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SAMMANFATTNING

Formaksflimmer karakteriseras av en snabb férmaksrytm som &r oregelbundet oregelbunden
och tillstandet ar oftast kroniskt. Vanligen uppstar formaksflimmer hos hund vid
formaksdilatation, sekundart till forvarvade hjartsjukdomar sasom dilaterad kardiomyopati
(DCM) eller kronisk hjartklaffsdegeneration. Forutom hjartsjukdomar kan &ven andra
sjukdomar ge upphov till formaksflimmer och arytmin kan uppsta i franvaro av underliggande
sjukdom, s& kallat idiopatiskt formaksflimmer. Okad kunskap om formaksflimmer och dess
orsaker hos hund behdvs och syftet med denna studie var att undersoka vilka hundar som
vanligen drabbas av formaksflimmer genom att Kkarakterisera en grupp av
formaksflimmerhundar i Sverige. Dessutom avsag studien att undersoka om férmaksflimmer
ar vanligt forekommande vid andra sjukdomar &n forvéarvade hjartsjukdomar, samt att,
eftersom DCM d&r en av de vanligaste orsakerna till formaksflimmer, undersoka hur vanligt
formaksflimmer ar vid DCM. Journaler fran 39 hundar som fatt diagnosen formaksflimmer
och 99 hundar som diagnostiserats med DCM mellan 2005-01-01 och 2011-11-01 vid
universitetsdjursjukhuset i Uppsala studerades retrospektivt. Resultaten visade att
formaksflimmer var vanligt hos hundar med andra sjukdomar an forvarvade hjartsjukdomar
och dven forhallandevis vanligt i franvaro av annan sjukdom. Manga hundar (29 %) hade
utvecklat formaksflimmer utan att férmaksdilatation forelag, och hos hundar med férvérvad
hjartsjukdom observerades formaksflimmer vid saval lindrig som mattlig och kraftig
sjukdomsgrad. Hanhundar och mycket storvuxna raser var oftast drabbade, men dven schéfer
och golden retriever var ofta drabbade. Hos dessa golden retrievers kunde en mycket lang
Overlevnadstid observeras, och i tre av fyra fall saknades en underliggande hjartsjukdom,
vilka ar intressanta fynd. Formaksflimmer foreldg hos 40 % av hundarna med DCM och
faktorer som forefoll predisponera for formaksflimmer vid DCM var hankdn och hdg vikt.
Baserat pa resultaten i denna studie ar vidare studier av hundar med férmaksflimmer av stort
intresse, speciellt studier av golden retriever och studier avseende andra sjukdomar &n
hjartsjukdomar som mojlig orsak till formaksflimmer hos hund.



SUMMARY

Atrial fibrillation is characterized by a rapid atrial rhythm that is irregularly irregular, and it is
often chronic. It usually occurs in the presence of atrial dilation, secondary to acquired heart
disease such as dilated cardiomyopathy (DCM) or myxomatous mitral valve disease
(MMVD). Besides heart disease, diseases of other etiologies can cause atrial fibrillation, and
it can even develop in complete absence of disease, a state that is called idiopathic or lone
atrial fibrillation. The underlying etiologies of atrial fibrillation in the dog are incompletely
explored. The aim of this study was to investigate which dogs are at risk for developing atrial
fibrillation by characterizing a group of dogs with this arrhythmia in Sweden. An additional
study objective was to investigate if atrial fibrillation occurs in combination with other
diseases than acquired heart disease. Furthermore, because DCM is one of the most common
causes of atrial fibrillation, the study aimed to investigate the prevalence of atrial fibrillation
in dogs with DCM. The study was designed as a retrospective case series and included
medical records from 39 dogs diagnosed with atrial fibrillation and 99 dogs diagnosed with
DCM between January first 2005 and November first 2011 at the University Animal Hospital
in Uppsala. Atrial fibrillation was found to be common in dogs with other diseases than
acquired heart disease, and it also was common in the absence of other concomitant diseases.
Many dogs (29 %) had developed atrial fibrillation without the presence of atrial dilation, and
dogs with acquired heart disease were found to have developed atrial fibrillation at all stages
of disease severity, even mild. Male dogs and giant breed dogs were most commonly affected,
but German shepherd and Golden retriever dogs were also affected. Interestingly, the Golden
retrievers had, in comparison to dogs of other breeds, a long survival time, and in three of four
cases atrial fibrillation had developed in the presence of other concomitant diseases than
acquired heart disease. Atrial fibrillation was observed in 40 % of the dogs with DCM, and
male dogs and large breed dogs were predisposed. Based on the results of this study, further
research of dogs with atrial fibrillation is of interest, particularly studies in Golden retrievers
and research investigating the role of other diseases than heart diseases as a possible cause of
atrial fibrillation.



INLEDNING

Formaksflimmer ar den vanligaste arytmin av klinisk betydelse hos hund (Gelzer & Kraus,
2004). Tillstandet ses framforallt vid formaksdilatation pa grund av kardiomyopati eller
volymsdverbelastning, sasom vid dilaterad kardiomyopati (DCM) och kronisk
hjartklaffsdegeneration (myxomatous mitral valve disease (MMVD)) (Tilley, 1992; Kittleson,
1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Brundel et al., 2005; Kraus & Gelzer, 2008; Ware, 2009b).
Aven andra sjukdomar an hjartsjukdomar kan ge upphov till féormaksflimmer och denna
arytmi kan till och med uppsta i franvaro av underliggande sjukdom (Bonagura & Ware,
1986; Tilley, 1992; Ware, 2009b). Formaksflimmer karakteriseras av en snabb formaksrytm
som &r oregelbundet oregelbunden (Brundel et al.,, 2005). Det ar en allvarlig arytmi,
framforallt vid hég kammarrespons (Bonagura & Ware, 1986; Ware, 2009b), och tillstandet
ar oftast kroniskt (Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008). Flera retrospektiva studier har
utforts hos hundar med formaksflimmer (Boevé et al., 1984; Bonagura & Ware, 1986; Menaut
et al., 2005), men inga av dessa har pavisat forekomst av andra sjukdomar an hjartsjukdomar
vid férmaksflimmer. Retrospektiva studier av svenska hundpopulationer med formaksflimmer
har, sa vitt vi kanner till, inte utforts tidigare. Darfor ar det av intresse att 6ka kunskapen om
formaksflimmer hos hund och forsoka urskilja vilka hundar som vanligen drabbas och vilka
faktorer som paverkar uppkomst av férmaksflimmer.

SYFTE

Syftet med denna studie var att undersoka vilka hundar som vanligen drabbas av
formaksflimmer genom att karakterisera en grupp av férmaksflimmerhundar i Sverige
avseende signalement, kliniska sjukdomstecken, kammarfrekvens, behandling samt
elektrokardiografiska och ekokardiografiska fynd. For att underséka om formaksflimmer ar
vanligt forekommande vid andra sjukdomar, bade hjartsjukdomar saval som dévriga sjukdomar
generellt, studerades &ven forekomst av dvriga diagnoser vid formaksflimmer. Eftersom DCM
ar en av de vanligaste orsakerna till formaksflimmer hos hund gjordes dessutom en separat
undersokning av hundar med DCM for att utréna hur vanligt formaksflimmer &r vid DCM och
vilka hundar som framst drabbas av rytmrubbningen.



LITTERATUROVERSIKT

Formaksflimmer

Formaksflimmer bor misstankas da oregelbundet oregelbunden hjartrytm hors vid
auskultation, ofta i kombination med takykardi. Forsta hjarttonen varierar i intensitet och
andra hjarttonen hors inte alltid (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer,
2008). Diagnosen stéalls med hjalp av EKG som vid formaksflimmer karakteriseras av
oregelbundet oregelbundna RR-intervall, avsaknad av P-vagor och eventuell férekomst av f-
vagor (fibrillatoriska vagor) (figur 1) (Bonagura & Ware, 1986; Kittleson, 1998a; Gelzer &
Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008). P-vagor saknas eftersom enhetlig formaksdepolarisering
uteblir vid formaksflimmer (Ware, 2009a). Dock &r det inte ovanligt att vissa f-vagor liknar p-
vagor, och darfor bor forst frekvens och rytm utvarderas, eftersom en snabb, supraventrikular
och oregelbundet oregelbunden rytm oftast ar formaksflimmer (Kittleson, 1998a). QRS-
komplexen dar vanligen normala om inte exempelvis hjartforstoring, skankelblock eller
kammarextraslag foreligger (Bonagura & Ware, 1986; Tilley, 1992; Kittleson, 1998a). Enligt
Kraus & Gelzer (2008) ses ofta smala, uppréatta QRS-komplex i avledning II, Il och aVF.
QRS-komplexen kan ibland variera i amplitud, framforallt vid snabba kammarfrekvenser, pa
grund av att kamrarna inte hinner aterhdamta sig helt mellan alla supraventrikulara impulser.
Korta RR-intervall indikerar nedsatt slagvolym fran vanster kammare (Tilley, 1992). Vid
exceptionellt  hoga  kammarfrekvenser  kan  hjartrytmen  verka  regelbunden.
Differentialdiagnoser till formaksflimmer &r snabba supraventrikulara arytmier med
varierande AV-knutskonduktion, samt frekvent forekommande formaksextraslag (Kraus &
Gelzer, 2008). For att utreda om underliggande hjartsjukdom foreligger, samt pavisa eller
utesluta hjartsvikt bor ekokardiografi samt thoraxrontgen utforas for att identifiera eventuell
underliggande hjértsjukdom (Gelzer & Kraus, 2004).
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Figur 1. EKG fran en hund med formaksflimmer (fran en av hundarna i studien). Den bla linjen visar
ett RR-intervall. Notera de karakteristiska oregelbundet oregelbundna RR-intervallen. Réda pilar
(smala) visar avsaknad av p-vagor. Grona pilar (breda) visar forekomst av f-vagor.
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Etiologi

Formaksflimmer hos hund uppstar vanligast sekundart till DCM eller MMVD (Bonagura &
Ware, 1986; Tilley, 1992; Gelzer & Kraus, 2004; Brundel et al., 2005; Kraus & Gelzer, 2008;
Kraus et al., 2008; Ware, 2009b). Enligt Kittleson (1998a) och Kraus et al. (2008) ses
formaksflimmer vanligtvis sekundart till grava stadier av dessa hjértsjukdomar. | en studie av
Menaut et al. (2005) pa 109 hundar med formaksflimmer hade 49 % av de med underliggande
hjartsjukdom DCM och 28 % kronisk hjértklaffsdegeneration. I en annan studie av 50 hundar
med formaksflimmer och forstorat vanster formak hade 66 % DCM och 22 % kronisk
hjartklaffsdegeneration (Guglielmini et al., 2000). Aven kongenitala hjartsjukdomar som
orsakar formaksdilatation, sdsom Persisterande ductus arteriosus (PDA), kan ge upphov till
formaksflimmer (Bonagura & Ware, 1986; Tilley, 1992; Gelzer & Kraus, 2004; Ware,
2009b). Trauma eller kirurgi, utan underliggande hjartsjukdom, kan orsaka Gvergaende
formaksflimmer (Ware, 2009b). Aven hjartmask, digitalistoxicitet, anestesi, hypertrofisk
kardiomyopati och elektrolytrubbningar kan orsaka formaksflimmer (Bonagura & Ware,
1986; Tilley, 1992). Flera studier pa manniskor har visat att inflammation har en betydelse vid
formaksflimmer, men det ar inte klart om inflammation ensamt kan ge upphov till
formaksflimmer, aven om vissa studier tyder pa det (Chung et al., 2001; Aviles et al., 2003;
Sata et al., 2004; Asselbergs et al., 2005; Issac et al., 2007). Det ar dock ként att flera olika
tillstand, sasom ischemi, trauma, inflammation och toxiner, kan orsaka myokardskada
(Ricchiuti, 1998; Burgener, 2006). Formaksflimmer kan dessutom uppsta i franvaro av
hjartsjukdom eller annan sjukdom, sa kallat “lone atrial fibrillation” eller idiopatiskt
formaksflimmer. Tillstandet ar ovanligt och ses vanligtvis hos storvuxna raser (Tilley, 1992;
Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008; Ware,
2009a; Ware, 2009b). Idiopatiskt formaksflimmer kan vara ett tecken pa dold hjartsjukdom
(Kittleson, 1998a; Kraus & Gelzer, 2008). Formaksflimmer foregds ofta av intermittenta
formakstakykardier (Ware, 2009a).

Epidemiologi

Storvuxna hundraser drabbas oftare av formaksflimmer &n sma hundraser och hanhundar
oftare &n tikar (Boevé et al.; 1984; Bonagura & Ware, 1986; Gelzer & Kraus, 2004; Menaut et
al., 2005). | studien av Menaut et al. (2005) var 96 % storvuxna raser och 73 % hanhundar. |
en studie av 56 hundar med formaksflimmer var andelen hanar 83 % (Boevé et al., 1984) och
i en annan studie av 81 hundar med férmaksflimmer var andelen hanar 82 % (Bonagura &
Ware, 1986). Varfor hanhundar drabbas av formaksflimmer i storre utstrackning ar oklart
(Menaut et al., 2005). Studier har dock visat att hanhundar oftare drabbas av hjartsjukdomar
generellt, samt att de har en tidigare symptomdebut och hogre mortalitet (Haggstrom et al.,
1992; Kittleson, 1998b; Egenvall et al., 2006).

