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Leishmaniaasi jJa sydanmatotauti

tuontikoiralla

— tapausselostus

Leishmaniasis and heartworm disease in an imported dog

— case report

YHTEENVETO

Alkuvuodesta 2003 Yliopistolliseen Eldinsairaalaan tuli ldbetteelldi
JatkotutkRimuksiin syddnmatoantigeenitutRimuRsessa positiiviseRsi
todettu koira. Koira oli tuotu vuoden 2002 lopulla Espanjasta, jossa
syddnmatotautia esiintyy endeemisend. Koiralla oli voimakas mu-
nuaisten vajaatoiminia ja molemminpuolinen uveiitti. Ultradidini- ja
ronitgentutRimuksissa ei loytynyt syddnmatotaudille patognomisia
muutoksia. Koska Espanjasta tuoduissa Roirissa on aiemminkin
todettu leishmaniaasia ja taudissa esiintyy myos tyypillisesti munu-
aisten vajaatoimintaa ja uveiittia, pddtettiin potilas tutkia myos
leisbmaniaasin varalta. Luuydindytteessd olikin todettavissa leish-
maniaasille tyypilliset muutokset. Koiran huonon kunnon ja hoitoja
vastaan olleiden syiden takia pdddyttiin potilaan eutanasiaan. Pa-
tologisessa tutkimuksessa voitiin vabvistaa seRd syddnmatotauti etitd
leishmaniaasi. Kyseessd oli ensimmedinen Suomessa varmuudella
todettu koiran syddnmatotautitapaus.

SUMMARY

At the beginning of the year 2003, a dog testing positive for beart-
worm antigen was referred to the University Veterinary Teaching
Hospital. In autumn 2002, the dog bhad been imported to Finland
from Spain, where beartworm disease is endemic. The patient had
severe renal failure and bilateral uveitis. Thoracic radiography and
echocardiography did not reveal any pathognomic changes for beart-
worm disease. Tests were done to exclude Leishmaniasis, which is
endemic in Spain and also leads to renal failure and uveitis. In a
bone marrow aspiration sample, amastigotes were observed inside
the macrophages, which is diagnostic for Leishmaniasis. Due to poor
prognosis and substantial contraindications to treatment, the dog
was euthanised. On autopsy, both beartworm infection and Leishma-
niasis were detected. This was the first confirmed case of canine
beartworm disease in Finland.
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JOHDANTO

Thmisten liikkuessa maailmalla yhi
enemman myos heidin lemmikkin-
sd seuraavat usein mukana. Varsin-
kin lihdettiessi lomamatkoille
Eteld-Eurooppaan koira tai kissa
matkustaa mukana. Tartuntariski
tulisi ottaa huomioon, jos matkuste-
taan alueille, joilla esiintyy endee-
misind eldintauteja, esimerkiksi
leishmaniaasia, sydinmatotautia ja
babesioosia. Eldinlddkireiden pitii-
sikin olla tietoisia eksoottisista tau-
deista ja niiden miirin mahdolli-
sesta lisidntymisestd myos Suomes-
sa, varsinkin kun emme ole jokapii-
vaisessi eldinladkinnissi tottuneet
niitd diagnosoimaan ja hoitamaan.
Eliinlddkirit ovat myos avainase-
massa kertomaan asiakkaalle mah-
dollisista tartunnoista ja niiden en-
naltaehkiisystd, jos lemmikki vie-
dddn ulkomaille tai tuodaan sielti.
Jokainen kiaytinnon eldinldakirin-
tyotd tekevi joutuu jossain vaihees-
sa ottamaan huomioon myos Suo-
messa vain tilld hetkelld satunnai-
sesti esiintyvien tautien mahdolli-
suuden potilaillaan. Varsinkin poti-
lailla, joilla oireet ovat hyvin epi-
spesifisid, tdytyisi aina esitiedoista
muistaa selvittid mahdollinen oles-
kelu ulkomailla.

