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Abstract

Apeland, M.J. 2003. Electrolyte solutions as fluid therapy in dairy cows suffering from
dislocation of the abomasum. M.Sc. in ruminant medicine. 2003:7. ISSN 1650-7045.

Ten cows suffering from displacement of abomasum (DA) were treated with two different
electrolytesolutions. The DA cows showed symptoms typical for the disease. Four out of 10
cows had a metabolic alkalosis and two a metabolic acidosis. The cows were mildly
hypocalcemic, and 9 out of 10 were mildly to moderately hypokalemic. Six out of 10 cows
showed muscle fasciculations. An aim of the study was to investigate the effects of an
intravenous infusion of a hypertonic (7.2%) sodium chloride solution in a dose of 5 ml/kg
bodyweight to cows with DA. Five healthy, non-pregnant, non-lactating cows served as
controls. Furthermore the effect of 250 g respectively 125 g Seltin™ +50 g MgO solved in 20
1 lukewarm water given orally to 3 cows suffering from LDA whose abomasums first had
been repostitioned by rolling the cow was also studied. All cows had access to water ad lib
after fluid infusion. LDA cows given hypertonic saline IV had their fluid-, electrolyte- and
acid-base-balance normalised within 4 hours. The condition was generally improved.
However, one cow suffering from RDA showed a decrease in general condition about 2 h
after the infusion, most probably because she could not absorb the fluid that was in her
displaced abomasum. Fluid-, electrolyte and acid-base-balance was also normalised in the
group who received the oral salt solution in a dosage of 125 g, although the effect was
delayed. The administration of hypertonic saline can as yet only be recommended to be
used in DA cows after reposition of the abomasum. NaCl in any solution should be included
in the treatment of cows suffering from DA in order to get an improved general condition
through the regulation of the fluid-, electrolyte- and acid-base-balance.
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Inledning

Lopmagsforskjutning (DA,  Displacement of  Abomasum) & en
produktionssjukdom som framst drabbar hogavkastande mjolkkor. Den kan vara
vénstersidig (LDA, Left Displacement of Abomasum) eller hogersidig (RDA,
Right Displacement of Abomasum). Orsaken till dislokationen anses bero pa en
motorisk funktionsstdrning i 10pmagsviggen. Den nedsatta motoriken medfor att
vitska och gas ansamlas i I0pmagen, och detta kan tillita den att dislocera
(Geishauser, 1995). Runt 80% av fallen av DA &r vénstersidiga (Varden, 1979,
Stengdrde & Pehrson, 2000). Den vanliga 16pmagspatienten ar en ko av mjolkras
som &r 4-7 ar gammal, som insjuknar pa vintern eller varvintern. Drygt 80% av
fallen intréffar inom forsta manaden efter kalvning (Constable et al., 1992). Cirka
40-60% av korna lider samtidigt av nadgon annan sjukdom (Varden, 1979,
Constable et al., 1992, Rehage et al., 1996).

Lopmagsdislokation har multifaktoriell etiologi. Dawson et al. (1992)
observerade att finmalet grovfoder okade incidensen 16pmagsforskjutning, och
Svendsen hade redan 1970 dokumenterat att l6pmagens tomningshastighet sédnktes
nir flyktiga fettsyror injicerades in i1 lopmagen. Massey et al. (1993) och
Geishauser et al. (1998) anser att hypocalcemi runt partus kan utgéra en
riskfaktor, sa kunde ocksa Rohrbach ef al. (1999) och Stengirde & Pehrson (2000)
se ett statistiskt samband mellan kalvforlamning och DA. I experimentella studier
har man visat att hoga nivder av glukos och insulin sdnkte l6pmagens
tomningshastighet (Van Meirhaege et al.,, 1988). Holtenius et al. (2000) och Van
Meirhaege (1988) har framfort hypotesen att insulinresistens och hyperglykemi
okar risken for 16pmagsforskjutning. A andra sidan menade Geishauser et al.
(1997, 1998) att lag blodglukoshalt okar risken for LDA. De forfattarna menar
ocksa att det foreligger ett samband mellan aspartataminotransferas-aktiviteten
(ASAT) och koncentrationen av B-hydroxybutyrat (BHB) och risken att utveckla
LDA. BHB indikerar ketos och ASAT indikerar lever- eller muskelskada. Fiirll et
al. (1999) fann att kor som var feta fore kalvning i hogre utstrackning drabbades
av 16pmagsdislokation. Myulle ef al. (1990) ség att kor som kom in till kliniken
med 16pmagsforskjutning hade mattlig till kraftig leverforfettning. Ett statistiskt
samband finns mellan ketos och DA (Constable, 1992, Rohrbach et al, 1999,
Stengirde & Pehrson, 2000). Det kvarstar dock att utreda om ketonemin enbart &r
en effekt av inappetensen som uppstar vid 16pmagsforskjutningen eller om ett
ketotiskt tillstind ockséd kan medverka som etiologisk faktor. Vlaminck et al
(1985) visade att endotoxinpaverkan hammar 16pmagsmotiliteten, i flera studier
har kvarbliven efterbord, metrit och endometrit visats ha ett statistiskt samband
med DA (Rehage et al., 1996, Rohrbach et al., 1999, Stengédrde & Pehrson, 2000).
Dessutom kopplas fang, dodfodd kalv och tvillingbord till DA (Rohrbach et al.,
1999, Stengidrde & Pehrson, 2000). Constable et al (1992) menar att
fyllnadsgraden i vdmmen avgor om DA blir hoger- eller vinstersidig. Ar vimmen
fylld kan inte 16pmagen dislocera till viinster utan blir en RDA. Ar vdmmen
déremot daligt utfylld, finns utymme for 16pmagen att dislocera under- och upp pa
vénster sida om vammen.