Kroppsvikten vid diagnos varierade mellan 12-80 kg (medel 44 kg) i studien av Boevé et al.
(1984), 9-80 kg (medel 41 kg) i studien av Bonagura & Ware (1986) och i studien av Menaut
et al. (2005) varierade vikten mellan 9-100 kg (medel 50 kg). I en studie av 265 irlandska
varghundar 6kade prevalensen supraventrikuldra arytmier (framst formaksflimmer) med 0kad
storlek pa individen (Brownlie & Nott, 1991). Att sma hundraser sillan drabbas av
formaksflimmer kan bero pa att en viss formaksstorlek eller vavnadsmassa kravs for att
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formaksflimmer ska kunna uppsta och uppréatthallas (Bonagura & Ware, 1986; Kittleson,
1998a). Dessutom & DCM en av de vanligaste orsakerna till férmaksflimmer och DCM
forknippas oftast med stora hundraser (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004;
Kraus & Gelzer, 2008).

Enligt Harpster (1994) och Gelzer & Kraus (2004) é&r irlandsk varghund den ras déar
formaksflimmer &r vanligast férekommande. | studier av irlandska varghundar férekom
formaksflimmer hos 23 % av 500 hundar (VVollmar, 2000) och 11 % av 496 hundar (Brownlie,
1991). 1 en retrospektiv studie av formaksflimmer var grand danois (29 %) vanligaste rasen,
foljt av boxer (12 %), dobermann (10 %), schéfer (10 %), bouvier des flandres (9 %) och
irlandsk varghund (5 %) (Boevé et al., 1984). | en annan studie representerade dobermann 17
% av fallen, foljt av grand danois (16 %), sankt bernhardshund (16 %), blandras (15 %) och
irlandsk varghund (7 %) (Bonagura & Ware, 1986). Schafer var underrepresenterad i studien.
Irlandsk varghund, dobermann och blandras var de vanligast drabbade raserna i studien av
Menaut et al. (2005). Déarefter kom i fallande ordning grand danois, newfoundlandshund och
mastiff, golden retriever, boxer, labrador retriever och schafer samt rottweiler.

En 6kad incidens av formaksflimmer ses med stigande alder (Bonagura & Ware, 1986; Gelzer
& Kraus, 2004). Aldern vid diagnos varierade mellan tio manader och 15 &r (medel 5,4 &r) i
studien av Boevé et al. (1984), ett till 14 ar (medel 6 ar) i studien av Bonagura & Ware (1986)
och fyra manader till 12 ar (medel 7 ar) i studien av Menaut et al. (2005).

Patogenes

Den exakta uppkomstmekanismen for formaksflimmer &r omdiskuterad och flera olika
hypoteser finns. Gemensamt for dessa foreslagna uppkomstmekanismer &r att oorganiserade
ektopiska impulser uppstar i formaken och skapar ett kaotiskt depolarisationsmonster
(Kittleson, 1998a; Brundel et al., 2005). Atrioventrikulér-knutan (AV-knutan) bombarderas
av multipla impulser och leder vidare s& manga som majligt till kamrarna (Tilley, 1992;
Kittleson, 1998a; Kraus & Gelzer, 2008; Ware, 2009a). Pa grund av att AV-knutan har en viss
aterhamtningstid och overledningstid kan dock bara ett begransat antal impulser ledas vidare.
Dessutom Overleds impulserna i ett oregelbundet ménster. Anledningen ar att vissa impulser
bara aktiverar delar av formaken (for att andra delar av formaken ar refraktara) och saledes
inte dr starka nog att na AV-knutan, alternativt nar dit men inte ar starka nog att depolarisera
den. Anda kan dessa impulser paverka AV-knutans fortledning av efterfljande impulser
(Kittleson, 1998a). Kamrarna kontraherar darfor i en oregelbundet oregelbunden rytm och
vanligtvis fortare an normalt vilket ger takykardi (Kraus & Gelzer, 2008; Ware, 2009a; Ware,
2009b). Formaksflimmer &r oftast kroniskt (Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008),
sannolikt pa grund av att formaksflimmer orsakar forandringar i formaksstruktur och elektrisk
aktivitet (Wijffels et al., 1995; Everett et al., 2000; Van Wagoner & Nerbonne, 2000).

Kammarfrekvensen vid formaksflimmer beror framforallt pa AV-knutans aterhamtningstid,
men &ven overledningstid (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Menaut et al., 2005; Ware, 2009a).
Dessa faktorer paverkas i sin tur framforallt av det autonoma nervsystemet. Okad
sympatikustonus, som exempelvis ofta uppstar i samband med utveckling av hjartsvikt, ger
minskad 6verledningstid och saledes hogre kammarrespons (Kittleson, 1998a; Menaut et al.,
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2005; Ware, 2009a). Formaksflimmer med hog kammarfrekvens ses darfor vanligen hos
hundar med framskriden hjartsjukdom (Gelzer et al., 2009). Vid hdég kammarfrekvens
minskar tiden for den passiva diastoliska kammarfyllnaden och formakskontraktionernas
betydelse for kammarfylinad Okar. Pa grund av brist pd organiserad elektrisk aktivitet i
formaken vid férmaksflimmer kontraherar dock inte férmaken ordentligt vilket ger férsémrad
kammarfyllnad (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Menaut et al., 2005; Ware, 2009a; Ware,
2009b). Foljden blir en markant minskning av hjartminutvolymen (Tilley, 1992; Menaut et
al., 2005; Ware, 2009b). Hog kammarfrekvens kan dessutom ge sa kallad takykardiinducerad
kardiomyopati (TICM), vilket karakteriseras av snabba, oupphorliga takykardier som
resulterar i progressiv myokardiell dysfunktion och hjartsvikt. TICM kan orsaka férandringar
i bade hjartats struktur och elektriska aktivitet (Kittleson, 1998a; Menaut et al., 2005; Kraus et
al., 2008; Ware, 2009c).

En viss formaksyta eller vavnadsmassa ar nodvandigt for att formaksflimmer ska kunna
uppsta (Kittleson, 1998a). Guglielmini et al. (2000) studerade betydelsen av vanster
formaksdilatation och kroppsvikt for utveckling av formaksflimmer. | studien inkluderades
205 hundar med forstorat vénster formak, varav 50 hade férmaksflimmer. Hundar med
formaksflimmer hade signifikant (p<0,05) hogre kroppsvikt och storre vanster
formaksdiameter an hundar utan formaksflimmer (men inte nddvéandigtvis med sinusrytm).
Formaksflimmerhundarna hade dven signifikant storre vanster formaksstorlek &n hundar utan
formaksflimmer med sinusrytm. Formaksflimmer var den absolut vanligaste arytmin hos
hundar med forstorat vanster formak. Kroppsvikt och vénster formaksdiameter var enligt
studien de basta faktorerna for att forutsaga utveckling av férmaksflimmer.

Kliniska sjukdomstecken

Som tidigare ndmnts, leder formaksflimmer wvanligen till takykardi, ofta med en
kammarfrekvens dver 200 slag/min (Kraus & Gelzer, 2008). Bade kammarfrekvens och
ovriga kliniska sjukdomstecken varierar dock beroende pa om hunden har en underliggande
hjartsjukdom och om hjéartsvikt foreligger eller inte (Gelzer & Kraus, 2004; Menaut et al.,
2005; Kraus & Gelzer, 2008). Kammarfrekvensen ar oftast lagre och kan till och med vara
normal hos hundar med idiopatiskt formaksflimmer. Initialt ar darfor mortaliteten lag hos
dessa hundar (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008;
Kraus et al., 2008; Ware, 2009a; Ware, 2009b). Kammarfrekvensen fore behandling varierade
mellan 125-260 slag/min med ett medelvarde pa 203 slag/min i en studie (Bonagura & Ware,
1986). | en annan studie var kammarfrekvensen for obehandlade hundar 120 + 8 slag/min for
26 hundar med idiopatiskt formaksflimmer, 155 + 8 slag/min for 31 hundar med
underliggande hjartsjukdom utan hjartsvikt och 203 + 6 slag/min fér 52 hundar med
underliggande hjartsjukdom och hjartsvikt (Menaut et al., 2005).

Femoralpuls av varierande intensitet ar vanligt férekommande vid formaksflimmer och beror
pa den snabba oregelbundna hjartfrekvensen som medfor varierande diastoliska intervall och
darmed varierande slagvolym (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer,
2008). Korta diastoliska intervall kan ge sa dalig kammarfyllnad att efterfljande puls blir for
svag for att palperas, sa kallad pulse deficit (Kittleson, 1998a). Femoralpuls bor darfor inte
anvandas for att utvardera kammarfrekvens vid formaksflimmer (Ware, 2009c). Har hunden
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hjartsvikt ses kliniska sjukdomstecken sasom trétthet, hosta, dyspné, ascites, inappetens och
avmagring (Bonagura & Ware, 1986; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008).
Forekomst av allvarliga, hemodynamiskt signifikanta, arytmier kan till slut leda till
otillrécklig hjartminutvolym, och darmed hypotension med minskad hjarnperfusion, svaghet,
motionsintolerans, synkope (kollaps), organskador eller plétslig dod som foljd. Njurar och
lever ar sérskilt utsatta (Kraus & Gelzer, 2008). | studien av Bonagura & Ware (1986)
observerades tecken pa generell svaghet eller depression i 53 % av fallen, dyspné hos 49 %,
hosta hos 46 %, anorexi hos 41 %, ascites hos 37 %, motionsintolerans hos 36 %, avmagring
hos 32 % och synkope hos 9 %. Systoliska blasljud kunde auskulteras i 50 % av fallen.
Lungddem pavisades vid lungrontgen i 74 % av fallen (70 av 81 hundar rontgades). Vid
idiopatiskt formaksflimmer kan hunden vara symptomfri initialt, men vid takykardi kan
hjartsvikt utvecklas, och déarmed kliniska sjukdomstecken (Gelzer & Kraus, 2004; Menaut et
al., 2005; Kraus et al., 2008; Ware, 2009c).

Behandling

Frekvenskontrollerande terapi

Frekvenskontrollerande ldakemedelsterapi dr den vanligaste behandlingen vid férmaksflimmer
hos hund (Ware, 2009b). Supraventrikuldra arytmier kan klassas som AV-knutsberoende eller
AV-knutsoberoende. Formaksflimmer tillhdr den senare gruppen vilket innebdr att rytmen
kvarstar oberoende av AV-knutan. Paverkan pa AV-knutans Overledningstid och
aterhamtningstid medfor inte konvertering till sinusrytm varfér AV-knutsoberoende arytmier
kan vara svara att hantera (Kraus et al., 2008). Dock reduceras antalet formaksimpulser som
nar kamrarna och saledes kammarresponsen genom att forlanga AV-knutans dverledningstid
samt aterhamtningstid vilket ar syftet med frekvenskontrollerande terapi (Tilley, 1992;
Kittleson, 1998a; Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et. al., 2008; Ware, 2009b). Mer tid ges da for
passiv kammarfyllnad under diastole vilket gor att avsaknad av formakskontraktioner inte far
lika stor betydelse for hjartminutvolymen och dessutom far kamrarna langre tid for tomning
under systole (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Ware, 2009b). Frekvenskontrollerande terapi ar
ocksa nodvandigt for att forhindra fortsatt myokardiell degeneration eftersom hdg
kammarfrekvens kan orsaka TICM (Kittleson, 1998a; Menaut et al., 2005; Kraus et al., 2008;
Ware, 2009c). Om kammarfrekvensen normaliseras i tid kan TICM vara reversibelt (Ware,
2009c).

Optimal medicinsk terapi vid formaksflimmer hos hund &r daligt definierat (Gelzer et al.,
2009; Ware, 2009b). Lakemedel som kan anvéandas for att forlanga AV-knutans
Overledningstid &r digoxin, kalciumkanalsblockare och B-blockare (Kraus et al., 2008).
Traditionellt har digoxin anvénts som forstahandsval for att sénka kammarfrekvensen (Gelzer
et al., 2009; Ware, 2009b). Digoxin har en indirekt vagal effekt pa AV-knutan och ger saledes
minskad kammarrespons (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Ware, 2009b). Digoxin
hammar dven natriumpumpar i hjartat vilket medfor att intracelluléra kalciumkoncentrationer
okar och en svag positiv inotrop effekt fas (Kittleson, 1998a; Dennis, 2010). Som monoterapi
ar digoxin ofta otillrackligt vid formaksflimmer med hdg kammarrespons, eftersom
sympatikuspaslag pa grund av hjartsvikt, stress, anstrangning i form av motion eller
upphetsning kan dverbrygga digoxinets vagala effekt pa AV-knutan (Gelzer & Kraus, 2004;

Kraus & Gelzer, 2008; Gelzer et al., 2009; Ware, 2009b).
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Depolarisation i AV-knutan &r beroende av kalcium (Kittleson, 1998a; Kraus et al., 2008).
Diltiazem &r en kalciumkanalsblockare som verkar direkt genom att oka AV-knutans
Overledningstid och kan darfor anvéandas i kombination med digoxin, eller som ett alternativ
(Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Ware, 2009b). Aven under anstrangning sanker
diltiazem kammarfrekvensen effektivt (Gelzer & Kraus, 2004). Diltiazem har en negativ
inotrop effekt (potential att minska myokardfunktionen), men det har observerats att till och
med hundar med allvarlig, systolisk myokardiell dysfunktion kan tolerera diltiazem val
(Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008; Gelzer et al., 2009). Kraus et al. (2008)
rekommenderar diltiazem som férstahandsval vid behandling av formaksflimmer, eventuellt i
kombination med digoxin, beroende pa patientens initiala kammarfrekvens. Enligt en ny
studie ger kombinationsterapi med digoxin och diltiazem stérre sankning av
kammarfrekvensen hos hundar med hogfrekventa (>140 slag/min) formaksflimmer sekundart
till allvarlig hjartsjukdom jamfort med monoterapi med antingen digoxin eller diltiazem
(Gelzer et al., 2009).

