Litteratursturstudie

Ekvin grassjuka ar en férvarvad
neurologisk sjukdom som primart
paverkar hastens tarmsystem, vilket
resulterar i generaliserad ileus. Sjuk-
domen ses framst hos betande has-
tar och forekommer féretradesvis
i den norra delen av Europa. Ingen
botande behandling finns och pro-
gnosen ar i de flesta fall dalig. Trots
intensiv forskning ar etiologin till
sjukdomen annu inte klarlagd. Ett
vaccinationsforsok pagar i Storbri-
tannien och férhoppningen ar att
profylaktisk behandling kommer
att vara mojlig i framtiden.

Artikeln utgor en del av forfatta-
rens skriftliga arbete for specialist-
kompetens i sjukdomar hos hast.

L

EPIDEMIOLOGI
Som namnet antyder har man visat en

granskad artikel

stark korrelation mellan ekvin grissjuka
(EGS) och bete (4, 48). Studier frin
Storbritannien ir eniga i att risken for
att utveckla EGS ir stdrst hos yngre his-
tar (4, 33, 48, 51) (Figur 1). Den maxi-
mala risken har visat sig foreligga vid
fyra till fem &rs dlder (27). Sjukdomen ir
jimnt fordelad mellan konen (50). I
Skottland har man pdvisat EGS mer pre-
valent hos inhemska raser (51), medan
ras inte varit en riskfaktor i andra studier
(50). Overvikt (4, 7) samt ett storre antal
histar pd samma mark har pdvisats som
riskfaktorer for EGS (4).

De flesta fall av EGS ses i april, maj
och juni (4, 26, 48, 50), men sjukdomen
forekommer iret runt (50). Meteorolo-
giska data har undersékes och jaimféres
med incidensen av EGS i flera studier,
utan att ge ndgon samstimmig bild.
Vissa forfattare har rapporterat torrt
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FIGUR 1. Studier fran Storbritannien visar att risken att utveckla ekvin gréssjuka &r storst
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hos yngre héstar som betar under varen eller férsommaren.

vider som en riskfaktor (48) medan
andra visat att fler soltimmar och fler
frostdagar ir associerat med EGS och att
en hdgre medeltemperatur reducerar ris-
ken (51).

Tillskott av ho eller hésilage har visat
sig minska risken f6r EGS i vissa studier
(27) medan andra inte kunnat pivisa
nigon skyddande effeke (4, 48). And-
ringar i foderstaten eller flyte dll nyte
bete de senaste 14 dagarna fore sjuk-
domsdebut ir en riskfaktor for EGS i
flera studier (4, 27, 48). Man har speku-
lerat i om stérningar av tarmfloran kan
predisponera for sjukdomen. En studie
har visat ett samband mellan avmask-
ning med ivermectin och 8kad risk for
EGS (27), en upptickt som inte kunnat
forklaras. Andra riskfaktorer som kon-
staterats 4r storningar pi marken (exem-
pelvis ombyggnad och drinering) och
okat kviveinnehdll i jorden (26). For-
fattarna spekulerade i om det okade
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kviveinnehllet i jorden fick kraftigare
betesvall som foljd, vilket skulle kunna
predisponera fér en tarmflorestdrning.
Mekanisk mockning av hagar har visat
sig 6ka risken for dterkommande EGS
jimfért med om dessa mockas for hand
(33). Pljning och gddsling har inte
noterats som riskfaktorer for EGS (26).

Forekomst av tidigare EGS-fall pd
betesmarkerna ir en faktor som ir starkt
associerad med okad risk (26, 48). En
storre studie baserad pa frigeformulir
visade att 33 procent av drabbade hagar
hade haft minst ett yteerligare fall av
sjukdomen (33). I de fall dir drabbade
histar gitt pa bete i grupp l6per dock de
andra histarna i den gruppen en mindre
risk att drabbas av sjukdomen (48).

KLINIKOPATOLOGISK BILD
Klassiskt har EGS beskrivits som en
form av dysautonomi, men nyare studier

har visat att dven andra delar av nervsys- »
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» temet angrips (15, 46) och sjukdomen

Klassificeras dirfor mer korrekt som en
polyneuropati som drabbar det centrala,
perifera och enteriska nervsystemet (2,
24). Férindringarna har visat sig vara
mest utbredda i mukésa och submukdsa
plexus i ileum samt i autonoma ganglier
(ggll coeliacum/mesentericum craniale
och ggl cervicale craniale) (43), men har
pavisats generaliserat i hela tarmsystemet
(42). Studier har iven visat att antalet av
Cajals interstitialceller (ICCs), tarmens
pacemakerceller, ir signifikant ligre hos
histar som drabbats av EGS (18).