Vid 16pmagsforskjutning iakttas ofta inappetens, ketonemi, nedsatt
mjolkproduktion, nedsatt védmfrekvens och minskad mingd avforing. Ett
tympaniskt plingljud hors vid perkussion over 9-12:e revbenen pé vénster sida vid
LDA och vid RDA pé hoger sida 6ver omradet som stracker sig fran hungergropen
till 16pmagens normala anatomiska position. Vid RDA kan 16pmagen palperas
rektalt i hoger, nedre kvadranten i abdomen om den é&r stor (Radostits et al., 2000).
Dock ir inte plingljudet patognomont for DA (Dirksen, 1967, Martig, 1996), och
kan alltsd inte uteslutande anvéndas for att stdlla diagnosen DA. Korna ar i de
flesta fallen dehydrerade i olika grad, &r hypokloremiska, hypokalemiska och lider
av en metabolisk alkalos (Kiimper, 1985, Garrelts, 1989, Breukink, 1990).

Vid behandling av 16pmagsforskjutning efterstrdivar man att minska
gasutvecklingen i 16pmagen genom att utfodra med ho enbart i nagra dagar
(Radostits et al., 2000). Léagerittning av 16pmagen kan uppnas vid rullning av kor
med LDA, och motion, i form av transport eller genom att fa kon att springa, vid
RDA. Kor med RDA far enligt Kiimper (1985) ej rullas pa grund av den stora
risken for komplikationer. For att medicinsk behandla RDA foreslas dven
spasmolytika (Buchanan ef al., 1991). For att na bésta mojliga behandlingsresultat
bor de eventuella samtidigt forekommande sjukdomarna sdsom endometrit, mastit
med mera behandlas (Radostits et al., 2000). I en studie av Varden 1979 uppges att
10% av korna med DA tillfrisknade utan behandling, Stengidrde & Pehrson (2000)
uppger att 30-40% av korna tillfrisknade utan operativ behandling. Béttre prognos
har en snabbt efter sjukdomstbrottet utférd operation. Med hoger- eller
vanstersidigt flanksnitt med omentopexi har man sett tillfrisknande hos 70 till 90%
av patienterna (Dirksen, 1967, Varden, 1979, Biickner, 1995, Kiimper, 1985,
Stengidrde & Pehrson, 2000). Anvénder man tekniken med perkutana
l6pmagsuturer, uppges i originalartikeln att drygt 70% tillfrisknade (Grymer &
Sterner, 1982).

En mycket viktig led i all behandling av DA ér att tillfora patienten vitska. Som
tidigare ndmnts &r djuret vid sjukdomstillfdllet ofta dehydrerat, och har rubbningar
i elektrolyt- och syrabasbalansen. Blir dessa rubbningar grava nog kan det
forsamra kons chanser att dverleva. Det dr saledes lampligt att vétskebehandla kon
fore en eventuell operation for att battra prognosen. Notkreatur &r stora djur som
behover stora miangder vitska for att aterstélla dven lagre grader av dehydrering.

Intravends infusion av hyperton NaCl-16sning som alternativ till konventionell
vitsketerapi har foreslagits. Denna behandling kan snabbt aterstilla den
extracelluldra vatskevolymen och 6ka bade cardiac output och det arteriella trycket
(Cambier et al, 1997, Suzuki et al., juli 1998). Effekten av infusion av en
hyperton NaCl-16sning har studerats pad normovolemiska kvigor (Suzuki, juli
1998), hypovolemiska mjolkkor (Roeder et al., 1997), kalvar med endotoxemisk
chock samt pa kalvar med hypovolemisk chock (Constable, 1999), hos kor med
endotoxemisk chock (Sargison et al., 1996, Suzuki et al., april 1998) och vid
vitskebehandling av far, gris, hist, hund och katt (Cambier et al., 1997, Constable
1999). Intravends infusion av en NaCl-16sning har visats ha en milt surgérande
effekt pad blod-pH (Constable, 1999). Kontraindikationer for bruk av hyperton
NaCl-16sning uppges vara kraftig dehydrering, hypernatremi, hyperosmolaritet,
hypokalemi, allvarlig acidos och njursvikt (Bertone, 1991, Erskine et al., 1993,



St.Jean et al., 1993). I detta sammanhang skriver St.Jean et al. (1993) ocksé att
saltlosningen bor infunderas pa 3-10 minuter for att vatten skall resorberas dver
vamvéggen som foljd av den osmotiska gradienten som uppstar. Den bibehalls
enligt forfattarna inte langre tid &n ungefar 20 minuter. En langsam infusion anses
reducera omfattningen av den fysiologiska effekten av den oOkade
saltkoncentrationen i blodet, och en snabbare infusionshastighet kan leda till
vasodilatation och dod.

