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SAMMANFATTNING

Dilaterad kardiomyopati (DCM) ir en sjukdom med en komplex patofysiologi som framfor
allt drabbar storre hundar. Den karaktiriseras av dilatation av vinster eller bada formaken och
kamrarna vilket ger minskad kontraktionsformaga. Den idiopatiska formen av DCM, som dr
den vanligaste, gar inte att bota utan behandlingen inriktas pa att fordroja sjukdomsforloppet
och ge hunden ett sa smirtfritt liv som mojligt. For att kunna behandla pa ett bra sitt dr det
viktigt att kdnna till vilka mekanismer som spelar in under sjukdomens foérlopp. DCM
utvecklas ofta till hjirtsvikt med aktivering av RAAS och nedreglering av hjartats B-
receptorer. Vissa av medicinerna som anvénds i behandling av DCM, ex ACE-hdmmare och
B-blockerare, motverkar dessa mekanismer. I vissa fall behovs dven kontraktionsstimulerande
medel som fosfodiesterashammare och hjartglykosider. For att undvika ytterligare skada pa
hjartmuskeln p g a hypoxi eller plotsligt hjértstillestand dr det ocksa viktigt att behandla de
arytmier som ofta uppkommer.

Det finns vildigt manga kombinationer av likemedel att vilja pa vid behandling av DCM och
det dr inte helt ldtt att avgora vilka av dem som &r mest effektiva. De studier som finns &r ofta
baserade pa ett ganska litet material och de som utgar fran ett storre material dr ofta sponsrade
av det likemedelsforetag som vill sdlja medicinen, vilket ger anledning att ifragasitta studiens
resultat. I och med den daliga prognosen samt att hundarna sannolikt behdver dta ganska
manga olika mediciner tycker jag att man maste ifragasitta i varje fall om det verkligen &r
etiskt forsvarbart att behandla hunden.



SUMMARY

Dilated cardiomyopathy (DCM) is a disease with a complex pathophysiology. It affects
mostly medium to large dogs and is characterized by dilatation of the left or both of the
atriums and ventricles. This results in a reduced function during systole. Idiopathic DCM,
which is the most common form, is incurable and therapy is focused on improving the
animal’s quality of life. It’s essential to understand the mechanisms activated during the
course of the disease in order to be able to treat it in the best way. DCM often progress to
chronic heart failure with an activation of RAAS and downregulation of the B;-receptors in
the myocardium. Some of the drugs used during DCM affect these mechanisms, for an
example ACE-inhibitors and B-blockers. In some cases there is also a need for positive
inotropic agents like cardiac glycosides and phosphodiesterase-inhibitors. Furthermore it is
important to treat arrhythmias, if present, which could cause hypoxia in the myocardium or
even cardiac arrest.

There are several treatment regimens to choose from and it can be difficult to assess which is
the most efficient. Several studies have addressed the subject but most of them have a lack of
power. On the other hand, those based on a bigger sample are often sponsored by some
pharmaceutical company, which raise the question about bias. Having in mind the bad
prognosis of the disease and that the dog probably have to be given a lot of drugs, I think one
have to consider the ethic aspect of treating a dog with idiopathic DCM in every unique case.



INLEDNING

Dilaterad kardiomyopati (DCM, fran engelskans “dilated cardiomyopathy”) dr en sjukdom
dér hjartmuskulaturen har nedsatt kontraktilitet och vinster eller bada kamrarna och formaken
ar dilaterade. Tillstandet leder ofta till hjartsvikt och takyarytmier dr vanliga (Ware et al.,
2007). Histologiskt kan forsvagade s k “wavy fibres” ses i myocardiet, dessa dr diffust
utspridda och involverar ofta stora delar av hjartat (Tidholm et al., 1998). De vanligaste
symptomen dr andningssvarigheter och hosta pa grund av lungédem relaterat till vinstersidig
hjirtsvikt (Martin et al., 2009). Aven ascites (pa grund av hogersidig hjirtsvikt) och kakexi #r
vanligt forekommande (Ware, 2007).

DCM forekommer nistan uteslutande hos mellanstora till stora hundar. Framfor allt
hanhundar och renrasiga hundar (Martin et al., 2009). Vissa raser drabbas oftare @n andra, ex
doberman pinscher, boxer, grand danois, sankt bernardshund, irlandsk varghund, schéfer och
retrieverraser (Jacobs, 1996b). Fortskridandet av sjukdomen kan skilja mycket mellan raser,
hos doberman pinschers utvecklas den snabbt och djuret dor ofta inom ett par manader medan
cocker spaniels kan leva i flera ar (Fuentes et al., 2002). Doberman pinschers kan till och med
do av DCM utan att ens ha visat nagra foregaende kliniska symptom (Calvert et al., 1997).

