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Sammanfattning

Hastar med ovre luftvégsobstruktioner har visat sig vara predisponerade for utvecklingen av aryt-
mier. Aven om dessa &r relativt vanligt foSrekommande i aterhamtningsfasen ar en 6kad forekomst
alarmerande da ventrikulara arytmier tros vara den vanligaste anledningen till de plétsliga dodsfall
som sker pa banorna.

Det r kant att okad traning leder till hypertrofi av hjartmuskulaturen hos sé vl hastar som hos
andra djurarter, detta for att kunna leva upp till kravet om en 6kad hjartminutvolym. Hypertrofi av
hjartmuskulatur utgor en risk for utvecklandet av bade blasljud och arytmier. Vi vet annu lite om
hur hastarnas hjartan paverkas av syrebrist och far darfor forlita oss pa paralleller till andra arter.
Man har dar kunnat konstatera att syrebrist ger en &n stérre hypertrofi &n den som orsakas av enbart
traning. Hos manniskor har intermittent hypoxi ocksa visat sig kunna leda till arytmier.

Dynamiska luftvagsobstruktioner ar relativt vanligt forekommande hos véra tavlingshastar.
Dessa tros till storsta del orsakas av nerv- och muskelskador till f6ljd av exempelvis infektioner och
trauman. | vissa fall ar problemen medfodda. Beroende pa vilka nerver och muskler som drabbas
uppstar olika typer av fellagen som paverkar luftflodet i varierande grad.

Vi har i denna studie tittat pa hur négra av dessa luftvagsdiagnoser korrelerar med forandringar
i héstarnas vilo-EKG. Data for studien bestar av vilo-EKG samt viloendoskopi av de Gvre
luftvagarna och arbetsendoskopi for att stalla en sa korrekt luftvagsdiagnos som mojligt. Hastarna
som ingétt i studien ar uteslutande travhastar i tavlingskondition, bade varm- och kallblodiga. Vi
kan konstatera att andelen onormala T-vagor ar hogre hos hastar med obstruktiva forandringar. Hur
dessa T-vagsforandringar korrelerar med utvecklandet av de ventrikulara arytmier som tidigare setts
hos dessa grupper av héstar ar oklart da inget arbets-EKG ingatt i studien.

Nyckelord: DDSP, fellige av mjuka gommen, upprattstdende struplock, stambandsférlamning,
gomsegelhdjning, T-vagor, ventrikulara arytmier, endoskopi.



Abstract

Horses with upper airway obstructions have been showed to be predisposed to the development of
dysrhythmias. Although these are relatively common during the recovery phase, an increased inci-
dence is alarming since ventricular arrhythmias are considered to be the most common cause of
sudden deaths that occur on the racetracks.

Exercise-induced cardiac remodeling has been reported in a large number of species as a natural
response to the requirements of an increased cardiac output. The myocardial hypertrophy may lead
to development of cardiac murmurs as well as arrhythmias. Little is yet known about how hypoxia
affects the equine heart. By drawing parallels to other species, we can learn wheather hypoxia may
induce a myocardial hypertrophy that is greater than the one that develops solely after increased
exercise. It has also been shown that intermittent hypoxia can induce arrhythmias in humans.

Dynamical upper airway obstructions are a relatively common finding in racehorses. These are
thought to occur due to nerve- and muscle damage as a result of, for example, infections or trauma.
In some cases, these obstructions are congenital. Depending on which nerves and muscles are
affected, different types of obstructions arise that compromises the airflow in various degrees.

In this study we aimed to investigate if changes in the resting electrocardiograms can be found
and correlated to upper airway obstructions. Statistics in this study were based upon resting ECGs
as well as resting endoscopy of the upper airways and overground endoscopy to establish the most
accurate airway diagnosis. The horses included in the study were exclusively trotters, cold- and
warmblooded, in racing condition. We conclude that the proportion of abnormal T-waves was higher
in horses with obstructive changes. How the abnormal T-waves correlate with the development of
ventricular dysrhythmias previously seen in these groups of horses is yet unknown as no exercise
ECG was included in the study.

Keywords: DDSP, ERF, RLN, PI, T-waves, ventricular arrhythmias, endoscopy.
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1. Inledning

Det finns idag mycket lite studier pa elektrokardiogram (EKG) pa hastar i
forhallande till andra djur. EKG anvands hos hast idag i princip uteslutande for att
upptécka arytmier medan det hos de flesta andra djurslag &ven anvénds for att titta
pa morfologiska forandringar av EKG-vagorna relaterade till hjartats storlek och
sjukdomar som paverkar hjartats elektriska potential (Verheyen 2012). Det fatal
studier som gjorts pa hast kan delvis forklaras av att man lange trott att QRS-
komplexen hos hést inte skulle tdcka hela depolariseringen av hjartat samt att
studier av T vagorna som gjordes i slutet av forra seklet var tvetydiga och inte kunde
visa pa nagra klara samband med patologiska forandringar (Rose & Davis 1978;
Evans 1991; Van Steenkiste et al. 2020). Med den nya teknologin som idag finns
med arbets-EKG bdrjar nya kunskaper att formas och man har nu kunnat bevisa att
hastar med luftvagsobstruktioner &r predisponerade for utvecklandet av arytmier
under arbete (Reef et al. 2020). Man har ocksa genom tredimensionell kartlaggning
av hjartat sett att hela QRS-komplexet, motsatt vad man tidigare trott, tdcker hela
depolariseringen vilket ytterligare bér 6ppna upp mojligheter att med EKG studera
vagornas morfologi likt det gjorts hos andra djurslag (Van Steenkiste et al. 2020).

Vi vet sedan tidigare att intensifierad traning av hastarna leder till hypertrofi av
hjartmuskulaturen (Buhl et al. 2005). Detta har en fysiologisk forklaring dar
hypertrofin sker som ett svar pa kravet av en 6kad hjartminutvolym. Hypertrofin ar
nagot som aven tycks intensifieras vid tillstdnd dar syrebrist uppstar da hjéartat maste
kompensera for detta (Azzouzi et al. 2015). Férandringarna i hjartmuskulaturen
predisponerar hastarna for blasljud och arytmier (Young et al. 2008; Reef et al.
2014).

An idag har man inget klart svar p& varfor manga av de hastar som dér pa
banorna saknar makroskopiska forandringar i sin hjartmuskulatur (Lyle et al. 2011).
Dessa héstar diagnosticeras oftast som troliga fatala kardiella arytmier dar
ventrikuldra arytmier anses vara det vanligaste problemet (Navas de Solis 2020).

Med bakgrund av att hastar med luftvagsobstruktioner oftare an andra hé&star
uppvisar arytmier vid arbete vore det intressant att se om héstar i tréning med sam-
tidigt uppkomna féréndringar i de 6vre luftvdgarna har morfologiska férandringar
i sina vilo-EKG, forandringar som skulle kunna peka pa en forandrad hjart-
muskelfunktion. Att upptacka kardiovaskuldra forandringar innan de eventuellt



orsakar arytmier skulle kunna vara mycket anvandbart for att forebygga sa vl
skador som dddsfall.