Aven B-blockare kan anvandas som komplement till digoxin, men B-blockare har kraftigare
negativ inotrop effekt &n diltiazem, och diltiazem bor darfor valjas i forsta hand (Ware,
2009b). B-blockare har en antiarytmisk effekt genom blockering av B-receptorer i myokardiet
sd att katekolaminer inte kan binda till dem. Pa sa vis sanks kammarfrekvensen, myokardiell
syreforbrukning minskar och AV-knutans &verledningstid och aterhdamtningstid okar
(Kittleson, 1998a; Ware, 2009b). Kalciumkanalsblockare och p-blockare bor aldrig
kombineras pa grund av deras negativa effekt pa myokardfunktionen, vilket skulle medféra en
risk for allvarlig minskning i hjartminutvolymen (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004;
Ware, 2009b).

Hos patienter som har ventrikuldr preexcitation och utvecklar formaksflimmer bor lakemedel
som paverkar AV-knutan inte anvandas da de kan ©6ka kammarresponsen. Istéllet
rekommenderas amiodarone, sotalol eller procainamide (Ware, 2009Db).

Hur frekvenskontrollerande terapi paverkar  Overlevnadstiden och de kliniska
sjukdomstecknen hos hundar med spontant formaksflimmer &r annu inte helt kdnt (Menaut et
al., 2005; Gelzer et al., 2009). Férutom behandling av formaksflimret maste grundlidandet
identifieras och behandlas och eventuell hjartsvikt maste behandlas (Tilley, 1992; Gelzer &
Kraus, 2004; Ware, 2009b). Vid formaksflimmer med samtidig hjartsvikt &r det viktigt att
tanka pa att lyckad behandling av svikten reducerar sympatikustonus och saledes sanker
kammarfrekvensen (Tilley, 1992).

Rytmkontrollerande terapi

Elektrisk eller farmakologisk konvertering till sinusrytm har provats men praktiseras vanligen
inte pa hund da formaksflimret i regel aterkommer pa grund av bakomliggande irreversibla
forandringar i hjartat (Tilley, 1992; Wijffels et al., 1995; Kittleson, 1998a; Everett et al.,
2000; Van Wagoner & Nerbonne, 2000; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus et al., 2008; Gelzer et
al., 2009; Ware, 2009b). Vid idiopatiskt formaksflimmer &r forutsattningarna for en lyckad
konvertering béttre, men oftast ar kammarfrekvensen lagre hos dessa patienter och de kan



leva ldnge med sitt formaksflimmer helt utan behandling (Gelzer & Kraus, 2004; Kraus et al.,
2008).

Utvardering av behandling

Kammarfrekvensen har en avgorande roll for handlaggning av hundar med formaksflimmer.
Bade néar det galler val av terapi och utvardering av insatt behandling, &r det mycket viktigt att
kammarfrekvensen kontrolleras. Det gors bast med EKG, da hjartauskultation eller palpation
av hjartstot eller femoralpuls kan ge inkorrekta varden pa grund av variationen i hjartljud och
slagvolym vid formaksflimmer (Kittleson, 1998a; Glaus et al., 2003; Kraus & Gelzer, 2008;
Kraus et al., 2008; Ware, 2009b). I den kliniska situationen &r dock hunden ofta stressad och
det ar svart att fa ett sant varde pa kammarfrekvensen, aven med EKG (Menaut et al., 2005). |
en behandlingsstudie pa hundar med formaksflimmer dar kammarfrekvensen mattes
kontinuerligt med EKG under 24 timmar (Holter) sjonk kammarfrekvensen timmarna efter
applicering av Holter (pa kliniken) hos alla hundar. Detta illustrerar ytterligare problemet med
att utvadrdera terapisvar genom EKG registrering vid klinik (Gelzer et al., 2009). Utvérdering
av behandling behover salunda forbattras. Den ideala metoden for matning av
kammarfrekvens och utvérdering av lakemedelseffekt hos hundar med formaksflimmer ar 24
timmars Holter-registrering i hemmiljon kombinerat med en djurdgardagbok som beskriver
hundens aktivitetsmonster under dygnet (Gelzer & Kraus, 2004, Kraus & Gelzer, 2008; Kraus
et al., 2008).

Malfrekvens

Det ar idag inte ként vilken kammarfrekvens som &r optimal hos en hund med spontant
formaksflimmer for att minimera myokardiell syreforbrukning men samtidigt uppratthalla
tillracklig hjartminutvolym (Gelzer & Kraus, 2004; Gelzer et al., 2009). Hur effektivt
lakemedlen sanker kammarfrekvens och forbattrar kliniska sjukdomstecken ar ocksa oklart.
Dessutom skiljer det sig vilken frekvens som &r lamplig mellan olika individer med
formaksflimmer, dels beroende pa bakomliggande orsak och dels beroende pa hur allvarligt
hjartfel hunden har. Om denna har ett hjartfel med nedsatt kammarfunktion behévs en hogre
kammarfrekvens for att uppratthalla tillracklig hjartminutvolym jamfért med en hund utan
hjartfel (Gelzer & Kraus, 2004). Den ideala kammarfrekvensen bor vara den lagsta mojliga
som inte ger paverkan pa hjartminutvolym och blodtryck (Gelzer et al., 2009). Kraus et al.
(2008) rekommenderar en indelning av patienterna i olika grupper beroende pa initial
kammarfrekvens (métt med 24 timmars Holter-registrering), dér varje grupp har olika
malfrekvens. Foreslagen malfrekvens ar 100-130 slag/min for hundar med en initial frekvens
pa >180 slag/min och 90-110 slag/min for de med en initial frekvens pa 130-160 slag/min.
Det som i slutdndan borde avgora optimal kammarfrekvens ar forbattring av kliniska
sjukdomstecken, livskvalitet och éverlevnadstid, vilket inte &r sa latt att utvardera (Gelzer &
Kraus, 2004; Gelzer et al., 2009).

Prognos och 6verlevnadstid

I en studie av 40 hundar med spontant formaksflimmer varierade 6verlevnadstiden mellan tre
och 780 dagar. Nio hundar sjalvdog medan resterande behdvde avlivas (Stokhof & van den
Brom, 1990). Hos 44 hundar med formaksflimmer i en annan studie varierade
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overlevnadstiden mellan nagra timmar till 607 dagar, men 41 % dog inom en manad efter
diagnos (Boevé et al., 1984). | en studie av Bonagura & Ware (1986) av 81 hundar med
formaksflimmer 6verlevde 28 % i mindre &n en vecka efter diagnos, 64 % Overlevde i upp till
12 veckor och 26 % Overlevde i mer an sex manader. Forfattarna konstaterade att prognosen
ar dalig vid formaksflimmer. Menaut et al. (2005) jamforde 6verlevnadstiden hos hundar med
formaksflimmer efter indelning av patienterna i tre grupper: 1) hundar utan tecken pa
strukturell eller funktionell hjartsjukdom, 2) hundar med tecken pa strukturell eller funktionell
hjartsjukdom, men utan tecken pa hjartsvikt (lungédem eller ascites), och 3) hundar med
tecken pa strukturell eller funktionell hjartsjukdom och hjartsvikt. | grupp 1 var
mediandverlevnaden 40 manader, i grupp 2 var den 32 manader, medan den bara var fem
manader i grupp 3. | grupp 1 levde 100 % i Gver tva ar efter diagnos, jamfort med 47 % for
grupp 2 respektive 13 % for grupp 3. Slutsatsen var att hundar utan strukturell eller
funktionell hjartsjukdom hade langre dverlevnadstid &n de med underliggande hjértsjukdom
och férekomst av hjartsvikt forkortade Overlevnadstiden for hundar med underliggande
hjartsjukdom (Menaut et al., 2005).

Dilaterad kardiomyopati
Etiologi och patogenes

DCM ér en av hundens vanligaste forvarvade hjartsjukdomar (Meurs, 2010) och det &r en av
de vanligaste orsakerna till formaksflimmer hos hund (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer
& Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008). Det &r en idiopatisk hjartsjukdom som ger férsamrad
kammarkontraktilitet. Nedsatt systolisk funktion minskar hjartminutvolymen vilket medfor
progressiv dilatation av hjartats halrum pa grund av volymsoverbelastning och Okat end-
diastoliskt tryck (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c; Meurs, 2010). Dilatationen &r alltsa
sekundar och definierar inte DCM, trots att det vanligen observeras (Kittleson, 1998b).
Typiskt ar dilatation av hjartats alla halrum vid DCM, aven om vanstersidan vanligen &r mer
affekterad (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c; Meurs, 2010). | en retrospektiv studie av 189
hundar i Sverige med DCM och samtidig hjartsvikt utférdes postmortem undersokning pa 79
av hundarna (Tidholm & Jonsson, 1997). Forstoring av alla fyra av hjartats halrum
observerades hos 85 % och 13 % hade huvudsakligen forstoring av vanstersidan. Tre olika
stadier av DCM fdrekommer, ett stadie dar sjukdomen foreligger men kan endast identifieras
med hjalp av histopatologisk undersokning, sa kallat ockult stadie, ett asymtomatiskt eller
prekliniskt stadie, och ett symtomatiskt eller kliniskt stadie (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c;
Meurs, 2010). Utveckling av DCM verkar ske langsamt och progressivt under de ockulta och
prekliniska stadierna, vilka kan existera i flera ar innan kliniska sjukdomstecken utvecklas
(Kittleson, 1998b; Ware, 2009c). Initialt kompenserar hjértat for den nedsatta kontraktiliteten
genom excentrisk hypertrofi (kammardilatation med bibehallen vaggtjocklek pa grund av
volymsoverbelastning) och kan pa sa vis uppréatthalla adekvat hjartminutvolym vid lindriga
till mattliga stadier av DCM. Nar hjartat inte langre kan kompensera minskar
hjartminutvolymen och slutligen utvecklas hjartsvikt (Kittleson, 1998b). Etiologin till DCM
ar okand, men den verkar vara multifaktoriell. Hos flera raser har en familjar form av DCM
identifierats och studier av den genetiska bakgrunden pagar hos flera raser (Distl et al., 2007;
Meurs et al., 2007). Vissa raser sdsom Dobermann, Boxer och Cocker spaniel drabbas av en

11



form av DCM som verkar vara specifika for just dessa raser (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c;
Meurs, 2010).

Epidemiologi

DCM ér vanligast forekommande hos storvuxna raser sasom dobermann, grand danois, sankt
bernhard, skotsk hjorthund, irlandsk varghund, newfoundlandshund, afghanhund, boxer och
dalmatiner. DCM forekommer dock ocksa hos medelstora och relativt sma hundraser (Ware,
2009c; Meurs, 2010). Cocker spaniel och bulldog &r exempel pa sadana raser som ofta
drabbas av DCM (Ware, 2009c). | en svensk studie rérande 189 hundar med DCM och
samtidig hjartsvikt var airedale terrier, boxer, dobermann, engelsk cocker spaniel,
newfoundland, sankt bernhard och storpudel &verrepresenterade raser. Newfoundland,
engelsk cocker spaniel och dobermann var de vanligaste raserna i studien. Stora och
medelstora raser som vagde mer an 15 kg, men mindre &n 50 kg var de som oftast drabbades
och DCM var mindre vanligt hos sma raser och mycket stora raser (Tidholm & Jonsson,
1997).

Precis som for formaksflimmer ses en okad forekomst av. DCM med o6kad alder och
hanhundar drabbas oftare an tikar (Kittleson, 1998b; Egenvall et al., 2006; Ware, 2009c).
Enligt Ware (2009c) ar dock de flesta hundar med hjartsvikt mellan fyra och tio ar.
Medianaldern vid diagnos var sju ar i en studie av 37 hundar med DCM (Bonnet et al., 1995).
| en annan studie var aldern vid symptomdebut fyra manader till 13 ar, med ett medelvérde
och median pa sju ar och 61 % var hanhundar (Tidholm & Jénsson, 1997).