TAPAUSSELOSTUS

Anamneesi
Yliopistolliseen Eliinsairaalaan tuli
alkuvuodesta 2003 lihetteelld kaksi
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vuotta viisi kuukautta vanha uros-
koira, joka oli tuotu Espanjasta
loppusyksysti 2002. Jatkotutkimuk-
siin lahettimisen syyna oli epaiily
sydinmatotaudista positiivisen sy-
dinmatoantigeenitestituloksen ta-
kia. Potilas oli vuoden 2002 loppu-
puolelta oireillut epimaiiridisesti.
Koira oli Suomeen tuotaessa ollut
laiha, mutta muuten ei esiintynyt
mainittavia oireita. Espanjassa koira
oli ollut pienessi kennelissi ja roko-
tettu normaalisti. Joulukuun alussa
suoritettujen virallisten lonkka- ja
silmitutkimusten yhteydessi ei ol-
lut havaittu erityistd. Sen jilkeen
koiralla oli hoidettu joulukuussa
2002 nielu- ja mahasuolistotuleh-
dusta, joiden oireina oli ollut yskii,
oksentelua ja ripulia, ruokahalutto-
muutta ja yleisti huonokuntoisuut-
ta. Ladkityksenai oli ollut antibiootti-
ja oksennuksenestoliikekuuri seki
nestehoito. Joulun aikaan potilas oli
ruvennut juomaan normaalia enem-
min, eikd pystynyt pidittimiin
virtsaa. Joulukuun lopulla molem-
piin silmiin oli ilmestynyt harmaat
samentumat ja nakokyky oli alentu-
nut. Virtsassa oli todettu liuskako-
keella verta. Verindytteen munu-
aisarvot olivat olleet koholla. Oireet
olivat lieventyneet kortisoni-injekti-
oilla ja antibioottikuurilla. Lihettiva
kollega oli jatkotutkimuksissa tam-
mikuun alussa todennut silmissi
molemminpuolisen uveiitin ja fibrii-
nikertymit molempien linssien
edessid. Mahalaukun tihystyksessi
oli todettu mahalaukun tulehdus
sekd ultraddnitutkimuksessa suu-
rentuneet munuaiset. Lidkkeiksi oli
annettu parenteraalisesti enroflok-
sasiinia, prednisolonia, ranitidiinia
ja metoklopramidia ja paikallisesti
silmiin atropiini- ja deksametasoni-
kloramfenikolitippoja. Lidkityksen
avulla koiran pahoinvointi oli lop-
punut, se oli piristynyt jonkin ver-
ran ja sen ruokahalu oli parantunut.
Tilloin sydinmatotaudin varalta
otetussa verindytteessd oltiin saatu
positiivinen tulos, jonka seuraukse-
na koira lihetettiin Yliopistolliseen
Eldinsairaalaan tarkempiin jatkotut-
kimuksiin.

Kliininen kuva

Yliopistolliseen Eldinsairaalaan tul-
lessaan koira oli voimakkaasti laih-
tunut ja kahektinen. Yleistutkimuk-
sessa imusolmukkeet olivat nor-
maalin kokoiset, vatsan palpaatios-
sa ei ollut aristuksia, hengitysidinet
olivat normaalit eikd koiralla ollut
kuumetta. Molemmissa silmissi to-
dettiin silmin etuosassa keskelld
samentumat. Hematologisissa tutki-
muksissa todettiin lievd normosyyt-
tinen, normokrominen, ei-regene-
ratiivinen anemia. Veren erytro-
syyttien miiri oli 4,88 x 1012/1
(5,3-8,0 x 1012/1), hemoglobiini
116 g/1 (140-203 g/1) ja hemato-
kriitti 0,33 (0,38-0,57). Veren ko-
konaisvalkosolumiiri oli normaali.
Erittelylaskennassa todettiin mo-
nosytoosi (2,38 x 109/1 , viitevili
0,1-1,1) ja lymfopenia (0,299 x
109/1, viitevili 1,0-5,4). Lisiksi oli
voimakas raharullamuodostus. See-
rumin kliiniskemiallisissa mairityk-
sissi todettiin voimakas munuaisar-
vojen nousu (urea 48,6 mmol/l,
viitevali 2,4-8,8 mmol/l, kreatiniini
192 umol/l1, viitevili 57-116 umol/
D ja lievd maksaentsyymien nousu
(alkaalinen fosfataasi 289 U/l, viite-
vili 33-215 U/1, alaniiniaminotrans-
feraasi 80 Uy/I, viitevili 18-77 U/1).
Seerumin albumiini- ja proteiiniar-
vot olivat laskeneet (albumiini 19,7
g/1, viitevili 30-41 g/1, proteiini
56,9 g/1, viitevili 58-77 g/I). Seeru-
min glukoosi-, kolesteroli-, koko-
naisbilirubiini- ja elektrolyyttiarvot
olivat normaalit. Sydinmatoanti-
geenitesti oli edelleen positiivinen.
Virtsan tutkimuksessa oli verta
(3+), pH 6, ominaispaino 1,020 ja
proteiinia (3+). Virtsasakassa oli
lieva valko- ja epiteelisolujen nou-
su. Virtsan proteiinin miird kvanti-
tatiivisessa analyysissa oli 7,666 g/1
ja kreatiniinin mdird 3,343 umol/l,
proteiini/kreatiniini-suhde oli 20,3
(< 0,6). Virtsan proteiini/kreatiniini-
suhde nousee munuaisten amyloi-
doosissa ja glomerulonefriitissa.
Niihin sairauksiin voi liittyd my0s
koiran munuaisten ultraiinitutki-
muksessa havaittu kaikuisuuden li-

saantyminen. Tarkka erottelu olisi
vaatinut munuaisbiopsian. Maksan
ultradinitutkimuksessa todettiin
my0Os kaikuisuuden lisiintyneen
yleisesti. Mahdollisia syiti maksan
kaikuisuuden lisidntymiseen poti-
laalla olivat muun muassa Kkorti-
sonilddkitys (steroidihepatopatia),
verentungos tai kirroosi. Erotteluun
tarvittavaa biopsiaa ei potilaan huo-
non yleistilan vuoksi suoritettu.
Sydiamen ultraddnitutkimuksessa ei
ollut normaalista poikkeavaa, eikid
sydinmatoja pystytty havaitsemaan.
Rintaontelon rontgenkuvauksessa
ei 1oytynyt keuhkoista eikd syda-
mestd sydinmatotaudille patogno-
misia muutoksia. Vatsaontelon
rontgentutkimuksessa maksa oli
suurentunut.

