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SAMMANFATTNING

Ventrikuldra takyarytmier &r den vanligaste typen av rytmrubbningar hos hundar.
Ventrikuldra extraslag (VES), ndr depolarisationen utgar fran kammaren, dr den mildaste
formen. Flera VES pa rad med en hdg hjirtrytm kallas ventrikuldr takykardi (VT) och kan
utvecklas till livshotande kammarflimmer (VF) da inget blod pumpas ut i kroppen.

Arytmier upptdcks normalt vid en klinisk undersdkning med auskultation foljt av
elektrokardiografi (EKG). Dessa korta tre-minuters avldsningar kan identifiera en arytmi om
den &r vanligt forekommande. Allt vanligare blir anvdndningen av 24-timmars ambulatorisk
elektrokardiografi (AEKG) som ldser av hjirtrytmen under ett helt dygn. AEKG &r mycket
anvindbar for att uppticka oregelbundna arytmier. Boxer och dobermann &r predisponerade
raser dir AEKG ér sérskilt anvéndbar for att stélla diagnos i ett tidigt skede och kunna sétta in
behandling vid rétt tidpunkt.

VES ger breda onormala QRS-komplex pd EKG. Beroende pa morfologi av QRS-komplexet
kan avgoras i vilken kammare det ektopiska fokuset finns. Vid kammarflimmer sker
depolarisationerna slumpmissigt frdn olika stdllen i kammaren och pd EKG syns bara
oregelbundna svingningar i baslinjen.

Behandling av kammararytmier sker med antiarytmika tillhérande klass I, II och IIIL.
Antiarytmika verkar pé olika faser av hjértcellens jonflode vid en aktionspotential. Klass I ar
natriumkanalhdmmare, klass II ar betablockare och klass III 4r kaliumkanalhdmmare.
”Cardiac Arrhythmia Suppression Trial” (CAST)-studien som utfordes pad méinniska visade att
behandling med klass I kan 6ka dodligheten. Dérefter har anvdndningen av klass I-preparat
minskat och istéllet 6kar anvindningen av klass II och III.

Kroniska arytmier kan ibland behandlas effektivt med sotalol som tillhor klass IIT och har
verkan som bdde kaliumkanalshammare och betablockare. Dubbla effekter uppnas dven
genom kombinationsterapi, ofta med en klass I och en klass II antiarytmika.

Behandling bor sittas in med anledning av de kliniska symtomen. Utseendet pd EKG ska tas
med i beddmningen men inte utgdra enda motivet till behandling. Det finns endast fatalet
studier som undersokt antalet ventrikuldra extraslag hos normala friska hundar.



SUMMARY

Ventricular tachyarrhythmias are the most common type of rhythm disturbance in dogs.
Ventricular premature contractions (VPC), when the depolarization originates from the
ventricles, are the mildest form of ventricular tachyarrhythmia. Three or more VPC in a row
with a high heart-rate is called ventricular tachycardia (VT) and can develop into life-
threatening ventricular fibrillation (VF) because no blood is pumped out into the body.

Arrhythmias are wusually detected during an examination with auscultation and
electrocardiography (ECG). These short three-minute ECG-recordings can identify an
arrhythmia if they occur very frequently. The use of 24-hour ambulatory electrocardiography
(AECQ) is becoming more common. AECG is recording ECG for a whole day and is
therefore very applicable for detecting irregular arrhythmias. Boxer and Doberman pinscher
are predisposed breeds and AECG is used to set an early diagnosis and to start treatment at
the right time.

VPC have wide bizarre looking QRS-complexes on the ECG. Depending on morphology of
the QRS-complex it can be decided in which ventricle the ectopic foci are located. During
ventricular fibrillation the depolarizations occur randomly throughout the ventricular
myocardium and on the ECG only irregular fluctuations in the baseline are seen.

Drugs used to treat ventricular arrhythmias are antiarrhythmic agents belonging to class I, II
and III. Antiarrhythmic agents exert their effect in different phases of ion-flow in the cardiac
cell during an action potential. Class I block sodium channels, class II are beta-adrenergic
blockers and class III block potassium channels. The Cardiac Arrhythmia Suppression Trial
(CAST) was done on humans and showed that treatment with class I antiarrhythmic drugs can
increase mortality. Since then the use of class I drugs has decreased and instead the use of
class II and III drugs are increasing.

Chronic arrhythmias are sometimes effectively treated with sotalol, a class III drug with an
effect as both a potassium channel blocker and as a beta-adrenergic. Dual effects can also be
achieved by combination therapy, usually by combining a class I and a class II drug.

Start of treatment should be based on the clinical signs. The ECG results should be
incorporated into the decision-making but not be solely relied on. Only a few studies have
been made investigating the frequency of ventricular premature contractions in healthy dogs.



INLEDNING

Ventrikuldra takyarytmier dr den vanligaste typen av rytmrubbningar hos hundar (Kittleson &
Kienle, 1998). Arytmin kan vara harmlos eller livshotande beroende pa frekvens, morfologi,
hjartfrekvens och kliniska symtom. Ventrikuldra takyarytmier innefattar enstaka ventrikuldra
extraslag till dodligt kammarflimmer (Cote & Ettinger, 2005).