Kliniska sjukdomstecken

Vid lindrig till mattlig paverkan pa myokardfunktionen ses vanligen inga Kkliniska
sjukdomstecken (Kittleson, 1998b). Vid allvarligare stadier avn DCM kan Kkliniska
sjukdomstecken observeras sasom svaghet, letargi (sjuklig slohet), motionsintolerans, anorexi
(total matvagran), forlust av muskelmassa, synkope, venstas, plotslig dod (sannolikt till foljd
av kammartakykardi) och hjartsviktsrelaterade sjukdomstecken (se kliniska sjukdomstecken
formaksflimmer ovan). Vid diagnos har darfor de flesta hundar kraftigt nedsatt
myokardfunktion och vanligen hjartsvikt. |1 en studie forekom trétthet i 47 % av fallen,
synkope hos 17 % och ascites (vid klinisk undersékning) hos 18 % av fallen (Tidholm &
Jonsson, 1997). Vénster- och/eller hogersidig hjartsvikt &r vanligt forekommande (Kittleson,
1998b; Ware, 2009c; Meurs, 2010). | Tidholms & Jonssons (1997) studie pavisades vid
postmortem undersdkning av 79 hundar lungddem hos 85 %, leverstas hos 67 % och ascites i
30 % av fallen. P& grund av dilatation av hjartats halrum kan dven
atrioventrikularklaffsinsufficiens utvecklas och eventuellt orsaka blasljud. Systoliska blasljud
av lindrig till mattlig intensitet hors frekvent vid DCM (Kittleson, 1998b; Ware, 2009¢c) och i
en studie hade 25 % av hundarna blasljud (Tidholm & Jonsson, 1997). Ibland ses
klaffdegeneration samtidigt som DCM, vilket ytterligare forvarrar klaffinsufficiensen, men
oftast ar eventuell klaffdegeneration endast lindrig till mattlig (Ware, 2009c). Kraftigt
minskad hjartminutvolym vid langt gangen DCM ger sympatikuspaslag och perifer
vasokonstriktion med bleka slemhinnor, férlangd CRT (capillary refill time), kalla
extremiteter och 6ron samt svag femoralpuls som foljd (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c).
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Ibland kan kliniska sjukdomstecken utvecklas hastigt vid DCM, och dven plotslig dod fore
utveckling av hjartsviktsrelaterade sjukdomstecken ar relativt vanligt (Ware, 2009c).

Hjartarytmier forekommer vid DCM och formaksflimmer samt kammartakykardier ar vanligt
forekommande (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c; Meurs, 2010). Kammartakykardier som
overgdr i kammarflimmer ar troligen den vanligaste orsaken till plétslig dod vid DCM
(Kittleson, 1998b). I undersékningen av Tidholm & Jonsson (1997) férekom formaksflimmer
hos 46 % och kammarextraslag hos 18 % av hundarna med DCM och hjartsvikt. Vid DCM
med samtidigt formaksflimmer reduceras hjartminutvolymen ytterligare och patienten kan
drabbas av akut hjartsvikt. Vid DCM med mild till mattlig dysfunktion av véanster kammare
kan hundar av storvuxen ras vara asymtomatiska trots samtidigt formaksflimmer (Ware,
2009c). Takyarytmi kan i vissa fall vara forsta tecknet pa preklinisk DCM (Meurs, 2010).
Incidensen av takyarytmier 6kar med forsdmring av vénster kammarfunktion (Ware, 2009c).
Formaksflimmer vid DCM ses framst hos grand danois och andra mycket storvuxna raser
(Kittleson, 1998b; Ware, 2009c¢).

Diagnos

Thoraxrontgen kan ge misstanke om DCM (vid forstorad hjartsiluett) och pavisa eventuell
hjartsvikt (kardiogent lungddem), men ekokardiografi kravs for diagnos av DCM och for att
differentiera DCM fran perikardiell effusion eller MMVD. Med ekokardiografi kan man
utvardera dimensionerna pa hjartats halrum samt myokardiell funktion. Karakteristiskt vid
DCM ér dilatation av hjartats halrum samt nedsatt rérelse av kammarvéggar och skiljevagg i
systole. Procentuell forkortning av vanster kammare i systole (Fractional shortening, FS) &ar
sankt (Kittleson, 1998b; Ware, 2009¢; Meurs, 2010). Hos manga hundar ses dven nedsatt
diastolisk funktion (Meurs, 2010). Ekokardiografi ar dven viktigt for att upptdcka preklinisk
DCM (Ware, 2009c; Meurs, 2010). Diagnos kan dock vara svar att stalla vid preklinisk DCM.
| vissa fall ses endast kammardilatation initialt, medan det i andra fall kan foregas av enbart
systolisk dysfunktion (Meurs, 2010). EKG, garna Holter, ar viktigt for att upptacka och
diagnostisera eventuella arytmier vid DCM (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c; Meurs, 2010).

Behandling och prognos

Behandling av DCM syftar till att kontrollera hjartsvikt, optimera hjartminutvolymen samt
kontrollera eventuella arytmier. Medicinsk terapi inkluderar ofta en positiv inotrop (t.ex.
pimobendan), ACE-hdmmare (Angiotensin converting enzyme) samt diuretika (furosemid).
For hantering av eventuella arytmier kompletteras ovanstaende behandling med antiarytmika
vid behov. Malet med behandling ar 6kad livskvalitet och forlangning av overlevnadstid.
Prognosen ar avvaktande till dalig vid DCM (Kittleson, 1998b; Ware, 2009¢; Meurs, 2010).
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MATERIAL OCH METODER

Journaler fran hundar som registrerats med diagnosen formaksflimmer och hundar som
registrerats med diagnosen DCM mellan 2005-01-01 och 2011-11-01 vid
universitetsdjursjukhuset i Uppsala studerades retrospektivt. Fallen identifierades med hjalp
av Trofast (universitetsdjursjukhusets journalsystem) rapportregister som rapporterar alla
hundar som besokt kliniken under aktuell tidsperiod och har eller far ndgon av diagnoserna
formaksflimmer eller DCM. Det innebér att dven hundar som diagnostiserats tidigare &n
2005-01-01 inkluderades, om de besokt kliniken under aktuell tidsperiod. Information om
anamnes, signalement, kliniska undersokningsfynd, Ovriga diagnoser an formaksflimmer,
elektrokardiografiska fynd och ekokardiografiska fynd samlades in och analyserades.

Aktuella fall delades in i tva delstudier, en formaksflimmerstudie och en specifik studie av
formaksflimmer hos hundar med dilaterad kardiomyopati (DCM-studie). Manga hundar med
DCM hade aven formaksflimmer, men utan att férmaksflimmer registrerades som diagnos i
Trofast. Darfor inkluderades inte de i formaksflimmerstudien dd det skulle ge en
snedfordelning i statistik dver dvriga diagnoser vid formaksflimmer om bara DCM och inte
alla typer av hjartsjukdomar inkluderades. Hundar med DCM som ocksa fatt diagnosen
formaksflimmer i Trofast kunde dock inkluderas &ven i formaksflimmerstudien.

Variabler som analyserades vid férmaksflimmerstudien var ras, kon, vikt och alder vid
diagnos, Ovriga diagnoser, hjartsvikt, kliniska sjukdomstecken, kammarfrekvens fore och
efter antiarytmisk behandling, kammarextraslag, behandling, 6verlevnadstid och dddsorsak.
Dessutom noterades ekokardiografiska fynd sasom LA/Ao kvoten (left atrial to aortic ratio),
vanster kammares innerdiameter i slut-diastole (LVIDd, left ventricular internal diameter in
diastole), véanster kammares innerdiameter i slut-systole (LVIDs, left ventricular internal
diameter in systole) och FS for att kunna avgora om underliggande hjéartsjukdom foreldg.
LA/Ao kvoten, som ar ett matt pa vanster formaksstorlek, fas genom att dividera diametern pa
vanster formak (LA) med diametern pa aortaroten (Ao), som &r konstant. Ju hogre LA/Ao
kvot desto storre vénster formak. LA/Ao <1,4 klassificerades som inom normalvariationen
hos hund, 1,4-1,8 som lindrig till mattlig vanster formaksférstoring och >1,8 som kraftig
forstoring. FS (%) visar den procentuella minskningen av vénster kammares innerdiameter
vid en kontraktion (FS%=(LVIDd-LVIDs)/LVIDd x100). FS > 25-35 % krdvdes for att
definieras som normal systolisk funktion, 15-25 % definierades som lindrig till mattlig
séankning och <15 % som kraftig sankning. Initial kammarfrekvens registrerades bara for
hundar dar frekvenskontrollerande terapi inte pabdrjats. Kammarfrekvens berdknad fran
EKG-registrering valdes i de flesta fall och i de fall kammarfrekvens fran EKG inte noterats i
journalen anvandes kammarfrekvens uppmatt vid hjartauskultation. Analyserade variabler for
varje hund fordes in i ett kalkylblad i Microsoft Excel. Programmet anvéndes sedan for att
sammanstalla alla resultat, berdkna medelvarden samt gora tabeller och diagram.

Avseende ovriga diagnoser inkluderades sjukdomar med kand betydelse (ex. hjartsjukdomar,

infektion/inflammation) och sjukdomar med antagen (annan systemisk sjukdom) betydelse for

uppkomsten av formaksflimmer. Ovriga diagnoser delades initialt in i DCM, MMVD, 6vrig

sjukdom eller idiopatiskt formaksflimmer. Patienterna delades utifran 6vrig diagnos,

symptom och undersokningsresultat in i tre huvudgrupper: 1) Grupp DM (DCM eller
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MMVD, forvarvad hjartsjukdom), 2) Grupp OS (6vrig sjukdom) och 3) Grupp IF (idiopatiskt
formaksflimmer). Kriterier for att klassas som idiopatiskt formaksflimmer var att inga tecken
pa underliggande hjartsjukdom (DCM, MMVD, kongenital hjartsjukdom, hypertrofisk
kardiomyopati, formakstakykardi eller myokardit) skulle finnas och inte heller nagra tecken
pa annan systemisk sjukdom. Hundar med enbart TICM inkluderades dock i grupp IF
eftersom ingen underliggande sjukdom (varken hjartsjukdom eller annan sjukdom) kunde
pavisas. Det hogfrekventa formaksflimret ansags vara orsaken till uppkomst av TICM i dessa
fall. Ovrig sjukdom inkluderade myokardit, 6vrig inflammation/infektion, kongenital
hjartsjukdom, formakstakykardi, neoplasi, hypotyreos, urinstopp och epilepsi. Endast dvriga
sjukdomar som identifierades samtidigt eller i ndra anslutning till debuten av férmaksflimret
registrerades. Kongenitala hjértsjukdomar inkluderades i Ovriga sjukdomar och inte
tillsammans med DCM/MMVD, eftersom formaksflimmer ar relativt ovanligt hos hundar i
denna grupp. Eftersom DCM/MMVD foérekommer mest frekvent som orsaker till
formaksflimmer, indelades sadana fall i en separat grupp. Anledningen till att
formakstakykardi inkluderades under ovrig sjukdom var att aktuella hundar hade
formakstakykardi under en period innan det évergick i formaksflimmer, och kunde saledes
inte  klassificeras som idiopatiskt formaksflimmer. Baserat pa anamnes, Kkliniska
sjukdomstecken, rontgenfynd och terapisvar efter insatt diuretika behandling, bedémdes om
hjartsvikt foreldg. Kriterier for att klassas som hjartsvikt var radiologiskt konfirmerade fall
(lungddem eller ascites) eller fall med typiska kliniska sjukdomstecken (sasom forstarkta
lungljud vid auskultation i kombination med dyspné eller stor/skvalpig buk vid bukpalpation)
som blivit battre pa diuretika. Kliniska sjukdomstecken som noterades var tecken pa trotthet
(inklusive motionsintolerans), ascites och synkope. Aven respiratoriska problem noterades
vilket inkluderade olika grader av andningsproblem eller hosta, dock inte flasighet eftersom
det kan uppstd av flera andra orsaker &n respiratoriska problem. Overlevnadstid och
dodsorsak studerades i de fall informationen fanns tillgdnglig i journalerna (ingen
djuragarkontakt utfordes) och dverlevnadstiden berdknades baserat pa datum for diagnos och
dodsdatum.

| DCM-studien studerades forekomst av formaksflimmer och i aktuella fall i vilken ordning
DCM och formaksflimmer kom i forhallande till varandra. Patienterna delades in i tva
grupper: 1) formaksflimmer (AF) och 2) e} formaksflimmer (Ej AF). | Ovrigt studerades
samma variabler som i formaksflimmerstudien, med undantaget att behandling och
kammarfrekvens efter behandling uteldmnades for de hundar som inte hade férmaksflimmer.
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RESULTAT

Fran och med januari 2005 till och med oktober 2011 registrerades 39 hundar med diagnosen
formaksflimmer och 99 hundar med diagnosen DCM pa universitetsdjursjukhuset i Uppsala.
Av hundarna med DCM hade tio hundar ocksa fatt diagnosen formaksflimmer, varfor de
inkluderades dven i formaksflimmerstudien.

Formaksflimmerstudien

Forekomst och fordelning av Ovriga diagnoser hos alla 39 hundar med formaksflimmer
presenteras i figur 2. Gruppindelning baserad pa évriga diagnoser resulterade i 15 (39 %)
hundar i grupp DM, 16 (41 %) i grupp OS och sju (18 %) i grupp IF. En hund (hovawart
hane) hade bdde MMVD och 6vrig sjukdom (neoplasi) vid tiden for diagnos och det var
omojligt att avgdra vad som var orsaken till formaksflimret (LA/Ao var 1,65, det vill séga
lindrigt till mattligt forstorat vanster formak). Darfor kunde denna hund inte inkluderas i
nagon av grupperna DM eller OS och presenteras i en egen spalt (MMVD + 6vrig sjukdom) i
figur 2. Av de hundar som hade nagon 6vrig diagnos av betydelse (inkluderar inte idiopatiskt
formaksflimmer) diagnostiserades 19 (73 %) av hundarna med férmaksflimmer samtidigt som
de fick sin 6vriga diagnos, tre (12 %) fick formaksflimmer fore Gvrig diagnos och fyra (15 %)
fick formaksflimmer efter.
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Figur 2. Antal hundar med olika diagnoser hos 39 hundar med formaksflimmer.