Det ar viktigt med en balanserad behandling som tar hinsyn till de patofysiologiska
fordndringar som sjukdomen medfor. Dock bor man vara medveten om att behandling av
idiopatisk DCM, som é&r den vanligaste formen, syftar till att fordr6ja sjukdomens forlopp och
forbittra livskvalitén for hunden. Det dr knappast mojligt att bota hunden och nér det gatt sa
langt att kliniska symptom pa hjirtsvikt visar sig gar det ofta relativt snabbt utfor (Dukes
McEwan, 2000). Den sekundira formen av DCM har dock en nagot ljusare prognos och kan
vara mojlig att bota om man hittar grundorsaken och avhjidlper denna (Jacobs, 1996a).
Fragestillningen som den hir artikeln baseras pa dr hur de behandlingar som anvinds mot
hjartsvikt orsakad av DCM ir relaterade till patofysiologin.

MATERIAL OCH METODER

Till litteratursokningen anvinde jag framforallt Web of Knowledge. Sokorden som gav de
traffar som jag fick anviandning for var (canine OR canines OR dog OR dogs) AND (DCM
OR “dilated cardiomyopathy” OR cardiomyopath* OR congestive cardiomyopathy) i titeln
samt (therapy OR treatment OR therapeutics OR pimobendan OR digitalis OR digoxin OR
ACE inhibit*) 1 topic, detta genererade 185 triffar, jag forfinade sokningen genom att
begrinsa antalet tidskrifter till vilkénda tidskrifter. Drygt 20 av artiklarna bedomde jag som
anvindbara. Tre av artiklarna som jag kom Over var review-artiklar som gav lite ytterligare
tips pa referenser.



LITTERATUROVERSIKT
Patofysiologi

Den komplicerade patofysiologin vid DCM innefattar ett samspel mellan neuroendokrina
substanser som syftar till att aterstdlla homeostasen da CO (cardiac output) dr nedsatt pa
grund av minskad kontraktilitet (Dukes McEwan, 2000). Anledningen till den minskade
kontraktiliteten &r att hela eller delar av myokardiet dr uttdnjt och en stor del av myocyterna ar
doda (Everett et al., 1999). Da CO gar ner stimuleras baroreceptorerna och ger ett
sympatikuspaslag, Pj-receptorerna i hjirtat stimuleras och hjirtfrekvensen okar. Aven
kontraktiliteten kan dkas ndgot om hjartmuskeln inte hunnit bli for uttéinjd (Dukes McEwan,
2000). Nidr hjdartat dr forsvagat, uttdnjt och dirtill stressat av P-receptorstimulering kan
formaksflimmer och takyarytmier uppkomma. Takyarytmier Okar hjirtats behov av syre
samtidigt som tiden for tillfléde av blod 1 koronarkédrlen minskar, det leder litt till syrebrist
vilket kan skada hjartmuskeln (Jacobs, 1996a) och minskar CO ytterligare (Dukes McEwan,
2000).

RAAS

RAAS (renin-angiotensin-aldosteron-systemet) ar en mekanism som har till syfte att
uppritthalla blodvolym och blodtryck. Nir blodtrycket sjunker frisitts renin fran njurarna och
omvandlar angiotensinogen (fran levern) till angiotensin I i blodet. I lungornas kapilldrviggar
omvandlas sedan angiotensin I till angiotensin II (Sjaastad et al., 2003). Detta sker med hjilp
av ACE (angiotensin converting enzyme) men det finns dven en alternativ vig dér
vivnadskymaser kan omvandla angiotensin I till angiotensin II (Rang et al., 2003).
Angiotensin II orsakar kontraktion av alla arterioler i kroppen vilket hojer blodtrycket. Aven
arteriolerna i njurarna kontraheras. Detta ger tva effekter, dels minskar GFR (glomerular
filtration rate) och dels far den okade resistensen trycket i de peritubuldra kapilldrerna att
sjunka vilket leder till 6kad resorbtion av salt och vatten. Dessutom verkar angiotensin II pa
binjuren och stimulerar sekretion av aldosteron som minskar den aktiva sekretionen av
natrium ut i urinen. Angiotensin Il stimulerar ocksa hypotalamus till att frisitta ADH
(antidiuretiskt hormon). ADH verkar genom att 6ka vattenpermeabiliteten i distala tubuli
vilket Okar resorptionen av vatten och ger mindre utsondring av vatten via urinen. Slutligen
stimulerar angiotensin II @ven torstcentrum i hjdrnan vilket far djuret att vilja dricka mer.
Dessa mekanismer samverkar for att 6ka blodvolymen (Sjaastad et al., 2003).