Data for studien &r insamlad av veterindr Anders Ekfalk, Ekfalk Veterinarpraktik
AB, Stockholm, och bestar av vilo-EKG, viloendoskopi av de 6vre luftvagarna samt
arbetsendoskopi. Matningarna ar standardiserade pa det satt att alla undersékningar
gjorts med samma utrustning och EGK-elektroderna placerade pa samma sétt pa
alla hastar. Studien har begransats till att endast inkludera travhastar fran 3 ars alder
och uppat i tavlingskondition. Dartill har héastar med forandrade T-vagor som
uppmatts vid en hjartfrekvens dver 40 slag per minut exkluderats fran studien, sa
dven de hastar som uppvisat tydliga tecken pa halsinfektion vid inledande under-
sokning.
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2. Litteraturoversikt

2.1. Cirkulationssystemets anatomi och fysiologi

Cirkulationssystemets huvuduppgift r att uppratthalla ett val fungerande blodfléde
dar cellernas behov av syre och néaring tillgodoses och koldioxid samt slagg-
produkter kan transporteras bort.

Hjartat utgors av tva formak och tva kammare (van Loon 2010). Det syrefattiga
blodet fran kroppen atervander till hjartat via hoger férmak och passerar darefter
via tricuspidalisklaffarna till den hogra kammaren. Fran kammaren gar blodet ut
via pulmonalisklaffarna till lungartérerna dar det syresatts. Det nu syresatta blodet
passerar tillbaka till hjartat via lungvenerna till vanster formak déar det pumpas
vidare genom mitralisklaffarna till vanster kammare och slutligen ut via aorta-
klaffarna till aortan dar det nar kroppen och den systemiska cirkulationen. Fran
aortas bas utgar aven kranskarlen som sakrar syresattningen av hjartmuskeln.

Det finns tva typer av kardiomyocyter — kontraktila och konduktiva celler. De
konduktiva cellerna, sa kallade hjartpacemakerceller, ar specialiserade pa att ini-
tiera samt leda de elektriska impulserna i det signalsystem som finns i hjartat. De
har en inbyggd automaticitet vilket innebér att de depolariserar spontant utan yttre
stimuli. Detta krévs for att de kontraktila kardiomyocyterna ska kunna kontrahera
regelbundet. Konduktiva celler hittas i SA-knutan, AV-knutan samt i His-Purkinje-
systemet. Dessa celler ar langt storre an de vanliga kardiomyocyterna och har dven
en formaga att dverleda aktionspotentialen i en mycket hogre hastighet vilket ar en
forutsattning for en synkroniserad kontraktion av de tjocka kammarvéggarna.

2.1.1. Aktionspotentialen och hjartcykeln

Aktionspotentialen genereras spontant fran sinusknutan i hoger formak vars celler
har den hdgsta hastigheten vad géller den spontana depolariseringen. Darmed blir
sinusknutan den del av hjartat som satter rytmen. Denna paverkas dock dven av
parasympatiskt och sympatiskt stimuli vilka har férmagan att paverka sa val
kontraktilitet som hjartfrekvens. Da dessa elektriska signaler sands vidare genom
hjértat far man en depolarisering och darigenom kontraktion av kardiomyocyterna.
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Fran sinusknutan sprids aktionspotentialen vidare over formaket for att na
atrioventrikularknutan (AV-knutan), denna elektriska impuls &r det som genererar
P-vagen pa ett elektrokardiogram (EKG). Formakskontraktionen uppkommer i
slutet av ventrikuldr diastole och bendmnes &ven formakssystole. Impulsen leds
sedan via AV-knutan dar den autonoma tonen paverkar hastigheten av fortled-
ningen. Detta kan ses som P-R-segmentet pa ett EKG. Impulserna sprids darefter
snabbt via Hisska bunten och purkinjefibrerna for att na myocyterna i kamrarna dar
de i sin tur kontraherar. Detta ses som QRS-komplexet pa ett EKG och markerar
kammarsystole. Da trycket i vénster kammare Overstiger det i aorta Gppnar
aortaklaffarna och blodet strommar ut. Stangningen av klaffarna markerar slutet pa
systole och kammardiastole pabdrjas. Repolariseringen, da myocyterna atergar till
vilofasen, sker utan nagot stimuli. Repolariseringen ses som T-vagen pa ett EKG.
Da trycket i kamrarna sjunkit sa pass mycket att det ar lagre an i formaken 6ppnas
de atrioventrikulara klaffarna och blod kan ater floda in och fylla kamrarna.
Langden av diastole varierar med hjartfrekvensen och ar alltsa langst vid vila
(Irvine 1975; Bright 2010; van Loon 2010).

R

L

Figure 1 — EKG, ett exempel med vagorna P-T utmarkerade. Modified from EKG-gerxa
dillédané.png by https://openstax.org (CC BY 4.0).

P Depolarisering av férmaken

Q | Depolarisering av kamrarna. Q-vagen ar det initiala negativa utslag som
foregar R-vagen. Notera att denna ] alltid ses hos hast.

R | Depolarisering av kamrarna. Det forsta positiva utslagen. Notera att flera
positiva utslag kan forekomma, dessa namns da R1, R2 etc.

S Depolarisering av kamrarna. Det negativa utslag som foljer det forsta
positiva, dvs R-vagen.

T | Repolarisering av kamrarna

2.2. Respirationssystemets anatomi och fysiologi

Héstarna &r obligata nasandare vilket innebér att de bara kan andas via nosen och
inte genom munnen. Hos den friska hésten ar struplocket placerat dikt an den mjuka
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gommens ovansida vilket gor att detta &r den enda vagen luften fritt kan passera in
till luftstrupens 6ppning.

Respirationssystemets huvudsakliga uppdrag &r att ta in syre och frisatta
koldioxid. Gasutbytet sker via blodgasbarridren i lungornas alveoler som omges av
ett stort kapillarnatverk.

Hastarna har stora lungor och en hdgre andningskapacitet &n andra daggdjur.
Tidalvolymen (luftvolym inspirerad eller expirerad per andetag) kan uppga till 13
L och andningsfrekvensen (andetag per minut) till 120 andetag per minut vilket ger
en minutvolym (volym inspirerad eller expirerad per minut) pa upp emot 1400 L
(Robinson 2007; Robinson & Furlow 2007).

Figur 1 Normalt svalg. Anders Ekfalk, 2005.

2.2.1. Dynamiska obstruktioner i de Ovre luftvagarna

Luftvagsobstruktioner under arbete &r relativt vanligt forekommande hos héstar. Ett
minskat luftflode vid in- och, eller, utandning leder till ett nedsatt gasutbyte (Frank-
lin et al. 2002).

Vid anstrangande arbete skapar obstruktionerna en 6kad syrebrist (hypoxi) och
forhojda koldioxidhalter i blodet (hyperkapni). Hasten tréttnar fortare pa grund av
syrebristen och évergar till anaerob metabolism vilket ger 6kade nivaer av laktat da
hastarna far en respiratorisk acidos (Tate et al. 1993; Courouce-Malblanc et al.
2002; Franklin et al. 2012). Detta kan, pa lang eller kort sikt, leda till adaptiva
kardiella forandringar (Reef et al. 2020; Marr et al. 2021). En annan faktor som
ytterligare kan spada pa syrebristen hos dessa hastar ar da de forlorar det sa viktiga
rorelsestyrda andningsmonstret vilket leder till en nedsatt andningsfrekvens i
forhallande till det arbete hasten utfor (Courouce-Malblanc et al. 2002; Fitzharris
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et al. 2015). Man har &ven sett att dessa héstar svéljer oftare an andra under arbete
(Cercone et al. 2019).

Fellagen som orsakar obstruktioner i de Ovre luftvégarna hos hast tros till storsta
del bero pa nerv eller muskelskador i omradet som forandrar funktion och position
av de anatomiska strukturerna. Vilken typ av fellage de far avgors helt av vilka
nerver eller muskler som &r paverkade.

