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SAMMANFATTNING

Aortainsufficiens ar ett valdigt vanligt klaffel hos hast och drabbar ofta &ldre individer men
har ocksa aterfunnits hos yngre. De bakomliggande orsakerna till aortainsufficiens kan vara
olika t.ex. endokardit, ventrikular septumdefekt eller kongenital klaffsjukdom men de
vanligaste ar progressiv klaffdegeneration eller traning pa elitniva. Olika forandringar kan ses
pa aortaklaffarna beroende pa vilken den bakomliggande orsaken &r men gemensamt ar att
alla leder till oférmaga att halla tatt och blod lacker tillbaks.

Manga héastar kan trots aortainsufficiens prestera pa hoga nivaer utan att man ser nagra direkta
effekter av klaffelet och det finns ingen nytta i att behandla dessa individer. Oftast sa
debuterar Kkliniska symptom av sjukdom véldigt sent i livet och hé&starna hinner avlivas av
andra orsaker. Né&r kliniska symptom val ses inriktar man behandlingen mot att hdmma
symptom eftersom klaffelet ar irreversibelt. Men oftast tar man beslut om avlivning pa grund
av humana, ekonomiska och praktiska skal.

Det finns idag ingen behandling som man med sékerhet kan anvanda. Fa studier med litet
patientunderlag ar gjorda inom bade fysiologi- och behandlingsomradet for hast. Mycket av
det man vet ar extrapolerad data fran human- eller smadjursforskning. Detta gor att man har
lite kunskap att stodja sig pa vid behandling eller formandet av nya studier.



SUMMARY

Aortic insufficiency is a very common valve problem in horses and most often affects older
individuals, but nevertheless existent within younger ones. The root cause for aortic
insufficiency can be varied, for example; endocarditis, ventricular septum defect or congenital
valve disease but the most common are progressive valve degeneration or elite competition.
Depending on the root cause, different changes can be observed on the aorta valves, but they
do all have the same effect, the valves do not seal properly and blood leaks backwards.

Many horses can, even with this deficiency, perform highly without any visible impacts and
there is therefore no need to treat those subjects. Most often the symptoms arise at a later
stage in life and they are, more often than none, put down for other reasons. In the occurrence
of the clinical symptoms showing, treatment guideline is to inhibit these symptoms since the
valve degeneration is presently irreversible. Most cases show that the horse is put down for
humane, economic or practical reasons.

Today, there is still no safe treatment. Only a few studies are conducted with live patients
within physiology and the treatment for horses. Much of the existing knowledge is
extrapolated from human or small animal research. This leads to the fact that too little
knowledge is to build upon once new studies are conducted or treatment is performed.



INLEDNING

Aortainsufficiens (Al) ar ett valdigt vanligt klaffel hos hast och drabbar ofta aldre individer
men har ocksa aterfunnits hos yngre (Else & Holmes, 1972). Det upptéacks oftast av en slump
under halsokontroller fore forsaljning eller forsakring genom att ett karaktaristiskt blasljud
hors vid auskultation av hjartat. Aortainsufficiensen kan forbli asymtomatisk vid sen debut
hos de flesta hastar men kan ocksa leda till risk for att hasten kollapsar under maximalt arbete.

Aortaklaffarna bestar utav tre stycken semilunarklaffar som sitter i 6vergangen fran hjartats
vansterkammare (VK) ut till aortan. Deras uppgift &r att hindra blod fran att stromma tillbaka
in i hjartat under perioder da VK-trycket ar lagt. Olika forandringar kan dock leda till att de
andrar form och darigenom forsamras deras férmaga att sluta tatt (Reed et al., 2009).

Orsakerna till uppkomst av Al kan t.ex. vara endokardit, ventrikular septumdefekt eller
kongenital klaffsjukdom men de vanligaste ar progressiv klaffdegeneration eller traning pa
elitniva.

Lite dokumenterad kunskap om hur och nar behandling ska séttas in finns idag. Manga studier
gors for att préva de framsteg man gjort pa manniskor eller andra djurarter vilket leder till att
man inte kan behandla med goda beldgg for bra resultat.

