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SAMMANFATTNING

Pé& klinisk kemiska laboratoriet vid SLU i1 Uppsala tycker man sig ha haft
forhallandevis ménga blodprover fran taxar med kraftig anemi. Eftersom det inte
finns ndgra tidigare studier inom omréadet gjordes denna undersdkning for att
utvirdera om taxar drabbas av kraftig anemi 1 storre utstrackning dn andra hundar.
Avsikten med studien var dessutom att utvérdera om det finns nigra gemensamma
riskfaktorer eller bakomliggande sjukdomar hos taxar med kraftig anemi.
Hemoglobinvérden fran 1272 taxar och 2269 schifrar analyserade mellan 1994-
09-01 och 2007-09-30 anvindes for att jaimfora frekvensen av kraftig anemi
mellan tax och schifer. Proverna identifierades via klinisk kemiska laboratoriets
datasystem. Det var signifikant fler taxar som hade kraftig anemi jamfort med
schifer (p<0,001 med G-test).

Journaler fran femton taxar med kraftig anemi (Hb <63,5 g/L eller EVF <19 L/L)
ingick 1 den retrospektiva fallstudien. Journalerna studerades avseende kon, élder,
anamnestiska uppgifter, symptom, laboratoriedata, behandling samt diagnos.
Medeldldern pa taxarna var 7,5 &r. Nio av hundarna var tikar och sex var
hanhundar. Femtiotre procent av taxarna hade regenerativ anemi och fyrtiosju
procent hade icke regenerativ anemi. Panoramat av sjukdomar eller tillstind, som
givit upphov till kraftig anemi hos de enskilda fallen var mycket brett. De
grundorsaker till kraftig anemi som sags i studien var immunmedierad hemolytisk
anemi (3 st), hemolys i samband med ett ormbett, blodforlust i samband med en
valpning,  kronisk  njursvikt, = neoplastiska  tillstind som  orsakat
benmirgssuppression (4 st) samt biverkning efter cytostatikabehandling. I fyra av
fallen fanns ingen verifierad diagnos. Fem av hundarna i studien 6verlevde, en
sjdlvdog och nio hundar avlivades.

Sammanfattningsvis sdgs en tydligt okad frekvens av taxar med kraftig anemi
jamfort med schifer. Inga specifika riskfaktorer eller bakomliggande sjukdomar
hos taxar med kraftig anemi kunde identifieras i denna studie.

ABSTRACT

The Clinical Pathology Laboratory at SLU in Uppsala has analysed several blood
samples from Dachshunds with severe anemia. As there are no previous studies
on this topic, a study was performed to evaluate if Dachshunds are more prone to
severe anemia compared with other breeds. In addition, a retrospective case study
on Dachshunds with severe anemia was done to search for common risk factors or
diseases. Hemoglobin values in samples from 1272 Dachshunds and 2269
German Shepherds analyzed from September 1994 to October 2007 were used to
compare the frequency of severe anemia in Dachshund and German shepherd. The
samples were identified by laboratory information system. It was more common
with severe anemia in Dachshunds compared with German Shepard dogs (G-test,
p<0,0001).

In the retrospective case study fifteen Dachshunds with severe anemia (Hb <
63,5g/L or EVF <19 %) were included. The records were studied with concern to
gender, age, anamnestic data, symptoms, laboratory results, treatment and
diagnosis. The average age of the Dachshunds was 7,5 years. Nine of the dogs
were female and six were male. Eight of the Dachshunds had regenerative anemia
and seven had non-regenerative anemia.

The span of diseases or conditions causing severe anemia in the individual cases
was very wide. The diseases found in the fifteen Dachshunds was



immunomediated hemolytic anemia (3 cases), hemolysis caused by snake bites,
hemorrhage caused by whelping, chronic renal failure, neoplastic conditions
causing bone marrow suppression (4 cases) and side effects from cytotoxic drugs.
Five of the dogs in the study survived, one died and nine were euthanized.

In conclusion, an increased frequency of Dachshunds with severe anemia in
comparison to German shepherds was observed. No specific risk factors or
diseases could be identified in this study.

INTRODUKTION

Pé klinisk kemiska laboratoriet tycker man sig under de senaste aren analyserat
forhdllandevis ménga blodprover fran taxar med kraftig icke regenerativ anemi.
Fragestéllningar runt huruvida taxar oftare dn andra hundraser &r drabbade av
kraftig anemi, samt om det finns ndgon predisponerande gemensam faktor hos de
drabbade taxarna, har d& uppkommit.

Syftet med examensarbetet dr att ta reda pd huruvida taxar oftare 4n andra
hundraser drabbas av kraftig anemi. Dessutom syftar examensarbetet till att
beskriva sjukdomspanoramat hos taxar med kraftig anemi samt utréna, om det
finns nidgon/ndgra gemensamma riskfaktorer eller sjukdomar hos de drabbade
taxarna. Det finns inga tidigare studier gjorda pa omrédet.

Blodprovsresultat fran tax jamfordes med provresultat frin schifer i klinisk
kemiska laboratoriets datasystem. Vi valde att jimfora med schifer, eftersom
schifer och tax dr mycket vanliga raser i Sverige och geografiskt sétt borde vara
likvardigt fordelade. Eftersom schéfer dr en sd pass vanlig ras skulle antalet
blodanalyser wvara tillrickliga for att utféora en trovirdig statistisk analys.
Alternativet att jamfora med alla provtagna hundar valdes bort, eftersom detta
hade gett ett for stort material att gé igenom.

Dessutom  utfordes en retrospektiv  journalstudie for att beskriva
sjukdomspanoramat hos taxar med kraftig anemi samt beddoma eventuell
forekomst av riskfaktorer.

Ett flertal hundraser uppvisar érftliga sjukdomar, som drabbar rasen oftare dn
andra hundraser. Det dr av stort intresse att identifiera sddana sjukdomar hos
specifika raser, dd det kan vara ett viktigt hjdlpmedel i det kliniska arbetet,
underlitta mojligheterna att stilla diagnos och beddma prognos samt avgdra om
det pé sikt finns behov av speciella bekdmpningsprogram mot sjukdomen.

ANEMI — DEFINITION OCH KLINISKA SYMPTOM

Anemi innebér att blodets niva av rdda blodkroppar eller hemoglobinhalt &r under
normala virden (Jain 1993a). Detta i sin tur innebdr en fOrsdmring avseende
blodets formaga att forse kroppens vdvnader med syre. Syre krivs for att kroppens
olika vdvnader ska kunna utfora sina metabola funktioner. De kliniska tecken som
ses vid anemi beror dels pa syrebristen i respektive vdvnad, men merparten
symptom orsakas av de mekanismer, som tar vid for att kompensera syrebristen.
Ett exempel pa en sddan kompensationsmekanism ar ndr hjértats slagkraft okar for
att forse perifiera delar av kroppen med mer syre. Tachycardi samt blasljud dr
exempel pa symptom orsakade av detta (Aird 2000).

Symptombild och kliniska fynd kan skilja sig mellan anemiska patienter beroende
pa vilken typ av anemi patienten lider av. Snabba och akuta forlopp ger oftast
grava och dirmed tydliga symptom. Mer kroniska typer av anemi ger ett mer
smygande sjukdomsforlopp, och djurdgaren méirker inte alltid att hunden é&r sjuk,
trots att anemin kan visa sig vara kraftig. Négra vanliga kliniska tecken som ofta



ses ar bleka slemhinnor, trotthet, nedsatt aptit, svaghet, motionsintolerans, dyspné,
kollaps, tachypné, tachycardi och systoliskt blasljud (Tvedten & Weiss 2000, Jain
1993a). Anemi kan vara ett primédrt lidande eller vanligare yttra sig som en effekt
av andra underliggande sjukdomar (Jain 1993a, Day 1998a).

KLASSIFICERING | REGENERATIVA ELLER ICKE REGENERATIVA ANEMIER

For att avgora om anemi foreligger samt beddma dess svérighetsgrad anvinds
analys av totalantal roda blodkroppar, bestdmning av hematokrit samt
hemoglobinhalt. Anemin kan med avseende péd detta klassificeras som mild,
mattlig, kraftig eller mycket kraftig. Denna klassificering kan sedan anvidndas for
att utesluta eller beakta olika grundorsaker, som kan tdnkas ha orsakat anemin.
Det ar viktigt att utreda om anemin &r regenerativ eller icke regenerativ, dvs. om
benmirgen uppvisar regenerationsformaga eller ej. Tecken pd att blodbildningen
har okat ar polykromasi, dvs. okat antal unga erytrocyter (retikulocyter) som ar
storre &n mogna erytrocyter (makrocytira) och fargas mer bld (polykromatofila)
(Feldman 1981a). Att bestimma méngden retikulocyter per volymenhet blod &r
det enklaste och mest pilitliga séttet for att avgora hur benmérgens blodbildning
fungerar (Tvedten & Weiss 2000).

