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SAMMANFATTNING

Hundar med kronisk gastrit har oftast ospecifika symptom.(19,34)
Vanligen ses endast frekventa till intermittenta krakningar. Pa grund av
sjukdomens diffusa natur sa uppmarksammas den inte alltid av
djuragarna forran sjukdomen natt ett framskridet stadium. Det finns
flera orsaker till uppkomsten av kroniska gastriter men i manga fall ar
den bakomliggande orsaken okédnd.(19,20) Sjukdomen kan framstéllas
pa experimentell vag och troligen finns en autoimmun faktor som gor
att vissa individer enklare utvecklar kronisk gastrit.(19) En teori ar att
skador pa magsackens slemhinnebarriar kan medféra absorption av
magsaft ut i vavnaden vilket kan leda till att en Kkronisk gastrit
utvecklas. Sjukdomen dar vanligt férekommande i hundpopulationen
men trots detta finns endast ett fatal arbeten publicerade.(18,19)

Stora frammande foremal och ibland dven vassa foremal kan fastna i
mag- eller tarmkanalen och skapa en retning som leder till en
gastrit.(22) Féremal som har fastnat i mag- eller tarmkanalen maste
avlagsnas. Om de inte kan l6sas medicinskt maste de tas ut via ett
Kirurgiskt ingrepp eller med hjalp av en frammandekroppstang.(34)
Den kirurgiska behandlingen ar kostsam och innebdar ett stort ingrepp
for hunden. Det finns vuxna hundar som har behandlats vid flera
tillfallen for frammande kroppar i digestionskanalen. Varfor vissa
hundar rdkar ut for detta oftare an andra ar okant.

Det har EEF-arbetet bestar av en sammanfattning av vad som finns
beskrivet i litteraturen om kronisk gastrit pa hund. Arbetet bestar ocksa
av en studie dar hundar som opererats for frammande kroppar i
digestionskanalen ingick for att se om dessa hade en samtidig kronisk
gastrit. | samband med de operativa ingreppen togs biopsier fran
magslemhinnan med hjalp av ett gastroskop. Var hypotes var att
kronisk gastrit kan vara ett skal till en okad tendens till att tugga pa
frammande foremal.

Tyvarr deltog bara tva hundar i studien istéallet for planerade 10. Bada
hundarna var sa kallade ”sakdtare” och hade dven en kronisk gastrit.
Eftersom antalet djur i studien var sa fa gick det inte att dra nagra
slutsatser som skulle kunna styrka var hypotes. Resultatet anger dock
att det kan vara vart att ga vidare med fragestallningen i en stérre och
mer vetenskapligt utformad studie.

SUMMARY

Chronic gastritis is very common amongst the dog population. Despite
this fact, very few articles are written about the subject. There is a
consensus amongst clinically practising veterinarians that certain
individuals repeatedly ingest foreign objects. These objects are often
removed surgically under anesthesia. This results in high costs for the
owners and big physical strain on the dog. Dogs with foreign objects in
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the gastrointestinal tract are almost never biopsied during operation.
Our hypothesis in this study is that dogs that suffer from chronic
gastritis develop behavioral changes that results in ingestion of foreign
objects. As far as the author knows, no such previous study has been
performed regarding the subject. 2 dogs that were diagnosed with
foreign objects in the gastrointestinal tract were biopsied. The biopsies
were taken from the gastric mucosa with the use of a gastroscope. Both
dogs showed a behavioral change in that they frequently chewed on
foreign objects and in one case swallowed objects on numerous
occasions. The histological analysis showed signs of chronic gastritis
in both cases. Although only 2 subjects participated in this study, the
result seems to support our hypothesis but further studies in this
subject is required.

INLEDNING

Kronisk gastrit ar relativt vanligt forekommande hos hund. En studie
pa beaglar visade en frekvens pa 9 %.(19) Andra studier visade en
frekvens pa 35 % hos hundar med krakningar respektive 26-48% hos
subkliniskt sjuka hundar.(10,19,20)

Det finns flera orsaker till uppkomsten av kroniska gastriter men i
manga fall ar den bakomliggande orsaken okand.(19,20) Hundar har en
benagenhet att tugga pa och ibland dven svélja olika foremal. Det kan
vara alltifran tygbitar till leksaker.(41) Mindre foremal passerar i regel
mag- och tarmsystemet utan att orsaka djuret ndgon skada medan storre
foremal kan fastna nagonstans pa vagen. Féremal overstigande cirka 7
mm i diameter liksom stickande foremal kan fa svart att passera ut i
tunntarmen och darfor bli liggande i magsacken. Féremal som har
fastnat i mag- eller tarmkanalen maste avldgsnas. Om inte de
fraimmande kropparna kan l6sas medicinskt med till exempel
krakmedel, eller parenteral vatsketillforsel maste de tas ut
Kirurgiskt.(34) Ligger foremalet i magsacken kan det ibland tas ut med
hjalp av en frammande kroppstang som fors ner i magsacken via
esofagus.(34) Om inte detta fungerar eller om foremalet sitter i tarmen
maste ett kirurgiskt bukingrepp utfoéras.(34) Den kirurgiska
behandlingen &r kostsam och innebdr ett stort ingrepp for hunden.

Det forekommer att vuxna hundar har behandlats vid flera tillfallen for
frammande kroppar i digestionskanalen.(41) Varfor vissa hundar rakar
ut for detta oftare an andra ar oként.

| detta arbete ingar dels en sammanfattning av vad som finns beskrivet
om kronisk gastrit pa hund i litteraturen och dels en studie dar biopsier
tas frdn magslemhinnan pa hundar med frammande kroppar i
digestionskanalen for att se om de har en samtidig kronisk gastrit. Var
hypotes &ar att kronisk gastrit kan vara ett skal till en 6kad tendens till
att tugga pa fraimmande foremal.



LITTERATURSTUDIE

Magséckens funktion &r att bearbeta och finfordela allt foder via
enzymatisk paverkan och via magsdackens muskelkontraktioner innan
fodan fors vidare som en suspension (kymus), ut i duodenum.(19,21)

Anatomi

Magsécken ar ett J-format organ, beldgen dorso-kaudalt om levern med
huvuddelen pa vanster sida av bukens mittplan.(5) Magséackens
utseende beror till stor del pa dess fyllnadsgrad. Allt eftersom den fylls
med foda sa forandras formen och magsacken upptar storre plats i
bukhalans framre del.(8) Hur stor volym som magsacken kan rymma
varierar mellan ras och alder. Genomsnittlig volym beskrivs vara 2,5
liter, men kan variera fran 0.5 liter till 6 liter.(9)

Magséacken bestar av en mindre och en storre kurvatur. Den mindre
konkava kurvaturen, curvatura minor, ligger dvervagande pa hoger sida
av bukhalans mittplan medan den stérre kurvaturen, curvatura major,
har en kaudo-ventral riktning mot bukhalans véanstra sida.(5,8,9). Vid
magsackens kraniala yta finns incisura angularis, ett omrade som
anvands for orientering vid gastroskopi. Den del av magsécken som &r
placerad mot diafragman bendmns som magsédckens parietala yta och de
delar som grdnsar mot Ovriga organ kallas magsackens viscerala
yta.(5,8)

Magsacken faster till omkringliggande strukturer via flera ligament
vilka minskar risken for mekanisk dragning samt att de stabiliserar
magsacken.(5,9)
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Magsécken brukar delas in i 5 delar; Cardia, fundus, corpus, antrum
och pylorus.(5,24)

Cardia

Cardia ar placerad pa vénster sida om bukhalans mittplan. | litteraturen
beskrivs cardia som ett ringformat omrade, beldagen i héjd med den
gastro-esofagala overgangen. Den gastro-esofagala sfinktern ar
lokaliserad i detta omrade och har som uppgift att tillata passage av
nedsvald foéda samtidigt som den forhindrar reflux av magsaft.(5,6,8)

Fundus

Fundus ar liksom cardia placerad pa vénster sida om bukhalans
mittplan i hojd med 11-12:e revbenet.(8,21) Genom sin formaga att
dilatera kan trycket i magsédcken regleras vid intag av foda.