Hoito kohdennettiin seki silmien
(uveiitti) ettd munuaisten (glome-
rulonefriitti) immuunikompleksivi-
litteisen reaktion vihentimiseen.
Lidkitykseni oli atropiini-, deksa-
metasoni- ja kloramfenikolisilmati-
pat sekd deksametasoni- ja enro-
floksasiini-injektiot. Lisiksi potilas
sai nestehoitoa.

Koska koiran pddoireina oli uve-
iitti ja munuaisten vajaatoiminta
eikd sydinmatotaudille tyypillisid
muutoksia esiintynyt, syntyi epaily
muusta immuunikompleksivilittei-
sestd sairaudesta. Koska koira oli
tuotu Espanjasta, leishmaniaasi tdy-
tyi sulkea pois. Luuydinniytteessi
oli nihtivissd makrofagien osuuden
selvd nousu, myos plasmasolujen ja
monosyyttien mairi oli lisidntynyt
lievisti. Lihes kaikki makrofagit si-
silsivit runsaasti Leishmania-amas-
tigoottien nikoisid kappaleita (ku-
va 1). Leishmaniaasiin sopi myos
plasmasolujen ja monosyyttien li-
siintyminen luuytimessi. Potilaan
vointi huononi oireiden mukaisesta
ladkityksestd huolimatta. Potilaan
eutanasiaan paidyttiin, koska mu-
nuaisten vajaatoiminta on seki
leishmaniaasi- ettd sydinmatoldaki-
tyksen vastainen syy. Omistajan
suostumuksella potilas lihetettiin
ruumiinavaukseen eldinliiketie-
teellisen tiedekunnan patologian
laitokselle.
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PATOLOGINEN TUTKIMUS

Patologisessa tutkimuksessa pailoy-
dokset keskittyivit sydimeen,
keuhkoihin ja munuaisiin. Sydimen
oikea eteinen ja kammio olivat lie-
vasti laajentuneet. Keuhkovaltimos-
ta l1oydettiin kahdeksan Dirofilaria
immitis -sydinmadon aikuismuo-
toa, joista yksi oli 21 cm pitki ja
muut olivat lyhyempiid. Keuhkot
olivat kohtalaisen pohoiset ja kirja-
vat. Loisten aiheuttaman verenkier-
tohdirion seurauksena maksa oli
kiinted ja voimakkaasti kongestoitu-
nut. Perna oli viriltidn tumman
punaisen ruskea ja kohtalaisen tur-
pea. Sisdelinten imusolmukkeet
olivat lievisti pohoiset ja luuydin
oli tumman punaisen ruskeaa ja
konsistenssiltaan raemaista. Munu-
aiset olivat hyvin vaaleat, pohoiset,
pinnaltaan lievisti epditasaiset ja
kuorikerroksessa havaittiin useita
halkaisijaltaan noin yhden millimet-
rin kokoisia vaaleita, pistemaiisid
alueita.

Keuhkojen histologisessa tutki-
muksessa todettiin kohtalainen
krooninen interstitielli pneumonia,
alveolaarinen poho ja verentungos.
Pienissd perifeerisissd valtimoissa
oli sydinmatojen sisiltimid trombe-
ja, joiden seurauksena nihtiin diro-
filariaasille tyypillistd lievad myoin-
timan proliferaatiota. Maksassa oli
multifokaalisia, pddasiallisesti mak-
rofageista ja plasmasoluista koostu-
via kerdintymid periportaalisesti.
Pernassa todettiin valkoisen pulpan
hyperplasia ja sinusalueet olivat
my6s makrofagien ja plasmasolujen
infiltroimia. Suuri osa ndissi elimis-
sd ja luuytimessd olleista makrofa-
geista oli taynnd morfologisesti

Leisbmania spp. -loiselle tyypillisid
alkuelidimid. Munuaisten histologi-
nen pailoydos oli multifokaalinen
diffuusi membranoproliferatiivinen
glomerulonefriitti. Molemmissa sil-
missd oli laajat fibriinikertymat
etukammioissa kiinnittyneini lins-
seihin sekd iiristen takana proces-
sus ciliariksissa. Virikalvot olivat
my0Os pohoiset. Suonikalvon veri-
suonissa oli trombeja ja lieva tuleh-
dusreaktio. Verkkokalvot olivat
osittain irronneet ja irronneilla alu-
eilla pigmenttiepiteelin solut olivat
hypertrofioituneet. Elinten histolo-
gisessa tutkimuksessa ei havaittu
mikrofilarioita.