Syftet med detta arbete &r att ta reda pa patofysiologin bakom aortainsufficiens samt hur
denna ar kopplad till behandling.

MATERIAL OCH METODER

Litteratur och artiklar soktes i Web of Knowledge, dar sékord som anvénts &r i topic (equine
OR horse* OR mare* OR pony OR ponies) AND (aort*) AND (regurgitation OR insuffi*) det
forsta kombinerades daven med (therapy* OR treatment*) AND (Digoxin OR enalapril OR
ACE OR ACE-inhibitors OR diuretic* OR furosemide) AND (CHF OR heart failure OR
congestive heart failure). Av dessa artiklar anvandes nagra med relevanta titlar och via dem
samt nagra bocker kunde ytterligare artiklar hittas.



LITTERATUROVERSIKT
Patofysiologi

Aortainsufficiens innebér att aortaklaffarna inte klarar av att halla tatt. Foljden av detta &r att
da VK har kontraherat faller trycket i denna under aortatrycket vilket gor att en del av det nyss
utpumpade blodet l&cker tillbaka genom klaffarna. Detta kallas for aortaregurgitation (AR)
(Reed et al.,, 2009). I och med det laga trycket i aorta under diastole sjunker
koronarkarlsperfusionen och leder till en minskad formaga att transportera syre till
hjartmuskulaturen (L. Young, 2007). Aterfléde fran aortan leder ocksa till 6kad end-diastolisk
blodvolym i VK samtidigt som slagvolymen (SV), d.v.s. den volymen som fors ut i
cirkulationen, minskar. Minskande SV ger en minskad hjartminutvolym (cardiac output, CO),
da CO é&r en produkt av SV och hjartfrekvens (HR) (Sjaastad et al., 2003). Det systoliska
trycket kommer, till skillnad fran det diastoliska, hallas pa en relativt normal niva. Detta beror
pa att minskat CO aktiverar kompensatoriska mekanismer i hjartat och kroppen (Cunningham,
2003).

Renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS)

Vid ett sankt CO sjunker blodtrycket i njurens arterioler och de juxtaglomeruléra cellerna
svarar genom att frisitta renin. Detta startar en kaskadeffekt dar renin katalyserar processen
da angiotensinogen, som produceras och sldpps ut i blodet fran levern, blir till angiotensin I.
Angiotensin | hydrolyseras ute i kroppen till angiotensin 1l med hjadlp av angiotensin
converting enzyme (ACE) men kan ocksa omvandlas i lungvavnaden. Angiotensin Il har som
framsta uppgift att stimulera frisattning av aldosteron ifran binjurebarken. Dessutom fungerar
angiotensin Il vasoaktivt genom att kontrahera arterioler lokalt i njuren samt i den perifera
karlbadden vilket minskar genomblédningen av mindre basala organ och hojer blodtrycket.
Aldosteron, som ocksa kan bli stimulerat genom sympatikuspaslag, ékar resorptionen av Na*
vilket leder till vatskeretention via det osmotiska trycket. RAAS sammanlagda effekt ger ett
hogre blodtryck genom en hojd blodvolym och 6kad perifer resistans. Dess negativa effekter
ar att hjartat maste 6vervinna den 6kade perifera resistansen vid kontraktion, vilket eventuellt
kan leda till hjartsvikt (Cunningham, 2002). Hur RAAS-mekanismen fungerar hos héstar ar
inte fullt utforskat men Guthrie et al (1982) kunde visa pa RAAS-aktivering vid injektion av
adreno corticotropin hormone (ACTH) och furosemid. Samma studie visade ocksa att hastar
har valdigt laga nivaer av reninaktivitet i plasma. I en annan studie kunde man visa pa en ¢kad
mangd aldosteron vid VK dilatation i samband med klaffinsufficiens hos hast. Detta tyder pa
att RAAS-mekanismen fungerar i stort som hos andra djur (Gehlen et al., 2008).

