[image: image19.png]


[image: image20.png]


УНИВЕРЗИТЕТ У НОВОМ САДУ 

ПОЉОПРИВРЕДНИ ФАКУЛТЕТ

Департман за ветеринарску медицину 
Дипломски рад
Нoви Сaд, 2022.
УНИВЕРЗИТЕТ У НОВОМ САДУ 

ПОЉОПРИВРЕДНИ ФАКУЛТЕТ

Департман за ветеринарску медицину 
Кандидат:







Ментор:

Илија Влаисављевић


проф. др Ивана Давидов

НАЛАЗ ПАТОМОРФОЛОШКИХ ПРОМЕНА КОД ПАСА СА ТОРЗИЈОМ ЖЕЛУЦА
Дипломски рад
Нoви Сaд, 2022.

КОМИСИЈА ЗА ОЦЕНУ И ОДБРАНУ ДИПЛОМСКОГ РАДА

___________________________________

др Ивана Давидов, ван. проф.- ментор

за ужу научну област Патологија

Пољопривредни факултет, Нови Сад

Департман за ветеринарску медицину
___________________________________

др Марко Цинцовић- председник комисије
за ужу научну област Патологија 

Пољопривредни факултет, Нови Сад

Департман за ветеринарску медицину
___________________________________

др- Аннамариа Гaлфи Вукомановић- члан
за ужу научну област Болести животиња и хигијена анималних производа
Пољопривредни факултет, Нови Сад

Департман за ветеринарску медицину
Садржај

11. УВОД


12. ПРЕГЛЕД ЛИТЕРАТУРЕ


12.1. Доместификација и порекло паса


22.2. Анатомске карактеристике желуца паса


72.3. Варење хране и перисталтика желуца паса


92.4. Торзија желуца паса


112.5. Етиолошки чиниоци повезани са торзијом желуца


132.6. Патогенеза и патоморфолошке промене код торзије желуца паса


162.7. Дијагностика торзије желуца паса


162.7.1. Анамнестички подаци


162.7.2. Клинички налаз код торзије желуца паса


162.7.3. Хематолошки и биохемијски параметри паса са торзијом желуца


172.7.4. Рендгенска дијагностика торзије желуца паса


193. ЗАДАТАК И ЦИЉ РАДА


204. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ


225. РЕЗУЛТАТИ


225.1. Резултати патоморфолошких промена и примењених дијагностичких метода


265.2. Резултати испитивања хематолошких и биохемијских параметара


275.3. Резултати заступљених раса паса у истраживању


327. ЗАКЉУЧАК


338. ЛИТЕРАТУРА




РЕЗИМЕ


Торзија желуца представља по живот опасно стање код паса. У случају изостанка правовремене реакције власника, летални исход настаје за неколико часова. Одређени предиспонирајући фактори као што је раса паса, пол, старост, извршена стерилизација/кастарација као и многе друге навике у исхрани паса играју врло важну улогу у настанку торзије желуца.
Задатак овог истраживања био је да се уоче патоморфолошке промене које се јављају код торзијуе желуца паса.

Истраживање је спроведено у периоду јун- децембар 2021. године и истраживањем је било обухваћено четрнаест паса (n=14) који су у току испитиваног периода доведени у амбуланту са симптомима торзије желуца. Сви пси били су ,,чисте“ расе, старости од 2 до 7 година, 8 јединки је било женског пола (од којих су четири биле стерилисане) и 6 јединки мушког пола.
Код свих 14 испитиваних паса (100%) утврђена је торзија и последична дилатација желуца. Код 12 паса (85.7%) утврђено је присуство хиперемије слезине. Код 5 паса (35.7%) утврђен је налаз тачкастих крварења по зиду желуца. Код 3 пса (21.4%) утврђен је патморфолошки налаз некрозе зида желуца, без присутне руптуре зида. Код 2 пса (14.2%) утврђено је присуство веће количине трансудата у перитонеалној дупљи.
Кључне речи: торзија желуца, патоморфолошке промене, пас
ABSTRACT

Gastric torsion is a life-threatening condition for dogs, and in the absence of a timely reaction of the owner, the fatal outcome occurs in a few hours. Certain predisposing factors such as race, sex, age, sterilization/castration as well as many other eating habits play a very important role in the occurrence of gastric torsion.

The aim of this research was to observe the pathomorphological changes that occur in gastric torsion in dogs.

The research was conducted in the period June-December in 2021. Research included fourteen dogs (n=14) who were brought to the clinic with symptoms of gastric torsion during the research period. All dogs were ,,pure,, breeds, aged from 2 to 7 years, 8 were female (of which four were sterilized) and 6 were male.

In all 14 examined dogs (100%), torsion and consequent dilatation of the stomach were found. Hyperemia of the spleen was found in 12 dogs (85.7%). In 5 dogs (35.7%), it was found petechial bleeding on the gastric wall. In 3 dogs (21.4%), it was determined a pathomorphological finding of necrosis of the gastric wall, without wall rupture. In 2 dogs (14.2%), the presence of a large amount of transudate in the peritoneal cavity was determined.

Key words: gastric torsion, pathomotphological changes, dog
1. УВОД

Торзија желуца (лат.- torsio ventriculi) је увртање желуца по замишљеној уздужној оси, која се најчешће јавља код паса. Када дође до торзије желуца, једњак се затвара и постаје непроходан за храну, а уједно је животињи онемогућен руктус и вомитус. Као последица торзије желуца, долази до развоја дилатације желуца са одређеним последицам по животињу, које могу да имају и леталан исход. Често приликом торзије желуца долази до увртања слезине, која мења свој анатомски положај и постаје цијанотична због настале пасивне хиперемије. При стању торзије желуца долази до смањеног прилива крви ка срцу, што има за последицу да срце у почетку испумпава мању количину крви у системску циркулацију и сами тим долази до пада крвног притиска и појаве срчаних аритмија. Све дужим задржвањем садржаја у желуцу, поред дилатацијe долази и до повећања количине гасова и токсина у желуцу што за последицу има настанак исхемије и оштећење зида желуца. Количина гаса која се развија у желуцу приликом торзијe може бити толика да доведе до руптуре зида желуца и последичног перитонитиса. 
Предмет истраживања у овом раду ће бити утврђивање патоморфолошких промена које настају код паса са торзијом желуца.
2. ПРЕГЛЕД ЛИТЕРАТУРЕ
2.1. Доместификација и порекло паса

Пас, познат као и домаћи пас (лат. Canis lupus familiaris) је сисар из породице паса (Canidae). Не може се са сигурношћу рећи када је пас као врста доместификован, али поједини археолошки налази показују да је пас уз човека најмање 9 000 година, док друга истраживања указују да би тај период могао износити и до 14 000 година [1]. 

