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Hevosen hankittu polyneuropatia -
kirjallisuuskatsaus ja selvitys
taudinpurkauksista Suomessa

Acquired equine polyneuropathy - a review and
an account of Finnish outbreaks

YHTEENVETO

Hevosen hankittu polyneuropatia (Acquired equine polyneuropathy, AEP) on kobtalaisen uusi Pob-
Joismaissa esiintyvd hermostosairaus. AEP on kuvattu ensimmdiistd kertaa Norjassa kevdidilldi 1995 ja
Suomessa kevddlld 2005. Suomessa on tdhdn mennessd esiintynyt vihintddn 10 AEP-taudinpurkausta
Jja yhteensd 52 bhevosta on sairastunut. Maantieteellisesti taudinpurkaukset jakautuvat tasaisesti eri
puolille Suomea. Suomessa AEP-purkauksia esiintyy kausiluontoisesti keuvddilld sisdruokintakauden
loppupuolella ja syksylld laidunkauden loppupuolella. Muualla Pobjoismaissa taudinpurkaukset kob-
distuvat vain kevddseen. AEP:n etiologia on edelleen tuntematon, mutta sen taustalla epdillddn olevan
rebuperdinen neurotoksiini. Kaikkia kevditkauden taudinpurkauksissa sairastuneita bevosia ruokittiin
sdilorebulla ja syyskauden taudinpurkauksissa sairastuneita hevosia ruokittiin poikkeuksetta tuoreella
niittobeindilldi.

SUMMARY

Acquired equine polyneuropathy (AEP) is a relatively new neurological disease, so far only documented
in the Nordic countries. It was first described in Norway in spring 1995, while the first Finnish outbreak
occurred in spring 2005. In Finland 10 outbreaks bave occurred thus far and altogether 52 horses have
presented AEP. Geographically the outbreaks spread evenly throughout Finland. In Finland AEP out-
breaks occur seasonally in the spring at the end of the inside feeding period and in the autumn at the
end of grazing period. In other Nordic countries the outbreaks are limited to springtime. The aetiology
of AEP is still unknown but the toxins present in roughage are suspected to be the most likely causative
agent for the disease. All horses presenting AEP during springtime outbreaks have a bistory of being fed
with silage and all borses presenting AEP in the autumn outbreaks bad been fed freshly cut bay.

JOHDANTO

Vuonna 2006 Hattulassa sijaitse-
valla ratsastuskoululla 11 hevosta
sairastui elokuun lopun ja loka—
marraskuun vilisend aikana taka-
raajojen vuohisnivelten pareesiin.'
Kyseessd oli ddreishermojen rap-
peutumisesta johtuva syndrooma,
jolle on tyypillisti molemminpuoli-
nen takajalkojen ylimeno. Taudin-
purkaus antoi syndroomalle kan-
sankielisen nimen Hattulan tauti.

Helsingin yliopistolla jirjestettiin
kansainvilinen Equine peripheral
neuropathy -seminaari marras-
kuussa 2009. Seminaarissa ku-
vattiin hankitun polyneuropatian
epidemiologiaa Norjassa, Ruotsissa
ja Suomessa, esiteltiin sairauden
timidnhetkistd tutkimusta seki
verrattiin sairautta samankaltaisiin
polyneuropatioihin koirilla ja ih-
misilld. Marraskuun seminaarissa
taudin nimeksi sovittiin acquired
equine polyneuropathy (AEP) eli

hevosen hankittu polyneuropatia.

TAUDIN ILMENEMINEN

Hevosen hankittua polyneuropa-
tiaa on esiintynyt Pohjoismaissa
yli 10 vuotta. Vuosina 1995-2009
dokumentoitiin 62 AEP-purkausta
Norjassa. Niissd sairastui yhteensi
143 hevosta.” Ruotsissa on esiinty-
nyt 17 taudinpurkausta 1998-2009
yhteensid noin 100 hevosessa.?
Aiheesta on tihdn mennessi tehty
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vain kolme julkaisua.'*> Suomes-
sa tekemidssimme kartoituksessa
ilmeni 10 kliinisesti vahvistettua
AEP-purkausta, joista ensimmdiinen
oli Mustajiarvelld kevailld 2005
(taulukko 1). My6s Japanissa on
raportoitu yksittdisid polyneuropa-
tiatapauksia,®” mutta nimi poik-
keavat kliiniseltd ja patologiselta
kuvaltaan pohjoismaissa hankitusta
polyneuropatiasta.