Ekvin grissjuka klassificeras vanligtvis
utifrin sjukdomens duration: akut (<48
timmar), subakut (2—7 dagar) eller kro-
nisk (>7 dagar) (19). Klassificeringen
korrelerar till viss del med utbredningen
av neurogen degeneration och kliniska
symtom, men viss Sverlappning fore-
kommer (8, 12, 19, 42). Studier av kli-
niska symtom vid EGS har visat en stor
variation och att avsaknad av vissa klas-
siska symtom inte kan utesluta diagno-
sen (7). En samlad virdering ir dirfor
mycket viktig.

KLINISKA SYMTOM

Symtom relaterade till mag- och tarm-
kanalen 4r vanligtvis de mest uppenbara
och relaterar till degeneration i tarmens
nervsystem, vilket ger en generaliserad

ileusbild (2, 49). I akuta fall ses ofta
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maggsickséverfyllnad, utspind tunntarm
och mittig forstoppning i kolon (7,
24). 1 de subakuta fallen, dir forloppet
ir lingsammare, ses vanligen en mycket
fast sekundir férstoppning i kolon och
cekum, ofta med en korrugerad kontur
(7, 24). I kroniska fall 4r tarmsystemet
ofta mycket tomt vid rektalundersok-
ning (24). Gemensamt {6r subakuta och
kroniska former ir torr, mukuséverdra-
gen trick i rektum samt nedsatta eller
obefintiga tarmljud (2, 7, 49). I kroniska
fall dr neurogen skada frimst lokaliserad
till distala tunntarmen, medan den ir
generaliserad i hela tarmsystemet i mer
akuta fall (42).

Takykardi (60-120 slag/min) ir ett
vanligt kliniskt symtom vid EGS (7,
24). Symtomet kan forklaras av degene-
rativa frindringar i hjirtats parasympa-
tiska innervering (37), men 4ven av kad
mingd cirkulerande katekolaminer (17).

Histar med EGS har ofta ett nedsatt
allmintillstdnd (2, 7). I minga fall visar
de inga eller milda koliksymtom, vilket
kliniske korrelerar daligt till rekealfynd
och grad av takykardi (2). Stérningar i
nociceptiva mekanismer perifert, men
dven i CNS, kan vara forklaringen till
detta (2, 15).

Dysfagi dll 6ljd av degeneration i
kranialnerver (15) eller p4 grund av eso-
fagal dysfunktion (2, 11) 4r ett variabelt
kliniske tecken. Histar som kan svilja

FIGUR 2. Avmagring och "base-narrow-stance”, att hdsten star med alla fyra fotter sam-

lade under buken, hos ett fall av kronisk EGS.
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ses ofta tugga sitt foder onormalt l&ng-
samt (7, 24). Till foljd av dysfagi ses
anorexi vid alla former av EGS, viktned-
ging dr dock oftast uppenbar endast i
subakuta och kroniska fall (Figur 2).
Typiskt for kronisk EGS idr ett vint-
hundsliknande utseende med uppdragen
buk (39). Salivering 4r ocksd relativt
vanlig till f6ljd av dysfagi och/eller pa
grund av okad produktion av saliv (7,
24) (Figur 3). Flickvis, eller i akuta fall
generaliserad svettning 4r ett annat kli-
niskt symtom associerat med EGS. Ofta
ses det frimst omkring 6ronbasen, late-
rala halsen och bogen (7, 24). Symtomet
uppkommer sannolike till f6ljd av mins-
kad sympatisk innervering av svettkért-
lar och 6kad mingd cirkulerande kate-
kolaminer (39). Muskelfascikulationer,
ofta lokaliserade till biceps- och triceps-
muskulatur, 4r ett annat klassiskt sym-
tom (7, 24, 39), vilket sannolikt hirror
fran nervdegeneration i CNS (15, 46).

Bilateral ptosis dr ett symtom som
frimst ses i subakuta och kroniska fall
(24). Tillstdndet beror pd bortfall av
sympatisk innervering, medan den
somatiska innerveringen kvarstér, varvid
histen ir fortsatt férmogen att blinka
(14).