Regenerativ anemi

Regenerativ anemi uppvisar en god respons fran benmérgen, dvs. benmirgen
svarar pd syrebrist i vdvnaderna genom att 0ka blodbildningen. Regenerativa
anemier orsakas antingen av forlust av roda blodceller fran kroppen eller av att
erytrocyterna destrueras inuti kroppen (Tvedten & Weiss 2000).

Anemi orsakad av blodforlust

Vid blodforlust forsvinner erytrocyterna fran blodomloppet. Detta leder till anemi
och en Okning av erytropoetin i blodet. Erytropoetin dr en tillvaxtfaktor som
bildas och utsdndras av njurarna. Hormonet verkar frimjande for produktionen av
roda blodkroppar.

Benmaérgen svarar pd erytropoetin genom att Oka produktionen av roda
blodkroppar och darmed korrigera bristen pa hemoglobin. Det tar 1-3 dagar innan
omogna eller mogna blodceller ses i cirkulationen, dvs. det tar 1-3 dagar innan
man med diagnostiska hjdlpmedel kan bedoma om anemin ar regenerativ eller ej
(Weiss & Tvedten 2004). Blodanalyser i det akuta skedet kan darfor uppvisa en
normal réd blodbild (Jain 1993b, Weiss & Tvedten 2004). Exempel pa forlust av
roda  blodkroppar dr bla. blodning orsakad av  trauma eller
koagulationsrubbningar.

Hemolytisk anemi

Hemolytisk anemi kan orsakas av att makrofager i exempelvis mjilte och lever
eliminerar blodkroppar fran cirkulationen (extravaskuldr hemolys) eller av att
roda blodkroppar destrueras 1 cirkulationsbanan (intravaskuldr hemolys) (Feldman
1981a). Detta medfor att livsldngden for de roda blodkropparna forkortas. Nar
roda blodkroppar elimineras och destrueras péd detta sitt forsoker benmirgen
kompensera for forlusten genom att 6ka blodbildningen. Graden av anemi vid ett
hemolytiskt tillstdind pédverkas sdledes av benmirgens regenerationsformaga
(Jones & Gruffydd-Jones 1991).

Infektiosa agens, ldkemedel, arftliga sjukdomar och immunmedierade tillstand ar
exempel pé faktorer som kan orsaka hemolytisk anemi (Day 1998a). De roda
blodkropparnas hemoglobin kan dessutom utsittas for oxidativa skador. Ett



exempel pd detta ar 10kforgiftning hos hund. Vid denna typ av skada kan sd
kallade Heinz kroppar (denaturerat hemoglobin) ses i den rdda blodbilden
(DeNicola 2006).

En vanlig orsak till hemolytisk anemi hos hund ar Immunmedierad hemolytisk
anemi — IMHA. IMHA kan Kklassificeras som primdr (idiopatisk) eller som
sekundar till ett annat grundlidande (Klag et. al. 1993). Exempel pa faktorer som
kan utldsa sekunddr form av IMHA é&r inflammatoriska och infektidsa
sjukdomstillstind ( Klag et. al. 1993, Day 1996, Day 1998b). Aven maligniteter i
lymfoida organ och den immunmedierade sjukdomen systemisk lupus
erythomatosus — SLE kan ge upphov till sekundar IMHA (Klag et. al. 1993). Den
primdra formen anses vara vanligast hos hund, dock kan det inte uteslutas att
sekundér form upplevs som ovanligare pa grund av svarigheter att diagnostisera
densamma (Klag et. al. 1993).

Gemensamt for primdr och sekunddr form av sjukdomen &r att antikroppar
reagerar mot de roda blodkropparna (Jones & Gruffydd-Jones 1991, Klag et. al.
1993). Erytrocyterna hemolyseras och kliniska tecken sdsom ikterus och
hemoglobinuri kan upptriada (Jones & Gruffydd-Jones 1991). Vid primér form ar
det kroppsegna antikroppar som reagerar med membranstrukturer pd de réda
blodkropparna. Vid sekundér form &r det istéllet antikroppar med specificitet for
exempelvis ett infektidst agens eller en ldkemedelssubstans, som reagerar med
antigen pa erytrocyterna cellmembran, pd samma sitt som vid primir form (Day
1998b).

IMHA ir den vanligaste orsaken till hemolytisk anemi hos hund (Day 1996). Den
klassiska hematologiska bilden av IMHA inkluderar regenerativ anemi
(anisocytos, polykromasi och makrocytos) samt forekomst av sfarocyter, det vill
sdga smd runda erytrocyter (Hoenhaus 2006). Anemin ar oftast kraftig (Klag et.
al. 1993, Day 1996). Ofta ses ocksd en neutrofili med eller utan
vénsterforskjutning (Hoenhaus 2006). Det har dock 1 flera studier visat sig att man
inte far utesluta IMHA pé grund av att anemin bedoms vara icke regenerativ
(Jones & Gruffydd-Jones 1991, Klag et. al. 1993, Day 1996).

Icke regenerativ anemi

Icke regenerativa anemier kénnetecknas av att benmirgen av olika anledningar
inte klarar av att 0ka produktionen av rdda blodkroppar for att svara pé blod- och
syrebristen i kroppen. (Aird 2000)

De vanligaste grundorsakerna till icke regenerativ anemi ar (Feldman 2005)

e Anemi orsakad av inflammatorisk sjukdom

e Anemi orsakad av benmirgsdepression

e Anemi orsakad av erytropoetinrelaterade tillstand (f f a kronisk
njursvikt)

e Anemi orsakad av jérnbrist

Anemi orsakad av inflammation

Detta dr den vanligaste formen av anemi hos djur. Det ror sig oftast om en mild
icke regenerativ anemi (Feldman 1981b, Thrall 2004, DeNicola 2006). Det
inflammatoriska tillstdndet kan vara bade av akut eller kronisk art (Feldman
2005). Det finns ménga grundlidanden, som kan orsaka en inflammatorisk
process, till exempel infektioner och neoplasier. Mekanismen bakom anemin ar



inte fullstindigt kdnd men tros vara multifaktoriell. Inflammation medfér bland
annat att kroppens jdrn binds upp, rdda blodkroppar fir sdmre
overlevnadsférmaga samt benmirgens formaga till erytropoes fOrsdmras
(DeNicola 2006). Jarn krivs for att hemoglobin ska kunna syntetiseras.

Anemi orsakad av benméargsdepression

En orsak till minskad méngd cirkulerande blodceller &r nedsatt benmérgsfunktion.
Benmairgsdepression kan ha ett flertal bakomliggande orsaker.

Benmargsaplasi - och hypoplasi

Benmargsaplasi (hypoplasi) innebér bristande funktion hos blodbildande vivnad i
benmérgen. En eller flera av blodcellinjerna kan drabbas, och detta leder till
cytopeni i blodet. Benmirgen dr hypocelluldr och benmérgsvivnaden ersatt av
fettvivnad (Weiss 2003). Om alla tre cellinjerna dr drabbade uppstar aplastisk
anemi. Nér endast den roda cellinjen dr drabbad bendmns det pure red cell anemia
(Thrall et. al. 2004).

Aplastisk anemi kan orsakas av infektioner, likemedel, immunmedierade tillstdnd
och strilning (Jain 1993c). Aplastisk anemi ar ett ovanligt tillstind hos hund
(Thrall et. al. 2004). Nér det forekommer &dr det oftast likemedelsinducerat, till
exempel Ostrogenbehandling (Jain 1993c). Hoga halter 6strogen reducerar antalet
blodbildande stamceller, himmar stamcellernas differentiation samt minskar
benmirgens formaga att svara pa erytropoetin (Feldman 2005). Hoga endogena
Ostrogennivder kan uppstd vid testikeltumdrer hos hanar (Thrall et. al. 2004,
Weiss & Klausner 1990) och granulosacells tumorer hos tikar (Feldman 2005).
Hoga nivder av exogent tillfort Ostrogen uppnéds vid behandling avsedd att
forhindra dréktighet (Thrall et. al. 2004) eller vid behandling av
prostatahyperplasi (Feldman 2005).