Den enklaste metoden for vétskebehandling dr ofta en oral sédan. Oral
vitskebehandling dr mycket vanlig vid behandling av dehydrering pa kalvar, da
man ocksé har chansen att aterstélla rubbningar i elektrolyt- och syra-basbalansen
(Naylor, 1999), och skulle kunna vara ett alternativ till véitskebehandling ocksé av
vuxna ndtkreatur. Det dr darfor intressant att se hur effektiv en sadan behandling ar
pd vuxna patienter jamfort med intravends vétsketillforsel. Kor med
16pmagsforskjutning ségs vara hypokalemiska (Kiimper, 1985, Garrelts, 1989,
Breukink, 1990) och av denna anledning 4r det intressant att dven tillféra kalium
peroralt.

En malsittning med denna studie var att studera effekter av intravends hyperton
respektive oral vitsketerapi hos kor med I6pmagsforskjutning. Dessutom
undersoktes effekter av infusion av en hyperton NaCl-16sning pa friska kor.

Material och metoder

Djuren

Atta 3-7 ar gamla kor, 4 av vardera rasen SRB och SLB med vinstersidig
16pmagsforskjutning, en 4 ar gammal SLB-ko och en 6 a&r gammal SRB-ko med
hogersidig 16pmagsforskjutning inkluderades i studien. Alla korna som ingick i
studien var multipara. Intervallet fran kalvning till ankomst till kliniken for 9 av
djuren var i medeltal c:a 3 veckor (variationsvidd 1 till 6 veckor). Det tionde djuret
(en med &t vénster forskjuten 16pmage) hade kalvat 6 méanader fore intransport.
Korna kom in till kliniken med anamnes innehallande sjukdomsduration, nir
diagnosen DA stilldes, om de hade behandlats med glukokortikoider och/eller
propylenglykol och eventuella vriga upplysningar.

Fem friska multipara SRB-kor som inte var driktiga och icke lakterande
anvindes som kontrolldjur i sjdlva utvdrderingen av intravends infusion av
hyperton saltlosning. For att etablera referensviarden for syra-bas- och plasma-
kloridvarden anvdndes 22 friska multipara kor som var 1 varierande
laktationsstadium.

Klinisk undersokning

Klinisk undersékning utférdes pa korna med DA, och den inkluderade beddmning
av allméntillstdnd och uppskattning av hur kraftig en eventuell kolik var,
avforingens beskaffenhet, rektaltemperatur, hjértfrekvens, andningsfrekvens,



vamfrekvens samt dehydreringsgrad enligt hudturgor och enligt metoden som
innebdr att man uppskattar hur ménga millimeter 6gongloben &r insjunken i
O0gonhélan. Acetontest utfordes pad mjolk eller urin. Man perkuterade efter sa
kallade plingljud och uppskattade 16pmagens ldge och grad av dislokation.
Dessutom registrerades eventuella muskeldarrningar. Korna med LDA rullades for
att uppnd en lagerdttning av l6pmagen fore véitskebehandlingen och for att
verifiera diagnosen.

Vitskebehandling

Totalt 12 kor; fem friska icke lakterande kor, fem kor med at vinster forskjuten
16pmage och tvé kor med hogersidig 16pmagsforskjutning behandlades intravendst
med en 7,2% NaCl-16sning. Den hypertona infusionsldsningen bereddes genom att
spada koncentrerad NaCl-16sning (Addex® 4mmol/ml, Fresenius-Kabi) med
fysiologisk NaCl sa att brukslosningens koncentration blev 7,2%. Korna
infunderades med motsvarande 5Sml/kg kroppsvikt av 16sningen. Infusionen gavs
via en i en jugularven i forvdg insatt permanentkanyl.

Tre kor med vénstersidig 16pmagsforskjutning behandlades peroralt med 20 liter
30-35 °C vatten som innehdll Seltin® och 50 g magnesiumoxid. I tvd av fallen
blandades 125 g Seltin® i vattnet och i det tredje fallet 250 g. Seltin® innehéller
40% KCI och 50% NaCl och 10% MgSO,.

Bade efter intravends och oral vitskebehandling hade alla djuren tillgang till
ljummet vatten (28-34 °C) i en hink och médngden vatten de drack mittes.

