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FORKORTNINGAR

EKG Elektrokardiografi

DCM Dilaterad kardiomyopati

VES Ventrikuldra extraslag, kammarextraslag
SVES Supraventrikuléra extraslag, formaksextraslag
CNS Centrala nervsystemet

SAMMANFATTNING

Dilaterad kardiomyopati (DCM) ar en arftlig, priméar hjartmuskelsjukdom som é&r
mycket vanligt férekommande hos dobermann. Sjukdomens férlopp har tre
stadier. Det forsta stadiet innebar att sjukdomen foreligger men kan enbart pavisas
vid histologisk undersokning av hjartmuskelvavnad. Det prekliniska stadiet
innebar att inga sjukdomstecken ses hos hunden, men férandringar, sasom hdg
forekomst av kammarextraslag och dilatation av vanster kammare, kan hittas med
hjalp av elektrokardiografi (EKG) och ekokardiografi. 1 det overta (kliniska
stadiet) uppvisar hunden sjukdomstecken som nedsatt arbetsformaga, trotthet,
hosta samt kachexi. Manga hundar dor i denna fas i akut hjartdod utan foregaende
sjukdomstecken.

Det prekliniska stadiet utgor ett problem ur avelssynpunkt, eftersom hundarna &r
till synes friska och darfor anvands i avel. Det i dagslaget enda sattet att finna
hundar 1 det prekliniska stadiet & genom undersékning med EKG och
ekokardiografi. Med ett konventionellt EKG som spelas in under nagra minuter ar
det stor risk att missa kammarextraslagen, som kommer intermittent under dygnet.
Dérfor rekommenderas undersokning med 24 timmars-EKG (Holter).

Syftet med studien var att underséka hur vél Holterundersokning fungerar for att
utvardera hjartrytm och hjértfrekvens hos dobermann, inklusive Holtersystemets
for- och nackdelar samt eventuella praktiska problem. Syftet var dven att
analysera elektrokardiografiska fynd hos dobermann av olika alder och kén, hos
saval friska hundar som hundar med DCM.

Tjugoen hundar (tolv tikar, nio hanar) i olika aldrar undersoktes med 24-timmars
Holter.

Hjartfrekvensen hos samtliga hundar varierade mycket under dygnet. Antalet
kammarextraslag varierade kraftigt mellan hundarna och kom mycket spritt 6ver
dygnet. Hanarna hade fler kammarextraslag &an tikarna. Aven antalet
formaksextraslag varierade mycket mellan hundarna och i spridning 6ver dygnet.
Antalet formaksextraslag var hogre hos de hundar som hade manga
kammarextraslag.

Praktiska problem fanns i form av att fa utrustningen att sitta pa plats under hela
inspelningstiden, samt att analysen av inspelningen var mycket tidskréavande.
Sammanfattningsvis &r Holter ett mycket bra verktyg for att identifiera
dobermann med onormalt manga kammarextraslag och darmed hundar som har
preklinisk DCM.



SUMMARY

Dilated cardiomyopathy (DCM) is an inherited, primary myocardial disease that is
very common in the Doberman Pinscher. The course of the disease has three
stages. The first stage denotes dogs in which the disease may only be detected
using histopathology. The preclinical stage denotes dogs with no apparent
clinical signs but abnormalities such as ventricular premature complexes (VPCs)
and dilatation of the left ventricle can be found with electrocardiography and
echocardiography. In the overt (clinical) stage the dog shows clinical signs, such
as exercise intolerance, lethargy, cough and cachexia. Many dogs die suddenly
without showing any previous clinical signs.

The preclinical stage poses a problem from the breeding point of view, because
dogs appear healthy and thereby are used for breeding. The only currently
available methods which can identify the preclinical dogs are electrocardiography
and echocardiography. With a conventional ECG recorded during a few minutes
there is a high risk of missing VPCs. An ambulatory long term ECG (Holter) is
therefore recommended.

The purpose of this study was to examine the utility of Holter for assessment of
heart rhythm and heart rate in Doberman Pinschers, including advantages and
disadvantages of the Holter system and potential practical problems. The purpose
was also to compare electrocardiographic findings in Doberman pinschers of
different age and sex, in both healthy dogs and dogs with DCM.

Twentyone dogs (twelve bitches, nine male dogs) of different ages were examined
by 24 hour Holter recordings.

Heart rate in all dogs varied greatly during the day. The number of VPCs varied
greatly between dogs and throughout the day. The male dogs had more VPCs than
the bitches. The number of atrial premature contractions (APCs) also varied
greatly between the dogs and throughout the day. The number of APCs was
higher in the dogs having many VPCs.

In conclusion, there are some practical problems, in the terms of getting
equipment to stay in place during the entire recording time. Also, the analysis of
the recording is very time consuming. However, Holter is a very good method to
identify Doberman Pinschers in the preclinical stage of DCM.



BAKGRUND
Hjartats fysiologi

Hjértat &r indelat i fyra rum; hoger férmak, hoger kammare, vanster formak och
vanster kammare. Hoger férmak tar emot vendst (ej syresatt) blod fran kroppen.
Blodet fortsdtter ner i hoger kammare och darifran ut i truncus pulmonalis
(lungartaren) som leder det till lungorna dar det syreséatts. Det syresatta blodet
atervander till vanster formak via lungvenerna, gar vidare till vanster kammare
och sedan ut i aorta som distribuerar blodet ut i kroppen. Mellan formak och
kammare finns atrioventrikular-klaffar; pa hoger sida finns tricuspidalisklaffarna
och pa vanster sida mitralisklaffarna (Dyce et al 2002).

Hjartcykeln delas in i tva huvudfaser: Kamrarnas kontraktion kallas for systole,
och kamrarnas vilofas for diastole. Formaken kontraherar i slutet av den
diastoliska fasen, nar kamrarna &r avslappnade. N&r kamrarna kontraherar, har
formaken sin vilofas (Sjaastad et al 2003).

Né&r kamrarna &r i vilofas, ar trycket dar lagre an trycket i formaken, som under
systole tagit emot blod fran de stora venerna. Tryckskillnaden mellan férmak och
kammare gor att AV-klaffarna 6ppnar sig och blod flédar ner i kamrarna.
Kamrarna fylls snabbt med blod under férsta delen av diastole. I mittenfasen far
de en mindre volym blod direkt fran venerna via formaken. Under sista delen av
diastole sker formakskontraktionen. | vila &r det ungefar 20-30 procent av
kammarfyllnaden som kommer fran formakskontraktionen, men vid hogre
hjartfrekvenser 6kar denna andel (Sjaastad et al 2003).

Nar kamrarna sedan kontraherar, hojs kammartrycket snabbt sa att det blir hogre
an formakstrycket. AV-klaffarna stangs for att forhindra att blodet gar tillbaka
upp i formaken. Under en kort period &r alla hjartats klaffar stingda samtidigt.
Né&r trycket i kamrarna sedan Okar och blir hogre an trycket i aorta, dppnas
aortaklaffen och blodet kan passera ut i aorta (Sjaastad et al 2003).

Hjartmuskeln bestar av strierade muskelceller. Majoriteten av cellerna é&r
kontraktila. De skiljer sig fran vanliga skelettmuskelceller eftersom de har
formagan att depolariseras spontant, och darmed kontrahera rytmiskt utan yttre
stimuli, ett fenomen som kallas autorytmicitet (Sjaastad et al 2003).

Det som styr kontraktionerna &r sérskilda, icke-kontraktila hjartmuskelceller som
finns koncentrerade i speciella omraden i hjartat. Dessa bildar hjartats
retledningssystem. Cellerna kan leda impulser mycket snabbare &n de kontraktila
cellerna, vilket framforallt har betydelse for kamrarnas pumppotential. Tack vare
att impulserna sprids sa snabbt genom kamrarnas retledningssystem kan
kammarmuskulaturen kontrahera i stort sett samtidigt. (Sjaastad et al 2003).

Hjartats retledning borjar i sinusknutan i hoger formak. Sinusknutan fungerar som
hjartats pacemaker. Fran sinusknutan sprider sig impulsen genom formaken till
AV-knutan (Silbernagl and Lang 2010), som finns i nedre férmaksseptumvaggen.
Mellan foérmak och kammare finns annulus fibrosus, en bindvévsring som
fungerar som isolator och genom den gar retletande muskelceller som kallas
Hisska bunten (Sjaastad et al 2003). Impulserna fran férmak till kammare gar



normalt bara genom Hisska bunten (Tilley 1992). Hisska bunten delar upp sig i
hoger och vénster skénkel, som sedan forgrenar sig i ett natverk av Purkinjefibrer,
som borjar i septumvaggen och gar ut i myokardiet. Fran dem gar sedan
impulserna fran muskelcell till muskelcell (Sjaastad et al 2003) (Figur 1).

Alla hjartmuskelceller som ar depolariserade ar refraktara, vilket innebar att de
inte svarar pa yttre stimuli nar de kontraherar. Orsaken till det &r att hjartat annars
skulle kontrahera hela tiden, inte hinna fyllas med blod och darfor inte kunna
fungera som en pump (Tilley 1992).

Hjértats elektriska aktivitet styrs av koncentrationen av kalium-, natrium- och
kalciumjoner i och utanfor hjartmuskelcellerna. Kalium finns i mycket hogre
koncentration inuti cellerna an utanfor, vilken gor att cellerna &r negativa pa
utsidan och positiva pa insidan. Natrium och kalcium finns i mycket hogre
koncentration utanfor cellerna an inuti. Nar en hjartmuskelcell stimuleras, blir det
en omfordelning av jonerna i och utanfor cellerna, vilket leder till en
aktionspotential som initierar en muskelkontraktion (Tilley 1992).

Det autonoma nervsystemet spelar en viktig roll for hjartats arbete (Sjaastad et al
2003). Sympatiska nerver gar till sinusknutan och AV-knutan liksom till Hisska
bunten, férmak och kammare. Vid stimulering av sympatiska nerver okar
sinusrytmen liksom kontraktionskraften. Till sinusknutan, AV-knutan och till
formaken gar aven parasympatiska nerver. Vid stimulering av dem minskar
istallet hjartfrekvensen och aven retledningen genom AV-knutan (Tilley 1992).