О пореклу пса још увек постоје бројне недоумице. Сматра се да пас води порекло од сивог вука (Canis lupus). Истраживања показују да је први пас припитомљен на тлу данашње Азијe, највероватније у Кини. Mеђутим не може се тачно рећи да ли сви данашњи пси воде порекло од исте, првобитне групе паса из Азије или је процес доместификације поновљен више пута на различитим континентима [2].

Данас је пас врста домаће животиње чија се бројност процењује на око 40 милиона јединки и око 800 различитих раса [3]. Свака раса паса се одликује својом специфичном физиономијом, темпераментом као и различитим варијететима дужине и боје длаке. Као што је то било кроз историју, пас је и данас чврсто повезан са човеком. Првобитно је служио као помоћ човеку у лову и зажтити од других звери, данас пас има многобројне улоге у животу човека као што је улога кућног љубимца, чувара, водича, овчар и др.. 
У току процеса доместификације паса, догодиле су се одрeђене промене у погледу њихове физиономије. Висина гребена је значајно виша у поређењу са вуком, посебно код великих раса паса. Једна од промена јесте и дужина животног века паса. Животни век свих паса није једнак и у великој мери је условљен расом, условима у којим животиња живи, али и доброј здравственој зажтити. Тако, на пример, велике расе паса живе у просеку 7-8 година, док мање расе могу живети и до 20 година [4]. Једна од анатомских особина која је остала иста код вука и пса јесте грађа молара, због које су претпоставке о заједничком пореклу са шакалом одбачене [5]. 
Иако је као врста врло бројан и домаћа је животиња која се данас појављује у великом броју варијација, једина врста чији број у свету је већи јесте домаћа мачка (Felis catus) [6].
2.2. Анатомске карактеристике желуца паса
Дигестивни тракт месоједа структурно је једноставнији од дигестивног тракта биљоједа. Поред тога што је желудац једноставан, цео дигестивни тракт месоједа је краћи (слика 1) [7].
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Слика 1 Анатомска грађа желуца пса

(Извор: https://akyalast.blogspot.com/2021/03/canine-abdominal-anatomy-esophagus-and.html )
Желудац (Ventriculus, Gaster) је орган дигестивног тракта који се налази између једњака и танког црева. Код паса и осталих карнивора, желудац се грађом и обликом сврстава у једноставан желудац (ventriculus simplex). Једноставан желудац је врећасто проширење чији су главни делови:
· Pars cardiaca- кардијачни део;

· Pars fundica - желудачно дно;

· Corpus ventriculi- тело желуца;

· Pars pylorica - пилорични део [8].
На желуцу разликујемо две површине: паријеталну и висцералну и двe кривине: велику и малу. Место где се јадњак спаја са желуцем назива се кардија (cardia), док место где од желуца почиње танко црево назива се пилорус (pylorus). Кардију и пилорус чине по један кружни мишић сфинктер (sphincter). Кардија је лоцирана лево од медијалне равни у трбушној дупљи. Пилорус на који се наставља дванаестопалачно црево лоциран је десно од медијалне равни, међутим тачан положај и облик желуца зависе од степена његове попуњености. Празан и делимично садржајем испуњен желудац је облика ћириличног слова ,,С,, са конвексном површином која је окренута каудовентрално и лево. Кардија код паса је левкастог облика и прилично широка што је могући разлог зашто пси лако повраћају. Желудачни волвулус је уобичајена појава, посебно код великих раса паса. Тело желуца (corpus ventriculi) представља велики део желуца и он се пружа од фундуса до пилоруса. Пилорични део желуца (pars pylorica) се може поделити на два дела: проширени део пилоруса или пилорично предворје (antrum pyloricum) и пилорични канал (canalis pyloricum) на који се наставља дванаестопалачно црево. Дно желуца (pars fundica) је врећасти, слепи део желуца који се издиже инад тела желуца и кардије. Паријетална површина желуца (facies parietalis) је окренута према дијафрагми и јетри, а висцерална површина (facies visceralis) додирује црева каудално од желуца [9].
Велика кривина желуца (curvatura ventriculi major) представља конвексви вентрални руб желуца и пружа се од кардије до пилоруса. На велику кривину желуца се хвата велика трбушна марамица (omentum majus). 
Мала кривина желуца (curvatura ventriculi major) је конкавни дорзални руб желуца и пружа се од кардије до пилоруса. Мала желудачна кривина повезана је са јетром преко мале трбушне марамице (omentum minus) [9].
Грађа желудачног зида у основи одговара грађи једњака којег чине четири основна слоја:

1. Tunica mucosa- слузница;

2. Tela submucosa- субмукоза, подслузница;

3. Tunica muscularis- мишићни део;

4. Tunica serosa, lamina visceralis -перитонеум/трбушна марамица [10].
· Слузница желуца (tunica mucosa) је кутана и жлездана. Кутана слузница је беличаста, наборана и њену површину прекрива орожали вишеслојни плочасти епител. Жлездана слузница чини наборе у којима су лоцирани бројни жлебови и отвори (foveole gastricae) [9].


На основу распореда желудачних жлезда (glandulae gastricae) слузницу желуца можемо поделити у три главне зоне:

1. Зона кардијачних жлезда (gll. cardiacae);

2. Зона фундусних желудачних жлезда (gll. gastricae propriae );
3. Зона пилоричних жлезда (gll. pyloricae) [11]. 
Зону кардијачних жлезда чини уска и мала површина желуца око кардије [12]. Пилоричне жлезде налазе се у слузници пилоричног дела желуца, док се фундусне жлезде налазе у фундусу и телу желуца. Желудачне жлезде (glandulae gastricae) разликују се по врсти секрета којег луче. Кардијачне и пилорусне жлезде луче слуз чија је главна улога да створи заштитну баријеру желуца од могућег негативног деловања сока и неутрализацији киселог садржаја желуца. У зони фундусних жлезда налазе се три типа жлезда. Прве жлезде су потпорне и њихова улога је у лучењу муцина. Главне ћелије су друга група и оне продукују пепсиноген, док паријеталне ћелије продујкују хлороводоничну киселину и тзв. ,,интринзик фактор“, који је одговоран за ресорпцију витамина Б12 у илеуму [11].
· Субмукоза или подслузница (tela submucosa) је грађена од танког и јаког слоја везивног ткива. У овом слоју желуца се налазе желудачне артерије, вене, нерви, лимфатично ткиво, колагена и еластична влакна. Улога ових влакана је да потпомажу мишићном слоју желуца у обликовању набора који су карактеристични за празан орган [9].
· Мишићни део (tunica muscularis) омогућава перисталтику желуца и мешање хране са желудачним соковима и коначну пасажу садржаја из желуца у дванаестопалачно црево [10]. Мишићни слој желуца састоји се следећих слојева глатко-мишићних ћелија:
1. Спољашњег подужног слоја (stratum longitudinale);
2. Средњег кружног слоја (stratum circulare) који обликује ;

