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SAMMANFATTNING

Magomvridning (GDV) ar ett akut tillstand hos hundar och som orsakar hdg mortalitet trots
behandling. Kliniska markdrer kan anvéndas prognostiskt for att avgora vilka patienter med
GDV som har storst chans att 6verleva samt vilka som har stor risk att do.

I en retrospektiv journalstudie insamlades data fran den initiala kliniska underskningen vid
ankomst till klinik samt laboratorieanalyser fran 339 hundar som diagnostiserats med
magomvridning vid Universitetsdjursjukhuset, Sveriges Lantbruksuniversitet (SLU), Uppsala,
Sverige, mellan ar 2000 och 2014. | studien dog 135 (39,8%) av hundarna varav 128 avlivades
och 7 sjalvdog under behandling. Orsak till avlivning var: veterinar inradan vid bedémd dalig
prognos (21 hundar), hog alder (31 hundar), samtida sjukdom (8 hundar), ekonomiska skal (8
hundar) och otillrackligt svar pa paborjad behandling (13 hundar). Hos 33 av de avlivade
hundarna beskrevs ingen orsak till avlivningen, och hos 14 hundar fanns flera orsaker
beskrivna. De hundar som sjalvdétt under behandling och hundar som avlivats pa grund av
veterindr inradan (41 hundar) samt 204 6verlevande hundar ingick i studien. Sambandet mellan
utvalda parametrar och mortalitet analyserades med Chi?-test eller Fisher’s exakta test med
signifikansnivan p<0,05. De parametrar som ingick i analysen var: allmantillstand, rektal
temperatur, chock, hjartarytmi innan operation, tid fran klinisk undersékning till operation samt
hematokrit och blodkoncentrationen av hemoglobin, leukocyter, alaninaminotransferas,
kreatinin, laktat och troponin.

Resultatet visade att foljande parametrar var associerade med okad risk for mortalitet: nedsatt
allmantillstand, onormal kroppstemperatur, sen dekompenserad chock, pre-operativa arytmier,
forhojt laktatvarde fore/efter stabilisering och kirurgisk behandling inom 24 timmar. Ingen
signifikant skillnad kunde ses mellan grupperna avseende hematokrit, koncentrationen
hemoglobin, leukocyter, alaninaminotransferas eller kreatinin.



SUMMARY

Gastric dilatation volvulus (GDV) is a critical condition that affects dogs and that carries a high
mortality rate despite treatment. Clinical markers can be used for prognostication i.e. to predict
which patients with GDV that have a high great chance of survival or a high risk of mortality.

In a retrospective study, data from the initial clinical examination and laboratory analyzes were
collected from 339 dogs diagnosed with GDV at the University Animal Hospital, Swedish
University of Agriculture Sciences, Uppsala, Sweden, from 2000 to 2014. In the study, 135
(39,8%) dogs died, whereof 128 were euthanatized and 7 died during treatment. Reasons for
euthanasia were: recommendation by the veterinarian based on presumed poor prognosis (21
dogs), old age (31 dogs), concurrent disease (8 dogs), financial limitation reasons (8 dogs) and
inadequate response to initial treatment (13 dogs). In 33 of the euthanatized dogs no specific
reason for euthanasia was noted, and in 14 dogs several reasons were described. Dogs that died
during treatment and dogs that were euthanatized due to veterinary recommendation (41 dogs)
were included in the study together with 204 surviving dogs. Associations between selected
markers and mortality was analyzed with Chi-square tests or Fisher’s exact test with p<0,05
used as the level of statistical significance. The selected variables included in the analyses were:
general condition, rectal temperature, shock, cardiac arrhythmias before surgery, time interval
between clinical examination and surgery, hemoglobin, hematocrit, total white blood cell count,
alanine aminotransferase, creatinine, lactate and troponin.

The results showed that the following variables were associated with increased mortality:
depressed general condition, increased or decreased rectal temperature, late decompensated
shock, cardiac arrhythmia before surgery, increased blood lactate levels before and after
stabilization, and surgical treatment within 24 hours. No significant difference between the
groups could be observed regarding hematocrit, total white blood cell count, blood
concentrations of hemoglobin, alanine aminotransferase or creatinine.
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INLEDNING

Magomvridning ar ett akut tillstand som vanligen drabbar hundar och som innebar att
magsécken roteras runt sin egen axel och fylls med gas. Den gasfyllda magsécken orsakar tryck
pa vena cava caudalis samt vena porta, vilket medfcr obstruktion av kérlen och darmed minskat
venost aterflode; ett tillstdnd som kan leda till ischemi och nekros av magsacksslemhinnan,
myocytskada och arytmier, obstruktiv och kardiogen chock, samt disseminerad intravasal
koagulation (DIC) (Nelson & Couto, 2014). Dédligheten vid magomvridning &r stor om korrekt
behandling inte satts in i ratt tid (Burrows & Ignaszewski, 1990). Mortaliteten varierar i olika
studier mellan ca 10% (Mackenzie et al., 2010) och 33% (Matthiesen, 1983).

Patienter med GDV kraver stabilisering i form av vatsketerapi samt dekompression av
magsacken genom magsond och/eller gastrocentes. Darefter kravs kirurgisk atgard for
inspektion och repositionering av drabbade organ (magsack och mjélte), eventuell resektion av
nekrotiserad magsdcksslemhinna, eventuell splenektomi om nekrotiserad mjalte, samt
profylaktisk fixering av magsacken till bukvéggen for att forhindra recidiv (Leib & Martin,
1987; Parks, 1979). Slutligen behdvs post-operativ Overvakning eftersom det finns risk for
komplikationer sdsom peritonit, magséacksruptur, intra-abdominella blédningar, arytmier och
chock (Leib & Martin, 1987).

Magomvridning &r inte bara férenat med relativt hg mortalitet, behandlingen &r kostsam och
kirurgisk behandling samt s6vning pafrestande for patienten. Darfor ar det viktigt med
prognostiska markorer, som kan bidra till att avgéra om behandling bor paborjas dvs. om
chansen for 6verlevnad &r stor, alternativt om avlivning bér rekommenderas om det &r stor risk
for dodlig utgang.

Syfte:

Syftet med denna studie var att undersoka flertalet parametrar for att pavisa de faktorer som
kan anvéandas prognostiskt for att forutse vilka patienter som har storst chans att Gverleva,
respektive vilka patienter som har storst mortalitetsrisk. Denna studie kommer dven vara till
hjalp for att se om det finns en betydelse av huruvida blodprovstagning behdver ske, samt hur
snabbt patienten bor opereras efter ankomst till kliniken.

De parametrar som undersoktes var: allméantillstand vid klinisk undersokning, férekomst av
chock, tidsintervall fran klinisk undersokning till operation, hematokrit, koncentrationen av
hemoglobin i blodet, totalantalet leukocyter i blodet, laktatkoncentrationen i blodet samt
koncentrationen av kreatinin och troponin i serum.

LITTERATUROVERSIKT
Magomvridning
Etiologi

Alla hundar kan drabbas av magomvridning, oavsett ras eller alder. Etiologin &r fortfarande
oklar men studier har gjorts betraffande riskfaktorer som bland annat visat att stora hundraser,
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sasom Grand danois, Schéfer, Sankt bernardshund och stora blandraser, har predisposition for
magomvridning (Brockman et al., 1995; Glickman et al., 1994; Betts et al., 1974). Aven ¢kad
alder anses vara en riskfaktor (Glickman et al., 1994), liksom motion efter foderintag (Betts et
al., 1974). Daremot har kdn ej nagon signifikant riskpaverkan (Glickman et al., 1994).

Patogenes

Magomvridning startar med att antrum pylori forflyttas fran héger till vanster sida, samt dorsalt
om corpus ventriculi, sa att fundus ventriculi lokaliseras till vanster i bukhalan (Monnet, 2003).
Aven mjilten kan vridas till foljd av magomvridning och placeras da till hger om magsacken.
Vid tillracklig rotation forhindras utflodet fran magsacken, vilket resulterar i ansamling av gas
och tilltagande magsécksdilatation (Nelson & Couto, 2014).

Kraftig magsacksutvidgning medfor obstruktion av vena cava caudalis samt vena porta da
magsécken trycker pa karlen. Foljderna bli reducerat vendst aterflode, cardiac output och
arteriellt tryck, foljt av 6dem, minskad mikrocirkulation och hypoxi i det gastrointestinala
organsystemet (Monnet, 2003; Wingfield et al., 1974). Detta kan leda till nekrotisering av
magsacksslemhinnan, acidos i vavnader, hjartarytmier, disseminerad intravasal koagulation
(DIC) samt obstruktiv och kardiogen chock (Burrows & Ignaszewski, 1990).