Sinusknutan

AV-knutan
Hisska bunten

Hoger och vanster skankel

Purkinjefibrer

Figur 1: Hjartats retledningssystem. Teckning Joakim Eriksson.

Hjartfrekvens

Den normala hjartrytmen kallas sinusrytm. Hjartfrekvensen hos vuxna hundar ar
normalt 70-160 slag/min (Ettinger and Feldman 2010). En regelbunden sinusrytm
Over den normala frekvensen kallas sinustachykardi, och sinusrytm under den
normala frekvensen kallas sinusbradykardi (Tilley 1992). Hjartfrekvensen kan bli
hogre av manga faktorer som leder till 6kad aktivitet i de sympatiska nerverna till
sinusknutan (Sjaastad et al 2003). Orsakerna kan vara fysiologiska, t.ex. fysisk
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aktivitet, smarta och stress, eller patologiska, t.ex. feber, anemi, chock och
hjartsvikt (Tilley 1992). Sinusbradykardi ar vanligt hos hundar i god kondition
(Sjaastad et al 2003) men patologiska orsaker finns ocksa, t.ex. systemiska
sjukdomar och CNS-skador (Tilley 1992).

Hos friska individer &r hjartfrekvensen hégre under inandning an under utandning.
Detta kallas respiratorisk sinusarytmi och beror pa en oregelbunden
impulsgeneration i sinusknutan. Nar strackkénsliga celler i lungorna stimuleras
vid inandning minskar aktiviteten i parasympatiska nervfibrer till hjartat, och
hjartfrekvensen blir darfor hogre (Sjaastad et al 2003).

Stdrningar i hjartrytmen

Arytmi definieras som en onormal elektrisk aktivitet i hjartat och kan uppsta vid
en storning i retledningen (Tilley 1992). Nér retbarheten i ett omrade i hjartat okar
sa mycket att det initierar en aktionspotential oberoende av sinusrytmen, kallas
omradet for ett ektopiskt fokus. Det ar vanligast att det sker i AV-knutan, Hisska
bunten eller Purkinjefibrerna. Det leder till en extra kontraktion utanfor den
normala rytmen, som kallas extrasystolier (extraslag) (Sjaastad et al 2003).
Supraventrikuldra extrasystolier (SVES) borjar i ett ektopiskt fokus i férmaket,
och ventrikulara extrasystolier (VES) borjar i ett ektopiskt fokus i kamrarna.
SVES orsakas ofta av formaksforstoring, t.ex. pga. klaffinsufficiens. Aven andra
sjukdomar i formaket kan vara orsak, t.ex. hemangiosarkom. VES gar inte via det
specialiserade retledningsystemet utan via de vanliga hjartmuskelcellerna vilket
tar langre tid. De kan orsakas av en rad olika tillstand, sasom primar hjartsjukdom
(t.ex. kardiomyopati), sekundart till annan sjukdom (t.ex. uremi, pyometra) eller
av lakemedel (t.ex. digitalis, anestetika och atropin). Det férekommer ibland
ocksa i normala hjartan (Tilley 1992).

Om sinusknutans retledning saktar in eller stannar av, finns ett inbyggt
pacemakersystem i hjartat som kan ta vid. En paus i den dominerande rytmen
leder till att pacemakerceller i hjartat satter igang hjartrytmen igen. Ett enstaka
sadant slag som sker efter en paus i hjartrytmen kallas flyktslag. Oftast utloses
flyktslag fran celler i 6vergangen mellan formak och kammare eller fran celler i
kammaren. Om den tillfélliga pacemakern tar 6ver hjartrytmen (utléser mer &n tre
komplex) kallas rytmen for flyktrytm. Hjartfrekvensen ar vanligen lagre an vid
normal sinusrytm (Tilley 1992).

Ett AV-block innebér en stdrning i retledningen av en formaksimpuls genom AV-
knutan. Det finns tre grader av AV-block (Tilley 1992). Férsta gradens AV-block
innebdr att retledningen genom AV-knutan ar forsenad (Tilley et al 2008). Det
kan ses hos friska hundar men kan ibland aven bero pa degenerativa forandringar i
retledningssystemet hos aldre hundar (Tilley 1992). Vid andra gradens AV-block
sker intermittenta avbrott i retledningen, dvs. efter vissa formakskontraktioner
kommer ingen efterféljande kammarkontraktion (Tilley et al 2008). Aven detta
kan vara ett normalt fynd hos hundar, och ses ofta vid dkad vagustonus. Det kan
ocksa orsakas av vissa lakemedel, t.ex. digitalis och av idiopatisk fibros i AV-
knutan, vilket ibland ses hos &ldre hundar (Tilley 1992). Vid tredje gradens AV-
block &r all retledning genom AV-knutan blockerad vilket betyder att formaks-
och kammarkontraktioner inte langre &r koordinerade utan sker oberoende av
varandra. Kammarkontraktionen orsakas da av en ektopisk flyktrytm (Tilley et al
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2008). Ett tredje gradens AV-block, aven kallat komplett hjartblock, kan leda till
svimningsanfall och ibland &ven till hjartsvikt. Orsaker kan vara fibros av AV-
knutan, digitalisforgiftning och hyperkalemi. Forsta gradens AV-block kan leda
till andra och tredje gradens AV-block (Tilley 1992).

Sinusarrest &r en paus i hjartrytmen, orsakad av att sinusknutan inte fungerar.
Hjartrytmen kan sattas igang igen av ett flyktslag eller av ett normalt sinusutlost
komplex (Tilley et al 2008).

Elektrokardiografi

Elektrokardiografi (EKG) innebar att man via elektroder fasta pa huden kan méta
de elektriska impulser som hjartat genererar (Tilley et al 2008). Redan 1887
kunde Augustus Waller demonstrera detta och en av de allra forsta EKG-
inspelningarna gjorde han pa sin egen bulldog Jimmy. Waller var ocksa den som
forst anvande begreppet elektrokardiogram (Tilley 1992). EKG ar férstahandsval
for att diagnosticera arytmier men kan &ven ge viss information om hjartférstoring
(Tilley et al 2008).

Ett EKG erhalls genom att en elektrod placeras pa varje ben, och med hjélp av
dessa kan den elektriska aktiviteten avlésas i flera olika plan. Karakteristiska
vagformer representerar stadier av hjartmuskelns depolarisation och repolarisation
(Tilley et al 2008) och dessa vagformer namngavs 1895 av Einthoven till P, Q, R,
S och T. P-vagen representerar formakens depolarisering, QRS-komplexet
kammarnas depolarisering och T-vagen & kammarnas repolarisation (Tilley
1992) (Figur 2).

Q

Figur 2: De olika vagorna i ett normalt EKG.

Ambulatoriskt EKG (Holter)

Ett normalt EKG registreras vanligen bara under en kort tid (1-5 minuter). Manga
arytmier ar emellertid intermittenta, d.v.s. forekommer endast sporadiskt, och kan
darfor missas med ett konventionellt EKG (Meurs et al 2001). Ett EKG som
spelas in under tva minuter visar ca 0.14 procent av den totala hjartaktiviteten
under ett dygn (Petrie 2005). Det innebér att en arytmi maste vara frekvent for att
kunna detekteras (Meurs et al 2001). Ett annat problem &r att sjélva
undersokningen kan orsaka stress, och darmed sympatikuspaslag, vilket leder till
Okad hjartfrekvens (Goodwin 1998).



Pa 1950-talet utvecklade Norman Holter ett system som kunde registrera EKG
under en langre tid (Goodwin 1998). Men hjalp av s.k. Holterinspelning &r det
mojligt att registrera EKG i 24-48 timmar (Petrie 2005). Det finns &ven utrustning
som kan gora registreringar i upp till 7 dagar (Tilley et al 2008).

Ett ambulatoriskt EKG (Holter) & mer kénsligt for att upptacka intermittenta
arytmier eftersom langre perioder registreras. En annan fordel med Holter ar att
det &r portabelt vilket innebéar att inspelningen kan goras i hundens hemmiljé och
att hunden ocksa kan &gna sig at sina normala aktiviteter. Nackdelar med Holter
ar att det inte ar lika vanligt forekommande pa kliniker som vanliga EKG-
apparater och att det tar betydligt langre tid att tolka registreringarna vilket
medfor 6kade kostnader for djurdgaren (Meurs et al 2001).

Det har gjorts studier for att undersoka hur pass bra att korttids-EKG &r for att
detektera kammarextraslag hos hundar, eftersom det &r en betydligt billigare och
snabbare metod. Wess et al undersokte dobermann med ett vanligt EKG i fem
minuter, darefter med Holter i 25 timmar. VES pa femminuters-EKG sags hos
64.2 procent av de hundar som hade mer &n 100 VES pa Holter. Detta innebér att
om hunden har minst ett VES pa fem minuter, &r det ar en stark indikation pa
vidare undersokning med Holter, eftersom det & mycket troligt att den kommer
ha fler VES under dygnet. Men om inga VES detekteras pa fem minuter, kan
hunden fortfarande ha det under resten av dygnet. Det & med andra ord stor risk
for falskt negativa resultat om man undersdker dobermann med ett konventionellt
EKG (2010a). Meurs et al gjorde en liknande studie pa boxer och kom fram till
likartade slutsatser, namligen att ett konventionellt EKG &r for okansligt for att
upptéckta intermittenta arytmier. De fann att sékerheten i diagnostiken blev battre
for de hundar som hade >500 VES/24 h (2001).

