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1 JOHDANTO

Metsdstyksen yhteydessa syntyva keuhkoddeema on patologinen tila, jota on raportoitu
saalista takaa-ajavilla metsastyskoirilla, kuten mayrakoirilla ja dreevereilld. Suurin osa
kirjallisuudesta I6ytyvista lahteista kasittelee metsastyksen yhteydessa syntyvaa
keuhkoodeemaa dreevereilld. Keuhkoddeemassa keuhkojen interstitiumiin eli valitilaan ja
alveoleihin eli keuhkorakkuloihin kertyy nestettd, kun nesteen suodattumisnopeus ylittaa
interstitiumin imusuonten nesteen poistokyvyn (Cohn 2017, Lépez ja Martinson 2017).
Keuhkoddeema jaetaan aiheuttajien perusteella sydanperdiseen eli kardiogeeniseen tai ei-
sydanperdiseen eli non-kardiogeeniseen muotoon (Glaus ym. 2011, Adamantos ja Hughes
2015, Cohn 2017). Dreevereilla tavattava metsastyksenjdlkeinen keuhkoodeema on
tyypiltaan non-kardiogeeninen, mutta sairauden taustamekanismit eivat ole tdysin selvilla

(Egenvall ym. 2003).

Dreeverien rotujdrjeston jalostuksen tavoiteohjelmassa rotua kuvataan matalaraajaiseksi ja
pitkaselkdiseksi metsastyskoiraksi, jonka yksil6ita tavataan paaosin Pohjoismaissa.
Metsastystilanteessa dreeveri on jalkitarkka, tihedhaukkuinen ja hitaasti ajava ajokoira.
Dreeveria voidaan kadyttaa esimerkiksi janiksen, ketun tai kauriin metsastyksessa (Suomen
Dreeverijarjestd 2016). Yksittdinen ajo kestda noin puolesta tunnista muutamaan tuntiin.

Ajotilanteessa kaytetddn yhta koiraa kerrallaan (Egenvall ym. 2003).

Tutkielman kirjallisuuskatsauksessa perehdytdaan non-kardiogeenisen keuhko6deeman
luokitteluun, diagnostiikkaan ja hoitoon, seka selvitetdan, mita dreeverien keuhkoddeemaa
tiedetdan talla hetkelld. Tutkielmassa perehdytdan lyhyesti myds urheilijoilla havaittuihin
rasituksenjalkeisiin keuhkoddeematapauksiin ja ndiden epailtyihin aiheuttajiin.
Tutkimusosion tarkoituksena on analysoida ruotsalaisen ja suomalaisen rotujarjeston
kyselytutkimuksilla keradamaa tietoa dreeverien keuhko6deematapauksista. Omistajien
antamista vastauksista analysoidaan sairastuneiden koirien oirekuvaa, metsastyskayttoa

seka harjoitustaustaa.



2 KIRJALLISUUSKATSAUS

2.1 Keuhkoputkien ja keuhkojen anatomia ja toiminta

2.1.1 Henkitorvi ja keuhkoputket

Koiran henkitorvi jakautuu oikeaksi ja vasemmaksi paakeuhkoputkeksi (bronchi principales),
jotka edelleen jakautuvat keuhkolohkoihin meneviin pienempiin keuhkoputkiin (bronchi
lobares). Keuhkolohkon sisalla keuhkoputket haarautuvat edelleen pienemmiksi, lohkon
sisalla kulkeviksi keuhkoputkiksi (bronchi subsegmentales). Nama haarautuvat edelleen
pienemmiksi ilmatiehyiksi eli bronkioleiksi (bronchiole), jotka kapenevat yhda ohuemmiksi
keuhkorakkulatiehyeiksi (ductus alveolaris) paattyen useiden keuhkorakkuloiden eli
alveolien (alveoli pulmonis) muodostamaan pussimaiseen rakenteeseen (sacculi alveolares)
(Konig ja Liebich 2004). Kyseista haarautuvista keuhkoputkista muodostuvaa verkostoa

kutsutaan bronkiaalipuuksi (Dyce ym. 2010).

Henkitorven ja padkeuhkoputkien sisapinnan limakalvo koostuu limaa erittavista
pikarisoluista ja varekarvallisista epiteelisoluista (Lopez ja Martinson 2017). Varekarvojen
tarkoitus on kuljettaa pikarisolujen erittdma lima ja siihen tarttuneet aineet nieluun (Dyce
2010). Keuhkoputkien haarautuessa ja pienentyessa varekarvallisten epiteelisolujen maara
vahenee. Samalla my6s pikarisolut muuttuvat Club-rauhassoluiksi (Lopez ja Martinson 2017).
Bronkiolien loppupddssa sen edelleen haarautuessa epiteelisolujen maara vahenee. Jaljelle
jaavat epiteelisolut ohentuvat ja alkavat korvautua yksittaisilla alveolaarisoluilla eli

pneumosyyteilld (Konig ja Liebich 2004, Lépez ja Martinson 2017).

Alveolien pintaa peittdavat enda ohueen tyvikalvoon kiinnittyneet levyepiteelisolut eli
pneumosyytit (tyyppi I), joiden lomassa on yksittdisid, kuutiomaisia pneumosyytteja (tyyppi
I1). Pneumosyyttien lomassa on yksittaisia endoteelisoluja (Lopez ja Martinson 2017). Tyypin
Il pneumosyytit tuottavat alveolien sisdpinnalle proteiineista ja fosfolipideista koostuvaa
nestemaista surfaktanttia. Surfaktantin tehtava on vahentaa alveolien pintajannitysta, joka
edesauttaa keuhkojen laajentumista sisddanhengityksessa seka estaa niiden kokoon

painumisen uloshengityksessa (Sjaastad ym. 2010).



Alveoleja ymparai tiivis kapillaariverisuonten verkosto. Yhdessa alveolit seka
kapillaarisuoniverkostot muodostavat veri-ilmaesteen, jonka lapi happi ja hiilidioksidi
kulkeutuvat suuremmasta pitoisuudesta pienempaan solujen vilisten liitosten lapi (Konig ja

Liebich 2004, Lépez ja Martinson 2017).

2.1.2 Keuhkot

Koiran keuhkot koostuvat lohkoista. Keuhkolohkot jaotellaan bronkiaalipuun haarautumisen
mukaan (Dyce ym. 2010). Oikealla puolella lohkoja on nelja: kraniaalilohko (lobus cranialis),
keskilohko (lobus medius), lisdlohko (lobus accessorius) sekd kaudaalilohko (lobus caudalis).
Vasemmalla puolella lohkoja on kaksi: kraniaalilohko seka kaudaalilohko. Vasen
kraniaalilohko jakautuu edelleen kraniaaliseen ja kaudaaliseen osaan (Konig ja Liebich 2004).
Keuhkojen ulkopinta on peittynyt sidekudoksesta muodostuvalla keuhkopussilla eli pleuralla

(Dyce 2010).

Keuhkokudos muodostuu valikudoksesta eli interstitiumista seka toiminnallisesta osasta eli
parenkyymista. Interstitium koostuu keuhkorakkuloiden valissa olevasta pehmytkudoksesta,
johon kuuluu veri- ja imusuonia, hermoja, rauhasia, sileda lihaskudosta seka sidekudosta.

Parenkyymin muodostavat haarautuvat bronkiolit seka alveolit (Konig ja Liebich 2004).

2.1.3 Nestekierto normaalissa keuhkokudoksessa

Hiussuonten seinaman endoteelisolut paastavat valistaan pienia maaria nestettda myos
terveelld eldimelld. Neste siirtyy interstitiumiin, josta alveolien seindamasolujen tiiviit liitokset
estdvat nesteen siirtymisen edelleen alveoleihin (Cohn 2017). Alveolien ja hiussuonten
valisessa valitilassa sijaitsevat imusuonet, joiden tehtavana on imea interstitiumiin
hiussuonista tihkunutta nestetta (Lopez ja Martinson 2017). Imusuonten keradama neste
siirretaan imusuoniverkoston avulla laskimoiden kautta takaisin verenkiertoon (Sjaastad ym.
2010). Mikali nestettd paasee alveoleihin asti, pneumosyyttien aktiiviset natrium-
kaliumpumput seka nesteen kuljetukseen erikoistuneet proteiinipumput, akvaporiinit,

kykenevat siirtamaan nestettd takaisin valitilaan (Bachman ja Waldrop 2012).



2.2 Non-kardiogeenisen ja kardiogeenisen keuhko6deeman maaritelmat

Kardiogeeninen keuhkoddeema syntyy sekundaarisesti syddmen vasemmanpuoleisen
vajaatoiminnan vuoksi (Cohn 2017). Elimisté kompensoi riittdméatonta verenkiertoa ja
elimiston hapettumista lisdaamalla nesteiden takaisinottoa munuaisissa, mika aiheuttaa
kiertdvan veren tilavuuden kasvun (Boswood 2017). Syddamen vasen kammio ei
rappeumasairauden vuoksi pysty pumppaamaan lisdantynytta veritilavuutta tarpeeksi
nopeasti aorttaan, jolloin keuhkojen pienissa kapillaarisuonissa vasempaan eteiseen paadsya
odottava veri pakkautuu ja nostaa keuhkokapillaarien hydrostaattista painetta (Glaus ym.
2011). Tama aiheuttaa nesteen tihkumisen kapillaareista keuhkokudokseen (Adamantos ja
Hughes 2015). Tassa tutkielmassa ei kasitelld kardiogeenisen keuhkoddeeman
aiheuttajasairauksia tai hoitoa, vaan tutkielman kirjallisuuskatsauksessa keskitytaan non-
kardiogeenisen keuhko6deeman aiheuttajiin, oireisiin ja diagnostiikkaan. Tutkielmassa
perehdytaan kuitenkin suppeasti kardiogeenisen 6deeman diagnosointiin, koska hoitoa
varten on oleellista tietaa, johtuuko 6deema kardiogeenisesta vai non-kardiogeenisesta

aiheuttajasta (Adamantos ja Hughes 2015, Bachman ja Waldrop 2012).

Non-kardiogeeninen keuhkoddeema on yleisnimitys niille keuhkoddeemaa aiheuttaville
tekijoille, jotka eivat johdu sydamen vasemman puolen vajaatoiminan aiheuttamasta
keuhkokapillaarien paineen (PCWP) noususta (Adamantos ja Hughes 2015, Bachman ja
Waldrop 2012). Non-kardiogeenisessa keuhkoodeemassa PCWP on alle 18 mmHg (Bachman
ja Waldrop 2012). Mittaus edellyttaa keuhkovaltimon katetrointia. Menetelma on
invasiivinen ja kallis seka edellyttda erikoisosaamista, jonka vuoksi sita kdaytetaan harvoin
ihmisten laaketieteellisessa diagnostiikassa (Komiya ym. 2017). Eldimilla mittaus ei
kdytannossa ole toteutettavissa kuin erittdin harvoissa tapauksissa (Drobatz 2018), jolloin
non-kardiogeenista 6deemaa epadillaan, mikali kardiogeeninen 6édeema saadaan suljettua

pois sydantutkimusten avulla.

2.3 Non-kardiogeenisen keuhko6deeman muodot

Non-kardiogeenisen keuhko6deeman aiheuttajana toimivat samat fysiologiset mekanismit,

jotka aiheuttavat 6deeman muodostumista myds muualla elimistdssa: lisadantynyt



verisuonten ldpadisevyys, verisuonten lisdantynyt hydrostaattinen tai vahentynyt
kolloidiosmoottinen paine sekad imunestekierron heikentyminen (Hawkings 2020). Osassa
o0deematyypeista 6deeman muodostumisen taustalla on useampia fysiologisia mekanismeja,
eika tarkkaa syntymistapaa aina valttamatta ymmarreta (Adamantos ja Hughes 2015). Neste
kertyy ensin keuhkojen interstitiumiin ja edelleen alveoleihin. Mikali nestetta kertyy
runsaasti eika elimisto kykene itse poistamaan sitd, nestetta alkaa kertya edelleen

bronkioleihin (Hawkings 2020).