Antidiuretiskt hormon (ADH)

Det viktigaste hormonet i kroppens reglering av vattenbalansen &r det antidiuretiska
hormonet. Dess effekter stravar efter att aterstdlla ett eventuellt sankt blodtryck genom
vatskeretention och vasokonstriktion. ADH utfor sin effekt pa njurarna genom att Oka
exocytosen av aquaporiner ut i cellmembranet apikalt pa cellerna i samlingsroren.
Aquaporinerna bildar kanaler i vilka vatten kan diffundera igenom vilket leder till att mindre
vatten gar forlorat genom urinen. ADH fungerar ocksa som en vasokonstriktor som ger hogre
perifer resistans och darigenom hogre blodtryck (Cunningham, 2002). Det aktiveras da CO
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sjunker, men kan ocksa aktiveras av forandringar sasom en blodvolymsminskning pa 10 %
samt minskat blodtrycket, vilket detekteras av baroreceptorer. Okad osmolaritet som
detekteras av osmoreceptorer kan ocksa o¢ka frisattningen av ADH (Sjaastad et al., 2003).
Exakt hur ADH verkar i hasten ar dnnu ej helt kartlagt.

Hypertrofi av vanster kammare

Vid langvarig Al adapterar VK till den 6kade blodvolymen genom excentrisk hypertrofi. |
enlighet med Frank-Starlings lag Okar kontraktionskraften som svar pa det okade end-
diastoliska trycket. Detta sker genom att hjartmuskelcellerna strdcks ut, ndrmar sig sitt
kontraktionsmaximum och tills dess kan kontraktionskraften 6ka och ett normalt CO kan
uppratthallas (Cunnigham, 2002). Kroppen kan alltsd kompensera bra for mild till mattlig AR
vilket kan ses genom att manga hastar pa hdg elitniva har AR men kan fortfarande prestera
bra resultat (Smith, 2008).

Kronisk och akut aortainsufficiens

Aortainsufficiens leder séllan ensam till hjértsvikt férutom vid grav AR som t.ex. kan ses vid
ett akut forlopp. Men da den kompliceras av mitralisregurgitaton (MR) eller formaksarytmier
kan det leda till tryckdkning bakat i systemet och hjartsvikt (Smith, 2008). Al kan utveckla sig
pa manga satt, dels kan kroppen kompensera och inga kliniska symptom syns. Men
utvecklingen kan ocksa forvarras under valdigt kort tid som vid en akut allvarlig Al, samtidigt
som det kan utvecklas under lang tid vid kroniskt Al.

Kronisk Al

Kronisk Al innebér ett langsamt fortskridande sjukdomsfarlopp som i manga fall kan ta flera
ar pa sig att utvecklas till klinisk sjukdom. Detta p.g.a. att kroppen klarar av att kompensera
for den okade blodvolymen i VK genom olika mekanismer sdsom excentrisk hypertrofi vilket
kan ses hos héast (Taylor et al., 2007). Dilatationen som sker successivt vid kronisk Al leder
till slut till att hjartmusklerna inte kan kontrahera langre. Detta sker vid muskelcellernas
langdmaximum som innebér att de ar sa pass utstrackta att aktin- och myosinfilamenten ej
langre kan interagera med varandra lika bra. Da sjunker SV vilket leder till ett minskat CO
(Sjaastad et al., 2003). Sekundar MR kan ocksa uppsta p.g.a. dilatation eller traning pa
elitniva dd man kan se vidgning av annulus fibrosus sinister cordis vilket leder till att
mitralisklaffarna ej kan halla tatt (Young & Wood, 2000). Da hjartat ej kan uppratthalla blod-
och syretillférseln som ar nédvéandig for kroppen, intrdder vénstersidig kammarsvikt. Blod
pumpas ut i mindre méangd och trycket 6kar i VK. Baroreceptorer, lokaliserade i aortabagen,
detekterar forandringen da CO sjunker och aktiverar det centrala nervsystemet som svarar
med ett okat sympatikuspaslag men ocksa ett minskat parasympatikuspaslag. Effekterna av
detta blir en 6kad slagvolym och HR vilket kan uppratthalla ett relativt normalt CO i vila dven
vid grav vanstersidig hjartsvikt (Cunningham, 2002). Aven vanster formak paverkas och far ta
emot stora mangder blod fran VK vid hjértsvikt. Blod kan heller inte pumpas 6ver i lika stor
grad da trycket ar hogt i kammaren dven under diastole. For att kunna ta emot den Gkade
blodvolymen dilaterar formaket. Men vid fortsatt 6¢kad blodvolym stasas blod i lungvenen
vilket leder till hypertension av lungan och kroniskt lungédem med fibros samt hemosideros
(McGavin & Zachary, 2007).



