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SAMMANFATTNING

Kolik ar den vanligaste orsaken till akutvard av hast och leder till fler dodsfall &n ndgon annan
sjukdomsgrupp. Det &r viktigt med en battre forstaelse for vilka faktorer och mekanismer som
bidrar till att orsaka kolik, sa att forebyggande atgéarder kan utarbetas.

Den fekala partikelstorleken representerar generellt sett storleken pa foderpartiklarna efter
tuggning, da det inte sker ndgon namnvard minskning under passagen genom resten av gastro-
intestinalkanalen. Forsdmrad sonderdelning av fodret vid tuggning anses kunna 6ka andelen
langa fibrer i tarmen och darmed ocksa risken for vissa former av kolik, som inpackning. Par-
tikelmarkdrers passagehastighet fran magsécken till proximala kolon har pavisats minska med
okad partikelstorlek, vilket delvis skulle kunna forklara varfor digesta innehallande stora par-
tiklar kan vara en riskfaktor for exempelvis inpackningskolik. Resultat gallande samband mel-
lan digestans eller faeces partikelstorlek och kolikférekomst hos hast ar dock motstridiga och
amnet ar bristfalligt undersokt. En torr digesta anses ocksa vara en méjlig riskfaktor for bildan-
det av exempelvis inpackningskolik. Det ar dock inte faststallt om de underliggande mekan-
ismerna till bildandet av inpackningar ar dehydrering av digesta, motilitetsforandringar i tarmen
eller en kombination av bada. Det har dven foreslagits att digestans viskositet och inte torrsub-
stanshalt kan vara den avgorande faktorn for bildandet av inpackningar. Syftet med denna stu-
die var darfor att jamfora partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt i faeces fran hastar
med och utan kolik.

Trackprover insamlades fran hastar som besckte hastkliniken pa Universitetsdjursjukhuset vid
SLU i Uppsala under en ettarsperiod. Fallhastar (n = 62) var diagnostiserade med akut kolik,
medan kontrollhastar (n = 64) inte visade nagra kliniska tecken pa kolik och besokte hastklini-
ken av annan anledning (ej relaterad till storning i gastrointestinalkanal). Partikelstorleksfor-
delningen i faeces analyserades genom vatsiktning med stalsall i fyra maskstorlekar (2,0 mm,
1,0 mm, 0,5 mm och 0,315 mm). Hypotesen var att hastar med kolik skulle uppvisa en storre
andel stora partiklar i tracken jamfort med kontrollhastar. Ingen skillnad i partikelstorleksfor-
delning i faeces kunde dock pavisas mellan hastar med och utan kolik i de fraktioner som sam-
lades upp pa sallen (p > 0,05) eller i den fraktion som forlorades vid vatsiktningen (passerade
0,315 mm) (p > 0,05). Ingen paverkan pa partikelstorleksfordelningen noterades da fallhastarna
kategoriserades i fyra grupper efter kolikdiagnos (p > 0,05). Det var inte heller nagon skillnad
i partikelstorleksférdelning mellan héstar diagnostiserade med inpackningskolik (stora kolon
eller caecum) och hastar med dévriga koliktyper (p > 0,05). Detta indikerar att samband mellan
partikelstorleksfordelningen i faeces och kolikforekomst inte kunde pavisas i denna studie.
Torrsubstanshalten i faeces var hogre hos kolikhéstarna jamfort med hos kontrollh&starna (p =
0,01). Detta &r i enighet med hypotesen att torr digesta &r en mojlig riskfaktor for uppkomst av
exempelvis inpackningskolik. Torrsubstanshalten i faeces var dock lika hos hastar med olika
typer av kolik (p > 0,05). Héstar diagnostiserade med inpackningskolik hade samma torrsub-
stanshalt i faeces som héstar med dvriga koliktyper (p > 0,05).



SUMMARY

Colic is the most common cause of emergency care in horses and leads to more deaths than any
other category of disease. It is important with a better understanding of the factors and mecha-
nisms leading to colic, so that preventive measures can be developed.

The fecal particle size generally represents the size of feed particles after chewing, since no
significant reduction takes place during the passage through the rest of the gastrointestinal tract.
Insufficient reduction of the feed particles during chewing is considered to increase the propor-
tion of long fibers in the intestine and may increase the risk of certain forms of colic, such as
impactions. The passage rate of particle markers from the stomach to the proximal colon has
been reported to decrease with increased particle size, which could partly explain why digesta
containing large particles may be a risk factor for impaction colic. However, results regarding
the relationship between colic and faecal or digesta particle size in horses are contradictory and
the subject is poorly investigated. Dry digesta is also considered a possible risk factor for the
formation of e.g. impaction colic. However, it has not been determined whether the underlying
mechanisms behind the formation of impactions are dehydration of digesta, intestinal motility
changes or a combination of both. It has also been suggested that the viscosity of the digesta
and not the dry matter content may be the determining factor for the formation of impactions.
The aim of this study was therefore to compare particle size distribution and dry matter content
in faeces from horses with and without colic.

Fecal samples were collected from horses at the equine clinic of Animal University Hospital at
SLU in Uppsala during a one-year period. Case horses (n = 62) consisted of horses diagnosed
with acute colic. Control horses (n = 64) had no clinical signs of colic and visited the equine
clinic for other health reasons (unrelated to the gastrointestinal tract). The particle size distri-
bution in faeces was analyzed by wet sieving using steel sieves of four mesh sizes (2.0 mm, 1.0
mm, 0.5 mm and 0.315 mm). The hypothesis was that horses with colic would display a larger
proportion of large fecal particles compared to control horses. However, no difference in fecal
particle size distribution was observed in the fractions collected on the sieves (p > 0.05) or in
the fraction that was lost during sieving (p > 0.05) between horses with and without colic. When
case horses were categorized into four groups according to the type of colic diagnosis there
were no difference in particle size distribution between the groups (p > 0.05). Also, there was
no difference in particle size distribution between horses diagnosed with impaction colic (large
colon or caecum) and horses with other types of colic (p > 0.05). This indicates that there was
no association between the particle size distribution in faeces and the incidence of colic in this
study. The fecal dry matter content was however higher in colic horses compared to control
horses (p = 0.01). This is in accordance with the hypothesis that dry digesta is a possible risk
factor for the formation of e.g. impaction colic. Yet, fecal dry matter content was similar among
different colic types (p > 0.05). Also, the fecal dry matter content did not differ between horses
diagnosed with impaction colic and horses with other types of colic (p > 0.05).
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INTRODUKTION

De komplexa funktionerna, den enorma storleken, den fria rorligheten och de uttalade forand-
ringarna i diameter pa grovtarmen gor hastens digestionssystem extra utsatt for att drabbas av
storningar som kan ge hésten kolik (Argenzio, 1975; Bentz, 2004). Kolik ar den vanligaste or-
saken till akutvard av hast (Bentz, 2004; Bland, 2016) och leder till fler dodsfall &n nagon annan
sjukdomsgrupp (Tinker et al., 1997a; Traub-Dargatz et al., 2001; Bland, 2016). Svarare kolik-
fall kraver ofta kirurgisk intervention och omfattande efterféljande postoperativ vard (lhler et
al., 2004), med en 6verhéngande risk for komplikationer (Mair & Smith, 2005). For att minska
risken for kolik &r det viktigt med en béattre forstaelse av vilka faktorer och mekanismer som
leder till sjukdomen, sa att férebyggande atgarder kan utarbetas (Shirazi-Beechey, 2008; Bland,
2016).

Mekanisk nedbrytning och sénderdelning av fodret sker framst i munhalan, och tuggningen ar
den viktigaste faktorn i digestionsprocessen for att minska fodrets partikelstorlek. Partikelstor-
leksfordelningen i faeces aterspeglar den i ingestan da det inte sker ndgon namnvard minskning
av fodrets partikelstorlek under passagen genom resten av gastrointestinalkanalen (Carmalt &
Allen, 2008; Di Filippo et al., 2018). Ineffektiv tuggning av foder pa grund av tander i daligt
skick eller nedsatt tuggfunktion anses kunna leda till forsdmrad nedbrytning av fodret, vilket
okar andelen langa fibrer i tarmen och darmed risken for vissa former av kolik, som inpack-
ningar (Carmalt et al., 2004; Vlaminck et al., 2010; Gunnarsdottir et al., 2014; Olusa & AKin-
rinmade, 2014). Tandsjukdom som diastema, karies och skarpa emaljkanter har visat sig utgéra
riskfaktorer for inpackningskolik hos hastar och asnor (Cox et al., 2007; Du Toit et al., 2008;
Cox et al., 2009; Olusa & Akinrinmade, 2014). Hastar med koloninpackning tenderade att ha
storre andel stora partiklar i tracken och fler tandavvikelser dn kontrollhastar i en jamférande
studie (Vlaminck et al., 2010). | motsats till dessa fynd har den fekala medelpartikelstorleken
befunnits vara storre hos kontrollh&star jamfort med hos héstar med koloninpackning i en annan
studie (Gunnarsdottir et al., 2014). | den senare studien pavisades inget samband mellan fekal
partikelstorlek och graden av tandsjukdom. Detta skulle kunna indikera att partikelstorlek i
tarminnehallet inte var en nyckelfaktor i bildandet av koloninpackningarna i den studien (Gun-
narsdottir et al., 2014). Resultaten gallande samband mellan partikelstorlek i digestan eller
faeces och 6kad kolikférekomst hos hést &r motstridiga och &mnet &r bristfalligt undersokt.

Torr digesta anses ocksa vara en majlig riskfaktor for bildandet av exempelvis inpackningsko-
lik, som i sin tur kan leda till andra former av kolik som tarmfelldgen och omvridningar (Clarke
et al., 1990; White, 1998). Det &r dock inte faststéllt om de underliggande mekanismerna till
bildandet av inpackningar ar dehydrering av digesta, motilitetsforandringar i tarmen eller en
kombination av bada (Williams et al., 2015). Det har dven foreslagits att digestans viskositet
och inte torrsubstanshalt kan vara den avgoérande faktorn for bildandet av inpackningar (Lopes
et al., 2004).

Syftet med denna studie var att jamfora partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt i faeces
fran hastar med och utan kolik. Fragestallningen var om det fanns nagon skillnad i férdelning
av partiklar i faeces eller i torrsubstanshalt mellan héstar med och utan kolik. Hypotesen var att
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héstar med kolik skulle uppvisa en hdgre torrsubstanshalt och en stérre andel stora partiklar i
tracken jamfort med kontrollhastar. Om sa vore fallet, skulle det kunna bidra till battre forkla-
ringsmodeller till varfor kolik orsakad av till exempel inpackning uppstar.

LITTERATUROVERSIKT
Hastens atbeteende

Hasten ar herbivor och skapt for att beta och extrahera naringsamnen fran gréas och andra vaxt-
material (Bentz, 2004). Ferala hastar agnar totalt ca 12—-16 timmar per dygn till att beta, och de
betar i perioder om 3 till 4 timmar (Ellis & Hill, 2006). Studier av domesticerade ponnyer indi-
kerade att frivilliga attider inte skiljde sig fran ferala hastars (Crowell-Davis et al., 1985; Swee-
ting et al., 1985). En frisk hast ar inte frivilligt utan foder langre &n 3-5 timmar (Ralston, 1984).
Attiden ar beroende av fodotyp. En hast kan &gna Gver en halvtimme at att tugga ett kg ho,
medan samma mangd kraftfoder kan konsumeras pa sa lite som 10 minuter (Bentz, 2004).
Langa perioder utan tillgang till foder kan leda till stereotypa beteenden som krubbitning och
luftsnappning (Bentz, 2004; Ellis & Hill, 2006). Attiden och intagen fodermingd 6kade betyd-
ligt vid asynen av andra hastar och vid sociala interaktioner, jamfort med om ingen visuell
kontakt tillats mellan héstarna (Sweeting et al., 1985; Houpt, 1990).

Hastens digestionssystem

Gastrointestinalkanalen &r evolutionart anpassad till en diet med hog andel véxtfibrer och lite
starkelse, langa attider samt gradvisa forandringar i fodersammanséttningen (Ellis & Hill,
2006). Modern hasthallning tillater ofta inte hastar att beta som de naturligt gér (Bentz, 2004;
Bland, 2016). For att gora det mer bekvamt for manniskan och av utrymmesskal praktiserar vi
utfodringsrutiner, som star i konflikt med héstens digestionssystem (Bentz, 2004). Manga has-
tar utfodras med fodermedel med lag fiberhalt och hog andel starkelse, ndgot som héstens gast-
rointestinalkanal inte ar anpassad for att digerera (Ellis & Hill, 2006; Durham, 2013; Bland,
2016). Denna utfodringsregim kan orsaka manga fodersmaltningsrubbningar (Cohen et al.,
1999; Bentz, 2004). Drastiska kost- och miljoférandringar samt systemoverbelastning med star-
kelse kan rubba den kéansliga balansen i tarmens mikrobiota och orsaka sjukdom som kolik
(Bland, 2016).

Munhala

Hastens lappar &r starka, kansliga och rorliga och hjalper till att plocka upp och separera ut sma
foremal (Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010). Dessa anvands aven for att placera fodan mellan
tanderna. En ko anvander tungan till samma andamal (Frape, 2010). Hastar har till skillnad fran
idisslare incisiver i 6verkaken, med vilka fodan skars av da den fors in i munnen (Ellis & Hill,
2006; Frape, 2010). Tungan anvéands till att fora intagen féda mot kindtdnderna dar den krossas
och mals sénder (Frape, 2010). Tuggningen ar ett viktigt forsta steg i digestionen, dar fodan
gors redo for kommande nedbrytning av fodersmaltningsenzymerna (Gray, 1998). Hastens un-
derkéke (mandibula) ar ungefar en tredjedel smalare an 6verkéken (maxilla) (Ellis & Hill, 2006;
Frape, 2010). Detta mojliggor en cirkulér-lateral rérelse, som effektivt sonderdelar fodret. De
permanenta incisiverna och molarerna véxer kontinuerligt for att kompensera for slitaget som
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uppstar vid tuggningen (Frape, 2010). Hastens livslangd ar delvis beroende av dess tuggkapital,
som gradvis nots ner helt (Ellis & Hill, 2006). All foéda tuggas med en tugghastighet av 60—75
tuggrorelser per minut (Ellis, 2003a: se Ellis & Hill, 2006 s.21). Ett kg kraftfoder kraver avse-
vart farre tuggrorelser (800-1200 stycken) an ett kg langstraigt ho (30003500 stycken) (Frape,
2010).

