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Hevosten grass sickness -tauti l.
Kirjallisuuskatsaus

Equine grass sickness l. A review

YHTEENVETO

Grass sickness on laiduntavilla bevosilla esiintyvd, usein kuolemaan jobtava tauti. Ensimmediset tau-
titapaukset on kuvattu jo vuonna 1909 Skotlannin itdosissa. Tautia tavataan Isossa-Britannian [i-
sciksi myds muualla Euroopassa sekd Eteldi- ja Pohjois-Amerikassa ja se on todettu nyt myds toistuvas-
ti Suomessa. Laajasta levinneisyydestd bhuolimatta tautia esiintyy eniten Isossa-Britanniassa. Taudin
aiheuttajaa ei tiedetd. Viimeaikaisten tutkimustulosten perusteella taudin aibeuttajaksi epdillddin C.
botulinum tyyppi C:té. Taudille on ominaista neuronien rappeumamuutokset erityisesti suoliston her-
mokimpuissa sekd autonomisen hermoston tumakkeissa. Tauti voidaan jakaa keston ja oireiden va-
kavuuden perusteella akuuttiin, subakuuttiin ja krooniseen muotoon. Akuutti ja subakuutti muoto
Jjobtavat hevosen kuolemaan tai lopettamiseen. Harvoissa tapauksissa subakuutti muoto voi jobtaa
krooniseen muotoon. Oireet ovat melko epdispesifisid ja ne voidaan helposti tulkita dbkyoireiksi. Kroo-
niselle muodolle on ominaista bhevosen huomattava laibtuminen sekd vinttikoiramainen ulkondiko,
eriasteiset nielemisvaikeudet, huonontunut tai puuttuva ruokabalu ja dhkyoireet. Krooniseen muotoon
sairastuneista vain alle puolet selvidid. Tautiin ei ole olemassa parantavaa hoitoa tai Iddkettd, vaan
hoito perustuu oireiden mukaiseen tukiboitoon.

SUMMARY

Grass sickness is a fatal disease of pastured horses. The disease was first reported in 1909 in Scotland.
The highest incidence of grass sickness is found in Great Britain but the disease is also recognized in
other parts of Europe, in South and North America and in recent years also in Finland. The etiology of
grass sickness is unknown. Current theory suggests that it is toxicoinfective and caused by Clostridium
botulinum type C. Grass sickness affects paris of the nervous system and causes degenerative changes
especially in autonomic ganglia and in myenteric and submucosal plexuses of the intestine. Grass sick-
ness is manifested in three main forms: acute, subacute and chronic. Acute and subacute forms are
Jfatal. Signs are nonspecific and resemble colic. In chronic form the signs include tucked-up abdomen,
anorexia, weight loss, dysphagia and colic. Only less than balf of chronic cases survive. Treatment is
based on supportive care.

JOHDANTO grass sickness.*® Muutama vuosi

sitten raportoitiin ensimmiinen

KIRJALLISUUSKATSAUS

Kirjoituksen ensimmiisessd osassa
kuvaamme grass sickness -taudin
esiintyvyyttid, epidemiologiaa, eti-
ologiaa, patogeneesii, kliinisti
kuvaa, diagnostiikkaa, hoitoa,
ennustetta ja ennaltaehkiisyi.
Kirjoituksen toisessa osassa ku-
vaamme Suomessa esiintyneitd
potilastapauksia.

Esiintyvyys

Grass sickness -tautia on tavattu
ensimmiisen kerran 1909 Skot-
lannissa.! Tautia on todettu Brit-
teinsaarten lisiksi myos Keski-Eu-
roopassa ja Pohjoismaissa Suomi
mukaanlukien.?? Argentiinassa,
Chilessi ja Falklandinsaarilla esiin-
tyvd "mal seco” on sama kuin

grass sickness -tapaus USA:ssa.’
Tautia esiintyy eniten Isossa-Bri-
tanniassa, missd tapauksia on noin
140 vuodessa.??