Skadorna kan uppkomma via exempelvis nervkompression vid 6dem och
inflammationer i svalgomradet, trauma eller iatrogena skador (Parente et al. 1998;
Courouce-Malblanc et al. 2010; Ahern 2013; Martin-Giménez et al. 2019). Det
finns dven medfddda anatomiska variationer som skapar obstruktioner. Skadorna
kan vara tempordra men ar ofta mer degenerativa av typen och det &ar séllan
funktionen aterfas om det pagatt under en langre tid.

ERF

Upprittstdende struplock, epiglottic retroflexion” (ERF) &r ett tillstand dar
epiglottis reser sig fran sin normala position dikt an mjuka gommen till ett mer
upprattstaende lage mot rima glottidis dar obstruktion skapas da ingangen till
trachea tacks for. Hos vissa drabbade héstar kan turbulensen i luftflodet orsaka ett
inspiratoriskt missljud fran de ovre luftvagarna vid arbete. Felldget kan vara
permanent, och da ses i vila, men &ven intermittent och kan i de fallen endast
visualiseras via arbetsendoskopi. Ett upprattstaende struplock ar starkt samman-
kopplat med nedsatt prestation hos héstarna (Parente et al. 1998; Ahern 2013).

Hur det uppkommer ar annu ej helt klarlagt men man har i studier sett att
nervblockader bilateralt av N. hypoglossus samt N. glossopharyngeus ger ett
upprattstaende struplock. Det ar darfor troligt att svagheter i M. hyoepiglotticus och
M. geniohyoideus &ar bidragande orsaker (Holcombe et al. 1997)

DDSP

Felldge av mjuka gommen, ”dorsal displacement of the soft palate” (DDSP), &r ett
ofta intermittent tillstand dar struplocket hamnar under den mjuka gommen istéllet
for sin normala position dikt an ovan den. Detta orsakar ofta kraftiga exspiratoriska
missljud vid arbete och ger vid insattandet en kraftig dynamisk obstruktion av
luftflodet. |1 samband med detta ses en minskad minut- och tidalvolym, minskad
end-tidal syreniva samt okningar i endtidal koldioxid (Allen & Franklin 2013a).
Darmed forhojs dven laktatnivaerna hos dessa hastar (Holcombe et al. 1999; Lane
et al. 2006; Courouce-Malblanc et al. 2010).

Da utvecklingen av DDSP ar multifaktoriell &r det viktigt att hitta bakom-
liggande orsak for att vélja korrekt behandling. Fellaget uppkommer vid férsvagad
muskulatur i omradet. Patogenesen bakom detta &r inte helt klarlagd. Forsvagad
muskulatur kan orsakas av nervpaverkan i omradet, ofta till f6ljd av och i samband
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med infektioner. Tillstandet kan ibland, framfor allt hos unga héstar, vara reversi-
belt. Det har dven rapporterats om en 6kad grad DDSP postoperativt efter laryngo-
plasti hos hastar med stdmbandsforlamning (Barnett et al. 2014).

DDSP férekommer oftare hos hastar som nyligen genomgatt en luftvégs-
infektion och man har dven kunnat visa att inflammatory airway disease (IAD) ar
vanligt forekommande hos de hastar som uppvisar DDSP (Courouce-Malblanc et
al. 2010; Kelly et al. 2013).

Holcombe gjorde 1999 en studie dar man via nervblockader av de faryngeala
branscherna av N. vagus initierade DDSP. De foreslog i samband med detta att
retrofaryngeal lymfadenopati i samband med infektioner ocksa kan ge upphov till
dysfunktion av nerverna och DDSP da de retrofaryngela lymfknutorna ligger
mycket néra i anslutning till de faryngeala grenarna av N. vagus (Holcombe et al.
1999). En muskel som det ocksa forskats pa vad galler patogenesen ar M.
thyrohyoideus. Resektion av muskeln har visats ge DDSP. Man har aven visat att
minskad aktivitet i denna muskel ar vanligt férekommande vid DDSP (Ducharme
et al. 2003; Cercone et al. 2019).

Figur 2 Fellage av mjuka gommen (DDSP). Anders
Ekfalk, 2005.

Pl

Instabilitet av mjuka gommen, “palatal instability” (PI), &r ett tillstind dar mjuka
gommen hojs och pa sa satt riskerar att orsaka viss obstruktion av luftvagarna. Pl
anses tillsammans med ’axial deviation of the aryepiglottic folds’ (ADAF) vara en
synbar forandring som foregar utveckling av ren DDSP (Allen & Franklin 2013b).

Man foreslar darfor att patogenesen bakom Pl ar liknande den vid DDSP. Dock
ser man inte samma fysiologiska forandringar pa respirationen som vid DDSP da
obstruktionen av luftflodet inte blir lika kraftig. Man har dock sett att dessa
parametrar forandras med allvarlighetsgraden av, det ofta progressiva, tillstandet
(Allen & Franklin 2013a).
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RLN

Stambandsforlamning, s& kallad “recurrent laryngeal neuropathy” (RLN), &r ett
tillstand dar det ena, oftast vanstra, arybrosket har forlorat sin formaga till
abduktion i olika grad. Abduktionen styrs av m. cricoarytenoideus dorsalis vanstra
och hogra del som hos dessa hastar ar forvagad till foljd av skador pa motsvarande
gren av N. recurrens. Skadorna kan vara saval idiopatiska som iatrogena eller
orsakade av annat trauma. Aven sjukdomstillstdnd som luftsacksmykoser, kvarka
och tumorer kan orsaka RLN (Anderson 2007). Man misstanker &ven att en arftlig
komponent kan finnas iblandad (Ibi et al. 2003).

Demyeliniseringen av nerven resulterar i att stdmbandet blir hangande.
Tillsammans kommer stamband och arybrosk hanga inat och minska halrummet
som utgdr rima glottidis vilket ger ett minskat luftintag.

Hastarna far ofta ett klassiskt missljud vid arbete, darav namnen struppipare eller
"roarer’. FOr lagre grader av RLN krévs ofta arbetsendoskopi for att stélla diagnos
medan de hogre graderna kan ses direkt i vila.

RLN dr ofta en degenerativ process som okar i grad 6ver tid (Dixon et al. 2002).

Figur 3 Vanstersidig stambandsforlamning. Anders Ekfalk, 2005.

2.3. Hjart-lungkapacitet hos hasten

Hos de flesta ddggdjur, och sa dven den otranade hasten, utgor hjartat generellt sett
0,6 % av den totala kroppsvikten (Williams et al. 2015). Kapplopningshastarna
daremot har ett mycket storre hjarta jamfort med kroppsvikten dar det kan utgéra
upp till 1 % (Gunn 1989). Ett stort hjarta ger en storre slagvolym, det vill sdga den
méangd blod som lamnar hjartats kammare vid varje slag. Hastarna har aven, jamfort
med andra arter, en stor variabilitet i vilket de kan andra sin hjartfrekvens. Spannet
ligger mellan 25 slag per minut i vila till 250 slag per minut vid maximalt arbete.
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Detta gor att de har en mojlighet att kraftigt 6ka sin hjartminutvolym som ar ett
resultat av slagvolym och hjartfrekvens. Hjartminutvolymen kan hos hastar i
traning uppga till 300 L per minut (Bright 2010). Hastarna har férutom detta dven
en stor mjaltreserv av erytrocyter som vid sympatikuspaslag kan fa hematokriten
att stiga till nara det dubbla av vad som ses hos en hast i vila (McKeever et al.
1993).