Vanligtvis upptdcks arytmier vid en klinisk undersdkning med auskultation och
elektrokardiografi (EKG). D4 ventrikuldra arytmier oftast dr oregelbundna dr det en fordel att
istdllet anvidnda 24-timmars ambulatorisk elektrokardiografi (AEKG) vid diagnostisering
(Coéte & Ettinger, 2005).

Ventrikuldra takyarytmier behandlas medicinskt med antiarytmika klass I, II och IIIL.
Antiarytmika verkar pa olika faser av hjértcellens jonfloden vid en aktionspotential (Kittleson
& Kienle, 1998). I vilket skede behandling ska sittas in dr en frdga som kréver fler studier.
Sedan ”Cardiac Arrhythmia Suppression Trial” (CAST)-studien som utférdes pd ménniska
visade att behandling med klass I antiarytmika kan oka dodligheten (Echt ef al., 1991) har
behandling av ventrikuldra arytmier ifrdgasatts dn mer (Cote & Ettinger, 2005).

Syftet med litteraturoversikten &ar att fi en djupare inblick i vilka kammararytmier som
forekommer hos hundar, hur de ser ut pa EKG, diagnostik och en Oversikt av mdjliga
behandlingar och nir behandling ska sittas in.

METOD OCH MATERIAL

Databaserna Web of Science, Scopus, PubMed, Google Scholar och Primo har anvénts.
Sokord var (“ventricular arrhythmia” AND “canine OR dog”) och (“ventricular premature
beat” AND “canine OR dog” AND “Holter monitor””) och (“ventricular arrhythmia” AND
“treatment OR antiarrytmic”). Vissa referenser har hittats via andra artiklars
litteraturforteckning.



LITTERATURSTUDIE
Ventrikuldra arytmier
Hjértats rytm

Det finns tva sorters celler i hjdrtat: kontraktila celler och pacemakerceller. De flesta
myokardceller dr kontraktila men i vissa omriden finns pacemakerceller som utgdr
retledningssystemet. Pacemakerceller finns i sinusknutan, AV-knutan, Hiska bunten och
purkinjefibrerna i kammarvédggen. Pacemakercellerna skiljer sig frdn de Ovriga hjértcellerna
dé de inte har en stabil membranpotential, istillet ror sig potentialen langsamt mot griansen for
aktionspotential. Den l&ngsamma spontana depolarisationen sker snabbast 1 sinusknutan och
ar den som styr hjdrtrytmen (Cranefield et al., 1973).

Fas 1 Fas 2 = Klass II
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Bild 1 — Jonfléden vid en aktionspotential i en hjdrtcell. Bild: Daniela Mirbt, 2015.

Nir en kontraktil myokardcell har blivit depolariserad har den en 14ng refraktirperiod da den
inte kan stimuleras av en ny aktionspotential. Tiden for kontraktion och repolarisation ar lika
lang. Nir en kontraktil myokardcell depolariseras dppnas Na'-kanaler si att natriumjoner
flodar in i cellen, fas 0. Na'-kanalerna inaktiveras fort och membranet bérjar repolariseras, fas
1, men blir fordrsjt till f6ljd av Gppnandet av spanningskinsliga Ca*'-kanaler som bildar en
platéfas. I platifasen, fas 2, rader en jamnvikt mellan inflodet av Ca** och Na” och utflodet av
K. Repolarisationen sker nir K'-kanaler 6ppnas som reaktion pa depolarisationen med viss
tidsfordrojning, fas 3. Utflodet av K* 6verstiger inflodet av Ca®” och cellmembranet atergar
till sin negativa vilopotential. Pacemakercellerna har ett ndgot annorlunda forlopp da de
saknar den stabila membranpotentialen. I fas 4 sker istéllet en gradvis depolarisation (Sjaastad
etal., 2010).



Uppkomst av arytmi

En kammararytmi kan uppstd genom bildning av ett ektopiskt fokus eller genom en stdrning 1
retledningen. Ett ektopiskt fokus &r en skadad region 1 myokardiet som blir spontant exciterad
och ger upphov till en aktionspotential oberoende av sinusrytmen. En sédan aktionspotential
kan leda till att kamrarna kontraherar och att hjdrtat gor ett extraslag. Ektopiska foci bildas
oftast i andra pacemakerceller i1 hjértat dn i sinusknutan men kan ocksd bildas i vanliga
myokardceller (Kittleson & Kienle, 1998).

Vid storning i retledning talas om “re-entry”. Den elektriska impulsen gar inte den normala
retledningsvédgen utan fardas istillet en annan vdg. Impulsen gar i en cirkulér bana i hjértat i
celler med ldngsammare retledning. Detta leder till att nir impulsen gatt ett varv &r cellerna
inte 1 refraktirperioden ldngre utan mottagliga igen for en ny impuls (Miller & Adams, 2009;
Kittleson & Kienle, 1998).