Provtagning

Blod samlades via permanentkanylen i jugularvenen 15 och 5 minuter fore, samt
30, 60, 120, 180, 240 minuter och 24 timmar efter vétskebehandling. Fran de
korna som gavs hyperton koksaltlosning intravenost togs dessutom blodprov 15
och 90 min efter infusionen. Ett littumheparinrér och ett serumror fylldes vid varje
blodprovstagning. 1 samband med varje blodprovstagning registrerades
hjértfrekvens, rektaltemperatur, eventuella muskelskakningar och djurets beteende
iakttogs.

Frén de 22 korna som anvéndes som referens togs blodprov med vacutainer fran
svansvenen, och ett Na-heparinror fylldes fran varje ko.

Analyser

Direkt i anslutning till provtagningen analyserades syra-basbalansen pa ett
ABL™S5 blodgas och blod-pH testsystem (Radiometer Medical A/S, Kopenhamn).
Litiumheparinrdret och serumréret centrifugerades 20 min vid 3000 rpm och
serum respektive plasma tillvaratogs. Ca’, Mg, K, Na’, CI" analyserades med
hjélp av torrkemisk teknik (Kodak Ectachem DT60, Medinor AB, Lidingd).
Serumproteinkoncentrationen méttes med refraktometri.



Statistiska metoder

Statistiska berdkningar gjordes med envigs variansanalys och regressionsanalys.
Den relativa fordndringen av plasmavolymen baserades pd fordndringar i
serumproteinkoncentrationen. Det enskilda djurets alla serumproteinvirden
dividerades med dess initiala vdrde fore behandling. Det initiala
serumproteinvirdet gavs vérdet ett och séledes visar de framrdknade virden som
Overstiger ett, minskad serumproteinkoncentration och indirekt en o6kad
plasmavolym.

Resultat

Intravends infusion av hyperton saltlosning

Plasmavolymen

Den relativa plasmavolymen 6kade initialt efter infusionen (p<0,001) for sedan att
sjunka langsamt. Patienterna fick dock en kvarstdende stdrre plasmavolym &n vad
de hade d& de kom in till kliniken, medan kontrollkornas plasmavolym sjonk till
det initiala vérdet till dagen efter. Se Figur 1.
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Fig. 1. Den relativa plasmavolymen 6kade snabbt och signifikant (p<0,001) efter
infusionen av den hypertona NaCl-16sningen.

Plasmaelektrolyter



De kor som innan vétskebehandling var alkalotiska, var samtidigt hypokloremiska.
Tva kor som hade en metabolisk acidos var diremot hyperkloremiska. Ovriga kor
lag inom normalvirdet for pH och CI'. Gemensamt for samtliga 12 kor som fick
hyperton NaCl var att bade Na™ och Cl' steg signifikant (p<0,001) efter
infusionen. Bada virden sjonk sedan langsamt, och 1ag pé en normal niva till
dagen efter. Se figur 2 (natriumvérden) respektive figur 3 (kloridvérden).
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Fig. 2. Plasmanatriumkoncentrationen steg signifikant (p<0,001) efter infusionen
av den hypertona NaCl-16sningen hos patienter och kontrollkor. Den sjonk sedan
langsamt.
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Fig. 3. Plasmakloridkoncentrationen steg signifikant (p<0,001) efter infusionen av
den hypertona NaCl-16sningen hos patienter och kontrollkor. Den sjénk sedan
langsamt, och hamnade for patienterna pa en hdgre niva an den initiala nivan.



Enligt Radostits (2000) normalvérden for kaliumkoncentrationen i plasma var 6
av 7 kor lindrigt till mattligt hypokalemiska. Efter vétskebehandling sags hos de 7
patienterna en liten initial sdnkning i kaliumkoncentrationen som inte var
signifikant. Daremot sjonk koncentrationen signifikant (p<0,001) hos de fem
kontrollkorna efter vatsketillforsel, men normaliserades till dagen efter. Se figur 4.

Alla 7 korna med l6pmagsforskjutning var lindrigt hypokalcemiska enligt
Radostits (2000) gransvarden for plasmakalciumkoncentrationen. Koncentrationen
sjonk for samtliga patienter och kontroller signifikant efter infusionen (p<0,001),
men normaliserades till nista dag (se figur 5).

Magnesiumkoncentrationen sjonk initialt efter infusionen, och hos patienterna
kvarstod en ldgre koncentration till nésta dag. Dessa skillnader var dock icke
signifikanta.
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Fig. 4. En liten, icke signifikant sdnkning i plasmakaliumkoncentrationen sigs hos
patienterna efter infusionen. Hos kontrollerna var denna sidnkning jadmforelsevis
storre och dértill signifikant (p<0,001).
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Fig. 5. Plasmakalciumkoncentrationen sjonk signifikant (p<0,001) for samtliga
patienter och  kontroller efter infusionen, troligen beroende péa

plasmavolymexpansionen.



