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SAMMANFATTNING

Trianingsinducerad lungblodning, Exercise-induced pulmonary hemorrhage (EIPH), dr ett
stort problem hos travare och galopporer i hela virlden. Det far anses klarlagt att mekanismen
bakom EIPH ér sé kallad stress-failure, utmattningsskador, i blod-gasbarridren vilket beror pa
att histarna har en respiration och cirkulation som ger extrema péfrestningar pa denna skora
struktur. En bidragande faktor till stress-failure tycks kunna vara att hypertension i
lungvenerna leder till att dessa remodelleras och fortjockas, vilket 1 sin tur leder till &nnu
hogre tryck 1 lungkapilldrerna. Den hir litteraturstudien handlar om hur inflammation i
lungorna kan ge upphov till EIPH. Inflammation finns med i problematiken runt EIPH bade
som en bakomliggande faktor och som ett resultat av blodningen. Inflammatory airway
disease (IAD) ér ett samlingsnamn for inflammatoriska processer 1 de nedre luftvigarna och
man har i studier sett att IAD predisponerar for EIPH. Aven blddningen i sig ger upphov till
inflammation i lungvdvnaden vilket dkar risken for aterkommande blodning om héstarna inte
fér tillracklig tid for dterhdmtning efter hard anstringning.

SUMMARY

Exercise Induced Pulmonary Hemorrhage (EIPH) is a common problem in racehorses all over
the world. The mechanisms of EIPH is today believed to be stress failure of the capillary
walls in the lungs, because of extreme pressures in the lung capillaries. Why this occurs in
some horses and not in others is still not fully understood. A contributing factor seems to be
that hypertension in pulmonary veins leads to remodullation and thickening of vein walls,
which in turn causes even more hypertension in pulmonary capillaries. This litterature study
focuses on inflammatory processes of the lungs and why it can be connected to EIPH.
Inflammation is known to be a part of the etiology behind EIPH both as contributing factor to
why it occurs, and also as a result from the bleeding itself. Inflammatory airway disease
(IAD) refers to inflammatory processes in the lower airways of horses and is known to
predispose for EIPH. Also the bleeding that occurs from an episode of EIPH creates an
inflammation that enhances the risk of further episodes if the horse is not allowed to recover
between races and strenous exercise.



INLEDNING

Exercise Induced Pulmonary Hemorrhage (EIPH) — Tréningsinducerad lungblédning
forekommer hos hart tranande histar inom alla discipliner, men &r speciellt vanligt hos trav-
och galopphistar. Att histar bloder nisblod (epistaxis) efter hard anstrdngning har observerats
i flera hundra ar. P4 1970-talet sd kunde man med hjélp av endoskopi faststélla att blodet kom
fran lungorna (Erickson et al., 2001). Nar man borjade undersoka héstar med endoskopi fann
man ocksa att det var mycket hogre prevalens av EIPH &n man tidigare trott eftersom det
oftast inte leder till epistaxis, utan syns endast om man tittar i luftvigarna pa histen efter
anstrangning. | mildare fall kan man behova gora en lungskdljning (BAL) for att faststélla
EIPH. Med dessa metoder for diagnosticering av EIPH har det framkommit att upp till 75%
av trav och galopphéstar ndgon gang under sin karridr drabbas av lungblodning (Williams et
al., 2008). Etiologin bakom EIPH ar komplicerad och en mdngd mojliga faktorer spelar in. En
tankbar riskfaktor dr Inflammatory Airway Disease (IAD) vilket dr vanligt forekommande hos
héstar. Den hédr litteraturstudien fokuserar pa att dels forklara varfor lungblodning
uppkommer, och dven undersoka om [AD kan 6ka risken for EIPH samt om inflammatorisk
reaktion till f6ljd av EIPH leder till risk for aterkommande blodningar.

Anatomi & fysiologi

luftflédet och mekaniken 1 lungorna styrs av tryckskillnader, dels alveolartryck och dels det
intrapleurala trycket.