Corpus

Corpus kan likt fundus dilatera for att kunna reglera trycket i
magsacken.(21) Corpus stracker sig fran cardia till antrum och ar oftast
placerad pa vinster sida om bukhalans mittplan.(5) Overgangen fran
corpus till antrum &r diffus men beskrivs i litteraturen borja proximalt
om incisura angularis.(8,10)

Antrum

Antrum stracker sig fran incisura angularis till pylorus och ér
framforallt placerad pa hoger sida om bukhalans mittplan.(6,10)
Muskellagret ar grovre i detta omrdde jamfort med corpus och fundus,
da den har delen av magsdacken har som uppgift att bearbeta och
finfordela fédan med hjalp av muskelkontraktioner.(10) Viss litteratur
bendmner antrum och pylorus som en gemensam enhet.(24)

Pylorus

Pylorus ar placerad ventralt pa hoger sida om bukhalans mittplan i hojd
med 9:e revbenet. Pylorus olika muskellager formar en sfinkter som
tillsammans med antrums kontraktioner, reglerar takten som kymus
fran magsacken passerar ut i duodenum. Sfinktern reglerar likasa
mangden av reflux fran duodenum till magséacken (duodenogastrisk
reflux).(10)

Histologi

Magslemhinnan som &ar glanduldr indelas i; mucosa, submucosa, tunica
muscularis och serosa.(2,8)

Mucosan besta av tre olika lager: ytepitel, lamina propria mucosae och
lamina muscularis mucosae.(8)



Ytepitelet bestar av sma invaginationer som mynnar ut i
kortelkryptorna.(1,8,24) Ytepitelet och kortelkryptorna ar uppbyggda
av ett enkelt lager cylinderepitel vars celler producerar ett mukost och
bikarbonatrikt slem.(1,4,6) Lamina propria mucosae innehaller olika
typer av kortlar vilka klassificeras beroende pa typ av kortel och var i
magsacken de forekommer. Kortlarna témmer sig i kortelkryptornas
lumen.(1,2,8,24). Lamina muscularis mucosae bestar av ett inre
cirkulart och ett yttre longitudinellt lager. Dessa bildar slemhinnans
veckiga yta tillsammans med mucosan och submucosan.(2,5,8,24)

Submucosan bestar av bindvav, fettvavnad, lymfoid véavnad, nerver
och blodkérl.(1,8,24)

Tunica muscularis utbredning och tjocklek varierar i magsackens olika
delar. Detta muskellager bestdar av ett inre cirkulart, ett yttre
longitudinellt, ett externt- och ett internt snedstallt muskellager.(8)

Det inre cirkuldra muskellagret tdcker hela magsécken forutom fundus.
Muskellagret ar som t&tast vid curvatura minor men blir mer otydlig
vid curvatura major. Muskeln ar kraftigast runt cardia och pylorus och
bidrar till att forma dess sfinktrar.(2,8,24) Det cirkuldra och yttre
longitudinella muskellagret arbetar tillsammans och skapar magsackens
muskelkontraktioner.(1,3,8,24) De externt snedstdllda muskelfibrerna
ar en del av det yttre longitudinella muskellagret.(8,24) De internt
snedstdllda muskelfibrerna &r mest framtrddande i corpus och
fundus.(8,24) Tunica muscularis ar rikligt innerverad vilket innebar att
magséackens kan reagera pa mekanisk stimuli.(5,7,8)

Serosan utlinjerar magséackens yttre del och bestar av bindvav som
omges av mesoteliala celler (1,2,24)

Blodforsorjning

Blodforsérjningen av magsdacken bestar av ett fint natvark av
forgrenade artarer som utgar fran storre karl i magsack, lever och
mjalte. Venerna ar utformande i liknande monster och tommer sitt
innehall i vena porta.(24)

Innervering

Magsécken innerveras av det parasympatiska och sympatiska
nervsystemet. Det parasympatiska nervsystemet, via nervus vagus
(vagusnerven), paverkar magsackens motilitet och sekretion medan det
sympatiska nervsystemet reglerar magsackens blodférsoérjning, motorik
och sekretion av bikarbonat.(5,7,8)



Peristaltik

Magséckens kontraktions- och tomningshastighet regleras via
hormonell och neurogen stimulans.(4,5,21) En tom magsack har en
mycket liten produktion av magsaft och endast ett fatal
muskelkontraktioner  kan ses.(4,5,7) Fo6raning om mat via
sinnesorganen (syn, lukt och smak) leder till att produktionen av
magsaft okar.(4,9) Den gastro-esofagala sfinktern slappnar av da
hunden svaljer och kontraherar nar fodan passerat for att forhindra
reflux av magsacksinnehallet.(5,6,8). Nar fodan ansamlas i magsacken
dampas motoriken i fundus via vagusnerven. Omradet kan da dilatera
och pa sa satt regleras trycket i magsacken samtidigt som fédan kan
lagras. Samma stimuli leder till d6kade kontraktioner i antrum och
corpus for att bearbeta nedsvald foda. Kontraktionerna fér fodan vidare
mot pylorus. Strax innan fodan nar omradet sker en kontraktion av
sfinktern och en mekanisk barridr skapas for att fdérhindra att
odigererad foda fors ut 1 duodenum.(5) Enbart vdatska samt
fardigbearbetad féda som ar mindre an 2 mm kan passera. Resterande
foda fors tillbaka till antrum och bearbetas vidare till en suspension
(kymus).(5) Allt eftersom fodan passerar ut i duodenum 6kar trycket i
de mer proximala delarna av magsdcken och fédan forflyttas mot
antrum. Antrum och pylorus tillsammans med fbédans viskositet
reglerar tomningshastigheten av  magsacksinnehallet.(4,5) Okad
viskositet pa fodan ger svagare kontraktioner i antrum och darmed
langre tomningshastighet jamfort med foda med lagre viskositet.(5)
Foda med lagt fett- och kaloriinnehall passerar magsdcken snabbare
jamfort med féda med hogt fett- och kaloriinnehall.(4,5,10) Intag av
foda och stimuleringen av magslemhinnan leder till att blodtillférseln
till omradet okar for att kunna forse magsacken med viktig energi och
bestandsdelar till magsaften.(5)

Magsaft

Magsaften produceras av kortlar i lamina propria mucosae och
kortlarna indelas efter utseende: Slemceller, huvudceller, parietalceller
och endokrina celler.(1,2,8).

Produktionen av magsaft paverkas av fodans innehall.(5) Da hunden
far kontakt med foda via syn. lukt och smak sa stimuleras
parietalceller, huvudceller och G-celler via vagusnerven. Detta kallas i
litteraturen for cefalisk fas.(4,5,21) Intag av foda leder till dilatation
av magsacken vilket medfor ytterligare stimulering av G-celler och
parietalceller. Detta kallas i litteraturen for gastrisk fas.

Parietalcellerna ar saltsyreproducerande kortlar som forekommer i
kortelkryptornas Ovre del. Kortelns yta bestar av ett flertal
invaginationer som tdacks av villi. Dessa invaginationer formar
sekretoriska caniculi som maximerar produktionen av saltsyra.(1,2,5)
Vatejoner och bikarbonat bildas da kolsyra bryts ner med hjalp av



enzymet karbanhydras. Elektrolyter som ar nddvéandiga for
saltsyreproduktion passerar genom cellmembranet via energiberoende
jonpumpar sasom H+, K+ -ATPas eller passerar in eller ut ur cellen
langs en koncentrationsgradient. Detta medfor en hogre koncentration
av véate och kloridjoner i magsaften &n i plasman. Den hdga
plasmakoncentrationen av bikarbonat forser de slemproducerande
cellerna i magslemhinnan med bikarbonat.(4,5)

Parietalcellerna har receptorer for acetylcholin (Ach), histamin och
gastrin. G-cellerna producerar gastrin som o&kar parietalcellernas
produktion av saltsyra.(5) G-cellernas produktion av gastrin ar delvis
pH beroende. Lagt pH i magsdacken ger en negativ effekt pa
gastrinproduktionen vilket medfor att parietalcellernas
saltsyraproduktion minskar. Lagt pH stimulerar aven de sa kallande D-
cellerna, vars produktion av hormonet somatostatin, paverkar gastrin-
och histaminproduktionen negativt vilket likasa leder till minskad
saltsyreproduktion.(4,5,21,23)

