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Prevalensen av hastens mest patogena parasit, stor blodmask (Strongylus vulgaris), har okat markant i Sverige det senaste
artiondet. Parasitens larvmigration i krosroten kan orsaka en tarminfarkt med pafoljande septisk peritonit som kraver ett
bukingrepp med tarmresektion. Da det i dagslaget inte finns ndgon diagnostisk metod for att pavisa S. vulgaris larvstadie,
forsvéras mojligheten att sarskilja denna form av septisk peritonit, fran den mer vanligt forekommande idiopatiska
varianten. | syfte att hitta kliniskt anvdndbara parametrar som kan skilja dessa tva sjukdomar 4t genomfordes en
retrospektiv studie innefattande tre storre hastsjukhus under en fyra ars period.
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Bakgrund
Akut septisk peritonit hos hést kan ha
manga olika bakomliggande etiologier,
som till exempel traumatiska skador som
penetrerar bukhélan, gastro-intestinal
perforation och sekundart till bukkirurgi (1,
2, 3). Traumatiska orsaker av detta slag
resulterar oftast i en allvarlig peritonit
som kraver langvarig antibiotikabehandling
med i manga fall en tveksam prognos for
overlevnad (1, 3). Detta skiljer sig fran
sa kallad idiopatisk peritonit, dir ingen
bakomliggande orsak kan identifieras och
dér prognosen oftast ar mycket god med
ett positivt behandlingssvar pa enbart
penicillinbehandling (4, 5, 6). Idiopatisk
peritonit beskrivs ofta i utldndsk litteratur
som ovanlig, men en nyligen publicerad
retrospektiv studie visade att 6ver halften
av fallen diagnosticerade med peritonit i
Sverige 6ver en 15-arsperiod var primira,
utan identifierbar orsak, med en 6verlevnad
pa 94 % vid antibiotikabehandling (6).
Ischemiska tarmskador orsakade av
migrerande Strongylus vulgaris-larver,
sa kallad icke-strangulerande intestinal
infarkt (NSII), leder oftast ocksa till en

septisk peritonit pa grund av lickage
av tarmbakterier via den nekrotiserade
tarmvaggen. Denna typ av peritonit
medf6r en mycket grav prognos vid
medicinsk behandling och dven vid
kirurgiskt avldgsnande av det affekterade
tarmpartiet dr prognosen for 6verlevnad
tveksam (7). Bade Sverige och Danmark
har visat en tydlig 6kning i prevalensen
av S. vulgaris, vilket kan vara ett resultat
av introduktionen av en mer selektivt
riktad avmaskning av vuxna héstar baserat
pa trackprovsresultat ar 2007 (8, 9). Det
finns ddrmed en risk att tarmskador av
denna typ kan komma att 6ka inom den
svenska hdstpopulationen.

Bade histar som drabbas av idiopatisk
peritonit eller peritonit sekundart till
S. vulgaris-orsakade tarmskador visar
varierande grad av kolik tillsammans
med tecken pé systemisk inflammation,
som till exempel feber och férhéjda
inflammationsmarkorer i blodet (6, 7).
Dock ar det visentligt att forsoka skilja
dessa tva typer av septisk peritonit at pa
ett tidigt stadie, bade for att utforma en
korrekt behandlingsstrategi och for att ge

en rattfardig prognos.

I en retrospektiv studie har journaler
fran totalt 127 héstar diagnosticerade
med antingen en idiopatisk peritonit eller
en bekriftad icke-strangulerande intestinal
infarkt samlats in. Studiens priméra mal
var att jamfora kliniska parametrar och
laboratorieparametrar, klinisk utveckling
och histens respons till antibiotika-
behandling, i syfte att hitta kliniskt
anviandbara parametrar som pa ett tidigt
stadium kan identifiera héstar med en
tarminfarkt. Vidare dmnade studien att
jamfora prognosen for verlevnad i de tva
sjukdomsgrupperna.