Nérvaron av foder i munnen stimulerar salivsekretion. Vanligen utséndras 1012 liter dagligen
(Gray, 1998; Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010). Salivproduktionen &r kontinuerlig, men 6kar vid
tuggning och méngden producerad saliv varierar med fodrets torrsubstanshalt och den tuggtid
som kravs (Gray, 1998; Ellis & Hill, 2006; Merritt & Julliand, 2013). Torrt foder frisétter stora
mangder vattnig saliv. Om fodan innehaller mycket fukt produceras slemrik saliv, som verkar
smorjande for att underlétta svéljning och ingestans passage genom foderstrupen (Ellis & Hill,
2006). Saliven r rik pa bikarbonat, som har en buffrande effekt och paverkar syra-basbalansen
I magsacken (Gray, 1998; Bentz, 2004; Frape, 2010; Merritt & Julliand, 2013). En fiberrik diet
kraver omsorgsfull tuggning, vilket 6kar saliveringen och darmed bikarbonatméngden i mag-
sécken (Bentz, 2004; Ellis & Hill, 2006). Salivproduktionen ar nastintill den dubbla vid intag
av ho och gras jamfort med kraftfoder (Bentz, 2004). Bearbetade foderpartiklar fors bakat med
hjélp av tungan till orofarynx. Vidare transport genom esofagus sker med hjalp av peristaltik
(Gray, 1998; Ellis & Hill, 2006). Den 6vre magmunnen dppnas, men stangs snabbt igen nar
ingestan passerat, for att férhindra reflux fran magséacken (Gray, 1998).

Magsack

Héstens magsack har en framtradande kurvatur och kan liknas vid en J-formad sdck (Bentz,
2004; Ellis & Hill, 2006). Den &r relativt liten och omfattar endast ca 10 % av hela gastrointes-
tinalkanalens volym (Gray, 1998; Bentz, 2004; Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010). Den kraftfulla
ovre magmunnen utgor ingangen till magséacken. Den forhindrar generellt regurgitation av fo-
der eller gas, dven vid extremt buktryck (Frape, 2010). Magsacken bestar av tva regioner, med
helt olika typer av mucosa (Bentz, 2004). Den proximala halften, saccus caecus, ar bekladd
med kutan slemhinna med ett flerskiktat plattepitel liknande det i esofagus. Den innehaller inga
kortlar som utsondrar syra, mukus eller digestionsenzymer (Bentz, 2004; Frape, 2010; Merritt
& Julliand, 2013). Den distala halften av magsacken har en kortelférsedd slemhinna och kan
delas in i tre regioner: kardia, fundus och pylorus (Merritt & Julliand, 2013). Margo plicatus ar
avgransningen mellan de tva mucosaregionerna och syns som en distinkt linje i mitten av mag-
sécken (Bentz, 2004; Merritt & Julliand, 2013).

Ingestan har ett pH pa 5,4 nar den forst nar magsécken, tack vare salivens buffrande kapacitet.
Ett hogre pH i den proximala regionen mojliggor viss mikrobiell fermentation, som genererar
laktat och flyktiga fettsyror (VFA) fran icke-strukturella kolhydrater, framst starkelse (Ellis &
Hill, 2006; Frape, 2010; Merritt & Julliand, 2013). Detta sker &ven i mindre grad i kortelreg-
ionen (Frape, 2010). Den kutana slemhinnan kan inte absorbera de flyktiga fettsyrorna, vilket
mucosan i fundus och pylorus har visat sig kunna gora (Ellis & Hill, 2006).

Foderspjalkningen ar begrénsad i magsacken, men fodan gors flytande och redo for digestionen
som accelererar markant i tunntarmen (Bentz, 2004). Utsondring av magsaft nar volymer av
3



10-30 liter dagligen. Processen stimuleras av foderintaget, men pagar aven i mindre utstrack-
ning under fasta (Gray, 1998; Frape, 2010; Merritt & Julliand, 2013). Saltsyra (HCI) utsondras
av parietalceller belagna i fundusregionen (Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010; Merritt & Julliand,
2013). Pepsin utsondras ocksa i fundus av zymogenceller (Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010).
Endast en liten del av proteindigestionen sker dock i magsacken. Saltsyrautsondringen leder till
en kraftig pH-sankning (pH 2,6) av digestan da den narmar sig pylorus i distala &nden av mag-
sacken (Gray, 1998; Frape, 2010). Den sura miljon 6kar pepsinets proteolytiska aktivitet med
15-20 ganger, jamfort med i fundusregionen (Frape, 2010). Hormonet gastrin produceras i py-
lorusslemhinnan vid fysisk ndrvaro av foda i magsacken (Gray, 1998; Frape, 2010; Merritt &
Julliand, 2013). Gastrin stimulerar sekretion av saltsyra och pepsin (Frape, 2010), vilka i sin tur
paverkar sekretionen av pankreasenzymer samt gallflodet (Gray, 1998).

Magsécken bestar av tre muskellager, som via kontraktioner omblandar intaget foder ungefar
var 10-30 sekund. Majoriteten av digestan passerar pa 2—-3 timmar, men magsacken ar sallan
helt tom. Sa snart foderintaget har upphdrt minskar kontraktionerna och utportioneringen till
tunntarmen (Blikslager et al., 2017).

Tunntarm

Tunntarmen har en langd av ca 21-25 meter hos en medelstor hast och bestar av tre delar:
duodenum, jejunum och ileum (Ellis & Hill, 2006; Frape, 2010). Duodenum, som utgor det
forsta segmentet, ar ca 1-1,5 meter lang. Galla och pankreassaft utsondras via en gemensam
utforsgang ca 15 cm distalt om nedre magmunnen (Bentz, 2004; Ellis & Hill, 2006). Jejunum
utgor det langsta tunntarmssegmentet. Distala delen av tunntarmen bendmns ileum, och &r ca 1
meter lang. Mesenteriet ar fast langs hela tunntarmens langd, men tillater den att réra sig fritt i
bukhalan (Bentz, 2004). Tunntarmsvéggarna innehaller langsgaende och cirkulara muskelfib-
rer, som genom peristaltik blandar digesta och digestionsenzymer, samt forflyttar blandningen
i riktning mot anus (Frape, 2010). Majoriteten av digestan ror sig relativt snabbt genom tunn-
tarmen i en hastighet av 30 cm per minut. En del ndr caecum redan inom 45-60 minuter efter
fodointaget (Gray, 1998; Bentz, 2004; Ellis & Hill, 2006). Passagehastigheten paverkas av
mangd och typ av foda samt hastens aktivitetsniva (Bentz, 2004). Trots den snabba passagehas-
tigheten sker omfattande digestion och absorption av ndringsdmnen i tunntarmen (Frape, 2010).

En kraftigt basisk vatska (pH ca 8,0) utsondras fran pankreas vid stimulering av vagala nerv-
fibrer samt vid narvaron av saltsyra i duodenum (Gray, 1998; Frape, 2010; Merritt & Julliand,
2013). Utsondringen av pankreassaft ar kontinuerlig, men ékar 4-5 ganger vid utfodring (Gray,
1998; Frape, 2010). Den innehaller en relativt 1ag koncentration digestionsenzymer (Bentz,
2004; Frape, 2010; Merritt & Julliand, 2013). Bikarbonat utsdndras i tunntarmen och skapar en
alkalisk miljo som &r optimal for digestionsenzymerna att verka i. Sur digesta fran magsacken
nar darfor snabbt ett pH pa 7,0 (Gray, 1998). Bikarbonatinnehallet 6kar ytterligare i ileum, dar
det utsdndras i utbyte mot klorid och hojer pH till 7,8-8,2 (Frape, 2010). Den neutrala eller
svagt alkaliska miljon &r essentiell for att upptaget av naringsdmnen ska fungera optimalt. For
att 6ka absorptionsytan ar tarmvéaggen bekladd med tatsittande villi (Ellis & Hill, 2006).



Amylas fran pankreas och glukosidaser fran tarmslemhinnan pabdérjar digestionen av kolhyd-
rater som stérkelse. Dock ar amylasproduktionen begrénsad och héstens digestionskanal kan
bli 6verbelastad av for mycket starkelse. Vid stora spannmalsgivor finns risk att starkelse passe-
rar tunntarmen och nar grovtarmen odigererad, dar den kan orsaka en okad produktion av bland
annat laktat, som sanker pH (Bentz, 2004; Frape, 2010). Detta kan resultera i rubbningar i grov-
tarmens mikroflora, vilket i sin tur kan leda till kolik (Bentz, 2004).

Proteindigestionen &r ungefar tre ganger storre i tunntarmen &n i magsacken. For att aminosy-
rorna ska kunna absorberas av hasten maste de vanligtvis vara fria, &ven om tarmslemhinnan
kan absorbera dipeptider (Frape, 2010). Proteolytiska enzymer i pankreassaften som trypsino-
gen samt oligopeptidaser fran tunntarmsvaggen fortsatter proteindigestionen som paborjats i
magsacken (Merritt & Julliand, 2013). Proteindigestion och absorption av aminosyror sker
framst i ileum (Ellis & Hill, 2006). Tunntarmen &r dven huvudplatsen for digestion och absorpt-
ion av dietart fett och langkedjiga fettsyror. Hasten saknar gallblasa, men galla produceras kon-
tinuerligt av hepatocyterna i levern. Gallsalter emulgerar fett och utséndringen stimuleras av
narvaron av saltsyra i duodenum (Frape, 2010). Materialet som lamnar tunntarmen bestar av
fibrosa foderrester, odigererad starkelse och protein, mikroorganismer, tarmsekretioner och
cellrester (Frape, 2010).

Grovtarm

Grovtarmen upptar majoriteten av volymen i hastens gastrointestinalkanal och ar den primara
platsen for mikrobiell fermentation (Ellis & Hill, 2006). Tack vare den mikrobiella popula-
tionen kan hasten tillgodogora sig energi och naringsémnen bundna i véxternas strukturella
kolhydrater (Bentz, 2004; Frape, 2010).

| ileums distala &nde aterfinns caecum, som har en volymkapacitet pa ca 25-30 liter, beroende
pa hastens storlek (Ellis & Hill, 2006). Majoriteten av digestan nar grovtarmen 3 timmar efter
utfodring (Gray, 1998; Frape, 2010). Tva muskulara klaffar aterfinns i caecum dar digestan
kommer fran ileum samt passerar ut till kolon utan nagot retrogradigt flode. Stora kolon har en
langd pa ca 3-4 meter (beroende pa hastens storlek) och dubbelt sa stor volymkapacitet som
caecum (Frape, 2010). Den kan indelas i fyra segment med ordningsféljden: hogra ventrala
kolon, vénstra ventrala kolon, vanstra dorsala kolon och hogra dorsala kolon. Delarna &r for-
bundna med flexurer. Varje del utgdr en egen avdelning, dar muskelkontraktioner blandar di-
gestan. Nagot retrogradigt flode verkar knappt ske mellan sektionerna (Ellis & Hill, 2006;
Frape, 2010). Stora kolons diameter varierar mycket mellan delarna. Den &r som storst i hogra
dorsala kolon, med en diameter upp till 50 cm (Frape, 2010).
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Vinstra ventrala colon

Figur 1. Schematisk bild 6ver hastens gastrointestinalkanal och digestaflédet (roda pilar) (efter for-
laga av Van Weyenberg et al., 2006 och Sjaastad et al., 2010).

Digestan stannar langst tid i grovtarmen, da den mikrobiella fermentationen &r en langsam pro-
cess. Passagehastigheten genom grovtarmen paverkas av digestans form och sammansattning
(Gray, 1998; Frape, 2010). Dess partikelstorlek paverkar fodersmaltningseffektiviteten. Mindre
partikelstorlek innebér totalt sett en 6kad yta tillganglig foér mikroberna att fésta till och darmed
en O0kad fermentationshastighet (Cherney et al., 1988; Emanuele & Staples, 1988). Forflytt-
ningen aboralt sker med hjéalp av peristaltiska ssmmandragningar, som framjar adekvat bland-
ning och kontakt mellan digestan och tarmslemhinnan. Innehallet forflyttas langsamt for att
sakerstalla tillracklig tid for fermentation och absorption (Blikslager et al., 2017). Inom stora
kolon 6kar digestans flodesmotstand vid 6vergangen mellan vénstra ventrala och dorsala kolon,
som bendmns flexura pelvina. Den smala passagen utgor en viktig utflédesbarriar (Argenzio et
al., 1974). De cirkuldra och longitudinella muskelfibrerna i denna region fungerar tillsammans
som en pacemaker, vilket resulterar i koordinerade rorelser som framjar fysisk separation av
stora partiklar (>1 cm) fran sma vél digererade partiklar (Sellers et al., 1979; 1982; Sellers &
Lowe, 1986; Drogoul et al., 2000). Sma partiklar drivs aboralt till dorsala kolon, medan stora
partiklar kvarhalls i vanstra ventrala kolon (Sellers et al., 1979; 1982; 1984). Denna mekanism
har foreslagits kompensera for en nedsatt tuggférmaga, genom att stora partiklar erhalls langre
tid for fermentation och nedbrytning av fibrer (Fritz et al., 2009). Vatska och sma partikelmar-
korer har aven visat sig passera snabbare fran magsacken till proximala kolon jamfort med
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storre markdorer. Partikelmarkorernas transporthastighet minskade med 6kad partikelstorlek
(Drogoul et al., 2000; 2001). Detta skulle delvis kunna forklara varfor digesta innehallande
stora partiklar kan vara en riskfaktor for inpackningar (Gunnarsdottir et al., 2014). Inpackning
representerar ett extremt och patologiskt fall av partikelretention (Hummel et al., 2018). En
annan selektiv retentionsmekanism sker i slutet av hogra dorsala kolon, innan 6vergangen till
lilla kolon. Denna bendamns kolons separationsmekanism (Bjérnhag, 1987; Drogoul et al.,
2000). Digestan i hogra dorsala kolon har visat sig innehalla hogre koncentrationer av kvave
och sma partiklar, jamfort med digestan i lilla kolon. Detta indikerar att det sker en selektiv
retention av flytande damnen och sma (<2 mm) kvaverika partiklar i dorsala kolon, jamfért med
stora och kvavefattiga partiklar (Bjornhag et al., 1984; Sperber et al., 1992: se Drogoul et al.,
2000 s.127). Fraktionen med sma partiklar innefattade dven mikroorganismer. Bevarandet av
mikroorganismpopulationen i caecum och stora kolon ar vardefullt for fermentationen av véxt-
fibrer (Bjornhag et al., 1984). Néar digestan passerar in i lilla kolon sker kontraktioner som for-
mar bolusen och vétska pressas ut och flyter tillbaka in i stora kolon (Bjérnhag, 1987). En studie
med polyeten-partiklar som markorer i olika storlekar ledde daremot till slutsatsen att stora
partiklar selektivt kvarhalls i dorsala kolon, jamfort med sma partiklar (Argenzio et al., 1974).
Partikelmarkdrerna hade dock langder pa 10 och 20 mm, vilket inte &r representativ storlek for
majoriteten av partiklarna i hastens digesta (Hummel et al., 2018). Medelpartikelstorleken i
digesta har i flertalet studier befunnit sig i intervallet 0,5-1,9 mm (Carmalt et al., 2005; Fritz et
al., 2009; Zwirglmaier et al., 2013; Clauss et al., 2014; Gunnarsdottir et al., 2014). Markorerna
som anvéndes av Argenzio et al. (1974) kan néastan jamforas med fraimmande kroppar. Resul-
tatet fran en nyligen utford studie indikerade att i motsats till tidigare fynd, skedde ingen rele-
vant nettoretention av vétska och partiklar av olika storlekar (Hummel et al., 2018). Forfattaren
framholl att en selektiv partikelretentionsmekanism i grovtarmen troligtvis inte representerar
en viktig funktion i hastens digestionsfysiologi.