Epidemiologia

Tautia esiintyy eniten keviilla
huhtikuusta heinikuuhun, etenkin
toukokuussa, ja vihiten tapauksia
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e Grass sickness on erityisesti
laiduntavilla hevosilla esiintyvi
tauti.

e Taudille ovat ominaista rappeu-
mamuutokset erityisesti suoliston
hermokimpuissa ja autonomisen
hermoston tumakkeissa.

e Taudin aiheuttajaksi epiillidn
C. botulinum tyyppi Cta.

e Tauti jaetaan akuuttiin, sub-
akuuttiin ja krooniseen muotoon.

e Taudin oireet ovat epispesifisii
ja muistuttavat dhkyia: takykar-
dia, hikoilu, hiljaiset suolistodi-
net ja lihasvirini.

e Krooniset oireet ovat vintti-
koiramainen ulkonikd, ruoka-
haluttomuus, painonmenetys,
nielemisvaikeudet ja lieva dhky.

e Diagnoosi perustuu esitietoihin,
oireisiin ja ileumista otetun
biopsian tutkimukseen.

e Tauti on parantumaton. Hoito
on oireiden mukaista.

Artikkeli on saatu toimitukseen
2.4.2014.

on tammikuussa.”!? Tautia esiintyy
erityisesti viiledn ja kuivan sdi-
jakson jilkeen, kun on esiintynyt
satunnaisia aamupakkasia.!!?
Epidemiologisesti merkittivii
on taudin esiintyminen laitumilla,
joilla sitd on tavattu aiemmin. Mit4
lihempinid aiempi tautitapaus
on ollut, sitd suurempi on riski
taudin uudelleen esiintymisel-
le.!* Taudin on havaittu uusivan
erityisesti liejuisilla ja hiekkaisilla
laitumilla, joiden maaperin koko-
naistypen mairi on suuri.'*
Nuoret, 4-5 vuoden ikiiset
hevoset ovat alttiimpia sairastu-
maan kuin vanhemmat tai nuo-
remmat hevoset.'>!° [in myoti
sairastumisriski pienenee, minki
arvellaan johtuvan resistenssin
muodostumisesta. Hevosilla, jotka
ovat aiemmin olleet kontaktissa
sairastuneen hevosen kanssa, on
havaittu olevan 10 kertaa pie-
nempi riski sairastua tautiin kuin
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KUVA 1 PICTURE
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Kroonista grass sickness -tautia saivastavan bevosen tyypillinen vintti-
koiramainen ulkondiké ja seisoma-asento.

Typical tucked up appearance and base narrow stance of a chronic

grass sickness case.

muilla hevosilla."”? Sukupuolella
tai rodulla ei ole todettu selkedi
yhteyttid taudin esiintymiseen.'%10

Etiologia

Grass sickness -taudin aiheutta-
jaa ei tiedetd. Tutkimustulosten
perusteella ajheuttajana pidetddn
C. botulinum tyyppi C:td. Taudin
uskotaan olevan alkuperiltiin tok-
sikoinfektiivinen. Bakteerin usko-
taan piisevin hevosen elimistoon
ruoan mukana ja neurotoksiinin
tuotannon alkavan suolistossa,
erityisesti ileumissa.'®"?

Viime aikoina on esitetty, etti
taudin syntyminen olisi monen
eri tekijan yhteisvaikutuksen tulos,
jolloin suoliston normaalin mik-
robiflooran hiiriintyminen voisi
johtaa taudin puhkeamiseen.!%!®
Kasvien sisdltimien yhdisteiden on
ajateltu hiiritsevan hevosen suo-
liston mikrobiflooran toimintaa ja
luovan patogeenille suotuisat kas-

vuolosuhteet.! Kasvien sisiltimien
rauta-, lyijy-, arseeni- sekd kromi-
pitoisuuksien ja antioksidanttien
midrissa on havaittu poikkeamia
erityisesti sellaisilla laitumilla, jossa
tautia on esiintynyt. Varmuudella ei
kuitenkaan tiedetd, voivatko kasvit
vaikuttaa epidsuorasti tai suorasti
taudin etiologiaan.'%