Pure red cell aplasia kan wvara orsakat av infektion med parvovirus,
lakemedelsinducerat eller immunmedierat (Jain 1993c).

Myelofibros innebidr att benmérgens egna celler ersétts av fibros vavnad (Thrall
et. al. 2004). Kollagen inlagring och proliferation av fibroblaster ses som tecken
pa detta (Weiss 2006). Myelofibros uppstar da faktorer eller &mnen verkar toxiskt
direkt pa benmirgens celler och deras kérlforsorjning. Skadan leder till nekros 1
benmirgen och s& smaningom fibros. (Thrall et. al. 2004) Tankbara orsaker till
benmirgsnekros hos hund ar sepsis, ldkemedel och immunmedierade tillstand.
Aven idiopatisk benmérgsnekros forekommer (Weiss 2006).

Neoplastiska forandringar i benmarg

Blodbildande celler i benmérgen kan genomga neoplastisk proliferation (Thrall et.
al. 2004). Detta kallas for leukemi. De patologiska cellerna kan sedan pavisas i
perifiera blodbanan eller i benmirgen (Thrall et. al. 2004). De neoplastiska
cellerna invaderar dessutom ofta andra hemopoetiska och lymfoida vivnader som
lever, mjélte och lymfkortlar (Feldman 2005, Thrall et. al.2004). Leukemier delas
upp 1 myeloproliferativa  (erytrocyter, granulocyter, monocyter och
megakaryocyter) samt lymfoproliferativa (lymfoblaster och lymfocyter) tillstdnd
(Thrall et. al. 2004, Jain 1993d).

Myelodysplastiska syndrom - MDS

Myelodysplastiska syndrom &r en heterogen grupp av forvirvade hemopoetiska
sjukdomar. En annan bendmning pad myelodysplastiska syndrom &r preleukemi,
alltsé ett forstadium till leukemi. MDS kan utvecklas till akut myeloid leukemi.
(Weiss 2003). Stord utmognad och morfologiska fordndringar i en eller flera



cellinjer ses 1 blod eller benmiarg (Weiss 2006). Aktiviteten 1 benmérgen kan vara
normal eller ©6kad. Den hematologiska bilden karakteriseras av olika
kombinationer av anemi, neutropeni och trombocytopeni (Weiss 2003).
Myelodysplastiska tillstdnd kan delas in i priméra och sekundéra former (Feldman
2005, Weiss 2003). Primér form orsakas av att en stamcell genomgér en genetisk
fordndring. Man brukar i sin tur dela upp de priméra formerna i tre enskilda
tillstaind, MDS med refraktar cytopeni, MDS med erytroid dominans samt MDS
med 6kad mangd blaster (Weiss 2003). De tva forstndimnda kdnnetecknas av icke
regenerativ anemi och mindre dn fem procent myeloblaster i benmirgen.
Dysplastiska fordandringar forekommer huvudsakligen i den erytroida cellinjen.
MDS med refraktir cytopeni uppvisar sillan rubriblaster (omogna erytrocyter) till
skillnad fran MDS med erytroid dominans (Weiss 2003). Den vanligaste priméra
formen dr MDS med 6kad méngd blaster. Tillstindet kdnnetecknas av mattlig till
kraftig icke regenerativ anemi, neutropeni och trombocytopeni. Benmirgen dr
hypercelluldr och méngden blaster dr okad (5-20%). Dysplastiska fordndringar
forekommer 1 alla tre cellinjerna (Weiss 2003).

Sekundir form anses kunna orsakas av exempelvis lymfom, felint leukemivirus,
immunmedierad hemolytisk anemi, myelofibros och kemoterapi. Vid den
sekunddra  formen forekommer dysgranulopoes, dyserytropoes  samt
dystrombopoes 1 olika kombinationer. Midngden myeloblaster i benmérgen ir
mindre dn fem procent. Blod och benmirgsforandringarna ar mycket lika de som
finns vid primér form. Detta medfor att formerna dr svara att differentiera fran
varandra (Weiss 2003).

Erytropoetinrelaterade orsaker

Njursvikt och hypothyroidism ar exempel pa sjukdomstillstind som 1 sin tur kan
leda till anemi genom att produktionen av erytropoetin minskar (Feldman 2005).

Njursvikt

Hos hundar med kronisk njursvikt &r anemi ett vanligt kliniskt symptom (King et.
al. 1992). Vid vissa njurskador kan inte njurarna producera erytropoetin i
tillracklig méngd, vilket medfor att blodbildningen inte stimuleras (Thrall 2004,
Feldman 1981b). De flesta hundar med njursvikt drabbas av en icke regenerativ
anemi (Thrall 2004, DeNicola 2006). Anemin kan vara allt ifrdn mattlig till kraftig
(Thrall 2004). Det dr dock inte troligt att anemin enbart beror pd bristen av
erytropoetin utan dven andra faktorer paverkar (DeNicola 2006). En teori ar att
ackumulation av toxiner hdmmar blodbildningen genom att inhibera
erytropoetinets effekt (Feldman 2005). Aven de erytrocyter som bildas paverkas,
sa att deras livslangd forkortas (DeNicola 2006).

Hypothyroidism

Vid hypothyroidism minskar kroppens behov av syre. Njuren och benmérgen
svarar pd detta genom att minska pd erytropoetinproduktionen och dérmed
blodbildningen (Feldman 2005). Detta leder vanligen till en mild form av anemi,
som dr icke regenerativ utan morfologiska fordndringar (Thrall 2004, DeNicola

2006). Anemin korrigeras ndr adekvat behandling mot hypothyroidism sitts in
(Feldman 2005, Thrall 2004).

Anemi orsakad av jarnbrist

Icke regenerativ anemi upptrader i detta sammanhang sekundért till forbrukning
av kroppens jarndepaer (Feldman 2005).



Unga djur, som bara utfodras med modersmjolk, har minimala jarndepéer att tillga
1 kroppen. Drabbas de dessutom av ndgon form av blodforlust blir effekterna mer
uttalade. Modersmjdlken tillfor inte jarn i tillrdcklig miangd for att mota det 6kade
behovet. Detta dr ett dock ovanligt (Feldman 1981b).

Jarnbrist hos dldre individer beror oftast pa kronisk blodforlust fran antingen mag-
tarmkanal, urinvédgar eller hud (Feldman 1981b, Jain 1986). Blodningarna kan
vara orsakade av ulceration, blodsugande parasiter, neoplasier eller
hemostasrubbningar (Feldman 2005).

Gemensamt for bada grupperna dr att inadekvat tillforsel och utarmning av
kroppseget jirn medfor, att jérnet inte rdcker till for att underhdlla
hemoglobinsyntesen. Vid blodforlust orsakar detta initialt en regenerativ anemi,
som sd& smaningom Overgdr till att bli icke regenerativ allteftersom kroppens
jarndepéer utarmas (DeNicola 2006).

Den hematologiska bilden karakteriseras av 1iga serumkoncentrationer av jérn,
okande koncentration av transferrin samt okad iron-binding capacity — TIBC
(Feldman 1981b). Vid lingvarig jérnbristanemi ses dessutom mikrocytos och
hypokromasi (Feldman 1981b, DeNicola 2006).



PRAKTISK STUDIE
Material och metoder
Forekomst av anemi hos tax

For att jimfora forekomsten av anemi hos tax och schifer identifierades alla
blodprovssvar fran dessa raser, dir ett hemoglobinvérde fanns noterat. Alla saddana
prover som var analyserade under perioden 1994-09-01 till 2007-09-30, plockades
ut med hjédlp av Klinisk kemiska laboratoriets datasystem LabMaster (Lab-It
Solution, Sollentuna, Sverige). 1272 provresultat fran tax respektive 2269 prover
fran schéfer anvédndes 1 jdmforelsen. Materialet har bearbetats sa, att 1 de fall de
har gétt att identifiera, har upprepade blodprover fran enskilda individer, som
analyserats med mindre &n tre ménaders mellanrum, sorterats bort.