Blod-pH

Bland de 7 patienterna hade 2 kor en metabolisk alkalos och var hypokloremiska, 2
kor hade en metabolisk acidos och var hyperkloremiska och 3 kor hade normalt
blod-pH och plasmakloridkoncentration. 22 friska lakterande kor hade ett
genomsnittligt blod-pH pa 7,41. Hos patienterna sdgs en statistisk signifikant
nergang i pH fran de tva proven tagna fore vitskebehandlingen till de tva forsta
proven som togs 15 och 30 min. efter (p<0,05). Medeltalet for pH for dessa djur
lag pa 7,41 (variationsvidd 7,28 - 7,46), och detta sdnktes till 7,35 direkt efter
infusionen. Att notera r att den ko som hade ett initialt blod-pH pa 7,28 sjonk
enbart 0,02 enheter. Hos de 5 kontrollkor som fick intravends vitsketillforsel var
pH i medeltal 7,37 innan tillforseln. Infusionen paverkade endast obetydligt pH
hos dessa djur efter vitsketillforsel. Se figur 6.

Det  forelag  ett  signifikant samband mellan  blod-pH  och
plasmakloridkoncentrationen. Detta illustreras i figur 7.
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Fig. 6. PH sjonk hos patienterna signifikant (p<0,05) till en lindrig acidotisk niva
direkt efter infusionen. Kontrollkornas pH sjonk endast lindrigt, och atergick i
kontrast till patienternas pH, tillbaka till den initiala nivén.
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Fig. 7. Figuren illustrerar korrelationen mellan blod-pH och plasmaklorid-
koncentrationen. R?=85,4. P<0,001. I texten forklaras sambandet.

Kliniska iakttagelser

Vid den kliniska undersokningen fore vétskebehandlingen visade en ko
koliksymptom, fyra kor hade lindrigt paverkat allméntillstdnd, en var maéttligt och
en var kraftigt paverkad. Fyra av korna var lindrigt och tre var maéttligt
dehydrerade. Fem av sju visade under observationsperioden muskelfascikulationer.
En av dessa visade muskelfascikulationer en gang, och det var direkt efter
infusionen. For 6vriga kor minskade omfattningen av muskelfascikulationerna och
upphorde senast 2 timmar efter avslutad infusion. Tre kor var inte eller lindrigt
acetonpositiva, en var mattligt, och tre kor wvar kraftigt acetonpositiva.
Hjéartfrekvensen varierade fran 60 — 104 slag per minut och var i medeltal 75/min.
Korna visade torst snabbt efter infusionen av hyperton NaCl och samtliga drack
sjdlvmant, mellan 16 — 36 1. Hjartfrekvensen &ndrades inte pétagligt under
perioden korna observerades och inga stora temperaturindringar ségs. Korna
visade heller ingen oro som kunde kopplas till vitskebehandlingen. En av de tva
korna med RDA hade daligt allméntillstdind som battrades efter infusionen. Hon
drack totalt 36 liter. Trots att blodproven antydde att hennes vétskestatus
forbéattrades, visade hon en klinisk férsdmring och yttre tecken pa dehydrering, och
déarfor startades intravenost tillforsel av isoton NaCl-16sning tre timmar efter
infusionen. Under operationen tdmdes uppskattningsvis 20 1 vétska ur kons
l6pmage.

Peroral viatskebehandling

Den forsta kon var lindrigt dehydrerad. Denna ko rullades och fick 250 g Seltin +
50 g MgO utblandat i 20 liter ljummet vatten. Anméarkningsvart med denna patient
var att pulsen gick upp till 120 slag/min och hon fick koliksymptom. Orsaken var
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att 1opmagsforskjutningen overgick till att vara hogersidig. Den gick dock spontant
tillbaka till normalt ldge efter nagra timmar. Plasmavolymen minskade forsta
timmen efter vitskebehandlingen for att sedan 6ka. Detta syntes ocksa kliniskt
genom att 6gonen sjonk ytterligare in i gonhalan. Denna kon drack 14 liter under
den tid hon observerades. For kalcium och kalium, magnesium, klorid och natrium
sags enbart skillnader som kan tillskrivas felmarginalen behandlingsdagen, till
nista dag hade dock Ca’, K, CI" och Na" stigit nigot, och Mg" sjunkit lite. pH var
hogt och lag pa 7,5 fore vitskebehandling, men sjonk négot behandlingsdagen, och
hade normaliserats till dagen efter.

Den andra kon fick 125 g Seltin® + 50 g MgO i 20 liter vatten. Denna ko var
lindrigt dehydrerad. Serumproteinkoncentrationen, som fran borjan var 44 g/l
visade inga stora skillnader under behandlingen. Samtliga elektrolytvarden och pH
lag innanfér normalvdrdena och &ndrades marginellt. Denna ko drack inget
ytterligare.