KIRJALLISUUSKATSAUS
JA POHDINTA

Leishmaniaasi

Taudinaiheuttaja

Leishmaniaasia koiralla aiheuttaa
flagellaatteihin kuuluva alkueliin,
protozoa, Leishmania spp, joista
Suomessa tirkein laji on Vilimeren
alueelta oleva Leishmania infan-
tum. Sitd on tavattu yksittdisini ta-
pauksina Suomessa tuontikoirilla.
Muita Leishmania-sukuun kuuluvia
lajeja, jotka voivat infektoida koiran
ovat esimerkiksi L. tropica Maro-
kossa, L. donovani Keniassa ja Ira-
kissa ja L. braziliensis Eteld-Ameri-
kassa. Tauti levidd lajistoomme
kuulumattoman hietasiisken vili-
tykselld, kun se imee koirasta verta.
On ollut my0s tapauksia, jotka ovat
tarttuneet suorasta kosketuksesta.
My0s ruskean koirapunkin ja tdin
on todettu voivan olla vektoreina
(Buckner 1988 ).

——es m - mm— N

Kliiniset oireet vaihtelevat

Leishmaniaasissa on hyvin pitkid
itimisaika, oireiden ilmaantuessa
tartunnasta on kulunut muutamista
viikoista useisiin vuosiin. Taudissa
on tavallisimmin iho-oireita. Turkki
voi olla kuiva, karvat hauraita ja
katkenneita ja iho kauttaaltaan hy-
perkeratoottinen. Lisiksi esiintyy
mukokutaanisia haavaumia, hilsei-
lyd sekd iholla karvattomia alueita
ja noduleita. Muita oireita ovat kuu-
meilu, laihtuminen, ruokahalutto-
muus, lihasatrofia, heikkous, oksen-
telu, ripuli, perifeeristen imusol-
mukkeiden ja pernan suurentumi-
nen sekd immuunisairaudet (glome-
rulonefriitti, systeeminen lupus
erythematosus, hemolyyttinen ane-
mia, polyartriitti), munuaisten va-
jaatoiminta, uveiitti sekd silmin si-
dekalvojen tulehdus, neniveren-
vuodot ja verinen uloste. Leishma-
niaasiin liittyvin immuunikomplek-
siglomerulonefriitin  yhteydessi
esiintyy myoOs munuaistubulusten ja
vilikudoksen muutoksia. Immuu-
nikompleksiglomerulonefriitti ja
tubulointerstitiaalinen nefriitti ovat
pddsyitd oireettomaan proteiiniuri-
aan, nefroottiseen syndroomaan,
veritulppiin ja krooniseen munuais-
ten vajaatoimintaan leishmaniaasis-
sa (Koutinas ym.1995). Glomerulo-
nefriitissi  immuunikompleksit
muodostuvat veressd eivitkd in
situ, koska ne asettuvat munuaisis-
sa subendoteliaalisesti tai mesangi-
aalisesti eivitkd subepiteliaalisesti
oli ym. 1991).

Potilaamme kliininen kuva vasta-
si hyvin kirjallisuudessa esitettyji
leishmaniaasi-tapauksia,  joskin
leishmaniaasille tyypillisid iho-oirei-



Maapallo pienenee edelleen myos tautien osalta. Leisbmaniaasi ja sydédnma-
totauti on syytd pitdd mielessd jos barrastaa Roiran kanssa matkustelua.

Kuva ei liity artikkeliin.

ta ei esiintynyt lainkaan. Todenni-
koisimmin glomerulonefriitti, pro-
teinuria, voimakas munuaisten va-
jaatoiminta ja uveiitti johtuivat
leishmaniaasista. Sydinmatotaudis-
sa, joka potilaalla my6s diagnosoi-
tiin, voi my0s esiintyd samanlaisia
immuunikompleksivilitteisia muu-
toksia. Koska dirofilarioiden mairi
oli vihiinen (10 kappaletta), oireet
johtuivat kuitenkin todennikoisim-
min leishmaniaasista. Kortisonildi-
kitys aiheutti ilmeisesti sen, ettd
imusolmukkeet olivat normaalin
kokoiset.

Diagnostiikka

Leishmaniaasin diagnostiikka pe-
rustuu esitietoihin (tuonti tai kdynti
endeemiselld alueella), alkueldinten

osoittamiseen imusolmukkeen,
pernan tai maksan biopsiasta, ohut-
neulandytteesti tai luuydinnayttees-
ta. Tyypillisind yleisind 10ydoksini
ovat hyperglobulinemia, hypoalbu-
minemia, proteinuria, atsotemia,
kohonneet maksa-arvot ja anemia,
jotka kaikki olivat todettavissa poti-
laallamme. My0s seerumin Leish-
mania-vasta-aineméiritys on mah-
dollinen, mutta se ei kerro taudin
aktiivisuudesta. Tulosta tulkittaessa
on otettava huomioon, etti tartun-
nan saaneista kaikki eivit sairastu
kliinisesti, mutta vasta-aineet voivat
jaada pysyvasti koholle. Toisaalta
immuunisupressio voi aiheuttaa
sen, ettd sairaalla yksilOlld vasta-ai-
neet eivit nouse. Viime aikoina
polymeraasiketjureaktiotekniikkaa

Hannu Huttu/Kuvaliiteri

(PCR) on kiytetty diagnostiikassa
enenevissi mairin (Ikonomopou-
los ym. 2003).