Ventrikulédra extraslag

Ventrikuldra extraslag (VES) dr for tidiga depolarisationer i myokardiet som utgar fran
kammaren (Cha et al., 2012). VES uppkommer om ett ektopiskt fokus i kammaren ger
upphov till en depolarisationsvag. VES kan vara unifokala eller multifokala 1 sitt ursprung.
Multifokala VES ér virre dd det innebér att en storre del av hjértat dr skadat. VES som
intrdffar pa T-vdgen kallas R-pa-T-fenomen och dr den allvarligaste formen av VES d4 hjartat
ar som kénsligast att g& i flimmer d& kamrarna &r i1 repolarisationsfas. VES som intréffar i
vartannat slag kallas bigemi och 1 vart tredje slag trigemi. En dubblett 4r tva VES pé rad och
triplett &r tre VES péd rad. Monomorfa VES har samma utseende och utgar frdn samma
ektopiska foci, medan polymorfa VES har olika utseende vilket ofta beror pé att de utgér frén
flera olika ektopiska foci (Kittleson & Kienle, 1998).

Om extrasystole intrdffar direkt efter en normal kontraktion kommer inte ndgot blod pumpas
ut vid extraslaget d& kamrarna inte hunnit fyllas igen. VES &tfoljs ofta av en kompensatorisk
paus. En kompensatorisk paus dr ett uteblivet slag i sinusrytmen. Pausen uppstar for att
depolarisationsvagen fran sinusknutan efter ett VES inte kommer att utlésa en kontraktion av
kamrarna d& de nu befinner sig i refraktdrfas och inte kan exciteras. Men depolarisationen
dérefter leder till en kontraktion som dven blir kraftigare 4n normalt dd kamrarna nu
innehaller mer blod 4n vanligt (Sjaastad et al., 2010).

Ventrikeltakykardi

Tre eller fler VES pa rad med en hog hjértfrekvens, >180 slag/min, kallas for
ventrikeltakykardi (VT). Ju snabbare takykardi, tiden mellan depolarisationerna, desto
allvarligare VT. En mycket snabb takykardi, >300 slag/min ger sénkt “cardiac output” vilket
kan ge hypotension och synkope om takykardin varar ldngre dn 6-8 sekunder. Detta dr ett
vanligt symtom hos boxer och dobermann med kardiomyopati. VT kan vara frdn nagra
sekunder till ldngre perioder. VT kan ocksd ge upphov till kammarflimmer (Kittleson &
Kienle, 1998).



Kammarflimmer

Ventrikelflimmer (VF) ér ett livshotande tillstind d& kamrarnas pumpningsforméga helt
upphér: inget blod pumpas ut i kroppen. Den vanligaste orsaken till kammarflimmer &r
kraftigt minskat blodflode till myokardiet i kamrarna t.ex. vid hjértinfarkt (Sjaastad et al.,
2010). Det finns ménga olika orsaker till kammarflimmer t.ex. VES som intrdffar pa en T-
vag, anestesi och hjdrtsjukdom (Kittleson & Kienle, 1998).

Heart rate turbulence

Heart rate turbulence (HRT) beskriver korttidsvariationen av hjartfrekvensen efter ett
ventrikulért extraslag. Precis efter VES okar hjértfrekvensen for att sedan aterga till normal
frekvens. Ett ventrikulédrt extraslag orsakar en kortvarig sidnkning av arteriellt blodtryck.
Baroreceptorn signalerar d& si att parasympatikus minskar och hjartrytmen okar. Da
trycksdnkningen &r kortvarig blir det arteriella trycket nu forhojt och med en Okad
kontraktilitet fas istdllet en aktivering av parasympatikus via baroreceptorerna och en
sankning av hjédrtrytmen (Noszczyk-Nowak, 2012a).

HRT kan observeras under 15-20 hjirtcykler efter ett VES vilket kan bero pa baroreflexen.
Bedomning av HRT anvéinds inom humanmedicinen for att identifiera personer som I&per
hogre risk att do pga. hjértsjukdom. Avsaknad av HRT efter en hjirtinfarkt innebér en 6kad
risk att do (Noszczyk-Nowak, 2012b). Europeiska kardiologiska associationen har definierat
HRT som ett matt pa nervus vagus aktivitet (Bauer & Schmidt, 2003).

EKG-bilder
Ventrikulért extraslag

Ventrikuldra extraslag har onormala QRS-komplex som kommer for tidigt (kortare avstand
till foregdende QRS-komplex én det normala QRS-QRS-avstdndet vid sinusrytm). VES éar
breda och inte kopplade med en P-vdg. Tillhorande T-védg &r stor och har omvénd polaritet
gentemot QRS-komplexet. Tillsammans bildar de ett bisarrt QRST-komplex (Kittleson &
Kienle, 1998).

QRS-komplexet dr brett pga. att depolarisationen startar ndgonstans i kammarmyokardiet och
depolarisationsvdgen inte kan utnyttja retledningssystemet, vilket gor att det tar langre tid dn
vanligt att depolarisera kamrarna. Repolarisationen blir ocksa onormal och ses i den stora T-
viagen som foljer komplexet. Det kan det vara svért att urskilja T-vdgen dd den ofta ar
sammanhingande med QRS-komplexet med mycket kort eller inget S-T-segment (Martin,
2013; Kittleson & Kienle, 1998).