Akut Al

Akut Al orsakas av en dramatisk forandring av aortaklaffarnas formaga att sluta tatt. Detta
kan uppsta t.ex. vid en rupturerad klaff. Effekten blir att stora mangder blod regurgiterar
tillbaks till VK vilket leder till en kraftig volymékning. CO sjunker och hjartat klarar ej av att
oka sin slagvolym p.g.a. det hdga trycket och det uppstar en vanstersidig kammarsvikt. Blod
ackumuleras i formaket, som till skillnad vid kronisk Al inte hinner dilatera och trycket okar i
lungvenen till lungan vilket ger akut lungédem (Smith, 2008).

Grav Al utan kliniska symptom

Eftersom regurgitation sker tillbaks till kammaren kan kroppen kompensera bra och oftast ser
man inga kliniska symptom forrén efter ett tag. Denna asymtomatiska period kan stélla till
stora problem da koronarkarlsperfusionen minskat kapaciteten for syretillforsel till
myokardiet samt att det Okade arbetet vid ©kad kontraktionskraft leder till att
syreforbrukningen ar hogre an vanligt. Detta kan leda till syrebrist i myokardiet da
syrebehovet Okar vid maximal anstrangning. Ventrikelarytmier kan da uppsta sasom
kammarflimmer. Det karaktériseras av okoordinerade kammarkontraktioner vilket kan leda
till att CO faller till noll och h&sten kollapsar (L. Young, 2007).

Behandling

Aortainsufficiens behandlas enbart da det ger upphov till klinisk sjukdom sasom vid hjartsvikt
(Johansson et al., 2004). Men oftast ar det inte nddvandigt att behandla Al eftersom VK
kompenserar bra och sjukdomen i manga fall ter sig asymtomatiskt under lang tid. D4 symtom
tillslut uppstar inriktas behandlingen enbart pa att dampa de negativa effekter som kroppens
naturliga mekanismer ger for att underlattar for hjartat. De lakemedelsgrupper som oftast
anvandes &r diuretika i kombination med hjartglykosider (Smith, 2008).

Trots medicinering har dock hastar med hjartsvikt oftast en dalig prognos. Detta stods av en
studie som gjordes pa fjorton héstar med hjartsvikt, dar man behandlade tio utav dem med
dessa lakemedelsgrupper och resultatet visade att ingen av hastarna éverlevde langre an 1 ar
(Davis et al., 2002).

Diuretika

Diuretika delas upp i olika grupper men den mest anvénda gruppen for hést &r loopdiuretika
dar furosemid anvands i stor utstrdckning vid hjartsvikt (Muir et al., 1985; Baggot, 1995).
Dess syfte &r att underlatta for hjartat genom att sanka blodvolymen och darmed blodtrycket.
Hjartat kommer da lattare att kunna pumpa ut blod i systemet samtidigt som trycket i
lungkapillarerna minskar. Detta &stadkoms genom inhibering av de aktiva Na'/K'/CI-
cotransportorerna i den uppgaende delen av henles slynga. Mindre joner tas tillbaks upp i
kroppen ur urinet och kommer darfor att dra at sig vatska genom det osmotiska trycket.
Minskad vitska ger en lagre blodvolym vilket ger ett minskat blodtryck. Bieffekter kan uppsta
av stora forluster av joner kan leda till t.ex. dehydrering och hypotension (Rang et al., 2007).
Ytterligare problem som kan uppsta vid behandling med diuretika ar ett kraftigt minskat CO.
Déarfor anvander man sig oftast av en kombination med digoxin vilket 6kar slagvolymen och
sdanker HR (Baggot, 1995). Dessutom kan RAAS aktiveras vid stor minskning av
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blodvolymen vilket motverkar effekten av diuretikan (Muir et al., 1985). Detta styrks av en
studie gjort av Guthire et al (1981) som visade pa dkade nivaer av aldosteron vid injektioner
av furosemid.