Nér CO éar nedsatt p g a DCM minskar den renala genomblddningen vilket triggar RAAS.
Vitskeretentionen som orsakas av angiotensin II hjdlper till att uppritthalla CO enligt Frank
Starlings lag. Denna respons riddar djuret fran akut syrebrist pa grund av for lag CO, men i
langden verkar RAAS mycket ogynnsamt da den perifera vasokonstriktionen ger okad
afterload for hjartat att jobba mot vilket ligger extra belastning pa den redan anstringda
hjartmuskulaturen. Dessutom ger den 0kade plasmavolymen litt upphov till stas och 6dem
(Dukes McEwan, 2000).



ANP

ANP (atrial natriuretic peptide) dr en substans som bildas och lagras i muskelcellerna i
hjdrtats formak. Nir formaken dilateras pa grund av hojt blodtryck frisétts ANP i blodet. ANP
okar njurarnas filtrering av blod och minskar resorbtionen av Na*. Det ger 6kad forlust av Na*
via urinen och vatten dras med, darigenom minskar blodvolymen och blodtrycket sidnks
(Sjaastad et al., 2003). Frisittningen av ANP kan ocksa stimuleras av sympatikuspaslag och
takykardi (Borgarelli et al., 2001). ANP har en himmande effekt pA RAAS genom att
motverka angiotensin II och minska syntesen av renin och aldosteron (Tidholm et al., 2001).
ANP och RAAS ir tvda motverkande komponenter i det komplexa system som reglerar
blodvolym och blodtryck. RAAS aktiveras vid sdnkning av blodtrycket och ANP frisitts vid
en hojning av blodtrycket. Vilken av de blodtrycksreglerande mekanismerna som aktiveras
beror dven pa hur mycket blodvolymen har dndrats och hur snabbt (Sjaastad et al., 2003).
Man har i en studie med 45 hundar kunnat visa pa forhdjda halter av ANP kopplat till
forhojda nivaer av komponenter i RAAS hos hundar med DCM (Tidholm et al., 2001).

Ovriga neuroendokrina substanser av vikt vid DCM

I en studie ddr man mitte koncentrationer av katekolaminer hos hundar med DCM (Tidholm
et al., 2005) kunde man mirka en signifikant hogre niva av bade adrenalin och noradrenalin i
urinen hos de hundar som hade DCM med kliniska symptom, jaimfort med kontrollgruppen.
Béde adrenalin och noradrenalin har negativ effekt pa hjartfunktionen vid DCM. De orsakar
nedreglering av hjartats P;-receptorer, har toxiska effekter pa myocyterna och inducerar
arytmier (Borgarelli et al., 2001).

Tyroideahormoner, ffa trijodtyronin (Ts3), dr viktiga bade for hjdrtats kontraktionskraft och
hjartfrekvens. Kontraktionskraften 6kas genom att thyroideahormonerna dkar koncentrationen
av cAMP och IP; i hjirtat vilket 6kar halten av Ca”* intracellulirt. Hjirtfrekvensen kan kas
genom att Tz uppreglerar B-receptorerna i hjartat (Borgarelli et al., 2001). I en studie som
bland annat syftade till att undersoka sambandet mellan tyroideahormoner och DCM hos
hundar (Tidholm et al., 2001) fann man signifikant ldgre halter av FT4 hos hundar med DCM
an de utan. FT, dr ett matt som &r ténkt att anviandas for en uppskattning av total miangd
tyroideahormoner 1 kroppen. Man har funnit samband mellan hypotyroidism och DCM hos

bl a doberman pinschers (Borgarelli et al., 2001). Men om det gar att behandla denna form av
DCM hos hundar med tyroideahormoner ar fortfarande inte utrett.