Flera foderrelaterade faktorer har visat sig paverka digestans medelretentionstid (MRT) i gast-
rointestinalkanalen (Van Weyenberg et al., 2006). Utfodringsmangden paverkade digestans re-
tentionstid och sméltbarhet. Ett hogre foderintag var kopplat till kortare retentionstider, vilket
vanligtvis ar forknippat med lagre sméltbarhet (Pearson & Merritt, 1991; Drogoul et al., 2001;
Pearson et al., 2001; 2006; Ragnarsson & Lindberg, 2010; Miyaji et al., 2011; Clauss et al.,
2014). Den forkortade retentionstiden och lagre smaltbarheten vid hogre foderintag kan dka
mangden osmalta fibrer som passerar genom grovtarmen (Miyaji et al., 2011). Andra faktorer
an retentionstid verkar dock spela en viktig roll for digestionen av foder. Vid mycket laga fo-
derintag begransades digestionen inte av fermentationstiden, utan av néringsbrist hos tarmmik-
roberna, vilket begransade den mikrobiella nedbrytningen av fibrer. Oberoende av intagen fo-
dermangd, sa ledde ett naringsfattigt ho till Iangre genomsnittliga retentionstider, jamfort med
ho av hogre naringsmassig kvalitet (Clauss et al., 2014). Retentionstiden forlangdes &ven nér
andelen sma partiklar var hég i fodret (Drogoul et al., 2000; Miyaji et al., 2011). Langt ho
skapar mer bulk och 6kar passagehastigheten genom grovtarmen, jamfort med pelleterat foder
av betydligt mindre partikelstorlek (Stevens & Hume, 1996). Utfodring av malt och pelleterat
ho forlangde inte bara retentionstiden i en studie, utan ledde ocksa till en liknande passagehas-
tighet for bade partiklar och I6sta amnen, jamfort med hackat hé (Drogoul et al., 2000). Ju
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mindre partiklarna var, desto mindre andel utgjorde den fria vatskefraktionen och desto mer
homogen var digestan (Drogoul et al., 2000). Spannmalskonsumtion fordrojde passagen av
vétskor och partiklar jamfort med endast grovfoder (Pagan et al., 1998; Drogoul et al., 2001,
Lopes et al., 2004). Aven om spannmal gavs fore ho, s& utsondrades bada samtidigt i tracken
(Drogoul et al., 2001).

Digestionsenzymer utsondras inte av grovtarmsvaggen, som endast innehaller mukusproduce-
rande kortlar (Gray, 1998; Frape, 2010). Inga endogena enzymer kan bryta ner komplexa mo-
lekyler av cellulosa, hemicellulosa, pektin och lignin. Den mikrobiella populationen i hastens
grovtarm &r dock unikt anpassad till att fermentera vaxtfibrer, med undantag av lignin. Foder
innehallande mycket lignin &r till stor del osmaltbart. Mikrober involverade i fermentationspro-
cessen inkluderar ett komplext samhalle av protozoer, svampar och bakterier (Bentz, 2004;
Frape, 2010; Merritt & Julliand, 2013). Bakterieantalet i h&stens gastrointestinalkanal &r fler an
tio ganger antalet vavnadsceller i hela kroppen (Gray, 1998; Frape, 2010). Den storsta bakte-
riepopulationen aterfinns i caecum och ventrala kolon. Koncentrationen av cellulosanedbry-
tande bakterier &r 6-7 ganger hogre dar jamfort med i kolons sista del. Fermentationsprocessen
genererar stora mangder kortkedjiga flyktiga fettsyror (VFA), framst acetat (&ttiksyra),
propionat och butyrat (smoérsyra) (Frape, 2010). Majoriteten (60 % — 70 %) av energin som
hasten tillgodogor sig fran fodret genereras av de flyktiga fettsyrorna (Bergman, 1990; Vermo-
rel & Martin-Rosset, 1997). Buffringseffekten av bikarbonat och natrium, som utsondrats i
ileum, frdmjar produktionen och absorptionen av flyktiga fettsyror. Laktat som producerats i
magsacken absorberas daligt i tunntarmen. Bakterier i grovtarmen metaboliserar dock en stor
del laktat till propionat. Ungefar en femtedel av bakterierna i grovtarmen har kapacitet att bryta
ner protein. Proteinnedbrytningen ar dock ca 40 ganger storre i ileum jamfort med i grovtarmen,
tack vare enzymatisk aktivitet. Endast ca 1-12 % av aminosyrorna i plasma harror fran mikro-
berna i grovtarmen (Frape, 2010).

Gasproduktion ar en oundviklig konsekvens av mikrobiell fermentation. Den bestar framst av
koldioxid, metangas och sma mangder vatgas. Normalt absorberas den via tarmvaggen till blo-
det och l&mnar kroppen genom utandningsluften, passerar ut genom anus eller deltar i ytterli-
gare metabolism. Gas som bildas fortare &n den kan evakueras kan emellertid bli besvarande,
vilket ofta dr fallet vid kolik (Frape, 2010). Grovtarmens mikrobiota &r kénslig for storningar
och rubbningar i densamma, vilket mojliggor for opportunistiska och patogena bakterier att
tillvéxa och orsaka storningar som kan leda till kolik (Bland, 2016). Nar stora kraftfoderméng-
der inte digereras ordentligt i tunntarmen och en betydande del av starkelsen nar grovtarmen,
sker en snabb fermentation och omvandling till huvudsakligen laktat. Férloppet orsakar dras-
tiska forandringar i grovtarmens pH, stor den mikrobiella populationen och predisponerar for
tarmdysfunktion och kolik (Goodson et al., 1988; de Fombelle et al., 2001; Julliand et al., 2001;
Ellis & Hill, 2006). Plotsliga foderbyten kan orsaka liknande foré&ndringar.

En annan viktig process i grovtarmen &r absorptionen av stora mangder vatten och elektrolyter,

som natrium, kalium, klorid och fosfat. Inrdknat &r inte bara intagen vatska, utan d&ven den som

utsondrats i forsta delen av digestionskanalen (Bentz, 2004; Frape, 2010). | en studie av friska

hastar som enbart at grovfoder var torrsubstanshalten i digestan 8 % i caecum, 12 % i stora
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kolon och 20 % i lilla kolon (Freeman, 2002: se Blikslager et al., 2017 s.42). Caecum absorberar
den storsta andelen vatten och ventrala kolon den nést storsta. Vatska absorberas &ven i lilla
kolon, som ar spiralformad och ca 3,5 meter lang (Frape, 2010). Har formas trackbollarna, som
ar mindre &n tarmens diameter, vilket underlattar passagen av det torrare tarminnehallet. Ut-
sondring av stora mangder slem i detta segment minskar ocksa motstandet under passagen
(Blikslager et al., 2017). Lilla kolon 6vergar till rektum vid ingangen till backenet och har sker
lagring och utdrivning av faeces (Ellis & Hill, 2006).

Faktorer som paverkar partikelstorleken i faeces
Tuggningsprocessen

HO- och graspartiklar sonderdelas till en langd pa <1,6 mm av friska tander (Meyer et al., 1975;
Frape, 2010). En studie fastslog att tva tredjedelar av hopartiklarna i hastens magséck till och
med har en langd pa <1 mm (Meyer et al., 1975). Andra studier indikerade dock att denna grad
av reducering av partikelstorlek via tuggningen kunde vara nagot Gverskattad (Meyer et al.,
1985: se Ellis & Hill, 2006 s.24; Carmalt & Allen, 2008). Tuggad ingesta samlades i en annan
studie upp fran en esofagusfistel och 30 % av partiklarna hade en partikelstorlek >1,5 mm och
langder upp till 12 mm uppmattes (Meyer et al., 1985: se Ellis & Hill, 2006 s.24). | en post-
mortem-studie av hastar som é&tit en hodiet var medelpartikelstorleken i magsacksinnehallet 1,3
mm, med en minsta storlek pa 0,7 och storsta pa 1,8 mm. | samma studie fann man att medel-
partikelstorleken i magsécksinnehallet (1,3 + 0,26 mm) inte skiljde sig signifikant fran medel-
partikelstorleken i faeces (1,4 £ 0,16 mm) (Carmalt & Allen, 2008). Tuggning resulterade i
fysisk nedbrytning av ingestan och var den viktigaste faktorn i digestionsprocessen for att
minska partikelstorleken. Ingen storleksreducering intréffade efter magsacken. Resultatet ar i
enlighet med andra resultat fran studier pa hastar (Di Filippo et al., 2018) och idisslare (Pérez-
Barberia & Gordon, 1998). Den fekala partikelstorleken representerar generellt storleken pa
foderpartiklarna efter tuggning, da det inte sker ndgon namnvard minskning under passagen
genom resten av gastrointestinalkanalen (Di Filippo et al., 2018). Detta ar dock inte applicerbart
pa starkelsepartiklar, som digereras i hog grad (Kienzle et al., 1998; Zwirglmaier et al., 2013;
Di Filippo et al., 2018). Om véxtstrukturen hos spannmalskarnan dock inte forstorts vid tugg-
ning, fungerar den som ett hinder for att amylas ska kunna digerera starkelsen som finns inne i
kérnan. Né&r k&rnan forstorts mekaniskt blir starkelsen mer tillganglig for amylas. Olika typer
av bearbetning av spannmalskarnor, till exempel malning, genererar darfor olika grad av smalt-
barhet (Kienzle et al., 1998; Di Filippo et al., 2018). Vid fermentation av fibrer &r det huvud-
sakligen cellinnehallet som bryts ner och lignin i cellvaggsskelettet behaller partikelstrukturen.
Partikelstorleken paverkas darfor troligtvis inte namnvart av fermentationen (Van Soest, 1994).

Tandernas ocklusionsyta

Vinkeln pa kindtandernas ocklusionsyta (6,3-19,3 grader i studiepopulationen) paverkade inte
fodrets smaéltbarhet och medelpartikelstorleken i faeces i en studie (Carmalt et al., 2005). | en
annan studie (Ralston et al., 2001) rérande tandatgarder och smaltbarhet, mattes ocklusions-
vinkeln pa en enda premolar i underkaken. Ocklusionsvinklar 6ver 18 grader eller under 10
grader i forhallande till horisontalplan var forknippade med reducerad sméltbarhet av raprotein

och fibrer (Ralston et al., 2001). Fekal partikelstorlek undersoktes inte i studien. | ytterligare en
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annan studie graderades kindtandernas ocklusionsyta postmortem pa 17 héstar (Carmalt & Al-
len, 2008). Prov togs fran innehall i magsack och rektum for att faststalla medelpartikelstorlek.
Trots stora variationer i tuggkapital och méngden emalj med vilka héstarna sénderdelat fodret
identifierades inga korrelationer mellan morfologiska forandringar i kindtandernas ocklusions-
yta och den fekala medelpartikelstorleken (Carmalt & Allen, 2008). Tuggtiden registrerades
inte i denna studie, och det var enligt forfattarna mojligt att hastar med sdémre tandstatus kravde
langre tuggtid for att ingestan skulle sonderdelas till samma storlek som hos héstar med god
tandstatus, och att det skulle kunna vara en férklaring.

Tandsjukdom

Inget samband mellan medelpartikelstorlek i faeces och graden av tandsjukdom noterades hos
hastar med och utan koloninpackning (Gunnarsdottir et al., 2014). | en studie var en hast 30 ar
gammal och saknade delvis tdnder, hade diastema och avancerad parodontal sjukdom (Carmalt
& Allen, 2008). Medelpartikelstorleken i maginnehall och faeces hos denna hast skilde sig inte
vasentligt fran andra hastar med god tandstatus. Forfattarna menade dock att det mest troligt
finns en kritisk punkt, da det frivilliga fodointaget reduceras eftersom smartan relaterad till
tandsjukdom blir for kraftig. Dessutom finns det sannolikt en grans for vilket tandkapital som
kravs for effektiv tuggning (Carmalt & Allen, 2008). Hastar med parodontal sjukdom uppvisar
ofta tecken pa extrem smarta, som kan leda till allvarliga tuggsvarigheter (Dixon et al., 1999;
Carmalt & Wilson, 2004). | en studie sags ett positivt samband mellan dkad svarighetsgrad av
parodontal sjukdom och 6kad medelpartikelstorlek i faeces, hos héastar med koloninpackning
(Gunnarsdottir et al., 2014).

Tandatgarder

Effekten av tandatgarder pa den fekala partikelstorleken har i studier visat sig vara nagot ovan-
tad och motségelsefull. Carmalt & Allen (2006) hypotetiserade att om patologiska férandringar
i munhalan vasentligt paverkar mandibulas rorelseformaga under tuggning, borde fodersmalt-
ningsformagan oka och saledes borde den fekala partikelstorleken minska efter tandatgarder.
Mandibulas rostrokaudala rorlighet 6kade efter tandraspning, men det skedde dock ingen pa-
verkan pa fodrets smaltbarhet eller den fekala medelpartikelstorleken. Aven i denna studie spe-
kulerade forfattarna att hastar med samre tandhélsa och reducerad mandibulér rérlighet moj-
ligtvis krévde langre tid for att bearbeta fodret (Carmalt & Allen, 2006). | en studie av 30 hastar
med milda till mattliga tandavvikelser, resulterade dock tandraspning i en minskning av fekal
fiberlangd (Di Filippo et al., 2018). Liknande resultat beskrevs i en annan studie, med en 6kning
av fodrets smaltbarhet och en minskning av fekal medelpartikelstorlek efter tandkorrigering
(Gatta et al., 1995: se Zwirglmaier et al., 2013 s.72). Tandkorrigering hade dock inte nagon
effekt pa den fekala partikelstorleksfordelningen i en annan studie av nio vuxna varmblodshés-
tar med milda till mattliga tandfynd (Zwirglmaier et al., 2013). Mangden intaget ho var ofor-
andrat fore och efter tandkorrigering. I en studie av 56 friska dréaktiga ston, pavisades inte heller
nagra skillnader i fodrets smaltbarhet eller den fekala medelpartikelstorleken mellan hastar som
genomgick tandraspning och hastar som inte gjorde det (Carmalt et al., 2004). Det resultatet ar
dock endast applicerbart pa friska hastar, dar tandraspning utforts som en rutinmassig atgard.
Det gar inte att utifran det studieresultatet faststalla om raspning vid mycket dalig tandhalsa
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skulle ha nagra andra effekter. Férmodligen ar det just graden av tandavvikelser innan atgérd
som kan ha varierat mellan studierna. Gatta et al. (1995: se Zwirglmaier et al., 2013 s.72)
namnde uppenbara tuggavvikelser fore tandkorrigeringen och ett 6kat hointag efterat, vilket
tyder pa ett kraftigt obehag vid tuggning fore tandatgarderna. | motsats till denna studie hade
héstarna i studien av Zwirglmaier et al. (2013) inga uppenbara tuggproblem och uppvisade
inget minskat foderintag. Aven i studierna av Ralston et al. (2001), Carmalt et al. (2004) och
Gunnarsdottir et al. (2014) anvandes endast hastar med milda till mattliga tandavvikelser.