Da mat anlander till magsacken okar pH och den negativa feedback
som lagt pH haft pa G-celler forsvinner vilket leder till okad
saltsyraproduktion.(4) Huvudcellerna, dven kallat zymogen celler, &r
lokaliserade i kortelkryptornas nedre del. Dessa celler producerar
proenzymet pepsinogen som omvandlas till det aktiva enzymet pepsin,
i ndarvaro av saltsyra.(1,2,4,21) Lagt pH ar nédvéandigt for att enzymet
pepsin skall kunna fungera optimalt. Runt omradet for cardia finns
forgrenade kortlar som producerar ett mukést och alkaliskt sekret.(4)
Slemcellerna &r placerade i kortelns dvre del och i kortelkryptorna.
Tillsammans med ytepitelceller och slemproducerande celler i omradet
for cardia, sa producerar dessa ett mukost slemskikt som skyddar
magslemhinnan.(1,4,21) Slemskiktets egenskaper ar en viktig del i
utformandet av magsackens slemhinnebarriar.(5) Slemceller i
kortelkryptorna tros vara ursprungsceller da dessa har formaga att dela
sig och differentieras till kortel och epitelceller vid skada.(4)
Endokrina celler producerar vdvnadshormoner i kortelkryptornas nedre
del och férekommer utmed hela mag- och tarmsystemet. Majoriteten av
dessa celler har inte kontakt med kortelkryptans lumen utan utséndrar
hormoner direkt till blodet, lymfan eller har en parakrin effekt pa
narliggande vavnad. De fa endokrina celler som har kontakt med
kortellumen tros kunna upptadcka och reagera pa forandringar i
magsaftens  hormonkoncentration.(1,2,5) Mekanisk stimuli av
magslemhinnan leder till friséttning av hormon. Endokrina celler kallas
for enterokromaffin liknande celler (ECL).(5)

Den intestinala fasen inleds da kymus passerar ut i duodenum och
reagerar med tarmsystemets receptorer. Hormonfrisattning fran
tarmmucosan paverkar magsaftens sammansattning och sekretion via
ett feedback system.(5,21)



Slemhinnebarriar

Magséckens slemhinnebarridr skyddar mot kemiskt och mekaniskt
slitage.(10,18,22) Den utgdrs av magsackens rikliga blodférsdrjning
och dess slemskikt samt av cellernas utseende och snabba
regenerationsféormaga.

Blodférsorjningen &r valutvecklad och fdérser magslemhinnan med
viktiga @mnen, underlattar hormonell kommunikation och &r ndédvéndig
for en fungerande slemhinnebarriar.(5,18) Magslemhinnans celler har
intracellulara lager av bikarbonat vilket tillfors kontinuerligt via
plasman. Bikarbonaten diffunderar ut i lumen och till slemskiktet déar
den neutraliserar magsaften.(5,21). Frisattning av prostaglandin ger en
lokalt 6kad blodtillférsel, goda forutsattningar for lakning vid skada,
Okar slem- och bikarbonatproduktionen, stimulerar till cellfornyelse
och hé&mmar saltsyreproduktionen.(5,6,21) De slemproducerande
cellerna skapar ett slemskikt och magsacken kan pa sa satt bevara en
nastintill pH-neutral miljé ndarmast slemhinnan. Slemskiktet skyddar
slemhinnan mot skada och skapar goda forutsattningar for lakning.

”Tight junctions” &r kopplingar mellan celler som reglerar passagen av
molekyler  och  joner.(5,21,30) Hydrofoba  fosfolipider  pa
cellmembranet skyddar cellerna Cellmembranets jonpumpar och cellens
bikarbonatlager bevarar syra- och basbalansen och elektroneutraliteten
inuti cellerna. Vid skada sker en snabb regeneration av epitelceller for
att forhindra att skadan forvarras. Ursprungsceller fran kortelkryptorna
differentieras och ersatter skadade celler.(5) Skadade celler 6kar sin
slem- och bikarbonatproduktion som da neutraliserar skadliga
vatejoner och skyddar det skadade omradet.(4,5,21) Intilliggande
epitelceller vandrar in déver skadan och tacker basalmembranet.(21)

KRONISK GASTRIT

Trots att sjukdomen ar vanligt forekommande bland hundar ar det ofta
svart att hitta en bakomliggande orsak. Vid skada pa slemhinnan kan
magsaften diffundera ut och absorberas av vavnaden vilket kan leda till
ett immunologiskt svar som medfor att en kronisk gastrit
utvecklas.(19) Gastriten kan orsaka atrofi, hypertrofi och ulcerationer
av magslemhinnan.(19,28)

Hos maéanniska har man sett ett samband mellan autoimmun sjukdom
och utvecklandet av kronisk gastrit.(19) Misstankar finns om att denna
koppling &ven finns hos hund.(19) Autoimmun medierad kronisk gastrit
kan skapats pa experimentell vag genom att exstirpera thymus
(tymektomi) pa foster och nyfodda hundar. Dessa hundar utvecklar
ingen sjalvtolerans mot kroppens egna antigen och loper darmed hogre
risk att utveckla kronisk gastrit.(19)

W.G. Guilfors et al.(1996) beskriver ett djurforsék dar man
intradermalt injicerat magsaft tillsammans med en adjuvant.(29)
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Resultaten overensstimde med de férédndringar man kan forvénta sig
vid framforallt en cellmedierad hypersensivitetsreaktion. Dessa
individer hade en positiv hudreaktion 2 veckor efter injektionen vilket
talade for en cellmedierad reaktion da antikroppar inte sags i blodet
forréan efter 3 veckor. Resultatet talar for att cellmedierad immunitet ar
inblandad i utvecklandet av kronisk gastrit. De histologiska
forandringarna var dock fullt reversibla nar det retande &amnet
avlagsnades.(19)

Kliniska symptom

Hundar med kronisk gastrit har ofta tamligen ospecifika
symptom.(19,34) Ofta ses endast frekventa till intermittenta krakningar
av foder och/eller galla. Ibland uppfattas hundarna som nagot trotta av
sina djurdgare. Nedsatt hud- och/eller pédlskvalité och ibland &ven dkad
salivering kan forekomma. Vid erosion/ulceration av magslemhinnan
kan blodiga krakningar eller blodig avfdring ses.(13,19) | de fall dar
sjukdomen orsakar nedsatt saltsyreproduktion forekommer aven diarré
pa grund av mikrobiell 6vervaxt. P4 grund av sjukdomens diffusa
symptom sa diagnosticeras den ofta forst i ett langt framskridet
stadium.(19)

Klassificering

Det finns olika satt att klassificera kronisk gastrit. 1 de fall dar man
finner bakomliggande orsaker sa indelas sjukdomen efter dessa
(etiologisk klassificering).(19) Néar ingen orsak kan hittas klassificeras
sjukdomen istéllet utifran vavnadens histologiska utseende.

Etiologisk klassificering

Allergisk gastrit

Lakemedels-associerad gastrit (NSAID)
Frammande-kropp- inducerad gastrit
Mykotisk gastrit

Parasitdr gastrit,

Reflux gastrit,

Spiralformade bakterier-associerad gastrit
Toxisk gastrit

Uremisk gastrit (19)

Allergisk gastrit

Den bakomliggande orsaken till varfor vissa hundar utvecklar allergisk
gastrit &r inte helt klarlagt.(32) Man har sett att upptag av allergener i
fédan kan orsaka en hypersensivitetsreaktion med produktion av bland
annat IgE-antikroppar som fo6ljd. Normalt skyddar magsackens
slemhinnebarridar och GALT (gut-associated lymphoid tissue) hunden
mot att utveckla allergi mot bestandsdelar i fodan. Vid slemhinneskada



minskar daremot skyddet och risken for upptag av allergener okar.
Dosen av allergen och individuell kanslighet till att utveckla sjukdom
paverkar hur allvarlig reaktionen blir.(32)

Fodoamnesallergi anses kunna leda till att en akut- eller kronisk gastrit
utvecklas.(19) Diagnos stalls med hjalp av anamnestiska uppgifter fran
djurdgaren dar sambandet mellan intag av viss sorts fdda och
utvecklandet av kliniska symptom far ge en vagledning. Ett annat satt
ar att utfora en sa kallad ~eliminationsdiet” dir hunden erbjuds en diet
med ett nytt protein som den inte varit i kontakt med tidigare. Vid
symptomfrihet ges ett protein som hunden traffat pa tidigare i 3-4
dagar (provokationsdiet). Om inga symptom ses upprepas samma
procedur med ytterligare ett protein som hunden varit i kontakt med
tidigare. Nar hunden utvecklar symptom atergar man till att ge den
ursprungliga ”eliminationsdieten”. Om symptomen fdérsvinner bor ny
”provokationsdiet” inledas efter 1-2 veckor for att forsdkra sig om att
patienten reagerar pa samma satt igen mot samma allergen.