Dodsorsak

Magsdacksnekros ar den framsta orsaken till mortalitet hos hundar med GDV (Matthiesen,
1983). Med nekrotiserad vavnad medfoljer 6kad risk foér magsacksruptur, vilket kan orsaka
allvarlig sekundar peritonit och chock, med dod som foljd (Matthiesen, 1983). En annan vanlig
konsekvens av magomvridning ar hjartarytmier (Brockman et al., 1995; Matthiesen, 1983),
vilka ofta forekommer vid GDV med nekrotiserad magséacksslemhinna och kan vara en
potentiell dédsorsak (Matthiesen, 1983).

Ischemi i det gastrointestinala organsystemet forsamrar det lokala immunsystemet och
predisponerar for bakteriella endotoxiner. Endotoxiner orsakar skada pa cellmembran, vilket i
sin tur kan leda till skador pa bland annat lever och njurar (Monnet, 2003). Foljden av
endotoxinemi kan dven bli en aktivering av komplementsystemet och trombocyter, 6kad
vaskular permeabilitet, samt utveckling av DIC (Monnet, 2003) som i sin tur orsakar multipel
organsvikt och dod (Nelson & Couto, 2014). Prover for att undersoka hemostas
(trombocytantal,  protrombin  (PT), aktiverad partiell ~ tromboplastin ~ (aPTT),
fibrinnedbrytningsprodukt (FDP), fibrinogenkoncentration och antitrombin I11) har tagits pa
hundar med magomvridning och resultaten tydde pa att 40% av dessa hundar hade DIC, och
70% av hundarna med 2-6 onormala hemostatiska prover hade magséacksnekros (Millis et al.,
1993).

Prognostiska markorer vid magomvridning
Syra-bas och elektrolyter

Studier har gjorts angaende forandringar i syra-basbalans samt elektrolythalter, vid
magomvridning pa hund (Muir, 1982; Wingfield et al., 1982; Merkley et al., 1976; Wingfield
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etal., 1975). Vid jamforelse av varden som uppmatts i serum hos friska hundar och hundar med
magomvridning, kunde ingen signifikant skillnad mellan grupperna pavisas for arteriella
blodgaser, pH, natrium, kalium samt klorider (Muir, 1982; Wingfield et al., 1982). Inte heller
kunde signifikanta skillnader ses géllande koncentration av natrium, kalium, klorider och total-
protein, mellan hundar som 6éverlevde och hundar som dog (Wingfield et al., 1982). Daremot
har metabolisk acidos, hypokalemi, hypokloridemi och hypoxemi konstaterats hos hundar med
magomvridning (Muir, 1982).

Liknande resultat har erhallits i experimentella forsok pa hundar, vars magsack dilaterades och
omvreds manuellt, dar koncentrationen av natrium, kalcium och klorider i blodet ej forandrades
signifikant (Wingfield et al., 1975). Déremot kunde en signifikant 0Okning av
kaliumkoncentrationen pavisas (Merkley et al., 1976), och &ven en signifikant minskning av
pH samt arteriellt HCO3z™ (Wingfield et al., 1975). Utover forandringar i syra-bas och
elektrolyter, har signifikanta fordndringar av total-protein, kreatinin, urea och glukos
dokumenterats under experimentella forsok (Merkley et al., 1976; Wingfield et al., 1975).

Laktat

Nekrotiserad magsacksslemhinna har visats vara en riskfaktor for 6kad mortalitet hos hundar
med magomvridning (Zatloukal et al., 2005) med en mortalitet s& hdg som 60% hos hundar
med nekros. Ett fatal undersokningar (Beer et al., 2013; Green et al., 2011; Zacher et al., 2010;
de Papp et al, 1999) har gjorts gallande laktat som prognostisk markdr, vars
plasmakoncentration 6¢kar om magsécksslemhinnan ar nekrotiserad, och &ven vid systemisk
hypoperfusion (de Papp et al., 1999).

Den initiala mediankoncentrationen laktat i plasma har visats vara signifikant forhéjd hos
hundar med magsacksnekros jamfort med hundar utan, samt hos hundar som détt till foljd av
magomvridning jamfort med dverlevande hundar (Green et al., 2011). Dock finns &nnu inget
exakt gransvarde for den initiala laktatkoncentration for att forutsdga om en hund kommer att
dverleva. Detta pa grund av att antal 6verlevande paverkas av flera ytterligare faktorer (Green
et al., 2011). Daremot har hundar med ett initialt laktatvarde pa mindre &n 6,0 mmol/L visats
ha hog Overlevnadsgrad, 96% (Zacher et al., 2010) och 99% (de Papp et al., 1999), och darmed
anses hundar med laktatkoncentration under 6,0 mmol/L ha en god prognos (de Papp et al.,
1999). Emellertid har en procentuell minskning av laktatkoncentrationen, vid matning fore och
efter stabilisering, visats ha ett stérre prognostiskt véarde &n enbart det initiala laktatvardet hos
hundar med initialt laktat-vérde >9,0 mmol/l (Zacher et al., 2010).

Troponin

Troponiner, cardiac troponin I (cTnl) och cardiac troponin T (cTnT), utséndras i blodet vid
hjartmuskelskada (Nelson & Couto, 2014) och har anvants som prognostisk markor hos hundar
med GDV (Schober et al., 2002). Hos hundar med magomvridning kan cTnl och cTnT ofta
uppmétas i serum och dess hogsta serumkoncentration infaller 48-72 timmar efter Kirurgisk
behandling. En kontinuerlig 6kning av dessa troponiner ses hos manga hundar som ej dverlever
(Schober et al., 2002).



MATERIAL OCH METOD

En retrospektiv studie utférdes med journaldata fran hundar som diagnostiserats med
magomvridning pa Universitetsdjursjukhuset (UDS), Sveriges Lantbruksuniversitet, Uppsala
under tidsperioden 2000-01-29 och 2014-05-19. Journalerna identifierades genom sdkning efter
diagnoskoden magomvridning (DB7312) i Trofast journalsystem. Med hjalp av
journalnummer, kunde aven journaler dar diagnosen stéllts tidigare an ar 2004 (det ar da UDS
inforde ett datoriserat journalsystem), hittas i journalarkivet.

Datainsamling

Utvalda parametrar fran hundarna med diagnos magomvridning sammanstalldes i en tabell. De
parametrar som undersoktes var:

e Signalement: ras, alder, kon.

e Status vid ankomst till klinik: allmantillstand, abdominell svullnad, dehydreringsgrad,
hjartfrekvens, andningsfrekvens, slemhinnefarg, kapillar aterfyllnadstid (CRT), chock,
blodtryck, rektaltemperatur, diarré, arytmi.

e Parametrar analyserade i blod, serum eller plasma: partikelkoncentrationen erytrocyter
(EPK), hemoglobin (Hb), hematokrit (EVF), retikulcocyter, leukocyter (WBC),
neutrofiler, eosinofiler, basofiler, lymfocyter, monocyter, trombocyter (PLT),
alaninaminotransferas (ALAT), alkalinfosfatas (ALP), kreatinin, aloumin, total-protein,
pH, HCOs', pCO2, pO2, Na*, K*, CI, Caz*, glukos, laktat, troponin, C-reaktivt protein
(CRP).

e Stabilisering: evakuering av gas, pre-operativ stabilisering, antibiotikabehandling,
smartlindring, indikation till Lidokainbehandling, mexiletinbehandling.

e Tidsaspekter: tid fran symptomdebut till klinisk undersékning, tid fran symptomdebut
till operation, tid fran klinisk undersokning till operation, operationstid,
sjukhusvistelsens tid.

e Operation: magsécksnekros, gastrektomi, splenektomi.

e Avlivning/mortalitet: tidpunkt for avlivning, orsak till avlivning, mortalitet.

Allmantillstandet graderades som opaverkat, lindrigt nedsatt, mattligt nedsatt och kraftigt
nedsatt. Hundar med opaverkat allmantillstand och hundar med lindrigt nedsatt allmantillstand
sammanslogs infor analysen for att fa en storre grupp.

Abdominell svullnad samt dehydreringsgrad graderades som ingen, lindrig, mattlig och kraftig.
Om ingen gradering av abdominell svullnad eller dehydrering angetts i journalen utan bara
bendmnts som svullen buk respektive dehydrerad, har dessa data ej tagits med i
datainsamlingen.