Aerob traning ar beroende av syreleverans fran blod till muskelvavnad. Det &r
darfor som forhallandet mellan hjartminutvolym och volymen av konsumerat syre
per minut (VO2) &r avgorande for den méjliga traningsintensiteten. VO2 bestams
av hjartminutvolym (Q) samt den arteriella (a02) och vengdsa (vO2) syrediffe-
rensen.

V02 =Q * (a02 - vO2)

Hos hasten sker en hastig 6kning av VO2 max och CO2-output vid intensifierad
traning. Dessa minskar dven pa motsvarande satt i perioder da traningen trappas
ned samt vid vila. DA traningsnivaerna hojs ar det framst de kardiovaskulara
forandringarna som svarar for den 6kning som ses av VO2. Detta beror pa att den
ventilatoriska formagan ar oférmogen till adaption. Varken tidalvolym, minut-
volym eller andningsfrekvens dkar med traning (Art & Lekeux 1993; Roberts et al.
1999).

2.3.1. Luftvagsavvikelsers betydelse for fysiologin

Hastar med luftvagsobstruktioner far ett reducerat gasutbyte vilket resulterar i ett
lagre VO, max och ett hogre partialtryck av koldioxid (PaCO2) (Tate et al. 1993;
King et al. 1994; Ohmura et al. 2020). En mildare form av tréningsinducerad
hypoxemi férekommer dock hos alla héstar (Franklin et al. 2012). Det uppstar vid
hard traning, framst som ett resultat av minskad syrediffusion mellan alveoler och
kapillérer snarare an den missanpassning av ventilation till perfusions-ratio (Va/Q)
som ses hos héstar med luftvagsproblem (Wagner et al. 1989).

Som tidigare namnt leder detta till sdval som hypoxi som hyperkapni. Da
hastarna fortare trottnar och gar éver till en anaerob metabolism byggs aven laktat
upp i musklerna. Hoga nivaer av laktat och CO; utgor tillsammans en risk for acidos
da blodets pH sénks (Tate et al. 1993). Da hastar med nedsatt prestation undersokts
med arbets-EKG har man sett att arytmier ar vanligare hos héstar med hdgre
laktatnivaer (Alberti et al. 2021; Marr et al. 2021). Hypoxin skulle tillsammans med
elektrolytrubbningar, dar foérandringar i kaliumhomeostasen anses vara den storsta
riskfaktorn genom dess paverkan pa membranpotentialen, kunna predisponera for
utveckling av arytmier (Maxson-Sage et al. 1998; Physick-Sheard & McGurrin
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2010). Det &r sedan tidigare dven val kant att méanniskor som leder av kronisk
andningsinsufficiens ar predisponerade for arytmier (Sbarbaro et al. 1993).

2.4. Hypertrofi av hjartmuskulaturen vid traning

Forstoring av hjartat, som orsakas av hypertrofi av kardiomyocyterna, ar ett
adaptivt svar pa traning som beskrivits i ett stort antal studier hos flertalet arter. Hos
manniskor &r traningsinducerad hjartforstoring ett vanligt forekommande fenomen
kallat “athletes heart”. Forstoringen sker dd i sdvil hoger som vinster kammare
med bade okad muskelmassa och 6kat halrum inne i kamrarna (Scharhag et al.
2002). Samma svar pa traning har setts hos kapplopningshastar (Kubo et al. 1974;
Young 1999; Buhl et al. 2005; Lightfoot et al. 2006). Langvarig uthallighetstraning
har aven visats inducera hjarthypertrofi hos bade rattor och moss (Guasch et al.
2013; Radovits et al. 2013; Olah et al. 2019).

Hypertrofi av kardiomyocyterna leder till en aktivering av kardiella progenitor-
celler vilka kan vara relaterade till de 6kade nivaerna av ”hepatocyte growth factor”
(HGF) och ”insuline like growth factor 1” (IGF-1) som ses vid langvarig traning
(Xiao et al. 2014). Den 6kade hjéart- till kroppsviktsration kan darfor vara ett resultat
av saval hypertrofi av de gamla kardiomyocyterna som utvecklandet av nya kardio-
myocyter.

Hos hastar har en 6kad massa av véanster kammare relaterats till perioder av
intensifierad traning och kroppsvikt. Den har dven visat sig vara storre hos hingstar
an hos ston (Buhl et al. 2005). Hypertrofin relateras trots detta snarare till den 6kade
traningen och inte till hastens alder (Kubo et al. 1974). | en studie foljdes 2-ariga
fullblod under en period pa 9 manader. Under denna tid 6kade massan av vanster
kammare med 33 % och den interna diametern av véanster kammare med néastan 7
% hos hastarna (Young 1999). En signifikant forstoring av hjartat har dven pavisats
hos hos varmblodiga travare, 2 - 3,5 ar gamla, efter intensifierad traning. | den
studien placerades hastarna i tva kategorier baserat pa traningsintensitet, de som
hade den hogsta intensiteten hade ocksd den storsta férandringar med Okad
vansterkammardiameter i diastole samt en muskelmassa av véanster kammare (Buhl
et al. 2005).

Kubo visade i en studie fran 1974 att en forstoring av hjartat sker simultant i
bada kamrarna hos fullblod. Aven den interna diametern av hoger formak okar med
traning (Lightfoot et al. 2006).

Nedtrappning och vila efter perioder av intensiv tréning resulterar efter en tid i
minskade hjartdimensioner sa vl som ett lagre VO2 max (Art & Lekeux 1993; Kriz
et al. 2000).
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2.4.1. Hypertrofi av hjartat relaterad till syrebrist

Hur hastens hjarta svarar pa syrebrist pa cellniva ar annu ej undersokt. For att forsta
hur syrebrist paverkar hjartmuskulaturen rent generellt far man soka sig till studier
gjorda hos andra djurslag. Hypertrofi av kardiomyocyter och perivaskular fibros
har i studier pa gnagare visat sig kunna utvecklas som ett svar pa intermittent hypoxi
(Hayashi et al. 2014; Mitsuishi et al. 2017). En annan studie gjord av Liere 1965
visade att inducerad hypoxi ger en hypertrofi som ar &n stérre &n den som
uppkommer efter enbart langa traningsperioder. Hjartremodellering och hypertrofi
vid syrebrist sker pa grund av ett forandrat genuttryck vilket inkluderar aktivering
av hypoxia inducible factor (HIF) och microRNAs vid namn hypoxamiRs (Azzouzi
et al. 2015). HIF-a &r under normala omstandigheter undertryckta av prolyl hydro-
lase domain (PHD) enzymer men PHD inhiberas vid Iaga syrenivaer. Aktiveringen
av HIF-a transkriptionsfaktorer och hypoxamiRs leder till hypertrofi av kardiomyo-
cyterna samt angiogenes.

2.5. Patologiska forandringar relaterade till hypertrofi

2.5.1. Blasljud

Blasljud till foljd av klafflackage ar relativt vanligt forekommande hos hastar.
Lackage kan uppsta pa grund av fysiologiska eller patologiska forandringar av
klaffarna. Da klaffarna inte sluter tétt far man ett backflode som kan héras som blas-
ljud. Blasljud och klaffdefekter har visats 6ka i takt med en 6kad traningsgrad och
korrelerar troligen med den 6kade hjartstorleken (Buhl et al. 2005; Young et al.
2008; Reef et al. 2014).