Hankittua polyneuropatiaa
esiintyy kausiluontoisesti; Suo-
messa AEP voidaan jakaa var-
haiskeviilld ja myohiissyksylla
puhkeaviin muotoihin. Norjassa
AEP:td on todettu ainoastaan ke-
vaalld.> Ruotsissa on raportoitu
keviisten taudinpurkausten lisiksi
ainoastaan yksi syksyinen taudin-
purkaus, jossa nelji tallin 12 he-
vosesta sairastui.’ Niistd kolme sai
vakavia oireita ja lopetettiin. Tallin
hevosten ruokinta vaihdettiin edel-
lisvuoden heinisti ja sdilorehusta
tuoreeseen niiittoheindin noin
viikko ennen ensimmaisiid oireita,
joten taudinaiheuttajan epdiltiin
olevan periisin niittoheinisti.
Poikkeuksellisesti syksyn 2009 ja
kevain 2011 vilisend aikana ei
tietoomme ole tullut ainuttakaan
taudinpurkausta Ruotsissa tai Suo-
messa (G. Grondahl, R-M. Tulamo
2010 ja 2011 henkilokohtaiset tie-
donannot). Norjassa todettiin vain
kolme taudinpurkausta keviilld
2010 ja kaksi keviailld 2011 (S.
Hanche- Olsen, 2010 ja 2011 hen-
kilokohtainen tiedonanto).

Purkaukset rajoittuvat tyypil-
lisesti aina yhteen hevostilaan.
Poikkeustapauksissa hevosia tai
saastunutta rehua on siirretty tilalta
toiselle taudinpurkauksen aikana
tai valittomisti sitd ennen.’ Keski-
midrin kolmasosa tallin hevosista
oireilee AEP-purkauksen aikana,
joskin sairastuneiden madrissi
esiintyy runsaasti tilakohtaista
vaihtelua.> Hattulan (2006) tau-
dinpurkauksen aikana hevoset
sairastuvat yksitellen muutaman
viikon sisilld (taulukko 2 ja kuva
1). Nelja hevosta tervehtyi koko-
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YDINKOHDAT:

e AFEP on takaraajojen ddreisher-
mojen demyelinaatiosta johtuva
sairaus, joka ilmenee Kkliinisesti
molemminpuolisena takavuo-
hisnivelten ylimenona.

e Suomessa on esiintynyt 10 AEP-
taudinpurkausta ja sairastuneita
hevosia on yhteensd 52. Sairas-
tuneista 22 (42 %) jouduttiin lo-
pettamaan oireiden vakavuuden
takia.

e Taudinpurkauksia esiintyy Suo-
messa poikkeuksellisesti seki
keviilld ettd syksylld. Muualla
Pohjoismaissa taudinpurkaukset
rajoittuvat keviiseen.

e AEP:n etiologia on tuntematon,
mutta taudinaiheuttajana epiil-
ladn rehuperidistd myrkky4.

e Diagnoosi perustuu histori-
aan ja kliiniseen taudinkuvaan.
Tirkein erotusdiagnoosi on
herpesviruksen aiheuttama my-
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naan. Seitsemin hevosta ei lopulta
pystynyt seisomaan itsendisesti ja
ne lopetettiin eldinsuojelullisista
syistd. Yksi hevonen (numero 7)
sai vakavia oireita ja se vietiin
Yliopistolliseen eldinsairaalaan tut-
kittavaksi 42 vuorokautta oireiden
alkamisesta. Sairaalassa hevosen
tila stabiloitui ja 18 vuorokauden
kuluttua se kotiutettiin toipumaan.

KLIINISET OIREET

Taudilla ei ole havaittu olevan
ikd-, rotu- tai sukupuolitaipu-
musta. Maantieteellisesti taudin-
purkaukset jakautuvat tasaisesti
ympiri Suomea (kuva 2).'® Nor-
jassa ja Ruotsissa sairastuneet he-
voset olivat ratsastuskoulu- tai
harrastekidytossd.*> Suomessa yksi
taudinpurkaus puhkesi ravitallilla,
ja myOs toisessa purkauksessa

cloenkefalopatia, sairastuneiden hevosien joukossa
oli ravureita.
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KUVA 1 FIGURE

Aikajana Hattulan (2000) taudinpurkauksen tapabtumista ja kliini-
sistd oireista. Hevoset 1-06 lopetettiin makuulle menon ja hevonen 8

vakavien oireiden vuoksi.

Timeline of events and clinical signs during the Hattula outbreak
(2006). Horses 1-6 were euthanised because of recumbency and horse

8 because of severe symptoms.
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TAULUKKO 1 TABLE
AEP-tapaukset Suomessa vuosina 2005-20009.
AEP cases in Finland during 2005-2009.
Tapaus Ajankohta kk/ Paikkakunta Sairaita Lopetettuja Tallissa hevosia YES* ELTDK** Evira***
Case  vuosi Place Diseased Euthanazed Number of
Time month/ horses in stable
year
1 04/2005 Mustasaari 6 4 7 0 0 0
2 09/2006 Hattula 11 7 20 2 1 4
3 09/2007 Mustasaari 4 3 10 0 0 2
4 04/2008 Urjala 6 2 12 1 2 0
5 09/2008 Pulkkila 6 2 20 0 0 1
6 12/2008 Kouvola 3 1 5 0 0 0
7 03/2009 Turenki 2 0 4 2 0 0
8 04/2009 Tisalmi 8 2 15 0 0 1
9 09/2006 Raidkkyld 3 1 19 0 0 0
10 10/2009 Revonlahti 3 0 40 0 0 0
Yhteensi 52 22 152 5 3 8
Total