- musculus sphincter cardiae (сфинктер кардије);
- musculus sphincter pylori (сфинктер пилоруса);
3. Унутрашњег косог слоја (stratum obliquum) [9].
· Серозна овојница (tunica serosa) покрива цео желудац са спољне стране и прелази у дорзални и вентрални мезогастријум (mesogastrium dorsale et ventrale) и повезује се са паријеталним перитонеумом (serosa parietalis peritonei) [9].
Васкуларизација желуца потиче од три главне целијачне артерије (a. celiaca):

1. Arteria gastrica sinistra (лева желудачна артерија)
2. A hepatica (јетрена артерија)

-a. gastrica dextra (десна желудачна артерија)
-a. gastroepiploica dextra (десна желудачно-оментална артерија)
3. A. lienalis (артерија слезине)

-a. gastroepiploica sinistra (лева желудачно-оментална артерија) [9]. 
Вене имају сличан распоред као артерије, али воде крв у порталну вену. Лимфни судови су богато заступљени у субмукози. Желудац инервишу парасимпатикусна влакна из truncus nn. vagi и симпатикусна влакна која долазе до желуца дуж артерија. Положај желуца је у уској вези са положајем великог и малог оментума (omentum majus et omentum minus). Из овог посебног анатомског односа оментума и желуца произилазе и везе желуца са осталим органима (табела 1).
Табела 1. Везе желуца и дорзалног мезогастријума (А) и вентралног мезогастријума (Б) помоћу којих желудац остварује анатомске везе са другим органима [9].
	Mesogastrium dorsale (дорзални мезогастријум)

	Bursa omentalis

(оментална врећа)
	OMENTUM MAJUS

(велики оментум)

	· Paries profundus

(дубока страна)
	

	· Paries profundus

(површинцка страна)
	

	Lig. gastrophrenicum (желудачно-дијафрагматски лигамент)

	Lig. phrenicolienale   (дијафрагматско-слезински лигамент)

	Lig. gastrolienale       (желудачно-слезински лигамнет)

	Velum omentale          (оментално једро)


А)
	Mesogastrium ventrale (вентрални мезогастријум)

	Lig. hepatogastricum

(јетрено-желудачни лигамент)
	OMENTUM

MINUS 

(мали оментум)

	Lig. hepatoduodenale

(јетрено-дуоденални лигамент)
	

	Lig. falciforme hepatis       (српасти јетрени лигамент)

	Lig. coronarium hepatis    (венчасти јетрени лигамент)

	Lig. triangulare sinistrum  (леви троугласти лигамент)

	Velum triangulare dextrum (десни троугласти лигамент)


Б)
2.3. Варење хране и перисталтика желуца паса
Процес варења у желуцу могућ је захваљујући лучењу желудачних жлезда. За разлику од неких других врста домаћих животиња, као што је коњ код кога се желудачни сок лучи непрекидно, код паса се лучење дешава само када се у желуцу налази садржај. Понекад, иако је желудац празан, лучење желудачног сока се ипак одиграва у трајањау од свега пар минута. Током лучења желудачног сока, без присуства садржаја у желуцу, не луче се пепсин и хлороводонична киселина, него само муцин који има заштитну улогу и базну електрохемијску реакцију. Желудачни сок код паса лучи се под утицајем нервних и хемијских надражаја. Под нервним надражајима сматрају се стимулуси који нису настали у желуцу, већ су изазвани сензибилизацијом неурона у усној дупљи током узимања и жвакања хране. Хемијски надражаји су они који делују директно на слузницу желуца из садржаја хране. Такође, доказано је да механички надражај хране на слузокожу желуца утиче на лучење желудачног сока, што до скоро није било прихваћено [13]. 
Електрохемијска реакција желудачног сока код паса изразито је кисела и износи  pH 1,5-2,5. Најважнији ензим којег луче желудачне жлезде јесте пепсиноген, који је неактивни профермент протеолитичког ензима пепсина. Пепсоноген под дејством хлороводоничне киселине прелази у активни облик. Пепсин као протеолитички ензим је одговоран за разградњу протеина који су првобитно под дејством хлороводоничне киселине претворени у денатурисане протеине (ацидалбумине), разлажући их до полипептида. Главни неоргански састојак желудачног сока је хлороводонична киселина. Концентрација желудачне киселине варира од 0,5-1 % [10].
Поред хлороводоничне киселине у желудачном соку се могу наћи и неке органске киселине (нарочито млечна киселина) које настају из хране под дејством бактерија. Од неорганских састојака, у желудачном соку, могу се наћи мале количине Na, Ca, Mg, Fe, PO4, SO4 [14].
Када прогутани залогај перисталтичким таласима доспе до краја једњака, кардија се отвара попуштањем сфинктера и на тај начин залогај доспева у желудац. Када у желуцу нема садржаја, његови зидови су приљубљени, док се у фази пуњења садржајем његови зидови проширују. Фундусни део желуца има највећу способност прилагођавању пуњења јер његове глатко-мишићне ћелије имају способност не само опуштања, него и размицања самих мишићних слојева [14].
При узимању хране, први залогаји се слажу уз зид желуца, док се последњи проспели залогаји налазе у средини желуца. Редослед излагања и наптпања садржаја желудачним соком истог је редоследа. Прво се натапа садржај који је најближи слузокожи, док се остали слојеви натапају даљим продирањем желудачног сока [10].
Перисталтички покрети желуца дешавају се од правца кардије ка пилорусу и дуоденуму. У пилорусном делу желуца перисталтички покрети су снажни и ритмички, док су у фундусном делу слаби и површни. Перисталтички покрети желуца одигравају се 3-4 пута у току једног минута. Задатак ових покрета огледа се у мешању садржаја са желудачним соком али такође и у потискивању садржаја у дуоденум чиме се желудац празни [13].
У мишићном слоју желуца налази се велики број нервних влакана- Ауербахов плексус, под чијим утицајем се одвијају аутоматски покрети желуца. Поред овога, утицај на покрете желуца има и вегетативни нервни систем. Под утицајем парасимпатикуса (n. vagus) покрети желуца се убрзавају и повећавају, док се под дејством симпатикуса перисталтички покрети успоравају или у потпуности престају [13].
Пражњење желуца почиње отварањем сфинктера на пилорусу чиме се садржај даље пласира у дванаестопалачно црево. На транспорт садржаја из желуца у дванаестопалачно црево најважнију улогу има електрохемијска реакција у пилорусном делу желуца. Важно је споменути да је код паса изажена физиолошка појава рефлукса садржаја из дуоденума у пилорусни део желуца. Када дуоденални садржај пређе у желудац, он неутралише кисели садржај пилорусног дела желуца и омогућава варење масти [14].
2.4. Торзија желуца паса