Ett flertal olika tester for fodoamnesallergi finns pa marknaden. Flertal
av dessa har inte nagot diagnostiskt varde.(5) Dessa innefattar
dermaltester, antikroppsmatning, biopsitagning och GFST
(gastroscopic food sensitivity testing).(32)

Lakemedels-associerad gastrit

Gastrit som uppkommit pa grund av lakemedel ses framfor allt vid
behandling med NSAID-preparat (non steroidal anti-inflammatory
drugs).(22) NSAID verkar genom att forhindra att den arakidonsyra
som produceras vid inflammation omvandlas till prostaglandin via
cyclooxygenasenzym (COX).(18) NSAIDs verkningsatt medfor att
prostaglandinets slemhinneskyddande egenskaper forsamras. Man far
da en negativ effekt pa cellregenerationen, okad produktion av
saltsyra, minskad slem- och bikarbonatproduktion samt en minskad
blodforsorjning. Genom denna negativa inverkan pa magslemhinnan
skadas ytepitelcellerna och man far en okad diffusion av vatejoner ut i
vavnaden vilket 6kar risken att utveckla en gastrit.(18) Vid langvarig
behandling 0kar risken for att gastriten blir kronisk.(19)

Vid gastroskopering ses ibland erosion och/eller ulceration av
magslemhinnan ibland med foérekomst av blod. Tecken pa
inflammationsceller, erosion och/eller ulceration, bindvavsinvéxt och
cellregeneration kan ses vid histologiskt undersdkning. (22)

Hundar med ldkemedels-associerad gastrit behandlas med skonsam diet
och parenteral vatsketillforsel.(22) Vid tecken pa erosion/ulceration
rekommenderas behandling med syrah&mmande farmaka och
slemhinneskyddande medicin (sukralfat).(22) Diagnosen stélls via
analys av biopsier samt anamnestiska uppgifter om medicinsk
behandling.(22)
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Frammande-kropp- inducerad gastrit

Frammande foremal i magsdcken kan leda till att hundar utvecklar en
akut gastrit och ibland &ven erosioner och/eller ulcerationer av
magslemhinnan. Frammande kroppar i antrum orsakar samma stimuli
av magslemhinnan som intag av foda ger vilket resulterar i en
stimulering av G-celler och en 0Okad saltsyreproduktionen.(11) En
frammande kropp kan forhindra passage av féda ut i duodenum, vilket
leder till att foda och vétska kvarstar i magsacken. Dessa patienter
Ioper en hogre risk att utveckla gastrit.(22) Behandlingen beror pa
graden av skada.

Mykotisk gastrit

Mykotisk gastrit bér misstankas om man vid gastroskopi observerar en
hypertrofisk magslemhinna och det histopatologiska svaret visar en
fytogranulomtds inflammation.(19,20) Diagnosen stalls via histologisk
undersdkning med specialfargning. Odling, serologi samt PCR &r andra
tankbara diagnostiska metoder.(10) Enbart medicinsk behandling ger
oftast daliga resultat. Mindre &n 25 % av medicinskt behandlade
individer blir fria fran sjukdom och vanligtvis kombineras medicinsk
och kirurgisk behandling.(10)

Parasitar gastrit

Physaloptera arter ar vitaktiga, 2-6 centimeter langa nematoder, som
kan orsaka kroniska krakningar hos hund och katt.(19) Vid gastroskopi
kan parasiterna ses i magsacken. Flotationstest kan utfdras i de fall dar
infektion misstanks men aggen kan vara svara att detektera.(10,20) Da
diagnos vid physaloptera-infektion kan vara svar att stalla kan
provbehandling med anthelmintica vara indicerad i de fall dar ingen
annan bakomliggande orsak till sjukdomen kan ses.(20) Spirocera-arter
orsakar kndéliga (noduldra) férandringar pa magsackens slemhinna.
Bada dessa arter anses kunna orsaka gastrit.(19,20) | de fall dar
Spirocera- infektion orsakat férandringar pa magslemhinnan kan
kirurgisk behandling ha effekt.(10,20)

Reflux gastrit

Reflux av sma volymer galla fran duodenum till magsacken
(duodenogastrisk reflux) anses vara normalt och medfor vanligtvis
ingen paverkan pa magslemhinnan. Kontinuerlig reflux kan daremot ha
en negativ effekt pa slemhinnebarridaren och leda till en
gastrit.(18,19,31)

Vid krékning sker reflux av galla och kymus till magsacken via
duodenala kontraktioner, sa kallade “retrograde giant contractions”
(RGC).(31) Dess funktion &r inte helt utredd men den bikarbonatrika
kymus fran duodenum tros ge magsacken en mojlighet att neutralisera
magsaftens sura innehall.
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En fastande individ till skillnad fran en hund som nyss &tit har minskad
motilitet 1 magsadcken och darmed ladngre tomningshastighet vilket
medfér att reflux av kymus och galla stannar kvar langre i
magséacken.(18,22) Detta okar tiden som magslemhinnan utsatts for de
slemhinneretande damnena. Det forekommer att hundar kraks galla pa
fastande mage sa& kallad “preprandial vomiting syndrome”. Dessa
hundar ar oftast kliniskt friska djur och man brukar inte finna nagot
onormalt vid vidare utredning. Det &r dock fortfarande oklart om detta
syndrom &r en borjan pa en gastrointestinal rubbning eller en normal
foreteelse.(18,19,22,31) Syndromet ses hos manniskor som lider av
motorikstorningar i magsédcken.(18) Vanligen kan symptomen mildras
genom att fordela maten pa flera givor under dagen och kvéllen.(31)
Symtomen kan ocksa mildras med samtidig behandling av prokinetiska
lakemedel och/eller en H2-receptorantagonist.(18)

Spiralformad bakterie-associerad gastrit

Helicobacter &r spiralformade, gramnegativa bakterier.(19,21) som
inom humanmedicinen anses kunna orsaka gastrit, magsar och cancer.
Det &r omdebatterat om dessa bakterier aven kan orsaka sjukdom hos
hund.(19)

Helicobacter forekommer i stora delar av tarmsystemet men &r
vanligast i magslemhinnan. Bakterierna lever i kortelepitelet och i
magsackens slemskikt och orsakar degeneration av koértelepitelet och
dilatation av kortellumen.(19,20,21) Vid histologiskt undersdkning ses
inflammation och 6édem i slemhinnan.(10,19,20) Antikroppar mot
bakterien kan pavisas i plasma under en pagaende infektion.(10,20)

Ett flertal arter har diagnostiserats hos hund, varav H. felis, H.
bizzozeronii, H. salomonis, H. Heilmannii, H. Bilis samt Flexispira
rappini ar de vanligast forekommande.(19,20,21) Bakterien tros ha en
fekal-oral och oral-oral &verforing. Alder tros inverka d& aldre
individer infekteras oftare jamféort med yngre hundar. Frekvensen av
helicobacter hos hund varierar mellan 67-100 % hos friska hundar
jamfort med 74-90 % prevalens hos hundar med symptom pa
krakningar.(20,21) Helicobacter infektion hos mé&nniskor ger mer
utbredda skador pa magslemhinnan jamfort med hundar. Detta tros
bero dels pa olika virulens hos arterna och dels pa skillnader i
immunfoérsvaret.(19,20,21)

Det finns flera olika satt att diagnosticera bakterierna. Rapid urease
test baseras pa att bakterierna kan producera enzymet ureas.
Vavnadsbiopsier blandas med en vatska innehallande urea och en pH-
indikator. Vid foérekomst av helicobacter bryts urea ner till ammoniak
via ureas och pH stiger vilket ger utslag pa pH-indikatorn.(21)
Bakterierna kan ocksa pavisas vid histologisk undersékning med hjalp
av en specialfargning. Elektronmikroskop kan anvandas for att
differentiera olika typer av helicobacter.(21) Odling har lag
sensitivitet men hog specificitet da bakterien ar svar att isolera, dock
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ger ett positivt resultat en diagnos.(21) PCR (Polymeras chain
reaction) kan anvandas for att pavisa DNA fran helicobacter.(22) Vid
urea breath test far hunden svalja urea som ar markt med ett icke
radioaktivt **C (kol). Vid forekomst av helicobacter i magsacken
spjalkas urean med hjalp av ureas och '3C frisatts och andas ut.
Utandningsluft samlas in och analyseras. Serologi anvands inom
humanmedicinen men inte inom veterindrmedicinen.(21,22)

Hundar med kliniska symptom pa gastrit och positivt biopsiresultat
behandlas enligt foljande rekommendation(19,20):

Amoxicillin 20 mg per kilo kroppsvikt som ges peroralt 2 ganger
dagligen i 14 dagar.