Behandling
Hjéartglykosider

Hjirtglykosider som digoxin har anvénts for att behandla kronisk hjértsvikt i 6ver 200 ar
(Kittleson et al., 1985). Hjartglykosider kommer fran fingerborgsblommor (Digitalis spp.) och
den huvudsakliga effekten dr minskad konduktionshastighet genom AV-knutan vilket ger en
minskad hjartfrekvens. De har dven en svagt kontraktionsstimulerande effekt. En stor nackdel
med hjirtglykosider dr dock att de har ett mycket smalt terapeutiskt fonster (Rang et al.,
2003). Vid for hog dos dr digoxin toxiskt, denna toxicitet visar sig vanligen som matvégran,
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krikningar, diarré, slohet, arytmier eller for 1ag hjartfrekvens (Jacobs, 1996a). For att undvika
overdosering bor dosen beridknas utifran kroppsytan, vilket har visat sig fungera mycket bra
pa stora hundar (Kittleson et al., 1985). Det dr ocksa viktigt att OGvervaka
serumkoncentrationen av digoxin med hjdlp av minst ett blodprov i borjan av behandlingen
(Jacobs, 1996a). Forgiftningssymptom kan dock upptrida senare trots att hunden varit stabil
en tid, darfor dr det viktigt att dgarna dr vaksamma pa tecken pa toxicitet (Dukes McEwan,
2000).

Digoxin verkar stimulerande pa kontraktionskraften genom att himma Na*/K*-pumpen, vilket
gor att Na* ansamlas intracellulirt i myocyten. Detta ger ett storre inflode av Ca® i cellen
genom Na'/Ca®*-utbytaren och den okade nivan av Ca®* intracellulirt ger storre
kontraktionskraft (Ware, 2007). Pa grund av dess himmande effekt pa konduktionen genom
AV-knutan dr digoxin mycket bra att anvdnda vid formaksflimmer da det hindrar
kammarkontraktionerna fran att folja formakskontraktionernas allt for snabba rytm (Dukes
McEwan, 2000).

Fosfodiesterashdmmare

Effekterna av pimobendan, som & en fosfodiesterashammare, inkluderar ©Okad
kontraktionskraft i hjartmuskeln och vasodilatation som minskar det perifera motstandet och
gor det lattare for hjartat att arbeta (Fuentes et al., 2002). Fosfodiesterashimmare minskar
nedbrytningen av intracelluldrt cCAMP som normalt degraderas av enzymet fosfodiesteras.
Den o©kade mingden intracellulirt cAMP leder till o©kad kontraktionskraft i
hjartmuskelcellerna men har ocksa en tendens att framkalla arytmier (Rang et al., 2003). I tva
stycken sma men randomiserade, dubbelblindade och placebokontrollerade studier av
pimobendan pa hundar fann man att addition av pimobendan till medicineringen gav 6kad
overlevnad. Den basala medicineringen bestod i den ena av undersokningarna av furosemid
och ACE-hdmmare och i den andra dven digoxin (Fuentes et al., 2002; O Grady et al., 2008).
Det kan dock vara bra att ta i beaktande att bada studierna var sponsrade av ett
lakemedelsforetag vilket skulle kunna ge upphov till bias.

ACE-hammare

De ACE-himmande ldkemedlen verkar genom att minska omvandlingen av angiotensin I till
angiotensin II. Angiotensin II dr en kraftfull vasokonstriktor (Jacobs, 1996a). Anvindning av
ACE-hammare #r ett specifikt sitt att uppna vasodilatation da det inte paverkar friska
patienter i nagon storre utstrickning men har en god effekt pa de som dr hypertensiva pa
grund av RAAS-paslag (Rang et al, 2003). Genom att minska den perifera
vasokonstriktionen blir det littare for hjartat att arbeta d& man minskar pa dess afterload.
ACE-hdmmare forhindrar ocksa angiotensin IIs aktivering av det sympatiska nervsystemet
(Dukes McEwan, 2000).

I en prospektiv, placebokontrollerad studie pa 43 hundar med DCM (Ettinger et al., 1998)
kunde man inte observera nagon signifikant skillnad i 6verlevnad mellan de hundar dir man
adderat enalapril (en ACE-hdmmare) till behandlingen och kontrollgruppen. Det fanns dock
en statistiskt icke-signifikant positiv effekt pa overlevnaden hos de som fick enalapril.
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Studieresultaten kan ha storts av ett mycket stort bortfall. I en retrospektiv studie av en annan
ACE-hdmmare som heter benazepril (O Grady et al., 2009) kunde man dock fordroja
utvecklingen av asymptomatisk, kompenserad DCM till DCM med kliniska symptom pa
hjartsvikt. Studien inkluderade endast doberman pinschers.