Торзија желуца представља акутно стање/ синдром које може бити опасно по живот пса. Ово стање захтева лечење, како медикаментозно, тако и хируршко као и интензивну постоперативну негу. Иако се, због упечатљиве клиничке слике, терапији приступа врло брзо, многа истраживања указују на високу стопу морталитета која износи од 10% до 33% [15,16].

Торзија и дилатација желуца су ургентна стања у ветеринарској пракси која се данас успешно дијагностификују, а тачан етиолошки фактор још увек није познат. Сматра се да постоје бројни етиолошки фактори који су повезани са расом, анатомском грађом, старошћу, генетским факторима и физичком активношћу пса, који доприносе настанку овог стања. Расна предиспозиција је један од битних фактора па је тако ово стање најчешће дијагностификовано код раса као што су немачки овчар код 28,6% јединки, немачка дога код 17% испитиваних паса. Анатомска одлика ,,дубоког,, грудног коша један је од предиспонирајућих фактора за настанак торзије и дилатације желуца. 
Поред овога, доказано је да је дужина хепатогастричног лигамента била већа код паса који су испољавали клиничке симптоме торзије и дилатације [17]. 
Бројна истраживања су показала да се синдром дилатације и торзије желуца чешће јавља код старијих паса [18,19,20,21,22]. 
Исхрана паса један је од битних предиспонирајућих фактора. Тако су пси који су храњени једном дневно великом количином хране имали повећан ризик од настанка дилатације и торзије желуца. Физичка активност непосдредно након оброка такође је један од фактора који битно утиче на развој дилатације и торзије желуца [23].

Темперамент пса такође игра важну улогу у развоју овог синдрома па се тако код нервозних, бојажљивих и анксиозних паса чешће јавља овај синдром. Повишена концентрација гастрина, смањена покретљивост желуца и његово пражњење само су још неки од фактора који имају негативан ефекат на појаву дилатације и торзије [24,17].

Дијагностика дилатације и торзије желуца базира се на клиничкој слици која је најчешће врло драматична и не пролази неопажено од стране власника пса. Најчешћи симптоми укључују нагон за повраћањем (непродуктивно повраћање), хиперсаливацију и дилатиран абдомен. У циљу постављања прецизне дијагнозе, неопходно је направити рендгенски снимак у бочној пројекцији. У случају да и даље постоји сумња, потребно је урадити и рендгенски снимак у вентро-дорзалној пројекцији и леви бочни рендгенограм. Рендгенској дијагностици се приступа тек након што је пас декомпримиран и стабилних виталних функција [25].

Хируршко лечење подразумева декомпресију, репозицију желуца, ресекцију дела желудачног зида на којем се уочавају патоморфолошке промене и трајну гастропексију како би се обезбедила профилакса поновног настанка торзије и дилатације. Данас се примењује више метода гастропексије које се изводе након гастеректомије. Тако се примењује гастропексија употребом цеви, трајна инцизиона гастропексија, инкорпорациона гастропексија, belt-loop гастропексија и профилактичка лапароскопска гастропексија [25].
2.5. Етиолошки чиниоци повезани са торзијом желуца

Етиолошки чиниоци који доводе до торзије и последичне дилатације желуца, као ни специфичан етиолошки узрок, нису у потпуности разјашњени. До данас је доказано постојање расне предиспозиције, која је изразито изражена код великих раса паса као што је немачка дога, немачки овчар, ротвајлер, вајмарски птичар, ирски сетер, гордон сетер, бернардинац (слика 2). Такође, код паса који су старији и лошије кондиције постоји већи ризик од настанка торзије и дилатације желуца [26,27,28]. Поједини аутори указују да се ради генетском обољењу [29].
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Слика 2. Расе са највећом предиспозицијом за настанак дилатације и торзије желуца

(Извор: https://www.healthypets.com/gdvcaninebloat.html)

Положај грудног коша код великих раса паса може отежати или у потпуности онемогућити акт подригивања што последично доводи до накупљања гасова и дилатације желуца. Темперамент такође игра битну улогу у настанку торзије и дилатације желуца. Плашљиви пси који су изложени било ком облику стреса чешће погађа торзија и дилатација желуца. Такође, потврђено је да су пси који су имали торзију и дилатацију желуца осам сати пре настанка овог стања били изложени стресу. Ово се може објaснити утицајем стреса на дигестивни систем, јер исти успорава перисталтику желуца и црева и повећава аерофагију [30].

Исхрана, састав оброка, количина оборка, број оброка у току дана и брзина једења још су неки од предиспонирајућих фактора у настанку дилатације и торзије. Сува храна која је богата животињским мастима и сунцокретовим уљем, за разлику од оброка који садржи житарице, поспешује настанак торзије и дилатације желуца [31].

Више мањих оброка у току дана, уместо једног обимног оброка код великих раса у значајној мери смањује вероватноћу настанка торзије и дилатације. Држање посуде за храну одигнутом од земље доводи до аерофагије у току гутања хране што директно утиче на појаву дилатације желуца [26].

Стања као што су повишено лучење гастрина, смањен мотилитет и пражњење желуца само су још некa од стања која доприносе настанку торзије и дилатације. Такође, торзија и дилатација желуца се доводе у везу са инфекцијом назалним грињама (Pneumonyssus caninum). Код постојања инфекције овим грињама јавља се специфичан облик дисања који у енгл. литератури има назив “revers sneezing” (настаје као последица грча или иритације меког непца), које доводи до појаве аерофагије. Неки аутори су утврдили повезанст различитих инфламаторних стања на цревима и настанак торзије и дилатације желуца код 61% оболелих паса [32]. 