Om VES utgér frdn hoger kammare gar depolarisationen mot de positiva polerna i
avledningarna I, II, III och aVr pa EKG vilket leder till att QRS-komplexet blir rittvint. Om
VES utgdr frdn vénster kammare gar depolarisationen mot de negativa polerna av
avledningarna och QRS-komplexet blir uppochnedvint (se bild 2). Utifrdn utseendet pa EKG
kan séledes avgoras var det ektopiska fokuset ligger (Kittleson & Kienle, 1998).
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Bild 2 — EKG frdn en hund med klaffldckage over mitralis och VES av olika morfologi. Positivt QRS i
fidrde slaget vid ektopiskt foci i héger kammare och negativt QRS i tolfte slaget vid ektopiskt foci i
vdanster kammare. Fonokardiogrammet under EKG visar de féréindrade hjdrtljuden med reducerat
holosystoliskt blasljud, mitralisregurgitation och utebliven andra hjdrtton. Bildkdlla: Clarence Kvart.

Ventrikeltakykardi

Ventrikeltakykardi &r tre eller fler pd varandra foljande VES och en rytm hdgre dn 180
slag/minut. VT kan vara uniform (alla QRS ser lika ut) eller multiform (QRS ser olika ut,
kallas ofta multifokala pga. troligen flera olika ektopiska foci) (Kittleson & Kienle, 1998).
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Bild 3 — Holter-EKG frdn hund med VES i andra slaget foljt av en snabb ventrikuldr takykardl
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diagnostiserad med AEKG. Bildkdlla: Clarence Kvart.
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Bild 4 — EKG frdn hund med ventrikuldr takykardi med negativ QRS-morfologi som genom sin
langsamma rytm ej upptdicktes vid auskultation med stetoskop. Notera den normala hjdrtrytmen vid de
tvd typiska hjdrtslagen pa slutet av detta EKG. Bildkdlla: Clarence Kvart.

Ventrikelflimmer

Ventrikelflimmer kan uppkomma via kammarfladder. Kammarfladder &r nér takykardin gar
sa fort att QRS-komplex och T-vdg inte kan urskiljas och baslinjen liknar en sinuskurva (se
bild 5). Kammarfladder overgér ofta snabbt till kammarflimmer (Kittleson & Kienle, 1998).
Vid kammarflimmer sker depolarisationerna slumpmassigt fran olika stillen 1 kammaren
(Martin, 2013). P& EKG syns inga urskiljbara P-QRS-T-komplex utan endast oregelbundna
svingningar i baslinjen syns (Kittleson & Kienle, 1998).
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Bild 5 — EKG frdn en hund med ventrikuldra extraslag (pilarna) som kommer tdtt inpd
T-vdigen frdn foregdende slag: R-pd-T-fenomen. Aterkommande VES évergdr sedan i
ventrikuldr takykardi och slutligen kammarflimmer. Bildkdilla: Clarence Kvart.

Prevalens

Ventrikuldra takyarytmier dr de vanligaste arytmierna hos hund och katt (Kittleson & Kienle,
1998). I en studie av 1368 hundar hade 7 % (91 hundar) ventrikuldra arytmier. VES var
vanligast och stod for 80 % av de ventrikuldra arytmierna (Aptekmann et al., 2010). Arytmier
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hos unga friska hundar dr ovanligt men antalet VES 6kar med hundens &lder (Ulloa et al.,
1995).

Priméra ventrikuldra takykardier beror pa hjértsjukdom som t.ex. kardiomyopati och atfoljs
ofta av synkope. VES kan dven uppkomma sekundirt till toxinpaverkan, magomvridning,
anemi, hypokalemi, sepsis, tumor, trauma och hjértsvikt (Cote & Ettinger, 2005; Martin,
2013).

Diagnostik

En arytmi dr anvindbar som en tidig indikator pa hjirtsjukdom nér andra avvikelser pd EKG
annu inte ar diagnostiska. Ventrikuldra takyarytmier forekommer ofta oregelbundet och darfor
ar det en fordel att gora en ldngre EKG-avldsning for att 6ka chansen att uppticka arytmin
(Petrie, 2005).

24-timmars EKG

24-timmars ambulatorisk elektrokardiografi (AEKG), dven kallat ”Holter monitoring” ar mer
lampad &n ett vanligt korttids-EKG pé klinik for att upptécka oregelbundna arytmier. AEKG
har fordelen att dvervakningen sker Over en ldngre tidsperiod och att métning kan ske i
hemmiljd. Jamfort med tre-minuters EKG ger AEKG en mer korrekt bild 6ver hjirtrytmen da
endast 0,2 % av dygnets alla depolarisationer uppfattas med ett vanligt tre-minuters EKG. For
att da kunna upptécka en arytmi maste den ske mycket ofta (Meurs ef al., 2002).

AEKG ér en barbar EKG-apparat, liten som ett cigarettpaket, som hunden bir med sig i en
viska pa ryggen. Hunden dvervakas i 24-timmar i hemmiljo for att fa en si korrekt bild av
hjartrytmen som mojligt (Petrie, 2005).