Runt lungorna ligger ett dubbelt lager av brosthinna, pleura. Det viscerala bladet som ticker
det yttersta lagret av lungvidvnad samt det parietala bladet som linjerar insidan av brosthalan
samt mediastinum. Mellan dessa tva lager finns en liten méngd vétska som motverkar friktion
och haller ithop de tvd lagren. BroOsthinnorna har en viktig funktion under framforallt
inandningen. Under vila ar trycket i utrymmet mellan de tva hinnorna alltid negativt men det
kan na positiva viarden under anstringning nir utandningen &r aktiv och forcerad.

Aven trycket i alveolerna varierar med andningscykeln. I alveolirepitelet finns typll-
alveoldrceller, dessa tillverkar surfaktant som reducerar ytspanningen i vitskeskiktet pa
epitelet. Surfaktanten har stor betydelse for alveoldrtrycket eftersom ytspdnningen annars
skulle motverka expansionen som sker vid inandning. Enligt LaPlaces lag sa beror
alveoldrtrycket av ytspanning i vétskeskiktet och radien pa alveolen. Om det var samma
ytspanning i alla alveoler sd skulle de med storre radie fa ett lagre tryck, vilket skulle leda till
att luftflodet fordelades ojamnt. De stora alveolerna skulle expandera och de sma alveolerna
tillslut kollapsa och lungans funktion gé forlorad. Detta regleras genom att koncentrationen av
surfaktant varierar mellan sma och stora alveoler, de blir da tryckutjamnade sé att de kan ha
olika storlek.

Skillnaden mellan alveoldrtrycket och det intrapleurala trycket bendmns transpulmonértryck,
och dr ett matt pa de elastiska krafter som verkar 1 lungorna under in- och utandning. Det ar
dessa skillnader i tryck och kraften de &astadkommer, som hindrar lungvdvnaden och
bronkioler som saknar brosk fran att kollapsa.



Inandning 4r ett aktivt moment didr olika muskler, framforallt diafragma och
interkostalmusklerna, kontraherar. Nér diafragma kontraherar sa planas dess bagform ut och
utrymmet i brosthdlan Okar, medan trycket i bukhédlan hojs. Interkostalmusklerna drar
revbenen framéat och utédt, vilket ocksd Okar utrymmet i brdsthdlan. Detta gor att det
intrapleurala trycket blir mer negativt och brosthinnan och ddrmed lungorna sugs utit och
expanderar. Expansionen av lungviavnaden leder till att alveoldrtrycket minskar nir utrymmet
blir storre, vilket 1 sin tur gor att luft sugs in 1 lungorna.

Hos de flesta arter dr utandning 1 vila en passiv fas. Nir andningsmuskulaturen slappnar av 1
slutet av inandningen dras lungorna och brostkorgen ithop av elastiska fibrer 1 vdvnaden. Det
hogre trycket i bukhdlan som uppstéar nar diafragman kontraherar hjélper ocksa till att skjuta
den avslappnade diafragman tillbaka framat mot brosthdlan. Det minskade utrymmet gor da
att alveoldrtrycket 6kar och blir hogre dn det atmosfariska trycket, vilket leder till att luften
pressas ut ur lungorna. Héstar har en aktiv del dven 1 utandningsfasen, den borjar som hos
andra arter passivt ndr musklerna slappnar av men sedan hjilper bukmuskulaturen till att
pressa ut ytterligare luft ur lungorna. Under rorelse blir bdde in- och utandning betydligt
djupare och andningsfrekvensen O©kar. Utandningen blir uttalat aktiv ndr de inre
interkostalmusklerna kontraherar och drar revbenen bakét och init. Aven bukmuskulaturen
hjélper till genom att kontrahera kraftigare an i vila, vilket leder till tryckdkning i bukhalan
och diafragma pressas framéit mot brosthalan snabbare och med storre kraft. Vid rorelse
paverkar ocksd kontraktion hos den oOvriga skelettmuskulaturen andningen. Mest uttalat &r
detta hos ett galopperande djur ddr andningen synkroniseras med stegfrekvensen med en ratio
pa 1:1. Aven under skritt och trav paverkas andningen av stegcykeln men inte lika uttalat.