До скоро је сматрано је да одређени хируршки захвати као што је спленектомија услед различитих патолошких стања, последично доводи до настанка торзије желуца, што је новијим истраживањима оповргнуто [33,34].
2.6. Патогенеза и патоморфолошке промене код торзије желуца паса

Патогенеза настанка торзије и дилатације желуца сматра се сложеним процесом. Дилатација желуца претходи настанку торзије желуца [35], иако постоје случајеви код којих je тoрзија постојала независно од дилатације [36,37,38]. 

Торзију и дилатацију желуца код паса можемо дефинисати као акутно, по живот опасно стање које се одликује наглим накупљањем и стварањем гаса у желуцу, повећањем интрагастричног притиска те последичним хиповолемијским шоком који доводи до крајњег леталног исхода. Патофизиолошки процес торзије и дилатације желуца се базира на немогућности пражњења желуца, како садржајем тако и ингестираним или створеним гасовима, али и лабављењу хапатодуоденалног и хепатогастричног лигамента. Помоћу ова два лигамента желудац је повезан за десну страну абдомена чиме му је омогућен велик степен мобилност [39,40]. 

У почетној фази дилатације и торзије желуца пилорус и дванаестопалачно црево дислоцирани су вентрално, а касније кранијално. Пилорус је првобитно дислоциран са десне на леву страну, затим дорзално са леве стране абдомена. У овом стадијуму, пилорус се сада налази дорзално према једњаку и фундусу са леве стране трбушне шупљине. Као последица дилатације и торзије желуца настаје поремећај перфузије који доводи до оштећења бројних органа и настанка патоморфолошких промена укључујући желудац, јетру, гуштерачу, срце, бубреге и танка црева. Коначан исход овог оштећења јесте хиповолемијски шок и ендотоксемија [40].

Степен торзије желуца директно утиче на појаву патоморфолошких промена и он варира од 90 до 360 степени. Нижи степен торзије има за последицу појаву блажих патоморфолошких промена као што су едем и крварење, док виши степен торзије може да доведе до перфорације зида желуца са некрозом ткива [41].

Као последица торзије желуца, због његове анатомске везе са слезином (преко lig. gastrolienale), слезина такође прати торзију. Од патоморфолошких промена изражена је још хиперемија црева и бубрега, субсерозна крварења и налаз мање или веће количине трансудата у перитонралној дупљи [42].

Накупљање гаса у желуцу може се објаснити као пoследица аерофагије, али такође као и последица ферментације оброка којег је пас конзумирао [35]. Као последица накупљања гаса долази до дистензије зида желуца и повећања притиска до 80mm Hg [43], што негативно утиче на кардиоваскуларни систем. При торзији желуца долази до истовремене ротације и опструкције вена желуца и долази до пада концентрације кисеоника у желуцу [44]. Због пада концентрације кисеоника и брзих метаболичких процеса који се одвијају у слузници желуца која је богата жлездама, јавља се некроза. Ако некроза узнапредује, може бити захваћен и еластични слој желуца чиме су патоморфолошке промене израженије и тежег карактера [35].
Због проширења желуца долази до компресије главних интаабдоминалних вена и смањеног протока крви до срца (слика 3) [45]. Исхемијски шок настаје као комбинација смањеног дотока крви у срце, смањеног минутног волумена, ацидозе и срчане аритмије и крајње исхемије миокарда [46]. Појава срчаних аритмиjа 12-36h након дилатације и торзије желуца уочена је код 42% паса [47]. Као последица повећања интраабдоминалног притиска, покрети дијафрагме постају врло ограничени [35].
Због отежаних покрета дијафрагме, јавља се тахипнеја која доводи до хипоксије и хиперкапније. Као последица преласка ћелија на анаеробни метаболизам због ткивне хипоксије, настаје метаболичка ацидоза. У желуцу се током торзије и дилатације појачано лучи хлороводонична киселина што доводи до губитка водоникових јона, па се истовремено дешава и метаболичка алкалоза и метаболичка ацидоза [35].
Ендотоксемија настаје као последица смањене функције јетре и лимфне опструкције чиме се у крвоток ослобађају бактерије и бројни ендотоксини [35].
Поред бројних последица торзије и дилатације желуца, главна последица је исхемијско перфузионма ,,озледа,, којом означавамо збир свих негативних ефеката, који су настали као последица исхемије и реперфузије. Ослобађењем реактивних кисеоникових радикала након што се кисеоник допреми у исхемично ткиво настаје исхемијско перфузиона повреда. Слободни кисеоникови радикали након реперфузије под утицајем ксантин оксидазе и бројних ензима заједно са медијаторима инфламације отпуштају се из ткива у системску циркулацију, чиме стање исхемијско перфузионе повреде постаје генерализовано.
 
Поред локалног васкуларног ошетећења, које је узроковано исхемијом и ендотоксинима, може се јавити и дисеминована интраваскуларна коагулација (ДИК) [35]. 
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Слика 3. Сликовити приказ настанка дилатације и торзије желуца пса
(Извор: https://dobermanblog.com/stomach-torsion-in-dogs/)
2.7. Дијагностика торзије желуца паса
2.7.1. Анамнестички подаци 
Први од симптома, који указују да је пас оболео од торзије и дилатације желуца јесте абдоминални бол и тимпанија. Ово је први ,,сигнал за узбуну,, који уочавају власници паса. Међутим, прогресивна тимпанија може остати прикривена код паса са изазито јако развијеном трбушном мускулатуром или код гојазних јединки. Поред тимпаније, неки од симптома који указују на дилатацију и торзију желуца јесу погрбљен став, убрзано дисање, хиперсаливација, немир и на крају кома [48,49]. 
2.7.2. Клинички налаз код торзије желуца паса

Клиничким прегледом паса код којих постоји торзија желуца са дилатацијом уочава се тимпанија и изражена болност у абдоминалној регији, док се понекад, у зависности од степена тимпаније, може палпирати и слезина. Поред тимпаније и болности абдомена изражени су клинички знаци шока, као што су тахикардија, диспнеја, слабо опипљив периферни пулс, цијанотичне слузнице, хладни екстремитети и продужено време пуњења капилара (CRT) [40].
2.7.3. Хематолошки и биохемијски параметри паса са торзијом желуца