* Yliopistollisessa eldinsairaalassa tutkittujen tapausten mddrd

* Number of cases examined at the University Animal Teaching Hospital

* Eldinldcdketieteellisen tiedekunnan patologialla avattujen tapausten mdidird
** Number of cases autopsied at the veterinary faculty’s pathology

** Eviran patologialla avattujen tapausten mddirdi
** Number of cases autopsied at Finnish Food Safety Authority Evira

Ensimmiiset oireet havaitaan
tyypillisesti hevosen hypitessi
tai vaihtaessa askellajista toiseen.'
Tilloin esiintyy hetkittdistd taka-
vuohisen ylimenoa, jonka jilkeen
hevonen jatkaa liikettddn nor-
maalisti. Liikettd kuvaillaan usein
takajalkojen “lipsumisena” ja taka-
pddn pettimiseni. Toinen yleinen
havainto on epamiiriinen mutta
selkedsti lisidntynyt kompurointi,
joka ilmenee aluksi etenkin epi-
tasaisella tai pehmedlld alustalla.

Sairauden edetessi takaraajojen
ojentajalihasten pareesiin esiintyy
selkeidd ja pidempijaksoista mo-
lemminpuolista takavuohisnivel-
ten ylimenoa (kuva 3).! Hevonen
saattaa valttdd makuulle menoa,
ja makuulta ylos nouseminen on
vaikeaa. Kun hevosta kiddnnetiin
pienelld ympyrilld, saattaa liik-

keessd nikyd takaraajan uloskier-
tymistd ("melomista”). Hevonen
ei myoskdidn korjaa asentoaan
normaalisti, vaan saattaa jattdi
siirretyn takaraajan luonnottomaan
asentoon. Osalla AEP:sta kirsivistid
hevosista asentotunnon muutoksia
ei esiinny. '°

Hanche-Olsen ym.> tutkimat
hevoset astelivat epinormaalisti
peruutettaessa tai pysdhtyessi.
Hinninvetotestissi ne kuiten-
kin vastustivat vetoa normaalisti.
Joissain tapauksissa takaraajan
tuntoaistin todettiin heikentyneen
vuohisnivelesti alaspidin. Gustafs-
son ja Roneus ovat kuvanneet
samankaltaisia oireita 20 ruotsa-
laisessa hevosessa.*

Pahimmissa tapauksissa oireet
etenevit vakavaan takajalkojen
pareesiin 3—5 viikon sisilla klii-

nisten oireiden alkamisesta.! Tdy-
delliseen takaraajojen pareesiin
sairastuneet hevoset istuvat tai
makaavat rinnallaan eivitki pididse
itseniisesti ylos. Etujalat toimivat
kuitenkin edelleen normaalisti.
Ruokahalussa, ruuansulatuskana-
van toiminnassa tai mielialassa
ei myoskddn havaita muutoksia.
Lihasatrofiaa ei taudin yhteydessi
yleensi esiinny.'*>

Potilaiden verenkuvissa ja bio-
kemiallisissa tutkimuksissa ei ole
todettu mitd4n viitearvoista poik-
keavaa lukuun ottamatta ajoittain
hieman kohonneita lihasentsyy-
mejd."> Kohonneita ASAT- ja CK-
arvoja esiintyy erityisesti makaa-
villa hevosilla, miki saattaa johtua
ankarista lihasponnisteluista ylos-
nousuyrityksissd.!
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TAULUKKO 2 TABLE
Hattulan taudinpurkauksessa (2006) sairastuneet hevoset.
Horses affected by the Hattula 2006 outbreak.
No. Rotu Sukupuoli Iki (vuosia) Kliiniset oireet Oireiden kesto (piivii) Tulos
Breed Gender Age (years) Clinical signs Longevity of signs (days) = Outcome
1 SH &) 3 FH+ 19 E
2 LV Q 8 +++ 36 E
3 Lv (» 9 +++ 38 E
4 SH 3 7 +++ 22 E
5 SH Q 7 +++ 24 E
6 NF Q 16 +++ 46 E
7 SH (& 3 ++ 59 R
8 Lv @ 3 +++ 36 E
9 LV Q 9 + ? R
10 SH Q 6 ++ 16 R
11 v @ 10 ++ ? R
SH = Suomenhevonen / Finnhorse + = Lievit / Mild
LV= Limminveri / Warmblood ++ = Kohtalaiset / Moderate
NF= New Forest +++ = Voimakkaat / Severe
(&) = Ruuna / Gelding R = Toipui / Recovered
3 = Ori / Stallion E = Lopetettiin / Euthanized
Q@ = Tamma / Mare
HOITO ENNUSTE