Den tredje kon var mattligt till kraftigt dehydrerad och visade
musikelfascikulationer i bogmuskulaturen. Hon fick 125 g Seltin® och 50 g MgO i
20 liter vatten. Hon drack inget ytterligare under tiden hon var under observation.
Serumproteinkoncentrationen sjonk fran 82 g/l till 77 g/l behandlingsdagen, och
var nere pa 62 g/l till dagen efter. Behandlingsdagen sdgs marginella skillnader i
plasmaelektrolytkoncentrationerna, men till nista dag hade Mg" sjunkit, K okat
och CI" 6kat. pH var nagot hogt dag ett, 7,44. Till dagen efter hade pH gétt ner till
7,33.

Diskussion

Hyperton vitskebehandling

Den generella uppfattningen tycks vara att kor med DA sekundért utvecklar
hypokalemisk, hypokloremisk metabolisk alkalos (Kiimper, 1985, Garrelts, 1989,
Breukink, 1990). I var studie hade 2 kor hogre blod pH 4n de friska lakterande
referenskorna och tva kor hade ldgre blod pH &n referenskorna. Att inte alla kor
var alkalotiska Overensstimmer med det som Garrelts (1989) observerade déa en
femtedel av korna i hennes studie var alkalotiska. Fubini et al. visade 1991 i en
experimentell studie att ndr utflodet fran 16pmagen till tunntarmen hindras fick
djuret en hypokloremisk, hypokalemisk metabolisk alkalos. Det dr mojligt att det
hos de av véra kor som inte var alkalotiska, har funnits en viss passage av ingesta
till tunntarmen.

Ingen av de tva kor som hade lagt blod-pH hade nagon lungsjukdom
diagnosticerad, diarré eller en kraftigt omvriden 16pmage vid operationen vilket
hade kunnat forklara acidosen. Vid en kraftig omvridning av 16pmagen (>180°)
stasas blodflodet, anaerob cellandning medfor bildning av laktat som sprids till
blodcirkulationen. Kon kan saledes utveckla en metabolisk acidos ovanpa den
metaboliska alkalosen (Kiimper, 1995). Den ena kon i var studie som var acidotisk
var kraftigt acetonpositiv, men den andra var endast lindrigt acetonpositiv.
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Samtidigt sags flera kor som var kraftigt acetonpositiva utan att vara acidotiska.
Korna med acidos hade ett hogt plasmakloridvirde, vilket har en direkt koppling
till det 1dga pH-virdet i blodet, se figur 7 och se nedan. I Garrelts studie (1989) var
en av 50 kor acidotisk. Garrelts (1989) hade en hypotes att pa grund av negativ
energibalans skulle stora mangder ketonkroppar kunna sidnka pH i blodet. Houpt
(1984) skriver att vid ketos minskar plasmabikarbonat-koncentrationen nér
bikarbonatet reagerar med ketonsyrorna.

Metabolisk alkalos definieras som en dkning i plasmabikarbonat (Harrington och
Kassirer 1982). Den induceras hos kor med l6pmagsforskjutning genom en
sekvestrering av 16pmagsinnehdllet di omfattande mingder H' forloras. Det
uppstar ocksa en relativ brist pa kloridjoner. Kloridjonen och bikarbonatjonen ar
de tvé viktigaste starka anjonerna i blodet. Da kroppen hela tiden stravar efter att
bibehalla elektroneutralitet i blodet, 6kar andelen bikarbonat kompensatorisk nér
kloridandelen minskar. Buffring av en metabolisk alkalos kan ske med hjilp av
respiratorisk kompensering och med glomeruldr filtration av HCO;". Den
vanligaste anledningen till att alkalosen inte kompenseras for dr en Okning i
resorption av bikarbonat i tubuli, vilket sdtts i samband med minskad
plasmavolym, brist pé kalium och/eller klorid (Carlson, 1997). Den relativa bristen
pad den resorberbara anionen klorid i proximala tubuli tillater en storre méingd
natrium att né distala tubuli dir vétejoner under paverkan av aldosteron skiljs ut i
tubulilumen i byte mot natriumjoner. Kroppen prioriterar att ha en effektiv
cirkulerande blodvolym och foéljden blir att alkalosen bibehalls eller forvérras
(Carlson, 1997).

Samtliga patienter var lindrigt hypokalcemiska, vilket Overensstimmer med
uppgifterna om kor med 16pmagsforskjutning i Radostits (2000), och detta orsakas
troligen av ett nedsatt foderintag.