Kapillartrycket 1 lungorna ligger normalt lagre &n kapilldrtrycket i resten av kroppen, vilket
minskar risken for lungdédem. Under héard anstringning och okad hjartminutvolym har
lungkapilldrerna stor kapacitet att minska motstdndet, dels genom att expandera och dels
genom att kapilldrer som inte anvinds i vila Oppnas. Om detta inte skulle ske och motstandet
vara konstant sa skulle man snabbt fa problem med 6dem i interstitium och alveoli vid hard
anstringning. Oppnandet av extra kapilldrer minskar ocksd blodets hastighet genom lungorna
och okar den totala arean av kidrl. Detta gor att gasutbytet hinner ske 1 tillrackligt stor
utstrickning for att tillgodose det 6kade behovet av syre i resten av kroppen, samt transportera
bort storre miangder CO,.

Haéstar har generellt relativt hogt tryck 1 hoger kammare, runt 50/15 mmHg 1 vila, jamfort med
manniskor och hundar som har ca 25/5 mmHg. Det &r ocksa stor skillnad mellan arter i
tryckokning under hard anstrdngning. Hos ménniska och hund okar trycket i hoger kammare
marginellt under anstrdngning, medan det hos héstar kan 6ka dnda upp till 120 mmHg vid
maxpuls. I vila har trycket i vidnster kammare ett medelvirde (MAP) pa ca 70 mmHg.
Troligtvis beror detta pa att histar behdver ha ett hogt tryck i vinster kammare for att
upprétthélla tillrdcklig hjartminutvolym under hard anstringning. Detta gor att trycket 1
lungornas kapilldrer kan antas ligga pd ca 100 mmHg hos en hést under maxpuls, vilket
utsétter kapillarviggarna for stor mekanisk stress. (Sjaastad, 2003) (Hodgson, Rose, 1994)



MATERIAL OCH METODER

Litteratursokning har gjorts med hjdlp av databaserna PubMed, Web of Knowledge, Google
Scholar och Scopus. S6korden som anvénts dr exercise AND induced AND pulmonary AND
hemorrhage samt horse, equine, inflammation, allergy, furosemide och treatment i olika
kombinationer. Jag har ocksd anvént killforteckningar i de artiklar jag hittat for att komma
vidare. Aven ldrobocker i veterinir anatomi, fysiologi och farmakologi har anvints.

LITTERATUROVERSIKT
Stress failure — utmattning av blod-gasbarriaren

Man har haft olika teorier om vad som orsakar EIPH hos trav- och galopphéstar genom éaren,
och den nu allmént accepterade teorin dr att det handlar om stress-failure, utmattningsskador,
i kapilldrendotelet pad grund det hoga trycket i kapilldrerna. Stress-failure innebar alltsa att
blod-gasbarridren ger vika och géir sonder vilket leder till blédning in i alveoli.

Den totala stressen Over kapillarvdggen beror av transmuralt tryck, radien pa kirlet och
tjockleken pa kapilldrvdggen. I en studie har man estimerat det hydrostatiska trycket i
kapilldrerna till 95 mmHg, och anvént medelvarden for tjockleken pa blod-gasbarridren samt
kapillarradien for att kunna uppskatta den totala stressen. Virdet man fick fran utrdkningen
var 8,3 * 10* N/m?, vilket dr extremt hogt. Virdet for tjockleken pa blod-gasbarridiren 4r
dessutom ett medelvirde och det finns stillen med tunnare vigg, som da utsétts for dnnu
hogre stress (West et al., 1993)

Studier pa histar som fatt springa pa l6pband och sedan avlivats och undersokts har visat pa
bristningar 1 blod-gasbarridren och makrofager, trombocyter och leukocyter 1 anslutning till
dessa, vilket tyder pa blodning. Négra oppna bristningar var svara att hitta, eftersom det gatt
relativt 1dng tid (90 min) mellan anstrdngning och avlivning och skadorna pa endotelet sluter
sig fort ndr djuret atergar till vila (West et al 1993). Man har ocksa sett att de dorsokaudala
delarna av lungorna dr mest benédgna att fi blodningar. En av flera bidragande orsaker till
detta skulle kunna vara att de delarna av lungorna ligger inklimda mellan diafragman och
revbenen. Nér héstarna galopperar sa ror sig bukorganen och dirmed diafragman framat i
vissa faser av rorelsen, vilket pdverkar alveoldrtrycket negativt i korta stotar. Dessutom
befinner sig dessa delar av lungorna langst bort fran de stora luftvidgarna och man kan tdnka
sig att det &r lidgre alveoldrtryck hir av den anledningen. Det finns ockséd en sannolikhet att
alveolerna i de dorsokaudala delarna av lungorna ar storre eftersom lungvavnaden i viss man
trycks ihop av sin egen tyngd. Detta leder till lagre alveoldrtryck och storre stress pa
kapillarviggarna i omradet. (West et al.,1993)