Spesifistd hoitoa ei ole. Hevoselle
annetaan oireiden mukaista hoitoa.
Jos hevonen pysyy seisaallaan,
takajalat on hyvi suojata ja tukea
kaviosta kintereeseen ulottuvilla
vahvoilla tukisiteilld, jotka estavit
vuohisnivelten ylimenon ja siitd
aiheutuvat ihovauriot vuohisten
etupinnalle.

Fyysinen rasitus niyttid pahen-
tavan oireilua ainakin akuutissa
vaiheessa. Suositus on pitdd he-
vonen aluksi karsinalevossa. Tilan
kehittymistid voi seurata parhaiten
pehmeilld alustalla esimerkiksi
lilkkuttamalla hevosta maneesissa.
T4lloin vuohisten ylimeno ja taka-
pédn ‘putoaminen’ nikyvit parhai-
ten heti tai muutamien minuuttien
tai jopa vasta 15-20 minuutin juok-
sutuksen jilkeen hevosen visyes-
sd. Aika oireiden ilmenemiseen
kuvaa tilan vakavuutta; akuutissa
vakavassa tilassa ylimeno nikyy
heti ja rasitus tulee heti lopettaa.?
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Lijkunta aloitetaan ohjatusti talutta-
malla hevosta kovalla ja tasaisella
alustalla. Oireiden vihentyessa
liikuntaa lisdtdin ja vihitellen siir-
rytddn normaaliin ratsastukseen ja
valmennukseen.

Kortisonihoidolla ei ole todettu
olevan merkitystd paranemisen
kannalta® silli paraneminen tapah-
tuu Schwannin solujen toipumisen
ja myeliinituotannon normalisoi-
tumisen kautta, mitd ei pystytd
nopeuttamaan. Jos hevonen jii
makaamaan, ennuste huononee, ja
hevosen ruokinnasta ja juomisesta
tulee huolehtia. Lisiksi hevosta
tulee kdintid muutaman tunnin
vilein. Pienid hevosia on pystytty
pelastamaan nostamalla ne ylos
makuulta tietyin vilein toistuvasti,
kunnes myeliinisynteesi on korjau-
tunut ja takaraajat alkavat jilleen
kantaa.? Riippumattoa takaraajojen
tukena toipumisaikana emme ole
kokeilleet.

Noin 50 %:ssa tapauksista pa-
reesi etenee niin vakavaksi, ettd
paddytiin hevosen lopetukseen.'
Suomessa tekemissimme selvi-
tyksessid kaikkiaan 42 % (22/52)
sairastuneista hevosista jouduttiin
lopettamaan. Hanche-Olsenin ym.
raportoimissa tapauksissa aikavili
ensimmadisten kliinisten oireiden ja
eutanasian vililld vaihteli 1 vuoro-
kaudesta 3 kuukauteen. Suomen
tapauksissa eutanasiapditods tehtiin
3-8 viikon sisdlla oireiden alka-
misesta. Mikidli hevonen pysyy
jaloillaan 6 viikon ajan oireiden
alkamisesta, on ennuste tiydelli-
selle toipumiselle kokemuksemme
mukaan erittdin hyvi.® Selviytyneet
yksilot toipuvat 5-6 kuukauden
kuluessa.'> Muutaman vakavasti
sairastuneen hevosen oireet hel-
pottivat dkillisesti ja spontaanisti.
Takaraajoistaan heikko hevonen
pystyi dkkiid koordinoimaan liik-
keitddn ja tukeutumaan takajaloil-
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KUVA 2 FIGURE

AEP-purkausten sijoittuminen
Suomen kartalle.

Location of the AEP outbreaks in
Finland.

leen, vaikka oli edelliseni pdivini
huono. Ennuste on tilloin selvisti
parempi ja hevoset ovat toipu-
neet normaaleiksi (Grondahl ja
Tulamo, 2009, henkilokohtainen
tiedonanto).

EROTUSDIAGNOOSIT

AEP:n merkittivin erotusdiagnoosi
on hevosen herpesvirus-1:n aiheut-
tama myeloenkefalopatia (Equine
herpesvirus-1, EHV-1). Tyypilli-
sid oireita herpesinfektiolle ovat
ataksia, pareesi ja inkontinenssi.'
Oireet etenevit yleensd muutaman
vuorokauden ajan, minki jilkeen
hevosen tila vakautuu. Herpesvirus
voi tarttua useampaan hevoseen
tallissa, mutta yksittdistapauksiakin
esiintyy.