Véatskedrivande

Behandling med vitskedrivande likemedel dr ofta nodvindigt for att komma till ridtta med
lungodem. Men det &r viktigt att ga forsiktigt fram, om blodtrycket sdnks for mycket ger detta
minskad preload till hjértat vilket kan sdnka CO till farliga nivaer (Jacobs, 1996a). Dessutom
ar det viktigt att aldrig ge vitskedrivande som enda behandling eftersom den 6kade diuresen
triggar igang RAAS. Vitskedrivande och ACE-hdmmare dr en bra kombination (Dukes
McEwan, 2000).

Det finns vitskedrivande likemedel som fungerar pa olika sdtt men det &r framfGrallt
furosemid och spironolakton som anvinds vid hjértsvikt orsakat av DCM (Dukes McEwan,
2000; Rang et al., 2003). Thiazider har ofta for svag verkan for att vara effektiva vid
hjartsvikt (Rang et al., 2003). Furosemid &r ett mycket potent loop-diuretikum (verkar pa
Henles slynga) som orsakar forlust av vatten, Na*, K, H" och CI". Detta medfor en risk for
hypokalemi och alkalos (Rang et al., 2003). I de fall da man &r tvungen att anvinda hoga
doser av furosemid kan det vara gynnsamt att kombinera med spironolakton som &r en typ av
kaliumsparande diuretika for att undvika just hypokalemi. En annan positiv effekt av
spironolakton ir att det dr en aldosteronantagonist. Aldosteron har en direkt skadlig effekt pa
hjartmuskulaturen och inducerar myocardiell fibros (Dukes McEwan, 2000). Det kan dérfor
vara bra att anvinda spironolakton eftersom man trots anvdndning av ACE-hdmmare inte kan
hindra aldosteronproduktion vid langtidsbehandling. Det kallas “aldosteron escape” och beror
pa att dven vivnadskymaser kan katalysera omvandlingen till angiotensin II, som i sin tur
stimulerar produktion av aldosteron (Rang et al., 2003).

Antiarytmika

De olika typerna av antiarytmika brukar delas in i foljande klasser:

Klass I: Blockerar spinningsberoende Na*-jonkanaler ex lidokain, prokainamid och quinidin.
Klass II: B-blockerare (B-receptorantagonister), behandlas ndrmare i nésta stycke.

Klass III: Lakemedel som forldnger hjartats aktionspotential, ex sotalol och amiodarone.
Klass IV: Ca2+—kanalsblockare, ex verapamil och diltiazem.

Det bor dock tilldggas att vissa viktiga likemedel som anvinds for att kontrollera arytmier
inte passar in i nagon av klasserna, diribland digoxin som anvinds vid formaksflimmer (Rang
et al., 2003).

Den typ av arytmier som hundar med DCM oftast drabbas av ar formaksflimmer som orsakas
av den cellskada och strickning som férmaken utsitts for vid formaksdilatation. I manga fall
spiller formaksimpulserna over pa kamrarna och ger ventrikuldra takyarytmier. Ofta dr det
inte mojligt att kontrollera formaken farmakologiskt pa grund av den underliggande skadan
utan behandling koncentreras pa att minska de ventrikuldra kontraktionerna till en acceptabel
niva (Jacobs, 1996a; Dukes McEwan, 2000). Men dven om det &r viktigt att kontrollera
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arytmierna sa dr det inte sdkert att man genom att minska den ventrikuldra takyarytmin
minskar risken for plotsligt hjartstillestand och dod (Ware, 2007). Det dr viktigt att inte
behandla arytmier 1 onddan eftersom alla antiarytmiska ldkemedel &r potentiellt
arytmiframkallande. Om man vil bestimt sig att behandla dr det ocksa viktigt att noga
overvaka hunden nir behandlingen introduceras for att sdkerstélla att onskad effekt uppnas
(Dukes McEwan, 2000). Det kan vara gynnsamt att anvdnda en kombination av olika
antiarytmiska ldkemedel. I en komparativ studie (Gelzer et al., 2009) med 18 hundar
uppnadde man en bittre kontroll av kammarkontraktionerna vid anviandning av digoxin och
diltiazem 4n da man anvinde endast en av dem. Men det finns méanga olika kombinationer av
lakemedel for att kontrollera takyarytmier och vilken som ger bést effekt dr fortfarande oklart
(Ware, 2007).