Material och Metod

Studien genomfordes retrospektivt dar
kliniska journaler fran tre hastsjukhus i
Sverige under en fyraérsperiod (2017—
2020) granskades (Hastkliniken pa SLU
Universitetsdjursjukhuset (UDS); Evidensia
Specialisthdstsjukhuset, Helsingborg
och Milaren Histklinik, Sigtuna). Alla
hdstar som inom 48 timmar fran ankomst
till kliniken péavisades med ett celltal

> 10 000 x 10*6/L i bukvitskan utan
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identifierbar etiologi under durationen
av klinikvistelsen inkluderades som en
idiopatisk peritonit. I den icke-strang-
ulerande infarkt-gruppen, inkluderades
enbart hdstar med en vilavgriansad
ischemisk lesion i nira anslutning till
flexura pelvina, pavisad vid operation
eller obduktion. Information avseende
demografi (ras, kon, dlder), anamnes
(forekomst av feber och kolik innan
ankomst samt avmaskningshistorik),
klinisk undersokning vid ankomst, samt

parasitologisk diagnostik inkluderades.
Aven férekomst av feber och tecken pa
kolik under klinikvistelsen noterades
samt utgdng (medicinsk behandling/
operation, avlivning/utskrivning).

Statistisk analys

For samtliga data genomfordes en
deskriptiv klusteranalys (Figur 1) for

att undersoka sambandet mellan olika
parametrar hos de inkluderade héstarna.
Vidare anvindes univariabla analyser for

kvalitativa parametrar (Fisher’s Exact
Test). Sdasongsvariation i ankomst till
klinik undersoktes med en additativ
modell/cyclic spine.

Resultat

Totalt 127 héstar inkluderades i alla
analyser, varav 107 hastar med idiopatisk
peritonit och 20 hastar med bekriftad
icke-stangulerande intestinal infarkt i
grovtarmen. Ytterligare 15 histar med
septisk peritonit utan traumatisk etiologi

identifierades, men som inte motte de
faststéllda inklusionskriterierna. Av

jamforelse mellan kvantitativa parametrar
(Kruskal-Wallis Rank Sum test) och

resultat av laboratorieanalyser fran blod-
prov, bukvitska samt trackprov avseende
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Figur 1. Clusteranalys innefattande samtliga 138 hastar (idiopatiska peritoniter, bekraftade tarminfarkter, icke-bekraftade tarminfarkter). Oversta
horisontella axeln representerar varje individ och den vénstra vertikala axeln representerar de olika variablerna. Resultaten for varje variabel
illustreras av en vertikal linje nedanfor varje individ. Varje cluster anges bokstaven a-c. Cluster a: Individbaserade variabler som visar samband med
varandra (klinisk diagnos, rektalfynd, totalantal vita blodkroppar samt totalantal neutrofiler och utgéng). Cluster b: Individer som visar likhet med
varandra (hastar diagnosticerade med tarminfarkt, med ankomst under vintermanaderna, rektal massa, lagt antal vita blodkroppar och neutrofiler
samt dalig prognos for 6verlevnad). Subcluster c: Individer med icke-bekraftade tarminfarkter.
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dessa, hade tva individer parasitorsakade
lesioner i tunntarmen. En hést hade en
misstankt tarminfarkt, men det bort-
opererade tarmsegmentet skickades inte
for histologisk bedémning och ytterligare
en hist hade en mindre infarkt som inte
opererades bort. De 6vriga elva fallen
hade rektalfynd dér en tarminfarkt
misstanktes (exempelvis en massa i
anslutning till grovtarmen), men dar
diagnosen inte bekriftades med
obduktion eller vid operation. Det
kliniska forloppet av dessa elva histar
granskades ocksd, men histarna inklu-
derades inte i den univariabla analysen.
Samtliga hdstar inkluderades dock i
klusteranalysen.

Klusteranalys

I klusteranalysen framkom att héstens
diagnos hade ett nara samband med
foljande parametrar: ankomstménad,
totalantal leukocyter och totalantal
neutrofiler i blodet, specifika rektalfynd
(fortjockad tarmvigg, massa i anslutning
till grovtarm, sammanvéixningar) samt
utgang (antal dagar pa klinik, avlivning
eller utskrivning) (Figur 1, cluster "a”).
De flesta histar med bekraftad tarmin-
farkt inkom till kliniken under vinter-
manaderna med avvikande rektalfynd
samt en lag overlevnad (Figur 1, cluster
”b”). Vidare hade dessa histar ett lagt
totalantal leukocyter och neutrofiler i

blodet.