En foderstat som ar rik pa kraftfoder har hdgre smaltbarhet av torrsubstans an en bestaende av
bara ho (Kienzle et al., 1998). Resultatet kan darfor bli missvisande om forhallandet mellan ho
och kraftfoder inte kontrolleras noggrant fore och efter tandatgérder, sarskilt om hastarna borjar
ata storre andel ho efter behandling (Di Filippo et al., 2018). | en studie var effekterna av tand-
korrigering pa fodersmaltbarheten mer uttalade hos hastar som at storre andel spannmal, jamfort
med dem som at mindre andel spannmal (Zwirglmaier et al., 2013). Skillnader i den tillatna
adaptionstiden efter tandatgarder for att anpassa tuggningen, kan ocksa bidra till motstridiga
resultat (Di Filippo et al., 2018). Forsta veckan efter tandatgarder sker forandringar i tugg-
ningscykeln, inklusive det laterala rorelsemonstret samt styrkan och belastningen pa masseter-
och temporalmuskulaturen (Johnson et al., 2013; Williams et al., 2014). Denna anpassnings-
period skulle kunna forklara varfor manga forskare inte pavisat en minskning av fekal partikel-
storlek direkt efter tandkorrigering. Ytterligare en bidragande faktor till de motstridiga resulta-
ten kan vara anvandandet av olika tekniker for att méata fekal fiberlangd eller partikelstorleks-
fordelning (Di Filippo et al., 2018).

Foder

Det ar tankbart att partikelstorleksminskningen vid tuggning skulle kunna paverkas vid mycket
liten utfodringsmangd, da hungriga héstar mojligen dter mer hetsigt. Homéangden (fri tillgang,
75, 55 och 30 g torrsubstans/kg®">/dag) hade dock ingen paverkan pa den genomsnittliga fekala
partikelstorleken (Clauss et al., 2014). Medelpartikelstorleken i faeces hos héstar som utfodra-
des med ho och havre eller bara ho var signifikant storre an medelpartikelstorleken hos héstar
som fick ho och sojapellets eller ho och rapspellets (Carmalt et al., 2004). Nagot storre fekal
partikelstorlek har pavisats hos hastar som utfodrades med hackat ho jamfort med langstraigt
(Ellis, 2003: se Ellis & Hill, 2006 s.28). Daremot kunde ingen skillnad i fordelningen av fekal
partikelstorlek ses da hastar utfodrades med snittat eller langstraigt hosilage i en annan studie,
dér den individuella variationen i fordelningen av partikelstorlek var storre &n den inverkan
fodrets fysiska struktur hade (Muller, 2009). Liknande resultat sags i tva andra studier dar hastar
utfodrades med ho av olika fiberlangd och medelpartikelstorleken i maginnehall och faeces var
densamma oavsett vilken av hotyperna hésten utfodrats med (Carmalt & Allen, 2008; Di Fi-
lippo et al., 2018).

| en studie av Gunnarsdottir et al. (2014) valdes héstar ut prospektivt under studieperioden,
vilket medforde att den naringsmassiga kvaliteten pa ho och halm troligtvis varierade éver tid
pa grund av sasongsskillnader. Ingen sasongseffekt noterades dock pa medelpartikelstorleken i
faeces (Gunnarsdottir et al., 2014). | en studie resulterade utfodring av hosilage skordat i juni i
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en storre andel faecespartiklar av storleken <0,1 mm, jamfort med utfodring av hosilage fran
juli och augusti (Mdller, 2012). | motsats till detta resultat var den genomsnittliga partikelstor-
leken i faeces mindre nar sent skordat och naringsmassigt lagkvalitativt ho utfodrades jamfort
med tidigare skdrdat ho med hogre naringskvalitet i tva andra studier (Miyaji et al., 2011;
Clauss et al., 2014). Dessutom observerades generellt langre attider for det sent skdrdade hoet
(Clauss et al., 2014). I enlighet med den observationen faststallde dven en annan studie att hosi-
lage skordat i juni genererade den kortaste attiden och lagst antal tuggningar innan svaljning,
jamfort med hoésilage skordat i juli och augusti. Antalet tuggningar innan svéljning var hogst
for fodret som var skordat i augusti, och det innehdll ocksa hogst halt av lignin (Muller, 2011).
Héstar som utfodras med ligninrikt foder behdver troligtvis tugga mer omsorgsfullt for att gora
det mojligt for dem att Iatt svélja bolusen (Miyaji et al., 2011). Flera studier har dessutom fo-
reslagit att foder innehallande hog halt odigererbart lignin ar mer émtaliga och spréda och ge-
nomgar en storre storleksminskning under tuggning, jamfort med foder med lagre lignininne-
hall (Lee & Pearce, 1984; Pond et al., 1984; Rinne et al., 2002). Det skulle kunna forklara
varfor det sent skordade fodret, som innehdll mer lignin och var mindre smaltbart, genererade
en mindre medelpartikelstorlek i faeces i tva studier, jamfort med tidigare skordat foder (Miyaiji
et al., 2011; Clauss et al., 2014). En generell minskning av partikelstorlek innebéar alltsa inte
nodvandigtvis att smaltbarheten skulle vara hogre, eftersom aven manga sma partiklar hade ett
hogt lignininnehall (Pond et al., 1984).

Metoder for att mata partikelstorlek

Fordelningen av partikelstorlek i faeces kan analyseras genom att anvéanda vat- eller torrsikt-
ning. Vid torrsiktning torkas provet innan det skakas genom sall av olika maskstorlek. Denna
metod har kritiserats for att kunna ge en orealistiskt liten partikelstorlek, da partiklarna tenderar
att studsa pa sallen och de torra fiberpartiklarna latt kan fragmenteras (Van Soest, 1994). Vid
torrsiktning kan det ocksa skapas en elektrostatisk laddning, som leder till aggregatbildning av
mindre partiklar till stérre (Van Soest, 1994).

| en studie dar torrsiktning anvandes rapporterades en genomsnittlig fekal partikelstorlek pa 0,4
mm (Carmalt et al., 2004), medan andra studier som anvant vatsiktning uppvisade en genom-
snittlig storlek pa 1,6-7,1 mm (Uden & Van Soest, 1982; Okamoto, 1997). Nar bada metoderna
jamfordes i samma studie, noterades en konsekvent mindre medelpartikelstorlek hos torrsiktade
prover, jamfort med vatsiktade (Uden & Van Soest, 1982).

Partikelstorleken baseras pa sallhalens storlek, och den dverensstammer inte nddvandigtvis med
den faktiska partikelstorleken (Poppi et al., 1980). Torrsiktning verkar exempelvis frdmst sepa-
rera partiklarna baserat pa dess diameter, da de tenderar att passera sallet med kortanden forst
(Uden & Van Soest, 1982; Van Soest, 1994). Langden verkar daremot vara den bestdmmande
faktorn for hur partiklarna passerar sallen vid vatsiktning (Van Soest, 1994). Vatsiktning ar
sannolikt en mer lamplig metod da det naturligt &r en vat miljo i digestionskanalen (Uden &
Van Soest, 1982).
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En alternativ metod till enbart siktning ar anvandandet av bildanalys (optical scanning). Faeces-
prover tvattas da i en nylonpase, frystorkas, torrsiktas och scannas for att analysera partikelstor-
leksférdelningen genom bildanalys (Norgaard et al., 2004).

Utfodringsrelaterad kolik
Riskfaktorer

Epidemiologiska och kliniska studier har identifierat modern utfodringsregim, innefattande
stora mangder spannmal och foderbyten, som viktiga riskfaktorer for kolik (Clarke et al., 1990;
Tinker et al., 1997b; Hudson et al., 2001). Rubbningar i tarmfloran och grovtarmsacidos har
kontinuerligt setts hos hastar med tillgang till stora méangder spannmal (Garner et al., 1978;
Goodson et al., 1988; Moore & Dehority, 1993; de Fombelle et al., 2001; Julliand et al., 2001,
Bland, 2016). Konsumtion av 2,5-5 kg kraftfoder dagligen dkade risken for kolik med néstan
fem ganger, jamfort med inget kraftfoder (Tinker et al., 1997b). Meran 5 kg kraftfoder dagligen
visade sig Oka risken dannu mer, med 6ver sex ganger okad risk for kolik jamfort med inget
kraftfoder. Studier av galopporer rapporterade ett genomsnittligt dagligt kraftfoderintag pa 7-8
kg (upp till 13,2 kg/dag) (Southwood et al., 1993; Richards et al., 2006), vilket innebar dkad
risk for uppkomst av kolik.

| en studie av sex hastar med fistlar i hogra dorsala kolon pavisades att spannmalskonsumtion
(4,55 kg var 12:e timme) hade markbar paverkan pa innehallet i grovtarmen och pa tracken,
jamfort med ingen spannmalskonsumtion (Lopes et al., 2004). Digestan fran fisteln hade lag
densitet och dkad mangd gas da hastarna utfodrades med spannmal jamfort med nar de inte
gjorde det, vilket tyder pa att en spannmalsrik diet skulle kunna predisponera for ett grovtarms-
fellage eller volvulus via 6verproduktion av gas. Ett minskat fiberintag vid hog spannmalskon-
sumtion bidrog sannolikt till det torrare koloninnehallet som ocksa sags, eftersom fibrer binder
vatten i digestan (Warren et al., 1999). Absorptionen av flyktiga fettsyror har visat sig vara
kopplad till natrium- och vattenabsorptionen (Argenzio et al., 1977). Bildandet av stora mang-
der flyktiga fettsyror kan darfor bidra till 6kad vattenabsorption och uttorkning av digestan vid
spannmalsutfodring (Argenzio et al., 1977; Lopes et al., 2004).

Forandringar i parti eller typ av ho eller kraftfoder, andrad kvantitet, utfodringsfrekvens samt
avvikelser fran vanliga utfodringstider 6kade kolikrisken jamfort med da inga sadana forand-
ringar gjorts (Cohen et al., 1995; Cohen & Peloso, 1996; Tinker et al., 1997b; Cohen et al.,
1999; Archer & Proudman, 2006). I en studie undersoktes sambandet mellan kolikférekomst
och utforda foderbyten de senaste tva veckorna innan veterinarundersokning av 2060 hastar
med och utan kolik (Cohen et al., 1999). Ett nyligen utfért hobyte innebar en nastan tiofaldigt
(OR =9,8) 6kad risk for kolik jamfort med om inget byte gjorts, vilket ocksa var den starkaste
dietrelaterade riskfaktorn (Cohen et al., 1999). I en liknande studie utgjorde ett byte av parti
eller typ av ho storre risk for kolik (OR = 4,4), jamfort med ett byte av kraftfodertyp (OR = 3,1)
(Hudson et al., 2001). Utfodring med vissa typer av ho samt ho fran rundbalar var aven asso-
cierat med okad risk for kolik, och de hétyper som var forknippade med 6kad risk hade hdg
fiberhalt och Iagt proteininnehall och kan darfor ha varit mindre smaltbara och mojligen pre-
disponerat for kolik (Cohen et al., 1999; Hudson et al., 2001). Minskad betesyta eller minskad
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betestid (OR = 3,8) samt ingen tillgang till bete jamfért med nagon tillgang till bete var for-
knippat med en okad risk (OR = 2,3) for kolik (Hudson et al., 2001).

Koliktyper

Det ar vart att notera att i manga kolikfall ar den exakta gastrointestinala orsaken okand eller sa
beror koliken pa generell gasansamling (Archer & Proudman, 2006). | en svensk studie baserad
pa information fran en forsakringsdatabas var 68 % procent av veterinarbehandlade kolikfall
registrerade utan nagon specifik kolikdiagnos (Egenvall et al., 2008).

Enkel grovtarmsobstruktion

En enkel obstruktion paverkar inte den lokala blodtillférseln, men leder till en smartsam an-
samling av digesta, vatska och elektrolyter i grovtarmen (Gray, 1998). Den tenderar att ha ett
mer progredierande forlopp i grovtarmen jamfort med i tunntarmen (Sanchez, 2018).

Caecuminpackning

Caecuminpackningar kan bestd av ackumulerad torr digesta eller av flytande digesta som inte
tomts normalt pa grund av dysfunktion i caecum (Hackett, 2013). Caecuminpackningar ar mer
kritiska an koloninpackningar, da detta organ har en stérre benagenhet att brista innan utveck-
ling av svar buksmarta eller systemisk forsamring kan ses. Diagnos kan vanligtvis faststallas
genom rektal palpation (Sanchez, 2018). Kliniska tecken innefattar nedsatt allmantillstand, ned-
satt aptit, mild buksmarta, minskad trackproduktion/férandrad konsistens samt minskad tarm-
motilitet vid auskultation, sarskilt i hoger flankregion. Hastar kan ocksa uppvisa tecken pa kraf-
tig smarta, speciellt vid rektal palpation i caecumomradet (Hackett, 2013).

Koloninpackning

En vanlig orsak till kolik hos hést ar koloninpackning (Hackett, 2013). Anatomiska platser med
minskad luminal diameter, sérskilt flexura pelvina och hogra dorsala kolon, ar sarskilt utsatta
(Hackett, 2013; Sanchez, 2018). Det bildas en plugg av digesta och gas ansamlas och spanner
ut tarmen, vilket orsakar sméirta (Shirazi-Beechey, 2008).

Att hésten betar ar en starkt skyddande faktor mot bildandet av koloninpackningar (Hillyer et
al., 2002; Cox et al., 2009). Hastar med koloninpackningar och tarmfelldgen utfodrades med
mer kraftfoder jamfért med kontrollhastar (Hillyer et al., 2002). | en studie av asnor forblev
kraftfoderutfodring associerat med en Okad risk for koloninpackningar, &ven efter att ha kon-
trollerat for andra faktorer, som tandsjukdom, viktminskning och minskat betande (Cox et al.,
2009). Forvuxet gras och ho kannetecknas av ett lagre naringsinnehall och hdg halt mindre
fermenterbara fibrer (Lewis, 1995). Denna typ av foder kan leda till inpackningar, sannolikt pa
grund av ett 6kat motstand vid tarmpassagen av grov digesta med stora bitar osmalta fibrer. Ett
plotsligt foderbyte till grovfoder av dalig naringsmaéssig kvalitet hos hastar anpassade till ett
hogkvalitativt foder, innebéar storre risk for gastrointestinala inpackningar (Lowe et al., 1980).
De framsta riskfaktorerna for koloninpackning &r dock inte relaterade till utfodring (Durham,
2013). En plétslig minskning av fysisk aktivitet, ofta efter muskuloskeletér skada, verkar i
manga fall vara forknippat med uppkomsten av koloninpackning (Dabareiner & White, 1995).
Andra riskfaktorer anses vara nyligen genomférd transportering, uppstallning dygnet runt,
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krubbitning/luftsnappning, otillrackligt vattenintag, eftersatt tandvard, nyligen utford ortope-
disk kirurgi och morfinanvandning (Hillyer et al., 2002; Senior et al., 2004).

Kliniska tecken pa koloninpackning omfattar buksmarta, utspand buk och minskad tarmmotili-
tet (Hackett, 2013). Trackmangden kan ofta vara reducerad och en fordrojd passagetid kan leda
till att faeces ar hard, torr och tackt med slem (Sanchez, 2018). Graden av kolikkanning kan
variera, med perioder av mattlig buksmarta, foljt av timmar med uppenbart minde smarta
(Hackett, 2013). Vid rektal palpation kan vanligtvis en fast massa detekteras i stora kolon. Dess
omfattning kan dock underskattas, eftersom stor del av kolon &r utom rackhall vid palpation per
rectum (Sanchez, 2018). Inpackning i flexura pelvina nas latt, medan inpackning i hogra dorsala
kolon kan vara svarare att na om den inte forskjutits kaudalt (Hackett, 2013).