Inom veterindrmedicinen anvinds AEKG for att uppticka oregelbundna arytmier, beddma
frekvens, allvarlighetsgrad av arytmin, val av antiarytmiskt preparat, effektiviteten av ett
antiarytmiskt preparat, for att screena hundar for kardiomyopati och for att utesluta
hjartsjukdom, som ARVC hos boxer, vid avelsurval (Petrie, 2005).

Hundar som fér extraslag kan fa synkope. Detta genom att arytmin orsakar blodtrycksfall som
leder till hypoxi och resulterar i att hunden svimmar. Hundar som far synkope &r den
vanligaste orsaken till en utredning med AEKG (Petrie, 2005).

Franvaro av VES pa EKG pé kliniken innebdr inte att VES inte forekommer vid andra tider pa
dygnet (Meurs et al., 2002). I en studie av hundar som genomgatt splenektomi jimfordes
EKG gjorda pa klinik med 24-timmars AEKG. Resultaten visade att hundar som hade 100 %
normalt EKG i sjukhuset hade mellan 10-3000 VES/h nér de 6vervakades med Holter monitor
(Marino et al., 1994).

Variabilitet, specificitet och sensitivitet hos 24-timmars EKG

Inom veterindrmedicinen anvénds oftast bara en AEKG-inspelning omfattande 24-timmar och
behandlingsstrategier och prognos baseras pa den. Men det forekommer dag-till-dag variation
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som dr viktig att ha i atanke vid bedomningar. I humanmedicin anvinds AEKG under ldngre
tidsperioder och dér ses dag-till-dag variation 1 arytmifrekvens. Utvdrdering av ett 72-timmars
AEKG visar att sa mycket som 83 % reduktion av VES-frekvens kan ske spontant utan
behandling (Morganroth et al., 1978). En signifikant effekt av antiarytmika erhélls saledes
forst vid en 80-90 % reduktion av VES-frekvens (Winkle ez al., 1978).

I en studie undersoktes dag-till-dag variabilitet av VES hos 10 Boxrar med arytmogen
hogersidig kammarkardiomyopati (ARVC) med >500VES/24h i sju dagar med 24-timmars
EKG. Variationen av VES under studieperioden var mindre dn 80 % och d4 inom grianserna
for spontanitet. Ddremot var variationen i graden av arytmi (enkla VES; bigemi, trigemi;
dubbletter, tripletter; R-pa-T-fenomen) inte lika stor. Hundarna som inte hade nagon variation
1 graden av arytmi hade hog frekvens av VES: graden av arytmi var omvént relaterad till
VES-frekvens. Studien fann inget samband mellan frekvens av VES och dag da inspelning
skedde. Forfattarna framhéver att spontan variation i VES-frekvens forsvérar tolkning av
upprepade AEKG. Variationen har storst betydelse vid beddmning av effektiviteten hos
antiarytmika och forloppet av sjukdom (Spier & Meurs, 2004).

Hos hund har 24-timmars EKG en mycket hogre sensitivitet for att uppticka intermittenta
arytmier dn vanliga tre-minuters EKG som utfors i sjukhus. En studie dir vuxna Boxrar
undersoktes med bdde vanligt korttids-EKG och 24-timmars AEKG visade att korttids-EKG
hade bra specificitet men délig sensitivitet. Specificiteten hos korttids-EKG &r bra om ett VES
eller fler ses. Sensitiviteten hos korttids-EKG 6kade nér prevalensen VES okade eller om
hunden hade synkope. Forfattarna menar att om ett ventrikulért extraslag syns pa korttids-
EKG ir det en bra indikator pa att hunden bor undersokas ytterligare. Forfattarna poéngterar
att det annu inte dr bevisat att antalet VES hénger ithop med grad av arytmi (Spier & Meurs,
2004). Liknande studie har gjorts p4 dobermann med dverensstimmande resultat (Wess et al.,
2010).

Antal VES hos friska hundar

Anvindning av AEKG {6r screening ar ndgot kontroversiell da frekvensen VES hos normala
friska hundar inte dr sa noga undersokt. I en studie gjordes 24-timmars AEKG pé 228 friska
beagles och VES hittades hos 49 (21,5 %) av hundarna. Antalet VES var <9 hos alla utom
fyra hundar. Trots att det var en stor studie dr det svart att dra slutsatser dd den utfordes pé
endast en ras och 1 laboratoriemiljo (Ulloa et al., 1995).

I en annan studie har 24-timmars AEKG gjorts pa 50 friska storvuxna hundraser av varierande
alder, kon och ras. Bara storre hundraser (>18 kg) ingick i studien d& de &r mest lika raserna
som oftast drabbas av kardiomyopati: boxer och dobermann. Boxer och dobermann
exkluderades dock ur studien pga. deras predisposition for hjartsjukdom. Resultaten visade att
endast 4 (8 %) av hundarna hade fler 4n ett VES pa rad och 34 (68 %) av hundarna hade inga
VES. Ingen av hundarna hade > 24 VES. Forfattarna drar slutsatsen att friska vuxna hundar
sdllan har VES och att féorekomst av manga eller sekvenser av VES kan indikera systemisk-
(Meurs et al., 2001) eller hjartsjukdom (Meurs ef al., 2001; Marino et al., 1994).
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Anestesi

Hjartarytmi dr en vanlig komplikation vid generell anestesi hos smédjur. I en studie hade
2,5 % av de sdvda patienterna arytmier. Postoperativa arytmier &r ocksa vanliga speciellt hos
patienter efter en splenektomi, magomvridning eller trauma (Duerr et al., 2007).