Insufficiens av mitralis- och tricuspidalisklaffarna &r det som oftast ses hos
kappldpningshastar. Mitralisinsufficiens ar ofta mild och fysiologiskt orsakad till
foljd av hypertrofi och dilatation av véanster kammare (Young et al. 2008). Mer
allvarliga fall av mitralisinsufficiens kan leda till prestationsnedsattning, ventri-
kular takykardi eller formaksflimmer da backflodet kan leda till en sekundér
forstoring av formaket (Bright 2010). Tricuspidalisinsufficiens uppkommer pa
liknande sétt till foljd av en forstoring av hoger kammare, vilket dven kan ske
sekundart i samband med 6kad resistens i lungartarer vid exempelvis sjukdom, men
orsakar mer sallan problem i form av arytmier.

2.5.2. Arytmier

Arytmier kan uppkomma bade med och utan underliggande hjartfel och upptéacks
lattast med ett EKG.

Man kan hos hastarna hitta saval kardiella som extrakardiella orsaker till
uppkomsten av arytmier. Till de kardiella hor exempelvis hypertrofi av hjart-
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muskulaturen, fibros i formak och klafflickage. Hos ménniskor &r det dven vanligt
med strukturella skador i hjartat till foljd av tidigare hjartinfarkter, ndgonting som
ar valdigt séllsynt hos hast. Till de extrakardiella orsakerna hor forandringar i
autonom ton i samband med traning och stress samt elektrolytrubbningar (Navas de
Solis 2016; van Loon 2019).

Foérandringar i autonom ton &r nagot som hos hast kan ses vid stress och traning.
Bade sympatisk- och parasympatisk aktivering har visat sig kunna orsaka
rytmrubbningar. Det finns dven studier pa moss som pekar pa att kansligheten for
den autonoma tonen kan paverkas av traningsrelaterade forandringar i hjart-
muskulaturen, detta till foljd av 6kad kénslighet for cirkulerande katekolaminer i
kardiomyocyterna (Guasch et al. 2013).

Hos manniskor har man sett en 6kad risk for arytmier hos valtranade personer,
sa val formaks- som kammararytmier (Guasch & Mont 2017). Vid intermittent
hypoxi ses ocksa en 6kad risk for utveckling av dessa arytmier vilket kan hérledas
till bade de kardiella forandringar som sker samt extrakardiella forandringar i
autonom ton (Arnaud et al. 2020). Vid bade dessa tillstand 6kar aven risken for
plotsliga dodsfall.

Formaksflimmer

Formaksflimmer &r en typ av arytmi dar ektopiska foki tar dver signaleringen fran
SA-knutan. P-vagorna ersitts av f-vagor och QRS-komplexen kommer i en oregel-
bunden takt. Det ger en oregelbundet oregelbunden rytm. Hjartrytmen kan vara
forhojd men det &r hos hast dven vanligt att de ligger pa en normal till milt forhojd
hjartfrekvens vilket gor att den oregelbundna frekvensen ofta misstas som fysio-
logiskt intermittenta AV-block (Kvart 2021). Formaksflimmer kan vara persistent
eller intermittent, intermittenta fall dar hjartat spontant konverterar tillbaka till en
normal rytm kallas paroxysmala.

De flesta hastar som drabbas saknar underliggande hjartsjukdomar bortsett fran
milda klafflackage (van Loon 2019). Kappldpningshdastar som drabbas visar tecken
i form av nedsatt maximal prestationsférmaga.

Ventrikulara arytmier
Ventrikulédra arytmier (VA) ar arytmier som utgar fran kamrarna. Dessa kan delas
in i olika kategorier. Ventrikular takykardi definieras som tre eller fler féljande
ventrikulara extraslag (VES) med en hjartfrekvens dver 120. Ar hjartfrekvensen
lagre bendmns dessa som idioventrikulédr rytm (IVR) eller accelererad idioventri-
kular rytm (AIVR). De férekommer &ven som enstaka extraslag. Precis som vid
formaksflimmer forekommer paroxysmala VA som konverterar spontant.

VA dr idag ansett som en av de framsta riskfaktorerna for plétsliga dodsfall hos
kapplopningshastar under och efter lopp (Navas de Solis 2020).
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Att hastarna drabbas av VES i aterhamtningsfasen efter 16p ar dock relativt vanligt
och har setts i upp 15,9 % av travhéstarna i de studier som gjorts (Physick-Sheard
& McGurrin 2010). Under sjélva arbetet ar det dock sallan hastarna drabbas om
man réknar bort enstaka VES (Navas de Solis 2016).

2.6. Diagnostik

2.6.1. Postmortala fynd

| en stor internationell studie av traningsrelaterade fynd postmortem hos kapplop-
ningshastar visades kardiella och/eller pulmonéra fel vara den vanligaste anled-
ningen till plotsliga dodsfall pa banorna, detta hittades i 29,9 % av de studerade
fallen (Lyle et al. 2011). I nastan lika manga fall, 25 % av de hastar som studerades,
diagnosticerade patologerna héstarna med presumtiva kardiella eller kardio-
pulmondra fel da inga makroskopiska lesioner eller histologiska fynd kunde avgora
dodsorsaken.

Man vet idag att manga hastar drabbas av arytmier saval under som, framfor allt,
efter 16p och tror att detta kan ha en koppling till bade nedsatt prestation och de
plotsliga dodsfall som sker pa banorna. Det &r aven majligt att manga av de hastar
som dor med makroskopiska fynd i form av pulmonéra eller intrathorakala blod-
ningar i sjalva verket &r sekundara till hastigt uppkomna arytmier (Physick-Sheard
& McGurrin 2010; Navas de Solis 2016).

2.6.2. EKG

Det finns idag fa studier av EKG pa hast jamfort med andra djurslag. Hos hast
anvands det idag i princip enbart for att upptécka eventuella arytmier medan det
hos manniskor och smadijur finns val standardiserade satt for att lasa av saval ektopi
som storlek och sjukdomar som paverkar hjértats elektriska potential (Verheyen
2012). Att upptécka arytmier hos hastarna under arbete &r dock viktigt ur sdkerhets-
synpunkt pa de hastar som uppvisat tecken pa hjartfel och kan endast géras med
hjalp av arbets-EKG da dessa, bortsett fran persistenta formaksflimmer, séllan ses
i vila vilket delvis begransat anvandningsomradet for vilo-EKG.

Aven de standardiserade matningarna har varit ett problem pé hastsidan dar
tydliga riktlinjer for hur EKG ska tas saknas vilket gor att det mellan kliniker finns
en bred variation pa saval vilka avledningar som tas samt var elektroderna placeras
(Reef 2020).

Nyare studier som gjorts har visat pa samband mellan arytmier, framst VES, och
nedsatt prestation samt obstruktioner i de dvre luftvdgarna med samtidigt forhojda
laktatnivaer (Reef et al. 2020; Alberti et al. 2021; Marr et al. 2021).
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Repolariseringen ar en kritisk fas nar det galler uppkomsten av arytmier. Vid
ventrikulara arytmier hos sa val manniskor som gnagare ar det framst forandringar
i repolariseringen, dvs T-vagen, som utmarker sig som en risk for utveckling av
potentiellt fatala kammararytmier (Arnaud et al. 2020). Manga av de tillstand som
forknippas med utveckling av arytmier hos hést har hos manniska visat sig kunna
utlésa forandringar av T-vagorna pa EKG, daribland Gverbelastning av vénster
kammare, hypoxi och elektrolytférandringar. Dessa forandringar har ocksa kunnat
hérledas till en hogre mortalitet (Isaksen et al. 2021). Férandrade T-vagor har hos
hést kopplats samman med nedsatt prestation i studier (Rose & Davis 1978; Kvart
1989) men har &ven pavisats hos hastar som presterat val éver tid vilket gjort att
den setts som en mycket osaker parameter for patologiska forandringar (Evans
1991; Evans & Polglaze 1994). | dessa studier har det setts samband mellan en 6kad
andel forandrade T-vagor i takt med en okad traningsintensitet samtidigt som det
aven visats att antalet forandrade T-vagor minskar i perioder av vila. Man har dven
sett samband mellan sympatiskt stimuli och T-vagsférandringar (Ramirez et al.
2011). Detta styrker vardet av ett standardiserat tillvagagangssatt for matningarna
som enligt aldre studier foreslagits goras vid en hjartfrekvens under 42 slag per
minut for att fa korrekta varden (Rose & Davis 1978).