Klaritromycin 7,5 mg per kilo kroppsvikt som ges peroralt 2 ganger
dagligen i 14 dagar

Metronidazol 10 mg per kilo kroppsvikt som ges peroralt 2 ganger
dagligen i 14 dagar.

Efter genomgangen behandling rekommenderas att en ny analys utfors
av magsaften och att ytterligare biopsier tas. | dagslaget finns inga bra
behandlingsprotokoll for helicobacter. (19,20)

Toxisk gastrit

Toxiska substanser som kemikalier, rengéringsmedel, giftiga vaxter
och lédkemedel kan orsaka gastrit hos hund. Magslemhinnans
slemhinnebarriar paverkas genom Okad sekretionen av magsaft och
minskad produktionen av Dbikarbonat vilket kan resultera i en
gastrit.(18,22)

Uremisk gastrit

Hundar som lider av kronisk njursjukdom far ofta skador aven pa
magslemhinnan.(19,22) Okad sekretion av magsaft, acidos och
karlskador medfér en minskad blodférsérjning vilket ger upphov till
skador pa slemhinnebarriaren.(22) Vatejoner diffunderar in i cellerna,
“tight junctions” skadas och blodflédet till ytepitelcellerna paverkas
negativt. Dessa hundar har ofta en 0Odematdés och fortjockad
magslemhinna med eller utan erosioner. De har ofta krdkningar och i
de fall d&r erosion och/eller ulceration forekommer kan krékningarna
och avforingen vara blodig.(22) Hundar med uremisk gastrit behandlas
med skonsam diet och parenteral véatsketillforsel. Behandling med
syrahammande farmaka rekommenderas vid tecken pa erosion och/eller
ulceration. Slemhinneskyddande medicin som sukralfat, kan ges i
dosen 0,25-1g, 2-4 ganger per dag.(22) Diagnosen stalls via biopsier
och via analyser som diagnostiserar kronisk njursjukdom. Histologiskt
ses kalciumfosfatutfallningar i mucosan och submucosan.(22)
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Histologisk klassificering

I de fall dar ingen orsak kan hittas (kronisk idiopatisk gastrit)
klassificeras sjukdomen frdn véavnadens histologiska utseende.
Indelningen beror pa vilket cellinfiltrat som ses och skadans
utbredning och utseende.(10,19,20)

1)Kronisk ospecifik gastrit
Enkel ytlig gastrit
Enkel diffus gastrit
Atrofisk gastrit
Hypertrofisk gastrit
2)Eosinofil gastrit
3)Granulomatos/histiocytar gastrit(19)

Kronisk ospecifik gastrit

Ytlig och diffus kronisk gastrit &r de vanligaste formerna av kronisk
idiopatisk gastrit.(10,19)

Vid ytlig gastrit varierar magslemhinnans makroskopiska utseende fran
normalt till hyperemiskt, onormalt utseende pa epitelceller, 6dem,
erosioner och 0Okad slemproduktion. Férédndringarna kan upptréada
flackvis.(19) De vytliga slemcellerna skadas medan kortelcellerna
belagna i kortelkryptorna oftast &r oskadda och har ett normalt
utseende. Vid histologisk undersékning ses plasmaceller och
lymfocyter i slemhinnan.(19) Med tiden forvarras skadorna pa
magslemhinnan som da blir mer framtradande och utbredda.
Slemhinnan aterhamtar sig oftast och atergar till det normala vilket
talar for att sjukdomen oftast ar ett 6vergaende svar mot en retning och
inte ett forstadium till kronisk diffus gastrit.(19)

Vid diffus gastrit liknar de makroskopiska och mikroskopiska fynden i
manga fall de som ses vid ytlig gastrit. Férandringarna som kan ses i
hela magslemhinnan &r dock oftast mer diffusa i sin utbredning och
mer djupgaende jamfort med kronisk ytlig gastrit. Vid histologisk
undersokning  kan  plasmaceller och Ilymfocyter ses och
magslemhinnans tjocklek &r oftast ofdrandrad.(19)

Vid atrofisk gastrit ar symtomen och de histologiska fynden i manga
fall samma som ses vid kronisk ytlig gastrit. Forandringarna &r dock
mer utbredda och magslemhinnan upplevs ofta som missfargad. Vid
atrofisk gastrit ses minskat antal slemhinneveck samt att kérl kan ses i
submucosan vilket & onormalt.(11,27,19) Histologiskt ses lymfocyter
och plasmaceller.(19) Vid mild atrofisk gastrit ar antalet kortlar
opaverkat men allteftersom sjukdomen forvéarras sa minskar dessa
vilket ger en tunnare magslemhinna. Vid mer allvarliga forandringar
ses ett onormalt utseende pd cellerna dar bagarceller erséatter normala
celler och vytepitel- och kortelkryptornas celler visar tecken pa
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metaplasi. Kortelkryptorna blir kortare allteftersom slemhinnan tunnas
ut och slemproduktionen paverkas negativt.(19) Sjukdomen kan
paverka saltsyreproduktionen negativt vilket gynnar mikrobiell
overvaxt som kan ge paverkat naringsupptag, risk for malabsorption,
viktnedgang och kronisk diarré.(19,21) Om orsaken till sjukdomen
avlagsnas kan magslemhinnan aterga till ett normalt utseende.
Atrofisk gastrit har rapporterats hos norska lundehundar och det é&r
framforallt &ldre individer som drabbas. Den bakomliggande orsaken
till sjukdomen ar okand men troligen finns en immunmedierad faktor.
Sambandet mellan atrofisk gastrit och utvecklandet av adenokarcinom i
magsacken har rapporterats hos norska lundehundar.(10,19,21)

Vid hypertrofisk gastrit blir magslemhinnan flackvis eller generellt
fortjockad vilket beror pa hypertrofi av slemhinnan och pa ett Gkat
antal epitel- och slemproducerande celler.(19,21) Hypertrofi av
magslemhinnan i antrum och/eller pylorus kan bilda en mekanisk
barridr som blockerar passage av kymus ut i duodenum och magsacken
far langre tomningshastighet som foljd. Dessa individer kan krakas upp
odigererad foda flera timmar efter matintaget.(19,21) Vid histologisk
unders6kning ses tecken pa bindvavsinvaxt, erosion och/eller
ulceration, lymfocyter och plasmaceller. (11,19) Den bakomliggande
orsaken till sjukdomen ar oftast svardiagnosticerad. Immunologiska
faktorer eller ett kronisk retande amne/foremal som exempelvis en
frammande kropp kan orsaka hypertrofi av mucosan.(19,21,23) Vissa
raser sasom lhasa apso, shih tzu, malteser och dvargpudel tros vara
predisponerade till att utveckla en fokal variant av sjukdomen.(19,21)
Brachycephaliska raser och basenji har likasa diagnostiserats med en
mer diffus utbredning av sjukdomen.(10,19)