Clostridium botulinum tyyppi C
Clostridium botulinum -ryhmin
III serotyyppi C infektoi erityisesti
elaimid ja tuottaa kolmea neuro-
toksiinia, C1, C2 ja C3. Neuro-
toksiinit estavit asetyylikoliinin
vapautumista kolinenergisistd her-
mopditteista. Bakteerin lisddntymi-
nen ja toksiinien tuotanto alkaa
suolistossa. TAmi poikkeaa varsi-
naisesta botulismista, jossa toksiini
saadaan ravinnon mukana.*
Hunter ym.” tutkivat akuuttiin
muotoon sairastuneiden hevosten
ohutsuolen sisiltod ja ulostetta.



Suomen Eldinladkirilehti

2015, 121, 4

TAULUKKO 1 TABLE

Grass sickness -taudin eri muodot, oireet ja eteneminen.'02*3%31:4416.50

Taudin muoto | Kliiniset oireet Sekundddriset oireet Laboratoriotulokset Taudin eteneminen
Akuutti Ahky, hikoilu, sfr 1a(70-120) | Ummetus, logjentuneet ohutsuolet, | Dehydraatio Hkr <, TP Johtaa hevosen kuolemaan
ileus, kuiva uloste, nielemisvai- mahalaukun impakio, refluksi, hfrft | ¢ tai lopettomiseen 2 pdivin
keudet, lisdantynyt syljen eritys, sisiilld oireiden alkamisesta
lihasvirind, hiljaiset suolistodidnet.
Subakuutti Oireet kuten edelld, Seisoo jolat ldhelli toisiaan Dehydraatio Hkrte, TP 94 | Johtaa hevosen kuolemaan
mutta lievemmit. rungon alla, kuiva nuha. tai lopettamiseen 2—7 piivdn
sistilld oireiden alkamisesta.
Voi harvoissa tapauksissa
edetd krooniseen muotoon.
Krooninen Vinttikoiramainen ulkondkd, dhky, | Laihtuminen, liman peitiimd ACTH? e, kortisoli ¢ Oireet kestiivdt yli 7 piivdd.
lihasvirind, hikoilu, kuiva nuha, | uloste, seisoo jalat ldhelld toisiaan Oireiden mukainen tuEihoito,
rektaalisesti tyhjd suolisto. rungon alla, penisprolapsi. vain n. 50% selvitid. Parane-
minen voi viedd kuukausia.

@ sfr=syddnfrekvenssi, * hfr=hengitysfrekvenssi, © Hkr=bematokriitti, ¢ TP=totaali proteiinit, ¢
ACTH=adrenokortikotrooppinen hormoni

74 %:lla hevosista oli C. botulinu-
min neurotoksiini C:tid. Samaa tok-
siinia loytyi 67 %:sta subakuutisti
ja kroonisesti sairaista hevosista.
Terveistd vain 10 %:lla todettiin
toksiinia. Toksiinia ei kuitenkaan
loydetty kaikista sairaista hevosista.
T4mi saattaa johtua toksiinin no-
peasta imeytymisestd, neutraloitu-
misesta tai pilkkoutumisesta prote-
aasien vaikutuksesta. Muun muassa
limakalvon tuottamat vasta-aineet
voivat olla merkityksellisid.?**!

Sairastuneilla hevosilla on todet-
tu niukasti vasta-aineita C. botuli-
numin tyyppi C:n pinta-antigeene-
ja vastaan sekd itse neurotoksiini
C:td vastaan, mikid tukee bakteerin
osallisuutta taudin etiologiassa.
Pienten vasta-ainepitoisuuksien on
ajateltu suosivan bakteerin lisidn-
tymistd seki toksiinin tuotantoa.!%%
Eniten vasta-aineita kyseisid anti-
geeneji vastaan loydettiin terveilta
hevosilta, jotka olivat olleet kon-
taktissa sairastuneeseen hevoseen
tai laiduntaneet laitumella, jossa
tautia oli esiintynyt.?