Sandinpackning

Hastar som vistas pa sandiga marker tenderar att vara predisponerade for sandkolik. Sandintaget
Okar sarskilt nar betet ar sparsamt, vid vaderlek nér gréasrotterna latt kan dras upp samt om foder
placeras pa marken. En del hastar, sarskilt fol, kan aven frivilligt inta stora méangder sand (Dur-
ham, 2013; Sanchez, 2018). Stora sandmangder kan resultera i en icke-strangulerande obstruk-
tion (Hackett, 2013). Tarmvaggen spanns ut av sjalva inpackningen och/eller av gasansamling
proximalt om denna, vilket orsakar smérta (Sanchez, 2018). Irritation av mucosan kan leda till
diarré. Auskultation av ventrala delen av buken kan avsldja ljud av ”vagskvalp” nér vétska ror
sig Over sanden i stora kolon (Hackett, 2013; Sanchez, 2018). Sand kan ibland upptéckas spon-
tant i tracken eller vid sandsedimentering, genom att faeces blandas med vatten i en
rektalhandske eller annan behallare och eventuell sand sjunker till botten. Rontgenprojektioner
ar ett sakrare satt att avsldja sand i ventrala kolon i form av mineraltatheter (Sanchez, 2018).

Kolonfellagen

Partiell grovtarmsobstruktion orsakas ofta av att kolon migrerat fran sin anatomiska ursprungs-
plats (Sanchez, 2018). Gas och digesta ansamlas och tarmvaggen blir utspand. Tillstandet kan
forvarras ytterligare av ett vatskeuttrade till lumen. Smartan forknippad med kolonforskjutning
harror fran strackning och anspanning av viscera och mesenterieinfastningarna. Ischemi &r sal-
lan férekommande (Sanchez, 2018).

Utfodring med stora mangder kraftfoder kan spela en viktig roll i uppkomsten av fellédgen. I en
studie aterfanns att hastar med kolonférskjutning oftare utfodrades med pelleterad spannmal
jamfort med hastar med andra koliktyper (Morris et al., 1989). Onormalt stor gasansamling gor
att tarmsegment kan forflytta sig till en annan plats inom bukhalan. Vanstra ventrala och dorsala
kolon ar mer I6st bundna till mesenteriet och inte fastade till andra organ via ligament. Dessa
delar &r darfor mer benagna att flytta pa sig, vilket kan ske bade till vanster och da skapa mjalt-
njurligamentsupphéngning eller till hoger (Shirazi-Beechey, 2008). Vid forskjutning till hdger
befinner sig vénstra kolonlédgena kranialt om sin ursprungsplats, antingen medialt eller lateralt
om caecum. | bada fallen hamnar flexura pelvina intill diafragma (Sanchez, 2018). Mijalt-njur-
ligamentsupphangning, som &r vanligare, innebér att stora kolon fastnat dorsalt om njurliga-
mentet, mellan mjalten och vanster njure (Hackett, 2013). Tarmen kan ofta vridas om ett halvt
varv utan att stranguleras, sa att vanstra ventrala kolon hamnar dorsalt om vénstra dorsala kolon.
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Det infangade segmentet kan involvera allt ifran endast flexura pelvina till en vasentlig del av
stora kolon (Sanchez, 2018). En valfylld magsack tros kunna predisponera, da den forskjuter
mjalten medialt och tillater kolon att migrera langs bukvéaggen. Diagnos erhalls ofta genom att
grovtarmen identifieras i mjaltnjuromradet vid rektalisering. En eventuell medial forskjutning
av mjalten kan ocksa palperas ibland (Hackett, 2013; Sanchez, 2018). For att kontrollera effek-
ten av korrigeringsforsok och vid osaker diagnos, kan ultraljud vara behjélpligt. Koliksmartan
ar vanligtvis mild till mattlig (Hackett, 2013). Minskad trackproduktion och utspand buk kan
ses (Sanchez, 2018).

Grovtarmsomvridning

Kolik som orsakas av grovtarmsomvridning dr en av de mest smartsamma och livshotande
gastrointestinala tillstanden hos hast, och drabbade individer svarar daligt pa analgesi (Gray,
1998; Blikslager et al., 2017). En omvridning av tarmen runt den mesenteriska axeln bendmns
volvulus, medan omvridning runt tarmens egen langdaxel kallas torsion (Hackett, 2013; San-
chez, 2018). Bada orsakar en strangulerande obstruktion (omvridning >270 grader), som kan
vara hemorrhagisk eller ischemisk. Vanligast ar att venerna blir stasade fére artarerna pa grund
av att den arteriella vaggen &r mer rigid. Blod pumpas da in i det drabbade tarmsegmenet, som
far ett morkare utseende och 6kad tjocklek. Detta bendamns hemorrhagisk strangulation. Om
tarmen vrids om tillrackligt hart stasas bade artarer och vener. Da rér det sig om en ischemisk
strangulation (Sanchez, 2018). Mangden digesta i tarmlumen kan troligtvis till stor del avgora
hur hart tarmen vrids om, och saledes vilken typ av strangulation det blir (Hughes & Slone,
1997).

| en studie av 69 hastar med grovtarmsomvridning och 204 kontroller identifierades riskfaktorer
associerade med grovtarmsomvridning genom frageformular och multivariat analys av data.
Utfodringsrelaterade riskfaktorer innefattade utfodring med ho istallet for hosilage eller gras
(OR =4,6), utfodring med betfor (OR = 7,2), byte av beteshage (OR = 4,5) och en forandring i
grovfoderméngden (OR = 7,4). Hogst risk utgjorde dock faktorer som inte var relaterade till
utfodring, som att ston fatt ett eller fler fol (OR = 12,9) och att tre eller fler manniskor var
ansvariga for hastarnas omvardnad (OR = 11,9) (Suthers et al., 2013).

Hastar med grovtarmsomvridning uppvisar vanligtvis tecken pa intensiv buksmarta, som ofta
ar sa grav att aven den mest potenta analgetikan inte ger lindring (Hackett, 2013; Sanchez,
2018). Buken é&r ofta patagligt utspand och vid rektalisering kan en stor tympanisk kolon pal-
peras (Hackett, 2013). Den utspanda tarmen kan dock begransa tillgangen till buken vid rekta-
lisering. Kraftig gasansamling kan resultera i tryck mot diafragma och komprimerad andning.
Drabbade héastar ses ofta i rygglage, formodligen for att minska belastningen pa den strangule-
rade tarmen. En paradoxalt 1ag hjartfrekvens kan ses, eventuellt orsakat av en 6kad vagustonus
(Sanchez, 2018). Omedelbar kirurgisk intervention &r av hogsta vikt (Hackett, 2013). Utan be-
handling leder hypovolemi, elektrolytférluster och toxisk chock till doéden (Gray, 1998). Om-
vridningens allvarlighetsgrad och behandlingen styr prognosen. Ca 15 % av héstarna drabbas
av aterfall (Hackett, 2013).
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Inflammation
Kolit orsakad av kraftfoderforéatning

Overdriven kraftfoderkonsumtion av starkelserika foder som spannmal 6verbelastar tunntar-
mens starkelsenedbrytande formaga, och en hog andel osmaélt starkelse kan da na grovtarmen
(Sanchez, 2018). En plotslig 6kning av laktatkoncentrationen sker, vilken atfoljs av en pH-
sankning som har omfattande effekt pa den mikrobiella populationen (Medina et al., 2002; San-
chez, 2018). De ogynnsamma forhallandena fér den mikrobiella floran bidrar till utvecklandet
av kolit (Garner et al., 1978). | allvarliga fall kan svar kolit, systemisk inflammation, endo-
toxinemi, metabolisk acidos och fang ses (Sanchez, 2018). Laktatproducerande bakterier till-
vaxer, medan gramnegativa bakterier avdddas. De ddende bakterierna genererar stora mangder
endotoxin (Moore et al., 1979). Laktat som bildats absorberas daligt och bidrar till diarréut-
veckling via osmos. Stora mangder laktat och endotoxin kan dock tas upp av en ulcererad slem-
hinna. I svarare fall kan mucosan ga i nekros (Sprouse et al., 1987; Sanchez, 2018). Hastar som
vanligtvis utfodras med mycket kraftfoder har ett adapterat mikrobiom och &r mer resistenta
mot de skadliga effekterna, jamfort med hastar som inte ar adapterade till en hog kraftfoderan-
del (Sanchez, 2018).

Proximal enterit

Proximal enterit involverar vanligtvis duodenum och den proximala delen av jejunum. En rod-
brun illaluktande vétska aterfinns ofta i tunntarmslumen. Den specifika etiologin for proximal
enterit &r okand. Flera infektionsagens som Salmonella spp., Clostridium spp., Fusarium spp.,
och C. difficile har foreslagits, men det har inte gatt att faststalla ett specifikt agens som en
konsekvent orsak (Schumacher et al., 1995; Hackett, 2013; Sanchez, 2018). Som tidigare
namnts har rubbningar i det gastrointestinala mikrobiomets balans pa grund av foderbyten och
overdriven kraftfoderkonsumtion pavisats predisponera for kolik, men associationen verkar
vara sarskilt stark till just proximal enterit (Sanchez, 2018). | en studie utfodrades hastar med
proximal enterit med betydligt mer kraftfoder (4,1 kg/dag) i jamférelse med hur hastar med
andra koliktyper och kontrollhastar utfodrades (2,7 kg/dag) (Cohen et al., 2006). Betestillgang
innebar ocksa en stark riskfaktor, i motsats till andra former av kolik dar detta var en skyddande
faktor.

Hastar som far lamplig vard har god chans att tillfriskna och aterfall &r séllsynta. Upprepade
episoder av voluminds reflux och systemiska tecken pa endotoxemi och sepsis forsamrar prog-
nosen (Sanchez, 2018).

Enkel tunntarmsobstruktion

Vid enkel tunntarmsobstruktion ar lumen blockerad, men det vaskuléra flodet &r ej affekterat.
En enorm méngd vétska passerar dagligen genom tunntarmslumen. Detta innebér att den obst-
ruerade tarmen tenderar att bli valdigt utspand, vilket kan orsaka reducerat vaskulart flode till
tarmvaggen (Sanchez, 2018). Kliniska tecken inkluderar mattlig till svar koliksmérta och taky-
kardi (Hackett, 2013). Det finns fa orsaker till tunntarmsobstruktion och tillstandet ar relativt
ovanligt (Sanchez, 2018). En orsak till inpackning ar spolmask, Parascaris equorum, men
denna drabbar framst fol yngre an 6 manader (Cribb et al., 2006). Vuxna hastar drabbas framst
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av ileuminpackning bestadende av grov digesta och fenomenet ar mer frekvent forekommande i
syddstra USA (Sanchez, 2018). Utfodring med bermudagrésho var den starkaste riskfaktorn for
ileuminpackningar i en studie (Little & Blikslager, 2002). H&star som utsattes for plotsligt fo-
derbyte fran en annan hosort till bermudagréasho var speciellt i riskzonen for ileuminpackning.
Denna typ av ho har ofta ett hogt fiberinnehall och tunna fibertradar (Little & Blikslager, 2002).
Aven bandmaskinfektioner, Anoplocephala perfoliata, har identifierats som en riskfaktor for
ileuminpackning (Proudman et al., 1998).

MATERIAL OCH METODER
Provinsamling

Trackprover insamlades fran hastar som besokte hastkliniken pa Universitetsdjursjukhuset i
Uppsala under perioden 16 februari 2017-31 januari 2018. Aldersspannet strackte sig fran 1—
26 ar (median 9 ar). Fallproverna kom fran hastar med akut kolik med nagon av foljande diag-
noser: koloninpackning, caecuminpackning, grovtarmsfellage, peritonit, idiopatisk fokal eo-
sinofil enterit/kolit (IFEE/IFEC), gaskolik, akut eller kronisk kolit, ileocecal invagination eller
annan typ av kolik. Hastarna befann sig i olika stadier av kolikbehandlingen vid prov-
insamlingen, exempelvis under pagaende fasta, medicinsk behandling eller under upplosandet
av en inpackning. Ungefar lika manga trackprover insamlades fran kontrollhastar utan kliniska
tecken pa kolik, som besokte hastkliniken av annan anledning (ej relaterad till storning i gast-
rointestinalkanal) under samma tidsperiod. Flertalet av fall- och kontrollhéstarna stod pa infu-
sionsdropp. Alla prover marktes med journal- eller labnummer och férvarades kylda direkt efter
insamling, varpa de frystes.

Provantal och bortfall

Uppskattningsvis 15 prover sorterades bort pa grund av nagon av foljande anledningar: det
framgick ej av provmaérkning eller journal om det rérde sig om fall eller kontroll, for liten mangd
track for att analysera, mogelbildning i provet eller dubbla prov fran samma hast. Det slutgiltiga
provantalet bestod av 62 fall och 64 kontroller. Under analys av trackproverna framgick det inte
om aktuellt prov tillhorde fall eller kontroll, for att minska risken for eventuell bias.

Enkatdata

Héstarna i denna studie hade &ven deltagit i ett tidigare projekt rérande avmaskningsrutiner,
parasitforekomst och kolik. Nedanstaende fragor besvarades da av hastagarna och informa-
tionen anvandes &ven i denna studie.

1. Har hasten nagon gang haft kolik enligt din vetskap? Ja/Nej.
2. Har hasten blivit behandlad for kolik av veterinar de senaste 24 manaderna? Ja/Nej.
3. Har hasten haft diarré de senaste 2 manaderna? Ja/Nej.

4. Har hasten tappat i vikt de senaste 2 manaderna? Ja/Nej.
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5. Typ av hage sommartid? Skogsbete/Angsmark eller beteshage/Sandpaddock/Olika kombi-
nationer av tidigare namnda hagtyper.

6. Typ av hage vintertid? Skogsbete/Angsmark eller beteshage/Sandpaddock/Olika kombinat-
ioner av tidigare nd&mnda hagtyper.

Information om ras eller typ, alder och kolikdiagnos fanns ocksa tillgangligt.