En teori om varfor stress-failure uppkommer ar att det beror pa hypertension i lungvenerna,
som dé fortjockas och remodelleras. Detta leder till storre vendst motstdnd och dnnu hogre
kapillartryck, vilket okar risken for att EIPH ska uppkomma. Det har visats att hoga tryck,
300mmHg under 2 min orsakat formering av ny intima 1 kérlviggen hos ventransplantat
(Chung et al 2005). Utgangspunkten &r alltsd att remodelleringen av lungvenerna ar en
bakomliggande orsak till EIPH och att blodningen sedan leder till fibros, hemosiderofager och
angiogenes i samma omraden. Ett forsok har gjorts med den teorin som utgdngspunkt och dér



kunde man se tydliga samband mellan véggtjocklek hos lungvenerna och méngden
hemosiderin i omradet. Som kontrollgrupp hade man tva 2-ariga fullblod som aldrig startats
och dessa hade uppenbart tunnare viaggar i venerna och inget hemosiderin i omradet. Detta
kan dock ha att géra med alder, eftersom de Ovriga hdstarna i studien var 5-7 &r gamla.
Slutsatsen av studien var att upprepade episoder av vends hypertension pa grund av hérd
anstringning kan leda till remodellering av vener, vilket 1 sin tur bidrar till stress failure 1
kapilldrer och EIPH (Derksen et al., 2009).

Hackett et al (2003) har undersokt om det finns nagon skillnad mellan trav- och galopphéstar
ndr det giller tryckskillnader 1 lungorna, eftersom galopphistar tycks ha storre problem med
EIPH an travhéstar. Studien visar att fullblod har hogre medelvarde pa “capillary wedge
pressure” som maéts genom att en kateter fors ut 1 lungartéren tills den fastnar 1 en lungarteriol.
Det uppmatta trycket blir da ett matt pa trycket i kapillairbddden och lungvenen samt indirekt
vinster formak. Aven det transmurala kapillirtrycket var hdgre och man tror att skillnaderna
beror pa att fullblod generellt har hogre tryck i vanster formak &n travare, vilket stimmer bra
med att de ocksa har mer problem med EIPH

Huvudorsaken till att EIPH uppkommer tycks alltsd vara att histar avlade for harda
prestationer har en cirkulation som leder till extrema tryck, vilket blod-gasbarridren inte
klarar. Etiologin bakom EIPH dr dock betydligt mer komplicerad &n s& och det finns inget
tydligt svar pa varfor vissa héstar bléder och andra inte.

Diagnostik

P4 70-talet borjade man anvénda sig av endoskopi for att diagnosticera hdstar med EIPH och
det gor man fortfarande. Det dr dock en ganska begrinsad metod, eftersom lungblodning inte
alltid syns 1 de storre bronkerna. Ett annat problem med endoskopi édr att beddmning av
blodningens grad ér subjektiv. Broncho Alveolar Lavage, (BAL) dr en metod diar man skdljer
lungorna med steril koksaltlosning med hjédlp av en kateter och sedan suger upp vétskan. Det
ger mojlighet att komma 4t att skolja dnda in 1 alveoli, for att sedan titta pd innehéllet 1 den
atertagna vitskan. Nar man gor BAL for att leta efter tecken pad EIPH tittar man dels pa
innehéllet av erytrocyter och dven pa om det finns hemosiderofager, vilka 4r makrofager som
fagocyterat erytrocyter. Det dr en sdker metod diar man kan diagnosticera dven sma
blodningar, men den kriaver sedering och efterfoljande vila sa att kroppen kan ta hand om den
vitska som blir kvar i1 lungorna. Detta gor att BAL inte anvédnds 1 forebyggande syfte ute 1
falt, utan framst pa kliniker for diagnostik av IAD och utredning av héstar med
prestationsnedsittning, samt 1 forskningssyfte. Det finns forskning som tyder pd att en ny
metod ddr man méter serumkoncentrationen av surfaktantprotein D skulle kunna anvindas for
att diagnosticera IAD. Det kan di goras med ett enkelt blodprov vilket fungerar bra dven pa
tavlingshéstar (Richard et al., 2011)