Univariabel analys

Signifikanta skillnader mellan grupperna
visas i tabell 1. Den markant 6kade
sannolikheten att en hist fick diagnosen
tarminfarkt under vintermanaderna
illustreras i Figur 2.

Klinisk utveckling avseende feber

och kolik under klinikvistelsen

I gruppen med idiopatiska peritoniter,
sags en successiv minskning av antalet
individer med feber eller kolik de forsta
48 timmarna efter insatt antibiotika-
behandling. Detta skiljde sig fran hastarna
med tarminfarkt, dir 60 % av individerna
antingen hade feber eller uppvisade
tydliga tecken pa kolik 48 timmar efter

Parameter Idiopatsik, n (%) NSII, n (%) P-vérde OR CIl (95%)
Ankomst, sdsong® 0,001
Var/sommar 41(38) 2(10) Referensvariabel
Host 36 (34) 3 (15) 17 0,3-13,5
Vinter 30 (28) 15 (75) 10,2 2,6-68,2
Kolikgrad vid ankomst?® 0.02
Ingen kolik vid ankomst 30 (28) 4(20) Referensvariabel
Kolikgrad vid ankomst
Grad 1° 67 (63) 12 (60) 1,50 0,48-5,67
Grad 24 8(7) 0(0) EJ EJ
Grad 3¢ 2(2) 4 (20) 17,50 2,62-161,78
Feber vid ankomst (= 38,5 °C)2 0.03
Ingen feber vid ankomst 53 (50) 4 (20) Referensvariabel
Feber vid ankomst 52 (49) 16 (80) 0,3 01-0,8
Saknas 2 0
Rektalundersékning?® < 0.001
Normal rektalundersokning 54 (51) 1(5) Referensvariabel
En eller flera rektalfynd 53 (49) 19 (95) 19,4 3,8-354,0
Massa/adherenser 0(0) 13 (65) Del av fall-definition
Férstoppning 44 (41) 9 (45) 1,2 0,4-3,1
Gasansamling 7(7) 4(20) 3,6 0,9-13,3
Andra avvikande fynd 4 (4) 1(5) 14 0,0-9,8
Leukocyter (median [IQR])® 710 [5,54, 9,30] x109/L 3.50 [3,05, 5,01]x109/L < 0.001 0,04t 0,28-0,64
Saknas 6 5
Neutrofiler (median [IQR])® 5.00 [3,60, 7,10] x109/L 2.40 [1,40, 3,19]x109/L < 0.001 0,55t 0,38-0,75
Saknas 7 4
Okad fibrinogennivaa 13 (16) 8 (53) 0.01 4,70 1,28-1719
Saknas 23 5
Totalprotein bukvatska (median [IQR])® | 40,00 [34,00, 50,00] g/L 50,00 [40,00, 60,00] g/L | 0.01 1,38% 110-1,78
Saknas 16 8
a Fisher's exakt test, ® Kruskal-Wallis rank sum test, ¢ nedsatt allmantillstadnd/aptit, d tydliga tecken pa kolik (ex. skrapar med framben, rullar, tittar mot buken) utan behov av
g(r)\%r}lrdring, e tydliga tecken pé kolik (ex. skrapar med framben, rullar, tittar mot buken) med behov av smartlindring, t for varje 6kning av 1,0 x 109/L, % for varje 6kning av

Tabell 1. Parametrar med signifikanta skillnader mellan sjukdomsgrupperna idiopatisk peritonit och icke-strangulerande tarminfarkt (NSllI),
identifierade via icke-parametrisk univariabel analys. Oddskvot och 95 % konfidensintervall utréknade med univariabel logistisk regression.
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insatt medicinsk behandling (se tabell 2).
I denna grupp sdgs dven en minskning
av totala antalet hastar, pa grund av
avlivning eller operation inom 48 timmar
fran ankomst till kliniken.

De flesta av hdstarna med en rektalt
palperbar massa, fortjockad tarmvagg
eller ssmmanvéxningar (bekriftade och
icke-bekraftade tarminfarkter) som fort-
satt hade feber eller tecken pa kolik 48
timmar efter insatt antibiotikabehandling,
antingen avlivades eller bukoppnades.
Atta histar med icke-bekriftad tarmin-
farkt behandlades enbart medicinskt och
kunde skrivas ut fran sjukhuset. Da dessa in-
divider varken bukoppnades eller avlivades,
kunde diagnosen inte bekraftas.