Vatsiktning

Frysta trackprover tinades i kylskap i 16-20 timmar fore analys av partikelstorleksfordelning
via vatsiktning samt for torrsubstanshalt. En del av trackproverna hade tagits fran boxgolvet
och i de fatal fall som proverna var lindrigt kontaminerade med stromaterial avlagsnades alla
rester av detta manuellt innan analys genomfordes. Detta ansags inte kunna paverka resultatet.
Till vatsiktningen anvandes fyra stalsall med olika maskstorlek: 2,0 mm, 1,0 mm, 0,5 mm och
0,315 mm. Alla sall vagdes enskilt da de var fullstandigt rena och torra, och vikten noterades.
Sallen placerades i storleksordning med minsta maskstorleken underst och storsta dverst i en
rostfri bunke pa en stéllning, sa att nedersta sallet inte kom att vidréra ytan pa den vétska som
samlades upp under sallen vid siktningen. Fran varje trackprov 6verférdes 25 g prov till en 2-
literskanna. Ljummet (ca 37°C) kranvatten tillsattes upp till 1,5-litersmarkeringen. Materialet
slammades upp i vattnet med hjélp av en sked. En del prover kravde mer omsorgsfull uppslam-
ning da de var mycket svarlosta, men aktsamhet vidtogs for att inte paverka partikelstorleken.
Uppslammat material fick sta ca 1015 minuter innan siktning, for att 16sa upp sig helt. Darefter
hélldes blandningen genom traven med sall. For att sakerstalla att allt material genomskoljts
och distribuerats till ratt maskstorlek upprepades proceduren fyra ganger, genom att den vétska
som samlades upp i bunken under sallet med minsta maskstorleken ater hélldes genom salltra-
ven. Efter sista genomskaljningen stod salltraven och droppade i 10 minuter sa att all vatska
rann igenom. Innan véagning vinklades varje sall nagot (ca 30°) och fick droppa ytterligare 10
sekunder, for att avlagsna det sista dverskottsvattnet. Varje sall vagdes med det material som
samlats pa det och dess vatvikt noterades. Respektive salls torrvikt subtraherades sedan fran
denna vikt. Innan nasta prov analyserades rengjordes och torkades varje sall sa att inget rest-
material kvarstod.

Torrsubstanshalt

Torrsubstanshalten i trackproverna analyserades pa kvarvarande méangd prov (10,2-134,1 g),
efter att 25 g anvénts till vatsiktning. En del prover (12 fall och 15 kontroller) hade inget eller
ytterst lite provmaterial kvar och torrsubstanshalten kunde darfér inte bestdmmas for dessa.

Trackproverna vagdes in i aluminiumformar for torkning i varmluftsskap. Trackbollar sonder-
delades manuellt i mindre delar nér det ansags nodvandigt for att de skulle kunna torka ordent-
ligt och inte endast pa ytan. Proverna torkades i 55°C i 20-24 timmar. Déarefter 6ppnades tork-
skapets dorrar helt och proverna lamnades for att ekvilibrera med omgivande luftfuktighet i 3—
4 timmar. Track och form végdes darefter tillsammans och formens vikt subtraherades for att
fa fram trackprovets vikt. Torrsubstanshalten beraknades med formeln: (torkad trackvikt /vat

trackvikt )*100 och angavs i procent.
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Berakningar och statistisk analys

Fordelningen av partikelstorlek beraknades i tva steg. | forsta steget beraknades andelen
material som samlats upp pa sallen samt andelen som férlorats vid vatsiktningen. Den foérlorade
fraktionen, som bestod av partiklar < 0,315 mm och vatten, beréknades som andel av den totala
vikten av invagd track plus vatten. Totalvikten uppskattades till 1522 g (1,5 liter vatten vager
1497 g vid 20 C° + 25 g track) och fran denna subtraherades den totala vikten av uppsamlat
material, for att fa vikten pa den forlorade fraktionen . | det andra steget berdknades den pro-
centuella fordelning av provmaterialet som fastnat pa respektive sall, oberoende av den forlo-
rade fraktionen.

Medianvarde for alla variabler, undantaget enkatfraga 1-6, och chi2-test for kategoriska variab-
ler beréknades i Microsoft Excel. De kategoriska variablerna bestod av rastyp samt djurdgarsvar
géllande sjukdomshistorik och typ av hagvistelse. Chi2-testet anvandes for att jamfora fall- och
kontrollgrupp avseende dessa variabler. Hastar med okénda variabler inkluderades inte i berék-
ningarna. Nollhypotesen var att ingen skillnad fanns mellan grupperna.

Medelpartikelstorleken uppskattades genom att partikelfraktionen pa varje sall multiplicerades
med dess sallstorlek. Utraknade varden fran alla sall adderades och summan dividerades slutli-
gen med antalet sall som anvants (4).

Statistisk bearbetning av data for partikelstorlek och torrsubstanshalt genomférdes i SAS ver-
sion 9.4 for Windows (SAS Institute, Inc. Cary, NC, USA). Variansanalys (ANOVA) utfordes
I SAS betraffande skillnader mellan fall- och kontrollhastar i partikelstorleksfordelning och
torrsubstanshalt i faeces. Om chi2-test indikerade skillnader mellan fall- och kontroller for na-
gon av de kategoriska variablerna, utfordes variansanalys for att utvardera eventuell paverkan
pa trackens partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt.

Kolikdiagnoserna delades in i nedanstaende fyra grupper och variansanalys anvandes for att
analysera skillnader i partikelstorleksfrdelning och torrsubstanshalt mellan grupperna.

1. Koloninpackning (n = 19) och caecuminpackning (n = 4)

2. Peritonit (n = 5), enterit (n = 2) och akut (n = 6) eller kronisk (n = 2) kolit

3. Gaskolik (n = 3), grovtarmsfellage (n = 5) och ileocecal invagination (n = 1)

4. Annan kolikdiagnos (n = 3) och ej diagnostiserad (n = 12)

Ytterligare en jamforelse gjordes mellan héstar diagnostiserade med inpackningskolik (stora
kolon eller caecum) och héstar med alla 6vriga koliktyper.

Under analys av trackproverna detekterades olja visuellt i 9 av totalt 62 fallprover. Ingen synlig
olja fanns i faeces fran kontrollhastarna. Fallproverna delades darfor upp i tva kategorier; en
med track med synlig férekomst av olja och en utan. Skillnader i partikelstorleksférdelning och
torrsubstanshalt i tracken analyserades sedan med avseende pa denna gruppering.

Skillnader mellan grupper ansags vara statistiskt sakerstéllda vid p-varde < 0,05.
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RESULTAT
Alder och ras
Aldersfordelningen i fall- och kontrollgrupp var likvardig (p > 0,05) (Tabell 1).

Tabell 1. Minimum, maximum, median- och medelvarde samt standardavvikelse (SD) for aldersfor-
delningen hos fall- och kontrollh&star

Aldersfordelning

Fall Kontroll P
Minimum 1 1
Maximum 21 26
Median 8,5 9,0
Medel 9,6 9,7 0,88
SD 0,74 0,72

Fordelningen av rasgrupper var likvardig mellan fall- och kontrollgrupp (p > 0,05) (Tabell 2).
Nollhypotesen att fall- och kontrollgrupp inte skiljde sig at i det avseendet konfirmerades.

Tabell 2. Férdelning av rasgrupper mellan fall- och kontrollgrupp i studien. Utraknat chi2-varde
jamfordes med tabellvarde pa signifikansnivan 0,05 for aktuellt antal frihetsgrader (df). Om utréknat
varde dversteg tabellvardet, indikerade det en skillnad mellan fall- och kontrollgrupp och nollhypo-
tesen forkastades

Chi2-vérde Kritiskt Chi2-vérde for
Fall Kontroll  (Fall-Kontroll)?/Kontroll P 0,05 P

Héstras

Varmblod 35 41 0,88

Kallblod 10 8 0,50

Fullblod 2 4 1,00

Ponny 8 9 0,11

Summa 55 62 2,49 9,49 (df 4) >0,500

Sjukdomshistorik

Storre andel av kolikhastarna hade tidigare haft kolik (p < 0,001), behandlats av veterinar for
kolik under de senaste 24 manaderna (p < 0,001), haft diarré senaste 2 manaderna (p < 0,001)
samt uppvisat viktforlust under de senaste 2 manaderna (p < 0,025), jamfort med kontrollhas-
tarna (Tabell 3). Nollhypotesen att fall- och kontrollgrupp inte skiljde sig at i dessa avseenden
fick forkastas.
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Tabell 3. Fyra fragor rérande sjukdomshistorik hos hastarna i studien. Utraknat chi2-varde jamfor-
des med tabellvéarde pa signifikansnivan 0,05 for aktuellt antal frihetsgrader (df). Om utraknat varde
Oversteg tabellvardet, indikerade det en skillnad mellan fall- och kontrollgrupp och nollhypotesen
forkastades

Chi2-vérde Kritiskt Chi2-

Fall Kontroll  (Fall-Kontroll)?/Kontroll  varde for P 0,05 P
Har hasten nagon gang haft kolik enligt din vetskap?
Ja 27 13 15,08
Nej 29 50 8,82
Summa 56 63 23,90 5,99 (df 2) <0,001
Har hasten blivit behandlad for kolik av veterinar de senaste 24 manaderna?
Ja 18 4 49,00
Nej 37 59 8,20
Summa 55 63 57,20 5,99 (df 2) <0,001
Har hasten haft diarré de senaste 2 manaderna?
Ja 9 3 12,00
Nej 45 60 3,75
Summa 54 63 15,75 5,99 (df 2) <0,001
Har hasten tappat i vikt de senaste 2 manaderna?
Ja 9 4 6,25
Nej 47 59 2,44
Summa 56 63 8,69 5,99 (df 2) 0,010<P<0,025

Typ av hage sommar och vinter

Fordelningen av fall- och kontrollhéstar som vistades i olika hagtyper skiljde sig at sommartid
(p < 0,001), men inte vintertid (p > 0,05) (Tabell 4).

Tabell 4. Typ av hage sommar- och vintertid for hastarna i studien. Utréknat chi2-varde jamfordes
med tabellvéarde pa signifikansnivan 0,05 for aktuellt antal frihetsgrader (df). Om utréknat varde
Oversteg tabellvardet, indikerade det en skillnad mellan fall- och kontrollgrupp och nollhypotesen
forkastades

Fall Kontroll Chi2-vérde Kritiskt Chi2- P
(Fall-Kontroll)?/Kontroll vérde for P 0,05

Typ av hage sommartid

Skogsbete 1 5 3,20

Angsmark eller beteshage 26 28 0,14

Sandpaddock 5 1 16,00

Olika kombinationer 24 28 0,57

Summa 56 62 19,91 9,49 (df 4) <0,001
Typ av hage vintertid

Skogsbete 8 5 1,80

Angsmark eller beteshage 18 25 1,96

Sandpaddock 8 5 1,80

Olika kombinationer 20 27 1,81

Summa 54 62 7,37 9,49 (df 4)  0,100<P<0,250
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Fordelning av partikelstorlek i faeces fran fall- och kontrollhastar

Andelen av den fraktion som forlorades vid vatsiktningen (fekala partiklar <0,315 mm och
vatska), skilde sig inte mellan h&star med och utan kolik (p > 0,05) (Tabell 5). Den utgjorde den
totalt sett storsta fraktionen (Figur 2).

Tabell 5. Minimum, maximum, median- och medelvéarde samt standardavvikelse (SD) for fraktionen
som passerade 0,315 mm vid vatsiktning (inkl. vatska) av faeces fran fall- och kontrollhastar

Fraktion <0,315 mm

Fall Kontroll p
Minimum 0,94 0,94
Maximum 0,97 0,97
Median 0,96 0,96
Medel 0,96 0,96 0,55
SD 0,001 0,001
1,0
0,9
0,8
07
2 06
o
805
a
04
03
0,2
0,1
0’0 i - —— —_— — —_— P —_—
2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm < 0,315 mm

Maskstorlek sall

m Kontroll Fall

Figur 2. Fordelning av partikelstorlek (mm) i faeces fran fall- och kontrollhastar. Partiklar <0,315 mm
representerar den fraktion som forlorades vid vatsiktningen. Staplarna representerar medelvéarde och
felstaplarna standardavvikelsen. Ingen skillnad mellan fall- och kontrollhastar pavisades (p > 0,05).

Ingen skillnad i partikelstorleksfordelning i faeces observerades i de fraktioner som samlades
upp pa sallen mellan hastar med och utan kolik (p > 0,05) (Figur 3). Av dessa fraktioner stan-
nade storsta andelen partiklar pa sallet med den storsta maskstorleken 2,0 mm, foljt av mask-
storlek 0,5 mm. For fraktionen 2,0 mm var intervallet mellan minimum- och maximumandel
storre an for dvriga fraktioner i bade fall- och kontrollgrupp (Tabell 6). Medelpartikelstorleken
skiljde sig inte heller mellan fall- och kontrollhéstar i den uppsamlade fraktionen (p > 0,05)
(Tabell 7).
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Figur 3. Fordelning av partikelstorlek (mm) i faeces fran fall- och kontrollh&star i den fraktion som
samlades upp pa sallen (>0,315 mm) vid vatsiktningen. Staplarna representerar medelvarde och fel-
staplarna standardavvikelsen. Ingen skillnad mellan fall- och kontrollhastar pavisades (p > 0,05).

Tabell 6. Minimum, maximum och medianvarde for de fraktioner som samlades upp pa sallen vid vat-
siktningen av faeces fran fall- och kontrollhastar

Partikelstorleksfordelning uppsamlad fraktion
2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm

Minimum 0,22 0,10 0,16 0,06
Fall (n =62) Median 0,45 0,18 0,23 0,14
Maximum 0,62 0,28 0,36 0,20
Minimum 0,30 0,08 0,13 0,08
Kontroll (n = 64) Median 0,46 0,16 0,23 0,14
Maximum 0,68 0,27 0,30 0,20

Tabell 7. Medelvérde och standardavvikelse (inom parentes) for uppskattad medelpartikelstorlek i
faeces for de fraktioner som samlades upp pa sallen vid vatsiktningen av faeces fran fall- och
kontrollh&star

Partikelstorlek (mm)

Fall (n = 62) 0,316 (0,0037)
Kontroll (n = 64) 0,310 (0,0038)
P 0,26
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Fordelning av partikelstorlek i faeces fran hastar med olika kolikdiagnoser

Indelning av fallhastarna i de fyra olika kolikgrupperna resulterade i likvardig partikelstorleks-
fordelning (p > 0,05) (Tabell 8) och medelpartikelstorlek (p > 0,05) i faeces (Tabell 9). Det var
inte heller nagon skillnad i partikelstorleksférdelning (Tabell 10) och medelpartikelstorlek (Ta-
bell 11) mellan hé&star diagnostiserade med inpackningskolik (stora kolon eller caecum) och
héstar med dvriga koliktyper (p > 0,05).