AEP-epiilyssid tulee EHV-1
sulkea pois lihettimilld parisee-

rumindytteet Eviraan tutkittavaksi.
Toipuminen kestdid muutamasta-
kuukaudesta 6 kuukauteen. Luo-
tettavin EHV-1-diagnoosi saadaan
PCR-tutkimuksista sekd kudosten
histopatologisista niytteistd, joissa
todetaan selkidytimen pintaker-
rosten verisuonten vaskuliitti.?®
Myeloenkefalopatiaa aiheuttaa eril-
linen EHV-1-kanta, joka ei ole yh-
teydessd hengitystieinfektioihin.!!
Rokotus nykyisilld hengitystie- ja
aborttimuodon herpesvirusrokot-
teilla ei siis suojaa neurologista
muotoa vastaan.'

EHV:n lisiksi AEP:n erotusdiag-
nooseja ovat kaularangan nika-
mien epiamuodostuma (wobbler-
syndrooma), synnytyksen jilkeiset
komplikaatiot, kaviokuume, kin-
nerpatti, botulismi ja muut taka-
raajojen liikkkumista vaikeuttavat
sairaudet. Toistuvat perusteelliset
neurologiset tutkimukset ovat tar-
peen erotusdiagnoosien poissulke-
miseen, etenkin jos oireita esiintyy
vain muutamalla hevosella tallissa.

PATOLOGIA

AEP:n patologiset muutokset ra-
joittuivat ddreishermostoon ja viit-
taavat ensisijaisesti demyelinoivaan
polyneuropatiaan. Iskiashermojen
haarojen histopatologisissa niyt-
teissd nihdiian kohtalaista myelii-
nikatoa tai myeliinitupen ohene-
mista, epdmuodostunutta myeliinia
sekid lievd lymfohistosytidrinen
tulehdusinfiltraatti.! Muutokset
ovat voimakkaimmat takaraajojen
liikkehermoissa, mutta myos kipu-
ja tuntohermosiikeissi saattaa
olla epimuodostuneita Schwannin
soluja. Muutoksia esiintyy eturaa-
joissakin, mutta tuntemattomasta
syystd nimi ovat lievempid kuin
takaraajoissa.*>
Histopatologisten 1oyddsten
perusteella voidaan olettaa, ettid
taudinaiheuttaja on jokin Schwan-
nin solujen metaboliaa hiiritsevi
toksiini.! Toksiinin vaikutuksesta
Schwannin solut menettivit kyvyn
yllapitdd ja uudistaa hermoja suo-

jaavaa myeliinituppea. Schwannin
solujen vaurioituminen ja mye-
liinikato johtavat sekundaariseen
hermosiikeiden rappeumaan.

NAYTTEENOTTO JA
DIAGNOOSI

AFEP-diagnostiikkaa hankaloittaa
se, ettei meilld ole menetelmii
tuntemattoman taudinaiheuttajan
tai sen muodostaman toksiinin
toteamiseen hevosista tai niiden
rehuista. Tilld hetkelldi AEP-diag-
noosi perustuu historiaan, kliinisiin
oireisiin, erotusdiagnoosien pois-
sulkemiseen sekd mahdollisuuk-
sien mukaan histopatologiseen
tutkimukseen. Ruumiinavaus
ja histopatologinen tutkimus on
tehtdva vilittomasti eutanasian
jalkeen, silld hermokudos autoly-
soituu nopeasti.
AEP-tutkimuksen kannalta on
tirkedd, ettd jokaisesta tapauksesta
saadaan dokumentoitua mahdol-
lisimman tarkat taustatiedot ja
otettua asianmukaiset niytteet.
Mikali hoitava eldinldadkiri epiilee
uutta AEP-taudinpurkausta, tulisi
hinen ottaa yhteyttd Helsingin
yliopistolliseen eldinsairaalaan.
Hoitavalle eldinldidkirille annetaan
tarkat ohjeet potilaiden kliinisestd
ja neurologisesta tutkimuksesta,
oireiden kuvaamisesta ja seuran-
nasta sekd rehu-, seerumi- ja kar-
vandytteiden kerddmisestd. Ajan-
kohtaista tietoa hevosen hankitusta
polyneuropatiasta on saatavilla
Yliopistollisen hevossairaalan si-
vuilla http://www.vetmed.helsinki.
fi/elainsairaala/hevossairaala/AEP.
Hevonen voidaan lihettdd Helsin-
gin yliopistolliseen hevossairaalaan
tutkittavaksi. Oireiden pahentuessa
kuljetukseen liittyvit riskit kasva-
vat, joten turvallisuus ja eldinsuo-
jelulliset seikat on huomioitava
kuljetuspditostd tehtdessd. Tutki-
muksemme jatkon kannalta olisi
suotavaa, ettd eldinladkiri doku-
mentoi tapauksen mahdollisimman
kattavasti edelld mainitun www-
sivuston ohjeistuksen mukaisesti
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ja lahettdd tutkimusloydoksensi
kerattdviin AEP-tautiarkistoon
tiedekuntaan.