Hjart- och andningsfrekvens delades in som normal frekvens, takykardi/takypné och
bradykardi/bradypné. Normal hjartfrekvens definierades som 60-120 slag/minut, och normal
andningsfrekvens som 10-30 andetag/minut. Hassjning bedémdes som takypne.



Slemhinneférg indelades som rosa, bleka, ikteriska och hyperemiska. Slemhinnor som beskrevs
som vita eller vitgraa i journalen, klassificerades som bleka. Inga graderingar (lindrigt, mattligt
eller kraftigt) av beskrivningarna inkluderades i datainsamlingen.

Chock indelades som kompenserad, tidig dekompenserad, samt sen dekompenserad chock.
Kompenserad chock definierades som ¢kad hjartfrekvens, normal slemhinnefarg och CRT <1
sekund. Tidig dekompenserad chock definierades som 6kad hjartfrekvens, hyperemiska/bleka
slemhinnor, CRT >2 sekunder. Sen dekompenserad chock definierades som 0Okad/sénkt
hjartfrekvens, bleka slemhinnor, CRT >2 sekunder.

Rektal temperatur delades in som normal, férh6jd och sénkt. Normal temperatur definierades
som 38-39°C.

Narvaro av arytmi separerades i tva grupper beroende om arytmin upptécktes innan eller efter
operation. Hundar som hade arytmier men aldrig opererades, beddmdes som med arytmi innan
operation. Bade hundar som hade arytmi direkt vid ankomst till klinik, samt hundar som ej hade
arytmi vid ankomst utan dar arytmin utvecklades senare under sjukhusvistelsen innan
operation, ingick i analysen. Arytmin klassificerades ej efter ursprung.

Samtliga blodprovsparametrar graderades som normalt varde, forhojt varde samt for lagt varde.
Normalt varde angavs enligt referensvarde som anvands pad UDS interna laboratorie samt
kliniskt kemiska laboratorie (Tabell 1). Laktat- och troponinvarde delades &ven in i tva grupper
beroende pa om provet tagits fore respektive efter stabilisering. Om flera provtagningar for
laktat- och troponinvarde utfordes efter stabilisering, angavs samtliga varden. Om analys utforts
bade pa det interna laboratoriet och klinisk kemiska laboratoriet, valdes det varde som
analyserats pa klinisk kemiska laboratoriet.

Tabell 1. Referensvérden for blodprovsparametrar som anvands pa kliniskt kemiska laboratoriet samt
interna laboratoriet Universitetsdjursjukhuset (UDS), Sveriges Lantbruksuniversitet, Uppsala

Kliniskt kemiska laboratoriet Interna laboratoriet UDS
Lagt Normalt | Forhojt | Enhet Lagt | Normalt | Forhojt | Enhet
varde | varde varde varde | varde varde
Partikel- <5,4 5,4-8,5 <8,5 10e12/L | <37 37-55 >55 %
koncentrationen
erytrocyter
(EPK)
Hemoglobin <132 132-199 | >199 g/L <12 | 12-18 >18
(Hb)
Hematokrit <0,38 | 0,38- >0,57 L/L <55 |5,5-85 >8,5
(EVF) 0,57
Retikulocyter <50 >50 10e9/L
Leukocyter <5,8 5,8-16 >16 10e9/L | <5,5 |5,5-16,9 | >16,9
(WBC)




Stavkarniga 0-0,3 >0,3 10e9/L

neutrofiler

Segmentkarniga | <3,3 3,3-10,4 | >10,4 10e9/L

neutrofiler

Neutrofiler <2 2-12 >12

Eosinofiler <0,1 0,1-1,2 >1,2 10e9/L |<0,1 |[0,1-1,49 | >1,49

Basofiler 0-0,1 >0,1 10e9/L

Lymfocyter <1,5 1,5-4,7 >4.7 10e9/L | <05 |0,5-4,9 >49

Monocyter <0,1 0,1-1 >1 10e9/L | <0,3 | 0,3-2 >2

Trombocyter <170 170-490 | >490 10e9/L | <175 | 175-500 | >500

(PLT)

Alaninamino- 0-1,3 >1,3 ukat/L <10 10-100 >100

transferas

(ALAT)

Alkalinfosfatas 0-2,2 >22 ukat/L <23 23-212 >212

(ALP)

Kreatinin <46 46-115 >115 umol/L | <44 44-159 >159

Albumin <29 29-39 >39 g/L <23 23-40 >40

Protein <55 55-73 >73 g/L <52 52-40 >82

pH <7,31 | 7,31- >7,42
7,42

HCO* <20 20-29 >29

pCO; <32 | 32-49 >49

pO: <24 24-48 >48

Na* <142 142-156 | >156 mmol/L | <144 | 144-160 | >160

K* <41 4151 >51 mmol/L | <3,5 | 3,5-5,8 >5,8

Cl <107 107-120 | >120 mmol/L | <109 | 109-122 | >122

Ca?* <23 2,3-2,8 >2.8 mmol/L

Glukos <45 45-5,8 >5,8 mmol/L | <4,11 | 4,11- >7,94
7,94

Laktat <22 >2.2 mmol/

L

Troponin <0,2 >0,2

C-reaktivt <5 >5

protein (CRP)

Evakuering av gas fran magsacken delades in i fyra grupper som féljer: ingen evakuering,
evakuering med kokanyl (0,8x80 mm), evakuering med sondning, samt evakuering med bade
kokanyl och sondning. Evakuering innan och under operation separerades i tva grupper. Om
evakuering av gas paborjats men misslyckats, bedomdes detta inte som evakuering.
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Om patienten behandlades med antibiotika angavs daven vilken/vilka substanser som gavs.
Behandling inkluderade &ven eventuell receptbelagd antibiotikabehandling som utforts i
hemmet i direkt anslutning till att hunden lamnat kliniken.

Smartlindring delades in i lidokaininfusion, 6vrig smartlindring samt en kombination av bada
foregaende. Indikation for lidokainbehandling indelades i arytmi, smartlindring eller bade
arytmi och smértlindring.

Behandling med mexiletin delades in i tva grupper beroende pa om det gavs fore eller efter
operation.

Tidsintervall fran symptomdebut till klinisk undersékning delades in i sex grupper: under 1
timme, 1-3 timmar, 3-6 timmar, 6-12 timmar, 12-24 timmar, samt langre an 24 timmar. Tiden
mellan symptomdebut och operation samt tiden mellan klinisk undersdkning och operation,
indelades i under 12 timmar, mellan 12 och 24 timmar, mellan 24 och 48 timmar samt éver 48
timmar. Operationstiden angavs i timmar, raknat fran intubering till extubering.
Sjukhusvistelsens tid angavs i dygn. Ingen sjukhusvistelsetid angavs hos patienter som
avlivades innan pabdrjad behandling.

For patienter som fatt pre-operativ stabilisering angavs aven vilken typ av stabilisering:
kristalloid vatska, kolloid vétska, antibiotika, opioider, icke-steroida antiinflammatoriska
lakemedel (NSAID), kortison, magsarsfarmaka (sukralfat, omeprazol, H2-antagonist)
antiarytmika (lidokain, mexiletin), syrgas, plasma, lugnande, 6vrigt. Hos hundar som inte
opererades men behandlats med nagot av ovanstaende, angavs att hundarna stabiliserats och
med vilken typ av stabilisering.

Magsacksnekros, gastrektomi och splenektomi angavs hos de hundar som genomgatt
bukoppning. Magsacksnekros delades in efter utbredning i magsécken: ingen, lindrig, mattlig
och kraftig. Hyperemisk magsacksslemhinna klassificerades som ingen magsacksnekros. |
journaler dar gastrektomi eller splenektomi ej noterats i operationsberattelsen, bedémdes att
ingreppen ej hade utforts.

Avlivning delades in i tre tidpunkter efter nar det utfordes: direkt vid ankomst, under behandling
och efter operation. Avlivningsorsak indelades i fem grupper: ekonomisk orsak, hog alder,
andra samtida sjukdomar, veterinar inradan, uteblivet behandlingssvar/samre vid behandling.
Avlivning pa grund av konstaterad dalig prognos, exempelvis vid nekrotiserad
magsacksslemhinna, beddmdes som enligt veterinar inradan.

| de journaler dar de utvalda parametrarna ej undersoks eller antecknats, har ingen bedémning
av parametern angetts.