| en studie gjord av Johansson et al (2004) visade man att en konstant administration av
furosemid under en tid gav signifikant minskade fluktuationer i plasmavolymen och man sag
battre diuretisk effekt. Man sag ocksa en trend att halten aldosteron minskade, vilket skulle
kunna betyda att RAAS-aktiveringen minskar. Dock kunde man inte visa pa ett signifikant
resultat da variationen mellan individer var stor.

Hjartglykosider

Hjartglykosidernas effekt ar att minska AV-konduktionen vilket sdnker HR genom sin
negativa kronotropa effekt (Baggot, 1995). Dessutom har de en 6kad positiv inotrop effekt pa
myokardcellerna, vilket innebar att de inhiberar Na'/K'-pumparna. Detta leder i
forlangningen till att okad mangd Ca®* lagras i cellernas sarkoplasmatiska retikulum och gor
att mer kan frigoras infor kontraktionerna (Rang et al., 2007). Summan av effekterna ger en
forbattring av CO (Baggot, 1995).

Digoxin &r den vanligaste hjartglykosiden som anvénds hos hast. Men den stora nackdelen
med digoxin &r att dess terapeutiska fonster ar véldigt smalt samt att farmakodynamiken kan
skilja sig markant mellan individer. Dessutom kan samtidig behandling med diuretika leda till
att digoxin elimineras i mindre utstrackning p.g.a. att det enbart utsondras renalt (Baggot,
1995). Forhojda nivaer i kroppen kan leda till digoxinforgiftning vilket ger biverkningar som
arytmier (ventrikeltakykardi, for tidiga kammarkontraktioner), depression, anorexia, kolik och
diarré (Mogg, 1999). Sweeney et al (1993) kunde notera under sin studie att en hast som
behandlats for hjartsvikt med furosemid utvecklade digoxintoxikos vid samtidig akut renal
svikt.

Manga studier med digoxin ar gjorda pa friska hastar och visar att digoxin ger effekter
snarlika de som man ser pa andra djurslag. Bland annat gjorde Button et al (1980) en studie av
digoxin pa sex friska hastar som bekraftade de positiva inotropa effekterna. Daremot finns det
inga studier dar digoxinets enskilda effekt vid hjartsvikt utvarderas. En handfull studier ar
dock gjorda pa behandlingen av digoxin i kombination med furosemid men tyvarr ar antalet
individer i dessa studier mycket lagt. En studie gjord pa nio hastar med hjartsvikt i varierande
aldrar som behandlades med bade digoxin och furosemid kunde visa pa reduktion av HR,
pulmonart 6dem och perifert 6dem (Sweeney et al., 1993).

ACE-inhibitorer

ACE-inhibitorer fungerar sa att de inhibierar angiotansin converting enzyme (ACE) som
hydrolyserar angiotensin | till angiotensin Il. Detta leder till att mindre angiotensin Il kan
bidra till frisattningen av aldosteron (Rang et al., 2007). Mindre angiotensin 1l och aldosteron
ger minskad perifer resistans genom att minska retentionen av Na* och vatten. Dessutom
minskar det frisattningen av ADH som annars ger hogre blodtryck p.g.a. 6kad vattenretention
fran samlingsroren och vasokonstriktion (Cunningham, 2002). Dock kan ACE-hammare ge



bieffekter p.g.a. dess funktion som t.ex. hypotension. Detta uppstar speciellt vid lagt CO och
samtidig behandling med diuretika (Rang et al., 2007).