Tabell 8. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for partikelstorleksférdelningen i
faeces fran hastar grupperade efter kolikdiagnos

Partikelstorleksfordelning
Grupp 2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm
1. Koloninpackn., caecumin- 0,44 (0,016) 0,18 (0,007) 0,24 (0,008) 0,15 (0,006)
packn. (n = 23)
2. Peritonit, enterit, akut/kronisk 0,44 (0,020) 0,19 (0,008) 0,24 (0,010) 0,14 (0,007)
kolit (n = 15)
3. Gaskolik, grovtarmsfellage, 0,46 (0,025) 0,18 (0,010) 0,22 (0,013) 0,14 (0,009)
ileocecal invag. (n = 9)
4. Annan kolikdiagn., ej diagn.  0.48 (0,020)  0.16 (0,008)  0.22 (0,010)  0.14 (0,007)
(n =15)
P 0,28 0,19 0,38 0,47

Tabell 9. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for uppskattad medelpartikelstorlek i
faeces fran hastar grupperade efter kolikdiagnos

Grupp Partikelstorlek (mm)
1. Koloninpackn., caecuminpackn. (n = 23) 0,304 (0,0056)

2. Peritonit, enterit, akut/kronisk kolit (n = 15) 0,307 (0,0069)

3. Gaskolik, grovtarmsfellége, ileocecal invag. (h=9) 0,314 (0,0089)

4. Annan kolikdiagn., ej diagn. (n = 15) 0,320 (0,0069)

) 0,32

Tabell 10. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for partikelstorleksfordelningen i
faeces fran hastar med inpackningskolik samt fran hastar med 6évriga kolikdiagnoser

Partikelstorleksfordelning

2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm
Inpackningskolik (n = 23) 0,44 (0,016) 0,18 (0,007) 0,24 (0,008) 0,15 (0,006)
Ovriga kolikdiagnoser (n = 39) 0,46 (0,012) 0,18 (0,005) 0,23 (0,006) 0,14 (0,004)
P 0,23 0,96 0,27 0,11

Tabell 11. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for uppskattad medelpartikelstor-
lek i faeces fran hastar med inpackningskolik samt fran hastar med 6vriga kolikdiagnoser

Partikelstorlek (mm)

Inpackningskolik (n = 23) 0,304 (0,0056)
Ovriga kolikdiagnoser (n = 39) 0,313 (0,0043)
P 0,19
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Huruvida hastarna (fall och kontroller) haft kolik nagon gang tidigare eller inte, paverkade inte
partikelstorleksfordelningen (p > 0,05) (Tabell 12). Den paverkades inte heller av om hastarna
tappat i vikt senaste 2 manaderna eller inte (p > 0,05) (Tabell 13).

Tabell 12. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for partikelstorleksfordelningen i
faeces fran hastar med eller utan tidigare historik av kolikanfall (oberoende av om de var fall- eller
kontrollhastar)

Partikelstorleksférdelning

Historik av tidigare kolikanfall 2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm
Ja (n = 40) 0,46 (0,015) 0,17 (0,006) 0,23 (0,007) 0,14 (0,005)
Nej (n=79) 0,46 (0,010) 0,17 (0,004) 0,23 (0,005) 0,14 (0,003)
P 0,78 0,49 0,94 0,94

Tabell 13. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for partikelstorleksfordelningen i
faeces fran hastar med eller utan forekomst av viktforlust de senaste 2 manaderna fére provtagning
(oberoende av om de var fall- eller kontrollhastar)

Forekomst av viktforlust de senaste  Partikelstorleksférdelning

2 manaderna fore provtagning 2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm
Ja(n=13) 0,46 (0,026) 0,16 (0,011) 0,24 (0,013) 0,14 (0,008)
Nej (n = 106) 0,46 (0,009) 0,17 (0,003) 0,23 (0,004) 0,14 (0,003)
P 0,89 0,65 0,59 0,94

Déremot observerades en skillnad i tre av de fyra uppsamlade partikelstorleksfraktionerna, mel-
lan hastar som haft diarré under senaste tvd manaderna och de som inte haft det oberoende av
om det var fall- eller kontrollhastar (Tabell 14). Hastar som haft diarré under senaste 2 mana-
derna hade lagre andel partiklar pa sallet med den storsta maskstorleken (2,0 mm) (p = 0,002),
och storre andel partiklar pa sallen med maskstorlek 1,0 mm (p = 0,004) och 0,5 mm (p =
0,007), jamfort med hastar utan diarréhistorik. Det fanns inga samspelseffekter mellan fall/
kontroll och diarré/ej diarré senaste tva manaderna, som paverkade fordelningen av partikel-
storlek.

Tabell 14. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for partikelstorleksfordelningen i
faeces fran hastar som haft eller inte haft diarré under senaste tva manaderna (oberoende av om de
var fall- eller kontrollhastar)

Forekomst av diarré de senaste Partikelstorleksfordelning

2 manaderna fore provtagning 2,0 mm 1,0 mm 0,5 mm 0,315 mm
Ja(n=12) 0,38 (0,028) 0,20 (0,011) 0,27 (0,014) 0,16 (0,009)
Nej (n = 105) 0,47 (0,008) 0,17 (0,003) 0,23 (0,004) 0,14 (0,003)
P 0,002 0,004 0,007 0,072

Torrsubstanshalt i faeces

Torrsubstanshalten i tracken var hégre hos kolikhéstarna jamfért med hos kontrollhéstarna (p
=0,01) (Tabell 15).
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Tabell 15. Minimum, maximum, median- och medelvéarde samt standardavvikelse (SD) for torrsub-
stanshalten (TS) i faeces hos fall- och kontrollhastar

TS %
Minimum 14,4
Maximum 39,2
Fall (n =51) Median 23,3
Medel 24,6
SD 0,65
Minimum 16,9
Maximum 29,1
Kontroll (n = 49) Median 21,8
Medel 22,2
SD 0,66
p 0,01

Nér fallhastarna kategoriserades i de fyra grupperna efter deras kolikdiagnos var torrsubstans-
halten i faeces likvardig mellan grupperna (p > 0,05) (Tabell 16).

Tabell 16. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) i faeces
fran hastar grupperade efter kolikdiagnos

Grupp TS %

1. Koloninpackn., caecuminpackn. (n = 23) 24,7 (1,41)
2. Peritonit, enterit, akut/kronisk kolit (n = 15) 24,3 (1,72)
3. Gaskolik, grovtarmsfellage, ileocecal invag. (n=9) 25,5 (2,11)
4. Annan kolikdiagn., ej diagn. (n = 15) 24,1 (1,66)
P 0,96

Det var inte heller nagon skillnad i torrsubstanshalt i faeces mellan hastar diagnostiserade med
inpackningskolik (stora kolon eller caecum) och héstar med 6vriga koliktyper (p > 0,05) (Ta-
bell 17).

Tabell 17. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) i faeces
fran hastar med inpackningskolik samt fran hastar med 6vriga kolikdiagnoser

TS %
Inpackningskolik (n = 23) 24,7 (1,38)
Ovriga kolikdiagnoser (n = 39) 24,5 (1,02)
5) 0,94

Huruvida hastarna (fall och kontroller) haft kolik nagon gang tidigare eller inte, paverkade inte
torrsubstanshalten i faeces (p > 0,05) (Tabell 18). Den paverkades inte heller av om héstarna
tappat i vikt senaste 2 manaderna eller inte (p > 0,05) (Tabell 19).
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Tabell 18. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) i faeces
fran hastar med eller utan tidigare historik av kolikanfall (oberoende av om de var fall- eller
kontrollhéastar)

Historik av tidigare kolikanfall TS %

Ja (n = 40) 23,0 (0,83)
Nej (n=79) 23,2 (0,64)
P 0,89

Tabell 19. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) i faeces
fran hastar med eller utan forekomst av viktforlust de senaste 2 manaderna fére provtagning (obe-
roende av om de var fall- eller kontrollh&star)

Forekomst av viktforlust de senaste 2 mana- TS %
derna féreprovtagning

Ja (n=13) 23,4 (1,48)
Nej (n = 106) 23,2 (0,52)
P 0,93

Déremot observerades en skillnad i torrsubstanshalt mellan hastar som haft diarré under senaste
tvd manaderna och dem som inte haft det (p = 0,03) (Tabell 20). Hastar som haft diarré under
senaste tva manaderna, oberoende av om de var fall- eller kontrollhastar, hade lagre torrsub-
stanshalt i faeces jamfort med de som inte haft diarré. Det fanns inga samspelseffekter mellan
fall/kontroll och diarré/ej diarré senaste tva manaderna, som paverkade torrsubstanshalten i
faeces.

Tabell 20. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) i faeces
fran hastar som har eller inte har haft diarré under de senaste 2 manaderna (oberoende av om de
var fall- eller kontrollhastar)

Forekomst av diarré de senaste

2 manaderna fore provtagning TS%
Ja(n=11) 19,8 (1,79)
Nej (n = 81) 23,8 (0,51)
P 0,03

Ovriga fynd

| faeces fran hastar med kolik observerades olja i 9 av totalt 62 prover. Ingen synlig olja kunde
detekteras i faeces fran kontrollhastarna. Andelen partiklar i fraktionen 1,0 mm var hégre hos
héstar med olja i tracken jamfort med hos héstar utan férekomst av olja i tracken (p = 0,02)
(Tabell 21). Det noterades under analys av trackproverna att oljan ibland tenderade att bidra till
att sma partiklar klumpades ihop. Hastar med oljig track var diagnostiserade med sju olika typer
av kolik (koloninpackning, caecuminpackning, grovtarmsfellage, peritonit, IFEE/IFEC, gasko-
lik och akut kolit).
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Tabell 21. Medelvarde och standardavvikelse (inom parentes) for torrsubstanshalten (TS) samt for
andelen partiklar i de fraktioner som samlats upp pa sall vid vatsiktning av track fran hastar med
och utan synlig forekomst av olja i tracken

Partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt

2,0 mm 1,0 mm 0,5mm 0,315 mm TS %
Oljaitrack (n=9) 0,43 (0,025) 0,20(0,010) 0,23 (0,013) 0,14 (0,009) 30,3 (2,23)
Ejoljaitrack (n=53) 0,45(0,011) 0,17 (0,004) 0,23 (0,005) 0,14 (0,004) 23,8(0,82)
P 0,42 0,02 0,81 0,75 0,01

Hos héstar med synlig forekomst av olja i tracken var torrsubstanshalten i tracken hogre jamfort
med i track utan synlig férekomst av olja (p = 0,01) (Tabell 21).

DISKUSSION

Syftet med studien var att jamfora partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt i faeces fran
hastar med och utan kolik. Trackprover insamlades fran 62 fallhastar med akut kolik och 64
kontroller utan kliniska tecken pa kolik, som bestkte samma héstklinik. Aldersspannet hos hés-
tarna strackte sig fran 1-26 ar. Fall- och kontrollgrupp var likvéardiga med avseende pa alders-
fordelningen. Det ar sannolikt att tandstatusen och férmagan att sonderdela fodret via tuggning
varierade hos hastarna i studien, vilket kan paverka partikelstorleken i faeces. | en tidigare stu-
die noterades dock inget samband mellan medelpartikelstorleken i faeces och graden av tand-
sjukdom hos héstar med och utan koloninpackning (Gunnarsdottir et al., 2014).

Den fraktion som forlorades vid vatsiktningen (fekala partiklar <0,315 mm och vatska) av
faecesproverna utgjorde den stdrsta andelen av provet. Fraktionen med den minsta partikelstor-
leken har &ven i andra studier utgjort den stérsta andelen av provet (Muller, 2009). | den aktuella
studien var det inte praktiskt genomforbart att anvanda sall med maskstorlek mindre an 0,315
mm. Vattenflodet genom séllen stoppades upp avsevart vid siktningen, och endast ett fatal pro-
ver skulle ha kunnat analyseras dagligen om &ven mindre maskstorlekar inkluderats. Av de
fraktioner som samlades upp pa sallen stannade storsta andelen partiklar pa sallet med den
storsta maskstorleken 2,0 mm. Férdelningen av partiklar storre an 2,0 mm i faeces ar dock
okand i den har studien. I en annan studie dar dven maskstorlek 4,0 mm anvandes, ansamlades
avsevart fler faecespartiklar pa den sallstorleken jamfort med pa sall 2,0 mm (Miiller, 2009).
Anvandandet av flera sall med storre maskstorlek skulle ha givit mer information om partikel-
storleksférdelningen i den storsta fraktionen i den aktuella studien.

Den fekala partikelstorleken representerar generellt storleken pa foderpartiklarna efter tugg-
ning, da det inte sker nagon namnvard minskning under passagen genom resten av gastrointes-
tinalkanalen (Di Filippo et al., 2018). Otillracklig sonderdelning av fodret vid tuggning anses
kunna 6ka andelen langa fibrer i tarmen och darmed &ven 6ka risken for vissa former av kolik,
som inpackningar (Carmalt et al., 2004; VIaminck et al, 2010; Gunnarsdottir et al., 2014; Olusa
& Akinrinmade, 2014). Partikelmarkdrers passagehastighet fran magsacken till proximala ko-
lon har pavisats minska med okad partikelstorlek (Drogoul et al., 2000; 2001). Detta skulle
delvis kunna forklara varfor digesta innehallande stora partiklar skulle kunna vara en riskfaktor
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for inpackningar (Gunnarsdottir et al., 2014). Hypotesen i den foreliggande studien var darfor
att hastar med kolik skulle uppvisa en storre andel stora partiklar i tracken jamfort med kontroll-
héstar. Ingen skillnad i partikelstorleksfordelning i faeces mellan h&star med och utan kolik
kunde dock pavisas i de fraktioner som samlades upp pa sallen (p > 0,05) eller i den fraktion
som forlorades vid vatsiktningen (passerade 0,315 mm) (p > 0,05). Ingen paverkan pa partikel-
storleksfordelningen sags heller da fallhastarna kategoriserades i fyra grupper efter deras kolik-
diagnos (p > 0,05). Det var inte heller nagon skillnad i partikelstorleksfordelning mellan hastar
diagnostiserade med inpackningskolik (stora kolon eller caecum) och hastar med dévriga kolik-
typer (p > 0,05). Detta indikerar att samband mellan partikelstorleksférdelningen i faeces och
kolikforekomst inte kunde pavisas i denna studie. Resultat géllande samband mellan partikel-
storleken i digestan och kolikférekomst hos hést har varit motstridiga och &mnet ar bristfalligt
undersokt. Hastar med koloninpackning tenderade att ha stérre andel stora partiklar i trdcken
jamfort med kontrollhastar i en studie (Vlaminck et al, 2010). | motsats till dessa fynd var dock
den fekala medelpartikelstorleken stérre hos kontrollhéstar jamfort med hos hastar med ko-
loninpackning i en annan studie (Gunnarsdottir et al., 2014). En bidragande faktor till de mot-
stridiga resultaten kan vara anvéandandet av olika tekniker for att mata fekal fiberlangd eller
partikelstorleksfordelning.

Storre andel av kolikhdstarna hade tidigare haft kolik (p < 0,001) samt behandlats av veterinar
for kolik under de senaste 24 manaderna (p < 0,001), jamfort med kontrollhéstarna. Detta &r i
enighet med resultat fran andra studier, som faststallt att tidigare kolikforekomst ar en riskfaktor
for kolik (Cohen et al., 1995; Reeves et al., 1996). | en studie rapporterades det att 43,5 % av
hastar med kolik &ven tidigare haft kolik (Traub-Dargatz et al., 2001). I en annan studie fick 29
% av hastar som genomgatt kolikoperation aterfall av kolik (Proudman et al., 2002). Huruvida
fall och kontroller haft kolik ndgon gang tidigare eller inte, paverkade dock inte partikelstor-
leksfordelningen i faeces i den aktuella studien (p > 0,05). Storre andel av kolikhastarna hade
haft diarré (p < 0,001) och uppvisat viktforlust under de senaste 2 manaderna (p < 0,025) jam-
fort med kontrollhastarna. Detta ar symptom som kan tyda pa att det férekommer en rubbning
i gastrointestinalkanalen. Hastar med diarréforekomst under senaste 2 manaderna hade en storre
andel sma partiklar i tracken jamfort med hastar utan diarréhistorik. Det ar svart att faststélla
vad detta kan bero pd. Mer an halften av avforingens torrvikt bestar dock av bakterier (Frape,
2010), och en storre andel sma partiklar i tracken skulle sannolikt kunna bero pa att fler bakte-
rier skoljts ut med faeces vid diarréférekomst. Detta borde dock ha skett i direkt anslutning till
diarréférekomsten, och det ar mindre sannolikt att det intraffade vid tidpunkten for trackprovs-
insamlingen.