Dataanalys

Utav ovanstaende parametrar valdes foljande ut for analys: allmantillstand, rektal temperatur,
chock, arytmi innan operation, tid fran klinisk undersokning till operation, Hb, EVF, WBC,
ALAT, kreatinin, laktat och troponin.

Hundar som sjalvdott pa kliniken samt hundar som avlivats pa grund av veterinar inradan eller
uteblivet behandlingssvar grupperades tillsammans och jamférdes med Overlevande hundar
avseende de utvalda parametrarna. Dar antal observationer var fem eller hdgre utférdes
analysen med Chi2-test och dar antal observationer understeg fem utfordes istéllet Fisher’s
exakta test. Signifikansnivan sattes till p<0,05. Utrakningarna utférdes med hjélp av Social
Science Statistics (http://www.socscistatistics.com). Analys av parametrarna utférdes
oberoende av behandlingsmetod.

RESULTAT

I studien ingick totalt 353 hundar som diagnostiserats med magomvridning mellan 2000-01-29
och 2014-05-19. 14 journaler exkluderades fran studien: nio journaler dar inget i journaltexten
antydde pa en magomvridning, tva journaler dar hunden ankom dod till kliniken, en dar hunden
hade aterkommande magsacksdilatation och hade en bokad tid for gastropexi dar man under
operationen kunde misstanka att magsdcken varit omvriden, en journal dar hunden
diagnostiserades med magomvridning pa UDS men dar djuragaren valde att operera hunden pa
annan klinik, samt en journal dar hunden ankom till klinik fér annan medicinsk orsak och som
sedan fick magomvridning och sjadlvdog hemma.

Utav de kvarvarande 339 hundarna var det 204 (60,2%) som overlevde och 135 (39,8%) som
dog. Av de som dog var det 128 patienter som avlivades. Av dessa avlivades 21 hundar pa
grund av veterinar inradan och 13 hundar till féljd av att bristande terapisvar eller att de blev
samre under behandling, 8 hundar avlivades pa grund av andra samtida sjukdomar, 31 avlivades
till foljd av hog alder och 8 pa grund av ekonomisk orsak. Av de resterande 47 avlivade
hundarna var det 33 som avlivades av okand anledning som inte framgick i journalen, och 14
avlivades pa grund av bade alder samt antingen veterinar inradan, andra samtida sjukdomar,
eller ekonomisk orsak.

Sju hundar sjalvdog pa kliniken. En dog under operation, denna hund hade kraftig
magsacksnekros och vid ankomst hade den mattligt nedsatt allmantillstdnd och feber. Sex
hundar dog under behandling varav tva hade blodigt magsacksinnehall vid sondning. Av dessa
sex hundar hade tre mattligt nedsatt allmantillstand vid ankomst till kliniken och en hade
kraftigt nedsatt allméantillstand med hypotermi. Utav de tre hundarna med mattligt nedsatt
allmantillstand, hade en hund feber och en hund arytmier vid ankomst till klinik.

Totalt ingick 41 doda och 204 6verlevande hundar i analysen.

Allméantillstand

Utav de hundar som hade opaverkat eller lindrigt nedsatt allmantillstand vid ankomst till
kliniken, dog 3 av 84 (4%)(Fig. 1). Bland hundar med mattligt nedsatt allméantillstand, dog 12
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av 17 (17%). Bland hundar med kraftigt nedsatt allmantillstand, dog 15 av 34 (44%). En
statistisk signifikant skillnad kunde pavisas mellan grupperna (p<0,001, Chi2-test).

50
45
40 ——

Mortalitet (%) 35 @ Mortalitet
30 —
25 —
20
15
10

Opaverkat/Lindrigt ~Mattligt nedsatt Kraftigt nedsatt
nedsatt allmantillstand allmantillstand
allmantillstand (n=71) (n=34)
(n=84)

Figur 1. Mortalitet bland hundar med magomvridning grupperade efter allmantillstandet vid ankomst
till Universitetsdjursjukhuset, Sveriges Lantbruksuniversitet, Uppsala.

Rektal temperatur

Inledningsvis jamfordes hundar med normal och onormal kroppstemperatur med varandra.
Dérefter separerades onormal kroppstemperatur efter sankt och foérhojd temperatur for
ytterligare jamforelse. Mortaliteten var 6% (2 av 32) hos hundar som ankom med normal
kroppstemperatur, 33% (7 av 21) hos hundar med feber och 38% (3 av 8) hos hundar som
ankom med hypotermi (Fig. 2). En statistisk signifikant skillnad kunde pavisas mellan hundar
som hade normal kroppstemperatur och 6vriga tvd grupper (hypotermi/feber) (p=0,001,
Fisher’s exakta test). Daremot fanns ingen signifikant skillnad nér hundar med feber och
hypotermi jamfordes (p=1, Fisher’s exakta test).

40

30 +——
25—
0 -
15 -
10 -

N

Mortalitet (%)

Hypotermi (<38,0°C) Normal Feber (>39°C) (n=8)
(n=21) kroppstemperatur
(38,0-39,0°C) (n=32)

Figur 2. Mortalitet bland hundarna i respektive grupp (hypotermi/normal kroppstemperatur/feber) vid
ankomst till Universitetsdjursjukhuset, Sveriges Lantbruksuniversitet, Uppsala.
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Chock

Utav alla hundar drabbade av chock, var det totalt 22% (8 av 36) som dog. Mortaliteten var
18% (2 av 11) hos hundar med kompenserad chock, 14% (3 av 22) med tidig dekompenserad
chock och 100% (3 av 3) hos hundar med sen dekompenserad chock (Fig. 3). Det fanns ingen
signifikant skillnad géllande dod eller 6verlevnad mellan hundar med och utan chock (p=0,093,
Chi2-test).

100%
90% [—— ————— ————— ———— ——
80% —— EE— EEE— EEE—— ——
70% —— ———— ———— EEEE— ——
60% ——
Andel (%) 50%
40%
30%
20%
10%
el BEE 2=BE B
Ej chock Kompenserad Tidig Sen
(n=77) chock (n=11) dekompen_sera dekompens_era
d chock (n=22) d chock (n=3)
u Overlevande 69 9 19 0
W Doda 8 2 3 3

Figur 3. Andel déda/6verlevande hundar i respektive grupp (ej chock/kompenserad chock/tidig
dekomenserad chock/sen dekompenserad chock) efter beddmning vid ankomst till
Universitetsdjursjukhuset, Sveriges Lantbruksuniversitet, Uppsala.

Vid jamforelse mellan respektive chockgrupp pavisades en statistisk signifikant skillnad
(p=0.008, Fisher’s exakta test) mellan sen dekompenserad chock och tidigare chockstadier
(kompenserad chock och tidig dekompenserad chock). Vidare jamfoérdes kompenserad chock
och tidig dekompenserad chock med varandra dar ingen signifikant skillnad kunde pavisas
(p=1, Fisher’s exakta test).

Arytmi innan operation

Mortaliteten bland hundar med arytmi innan operation var 22% (6 av 27 hundar). Utav hundar
utan arytmi var det 7% (10 av 146) som dog. En statistisk signifikant skillnad kunde ses mellan
grupperna (p=0,011, Chi2-test).

Tid fran klinisk undersokning till operation

Parametern delades in i foljande fyra tidsintervall: 0-12 timmar, 12-24 timmar, 24-48 timmar
och langre &n 48 timmar. Mortaliteten var 14% (11 av 81) hos hundar som opererats inom 12
timmar efter klinisk undersokning och 11% (7 av 66) hos hundar som opererats 12-24 timmar
efter klinisk undersokning (Fig. 4). | resterande tva grupper férekom inga hundar som dog. Vid
jamforelse av samtliga intervall pavisades en signifikant skillnad (p=0,025, Chi2-test).
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Figur 4. Mortalitet hos hundar som genomgick kirurgisk behandling, grupperat efter tidsintervall mellan
initial klinisk undersokning och operation.

Vid separata jamforelser mellan tva grupper var for sig, pavisades ingen signifikant skillnad
mellan hundar som opererats inom 12 timmar respektive 12-24 timmar efter klinisk
undersokning (p=0,584, Chi2-test). Inte heller fanns nagon signifikant skillnad mellan de
hundar som opererats efter 24-48 timmar och de som opererats efter langre tid &n 48 timmar
(p=1, Fisher’s exakta test)

Dérefter slogs hundar som opererats inom 0-12 timmar och 12-24 timmar ihop (0-24 timmar),
samt de som opererats efter 24-48 timmar och langre an 48 timmar (>24 timmar), varefter dessa
bada grupperna jamfordes med varandra. En statistisk signifikant skillnad pavisades (p=0,003,
Fisher’s exakta test) mellan grupperna.