Mikili hevosen tila pahenee
ja paadytddn hevosen eutanasi-
aan, tulee ruumiinavauksen ja
niytteenoton tapahtua mahdolli-
simman pian lopetuksen jilkeen,
silli hermokudos autolysoituu
nopeasti. Jos hevosen tuominen
yliopistolliseen hevossairaalaan
ei ole mahdollista, voidaan ruho
toimittaa omistajan suostumuksella
avattavaksi Eliinlidiketieteellisen
tiedekunnan patologille tai Eviran
alueyksikkoon Kuopioon, Ouluun
tai Seindjoelle. Niissd tapauksissa
eutanasia suoritetaan kentilli.
AFEP-tutkimuksen ohella ruumiin-
avauksessa voidaan sulkea pois
mahdollisimman pitkille muut
neurologiset taudit ja naytteitd voi-
daan sovitusti hyddyntidd esimer-
kiksi herpesvirustutkimusta varten.
Patologinen tutkimus yhdistetty-
ni kliiniseen kuvaan varmistaa
AEP-diagnoosin. Eldinldidkiri voi
omistajan suostumuksella ottaa
patologiseen tutkimukseen vaadit-
tava ndytteet myos kentilld. Tarkat
ohjeet niytteenotosta ja niytteiden
postituksesta tutkimukseen saa
tiedustelemalla Helsingin yliopis-
tollisesta hevossairaalasta tai osoit-
teesta http://www.vetmed.helsinki.
fi/elainsairaala/hevossairaala/AEP.

POHDINTA

AFEP:n etiologia on edelleen tun-
tematon. Kirjallisuudessa toden-
nikoisimpinid AEP:n taudinaihe-
uttajana esitetddn yksimielisesti
rehuperiistd toksiinia. Mahdollisia
ovat esimerkiksi homesienimyrkyt
tai mikrobien, kuten Clostridium
spp:n toksiinit. Pohjoismaissa
esiintyneet kevitkauden AEP-pur-
kaukset on yhdistetty esikuivat-
tuun sdiloheindidn, sdilorehuun
tai huonolaatuiseen heiniin.!4>
Keviiset taudinpurkaukset ajoittu-
vat sisiruokintakauden loppuun,
jolloin talven yli siilotyn rehun
laatu on huonoimmillaan. Suo-
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Takavuobisten molemminpuolinen ylimeno on AEP:lle tyypillinen oire.

Kuva Margit Ticklen.

Bilateral overextension of the fetlock joints is a typical clinical sign of

AEP. Photo by Margit Ticklen.

messa esiintyvien syyskauden
AEP-purkauksien taustalla on ollut
hevosten syottiminen vastaniite-
tylld laidunruoholla tai -heinilld
(Hattula 2005) ja yhdessd taudin-
purkauksessa (Mustasaari 2007)
sairastuminen rajoittui yhteen lai-
dunlohkoon.

Vaikka useimmissa taudinpurka-
uksissa hevosten rehut tutkittiin, ei
yhdestikiin rehuniytteestd pystyt-
ty osoittamaan spesifistd toksiinia.
Rehuniytteiden tutkimista hanka-
loittaa oleellisesti se, ettei tautia
aiheuttavaa toksiinia tunneta. Li-
siksi rehua on syotetty hevosille jo
jonkin aikaa, eiki rehua joko ole
endd saatavilla tai jiljelld olevista
rehueristd toksiini voi puuttua.
Myo6s toksiinin kumuloituminen
pienind kerta-annoksina ja pitem-
min ajan kuluessa elimistoon on
mahdollista.

Taudinaiheuttajan rehuperii-
syyttd vahvistaa muun muassa
Gustafssonin ja Roneuksen rapor-
toima AEP-purkaus,? jossa kaikki
samaa karkearehuerdi syoneet

hevoset sairastuivat, mutta samas-
sa tallissa toista erdd syOneistd
hevosista ei sairastunut yksikidin.
Myo6s Suomesta 16ytyy esimerk-
keja, joissa erilaista korsirehua
syonyt hevonen ei sairastunut
AEP-purkauksen aikana.

Mustasaaren (2007) AEP-purka-
us rajoittui yhdelld laitumella lai-
duntaneisiin hevosiin, joista kaikki
sairastuivat. Kyseiseltd laitumelta
korjattua sidilorehua oli myohem-
min syotetty toiselle hevoselle,
joka myo0s sairastui. Laitumella
oli nihty merkkeji torajyvastd
ja on todennikoistd, ettd sielld
esiintyi muitakin homesienii. Re-
huniytteistd ei kuitenkaan 16ydet-
ty mitddn toksiiniin tai taudinai-
heuttajaan viittaavaa. Viereiselld
laidunlohkolla olevista hevosista
yksikiddn ei sairastunut.