Dilaterad kardiomyopati

Kardiomyopati definieras som en primér hjartmuskelsjukdom av okand etiologi.
Den vanligaste formen hos hund é&r dilaterad kardiomyopati (Dilated
cardiomyopathy, DCM) som kannetecknas av progressiv kammardilatation och
minskad sammandragningsformaga (kontraktilitet) i hjartmuskeln (Tilley et al
2008). Sjukdomen ar vanligast hos storvuxna raser, sasom dobermann, irlandsk
varghund, skotsk hjorthund och grand danois (Tilley et al 2008), men dven t.ex.
portugisisk vattenhund och cocker spaniel drabbas (Wess et al 2010b). Sjukdom i
hjartmuskeln sekundért till andra orsaker (t.ex. toxiner, naringsbrist, endokrina
sjukdomar och infektioner) kallas sekundar kardiomyopati (Tilley et al 2008).
Forloppet av DCM delas in i tre distinkta faser. | forsta stadiet ar hjartat helt
morfologiskt normalt och det férekommer inga EKG-forandringar, men
sjukdomen foreligger och kan enbart pavisas vid histologisk undersékning av
hjartmuskelvdavnad. Dessa hundar visar inga sjukdomstecken. | det andra stadiet,
som kallas det prekliniska stadiet, uppvisar hunden fortfarande inte nagra
sjukdomstecken (Dukes-McEwan et al 2003), men f6randringar finns i
myokardiet vilket kan yttra sig i avvikelser i den elektriska retledningen i hjéartat.
De sjukliga forandringarna bestar av Okade vanstersidiga kammar- och
formaksdimensioner i hjartat, minskad kontraktilitet i hjartmuskeln och
rytmrubbningar kan férekomma (Tilley et al 2008).



| den tredje fasen, kallad overt (klinisk) DCM, uppvisar hunden sjukdomstecken
pa hjartsvikt (O’ Grady et al 2004). Typiska anamnestiska uppgifter da hunden &r
i klinisk fas ar att den har samre arbetsformaga, letargi (trotthet), dalig aptit,
andningssvarigheter, hosta, utspand buk och svimningsanfall (Tilley et al 2008)

Dilaterad kardiomyopati hos dobermann

DCM ér en vanligt forekommande sjukdom hos dobermann (Wess et al 2010b)
och har hos rasen vissa sardrag, som den histopatologiska bilden, hég forekomst
av kammarextraslag och plotsliga dodsfall.

Den prekliniska fasen kan vara utdragen Over 2-3 ar. Under denna tid blir
kammarens funktion allt samre vilket leder till rytmrubbningar, som
kammarextraslag och formaksextraslag (Calvert et al 2000a). Till slut kan
hjartsvikt utvecklas (klinisk DCM) (Wess et al 2010b). Vid klinisk undersokning
kan galopprytm (tredje hjérttonen hors) ofta auskulteras, rytmen kan vara
oregelbunden och det kan finnas tecken pa lungédem (Calvert et al 1982).

Manga hundar dor dock i plotslig hjartdod innan de utvecklat sjukdomsstecken pa
hjartsvikt. Flera studier har visat att 25-50 procent av hundarna dor i plotslig
hjartdod (Calvert et al 19973, Calvert et al 2000a, Calvert et al 2000b, Domanjko
Petric et al 2002). Ofta ar orsaken till de plotsliga dodsfallen rytmrubbningar,
troligen kammartachykardi som leder till kammarflimmer (O’Grady and Sullivan
2004). Det finns &ven rapporter om hundar som haft svimningsanfall i samband
med perioder av bradykardi och sinusarrest (Calvert et al 1996). De hundar som
Calvert et al rapporterade om drabbades vanligen av bradykardi och sinusarrest da
de overgick fran vila till aktivitet och hjartfrekvensen forst 6kade. Hundarna var
medvetslésa i upp till tvd minuter. Flera av hundarna hade flyktrytm i nagra
minuter innan normal sinusrytm startade igen (1996).

Patologi

De vanligaste makroskopiska fynden ar dilatation av vanster kammare och
minskad tjocklek av kammarvéaggen. Forstorat vanster formak kan ocksa ses
(Calvert et al 1997a). Aven hoger sida av hjartat kan vara dilaterad (Hazlett et al
1983).

Histologiskt har man sett tva distinkta former av DCM. Den ena ses hos manga
stora raser och kannetecknas av s.k. “attenuated wavy fibers”. Myocyterna har da
blivit vagiga till utseendet och separeras av klara omraden, troligen Gdem.
Vanligast hos dobermann ar istillet en form som kallas “fatty infiltration-
degenerative” (Tidholm and Jonsson 2005). Den senare kénnetecknas av atrofi av
muskelfibrer, och myocyterna ersétts av kollagen och kluster med fettceller
(Everett et al 1999). Skadorna ses i vanster kammare, kammarvéiggen,
kammarseptumvaggen samt i papillarmusklerna (Calvert et al 1997a, Hazlett et
al, 1983). | en studie sags endast skador i den fria kammarvaggen (Everett et al
1999).

Skadorna pa myokardiet i vanster kammare stor hjartats systoliska funktion, vilket
leder till att kammaren inte kan tommas i lika hdg utstrackning som hos ett friskt
hjarta, eftersom en storre volym blod finns kvar i kammaren nar formaket toms.
Detta kommer att leda till ett 6kat tryck i slutet av diastole och dilatation av
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kammaren. Kammardilatationen leder till att positionen av mitralisklaffens bégge
segel forandras, vilket i sin tur leder till klaffinsufficiens och aterflode av blod
fran vanster kammare till vanster formak under systole. Detta och vanster
kammares daliga kontraktilitet leder i sin tur till ett 6kat diastoliskt fyllnadstryck i
vanster kammare, vilket i sin tur leder till att férmaket dilateras. Patogenesen for
arytmierna ar inte klarlagd (Everett et al 1999).

Etiologin bakom sjukdomen &r &nnu oklar. Olika teorier har lagts fram, t.ex.
genetisk bakgrund, virus, immunologisk sjukdom eller toxiska faktorer (O’Grady
et al 2004). Flera studier bekréftar att det ror sig om en autosomalt dominant
nedéarvd (Meurs et al 2007) familjar sjukdom (Meurs et al 2007, Domanjko Petric
et al 2002) och forskning pagar for att kartlagga den genetiska bakgrunden
(Mausberg et al 2011, Meurs et al 2007). De sjukdomsorsakande generna ar dock
annu inte identifierade.

Elektrokardiografiska fynd

Ofta &r ventrikuléra extraslag det forsta fyndet vid preklinisk DCM. Wess et al
undersokte 412 dobermann med saval Holter som ekokardiografi. Av dessa var
det 37 procent som hade minst 100 VES som enda fynd. 13 procent hade bara
ekokardiografiska fynd och 29.3 procent hade bdde VES och ultraljudsfynd.
Ventrikuldra arytmier var ofta det tidigast debuterande onormala fyndet vid
undersokningen, antingen ensamt eller tillsammans med onormala ultraljudsfynd
(2010b). Aven Calvert and Walls undersokning visar att bade VES och
kammartachykardier kan ses hos hundar med preklinisk DCM oavsett om de har
ultraljudsfynd eller inte (2001).

VES vid Holterundersokning &r associerat med senare utveckling av klinisk
DCM. En signifikant storre andel av hundar som har VES har setts utveckla DCM
an de som inte hade nagra extraslag (Calvert et al 2000). Antalet VES som kan
anses onormalt hos annars friska hundar kan inte anges exakt, men de flesta
symptomfria hundar under fyra ars alder hade i en undersékning mindre an ett
VES pa 24 timmar (Calvert et al 1997a).

Kammarextraslag kan komma isolerade, eller kopplade (flera i rad), s.k. couplets
(tva stycken), triplets (tre stycken) eller runs (fyra eller flera). Om vartannat slag
ar ett kammarextraslag kallas det bigemini, och om vart tredje slag ar ett
kammarextraslag kallas det trigemini (Tilley et al 2008). Om det blir manga
kammarextraslag i en foljd, kan detta utvecklas till en kammartachykardi. Detta &ar
ocksa ett vanligt fynd vid Holterundersokning av dobermann. Episoder av
kammartachykardi sags i Calvert et als studie fran 1997(b) hos 12 av 14 hundar.
Av dessa hade fem stycken ihallande kammartachykardier, vilket var signifikant
associerat med risk for plotslig hjartdod.

Prevalens

Flera studier som gjorts for att undersdka hur vanligt DCM &r hos dobermann
pekar pa att prevalensen ar mycket hog. | en stor studie som gjordes i Tyskland
med hundar fran Central- och Osteuropa beraknades den kumulativa prevalensen
hos dobermann vara 58.2 procent. Prevalensen rdknades ut genom att jamfora
antalet sjuka dobermann i alla aldrar med friska dobermann 6ver sju ars alder.
Enligt forfattarna har en hund 6ver sju ars alder utan elektrokardiografiska och
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ekokardiografiska forandringar pa hjartat en god chans att forbli frisk. Vissa
hundar kan dock utveckla sjukdomen &ven i aldre ar, och den kumulativa
prevalensen skulle darfér kunna vara &nnu hogre (Wess et al 2010b).

I en kanadensisk studie var prevalensen DCM hos dobermann 63.2 procent
(O’Grady and Horne?).

Calvert et al foljde 114 friska dobermann i USA under flera ar och fann att
incidensen for DCM var minst 47 procent (2000a).

Nagra liknande undersokningar angaende prevalensen for DCM i Sverige har inte
gjorts. Manga dobermann importeras dock frén évriga Europa till Sverige? varfor
prevalensen formodligen ar liknande har. Statistik fran djurforsékringsbolaget
Agria visar ocksa att antalet dobermann som é&r sjuka i hjart- och karlrelaterade
sjukdomar okar.>

Alder

I Wess et als stora studie om prevalens av DCM hos dobermann fann man att
kliniska sjukdomstecken var ovanligt hos hundar under sex ars alder (2010b).
Flera studier pekar pa att medeldldern dd dobermann visar Kkliniska
sjukdomstecken ar ca sju ar (Calvert et al 1982, Calvert et al 1997, Everett et al
1999). | Martin et als retrospektiva undersokning sag man att de flesta dobermann
som utvecklat sjukdomstecken var i dldern fem till tio ar, med en topp vid sju ars
alder (2009).