Utgéng

Alla héstar som diagnosticerades med
idiopatisk peritonit skrevs ut efter en
varierande duration av antibiotikaterapi.
En av dessa histar buk6ppnades under
klinikvistelsen pa grund av ett hogersidigt
felldge av grovtarmen, och ytterligare
en individ genomgick en explorativ
laparotomi utan avvikande fynd. Ovriga
behandlades enbart medicinskt med
intravenods antibiotika, med en total 6ver-
levnad pa 99,1 % med enbart medicinsk
behandling i denna grupp.

Av histarna med bekriéftad tarminfarkt,
bukoppnades 60 % (12/20) mellan dag
1-7 efter ankomst till kliniken. En tarm-
resektion gjordes hos tio av dessa histar.
Tva histar avlivades under operationen,
varav en pd grund av ruptur av grovtarmen
och en pa grund av att djurdgaren inte
ville genomfora en tarmresektion. Av
de hastar dar en tarmresektion utférdes
overlevde 50 % (5/10) och kunde skrivas
ut fran sjukhuset. En av dessa héstar
avlivades nio manader senare pa grund av
aterkommande grovtarmsforstoppningar
och strikturbildning vid anastomosen. De
fem histar som inte 6verlevde operationen
avlivades mellan 4-25 dagar post-operativt
pa grund av aterkommande kolik eller
septisk peritonit. For en sammanfattning
av utgangen i gruppen med bekraftad
tarminfart, se Figur 3.

Av de histar dir man hade avvikande
rektalfynd som kunde indikera en
tarminfarkt (bekriftade och obekriftade
fall) var 6verlevnaden till utskrivning
med medicinsk behandling enbart, eller i
kombination med operation, 38 %.

Operations- och obduktionsfynd hos
héstar med bekréftad tarminfarkt
Tolv histar (60 %) med bekriftad

50 %

40 %

30 %

20 %

10 %

0%

% Andel hastar med tarminfarkt (NSII)

6 7 8 9 10 1 12
Manader

Figur 2. Forvantad sannolikhet (%) for bekréftad tarminfarkt beroende
pa ankomstmanad (1-12 motsvarar manaderna januari-december).

Hést ID Fore behandling Vid 24 timmar Vid 48 timmar
Feber Kolikt Feber Kolikt Feber Kolikt

109 38,5 Nej 373 Ja Operation

110 Feberfri Nej Saknas Ja 372 Saknas

m 373 Nej Operation

12 372 Nej 383 Ja 37,8 Nej

13 378 Nej Operation

14 378 Ja Operation

15 39,0 Ja Operation

116 379 Ja Operation

17 378 Nej 377 Nej 374 Nej

18 370 Ja Operation

19 38,1 Nej 38,5 Nej Avlivad 1 Kolik

120 374 Nej Avlivad

121 376 Nej 39,0 Nej Avlivad

122 377 Nej 37,6 Nej 374 Ja

123 38,5 Nej 376 Nej 38,8 Nej

124 377 Nej 38,9 Nej 38,2 Ja

125 376 Nej 39,2 Nej 39,5 Nej

126 377 Nej 397 Nej 39,3 Nej

127 39,1 Nej 38,3 Nej Saknas Ja

128 39,3 Nej 38,5 Nej 38,3 Nej

Definierad som antingen grad 2: uppenbara tecken pa kolik eller grad 3: uppenbara tecken pa kolik som

krévde smartlindring.

Tabell 2. Forekomst av feber (om 2= 38,5°C, rod textfarg) och kolik (om ja, rod textfarg) hos
samtliga individer med icke-strangulerande tarminfarkt innan, samt 24 och 48 timmar efter, insatt
antibiotikabehandling hos samtliga fall med bekraftad tarminfarkt.
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tarminfarkt buképpnades. Samtliga
héastar hade en val avgridnsad ischemisk
infarkt mellan 5-40 cm i lingd lokaliserad
i anslutning till flexura pelvina (Figur 4,
panel A). Sammanvixningar mellan tarm
och bukvigg forkom i tre fall, varav en
hést hade en perforation av tarmvéaggen.
Trombbildning i ett kroskarl sags hos en
individ.