Hemoglobin - data klassificerades i tre grupper baserat pé referensvérden for
gradering av anemi enligt tabell 2; ingen anemi (0; Hb >120 g/L), mild - méttlig
anemi (1; 64< Hb <120 g/L) och kraftig anemi (2; Hb <64 g/L). Frekvensen av
varje kategori sattes in i en kontingenstabell med tva rader, en for varje hundras,
och tre kolumner for anemiklasserna (se tabell 1).

Tabelll. Kontingenstabell
Anemiklasser

0 1 2 Totalt
Tax f11 f12 fi3 R1
Schafer fa f22 f23 R2
Totalt C: C: Cs n

Frekvensdata analyserades sedan med log-likelihood-funktionen applicerad pa
kontingenstabeller i form av teststatistiken G (Zar 1999), som testar om
frekvenser 1 kolumnerna ar oberoende av 1 vilka rader de star; i det hér fallet testas
alltsd om frekvensen av olika anemiklasser dr oberoende av hundras (nollhypotes
Ho). G kan berédknas pé olika sétt och den hir valda metoden tar endast
utgdngspunkt i de observerade virdena (fjj), deras respektive rad- (R;) och
kolumnsummor (C;), samt det totala antalet observationer n:

G=2> fylnfy -3 RInR -3 C;InC, +nlnn}
ij 1 J

Antalet frihetsgrader i testet ges av antalet rader och kolumner i tabellen; d; = (R-
1)(C-1). Berdkningarna utfordes i Microsoft Excel.

Patienturval och journalbearbetning

Elva taxar med kraftig anemi som undersokts och behandlats pé
Universitetsdjursjukhuset, SLU mellan 1994-09-01 och 2007-05-31 har ingatt i
journalstudien. Patienterna dr identifierade via laboratoriets laboratoriedatasystem
(LabMaster, Lab-It Solutions, Sollentuna, Sverige). Dessutom har fyra taxar
undersdkta och behandlade vid Regiondjursjukhuset Stromsholm mellan 1996-01-
01 och 2007-05-31 inkluderats i studien. Dessa har identifierats via klinikens



journaldatasystem (Trofast). Journaler pd alla taxar med diagnosen anemi togs
fram och taxar med kraftig anemi inkluderades i studien.

For att en hund skulle klassificeras som kraftigt anemiskt och didrmed inga i
studien krdvdes att den vid nagot tillfdlle uppvisat ett ldgsta hemoglobinvirde pa
mindre &n 63 g/L (hematokrit < 19 % eller Hb < 63,5 g/L) (se tabell 2).

Taxarnas journaler har studerats avseende kon, alder, anamnestiska uppgifter,
symptom, laboratoriedata, behandling samt diagnos.

Tabell 2. Referensvarden for gradering av anemi
(efter Weiss & Tvedten 2004)

Hematokrit (%) B-Hb (g/L)

Mild 30-37 100-120
Mattlig 20-29 64-99
Kraftig <19 <63,5

Resultat
Statistisk analys

Anemifrekvensen hos taxar och schifrar fordelade sig enligt tabell 3.

Tabell 3. Anemifrekvens hos taxar och schafrar (antal)

Anemiklass
0 1 2 Totalt
Tax 1108 127 37 1272
Schafer 2109 141 19 2269
Totalt 3217 268 56 3541

Anemifrekvensen dr signifikant hogre hos tax jamfort med schéfer (Ggf=2) = 38,8
och p < 0,001 (3,8:10™). Rasen har som synes en signifikant hogre frekvens av
bade kraftig och lindrig-mattlig anemi &n motsvarande hos schéfer (Tabell 3).

Journalstudie

Sammanlagt identifierades 15 taxar med kraftig anemi (hematokrit < 19 % eller
Hb < 63,5 g/L). Ytterligare ett fall identifierades, men exkluderades pa grund av
att journalen var otydlig och i stora delar oldslig. Panoramat av sjukdomar eller
tillstdind, som givit upphov till kraftig anemi hos de enskilda fallen var mycket
brett (se tabell 4). Femtiotre procent av taxarna hade regenerativ anemi och
fyrtiosju procent hade icke regenerativ anemi.

Nio tikar (60 %) och sex hanhundar (40 %) ingick i studien. Mer preciserad
rastillhorighet, det vill sdga dvirgtax, l&ngharig tax, strdvharig tax etc. &r 1 flera
fall inte angivet i journalen. Detta medfor att de olika rasgrupperingarna inte
ndmns ytterligare.

Medelaldern var 7,5 ar (intervall 2 — 11 ar).
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Antal taxar

Aldersfordelning

A

1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 75 8 85 9 95 10105 11 =11

Alder

Figur 1. Aldersférdelningen av de 15 taxarna i journalstudien.

Tabell 4. Sammanfattning av de taxar som ingick i journalstudien

Fall

o OB WN

oo

10
11
12
13

14
15

Kon

Tik

Tik

Tik
Hanhund
Tik

Tik

Hanhund
Hanhund
Tik

Hanhund
Hanhund
Tik
Tik

Hanhund
Tik

Alder
10 ar
11 ar
10 ar
7,5 ar
2 ar
2ar9
man
11 ar
5ar
7,5 ar

11 ar
6,5 ar
9 ar
7 ar

9 ar
2 ar

Regeneration Trolig orsak till anemin

Lindrig-méittlig =~ IMHA

Kraftig IMHA

Kraftig IMHA

Lindrig Hemolys pga. ormbett

Lindrig Blodforlust efter valpning

Lindrig-mattlig ~ Oklar genes

Lindrig Oklar genes

Ingen Njursvikt

Lindrig-méttlig  Kronisk granulocytir

Blir kraftig leukemi

Ingen Malignt lymfom

Ingen Myelodysplastiskt syndrom

Ingen Leukemi, troligen lymfatisk

Ingen Biverkning efter
cytostatikabehandling

Ingen Oklar genes

Ingen Oklar genes

Avl/dod
Nej
Avlivad
Avlivad
Nej
Nej
Nej

Nej
Avlivad
Avlivad

Avlivad
Sjalvdog
Avlivad
Avlivad

Avlivad
Avlivad
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Anemi orsakad av hemolys

Sex av fallen grupperades som hemolytiska anemier. En hund drabbades av
hemolytisk anemi i samband med att den blev biten av en huggorm. Tre av
hundarna i1 gruppen hade forandringar i blodbilden, som styrkte diagnosen
immunmedierad hemolytisk anemi (IMHA). Tv4 hundar hade inga foréndringar i
sin blodbild tydande pda IMHA, men svarade trots detta pa behandling for
sjukdomen. De tre hundar dédr immunmedierad hemolytisk anemi verifierades var
alla tikar. Medelaldern var 10 ar.

Fall 1 - IMHA

Agarna till en tio &r gammal tik upplevde att hunden gdmt sig samt legat mer de
senaste 4-5 dagarna. Aptiten var nedsatt. Hunden hade avslutat sitt [6p ungefér 10
dagar tidigare. Cirka en vecka tidigare hade hunden hostat en del, men hostade
inte lingre. Agarna berittade dessutom att hunden hade knélar i juvret. Vid
klinisk undersokning befanns hunden ha lindrigt nedsatt allméantillstand, lindrigt
bleka slemhinnor, blésljud pa hjértat samt en mjuk resistens ventralt i buken. Den
var dessutom négot dehydrerad. Aven nybildningar i juvervivnaden noterades.
Tiken uppvisade vid forsta provtagningstillfillet spontanagglutination av
erytrocyter, anisocytos +, polykromasi +, sfirocytos + samt retikulocytantalet 3,0
% (<2,0 %). Hemoglobinvérdet var 50 g/L (132-199¢g/L), hematokriten var 14 %
(38-57%) samt totalantal roda blodkroppar uppmittes till 2,1x10'%/L (5,4-
8,5x10'%/L). Regenerationsgraden dkade sedan successivt ver tiden och blev till
slut mattlig. Hunden behandlades med corticosteroider och azathioprin och
tillfrisknade inom cirka tre ménader.

Fall 2 - IMHA

Agarna till en elvadrig tik sokte veterinir, eftersom hunden sedan tvd dagar
tillbaka var mycket trottare, inte at samt drack mycket vatten. Veterindren, som
undersokte tiken, fann att den hade ett mycket nedsatt allmintillstdnd, mycket
bleka slemhinnor, blésljud pa hjértat samt en svullen buk.