Ovriga sjukdomar som férekom inom grupp OS visas i tabell 1. Tre av hundarna hade tva

ovriga diagnoser vardera, varfor antalet 6vriga sjukdomar (19) dverstiger antalet hundar i

gruppen (16). Av dessa tre hade en hund d&vrig inflammation/infektion (diarré) samt

hypotyreos, en hade neoplasi och epilepsi och den tredje hunden hade &vrig

inflammation/infektion (polyartrit) och myokardit. Resterande tva hundar som hade 6vrig
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inflammation/infektion var tva tikar med pyometra. Av de fyra golden retrievers som ingick i
studien aterfanns tre av dessa i gruppen 6vrig sjukdom. Tva av dem hade hypotyreos och den
tredje hade neoplasi (testikeltumor) och epilepsi.

Tabell 1. Férekomst av sjukdomar i grupp 6vrig sjukdom (Grupp OS (n=16))

Ovrig sjukdom Antal (n=19)
Ovrig Inflammation/Infektion
Neoplasi

Hypotyreos

Myokardit

Kongenital hjartsjukdom
Formakstakykardi
Urinretention

Epilepsi

D NN NN W WD

Av de 39 hundarna med formaksflimmer var 31 (79,5 %) hanar och &tta (20,5 %) tikar. |
grupp IF var 100 % hanar jamfort med 73 % i grupp DM och 75 % i grupp OS.
Rasfordelningen for alla hundar, respektive fordelningen inom varje grupp redovisas i tabell
2.

Tabell 2. Rasforekomst hos 39 hundar diagnostiserade med formaksflimmer och fordelning for hundar
med DCM/MMVD (Grupp DM), 6vrig sjukdom (Grupp OS) och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp
IF)

Alla (n=39) Grupp DM (n=15)  Grupp OS (n=16) Grupp IF (n=7)
Raser Antal Antal Antal Antal
Irlandsk varghund 5 2 2 1
Schéafer 5 3 2 0
Newfoundlandshund 4 1 2 1
Golden retriever 4 1 3 0
Blandras 3 1 2 0
Grand danois 2 0 0 2
Sankt bernhardshund 2 1 1 0
Doberman 2 1 0 1
Labrador retriever 2 0 1 1
Irlandsk setter 2 1 1 0
Skotsk hjorthund 1 0 1 0
Tibetansk mastiff 1 0 0 1
Anatolisk herdehund 1 0 1 0
Rhodesian ridgeback 1 1 0 0
Hovawart 1 0 0 0
Boxer 1 1 0 0
Saluki 1 1 0 0
Cocker spaniel 1 1 0 0

Medelaldern vid tiden for diagnos var for alla hundar 7,3 ar, 8,0 ar for grupp DM, 6,5 ar for

grupp OS och 6,9 &r for grupp IF. Aldersintervall vid diagnos for samtliga hundar samt

fordelning inom de olika grupperna kan avlasas i figur 3. For en hund inom grupp OS var
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aldern okand. Légsta alder vid diagnos var 1,5 ar (en labrador retriever med kongenital
hjartsjukdom och en irlandsk varghund med idiopatiskt férmaksflimmer) och hégsta alder var
14 ar (en irlandsk setter med MMVD).
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Figur 3. Antal hundar i respektive aldersintervall vid diagnos for samtliga hundar med
formaksflimmer dar alder fanns registrerad (n=38) och fér hundar med DCM/MMVD (Grupp DM),
ovrig sjukdom (Grupp OS) och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF).

Medelvikten for de olika grupperna visas i figur 4 och antal hundar i respektive viktsintervall
for samtliga hundar samt férdelning inom varje grupp redovisas i figur 5. Vikten hade inte
noterats i journalen for fem hundar. Lagsta vikt vid diagnos av férmaksflimmer var 13,8 kg
(en cockerspaniel) och hogsta vikt var 74 kg (en grand danois).
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Figur 4. Medelvikt hos samtliga hundar med férmaksflimmer dar vikt fanns registrerad (n=34) och
medelvikt hos hundar med DCM/MMVD (Grupp DM), 6vrig sjukdom (Grupp OS) och idiopatiskt
formaksflimmer (Grupp IF).
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Figur 5. Antal hundar i respektive viktsintervall for samtliga hundar med formaksflimmer déar vikt
fanns registrerad (n=34) och fér hundar med DCM/MMVD (Grupp DM), 6vrig sjukdom (Grupp OS)
och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF).

Av alla 39 hundar med férmakflimmer hade 14 (36 %) hjartsvikt vid diagnos. | grupp DM
hade 53 % (8 av 15) hjartsvikt, i grupp OS 19 % (3 av 16) och i grupp IF 43 % (3 av 7).
Kliniska sjukdomstecken och undersokningsfynd sasom forekomst av blasljud vid
hjartauskultation och forekomst av kammarextraslag vid ekokardiografi fanns registrerat hos
samtliga hundar och presenteras i tabell 3. Totalt 15 (39 %) hundar hade &ven respiratoriska
sjukdomstecken kopplat till hjartsvikt. Andra vanliga kliniska sjukdomstecken som férekom
var inappetens, avmagring, flasighet, polyuri och polydipsi. Hos 30 hundar hade
femoralpulsen beskrivits och endast en hund hade en femoralpuls som var utan anmarkning
(fran grupp IF), 16 hundar hade pulse deficits och resterande 13 hundar hade antingen
oregelbunden femoralpuls, nedsatt kvalitét eller bada. | grupp IF var tre av hundarna
symptomfria och en var trétt, flasig och hade magrat av. Resterande tre, vilka hade utvecklat
TICM, hade hjartsvikt och kliniska sjukdomstecken relaterade till det.

Tabell 3. Kliniska sjukdomstecken och undersokningsfynd fér samtliga hundar med formaksflimmer
(n=39) samt fér hundar med DCM/MMVD (Grupp DM, n=15), 6vrig sjukdom (Grupp OS, n=16) och
idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF, n=7)

Alla Grupp DM Grupp OS Grupp IF
Kliniska sjukdomstecken  Andel (%) Andel (%) Andel (%) Andel (%)
Trotthet 67 80 56 57
Ascites 8 7 0 29
Synkope 10 20 0 14
Undersokningsfynd
Blasljud 49 67 31 43
Kammarextraslag 26 40 13 29 R
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Medelvarde for initial kammarfrekvens for alla hundar och for hundar inom de olika
grupperna presenteras i figur 6. Initiala kammarfrekvenser for alla hundar samt for hundar i
respektive grupp askadliggors i figur 7. Initiala kammarfrekvensen var endast noterad i
journalen for 29 av hundarna. Kammarfrekvensen varierade mellan 100 slag/min (golden
retriever med 6vrig sjukdom, neoplasi och epilepsi samt sankt bernhardshund med 6vrig
sjukdom, pyometra) och 300 slag/min (skotsk hjorthund med 6vrig sjukdom, myokardit).
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Figur 6. Medelvarde for initial kammarfrekvens for samtliga hundar med formaksflimmer dar
kammarfrekvens fanns registrerad (n=29) och medelfrekvens for hundar med DCM/MMVD (Grupp
DM), 6vrig sjukdom (Grupp OS) och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF).
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Figur 7. Antal hundar i respektive intervall av initial kammarfrekvens for samtliga hundar med
formaksflimmer dar initial kammarfrekvens fanns registrerad (n=29) och for hundar med
DCM/MMVD (Grupp DM), 6vrig sjukdom (Grupp OS) och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF).
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Fordelningen av LA/Ao och FS hos alla hundar och inom de olika grupperna visas i tabell 4.
Hogsta LA/Ao inom grupp DM var 2,7 och lagsta FS 11 %, inom grupp OS var higsta
LA/Ao0 3,0 och lagsta FS 10 % och for grupp IF var vérdena 1,9 for LA/Ao och 5 % for FS.
Okad LA/Ao kvot och sankt FS hos en del av hundarna inom grupp IF berodde pa
inkluderingen av hundar med TICM i gruppen (3 av 7 hundar). Skulle dessa tre hundar ha
exkluderats fran grupp IF hade FS varit inom normalvariationen hos alla hundar i gruppen och
LA/Ao inom normalvariationen hos alla utom en hund (LA/Ao kvot pa 1,63).

Tabell 4. LA/Ao och FS hos samtliga hundar med formaksflimmer dar LA/Ao (n=31) och FS (n=21)

fanns registrerad och for hundar med DCM/MMVD (Grupp DM, LA/Ao: n=11 och FS: n=7), évrig

sjukdom (Grupp OS, LA/Ao: n=13 och FS: n=11) och idiopatiskt formaksflimmer (Grupp IF, LA/Ao:
n=6 och FS: n=3)

Alla GruppDM  Grupp OS Grupp IF
LA/Ao Andel (%) Andel (%) Andel (%) Andel (%)
<1,4 29 9 38 50
1,4-1,8 42 55 31 33
>1,8 29 36 31 17
FS (%)
<15 14 14 9 33
15-25 19 57 0 0
>25 67 29 91 67

Av alla 39 hundar med férmaksflimmer behandlades 26 (67 %) med digoxin, 9 (23 %) med
diltiazem och 21 (54 %) med furix i samband med forsta besoket. Sju av de nio hundar som
behandlades med diltiazem fick det i kombination med digoxin, och majoriteten av de hundar
som behandlades med diltiazem hade en initial kammarfrekvens éver 160 slag/min. Ingen av
hundarna som fick diltiazem hade DCM. Fem hundar behandlades inte alls for sitt
formaksflimmer. En av dessa hundar spontankonverterade till sinusrytm efter en kort period
av formaksflimmer (hade urinretention). En av de hundar som inte behandlades var en
irlandsk varghund med initial kammarfrekvens pa 150 slag/min pa Kkliniken. Denna
utvarderades med 24 timmars Holter EKG i hemmet, och hade da en medelkammarfrekvens
pa 60-70 slag/min. | 14 av fallen noterades i journalen att vilofrekvens uppmatts i hemmet.
Hos de hundar dar behandling utvéarderades, sanktes kammarfrekvensen efter initialt insatt
behandling i 65 % (11 av 17) av fallen och terapin behdvde inte modifieras i 57 % (12 av 20)
av fallen. Hos 29 % okades dosen av insatt behandling, hos 10 % adderades ytterligare ett
frekvenssankande lakemedel och hos 5 % sanktes dosen av insatt behandling. Efter insatt
behandling hade 50 % av hundarna kliniska sjukdomstecken kvar.

Av de 13 hundar dar éverlevnadstid och dodsorsak kunde studeras, avlivades atta (21 %)
inom fyra dagar efter diagnos. Sex avlivades pa grund av grav hjartsvikt och i fyra av fallen
hade forsok till behandling gjorts utan framgang. De 6vriga tva hundarna avlivades pa grund
av dalig prognos, da den ena hade samtidig urinretention sekundart till urolitiasis och den
andra hade osteosarkom. Hos resterande fem hundar dar 6verlevnadstid kunde studeras samt
hos ytterligare 18 hundar dar en minsta 6verlevnadstid (antingen for att de fortfarande levde,
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alternativt att det var ok&nt om de var vid liv) kunde studeras varierade Overlevnadstiden
mellan tre manader upp till sju ar. Hunden som levde i sju ar var en golden retrieverhane fran
grupp OS (hypotyreos samt évrig inflammation/infektion) som slutligen avlivades p& grund
av hjartsvikt. De hundar som levde nést langst levde i minst 32 manader, 25 manader, 24
manader, 21 manader och 20 manader. Av dessa var ytterligare tre golden retrievers, tva hanar
och en tik (Gverlevt i minst 24, 25 respektive 32 manader). Ovriga hundar med en
overlevnadstid pa 20 manader eller mer var en newfoundlandshund och en irlandsk varghund.

22



Dilaterad kardiomyopatistudien

Rasférekomsten hos alla 99 hundar med DCM, samt forekomsten i grupp AF och grupp Ej
AF presenteras i tabell 5. Av 98 hundar hade 39 (40 %) formaksflimmer. For en hund gick det
inte att avgora om den hade formaksflimmer eller inte pa grund av knapphéndig journalforing.
Hos de 39 hundarna med foérmaksflimmer (Grupp AF) hade tva hundar diagnostiserats med
formaksflimmer fore det att diagnosen DCM stalldes, tre hundar hade fatt formaksflimmer
efter DCM diagnostiserats och resterande 34 hundar hade fatt bada diagnoserna vid samma
tillfalle. Av samtliga hundar med DCM var 71 (72 %) hanar och 28 (28 %) tikar. | grupp AF
var 32 (82 %) hanar och sju (18 %) tikar medan det var 38 (64 %) hanar och 21 (36 %) tikar i
grupp Ej AF.