Nio histar (45 %) med bekriftad
tarminfarkt fick diagnosen faststélld vid
obduktion. I de flesta fallen (78 %) sdgs
en vilavgriansad transmural nekros med
varierande grad av eosinofil inflammation. I
ett fall gjordes obduktionen efter tarm-
resektion, dér tarmen inte hade skickats
for histologisk bedomning. Dock kunde
man i detta fall se nekros och ulcerationer
vid anastomosen och kraftiga lesioner i
krosroten sekundart till S. vulgaris
migration. Den sista hdsten hade en
hemorrhagisk infarkt med multipla
ulcerationer.

Endarterit av framre eller bakre
krosroten sags hos alla obducerade
individer, med trombbildning i sju fall.
Hos sex histar sags S. vulgaris-larver i
karl- och/eller tarmlesionerna (Figur 4,
panel B).

Diskussion

Denna studie i likhet med en tidigare
publicerad svensk studie talar for att de
flesta septiska peritoniter hos hést i Sverige
ar sa kallade idiopatiska, det vill siga
utan pavisbar bakomliggande etiologi,
med en mycket god prognos for 6verlevnad
med enbart antibiotikabehandling (6).
Dessvirre forekommer, om 4n mer
sdllan, dven peritoniter som orsakas av en
icke-strangulerande tarminfarkt. Denna
typ av tarmskada ses bland annat sekun-
dért till migration av S. vw/garis-larver och
med en 6kad prevalens av stor blodmask
i Sverige finns en risk att tarminfarkter
av denna typ kommer att 6ka inom den
svenska hastpopulationen. I Danmark,
ddr man inte har en hog forekomst av
idiopatiska peritoniter, men en hog
prevalens av S. vu/garis, rekommenderas
att samtliga hdstar med septisk perito-
nit av okind etiologi buképpnas (7). 1
Sverige skulle dock detta innebéra att en
stor andel individer opererades i onédan.
Var studie talar emellertid for att héstar
med en septisk peritonit som inkommer
under vintermanaderna och dar man vid
rektalunders6kningen kan palpera en
fortjockad grovtarmsvagg eller massa i
anslutning till grovtarmen

sannolikt har en tarminfarkt sekundart

Tarminfarkt
Antal fall: 20

Operation Avlivad Medicinsk behandling
n=12 (60%) n=2 (10%) n=6 (30%)
|
Tarmresektion Avlivad Avlivadt
n=10 (83%) n=2 (17%) n= 6 (100%)

Avlivad
n=5 (50%)

L Overlevde till utskrivning
n=5 (50%)

t Avlivad mellan 3-5 dagar efter ankomst.

t En héast avlivades 9 manader efter utskrivning p.g.a. strikturbildning.

Figur 3. Utgang i gruppen med bekraftad tarminfarkt.

till S. vulgaris larvmigration. Ett lagt
antal leukocyter och neutrofiler samt
en forhojd fibrinogenniva i blodet och
ett hogt proteininnehall i bukvatskan,
dér hésten ar fortsatt febril med tecken
pa kolik 48 timmar efter insatt antibio-
tikabehandling, ar ytterligare varnings-
signaler som talar for att en operation dr
indicerad.

Att hdstar med bekréftad tarminfarkt
inkom under vintermanaderna reflekterar
sannolikt den bakomliggande patogenesen,
dir migrationen av S. vulgaris-larver sker
6ver en 4-5 manaders period efter det
att hésten smittats pa betet (10). Nagot
forvanande férekom inga skillnader
mellan sjukdomsgrupperna avseende
andelen hdstar som hade avmaskats inom
sex manader innan ankomst till klinik. Sa
manga som 35 % av tarminfarkthéstarna
hade avmaskats inom denna tidsperiod.
En liknande andel histar i en tidigare
studie hade trickprov som var positiva
for S. vulgaris (PCR test), trots regel-
bunden avmaskning minst en gang per ar
eller inom sex manader fran provtagning
(11). Mojliga forklaringar till detta kan
vara dterinfektion fran ett infekterat bete
alternativt att avmaskningsmedel kan
vara mindre effektiva mot larvens sena
L5-stadie (12,13).