Vid forsta provtagningstillfallet noterades spontanagglutination av erytrocyter,
uttalad anisocytos och polykromasi samt en hematokrit pd 14 % (39-59%). Vare
sig hemoglobinhalt, totalantal roda blodkroppar, retikulocyter eller Coomb’s test
har analyserats. Hunden behandlades initialt med corticosteroider och antibiotika,
men avlivades en kort tid efter att behandling satts in. Anledningen till att tiken
avlivades var att prognosen bedomdes vara dalig. I journalen finns ingen uppgift
om vilket datum tiken avlivades.

Fall 3 - IMHA

En tio & gammal tik hade blivit trottare de senaste tio dagarna. Hunden ville
initialt inte dta, men borjade s& sminingom att dta hysteriskt och at da exempelvis
grus. Den hade dven krikts vid ndgra tillfillen. De kliniska fynden inkluderade
nedsatt allméntillstdnd, bleka slemhinnor samt blasljud pa hjértat.

Tiken hade en blodbild med spontanagglutination av erytrocyter, uttalad
anisocytos och polykromasi samt enstaka sfarocyter. Hemoglobinvirdet var vid
ankomsten till kliniken 38 g/L (120-190g/L), hematokriten 11 % (39-59%), samt
totalantalet roda blodkroppar 1,5x10'%/L (4,6-8,4x10'%/L). Hunden behandlades
med antibiotika, k-vitamin, corticosteroider och azathioprin. Den avlivades 5
dagar efter ankomst till kliniken. Anledningen till detta framgér ej av journalen.
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Fall 4 — hemolytisk anemi orsakad av ormbett

En 7,5 & gammal hanhund drabbades av hemolytisk anemi efter ett ormbett. Den
hade blivit biten av en orm pa eftermiddagen foregdende dag. Djurdgarna hade
givit hunden BetaPred (glukocorticoid) strax efter bettet samt dven senare pa
kvéllen. Eftersom hunden krikts under kvéllen och natten uppsokte djurdgaren
veterindr fOljande dag. Vid klinisk undersokning noterades ett nedsatt
allméntillstaind, bleka slemhinnor, svag puls samt svullnad och blalila
missfargning pa bringan samt hoger framben. Kroppstemperaturen var dessutom
ndgot lag.

Tva dagar efter ankomst till kliniken konstaterades hemoglobinhalt 53 g/L,
hematokrit 15 % samt totalantal roda blodkroppar 2,1x10'%/L. Erytrocytbilden
visade pa lindrig anisocytos. Hunden hade dessutom forh6jt ALAT, troponin
samt leukocytos, neutrofili och trombocytopeni. En dag senare upptradde ikteriska
slemhinnor och ytterligare tvd dagar senare noterades hemolys i blodprovsroret.
Hunden behandlades understodjande med antibiotika, corticosteroider,
smartlindring, kalium, rehydreringsvitska samt hjartmedicin. Hunden tillfrisknade
successivt och tvd méinader senare hade den inga tecken pa anemi.

Anemi orsakad av blodforlust

Fall 5 — blédning i samband med valpning

En tva &r gammal tik hade anemi, som var sekundér till blodforlust i samband
med valpning. Djurdgaren sokte veterindr, eftersom tiken blodde 1 samband med
forlossningen, blev kall samt visade ett sinkt medvetande. Vid den kliniska
undersokningen noterades ett nedsatt allméntillstind, bleka slemhinnor samt
blasljud. Tiken blodde ej vid ankomst till kliniken och medvetandet bedomdes
vara utan anmérkning.

Hunden hade 45 g/L (132-199g/L) i hemoglobinhalt, 13 % i hematokrit (38-57%)
samt 2,0x10'%/L (5,4-8,5x10'%/L) i totalantal réda blodkroppar vid ankomst till
kliniken. Aven svaga tecken pé regeneration sdsom polykromasi och retikulocytos
noterades. Blodvirdena forbéttrades successivt efter att behandling med
kolloidosmotiskt dropp, erytrocytkoncentrat samt antibiotika sattes in. Hunden
tillstand forbéttrades och den skickades hem tva dagar senare.

Regenerativa anemier med oklar genes

Tva hundar hade regenerativ anemi utan tecken pa IMHA, men hundarna fick
IMHA-behandling och tillfrisknade. Det rorde sig om en tik knappt 3 &r gammal
och en hanhund 11 &r gammal.

Fall 6 — oklar genes

Enligt djurdgaren hade den tva ar och nio manader gamla tiken &tit och druckit
samre sedan 3-4 dagar tillbaka. Hunden hade dessutom blivit successivt sloare.
Den hade dven krékts vid nagot enstaka tillfdlle. Vid den kliniska undersdkningen
var hunden nedsatt i sitt allméntillstind, blek i slemhinnorna, dehydrerad samt
hade en nagot forhojd hjartfrekvens.

Vid forsta blodprovsundersokningen hade tiken ett hemoglobinvirde pa 40 g/L
(120-180 g/L) och en hematokrit pd 11 % (37-55%). Vid det fullstindiga
blodprovet, som analyserades dagen efter ankomst till kliniken, fanns svaga till
mattliga tecken pa regeneration (anisocytos, polykromasi och retikulocytos). Vare
sig hemolys, spontanagglutination eller sfirocytos kunde pavisas under
sjukdomsforloppet. Hemoglobinhalten 6kade sedan successivt och normaliserades
efter ca 2 manader. Enligt journalen har man, trots avsaknad av tecken pd IMHA
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vid blodanalyserna, kliniskt misstdnkt att det kan réra sig om immunmedierad
hemolytisk anemi och satt in behandling med glukocorticoider och azathioprin.
Tiken tillfrisknade och i journalen finns ingen information om nagot eventuellt
aterfall.

Fall 7 — oklar genes

Den elva &r gamla hanhunden hade blivit gradvis trottare under den senaste
méanaden. Agarna tyckte att hunden tappat i vikt samt borjat dricka mycket vatten.
Den hade dessutom krékts vid négra enstaka tillfdllen, men mer frekvent under det
senaste dygnet. Klinisk undersdkning avsldjade att hunden hade mycket bleka
slemhinnor samt var dehydrerad. Allméntillstandet bedomdes vara gott.

Vid forsta blodprovsundersdkningen var hemoglobinvérdet 50 g/L (132-199g/L).
Hematokriten var 14 % (38-57%) och totalantalet roda blodkroppar analyserades
till 1,7x10'%/L (5,4-8,5x1012/L). Anemin var séledes kraftig, men svaga tecken pa
regeneration fanns (anisocytos, polykromasi och retikulocytos). Ingen hemolys,
sfarocytos eller spontanagglutination kunde pavisas. Hemoglobin, hematokrit och
antal erytrocyter forbéttrades successivt, men i journalen finns ingen uppgift om
att de har normaliserats. Benmérgsaspirat visade tecken pd en déligt fungerande
benmérg men gav ingen specifik diagnos. Finnalsaspirat fran lymfknuta visade
inga tecken pd malignt lymfom. Enligt journalen har man, trots avsaknad av
tecken pa IMHA vid blodanalyserna, kliniskt misstiankt att det kan réra sig om
immunmedierad hemolytisk anemi och satt in behandling fo6r sjukdomen. Hunden
tillfrisknade och 1 journalen finns ingen information om aterfall.

Erytropoetinrelaterade anemier

Fall 8 — anemi orsakad av kronisk njursvikt

En fem ar gammal hanhund i studien uppvisade anemi sekundirt till kronisk
njursvikt. Den hade en historik med njurproblem efter ett ormbett cirka fyra ar
tidigare.

Djurédgaren hade noterat att hunden hade borjat dta simre och blivit sldare sedan
cirka en ménad tillbaka. Under sista veckan hade detta blivit dnnu tydligare.
Under sista dygnet hade hanhunden blivit orkeslos och fatt béaras ut for rastning.
Enligt djurdgaren hade hunden dven krakts vid nagra tillfillen samt tappat 1 vikt.
Vid klinisk undersokning befanns hunden vara nedsatt i sitt allméntillstdnd, blek 1
slemhinnorna, palpationsdom Over vénster njurregion samt dehydrerad. Ingen
ikterus noterades.

Vid blodanalys noterades ett hemoglobinvirde pa 65 g/L (120-190 g/L) samt en
hematokrit pd 18 % (39-59%). Inga tecken pd regeneration sdgs vid manuell
tolkning av blodutstryk. Béde urea och kreatinin var kraftigt forhojda. Albumin
och totalprotein var inom normalvdrden. Vid ultraljud sdgs sma njurar med
avsaknad av bark-médrgdefinition. Prognosen beddomdes som dalig och hunden
avlivades.