Intravends administration av enalaprilat, som &r den aktiva metaboliten av enalapril, gav
reduktion av ACE-aktiviteten pa mer dn 75 % hos de sex friska hastar som medverkade i
studien (Muir & McGuirk, 2001). 2004 gjordes en studie av Gardner et al (2004) dar man
provade huruvida samma perorala dos (0,5 mg/kg) skulle paverka fem friska hastar. Man kom
fram till att dosen paverkade ACE-aktiviteten minimalt. Denna slutsats drogs &ven av Sleeper
et al (2008) som inte heller kunde se nagon namnvard paverkan pa ACE-aktiviteten. Studien
visade ocksa att inga negativa reproduktionseffekter uppstod under behandling med enalapril.
Ball et al (2003) kunde dock pavisa negativa effekter av ACE-inhibitorer pa reproduktionen.
Genom att inhibera ACE minskar samtidigt nivaerna av angiotensin Il och bada har nagon roll
i produktionen och funktionen av spermier vilket kan leda till nedsatt fertilitet. Vilka
funktioner de har &r &nnu inte helt utrétt.

| en studie av Guglielmini et al (2002) kunde man visa pa goda resultat vid peroral
administration av en annan ACE-inhibitor ramipril. Lakemedlet holl en sjuttonarig hast med
hjartsvikt vid liv och reducerade symptom i 8 manader.

Profylax

Inga tester for profylaktisk behandling har gjorts pa hast men enligt (Smith, 2008) kan man
minska chansen nagot att djuren drabbas av endokardit genom att forespraka god aseptik vid
infiltrativa ingrepp.

DISKUSSION

Mycket av det man behandlar med idag pa hastsidan bygger pa extrapolerade resultat fran
human- eller smadjursforskning. Resultat och studier fran anvandning av lakemedlen pa héast
ar fa till antalet, men behandling sker trots bristande kunskap. Det ringa antal studier och fatal
individer som omfattas gor att sékerheten i resultaten sjunker enormt p.g.a. stora variationer i
bl.a. farmakodynamik mellan olika aldrar och raser. Dessutom &r hastens fysiologi ej helt
utredd vilket ytterligare leder till problem vid bedomningen av lakemedelseffekterna. Pa
humansidan finns strikta regler om hur man gar tillviaga vid framtagningen av nya
behandlingar men samma tillvagagangssatt anvands tyvarr inte pa hast. Detta skulle kunna
bero pa att omfattande lakemedelsstudier kostar enorma summor pengar da hésten ar ett stort
djur som kraver mycket plats, arbetskraft och resurser. Manga ldkemedel som anvénds ar
dessutom inte ekonomiskt intressanta for lakemedelsforetagen som darfor visar svagt intresse
av att utvardera effekterna av dessa. Detta mycket p.g.a. att vi inte anvander hasten pa samma
séatt som vi gor med andra séllskapsdjur. For att jamfora med hundar, som vi oftast enbart har
till sallskap, &r h&sten mer en hobby eller aktivitet och har inget egentligt egenvérde for
majoriteten av djuragarna nar den fysiska formagan fallerar. Undantag finns dock, men oftast
avlivas hastarna av humana, praktiska och ekonomiska skal. Att vi inte behandlar h&starna
leder till ett samre patientunderlag och darfor blir det ocksa svarare att hitta individer som
skulle kunna omfattas i studier.



Studier av lakemedlen har dock gjorts, om en véldigt fa, pa hastsidan. Sweeney et al (1993)
kunde visa pa bra resultat vid anvandning av en kombination av furosemid och digoxin som
behandling for nio hastar i varierande alder med hjartsvikt. Men behandling har enbart visat
sig kunna forlanga livet pa hastarna och inga resultat har visat att hastarna kan aterga till
normalt fysiskt arbete. Det ar da viktigt att man som veterinar informerar om hur prognosen
ser ut vid en eventuell behandling.

Det har ocksa gjorts studier dar lakemedlens effekter och verkningsgrad utvérderats pa
Kliniskt friska hastar. Dock kan man fran dessa studier bara fa en fingervisning om hur
farmakokinetiken och farmakodynamiken ter sig. Man kan alltsa inte utifran det siaga med
sakerhet vad lakemedlet far for effekter vid sjukdom med de speciella forhallanden som det
medfor.