Av de sju korna var 6 lindrigt till méattligt hypokalemiska enligt Radostits (2000)
normalvdrden. Sweeney et al. (1999) skriver att den friska kon eliminerar ett
dietdrt overskott av kaliumjoner i sina njurar. Men denna funktion upphdr forst ett
tag efter det att djuret slutat dta. Detta kan vara anledningen till den lindriga grad
av hypokalemi man ser hos kor med 16pmagsforskjutning. Forfattarna skriver
ocksé att metabolisk alkalos ger en 6kad utsondring i urinen av kalium och en
hypokalemi extracelluldrt. Detta hénder vid aldosteronpaslag som foljd av
hypovolemi di Na' bytes mot K, och detta ger en kaliures. Hypokalemi ses ocksa
vid frisdttning eller administration av kortikosteroider. Dessutom ger en friséittning
eller administration av insulin en hypokalemi extracellulért (Carlson, 1997). Det ér
mycket troligt att patienterna fick en kortisolfrisdttning som konsekvens av
stressen att transporteras in till kliniken. Denna kortisolfrisdttning kan i sin tur ha
medfort en hog koncentration glukos i blodet, vilket gett insulinfriséttning.

Endast en av korna var hyponatremisk enligt Radostits (2000) gransvarden for
plasmanatriumkoncentrationen, och denna ko var den som av vara patienter var
kraftigast dehydrerad. Ovriga hade normala natriumnivaer i blodet.

Hos mer &n hilften av patienterna registrerades muskelfascikulationer vid ett
eller flera undersokningstillfallen, de flesta visade skakningar fore
vétskebehandling. Det finns olika teorier bakom anledningen till
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muskelskakningarna som ibland ses hos kor. Harrington och Kassirer (1982)
menar att magnesiumbrist dr en trolig orsak till muskeltremor vid metabolisk
alkalos hos ménniska. En annan teori framfors av Sielman et al. (1997) som
skriver om en hypokalemisk myopati och Sweeney (1999) menar att hypokalemi
ger svag skelettmuskulatur som medfor muskelfascikulationer. Erskine et al
(1993) skriver att patienten kan fa muskelfascikulationer p& grund av hypokalcemi.
Det var svart at se ett klart samband, men alla kor var lindrigt hypokalcemiska, och
6 av 7 var hypokalemiska.

Som man kunde ldsa av figur 6 fick korna en létt sdnkning i blod-pH efter
vitskebehandling. pH 6kade sedan négot, men kvarstod pa en légre niva efter
behandling i kontrast till kontrollkornas pH, som sjonk nagot for sedan att atergé
till det initiala vardet. Mojligen kan vi da ut av detta ldsa att korna med
16pmagsforskjutning initialt var metaboliskt alkalotiska och hade brist pa klorid.
Fubini ef al (1991) visade att den metaboliska alkalos som var f6ljden av att
utflodet frdn I16pmagen hindrades, enbart hévdes nédr klorid ingick i
vitskebehandlingen. Bland vara patienter blev en ko lindrigt acidotisk under tiden
hon observerades. Denna ko fick diarré, vilket ar en trolig orsak till acidosen.

Till f61jd av infusionen av hyperton NaCl-l6sning 6kade plasmavolymen som
véntat snabbt. Direkt efter infusionen av den 7,2%-ig starka saltlosningen
diffunderade troligtvis det mesta av den vitska som bidrog till
plasmavolymsokningen, fran intracelluldrvétskan och interstitiet, eftersom det tar
langre tid for kon att ta upp det vatten som hon druckit (Suzuki et al juli 1998).

En nergéng i plasmakalciumkoncentrationen sags direkt efter infusionen av den
hypertona NaCl-16sningen, och det dr sannolikt en ren utspadningseffekt beroende
pad den okade vétskevolymen. Frigan aterstir om nergdngen har négon klinisk
betydelse. Enligt Radostits (2000) &r det vanligt att kor med 16pmagsforskjutning
lider av hypokalcemi, och man bdr ha detta i atanke ndr man undersdker och
behandlar kor med 16pmagsforskjutning.

Endast en mycket lindrig nergéng i kaliumkoncentrationen ségs tidigt efter
behandlingen., och den var mindre &n den som ségs hos kontrollkorna. Som i
inledningen ndmnts var hypokalemi hos patienten en kontraindikation foér bruk av
hyperton NaCl-16sning. I en &versiktsartikel skriven av St.Jean et al. (1993) kan
man lasa  att  denna  behandling orsakar  en  reduktion i
plasmakaliumkoncentrationen pad ca 0,5 mEq/l. Detta ar enligt artikeln
insignifikant pé& friska idisslare, men antydes f& allvarliga konsekvenser for
hypokalemiska djur. De kor som var hypokalemiska i var undersdkning var endast
lindrigt till mattligt hypokalemiska (kaliumvérde pa 2-3 mmol/l). De svdngningar
som sags i kaliumkoncentrationen 15 och 5 minuter fore vétskebehandling kan
bero pa att inte alla prov centrifugerades direkt efter provtagning, vilket kan ge
sma dndringar i kaliumkoncentrationen pa grund av dndrade syra-bas-férhallanden
i provet (Bernt Jones — personligt meddelande).