Hattulan AEP-purkaus tapahtui
syksylld 2006. Hevosille oli syo-
tetty tuoretta niittoheindi, joka
kannettiin ja levitettiin hevosten
tarhoihin.! Syomittd jainyt rehu
korjattiin pois tarhoista aina syoton
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jalkeen, joten pilaantunutta tai
kidynyttd tuorerehua hevoset eivit
saaneet. Tautiepidemian jilkeisind
kesind hevoset laidunsivat samalla
pellolla, josta rehu purkauksen
alkaessa leikattiin. Uusia oireita ei
kuitenkaan ilmaantunut.

Niamai esimerkit viittaavat siihen,
ettei maaperd saastu pysyvisti,
vaan rehutoksiinin pitoisuus on
riippuvainen olosuhteista ja yh-
teydessd rehun hygieeniseen laa-
tuun. Tdhin saattaa vaikuttaa seki
heinin korjausta edeltivit, heinin
korjaukseen ja rehun valmistuk-
seen liittyvit sekd rehupaalien sii-
Iyttimiseen ja syottimiseen liittyvit
seikat ja tapahtumat. Gustafssonin
ja Roneuksen raportissa* kaksi
neljasti tallinpitdjasta ilmoitti, ettd
sateisen kesin jilkeen heidin oli
ollut vaikeuksia saada hevosilleen
hyvilaatuista rehua. Sditilojen
osuutta AEP:n altistavana tekiji-
ni korostaa sekin, etti kahden
poikkeuksellisen kylmin talven
ja kuuman kesidn vuosina 2009
ja 2010 jilkeen ei tietoomme ole
Suomessa tullut ainuttakaan AEP-
purkausta. Siilérehussa taudinai-
heuttaja voi lisddntyi ja tuottaa
toksiineja esimerkiksi epdonnis-
tuneen siilonnin tai virheellisen
paalauksen seurauksena. Sdilorehu
saattaa myos pilaantua, jos muo-
vikddre vaurioituu kuljetuksen tai
virheellisen siilytyksen seuraukse-
na tai jos paalia sdilytetdin avat-
tuna pitkddn ennen tarjoamista.
Niitetyn tuorerehun hygieeniseen
laatuun vaikuttaa esimerkiksi lei-
katun heinidn puhtaus, leikkuun
ja sydmisen vilinen aika, seki
syottotapahtuman hygienia ja olo-
suhteet.

Tulevia AEP-purkauksia selvi-
tettdessd tulisi kiinnittda erityistd
huomiota rehun kisittelyyn ja
hygieniaan liittyviin seikkoihin.
Mahdollisten epikohtien tunnista-
minen antaa lisd4 viitteitd taudin
alkuperistd ja saattaa helpottaa
taudin ehkiisyd tulevaisuudessa.

Norjalaisilla talleilla, joilla de-
myelinoivaa polyneuropatiaa esiin-

tyi, yli 90 % hevosista oli syonyt
sdilorehua.’ Loput sairastuneista
hevosista soivit kuivaheinii, jonka
todettiin olevan mikrobiologisesti
huonolaatuista ja rehuksi kelpaa-
matonta. Homesienet saattavat
lisddantyd talven yli huonosti sii-
lotyssd rehussa ja tuottaa myko-
toksiineja. Hanche-Olsen ym.>
tekemissi mykologisessa tutki-
muksessa todettiin, ettd seitsemin
yhdeksistd rehuniytteestd sisilsi
yli 1,6 x 10> CFU sienipesiketti
grammassa rehua. Niytteissd esiin-
tyi pddsidintoisesti myrkyllisten
Aspergillus- ja Penicillium-lajien
sienid.’

Mirehtijoilla Aspergillus clava-
tus -homeen saastuttamat rehut
aiheuttavat neurologista sairautta,
jonka kliininen kuva muistut-
taa AEP:aa. Oireina havaitaan
takaraajojen heikkous, ataksia,
vuohisnivelen ylimeno, lihasvi-
rind ja takaraajojen pareesi.'>!?
Vakavissa tapauksissa eldimen
takajalat pettivit kokonaan ja se
jaa koiramaiseen istuma-asentoon.
Histopatologisissa tutkimuksissa
on todettu degeneratiivisia ja nek-
rotisoivia hermomuutoksia aivo-
rungossa, selkiytimessi ja raajojen
perifeerisissi hermoissa.'* Tautia
aiheuttavaa toksiinia ei tunneta.
A. clavatus tuottaa lukuisia her-
momyrkkyjd, joista tunnetuin on
patuliini.’* Mykotoksiineja esiintyy
rehussa heterogeenisesti ja hyvin
pienissd madrissi (luokkaa ng/
kg), joten riittdvid niytteitd on
vaikea saada.” Useiden harvinai-
sempien mykotoksiinien toksisia
ominaisuuksia ei edes tunneta,
ja todennikoisesti rehuissa esiin-
tyy myoOs tdysin tuntemattomia
mykotoksiineja.’> Mykotoksiinien
yhteisvaikutuksia tuotantoeldimissi
ei ole tutkittu riittdvisti.'> AEP:n
taustalla saattaa siis olla jokin en-
nalta tunnistamaton mykotoksiini
tai tietyissd olosuhteissa esiintyvien
mykotoksiinien yhteisvaikutus.