Aven om de flesta dobermann som insjuknar ar i medeldldern, ar alderspannet
stort, mellan ett ar och 14,5 ar i flera studier (Calvert et al 1982, Calvert et al
1997, Martin et al 2010). Det finns dven rapporter om att dobermannvalpar
insjuknat i DCM. | studien av Hazlett et al (1983) var den yngsta drabbade
hunden bara sex veckor. Vollmar et al rapporterade om flera fall av unga
dobermannvalpar som var drabbade av DCM. | en kull dog tva valpar vid 10
respektive 19 dagars alder av akut lungédem. Tre av sex Gvriga valpar i kullen
avlivades vid fyra veckors alder pga. ultraljudsfynd som starkt pekade pa DCM.
Ytterligare en tik i kullen uppvisade liknande férandringar och avlivades senare
pga. hjartsvikt vid tva ars alder. Liknande sjukdomstecken sags dven hos en 11
veckor gammal tik fran en obesléaktad kull (2003).

Skillnader i alder har setts pa de hundar som dor i plotslig hjartdod jamfort med
de som utvecklar hjértsvikt och dor till foljd av det. Hundar som dor akut ar oftast
yngre &n de hundar som dor av hjartsvikt. Studier visar att de som dor akut i
genomsnitt &r 1-2 ar yngre (Calvert et al 1997a, 2000a).

Okad alder 6kar sannolikheten for att hunden ska ha kammarextraslag. En hund i
aldern 4-6 ar har fem ganger hogre sannolikhet att drabbas av kammarextraslag an
en hund under fyra ars alder (Calvert et al 2000a).

Koénsskillnader

Flera studier har pekat pa att fler dobermannhanar an tikar drabbas av DCM. | fem
studier av Calvert et al har andelen drabbade hanhundar varit mellan 57 procent
och 100 procent (1982, 1997, 2000a, 2000b, 2001). I en studie som gjordes 2000
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sag man att hanhundar hade signifikant fler kammarextraslag pa ett dygn &n tikar
(34.0 £ 113.6 respektive 4.4 + 7.4). Man sag ocksa att hanhundarna hade fler
kammarextraslag i foljd (couplets och triplets) &n tikarna (Calvert et al 2000a). |
en annan studie samma ar sags dock inte denna skillnad mellan kénen (Calvert et
al 2000b).

En brittisk retrospektiv studie visade att av dobermann med DCM var det fem
ganger fler som var hanar an tikar (Martin et al 2010). En Gverrepresentation av
hanar sags aven i en slovensk studie (Domanjko Petric et al 2003). Everett et al
rapporterade om 87.5 % hanar i en studie av 32 dobermann (1999).

Men i en studie med 412 central- och 6steuropeiska dobermann kunde man inte se
nagon skillnad i prevalens mellan konen. Daremot kunde man se olika
sjukdomsforlopp hos hanar jamfért med tikar. Hanhundarna hade ultraljudsfynd
vid lagre alder an tikarna och de hade ddarmed ocksad en hdgre sannolikhet att
utveckla hjartsvikt vid tidigare alder an tikarna, vilket leder till storre risk for att
de dor tidigare. Tikarna hade mer langsamt progressivt sjukdomsutveckling med
kammarextraslag som det enda onormala fyndet dven i hogre aldersgrupper (Wess
et al 2010b).

Aven 0’Grady and Horne® rapporterade att ingen konspredisposition foreldg i en
studie fran 1992.

Diagnostik

Diagnos av en Kkliniskt sjuk dobermann med DCM a&r inte speciellt svart.
Signalement, anamnes och kliniska sjukdomstecken pekar ofta starkt pA DCM,
och diagnosen kan bekréftas med ekokardiografi som visar en forstorad vénster
kammare och en nedsatt systolisk funktion (Tilley et al 2008).

Eftersom de flesta dobermann med DCM é&r i medeldldern dd de visar
sjukdomstecken eller dor i akut hjartdod, har de manga ganger redan hunnit lamna
avkommor. Detta forsvarar avelsarbetet och mdjligheten att forsoka minska
sjukdomsprevalensen i rasen.

Da sjukdomens etiologi ar okand, ar det i nulaget endast mojligt att diagnosticera
preklinisk DCM genom att undersdka hunden med Holter och ekokardiografi.
Mojligheten att hitta DCM hos unga individer innan de gar i avel ar 1dg men med
hjalp av screening kan uppskattningsvis tio procent uteslutas i aveln (Wess et al
2010b). Wess et al rekommenderar att bérja undersoka tilltanka avelshundar fran
tva ars alder med Holter och ekokardiografi (2010b).

Svenska dobermannklubben rekommenderar att hundar som ska ga i avel ska
undersotkas med Holter och ekokardiografi fran tre ars alder och inom ett ar innan
parning (www.dobermannklubben.se).

Enligt Calvert et al &r 6ver 100 VES/24 timmar en indikation pa preklinisk DCM.
Det ar sarskilt tydligt om hunden dessutom haft couplets, triplets eller runs av
VES eller episoder av kammartachykardi (1997a). Vid Ludwig-Maximilian
Universitat i Minchen, Tyskland dar manga dobermann screenas, har man satt ett
varde pa 300 VES/24 timmar for att bekréfta att en hund har preklinisk DCM
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(Wess, personligt meddelande®). Ett observandum vid undersdkning &r att
arytmier kan variera fran dag till dag och darmed finns risken for falskt negativa
resultat (Tilley et al 2008).

Prognos

Dddsorsaken hos hundar med DCM ér hjartsvikt eller plétslig hjartdod till foljd av
ventrikuldr tachykardi som leder till kammarflimmer (Calvert et al 1997b).

Jamfort med andra raser som drabbas av DCM, &r forloppet snabbare hos
dobermann med klinisk sjukdom. Nar hjartsvikt val har utvecklats ar
éverlevnaden vanligen kort. Mortaliteten inom 1 ar ar minst 90 procent (Calvert et
al 2000). Medel6verlevnadstiden fran kliniska sjukdomstecken till dod i hjartsvikt
eller avlivning pga. hjartsvikt var i en studie 9,7 veckor. Variationen var dock
relativt stor, mellan 3 veckor och 60 veckor (Calvert et al 1997b). Andra studier
har visat pa annu kortare medeloverlevnadstider. | Calvert et als studie fran 1982
var medel6verlevnadstiden 48 dagar. 13 av 20 hundar éverlevde mindre an 70
dagar (Calvert et al 1982). | en slovensk studie sag man att dverlevnaden hos
dobermann i genomsnitt var 52 dagar (spann <1-180 dagar) jamfort med dvriga
raser (15 olika raser) som Overlevde i genomsnitt 240 dagar (spann <1-1230)
dagar (Domankjo Petric et al 2002).

Medicinsk behandling som satts in da hunden fatt lungddem é&r séllan speciellt
effektiv pa langre sikt. Lungddemet kan ibland bromsas, men oftast aterfar
hunden lungddem inom sex manader eller dor i plotslig hjartdod. Det ar svart att
medicinskt kontrollera aterkommande perioder av hjartsvikt och ofta &r en andra
episod av hjartsvikt fatal (Calvert et al 1997Db).

Dock finns det studier som visar att Overlevnadstiden for dobermann som
utvecklat hjartsvikt kan foérlangas om pimobendan l4ggs till behandlingen.
O’Grady et al gjorde en studie 2008 dar atta dobermann fick pimobendan och &tta
dobermann fick placebo. Hundarna som fick pimobendan 6verlevde i 130,5 dygn i
medianvarde medan hundarna som fick placebo bara Gverlevde 14 dygn. En
liknande studie med tio dobermann gjordes av Fuentes et al 2002. De hundar som
fick pimobendan 6verlevde i 329 dygn i medianvarde, medan hundarna som fick
placebo bara 6verlevde 50 dygn.

De kliniska sjukdomstecknen inverkar pa overlevnadstiden. Hundar som har
vanstersidig hjartsvikt har langre Overlevnadstid jamfort med de som har
dubbelsidig hjartsvikt. Aven formaksflimmer &r ett daligt prognostiskt tecken. Det
sags i en studie 6ka mortaliteten med 50 procent. Troligen beror detta pa att bade
dubbelsidig hjartsvikt och férmaksflimmer reflekterar en allvarligare dysfunktion
hos hjartat. (Calvert et al 1997b).

Kammarextraslag ar ocksa negativt associerat med overlevnad (Martin et al
2010). Daremot verkar inte antalet kammarextraslag vara prognostiskt for risken
for plétslig hjartdod. Langvariga kammartachykardier sags daremot oka risken for
plotslig hjartdod (Calvert et al 2000b).

Hogre hjartfrekvens har inte kunnat séttas 1 samband med sdmre prognos, men
hundar med vérre hjartsvikt har generellt hogre hjartfrekvens (Martin et al 2010).
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Det finns i nuldget ingen behandling som definitivt har setts bromsa
sjukdomsutvecklingen i den prekliniska fasen (Tilley et al 2008).

SYFTE

Syftet med studien var att undersoka hur val Holterundersdkning fungerar for att
utvardera hjartrytm och hjartfrekvens hos dobermann, inklusive Holtersystemets
for- och nackdelar samt eventuella praktiska problem. Syftet var dven att
analysera elektrokardiografiska fynd hos dobermann av olika alder och kén, hos
saval friska hundar som hundar med DCM.

MATERIAL OCH METODER
Material

21 renrasiga dobermann var inkluderade i studien. Tolv var tikar, nio var hanar.
Hundarna var i alder fran tva till nio ar, varav majoriteten (18 stycken) var under
sju ars alder. Inklusionskriteriet var att hunden var en renrasig dobermann.
Exklusionskriterier var medicinering eller andra sjukdomar som kunde paverka
hjartrytmen.