2.3.1 Verisuonten seindman solujen ldpaisevyyden lisddntyminen

Alveolien ja niitda ympardivien kapillaarisuonten solujen lapadisevyys lisaantyy, kun soluihin
kohdistuu suora tai epdsuora vaurio (Cohn 2017). Vaurio voi tulla hematogeenisesti eli
verenkierron valitykselld, tai aerogeenisesti eli hengitetyn ilman valityksella. Verenkierron
valitykselld tapahtuvassa vauriossa ensin vaurioituvat kapillaarien seindman solut,
ilmavalitteisesti tapahtuvassa vauriossa alveolien seindmasolut (Adamantos ja Hughes 2015).
Kun alveolien seindmasolujen valiset tiiviit liitokset seka alveolisoluissa olevat
pumppumekanismit vaurioituvat, proteiinirikas neste padsee siirtymaan alveolien sisdan
(Bachman ja Waldrop 2012). Myos hengitystietukoksesta johtuva hypoksia eli hapenpuute

saattaa vahingoittaa solujen rakenteita ja lisata niiden lapaisevyytta (Kerr 1989).

Tyypillinen aerogeeninen aiheuttaja on savun tai muun myrkyllisen kaasun hengittaminen
(Glaus ym. 2010). Muita keuhkokudoksessa paikallisesti suonten lapaisevyytta lisaavia
tekijoita ovat esimerkiksi keuhkokuume ja mahan sisallon aspiroiminen (Cohn 2017).
Drobatzin ym. (1999) tutkimuksessa tarkkailtiin savulle altistuneita koiria. Rontgenkuvatuista
koirista 79 %:lla oli non-kardiogeeniseen 6deemaan sopivia muutoksia. Hengitetty savu voi
vaurioittaa hengitysteita kauttaaltaan, joten tutkimuksen koirien oireista on hankala eritell3,
mika johtui keuhko6deeman aiheuttamista muutoksista, ja mika yleisesta kudosten
vaurioitumisesta. Hofmeister ym. (2006) raportoivat non-kardiogeenisen keuhkoddeeman
koiralla, joka oli seka syonyt etta hengittanyt nopeasti liukenevaa raemuodossa olevaa
klooria. Caudal ym. (2018) kuvailivat non-kardiogeenisesta keuhko6deemaa kolmella

kissanpennulla, jotka olivat altistuneet ilman puhdistamisessa kaytettavalle otsonikaasulle.



Molemmissa tapauksissa eldimilla oli non-kardiogeeniseen 6deemaan sopiva oirekuva seka

rontgenldydokset.

Hematogeenisesti vaurioita aiheuttaa yleistynyt tulehdusreaktio, joka voi olla seurausta
esimerkiksi verenmyrkytyksestd, tulehdussairauksista tai munuaisten vajaatoiminnasta
johtuvasta kuona-aineiden kertymisestd. Pahimmillaan yleistynyneen tulehdusreaktion
aiheuttamat keuhkomuutokset voivat johtaa akuuttiin hengitysvajausoireyhtymaan (ARDS)
(Cohn 2017). Elimiston omat tulehdusta lisdavat valittdjdaineet vaikuttavat suonten
lapaisevyyteen sitd lisdavasti (Lopez ja Martinson 2017). Koirilla on tavattu non-
kardiogeeniseen keuhkoddeemaan sopivia [6yddksia myds akuutin haimatulehduksen
yhteydessd. Haimatulehdus voi aiheuttaa yleistyneen tulehdusreaktion, jonka seurauksena
alveolien tai kapillaarien solut voivat vaurioitua (Gori ym. 2020). Infektiosairauksista
leptospiroosin tiedetdan aiheuttavan koiralle vaskuliitin eli verisuonen seinaman
tulehduksen, jonka seurauksena keuhkokapillaarien seinamista tihkuu nestetta

keuhkokudokseen (Kohn ym. 2010).

2.3.2 Rintaontelon dkillinen negatiivinen paine

Rintaonteloon muodostuu suuri negatiivinen paine yldahengitystietukoksen ja tukosta
vastaan hengittamisen seurauksena (Bhattacharya ym. 2016). Negatiivisen paineen uskotaan
aiheuttavan normaalia voimakkaasti suuremman laskimopaluun sydameen. Tama nostaa
edelleen keuhkoverenkierron hydrostaattista painetta aiheuttaen myds keuhkojen
hiussuoniin voimakkaan hydrostaattisen paineen nousun (Adamantos ja Hughes 2015,
Bhattacharya ym. 2016). Kohonnut paine saa nesteen tihkumaan hiussuonten solujen

valisista liitoksista keuhkokudokseen (Lépez ja Martinson 2017).

Post-obstruktiivisen keuhkoodeeman (POPE, postobstructive pulmonary edema) ja
negatiivisesta paineesta syntyvaa keuhkoddeeman (NPPE, negative pressure pulmonary
edema) tyypillisia aiheuttajia ovat erilaiset ylempien hengitysteiden tukokset (Bachman ja
Waldrop 2012, Adamantos ja Hughes 2015). Eldinladketieteessa tyypillisimpia kuvattuja
tukosten aiheuttajia ovat hihnan tai pannan aiheuttama kuristus, hengitysteiden

vierasesineet, lyhytkuonoisten koirien synnynndinen brakykefaalinen syndrooma, trakean



kasaanpainuminen, anestesian jalkeinen laryngospasmi eli ddnihuulisalpaus seka

kurkunpaan halvaus ja kasvainmuutokset (Kerr 1989, Drobatz ym. 1995, Glaus ym. 2010).

Stampley ja Waldron (1993) kuvasivat keuhko6deeman kissalla, jonka keuhkokudos oli
pallean tyraytymisen vuoksi painunut kasaan vatsaontelon elimien tyraydyttya
rintaonteloon. Kun tyra saatiin korjattua ja vatsaontelon elimien aiheuttama paine saatiin
poistettua, keuhkokudos laajentui takaisin normaaliksi, mutta kissan huomattiin pian
karsivan nopean laajentumisen aiheuttamasta 6deemasta (RPE, re-expansion edema).
Worthin ja Machonin (2006) mukaan kasaan painuneen ja hapettomuudesta karsivan
keuhkokudoksen nopea laajeneminen normaaliksi seka verenkierron nopea

normalisoituminen voivat altistaa eldimen 6deeman muodostumiselle.

2.3.3 Neurogeeniset syyt

Neurogeenisen keuhkoddeeman syntymekanismismeja ei ymmarreta tdysin. Neurogeenisen
keuhkoodeeman taustalla uskotaan olevan seka dkillisesti kohonnut hydrostaattinen paine
etta lisddantynyt suonten seindman lapaisevyys (Adamantos ja Hughes 2015). Eri teorioissa
syyksi on arveltu keskushermostoon, yleisimmin aivoihin, kohdistuvan tapahtuman
seurauksena syntyvaa sympaattisen hermoston liiallista aktivaatiota. Taman seurauksena
elimist66n vapautuu huomattavasti normaalia enemman katekoliamiineja (Drobatz 2018).
Katekoliamiinit ovat lisdmunuaisytimen erittdamia hormoneja, joista tarkeimpia ovat
adrenaliini ja noradrenaliini. Katekoliamiinien eritys kiihtyy stressin ja alhaisen verensokerin
seurauksena. Elimistdssa katekoliamiinit kiinnittyvat kohdekudoksen soluissa oleviin
adrenergisiin reseptoreihin, josta seuraa esimerkiksi sydamen sykkeen kohoaminen,
verisuonten seindmien sileiden lihasten supistuminen seka veren glukoosipitoisuuden

kohoaminen (Sjaastad ym. 2010).

Liiallisen katekoliamiinierityksen uskotaan aiheuttavan massiivisen perifeeristen verisuonten
supistumisen eli vasokonstriktion (Drobatz 2018). Tama aiheuttaa koiralle voimakkaan
verenpaineen kohoamisen eli hypertension seka systeemiverenkierrossa etta
keuhkoverenkierrossa (Bachman ja Waldrop 2012). Yleistyneen hypertension takia

keuhkokapillaarien seindman endoteelisoluihin kohdistuu voimakas paine ja solut



vaurioituvat. Proteiinirikas neste paasee tihkumaan vaurioituneiden solujen valista

keuhkojen interstitiumin sisddn (Drobatz 2018).

Koirilla neurogeenista tai neurogeeniseksi epailtya keuhkodédeemaa on kuvattu esimerkiksi
metsastyksen (Egenvall ym. 2003, Agudelo ja Schanilec 2015), sahkoéiskun (Kolata ja Burrows
1981) ja paahan kohdistuneen trauman seka kohtausten (Drobatz ym. 1995) yhteydessa tai
niiden jalkeen. Non-kardiogeeninen keuhko6deema on diagnosoitu myds
suklaamyrkytyksesta karsivilld koiranpennulla. Odeeman syntyyn epéilldan vaikuttaneen
suklaan sisaltamat metyyliksantiinit, jotka lisddvat katekoliamiinien maaraa verenkierrossa
Agudelo ym. (2013). Irwin ym. (2008) aiheuttivat kokeellisessa tutkimuksessa tutkittaville
koirille hapenpuutteesta johtuvan hetkellisen aivovaurion. Tutkimuksessa koirien
aivoverenkiertoon siirrettiin vahdahappista laskimoverta. Laskimoverta saaneiden koirien
katekoliamiiniarvot olivat korkeammat verrattuna korkeahappista valtimoverta aivoihinsa
saaneisiin koiriin. Lisaksi laskimoverta saaneiden koirien ruumiinavauksessa niilla havaittiin

keuhkoodeema.

2.3.4 Muut aiheuttajat

Alhaisen veren albumiinipitoisuuden aiheuttama matalasta kolloidiosmoottisesta paineesta
johtuva keuhkotdeema on eldimilld harvinainen (Glaus ym. 2010, Cohn 2017). Albumiinin
puutteen vuoksi sen nestettd puoleensa vetava vaikutus verisuonistossa on vahaistd, jolloin
verisuonten plasma padasee tihkumaan kudoksiin. Keuhkojen interstitiumissa on kuitenkin
albumiinia normaalia tukikudosta enemman, jolloin se pystyy reagoimaan verisuonten
albumiinipitoisuuden muutoksiin (Glaus ym. 2010). Keuhkojen imusuonijarjestelma pystyy
poistamaan hitaasti tihkuvan nesteen, jonka vuoksi alhaisesta albumiinista johtuva 6deema

oireilee tyypillisemmin esimerkiksi vatsaontelon nestekerdaymina (Cohn 2017).

Myds imunestekierron heikentymisesta johtuva keuhko6deema on eldimilla harvinainen.
Heikkenemista voivat aiheuttaa esimerkiksi imusuoniston kasvaimet tai tulehdustila eli

lymfangiitti (Cohn 2017).



2.4 Non-kardiogeenisen keuhkoodeeman diagnostiikka

2.4.1 Oireet ja yleistutkimusloydokset

Non-kardiogeeniseen 6deemaan oireet ovat 6deeman syntytavasta riippumatta hyvin
samanlaisia (Cohn 2017). Tyypillisid oireita ovat hengitystiheyden nousu ja hengityksen
vaikeutuminen (Kerr 1989, Drobatz ym. 1995, Egenvall ym. 2003, Agudelo ym. 2013, Caudal
ym. 2018). Drobatz ym. (1995) havaitsivat, ettda ndakyvaa hengitysvaikeutta ei esiintynyt
kaikilla séhkoiskun vuoksi keuhkoddeeman saaneilla koirilla, mutta taas Kolata ja Burrows
(1981) raportoivat hengitysvaikeudesta suurimmalla osalla sahkoiskun saaneista eldimista.
Myos yska on tyypillinen oire (Drobatz ym. 1999, Hofmeister ym. 2006, Drobatz 2018). Yskan
mukana saattaa olla olla vaahtoa, jonka seassa voi olla verta (Drobatz ym. 1995, Hawkings
2020). Odeemapotilailla on havaittu myés voimakasta uupumista eli letargiaa (Drobatz ym.