Epidemiologi

Fé epidemiologiska studier rorande riskfaktorer for EIPH dir man tittat pa inflammation som
en faktor har utforts. En studie finns ddr man undersokte hidstar hos 7 olika galopptrénare
under en tidsperiod av tre ar. Totalt deltog 148 héstar i studien. Resultatet var att man sag ett
samband mellan inflammation orsakad av miljokontaminanter eller virus och EIPH, ddremot
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visades inget samband mellan bakterieinfektioner 1 luftvigarna och EIPH. En annan faktor
som pavisades 1 denna studie var att en episod av EIPH okar risken for dterkommande
blodning. Histar som haft konstaterad EIPH och fortsatt trdnats hade storre sannolikhet att
drabbas igen. Man konstaterar ocksa att fler studier behdvs for att kunna tydliggoéra och skilja
mellan utlosande faktorer f6r EIPH (Newton et al., 2002).

Inflammation

Man har 1 histologiska studier sett att fibros 1 de dorsokaudala delarna av lungorna verkar vara
en typisk lesion hos hdstar som haft konstaterad EIPH. Frdn borjan trodde man att detta
berodde pa viral infektion och var predisponerande for EIPH (O’Callaghan et al., 1987). Pa
senare tid har det visat sig finnas andra mer troliga orsaker till att fibros uppkommer i
samband med blodning. Persisterande inflammation 1 lungvévnaden leder forr eller senare till
fibros och drrvidvnad (Sjaastad, 2003).

Inflammation som bakomliggande orsak till EIPH
Inflammation tycks vara en riskfaktor for EIPH och det finns olika orsaker till

inflammatoriska processer 1 lungvdvnaden. IAD &r en terminologi som anvédnds for att
beskriva inflammation 1 de nedre luftvdgarna hos héistar som inte har ndgra kliniska symtom
pa luftvigsobstruktion (RAO). Syndromet ses ofta hos unghéstar och prevalens och incidens
tycks avta med hogre dlder.

Histologiska studier av lungor med EIPH har visat en koppling mellan blédning och
inflammation. De omradden av lungorna som uppvisat spar av EIPH har ocksd wvarit
inflammerade. Huruvida inflammationen funnits dér innan blodningen uppkommit, och
ddrmed wvarit en bidragande orsak till blodningen, eller uppkommit som en f6ljd av
blodningen ér inte faststillt. Forsok har gjorts dir man inokulerat blod i lungorna pa héstar
som inte haft EIPH och sedan undersokt om blodet orsakat inflammation 1 lungorna med hjélp
av endoskopi och BAL. Resultatet var att blodet gav upphov till en mild men ldngvarig
inflammation, med forhojt antal neutrofiler och makrofager. Det konstaterades ocksé att det
maste gd minst 14 dagar for att inflammationen ska hinna ldgga sig och erytrocyterna
transporteras bort ur alveoli. Man sig &dven att blodet har en utspiddande effekt pa
koncentrationen av surfaktant i1 alveoli, vilket kan fa konsekvenser for dess funktion med
atelektas och 0dem som fo6ljd. Det skulle ocksd kunna predisponera for infektiosa
lungsjukdomar, eftersom blodet hindrar den normala borttransporten av agens via mucus och
cilier samt utgor ett bra medium for bakterier att vixa i. (McKane et al., 2002)