Tabell 5. Rasforekomst hos 99 hundar diagnostiserade med DCM och férdelning bland hundar med
formaksflimmer (grupp AF) och hundar utan formaksflimmer (grupp Ej AF)

Alla (n=99) Grupp AF (n=39) Grupp Ej AF (n=59)
Raser Antal Antal Antal
Cocker spaniel 16 1 15
Grand danois 13
Doberman 10
Blandras
Sankt bernhardshund
Golden retriever
Leonberger
Irlandsk varghund
Schéafer

Newfoundlandshund
Labrador retriever
Dalmatiner
Rottweiler

Irlandsk setter
Flatcoated retriever
Boxer

Storpudel
Airedaleterrier
Engelsk springer spaniel
Old english sheepdog
Amstaff

Saluki

Finsk stovare
Pyrenéerhund
Portugisisk vattenhund
Hamiltonstovare
Irlandsk terrier
Bouvier des flandres
Schillerstévare
Clumber spaniel
Beauceron
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Medeldldern vid diagnos av DCM for alla hundar var 7,1 ar och medeldldern for grupp AF
var 7,2 jamfort med 7,0 for grupp Ej AF. Antal hundar i respektive aldersintervall for alla
hundar med DCM och inom respektive grupp presenteras i figur 8. Alder vid diagnos
varierade fran 0,5 ar till 13 ar. Medelvikten vid diagnos for alla hundar och for hundar i grupp
AF och grupp Ej AF jamfors i figur 9. Antal hundar i respektive viktsintervall for alla hundar
och for hundar i respektive grupp kan utldsas i figur 10. Vikten varierade mellan 9,8 kg och
86 kg.
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Figur 8. Antal hundar i respektive aldersintervall vid diagnos for samtliga hundar med DCM dar

alder fanns registrerad (n=98) och for hundar med formaksflimmer (grupp AF) och hundar utan
formaksflimmer (grupp Ej AF).
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Figur 9. Medelvikt hos samtliga hundar med DCM dar vikt fanns registrerad (n=85) samt medelvikt
for hundar med formaksflimmer (grupp AF) och hundar utan formaksflimmer (grupp Ej AF).

24



N
(9]
)

20 -
5
S 15 -
=]
=
s 10 - == Alla (n=85)
c
< == Grupp AF (n=34)
> Grupp Ej AF (n=51)
MY
O T T T T T 1
5 0 O S & 0D
N P A of

Figur 10. Antal hundar i respektive viktsintervall for samtliga hundar med DCM dér vikt fanns
registrerad (n=85) samt for hundar med formaksflimmer (grupp AF) och hundar utan férmaksflimmer

(grupp Ej AF).

Vid diagnos av DCM hade 66 (68 %) av alla hundar hjartsvikt. I grupp AF hade 26 (68 %)
hjartsvikt och i grupp Ej AF hade 40 (68 %) hundar hjartsvikt. Kliniska sjukdomstecken och
undersokningsfynd sasom forekomst av blasljud vid hjartauskultation samt forekomst av
kammarextraslag vid ekokardiografi presenteras i tabell 6. For de 63 hundar dar femoralpuls
hade noterats i journalen hade 16 (25 %) femoralpuls utan anmérkning, 16 hade pulse deficits,
29 (45 %) hade nedsatt pulskvalitét och tre (5 %) beskrevs som oregelbunden puls. Av de som
var utan anmaérkning tillhérde endast en grupp AF och av de 16 som hade pulse deficits var 13
hundar fran grupp AF. Alla tre som beskrevs som oregelbunden femoralpuls var fran grupp
AF och nio av de med nedsatt pulskvalitét var fran grupp AF.

Tabell 6. Kliniska sjukdomstecken (n=95) och undersokningsfynd (n=97) for samtliga hundar med
DCM dér det fanns registrerat samt for hundar med férmaksflimmer (grupp AF, n=38) och hundar
utan férmaksflimmer (grupp Ej AF, kliniska sjukdomstecken: n=57, undersokningsfynd: n=59 )

Alla Grupp AF Grupp Ej AF
Kliniska sjukdomstecken  Andel (%) Andel (%) Andel (%)
Trotthet 77 84 72
Ascites 17 21 14
Synkope 17 16 18
Undersodkningsfynd
Bl3sljud 63 47 72
Kammarextraslag 22 29 17 .

Medelvarde for initial kammarfrekvens for alla hundar samt for grupp AF och grupp Ej AF
presenteras i figur 11. Initiala kammarfrekvenser for alla hundar samt for hundar inom
respektive grupp askadliggors i figur 12. Initiala kammarfrekvensen aterfanns endast i
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journalen hos 77 av hundarna. Kammarfrekvensen varierade mellan 70 slag/min (hund utan
AF) och 290 slag/min (hund med AF). L&gsta kammarfrekvensen inom grupp AF var 115
slag/min.
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Figur 11. Medelvarde for initial kammarfrekvens for samtliga hundar med DCM dar initial
kammarfrekvens fanns registrerad (n=77) och medelfrekvens for hundar med férmaksflimmer (grupp
AF) och hundar utan férmaksflimmer (grupp Ej AF).
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Figur 12. Antal hundar i respektive intervall for initial kammarfrekvens for samtliga hundar med
DCM déar initial kammarfrekvens fanns registrerad (n=77) samt for hundar med formaksflimmer
(grupp AF) och hundar utan formaksflimmer (grupp Ej AF).

Fordelningen av LA/Ao och FS hos alla hundar samt for de olika grupperna visas i tabell 7.
Hogsta LA/Ao inom grupp AF var 3,2 och lagsta FS 4 % medan hogsta LA/Ao var 3,0 och

lagsta FS 2 % for grupp Ej AF.
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Tabell 7. LA/Ao och FS hos samtliga hundar med DCM dar LA/Ao och FS fanns registrerad (n=74)
samt hos hundar med formaksflimmer (grupp AF, LA/Ao: n=26, FS: n=27) och hundar utan
formaksflimmer (grupp Ej AF, LA/Ao: n=48, FS: n=47)

Alla Grupp AF Grupp Ej AF

LA/Ao Andel (%) Andel (%) Andel (%)
<14 8 4 10
1,4-1,8 49 54 46
>1,8 43 42 44

FS (%)

<15 53 44 57
15-25 39 41 38

>25 8 15 4

| grupp AF behandlades 30 av 39 hundar med digoxin, endast en hund med diltiazem (denna
hund fick &ven digoxin) och 31 hundar med furix i samband med forsta besoket.
Kammarfrekvensen utvdrderades hos 17 av hundarna efter insatt behandling. Hos tio av
hundarna sénktes kammarfrekvensen efter initialt insatt behandling. | sju av fallen
modifierades inte terapin, hos tva hundar 6kades dosen av initialt insatt behandling, hos sex
hundar adderades ytterligare frekvenssédnkande lakemedel, och hos en hund sanktes dosen av
initialt insatt behandling. | sex av fallen métte djurdgaren vilofrekvens hemma. Av 22 hundar
hade 15 kliniska sjukdomstecken kvar efter insatt behandling. |1 grupp AF avlivades fem
hundar inom fyra dagar fran diagnos, pa grund av hjartsvikt. En hund sjalvdog tva dagar efter
diagnos. Pa grund av grav hjartsvikt avlivades ytterligare sex hundar inom atta manader efter
diagnos. Ytterligare fyra hundar inom grupp AF sjélvdog (tva hundar 14 dagar efter diagnos,
en hund ett ar efter och en hund 17 manader efter). Den hund som levde langst levde i minst
32 manader (golden retriever tiken som aven ingick i férmaksflimmerstudien) och nast efter
det var langsta dverlevnadstiden minst 27 manader och minst 22 manader.

| Grupp Ej AF avlivades 14 hundar inom 14 dagar, antingen pa grund av svarbehandlad
hjartsvikt, dalig prognos eller av ekonomiska skal. | denna grupp sjélvdog tre hundar (en efter
en dag, en efter sju dagar och den sista efter 27 dagar). Inom sju manader efter diagnos
avlivades ytterligare sex hundar pa grund av grav hjartsvikt. Langst 6verlevnadstid hade en
old english sheepdog som Gverlevde i minst fyra ar efter diagnos. Néast langst dverlevnadstid
hade en grand danois som levde i 20 manader efter diagnos.
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DISKUSSION

Formaksflimmerstudien

Den vanligaste enskilda diagnosen i samband med formaksflimmer hos hund i denna studie
var DCM, vilket stimmer med tidigare publicerade studier (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a;
Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008). Andelen hundar med idiopatiskt
formaksflimmer var 18 %, vilket & anmarkningsvart med tanke pa att det anses vara ett
ovanligt tillstand (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004). Andelen hundar som samtidigt
med formaksflimret hade en 6vrig diagnos an forvérvad hjartsjukdom var 41 %, vilket inte
kan jamforas med andra studier, eftersom sadana inte kunde hittas i litteraturen. Det ar dock
intressant att Gvriga sjukdomar var forhallandevis vanligt, eftersom andra sjukdomar an
forvarvade hjartsjukdomar inte omnamns som vanliga etiologier till férmaksflimmer
(Bonagura & Ware, 1986; Tilley, 1992; Gelzer & Kraus, 2004; Brundel et al., 2005; Kraus &
Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008; Ware, 2009b). Ibland enskilda diagnoser var &vriga
sjukdomar inte sarskilt vanligt i denna studie, men sammantaget var de vanligare an bade
DCM/MMVD och idiopatiskt formaksflimmer. Kongenitala hjértsjukdomar inkluderades i
ovriga sjukdomar och inte tillsammans med DCM/MMVD, eftersom formaksflimmer
vanligast forknippas med forvarvad hjartsjukdom samt att denna studie bara inkluderade tva
hundar med kongenital hjartsjukdom. Skulle dessa tva hundar adderas till gruppen med
forvarvad hjartsjukdom (DCM/MMVD) skulle det dock leda till fler hundar i denna grupp
(n=17) an antalet hundar med 6vrig sjukdom (n=14) vilket visar att &ven i denna studie hade
majoriteten av hundarna en underliggande hjartsjukdom. Trots allt hade 14 hundar &vrig
sjukdom &n hjartsjukdom samtidigt med formaksflimret, varfor det ar viktigt for kliniker att
observera att inte bara hundar med underliggande hjartsjukdomar kan utveckla
formaksflimmer. Vidare forskning om 6vriga sjukdomar &n hjartsjukdomar som mojlig orsak
till formaksflimmer hos hund &r av intresse.

Hos tva av hundarna med 6vrig sjukdom foregicks formaksflimret av formakstakykardi, en
progression omnamnd som vanlig (Ware, 2009a). Tva av hundarna med Gvrig
inflammation/infektion hade enbart pyometra. Detta tyder pa att d&ven hos hundar skulle
inflammation kunna ha betydelse for uppkomsten av formaksflimmer, precis som &r beskrivet
hos manniskor med formaksflimmer (Chung et al., 2001; Aviles et al., 2003; Sata et al., 2004;
Asselbergs et al., 2005; Issac et al., 2007). Det ar kéant att inflammation kan ge upphov till
myokardskada hos hund och i samband med myokardskada kan arytmier ses (Ricchiuti, 1998;
Burgener, 2006). Att férmaksflimmer skulle kunna ses som en f6ljd av myokardskada vid
inflammation ar darfor rimligt, speciellt eftersom det kan uppsta helt utan underliggande
sjukdom. Tva av hundarna hade urinretention samtidigt som formaksflimmer
diagnostiserades. Tillstandet kan ha orsakat elektrolytrubbningar, vilket ocksa kan ge upphov
till formaksflimmer (Bonagura & Ware, 1986; Tilley, 1992). En av hundarna konverterade
spontant till sinusrytm efter behandling av urinretentionen, vilket styrker misstanken om att
urinretentionen orsakat formaksflimret. Att avgdra om det i de enskilda fallen var den 6vriga
sjukdomen som orsakade formaksflimret ar svart, eftersom det skulle kunna vara ett
idiopatiskt formaksflimmer som existerade redan innan den 6vriga sjukdomen utvecklats (och
formaksflimret upptéacktes da veterinar konsulterades pa grund av den 6vriga sjukdomen).
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En kraftig 6verrepresentation av hanhundar i denna studie (80 %) liknar resultat fran tidigare
studier (Boevé et al., 1984; Bonagura & Ware, 1986; Menaut et al., 2005), men ett intressant
fynd var att alla hundar med idiopatiskt formaksflimmer var hanar. Varfor hanhundar oftare
drabbas &r oként, men att hanhundar generellt sett ar storre an tikar skulle kunna vara en
betydande riskfaktor da en studie av Brownlie & Nott (1991) visat att tyngre individer av
samma ras l6per storre risk att drabbas av formaksflimmer. Dessutom har studier visat att
hanhundar oftare drabbas av hjartsjukdomar generellt, att de har en tidigare symptomdebut
och hogre mortalitet (H&ggstrom et al., 1992; Kittleson, 1998b; Egenvall et al., 2006). Alla
hundar férutom en cocker spaniel var av stor till mycket storvuxen ras, vilket &r i enlighet
med tidigare publicerade uppgifter (Boevé et al.; 1984; Bonagura & Ware, 1986; Gelzer &
Kraus, 2004; Menaut et al., 2005). Irlandsk varghund var den vanligast forekommande rasen
(tillsammans med schafer) vilket ocksa stammer med flera andra studier (Brownlie, 1991;
Harpster 1994; Vollmar; 2000; Menaut et al., 2005). | vissa studier har schafer varit en vanligt
drabbad ras vid formaksflimmer (Boevé, 1984; Menaut et al., 2005) medan rasen har varit
underrepresenterad i andra studier (Bonagura & Ware, 1986). Anledningen till dessa
avvikande resultat ar okant, men skulle kunna bero pa geografisk lokalisation av olika
familjer av hundar med olika disposition (riskgener) for formaksflimmer. Golden retriever var
den tredje vanligaste rasen (tillsammans med newfoundlandshund) vilket &r intressant, da
golden retriever till var kdnnedom endast varit en av de vanligast drabbade raserna i en annan
tidigare publicerad studie (Menaut et al., 2005). Labrador retriever var en vanligt drabbad ras i
en studie (Menaut et al., 2005) och tvd labradorer férekom aven i denna studie.
Rasforekomsten i denna studie stdimmer bast dverens med studien av Menaut et al. (2005),
vilken &r den senaste retrospektiva studien pa hundar med formaksflimmer (undantaget denna
studie) sa vitt vi vet. Resultaten fran namnd studie och fran denna studie skulle kunna indikera
att formaksflimmer borjar bli allt vanligare bland stora raser sasom schafer, golden retriever
och labrador retriever. Alternativt &r det enbart en spegling av den lokala rasférekomsten av
hundar runt Uppsala, eftersom dessa tre raser ar mycket vanliga i Sverige. Ovriga vanligt
drabbade raser var storvuxna raser sasom newfoundland, stora blandraser (>41 kg), grand
danois, sankt bernhardshund och dobermann vilket ar i enlighet med andra studier (Boeve,
1984; Bonagura & Ware, 1986; Menaut et al.,, 2005). Inom gruppen idiopatiskt
formaksflimmer var drabbade hundar framst av mycket storvuxen ras (med undantag for en
labrador retriever och en dobermann), vilket &r i linje med tidigare publicerade uppgifter
(Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al.,
2008; Ware, 2009a; Ware, 2009b). Anledningen till att framst mycket storvuxna raser drabbas
av idiopatiskt formaksflimmer anges inte i studerad litteratur, men eftersom en viss
formaksyta eller vavnadsmassa kravs for att formaksflimmer ska kunna uppsta (Kittleson,
1998a; Guglielmini et al., 2000) kanns sambandet logiskt da mycket storvuxna raser ar de
enda som har stor formaksyta och vavnadsmassa naturligt. Mindre raser kanske forst kan
utveckla formaksflimmer da en pataglig formaksdilatation foreligger.