2.6.3. Cardiac troponin |

Cardiac troponin (cTnl) ar biomarkorer som anvands for att upptacka skador pa
hjartmuskulaturen hos sval manniskor som hastar. Okade nivaer markerar skador
pa myokardiet som kan uppsta vid hjartsjukdom. Det ar dock ovanligt att hastar
med endast strukturella forandringar och arytmier har 6kade troponin-nivaer vilket
gor att anvandbarheten for att upptdcka dessa problem &r begrénsad vid avsaknad
av samtidig myokardskada (Nath et al. 2012). Man har dock sett att nivaerna av
cTnl ar lindrigt fornéjda hos de flesta héstar efter anstrangning (Nostell &
Hé&ggstrom 2008; Rossi et al. 2019).

2.6.4. Endoskopier

Endoskopi av de évre luftvagarna pa hast kan géras saval i vila som under arbete
for att utvardera anatomi och funktion.

Endoskopi under arbete kan goras antingen med sa kallat “overground
endoscopy” (OGE) da endoskopin gors under traningslika forhallanden dar endo-
skopet kopplas till en dator vilken fasts vid héstens sida, dar spelas filmen in och
man kan se den saval i realtid pa en skarm som i efterhand. Det kan &ven det goras
pa lopband, sé kallat ~high speed treadmill endocopy” (HSTE). Hur vanliga olika
diagnoser &r skiljer sig dock mellan dessa undersokningssatt.
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Stambandsforlamningar visar sig lika ofta vid HSTE som vid OGE da detta &r
ett mer permanent fel som ofta dven kan upptéckas i vila (Allen & Franklin 2010;
Barakzai & Dixon 2011). DDSP kan aven det visa sig i vila, men det ar svarare att
diagnosticera da det i manga fall inte syns forran hasten blivit riktigt trétt. Hastar
som visar DDSP i vila har dock en signifikant risk att utveckla DDSP aven vid
HSTE och behandling av dessa baserat pa DDSP i vila anses i studier &nda befogat
med tanke pa den laga proportionen av falskt positiva diagnoser. Det ar vanligare
att man diagnosticerar héstar med DDSP vid endoskopier med HSTE &n vid OGE,
troligen for att man vid HSTE ofta kommer upp i en annan intensitet vilket gor
hastarna trottare. Vid OGE sitter ofta tranaren eller en annan kusk upp bakom
hasten och det ar inte alltid tempot &r tillrackligt hdgt for att orsaka samma trotthet
som hasten visat i lopp vilket kan forsvara diagnosticeringen. For att diagnosticera
PI krévs alltid en arbetsendoskopi da detta inte kan ses i vila.

ERF ansags tidigare som ett mer ovanligt dynamiskt luftvagsfel men har nu blivit
en allt vanligare diagnos i samband med att fler hastar undersoks med arbets-
endoskopier (Ahern 2013).
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3. Material och metoder

Studien ar en retrospektiv studie baserad pa data insamlad av Anders Ekfalk, VMD.
Alla héstar som ingar i studien har besokt Anders Ekfalk under 2020 for att fa
luftvagarna utredda pa grund av nedsatt prestation och, eller, misstanke om luft-
vagsproblematik. | studien har héstarnas luftvagsdiagnoser jamforts med de av-
vikelser som kunnat hittats i deras vilo-EKG.

3.1.1. Studien

Studien inkluderar 48 travhastar som under ar 2020 utretts efter en historia av
nedsatt prestation samt misstanke om luftvagsproblematik som bakgrund till detta.

Underlaget for studien bestar av vilo-EKG, viloendoskopi av de évre luftvagarna
samt arbetsendoskopi. Matningarna ar standardiserade pa sa satt att alla under-
sokningar gjorts med samma utrustning och EKG-elektroderna placerade pa samma
satt pa alla hastar. Studien har begransats till att endast inkludera travhastar, bade
varm- och kallblodiga, fran 3 ars alder och uppat i tavlingskondition. Dértill har
héstar med forandrade T-vagor som uppmatts vid en hjartfrekvens 6ver 40 slag per
minut exkluderats fran studien, sa dven de hastar som uppvisat tydliga tecken pa
halsinfektion vid inledande undersokning.

| studien har hastarna kategoriserats efter luftvagsdiagnos respektive avsaknad
av detta samt vilka avvikelser som funnits i deras vilo-EKG. Studien inkluderar
aven en uppfoljning dar en del av de hastar som har haft forandringar pa sitt vilo-
EKG och inom 3 manaders vila undersokts pa nytt.

Med EKG har man pa alla héstar registrerat sa val uni- som bipolara extremitets-
avledningar samt brostavledningar. Da inga av de hastar som ingick i studien upp-
visade arytmier vid undersokningen &r de endast indelade i grupper baserade pa typ
av T-vagsforandringar respektive avsaknad av detta. Tva grupper av abnormala T-
vagor inkluderades studien; hastar med positiva T-vagor i brost-avledningarna samt
hastar med positiva T-vagor i avledning 2 och aVF (Steel 1963; Holmes &
Rezakhani 1975). 11 av de hastar som uppvisade forandrade T-vagor vid inledande
undersokning har aven foljts upp med ett nytt vilo-EKG efter en viloperiod pa upp
till 3 manader dar man undersokt en eventuell normalisering av dessa.

Slutlig luftvégsdiagnos har stallts genom en sammanvégning av vilo- och
arbetsendoskopi. | ett fatal fall har hastarna haft tydliga permanenta luftvags-
obstruktioner i vila, dessa har darmed inte behdvt undersokas med arbetsendoskopi
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for att stalla den slutgiltiga diagnosen. | de fall arbetsendoskopi kravts har detta
gjorts pa travbana 6ver 2000 meter dar tempot anpassats till att vara tillrackligt gott
for att fa hasten ordentligt trott.

3.1.2. Statistik

Statistiken ar gjord med hjalp av statistikprogrammet R-studio. Olika diagram har
tagits fram med hjalp av R for att visualisera antalet EKG-férandringar hos de olika
grupperna baserade pa luftvagsdiagnoser. For att se om en statistisk skillnad finns
mellan dessa grupper har Fisher’s exact test via programmet R.

25



4. Resultat

4.1. Studiepopulation

Studiepopulationen utgjordes av 11 kallblodiga och 37 varmblodiga travhéstar. 24
av dessa var valacker, 18 ston och 6 hingstar. Aldern varierade fran 3 till 12 &r.
Samtliga hastar var i tavlingskondition vid undersékningen.

4.1.1. Luftvagsdiagnoser

Av de totalt 48 hastar som ingick i studien diagnosticerades 8 hastar med PI, 3
hastar med RLN, 13 h&star med DDSP och 16 héastar med ERF. 8 hastar var helt
utan anmarkning (UA) avseende luftvagarna i sa val vila som under arbete.