Fjorton av hundarna inkom till kliniken for screening infor avel. Tre av hundarna
inkom for utredning av sjukdomstecken som trotthet, forandrat beteende under
traning respektive att fynd tydande pa DCM hittats av en veterinar pa annan klinik
vid ultraljudsundersokning. En hund lag inlagd pa Universitetsdjursjukhuset,
SLU, for magsacksdilatation da extraslag upptéacktes vid auskultation och DCM
diagnosticerades. Da hunden hade tydliga DCM-fynd vid ultraljudsundersokning
inkluderades den i studien trots att den hade underliggande sjukdom som skulle
kunna orsaka VES. Ytterligare tre hundar rekryterades till studien for att utoka
studiepopulationen. En av hundarna inkluderades pga. att kullsyskon dott i trolig
DCM, en hund hade ultraljudsfynd tydande pa DCM fran en tidigare
undersokning pa annan klinik och en hund rekryterades pga. sin hogre alder (nio
ar), da de flesta av hundarna i studien var yngre.

Utforande

Samtliga hundar vdagdes, och genomgick en allmén Kklinisk undersokning,
inklusive auskultation med elektroniskt stetoskop av market Meditron (Welch
Allyn Meditron ASA, Oslo, Norge). Hjartfrekvensen beraknades och ev. blasljud
antecknades. Hundarna genomgick &ven en ekokardiografisk undersokning.
Dérefter forebereddes de for Holterundersokningen. De ekokardiografiska fynden
kommer inte att behandlas i detta arbete. Detta tas upp i ett examensarbete av
Melissa Carlsson (2012)°.

Hundarna rakades pa bada sidor av brostkorgen och omradena rengjordes med
sprit. P4 dessa omraden sattes sjalvhaftande kontaktelektroder fast och de
forstarktes ytterligare med tejp for att sitta fast ordentligt (Figur 3). Elektroder
fastes sedan i kontaktelektroderna.
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Figur 3: Kontaktelektroder som tejpats fast pa hoger sidas brostvagg.

S.k precordial placering av elektroderna anvandes. Tva negativa elektroder fastes
pa hoger sida av bréstkorgen, och tva positiva elektroder fastes pa vanster sida av
bréstkorgen tillsammans med jordad elektrod (Figur 4). Detta gav tva avledningar
for avlasning.

Figur 4: Elektroder pa plats pa vanster sidas brostvagg.

Information om hunden (namn, alder samt journalnummer) lades in i
registreringsenheten som dérefter startades (Figur 5). Registreringsenheten var
modellen SEER Light (GE Healthcare Sverige, Vendevagen 89, Danderyd). For
att skydda registreringsenheten lades den i ett skyddande fodral och placerades pa
hundens brostrygg. Sjalvhaftande bandage av maérket Vetrap virades runt
bréstkorgen samt 6ver bringan for att halla utrustningen pa plats (Figur 6).
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Figur 6: Ipelningsutrustning pa plats.
Djuragarinstruktioner

Djurdagarna instruerades att lata hunden folja sina vanliga aktiviteter, med
undantag fran badning med tanke pa registreringsenheten, vilken inte tal vata. De
uppmanades dven att skydda registreringsenheten med ett tacke vid promenad i
regn. Alla djurdgare fick ett ett dagboksformulédr dér de ombads att kortfattat
skriva ner vad hunden gjorde vid olika tidpunkter pa dagen, t.ex. promenader,
somn eller ev. sjukdomstecken som sags. Pa registreringsenheten finns ocksa en
sa kallad event-knapp som djuragaren instruerades att trycka pa om hunden skulle
svimma. Detta ger en markering i inspelningen vilket &r till hjélp vid avlasningen.
Djuragarna fick en enkel instruktion om hur de sjilva skulle sétta fast
elektroderna om dessa skulle lossna. Efter 24 timmar fick djurdgaren sjalv lossa
elektroderna och skicka in bandspelaren med elektroder samt dagboken till SLU.

Den hund som lag inlagd pa Universitetsdjursjukhuset, SLU, var uppkopplad till
Holter i 4,5 timmar under vistelsen pa djursjukhuset.

Tolkning av Holterinspelningarna

Holterinspelningen lades Over till programmet MARS 7.2 (GE Healthcare Sverige
AB, Vendevagen 89, Danderyd) pa en dator (Figur 7). Programmet laser sjalv av
och klassificerar alla slag samt raknar ut hjartfrekvens. Da programmet &r
anpassat efter humana elektrokardiogram foreligger det en stor risk for
felklassificering vid den automatiska analysen. Alla inspelningar gicks déarfor
noggrant igenom manuellt och felaktiga markningar andrades till korrekta.
Eventuella oklarheter diskuterades med veterindrerna Jens Haggstrom, Katja
Hoglund och Ingrid Ljungvall.

Analys av Holterinspelningarna

Det totala antalet QRS-komplex analyserades av programmet. De motsvarar
kammarens kontraktion. Hjartfrekvensen analyserades och angavs som
medelfrekvens over hela dygnet, lagsta frekvens samt maxfrekvens. Dessutom
raknades medelfrekvensen for kl. 00-06 ut, eftersom det antogs att hundarna da
sov, och att hjartfrekvensen den tiden var stabil och inte paverkades av aktivitet.
Andelen takykardi, definierat som hjartfrekvens éver 160 slag/min, och andelen
bradykardi, definierat som hjartfrekvens under 70 slag/min, analyserades, saval
antalet slag som den procentuella andelen av det totala antalet slag.

Antalet SVES och VES réknades ut och det definierades &ven om slagen kom
isolerade eller kopplade.
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Eftersom inte alla inspelningar hade 24 timmar som gick att analysera, rdknades
ett korrigerat véarde ut for SVES och VES, for att fa jamforbara véarden over 24
timmar mellan alla hundarna. Detta gjordes genom att dela antalet extraslag pa
den inspelningstid i timmar som fanns, och multiplicera svaret med 24. Om andra
onormala slag eller speciella handelser sags, noterades aven dessa.

Nar inspelningen var fardigtolkad, skrevs en automatisk rapport ut som
summerade alla fynd och som visade hjartfrekvenser (minimum, medel och
maximum) for varje timme pa dygnet.

En jamforelse gjordes ocksa med djurdgarnas dagbok 6ver hundens aktiviteter
under dygnet for att undersoka om hoga eller Iaga hjartfrekvenser eller eventuella
avvikelser kunde kopplas till specifika handelser.

Medel- och medianvarden raknades ut for de i studien ingdende hundarnas
minimi-, medel- samt maximihjartfrekvens under dygnet samt hjartfrekvens kl 00-
06, liksom spridning for dessa variabler.

Klassificering

Hundarna klassificerades utifran Holterfynd och ultraljudsfynd som friska,
gréansfall eller DCM. Hundar med under 50 VES/24 timmar klassificerades som
friska, hundar med 50-300 VES/24 timmar som gréansfall och hundar med o6ver
300 VES/24 timmar som DCM.

Vid ultraljudsundersokningen beraknades volymen pa vanster kammare hos
hundarna, och baserat pa det vardet klassificerades hundarna som friska, gransfall
eller DCM.

Statistiska analyser

Dé studiematerialet bara bestatt av 21 hundar med skev fordelning mellan friska
hundar och hundar med DCM, har statistiska analyser inte tillimpats i nagon
storre utstrackning. Istallet har deskriptiv statistik anvénts. Medel- och
medianvéarden samt spridning har beréknats for hjartfrekvenser och for antal
SVES och VES.
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Figur 7: Fonstret for analys av Holterinspelningar.

RESULTAT
Klassificering frisk/gransfall/DCM

Efter avslutad analys klassificerades alla hundarna som friska, gransfall eller med
diagnosen DCM. Analysen baserade sig saval pa Holterfynd som pa
ultraljudsfynd. Fyra hundar diagnosticerades som DCM, tva av dessa pga.
ultraljudsforandringar, en pga. Holterfynd, och en hade forandringar pa saval
Holter som pa ultraljud. Tre av hundarna med DCM var hanar, en var tik.

Tre hundar bedomdes som gransfall. Tva pga. Holterfynd, en pga. ultraljudsfynd.
Tva av hundarna var hanar, en tik. Gransfallshundarnas resultat inkluderades vid
berdkning av variabler géllande alla hundar i studien och dven vid jamforelser
mellan hanar och tikar. De uteslots daremot vid jdmforelser mellan friska hundar
och hundar med DCM da de inte kunde klassificeras i nagon av grupperna.

Ovriga fjorton hundar bedémdes som friska. Av dessa var tio tikar och fyra hanar
(Figur 8).
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Figur 8: Hundarna som ingick i studien, uppdelat pa kén samt frisk/grénsfall/DCM.

Holter-analys
Felmarkning av slag vid automatisk analys

Amplituden pd EKG-vagorna hos dobermann ar ofta hog, majligtvis pa grund av
att dobermann ar en djupbrostad ras. Analysprogrammet fick problem att
analysera den hoga QRST-vagsamplituden korrekt. Ett dterkommande problem
var att manga hundar hade héga T-vagor (Figur 9), vilka av programmet
misstolkades som SVES eller VES. Dessa fick manuellt markas om, vilket var
tidskravande.

Figur 9. Exempel pa en hog T-vag (markerad med vit pil) i bilden till vanster jamfort med
en T-vag av lagre amplitud (markerad med vit pil) i bilden till hoger.

Hos nastan samtliga hundar var en stor del av de normala QRS-komplexen
felmarkta som SVES eller VES (Figur 10) . Aven dessa fick manuellt
ommarkeras. Det var mojligt att markera omraden och marka om alla slag i
omradet. Det var ocksa majligt att marka om alla slag med ett visst utseende. Med
hjélp av olika installningar kunde den manuella analystiden minskas kraftigt.

o
Figur 10. Normala QRS-komplex som felmérkts till ventrikuléra extraslag (markta V). N
ar markningen pa de normala QRS-komplex som markts rétt.
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Ett annat problem var att vissa av de normala QRS-komplexen inte fatt nagon
markning alls, vilket kravde manuell markning. Det var ocksa latt att missa dessa
slag, eftersom de inte marktes med nagon speciell farg som t.ex. SVES och VES
gjorde.