Patogeneesi

Grass sickness aiheuttaa neuro-
nien rappeumaa ja hiviimistd
autonomisen hermoston pre- ja

paravertebraalisissa tumakkeissa
seki suoliston hermokimpuissa,
keskushermoston tumakkeissa
seki selkdytimessi.?*

Taminhetkisen tiedon mukaan
neurotoksiini tulee elimistoon
ravinnon kautta, sitd syntyy suo-
listossa tai se on jonkun syddyn
tuotteen metaboliassa muodostu-
va yhdiste. Toksiinin aiheuttamat
muutokset havaitaan ensimmii-
seni suoliston hermokimpuissa.
Toksiinin on epdilty imeytyvin
suolistosta myos verenkiertoon,
mistd silld on piddsy mihin tahan-
sa kudokseen lukuun ottamatta
keskushermostoa.??* Autonomisen
hermoston muutokset voisivat
syntyd ndin toissijaisesti ja ne
olisivat seurausta joko toksiinin
levidmisestd verenkierron vilityk-
selld tai etenemisestd suoliston
neuronien aksonia pitkin.?*¥ Her-
mosolujen arvellaan vaurioituvan
ensin toiminnallisesti ja vasta sitten
rakenteellisesti.?® Toksiini saattaa
aiheuttaa myds neuronien apop-
toosia.”

Kliiniset loydokset

Grass sickness -taudin muodot,
tyypillisimmat oireet, laboratorio-
l16ydokset ja eteneminen ovat

taulukossa 1. Krooniselle muodolle
ovat ominaista seisoma-asento
(kuvassa 1) ja kuiva purumainen
erite sieraimissa (kuiva nuha eli
rhinitis sicca kuvassa 2). Viimei-
simmin tiedon mukaan tauti olisi
hyvi jakaa oireiden keston sijasta
oireiden etenemisen perusteella
akuuttiin, subakuuttiin ja krooni-
seen muotoon.*

Diagnostiikka

Grass sickness -taudille ei ole ole-
massa patognomisia oireita. Tau-
tiin liittyy joukko sellaisia oireita,
jotka ovat yleisid myos muissa sai-
rauksissa. Tauti muistuttaa yleen-
sd alkuvaiheessaan dhky4.3! Tir-
keimmat differentiaalidiagnoosit
akuutille ja subakuutille muodolle
ovat stranguloiva ja ei-stranguloiva
ohutsuoliperiinen dhky seki ante-
riorinen enteriitti.*

Diagnoosi perustuu pdidosin
esitietoihin, kliinisiin oireisiin,
taudin etenemiseen sekd muiden
vastaavasti oireilevien sairauksien
poissulkemiseen.?*3%% Timinhet-
kisen tiedon mukaan luotettavim-
min ante mortem -diagnoosiin
paistiin ileumin neuronien his-
tologisella tutkimuksella. Muut tut-
kimusmenetelmit toimivat lihinn4
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diagnostisina apukeinoina.®?333
Ileumin neuronien rappeuma seki
neuronikato ovat grass sickness
-taudille ominaisia muutoksia.®
Niyte voidaan ottaa laparatomian
yhteydessd esimerkiksi kyljen
kautta. Laparatomian kiyttod kui-
tenkin rajoittaa sen kallis hinta,
invasiivisuus seki hitaus.3*3

Grass sickness -taudille on omi-
naista sympatoadrenaalisen jirjes-
telmdn (aivolisike, lisimunuaiset
ja sympaattinen hermosto) yli-
aktivoituminen. Ei tiedetd, onko
aktivoituminen seurausta taudin
aiheuttamasta stressisti vai onko
silld yhteys taudin etiologiaan.?”
Plasmassa voidaan todeta suuren-
tuneet ACTH-, katekolamiini- ja
kortisolipitoisuudet sekid seeru-
missa tyypillisia muutoksia kui-
vumisesta (taulukko 1).* Sairastu-
neilla voi olla myds suurentuneet
tulehdusarvot (SAA eli seerumin
amyloidi A ja fibrinogeeni).*