Medelaldern for samtliga hundar med férmaksflimmer var vid tiden for diagnos nagot hogre
an visat i tidigare studier och medelaldern for DCM/MMVD-hundar med formaksflimmer var
nagot hogre an for hundar i 6vriga grupper, men detta fynd kan inte jamfoéras med nagon
annan studie. Den stora aldersvariationen bland hundar med férmaksflimmer liknade
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uppgifter i andra studier. Medelvikten vid diagnos stdmde val dverens med tidigare studier
(Boeve, 1984; Bonagura & Ware, 1986; Menaut et al., 2005). Medelvikten var betydligt hogre
for hundar med idiopatiskt formaksflimmer och 60 % av dessa hundar hade en vikt pa >60-75
kg, vilket dverensstammer med det faktum att framst hundar av mycket storvuxen ras drabbas
av idiopatiskt formaksflimmer. | 6vriga grupper var en vikt mellan >30-60 kg vanligast.
Sammantaget stammer vikter for hundarna i denna studie vél Overens med att framst
storvuxna raser drabbas av férmaksflimmer (Boevé et al.; 1984; Bonagura & Ware, 1986;
Gelzer & Kraus, 2004; Menaut et al., 2005).

Hjartsvikt forelag endast hos 36 % av samtliga hundar med formaksflimmer, vilket ar en lag
andel i jamforelse med en studie av Bonagura & Ware (1986) dar 74 % hade lungtdem
(sdledes maste minst 74 % av hundarna ha haft vanstersidig hjartsvikt) och 37 % hade ascites.
Dock hade inte thoraxrontgen utforts pa alla hundar som inkluderades i denna studie och
eventuellt kan hjartsvikt ha forelegat i fler fall. Hos hundar med foérvéarvad hjartsjukdom
(DCM/MMVD) var hjartsvikt vanligare an for hundar med 6vrig sjukdom eller idiopatiskt
formaksflimmer och det fanns fler hundar med an utan hjartsvikt, vilket stodjer uppgifter som
menar att formaksflimmer vanligen uppstar sekundart till grav underliggande hjartsjukdom
(Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004). Ascites registrerades totalt i betydligt farre fall
jamfort med studien av Bonagura & Ware (1986), men ascites var relativt vanligt hos hundar
med idiopatiskt formaksflimmer. De hundar i gruppen med idiopatiskt formaksflimmer som
hade ascites var dock hundar med takykardiinducerad kardiomyopati (TICM), vilka
inkluderades i gruppen idiopatiskt formaksflimmer eftersom underliggande hjartsjukdom eller
annan sjukdom inte kunde pavisas i dessa fall. Aven respiratoriska problem sadsom dyspné och
hosta registrerades i farre fall an i studien av Bonagura & Ware (1986). Sammantaget tyder
fynden ovan pa att hundarna i denna studie inte var lika allvarligt drabbade som hundarna i
studien av Bonagura & Ware (1986). Anledningen skulle kunna vara att hundar i denna studie
uppmarksammats och diagnostiserats tidigare, alternativt att de helt enkelt utvecklat
formaksflimmer i ett tidigare stadium av eventuell underliggande sjukdom. Avseende hundar
med underliggande hjartsjukdom, kanske de utvecklat formaksflimmer tidigare i
sjukdomsutvecklingen, vilket dven ekokardiografiska fynd (diskuteras nedan) i denna studie
indikerade. Dessutom var andelen hundar med idiopatiskt formaksflimmer relativt hog i
denna studie och dessa hundar kan initialt vara symptomfria (Gelzer & Kraus, 2004; Menaut
et al., 2005; Kraus et al., 2008; Ware, 2009c), vilket tre av hundarna i studien var. Varierande
intensitet av femoralpulsen, nedsatt pulskvalitét och forekomst av pulse deficits var i linje
med andra kéllor mycket vanligt (Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus & Gelzer,
2008; Ware, 2009b). Andel hundar med synkope och dven férekomsten av systoliska blasljud
stammer val dverens med studien av Bonagura & Ware (1986). Férekomsten av blasljud var
betydligt vanligare hos hundar med forvarvad hjartsjukdom (DCM/MMVD) an hos 6vriga
grupper, vilket ar logiskt med tanke pa etiologin. Fler blasljud &n vad som registrerats kan ha
existerat men missats pa grund av snabb, oregelbunden hjartfrekvens vid formaksflimmer
samt eventuell forekomst av dyspné och/eller lungédem som kan ha forsvarat
hjartauskultation. Kammarextraslag vid formaksflimmer var vanligt, framforallt i grupp
DCM/MMVD, men detta har inte specifikt studerats i tidigare studier. Dock &r det ként att
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kammararytmier &r vanligt forekommande vid DCM (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c; Meurs,
2010), och 2/3 av gruppen utgjordes av hundar med DCM.

Att initial kammarfrekvens saknades i sa manga som tio journaler (26 %) ar anméarkningsvart
med tanke pa kammarfrekvensens stora betydelse for val av behandling och utvérdering av
behandling (Kittleson, 1998a; Glaus et al., 2003; Kraus & Gelzer, 2008; Kraus et al., 2008;
Ware, 2009b). Kannedom om initial kammarfrekvens underlattar for vidare uppféljning av
hundar med formaksflimmer, da eventuella forbattringar/forsamringar lattare kan observeras.
Medelvarde for initial kammarfrekvens for samtliga hundar var nagot lagre jamfort med en
studie av Bonagura & Ware (1986), men i ndmnd studie forekom (omnamnt ovan) hjartsvikt
hos en hogre andel av hundarna, vilket kan ha bidragit till en hogre kammarfrekvens
(Kittleson, 1998a; Menaut et al., 2005; Ware, 2009a). Medelkammarfrekvensen var hogst for
hundar med DCM/MMVD, vilket dven det stammer 6verens med ovanstdende resonemang
eftersom fler hundar i denna grupp hade hjartsvikt. For hundar med idiopatiskt
formaksflimmer var medelvardet for initial kammarfrekvens betydligt hdgre (182 jamfért med
120 slag/min) &n i en studie av Menaut et al. (2005), men i ndmnd studie var kriterierna for
inkludering i gruppen idiopatiskt formaksflimmer annorlunda an i denna studie. Hundar med
tecken pa strukturella eller funktionella férandringar i hjartat inkluderades inte i studien av
Menaut et al. (2005) medan hundar med TICM (och saledes sekundéra strukturella och/eller
funktionella forandringar i hjartat) inkluderades i denna studie.

Ekokardiografiska fynd ar mycket intressanta da formaksflimmer vanligen uppkommer
sekundart till formaksdilatation (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004;
Brundel et al., 2005; Kraus & Gelzer, 2008; Ware, 2009b). Hela 29 % av samtliga hundar i
studien, 50 % av hundarna med idiopatiskt formaksflimmer och 39 % av hundarna med 6vrig
sjukdom hade emellertid vanster férmaksstorlek inom normalvariationen. Resultaten visar att
formaksflimmer &r vanligt dven utan att formaksdilatation foreligger. Férmaksdilatation bor
saledes inte betraktas som en nodvandig faktor for uppkomst av formaksflimmer. Att bara 50
% av hundarna med idiopatiskt formaksflimmer hade LA/Ao <1,4 berodde pa den tidigare
namnda inkluderingen av hundar med TICM i gruppen. VVanster kammarrorelse (FS) var inom
normalvariationen hos totalt 67 %, men bara hos 29 % i grupp DCM/MMVD, vilket ar
forvantat eftersom 2/3 av hundarna i gruppen hade DCM (Kittleson, 1998b; Ware, 2009c;
Meurs, 2010). Mer &n hélften av hundarna med férvarvad hjartsjukdom (DCM/MMVD) hade
endast lindrig till mattlig vanster formaksforstoring (55 %) och lindrig till mattlig nedsatt FS
(57 %), vilket indikerar att formaksflimmer dven ar vanligt i fall av forvarvad hjartsjukdom
som inte &r grav.

Majoriteten av behandlade hundar fick monoterapi med digoxin initialt, vilket utgor
traditionell behandling av formaksflimmer hos hund (Gelzer et al., 2009; Ware, 2009b).
Ingen av hundarna med DCM fick diltiazem, vilket troligtvis beror pa diltiazems negativa
inotropa effekt. Fungerar digoxin &r det ett battre alternativ for hundar med DCM och
formaksflimmer. Hela 50 % av hundarna hade kliniska sjukdomstecken kvar efter insatt
behandling. Huruvida detta berodde pa sjukdomens allvarlighetsgrad och daliga prognos,
suboptimal behandling (exempelvis for lag dos, monoterapi otillracklig), eller en kombination
av bégge, varierade troligen mellan fallen. Intressant ar att den enda hund som utvarderades
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med Holter hade en avsevart lagre kammarfrekvens i hemmet an pa kliniken, vilket dven
stammer med resultatet i studien av Gelzer et al. (2009). Kammarfrekvensen i hemmet var sa
lag att det bedomdes att ingen medicinsk behandling behdvde initieras. Denna hund hade pa
kliniken en lika hog kammarfrekvens som manga andra hundar som behandlades for
formaksflimmer, och det & mojligt att de inte heller behdvt behandling om de hade
utvarderats pa samma satt. Endast i 14 av fallen utvarderades behandlingseffekt genom
matning av vilofrekvens i hemmet. Hos 6vriga hundar utvérderades kammarfrekvensen efter
behandling endast genom matning av kammarfrekvens pa klinik, antingen med EKG eller
genom hjértauskultation. Varken utvardering av kammarfrekvens genom hjartauskultation,
palpation av femoralpuls (vare sig det utfors av veterindr eller djurdgare) eller utvérdering
med EKG pa klinik &ar optimalt for utvardering av behandling (Kittleson, 1998a; Glaus et al.,
2003; Gelzer & Kraus, 2004; Menaut et al., 2005; Kraus et al., 2008; Gelzer et al., 2009;
Ware, 2009b). Tyvarr ar alternativet, Holter-registreringar i hemmet, bade svart att tillga (dyr
utrustning och annu ovanlig pa mindre kliniker), och tidskravande for veterinaren avseende
avlasning av registreringen. Férmaksflimmer forefaller emellertid inte vara en sérskilt vanlig
diagnos (totalt 68 patienter pa nastan sju ar i denna studie nar bade hundar i
formaksflimmerstudien och DCM-studien raknats in), varfor en Holter-registreringsenhet
samt ett avlasningsprogram per klinik skulle racka. Med tanke pa att de flesta hundar blir
stressade i en kliniksituation ar berdkning av vilofrekvens i hemmet det nast basta (Ware,
2009b), men viktigt ar da noggrann information till djurdgaren om hur det bast utférs och
noggrann uppféljning. For att djurdgaren ska kanna att det ar viktigt och lagga mer vikt vid att
utféra det kan forslagsvis en mall upprattas dér vilofrekvens efter insatt behandling,
exempelvis morgon och kvéll i x antal dagar, kan registreras och lamnas vid nasta
veterinarbesok. Pa sa vis ar chansen ocksa storre att uppgifterna fors in i journalen.