Man har ocksa sett en fordelaktig effekt vid anvandning av ACE-inhibitorerna enalapril och
ramipril i kombination med redan beprovade ldakemedel vad det galler langtidsbehandling
(Guglielmini et al., 2002). Dock visar 2 artiklar att ACE-inhibitorer som enalapril ej har en
tillfredstallande effekt vid den givna PO dosen. Om detta beror pa en stor diversitet i upptag
och distribution alternativt att man skulle ha 6kat dosen i och med PO giva gar inte att saga
med sékerhet (Gardner et al., 2004; Sleeper et al., 2008). Studier med hdgre PO doser krévs
om man ska kunna saga att ACE-inhibitorer fungerar bra som langtidsbehandling.

Problem kvarstar dven om det skulle visa sig att ACE-inhibitorer ar en tillfrlitlig behandling,
i kombination med andra lakemedel for hjértsvikt, som inte ger onodigt ytterligare lidande for
hasten. De hoga kostnaderna och den 0kade arbetsbdrdan for &garen som visades i studien av
Guglielmini et al., (2002) leder till att man stéller sig fragan, vilka som faktiskt kommer
anvanda sig av denna behandling. Svaret ar de djuragare med framgangsrika tavlingshastar
som vill fortsatta med avel da kliniska symptom for AR uppstar eller att en hjartsvikt intratt.
Bara dessa djuragare kan tacka de faktiska kostnader som uppstar vid langvarig behandling.
Hér skulle man med foérdel kunna anvédnda lakemedel som furosemid i kombination med t.ex.
ramipril eller enalapril. Dock kommer hastarna ej sakert bli symptomfria da pulmonart och
perifert 6dem enbart reduceras. Man har mérkt en forbattring i humor, 6kad matlust samt en
liten forbattring i fysisk formaga (Guglielmini et al., 2002). Men hasten kommer fortfarande
att uppleva milda till mattliga symptom och det finns dessutom risk for bieffekter av
lakemedlen som kan leda till att situationen forsamras for hasten. Darfor kanske det ar bade
battre och humanare att avliva hasten istallet. Ball et al., (2003) har dessutom visat att ACE-
inhiberingen kan ge fertilitetsstorningar och om man ska kunna anvanda dessa lakemedel sa
bér man gora ytterligare forskning pa om det verkligen finns ett signifikant samband. Utifran
de studier jag har last finns det som har studerat huruvida sjukdomen ar &rftlig och det kan
vara nodvandigt att i framtiden genomfoéra sadana studier for att undvika vidare avel pa dessa
individer.

Aortainsufficiens kan dock orsaka allvarliga problem da manga hastar anvéands tills de &r
mycket gamla. | och med stigande alder 6kar risken att allvarlighetsgraden av AR 6kar och
hésten kan drabbas av kammararytmier och kollapsa. Ska hastar med signifikant AR, men
som fortfarande ar asymtomatiska och presterar bra kunna fortsétta tavla pa ett sakert satt
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behodver man genomféra regelbundna tester med arbets-elektrokardiogram och ultraljud. Detta
for att forsakra sig om att ytterligare komplikationer ej har utvecklats (Reed et al., 2009). Vill
man fortsatta att anvanda hasten maste man informera djuragaren noga da risken finns for en
eventuell kollaps vid maximalt arbete och att man kanske inte ska utsétta hasten for det. Aven
fast djuragarna ar medvetna om detta valjer manga att fortsétta rida sina hastar och ta en risk.
Héstsporten ar redan en farlig sport och risken finns alltid att drabbas av olyckor varav
hjartkollaps endast ar en ovanlig orsak. Det kan dock ifragasatta huruvida man skall utsétta
andra for denna risk vilket man gor da hastarna tavlas i galopp eller trav dar andra ekipage
kan komma till skada. Héastarna springer i hastigheter upp mot 50 km/t och dessutom ofta i
klunga vilket gor att om nagon i taten faller kan detta leda till allvarliga skador pa bade hastar
och ryttare.