Anemi orsakad av benmargsdepression

Sex av hundarna i studien hade misstankt eller verifierad funktionsnedséttning av
benmérgen. Fyra av dessa var tikar och tva stycken var hanhundar. Medeldldern
var 7,5 ar (intervall 2 ar — 11 éar).

Benmaérgsdepressionen var hos en av hundarna orsakade av malignt lymfom. En
hund hade leukemi. Det finns misstankar om att ytterligare en av hundarna hade
leukemi. En tik hade fatt paverkan pa benmérgen efter cytostatikabehandling. I
tva fall fanns ingen klar diagnos, som kunde forklara paverkan pa benmérgen.
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Fall 9 - kronisk granulocytar leukemi

Djurdgarna kontaktade veterindr eftersom deras 7,5 ar gamla tik hade haft blodig,
sprutande diarré i tvd dagar. Under det senaste dygnet hade hunden dessutom
krakts, blivit mer ddmpad samt slutat att dta och dricka. Tiken I6pte och dgarna
tyckte att blodningarna denna gang varit kraftigare dn normalt. Vid klinisk
undersokning fann veterindren att allméntillstindet var nedsatt, slemhinnorna
bleka samt att tiken var dehydrerad.

Ett blodprov analyserades och det gav foljande resultat. Hemoglobinvérdet var 92
g/L (132-139 g/L), hematokriten 27 % (38-57%), totalantalet réda blodkroppar
var 3,8x10'%/L (5,4-8,5x10'%/L). Blodbilden visade pa lindriga - méttliga tecken
pa regeneration i form av polykromasi, anisocytos samt retikulocytos. Hunden
hade dessutom kraftig neutrofili med vénsterforskjutning, monocytos samt grav
trombocytopeni. Initial behandling bestod av rehydreringsvitska, k-vitamin,
blodtransfusion, samt antibiotika. Paf6ljande dag hade blodvirdena sjunkit
ytterligare och anemin bedomdes nu vara grav men regenerativ. Hundens kliniska
tillstdnd var 1 princip ofordndrat. Behandlingen utdkades med glukocorticoider
samt azathioprin.

Blodanalys sex dagar efter ankomst till kliniken visade pd samma monster som
tidigare. Hunden bedomdes nu ha grav anemi med kraftig regeneration.
Trombocytopenin var fortsatt grav. Aven neutrofilin var fortsatt kraftig.
Péafoljande dag togs ett benmirgsaspirat. Det visade pd megakaryocyt - samt
myeloidhyperplasi. Benmérgen beddmdes vara mycket aktiv och jdrnnivaerna
laga. Kliniskt sdgs ingen direkt forbéttring. Ddremot noterades att en av
boglymfknutorna var forstorad.

Ett aspirat frdn den forstorade lymfknutan analyserades dag 13. Det visade pa
myeloid proliferation, och bedémande veterinir foreslog, att det eventuellt kunde
rora sig om kronisk granulocytdr leukemi. Blodbilden var oforéndrad fransett att
hunden nu hade trombocytos istillet for trombocytopeni. Vid blodprovsanalys 5
dagar senare fanns misstanken om kronisk granulocytir leukemi kvar. Den vita
blodbilden var of6riandrad jaimfort med tidigare. Anemin var fortsatt kraftig men
hade minskat ndgot i omfattning. Regenerationsgraden var dven den fortsatt
kraftig. Dag 22 sattes behandling med hydroxyurea in. Under den nérmaste
manaden forbéttrades hundens tillstind obetydligt och dven blodprovsresultaten
forbattrades marginellt. Eftersom forbattringarna var si ldggradiga avlivades
hunden ca tva manader efter att den insjuknat.

Fall 10 - malignt lymfom

Djurdgarna till en elvaarig hanhund sokte veterinir, eftersom hunden sedan en
vecka tillbaka varit orolig och sl6. Den hade dessutom blivit bukig samt fatt
nedsatt aptit och torst. Hunden hade fatt mjilten bortopererad ungefdr 10 manader
tidigare pga. ett brustet hemangiom. Den diagnosen stélldes patologanatomiskt.
Undersokande veterindr noterade vid den kliniska undersdkningen ett kraftigt
nedsatt allméntillstind, mycket bleka slemhinnor, blasljud pa hjirtat samt
dehydrering. Enligt en av remisserna i journalen var lymfknutorna forstorade.

Vid blodanalysen, som gjordes pafdljande dag, var hemoglobinhalten 32 g/L
(120-190g/L) och hematokriten var 10 % (39-59 %). Den rdda blodbilden
uppvisade hypokromasi++, anisocytos+, poiklocytos+ (olikformade erytrocyter),
Howell Jollykroppar++ (kdrnrester i erytrocyten) samt punktering i enstaka
erytrocyter. Inga sfiarocyter noterades. I den vita blodbilden fanns enstaka
lymfocyter med ett omoget utseende. Dessutom var trombocytantalet lagt.
Hunden avlivades samma dag. Vid obduktion stélldes diagnosen multicentriskt
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malignt lymfom. Infiltrat fanns 1 ett flertal lymfknutor, lever, njurar samt
benmérg. Som bifynd noterades mitralisendocardos.

Fall 11 - myelodysplastiskt syndrom

En sex och ett halvt ar gammal hanhund inremitterades till
universitetsdjursjukhuset, eftersom den de senaste veckorna ofta krikts, druckit
och kissat mer samt blivit sldare. Veterindren, som remitterade in hunden, hade
vid forsta besoket analyserat lever- och njurvirden, som var normala. Blodvéirden
var ocksd tdnkt att analyseras, men posthanteringen gjorde att proverna blev
forsenade och dédrmed oanvéndbara. Veterindren satte som forsta behandling in
Losec och efter en vecka kom hunden pé aterbesok. Slemhinnorna var da mycket
bleka (normala vid forsta besdket) och det blasljud, som dven noterats vid forsta
besoket, hordes fortfarande. Ett akutblodprov pé kliniken visade hematokrit 10,8
% (inga referensvirden finns). I den roda blodbilden fanns det, enligt bedomande
veterindr, myntrullebildning, eventuellt sfarocyter samt stora aktiva trombocyter.
Den kliniska undersdkning, som gjordes pa remissinstansen samma dag, avsldjade
mycket bleka slemhinnor samt ett kraftigt blasljud pé hjirtat. Blodanalysen, som
di gjordes, gav foljande virden. Hemoglobinhalten var 27 g/L (132-199 g/L),
hematokriten 7 % (38-57%), och totalantalet réda blodkoppar var 1,3x10"L (5,4-
8,5x10'%). Dessutom var trombocytantalet stegrat. I blodbilden fanns inga tecken
pa regeneration. Kliniskt misstanktes IMHA, och hunden behandlades initialt med
glukocorticoider samt blodtransfusion. Hemoglobinhalten analyserades en dag
senare och var da Okad for att aterigen sjunka pafoljande dag. D& sattes dven
behandling med azathioprin in. Hundens allméntillstand var under denna tid utan
anmérkning och slemhinnefdrgen forbéttrades.

Dag fyra togs ett nytt blodprov. Anemin var da fortsatt kraftig och inga tecken pa
regeneration fanns. Aven neutrofili utan viinsterforskjutning noterades. Fem dagar
efter ankomsten togs ett benmargsaspirat, som inneholl f& benmaérgsceller. Detta
tolkades, som att antingen aplastisk pancytopeni forelag, eller att provet inte var
korrekt taget och dérfor var kraftigt blodtillblandat och ej diagnostiskt. Hundens
slemhinnor var nu blekare &n tidigare.

Samtliga blodprover, som analyserades efter dag fyra, visade pd en stadigt
sjunkande hemoglobinhalt. Dag sex hodjdes dosen med glukocorticoider och
azathioprin sattes ut. Tvd dagar senare behandlades hunden med oxyglobin och
fick sedan dka hem tillfélligt. Blodprov samma dag visade pa fortsatt grav anemi
utan tecken till regeneration (mindre 4n 0,1 % retikulocyter och ingen
polykromasi). Trombocyterna var fortsatt 6kade i1 antal. Hunden sjdlvdog hemma
tva dagar senare. Obduktionssvar visade pa myelodysplastiskt syndrom med 6kad
mangd blaster. Hunden hade dessutom akut pneumoni, som sannolikt bidragit till
dess dod.