Blodparametrar
Hematologiska parametrar

Infor analys av Hb och EVF sammanslogs hundar med forhojt eller sénkt vérde eftersom antalet
hundar med mortalitet i vardera grupp var fa. Mortaliteten var 13% (11 av 83) hos hundar med
normalt Hb-véarde medan ingen mortalitet forekom hos hundar med icke normalt Hb-varde
(Tabell 2). Gallande EVF var mortaliteten 13% (1 av 8) hos hundar med normalt varde och 5%
(1 av 20) hos hundar med icke normalt varde. Ingen signifikant skillnad kunde pévisas varken
mellan hundar med normalt och icke normalt Hb eller EVF.

Tabell 2. Antal déda och mortalitet bland hundar med lagt, normalt och férhajt hemoglobin (Hb),
hematokrit (EVF) och leukocyter (WBC) vid ankomst till Universitetsdjursjukhuset, Sveriges
Latbruksuniversitet, Uppsala.

Lagt vérde Normalt véarde Forhojt varde

Antal | Mortalitet Antal | Mortalitet Antal | Mortalit

doda (%) ddda (%) doda | et (%)
Hb n=8 0 0 n=83 | 11 13 n=4 0 0
EVF n=8 1 13 n=76 10 13 n=12 0 0
WBC n=19 0 0 n=45 5 11 n=2 1 50
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Ingen mortalitet forekom hos hundar med leukocytos. Utav hundar med normalt WBC-varde
var det 11% (5 av 45 hundar) som dog och hos hundar med lagt WBC-varde var dodligheten
50% (1 av 2). Mellan de tre grupperna pavisades en signifikant skillnad (p=0,046, Chi2-test).
Ingen signifikant skillnad kunde ses mellan hundar med normalt WBC-varde och hundar med
leukocytos (p=0,310, Fisher’s exakta test), inte heller mellan normalt WBC-varde och
leukopeni (p=0,241, Fisher’s exakta test). Vidare sammanslogs leukocytos och leukopeni till
en grupp med onormalt WBC-varde. Ingen signifikant skillnad kunde pavisas mellan normalt
och icke normalt varde (p=0,423, Fisher’s exakta test).

S-Kreatinin

Mortaliteten var 23% (3 av 13) hos hundar med 6kad kreatininkoncentration och 10% (8 av 82)
hos hundar med normalt kreatininvérde (inom referensintervall). Ingen signifikant skillnad
kunde pavisas mellan grupperna (p=0,172, Fisher’s exakta test).

S-Alaninaminotransferas (ALAT)

Utav hundar med normal ALAT koncentration var det 8% (6 av 77) som dog. Hos hundar med
forhdjd ALAT koncentration var mortaliteten 20% (3 av 15). Ingen signifikant skillnad kunde
ses mellan grupperna (p=0,16, Fisher’s exakta test).

Laktat

Laktatkoncentration i blodet delades upp i tva grupper beroende pa om provtagningen utforts
fore eller efter stabilisering. Hos hundar med forhojd laktatkoncentration fére stabilisering var
mortaliteten 33% (20 av 60) och hos hundar med normal koncentration var mortaliteten 2% (1
av 51) (Tabell 3). Mortaliteten var 50% (5 av 10) hos hundar med forhéjd laktatkoncentration
efter stabilisering, och 4% (1 av 27) hos hundar med normal koncentration efter stabilisering.
Bade for laktatkoncentration fore och efter stabilisering, pavisades en statistisk signifikant
skillnad mellan hundar med normalt och med forhojt véarde (p<0,001 respektive p=0,003,
Fisher’s exakta test).

Tabell 3. Mortalitet bland hundar med normal och férhojd laktatkoncentration, fére och efter
stabilisering.

Mortalitet (%)

Normal laktatkoncentration Forhojd laktatkoncentration
(<2,2 mmol/L) (>2,2 mmol/L)
Fore stabilisering 2 33
Efter stabilisering 4 50

Troponin

Utav hundarna som ingick i analysen, utférdes ingen provtagning av troponin hos hundar som
dog. Déarfor kunde inga jamforelser goras.
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DISKUSSION

Av de inkluderade 339 hundarna med magomvridning, 6verlevde 204 (60,2%) medan 135
(39,8%) dog. Av de 135 hundar som inte Gverlevde var det 7 som sjilvdog och 128 som
avlivades. Andelen dverlevande hundar har varit varierande i tidigare studier fran 77,3% (lIsraeli
et al., 2012), 83% (Beer et al., 2013), 84% (Schober et al., 2002), 86% (de Papp et al., 1999),
88% (Green et al., 2011), och upp till 90% (Mackenzie et al., 2010). Andelen 6verlevande
hundar i denna studie ar darmed lagre &n tidigare studier. Daremot &r det svart att avgdra den
sanna mortaliteten vid GDV da avlivning aven sker till f6ljd av ekonomiska orsaker, hég alder,
samtidig annan sjukdom eller andra faktorer.

Allmantillstand

Resultatet av denna studie visade att mortaliteten var 4% hos hundar med GDV som vid
ankomst till klinik hade ett opaverkat eller lindrigt nedsatt allmantillstand. For de hundar som
hade mattligt nedsatt eller de som hade kraftigt nedsatt allmantillstand var mortaliteten 17%,
respektive 44%. Detta pekar pa att mortalitetsrisken 6kar ju samre hundens allmantillstand ar
vi ankomst till klinik. Utifran studiens resultat bedéms allméntillstdndet vara en anvandbar
prognostisk markor. Dessa resultat Overensstammer med andra studier dar nedsatt samt
komatdst allméantillstand associerats med hogre mortalitet jamfort med gott allmantillstand hos
hundar med samma sjukdom (Glickman et al., 1998).

Allmantillstandet ar en viktigt klinisk markor, inte bara for prognostiskt varde, utan aven for
val av behandlingsstrategi. Hundar med opaverkat eller lindrigt nedsatt allmantillstand far ofta
vanta langre innan kirurgisk atgard jamfort med hundar vars allmantillstand ar mattligt eller
kraftigt nedsatt. Detta leder till att de tva senare grupperna inte far lika lang tid for stabilisering
innan operation, vilket i sin tur kan paverka utfallet. Det &r ocksa fler veterinarer som bedémer
prognosen som dalig om allmantillstandet ar kraftigt nedsatt. F6ljden blir att fler hundar avlivas
pa grund av veterindr inradan redan innan kirurgisk behandling om de har daligt allmantillstand
vilket darmed bidrar till 6kad mortaliteten i denna grupp hundar. Veterindrens initiala
bedémning av djuret har avgorande betydelse ifall behandling paborjas eller ej, och
allmantillstandet &r en av de viktigaste kliniska parametrarna som indikerar hur allvarligt
hundens tillstdnd &r vid denna beddmning. En mortalitet pa 44% pavisades hos hundar med
kraftigt nedsatt allmantillstand, vilket tyder pa att dessa hundar hade storre chans att Gverleva
an risk for att do, nagot som &r viktigt att veta bade som veterinar och djuragare innan beslut
om avlivning tas.

Allmantillstandet bedéms subjektivt av veterindren och detta forsvarar anvandningen av
parametern som prognostisk markor. Dessutom tolererar olika hundar sjukdomstillstandet olika
val, vilket medfor att allméantillstandet kan variera i grad beroende pa hund. Ytterligare
svarigheter i den subjektiva bedomningen &r variationer i individers friska normaltillstand. For
optimal anvandning av allméntillstandet som prognostisk markér, skulle bedémningen helst
behdva vara objektiv. | dagslédget anvands ingen mer objektiv beddmning och hittills saknas
objektiva markarer for detta syfte, nagot som skulle vara vardefullt att utveckla och ta fram for
kliniskt arbete.
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Rektal temperatur

Normal kroppstemperatur hos hundar ligger mellan 38°C och 39°C. Enligt resultatet av denna
studie finns en 6kad mortalitetsrisk hos hundar med GDV om de har forhojd eller sénkt
kroppstemperatur.