Fenyyliefriinitippoja voidaan
kayttdd diagnostisena apukeino-
na. Yliluomen siledn lihaksen
halvaantuminen tai vaurio aivo-
hermoissa III tai VII voi aiheuttaa
hevosen yliluomien roikkumi-
sen (ptosis). Annostelemalla sar-
veiskalvon pinnalle 1-agonisesti
vaikuttavaa fenyyliefriinid ptosis
poistuu 30 minuutissa. Fenyylief-
riinid kdytetddn 0,5-prosenttisena
laimennoksena, jota annetaan 0,5
ml toisen silmidn sarveiskalvolle.
Silmidluomien luomiraon vilinen
tila arvioidaan 30 minuutin ku-
luttua mittaamalla kulma, joka
muodostuu hevosta edestipiin
katsottaessa silmiripsien suuntai-
sesti vedetyn viivan ja silmikuo-
pan ylireunojen vilille vedetyn
viivan viliin. Jos kulma on yli
22° suurempi kisitellyssd kuin
vertailukohteena olevassa toisessa
silmdssi ja jos muut oireet tukevat
diagnoosia, hevonen sairastaa to-
dennikoisesti grass sickness -tautia
(kuva 3).%

Muita diagnostisia apukeinoja
ovat vatsaontelonestenidytteen
tutkiminen ja ruokatorven varjoai-
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KUVA 2 PICTURE

Kuiva nuba eli rbinitis sicca.

Rbinitis sicca.

nekuvaus.®#! Vatsaontelonesteniy-
tettd voidaan yrittd4d kiyttda apuna
erottamaan grass sickness -tautiin
sairastuneet dhkypotilaista. Tautiin
sairastuneilla nesteen ominaispai-
no sekid proteiinipitoisuus ovat
suurempia kuin hevosilla, joiden
dhkyi hoidetaan konservatiivisesti.
Leikkausta vaativista dhkyistd poi-
keten grass sickness -tautiin sai-
rastuneilla niytteen ulkonikd on
normaali ja alkaalisen fosfataasin
pitoisuus on pienempi.** Ruoka-
torven varjoainekuvausta on myos
kiytetty apukeinona taudin ante
mortem -diagnostiikassa. Tauti
aiheuttaa ruokatorven toimintahdi-
ridn, jonka on ajateltu olevan seu-
rausta neuronien rappeutumisesta.
Tautiin sairastuneilla on havaittu
erilaisia nielemisvaikeuksia, vaikka
itse suun ja nielun toiminnassa ei
ole havaittu poikkeavuutta.?
Grass sickness -taudille on
ominaista patologiset muutokset
autonomisessa ja enteerisessd
hermostossa seki tietyissid kes-
kushermoston tumakkeissa.® Au-

tonomisen hermoston tumakkeista
diagnoosin varmistamiseen kiy-
tetidn seuraavia: ganglia coelia-
comesentericum, ganglia cervicale
craniale, ganglia stellatum ja gang-
lia thoracicum.*

Neuroneissa havaitaan kahden-
laisia muutoksia: rappeumaa seki
neuronikatoa. Rappeumamuutok-
sia ovat muun muassa huomat-
tava kromatolyysi, sytoplasman
vakuolisaatio ja Nisslin jyvisten
katoaminen.® Tauti aiheuttaa neu-
ronien katoa muun muassa apop-
toosin kautta. Neuroneissa havaitut
muutokset ovat samankaltaisia
kuin kemiallisten neurotoksiinien
aiheuttamat muutokset.”

Hoito

Koska akuuttiin ja subakuuttiin
muotoon sairastuneet muistutta-
vat oireiltaan dhkyi, tulee hoito
aloittaa oireiden mukaisesti ennen
diagnoosiin piddsemistd. Diag-
noosin varmistuttua akuuttiin ja
subakuuttiin muotoon sairastuneet
hevoset tulee lopettaa mahdolli-
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KUVA 3 PICTURE
Luomiraon (ptosis) arviointi fenyyliefriinitippoja kdytettéiessd.