Fall 12 - leukemi sannolikt lymfatiskt

En nio &r gammal tik remitterades till en storre klinik, da hon haft svullen nosrygg
och lapp, purulent nésflode samt feber under en veckas tid. Tiken hade dessutom
en fistel med sekret i munslemhinnan vid platsen f6r P2-P3 i 6verkdken. Tiken var
behandlad med antibiotika och blev initialt béttre for att sedan bli sdmre igen.
Utdver de uppgifter som fanns i remissen berittade djurdgarna, att hunden under
sjukdomsperioden varit dimpad men é&tit och druckit. Unders6kande veterinér
noterade att tiken hade nedsatt allméntillstand, forstorad kdklymfknuta pd vénster
sida, svullen nos, varigt ndsflode, purulent sekret fran hal i munslemhinnan, feber
samt att den var dehydrerad.
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Hunden sovdes samma dag for inspektion av munhélan och en upprensning
gjordes 1 det infekterade omradet. I samband med detta utfordes dessutom en
rontgenundersokning av skallen, och da noterades en generell mjukdelsfortdtning i
hela vénster ndshala.

Blodprovsanalys 1 samband med sdvningen visade hemoglobinviarde pa 78 g/L
(120-190 g/L) samt ett hematokritvirde pd 22 % (39-59 %). Totalantalet roda
blodkroppar uppmiittes till 3,3x10'%/L (4,6-8,4x10'%/L) och retikulocytantalet till
mindre 4n 0,1 % (>2,0 %). Totalantalet vita blodkroppar uppmiittes till 7,2x10°/L
(6,5-18,2x10°/L). 1 den vita blodbilden fanns 4 % stora mononukleira celler och
flera av dessa hade ett omoget utseende. Antalet blaster uppskattades till 16,5 %.
Neutrofilerna hade dessutom ett atypisk utseende med stor asymmetrisk cellkirna
utan normalt kromatinmonster samt toxiskt utseende i cytoplasman. Hunden
skickades hem pa ytterligare en antibiotikakur.

Dé hunden kom pa aterbesok ungefiar en ménad senare, var hennes allméntillstdnd
nedsatt, slemhinnorna bleka, kdk- och boglymfknutorna maéttligt fOrstorade,
kroppstemperaturen forhojd samt nosryggen fortfarande négot svullen. Aven
tonsillerna var mattligt forstorade och hyperemiska. Blodprov visade pa dnnu
sdmre blodvérden &n vid forra besoket. Nu var dessutom trombocytantalet 14gt. |
den vita blodbilden var nu nistan alla leukocyter av en enda celltyp. De varierade
1 storlek och mognadsgrad. Djurdgarna upplevde dessutom att tikens
allméintillstdnd forsdmrats ytterligare under de sista dagarna. Hunden avlivades da
neoplastisk sjukdom missténktes.

Fall 13 - biverkning efter cytostatikabehandling

En sjuérig tik, som cytostatikabehandlades med Lomustine® pga. ett mastocytom
grad II, remitterades till kliniken, dd behandlande veterindr sag tecken pa
biverkningar.

Nir tiken anlédnde konstaterades att allméntillstindet var kraftigt nedsatt och att
slemhinnorna var vita. Hunden hade ingen feber. Vid blodprovsanalysen samma
dag konstaterades grav pancytopeni. Det fanns inga tecken pd regeneration.
Hemoglobinhalten var 30 g/L, hematokriten 9 %, totalantal roda blodkroppar var
1,2x10"%/L. Antalet trombocyter var mindre &n 10x10°/L (150-450) och antalet
leukocyter var 0,3x10°/L (5,2-14,1). Den redan paborjade
antibiotikabehandlingen kompletterades med glukocorticoider, dropp samt
blodtransfusion. Tva dagar efter ankomsten kriktes tiken upp blod, mat samt
vitska. En dag senare avlivades hunden, da prognosen bedémdes vara dalig.

Fall 14 — oklar genes

En nio & gammal hanhund hade blivit behandlad med glukocorticoider samt
antibiotika (Clindabuc) mot misstidnkta eosinofila plaque vid tonsillen samt for en
bitskada. Hunden var behandlad pad samma sitt for eosinofila plaque ett ar tidigare
och hade enligt journalen dé blivit bra. Den senaste behandlingen var avslutad for
en méanad sedan. Sedan dess hade hunden blivit gradvis hidngigare. Tvd dagar
innan veterindr uppsoktes blev hunden mycket sdmre. Den var trétt, flasig och
ovillig att ga. Hunden at och drack dock normalt. De kliniska symptom, som
uppmérksammades vid den forsta kliniska undersdkningen, var nedsatt
allméntillstand, kraftigt bleka slemhinnor, tachycardi, blasljud pa hjéartat samt
bukighet.

Blodprov visade pd hemoglobinhalt 31 g/L (132-199¢g/L), hematokrit 9 % (38-
57%) och totalantal roda blodkroppar 1,4x10'%/L (5,4-8,5x10'%/L). Anemin var
saledes grav. Inga tecken pa regeneration, hemolys, sfarocytos eller agglutination
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fanns. Den réda blodbilden uppvisade dock anisocytos +++ samt retikulocyter 2,8
% (< 2,0 %) Hunden behandlades med syrgas samt blodtransfusion. Den blev
successivt béttre och blodanalys samt benmairgsaspirat tva dagar senare antydde,
att det fann svaga tecken pa regeneration. Benmérgsaspiratet gav ett intryck av
erytroid hyperplasi, vilket talar for ineffektiv erytropoes. Inga tecken pa leukemi
kunde noteras. Dagen efter sattes d&ven behandling med glukocorticoider in.

En vecka efter att hunden ankommit till kliniken togs ett nytt blodprov. Anemin
var d& nédgot forbdttrad, men retikulocytantalet indikerade att den ej var
regenerativ (0,1 %). Djurdgarna tog hem hunden tillsvidare. Ytterligare en
blodanalys nio dagar senare visade pa en forvirrad anemi utan tecken pa
regeneration, kraftig neutrofili med méttlig vansterforskjutning samt trombocytos.
Hunden var dessutom sdmre, slemhinnorna var kraftigt bleka och den borjade si
smaningom att hyperventilera. Da togs beslut om avlivning.

Fall 15 — oklar genes

I samband med en tandoperation hade veterinir noterat, att den tva ar gamla tiken
hade bleka slemhinnor. Enligt djurdgarna hade den dessutom &tit simre de senaste
tvd manaderna. Dérfor gjordes ett nytt veterindrbesok tva dagar efter operationen.
Vid den kliniska undersdkning, som da utfordes, var tikens allméntillstand utan
anmirkning men slemhinnorna nagot bleka.

Hemoglobinhalten uppmidttes till 97 g/L. (120-190 g/L) och hematokritvardet till
33 % (39-59 %). Den rdoda blodbilden visade kraftig anisocytos. Tre dagar senare
uppmiittes retikulocytantalet 2 %. Den behandling med antibiotika och NSAID,
som hunden var insatt pd i1 samband med tandoperation, avbrots inte.
Hemoglobinhalten var i princip oférdndrad under de f6ljande dagarna och anemin
misstinktes vara orsakad av en kronisk inflammation i tanden. Eftersom hunden
var relativt pigg och hade fatt béttre aptit skickades den hem.

Nio dagar senare blev tiken akut sdmre, ville ej &dta samt var blek. Ny
veterindrkontakt togs, och nu beddmdes hennes allméntillstind vara dédmpat.
Dessutom hordes ett blasljud pd hjartat och andningen var flasig.
Hemoglobinvardet var nu 56 g/L (120-190 g/L) och hematokritvirdet 21 % (39-
59%). Dagen dirpa var blodvérdena néstintill oférdndrade och anemin bedémdes
vara icke regenerativ. I den roda blodbilden fanns tecken pa kraftig anisocytos.
Tva dagar efter att tiken skrevs in togs ett benmérgsutstryk. I utstryket fanns inga
tecken pa leukemi eller andra elakartade forédndringar. En lag M: E kvot samt det
faktum att antalet leukocyter i blodbilden var normalt talade for erytroid
hypoplasi. Antalet lymfocyter var forhéllandevis hogt (14-16%). Enligt
bedomande veterindr kunde detta tolkas som lymfoid hypoplasi eller att provet
kontaminerats med blod. En benmaérgsbiopsi onskades for att kunna gora en
sdakrare bedomning. Hundens allméntillstind och slemhinnefdrg var fortsatt
oforandrade. En dag efter benméirgsprovet sattes dven behandling med
glukocorticoider in.