Hoito, ennuste ja ehkiisy

Leishmaniaasin hoitoon on perin-
teisesti kdytetty meglumiiniantimo-
naattia (antimoniaali, 100 mg/kg,
laskimon sisdisesti tai nahan alle
kerran vuorokaudessa yhden kuu-
kauden ajan), natriumstibogluko-
naattia (30-50 mg/kg, laskimon si-
sdisesti tai nahan alle kerran vuoro-
kaudessa, kuukauden ajan) (Calvert
ym. 2000) ja viime aikoina uudem-
pana lidkkeend allopurinolia (10-
15 mg/kg, suun kautta kaksi kertaa
vuorokaudessa neljiasti kahdeksaan
kuukautta) joko yksistiin (Kouti-
nas ym. 1998) tai yhdistettyni en-
sin mainitun kanssa (Denerolle ja
Bourdoiseau 1999). Koirilla resis-
tenssi antimoniaaleja vastaan saat-
taa olla lisidntymaissd. Amfoterisiini
B:n kiyttod ainoana lidkkeeni leish-
maniaasissa on tutkittu myos koiril-
la. Sen kaytossi ihmisten leishmani-
aasin hoidossa on saatu antimoniaa-
leihin verrattuna hyvid hoitotulok-
sia. Sen on todettu olevan erittiin
tehokasta varsinaisena leishmaniaa-
sin aloitushoitona (Lamothe 2001).
Meglumiiniantimonaatti on sydin-
ja munuaistoksinen. Sairauden uu-
siutuminen on tavallista ja tdysin
tehokasta lddkitystd ei tunneta. En-
nuste sairaudesta tdydellisesti para-
nemiseen on huono. Hoitamatto-
mana viskeraalinen leishmaniaasi
johtaa potilaan kuolemaan. Ennalta-
ehkiisevii toimenpiteitd ovat delta-
metriinia sisiltivien pantojen kiyt-
t0 hietasdiskid vastaan ja koirien
matkailun vilttiminen endeemisilld
alueilla.

Dirofilariaasi eli
sydanmatotauti

Taudinaiheuttaja ja elinkierto

Sydianmatotautia aiheuttaa parasiitti
Dirofilaria immitis, jota monet eri
hyttyslajit levittavit koiriin. Dirofi-
laraasia esiintyy Euroopassa Vilime-
ren maissa, muun muassa Italiassa,
Eteli-Ranskassa, Espanjassa, Portu-
galissa ja lisaksi trooppisilla alueil-
la. Suomessa ei ole aiemmin var-
muudella todettu sydinmatotautia
koiralla. Uroskoirilla esiintyy tautia
enemmin kuin naarailla ja isokokoi-
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silla enemmin kuin pienilld. Ulko-
koirilla infektioriski on 4-5-kertai-
nen sisakoiriin verrattuna. Sydin-
mato voi saavuttaa 30 cm:n pituu-
den tiysikasvuisena, urokset ovat
naaraita pienempid. Madot elivit
keuhkovaltimoissa, ja jos matoja on
runsaasti, niitd voi 10ytya myos sy-
damen oikealta puolelta.

Loisen elinkierrossa vili-isinta,
verta imevi hyttynen, saa elimis-
toonsi infektoituneesta koirasta ai-
kuisen sydinmadon verenkiertoon
tuottamia toukkia eli mikrofilarioi-
ta. Toukka luo hyttysessi useaan
kertaan nahkansa kehittyen tartun-
takykyiseksi L3-toukaksi. Infektii-
visten L3-muotojen kehittyminen
hyttysessi kestidd 10-17 vuorokaut-
ta, keskilimpotilan tulee tilloin olla
18 °C. Hyttysen pistiessi koiran
iholle puremakohtaan joutuu L3-
toukkia, jotka tunkeutuvat syvem-
mille ihoon. Toukat vaeltavat na-
hanalaisen kudoksen ja verisuonten
seindmien lipi keskimairin sadassa
paivissi. Tina aikana tapahtuu kak-
si kuoriutumista. Nuoret aikuiset
(L5 -toukat) saapuvat verenkiertoon
3-3,5 kuukauden kuluttua infekti-
osta. Noin puolen vuoden kuluttua
infektiosta nuoret aikuiset Dirofi-
laria immitis- madot ovat pienissi
keuhkovaltimoissa.

Taudin synty

Aika, jossa toukasta kehittyy suku-
kypsid, mikrofilarioita tuottavia
matoja, on pitkd. Tartunnasta uu-
den sukupolven mikrofilarioihin
kuluu 6-7 kuukautta. Mikrofilarioi-
den maiiri lisddntyy seuraavan kuu-
den kuukauden aikana ja pysyy ta-
saisena useita kuukausia, jonka jil-
keen niiden miird laskee veren-
kierrossa ellei uutta infektiota ta-
pahdu. Kaikilla koirilla ei valttimat-
ta esiinny mikrofilarioita verenkier-
rossa, vaikka niilld olisi aikuisia sy-
dinmatoja (okkultit infektiot).
Useimmilla endeemisilld alueilla
okkulttien infektioiden osuus on
20-25 prosenttia kaikista sydinma-
toinfektioista. Syitd okkulttiin infek-
tioon ovat vain yhtd sukupuolta
olevat infektiot, kuukausittain an-
nettavien profylaktisten sydinma-
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toliddkkeiden aiheuttamat mikrofila-
rioiden tuhoutumiset tai korkeat
ivermektiiniannokset (> 200 g/
kg).