I den hér studien beddmdes alla hundar med rektaltemperatur utanfor det normala intervallet
(38-39°C) som att ha feber eller hypotermi, d.v.s. &ven om kroppstemperaturen endast var
tiondels grader utanfér det angivna intervallet. Normalvariation i Kkroppstemperatur
forekommer hos alla daggdjur och beror pa metabola forandringar eller diurnal rytm dar
temperaturen kan fluktuera 0,5-1,0°C under dygnet (Sjaastad et al., 2010). Djur som &r dréktiga,
lakterande eller har snabb tillvaxt, har ofta ndgot hdgre kroppstemperatur an vuxna djur som ej
ar dréktiga eller lakterande, medan hypothyroida hundar ofta har nagot lagre kroppstemperatur.
Forhojd kroppstemperatur kan aven bero pa 6kad metabolism (Sjaastad et al., 2010) till foljd
av Okat sympatikuspaslag vid stress och/eller smarta. Metabola forandringar hos hundar med
magomvridning som orsakat en sénkning eller hgjning av kroppstemperaturen till en temperatur
utanfor det normala intervallet, kan darfor betraktas som en mojlig felkalla.

Feber ar vanligt forekommande vid endotoxinemi (Zachary & McGavin, 2012). Vid GDV
forsamras det lokala immunsystemet i det gastrointestinala organsystemet pa grund av ischemi,
vilket predisponerar for frisattning av bakteriella endotoxiner (Monnet, 2003) som inducerar en
systemisk aktivering av inflammatoriska mediatorer och darmed orsakar feber. Endotoxiner
kan orsaka sepsis med systemisk hypoperfusion, hypoxi samt trombocytpaverkan, och leder till
DIC, organsvikt och dod (Zachary & McGavin, 2012). Endotoxinemi skulle kunna forklara den
okade mortalitetsrisken som pavisats vid feber i denna studie, men behover studeras ytterligare
for att utvérdera effekterna vid GDV.

Sankt kroppstemperatur kan ses vid septisk chock (Zachary & McGavin, 2012). Dysfunktion i
termoregulatoriska centrat i hypotalamus &r vanligt vid sepsis och kan orsaka hypotermi (Marik
& Zaloga, 2000). Hypotermi leder till minskad metabolism, paverkan pa centralnervisa
systemet, samt nedsatt muskelstyrka och darmed forsamrad varmeproduktion (Sjaastad et al.,
2010). Mortaliteten hos hypotermiska patienter med septisk chock ar nastan dubbelt sa stor
jamfért med hos patienter med septisk chock som har feber (Marik & Zaloga, 2000). Eftersom
sankt kroppstemperatur &r associerat med chock, borde resultatet fran denna studie bero pa att
patienterna med sénkt kroppstemperatur dven hade chock och darmed ocksa hog mortalitet.

Chock

Vid analys av hundar med och utan chock, sags ingen 6kad mortalitetsrisk hos de hundar som
hade chock. Eftersom det finns flera stadier av chock: kompenserad, tidig dekompenserad samt
sen dekompenserad, jamfordes &ven var och en av stadierna med de hundar som inte hade
chock. For hundar med kompenserad eller tidig dekompenserad chock pavisades ingen
signifikant skillnad i 6verlevnad jamfort med hundar utan chock. D&remot har hundar med sen
dekompenserad chock dkad mortalitet jamfoért med hundar utan chock.
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Septisk chock orsakas av bakterier och bakterieprodukter som endotoxiner, och kdnnetecknas
av systemisk vasodilataion. Vid kompensatorisk chock kan kroppen kompensera for
vasodilatationen genom sympatikuspaslag, med Okat cardiac output och perifer
vasokonstriktion som foljd. Om kroppens kompensatoriska mekanismer inte ar tillrackliga,
overgar det kompensatoriska stadiet till tidig dekompenserad chock med hypoperfusion av
vavnader, cellskada, anaerob metabolism och systemisk acidos som f6ljd (Zachary & McGavin,
2012). Dessa stadier kan behandlas med vatsketerapi och antibiotika. Vid sen dekompenserad
chock daremot, kan patienten ej svara pa tillford vétskebehandling pa grund av kraftig
vasodilatation och cirkulatorisk kollaps. Prognosen bedoms som dalig for hundar med sen
dekompenserad chock eftersom resultaten av denna studie visade att dessa hundar hade en dkad
mortalitetsrisk vilket kan bero pa att sen dekompenserad chock &r svarbehandlat.

Fastan okad mortalitetsrisk inte pavisades for hundar med kompenserad och tidig
dekompenserad chock i denna studie, maste betydelsen av chockbehandling understrykas. Alla
patienter med chock bor behandlas med vétsketerapi, syrgas och antibiotika vid stabilisering
pre-operativt for att 6ka dverlevnadschansen (Matthiesen, 1983).

Arytmi innan operation

Arytmier har tidigare pavisats hos hundar med GDV (Mackenzie et al., 2010; Schober et al.,
2002; Brourman et al., 1996; Brockman et al., 1995; Matthiesen, 1983). Andelen hundar med
pre-operativa arytmier har varierat mellan 11% (Mackenzie et al., 2010) och 80% (Schober et
al., 2002) i olika studier. Tidigare studier har ocksa visat att pre-operativa arytmier okar
mortaliteten post-operativt (Mackenzie et al., 2010; Brourman et al., 1996), men det finns &ven
rapporter som tyder pa att utfallet ej paverkas av arytmier (Brockman et al., 1995). Enligt denna
studies resultat var mortaliteten 22,2% hos hundar med pre-operativ arytmi, och 6,9% hos
hundar utan arytmi. Resultatet fran denna studie visade att mortalitetsrisken okar vid forekomst
av arytmier innan operation. Mortaliteten hos hundar med arytmier i denna studie ar jamférbar
med vad som visats i andra studier: 38% (Brourman et al., 1996) och 25% (Mackenzie et al.,
2010).

Uppkomsten av arytmier hos hundar med GDV beror framst pa ischemisk myokardiell
cellskada till foljd av obstruktion av vena cava caudalis (Muir & Lipowitz, 1978). Minskad
cardiac output leder till minskat arteriellt blodflode genom kranskarlen och kan pa sa vis orsaka
myokardiell ischemi. Tidigare studier av hundar med GDV har utforts i avseende att hitta ett
samband mellan forekomst av arytmi och magséacksnekros. Bland 48 hundar med GDV i en
studie, férekom pre-operativa arytmier hos 15 (31%) av hundarna, varav 9 (60%) ocksa hade
magséacksnekros (Matthiesen, 1983). | en annan studie av 85 hundar, hade 80% av hundarna
lindriga, mattliga eller kraftiga avvikelser vid elektrokardiogramundersékning post-operativt,
men ingen signifikant skillnad kunde pavisas mellan grupperna avseende pa laktatkoncentration
i blodet (Schober et al., 2002). Daremot kunde myokardspecifikt troponin (cTnl) pavisas i
plasma hos 96% av hundarna med mattliga avvikelser vid EKG-undersokningen. Hos hundarna
med kraftiga avvikelser vid EKG-undersékningen, pavisades cTnl i blodet hos samtliga.
Forhojd koncentration av ¢Tnl indikerar myocytskada eller myocytnekros (Nelson & Couto,
2014).
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En annan forklaring till arytmier hos hundar med GDV &r obalans i det autonoma nervsystemet.
Det sympatiska nervsystemet aktiveras vid stress eller fysiskt kravande situationer och paverkar
flera organsystem i kroppen, inklusive hjarta och blodkarl. Vid sympatikuspaslag sker
vasokonstriktion i hud och de flesta inre organ, samtidigt som hjartfrekvensen och hjartats
kontraktilitet 6kar. Hjartarytmier ses ofta i samband med takykardi (Sjaastad et al., 2010).

Ytterligare bidragande faktorer till hjartarytmier hos hundar med magomvridning, inkluderar
forandringar i syra-bas balansen och elektrolytrubbningar (Muir & Weisbrode, 1982). Minskad
cardiac output och arteriellt blodtryck kan ocksa orsaka dessa forandringar (Muir & Lipowitz,
1978).

Tid fran klinisk undersékning till operation

En signifikant forhojd mortalitetsrisk pavisades hos hundar som behandlats kirurgiskt inom 24
h. Anledningen till 6kad mortalitet vid operation inom 24 h kan vara att dessa hundar haft samre
allmantillstand vid ankomst till klinik och darfor prioriterats kirurgisk atgard sa fort som mojligt
och darfor ej fatt tillracklig stabilisering pre-operativt. Hundar som haft battre allmantillstand
vid Kklinisk undersokning kan ha fatt fordrojd operationstid eftersom deras tillstand inte varit
lika kritiskt och pa sa vis fatt adekvat stabilisering och darmed béttre forutséttningar infor
operation, och i och med det dven 6kad 6verlevnadschans.