Ett annat kliniskt symtom, som anses
patognomont f6r EGS av vissa forfattare,
4r rihinitis sicca (24). Symtomet ses i
vissa subakuta fall men frimst vid kro-
nisk EGS, och karakteriseras av torra
krustor och avlagringar frén nosslemhin-
nan (24) (Figur 4). Studier har bekriftat
omfattande degeneration av nerveeller
i nasal mukosa i kroniska EGS-fall jim-
fort med normala histar och akuta fall
av EGS (41). I svra fall kan forindring-
arna i nishilan vara si utbredda att his-
ten har missljud frin ovre luftvigarna
(24).

Mild ataxi, forkortad steglingd och
”base-narrow stance” (Figur 2) ses i vissa
fall av EGS och indikerar att nervdege-
nerationen #iven drabbar det somatiska
nervsystemet (7, 15).

Feber dr ett mycket ospecifikt och
variabelt kliniskt symtom, som frimst

ses vid akut EGS (2, 7).

DIAGNOS

Ekvin grissjuka diagnostiseras ofta
genom en samlad virdering av de rela-
tivt ospecifika symtomen beskrivna hir
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produktion av saliv.

och genom uteslutning av andra mojliga
diagnoser, d4 konfirmerande ickeinvasiva
och snabba diagnostiska test saknas.

Blodprov

Hematologiska och biokemiska para-
metrar ir ospecifika och relaterar till ska-
dor pd tarmen och allmin systemisk
paverkan, frimst vid akut EGS (7). En
inflammatorisk respons har pavisats hos
histar med konfirmerad EGS (1, 7).
Serumamyloid A och fibrinogen har
visat sig vara signifikant férhéjda vid alla
former av EGS jimfort med friska histar
eller histar med icke-inflammatorisk
kolik. Dessa biokemiska #ndringar kan
dock inte anvindas for att skilja EGS
fran inflammatorisk kolik (t ex peritonit
och enterit) (1).

Bukpunktat

Milda férindringar kan ses i bukvitskan
vid EGS, med 6kat proteininnehill
och forhéjt antal leukocyter. Provet kan
ha ett diagnostiske virde i att skilja akut
EGS frin strangulerande tunntarms-

SVENSK VETERINARTIDNING

FIGUR 3. Dysfagi hos en hést med subakut EGS. Salivering dr
relativt vanligt till féljd av dysfagi och/eller pa grund av 6kad

lesion (28), eller for
att utesluta peritonit
som differentialdia-
gnos (1).

Biopsi

Tunntarmsbiopsi ir
den enda idag till-
gingliga diagnostiska

metoden som med

sikerhet kan pdvisa
EGS ante mortem.
Biopsi kan tas laparo-
skopiske eller i samband med explorativ
laparotomi (38). Studier har visat att
histopatologi av formalinfixerade 1 x 1
cm full-thickness ileumbiopsier har 100
procents specificitet och sensitivitet for
pavisandet av EGS, nir de jimférs med
gold-standard (histopatologi av ggll coe-
liacum/mesentericum  craniale eller ggl
cervicale craniale) (30). Fixeringen av
biopsin i formalin 4r
viktig, d& exempelvis
kryopreservation kan
ge falskt positivt re-
sultat (30).
Rektumbiopsi kan
pavisa EGS med hog
specificitet (100 %)
(45) men tyvirr ir
sensitiviteten for his-
topatologisk under-
sokning av rektum-
biopsier mycket lig
(21 %) (25). Oavsett
var i rekcum biopsin
tas, och oavsett om

histen 4r normal
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FIGUR 4. Rihinitis sicca anses patognomont fér EGS av vissa férfattare.

eller lider av EGS, ir antalet neuron
variabelt. Det gor att méinga biopsier
saknar dllrickligt antal neuron for att
vara diagnostiska (25, 45).

Fenylefrintest

Vid de dllfillen patienten uppvisar bila-
teral ptosis kan en sannolik diagnos stil-
las genom ett icke-invasivt fenylefrintest
(13, 14). Fenylefrin 0,5 procent droppas
i det ena 6gat och bedémning av resul-
tatet gors efter ca 20 minuter. Likemed-
let fungerar genom att tillfillige ersdtca
bortfallet av sympatisk innervation, var-
vid ptosis tillfilligt upphor i det behand-
lade 8gat. Graden av ptosis virderas
genom beddmning av de &vre dgonfran-
sarnas vinkel i forhillande till kornea

(13) (Figur 5).