1995).

Koiran hengitysteiden auskultaatiossa havaitaan tyypillisesti muutoksia. Hengitysadnet
voivat olla korostuneet ja auskultaatiossa voi kuulua esimerkiksi vinkunaa tai rahinaa
(Drobatz ym. 1995, Hofmeister ym. 2006, Caudal ym. 2018). Hengitysadnet voivat olla myos
hiljaiset ja vaikeasti kuultavat, mikali ddeema on vakava (Cohn 2017). Hengitysdanet voivat
olla my6s normaalit (Drobatz. ym 1995, Agudelo ym. 2013). Limakalvot voivat olla

hapenpuutteesta johtuen syanoottiset eli sinertdavat (Drobatz 1995, Cohn 2017).

Oireet saattavat tulla akuutisti tai ilmelta jopa usean vuorokauden viiveella riippuen
aiheuttajasta (Cohn 2017). Pitkittynyt, kuukausia kestdva oirekuva ei ole kuitenkaan
tyypillinen non-kardiogeeniselle 6deemalle (Hawkings 2020). Neurogeenisessa 6deemassa
oireet voivat alkaa minuutteja tapahtuman jalkeen (Drobatz 2018). Metsastyskoirilla
oireiden havaittiin alkavan metsastyksen aikana tai alle puolessa tunnissa metsastyksen

jalkeen (Egenvall ym. 2003, Agudelo ja Schanilec 2015).

2.4.2 Rontgenkuvaus

Rintaontelon rontgenkuvissa havaitaan usein keuhkokudoksen tiiviyden lisdantymista.

Tyypillisimmin havaittavat keuhkokuvioitukset ovat interstitielli seka alveolaarinen kuvioitus



tai ndiden yhdistelma (Kolata ja Burrows 1981, Kerr 1989, Drobatz ym. 1995, Boyssou ym.
2017).

Tiiviyden lisaantyminen havaitaan useimmin kaudodorsaalisesti eli rintaontelon takaosassa
keskilinjan ylapuolella (Kolata ja Burrows 1981, Kerr 1989). Suurin osa muutoksista sijaitsee
symmetrisesti molemmilla puolilla (Boyussou ym. 2017). Mikéali 6deemaa esiintyy vain toisen
puolen keuhkolohkoissa, muutokset I6ytyvat useammin oikealta puolelta (Kerr 1989,
Drobatz ym. 1995, Bouyssou ym. 2017). Bouyssou ym. (2017) havaitsivat myos, etta
suurimmalla osalla muutokset esiintyivdt keuhkojen perifeerisissa osissa (91,7 % potilaista)
seka sijaitsevat pesakemaisesti (76,7 % potilaista). Sen sijaan 6deeman syntymekamismilla ei
vaikuttanut olevan merkitysta sen sijaintiin rontgenkuvassa, ainoastaan postobstruktiivisesta
keuhkoddeemasta karsivilla muutosten havaittiin olevan useammin epasymmetrisia ja

toispuoleisia.

Kuva 1. Metsadstyksen jalkeisesta hengitysvaikeudesta karsineen dreeverin rintaontelon

lateraalinen rontgenkuva. Kuvassa havaitaan keuhkokudoksen tiiviyden lisddntymista non-
kardiogeeniselle 6deemalle tyypillisesti erityisesti keskilinjan ylapuolella. Kuva Yliopistollinen

eldinsairaala.
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Sydanperdisen keuhkoddeeman poissulkemisessa kdytetdaan ensisijaisesti sydamen
ultraddnitutkimusta. Taman lisaksi voidaan arvioida syddamen ja keuhkolaskimoiden kokoa
rintaontelon rontgenkuvassa. Suurentunut koko voi viitata sydamen rakenteelliseen
ongelmaan, kun taas non-kardiogeenisessa keuhkoddeemassa syddmen muoto on normaali
(Bachman ja Waldrop 2012). Sydamen koon suurentumisen arviointiin voidaan kayttaa VHS-
mittausta (vertebral heart score). Rintaontelon lateraalikuvassa sydamen paalle piirretdan
toisiinsa kohtisuorassa olevat pitkittdainen ja poikittainen akseli, jotka mittaavat sydamen
pituutta ja leveyttd. Taman jdlkeen piirretddn akseleiden pituutta vastaavat viivat neljannen
rintanikaman alusta selkdrangan suuntaisesti. Viivojen ylapuolelle jadavien nikamien maara
lasketaan yhteen. Yhteenlaskettu normaaliarvo on 9,7 + 0,5, mutta laskelmassa tulee
huomioida my0s koiran rodun vaikutus rakenteisiin (Buchanan ja Blicheler 1995).
Keuhkoverisuonten kokoa arvioidaan kraniaalisissa keuhkolohkoissa vertaamalla niiden

halkaisijaa neljannen kylkiluun ylakolmanneksen leveyteen (Bouyssou ym. 2017).

2.4.3 Ultraaani

Ultradanitutkimuksella on mahdollista arvioida keuhko6deeman olemassaoloa seka
poissulkea muita hengitysoireiden aiheuttajia esimerkiksi arvioimalla sydamen vasemman
eteisen ja kammion kokoa ja pleuran effuusiota (Adamatos ja Hughes 2015, Szymczak ym.
2018). Vasemman eteisen koon suurentuminen viittaa sydanperdiseen keuhkotdeemaan ja
pleuran effuusio puolestaan keuhkopussin nestekertymasta johtuvaan hengitystiesairauteen
(Adamatos ja Huhghes 2015). Sydamen rakenteita ja toimintaa on mahdollista tutkia

ultraddnelld laajemmin, mutta tama edellyttda erikoisosaamista.

Keuhkojen ultradanidiagnostiikassa kaytetdadan apuna erilaisten, tietyille sairaustiloille
tyypillisten artefaktojen havainnointia ja tunnistusta. Keuhkoddeemalle tyypillisid 16ydoksia
ovat niin kutsutut B-linjat, jotka erottuvat ultraddnikuvassa valkoisina pitkittaissuunnassa
kulkevina viivoina. Heijastuvien B-linjojen lukumaara seka leveys korreloivat
keuhkoodeeman laajuuden kanssa (Szymczak ym. 2018). Positiiviset
keuhkoultradanildydokset ovat tyypillisia erityisesti kardiogeenisessa keuhkoddeemassa

(Ward ym. 2017). Keuhkojen ultradanitutkimus on yleistymassa myos eldinladketieteessa
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erityisesti ensihoidon keinona arvioida keuhkoddeeman olemassaoloa. Toistaiseksi suurin
osa julkaisuista kasittelee ultradganen kayttoa kardiogeenisen keuhko6deeman
diagnostiikassa, mutta on oletettavaa, etta 16ydokset myds non-kardiogeenisessa

o0deemassa nayttaisivat samanlaisilta.

2.4.4 Verindytteet

Hypoksemiaan eli hapenpuutteeseen viittaava alhainen veren happiosapaine pO; on
tyypillinen 16ydos valtimoveresta tehtavassa verikaasuanalyysissa non-kardiogeenisen
keuhkoodeeman yhteydessa (Kerr 1989, Drobatz ym. 1995). Drobatz ym. (1995) havaitsivat
myo0s, ettd osalla koirista verindytteen valkosolujen kokonaismaara seka veren
glukoosipitoisuus olivat koholla. Egenvall ym. (2003) havaitsivat osalla keuhko6deemasta
karsivistd metsastyskoirista alhaisen verensokerin seka kohonneet lihasentsyymiarvot (AST,
CK), jotka voivat kuitenkin liittya ensisijaisesti metsastystilanteen aiheuttamaan
voimakkaaseen rasitukseen. Muutoin tutkimuksista olleilta potilailta ei |6ytynyt merkittavia

muutoksia hematologiassa tai elinarvoissa.

2.5 Hoito

Tutkimusnayttd non-kardiogeenisen keuhkoddeeman hoitokeinoista on vahaista. Hoito on
pitkalti oireenmukaista ja elimistén omia toimintoja tukevaa. Hoitokdytannot eivat ole
spesifeja juuri non-kardiogeeniselle 6deemalle, vaan perustuvat yleisesti kdytossa oleviin

tukihoitoihin.

Hoidossa tdarkeintd on vahentda eldimen kokemaa stressia seka helpottaa eldimen hengitysta
tarjoamalla sille lisshappea seka tarvittaessa tukea eldimen hengittamista mekaanisella
ventilaatiolla. Eldimen liikkumista suositellaan rajoittamaan pitamalla eldin hakkilevossa
(Adamantos ja Hughes 2015, Hawkings 2020). Hakkilevossa suositelluin asento on rinnan
paalla makaaminen, kyljelladn makaamista tulee mahdollisuuksien mukaan valttaa
(Adamantos ja Hughes 2015, Cohn 2017). Hoidon kohdentamiseksi on tarkeda pyrkia

tunnistamaan mahdollinen aiheuttaja, kuten esimerkiksi sdhkoisku (Cohn 2017).
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Ennuste on vaihteleva (Adamantos ja Hughes 2015) ja riippuu 6deeman aiheuttajasta seka
mahdollisista altistavista sairauksista (Hawkings 2020). Eldimista, joiden 6deema johtui
sahkoiskusta, 61,5 % selvisi (Kolata ja Burrows 1981). Drobatzin ym. (1995) tutkimuksessa
olleista eldaimista 34,6 % kuoli tai lopetettiin. Tapausselostusten pienet potilasmaarat eivat
kuitenkaan kerro luotettavasti ennusteesta. Eldinladketieteessa myds omistajan

taloudellinen kyky jatkaa eldimen hoitoa vaikuttaa selviytymiseen (Drobatz 2018).

2.5.1 Happihoito

Lisdhappea tarjotaan esimerkiksi happimaskin tai sieraimeen asennettavan happiletkun
kautta. EIdin voidaan my®s sijoittaa erilliseen happikaappiin, jossa hengitysilman
happipitoisuutta voidaan saadelld (Adamantos ja Hughes 2015, Drobatz 2018).
Sisddnhengitetyn ilman happipitoisuuden (FiO2) tulisi olla mielelldan 40-70 % (Bachman ja

Waldrop 2012).

Mikali eldimen hengitysvaikeus on huomattava, sen happisaturaatio laskee alle 90 % tai sen
verikaasundytteesta mitattu pO2 on alle 60 mmHg, tulee harkita eldimen intubointia seka

siirtdmista ventilaattorihoitoon (Bachman ja Waldrop 2012, Adamantos ja Hughes 2015).

2.5.2 Nesteenpoistolaakitys

Nesteenpoistoldadkityksen hyddyista ei ole riittavaa tutkimusnayttéa non-kardiogeenisen
6deeman hoidossa, ja esimerkiksi Glaus ym. (2010), Adamantos ja Hughes (2015) ja Cohn
(2017) pitavat laakityksen hyotyja epavarmoina. Nesteenpoistoldakitys on olennainen osa
kardiogeenisen 6deeman hoitoa, jonka akuuttivaiheessa yleisimmin kaytetty ladke on loop-
diureetteihin kuuluva furosemidi. Furosemidi lisdd nesteen poistumista munuaisten
glomeruluksessa Henlen lingon alueella estamalla natrium-, kalium- ja kloridi-ioneiden
takaisinimeytymista, jolloin my&s veden takaisinimeytyminen estyy. Tama pienentda
kiertavan verivolyymin tilavuutta, joka edelleen pienentda keuhkoverisuoniin kohdistuvaa
hydrostaattista painetta (Boswood 2017). Koska non-kardiogeenisen 6deeman taustalla on

harvoin kohonnutta systeemista hydrostaattista painetta, furosemidin kaytolla ei
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valttamatta ole vaikutusta (Glaus ym. 2011, Cohn 2017). Furosemidin kadyttoa tulee valttaa

hypovoleemisella potilaalla (Hawkings 2020).