Samma forfattare har ocksd gjort forsok utifrdn teorin att en pagaende mild (subklinisk)
inflammation skulle kunna leda till att utsatta delar av lungorna blir kédnsligare for héard
anstrangning. Detta eftersom en péagdende inflammation &ndrar blodfléde och
kirlpermeabilitet, vilket kan leda till en stérre och allvarligare blodning dn det annars skulle
ha blivit. Forsoken gjordes genom att inducera mild inflammation 1 delar av héstarnas ena
lunga. Detta gjordes med inokulering av &ttiksyra och som kontroll studerades samma delar
av den andra, opaverkade lungan. Ett dygn efter inokuleringen fick héstarna springa pa ett
16pband i en hastighet av 10m/s med 10% lutning tills de inte kunde halla farten langre. Efter
90 minuters vila sederades hdstarna och man gjorde bronkoskopi och BAL pa bada lungorna.
Ingen av de atta héstarna i forsoket visade nagra kliniska symptom av den inducerade
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inflammationen sadsom feber, hosta, ndsflode eller andningssvarigheter. Bronkoskopin visade
inget synligt blod i trachea hos nagon av histarna, men BAL visade tydliga skillnader mellan
de inokulerade omradena och kontrollen. Aven antalet neutrofiler var forhojt, vilket tyder pa
en inflammatorisk reaktion. Slutsatsen av forsoket var att under dessa experimentiella
forhédllanden sa gjorde en pagdende inflammation i lungorna att risken for EIPH blev sex
génger storre vid hard anstrangning (McKane et al., 2010)

Aven allergi som orsakar bronkiolit tycks vara predisponerande for EIPH. Derksen et al
(1992) har gjort forsok diar man sensitiserade héstar for ovalbumin, som r ett protein fran
dggvita. Dérefter inokulerade man aerosol med ovalbumin 1 en lunga och utsatte hastarna {for
hard anstringning. Som kontroll anvidndes den opédverkade lungan. Man tittade med
endoskopi 1 bronkerna fore och efter anstrangning for att se om blédningar uppkommit. Fore
anstrdngning syntes ingenting i bronkerna men efter anstrdngning hade samtliga fyra héstar
blod i bronkerna och tva stycken dven epistaxis. Héstarna avlivades och lungorna undersoktes
mikro- och makroskopiskt. Den opaverkade lungan sdg normal ut hos samtliga héstar, medan
den som inokulerats med ovalbumin hade tydliga fordndringar som tydde pa akut och utbredd
bronkiolit och blddningar, samt neutrofilinfiltration.

Inflammation som konsekvens av EIPH
Att histar som en gang haft EIPH riskerar att fa det igen, skulle dven det kunna bero pa

inflammation. Detta har undersokts i en studie av Michelotto et al (2011) dar man med hjilp
av BAL tittat pa huruvida en episod av EIPH leder till inflammation i det drabbade omradet
av lungan. Man anvénde sig av 37 tvaariga fullblod. Alla var ostartade men hade trinats i fem
manader. Héstarna fick springa 1 15-16m/s 1 800-1000m och ett dygn senare gjordes BAL.
Om hemosiderofager fanns 1 BALF riknades histarna som EIPH-positiva. Som markor {or
inflammation anvidndes Platelet Activating Factor (PAF), som &4r en potent pro-
inflammatorisk substans. Hypotesen for studien var att visa ett samband mellan oxidativ
stress, 0kad PAF-aktivitet och EIPH, vilket man ocksa gjorde. De héstar som var positiva for
EIPH hade ocksa tydliga tecken pé inflammation.

Teorier har funnits om att blodet som ldcker ut i alveoli vid EIPH orsakar fibrosen som ofta
ses histologiskt hos histar som haft EIPH. Hér visar forskningen pa motsédgelsefulla resultat.
2002 publicerades forskningsresultat som tyder pa att kroppseget blod i alveoli leder till
inflammatoriska reaktioner, s som 6kad och utdragen aktivitet hos makrofager. Detta 1 sin tur
ger syntes och deposition av kollagen i alveolarsepta, alltsa ett forstadie till fibros. (McKane
et al., 2002)

Tva nyare studier har inte kunnat visa ndgot direkt samband mellan kroppseget blod i
lungorna och fibros. Den forsta studien, dir man inokulerade blod i lungorna en géng, visade
inte pa nagon nybildning av kollagen och efter 14 dagar fanns bara svaga spar av blodet kvar.
Hastar med EIPH trdnas ofta hart flera ganger i veckan och det kan antas att de utsétts for
upprepade blodningar. Dérfor gjordes dnnu en studie dar man upp till fem génger med 14
dagars mellanrum inokulerade blod i1 lungorna, och inte heller dd sdg man att fibros
utvecklades. Forfattaren pdpekar dock att blod 1 interstitiet, vilket sdkerligen forekommer vid
lungblddning, har en annan péverkan och skulle kunna vara en del av orsaken till fibrosen.
(Williams et al., 2011)
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Behandling