B-blockerare

B-blockerare &dr antagonister till B-receptorerna i hjirtat. De riknas till klass II bland de
antiarytmiska likemedlen (Rang et al. 2003). B-blockerare dr mycket bra for att kontrollera
takyarytmier och minska incidensen av plotsligt hjértstillestand (Dukes McEwan, 2000). Det
finns en uppdelning av B-blockerare i tre generationer. Den forsta generationens -blockerare,
som inkluderar propranolol, ir icke-selektiva och paverkar savil ;- som B,-receptorer. Andra
generationens [-blockerare &r selektiva for [, ett exempel &ar atenolol. Den tredje
generationen, som inkluderar carvedilol, dr icke-selektiva precis som den forsta generationen
men har dessutom en vasodilaterande effekt. Vasodilatationen uppkommer genom att dven ;-
receptorerna i kirlbddden blockeras (Rang et al., 2003). Det har visat sig att andelen f,-
receptorer i hjdrtat 6kar betydligt i sena stadier av DCM hos hundar varfor man kan na hogre
effekt genom att vilja en P-blockerare som &dven paverkar P,-receptorer (Tidholm, 2006).
Man bor dock vara forsiktig vid anvidndning av B-blockerare till djur med langt framskriden
DCM eftersom den forhojda hjartfrekvensen kan vara det enda som haller uppe CO.
Introduktion av likemedlet bor ske gradvis och med noggrann 6vervakning (Dukes McEwan,
2000).

Eftersom B-receptorerna nedregleras vid DCM pa grund av stidndig stimulans sa kan det vara
positivt med en B-blockerare som ger receptorerna en chans att “aterhdmta sig”. Det finns
teorier om att en sadan aterstidllning av B-receptorerna skulle kunna leda till 6kad tolerans av
fysisk aktivitet (Borgarelli et al., 2001). I en retrospektiv studie med 62 hundar i hjértsvikt
orsakat av DCM (Tidholm, 2006) fann man att behandling med propranolol (i kombination
med digoxin och furosemid) tolererades vil. Inga fall av plotsligt hjértstillestand forekom i
studien trots att hundarna led av langt framskriden DCM, 60 av hundarna hade lungédem och
mer #n hilften hade arytmier. Aret dirpd kom en prospektiv, placebokontrollerad,
randomiserad, dubbelblindad, mindre studie (Oyama et al., 2007) som koncentrerades pa
carvedilol. Inte heller i denna studie fann man nagra tecken pa dalig tolerans av -blockerare
bland hundar med allvarlig DCM. Dock kunde man heller inte visa pa att carvedilol
forbdttrade Overlevnaden. Om detta berodde pa otillricklig dos, stort bortfall, litet
studieunderlag, att sjukdomen var for langt framskriden eller helt enkelt brist pa effekt &r
hittills inte utrett.



Ovriga behandlingar

Det ar viktigt att vara forsiktig med att anvianda -agonister pa hundar med DCM eftersom de
okar syreforbrukningen i hjartat, vilket kan ge ytterligare hjartmuskelskada. Dessutom kan [3-
agonister framkalla eller forvirra takyarytmier. Men det kan vara motiverat att anvinda t ex
dobutamin (en [-agonist) som akutbehandling vid hjartstillestand eller chock. Som
langtidsbehandling &r dobutamin nedbrytande och direkt skadligt (Dukes McEwan, 2000).

Ett annat ldkemedel for akutbehandling &r nitroglycerin. Det dilaterar venerna vilket sénker
den afterload som hjdartat behover jobba mot (Rang et al., 2003). Nitroglycerin anvinds
framforallt vid livshotande lungddem. Behandlingen kan strickas till nagra dagar for att
kontrollera lungédemet men om ldngre behandling behovs bor man byta likemedel. Kroppen
blir ndmligen okinslig for nitroglycerinets verkan efter en tids behandling (Dukes McEwan,
2000).