Furosemidista saattaa kuitenkin olla hyétya neurogeenisessa keuhko6deemassa, jonka
yhtena vaikutusmekanismina arvellaan olevan dkillisesti kohonnut keuhkokapillaarien
hydrostaattinen verenpaine (Cohn 2017, Drobatz 2018). Ihmisilld furosemidin on havaittu
my0s aiheuttavan venodilataatiota eli laskimoiden laajenemista (Pickkers ym. 1996), joka
osaltaan voisi pienentda keuhkojen laskimoihin kohdistuvaa painetta. Ali ym. (1979)
havaitsivat, etta koe-eldimille tehdyssa tutkimuksessa furosemidin havaittiin vahentdaneen
keuhkojen nestemadaraa ilman, etta se on vaikuttanut keuhkokapillaarien verenpainetta
alentavasti. Furosemidi saattaa aiheuttaa myds bronkodilataatiota eli keuhkoputkien
laajenemista, mika voi osaltaan helpottaa hengitysvaikeutta (Bachman ja Waldrop 2012,

Adamantos ja Hughes 2015).

Furosemidia on mahdollista annostella lihaksen- tai suonensisdisesti kerta-annoksina tai
jatkuvana suonensisdisena infuusiona (Drobatz 2018). Reising ym (1999) havaitsivat, etta
kokeellisessa tutkimuksessa osallisena olleet koirat, jotka karsivat kemiallisesti aiheutetusta
ARDS:sta, hyotyivat jatkuvana matala-annoksisena infuusiona (0,2 mg/kg/h) annetusta
furosemidista. Drobatzin ym. (1995) tutkimuksessa 22 eldinta sai hoidon osana furosemidia
suonensisaisesti. Tutkimuksessa ei kuitenkaan otettu kantaa esimerkiksi siihen, milla

annostuksella ja antovalilla eldimet saivat furosemidia, eika siihen, helpottiko laakitys oireita.

2.5.3 Muu ladkehoito

Mikali eldin on hyvin stressaantunut, voidaan tilaa helpottaa ahdistusta lievittavilla
ladkkeilld, kuten opioideilla tai asepromatsiinilla. Ladkittaessa tulee kuitenkin valttaa eldimen
liiallista rauhoittumista, silla se voi lamata hengitysta (Cohn 2017).

Muiden ladkkeiden, kuten kortikosteroidien tai keuhkoputkia laajentavien
bronkodilataattorien tieteellinen ndyttd non-kardiogeenisen keuhkoddeeman hoidossa on
hyvin vahdista tai puuttuu kokonaan. Nayton puutteellisuuden vuoksi ndita ladkeryhmia ei
padsdantoisesti suositella non-kardiogeenisen keuhkoddemin perushoidossa, eika niita siksi

kasitella tassa tutkielmassa.
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2.5.4 Suonensisdinen nestehoito

Suonensisdisen nestehoidon tarve tulee arvioida potilaskohtaisesti. Nesteytys voi lisata
keuhkokapillaarien painetta ja edesauttaa nesteen tihkumista keuhkoihin erityisesti
potilailla, joiden suonten seindman lapdisevyys on lisddantynyt (Bachman ja Waldrop 2012,
Drobatz 2018). Suonensisaista nesteytysta voidaan kuitenkin tarvia esimerkiksi kuivumisen ja
nestemenetysten korvaamiseksi (Bachman ja Waldrop 2012). Kiertavan verivolyymin
lisddminen nesteytyksella myos lisda kudosten verenkiertoa ja hapensaantia (Drobatz 2018)
Tyypillisia nestehoitoa tarvitsevia potilaita ovat esimerkiksi haimatulehduksesta tai

sepsiksesta karsivat potilaat (Glaus ym. 2010).

Mikali 6deema johtuu hypoalbuminemiasta eli veren alentuneesta proteiinimaarasta,
kolloidien seka plasmaninfuusion kayttéa voidaan harkita 6deemalle altistavan sairauden
korjaamiseksi (Hawkings 2020). Kolloidit eli plasmalaajentajat saattavat kuitenkin tihkua
keuhkojen intersititumiin ja edelleen alveoleihin, mikali suonen seindman solut ovat

vaurioituneet. Tdma voi pahentaa 6deemaa entisestdan (Bachman ja Waldrop 2012).

2.6 Rasituksen jdlkeinen keuhko6deema dreevereilla

Ensimmaiset kirjallisuusmaininnat dreevereiden metsastyksen jalkeisesta keuhko6deemasta
|6ytyvat Lordin ym. (1975) julkaisemasta tapausselostuksesta, jossa raportoitiin
keuhkoodeemasta kolmella koiralla. Kaksi artikkelin kolmesta koirasta oli dreevereita. Myos
Lordin (1975) neurogeenista keuhkotdeemaa kasittelevassa artikkelissa kuvataan yhden
dreeveripotilaan metsastyksenjalkeista keuhko6deemaa. Molemmissa artikkeleissa olleiden
dreeverien |6yddkset ovat samankaltaisia: metsastyksen jalkeen alkanut vasymys, yskiminen,
hengitysvaikeus seka rintaontelon rontgenkuvissa havaittu dorsokaudaalinen
keuhkokudoksen tiivistyminen. My6s Agudelo ja Schanilec (2015) julkaisivat
tapausselostuksen, jossa metsastyskadytossa ollut mayrakoira sai jahdin jalkeen non-
kardiogeenisen keuhko6deeman. Oirekuva oli hyvin vastaavanlainen kuin dreevereilla

kuvatut tapaukset.

Laajimmin dreevereiden keuhko6deemaa ovat kartoittaneet Egenvall ym. (2003).

Tutkimuksen kliinisessa osassa oli 16 metsastyskoiraa, joista 13 oli dreevereitd. Dreevereista
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10 oli uroksia ja 3 narttuja. Lisdksi kliinisessa osassa oli mukana 13 metsastyskoiraa, jotka
eivat kdarsineet dyspneasta. Terveilta koirilta otettiin verindytteet, ja tuloksia verrattiin
sairastuneiden koirien tuloksiin. Kliinisessa osassa kartoitettiin metsastyksen jalkeisen
keuhkoodeeman saaneiden metsastyskoirien esitietoja seka yleistutkimusloyddksia oireiden
ollessa akuutteja. Koirille suoritettiin myos rintaontelon rontgenkuvaus, sydamen
elektrokardiografia (EKG) seka sydamen ultradadnitutkimus. Koirien verindytteista tutkittiin
hematologia, fosfori-, urea-, glukoosi-, ASAT-, CK- AFOS-, fruktosamiini- seka insuliini- ja
kortisoliarvot. 12 sairastunutta koiraa tutkittiin uudelleen 5-14 vuorokauden kuluttua.
Tutkimukseen kuului myds patologinen tutkimus, jossa yhteensa 18 lopetetulle dreeverille
suoritettiin ruumiinavaus mahdollisten sydan- ja keuhkomuutosten vuoksi. Koirista uroksia
oli 13 ja narttuja 5. Ndista koirista nelja oli kdrsinyt akuutista ja viisi aiemmasta dyspneasta.
Mukana oli myds 9 kontrollikoiraa, joilla ei ollut keuhko6deemahistoriaa. Koirat eivat olleet

samoja kuin tutkimuksen kliinisessa osassa.

Egenvallin ym. (2003) mukaan mediaani-ikd, jossa dreeverit saivat ensimmaisen
metsastyksenjadlkeisen dyspnean, oli kolme vuotta. Sairastuneiden koirien ika vaihteli 1-7
vuoden valilla. Mediaaniaika metsastyksen loppumisesta dyspnean alkuun oli noin 20
minuuttia (vaihteluvali 0-24 minuuttia). Kaikkien koirien oireiden alkamista ei kuitenkaan
kyetty havaitsemaan, silla koira saattoi lopettaa ajamisen niin, etta se ei ollut omistajansa

nakopiirissa.

Egenvall ym. (2003) havaitsivat kaikilla koirilla rintaontelon rontgenkuvissa
molemminpuolista keuhkokudoksen tiiviyden lisdadntymista, 75 %:lla koirista tiiviys havaittiin
kaudaalisimmissa keuhkolohkoissa. My6hemmin otetuissa kontrollirontgenkuvissa
muutokset olivat havinneet. Ruumiinavauksessa dyspneasta akuutisti tai aiemmin
karsineiden koirien keuhkoissa ei havaittu tulehduksellisia muutoksia. Akuutista dyspneasta
karsineiden koirien keuhkot olivat raskaat ja nesteentdyteiset. Histologisessa tutkimuksessa
havaittiin hiussuonissa, alveoleissa ja interstitiumissa homogeenista ja granulaarista
sakkamaista muodostelmaa. Yhdella aiemmin dyspneasta karsineelld koiralla havaittiin
krooninen interstitielli pneumonia ja toisella fibroottisia muutoksia intersitiumissa.

Kontrollikoirilla ei havaittu keuhkomuutoksia.
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Sydantutkimuksissa Egenvall ym. (2003) havainnoivat 25 %:lla koirista rontgenkuvassa lievaa
syddamen koon suurenemista keuhkédeeman ilmenemishetkelld. Kontrolliréntgenkuvissa
sydamen koko oli palautunut normaaliksi. Ultradanitutkimuksessa havaittiin vasemman
eteisen ja aortan valisen suhteen olevan hieman suurempi 6deemakohtauksen aikana.
Sydansahkokayrissa ei havaittu merkittavia muutoksia. Ruumiinavauksessa kaikilla akuutista
dyspneasta karsineilla [6ydettiin vasemman kammion sisaseindman pistemaisia kuolioisia
muutoksia erityisesti papillalihaksissa. Kolmella aiemmin dyspneasta karsineella koiralla
havaittiin arpimuodostusta sydanlihaksen sisdaseindmadssa. Kontrollikoirilla ei havaittu

sydanmuutoksia.

Verindytteissa Egenvall ym. (2003) havaitsivat valkosolujen kokonaismaaran kohoamisen
seka dyspneasta karsivilla, etta kontrollikoirilla. Arvo palautui kuitenkin normaaliksi
kontrollitutkimukseen mennessa. Myds lihasvaurioista kertovat ASAT- ja CK-arvot olivat
koholla akuuttivaiheessa, mutta normaalit kontrollitutkimuksessa seka sairailla etta
kontrollikoirilla. Nelja koiraa karsi myos alhaisesta verensokerista, joka kuitenkin oli
normalisoitunut kontrollitutkimukseen mennessa. Kontrollikoirilla veren glukoosipitoisuutta
ei saatu mitattua kaikilta koirilta ndytteen laatuun liittyvien syiden vuoksi. Myds dyspneasta

karsineiden koirien insuliiniarvo oli suurempi kontrollikoiriin verrattuna.

2.6.1 Aiheuttajat

Tarkkaa aiheuttajaa dreeverien metsastyksenjdlkeiselle keuhko6deemalle ei tunneta.
Todennakdisesti 6deeman taustalla on useita tekijoitd. Seka Lord ym. (1975) etta Egenvall
ym. (2003) epailevat, ettd 6deema olisi neurogeenisen keuhkoédeeman alalaji.
Metsdstyksen aiheuttama kiihtymys saa todenndkdisesti aikaan massiivisen
katekoliaaminierityksen, jonka seurauksena verisuonet supistuvat. Taman vuoksi
verenkierron vastus kasvaa, jolloin sydan ei kykene pumppaamaan verta eteenpdin
normaaliin tapaan. Keuhkokapillaarien paine voi kohota aiheuttaen tihkuvuotoa
keuhkokudokseen. My6s sydanten pienten verisuonten supistuminen ja siitd johtuva
hapenpuute voisivat mahdollisesti aiheuttaa sydamessa havaitut muutokset (Egenvall ym.

2003).
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Seka Egenvall ym. (2003) ettd Lord ym. (1975) pohtivat hypoglykemian osuutta 6deeman
muodostumisessa. Metsastavilla koirilla tiedetdadn esiintyvan toisinaan hypoglykemiaa
(hunting dog hypoglycemia), mutta sen esiintyvyytta ja mahdollisia aiheuttajia ei ole tutkittu
kattavasti (Idowu ja Heading 2018). Elimisto pyrkii kompensoimaan akuuttia hypoglykemiaa
vapauttamalla glukagonia ja katekoliamiineja (Sjaastad ym. 2010), jolloin hypoglykemia voisi
valillisesti lisata katekoliamiinien vapautumista ja edesauttaa keuhko6deeman syntymista

(Egenvall ym. 2003).