'
4

Figur 4 Antal hastar per luftvagsdiagnos. 0: UA, 1: P1, 2: RLN, 3: DDSP, 4: ERF
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4.1.2. Férandringar i vilo-EKG

De EKG-forandringar som hittades hos héstarna i undersékningen var positiva T-
vagor i brostavledningarna, detta aterfanns hos 4 av de undersokta hastarna, samt
positiva T-vagor i avledning 2 och aVF vilket aterfanns hos 16 av de undersokta
héstarna. 1 hast avvek dven fran det normala da den hade onormalt negativt QRS
komplex i framfor allt avledning 3 och aVF utan positivt netto i avledning 2.

EKG

count

S S T
EKG

Figur 5 0: Normalt EKG, 1: Onormalt QRS-komplex, 3: Positiva T-vagor i brostavledningarna, 4:
Positiva T-vagor i avledning 2 och aVF.

4.1.3. Forandringar i vilo-EKG korrelerat till luftvagsdiagnos

Av de héastar 8 som var UA avseende luftvagarna hade 2 stycken (25 %) forandrade
T-vagor. Bada dessa hade positiva T-vagor i avledning 2 och aVF. Av hastarna som
diagnosticerats med PI, 8 stycken, uppvisade samtliga héastar normala vilo-EKGn.
Endast 3 hastar i studien diagnosticerades med RLN, av dessa uppvisade 2 stycken
forandrade T-vagor (67 %), bada dessa hade positiva T-vagor avledning 2 och aVF.
Av de 13 hastar som diagnosticerades med DDSP uppvisade 7 hastar forandringar
i form av positiva T-vagor (54%). Av dessa hade 3 av hastarna positiva T-vagor i
bréstavledningarna medan 4 av hastarna uppvisade positiva T-vagor i avledning 2
och aVF. ERF diagnosticerades hos 16 hastar, forandrade T-vagor hittades har hos
9 av dessa (56 %). Ytterligare en hast i denna grupp uppvisade ett avvikande vilo-
EKG med onormalt negativt QRS komplex i framfor allt avledning 3 och aVF utan
positivt netto i avledning 2.
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EKG-diagnos (vila)
Luftvéags- Normal | Onormal Positiv Positiv P-varde
diagnos Total (%) QRS T-vag T-vag jamfort med
n Brostavledn. | Avledn. 2 Luftvégar
& aVF UA
UA 8 6 (75) 2
Pl 8 8 (100) 0,467
DDSP 13 6 (46) 3 4 0,367
ERF 16 6 (44) 1 1 8 0,193
RLN 3 1(33) 2 0,49

Figur 6 Total korrelation mellan féréandringar i vilo-EKG och luftvégsdiagnos p=0.0155 (Fisher’s
exact test).

For att undersdka korrelationen mellan férandringar i hastarnas vilo-EKG och
luftvigsdiagnos gjordes ett Fisher’s exact test. P-vardet landar da pa 0,01555 vilket
innebdr att det totalt sett finns en statistiskt signifikant skillnad mellan grupperna.
Exkluderar man den hast som uppvisat férandringar i sina QRS-komplex och bara
inkluderar de med normala alternativt forandrade T-vagor far man ett P-varde pa
0,02179 vilket fortfarande innebar en signifikant skillnad grupperna emellan. For
enskilda korrelationer mellan luftvagsdiagnosgrupperna och den grupp hastar som
var UA vid luftvagsutredningen ses siffror i diagrammet ovan. Jdamfor man
grupperna DDSP och PI som i grunden tros vara samma diagnos far man en
statistiskt signifikant skillnad dar P-vérdet landar pa 0,018.

EKG per luftvagsdiagnos
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Figur 7 EKG-forandringar per luftvdgsdiagnos. Diagnos luftvagar: 0: UA, 1: PI, 2: RLN, 3:
DDSP, 4: ERF
EKG: 0: UA, 1: Onormalt QRS-komplex, 3: Positiva T-vagor i brostavledningarna, 4: Positiva T-
vagor i avl 2 och aVF.
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4.1.4. Férandringar i vilo-EKG efter vila

Av de hastar som uppvisade forandrade T-vagor undersoktes 10 pa nytt efter vila
inom 3 manader. Hos dessa var T-vagorna normaliserade i 9 av fallen. 3 av dessa
hastar hade vid forsta undersdkning avvikelser i bréstavledningarna och 6vriga i
avledning 2 och aVF. Av dessa hastar var 2 stycken utan anmarkning avseende luft-
vdgarna medan 4 av hastarna var diagnosticerade med DDSP, 3 med ERF och 1
hast med RLN. Den enda hést som inte hade normaliserats efter vila var en av
hastarna utan tecken pa luftvagsobstruktion, denna tog aven ett nytt EKG efter
ytterligare 4 veckor och visade da fortsatt avvikande T-vagor i avledning 2 och aVF.
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5. Diskussion

I resultatet kan man se att en skillnad finns mellan de olika grupperna vilket till viss
del stodjer hypotesen att andelen hastar med forandrade T-vagor ar 6kad hos hastar
med luftvagsobstruktioner. Resultaten indikerar &ven att andelen héstar med
forandrade T-vagor skulle kunna 6ka med graden av obstruktion. Som tidigare
namnt i arbetet ar PI ett forstadium till DDSP dar den respiratoriska formagan inte
alls komprimeras i samma utstrackning som en renodlad DDSP sett till syre- och
koldioxidnivaer. Detta gor det intressant att se hur dessa grupper skiljer sig at dar
100% av héstarna med PI har normala vilo-EKG medan detta endast ses hos 46%
av hastarna med DDSP. Skillnaden mellan dessa grupper &r statistiskt signifikant.
Gruppen av hastar med RLN ar mycket liten och det &r svart att tyda nagot ifran
denna data, &ven om andelen hastar med forandrade T-vagor ar hog procentuellt
sett. RLN &r dven en patologisk forandring som paverkar hastarna olika mycket
utifran den grad av férlamning som uppstar. | denna studie ingar &ven en relativt
stor andel héstar (33%) med uppréttstdende struplock (ERF) varav manga har
forandringar pa sina T-vagor. Det ar svart att hitta data pa hur mycket luftutbytet
komprimeras vid ERF da fa studier har gjorts pa tillstdndet. Vart att notera ar att
flertalet av dessa hastar har ett permanent fellage vilket begréansar luftflodet redan
vid lagre arbetsbelastning.

Hos de hastar som initialt uppvisade foérandrade T-vagor och foljdes upp efter
vila hade i stort sett alla (90 %) normaliserats. Den enda hast som aldrig norma-
liserades var utan anmérkning avseende luftvagarna.

Av de studier som gjorts pa T-vagor tidigare har resultaten varit tvetydiga, de
har pekat pa att dessa skulle vara vanligare hos hastar med nedsatt prestation men
samtidigt att de férekommer &ven hos vél fungerande héstar. Att beddma prestation
hos tavlingshastar ar dock mycket subjektivt da manga andra faktorer &n tavlings-
resultat spelar in. Det ar viktigt att komma ihag att en hast som vinner lopp inte
alltid presterar pa sin maximala kapacitet, sarskilt inte i de fall dar man bedémer
hastars resultat i handicaplopp dar férutsattningarna att vinna loppen anpassats efter
hastens form over tid. Lika sa kan det finnas utrymme for forbattring hos en hast
som presterar vél i l16pningar. Med bakgrund av detta ar denna studie mer séker i
sin skattning da hastarna har bekréftade prestationssankande diagnoser som
dessutom korrelerar med T-vagsforandringar. Genom att dra ett gransvérde for
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hjartfrekvensen i denna studie redan vid 40 slag per minut bor man &ven ha
eliminerat de T-vagor som kan ha orsakats av sympatiskt stimuli.