Liknande resultat har erhallits i en annan studie av 306 hundar med GDV dar en forlangd tid
mellan Kklinisk undersdkning och operation associerades med minskad mortalitetsrisk
(Mackenzie et al., 2010). Dock finns &ven rapporter dar ingen signifikant skillnad i 6verlevnad
pavisats for tiden mellan klinisk undersékning och operation (Glickman et al., 1998).

Resultatet fran denna studie betyder dock inte att kirurgisk atgard bor avvaktas for lange,
eftersom mortalitetsrisken ar hog vid magsacksnekros (Matthiesen, 1983) och
magomvridningen bor atgardas innan nekros utvecklas for att minska skadans omfattning.
Forslagsvis borde behandling med vétsketerapi och eventuell ytterligare symptomatisk
behandling ske innan operation sa att patienten hinner stabiliseras och darmed 6ka chanserna
for Overlevnad. Dessutom finns det andra negativa konsekvenser med en forlangd
sjukhusvistelse sasom risk for vardrelaterade smittor, stress, samt héga kostnader for
djurdgaren. Hos manniskor har vardrelaterade infektioner associerats med utveckling av
multiorgandysfunktion (MODS) och 6kad mortalitetsrisk (Kollef et al., 1997). Stress aktiverar
det sympatiska nervsystemet som i sin tur stimulerar frisattning av stresshormoner (adrenalin,
noradrenalin och kortisol) fran binjurarna. Kortisol och 6kat sympatikuspaslag leder bland
annat till reducering av kroppens energireserver och nedsatt immunférsvar (Sjaastad et al.,
2010) som i sin tur ger 6kad risk for vardrelaterade infektioner. Vidare studier kravs for att veta
optimal tidslangd for preoperativ stabilisering vid GDV.
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Blodparametrar
Hematologiska parametrar

Ingen signifikant skillnad i mortalitet kunde pavisas mellan hundar med normal eller onormal
WBC, Hb eller EVF. Liknande resultat har erhallits i en annan studie dar WBC och EVF
utvérderats hos hundar med GDV och dar man ocksa fann att 6kad koncentration av WBC och
EVF inte var associerade med mortalitet (Brourman et al., 1996). En samtida pagaende
inflammation i kroppen eller anemi paverkar inte utfallet for hundar med GDV.

S-Kreatinin

Vid experimentellt inducerad magomvridning hos hund har tidigare studier pavisat forhojd
kreatininkoncentration i blodet (Merkley et al., 1976; Wingfield et al., 1975) vilket skulle kunna
forklaras med ischemiska skador pa njurarna till foljd av minskad glomerular perfusion
(Merkley et al., 1976). | den har studien sags ingen signifikant skillnad i mortalitet avseende
kreatininkoncentrationen  inom  normal grans jamfort med forhojda  nivaer.
Kreatininkoncentrationen i blodet borjar stiga forst nar 75% av nefronerna slutat fungera
normalt dvs nar njurarna gar in i svikt. Kreatinin i blodet kan inte férutséga om azotemin ar
prerenal, renal eller postrenal och kan inte heller sdrskilja en akut eller kronisk njursvikt.
(Nelson & Couto, 2014). Av 13 hundar med forhdjda kreatininkoncentrationer, var det 3 (23%)
som dog, men det gar inte att avgéra om den forhéjda kreatininkoncentrationen berodde pa en
tidigare uppkommen njursjukdom eller det pagaende sjukdomstillstandet eller en kombination.
Daremot ar det mest sannolikt att den férhojda kreatininkoncentrationen berodde pa ischemiska
skador pa njurarna till foljd av magomvridning.

S-Alaninaminotransferas

Ingen signifikant skillnad kunde ses i mortalitet mellan hundar som hade normalt ALAT
respektive forhojt ALAT. Okad ALAT-koncentration har pavisats hos hundar med
experimentellt inducerad magomvridning efter dekompression och 6kningen tros bero pa
minskad syretillforsel till levern (Merkley et al., 1976). Makroskopiska forandringar pa levern
har setts under operation hos patienter med magomvridning och som efter histologisk
undersokning diagnostiserats med bland annat hyperplasi, akut hepatit, kronisk hepatit eller
hypoxiska forandringar. Hundar med dessa forandringar hade dven ett hogre initialt laktatvarde
an ovriga studiepopulationen, vilket forklaras med att patologiska férandringar i levern minskar
leverns formaga att metabolisera laktat (Green et al., 2011). Enligt resultatet fran denna studie
har ALAT-koncentrationen ingen betydelse for prognosen hos hundar med GDV.

Laktat

Laktat bildas vid anaerob metabolism, vilket sker vid minskad syretillférsel till vévnader vid
hypoperfusion och ischemi. Vid GDV paverkas cirkulationen till foljd av obstruktion av vena
cava caudalis och vena porta (Wingfield et al., 1974). Reducerat vendst aterflode och minskat
cardiac output leder till hypoxi i gastrointesinala organsystemet och orsakar acidos samt
nekrotisering av magsécksslemhinnan (Burrows & Ignaszewski, 1990).

Laktatnivan i blodet anses vara en bra prognostisk markér hos hundar med GDV (Beer et al.,
2013; Zacher et al., 2010), da det &r en bra indikator for magséacksnekros (Green et al., 2011).
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Dartill har skillnader i laktatkoncentration, fére och efter stabilisering, visats ha en storre
prognostisk betydelse &n enbart laktatkoncentration vid ankomst till klinik (Green et al., 2011;
Zacher et al., 2010). | denna studie var mortaliteten 33,3% hos hundar med 0Okad initial
laktatniva (>2,2 mmol/L) i blodet, och 50% hos hundar med ¢kad laktatkoncentration efter
stabilisering. Okad mortalitetsrisk pavisades vid forhojd laktatnivd oavsett tidpunkt for
provtagning.

Initialt laktatvarde under 6 mmol/l har visats ha hdg 6verlevnadsgrad hos hundar med GDV
(Zacher et al., 2010; de Papp et al., 1999). Daremot &r laktatvarde dver 6 mmol/l ej en lika bra
indikator for mortalitetsrisk (Zacher et al., 2010). Ytterligare gransvarden for
laktatkoncentration har undersokts dar <4,1 mmol/l (Green et al., 2011) samt <7,4 mmol/I (Beer
et al., 2013) visats vara en god prognostisk markor for dverlevnad. En anledning till dessa
varierande resultat &r att det fanns hundar som stabiliserats innan laktatkoncentrationen méttes
i en av studierna (Zacher et al., 2010). Eftersom utfallet vid GDV beror pa flertalet faktorer ar
det svart att bestamma ett gransvarde for laktat som indikator pa éverlevnad. Daremot kan den
initiala laktatkoncentrationen anvandas som matt pa den befintliga acidosen i kroppen, samt for
att jamfora laktatvarden vid uppféljning efter behandling. Forandringar i laktatkoncentration
dar koncentrationen sjunkit >42,5% efter stabilisering, har tidigare visats vara en battre
prognostisk markor &n enbart det initiala laktatvardet for hundar med laktatkoncentration >9
mmol/l (Zacher et al., 2010).

Troponin

Utav de inkluderade hundarna i denna studie, analyserades troponin (cTnl) i blodet enbart hos
Overlevande hundar och kunde déarmed inte utvarderas som prognostisk markor. Forhojt serum
troponin (cTnl och ¢TnT) har rapporterats hos hundar med GDV (Schober et al., 2002). | en
studie av 85 hundar med magomvridning, pavisades cTnl hos 74 (87%) hundar efter operation,
och koncentrationen cTnl varierade mellan 0,5 ng/ml och 381.0 ng/ml dar medianvardet var
2,05 ng/ml hos 6verlevande hundar och 24,9 ng/ml hos hundar som dog. Av de inkluderade
hundarna i studien var det 16 hundar som dog och c¢Tnl kunde pavisades hos samtliga doda
hundar. Obduktion utfordes pa fem av de doda hundarna och forandringar i myokardiet
(interstitiellt myokardiellt 6dem, myokardiell fibros, intramyokardiell bloédning eller akut
myokardcellsnekros) kunde ses hos alla fem hundar (Schober et al., 2002). | samma studie
mattes ¢Tnl och cTnT upprepade ganger efter operation och post-operativ okning av
koncentrationen c¢Tnl och cTnT associerades med hdg mortalitet. Troponin anses darfor vara
en anvandbar prognostisk markor vid magomvridning (Schober et al., 2002).