Myds metsastyksessa tapahtuva jatkuva haukkuminen yhdistettyna rasitukseen voi teoriassa
aiheuttaa nielun alueelle turvotusta, joka puolestaan voisi aiheuttaa hetkellista
ylahengitystietukkeutumaa (Egenvall ym. 2003). Hengitystietukosten tiedetdan aiheuttavan
keuhkotdeemaa rintaontelon dkillisen negatiivisen paineen kohoamisen vuoksi (Drobatz ym.
1995, Kerr 1989). Egenvall ym. (2003) ja Lord ym. (1975) eivat kuitenkaan pitdneet tata

todenndkdisimpana vaihtoehtona.

2.6.2 Ennuste

Seka Lordin (1975) ettad Lordin ym. (1975) tapausselostuksissa olleet dreeverit toipuivat
oireistaan viimeistdan muutamassa paivdssa. Egenvallin ym. (2003) kliiniseen tutkimukseen
osallistuneista dreevereista ainakin 75 % oli toipunut kontrollitutkimukseen mennessa.
Loppuja 25 % dreevereista ei tutkittu uudestaan, mutta tutkimuksessa ei otettu kantaa
siithen, oliko ndma yksilot jouduttu lopettamaan oireiden jatkumisen vuoksi, vai eiko yksiloita
ollut mahdollista saada kontrollitutkimukseen. Egenvall (1992) havaitsi aiemmassa
retrospektiivisessa katsauksessaan, ettd jopa 73 % dreevereistd keuhkoddeemakohtaus
uusiutui. Suurin osa koirista nayttaa kuitenkin toipuvan pelkalla levolla, mutta sairaus

vaikuttaa koirien tulevaan metsastyskayttoon (Egenvall 1992).

2.6.3 Perinndllisyys

Egenvall ym. (2004) tutkivat keuhkoddeeman periytymista dreevereilld vuosina 1997 ja 1999
toteutetuilla kyselytutkimuksilla. Kyselyilla kartoitettiin Ruotsissa vuosina 1992 seka 1994

syntyneiden dreeveripentueiden sekd naiden vanhempien dyspneaoireilua seka
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taustatekijoita. Tutkimuksesta rajattiin pois koiria esimerkiksi puutteellisten vastausten tai
liilan vahaisen jalkeldismaaran vuoksi. Tutkimukseen valittiin lopulta 58 urosta, 96 narttua ja
naiden jalkeldiset. Jalkeldisia tutkimuksessa oli 266 kappaletta yhteensa 104 pentueesta.
Vanhemmat ja syntyneet jalkeldiset jaettiin kahteen ryhmaan sen perusteella, oliko

vahintaan toisella vanhemmalla ollut hengitysvaikeuksia metsastyksen jalkeen vai ei.

Vanhemmista 31 yksil6a (10 urosta ja 21 narttua) oli karsinyt dyspneaoireista metsastyksen
jalkeen. Oireilevan nartun sairaiden jalkeldisten osuus oli 25 %, oireilevalla uroksella
sairaiden jalkeldisten osuus puolestaan oli 20,7 %. Terveen nartun sairaiden jdlkeldisten
osuus oli 8,6 %, terveella uroksella sairaiden jalkeldisten osuus oli 10,1 %. Oireilevia
jalkelaisia tavattiin 25 pentueessa, yhteensa 30 yksiloa (19 urosta ja 11 narttua). Kaikista
tutkimukseen osallistuneista urosjalkeldisista sairaita oli 16,4 %, naarasjalkelaisista 7,3 %.

Yhteensa sairaita jalkelaisia oli vuonna 1992 15,3 % ja vuonna 1994 7,8 %.

Odeeman periytyvyysasteen arvioitiin olevan vuonna 1992 syntyneilld pennuilla 0,34 ja
vuonna 1994 syntyneilla pennuilla 0,28 (Egenvall ym. 2004). Koska periytyvyysaste on
kohtalainen, rodun terveyttd keuhkoddeeman osalta voi olla mahdollista parantaa
jalostusvalinnoilla, eli kayttamalla jalostukseen ensisijaisesti oireettomia yksiloitd (Egenvall

ym. 2004).

2.7 Rasituksen jdlkeinen keuhko6deema urheilijoilla

Urheilijoiden rasituksen jalkeinen keuhko6deema on kiistelty aihe ladketieteessa. Tila on
laajalti tunnistettu seka tutkittu uimisen ja sukeltamisen yhteydessa, mutta maalla
tapahtuvan harjoittelun yhteydessa syntyva keuhko6deema ja sen mekanismit ovat huonosti
tunnettuja (Bates ym. 2011). Rasituksessa syntyvan keuhkoddeeman tutkimusnayttd on
ristiriitaista, silla osassa tutkimuksista keuhkojen interstitiumin nestemaaran todettiin

kasvavan, mutta osassa eroa ei ole I6ydetty (Hodges ym. 2006).
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2.7.1 Esiintyvyys

Zavorskyn ym. (2013) tutkimuksessa havaittiin, ettd maratonjuoksijoilta suorituksen jalkeen
otetuissa keuhkojen rontgenkuvissa 46 %:lla havaittiin vahintaan lievia muutoksia keuhkojen
interstitiumissa. McKenzien ym. (2004) kokeellisessa tutkimuksessa huomattiin, etta
miespuolisten ammattipyorailijéiden keuhkojen intersitiumin nestemaara oli suurempi
rasituksen jalkeen suoritetussa keuhkojen magneettikuvauksessa. Pingitore ym. (2011) taas
havaitsivat keuhkojen ultradanitutkimuksessa 74 %:lla triathlonisteista kohonneen
keuhkojen ekstravaskulaarisen nestepitoisuuden heti suorituksen jalkeen.
Kuvantamismenetelmat eivat kuitenkaan ole taysin luotettavia interstitiellin 6deeman
toteamisessa, silla on mahdollista, etta rasituksen aikaansaama verenkierron lisdantyminen
keuhkokudoksessa sekoittuu kuvantamistuloksissa lievaan interstitielliin 6deemaan (Bates
ym. 2011). Nesteen kertyminen interstitiumiin on tyypillisesti ohimeneva ja palautuva tila, ja
loyddsten havaittiin lieventyvdan myéhemmin suoritetuissa kuvantamistutkimuksissa

(McKenzie ym. 2004, Pingitore ym. 2011, Zavorsky ym. 2013).

2.7.2 Oirekuva

Odeema voi olla oireeton, koska interstitiumin kohonnut nestemaira ei aina etene
alveoleihin asti (Zavorsky ym. 2013). Tyypillisia keuhkoodeeman oireita, kuten dyspneaa tai
yskaa, ei esiintynyt esimerkiksi Pingitoren ym. (2011) tutkimuksessa. Nesteen paasy
alveoleihin asti aiheuttaa yleensa tyypilliset hengitysoireet, mutta ndin pitkdlle edennytta
keuhkoodeemaa todetaan harvoin terveelld urheilijalla (Hodges ym. 2006). Yksittaisissa
tapausselostuksissa on kuitenkin todettu myoés akuuttia ja oireilevaa urheilun jalkeista

keuhkoodeemaa esimerkiksi kilpapyorailijoilld ja juoksijoilla (Bates ym. 2011).

2.7.3. Aiheuttajat

Merenpinnan tasossa tapahtuvan harjoittelun jalkeiselle keuhkoddeemalle ei ole |6ydetty
yksittdista selittavaa tekijaa eika tilalle altistavia riskitekijoita tunneta. On myos mahdollista,

ettd osalla sairastuneista on oireettomuudesta ja urheilutaustasta huolimatta jokin altistava
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sairaus, kuten oireeton syddamen lappasairaus (Bates ym. 2011).

2.7.3.1 Verenpaineen nousu

Rasitus aiheuttaa voimakkaan verenkierron lisadantymisen keuhkojen alueelle lisaantyneen
sydamen minuuttitilavuuden takia. Lisddntynyt verimaara voi nostaa keuhkoverenkierron
painetta, joka aiheuttaa suuremman paineen keuhkojen hiussuonten seindmiin (Bussotti ym.
2012). Paineen kohoaminen aiheuttaa hiussuonten seindmien rikkoutumisen ja nesteen
padsyn interstitiumiin. Verenpaineen kohoamisen ajatellaan olevan paasyy keuhko6deeman

takana (Hodges ym. 2006).

2.7.3.2 Hyponatremia

Ayus ym. (2000) havaitsivat seitseman perusterveen maratonjuoksijan verindytteessa
hyponatremian eli normaalia alhaisemmat natriumarvot. Potilaat karsivat suorituksen
jalkeen hyponatreemisesta enkefalopatiasta eli veren alhaisen natriumpitoisuuden
seurauksena syntyneesta aivoturvotuksesta seka non-kardiogeenisesta keuhko6deemasta.
Hyponatreeminen enkefalopatia aiheutuu, kun ekstrasellulaaritilassa oleva vesi liikkuu
osmoosin perusteella laimeammasta natriumpitoisuudesta korkeampaan
natriumpitoisuuteen aivojen solujen sisdan (Rosner 2009). Stefanko ym. (2009) taas
kuvasivat tapauksen, jossa hyponatreemisella triathlonisteilla todettiin suorituksen jalkeinen

keuhkoodeema, mutta ilman hyponatreemista enkefalopatiaa.

Rosnerin (2009) mukaan yksi syy rasituksen aiheuttamaan hyponatremiaan voi olla
lisddntynyt nesteen nauttiminen rasituksen aikana seka rasituksen aiheuttama
antidiureettisen hormonin (ADH) lisdantynyt eritys. ADH vaikuttaa munuaisten kykyyn
erittda nestetta edelleen virtsarakkoon. Myos natriumin menetys hikoilemalla, seka erilaiset
fysiologiset tekijat, kuten munuaisten suodatusnopeus ja munuaisten verenkierto voivat

vaikuttaa hyponatremian kehitykseen.

Non-kardiogeenisen 6deeman syntymekanismia hyponatremian seurauksena ei tunneta

(Rosner 2009). On mahdollista, ettd hyponatreeminen enkefalopatia aiheuttaa valillisesti
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paineennousun kautta keuhkokapillaarien lapadisevyyden lisdantymista seka
keuhkokapillaarien seinamien supistumista ja paineennousua lisddntyneen

keskushermostoaktiivisuuden ja katekoliamiinierityksen kautta (Zavorsky ym. 2014).
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3 AINEISTO JA MENETELMAT

Tutkimusosion aineistona kaytettiin ruotsalaisen rotujarjeston (Svenska Dreverklubben) seka
suomalaisen rotujdrjeston (Suomen Dreeverijarjestd) kyselylomakkeilla omistajilta kerattyja
tietoja dreeverien keuhkoddeemasta. Kyselyihin osallistuneilla koirilla oli ollut
keuhko6deemaan viittaavaa oireilua vahintaan kerran. Ruotsalaisen rotujarjeston kyselyyn
osallistuneet koirat olivat syntyneet vuosina 1987-2018. Omistajat ovat vastanneet kyselyyn
vuosina 2000-2021 joko postittamalla paperisen kyselykaavakkeen tai |lahettamalla
kaavakkeen sdahkdpostitse. Kyselyyn vastasi yhteensa 350 dreeverinomistajaa. Vastauksista
karsittiin pois 17 dreeveria puutteellisten vastausten tai tunnistetietojen vuoksi, jolloin
hyvaksyttyja vastauksia saatiin 333 kappaletta. Suomalaisen rotujarjeston kyselyyn
osallistuneet koirat olivat syntyneet vuosina 2006—2017. Omistajat ovat vastanneet kyselyyn
valilla 29.5.2014-9.3.2021 kayttden sahkdista Google Forms-kyselypohjaa. Kyselyyn vastasi
yhteensda 17 dreeverinomistajaa. Hyvaksyttyjen vastausten yhteismaara oli 350. Molempien
rotujarjestdjen kyselyssa omistajat eivat ole vastanneet jokaiseen esitettyyn kysymykseen,

joten tuloksissa kasiteltyjen vastausten maara vaihtelee kysymyskohtaisesti.