50 unga friska hundar studerades pre-och postoperativt vid en kastrering. VES var vanligast
postoperativt och sdgs hos 22 (44 %) av hundarna jamfort med preoperativt da endast 4
hundar hade VES. Alla hundar med VES innan operationen hade det dven efter operationen.
VT sdgs endast postoperativt hos tva hundar. Ingen signifikant skillnad angdende forekomst
av arytmier visades mellan de tvd anvdnda anestesiprotokollen i1 studien. Forfattaren
understryker att det finns risk for allvarliga hjértarytmier vid sovning av unga friska individer
(Duerr et al., 2007).

Kardiomyopatier

24-timmars EKG kan vara anvéndbart vid diagnostisering av vissa kardiomyopatier. De
vanligaste & ARVC hos boxer och dilaterad kardiomyopati (DCM) hos dobermann (Petrie,
2005). For dobermann anses AEKG vara bésta metoden for att upptidcka hundar som senare
kommer utveckla DCM trots att de verkar friska vid vanlig klinisk undersokning (Calvert et
al., 2000).

Vid diagnostisering av kardiomyopati med hjdlp av en AEKG beddms forekomsten av VES
(Mbtskiila et al., 2013). Flera olika “cut off’-vérden pa antalet VES/24h har foreslagits for att
sdrskilja sjuka och icke-sjuka individer, bl.a. 50 (Meurs et al., 1999), 100 (Wess et al., 2010)
och 1000 VES/24h (Mbdtskiila et al., 2013).

122 boxrar med kliniska symtom som tydde péd hjértsjukdom undersoktes med AEKG.
Resultaten visar att boxrar med ventrikuldr takykardi, av hanligt kon och som var dldre hade
samre prognos. Diaremot hade boxrar yngre én 4,5 ar och med <50 monomorfa VES/24h en
bittre langsiktig prognos. Forfattarna drar slutsatsen att AEKG kan vara anvéndbart for att
undersoka boxrar med misstinkt ARVC (Motskiila ef al., 2013).

Behandling
Medicinskt: antiarytmika

For att behandla arytmier fran ektopiska foci kan likemedel ges som forldnger den spontana
depolarisationen i ektopiska foci s& att sinusrytmen tar Over igen. For att behandla
retledningsproblem skulle likemedel med formégan att 6ka retledningshastigheten vara av
nytta och dven ldkemedel som forldnger cellernas refraktdrperiod (Miller & Adams, 2009).

Antiarytmika klass |

Klass I antiarytmika verkar i fas 0 (se bild 1) genom att blockera Na'-kanaler. De binder
intracelluldrt och motverkar infléde av natriumjoner och depolarisering (Miller & Adams,
2009). Exempel pé klass I-farmaka é&r lidokain, kinidin, prokainamid och mexiletin. ”Cardiac
Arrhythmia Suppression Trial” (CAST)-studien pd ménniskor med hjértinfarkt visade att
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behandling med klass I antiarytmika 6kade dodligheten (Echt et al., 1991). Resultaten fran
CAST var slédende och anvindningen av klass I-ldkemedel har efter publiceringen kraftigt
minskat inom bdde humanmedicinen och veterindrmedicinen (Cote & Ettinger, 2005).

Antiarytmika klass Il

Klass II antiarytmika verkar i badde fas 2 och fas 4 (se bild 1). Klass II antiarytmika ar
betablockare och kan vara selektiva eller oselektiva. Selektiva hdmmar endast B;-receptorer i
hjartat och oselektiva blockerar dven andra betareceptorer. Betablockare dr antagonister till
betareceptorn (Miller & Adams, 2009). Exempel pa klass II dr propranolol (oselektiv) och
atenolol (selektiv for B;) (Miller & Adams, 2009). Atenolol forldnger refraktirperioden och
hdmmar inverkan av sympatikus pa hjértat vilket minskar risken for att ventrikulédra extraslag
ska orsaka VT och kammarflimmer om arytmin beror pd “re-entry” (Kittleson & Kienle,
1998).

Antiarytmika klass Il

Klass III antiarytmika verkar i fas 3 (se bild 1) genom att paverka K -pumpar. De blockerar
utflodet av kalium och forlinger aktionspotentialens duration och dérmed &dven
refraktdrperioden. P4 EKG kan en Q-T-forldngning ses. Klass III antiarytmika &r pa uppgang
och anses effektiva for att forhindra plotslig dod i kammarflimmer. Exempel pé klass III dr
amiodaron och sotalol (Miller & Adams, 2009).

Amiodaron anvinds mycket inom humanmedicinen for att behandla ventrikulér takykardi och
kammarflimmer. Amiodaron har utover klass Ill-effekt d&ven verkan som Na-kanalhdmmare
(klass I), betablockare (klass II) och svag kalciumkanalhdmmare (klass IV). Beskrivna
bieffekter hos hund dr hepatopati, thyroiddysfunktion, GI-problem och keratopati (Bicer et
al., 2002).