Лабораторијска испитивања хематолошких параметра паса оболелих од торзије и дилатације указују на постојање леукопеније или леукоцитозе, хемоконцентрацију и тромбоцитопенију ако је већ наступила дисеминована интраваскуларана коагулација [35].
Резултати биохемијских испитивања показују повишене јетрене ензиме, повишене вредности креатинина, хипербилирубинемију и хипокалијемију [35]. Повишене вредности IFN-γ и IL-10 забележене су код паса са торзијом желуца [50].
2.7.4. Рендгенска дијагностика торзије желуца паса
Рендгенска дијагностика је врло ефикасана метода у циљу откривања дилатације и торзије желуца код паса. Поред торзије и дилатације, диференцијална дијагноза укључује просту дилатацију желуца без торзије или промене анатомског положаја желуца, накупљање хране, изливање желудачног садржаја у трбушну дупљу након руптуре зида, као и присуство неоплазија [51].
Први корак пре рендгендског снимања треба да буде декомпресија чиме се виталне функције приближно доводе у стање пре настанка торзије, односно дилатације. Поступак декомпресије изводи се на два начина. Први начин је желудачном сондом, а други перкутаном гастроцентезом у стерилним условима. Уколико је животиња немирна, потребно је извршити седацију (oksimorfon (0,1 mg/kg , i.v.) и diazepam (0,5 mg/kg, i.v.)). Након декомпресије, потребно је урадити и електрокардиограм (ЕКГ) како би се открило постојање срчаних аритмија. У случају да се утврди присуство аритмије, неопходно је апликовати антиаритмике. Налаз аритмија указује на озбиљнија оштећења миокарда [51].

Пројекција којом се добро визлуализује дилатација и торзија желуца јесте снимак бочног абдомена са десне стране. Вентродорзални и бочно леви снимак се примењује само у случају ако снимак десне стране абдомена није јасан. Интерпретацијом добијеног снимка омогућава се разликовање просте дилатације или дилатације са торзијом желуца (слика 4). Проширење које одговара сенци желуца, на снимку се уочава као велики, растегнути, гасом испуњени желудац. Уколико се сумња на торзију, тада сенка ткива желуца изгледа као да је гасом препуњен желудац подељен на два дела. Налаз слободног гаса у трбушној дупљи указује да је дошло до руптуре зида желуца. Десним бочним снимком може се уочити пилорус који се налази кранијално и належе на желудац где је меко-ткивном сенком одвојен од желуца и има облик обрнутог латиничног слова ,,c“ [19].
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Слика 4. Рендгенски снимак пса са торзијом и дилатацијом желуца 
(Објашњење: црвене стрелице (←↑↓→)- пројекција дилатираног желуца; црвена звездица (*) гасом испуњен желудац; плава звездица (*) место торзије желуца)
(Извор: https://vetgirlontherun.com/veterinary-continuing-education-gdv-gastric-dilatation-volvulus-howie-seim-vetgirl-blog/)
3. ЗАДАТАК И ЦИЉ РАДА 
Задатак овог истраживања је да се утврде патоморфолошке промене код паса код којих је претходним клиничким прегледом и рендгенском дијагнстиком утврђена торзија желуца. Поред патоморфолошких промена које прате торзију желуца, задатак овог истражавања je да се уоче главни предиспонирајући фактори који имају значајан утицај за настанак овог стања. Такође, задатак овог рада јесте и добијање вредности најчешћих хематолошких параметара и варијације њихових вредности код стања торзије желуца.
Основни циљ рада је да се уоче патоморфолошке промене које се јављају код торзије желуца паса. Очекивани резултати овог истраживања ће показати колико је торзија желуца, као потенцијално летално стање, заступљена код паса. Поред свега наведеног, резултати овог рада ће омогућити едукацију власника паса о свим ризицима, превентивним мерама и последицама торзије желуца, што предстаља задатак ветеринара. 
4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

Истраживање је спроведено у периоду јун- децембар у току 2021. године. Истраживање је вршено у приватној ветеринарској амбуланти у Новом Саду. Сви испитивани пси били су са територије града Новог Сада. Четрнаест паса (n=14), у току испитиваног временског периода, је доведено у амбуланту са симптомима торзије желуца.
Раса испитиваних паса била је следећа: шест паса било је расе немачки овчар (42.8%), три пса била су расе доберман (21.4%), два пса расе бернардинац (14.2%), један пас био је расе немачка дога (7.1%), један пас расе ирски сетер (7.1%) и један пас расе намачки краткодлаки птичар (7.1%). Старост испитиваних паса износила је од 2 до 7 година. Однос полова испитиваних паса био је осам јединки женског пола и шест јединки мушког пола. 
Од свих испитиваних паса (n=14), тринаест паса није претходно имало торзију желуца, док је код једног испитиваног пса, код којег је претходно изведена спленектомија, дошло до рецидива торзије желуца. Тринаест паса код којих претходно није дошло до торзије желуца нису имали друга обољења гасто-интестиналног тракта. Сви испитивани пси (n=14) били су добре кондиције, вакцинисаних против беснила, инфективних болести, дехелминтисани и у моменту прегледа без здравственх проблема. 
Према анамнестичким подацима, сви испитивани пси су храњени готовом (комерцијалном) гранулисаном сувом храном, најмање два пута у току дана. Вода је псима била стално на располагању. Испитивани пси, претходна 24 часа од настанка симптома торизије и прегледа у ветеринарској амбуланти нису били изложени појачаној физичкој активности или вођени у лов.

Сви испитивани пси су након пријема у амбуланту прегледани општим клиничким прегледом (адспексија, аускултација и палпација). Након клиничког прегледа, венепункцијом из V. cephalica antebrachii, узорковано је у просеку око 2 ml крви од које су добијене вредности хематолошких и биохемијских параметара. 

У посебан вакутајнер узоркована је иста запремина крви која је потом центрифугована као би се добио серум који је кориштен за добијање биохемијских параметара. За испитивање хематолошких параметара кориштен је анализатор Nihon Kohden, док је за биохемијска испитивања кориштен Skyla VB1.
У зависности од клиничког стања и времена настанка торзије, извршена је медикаментозна стабилизација виталних функција јединки чије је опште стање процењено као критично. После извршеног клиничког прегледа, приступило се рендгенском снимању. Извршено је нативно снимање у ветеринарској амбуланти, у латеро-латералној пројекцији (бочног абдомена) са десне стране. Кориштен је рендген апарат SAMIL X-RAY
Након овога, сви пси су подвргнути хируршкој интервенцији при којој је утврђено присуство патоморфолошких промена на желуцу и промена на осталим органима.