Klassinen esimerkki rehuperii-
sestd polyneuropatiasta on meilld-
kin muutamalla tilalla todettu EGS

eli equine grass sickness (ruotsiksi
grissjuka), joka aiheuttaa spesifisid
hermomuutoksia tietyissd her-
moissa ja tumakkeissa keskus- ja
ddreishermostossa.'® Vaikka sairaus
on tunnistettu jo vuosisadan verran
ja sitd on laajasti tutkittu, on sen
etiologia edelleen tuntematon.
Tauti todettiin ensin Skotlannissa,
mistd se on levinnyt Englantiin ja
edelleen mannermaalle ja Pohjois-
maihin. Taudinkuva on akuutti tai
krooninen ruuansulatuskanavan
hiirio, jonka kliinisid oireita ovat
ihky, dysfagia, syomittomyys, suo-
listoddnien heikentyminen, apaat-
tisuus, kuivuminen, ptoosi, taky-
kardia, lihasvirini, epinormaali
asento ja kiytoshiiriot.’® EGS:4
esiintyy laidunkautena ajoittain
tietyilld lohkoilla. Kaikki hevoset
eivit sairastu eivitkd samalla lai-
tumella olevat sairastu joka vuosi.
Taudinpurkauksia esiintyy eniten
keviaill4, erityisesti kuivan viilein
sddn jilkeen." Taudin epdillddn
johtuvan laiduntekijoistid ja useita
mahdollisia taudinaiheuttajia on
esitetty.'®!7 Suosituimman teorian
mukaan EGS on suolistomuotoi-
nen botulismi, jonka aiheuttaja on
Clostridium botulinum tyyppi C.
Thmisen neuropatioista AEP:n
oireet ja histopatologinen kuva
muistuttavat eniten Guillain-Barré-
syndroomaa (GBS). GBS on tu-
lehduksellinen neuropatia, jonka
kliiniseen kuvaan kuuluu nopeasti
kehittyvd symmetrinen raajojen
heikkous, jinnerefleksien hivii-
minen, sekd heikentynyt tunto-
aisti.’ Taudin epdillddn johtuvan
mikrobien (erityisesti Campylo-
bacter jejuni) ja hermosiikeiden
yhteisistd antigeeneistd, joita vas-
taan elimisto kehittdd vasta-aineita
mikrobi-infektion yhteydessid. Au-
tovasta-aineet ja tulehdusprosessit
hiiritseviat Schwannin solujen
erilaistumista ja myeliinin tuotan-
toa, mistd seuraa myeliinikato.'®
Tauteja verrattaessa on kuitenkin
huomioitava, ettd AEP:ssa tuleh-
duksellinen vaste oli lievd verrat-
tuna myeliinikadon laajuuteen.!
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AEP:n kohdalla tulehdusreaktio
on todennikodisemmin sivuloydods
kuin varsinainen tautimekanismi.

Yhi tarvitaan paljon tutkimus-
tyotd yksiloimidin ja erottelemaan
kliinisid ja patologisia 16ydoksii.
Kliinisen ja patologisen tutkimus-
tiedon keridimiseen on luotu yhte-
niiset ohjeet ja tutkimuskdytinnot.
Lisdksi tarvitaan perusteellista
epidemiologista tutkimusta selvit-
timain hevosen AEP:n mahdollisia
syitd. Tutkimuksia jatketaan yh-
teisvoimin ruotsalaisten, norjalais-
ten, saksalaisten ja englantilaisten
kanssa.

Syksylla 2010 suoritettiin epi-
demiologinen pilottitutkimus 10
suomalaiselle tallille, joissa AEP:aa
on esiintynyt. Tarkoitus on kar-
toittaa yksityiskohtaista tietoa
taudinpurkauksiin mahdollisesti
vaikuttaneista tekijoistd. Pilottitut-
kimuksessa saatuja tietoja pyritiin
hyodyntimidn uusien havaittu-
jen tai epiiltyjen AEP-tapausten
tutkimisessa, epidemiologisessa
selvityksessi ja dokumentoinnissa.
Tarvitsemme selvitystyossd kentilld
toimivien eldinldiakirikollegoiden
apua.
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