Inspelningskvalitet

Forutom den hund som var inlagd pa djursjukhuset, utrustades samtliga hundar
med registreringsenhet i 24 timmar. Samtliga 24 timmar kunde av olika
anledningar inte analyseras hos alla hundar och analystiden blev darfor kortare
hos flertalet. En vanlig anledning till kortare analystid var elektroder som
lossnade. Om elektroderna lossnade, kunde djurdgaren sjalv enkelt satta dem pa
plats igen, men ibland skedde detta nattetid varfér det inte upptécktes direkt.
Ibland lossnade ocksa kontaktelektroderna, som var fasttejpade pa hunden. Dessa
kunde vara lite svarare att fa att sitta fast igen.

En annan sak som kunde stdra analysen var olika typer av rorelseartefakter,
beroende pa t.ex. att hunden legat pa ett visst satt eller varit mycket aktiv.
Inspelningen kunde da vara svar att lasa av (Figur 11).

Men eftersom inspelningen gjordes med tva avledningar, fanns i det flesta fall
atminstone en avlasbar avledning under de flesta tider pa dygnet, varfor en analys
anda kunde goras (Figur 12). Forst nar bada avledningarna var olasbara
markerades den delen av inspelningen som brus och exkluderades fran analysen.

Hos de flesta av hundarna var det relativt kort tid som inte gick att analysera. Hos
18 av 21 hundar fanns 6ver 20 timmar analyserbar tid. Ovriga hade drygt 18
timmar respektive drygt 13 timmar. Hunden som lag inlagd pa djursjukhuset hade
4 timmar och 28 minuter inspelning. Det totala antalet QRS-komplex for varje
hund var fran 21 692 stycken till 124 416 stycken.

Andelen brus hos hundarna varierade fran under 1 procent av den totala

inspelningstiden hos flera hundar till 43 procent hos en hund. Medelvéardet var 9
procent och medianvardet 6 procent.
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Figur 12: Del av inspelning dar ena avledningen ar avléasbar och den andra inte.

Hjartfrekvens

Medelhjartfrekvensen och medianvérdet under dygnet for alla hundarna i studien
var 79 slag/min. Skillnaden mellan tikar och hanar var mycket liten. Tikarna hade
en medel- och medianhjartfrekvens pa 79 slag/min, ett spann pa 65-100 slag/min.
For hanarna var medelhjartfrekvensen 79 slag/min och medianvardet 81 slag/min
och spannet 58-96 slag/min. (Figur 13). Sma skillnader sags i medelhjartfrekvens
mellan friska hundar och hundar med DCM. De friska hundarna hade en medel-
och medianhjartfrekvens pd 77 slag/min. Hundarna med DCM hade en
medelhjartfrekvens pa 82 slag/min och medianvérdet 86 slag/min. Det var mindre
variation mellan hjartfrekvensen hos de friska hundarna (65-87 slag/min) jamfort
med de sjuka (58-100 slag/min) (Figur 14).

Medelhjartfrekvens hos tikar respektive hanar

Hanar

Tikar — 1

50 60 70 80 90 100 110

Hjartfrekvens slag/min

Figur 13. Boxplot 6ver medelhjartfrekvens for tikar respektive hanar. Boxen motsvarar
50 procent av tikarna respektive hanarna, dar strecket i mitten utgér medianvérdet. Det
vanstra strecket i boxen &r den nedre kvartilen (de nedre 25 procenten av tikarna
respektive hanarna) och det hégre den dvre kvartilen (de 6vre 25 procenten). De tva
yttersta strecken markerar minimivarde och maxvarde for tikarna respektive hanarna.
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Medelhjartfrekvens hos friska respektive DCM

DCM

Friska

50 60 70 80 90 100 110

Hjartfrekvens slag/min

Figur 14: Boxplot 6ver medelhjartfrekvens hos friska hundar respektive hundar med
DCM. Boxen motsvarar 50 procent av friska respektive DCM, dar strecket i mitten utgor
medianvardet. Det vanstra strecket i ladan ar den nedre kvartilen (de nedre 25 procenten
av friska respektive DCM) och det hégre den 6vre kvartilen (de évre 25 procenten). De
tva yttersta strecken markerar minimivarde och maxvarde for friska respektive DCM-
hundar.

Hjartfrekvensen hos alla hundar var mycket varierande 6ver dygnet. Vid manga
tillfallen under dygnet var hjartfrekvensen hos samtliga hundar att betrakta som
bradykardi (<70 slag/min) (Figur 15). Dessa perioder var mest ihallande nattetid.
Den lagsta hjartfrekvensen varierade hos tikarna fran 30 till 54 slag/min, och hos
hanarna fran 28 till 44 slag/min. Medelvardet for lagsta hjartfrekvens hos tikarna
var 40 slag/min, medianvardet 39 slag/min. Hos hanarna var medelvardet 37
slag/min och medianvardet 36 slag/min. Minimihjartfrekvensen for friska hundar
var i medel och medianvérde 38 slag/min. For sjuka var medelvardet 40 slag/min
och medianvardet 39 slag/min.

Figur 15: Exempel pa bradykardi (39 slag/min).

Ett medelvarde for hjartfrekvensen under kI 00-06 raknades ocksa ut.
Medelvérdet for hjartfrekvensen nattetid var lagre &n medelvérdet 6ver hela
dygnet. Tikarna hade hdogre medelhjértfrekvens under natten an hanarna men det
var ocksa storre spridning pa deras hjartfrekvenser an hanarna. Medelvérdet for
tikarna var 73 slag/min, medianvérdet 71 slag/min och spannet 58-99 slag/min.
Medelvérdet for hanarna var 65 slag/min, medianvérdet 63 slag/min och spannet
52-78 slag/min. Medelvardet nattetid for de friska hundarna jamfort med
hundarna med DCM var nagot lagre (69 slag/min respektive 73 slag/min) men
medianvardet skilde sig mindre at och var istéllet lagre hos hundarna med DCM
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(68 slag/min for friska och 67 slag/min for sjuka). De friska hundarna hade en
spridning pa 52-88 slag/min, hundarna med DCM 52-99 slag/min.

Mycket hdga hjartfrekvenser uppmaéttes hos alla hundar vid flera tillfallen under
dygnet saval dagtid som nattetid (Figur 16). Hogsta hjartfrekvens hos tikarna
varierade fran 211 till 266 slag/min, med ett medelvarde pa 238 slag/min och
medianvéarde 242 slag/min. Hos hanarna var spridningen fran 182 till 255
slag/min. Medelvéardet for hanarna var 234 slag/min och medianvarde 235
slag/min. De friska hundarna hade hogre maxfrekvens &n hundarna med DCM.
Medelvardet for friska hundar var 236 slag/min, medianvérdet 237 slag/min,
spannet var 211-266 slag/min. Hundarna med DCM hade ett medelvérde pa 222
slag/min, medianvérdet 230 slag/min och ett spann mellan 182 och 245 slag/min.
Ett forsok har gjorts att korrelera tidpunkter till hdga hjartfrekvenser med
hundarnas aktiviteter genom att ga igenom daghdckerna. Men dessa har inte varit
tillrackligt detaljerade for att kunna dra nagra slutsatser.
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Figur 16. Exempel pa tachykardi (244 slag/min).

Andelen bradykardi och takykardi under dygnet rdknades ut. Bradykardi
definierades som under 70 slag/min och takykardi som over 160 slag/min.
Bradykardi var ett mycket vanligt fynd hos néstan samtliga hundar. Andelen
bradykardi av total inspelningstid hos alla hundar varierade fran 2 procent till 64
procent med ett medelvarde pa 37 procent och medianvérde pa 39 procent. De
friska hundarna hade ett medelvarde for bradykardi pa 42 procent, medianvarde
41 procent och ett spann pa 15-64 procent. Hundarna med DCM hade ett
medelvérde pa 25 procent och medianvérde 18 procent, spannet var 2-63 procent.
Bradykardin var mest uttalad pa natten. Takykardi var betydligt mindre vanligt.
Aven om hjartfrekvensen var mycket hog vid vissa tillfallen, var den det bara
under korta perioder. Andelen takykardi varierade hos hundarna frdn under 1
procent till 10 procent. Medelvardet var 3 procent, medianvardet 2 procent. De
friska hundarna hade i medelvarde takykardi 3 procent av tiden, medianvérde 2
procent och ett spann fran under 1 procent till 10 procent. Hundarna med DCM
hade medelvarde pa 4 procent av tiden, medianvarde 3 procent, och ett spann fran
under 1 procent till 4 procent.
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Hjartfrekvens under ett dygn
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Figur 17. Minimi-, medel- och maxfrekvens for en av de friska tikarna vid olika klockslag
under ett dygn.
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Figur 18: Boxplot 6ver hjartfrekvenser for alla hundarna uppdelat pa medel-, minimi-,
maxfrekvens samt hjartfrekvens nattetid (kl.00-06). Boxen motsvarar 50 procent av
hundarna, dar strecket i mitten utgér medianvardet. Det véanstra strecket i 1adan ar den
nedre kvartilen (de nedre 25 procenten hundarna) och det hdgre den 6vre kvartilen (de
dvre 25 procenten). De tva yttersta strecken markerar minimivarde och maxvarde.

Extraslag

Bade antalet formaksextraslag (SVES) och kammarextraslag (VES) réknades ut.
Eftersom det inte fanns analyserbara inspelningar éver 24 timmar pa alla hundar,
raknades aven ett korrigerat varde ut for extraslag (baserat pa 24 h).

23



Bade antalet SVES och VES var mycket ojamnt fordelade i studiematerialet. Ett
fatal hundar hade manga extraslag men de allra flesta hade inga eller fa.

Ventrikulara extraslag

Den tik som hade flest VES hade 66 stycken. De 6vriga hade 0-7 st/24 h. Hanarna
I studien hade generellt fler VES &n tikarna, men det varierade stort mellan
hundarna (Tabell 1). Spannet var mellan 0 och 1090/24 h. Hos en hund férekom
tva kopplade VES. Alla andra VES var isolerade. VES var spritt 6ver dygnet hos
hundarna men ojamnt distribuerat da vissa perioder var helt fria fran VES och
andra inneholl manga (Figur 19, 20).

Figur 1
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9. Exempel pa en inspelningssekvens 7 minuer) fran en hund med manga

ventrikuléra extraslag (gulmarkerade).