DIFFERENTIALDIAGNOSER
Andra orsaker till kolik 4dr de frimsta

FIGUR 5. Fenylefrintest (vdnster 6ga) efter 20 minuter.
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» differentialdiagnoserna vid EGS. Akut

EGS kan likna strangulerande tunn-
tarmsobstruktion, ileumférstoppning,
frimre enterit eller idiopatisk eosinofil
enterit (39, 49). Ibland maste explorativ
laparotomi féretas for att utesluta tink-
bara diagnoser (6). Aven peritonit och
foderstrupsforstoppning nimns som dif-
ferentialdiagnoser (49).

Andra sjukdomar med neurologisk
paverkan, sdsom botulism, equine motor
neuron disease och atypisk myopati har
ocksd rapporterats vara tinkbara diffe-

rentialdiagnoser (3, 49).

POSTMORTEMUNDERSOKNING
Makroskopiska forandringar

Vid akut EGS ses vitske- och gasfylld
tunntarm och magsick (36), eventuellt
med sekundir inpackning av kolon (2).
Linjdra ulcerationer i esofagus pd grund
av refluxesofagit kan forekomma (11).
Vid de tillfillen férloppet varit mycket
snabbt och histen hittas déd ses ibland
magsicksruptur (36).

Subakuta EGS-fall karakteriseras av
kraftig sekundir inpackning av kolon
och cekum. Ofta 4r tarmviggen adherent
till innehillet och bide innehillet och
mukosan har en svartfirgad yta till foljd
av blodig avlagring frin tarmviggen (24,
36, 49).

I kroniska fall 4r tarmsystemet gene-
rellt tomt och utan makroskopiskt synliga
forindringar och histen ir ofta uttalat
kakektisk (36). Rihinitis sicca, med varie-
rande grad av ulceration och exsudation
i nosslemhinnan kan ses makroskopiskt

(24) (Figur 4).

Histopatologi
Undersokning av autonoma ganglier,
foretridesvis ggll coeliacum/mesenteri-
cum craniale samt ggl cervicale craniale
anses vara gold-standard f6r pévisandet
av EGS (30). Dessa iterfinns vid sidan
om binjuren respektive medialt om luft-
sicken och ir makroskopiskt identifier-
bara (9). I akuta och subakuta fall har
man pdvisat 100 procents sensitivitet och
specificitet dven for ileumbiopsier (30).
Histopatologiskt karakteriseras biop-
sierna av ett minskat antal neuron, dock
med variabel korrelation mellan graden
av degeneration, lokalisering av forind-
ringar och allvarlighetsgraden av kliniska
symtom (8, 40). Férindringar i neuron
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karakteriseras av marginering och mins-
kad mingd Nissl-substans (skadade cel-
ler) samt degenererade cellkirnor och
avsaknad av Nissl-substans (déda celler)
(40). Typiskt dr avsaknad av specifike
immunsvar i biopsierna (36).

BEHANDLING OCH PROGNOS
Prognosen for akut och subakut EGS
ir hopplos och si snart diagnosen ir
bekriftad bor histen avlivas (24, 39).
Sammanlagd 6verlevnad for fall av
EGS har rapporterats vara ca fem pro-
cent vid ett stort histsjukhus i England
(49). De senaste dren har man dock rap-
porterat 50-70 procent 6verlevnad hos
utvalda kroniska fall av EGS vid under-
stédjande terapi (6, 50). Terapin bestir i
stort av nutritionell support, smirtlind-
ring, enteral viitska och laxering samt all-
min omvardnad (49) (Figur 6). Histar
som fortsatt har tarmljud, aptit och for-
mdgan att svilja har en stérre chans att
overleva, medan rihinitis sicca ir ett
negativt prognostiskt fynd (31). En liten
studie av fyra 6verlevande fall av kronisk
EGS, dir histopatologi foretogs post
mortem flera &r senare, visade att vissa
histar trots kraftig neuronal férlust indd
kan fungera normalt (5). Undersskning
av kroniska fall som 6verlevt har ocksa
visat att inte alla neuron med degenera-
tiva forindringar dor och att ICCs kan
dterhimta sig efter mildare former av

EGS (29).

NUMMER 8-9 . 2016

FIGUR 6. Nutritionell support &r viktig vid kronisk EGS.

ETIOLOGI

Dysautonomi liknande EGS har pévi-
sats hos en rad andra arter, exempelvis
hos hund (16) och katt (23, 34), och
man har foreslagit att etiologin kan vara
densamma (34, 39). Studier har bekrif-
tat att de forindringar som ses histo-
patologiske vid EGS ir forenliga med
nerveeller paverkade av neurotoxin (43).