Under analys av trackproverna detekterades olja visuellt i 9 av totalt 62 prover fran kolikhas-
tarna. En vanlig behandlingsmetod for att 16sa upp exempelvis inpackningskolik &r anvandan-
det av paraffinolja via sond, ofta tillsammans med rikliga mangder vatten (Blikslager, 2017).
Detta hade sannolikt givits av veterinar pA hemmaplan innan ankomst till hastkliniken. Andelen
partiklar i fraktionen 1,0 mm var hogre hos hastar med olja i tracken jamfért med hos héstar
utan forekomst av olja i tracken (p = 0,02). Det &r svart att spekulera kring vad som orsakat att
enbart denna partikelfraktion skiljde sig at. Hastar med oljig track var diagnostiserade med sju

30



olika typer av kolik, sa koliktyp var sannolikt inte en bidragande faktor. Vid analys av track-
proverna noterades det att olja ibland tenderade att bidra till att sma partiklar klumpades ihop.
En teori ar att sma partiklar kan ha klumpats ihop och hamnat pa sallet med den nést storsta
maskstorleken vid forekomst av olja, istéllet for att skoljas igenom sallet.

Torrsubstanshalten i faeces hos bade fall- och kontrollhastar befann sig i intervallet 14-39 %.
Detta innefattade varden som var nagot hogre an vad som rapporterats i tva andra studier med
Kliniskt friska hastar; 15-25 % (Ellis & Hill, 2006) och 16-26 % (Zeyner et al., 2004). De hogre
vardena tillhérde kolikhastar och torrsubstanshalten i faeces var generellt hdgre hos hastar med
kolik jamfort med kontrollhéstar. Detta &r i enighet med hypotesen att torr digesta &r en mojlig
riskfaktor for bildandet av exempelvis inpackningskolik (White, 1998). Inpackningar leder
dessutom till en forlangd retentionstid och 6kad vétskeabsorption, vilket kan vara en bidragande
orsak till att man i en studie noterade torrare trdck hos hastar med obstruerande kolikformer
jamfort med icke-obstruerande (Goncalves et al., 2006). Torrsubstanshalten i faeces paverkades
dock inte av typ av kolikdiagnos i den aktuella studien (p > 0,05). Hastar diagnostiserade med
inpackningskolik (stora kolon eller caecum) skiljde sig inte fran hastar med évriga koliktyper
géllande torrsubstanshalt i faeces (p > 0,05).

Flertalet faktorer kan paverka torrsubstanshalten i tracken. Intagen vattenmangd kan ha stor
paverkan pa trackens vatskeinnehall (Muhonen, 2008; Lester et al., 2013). Hur mycket vatten
hasten dricker paverkas av till exempel omgivningsfaktorer, fodertyp, aktivitetsniva etc. (Wil-
liams et al., 2015). | den aktuella studien skiljde sig dessa faktorer sannolikt at mellan indivi-
derna i studien. Det ar dven hogst troligt att vétskestatusen skiljde sig at, da flertalet hastar stod
pa infusionsdropp. Gastrointestinalkanalen kan dessutom lagra stora volymer vétska och fun-
gera som en reservoar for att uppratthalla den cirkulerande vatskevolymen (Sneddon et al.,
1992; Lester et al., 1993; Kasirer-lzraely et al., 1994). Vattenabsorptionen i grovtarmen ékar
med Okad retentionstid, vilket bidrar till en torrare digesta vid langsammare tarmpassage (San-
chez, 2018). Om digestan forflyttas for snabbt kan inte optimal vétskeabsorption ske och om
den forflyttas for langsamt finns risk for inpackningskolik (Merritt & Julliand, 2013). Foderty-
pen har ocksa stor inverkan pa digestans vatskehallande kapacitet och trackens torrsubstanshalt.
Fibrer har en hog vatskehallande kapacitet och binder vatska i gastrointestinalkanalen (McRorie
et al., 2000; Zeyner et al., 2004). Utfodring med fiberrikt foder resulterade dessutom i en hdgre
vatskekonsumtion, jdmfort med utfodring med fiberfattigt foder (Fonnesbeck, 1968; Cymbaluk,
1989; Warren et al., 1999; Ellis et al., 2002). En fiberrik diet genererade darfor en lagre torr-
substanshalt i faeces, jamfort med en mer fiberfattig diet (Warren et al., 1999). Spannmalsut-
fodring resulterade i en torrare digesta och track, jamfort med nar inget spannmal gavs (Hintz
etal., 1971; Lopes et al., 2004). En studie undersokte effekterna av 6vergang fran hagvistelse
med bete dygnet runt till uppstallning dygnet runt och utfodring med ho pa den gastrointestinala
funktionen (Williams et al., 2015). Trots ett markant dkat vattenintag vid 6vergangen till upp-
stallning producerade dessa hastar betydligt torrare avforing jamfort med nér de gick pa bete.
Den storsta forandringen sags forsta dagen efter uppstallning (Williams et al., 2015). Hastarna
i den aktuella studien hade alla statt olika lange uppstallade och utfodringen skiljde sig at, vilket
kan ha paverkat den fekala torrsubstanshalten.
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Okade plasmanivaer av aldosteron har rapporterats kvalls- och nattetid jamfort med dagtid
(Jansson & Dahlborn, 1999). Detta skulle indikera att vattenabsorptionen fran grovtarmen okar
den tiden pa dygnet. Detta dverensstammer med fynden fran en studie, som noterade att torr-
substanshalten i faeces var hogre i prover insamlade nattetid (Muhonen, 2008). Trackprover i
den aktuella studien insamlades inte alltid vid samma tidpunkt pa dygnet.

Hastar som haft diarré under senaste tva manaderna, oberoende av om de var fall- eller kontroll-
héstar, hade lagre torrsubstanshalt i faeces jamfért med de som inte haft diarré (p = 0,03). De-
finitionen av diarré ar just okat vatteninnehall i faeces (Oliver & Stampfli, 2006). Hos hastar
med synlig forekomst av olja i trdcken var torrsubstanshalten i tracken hogre jamfort med i
track utan synlig forekomst av olja (p = 0,01). Olja har en milt laxerande effekt och kan bidra
till 6kad passagehastighet och minskad absorption av vétska fran tarmen. Dessutom ges ofta
oljan tillsammans med rikliga méngder vatten i behandlingssyfte (Blikslager, 2017). Trots detta
var dnda torrsubstanshalten hogre vid forekomst av olja i tracken. Olja innehaller inget vatten
och skulle séledes kunna bidra till den hogre torrsubstanshalten. Det ar generellt hastar med
inpackningar av torr digesta som ges denna behandling, vilket daven skulle kunna forklara den
hogre torrsubstanshalten.

Det &r vart att namna nagra begransningar med studien. Trackprover insamlades fran hastar
som befann sig i olika stadier av kolikbehandlingen, exempelvis under pagdende fasta, medi-
cinsk behandling eller under uppldsandet av en inpackning. Det hade gagnat studien om alla
prover insamlats vid samma tidpunkt i behandlingen, till exempel vid forsta undersékningen
efter ankomst. Flera prover fran samma individ, men tagna vid olika tillfallen, hade kunnat
gagna studien. Det skulle kompenserat for eventuella fluktuationer i partikelstorleksférdelning
och torrsubstanshalt 6ver tid. Det &r viktigt att ha i atanke att kontrollhastarna ocksa var patien-
ter pa hastkliniken och saledes inte friska, aven om de inte var drabbade av kolik eller andra
storningar i gastrointestinalkanalen.

Nagra potentiella felkallor med analysmetoden bor ocksa belysas. Det ar mojligt att mer vatska
ansamlades pa vissa sall jamfort med andra vid vatsiktningen, exempelvis dem med mer
material pa eller med en viss partikelstorlek. Vid vatsiktningen uppmattes vattenmangden med
hjalp av kannans 1,5-litersmarkering, vilket inte genererade sarskilt hog precisionen i berak-
ningen av den forlorade fraktionen (partiklar < 0,315 mm och vétska). Det &r dven mgjligt att
trackproverna skiljde sig nagot i torkningsgrad vid analys av torrsubstanshalten (stort viktspann
pa proverna), dven om aktsamhet vidtogs for att sékerstalla att alla prover var fullstandigt tor-
kade rakt igenom. En styrka med studien var det relativt stora provantalet, jamfort med manga
andra studier.

Resultaten &r fortsatt motstridiga och ytterligare studier inom @&mnet ar viktiga for att skapa en
okad forstaelse for vilken roll partikelstorleken och torrsubstanshalten i digestan spelar i koli-
kens komplexa etiologi.
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POPULARVETENSKAPLIG SAMMANFATTNING
Bakgrund

Grovtarmen upptar majoriteten av volymen i hastens magtarmkanal. Dess komplexa funktion,
enorma storlek, fria rorlighet och uttalade férandringar i diameter gor den extra bendgen att
orsaka kolik. Kolik &r ett samlingsbegrepp for flertalet tillstand som orsakar smarta i magtarm-
kanalen. Det ar den vanligaste orsaken till akutvard av hast och leder till fler dodsfall an nagon
annan sjukdomsgrupp. For att minska risken for kolik ar det viktigt med en béttre forstaelse av
vilka faktorer och mekanismer som leder till sjukdomen, sa att férebyggande atgarder kan ut-
arbetas.

Tuggning resulterar i mekanisk nedbrytning och sénderdelning av fodret och &r den viktigaste
faktorn i fodersméltningsprocessen for att minska partikelstorleken. Generellt intraffar ingen
storleksreducering efter magsacken. Partikelstorleken i avforingen representerar saledes storle-
ken pa foderpartiklarna efter tuggning. Ineffektiv tuggning pa grund av tander i daligt skick
eller nedsatt tuggfunktion anses kunna leda till férsdmrad nedbrytning av fodret, vilket 6kar
andelen stora partiklar i tarmen. Tarminnehallets form och sammanséttning paverkar dess pas-
sagehastighet genom magtarmkanalen. Passagehastigheten har visat sig minska med 6kad par-
tikelstorlek. Stor andel grova partiklar i tarminnehallet kan saledes vara en riskfaktor for exem-
pelvis forstoppningskolik. Aven ett torrt tarminnehall kan utgora en riskfaktor. Kunskapen om
samband mellan partikelstorleken i tarminnehallet och kolikférekomst hos hast &r bristfallig. |
en studie tenderade hastar med grovtarmsforstoppning att ha stérre andel stora partiklar i avfo-
ringen jamfort med héstar utan kolik. | motsats till dessa fynd var medelpartikelstorleken i av-
foringen mindre hos hastar med grovtarmsforstoppning jamfort med hastar utan kolik i en annan
studie. Syftet med denna studie var darfor att jamfora partikelstorleksfordelning och torrsub-
stanshalt i avforing fran hastar med och utan kolik. Resultaten forvantades kunna bidra till kun-
skapen om samband mellan kolikférekomst och partikelstorlek i avforingen, och till att kunna
skapa battre forklaringsmodeller till varfor kolik orsakad av till exempel grovtarmsforstoppning
uppstar.

Provinsamling och analys

Avforingsprover insamlades fran héstar som besokte hastkliniken pa Universitetsdjursjukhuset
vid SLU i Uppsala under en ettarsperiod. Studiepopulationen bestod av hastar diagnostiserade
med akut kolik (62 stycken) och hastar utan kliniska tecken pa kolik (64 stycken), som bestkte
héstkliniken av annan anledning (ej relaterad till storning i magtarmkanal). Partikelstorleksfor-
delningen i avforingen analyserades genom vatsiktning med stalsall i fyra maskstorlekar (2,0
mm, 1,0 mm, 0,5 mm och 0,315 mm). Fordelningen av partikelstorlek berdknades i tva steg. |
forsta steget beraknades andelen material som samlats upp pa sallen samt andelen som forlorats
vid vatsiktningen (passerade 0,315 mm). | det andra steget berdknades den procentuella fordel-
ning av provmaterialet som fastnat pa respektive sall, oberoende av den forlorade fraktionen.
Avforingens torrsubstanshalt bestamdes via torkning i varmluftsskap.

Hastarna i studien hade &ven deltagit i ett tidigare projekt dar hastagarna besvarat fragor gal-
lande historik av tidigare kolikanfall, diarréférekomst, viktforlust samt typ av hage som hésten
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vistats i sommar- och vintertid. Uppgifter om ras, alder och kolikdiagnos fanns ocksa tillgang-
ligt. Denna information anvandes &ven i den aktuella studien.

Resultat

Den fraktion som forlorades vid vatsiktningen (passerade 0,315 mm) utgjorde totalt sett den
storsta andelen av provet, i likhet med resultat fran andra, liknande studier. Av de fraktioner
som samlades upp pa sallen stannade storsta andelen partiklar pa sallet med den stérsta mask-
storleken 2,0 mm. Férdelningen av partiklar stérre an 2,0 mm i avforingen ar dock okénd.

Hypotesen var att hastar med kolik skulle uppvisa en stérre andel stora partiklar i avféringen
jamfort med hastar utan tecken pa kolik. Ingen skillnad i partikelstorleksfordelning i avforingen
mellan hastar med och utan kolik kunde dock pavisas i de fraktioner som samlades upp pa sallen
eller i den fraktion som forlorades vid vatsiktningen. Nar kolikhastarna kategoriserades i fyra
grupper efter deras kolikdiagnos kunde inte heller nagon skillnad i partikelstorleksférdelning
pavisas mellan grupperna, inte heller da hastar diagnostiserade med grovtarmsforstoppning
jamfordes med hastar med Ovriga koliktyper. Detta indikerar att samband mellan partikelstor-
leksfordelningen i faeces och kolikférekomst inte kunde pavisas i denna studie. Torrsubstans-
halten i avforingen var hogre hos kolikhastarna jamfort med héastarna utan kolik. Detta &r i
enighet med hypotesen att torrt tarminnehall & en méjlig riskfaktor for bildandet av exempelvis
forstoppningskolik. Torrsubstanshalten i faeces paverkades dock inte av typ av kolikdiagnos i
den aktuella studien. Héstar diagnostiserade med grovtarmsforstoppning hade samma torrsub-
stanshalt i trdcken som héastar med 6vriga koliktyper.

Det ar vart att ndmna nagra begransningar med den aktuella studien. Avféringsproverna insam-
lades fran hastar som befann sig i olika stadier av kolikbehandlingen, exempelvis under pa-
gaende fasta, medicinsk behandling eller under upplésandet av en forstoppning. Det hade gag-
nat studien om alla prover insamlats vid samma tidpunkt i behandlingen. Flera prover fran
samma individ, men tagna vid olika tillfallen, hade ocksa kunnat kompensera for eventuella
fluktuationer i partikelstorleksfordelning och torrsubstanshalt 6ver tid. En styrka med studien
var det relativt stora provantalet, jamfért med manga andra studier. Det ar viktigt med fortsatta
studier inom amnet for att skapa en okad forstaelse for vilka faktorer och mekanismer som leder
till kolik, och om partikelstorleken och torrsubstanshalten i tarminnehallet kan vara bidragande
faktorer.
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