Idiopatisk eller primidr DCM éar den absolut vanligaste formen av DCM hos hundar men det
finns ocksa en sekundir form (Jacobs, 1996b). Sekundiar DCM behandlas pa samma sétt som
idiopatisk med den viktiga skillnaden att det finns en mojlighet att hitta orsaken till
sjukdomen. Genom att eliminera orsaken finns det hopp om att denna typ av DCM ir
reversibel (Jacobs, 1996a). Till exempel har laga nivaer av taurin satts i samband med DCM
hos vissa hundar, ffa cocker spaniel (Jacobs, 1996b). Aven brist pa L-carnitin, som medverkar
1 fettsyrametabolismen, har associerats med DCM 1 vissa fall (Dukes McEwan, 2000). Om
nagon av bristerna misstinks kan supplementering med taurin (Jacobs, 1996a) eller L-carnitin
(Dukes McEwan, 2000) testas, men effekten bor utvirderas efter ett par manader.

Diet och motion

I frigan om huruvida en saltreducerad diet dr motiverad vid DCM gar asikterna isdr. Jacobs
(1996a) rekommenderar en saltfattig diet eftersom ett hogt saltintag 6kar blodvolymen vilket
forviarrar 6dem och hojer blodtrycket vilket Okar belastningen pa hjirtat. Dukes McEwan
(2000) hdavdar dock att det dr viktigare att hunden far i sig tillrickligt med mat for att
motverka DCM-associerad kakexi och foder med lagt saltinnehall dr vanligen mindre
smakliga. Dessutom leder lagt saltintag till aktivering av RAAS vilket man vill undvika. Dock
vidhaller Dukes McEwan (2000) att man bor undvika saltrikt godis eftersom det dr bra om
saltintaget inte varierar for mycket. Det kan ocksa vara gynnsamt att ge patienter med DCM
tillskott av omega-3 fettsyror i fodret eftersom det okar aptiten och minskar avmagringen som
ofta kommer av DCM (Dukes McEwan, 2000).

Gillande motion for hundar med DCM sa bor de med allvarlig hjértsvikt hallas i total stillhet.
Hundar som halls stabila pa sina likemedel bor dock motioneras efter formaga. Det ar
fordelaktigt om hunden kan hallas relativt viltrdnad (Dukes McEwan, 2000) eftersom den da
ar bittre rustad for att klara de perioder av inappetens, muskeldegeneration och viktforlust
som sjukdomen ofta medfor (Martin et al., 2009). Dock bor motionen hallas pa en relativt
konstant niva utan plotsliga anstrangningar (Dukes McEwan, 2000).



DISKUSSION

I teorin later de likemedel som tagits upp i litteraturoversikten vildigt bra och det finns flera
mojliga kombinationer som skulle kunna ge hunden ett bra liv trots diagnosen DCM. Men hur
bra fungerar dessa likemedel egentligen? Det finns ganska mycket som gor det svart att ta
reda pa vad som egentligen ar bést for behandling av DCM med hjartsvikt. Ett av de
vanligaste problemen med de studier som finns verkar vara ett for litet patientmaterial. Det
skulle kunna forklaras av att sjukdomen inte &r tillrdckligt vanlig eller att det inte &r sa manga
djurdgare som vill att deras hund ska ga med i kliniska forsok. Den hoga dodligheten i DCM
stiller ocksa till problem i studier som behandlar andra parametrar &n just 6verlevnad.

I vissa fall kan det vara sa att de enda studier som dr bra och gar att hitta dr sponsrade av ett
likemedelsforetag, som i fallet med pimobendan. Det kan naturligtvis vara sa att studien &r
helt opartisk men nér det finns uppenbara ekonomiska intressen i att ldkemedlet skall vara
effektivt sa kan man inte utesluta att studiens resultat dr paverkade av bias. Nir det giller
gamla likemedel, som t ex digoxin, sa kan istillet bristen pa ekonomiska intressen (pa grund
av att patentet gatt ut) gora att det inte gar att hitta nagra studier som utreder effekten av
ldkemedlet. De studier som eventuellt finns kan vara for gamla for att ha relevans idag.

En fraga som ocksa dyker upp gillande hundar med DCM, som ibland bara vinner nagra
manader till att leva pa behandlingen, dr om det verkligen &r virt att behandla. I de fall ddr det
handlar om en ras dir sjukdomen vanligen har ett langsamt framskridande som t ex cocker
spaniel tycker jag absolut att man kan Gverviga att behandla eftersom hunden kan fa leva flera
ar till. Naturligtvis med forutsittningen att symptomen relaterade till DCM kan hallas i schack
med medicinering sa att hunden fortfarande har en godtaglig livskvalité. Det &r viktigt att
dgaren kan avgora nir det har gatt sa langt att hunden inte lingre kan anses ha ett vettigt liv
trots, eller pa grund av medicinerna.