Eosinofil gastrit

Vid eosinofil gastrit liknar de kliniska symptomen och
magslemhinnans utseende de som ses vid kronisk ospecifik gastrit.
Biopsier krévs for faststéllande av diagnosen.(10,19,21) Eosinofiler &r
den vanligaste celltypen och sjukdomen kan involvera alla lager i
magslemhinnan.(19) Histologiskt ses 6dem, ¢kad méngd bindvav,
erosion och/eller ulceration och granulomatésa forandringar.(19,21)
Sjukdomen kan ge eosinofili vid blodanalys.(19) Etiologin och
patogenesen bakom sjukdomen &r inte klarlagd. Dietdr hypersensivitet
tros kunna vara en tédnkbar grundorsak med det som talar mot denna
teori ar att ingen regression ses efter strikt dietbehandling.(19) En
tankbar teori &r en immunologisk reaktion mot icke dietdra antigen som
parasitara och/eller bakteriella antigen. (19,21). | en studie fran 1996
beskrivs hur en beaglepopulation utvecklat ytlig eosinofil gastrit efter
att ha atit ett kommersiellt foder. Vid histologisk undersdkning kunde
frammande foremal observeras i makrofagerna vilket kan tyda pa att en
eosinofil gastrit kan initieras som en respons pa fraimmande foremal i
fodan.(19)
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Granulomat0s /histiocytar gastrit

De symptom som ses vid granulomatds/histiocytar kronisk gastrit
liknar de som ses vid kronisk ytlig gastrit. Vid histologisk
undersdkning ses fokalt eller generellt spridda granulomatésa
forandringar och eosinofiler kan ses i magslemhinnan. Magslemhinnan
ar 1 vissa fall kraftigt fortjockad. Den bakomliggande orsaken till
sjukdomen kan vara alltifran forekomst av en frammande kropp,
mykotisk infektion till neoplasi.(19)

Diagnostik
Blodanalys

Blodanalyser ger generellt en tamligen ospecifik bild vid gastriter hos
hund. Hypoproteinemi pa grund av plasmaproteinforlust kan ses vid
erosion/ulceration av magslemhinnan och regenerativ anemi hos hundar
med blodiga krakningar/blodig avféring (10,19) Eosinofili kan ses hos
hundar som lider av allergisk gastrit, parasitar infektion och eosinofil
gastrit.(10,19) Mekanisk obstruktion av pylorus och/eller antrum pa
grund av hypertrofi och frd&mmande kropp kan ge hypokloremi,
hypokalemi och alkalos.(19)

Bilddiagnostik

Med vanlig réntgenundersdkning gar det sallan att diagnosticera en
gastrit.(19) Med hjalp av kontrastmedel kan man daremot ibland pavisa
tecken pa ulceration eller fortjockning av magslemhinnan vid
rontgeundersdkningen. Vid hypertrofi samt inflammation av
magslemhinnan kan d&ven en o6kad tdmningshastighet ses.(10,19)
Undersokning med genomlysning kan pavisa nedsatt motorik och
tomningshastighet.(10,19) Vid ultraljudsundersékning kan man ibland
observera fortjockning av magslemhinnan.(10,19)

Gastroskopi

Med hjalp av ett fiberendoskop kan man pa ett atraumatisk satt
undersdka magslemhinnan. Hundar som ska gastroskoperas bor vara
fastande i minst 12 timmar och inte ha druckit pa minst 4 timmar. Det
ar viktigt att magsacken inte innehaller nagot foder eftersom sikten da
forsdmras.(13,14) Patienter med kronisk gastrit har ofta en nedsatt
tomningshastighet vilket forsvarar gastroskoperingen.(13,14)
Detsamma géaller om hunden har givits kontrastmedel.(13)

Diametern pa gastroskopet valjs efter storlek pa patienten.
Gastroskopet bor vara mjukt och flexibelt for att minska skaderisken
och for att kunna synligora hela magsacken. Desto bredare diameter pa
endoskopet desto vidare biopsikanal vilket ger béattre ljusforhallanden
(12). FOr biopsitagning finns ett flertal olika typer av tanger att valja
bland.(12)
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For att kunna understka hela magsécken fylls magsacken med luft via
gastroskopet.(11,13,14) Slemhinnevecken plattas da ut och stérre delen
av slemhinnan blir synlig. Det ar viktigt att inte dilatera magsacken for
mycket da det vendsa aterflodet kan paverkas negativt. En kraftigt
dilaterad magsack kan ocksa trycka pa diafragman med paverkan pa
blodtryck och andning.(11,13).

Magsackens innehall och utseende undersoks efter onormala fynd. En
normal magslemhinna har en glédnsande och veckad yta. Ibland kan
fokalt hyperemiska omraden ses vilket beror pa lokalt okad
blodtillférsel och ar saledes helt normalt.(13) Férekomst av foda, trots
att individen har fastat, kan indikera hypomotilitet, blod kan bero pa
erosioner och/eller ulcerationer och forekomst av galla kan indikera
okad reflux fran duodenum.(10,14)

Vid mild till mattlig gastrit kan slemhinnan se makroskopiskt normal
ut.(11,27) For att inte missa en mikroskopisk forandring ar det viktigt
att ta biopsier &ven om inga patologiska forandringar ses. Vid kronisk
gastrit ses vanligen en onormalt skér magslemhinna och ett onormalt
utseende av magslemhinnan.(11,27)

Biopsitagning

Vid gastroskoperingen tas biopsier dels fran utkanten av de forandrade
omradena och dels fran intilliggande, makroskopiskt normal,
slemhinna.(13) Man bér undvika att ta biopsier centralt i ett ulcus
(magsar) da detta okar risken for perforation av magsacken. Biopsier
tas helst fran slemhinnevecken i den man det ar mojligt. (13,14)
Mucosa har olika tjocklek och provtagning fran pylorus och antrum
kan darfor vara svar.(12) Om inga makroskopiskt fordandrade omraden
kan observeras tas ett flertal biopsier fran magsackens olika delar da
sjukdomen upptrader flackvis.(13,14) Biopsierna fixeras i formalin och
hanteras  forsiktigt for att inte traumatisera vévnaden.(11)
Gastroskopiledd biopsitagning ar relativ komplikationsfri om den
utfors pa ett korrekt satt.(11,13) Normalt ses enbart en minimal
blédning fran de omraden dar biopsierna tagits.(17)

Histologi

De fixerade preparaten placeras i en maskin som dehydrerar vavnaden
genom specifika kemikaliebad. Baden inleds med etanol i stigande
koncentration, i syfte att dra ut vatskan ur vavnaden. Daérefter far
preparaten passera genom ett xylenbad vilket ar ett l6sningsmedel som
anvands for att ersdtta etanolen. Vavnaden passerar ett flytande, varmt
paraffinbad och darefter kyls preparaten sa att paraffinet
stelnar.(25,26,33) Preparaten snittas med en mikrotom och snitten
placeras pa objektsglas.(33)

Objektsglasen placeras i ett xylenbad som foér ut paraffinet ur
preparaten. Ett alkoholbad tvéttar bort xylenet samtidigt som vatten
sakta tranger in i preparaten. Detta gors for att forhindra att cellerna
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skadas vid den snabba rehydreringen samtidigt som vavnaden férbereds
for fargning. Ddarefter placeras preparatet i vattenbad for rehydrering
och ar sedan klart for fargning med hematoxilin-eosinférg.
Hematoxylin ar en bas som fargar basofila strukturer i cellerna.(26) Pa
grund av denna egenskap sa fargas cellkdarnan, som innehéaller DNA
och andra RNA-rika omraden i cytoplasman blatt.(25,26) Eosin
daremot, ar en syra som fargar eosinofila strukturer i cellen rosa sasom
cytoplasma och kollagen. (25,26) Preparaten dehydreras ater i ett
etanolbad i stigande koncentrationsgrad. Ett sista xylene-bad for ut
alkoholen ur preparatet. Ett tackglas fixeras pa objektsglaset med hjalp
av monteringsmedel och preparatet ar klart for avlasning. (26,33)

Behandling

Hundar med gastrit ska forst svaltas i 1-2 dygn. Daérefter ges en
lattsméalt diet eller hypoallergen diet, uppdelat pa flera fodergivor, i
minst 2 veckor. Fodan bor vara skonsam fér magslemhinnan och kunna
passera magsdcken snabbt samtidigt som den helst inte ska stimulera
till frisattning av saltsyra. Foda som snabbt bryts ner och som har lag
fett- och kolhydrathalt ger en snabb magséckstomning.(19,21) Dieten
kan kompletteras med behandling med Sukralfat som dar ett basiskt
aluminiumsalt som har en slemhinneskyddande effekt.(19) De hundar
som inte blir bra ges glukokortikoider. Inledningsvis ges 1-2 mg per
kilo kroppsvikt peroralt 2 ganger per dag vartefter man trappar ner
dosen.  Glukokortikoider har en immunosupprimerande och
inflammationshammande effekt. Om sjukdomen ar langt framskriden
kan enbart diet och glukokortikoidbehandling vara otillfredsstallande.
Likasa har glukokortikoider mycket liten effekt vid hypertrofisk och
atrofisk gastrit. Nar behandlingen inte har effekt kan hunden behandlas
med azatioprin som &r ett immunosupprimerande ldkemedel.(19)
Glukokortikoider kan ocksa kombineras med azatioprin.(10,19).