Motiverad blodprovstagning

Blodprov togs hos manga av hundarna i denna studie vid ankomst till klinik. Analyser som
utfordes inkluderade hematologi, differentialrdkning av leukocyter, blodgaser, elektrolyter,
laktat, troponin, njur- och levervarden. Enligt resultatet av den har studien ar laktat den enda av
de analyserade blodparametrarna som har ett prognostiskt varde for hundar med
magomvridning och bor darfor alltid métas hos hundar med sannolik eller diagnostiserad GDV
vid ankomst till klinik samt efter stabilisering.
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Ingen signifikant skillnad i medelvarde for arteriella blodgaser och pH har pavisats mellan
friska och hundar med magomvridning (Muir, 1982; Wingfield et al., 1982). Daremot har
metabolisk acidos rapporterats hos hundar med naturligt forekommande och experimentellt
inducerad magomvridning (Muir, 1982; Wingfield et al., 1975). Det finns inga tidigare studier
som jamfort mortalitetsrisken mellan patienter med och utan syra-bas rubbningar. | nuléget ar
inte pH anvéandbart som prognostisk markor, men analys kan &anda var indicerat da det ger
vardefull information infor vatsketerapi.

Flera undersokningar har tidigare utforts avseende elektrolytvarden i blodet hos hundar med
magomvridning (Muir, 1982; Wingfield et al., 1982; Merkley et al., 1976). Resultaten har
varierat dar koncentrationen av natrium, kalium och klorid i blodet bade varit inom
referensintervallet for friska hundar (Wingfield et al., 1982), eller forhojt/sankt (Muir, 1982).
Hyperkalemi, hypokalemi, hypernatremi samt hypokloremi har rapporterats (Muir, 1982). Hos
hundar med experimentellt framkallad magomvridning, sags ingen signifikant forandring i
natrium- och kalciumkoncentrationen, men daremot sags en 6kning av kalium och fosfor
(Merkley et al., 1976). Ingen signifikant skillnad har heller setts i elektrolytvarden mellan
hundar som dott och 6verlevt (Wingfield et al., 1982). Analys av elektrolyter kan, liksom syra-
bas, vara till hjélp vid stabilisering men inte som prognostisk markor.

Disseminerad intravasal koagulation (DIC) ar en potentiell foljd av magomvridning och ett
livshotande tillstand (Nelson & Couto, 2014). For att diagnostisera DIC kravs tre eller fler
onormala hemostatiska provresultat: trombocytopeni, férlangd protrombin-tid (PT), forlangd
aktiverad  partiell ~ tromboplastin-tid ~ (aPTT),  hypofibrinogenemi,  6kning  av
fibrinnedbrytningsprodukt (FDP), positiv D-dimer och minskad antitrombin 111 (AT I11) (Millis
et al., 1993). Sambandet mellan magsacksnekros och antal onormala hemostatiska tester
undersoktes i en studie och baserat pa FDP, aPTT och AT IlI, togs féljande ekvation fram:
Magséacksnekros = 1,69 + (FDP)(0,69) + (aPTT)(0,02) - (AT I11)(0,01). Ekvationen hade 86%
sensitivitet, 100% specificitet, 100% positivt prediktivt varde och 93% negativt prediktivt varde
(Millis et al., 1993). APTT har visats vara en bra markor for tidig upptackt av DIC hos hundar
med magomvridning, med 77% sensitivitet och 88% specificitet (Uhrikova et al., 2013). Med
ratt behandling 6kar chansen for dverlevnad for hundar med DIC, men prognosen anses som
dalig (Nelson & Couto, 2014). | denna studie analyserades inga hemostatiska tester men
resultaten i en annan studie (Millis et al., 1993) visade att magsacksnekros var associerat med
onormala hemostatiska testresultat, vilket tyder pa att dessa tester kan vara vardefulla for att
beddma prognos hos hundar med GDV.

Felkallor

Fall som intraffade tidigare an ar 2004 fanns beskrivna i pappersjournaler eftersom UDS
overgick till datoriserat journalsystem samma ar. 15 pappersjournalerna kunde ej aterfinnas i
UDS journalarkiv och dessa hundar kunde darfor inte inga i studien.

I manga utav journalerna var utvalda kliniska parametrar ej beskrivna. Orsakerna till detta kan
vara att rutinerna vid ett magomvridningsfall har forandrats genom aren, samt att det finns battre
diagnostiska mojligheter pa smadjurskliniker idag jamfort med for 15 ar sedan. Det kan ocksa
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forklaras med brist pa tid da magomvridningsfall ofta ar akuta och veterinaren maste prioritera
vissa delar i sin kliniska undersokning och ej alltid har tid att direkt skriva en utforlig journal.
Ofullstandiga journaler orsakar bortfall av parametrar hos individuella patienter och darmed
paverkas resultaten.

Till exempel finns det stora skillnader i hur ofta och omfattande blodprovstagning som utférdes
bland dldre och mer nutida fall. Idag utfors blodanalyser pa de flesta patienter som kommer in
akut med magomvridning. Daremot &r det fortfarande olika analyser som utfors hos individuella
patienter enligt ansvarig veterinars inradan. Vid insamling av data forekom darfor ett ganska
stort bortfall av blodparametrar bland de aldre journalerna vilket ocksa paverkar resultaten
genom att storleken pa urvalsgrupperna da minskas.

Vidare saknar manga journaler gradering av allmantillstandet i lindrigt, mattligt eller kraftigt
nedsatt, och darfor har parametern ej kunnat tas med hos dessa patienter vid sammanstéllningen.

Eftersom chock definierades med hjalp av slemhinnefarg, CRT och hjartfrekvens, kunde
parametern ej tas med hos patienter dar en eller fler utav foregaende ej var beskrivna i journalen.

Awven tidpunkten for klinisk undersokning ar daligt beskriven i journalerna. | de digitaliserade
journalerna anges tidpunkt for registrering vid ankomst till kliniken men ej vilken tidpunkt den
Kliniska undersokningen utforts. Bland pappersjournalerna saknas ofta tidpunkt for klinisk
undersokning. Detta medfor att tidsintervallet mellan klinisk undersdkning och operation inte
precist kan utréknas.

Det finns en mangd olika behandlingsalternativ vid magomvridning dar bade stabilisering,
dekompression och kirurgi spelar stor roll for mortaliteten. Behandlingsstrategin paverkar
utfallet och ar dérfor en viktig faktor att ta hansyn till vid tolkning av studiens resultat.

Vid observation av journalerna foljdes patienterna endast under det enskilda besoket dar
magomvridning diagnostiserades. Darfor finns ingen uppfdljning av de dverlevande patienterna
och senare dodsfall till foljd av sjukdomen kan darmed ha férekommit.

Forslag pa ny studie

Eftersom det forekom en hel del bortfall till foljd av ofullstandigt skrivna journaler, behovs
ytterligare undersokningar for att bekréfta denna studies resultat. Ett stort urval behovs for att
uppna ett sa sakert resultat som majligt. En prospektiv studie hade varit fordelaktig da det ar
lattare att i forvag standardisera vilka kliniska markorer som undersoks, samt hur de ska
graderas. Studien kan utféras pa flera kliniker samtidigt under en bestamd tidsperiod sa att ett
stort antal fall inkluderas. Det ar da viktigt att alla verksamma veterinarer vet om att studien
utfoérs och att de undersoker samtliga utvalda kliniska parametrar vid den Kliniska
undersokningen och utfér samtliga blodanalyser som ska studeras.

En standardiserad behandling hade ocksa varit att foredra i en framtida studie for att undvika
behandlingens paverkan pa mortaliteten. Dessvarre kan det vara svart att uppna da patienter
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ankommer till kliniken 1 olika skeden av sjukdomsférloppet och kan behdva olika
behandlingsstrategi for optimalt resultat.

KONKLUSION

Kliniska och hematologiska markérer kan anvandas prognostiskt for att forutspa vilka hundar
med magomvridning som har storst chans att Overleva, respektive storst mortalitetsrisk.
Foljande Kkliniska parametrar var associerade med Okad mortalitet: nedsatt allmantillstand,
onormal kroppstemperatur, sen dekompenserad chock, pre-operativa arytmier och kirurgisk
behandling inom 24 timmar. Ju battre allmantillstind patienten hade vid den initiala kliniska
undersokningen, desto storre chans hade den for att 6verleva. Utav blodprovsparametrarna som
analyserades var det endast forhojt laktatvarde fore/efter stabilisering som var associerat med
Okad mortalitet.
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