Det idr idag klarlagt att toxinet som
ger upphov till EGS kan spridas via
retrograd axonal transport. Det 4r dirfor
sannolikt att upptaget sker lokalt via
nerveeller i tarmen och direfter sprids
vidare (12). Det forklarar ocksi att de
mest patagliga forindringarna ses i
anslutning till tarmen. En viss grad av
systemisk spridning har dock ocksi
foreslagits (40) och tros kunna bidra till
skador i CNS.

En rad etiologiska faktorer bidragande
till EGS har foreslagits genom &ren:
Ranunculus spp (smérblomma) (32),
Trifolium hybridum (alsikeklover) (39),
svamp, insekter, virus eller jordburna
bakterier (34).

Idag finns starkast evidens for att
EGS ir en toxicoinfektion orsakad av
Clostridium  botulinum typ C. Redan
1919 misstinkte man att C botulinum
kunde vara orsak till EGS (39). Pi
1990-talet blev teorin iter aktuell efter
att man pavisat toxin frin bakterien och
dven sett en signifikant ckad férekomst

av C botulinum typ C i trick frin drab-
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bade histar jimfort med kontroll (20).
Forfattarnas teori var att intestinal kolo-
nisering av bakterien kan ge upphov dill
lokal toxinproduktion, till skillnad frén
vid botulism dir ett preformerat toxin
upptas via fodret (20). En tio- till hundra-
faldig 6kning av anaeroba bakterier, spe-
cielle Clostridium spp, har visats hos
EGS-fall jimfért med kontroll (10).
Man har dock inte kunnat visa att ver-
viixten 4r orsaken till sjukdomen, d& den
troligen dven kan uppkomma sekundirt
till den stas som sjukdomen ger i tarm-
systemet (10, 44). Pdvisandet av en ligre
halt antikroppar (IgG) mot C botulinum
typ C hos histar som drabbats av EGS,
jimfort med friska histar som betat till-
sammans med EGS-fall, ger en starkare
evidens for teorin (20, 27). Man har
dven visat att det vid akut EGS finns
signifikant hogre nivder av IgA rikeat
mot botulinum neurotoxin typ C och D
i jejunum och ileum, jimfort med friska
histar. Detta kan indikera nylig expone-
ring men ett otillrickligt skydd mot
sjukdomen (35). I humana studier har
man pavisat kraftig selektiv neurotoxici-
tet hos C botulinum neurotoxin C1 (47).

Etiologin vid EGS ir troligen multi-
faktoriell och man har spekulerat i om
dndringar i tarmfloran kan predisponera
for klostridietillvixt, och dirmed for
sjukdomen, exempelvis i samband med
foderbyte (27). Eftersom Clostridium
spp ir jordbundna kan riskfaktorer som
stérningar pd marken (26) eller meka-
nisk mockning (33) forklaras genom att
de okar spridningen av bakterien.

Till foljd av dessa upptickter, och
mot bakgrund av god preventiv effekt av
andra klostridievaccin (tetanus och
botulism), pigir ett vaccinationsférssk
i Storbritannien mellan 2014 och 2016
(22). Férhoppningen ir att denna studie
ska bekrifta C botulinum typ C som
orsak till EGS och ge mgjlighet till pro-
fylaktisk behandling mot sjukdomen i

framtiden.

DISKUSSION
Ekvin grissjuka ir en frukead sjukdom
dd prognosen ir hopplss for akuta och
subakuta fall och anses vara tveksam for
kroniska fall.

Trots intensiv forskning pd omridet
ir etiologin och den fullstindiga patoge-
nesen f6r sjukdomen dnnu inte klarlagd.
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Forskning pd sjukdomen bedrivs till
storsta delen pd kliniska fall, d4 man i
dagsliget inte kan inducera ett naturligt
sjukdomsférlopp experimentellt.