Avseende Gverlevnadstid avlivades 21 % inom fyra dagar efter diagnos av formaksflimmer,
vilket liknar resultat i studien av Bonagura & Ware (1986). Den stora variationen i
overlevnadstid stammer dven val dverens med tidigare studier (Boevé et al., 1984; Bonagura
& Ware, 1986; Stokhof & van den Brom, 1990). Inte i nagon av de andra studierna har en
overlevnadstid sa lang som sju ar (som observerades i denna studie) rapporterats, vilket
sdlunda maste betraktas som ovanligt. Aven den nast langsta 6verlevnadstiden pa minst 32
manader utmarker sig for denna studie. Att alla fyra golden retrievers i denna studie var de
som hade langst Overlevnadstid &r ytterst intressant. Golden retriever var dessutom en av de
vanligast drabbade raserna i denna studie och tre av dem ingick i gruppen &vrig sjukdom
(varav tva hade hypotyreos). Fynden hos de golden retrievers som ingick i studien ar mycket
intressanta och skulle kunna tyda pa en rasspecifik variant av férmaksflimmer associerat med
en, forhallandevis till andra raser, lang 6verlevnadstid. Det ar mgjligt att denna form av
formaksflimmer kan vara orsakat av specifika mutationer av jonkanaler i myocyter, vilket i sa
fall skulle leda till onormala aktionspotentialer alternativt onormal progrediering av
depolariseringsvagorna genom formaken. Det & aven mojligt att denna form av
formaksflimmer kan vara orsakat av annan sjukdom &n hjartsjukdom. Forskning pa ett
betydligt storre antal golden retrievers med formaksflimmer, framforallt betréffande
underliggande faktorer och 6verlevnadstid, ar salunda av intresse.
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Dilaterad kardiomyopatistudien

Av samtliga hundar med DCM hade 40 % formaksflimmer vilket kan jamféras med 46 % i en
svensk studie av Tidholm & Joénsson (1997), dér dock alla hundar hade hjartsvikt.
Rasforekomsten stammer relativt val dverens med fynden i tidigare studie (Tidholm &
Jonsson, 1997), bortsett fran att newfoundlandshund inte var lika vanligt samt att grand
danois och blandras var mycket vanligare i denna studie. Intressant ar att cocker spaniel var
den vanligast forekommande rasen i denna studie, vilket inte &r i linje med tidigare studier
(Ware, 2009c; Meurs, 2010). Fordelningen av raser inom grupperna &r ocksa
anmarkningsvard da bland annat cocker spaniel var den vanligaste rasen med DCM, men bara
en hund (av 16) hade formaksflimmer. En mojlig forklaring ar att cocker spaniel ar en sa liten
ras att kraftig formaksdilatation kravs for utveckling av formaksflimmer. Dessvéarre saknades
information om ekokardiografiska matvarden fér den cocker spaniel som utvecklat
formaksflimmer, varfor denna teori inte kunde stodjas. For labrador retriever, dalmatiner,
flatcoated retriever och engelsk springer spaniel fanns tva till tre hundar av respektive ras,
men ingen av dem hade formaksflimmer. For irlandsk varghund och schafer sags istéllet det
omvénda, dar tre hundar av respektive ras fanns och alla hade formaksflimmer. Sankt
bernhardshund visade en liknande fordelning dar fyra av fem hundar hade férmaksflimmer.
Inga liknande studier har hittats for att kunna jamfora resultaten med. En Overrepresentation
av DCM hos hanhundar i denna studie ar i enlighet med tidigare publicerade uppgifter
(Kittleson, 1998b; Egenvall et al., 2006; Ware, 2009c). Andelen hanhundar var betydligt
hdgre hos hundar med formaksflimmer (82 %) &n hos de utan férmaksflimmer (64 %), vilket
stammer med uppgifter om att hanhundar ar predisponerade inte bara for DCM, utan &ven for
formaksflimmer (Boevé et al.; 1984; Bonagura & Ware, 1986; Kittleson, 1998b; Menaut et
al., 2005; Egenvall et al., 2006; Ware, 2009c). Sambandet &r rimligt eftersom DCM visat sig
vara en av de vanligaste orsakerna till formaksflimmer, bade enligt tidigare studier och enligt
denna férmaksflimmerstudie (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer & Kraus, 2004; Kraus &
Gelzer, 2008).

Medelaldern vid diagnos och aldersvariationen ar i linje med en tidigare studie (Tidholm &
Jonsson, 1997) och den absolut vanligaste aldern vid diagnos var fyra till tio ar vilket stammer
med en uppgift av Ware (2009c). Bland hundar med férmaksflimmer sags en trend mot en
nagot tidigare alder vid diagnos av DCM éan for hundar utan formaksflimmer. Huruvida
hundar med DCM och formaksflimmer faktiskt har en tidigare sjukdomsdebut eller det &r sa
att dessa hundar fangas upp tidigare pa grund av formaksflimmer (kanske tidigare utvecklar
kliniska sjukdomstecken) &r oklart. Kroppsvikt vid diagnos av DCM stdmde Overens med
Tidholms & Jonssons (1997) observation att framst stora och medelstora raser mellan 15-50
kg drabbas. Intressant nog var medelvikten betydligt hogre hos hundar med férmaksflimmer
jamfort bade med samtliga hundar och med hundar utan formaksflimmer. Det stora antalet
(15) cocker spaniels i gruppen utan formaksflimmer, bidrar dock till gruppens laga medelvikt.
De vanligast observerade vikterna hos hundar med formaksflimmer var mellan 45 kg och 75
kg. Sammantaget indikerar fynden att tyngre DCM-hundar l6per storre risk att drabbas av
formaksflimmer, vilket stédjs dels av det faktum att formaksflimmer framst drabbar storvuxna
raser och dels av den laga prevalensen av formaksflimmer hos cocker spaniels med DCM.
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Hjartsvikt forelag i 68 % av fallen vilket &r i linje med tidigare uppgifter (Kittleson, 1998b;
Ware, 2009c; Meurs, 2010). Ingen skillnad i forekomsten av hjartsvikt sags mellan hundar
med formaksflimmer och hundar utan. Blasljud forekom i hogre grad (63 %) jamfort med
(25 %) en studie av Tidholm & Jonsson (1997). En viss skillnad kan bero pa att alla hundar i
Tidholms & Jonssons (1997) studie hade hjartsvikt, vilket kan gora det svarare att detektera
blasljud pa grund av dyspné, lungédem och/eller hogre kammarfrekvens. Férekomsten av
blasljud skiljde sig markant mellan hundar med formaksflimmer (47 %) och hundar utan
formaksflimmer (72 %) vilket skulle kunna forklaras av att det vid férmaksflimmer &r svarare
att uppfatta blasljud pa grund av snabb, oregelbunden hjartfrekvens. Kammarextraslag,
synkope och ascites forelag hos liknande andel fall som i studien av Tidholm & Jénsson
(1997). Ascites var dock vanligare hos hundar med formaksflimmer &n hundar utan, trots att
ingen skillnad i forekomsten av hjartsvikt hade observerats mellan grupperna i denna studie.
Vid Klassificering av hjartsvikt inkluderades dock bade hundar med vanstersidig- och
hdgersidig svikt i denna studie. Kammarfrekvensen var betydligt hdgre for hundar med
formaksflimmer jamfort med samtliga hundar med DCM och jamfért med hundar utan
formaksflimmer, vilket &r forvantat eftersom formaksflimmer vanligen ger takykardi (Kraus
& Gelzer, 2008; Ware, 2009a; Ware, 2009b). For 33 % av hundarna med formaksflimmer
hade kammarfrekvens inte noterats i journalen, vilket enligt tidigare diskussion inte &r
optimalt ur behandlingssynpunkt.

Ekokardiografiska fynd visar att en storre andel av DCM-hundarna utan formaksflimmer hade
en vanster formaksstorlek som var inom normalvariationen jamfért med DCM-hundarna med
formaksflimmer. Det ar i Overensstimmelse med studier som péapekar betydelsen av
formaksdilatation for uppkomsten av formaksflimmer (Tilley, 1992; Kittleson, 1998a; Gelzer
& Kraus, 2004; Brundel et al., 2005; Kraus & Gelzer, 2008; Ware, 2009b). Vidare visades
aven i enlighet med resultatet i formaksflimmerstudien att mer &n halften av hundarna med
formaksflimmer endast hade lindrigt till mattligt 6kad LA/Ao kvot. FS var generellt sett lagre
hos hundar utan formaksflimmer &n hundar med férmaksflimmer och bara 4 % hade FS som
var inom normalvariationen bland hundar utan formaksflimmer jamfort med 15 % hos hundar
med formaksflimmer. Bade LA/Ao- och FS-fynd motsager uppgiften att formaksflimmer
vanligtvis ses sekundart till allvarliga stadier av DCM (Kraus et al., 2008).

Behandling hos hundar med férmaksflimmer och DCM liknade behandlingen for hundarna i
formaksflimmerstudien, med digoxin som forstahandsval, och bara en hund behandlades med
diltiazem. Endast i sex av fallen uppgavs att vilofrekvens tagits i hemmet och &ven dessa
resultat indikerar att utvdrdering av behandling behéver forbattras. Overlevnadstiden hos
hundar med formaksflimmer och DCM liknade resultatet for formaksflimmerstudien med
undantaget att ingen hund hade sa lang éverlevnadstid som sju ar. En sa lang éverlevnadstid
hos en hund med DCM och formaksflimmer &r dock osannolik.

Svagheter med studierna

Med en retrospektiv studieform som denna dér journaler undersdkts finns en risk for

underrapportering av bland annat diagnoser, kliniska sjukdomstecken och undersékningsfynd,

vilket kan ha haft en inverkan pa resultaten. P& ett sa stort djursjukhus som

universitetsdjursjukhuset i Uppsala och dver en forhallandevis lang tidsperiod blir antalet
34



veterinarer som hanterar fallen stort. Subjektiva beddmningar av kliniska fynd samt av behov
for vidare diagnostik kan ha paverkat resultaten. Eftersom universitetsdjursjukhuset endast
fungerat som en remissinstans for en del av hundarna (dar de fatt sin diagnos men inte foljts
upp) kan inte utvardering av uppfoljande faktorer sasom Gverlevnadstid och kammarfrekvens
efter behandling goras i dessa fall. En djurdgarkontakt hade behovts for att undersoka exakt
Overlevnadstid for en del av hundarna. | denna studie kunde enbart en minsta éverlevnadstid
studeras hos en del av hundarna, och det ar mojligt att nagra av dessa levt langre &n de hundar
i studien som presenteras med langst Gverlevnadstid. Overlevnadstid var dock inte studiens
huvudsyfte. Som tidigare ndmnts, &r kammarfrekvens beréknad i kliniksituation inte optimalt,
vare sig man anvénder sig av elektrokardiografi eller hjartauskultation. Eftersom alla hundar
utom en utvarderades vid klinik &r angivna kammarfrekvenser som regel hogre &n vad
hundarna haft hemma. Det ar dock nagot veterinarer alltid bor rakna med vid utvérdering av
formaksflimmerpatienter, savida inte Holter-registreringar tillampas. En studie utford pa
endast ett djursjukhus i Sverige och av en ovanlig diagnos som formaksflimmer gor det svart
att fa ihop ett stort antal hundar, trots att en lang tidsperiod studerats. Med ett forhallandevis
litet antal hundar i formaksflimmerstudien ar det svart att bevisa faktiska samband eller
skillnader genom statistiska berdkningar, framforallt for enskilda raser. Detta var dock inte
syftet med studien, som &r deskriptiv och syftar till att karakterisera just den undersokta
populationen av hundar med formaksflimmer, hitta eventuella trender, samband och
skillnader. Fynd fran studien kan istéallet anvandas som underlag for vidare forskning pa ett
storre antal hundar.
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KONKLUSION

Formaksflimmer var vanligt hos hundar med andra diagnoser an forvarvade hjartsjukdomar.
Det &r darfor viktigt for veterindrer att observera att formaksflimmer inte bara forekommer
hos hundar med underliggande forvarvade hjartsjukdomar (sdsom DCM och MMVD). Aven
idiopatiskt formaksflimmer var relativt vanligt forekommande. Ekokardiografiska fynd
indikerade att manga hundar drabbas av formaksflimmer utan att férmaksdilatation foreligger,
vilket indikerar att formaksdilatation inte & en nddvandig faktor for uppkomst av
formaksflimmer hos hund. Dessutom visade ekokardiografiska fynd bade i
formaksflimmerstudien och i DCM-studien att manga hundar med DCM eller MMVD som
utvecklat formaksflimmer endast hade lindrig till mattlig sjukdomsutveckling, vilket indikerar
att formaksflimmer ar vanligt aven 1 fall av forvarvad hjartsjukdom som inte ar grav.
Hanhundar och mycket storvuxna raser var, i enlighet med tidigare studier, mest frekvent
drabbade, men formaksflimmer forekom &ven hos andra raser sasom schéfer och golden
retriever. Det skulle kunna indikera en 6kad prevalens av férmaksflimmer hos dessa raser.
Fynden hos de golden retrievers som inkluderades i studien skulle kunna tyda pa en
rasspecifik variant av formaksflimmer associerat med en, forhallandevis till andra raser, lang
éverlevnadstid. Forskning pa ett betydligt storre antal golden retrievers med formaksflimmer
ar salunda av intresse, speciellt med fokus pa underliggande faktorer och dverlevnadstid.
Formaksflimmer var vanligt forekommande vid DCM och faktorer som forefoll predisponera
for formaksflimmer vid DCM var hankon och hog vikt.
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