Figur 20. Exempel pa ventrikulara extraslag (markerade med V).

Tabell 1. Antalet ventrikuléara extraslag (VES) hos alla hundar, respektive uppdelat pa

kon

Alla
Tikar
Hanar

Alla
Tikar

Medel Median Spann
VES - okorrigerat varde®

63,2 1,0 0-1090

7,3 0,5 0-66

137,7 2,0 0-1090
VES - korrigerat varde®

73,3 1,0 0-1090

8,4 0,5 0-79

159,8 1,0 0-1090

Hanar

"haserat pa faktiskt inspelningstid
Skorrigerat till 24 timmars inspelningstid
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Supraventrikulara extraslag

De flesta tikar hade inga eller fa SVES. Tva tikar var undantagen fran detta. De
hade 226 respektive 777 st SVES/24 h. Hos hanarna var spannet av SVES mindre
an hos tikarna, men de hade generellt fler SVES &n tikarna (Tabell 2). SVES kom
spritt 6ver dygnet och var i nastan samtliga fall isolerade. Hos tiken med 777 st
SVES sags daremot fyra stycken kopplade SVES och dven 13 episoder av
bigemini-cykler (Figur 21).

De hundar med manga VES hade ocksa flest SVES. Hundarna med DCM eller
tvetydiga hundar hade betydligt fler VES jamfort de friska hundarna (Tabell 3).
SVES forekom som regel inga eller bara ett fatal ganger hos de friska hundarna
(med undantag fran den tik som hade 777 st SVES).

Figur 21. Exempel pa supraventrikulra extraslag (méarkta S) i bigemii.

Tabell 2. Antalet supraventrikulara extraslag (SVES) hos hundarna, uppdelat pa kon

Medel Median Spann
SVES- okorrigerat varde®
Alla 97,4 3 0-777
Tikar 84,8 2 0-777
Hanar 114,3 28 0-469
SVES- korrigerat varde®
Alla 122,7 3 0-777
Tikar 88,3 2 0-777
Hanar 168,6 25 0-585

* baserat pé faktiskt inspelningstid
S baserat p& 24 timmar
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Tabell 3. Antalet supraventrikuléara extraslag (SVES) hos friska hundar respektive hundar
med DCM.

Medel Median Spann
SVES -okorrigerat varde”
Friska 63,0 2,0 0-777
DCM 145,5 109 3-585
SVES-Korrigerat varde®
Friska 63,0 2,0 0-777
DCM 265,4 269 0-585

* baserat p& faktiskt inspelningstid
S baserat pa 24 timmar

Ovriga fynd

En tik hade AV-block, saval forsta gradens som andra gradens vid ett 30-tal
tillfallen (Figur 22). Samtliga sags i perioder med bradykardi.

|gur 22 Exempel pa forsta gradens AV-block (tredje komplexet fran vanster, langre tid
mellan P-vag och QRS-komplex jamfort med 6vriga komplex, markt med vit pil) samt
andra gradens AV-block (tva P-vagor utan efterféljande QRS-komplex, markta A).

Langa pauser mellan hjartslagen sags vid flera tillfallen hos alla hundar. | samtliga
fall skedde dessa i perioder av laga hjartfrekvenser. Pauserna var upp till 3,8
sekunder langa. Hos en av tikarna avbrots pausen av ett flyktslag vid ett tillfalle
(Figur 23). I alla andra fall avbréts pausen av ett sinusutlost slag (Figur 24).

Figur 24. Exempel pa en lang paus i hjartrytmen (3,4 sekunder).
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DISKUSSION
Undersotkning

Holterundersokning tillsammans med ultraljudsundersékning anses idag vara gold
standard for att upptdcka preklinisk DCM hos dobermann (Tilley et al 2008).
Metoden &r mycket anvéndbar for att utvardera hjartrytmen. Det & mycket mer
informativt an ett konventionellt EKG som bara visar en kort tid av den totala
hjartaktiviteten pa ett dygn. Eftersom hunden dessutom kan vara i hemmiljo och
utfora sina normala aktiviteter ar chansen for ett korrekt resultat mycket storre.
Det gar ocksa att fa ut mer information fran ett langtids-EKG, t.ex. ett mer korrekt
varde pa hjartfrekvensen jamfért med den som tas vid en undersékning pa klinik
da hunden kanske ar lite uppjagad.

Studien har visat pa vissa arbetsproblem vid analys av Holter-inspelning. Ett
problem ar inspelning av for dalig kvalitet for att sakert kunna utvardera
hjartrytmen. Detta har hos vissa hundar orsakats av att elektroderna lossnat. Det
visade sig vara av stor vikt att raka omradet dar elektroderna fastes ordentligt och
aven rengora noggrant for att fa sa bra fastyta som mojligt. Tejp av god kvalitet ar
viktigt. Det tycks ocksa vara lampligt att inte fasta elektroderna for langt fram,
eftersom frambenets rorelser da gor att tejpen och darmed elektroderna lattare
lossnar. Det 6kar ocksa risken for skavsar vid armhalan om man tejpar dar.

Registreringsenheten har fasts med sjalvhaftande bandage vilket har lossnat pa
flera av hundarna. Djurdgarna har dock sjalva kunnat fasta registreringsenheten
igen. Genom att linda bandage som en atta mellan frambenen istéllet for Gver
bringan hoélls registreringsenheten battre pa plats. Det skulle kanske dven kunna
vara lampligt med nagon form av vast till hundarna som férmodligen skulle sitta
béttre pa plats.

Rorelseartefakter ar ett mindre problem vid Holter-undersékning jamfért med en
konventionell EKG-undersdkning eftersom elektroderna ar fasta pa brostkorgen
och inte pd benen och darfér padverkas mindre av att hunden ror sig. De
rorelseartefakter som anda uppstar kan vara svara att komma tillratta med. Syftet
med undersokningen &r att hunden ska kunna bete sig som vanligt och det ar
olampligt att halla den i stillhet eftersom vissa arytmier da skulle kunna missas.
Rorelseartefakter verkar vara en mindre vanlig anledning till brus i inspelningen
jamfort med dalig kontakt mellan elektroderna och hunden.

For att fa jamforbara resultat ar det viktigt att fa 24 timmars inspelningstid pa alla
hundar som undersoks. Eftersom arytmierna kommer intermittent kan det uppsta
tolkningsproblem da mindre &n 24 timmar ar analyserbart. Om det fanns
mojlighet att hjartrytmen registrerades under nagra timmar extra kunde detta 6ka
chansen att fa 24 timmar inspelning av bra kvalitet. Detta var dock inte mojligt
med den typ av utrustning som anvéndes i studien, eftersom registreringsenheten
automatiskt stangdes av efter 24 timmar.

Den automatiska analysen av programmet har inte varit optimal. Detta beror
sannolikt pa att programmet &r anpassat efter humana EKG, vilka skiljer sig at
vad galler amplitud fran EKG fran hund. Felméarkning av slag har varit ett mycket
stort problem. Programmet har markt saval T-vagor som QRS-komplex fel. Att
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andra dessa ett och ett ar oerhort tidsodande, men genom instéllningar i
programmet kunde manga slag av liknande morfologi markas om samtidigt, vilket
sparade mycket tid.

Den storsta nackdelen med att anvanda Holter &r att det &r tidskrdvande att
analysera inspelningen, vilket i slutdnden innebar ett hogre pris for djurégaren.

Trots vissa problem vid anvandning av Holter, &r det tveklost en mycket bra
metod for att utvérdera hjartrytmen hos dobermann och mer specifikt, att hitta
kammarextraslag, vilket andra studier ocksa har visat (Calvert et al 2000a, 2001,
Wess et al 2010a).

Hjartfrekvens

I undersokningen visade det sig att hjartfrekvensen hos alla hundar varierade
patagligt over dygnet. Den var inte ovéntat lagst nattetid och de hdogsta
frekvenserna uppmattes ofta dagtid. Forsok har gjorts att korrelera perioder av
hdg hjartfrekvens med hundarnas aktivitet registrerad i dagbdckerna, men dessa
har inte varit tillrackligt detaljerade for att kunna dra nagra specifika slutsatser.
Rimligen bor hunden ha varit aktiv da hjartfrekvensen varit hog, alternativt dromt.

Resultaten stammer val med andra Holterstudier som gjorts. Medelfrekvensen vid
en Holter-studie av dobermann var 80 slag/minut. Maxfrekvensen var i
genomsnitt 229 slag/minut och minimifrekvensen i genomsnitt 40 slag/minut.
Ofta hade hundarna lagst hjartfrekvens mellan klockan 03 och 07 (Calvert et al
2000a). En annan studie fran samma ar av Calvert et al visade liknande resultat
géllande hjartfrekvens (2000b). I en annan studie med Holterundersékning av
olika raser hittade man hjartfrekvenser sd laga som 17 slag/minut, vilka var
kopplade till inaktiva perioder, sannolikt somn. Maxfrekvensen i samma studie
varierade mellan 100 och 300 slag/min och sdgs hos vakna djur, vanligen i
samband med motion eller utfodring (Hall et al 1991).

Skillnaderna i hjartfrekvens mellan hanar och tikar var mycket sma. Detta fann
aven Calvert et al (2000b).