Vid blodiga kréakningar och/eller blodig avféring pa grund av
erosion/ulceration kan syrahammande farmaka sasom ranitidin ges i
doserna 1-4 mg per kilo kroppsvikt som ges po, sc (subcutant) eller iv
(intravendst) var 4-6 timme.(19) Detta ar en H2-antagonisk som
hdmmar saltsyreproduktionen i magsdcken och som har en prokinetisk
effekt. Anvandandet av syrahAmmande farmaka kan vara oldmpligt vid
vissa typer av kronisk gastrit.(19) Kronisk atrofisk gastrit kan leda till
hypoklorhydri eller aklorhydri och om man da behandlar dessa hundar
med syrahdmmande medicin &kar risken for mikrobiell Overvéxt.
Syrahdmmande ldkemedel bo6r inte ges om det inte &r visat att
ulceration och/eller erosion foreligger.(19)

Prokinetiska ldkemedel kan ges till hundar som pa grund av sin
sjukdom har nedsatt motorik i magsdcken och nedsatt
tomningshastighet av magsacksinnehall. Da medicinering medfor att
motiliteten o6kar &r det viktigt att man forst uteslutit mekanisk
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obstruktion.(10,19) Metoklopramid har prokinetiska och centrala
antiemetiska egenskaper.(10) Dosen, 0,4 mg per kilo kroppsvikt ges 3-
4 ganger per dag peroralt.(10,19,22)

Antibiotikabehandling &r indicierat i de fall dar man beddmer att det
finns risk for perforation av magsacken.(19)

KLINISK STUDIE
Syfte

Syftet med studien var att se om hundar é&ldre &n 2 ar som
diagnostiserats med frammande foremal i magtarmkanalen ocksa hade
en samtidig kronisk gastrit. Var hypotes var att hundar med kronisk
gastrit kan ha en Okad tendens till att vilja ata och tugga pa olika
foremal.

Material

Studien  utfordes i samarbete med smadjurskliniken  pa
universitetsdjursjukhuset vid SLU i Uppsala, Bla stjarnans djursjukhus
i Goteborg, Albano djursjukhus 1 Stockholm, Bagarmossens

djursjukhus i Stockholm och Regiondjursjukhuset i Stromsholm.

| studien ingick hundar som vid besdk vid nagot av ovanstaende
djursjukhus diagnosticerades ha en frammande kropp i mag-
tarmkanalen och dar behandlingen beslutades bli kirurgisk. Hundarna
skulle vara aldre &n 2 ar och pa grund av EEF-arbetets begransning i
tid begrénsades antalet hundar till 10.

Metod och utférande

Djurdgarna fick ta del av en muntlig och en skriftlig information om
studiens syfte. De fick darefter ge sitt skriftliga godkédnnande till
studien pa en speciell blankett. Djuragarna fick ocksa svara pa fragor
som rorde djurens atvanor mm.

Detaljerad skriftlig information hur studien skulle utféras samt hur
biopsierna skulle tas lamnades till varje deltagande klinik. Den
veterinar som skulle utfora gastroskopin och ta biopsier ombads ocksa
att svara pa fragor om magsackens utseende vid undersékningen.

Gastroskopierna utférdes i narkos i samband med operation. Vid
gastroskopin beskrevs magens makroskopiska utseende och ett flertal
biopsier togs fran slemhinnan med en biopsitang. Biopsierna togs dels
fran forandrade omraden och dels fran frisk vavnad. | de fall dar inga
makroskopiska forandringar kunde ses, togs biopsier fran lampliga
delar av magslemhinnan. De frammande kropparna avlagsnades
kirurgiskt via ett linea alba snitt och enterotomi.

Studien var godkdnd av Forsdksdjursetiska ndmnden i Uppsala och av
Jordbruksverket i Jonkoping.
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Rsultat

Av olika skal deltog endast tva hundar i studien. Bada hundarna var
patienter vid djursjukhuset Albano i Stockholm.

Fall 1

Det forsta fallet var en 3 ar och 7 manader gammal tik av rasen
bassethund. Hunden anlénde akut till Albano djursjukhus i Stockholm,
hosten 2009 pa grund av upprepade blodblandade krakningar och
ospecifik smarta. Hundens allméantillstand var vid ankomsten dampat.
Hunden smackade vilket tolkades som illamaende.

Hunden hade under varen 2009 behandlats for blod- och gallfargade
krakningar och hetsatning pa Bagarmossens djursjukhus i Stockholm.
De blodprover som da togs visade pa forhdja varden av hemoglobin,
hematokrit, erytrocyter och glukos. Ovriga blodvarden var utan
anmirkning. Enligt djurdgaren var hunden en sakidtare” och
rontgenbilder visade pa “grusliknande” innehdll i magsdcken som
beddmdes kunna passera utan Kirurgisk behandling. Hunden bedémdes
ha en gastrit och behandlades med:

Famotidin 10 mg (Famotidin Copyfarm, Orifarm generics)som ar ett
syrahammande medel — H2-antagonist. 1 tabletter gavs 2 ganger per
dag under 14 dagar.

Sukralfat (Andapsin®, Orion) 1 gram. % tablett gavs 2 ganger per dag i
14 dagar.

Omeprazol 20 mg (Omeprazol Sandoz enterokapsel, Sandoz). 1 tablett
gavs 1 gang per dag i 14 dagar. Vid aterbesok efter 2 veckor hade
hunden fortsatta symptom med krakningar. Hunden behandlades ater
med diet och famotidin i samma dos som ovan under 30 dagar. Nar
behandlingen avslutades borjade hunden ater krakas varpa hunden ater
behandlades med famotidin i yttrligare 30 dagar. Vid bada besdken
rekommenderas gastroskopi men djurdgaren valde att avvakta.(35)

Vid det akuta besdket pd Albano togs blodprover som visade okade
halter av hemoglobin, hematokrit, erytrocyter och ALAT (alanin-
aminotransferas) jamfort med referensvarden. Ovriga blodprover var
utan anmarkning. Ultraljudsundersdkning av buken visade en vulstigt
fortjockad magsacksvagg. Det var framforallt submucosan som var
paverkad. Duodenums tarmvéagg var 0,53 cm och Ovrig tarmtjocklek
var 0,32 cm. Mesenteriallymfknutorna beskrevs vara forstorade. |
ovrigt kunde inga onormala fynd ses.(36)

Hunden sovdes och gastroskopi utfordes. Vidare sa uppfattades
magsacken som 6dematds och fortjockad. Vid undersokningen kunde
ett frammande foremal ses i magsacken. Foremalet bedomdes vara for
stort for att kunna avlagsnas med en frammande kroppstang via
esophagus. Flera biopsier fran magslemhinnan togs med en biopsitang.
Ett linea-alba-snitt lades och den frammande kroppen togs ut via
gastrotomi. Biopsierna skickades for histologisk undersdkning till
biovet i Sollentuna. | véantan pa provsvaren behandlades tiken med
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strikt diet och Omeprazol (Omeprazol Sandoz enterokapsel, Sandoz) 20
mg. 1 kapsel gavs 1 gang per dag i 14 dagar. Amoxicillin
(Vetrimoxin® vet, CEVA Vetpharma) 450 mg. % tablett gavs 2 ganger
per dag i 8 dagar.