Furosemid
Furosemid &r en loop-diuretika som verkar genom att himma &terupptaget av natrium, kalium

och kloridjoner 1 Henles slinga. Detta gor att mindre vatten &tertas vilket minskar
plasmavolymen 1 blodet. Dessutom har furosemid en bronkodilaterande verkan. Syftet med att
ge furosemid till hdstar med EIPH ir att minska trycket i lungkapilldrerna, frimst genom den
minskade plasmavolymen. Forskningsresultaten gillande effekten av att behandla lungblodare
med furosemid é&r tvetydiga. Det finns dock flera studier fran 2000 och framat som visar att
Furosemid faktiskt minskar allvarlighetsgraden av EIPH dven om det inte tar bort blodningen
helt (Kindig et al., 2001;Hinchcliff et al., 2009). Amnet 4r kontroversiellt eftersom furosemid
skulle kunna dolja annan medicinering genom en 6kad utsondring via njurarna. I USA och
Canada far man i vissa stater tdvla héstar som star under profylaktisk behandling med
furosemid. I Europa dr det inte tillatet att tdvla héstar som behandlas med furosemid och
rapporteringsnivaer tillimpas for substansen. Detta innebér att den far forekomma, men har
ett grainsviarde som inte far overskridas. Nivder under griansvérdet anses inte kunna paverka
histen. Rapporteringsnivderna géller dock inte om furosemid hittas 1 kombination med andra
substanser just fOr att det har potential att dolja annan medicinering. (Svensk Travsport 2012)

FLAIR
En annan profylaktisk behandlingsmetod &dr anvéndande av pléster som placeras over histens

nosrygg for att stodja upp vdvnaden runt de dvre luftvigarna. Syftet dr att minska motstandet
for luftflodet och darmed reducera det negativa trycket i1 alveoli. Detta har visat sig reducera
uppkomsten av EIPH under experimentella forhallanden men vidare studier behovs. Det ar
dock en icke-invasiv metod som troligtvis inte paverkar héstarna negativt &ven om effekten pa
EIPH inte ar helt klarlagd. (Kindig et al., 2001)

DISKUSSION

Man kan konstatera att trav- och galopphistar utsitts for enorma pafrestningar och att vi i
flera hundra ar avlat for prestation. De sista artiondena har inneburit enorma framsteg i var
stravan efter hdsten som den perfekta atleten men kanske bdrjar vi ndrma oss grinsen for 1
vilken hastighet en hist kan genomfora en tdvling utan att vitala organ som lungorna tar
skada. Ingen forskning finns angdende en genetisk predisposition for EIPH vilket vore
onskvirt.

Det far anses klarlagt att mekanismen bakom EIPH é&r stress-failure, utmattningsskador, i
blod-gasbarridren vilket beror pd att héstarna har en respiration och cirkulation som ger
extrema pafrestningar pa denna skora struktur (West et al 1993). Det finns ingen uppenbar
16sning pa problemet eftersom blod-gasbarridren maste vara tunn for att gasutbyte ska kunna
ske 1 tillrdcklig midngd under maximal prestation. Kanske borde man titta nirmare pa
forutsittningarna 1 tdvling och trdning avseende tempo och distanser for att undvika att
histarna presterar utover kroppens formaga.
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Forskningen visar pa att upp till 75% av travare och galopporer lider av EIPH i olika
utstrickning (Williams et al., 2008). En blodning av mildare art behdver inte vara
prestationsnedsittande men leder till fibros och drrvidvnad 1 lungorna, vilket i ldngden kan ge
problem. Det dr ocksad troligt att manga blodare forblir odiagnosticerade trots att man
undersoker dem med endoskopi eftersom det inte alltid racker for att se blodningen. Har man
en hdst som underpresterar utan att hitta en orsak sé kan det vara lampligt att géra BAL for att
utesluta EIPH.

Vad giller inflammation sé tyder epidemiologiska studier pa att det ar en riskfaktor for EIPH.
Att trdna och/eller tivla en hdst med IAD verkar kunna utlosa EIPH. Likasd gor den
inflammatoriska process som uppstar efter en episod av EIPH att risken for upprepade
blodningar 6kar markant (Newton et al., 2002).