Ventrikulara extraslag

Antalet VES hos de hundar som ingick i denna studie varierade mycket. Hundar
med farre dn 50 VES/24 h har bedomts som friska. Men vissa uppgifter tyder pa
att aven ett litet antal VES kan vara ett tecken pa tidig DCM. | Calvert et als
studie fran 2000a undersoktes 114 friska hundar utan ekokardiografiska fynd med
Holter. Dér sdg man att en signifikant stérre andel av de hundar som hade VES
utvecklade DCM jamfort med de utan VES. 74 procent av hundarna med minst ett
VES utvecklade DCM, jamfort med 42 procent av dem som inte hade nagra VES
vid undersokningen. Av de med 10 VES/24 h eller fler var det 94-100 procent
som utvecklade DCM (2000a). Detta kan betyda att dven de hundar som i denna
studie hade ett fatal VES kan utveckla DCM léangre fram. Detta i kombination
med att manga av dem var relativt unga vid undersokningen gor att det vore
mycket intressant att undersoka dem igen om 1-2 ar.
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Antalet VES hos undersokta dobermann i olika studier varierar kraftigt.
Medeltalet i en undersokning med 44 Kliniskt friska hundar med
ultraljudsfoérandringar som var tvetydiga med avseende pa DCM var 399 st/24 h,
men spannet var fran 0 till 5 676 st (Calvert et al 2001). I en undersokning av 55
hundar med onormala ultraljudsfynd var spannet 97-64 280 st/24 h, med ett
medelvarde pa 6 811 st/24 h (Calvert et al 2000b). Detta visar pa att férdelningen
av VES mellan hundarna &r véldigt spridd, precis som resultaten i denna studie
visat. Aven om spridningen av VES mellan de olika hundarna var stor i denna
studie, var det langt ifran de maxvarden som Calvert et al har observerat i flera
studier. | Calvert et als studier har studiematerialet varit storre och de har
undersokt hundar med tydliga eller tvetydiga ultraljudsférandringar med avseende
pa DCM (2000b, 2001). De flesta hundarna i studien for detta examensarbete
hade inte nagra sadana forandringar, vilket sannolikt ar en forklaring till att de
haft lagre antal VES. Det ar emellertid intressant att den hund som hade flest VES
inte hade forandringar pa ultraljud.

| denna studie var med ett undantag alla VES isolerade. En hund hade en couplet.
Den hunden hade totalt bara tva VES. Couplets och triplets var vanligt
forekommande i Calvert et als Holterstudie av hundar med tvetydiga
ultraljudsfynd. 63 procent av hundarna i den undersokningen hade couplets och
27 procent triplets. Sannolikheten att en hund ska ha couplets, triplets eller runs
var direkt korrelerat till totalantalet VES (Calvert et al 2001). Anledningen att inte
fler couplets, triplets eller runs forekom i denna studie ar sannolikt beroende av att
hundarna hade relativt fa VES totalt sett.

Ett observandum vid utvardering av kammarextraslag &r att eftersom de vanligen
kommer intermittent, sa kan man fa falskt negativa resultat. Denna risk minskar
tack vare att man undersdker hunden under ett helt dygn, men teoretiskt sett skulle
hunden kunna ha farre VES under ett dygn jamfort med ett annat. Falskt positiva
resultat kan ocksa férekomma. VES kan uppkomma pa grund av en lang rad
orsaker, t.ex. anemi, uremi och pyometra och det ar viktigt att utesluta andra
orsaker till extraslagen om det finns tvivel. En annan orsak till VES &ar 6kad
sympatikustonus (Tilley 1992), vilket kan oka risken for VES om hunden ar
stressad. Denna risk minskar betydligt vid anvandning av Holter nér hunden &r i
hemmiljo jamfort med ett vanligt EKG, da hunden undersoks i en kliniksituation.

VES i denna studie kom valdigt utspritt 6ver dygnet. Hos de hundar med flest
VES fanns det flera timmar utan ett enda VES medan andra perioder hade manga.
Detta belyser verkligen vikten av Holterundersékning for att hitta VES.

Calvert et al forsokte ocksa korrelera episoder av VES med den dagbok som
djurégaren fort under dagen, men eftersom dagboksanteckningarna inte var
tillrackligt detaljerade kunde de inte dra nagra slutsatser av detta (2000b). Samma
problem fanns i denna studie. Intressant var ett en djurégare noterat att hunden
under en viss tid var mycket stressad och vid den tidpunkten kunde man férvanta
sig att finna manga VES. Hunden hade dock inga VES under denna period.
Manga VES kom istéllet senare pa natten da hunden sov.
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Vérdet >300 VES/24 h for att definiera preklinisk DCM valdes utifran de kriterier
som anvands vid Ludwig-Maximilian Universitdt 1 Munchen, dar éver 1 000
dobermann har screenats for DCM (Wess, personligt meddelande®). Bade Wess et
al (2010b) och Calvert et al (1997a) har i studier anvant >100 VES/24 h som
varde for att klassificera en hund som DCM. Anledningen till att man i praktiken
valt >300 VES/24 h &r for att inte felaktigt falla en hund for DCM (Wess,
personligt meddelande®).

Supraventrikulara extraslag

| studien sags att SVES var vanligt forekommande hos de hundar som hade
manga VES. Endast en av tikarna hade manga SVES utan att ha manga VES. Det
verkar inte finnas nagra studier som undersoker sambandet mellan SVES och
utveckling av DCM. Calvert et al ndmner i en artikel att SVES kan ses vid
preklinisk DCM (2000a) men har inte publicerat nagra studier som underséker
detta ndrmare. Vid DCM ér det framforallt kammarens funktion som blir nedsatt,
varfor kammarextraslag ar den mest naturliga féljden. Man kan fraga sig om
SVES uppkommer i ett senare skede, om sjukdomen progredierat till
formaksdilatation. Tydlig formaksdilatation var dock inget man sag hos hundarna
med manga SVES i denna studie. Hos manga andra raser med DCM &r daremot
formaksflimmer en vanlig rytmrubbning (Nelson and Couto 2009), och kanske
skulle darfor SVES kunna séttas i samband med DCM hos dobermann. SVES
anses vara ett mindre allvarligt fynd an VES (Tilley et al 2008) men fragan ar om
det kan anses helt normalt att en hund har narmare 800 SVES pa ett dygn, som en
av tikarna i studien hade, eller om det kan tyda pa eventuell underliggande
hjartsjukdom, eller ett tidigt skede av DCM. Tiken hade inga synliga
sjukdomstecken och heller inga onormala fynd vid ultraljudsundersékning.

Ovriga fynd

Hos samtliga hundar observerades tillfallen med langa pauser i sinusrytmen.
Orsakerna till detta kan vara patologiska, t.ex. olika formakssjukdomar (Tilley
1992), men det kan aven ske vid vaguspaslag (t.ex vid bradykardi) (Tilley et al
2008). I en undersokning med Holter av 16 kliniskt friska hundar av olika raser
sdgs pauser i sinusrytmen mycket frekvent. Alla utom en av hundarna hade
sinuspauser som varade 6ver tva sekunder. Den langsta pausen var 5.7 sekunder.
Pauserna skedde i perioder med mycket lag hjartfrekvens och avbrots i samtliga
fall av ett normalt sinusutlost slag (Hall et al 1991). Aven Calvert et al
observerade langa pauser i sinusrytmen i en undersokning. Medelvardet dar var
2.92 sekunder (2000b). Eftersom alla 21 hundar i denna studie hade pauser i
rytmen i perioder av bradykardi verkar det vara ett helt normalt fynd. Vid ett
tillfalle hos en av hundarna avbrots pausen av ett flyktslag, i alla andra fall av ett
normalt sinusutldst slag. Petrie papekar i en artikel om praktisk anvandning av
Holter att det &r viktigt att korrelera fynden till aktivitetsnivan. En sovande hund
kunde ha pauser upp till fem sekunder, hjartfrekvens ned mot 17 slag/min och
perioder med andra gradens AV-block. Dessa resultat skulle kunna tolkas som
sjukdom men da de sker nattetid ansags det inte vara onormalt. Likasa var det inte
onormalt att en hund vid hog aktivitet hade hjartfrekvenser upp till 300 slag/min
(2005).
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En tik i studien hade flera perioder med savél forsta som andra gradens AV-block.
Dessa sags da tiken hade bradykardi, och anses darfor vara fysiologiskt.

Begréansningar i studien

Da antalet hundar som ingick i studien har varit litet, paverkar det sjalvklart
resultatens sékerhet. Fordelningen mellan friska hundar, hundar med tvetydiga
resultat och hundar med DCM har varit skev. Att gora statistiska analyser har
darfor inte varit relevant. Skillnader har dock beskrivits mellan friska hundar och
hundar med DCM och mellan tikar och hanar.

En av hundarna som var med i studien var inlagd pa djursjukhuset for
magsacksdilatation, och det ar darfor rimligt att ifragasatta om den borde ha
inkluderats i studien. Magsécksdilatation ar ett tillstand som kan orsaka VES.
Undersokningen gjordes ocksa medan hunden befann sig pa djursjukhuset da den
kan ha varit mer stressad an vad den skulle varit i hemmiljo. Det beslutades att
hunden skulle inkluderas i studien darfor att den hade otvetydiga tecken pa DCM
vid ultraljudsundersokning. Kammarextraslagen kan déarfor med stor sannolikhet
harledas till samre funktion av hjartat, dven om det ar mojligt att antalet blivit
nagot hogre pga. magsacksdilatation. Hade hunden enbart haft VES och en
normal bild pa ultraljud, hade den inte fallts som sjuk. Daremot hade man
rekommenderat en uppfdljande Holterundersdkning efter en tid for att forsoka
utrona om kammarextraslagen kunde harledes till annan sjukdom eller var ett
tecken pa DCM.

KONKLUSION

Holterundersékning ar en mycket anvandbar metod for att undersdka hjartrytm
och hjartfrekvens hos dobermann och for att upptacka kammarextraslag. Det finns
vissa arbetsproblem med Holter, framférallt att det ar tidskravande att analysera
inspelningen. For att fa en bra inspelning &r det viktigt att utrustningen halls pa
plats under hela unders6kningens gang.

Hjartfrekvensen var mycket varierande under hela dygnet. Antalet
kammarextraslag varierade stort mellan hundarna. Kammarextraslagen kom spritt
over hela dygnet, med vissa perioder helt utan och andra med manga extraslag.

Aven antalet formaksextraslag varierade mycket mellan hundarna. De var flest
hos hundar med manga kammarextraslag, och betydelsen av detta ar oklar.
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Ett stort tack till alla snélla hundar och trevliga &gare som gjort studien mojlig.
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Ingrid Ljungvall for all hjalp och uppmuntran och for att ni formedlat hur roligt
det ar med kardiologi.
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hundarna, for manga bra diskussioner och ett trevligt arbetsséllskap.
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