Svaret pa den histologiska  undersdkningen  visade: !
ventrikelbiopsierna féreldg inflammatorisk reaktion, som var subakut
till kronisk karaktdr. Framforallt i ytliga delar av mucosan forekom
inflammatoriskt 6dem med smadrre h&rdar av hyperemi. | samma
omrade forekom spridda infiltrat av makrofager, neutrofila leukocyter
samt aven lymfocyter och prolifererande bindvavsceller. Dessa
cellinfiltrat medférde en viss dissociering av den ytliga
kortelvavnaden. Daremot forekom inga djupgdende inflammatoriska
processer utan kortelvavnaden var intakt. Det forekom inga erosioner
eller ulcera. | biopsimaterialet fran duodenum férekom ocksa
inflammatoriska forandringar som var av akut till subakut karaktar.
Aven har forekom inflammatoriskt 6dem med diffust utbredd hyperemi
samt infiltrat av neutrofila leukocyter, makrofager och spridda
lymfocyter. Dessa inflammatoriska fordndringar medférde en markant
breddning av tarmvilli. Det férekom inga erosioner eller ulcera. |
colonbiopsierna forekom ingen inflammatorisk reaktion eller andra
patologiska forandringar.

Den patologanatomiska diagnosen, PAD angavs vara: Mattlig subakut
till kronisk ospecifik gastrit samt mattlig akut till subakut ospecifik
duodenit.”(40)

Vid aterbesok 14 dagar efter operation angav djurdgaren att hunden var
battre. Djurdgaren ville da avvakta att behandla hunden med
glukokortikoider. Djurdgaren avslutade omeprazolbehandlingen.

Vid telefonkontakt efter ytterligare 13 dagar beskrev djurdgaren att
hunden stundtals upplevdes vara smartpaverkad. Hunden fortsatte att
tugga pa olika foremal och pinnar, dock i mindre utstrackning an
tidigare. Eftersom hunden inte var helt bra behandlades den med:
Amoxicillin (Vetrimoxin® vet, CEVA Vetpharma). Samma dosering
som ovan i 10 dagar

Omeprazol, (Omeprazol Sandoz enterokapsel, Sandoz). Samma
dosering som ovan gavs i 21 dagar.

Metronidazol (Flagyl®, sanofi-aventis) 200 mg. 1Y% tablett gavs 2
ginger per dag i 21 dagar.’

Glukokortikoider (Prednisolon Pfizer, Pfizer) 10 mg. 2% tablett gavs 1
gang per dag i 3 dagar darefter 1 % tablett 1 gang per dag i 10 dagar
for att sedan ge 1 1/2 tablett varannan dag i 30 dagar.

Den behandlande veterindren bedémde att hundens bendgenhet att sétta
i sig foremal och ata gras i kombination med det patologanatomiska
svaret talade for att sjukdomen var av kronisk karaktdr. Djurégaren
rekommenderades att fortsadtta ge hunden strikt dietmat och sedan
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successivt tillsatta nya proteinkadllor dver 14 dagars perioder och fora
dagbok pa hur hunden reagerar vid dessa 6vergangar i dieten.(36)

Vid telefonkontakt efter ytterligare 6 dagar berédttade djurdgaren att
hunden madde bra.

Fall 2

Den andra patienten var en 2 ar och 5 manader gammal flat coated
retrievertik som kom till Albano djursjukhus vintern 2009, remitterad
fran Djurakuten, Stockholm. Tiken hade haft gallfargade och
pepparkaksbruna krédkningar och anorexi under ett dygn. Hunden hade
inte haft ndgon avforing och hade krakts efter intag av foda. Hunden
var en “sakitare” enligt remitterande veterinar. Allméantillstandet var
lindrigt nedsatt, slemhinnorna bleka och torra samt att hunden 6mmade
kranialt i buken vid palpation. Rontgenbilder som togs visade en
gasfylld magsack och duodenum. Vid blodprovstagning var kloridjoner
och lymfocyter under normalvdrde och granulocyter, MCH (mean
corpuscular hemoglobin) och MCHC (mean corpuscular hemoglobin
concentration) var over referensvarden. Ovriga blodvédrden var utan
anmarkning. (37,38)

Hunden skrevs in pa Albano djursjukhus och gavs kontrastmedel
peroralt. Vid réntgenundersékning som utférdes 2 timmar senare var
magsdcken och duodenum kraftigt dilaterade och kontrastmedlet hade
inte forflyttats ut ur magsacken. Hundens allméantillstdnd forsamrades.
Blodprover som togs visade hypokalemi, hypokalcemi och
hyponatremi, HCO3 och TCO2 var forhdja. 1 0Ovrigt var
blodprovsanalysen normal. Laktat och pH var inom normalvarden.

Hunden s6vdes for provlaparatomi. Vid inspektion av bukhalan hittades
en frammande kropp i ileum som avldgsnades via enterotomi. Tarmen
och buken slots med suturer pa sedvanligt satt. Gastroskopi utfordes
innan hunden fick vakna och ett flertal (8 st) biopsier togs fran
magslemhinnan. Magslemhinnan skymdes delvis pa grund av
kvarvarande kontrastmedel, vatska och foder varfor de olika delarna i
magsacken var svara att definiera korrekt. Enligt operatéren hade
magsacken en generell rodnad. Biopsierna skickades till patologen vid
SLU for histopatologisk undersdékning.

Djurdgaren valde att ta hem hunden dagen efter operation. Hunden
behandlades med dietfoder, Tramadol (Nobligan®, Grunenthal
Sweden) 50 mg. 1 tablett gavs 2-3 ganger per dag i 3-5 dagar och
Amoxicillin (Vetrimoxin® vet, CEVA Vetpharma) 450 mg. % tablett, 2
ganger per dag i 10 dagar.

Svaret pa de tagna biopsierna visade: “Preparaten som var nagot
tillklamda i kanterna utgjordes av fundus- och corpusepitel med del av
underliggande kértelvavnad. | sju av biopsierna sdgs intakt epitel och
en varierande del av ytliga lamina propia. | en biopsi pavisades en
fokal akut blédning i ytliga slemhinnan. | samtliga biopsier sags direkt
under epitelet, en mild forekomst av mononukledra celler dominerade
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av lymfocyter. Multifokalt sdgs ocksa en lindrig fibros i ytliga lamina
propia. Djupare ned sags normala rader med parietal- och huvudceller”
(39) Den patologanatomiska diagnosen angavs vara en ytlig ospecifik
kronisk gastrit.(39)

Vid telefonkontakt 2 dagar efter operation var hunden fortsatt paverkad
i sin andning pa grund av en aspirationspneumoni som den adrog sig i
samband med operationen, dock hade symptomen forbattras. Vid
telefonkontakt efter ytterligare 2 dagar sd madde hunden béttre, at,
hade normal avféring och verkade inte vara smartpaverkad.(39)

Diskussion

| denna studie deltog endast tva hundar istallet for planerade 10.
Orsaken berodde pa att det inte kom in fler fall under den aktuella
tiden som var relativt kort pa grund av EEF-arbetets begransning i tid

Bada hundarna var relativt unga (drygt 3,5 respektive 2,5 ar) men anda
sa pass gamla att man kan rdkna med att de hade ett vuxet beteende i
forhallandet till leksaker och andra féremal. Det vill sdga att de inte
tuggade pa olika saker som valpar och unghundar ofta gor.

Ingen av hundarna hade tidigare behandlats for fraimmande kroppar i
mag-tarmsystemet. Enligt djurdgarna var badda hundarna sa kallade
”sakédtare” och tuggade gidrna pa olika foremal. Hund nr 1 hade ocksa
blivit behandlad for krakningar vilket ansags bero pa en gastrit. Denna
hund hade ocksa haft upprepade dermatiter och at darfor en specialkost
(specific omega foder). Den andra hunden hade aldrig tidigare haft
symtom pa gastrit.

De histologiska undersokningarna av de biopsier som togs fran
hundarnas magslemhinna visade att bada hundarna hade en kronisk
ospecifik gastrit. Biopsierna analyserades av olika veterindrer eftersom
de skickades till tva olika laboratorier vilket gor att svaren far tolkas
relativt forsiktigt. Enligt T.M. McCarthy et al. (2005) ar en felaktig
tolkning den vanligaste orsaken till felaktiga PAD-svar.(16)

Eftersom endast tva hundar ingick i studien kan tyvéarr inga slutsatser
dras av resultaten fran biopsierna. Bada hundarna hade dock en kronisk
gastrit vilket Overensstaimmer med var hypotes att hundar kan vara
sakdtare pa grund av sin gastrit. Om den kroniska gastriten som sags
hos bada djuren var orsak till att bada hade en tendens att tugga pa
olika foremal gar naturligtvis inte att sadga. Svaret anger dock att det
kan vara vart att ga vidare med fragestallningen i en betydligt storre
och mer vetenskapligt utformad studie.
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