Molemmissa kyselylomakkeissa kysyttiin koiran rekisterinumero, oirekuva (yskd, kohonnut
hengitystiheys, syventynyt hengitys, vasymys), oireiden alkamisajankohta, oirekohtausten
lukumaara, eldinladkarin tutkimus (yleistutkimus, rontgen) ja mahdollinen lddkekokeilu.
Molemmissa kaavakkeissa kysyttiin myds koiran ikdaa ensimmaisessa jahdissa, vuodessa
kertyvien metsastyspdivien lukumaarda, metsastyksen keskimaaraista kestoa, koiran ajamia
lajeja, koiran edeltdavaa harjoitteluhistoriaa seka koiran asumismuotoa. Suomalaisen
rotujarjeston kyselykaavakkeessa kysyttiin myds, onko koiran sydan tutkittu
ultradanitutkimuksella, onko koiran hengitystiet tutkittu tahystystutkimuksella ja onko
koiralta poissuljettu keuhkomatotartunta. Kysymykset olivat monivalintakysymyksia.
Suomalaisen rotujarjeston kaavakkeessa omistaja on voinut myds vapaamuotoisesti kuvailla
koiran oireita. Koirien rekisterinumeroiden avulla selvitettiin koirien syntymaajat seka
sukupuoli Svenska Kennelklubbenin Hunddata-tietokannasta seka Suomen Kennelliiton

jalostustietojarjestelmasta.
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Koiran tyypillista oirekuvaa selvittavissa kysymyksissa omistaja on voinut vastata, onko
koiralla tiettya oiretta vai ei. Osassa vastauksista omistaja on jattanyt kohdan tyhjaksi, jolloin
vastaus on tulkittu niin, etta koiralla ei ole ollut kyseista oiretta, kuten yskaa. Myos koiran
eldinladkaritutkimusta, rintaontelon réntgenkuvausta ja laakehoitoa koskevissa kysymyksissa
osa omistajista on jattanyt vastaamatta, jolloin vastaus on tulkittu niin, etta koiraa ei ole

tutkittu, rontgenkuvattu eika se ole saanut ladakehoitoa.

Kysymyksessa, jossa kartoitettiin koiran oireiden alkamisajankohtaa, koiran ikd on maaritelty
kuukausina. Mikali omistaja ei muistanut tarkkaa oireiden alkamisaikaa, han on voinut
vastata alkuajankohdaksi vuodenajan (”’syksy’’ tai "’talvi’’) sekd vuoden. Vastausten
kasittelyssa "’syksy” on tulkittu lokakuuksi ja ""talvi”’ tammikuuksi vastausten

yhtendistamiseksi.

Kyselylomakkeiden vastaukset kerattiin Microsoft Excel-taulukkolaskentaohjelmaan.
Vastausten tilastolliset analyysit suoritettiin SPSS-ohjelmistolla (IBM SPSS Statistics versio 27
Chicago, Yhdysvallat). Jatkuvan muuttujan (ika oireiden alkaessa) normaalisuutta
tarkasteltiin Shapiro-Wilk —testin ja normaalisuuskuvaajien avulla. Jatkuvan muuttujan (ika
oireiden alkaessa) eroa eri ryhmien valilla tarkasteltiin Mann-Whitney-U-testillad (kahden
ryhman valinen vertailu) seka Kruskall-Wallis —testillda (useamman ryhman vélinen vertailu).
Kategoristen muuttujien (maa, sukupuoli, yska, tihentynyt hengitys, syventynyt hengitys,
vasymys, kohtausten maara, ika ensimmaisessa ajossa, ajetut lajit, metsadstyksen kesto,
metsadstyspaivien lukumaara, asumismuoto) osalta esiintyvyyksien eroja eri ryhmien valilla
tarkasteltiin ristiintaulukoinnin ja Pearsonin khiin neli6 -testin avulla. Tilastollisen

merkitsevyyden rajana pidettiin p < 0,05.
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4. TULOKSET

4.1 Sukupuoli, kotimaa ja ika oireiden alkaessa

Koirien sukupuolet olivat tiedossa kaikissa vastauksissa. Koiran ika oireiden alkaessa
tiedettiin 202 vastauksessa. Koirien sukupuolijakauma ja oireiden alkamisika on esitetty
Taulukossa 1. Koirien sukupuolijakaumassa ei todettu tilastollisesti merkittavaa eroa
suomalaisten ja ruotsalaisten koirien vililla (p=0,492). Suomalaisten ja ruotsalaisten koirien
valilla ei havaittu tilastollisesti merkitsevaa eroa oireiden alkamisian osalta (p=0,193).
Tutkimuksessa havaittiin tilastollisesti merkitseva ero sukupuolen ja oireiden alkamisidan
valilla. Uroskoirilla kohtausten havaittiin alkavan nuorempana kuin nartuilla (p=0,005, kuva
2). Ruotsalaisilla koirilla havaittiin tilastollisesti merkitseva ero sukupuolen ja kohtausten

alkamisidn osalta (p=0,008), kun taas suomalaisilla koirilla vastaavaa ei havaittu (p=0,699).

Taulukko 1. Oireilevien koirien sukupuolijakauma ja ika oireiden alkaessa.

YHTEENSA SUOMI RUOTSI
SUKUPUOLI
Uros 55,10 % 47,10 % 55,60 %
Narttu 44,90 % 52,90 % 44,40 %
IKA OIREIDEN ALKAESSA
Mediaani 35,2 kk 49,0 kk 33,0 kk
IQR 20,15-58,35 kk 40,0-59,6 kk 19,4-38,3 kk
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Kuva 2. Koirien sukupuolijakauma ja ikd kuukausina oireiden alkaessa. Urosten (n=113)
mediaani-ika 29,8 kuukautta, IQR 33,65 kuukautta. Narttujen (n=89) mediaani-ikd 43,3
kuukautta, IQR 42,15 kuukautta.

4.2 Oirekuva ja kohtausten lukumaara

Kysymykseen koiran oireista vastasi 333 ruotsalaista ja 17 suomalaista koiraa. Koirilla oli
tyypillisesti vahintaan yksi yleisimmista oireista (kuva 3). Koirat olivat jahdin jalkeen
epanormaalin vasyneitd (n=291) ja hengittivdat normaalia tihedmmin (n=326). Koirilla

havaittiin myos yskaa (n=235) seka raskasta ja hankalaa hengittamista (n=231).
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Kuva 3. Koirilla havaitut oireet metsastyksen aikana tai sen jdlkeen.

Khiin nelio-testin mukaan yskaoireen esiintymistiheydessa oli tilastollisesti merkittava ero
urosten (n=143) ja narttujen (n=50) valilla (df=1; X?(2)=8,702; p=0,003. 74,1 % uroskoirista
oireili yskimalld, kun taas nartuista yskimalla oireili 59,2 %. Yskivien koirien oirekuva myds
alkoi nuorempana (kuva 4). Muilla tyypillisilla oireilla (tihentynyt hengitys, syventynyt
hengitys, epanormaali vasymys) ja oireiden alkamisialld, sukupuolella tai koiran kotimaalla ei

havaittu tilastollisesti merkitsevda yhteytta (p>0,05 kaikissa vertailuissa).
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Kuva 4. Koirilla, joiden yhtena oireena oli yska ja joiden oireiden alkamisika tiedettiin,
oirekuva alkoi nuorempana verrattuna koiriin, jotka eivat oireilleet yskimalla (p<0,001).
Yskivien koirien (n=140) mediaani-ika 29,9 kuukautta, IQR 33,45 kuukautta. Ei-yskivien
koirien (n=63) mediaani-ikd 51,0 kuukautta, IQR 41,0 kuukautta.

Yli puolella koirista (n=185) kohtauksia oli ollut yli viisi. Ruotsalaisissa vastauksissa esiintyi
enemman koiria, joilla kohtauksia oli ollut viisi tai enemman (kuva 5). Kohtausten
lukumaaralla ja koiran idlla oireiden alkaessa havaittiin tilastollisesti merkitseva yhteys. Mita
nuorempi koira oli kohtausten alkaessa, sitd enemman silla oli kohtauksia eldmansa aikana

(p<0,001).

Kohtausten lukumaara

70,0 %
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m Kaikki m Suomi m Ruotsi

KUVA 5. Koirilla havaittujen 6deemakohtausten lukumaara koiran elaman aikana.
Kohtausmaaralla todettiin myds olevan tilastollisesti merkitseva yhteys kohtauskuvan
vakavuuden kanssa. Mitd enemman koiralla oli ollut kohtauksia (viisi tai enemman), sita
todennadkoisemmin silld oli oireina yskaa (n=143, p<0,001), tihentynyttd hengitysta (n=174,
p=0,017) ja syventynytta hengitysta (n=134, p=0,004).

4.3 Eldinladkarin suorittamat tutkimukset ja maaraama hoito
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89,4 % (n=313) koirista oli kdynyt eldinlaakarin tutkittavana 6deemaoireiden vuoksi. 68,0
%:lle (n=243) koirista oli suoritettu rintaontelon rontgenkuvaus.

Suomalaisen rotujarjeston koirista 35,3 %:lle (6/17) oli suoritettu sydamen
ultradanitutkimus. 11,7 %:lle (2/17) koirista oli suoritettu keuhkoputkien tahystystutkimus.
17,6 % suomalaisista koirista oli tutkittu ulostendytteesta loytyvien keuhkomatojen varalta.
Kaavakkeessa ei voinut vastata, oliko tutkimuksissa |6ydoksid. Ruotsalaisen rotujdrjestén

kaavakkeessa ei ollut mahdollista vastata vastaaviin kysymyksiin.

Koirista 80,3 % (n=285) oli saanut ladkehoitoa epaillyn 6deeman hoitoon. Vastauksessa ei

madritelty tarkemmin, mita ladkkeita koirat olivat saaneet.

4.4 Metsastys, harjoittelu ja asumismuoto

4.4.1 Koiran ikd ensimmaisessa ajossa

73 % koirista oli ensimmaisen ajon aikana alle vuoden ikaisid. Metsadstyksen aloitusialla ei
havaittu tilastollista yhteytta tiettyihin oireisiin tai kohtausmaariin (p>0,05 kaikissa
vertailuissa). Suomalaisten ja ruotsalaisten koirien valilla havaittiin tilastollisesti merkitseva
ero metsastyksen aloitusidn ja koiran kotimaan valilla suomalaisten koirien aloittaessa

metsadstamisen nuorempana (p=0,03).
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KUVA 6. Koirien ikdjakauma ensimmaisessa metsastyksessa.
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4.4.2 Metsastyspdivat vuodessa ja metsastyksen kesto

Suurin osa kyselyyn vastanneista omistajista piti koiraansa kohtalaisessa metsastyskaytossa,
jolloin metsastyspaivia kertyi vuodessa viidesta paivasta yli kolmeenkymmeneen (kuva 7). 91
% ajotilanteista kesti alle viisi tuntia (kuva 8). Yksittdiseen ajoon laskettiin koiran suorittama
riistan hakeminen, ajaminen sekda mahdollinen riistan hukkaaminen. Koiran ian oireiden
alkaessa ja vuodessa olevien metsastyspaivien valilla havaittiin tilastollisesti merkitseva
yhteys (p=0,001). Mita aiemmin koiran oireet olivat alkaneet, sitd vihemman
metsastyspaivia sille kertyi vuoden aikana. Metsastyksen kestolla ei havaittu tilastollista

merkitsevyytta oireisiin tai kohtausmaariin.
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Kuva 7. Koirien metsastyspaivat vuoden aikana.
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Metsastyksen kesto
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Kuva 8. Yksittdisen ajotilanteen keskimaardinen kesto.