Ett nytt blodprov togs fyra dagar efter den akuta forsdmringen. Blodvardena var
fortsatt laga och ej ndmnvért fordndrade jamfort med forra analysen. I den roda
blodbilden fanns tecken pa kraftig anisocytos, svag polykromasi samt svag
hypokromasi. Behandling med antibiotika och glukocorticoider fortsattes, och
hunden skickades aterigen hem. Vid aterbesoket fyra dagar senare var hunden
fortfarande trott, hade borjat dricka mycket samt var fortfarande blek i sina
slemhinnor. Blodvérdena var dven denna gang i princip oférdndrade. Beslut om
att ta benmargsbiopsi fattades. Djurdgaren valde dock att avboka operationstiden
och avlivade istéllet hunden.
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Diskussion

Resultaten i denna studie visar att tax drabbas av kraftig anemi oftare dn schéfer.
Studien ger dock inga svar pd om panoramat av grundsjukdomar, som orsakar
kraftig anemi, skiljer sig 4t mellan tax och schifer. Det skulle kunna vara sé att
schifrar som har kraftig anemi uppvisar helt andra grundlidanden dn motsvarande
taxar. Det dr inte heller utrett huruvida schéfrar och taxar skiljer sig at avseende
hemoglobinhalten 1 blodet, dvs. om exempelvis schifrar generellt sett har hogre
hemoglobinvirden @n tax. Det finns inte heller nagra uppgifter pd om schéfrar
drabbas av anemi i mindre utstrickning dn andra hundraser, dirfér vore det
onskvirt med en studie dér taxar jamfors med alla hundraser inte bara med schéfer
Man skulle @ven kunna ténka sig att skillnaden mellan raserna beror pa att schifer
1 motsats till tax visar tydligare symptom pa ett anemiskt tillstdnd eller att
schiferdgare dr mer uppméarksamma som hundéigare och kontaktar veterinir innan
anemin blir kraftig.

Det geografiska upptagningsomradet for Klinisk kemiska laboratoriet vid SLU i
Uppsala dr relativt stort. Utdver blodprover fran Universitetsdjursjukhuset
analyseras vid laboratoriet prover frdn en mingd andra smidjurskliniker och
veterindrer runt om i landet. Detta ger en relativt god geografisk spridning pa det
statistiska underlaget. Alla omprov pa samma individ med samma journalnummer
inom 3 manader har tagits bort. Det finns dock ingen mdjlighet att uppticka, om
samma individ blivit undersdkt av mer dn en veterindr och ddrmed eventuellt
forekommer fler &n en géng i datamaterialet. Det finns inget officiellt system
Sverige vad giller individuella journalnummer och identifiering i klinikernas
datasystem. Darfor ar det fullt mdjligt, att enstaka hundar forekommer mer &n en
gang.

Den valda statistiska analysen &r inte helt optimal for det aktuella datasetet,
eftersom anemiklasserna dr pé ordinal skala, d.v.s. det finns en inbdrdes ordning
mellan dem; 0 = ingen anemi, 1 = mattlig anemi, osv. Kontingenstabeller med
ordinala variabler kriver speciella analyser for att ordningsdimensionen i
variablerna skall kunna tas tillvara (Zar 1999). En analys anpassad for ordinala
frekvensdata gjordes, men specialkunskaper krivs for att tolka teststatistikerna
korrekt och dirfor uteldmnas resultatet av analysen. Dock kan konstateras att p-
vérdet dven déar var mycket litet. Eftersom diskrepansen mellan taxar och schéfrar
ar sd stor och tydlig spelar det mindre roll att statistikmetoden inte &r optimalt
avpassad for dessa data.

Panoramat av grundlidanden, som orsakat kraftig anemi hos de femton taxarna,
var mycket brett. Den vanligaste orsaken till kraftig anemi var enligt denna studie
benmirgssuppression av flera olika orsaker, sdsom granulocytir leukemi, malignt
lymfom, myelodysplastiskt syndrom, lymfatisk leukemi samt
cytostatikabehandling. Dessutom fanns tvd fall, dir benmérgssuppression
misstinktes men ej verifierades.

Ett annat grundlidande, som visade sig vara en vanlig orsak till kraftig anemi i
denna studie, var immunmedierad hemolytisk anemi. Tidigare studier gjorda pa
sjukdomen (Day 1996, Klag et. al. 1993) har ej visat, att tax skulle vara
predisponerad for IMHA. Det finns dock en studie dér taxar forekom i mer én ett
fall (Jacobs et. al. 1984). Vér studie innehaller for fa fall, for att man ska véaga
pasté att IMHA é&r en vanlig orsak till kraftig anemi hos tax &ven om taxarna med
IMHA utgjorde den nést storsta enskilda gruppen.
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Eftersom de femton olika fallen uppvisade en sddan diversitet i etiologi, kan man
dra slutsatsen att det i denna studie inte forekom nagot specifikt tillstdnd hos taxar
som orsakar kraftig anemi. Studien bestar dock av ett for litet underlag, for att
man sikert ska kunna dra en sadan slutsats.

Det dr svart att avgora om det beskrivna sjukdomspanoramat for dessa taxar med
kraftig anemi gér att applicera dven pd andra hundraser. Det dr inte sdkert att en
likartad studie pa en annan hundras skulle ge samma utfall. Detta &r nagot som det
krévs ytterligare forskning pa for att kunna besvara.

Det sags en okad tendens till kraftig anemi vid hogre aldrar (se figur 1). Det ar
dven nigot forvanande att ingen av hundarna i fallstudien var &ldre &n 11 &r. Enda
avvikelsen fran det monstret bestar av de tva hundar, som var tva ar gamla. Denna
avvikelse kan delvis forklaras med att den ena av dessa tva hundar var en valptik
som forlorade blod vid forlossningen. Det ror sig sidledes om ett tillstind som
naturligt hor hemma 1 de yngre aldrarna. Ovan beskrivna tendens blir d& dnnu
tydligare. Det dr inte helt ovintat att kraftig anemi forekommer mer i de hogre
aldrarna, dér ocksé allvarligare sjukdomar ses 1 hogre omfattning.
Konsfordelningen visade inte heller pa nagot specifikt monster. Bland hundarna
som led av benmirgssuppression fanns bade hanhundar och tikar representerade i
ungefdr samma utstrdckning. Gruppen med verifierade immunmedierade
hemolytiska anemier bestod ddremot endast av tikar. Det finns tva studier som ej
har kunnat visa pa att tikar skulle vara overrepresenterade vid IMHA jamfort med
hanhundar (Day 1996, Klag et. al. 1993). Déaremot finns det en studie didr man
statistiskt har visat pd att tikar drabbas av IMHA i hogre utstrickning &n
hanhundar (Jacobs et. al. 1984). Aterigen #r denna studie for liten for att kunna
styrka nagot av ovanstiende pastdenden. Vad giller den generella fordelningen
mellan tikar (60%) och hanhundar (40%) vore det intressant att jimfora den
fordelningen med motsvarande fordelning i en stérre population taxar for att se
om de dr likartade.

De vanligaste anamnestiska uppgifterna var trotthet och minskad aptit. Nedsatt
allméntillstand, bleka slemhinnor samt blasljud pa hjirtat var vanliga kliniska
fynd. Néagon tydlig skillnad mellan de olika fallen vad géller anamnestiska
uppgifter och symptom kunde ej ses. Anemin gav till synes likartade symptom
oavsett grundorsak. Det skall tilliggas att hundarna uppvisade ytterligare
symptom som generellt sett Overensstimde med de grundsjukdomar som
respektive hund uppvisade.

Nio av femton hundar avlivades och en sjdlvdog. Samtliga fall ddr benmérgen var
paverkad hade dodlig utgéng. Ibland fanns ett subjektivt inslag vad giller
avlivningsbeslutet. Det framgér inte alltid ur journalen pd vilka grunder hunden
har avlivats. Béde veterindrens och djurdgarens beddmning tros har paverkat
beslutet.

Man bor dven ha i dtanke att en journalstudie innehaller diverse svagheter som
exempelvis  bristfdlliga och otydliga journalanteckningar samt att
journalnoteringarna inte alltid ar sdrdeles genomtinkta.
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