Aikuiset madot seki mikrofilariat
voivat aiheuttaa koiran sairastumi-
sen. Kliinisesti tirkeimpid ovat ai-
kuiset madot. Oireiden vakavuus
riippuu loisten mairisti. Alle 25
matoa ei tavallisesti aiheuta oireita
tai oireet ovat lievid. Keskinkertais-
ta oireilua aiheuttaa 25-50 matoa,
jos ne sijaitsevat keuhkovaltimois-
sa. Mikili matoja on 50-100, ne si-
jaitsevat sydiamen oikeassa eteisessi
ja aiheuttavat voimakkaat oireet.
Yli sadasta madosta seuraa vaikea
oikean puolen sydimen vajaatoi-
minta ja vena cava -syndrooma,
jossa sydimen oikealla puolella ja
vena cavassa on runsaasti matoja.
Muutokset kehittyvit keuhkojen
keski- ja takalohkojen valtimoissa.
Keuhkolohkojen valtimot laajene-
vat, muuttavat muotoaan ja pienim-
mit haarat tukkiutuvat ja aiheutta-
vat keuhkokudoksen alveolien ja
vilikudoksen muutoksia. Vakavim-
mat sairaudet kehittyvit, kun kuol-
leet madot joutuvat pieniin arterio-
leihin. TAmin seurauksena kehittyy
keuhkoverenkierron hypertensio ja
sydimen oikean kammion kuormi-
tus kasvaa. Lisiksi veritulpat keuh-
kovaltimoissa ja verisuonten lipai-
sevyyden lisidntyminen ajheuttavat
keuhkokudoksen infarkteja ja side-
kudoksen lisidntymisti. Matojen
kuolema voi johtua lddkityksesta tai
olla spontaania. Vena cava -synd-
roomasta voi seurata dkillinen sy-
danverenkierron kollapsi ja sokki.
Kuolema seuraa nopeasti, ellei ma-
toja poisteta nopeasti kirurgisesti.

Kliiniset oireet

Sydinmatotaudin oireet vaihtelevat
voimakkaasti. Osa sairastuneista voi
olla tiysin oireettomia. Tavallisia
ovat hengitystieoireet: yski, rasi-
tuksen siedon lasku, muuttuneet
hengitysiinet ja dyspnea. Vakava-
asteisissa sydinmatosairauksissa on
sydimen oikean puolen vajaatoi-
minnan aiheuttama oireisto. Laski-
mopuolelle muodostuu verentun-
g0s, vena jugularis on laajentunut,
verenpaine on noussut, maksa ja

perna suurenevat verentungoksen
vuoksi ja nestettd kerddntyy keuh-
ko- ja sydanpussiin sekid vatsaonte-
loon. Rasituksen sieto laskee voi-
makkaasti. Lisiksi hengitys on vai-
keutunut ja limakalvot ovat sya-
noottiset. Mikili kehittyy immuu-
nikompleksiglomerurulonefriitti,
muodostuu sen seurauksena nef-
roottinen syndrooma.

Laboratoriodiagnostiikka

Taudin diagnoosi perustuu positii-
visiin immunodiagnostisiin testei-
hin ja/tai mikrofilarioiden osoitta-
miseen perifeerisestd verestd, tyy-
pillisiin kliinisiin oireisiin tai radio-
logisiin muutoksiin. Alle kuuden
kuukauden ikiisid pentuja ei kanna-
ta testata. Tautia epdiltiessa olisi
vahintidin tutkittava veren hemato-
kriittiarvo, munuaisarvot ja tehtivi
sydinmatoantigeenitesti. Immuno-
diagnostisista testeistd antigeenin
osoittamista verestd pidetiin semi-
kvantitatiivisena; mitd suurempi
antigeenikonsentraatio sitd suurem-
pi on loisten miiri. Heikot positii-
viset tulokset tulisi varmistaa joko
tekemailla testi uudelleen, mielel-
ladn eri antigeenitestilld, tai osoitta-
malla mikrofilarioita verilevitteesti
tai tyypillisilla rontgenologisilla
muutoksilla. Suomessa voidaan sy-
dinmatoantigeenia tutkia Eldinlabo-
ratorio Vetlab Oy:ssi (Tampere),
jossa myOs potilaamme positiivinen
tulos oli saatu.

Vasta-ainetesti tehdiin usein yh-
dessi antigeenin osoittamisen kans-
sa. Negatiivinen tulos puhuu vah-
vasti  sydinmatotautidiagnoosia
vastaan. Voimakas positiivinen tu-
los on seurausta joko aikuisista
madoista, niiden esiasteista tai py-
syvistd vasta-ainetasosta aikuisten
sydinmatojen kuoltua. Diagnoosi
tdytyy varmistaa antigeenitestilla.
Keskinkertaiset vasta-ainetasot tuli-
si tutkia uudelleen kuukauden ku-
luttua tai varmistaa diagnoosi muilla
positiivisilla 160ydoksilld. Mikili saa-
daan positiivinen tulos antigeeni-
testissd, on aiheellista tutkia mikro-
filariat suorasta verilevitteesti, tai
jos se on negatiivinen sentrifugoi-
malla konsentroidusta verindyttees-
td, Knottin testilld. Potilaaltamme ei
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tutkittu mikrofilarioita veresti, kos-
ka potilaan hoito ei tullut kysymyk-
seen vasta-aiheiden vuoksi. Lisiksi
virhenegatiiviset tulokset ovat on-
gelma. Mikrofilariat puuttuvat ve-
restd sydinmatotartunnasta huoli-
matta jopa 40 prosentissa luonnol-
lisista infektioista (Ware 1998).