Evaluation of the angle of the eyelashes after phenylepbrine drops.

simman pian turhan kirsimyksen
vilttimiseksi. 1047

Erddn tutkimuksen mukaan
krooniseen muotoon sairastuneis-
ta 49 % selvidd.’ Tautiin ei ole
olemassa parantavaa hoitoa tai
ladkettd, vaan hoito perustuu oirei-
den mukaiseen tukihoitoon.?16:47
Ennen hoidon aloittamista tulisi ar-
vioida, onko hevosella ylipdidtiin
mahdollisuuksia selvitd taudista ja
mitki ovat omistajan odotukset. 4
Selviytyminen riippuu taudin vaka-
vuudesta ja neuronien vaurioiden
laajuudesta.® Myos hevosen vire-
ystila ja kiinnostuneisuus ympiris-
tostdan kohtaan tulisi huomioida
hoitopdatosti tehtiessi.* Hoidon
aloittamiseen vaikuttavat omistajan
halukkuus ja hoitoon sitoutumi-
nen. Hevosen parantuminen voi
viedd kuukausia ja jopa vuosia.?

Hoidon tirkeimpini perusta-
na on runsasenerginen, paljon
proteiinia sisdltivi ruoka, jonka
hevonen pystyy helposti niele-
miin.* Ruokaa tulisi tarjota pie-
nini annoksina nelji—viisi kertaa
pdivissid. Hevosen ruokahalu voi
vaihdella huomattavasti pdivisti
toiseen. Nenidmahaletkun kautta
tapahtuva ruokinta ei ole yleensi
tarpeellista, mutta joskus sitd voi-
daan myo6s kiyttid. ¢ Suonensi-

sdistd nesteytystd ei yleensi tarvita.
Probioottien kdyton hyodyista ei
ole niyttdd, mutta niiden kiyttod
suositellaan. Krooniseen muotoon
sairastuneilla on huono ruokahalu
ja hidas suolen toiminta, milld voi
olla haitallisia vaikutuksia myos
suoliston normaaliflooraan ja ruo-
ansulatukseen.

Osalla sairastuneista hevosista
voi esiintyd dhkykipuja. Kivun
hoitoon voidaan kiyttda tuleh-
duskipulaikkeiti esimerkiksi flu-
niksiinimegluminia 1,1 mg/kg
vuorokaudessa.

Hevosta tulee pitdd alkuun
karsinalevossa. Kivelyttiminen
kaksi—kolme kertaa pidivissi on
suositeltavaa hevosen mielialan
kohottamiseksi, ruokahalun sti-
muloimiseksi ja suolen motiliteetin
lisidmiseksi. Hevosen alkaessa pa-
rantua se voidaan laittaa laitumelle
alkuun 20-30 minuuttia kerrallaan.
Aikaa pidennetidin vihitellen. Sai-
rastuneilla hevosilla ruumiinlampo
on yleensa alhainen, minki takia
loimittaminen on suositeltavaa.*

Ennuste

Akuuttiin ja subakuuttiin muotoon
sairastuneiden hevosten ennuste
on toivoton.?*#4” Krooniseen muo-
toon sairastuneiden parantuminen

vie kuukausia tai jopa vuosia.’” En-
nustetta heikentivit kuivan nuhan
esiintyminen, heikentyneet tai
puuttuvat suolistoddnet ja huono
tai puuttuva ruokahalu seki dhky-
oireet.**> Hevoset, joilla on huo-
mattavia nielemisvaikeuksia, tiheita
ihkyepisodeja tai kuivaa nuhaa tai
jotka ovat niin kuihtuneita, ettid
niilld on vaikeuksia nousta ylos,
eivit yleensi selvid. Ponien ennus-
te on huonompi kuin hevosten.®
Vuodenajalla, jolloin diagnoosi on
tehty, idll4, sukupuolella, rodulla
tai kunnolla ei ole todettu olevan
merkitystd ennusteeseen.”>!