Све патоморфолошке промене су фотографисане и сви добијени резултати су обрађени стандардним статистичким методама применом програма Microsoft Office Excel.
5. РЕЗУЛТАТИ 
5.1. Резултати патоморфолошких промена и примењених дијагностичких метода

Овим истраживањем је обухваћено четрнаест паса (n=14) који су имали симптоме торзије желуца утврђене клиничким прегледом. Дијагноза торзије желуца потврђена је рендгенским снимком и у току хируршког захвата визуелним прегледом желуца непосредно пре гастропексије и репозиције желуца (слика 5 и 6). Код свих четрнаест испитиваних паса (100%) је утврђена торзија и последична дилатација желуца. Код дванаест испитиваних паса (85.7%) утврђено је присуство хиперемије слезине (слика 7). Код пет паса (35.7%) утврђен је налаз тачкастих крварења по зиду желуца (слика 8). Код три пса (21.4%) утврђен је патоморфолошки налаз некрозе зида желуца, без присутне руптуре зида (слика 9). Код два пса (14.2%) утврђено је присиство веће количине трансудата у перитонеалној дупљи (слика 10) (графикон 1).
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Графикон 1 Графички приказ резултата патоморфолошких промена на желуцу испитиваних паса
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Слика 5. Клинички налаз тимпаније једног од исптиваних паса 
(Извор: оригинал)
[image: image7.jpg]



Слика 6. Рендгенски снимак пса у латеро-латералној пројекцији са торзијом желуца .

На слици видимо сенку меког ткива која одговара зиду желуца где уочавамо торзију. Зид желуца изузетно дилатиран као последица накупљања велике количине гаса 

(Извор: оригинал)
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Слика 7. Патоморфолошки налаз хиперемије слезине насатале као последица торзије желуца
(Извор: оригинал)
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Слика 8. Патоморфолошки налаз тачкастих крварења на зиду желуца 
(Извор: оригинал)
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Слика 9. Патоморфолошки налаз некрозе зида желуца на месту торзије 
(Извор: оригинал)
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Слика 10. Налаз трансудата у перитонеалној дупљи 
(Извор: оригинал)
5.2. Резултати испитивања хематолошких и биохемијских параметара
Резултати испитивања хематолошких параметара паса са торзијом желуца су показали постојање тромбоцитопеније и леукопеније код три од четранаест испитивана пса, док је еритропенија потврђена код два од четрнаест испитивана пса (табела 2).


Резултати испитивања биохемијских параметара паса са торзијом желуца су показали постојање хипокалемије код два од четрнаест испитивана пса. Повишене вредности креатинина и урее код два од четрнаест испитивана пса, док су вредности јетрених ензима ALT и AST биле повишене код три од четранаест испитивана пса (табела 3). 
Табела 2. Резултати испитивања хематолошких параметара
	Хематолошки параметри
	Броја еритроцита (RBC)
	Број леукоцита          (Le)
	Број тромбоцита   (Tr)

	Пас 1
	еритропенија ↓
	лекопенија ↓
	тромбоцитопенија ↓

	Пас 2 
	физиолошка ведност
	лекопенија ↓
	тромбоцитопенија ↓

	Пас 3
	еритропенија ↓
	лекопенија ↓
	тромбоцитопенија ↓


Табела 3. Резултати испитивања биохемијских параметара

	Биохемијски параметри
	Уреа (BUN)
	Креатини
	ALT
	AST
	Калијум (К)

	Пас 1
	↑
	↑
	↑
	↑
	↓

	Пас 2 
	*
	*
	↑
	↑
	*

	Пас 3
	↑
	↑
	↑
	↑
	↓


  снижена вредност↓; повишена вредност↑; физиолошка вредност *
5.3. Резултати заступљених раса паса у истраживању

Процентуално учешће раса паса било је следеће: шест паса било је расе немачки овчар (42.8%), три пса су била расе доберман (21.4%), два пса расе бернардинац (14.2%), један пас био је немачка дога (7.1%), један пас расе ирски сетер (7.1%) и један пас расе немачки краткодлаки птичар (7.1%) (графикон 2).
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Графикон 2. Процентуална заступљеност раса које су имале торзију желуца у истраживању
6. ДИСКУСИЈА
Као последица торзије желуца, поред хиповолемије, поремећаја рада срца и реперфузионе повреде, доминантан патоморфoлошки налаз била су крварења на слезини и некроза зида желуца [52]. Налаз некрозе зида желуца био је један од налаза у нашем истраживању код три (21.4%) испитивана пса, док крварења на слезини нису дијагностикована јер је слезина свих испитиваних паса била хиперемична и вишеструко увећана у односу на анатомску величину слезине.
Настанак торзије желуца код два пса код којих је претходно изведена хируршка инетервенција спленектомије утицала је на појаву торзије. Ово се објашњава постојањем анатомске ,,празнине,, у краиновентралном простору абдомена након одтсрањивања слезине чиме је омогућена повећана покретљивост желуца и настанак торзије [53]. У нашем истраживању, код једног испитиваног пса (7.1%) који је имао торзију желуца претходно је извршена спленектомија.

Патоморфолошки налаз хиперемије слезине дијагностификован је код 21% испитиваних паса и овај патоморфолошки налаз се повезује са повећаном стопом морталитета због последичне спленектомије [54]. Хиперемија слезине као патоморфолошки налаз утврђена је у нашем истраживању код дванаест (85.7%) испитиваних паса. 

Патоморфолошке промене на зиду желуца које су узроковале да део зида желуца буде хруршки одстрањен (гастеректомија) утврђене су код педесет осам (20%) од укупно двеста девесесет и четири испитиавана пса [54]. Патоморфолошки налаз некрозе зида желуца, код којег је у нашем истраживању такође била индикована гастеректомаија, утвђена је код три (21.4%) испитивана пса. Број паса са налазом некрозе зида желуца у нашем истраживању исти је броју паса у истраживању наведених аутора.
Патоморфолошки налаз инфаркта слезине који су се могли уочити као ситна светло црвена поља на слезини уочена су код пса мешане расе [55]. Патоморфолошки налаз ових аутора није уочен код паса у нашем истраживању.
Патоморфолошки налаз некрозе зида желуца и акутна бубрежна инсуфицијенција су два стања која код паса са торзијом желуца највише доприносе настанку леталног исхода [56]. Патоморфолошки налаз некрозе зида желуца у нашем истраживању је уочен код код три (21.4%) испитивана пса. Резултати биохемијских параметара, посебно кератинина и урее показују да је постојање поремећене бубрежне функције потврђено код два паса који су оболели од торзије желуца.