4.4.3 Ajetut lajit

Suurin osa koirista ajoi kaikkia ajoeldimia (Kuva 9). Yhdessa vastauksessa koiran ilmoitettiin

ajavan sorkkaeldimia seka janiksia ja yhdessa sorkkaeldimia seka kettua.

n=327

m kaikki ajoeldimet = sorkkaeldimet = janis kettu = 2 erilajia

Kuva 9. Koirien ajamat eldinlajit.
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4.4.4 Metsastysta edeltava harjoittelu

Koirista 58 % sai harjoitusta ennen metsastyskautta joko saannoéllisella pyorailylla tai
pyordilylla ja kavelylld. Koirista 4 % ei saanut erityista harjoittelua tai sai vain vahaista
liikuntaa ennen metsastyskautta (kuva 10). Edeltavalla harjoittelulla ei havaittu tilastollisesti
merkitsevaa yhteytta koiran kotimaan, sukupuolen tai oirekuvan kanssa (p>0,05 kaikissa
vertailuissa). Harjoittelulla I6ydettiin tilastollisesti merkitseva yhteys kohtausten maaran
kanssa. Koirilla, jotka harjoittelivat pyorailemalla yli viisi kertaa seka kavelemalla, havaittiin
eniten kohtauksia. Seuraavaksi eniten kohtauksia oli koirilla, jotka harjoittelivat kavelemalla

ja juoksemalla (p=0,035).

n=345

42 %

m Pyoraily alle 5 kertaa = Pyoraily alle 5 kertaa ja kdvely m Pyordily yli 5 kertaa

Pyéréily yli 5 kertaa ja kdvely = Kavely = i erityista

Kuva 10. Koirien metsastyskautta edeltava harjoittelu.

4.4.5 Koiran asumismuoto

Koiran asumista koskevaan kysymykseen vastasi 122 omistajaa. Kaksi vastausta hylattiin
epaselvan vastauksen vuoksi. Ulkotarhassa asui 75,8 % koirista (n=91). 15,8 % koirista asui
sisatiloissa (n=19) ja 8,3 % koirista seka tarhassa etta sisalla (n=10 kpl). Asumismuodolla ei

havaittu tilastollisesti merkitsevda yhteytta oirekuvan kanssa (p>0,05 kaikissa vertailuissa).
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5. POHDINTA

5.1 Kyselyn haasteet

Aineistojen kokoero oli huomattavan suuri, joten maiden valisten vastausten vertailu ei anna
taysin luotettavaa kuvaa vastausten eroavaisuuksista. Ruotsalaisen rotujarjeston vastaukset
oli keratty useamman vuosikymmenen ajalta, kun taas suomalaisen rotujarjeston vastaukset
oli keratty lyhyemmalla aikavalilla. Vastausajan lisdksi vastausten maaraan vaikuttaa
todennakdisesti rodun suurempi suosio Ruotsissa, jolloin myds sairastuneita koiria on ollut

enemman.

Vastausten maara vaihteli huomattavasti kysymyskohtaisesti. Osassa kysymyksista
vastaustapa oli myds epdselva, jolloin useita vastauksia jouduttiin hylkdaamaan erityisesti
kysymyksissa, johon omistaja on voinut vastata paivamaaralla (esimerkiksi ika oireiden
alkaessa). My0s tyhjat vastaukset kylla tai ei -tyyppisissa kysymyksissa (esimerkiksi

ldakehoito tai rintaontelon rontgenkuvaus) hankaloittivat tilastojen luotettavaa koostamista.

Kyselyssa kartoitettiin pelkdstadn sairastuneiden koirien tietoja, joten sen perusteella ei voi
paatelld, kuinka yleinen ongelma rasituksen jalkeinen keuhkodédeema on dreevereilla.
Kyselylla ei mydskaan pystyta kartoittamaan esimerkiksi harjoitteluun tai metsastykseen
liittyvia eroja tai yhdistavia tekijoita terveiden ja sairaiden koirien valilla. Kyselylla selvitettiin
laaja-alaisesti oirelevien dreevereiden oireita ja metsastyskdyttda. Kyselyssa ei kuitenkaan
ollut mahdollisuutta pienempiin osa-alueisiin keskittyville jatkokysymyksille esimerkiksi
koskien otettujen rontgenkuvien 16ydoksia tai koiralle maarattyja ladkityksia ja niiden

hoitotehoa.

5.2 Sukupuoli, kotimaa ja ikd ensimmaisessa kohtauksessa

Tuloksissa sairastuneista koirista uroksia oli 55,1 % (suomalaisista koirista 47,1 % ja
ruotsalaisista 55,6 %) ja narttuja 44,9 % (suomalaisista koirista 52,9 % ja ruotsalaisista 44,4
%). Myos Egenvallin ym. (2003) tutkimuksessa sairastuneissa koirissa oli enemman uroksia

(uroksia 76,9 % ja narttuja 23,1 %). Koska Egenvallin ym. (2003) tutkimuksen otoskoko oli
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huomattavasti pienempi, tdman tutkimuksen tulos sukupuolijakaumasta on todenndkdisesti
luotettavampi. Vastausten perusteella urosten oireilu alkoi merkittavasti nuorempana kuin

nartuilla.

Tutkimuksen mukaan mediaani-ikd kohtausten alkaessa oli 2,9 vuotta (35,2 kuukautta), mika
on yhdenmukainen Egenvallin ym. (2003) tutkimustuloksen (kolme vuotta) kanssa.
Tutkimuksessa koiran ika kohtausten alkaessa vaihteli 1-7 vuoden valilla, kun taas tassa
tutkimuksessa ika vaihteli 4,5 kuukauden ja 9,6 vuoden valilla. Mediaaniarvot olivat linjassa
toistensa kanssa, mutta tassa tutkimuksessa havaittiin alkamisian valilla laajempi variaatio.
Taman tutkimuksen laajempi aineisto todenndkoisesti tuo myds molemmat daripaat

helpommin esiin.

Molemmissa vastauksissa eroa selittdnee aineistojen suuri kokoero. Egenvallin ym. (2003)
kliinisessa tutkimuksessa oli 13 dreeverid, ja taman tutkimuksen aineistossa koirien
sukupuoli tiedettiin kaikissa vastauksissa (n=350) seka ikd ensimmaisessa kohtauksessa yli
puolelta koirista (n=201). Suomalaisten koirien ika oireiden alkaessa oli korkeampi kuin

ruotsalaisilla koirilla, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitseva.

5.3 Oirekuva ja kohtausten lukumaara

Kyselyssa kartoitettujen oireiden esiintyvyys (yska, tihentynyt hengitys, syventynyt hengitys,
epanormaali vasymys) vastasi hyvin aiemmissa tutkimuksissa havaittuja non-kardiogeenisen
keuhkoodeeman oireita (Kerr 1989, Drobatz ym. 1995, Drobatz ym. 1999, Egenvall ym. 2003,
Hofmeister ym. 2006, Agudelo ym. 2013, Caudal ym. 2018). Kyselyssa tyypillisin oire oli
hengitystiheyden nousu. Todennakoisesti omistajan on helpompi huomata hengityskertojen
madran kasvu, jolloin oireet tulevat hel[pommin havaituksi. Toisaalta oireet ovat hyvin
epaspesifeja ja saman tyyppisia oireita voi olla my&s useissa muissa sydan- ja
hengitystiesairauksissa. Kyselyssa ei kartoitettu oireiden kestoa, eika sitd, alkoivatko oireet
kesken metsdstyksen vai vasta metsastyksen jalkeen. Egenvall ym. (2003) mukaan
keskimaardinen aika metsastyksen lopettamisen ja oireiden huomaamisen valilla oli 20

minuuttia. Osa koirista on kuitenkin todennakdisesti alkanut oireilla kesken metsastyksen, ja
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omistaja on |oytanyt sen oireilevana.

Uroksilla havaittiin enemman yskaa kuin nartuilla. Yskivien koirien todettiin myds aloittavan
oireilun nuorempana. On mahdollista, ettd urokset voivat olla metsastystilanteessa
temperamenttisempia ja kiihtyneempia, mika edesauttaisi esimerkiksi katekoliamiinien
erittymista ja vaikuttaisi suotuisasti 6deeman kehittymiseen. Yskimisen voidaan olettaa
olevan merkki vakavammasta oirekuvasta, jossa nestetta on enemman ja sitda nousee
alveoleista yha korkeammalle hengitysteihin. Yskdanreseptorit sijaitsevat kurkunpaassa,
henkitorvessa ja keuhkoputkissa eli bronkeissa, mutta sen sijaan keuhkolohkojen sisalla
kulkevissa pienemmissa bronkeissa, bronkioleissa ja alveoleissa ei ole yskdnreseptoreja, eika
niiden arsytyksen pitaisi aiheuttaa yskaoireilua (Ferasin 2017). Lievan keuhko6deeman ei
pitdisi aiheuttaa yskadoireilua, koska siind nestekertyman ajatellaan jaavan keuhkojen

interstitiumiin ja alveoleihin.

Taman tutkimuksen perusteella ei ole mahdollista arvioida syyta havaituille tuloksille yskan
osalta. Vakavasti oireilevien koirien taudinkuvaa olisi ollut kiintoisaa selvittaa tarkemmin
esimerkiksi selvittamalla, kuinka kauan oireilu kesti, kauanko koiralla kesti palautua oireista
ja oliko palautumisen kestossa eroja esimerkiksi yskivien ja muulla tavalla oireilevien valilla.
Olisi my®@s kiintoisaa selvittad, paheniko oirekuva ajan kanssa, ja miten kohtaukset

kehittyivat verrattuna koiran ensimmaisiin kohtauksiin.

Tilastollisessa analyysissa l6ydettiin myds yhteys kohtausten lukumaaran ja oirekuvan
vakavuuden kanssa. Mitda enemman koiralla oli ollut kohtauksia, sitd vakavampi sen oirekuva
oli ja koiralla useampia samanaikaisia oireita (tihentynyt hengitys, syventynyt hengitys, yska)
yhden yksittdisen oireen sijaan. Kohtauskuvan voidaankin olettaa pahentuvan, mita

enemman koiralla on ollut kohtauksia.

Ruotsalaisessa aineistoissa esiintyi enemman koiria, joilla kohtauksia oli viisi tai enemman.
Tilastollisessa analyysissa havaittiin, ettda mitd nuorempana koira aloittaa metsastyksen, sita
enemman silld ehtii olla kohtauksia elamansa aikana. Ruotsalaisten koirien suurempaa
kohtausmaaraa voi osaltaan selittdad myos se, etta sairaus on hyvin tunnettu Ruotsissa, ja

omistajat ovat osanneet raportoida myds koiran lievemmatkin oireet. On mahdollista, etta
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omistajat ovat jatkaneet metsastyskayttda, mikali koiran oireet ovat olleet lievia ja

ohimenevia.

5.4 Elainladkarin suorittamat tutkimukset

Suurin osa koirista (89,4 %) oli kdynyt oireiden vuoksi eldinladkarissa ainakin kerran. On
mahdollista, etta kohtausten toistuessa omistaja on osannut epdilla metsastyksenjalkeista
keuhkoddeemaa, eika ole vienyt koiraa uudelleen tutkittavaksi. Metsastyksen jalkeista
0deemaa epadiltdessa eldinladkarin tutkimusten tehtava on pitkalti muiden aiheuttajien
poissulkeminen, jolloin tutkimuksista ei valttamatta koeta olevan hyotya toistuvissa ja
lievissa kohtauksissa. Mydskaan Egenvall ym. (2003) eivat todenneet kliinisessa

tutkimuksessaan tyypillisia [6yddksia juuri tdlle sairaudelle.