Man ska ha i atanke att de hastar som presenterades med normala luftvagar ocksa
sokte veterinar for nedsatt prestation, vilka dock berott pa andra orsaker som inte
klarlagts. Om luftvagsobstruktioner under arbete paverkar hastarna i den grad att
de utvecklar forandringar pa hjartat forklarar dven detta bitvis resultatet av
normaliseringen som sker i vila da den enda hast som inte normaliserats saknade
tecken pa luftvagsobstruktion och kan ha uppvisat dessa EKG-forandringar av
annan orsak.

Da det i tidigare studier setts samband mellan 6kade laktatnivaer vid luftvags-
obstruktioner och arytmier hade varit mycket intressant att se den data som lagt
grunden till detta arbete kombinerat med arbets-EKG. Detta for att se om de T-
vagsforandringar som ses i vila kan korrelera till utvecklingen av ventrikulara
arytmier i samband med arbete. Detta skulle dven kunna ge indikationer huruvida
de arytmier man sett i samband med arbete beror pa just de hojda laktatnivaerna
eller att laktatnivaerna indikerar en mer allvarlig grad av luftvagsobstruktion som i
sig lett till sekundara kardiella férandringar pa grund av upprepad intermittent
hypoxi, alternativt en kombination av de tva tillstanden. Trots att VES éar relativt
vanligt forekommande i aterhamtningsfasen &r det ar ett viktigt amne for forsk-
ningen da de flesta plotsliga dodsfall som sker pa banorna anses orsakas av just
hastigt uppkomna ventrikuldra arytmier. Att hitta bakomliggande faktorer for upp-
komsten av dessa ar av stor betydelse for sporten, sa vl av djurskyddsskal som for
sékerheten for de aktiva som arbetar med och runt djuren samt ekonomin i det.

Sammanfattningsvis ser vi i denna pilotstudie en indikation pa att korrelationer
kan finnas mellan luftvagsobstruktioner och EKG-forandringar i vila, framst i form
av forandrade T-vagor. Aven om uppkomsten och betydelsen av dessa EKG-
forandringar inte ar klarlagd skulle de potentiellt kunna indikera att risk foreligger
for utveckling av ventrikuléra arytmier och plotsliga dodsfall. Studien visar att de
allra flesta fall ar reversibla efter perioder av vila men staller inga svar pa fragan
om vad som hander med hjartat om dessa hastar atergatt i full traning utan att
grundproblemet atgardats. Det finns darfor indikation pa att hastar med RLN,
DDSP och ERF bor foljas upp med vilo-EKG, séarskilt i de fall dar hastarna ej
genomgar en operation for att atgarda sitt luftvagstillstidnd. Vice versa skulle det
aven vara indicerat att utreda eventuell luftvagsproblematik hos de hastar som
uppvisar avvikande T-vagor pa sitt vilo-EKG.
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Tack

Jag vill rikta ett stort tack till Anders Ekfalk, bade for den data du har samlat in och
stéllt till forfogande for detta arbete samt inte minst for all kunskap och inspiration
som du har delat med dig av genom aren.

Aven ett stort tack till Clarence Kvart for hjalp med EKG-avlésning, stéttning
genom arbetets gang och intressanta diskussioner.
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Popularvetenskaplig sammanfattning

Hos de flesta daggdjur, och sa dven den otranade hasten, utgor hjartat generellt sett
0,6 % av den totala kroppsvikten. Kapplopningshastarna daremot har ett mycket
storre hjarta jamfort med kroppsvikten dér det kan utgora upp till 0,85 — 1 %. Ett
stort hjarta underlattar en stor slagvolym, det vill séga den mangd blod som l&mnar
hjartats kammare vid varje slag.

Forstoring av hjértat, som orsakas av forstorade hjartmuskelceller, &r ett adaptivt
svar pa traning som sker for att mgjliggéra en okad hjartminutvolym (den volym
blod som pumpas ut fran hjértat varje minut). Hos manniskor &r traningsinducerad
hjartforstoring ett vanligt forekommande fenomen kallat “athletes heart”. Hos
héstar har en 6kad massa av sa vl vanster som hoger kammare kunnat relateras till
perioder av intensifierad traning. Likasa minskar dessa dimensioner under perioder
av vila. Denna forstoring av hjartat kan dock fa konsekvenser for hastarna i form
av blasljud och arytmier. Aven syrebrist tycks kunna leda till en hjartforstoring som
i sig ar &n storre an den som enbart uppkommit som ett svar pa traning.

Hastarna ar sa kallade obligata nasandare vilket innebér att de endast kan andas
genom ndsan och inte genom munnen. Detta gor att olika obstruktioner i de 6vre
luftvagarna far storre konsekvenser for luftflodets fria passage in till luftstrupen.
Hastarna far minskade syrehalter i blodet samtidigt som koldioxidhalten i blodet
stiger och laktat, mjolksyra, bildas. Detta gor att hastarna tréttnar fortare. Bland de
vanligaste halsfelen som orsakar obstruktion hittar vi felldgen av mjuka gommen,
stambandsférlamningar och upprattstaende struplock. Dessa diagnosticeras med
hjalp av luftvagsendoskopier dar man med en kamera gar ned i halsen for att se pa
svalgets anatomi och funktion, vilket kan goras sa val i vila som under arbete. Det
har &ven visats att dessa tillstand med samtidigt hojda laktatnivaer okar risken for
kammararytmier under arbete.

Hastigt uppkomna kammararytmier anses idag vara den vanligaste anledningen
till plotsliga dodsfall hos héstar under tavling, dven om de forekommer i mindre
mangd hos ett stort antal hastar. De ar svara fall att utreda da man inte hittar nagon
tydlig dodsorsak vid obduktion. Trots detta finns idag fa studier pa vilo-EKG pa
hast, de som idag finns syftar frimst till att hitta arytmier. Vid ventrikuldra arytmier
hos sa val manniskor som gnagare &r det framst forandringar i repolariseringen, dvs
T-vagen pa ett vilo-EKG, som utmarker sig som en risk for utveckling av potentiellt
fatala kammararytmier.
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I den har studien har vi tittat pa hur férandringar i hastarnas vilo-EKG korrelerar
till olika luftvagsdiagnoser. Hastarna som undersokts &r uteslutande travhéstar,
bade varm- och kallblodiga, i tavlingskondition. Data bestar av vilo-EKG samt vilo-
och arbetsendoskopier av hastarna. Hastarna har baserat pa dessa undersokningar
placerats i grupper efter luftvagsdiagnos och antalet hastar med forandringar pa sina
vilo-EKG har sedan réknats ihop efter typ av fordndring dar alla utom en
diagnosticerats som antingen normala eller med onormala T-vagor.

Som resultat kan vi se att antalet forandrade T-vagor ar hojd hos de héstar som
har uppréattstaende struplock, stambandsférlamningar samt fellage av mjuka gom-
men. Detta skulle kunna ha ett samband med de kammararytmier man i andra
studier sett i den har gruppen av hastar. Om utvecklingen av de arytmier man sett i
samband med arbete beror pa just de hojda laktatnivaerna eller att laktatnivaerna
indikerar en mer allvarlig grad av luftvagsobstruktion som i sig lett till sekundara
hjartforandringar ar annu inte klargjort. Fler studier pd amnet behdvs dar man
inkluderar sa vél vilo- som arbets-EKG.
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