Forutom att det kan uppsta problem med farmakologiska interaktioner sa skulle det dven
kunna bli problem med biverkningar. Det kan i vissa fall vara svart att halla doseringen pa en
lamplig niva som ger effekt men inte biverkningar. Digoxin t ex har ett vildigt smalt
terapeutiskt fonster och kan ge allvarliga problem vid dverdosering da digitoxicitet intrdder. I
en del fall kan det behovas blodprover for att sdkerstilla att dosen ar ritt (Dukes McEwan,
2000). Aven andra antiarytmiska likemedel kriver noggrann overvakning nir dosen skall
stillas in eftersom de forutom att vara antiarytmiska dven &r potentiellt arytmiframkallande
(Rang et al., 2003). EKG iér ett bra hjidlpmedel for att snabbt kunna se effekten av ett
antiarytmiskt likemedel (Jacobs, 1996a). Kostnaden for att stidlla in hunden pa diverse olika
likemedel och inte minst sjdlva medicinkostnaden &r nagot som ocksa kan tala emot
behandling av hundar med DCM, beroende pa dgarens ekonomi.

Eftersom DCM ér vanligt hos vissa raser forekommer det att man under rutinkontroller hittar
hundar med fordndringar som dr typiska for DCM men som dnnu inte har borjat visa
symptom. Det beror pa att kroppen fortfarande kan kompensera for den nedsatta
kontraktiliteten i myokardiet. Dessa fall lyfter fragan om man skall borja behandla hundarna
fast de inte visar nagra symptom i hopp om att kunna fordr6ja sjukdomens forlopp. Det har
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som tidigare ndmnts gjorts en studie som pekar mot att ACE-hdmmare kan fordroja
utvecklingen av DCM (O"Grady et al., 2009). Denna studie skulle dock behdva bekriftas med
en prospektiv studie och gidrna pa flera raser (endast doberman pinschers ingick i studien) for
att sikerstilla att en tidig insats med ACE-hammare &r effektivt.

Gillande B-blockerare sa ar det inte helt sjdlvklart om man skall vilja en selektiv eller en
icke-selektiv. En selektiv B-blockerare verkar nistan uteslutande pa B;-receptorerna i hjértat
vilket &r bra eftersom det ger mindre biverkningar. En icke-selektiv B-blockerare paverkar
dven [-receptorer vilket bl a paverkar andningen da blockering av [,-receptorer ger
kontraktion av bronkmuskulaturen (Rang et al., 2003). I de fall dir man har en har en hund
med andningssvarigheter bor man nog vara forsiktig med att anvianda icke-selektiva f-
blockerare. Nagot som dock dr viktigt att ta i beaktande dr, som tidigare namnts, att andelen
Bo-receptorer i hjartat okar betydligt i sena stadier av DCM (Tidholm, 2006). Detta gor att
man kan uppna en starkare effekt genom att anvinda en icke-selektiv -blockerare. Dessutom
har vi den tredje generationens B-blockerare som dven ger vasodilatation (Rang et al., 2003)
vilket vanligen dr onskvirt vid hjartsvikt. Om man vill anvdnda en -blockerare som dven ger
vasodilatation beror antagligen mycket pa vilken annan medicinering som hunden ges och
huruvida den medicineringen ger tillricklig effekt. Men att forsoka bedoma hur pass kraftig
effekt av B-blockeraren individen behdver och vilken dos som &r lamplig &dr en svar uppgift.
For att se hur hunden paverkas bor behandlingen introduceras forsiktigt och under EKG-
bevakning.

Valet gillande vilka och hur manga likemedel man vill behandla med verkar vara en svar
balansgang. Skall man forsoka tidcka in sa mycket som mojligt och behandla med allt som gar
och dirmed riskera interaktionseffekter och diverse biverkningar? Eller forsoka att bara
behandla det allra mest nodviandiga med vil beprovade likemedel och kanske ga miste om
nagra av fordelarna med de nyare likemedlen pa marknaden? Med tanke pa hur svart det
verkar vara att fa ihop tillrickligt med hundar till studier som utreder ett eller tva olika
likemedel sa verkar det ganska avldgset med en studie som utvirderar olika kombinationer av
lakemedel. Men det skulle verkligen behdvas. Dels for att gora det littare att vilja ldkemedel
och dels for att verifiera om de likemedel som vara hundar behandlas med idag verkligen &r
ett effektivt och bra alternativ.
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