-
varsojen toipumisennusteen on raportoitu
olevan jopa 90 %.* Aineistomme HIE-poti-
lailla on saattanut kuitenkin olla muitakin
ongelmia (kuten vasta-ainepuutosvarsoilla-
kin), joten pelkdn HIE:n vaikutusta selvia-
miseen on vaikea arvioida. HIE-diagnoosi
on kuitenkin usein hankala tehd ja toden-
nédkoisesti HIE-varsoja on ollut todettua



enemmén. Varsomista ei ole aina nihty,
jolloin epanormaalista synnytyksestd joh-
tuvaa hapenpuutetta voi olla vaikea arvioi-
da. Varsalla ei my6skadn hoitoon tuotaessa
vialttamittd endd ole neurologisia oireita ja
veren happipitoisuus voi olla jo palautunut
normaaliksi. Hapenpuutteesta seuranneet
kudosvauriot ja niiden oireet, esimerkiksi
ripuli, voivat olla vaikea erottaa esimerkiksi
sepsiksen aijheuttamista oireista. Thmisilla
kiytossd olevat aivovauriosta kertovat bioke-
mialliset merkkiaineet saattavat tulevaisuu-
dessa helpottaa HIE-diagnostiikkaa, mutta
eivit tietddksemme vield ole hevoslaiketie-
teessd kaupallisessa kaytossd.*

Glukoositasapainon hdiriét ovat ylei-
sid septisilld ja kriittisesti sairailla varsoil-
la.”'* Hypoglykemialle altistavia tekijoitd
ovat muun muassa vastasyntyneen vahaiset
glykogeeni- ja rasvavarastot, iskemiasta joh-
tuva glukoosiaineenvaihdunnan kiihtymi-
nen ja endotoksemiasta seuraava katabolia.
Sairas varsa my0s imee vahemmin tai ei
lainkaan.”" Hoidon alkamishetkelld ha-
vaitun hypoglykemian on todettu varsoilla
olevan yhteydessd sepsikseen, systemic in-
flammatory response —syndroomaan (SIRS)
ja positiiviseen veriviljelytulokseen.'* Myds
hyperglykemialla on todettu ennustetta hei-
kentévi vaikutus, mutta toistaiseksi hypog-
lykemian yhteyttd ennusteeseen on pidetty
vahvempana.'* YHS:ssa hoidetuista varsoista
26 % oli hypo- tai hyperglykeemisid. Kuol-
leiden ja lopetettujen varsojen veren glukoo-
sipitoisuus oli tilastollisesti pienempi kuin
kotiutuneiden varsojen, mutta vain kuolleet
varsat olivat keskimadrin hypoglykeemisia.
Samansuuntaisia tuloksia saivat muun mu-
assa Hollis ym."* Hypoglykemian on todettu
olevan yhteydessi kriittisesti sairaan pikku-
varsan huonoon ennusteeseen. Hypoglyke-
mian korjauksen tulisi perustua mitattuun
glukoosiarvoon, mutta jollei glukoosiarvoa
ole saatavilla, voidaan varsalle antaa glukoo-
sia shokkinesteytyksessd istukan glukoosi-
tuotantoa vastaavalla annosnopeudella 4-8
mg/ kg/ min.” Turvallinen glukoosilaimen-
nos shokkinesteytyksessa on kéaytdnnossa
13 ml 30 % glukoosiliuosta sekoitettuna
litraan kristalloidista infuusionestetti (esi-
merkiksi Ringerin asetaatti), jos varsa pai-
naa noin 50 kg ja litra liuosta annetaan 20
minuutin aikana. Tét4 ohjetta noudattamalla
saavutetaan glukoosin annosnopeus 4 mg/
kg/ min. Shokkinesteytyksessd liian suuri
liuoksen glukoosipitoisuus johtaa nopeasti
hyperglykemiaan, osmoottiseen diureesiin
ja hyponatremiaan.”

Leukopenian on todettu olevan yhte-

ydessd ennenaikaisuuteen, sepsikseen ja
SIRS:iin sekd olevan merkittdvé sairaan
varsan ennustetta heikentéva tekija.s!>2
My®s téssd aineistossa leukopenian todet-
tiin olevan yhteydessé varsapotilaan me-
nehtymiseen hoidosta huolimatta muttei
varsan lopetukseen. Hyperfibrinogemialla
ei kuitenkaan todettu vaikutusta ennustee-
seen, toisin kuin aiemmissa tutkimuksissa.'¢

Sairaiden pikkuvarsojen ennusteeseen
vaikuttavia tekijoitd on tutkittu lisadntyvis-
s maarin. Jatkotutkimusta tarvitaan kui-
tenkin edelleen. Pikkuvarsojen sairaala-
hoito on kallista, ja luotettavan ennusteen
ja kustannusarvion asettamiselle on kova
paine. Emme tunne aineistomme varsojen
pitkdaikaisennustetta. Tama onkin tirkea
tutkimusaihe tulevaisuudessa. Aiempien
julkaisuiden mukaan kotiutuneilla sepsis-
varsoilla on yhtd hyvd ennuste urheilu-uralle
kuin terveend pysyneilld ikitovereillaan.
Niveltulehduksesta kirsineet varsat pdase-
vat kuitenkin ikdtovereitaan myohemmin
ja harvemmin kilparadoille, ja erityisesti
moniniveltulehdusta sairastaneiden var-
sojen ennustetta kilpahevosiksi pidetdian
huonona.®?
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