Anvindningen av amiodaron &r 1dg inom veterindrmedicinen men Okar pga. reduktionen av
klass I antiarytmika. En retrospektiv studie av hundar med ventrikuldr arytmi visar att
amiodaron &r ett sidkert och effektivt sitt att behandla arytmier som inte kan kontrolleras med
vanligen anvinda antiarytmika. I studien rapporterades inga allvarliga biverkningar (Pedro et
al., 2012).

Sotalol har utdver klass III effekt dven viss klass II verkan. Sotalol forldnger refraktdrperioden
(forlangt Q-T-intervall pd4 EKG) och har en oselektiv B-blockande effekt (Miller & Adams,
2009).

Kombinationsterapi

I vissa fall har en kombination av tvd likemedel visats ha béttre effekt 4n om endast en av
dem ges. Kombination av betablockare (klass II) och en natriumkanalhdmmare (klass 1) &r
effektivare &n substanserna var for sig. I en studie var kombinationen kinidin (klass I) och
propranolol (klass II) effektivare dn preparaten givna var for sig for att motverka ventrikulédra
arytmier (Gordon & Kittleson, 2008).
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En vanlig anvind kombination for att behandla ventrikuldra arytmier dr prokainamid (klass I)
och atenolol (klass II) eller propranolol (klass II). Aven mexiletin (klass I) och sotalol (klass
III) kan kombineras. Effektiviteten hos mexiletin &r omdiskuterad och har ménga
biverkningar sa darfor dr ett alternativ att ge det i en kombination med ett annat ldkemedel.
Mexiletin forkortar Q-T-intervallet som forldngts pad grund av sotalolbehandling utan att
forhindra den antiarytmiska verkan (Gordon & Kittleson, 2008).

Proarytmisk effekt

Antiarytmika kan ha proarytmisk effekt. Proarytmi dr induktionen av en ny arytmi eller
forvérring av existerande arytmi till foljd av en ldkemedelsbehandling inom det terapeutiska
spannet (Friedman & Stevenson, 1998). Innan en antiarytmisk terapi inleds mdste riskerna
med proarytmi vidgas mot risken med obehandlad ventrikuldr arytmi (Meurs et al., 2002).

Vilken antiarytmika till vilken arytmi?

En jimforande studie av fyra vanliga antiarytmikabehandlingar har gjorts pd 49 Boxrar med
ventrikuldra takyarytmier. I studien undersoktes effektiviteten hos prokainamid (klass I),
atenolol (klass II), sotalol (klass III) och kombinationen mexiletin (klass I) och atenolol.
Resultaten visade att endast sotalol och kombinationen mexiletin-atenolol gav en signifikant
minskning av antalet VES och grad av arytmi. Atenolol och prokainamid gav ingen
signifikant minskning. Sotalol uppvisade minimala proarytmiska effekter. Studien visade
ocksa att inget av preparaten gav signifikant minskning av synkope. Ddremot visades att
behandling jamfort med ingen behandling gav signifikant minskning i férekomst av synkope.
Av de effektiva preparaten uppfattade forfattarna att djurdgarna fann det littare att ge sotalol
tvd ganger/dag dn kombinationen mexiletin-atenolol som kridvde administration tre génger
dagligen (Meurs et al., 2002).

Inom humanmedicinen finns ett graderingssystem for arytmier infort av Lown och Wolf. Hos
ménniskor med ischemisk hjirtsjukdom till foljd av ateroskleros &r det konstaterat att fler
VES/h okar risken for plotslig dod. Graderingssystemet har dven anvints inom
veterindrmedicinen for att indikera ndr VES ska behandlas med antiarytmika (Kittleson &
Kienle, 1998).

Akuta livshotande VT behandlas med lidokain intravenost. Lidokain ar effektivt, sdkert, har
kort halveringstid och verkar snabbt sa det ldmpar sig vél till akuta situationer. Om det inte
fungerar testas prokainamid som ocksé dr en klass I antiarytmika (Kittleson & Kienle, 1998).
For att behandla kronisk VT provas initialt sotalol forutom till schéfer dér det dr proarytmiskt.
Alternativt kan kombinationen mexiletin-atenolol ges vilket liksom sotalol &r mycket effektivt
till boxer (Kittleson & Kienle, 1998).

Nér hunden ska borja behandlas for sin arytmi &r inte helt klarlagt. Viktigt att beakta ar dels
om det finns kliniska tecken relaterade till arytmin och om patienten &r i riskzonen for plotslig
dod. Risken baseras oftast pa antalet dubbletter, tripletter, sekvenser av takykardi, multiforma
ventrikuldra komplex och hur tidigt VES kommer i forhallande till foregdende QRS-komplex
pa EKG (Petrie, 2005).
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Defibrillator

Det enda sittet att bryta kammarflimmer dr genom elektrisk defibrillering. Om flimret
kommer i slutstadiet hos en patient med allvarlig hjértsjukdom aterkommer ofta flimret trots
lyckad defibrillering. For att defibrillering ska vara av nytta bor patienten vara frisk 1 ovrigt
och flimret vara ovéntat t.ex. pga. anestesi eller ormbett (Kittleson & Kienle, 1998).