Radiologiset muutokset avain-
asemasssa

Rontgenologiset muutokset ovat
hyvin tyypilliset sydinmatotaudille
(Dillon 2000). Ne saadaan parhaim-
min esille ventrodorsaalikuvassa.
Keuhkojen kaudaalilohkojen valti-
mot, erityisesti oikealla ovat le-
veampid kuin yhdeksis kylkiluu.
Lisiksi ne ovat usein muodoltaan
kiemuraisia ja loppuvat yhtiakkia
ikddn kuin katkaistut oksat. Sivuku-
vasssa kirkilohkojen valtimot ovat
leveiampia kuin neljinnen kylkiluun
yliosa. Sydinmatotaudin vakavuu-
den arvioinnissa rintaontelon ront-
genologinen tutkimus on tirkein.
Potilaaltamme ei 10ytynyt mitidin
diagnoosia vahvistavia muutoksia
rintaontelon rontgen- eikd sydimen
ultraddnitutkimuksessa. Ultradini-
tutkimuksessa on mahdollista nih-
di madot keuhkovaltimon alku-
osassa, jolloin patognomisena 1oy-
dokseni on nihtivissi kaksi saman-
suuntaista voimakaskaikuista mate-
maattista yhtildisyysmerkkii muis-
tuttavaa juovaa paillekkdin. Ultrada-
nitutkimus on sydinmatodiagnoo-
sin tekemisessd herkkyydeltdin al-
hainen, mutta spesifisyydeltiin sata
prosenttia  (Baderstscher ym.
1988).

Potilaamme matojen alhainen
maird, kymmenen kappaletta, selit-
tdd muutosten vihyyden oireissa,
rontgen- ja ultradini- seka kliinises-
si tutkimuksessa. Lisiksi sydimen
oikean puolen muutosten esillesaa-
minen voi olla hankalaa ultraiini-
tutkimuksessa.

Laboratorioloydokset eivit
spesifisia

Verenkuvassa yleisin 16ydos on eo-
sinofilia ja basofilia, valkosolujen

kokonaismiirin nousu ja vasem-
malle siirtyminen sekd vaikeissa

keuhkovaltimoiden ja -kudoksen
muutoksissa trombosytopenia. See-
rumin maksaentsyymien nousu on
tavallista. Prerenaalista uremiaa on
oikean puolen sydimen vajaatoi-
minnan tai dehydraation yhteydes-
sd. Primaarinen uremia johtuu glo-
merulussairaudesta (immuunikom-
pleksivilitteisestd tai amyloidoosis-
ta). Hemoglobinuriaa esiintyy vena
cava -syndroomassa. Proteinuria
on tavallista ja on huomattavinta
vakavissa infektioissa. Albumiinin
maiird veressd usein laskee. Nef-
roottinen syndrooma on hoidon
kontraindikaatio.

Sydinmatotauti luokitellaan va-
kavuudeltaan neljiin eri luokkaan.
Luokkaan yksi kuuluvat oireetto-
mat tai lievioireiset taudit. Luokas-
sa kaksi ovat oireet ja rontgenologi-
set muutokset kohtalaisia. Luokassa
kolme oireet ja rontgenologiset
muutokset ovat voimakkaita ja
esiintyy sydimen oiken puolen va-
jaatoimintaa. Neljinnessi luokassa
on vena cava -syndrooma.

Hoito ja ehkiisy

Hoidon tavoitteena on tappaa aikui-
set madot adultisidisilla ladkkeilld ja
mikrofilariat  mikrofilarisidisilla
ladkkeilld, niin ettd sivuvaikutukset
olisivat mahdollisimman pienet.
Kuolleet madot aiheuttavat keuh-
koveritulppia ja sen takia kerralla
kuolevien matojen miirii pyritiin
pitimidin mahdollisimman alhaise-
na. Adultisidina kdytetdin ensisijai-
sesti melarsomiinidihydrokloridia.
Luokkien 1 ja 2 infektiot hoidetaan
vakiintuneen hoito-ohjelman mu-
kaan. Melarsomiinidihydrokloridia
annetaan 2,5 mg/kg kaksi kertaa
vuorokauden vilein lihaksensisii-
sesti. Luokan 3 infektiot ja korkean
antigeenitason infektiot hoidetaan
antamalla yksi alkuannos 2,5 mg/kg
melarsomiinia lihakseen. Sen jil-
keen annetaan kaksi jatkoannosta
1-2 kuukauden kuluttua. Hoito-oh-
jelman tarkoituksena on vihentii
ensimmadisen lidkityksen yhteydes-
si kerralla kuolevien matojen mai-
rdd ja minimoida niin veritulpparis-
ki. My0s ladkkeen uusintainjektiois-
ta seuraa verisuonissa kuolleista