Under de forsta 48 timmarna av
antibiotikabehandlingen sags en successiv
minskning av andelen histar med feber
eller kolik i gruppen som diagnosticerades
med idiopatisk peritonit. Detta skiljde sig
tydligt fran gruppen med tarminfarkt, dar
andelen individer med feber eller kolik
istédllet 6kade under samma tidsperiod.
En stor svaghet i studien ar dock att
endast hdstar som buk6ppnades eller
avlivades kunde diagnosticeras med en
tarminfarkt. Overlevnaden for samtliga
hédstar med avvikande rektalfynd, i vissa
fall inklusive fynd vid rektalultraljud,
som talade for en tarminfarkt, det vill
sdga inklusive dven de fall dar diagnosen
inte kunde bekriftas, var dock betydligt
samre (38 %) jamfort med hastarna med
idiopatisk peritonit (100 %).

Atta histar med obekriftade tarmin-
farkter svarade pa antibiotikaterapi och
kunde skrivas ut fran kliniken. Det ér
oklart om dessa fall kunde representera
mindre infarkter som inkom i ett tidigare
skede och darmed svarade pa medicinsk
behandling utan tarmresektion. Darmed
kan dven fragan stdllas om vissa héstar
som diagnosticerades med idiopatisk
peritonit ocksé hade mindre
tarminfarkter som inte var palperbara vid
rektalundersokningen. Parasitmigration
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av S. vulgaris med translokalisation av
bakterier fran tarmlumen till bukhalan
har foreslagits som en mojlig orsak till
idiopatisk peritonit och bakterien
Actinobactllus spp, som ar vanligt fore-
kommande vid idiopatiska peritoniter, har
pévisats i verminésa lesioner i krosroten (14).
Sammanfattningsvis sa talar studien for
att forekomsten av idiopatisk peritonit
fortfarande dr betydligt vanligare dn
peritonit orsakad av tarminfarkt, trots
den 6kade prevalensen av stor blodmask i
Sverige. Dock, da det i nuldget inte finns
nagot sakert sitt att pavisa forekomsten
av migrerande S. vulgaris-larver, ar det
viktigt att veterindrer som dr verksamma
i lainder som Sverige, dér stor blodmask
ar klassad som en endemisk smitta, 4r
medvetna om risken for tarminfarkt. Alla
hédstar som diagnosticeras med en septisk
peritonit, framforallt under vintermana-
derna, bor darmed grundligt undersokas
med speciellt fokus pa en noggrann rektal-
undersokning och histens initiala svar
pa antibiotikabehandling for att snabbt
kunna identifiera fall som sannolikt bor
bukoppnas.

Summary

Clinical features and treatment
response to differentiate idiopathic
peritonitis from non-strangulating
intestinal infarction of the pelvic
flexure associated with Strongylus
vulgaris infection in the horse

In a retrospective clinical study, medical
records from cases diagnosed with
non-strangulating intestinal infarctions or
idiopathic peritonitis from three equine
referral hospitals in Sweden during
2017-2020 were reviewed. Information
including demographic data, relevant
medical history, and clinical- and
laboratory parameters were obtained
from patient records. To facilitate the
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differentiation between cases of idiopathic
peritonitis and cases with confirmed
non-strangulating intestinal infarction,
the aim of the study was to compare
clinical and laboratory parameters,
clinical progression and initial response
to antimicrobial treatment as well as
survival-rates. Horses with intestinal
infarctions were significantly more likely
to present during the winter months with
a poorer response to medical treatment
within 48 hours. Cases of idiopathic
peritonitis had a 99.1% survival rate
with medical treatment. In comparison,
all confirmed intestinal infarction cases
were non-responsive to antimicrobial
treatment and had a low overall survival
rate (25%), with a 50% survival rate
after surgical intestinal resection. Specific
rectal findings and peripheral blood
neutropenia were strongly associated

with intestinal infarction. In conclusion,
idiopathic peritonitis cases still predominate
over S. vulgaris associated intestinal
infarction cases in Sweden and have an
excellent survival rate with antimicrobial
treatment. However, horses presenting
with septic peritonitis during the winter
months with a palpable rectal mass and
continuing fever and colic signs beyond
48 hours of medical treatment are likely
to suffer from an intestinal infarction

and should be considered for abdominal
surgery.
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Figur 4A. En akut icke-strangulerande tarminfarkt i ventrala colon. B. Verminds arterit i framre
krosroten med S. vulgaris-larv.
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