Rintaontelon rontgenkuvaus oli suoritettu 68,0 %:lle koirista. Koska kaikkia oireilevia
eldinladkarissa kayneita koiria ei ole réntgenkuvattu, on mahdollista, etta esimerkiksi
Ruotsissa sairaus on tunnetumpi, eivatka eldinladkari ja omistaja ole nahneet tarpeelliseksi
vahvistaa diagnoosia rontgenkuvalla. Myds rontgenlaitteiston saatavuus on voinut vaikuttaa
siithen, etta kaikkia eldinldadkarissa kayneita koiria ei ole rontgenkuvattu. Kummassakaan
kaavakkeessa ei ollut mahdollista vastata, oliko koiralla I6yddksia eldinladkarin suorittamassa

yleistutkimuksessa tai keuhkojen rontgenkuvauksessa.

My0s suurin osa koirista oli saanut ladkehoitoa 6deemakohtauksen hoitoon. Kummassakaan
kaavakkeessa ei eritelty, mita ladketta koirat olivat saaneet, mutta yleisen hoitokdaytannon
mukaan voidaan olettaa, etta koirat ovat saaneet esimerkiksi nesteenpoistoon kaytettavaa
furosemidia. Kaavakkeissa ei mydskaan eritelty, oliko 1adkehoidosta apua koirien oireiden

hoidossa.

5.5 Metsastys, harjoittelu ja asumismuoto

Yli puolet koirista sai saanndllista harjoittelua esimerkiksi pyoralenkeilla. Kaavakkeen
vastausvaihtoehdot olivat kuitenkin hyvin rajaavat, eika niissa ollut mahdollista ottaa kantaa

koirien peruskuntotasoon. Kaavakkeessa ei myoskdan eritelty, milla aikavalilla ennen
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metsastysta harjoittelu on aloitettu, tai kuinka useasti koiraa harjoitettiin esimerkiksi
viikkotasolla. Saman kuntotason omaavat koirat ovat saattaneet sijoittua eri
vastausvaihtoehtoihin sen mukaan, ajatteleeko omistaja esimerkiksi saannollisesti
tapahtuvaa hihnalenkkeilya harjoitukseksi vai ei. Samassa vastausvaihtoehdossa on myds
voinut olla koiria, joiden kuntotaso vaihtelee huomattavasti. Esimerkiksi ryhmassa, joiden
omistaja on ilmoittanut harjoitteluksi ’pyoraily yli viisi kertaa”, osa koirista on saattanut
kdayda saannollisesti hihnalenkeilld pyorailyn lisdaksi, kun taas osan harjoittelu on voinut

perustua pelkdstaan hieman ennen metsastyskautta aloitettuun pyoérailyyn.

Harjoittelun tehoon ei otettu kantaa, joten on hankala arvioida, onko esimerkiksi
mahdollisesti padivittdin tapahtuva rauhallisempi harjoittelu kdavelemalla parempi
kestavyyskunnon kannalta kuin epdasaanndllisemmin tapahtuva pyoralenkkeily. Vaikka
tutkimuksessa havaittiin tilastollisesti merkitseva yhteys suuremman kohtausmaaran ja
saannodllisella kavelylld ja juoksemisella seka pyoradilyn ja kdavelyn yhdistelmalla tapahtuvan
harjoittelun valillg, tulosta ei voida pitda kovin luotettavana. Voi olla mahdollista, etta
saanndllinen harjoittelu vahentaisi oireiden esiintymistd, mutta tama vaatisi kattavamman
selvityksen oireilevien koirien peruskunnosta ja erityisesta metsastykseen valmistavasta

harjoittelusta.

Urheilijoita kasittelevissa tutkimuksissa ei otettu kantaa kuntotason ja keuhkoédeeman
vdlisesta yhteydesta. Toisaalta tutkimukset kasittelivat nimenomaan urheilijoiden
keuhkoodeemamuutoksia urheilusuorituksen yhteydessa, joten voidaan olettaa, ettd heidan
kuntotasonsa on keskivertoihmista parempi. Urheilijan kuntotasosta huolimatta osalle
urheilijoista kehittyi diagnostisin menetelmin havaittavia nestemuutoksia keuhkoissa.
Muutokset kuitenkin etenivat harvoin keuhkojen interstitiumista alveolitasolle, ja suurin osa

urheilijoista oli oireettomia |6yddksista huolimatta.

Koirat aloittivat metsastyksen tyypillisesti 6—=12 kuukauden ikdisind. Suomalaiset koirat
aloittivat metsastamisen nuorempana, mutta olivat oireiden alkaessa vanhempia kuin
ruotsalaiset koirat. Suomalaiset koirat metsastivat useammin yli 30 pdivaa vuodessa kuin
ruotsalaiset koirat. Sen sijaan metsastyksen keskimaaraisessa kestossa ei ollut eroja, vaan

suurin osa koirista metsasti 2—5 tuntia kerrallaan. Suomalaisten ja ruotsalaisten koirien eroja
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voi selittda suomalaisten koirien pienempi otoskoko, joten tilastollinen yhteys nuorempana
aloitetun metsastyksen ja vanhemman kohtausten alkamisian valilla ei valttamatta ole taysin
luotettava. Tutkimuksen perusteella ei mydskdan voida ottaa kantaa siihen, voisiko
esimerkiksi nuorempana riistaan tutustumalla rauhallisemmin aloitettu metsastys altistaa
vahemmalle kohtausmaaralle tulevaisuudessa. Tutkimuksessa havaittiin looginen
tilastollinen yhteys oireiden alkamisidn ja metsastyspaivien valilla: mitd nuorempana oireet

ovat alkaneet, sitd vdhemman metsastyspaivia koiralle kertyi.

Huomattavan suuri osa oireilevista koirista asui padosin ulkona hakissa, mutta tuloksella ei
havaittu olevan tilastollisesti merkitsevada yhteytta esimerkiksi kohtausten maaran kanssa.
Koiran asumismuotoa koskevaan kysymykseen oli kuitenkin vastannut alle kolmannes
kyselyyn vastanneista. Todenndkdisesti kysymys on tullut kaavakkeeseen vasta

myOhemmassa vaiheessa.

5.6 Paatelmat

Kyselyn vastausten perusteella ei voida arvioida mahdollisia koirien muita sairaustiloja, jotka
saattaisivat altistaa koiria keuhko6deemalle tai aiheuttaa vastaavia oireita. On mahdollista,
ettd ainakin osalla koirista saattaisi olla muita sydan- ja keuhkosairauksia, jotka voivat
altistaa keuhko6deeman syntymiselle. Koska oirekuva on hyvin epaspesifi, voidaan myos
epailld, onko kaikilla oireilevilla dreevereilld ollut metsastyksen yhteydessa syntynyt
keuhko6deema, vai muu oireet aiheuttanut sairaus. Tata voidaan epailla erityisesti, mikali
oireet alkavat vanhemmalla idlla tai kohtauksia on ollut vain yksi. Mikali diagnoosi on
ensimmaisten oireiden ilmetessa asetettu ilman eldinladkarin suorittamaa yleistutkimusta ja
muiden mahdollisten sairaustilojen poissulkua, ei pelkkdaa omistajan subjektiivista arviota

voida pitda taysin luotettavana taudin diagnosoimisessa.

Toisaalta rodun alttius oirekuvalle ja oireiden nopea helpottaminen ilman tiettya hoitoa
viittaisi enemman rasituksesta johtuvaan non-kardiogeeniseen keuhko6deemaan kuin
esimerkiksi infektiivisiin sairauksiin erityisesti nuorten koirien kohdalla. Rodun kohdalla
myo6skadan muut hengitystiesairaudet seka sydansairaudet eivat ole kovin yleisid, mika lisaa

non-kardiogeenisen keuhkoddeeman epailya oireiden aiheuttajana. Sairauden yleisyys ja sen
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uusiutuva oirekuva ovat tunnettuja rodun harrastajien keskuudessa, mika osaltaan lisaa

diagnoosin todenndkoisyyttd, vaikka koiraa ei olisi tutkittu eldinladkarissa.

Suomalaisen rotujarjeston kyselyn perusteella 35,3 % koirista oli kdynyt sydamen
ultradanitutkimuksessa. Vastauksissa ei erikseen mainittu, oliko ultradanitutkimuksessa
Ioydetty muutoksia sydamen rakenteessa tai toiminnassa, joten tutkimusten voidaan arvella
olleen 16ydoksettomia. Mydskaan Egenvallin ym. (2003) tutkimuksessa 6deemakohtauksen
aikana suoritetussa sydamen ultradanitutkimuksessa ei havaittu rakenteellisia poikkeamia
tai muutoksia sydamen lappien toiminnassa, mutta vasemman eteisen ja aortan valisen
suhteen havaittiin olevan hieman normaalia suurempi kohtauksen aikana. Téma on
todennakdisesti rasitukseen liittyva muutos, eika kerro syddamen rakenteellisista

poikkeamista.

Sairaan koiran kayttoa metsastyksessa tulee miettia myods eettiselta kannalta. Koirat ovat
normaalieldmadssa oireettomia, ja ainoastaan metsastystilanne laukaisee niilla
o0deemaoireilun. Kohtausten lukumaara riippuu myos taysin siitd, metsastaako koira vai ei.
Onkin syyta pohtia, onko eettisesti oikein kdyttaa koiraa metsastystilanteessa, jos sen
tiedetdan laukaisevan koiralla non-kardiogeenisen keuhkoddeeman. Koira ei itse pysty
sddtelemaan virettdaan sen paastessa riistan jaljille, vaan se suorittaa ajotilanteen
jalostettujen viettiensa mukaan, kunnes mahdollinen oireilu alkaa. Vaikka oireiden tiedetaan
l[ahes aina lievittyvan itsestdan, tulee miettia, onko riskinotto metsastyksen ja oireiden

pahenemisen valilla kannattavaa.

Sairauden jatkotutkimuksessa voisi olla hyddyllisinta keskittya mahdollisten keuhkojen
toiminnan erojen ja perinndllisyyden vaikutukseen. Koska Egenvall ym. (2003) eivat
loytaneet tutkimuksessaan selkeita selittavia tekijoita kliinisissa ja patologisissa
tutkimuksissa, on epatodennakoistd, etta vastaava kliininen tutkimus tuottaisi uusia
lapimurtoja. Yliopistollisessa eldinsairaalassa on suunnitteilla tutkimushanke, jossa
selvitetdadn keuhkoddeemaan sairastuneiden dreeverien keuhkojen surfaktantin
koostumusta ja arvioidaan mahdollisten koostumuserojen merkitysta keuhko6édeeman
synnyssa (ELT Sanna Viitanen, suullinen tiedonanto, 2022). My6s ihmisilla havaittu

hyponatremian ja rasituksessa syntyvdn non-kardiogeenisen 6deeman yhteys olisi
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mielenkiintoinen selvityksen kohde. Esimerkiksi Egenvallin ym. (2003) dreevereita

kasittelevassa tutkimuksessa veren natriumpitoisuutta ei ollut mitattu.

Myds perinndllisyyden rooli keuhkoddeeman ilmentymisessa olisi kiinnostava
jatkotutkimuksen kohde. Egenvall ym. (2004) havaitsivat, ettd 6deeman periytyvyysaste
dreevereilld oli kohtalainen. Ruotsalainen rotujarjest6é on kerdannyt vuosien kuluessa oman
tietokantansa oireilevista koirista ja ndiden jalkeldisista, jota olisi teoriassa mahdollisuus
kayttaa jatkotutkimuksissa. Olisi my0s kiintoisaa selvittaa, olisiko oirekuvan kohdalla
olemassa mahdollisesti tietty geenivirhe, joka olisi mahdollista |6ytaa ja edelleen jalostaa
helposti testattavaksi. Tama mahdollistaisi jalostukseen kaytettavien koirien testaamisen ja
mahdollisesti sairaiden koirien sulkemisen pois jalostuksesta jo ennen oireiden alkamista.
Mita myéhemmin oireilu alkaa, sitd vaikeampaa on valttaa oireilevien koirien
jalostuskayttoa. Testista olisi hyotya erityisesti jalostukseen kadytettdvien narttujen
valinnassa, silla nartuilla oireiden havaittiin alkavan uroksia myéhemmin (mediaani 43,3

kuukautta), jolloin narttuja on todennakdisesti ehditty jo kayttaa jalostukseen.
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