Mer forskning behdvs om man ska kunna utveckla en bra langtidsbehandling, men fragan &r
om det inte finns annan viktigare behandling att satsa pengar och resurser pa. Medicinering &r
oftast dverflodigt och i de flesta fall bor man undvika detta for att minska lidandet for
héstarna. Istéllet bor man informera om risker, prognos, férebygga genom kontroll och
startforbud for hastar som loper minsta risk for en eventuell kollaps. Forskning angaende
huruvida sjukdomen ar arftlig eller ej ar angeldget for att reducera férekomsten i framtiden.

LITTERATURFORTECKNING

A. M. Johansson, S. Y. Gardner, J. F. Levine, M. G. Papich, D. H. Lafevers, L. R. Fuquay, V. H.
Reagan, C. E. Atkins. (2003). Furosemide rate infusion in the horse: Evaluation of enhanced
efficacy and reduced side effects. Journal Veteterinary Internal Medicine, 17, 887-895

B. A. Ball. (2003). Activity of angiotensin-converting enzyme (ACE) in reproductive tissues of the
stallion and effects of angiotensin Il on sperm motility. Theriogenology, 59, 901-914

B. P. Smith. (2008). Disease of the cardiovascular system. Large animal internal medicine 4" edition,
463-468

C. Guglielmini, A. Giuliani, S. Testoni, F. Corletto, D. Bernardini. (2002) Use of an ACE inhibitor
(ramipril) in horses with congestive heart failure. Equine veterinary education, 14, 297-306

E. S. Clark, B. Reef, C. R. Sweeny, C. Lichtensteiger. (1987). Aortic valve insufficiency in a one-
year-old colt. Journal of the American veterinary medical association, 191, 841-844

J. D. Baggot. (1995). The pharmacological basis of cardiac drug selection for use in horses. Equine
veterinary journal, 19, 97-100

J. G. Cunningham. (2003). Textbook of veterinary physiology third edition.

J. L. Davis, S. Y. Gardner, B. Schwabenton, B. A. Breuhaus. (2002). Congestive heart failure in
horses: 14 cases (1984-2001). JAVMA, 220, 1512-1515

L. E. Young, J.L.N. Wood. (2000). Effect of age and training on murmurs of atrioventricular valvular
regurgitation in young Thoroughbreds. Equine veterinary journal, 32, 195-199

M. D. Mcgavin, J. F. Zachary. (2007). Phatologic basis of veterinary disease fourth edition

M. M. Sleeper, S. M. McDonnell, J. J. Ely, V. B. Reef. (2008). Chronic oral therapy with enalapril in
normal ponies. Journal of veterinary cardiology, 10, 111-115

10



H. Gehlen, T. Sundermann, K. Rohn, P. Stadler. (2008). Aldosterone plasma concentration in horses
with heart valve insufficiencies. Research in Veterinary Science, 85, 340-344

H. P. Rang, M. M. Dale, J. M. Ritter, R. J. Flower. (2007). Pharmacology sixth edition

R. W. Else, J. R. Holmes. (1972). Cardiac pathology in the horse; (1) Gross pathology. Equine
veterinary journal, 4, 1-8

R. W. Sweeney, V. B. Reef, J. M. Reimer. (1993). Pharmacokinetics of digoxin administered to horses
with congestive heart failure. American Journal Of Veterinary Research, 54, 1108-1111

S. Y. Gardner, C. E. Atkins, R. A. Sams, A. B. Schwabenton, M. G. Papich. (2004). Characterization
of the pharmacokinetic and pharmacodynamic properties of the angiotensin-converting enzyme
inhibitor, enalapril, in horse. Journal Veterinary Internal Medicine, 18, 231-237

S. E. Taylor, R. W. Else, J. A. Keen. (2007). Case report: Congenital aortic valve dysplasia in a
Clydesdale foal. Equine veterinary education, 19, 463-468

S. M. Reed, W. M. Bayly, D. C. Sellon. (2009), Equine internal medicine 3th edition, 372-487

T. D. Mogg. (1999). Equine cardiac disease: Clinical pharmacology and therapeutics. Veterinary
clinics of north america: Equine practice, 523-534

W. W. Muir, S. M. McGuirk. (1985). Pharmacology and pharmacokinetics of drugs used to treat
cardiac disease in horses. Veterinary Clinics of North America: Equine practice

11