Hogsta nivn som uppmattes for natriumkoncentrationen efter infusionen 1ag pa

161 mmol/l och det sigs hos en kontrollko. Ovriga kor hade direkt efter infusionen
virden pa 150 - 160 mmol/l. Grav dehydrering uppges vara en kontraindikation
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vid bruk av hyperton NaCl- 16sning (Bertone, 1991, Erskine ef al, 1993, St.Jean et
al, 1993). Dehydreringen kan leda till forsimrad njurfunktion och tillférsel av
hyperton NaCl-16sning skulle kunna medfora hypernatremi och toxikos. Vid
natriumintoxikation ses neurologiska symptom som foljd av det cortikala ddemet
som uppstar (Carlson, 1997). Detta har vi inte sett, men ingen patient bedomdes
heller vara kraftigt dehydrerad.

Inga negativa fordndringar registrerades som kunde hirledas till
vitskebehandlingen hos de djur vars 16pmage hade lagerattats. Daremot sags en ko
med RDA fa ett forsdmrat allméntillstdnd tva till tre timmar efter att hon hade
behandlats med hyperton NaCl-16sning. Vid operationen tomdes en stor midngd
vétska, ca 20 I, ur 16pmagen. Risken finns att hon inte hann ta upp sd mycket
vatten fran vammen innan passasjen dver i lopmagen och inget kunde da heller tas
upp i tarmen, vilket gjorde att hon blev ytterligare dehydrerad. Ovriga djur som
hade paverkat allmintillstaind vid den kliniska undersdkningen, fick dock ett
forbattrat allméntillstdind under vitskebehandlingens géng. En ko visade
muskelfascikulationer en enstaka géng efter infusionen, men hos ovriga kor
forsvann de muskelskakningar som fanns vid den kliniska undersdkningen senast
inom tva timmar efter vitskebehandlingen.

I var studie normaliserades vétske-, elektrolyt-, och syra-bas-balansen inom 4
timmar efter att djuren fick vitskebehandling. I Garrelts undersokning (1989)
ingick 50 kor med LDA. Flertalet av de djur som hade en hypokloremisk,
hypokalemisk metabolisk alkalos var fortfarande alkalotiska tvda dygn
postoperativt. Ingen vétskebehandling av djuren redovisas. I en studie av Buscher
och Klee fran 1993 opererades 67 kor med 16pmagsforskjutning. Ett dygn post
operativt hade blodgasvardena normaliserats. Dag 2 postoperativt hade
hematokriten normaliserats, dag 3 hade allméntillstindet och plasmaklorid- och
plasma-natriumkoncentrationen &tergatt till det normala. Fyra dagar efter
operationen var plasmakaliumkoncentrationen ater normal. Hér ingick inte heller
vitska i1 behandlingsstrategien. Det hade varit intressant att rulla en ko med LDA
och sedan inte ge ndgon vitsketerapi for att se hur snabbt hennes vérden
aterstilldes.

Oral viitskebehandling

En av de tre korna fick 250 g Seltin utblandat i 20 liter vatten per oralt. Denna
ko blev initialt ytterligare dehydrerad efter vatskebehandlingen. 120 minuter efter
vitskebehandlingen hade saledes serumproteinet stigit markant. Troligtvis var
dosen pa 250 g for hog, vilket kan ha medfort hyperosmolaliteten i vdmmen som
ledde till att vitska drogs fran blodet till vimmen. Tva timmar senare visade dock
virdena att hon borjat ta opp vétska i blodet. D& hade troligtvis elektrolyter, bland
annat Na' som drar med sig vatten, tagits upp i blodet. De andra tva korna fick
dirfor 125 g Seltin® och 50 g MgO, och da sig vi inga negativa konsekvenser.
Flera djur behovs for att béattre utreda effekterna av oral vitskebehandling med
saltlosning hos djur med 16pmagsforskjutning.
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Sammanfattning

Inga negativa effekter kunde ses vid behandling med hyperton NaCl-16sning av
kor med 16pmagsforskjutning vars 16pmage hade ldgerittats. Dock observerades en
nergang av kalciumvérdet i blodplasma. Den kliniska effekten av detta ar inte
utrett. Eftersom en av tva kor med hogersidig 16pmagsforskjutning fick forsdmrat
allméntillstand en tid efter den intravendsa infusionen av hyperton NaCl kan man i
dagsldget ej rekommendera anvindning av denna behandling till kor vars 16pmage
ej dr lagerdttad. Natriumklorid hade en milt surgérande effekt pad blod-pH. Den
effekten var dock inte s uttalad hos djur som redan var acidotiska. En Seltin®-
16sning (125g Seltin® + 50g MgO) i 20 liter ljummet vatten som ges peroralt till
kor med LDA, vars 16pmage forst &r ldgerittad, kan mojligen ha en liknande effekt
pa vitske-, elektrolyt- och syr-bas-balansen som intravends administration av
hyperton NaCl-16sning pa kor i samma tillstind, men effekten f{ordrojs.
Vitskebehandling med tillsats av NaCl kan saledes rekommenderas till kor med
16pmagsforskjutning for att snabbare fa ett djur med normaliserad vitske-,
elektrolyt-, och syra-basbalans.
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