Det ar allmént ként att héstar ofta har luftvagsproblem och man bor ha detta i atanke for hur
histar i allménhet och tivlingshéstar i synnerhet halls. Att ha god hygien pa foder och stro for
att minimera risken att héstar andas in allergener dr mycket viktigt. Manga tévlingshéstar halls
pa stall storre delen av dygnet vilket stéller hoga krav pa att ventilationen verkligen fungerar
och att miljon halls s& dammfri som mgjligt. Med tanke pa att luftvigsproblem i olika former
ar vanligt s& kan man anse att utevistelse borde vara viktigt for den hogpresterande
tavlingshdsten och 16sdrift eller uteboxar ar kanske det ultimata séttet att halla dem ur denna
synvinkel.

Det behovs béttre och sdkrare diagnosticeringsmetoder for IAD for att man ska kunna
undvika att hdstar som har problem anstrings hart. Den forskning som finns om
surfaktantprotein D som markoér for IAD dr mycket intressant. Endast ett enkelt blodprov
krdavs for analys vilket gor det lampligt for anvdndning pd tivlingshéstar (Richard et al.,
2011).

Man kan minimera risken for IAD utlost av stallmiljo, foder och patogener men aldrig
eliminera problemet helt. Med tanke pé att hdstar som tranar med IAD I6per stor risk att fa
virre problem sdsom EIPH behovs dels bittre diagnostik och dven mojligheten for histarna
att ldka ut inflammationen. Ett av referensforsoken visade att héstar som hade mild
inflammation i lungviavnaden lopte 6 ganger storre risk att fa EIPH vid hard anstrdngning,
vilket sedan 1 sin tur okar risken for aterkommande blodningar (McKane et al., 2010). Det &r
alltsé vésentligt att man lyckas diagnosticera dessa hdstar och att de far tillricklig vila innan
de utsétts for hird anstrangning igen.

Att hastar behdver tid for aterhimtning efter en maximal prestation dr ganska givet, men att
de skulle behova aterhdmta sina lungor kanske inte ar lika sjilvklart. Om prevalensen ar sa
hog som forskningen tyder pa sa kanske man borde rdkna med att alla histar fir sma
blodningar. Detta ger att en aterhdmtningstid behdvs for att undvika att histen utvecklar fibros
och drrvdvnad 1 lungorna och problemen forvérras for varje start den gor. En av studierna
visade att en aterhdmtningstid pd minst 14 dagar var nddvandig for att ldka ut inflammationen
som uppkom av blod i alveoli. D4 detta var en studie dar man inokulerat blod i lungorna togs
ingen hinsyn till den vdvnadsskada som uppstar vid stress-failure utan enbart blodets
inverkan pa lungvavnaden (McKane et al., 2002).
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Det behovs ocksa vidare forskning angaende behandling av histar med EIPH. Idag anvénds
furosemid profylaktiskt 1 USA och Canada, men man &r inte séker pa huruvida det faktiskt har
effekt och verkningsmekanismen bakom effekten. Det dr dessutom kontroversiellt eftersom
det kan do6lja annan medicinering. I Europa dr behandling med furosemid inf6r tdvling inte
tillatet och saledes finns ingen dokumenterat effektiv medicinsk behandling alls for
lungblédare. Om vi alls ska tdvla hdstarna under premissen att de drabbas av lungblodning
kan ifragasittas, men behovet av effektiv behandling ar stort och mer forskning behdvs
definitivt pa omradet.

Det finns ingen tydlig bild nér det géller etiologin bakom EIPH och varfor vissa héistar bloder
och andra inte, [AD ir en av flera faktorer som kan predisponera for EIPH. Andra saker som
tros spela roll dr vétskebalansen och dess paverkan pa kapillartrycket, samt blodets viskositet
med koppling till polycytemi. Petra Lernd tar 1 sitt examensarbete frdn 2009 upp
endotoxinemi pd grund av stora kraftfodergivor som en tdnkbar bidragande faktor. Med tanke
pa att tdvlingshéstar ofta utfodras med relativt stora givor kraftfoder borde detta vara
intressant att undersoka vidare.
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