I praktiken diagnostiseras EGS ofta
baserat pd kliniska symtom och genom
uteslutning av  differentialdiagnoser
genom exempelvis blodprov och buk-
punktat. Ante mortem kan en siker dia-
gnos bara stillas genom tarmbiopsier
(38), vilket ir bide invasivt och kost-
samt. I de fall histen uppvisar bilateral
ptosis ir fenylefrintest ett enkelt, mini-
malt invasivt och ekonomiskt alternativ
for att stilla en sannolikhetsdiagnos.
Post mortem i4r biopsitagning for
bekriftandet av sjukdomen relativt
okomplicerad. Ileum ir enkel att identi-
fiera och histopatologisk undersskning
frin denna del av tarmen har visat sig
vara ett bra alternativ till provtagning
av de autonoma ganglier som kan vara
svarare att lokalisera. Forfattaren upp-
muntrar denna typ av provtagning, di
en sikrare diagnostisering kan vara vik-
tig for framtida vaccination av histar pd
drabbade marker.

Vid genomggng av beskrivna riskfak-
torer for EGS konstateras att ett flertal
av dessa, sdsom histens alder och spe-
ciella meteorologiska och jordassocierade
forhéllanden, ir svira att paverka. Publi-
cerade studier har spekulerat i om en
stérning av tarmfloran kan predisponera
for sjukdomen, varvid forsiktig och
gradvis introducering av bete och fort-
satt tillskott av det ho eller hésilage som
histen tidigare 4tit kan reducera risken
for sjukdomen. P4 marker dir man tidi-
gare sett fall av EGS kan man vilja att
inte lata histar beta, eller vilja att inte
slippa unga histar som 18per en storre
risk for sjukdomen. Risken for EGS
minskar under sensommaren, varfor
senare betessldpp ocksd kan vara en moj-
lig skyddande dtgiird.

Den gamla teorin om C botulinum
som orsakande agens ir ater aktuell, dd
bakterien i flera studier har isolerats frin
EGS-fall samtidigt som liga antikropps-
titrar har uppvisats hos drabbade histar
jimfort med hos friska. De nervskador
som uppstér till f6ljd av EGS ir idag och
inom den nirmaste framtiden sanno-
like inte mojliga att bota. Profylaktisk
behandling mot sjukdomen, i form av
vaccination, ir dirfér mer lovande och
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ett realistiske alternativ for att bekimpa
sjukdomen i framtiden.

SUMMARY
Equine grass sickness
Equine grass sickness (EGS) is a poly-

neutropathic disease characterised mainly
by dysautonomia. The disease is most
prevalent in young grazing horses during
spring and early summer. Diagnosis is
often based on clinical signs and exclu-
sion of other differential diagnoses,
but the current author encourages ileal
biopsies from suspected cases for a more
certain diagnosis. Aetiology is still un-
certain, but a toxicoinfection caused by
Clostridium botulinum type C is suspec-
ted and currently under investigation
in the United Kingdom. Hopefully, pro-
phylactic vaccination against the disease
will be possible in the future.
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En fullstindig referenslista (51 referenser)
kan fis frin forfattaren.

*ANNA BOHLIN, leg veterinar, Evidensia Spe-
cialisthastsjukhuset Helsingborg, Bergavagen 3,
254 66 Helsingborg.

Nominera

kandidater

till SVFs fullmaktige 2017-2020

Nominering — hur gor man?

Alla forbundsmedlemmar som ar rostberattigade kan
nominera kandidater till fullmaktige och ar ocksa valbara.
Mandatperioden gallande detta val kommer att vara fyra
ar (2017-2020) med tilltrade den 1 januari 2017.

Nominering ska vara skriftlig (kan ske via e-post
kansli@svf.se) och innehalla foljande uppgifter for att
vara giltig:

— Namn pa den nominerade kandidaten, personnummer
och kontakt- och adressuppgifter.

— Skriftlig (garna via e-post kansli@svf.se) bekraftelse av
den som nominerats att hon/han accepterar att kandi-
dera till fullmaktige for den gallande mandatperioden
(2017-2020).

— Kontaktadresser till den person som star bakom nomi-
neringen.

En sarskild nomineringsblankett finns pa veterinar-
forbundets hemsida www.svf.se, Férbundet/Blanketter/
Ovriga blanketter. Den gér dven att bestélla via e-post
kansli@svf.se, alternativt genom att ringa 08-545 558 20.

Nuvarande fullmaktigeledamoter kan nomineras for
omval om de accepterar det. En lista pa nuvarande
fullmaktiges ledamoter finns pa den lésenordsskyddade
delen pa forbundets hemsida www.svf.se, under fliken
Férbundet och Fullméktige. Medlemmar kan aven fa den
informationen fran forbundskansliet, kansli@svf.se eller
08-545 558 20.

Ytterligare fragor kring nomineringsprocessen besvaras
av SVFs kansli via kansli@svf.se.
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