Osa sairastuneista hevosista
palaa entiselle suoritustasolleen,
jollei hevoselta vaadita liian paljon
lilan aikaisin. Kaikilla toipuneilla
hevosilla on kuitenkin pystytty
ratsastamaan, vaikka suoritusta-
so ei olisikaan tiysin palautu-
nut.¥” Huono ruokahalu korjaantuu
yleensi muutamien kuukausien
aikana.’' Osalle toipuneista hevo-
sista jd4 lievid vaikeuksia nielld
kuivaa rehua. Tillaisille yksiloille
tulisi tarjota helposti nieltivii ja
kosteaa ruokaa mahdollisesti koko
loppuelimin ajan. Epinormaali
hikoilu yleensd hividi ajan kulues-
sa.1>! Paranemisen aikana hevosil-
la saattaa esiintyd dhkyoireita, eri-
tyisesti ruokailun jilkeen. Tidmin
lisaksi karvanvaihto voi viivastyi
ja karvapeitteessid voi esiintyi
laikukkaita muutosalueita seki
rupia ja karvojen ylosnousemista
(piloerektio). Syytid karvamuutok-
siin ei tiedetd."*¥75! Paranemisesta
huolimatta toipuneilla hevosilla
on suurempi riski sairastua myo-
hemmin ruokatorven tukokseen.?’
Tauti voi aiheuttaa ruokatorven
toimintahiirion, jonka on ajateltu
olevan seurausta neuronien rap-
peutumisesta.®

Talla hetkelld ei ole tiedossa,
kuinka hevonen voi toipua tau-
dista, joka aiheuttaa huomattavaa
neuronien rappeumaa sekd neuro-
nikatoa. On esitetty, ettd parantu-
neilla hevosilla suoliston neuronit
ovat joko ottaneet vastuulleen

187



Suomen Eldinlddkirilehti

2015, 121, 4

isompia alueita tai neuroneissa on
tapahtunut jonkin asteista regene-
raatiota.>!

Ebkdisy

Sairastumisriskin pienentimiseksi
suositellaan, ettei hevosia pidetd
laitumilla, joissa tautia on tavattu.?

Viime vuosina tutkimukset he-
vosten rokottamisesta C. botulinu-
mia vastaan, on kidynnistetty uu-
delleen. Hevosen muodostamien
vasta-aineiden on todettu vihen-
tivin riskid sairastua grass sick-
ness -tautiin.? Sairastuneilla on
todettu vihemmain vasta-aineita
C. botulinumin tyyppi C:n pinta-
antigeeneja seki itse neurotoksiini
C:td vastaan.'®?? Eniten vasta-
aineita kyseisid antigeeneji vas-
taan loydettiin terveiltd hevosilta,
jotka olivat olleet kontaktissa
sairastuneeseen hevoseen tai
laiduntaneet laitumella, jossa tautia
oli esiintynyt.?

Rokotusten osalta on yhteis-
tyossd The Equine Grass Sickness
Fund, The Animal Health Trust
and the Royal (Dick) School of
Veterinary Studies ja Edinburghin
Yliopistojen kanssa kdynnissi
pilottitutkimus, joka toteutetaan
Skotlannin itdosissa. Tutkimuk-
sessa on mukana 100 hevosta ja
ponia. Pilottitutkimuksen pohjalta
on tarkoitus 2013-2014 tehdi
mittavampi rokotuskokeilu, johon
osallistuu noin 1000 hevosta tai
ponia.’?

Tyon toisessa osassa kuvaamme
Yliopistollisessa hevossairaalassa
hoidettujen grass sickness -tautiin
sairastuneiden hevosten tausta-
tietoja, oireita ja toimenpiteitd
potilastapauksina. Toinen osa jul-
kaistaan myohemmin.
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