Као последица затварања лумена пилоруса и дуоденума убрзо настаје тимпанија. Поред тимпаније код пса са торзијом желуца јавља се застојна хиперемија свих уврнутих делова околних органа, а посебно слезине која с обзиром на анатомске везе, и сама следи увртање желуца. Поред овога, јављају се крварења на субсерозама и већа количина трансудата [42]. Описи патоморфолошких промена ових аутора исти су као патоморфолошки налази код паса са торзијом желуца у нашем истраживању.
Патоморфолошки налаз риптуре зида желуца али и руптуре желудачних артерија код паса код који постоји некроза зида желуца, чест су налаз код торзије желуца. Ова стања доводе до обилног крварења [57]. У нашем истраживању налаз некрозе зида желуца уочен је код три (21.4%) испитивана пса, али налаз руптуре зида желуца или неке од артерија није уочен у нашем истраживању. 

Уочене патоморофолошке проемене у студији случаја код расе пса немачки овчар укључивале су дистензију желуца, дисколорацију слузнице желуца која је на неким местима била зеленкасте до црне боје и хиперемију крвних судова. На цревима је уочена изразита конгестија и умерена хепатомегалија [58]. Поред тога што је у нашем истраживању најзастушљенија раса паса била немачки овчар (42.8%), патоморфолошке промене које су описане код наведених аутора указују на постојање некрозе зида желуца које је у нашем истраживању потврђено код три (21.4%) испитивана пса.

Према ауторима Glickman и сар [59], већи ризик од настанка торзије имају чистокрвне раса паса у поређењу са јединкама мешане расе. Резултати ових аутора могу се упоредити са нашим резултатима јер је свих четранест испитиваних паса припадало одређеној раси.

У ретроспективном четворогодишњем истраживању бројних фактора настанка торзије желуца код 306 паса, као расе које су најчешће погођене торзијом убрајају се : немачки овчар (40 паса), бернардинац (30 паса), пудла (24 пса), лабрадор ретривер (12 паса), добарман (14 паса) [54]. Резултати ових аутора поредећи расе код којих се јавила торзија слични су нашим резултатима где је торзија желуца у нашем истраживању најчешће дијагностификаована код шест паса расе немачки овчар (42.8%), код два пса расе бернардинац (14.2%) и код три испитивана пса расе доберман (21.4%).


Резултати утицаја пола и стерлизације /кастрације јединки на појаву торзије желуца указују на различите резултате. Тако женске јединке које су стерилисане имају веће предиспозиције за настанак торзије желуца [52]. У нашем истраживању број стерилисаних јединки код којих је дијагностификована торзија желуца износио је четири пса (28.5%).

Радиографска дијагностика торзије желуца представља сигурну дијагностичку методу где налаз изразито увећаног желуца испуњеног гасом са дислоцираним пилорусним делом и дислоцираном слезином. Десна, латеро-латерална пројекција абдомена поредставља најбољи избор за визуелизацију торзије желуца [52]. Торзија желуца са последичном дилатацијим потврђена је и у нашем истраживању код свих испитиваних паса. Сенка меког ткива која одговара сенци зида желуца и ваздушаста сенка гасом испуњеног лумен желуца, били су сигуран дијагностички знак да се ради о торзији желуца.

Као последица торзије желуца увећани пилорус и дуоденум се пројектују у дорзалном делу абдоминалне дупља. Када су дуоденум и пуолрус испуњени гасом и лоцирани дорзално имају изглед ,,Попајеве руке“ (енг. Popeye’s arm) што се, поред дилатраног желуца, може сматрати једним од патогномоничних налаза код торзије желуца [55,60]. Због присуства веће количине садржаја у желуцу код свих испитиваних паса, у нашем истаживању истраживању овај налаз ,,Попајеве руке“ није био уочен.

У истраживању хематолошких и бихемијских параметара код паса са торзијом желуца, вредности броја еритроцита (RBC), хематокрит (Hct) и хемоглобин (Hb) били су смањене. Вредности урее (BUN), креатинина, азота (N) и фосора (P) биле су такође повећане [60]. Вредности хематолошких параметара код два од три испитивана пса у нашем истраживању показују смањене вредности броја еритроцита, док су код сва три испитивана пса утврђена тромбоцитопенија и леукопенија. Резултати испитивања биохемијских параметара показују хипокалијемију, повећање вредности креатинина и повишене вредности ALT и AST.
Повишене ведности јетриних ензма ALT и AST најчешће настају након декомпресије желуца и објашњавају се оштећењем хепатоцита, глатко-мишићних влакана желуца и  оштећењем слезине [61]. Повишене вредности јетрених ензима ALT и AST потврђене су и у нашем истраживању код сва три пса која су била подвргнута биохемијском испитивању.
Биохемисјки парамтери који су добар показатељ функционалног стања бубрега, чије вредности су повећане при стању као што је торзија желуца јесу концентација азота, фосфора и кретинина [45]. Резултати нашег истраживања такође су показали повишене вредности креатинина код два испитивана паса.
7. ЗАКЉУЧАК

На основу добијених резултата у оквиру овог истраживања, може се закључити да:
1. је доминантан патоморфолошки налаз била хиперемије слезине код дванаест паса (85.7%). Овај патоморфолошки налаз се објашњава анатомском везом слезине и желуца. Налаз дилатације желуца у овом истраживању није настао самостално, него последица торзије и ферментација садржаја желуца;
2. је рендгенска дијагностика заједно са испитивањем хематолошких и биохемијскх параметара позудан дијагностички метод у откривању торзије желуца код паса;
3. снижене вредности хематолошких параметара (еритроцита, елукоцита и тромбоцита ) и повишене вредности биохемијских параметара (кретинин, уреа, ензими АLT и AST) указују на комплексност стања као што је торзија желуца где су поред желуца, поремећене функције виталних органа, у овом случају јетре и бубрега;
4. је раса немачки овчар предиспонирана настанку торзије желуца;
5. је важна улога ветеринара у едукација власника паса о свим ризицима, превентивним мерама и последицама мултифакторијалног стања као што је торзија желуца код паса.
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