madoista aiheutuvia tulppia, mutta
lievempini, koska matojen miiri
on pienempi. Tutkimukset osoitta-
vat, ettd suurin osa madoista (100
% uroksista ja 98 % naaraista) kuo-
lee talla ladkitykselld (Calvert ym.
2000). Endeemisilld alueilla kym-
menelld prosentilla sydinmatopoti-
laista on vakava muutos keuhkoval-
timoissa ja infektio on usein okkult-
ti. Ndiden hoidossa on kiytossi
nelja eri vaihtoehtoista ohjelmaa
riippuen keuhkojen toiminnasta.
Aikuisia sydinmatoja on myos ki-
rurgisesti poistettu keuhkovalti-
moista oikean vena jugulariksen ja
sydimen kautta lipivalaisua avuksi
kayttien. Ladkityksen sivuvaikutuk-
sena esiintyy lievia lihastulehdusta.
Maksa- ja munuaistoksisuutta tava-
taan harvoin. Toksiset annokset ai-
heuttavat keuhkoodeemaa.

Hoidon seuranta

Veritulppia voi esiintya adultisidi-
ladkityksen komplikaationa pdivien
tai jopa viikkojen piidstd hoidosta,
useimmiten kuitenkin 1-3 viikon
kuluttua hoidon aloittamisesta. Va-
kavimmat reaktiot esiintyvit korke-
an antigeenimiirin omaavilla ja
luokan kolme potilailla. Oireina on
yskai, kakomista, visymystd, ruoka-
haluttomuutta, hengityksen tihen-
tymista ja vaikeutumista, pyOrtyilya
ja kuumetta. Verenkuvassa voi olla
verihiutaleiden miirin vihenemis-
td, valkosolujen nousua ja veren
hyytymistesteissi voi olla poikkea-
vuuksia. Adultisidin kdyton vasta-
aiheita ovat nefroottinen syndroo-
ma, maksan vajaatoiminta, pitkille
edennyt munuaisten vajaatoiminta,
sydimen oikean puolen vajaatoi-
minta yhdessi munuaisperiisen
uremian kanssa seki muut samanai-
kaiset henked uhkaavat poikkea-
vuudet elintoiminnoissa.

Hoidon tehokkuus voidaan tutkia
neljin kuukauden kuluttua melar-
somiini-injektioiden jilkeen anti-
geenitestilli. Adultisidihoidosta
neljin viikon kuluttua hoitoa tdy-
dennetiin mikrofilarisidisella ladki-
tykselli. Tehokkaimmiksi ovat
osoittautuneet ivermektiini ja mil-
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bemysiini. Lidkitys kestdi viikkoja.
Laikityksen tehokkuus arvioidaan
mikrofilarioiden osoittamisella ve-
restia konsentraatio- eli modifioidul-
la Knottin testilli. Mikrofilarioiden
hivittyd aloitetaan ennaltachkiise-
vi lddkitys vilittomisti uusintain-
fektioiden valttamiseksi.

Estolaikitys

Koska sydinmatotaudin hoitoon
liittyy riskejd ja hoito on hankalaa,
on sairauden ennaltachkiisy erit-
tiin tirkedd. Estolidkitykseni kiyte-
tddn avermektiini- tai milbemysiini-
ryhmin ladkkeitd. Lidkitys on tar-
peen aikana, jolloin hyttyset ovat
aktiivisia endeemisille alueille mat-
kustettaessa. Avermektiiniryhmiin
kuuluva selamektiini on ainoa Suo-
messa ennaltachkiiseviin laakityk-
seen rekisterdity valmiste. Ladkitys
tulee aloittaa viimeistiin kahden
kuukauden kuluttua altistuksesta.
Mikaili oleskelu endeemiselld alueel-
la jatkuu aikana, jolloin taudin levid-
minen on mahdollista, lddkitystd
tulee jatkaa kuukausittaisilla annok-
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silla (6 mg/kg) niin kauan kuin
hyttyset ovat aktiivisia (esimerkiksi
Italiassa toukokuusta joulukuu-
hun).

Tulevaisuus

Potilaamme osoitti, ettd maapallo
pienenee edelleen, my0s tautien
osalta, ja myOs leishmaniaasi ja sy-
danmatotauti on syytd pitdd mieles-
sd matkailua harrastavilla ja tuonti-
koirilla. Lisiksi antigeenitesti 0soit-
ti luotettavuutensa Suomessa.
Nayte oli ensimmaiinen Suomessa
saatu positiivinen tulos sydinmato-
antigeenitestillid. Potilaamme osoitti
myos, etti silmit on pidettiva
avoinna myos muille taudeille vaik-
ka laboratoriotutkimuksista saatai-
siinkin yksi diagnoosi, mutta kliini-
nen tutkimus ei tukisi taudin tyypil-
lisia muutoksia. Samalla yksilolla
voi aina olla enemmin kuin yksi
taudinaiheuttaja, eiki kliinistd ku-
vaa kannata yrittdd vikisin sovittaa
tiettyyn tautiin vaan etsid uutta 1i-
hestymistapaa ongelman ratkaise-
miseksi.
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