Predisponerade raser/sjukdomar
Arytmogen hé6gerkammar kardiomyopati (ARVC) hos boxer

VT och dilaterad kardiomyopati dr symtom pa ARVC och stir for en hog morbiditet och
mortalitet hos boxer. Synkope ar oftast det forsta kliniska symtomet, vanligen vid
anstrangning eller stress (Kraus et al., 2007). Vissa raser, t.ex. boxer, kan normalt ha en hogre
forekomst av antal VES/24h 4n andra raser (Meurs et al., 1999). Férekomst av VT hos boxer
innebdr en 6kad risk for plotslig dod (Mdtskiila ef al., 2013).

Sotalol &r forstahandsvalet till boxer med ARVC. Om det inte hjilper kan sotalol kombineras
med mexiletin. Aven kombinationen atenolol-mexiletin kan ges om hunden har kraftigt skadat
myokard for da kan sotalol istdllet verka proarytmiskt. Fungerar inget av ovanstiende kan
amiodaron ges men viktigt dr att komma ihdg dess biverkningar, t.ex. hepatopati vid
langtidsanvéndning (Kraus et al., 2007).

Dilaterad kardiomyopati (DCM) hos dobermann

Dobermann kan drabbas av DCM och VES ér ett vanligt fynd. Antalet VES Okar nédr
sjukdomen fortloper och forekomst av VES kan leda till plotslig dod (Wess et al., 2010).
DCM Kkarakteriseras av forst en langsam progressiv fas da de forsta VES kan ses, sedan
utvecklas VT. VT, synkope och plotslig dod ér associerat till DCM (Kraus et al., 2007).

I en studie med 114 dobermanns innebar forekomst av ventrikuldra extraslag en forhdjd risk
att utveckla DCM. Alla hundar med >50 VES/24h och 94 % av hundarna med dubbletter eller
tripletter fick DCM (Calvert et al., 2000).

Dobermann med VT behandlas med sotalol. Kombinationen mexiletin-atenolol/sotalol kan
vara dnnu effektivare. Amiodaron dr ocksa verkningsfullt hos hundar med kraftig VT men
dobermann har hog incidens biverkningar, framforallt leverskador, varfor noga dvervakning
av leverenzymer ér ett maste (Kraus et al., 2007).

Medfédd ventrikelarytmi hos schéfer

Unga schéfrar kan ha VT som utvecklas i ung alder, 12-16 veckor. Vissa fér ett progressivt
forlopp och andra far hastigt mycket VT och en plotslig dod (Cote & Ettinger, 2005; Kraus et
al., 2007). Hundar med enstaka episoder av VT behdver inte behandlas men de som har risk
for plotslig dod, >10 episoder av VT/24h vid AEKG, bor behandlas. Mexiletin och
prokainamid ger ingen signifikant reduktion av VT. Sotalol har proarytmisk effekt hos schéfer
och bor inte ges som monoterapi (Gelzer et al., 2010). Istéllet kan kombinationen sotalol-
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mexiletin ges som minskar VT men det &r oklart om risken for plotslig dod minskas.
Amiodaron &r dnnu inte testat pa schifer (Kraus et al., 2007).

DISKUSSION

Innan CAST-studien var klass I antiarytmika forstahandsvalet vid behandling av ventrikuldra
arytmier (Kittleson & Kienle, 1998). Direfter har behandling av ventrikuldra arytmier
ifrdgasatts &n mer och anvéndning av klass I antiarytmika minskat (Cote & Ettinger, 2005).

Klass I antiarytmika verkar genom att blockera natriumjonkanaler i fas 0 och motverkar
ddrmed depolarisering av ektopiskt foci (Miller & Adams, 2009). En tanke varfor effekten &r
délig 4r om blockeringen inte himmar kanalen fullt ut. Cellen blir depolariserad men inte 1
lika hog grad vilket gor att repolariseringen gar fortare. Om arytmin beror pd “re-entry” dr
cellerna mottagliga for en ny depolarisation snabbare vilket dkar arytmin istdllet for att
minska den.

I vilket stadie behandling ska séttas in dr en mycket relevant och viktig fragestéllning. Det dr
dnnu inte kint om antalet VES hinger ihop med allvarlighetsgrad av sjukdom (Spier &
Meurs, 2004). Behandling av ventrikulér takykardi gors vid risk for plotslig dod. Den storsta
riskfaktorn dr underliggande hjértsjukdom oberoende av utseendet pa VES. Riskgrupper ar
boxer och dobermann med dilaterad kardiomyopati och schifer med medfodd ventrikuldr
arytmi (Kittleson & Kienle, 1998).

Beslutet att starta en behandling bor grundas i kliniska symtom och inte pa frekvens eller
morfologin hos de ventrikuldra extraslagen (Cote & Ettinger, 2005). Istdllet for att fokusera
pé siffror — antalet extraslag eller hjértfrekvensen, bor fokus ligga pa de kliniska symtomen
som indikerar sdnkt cardiac output”: synkope och trétthet (Kittleson & Kienle, 1998). Viktigt
vid beddmning av prognos dr dock att hansyn tas till utseendet av EKG. Om QRS-komplexen
ser olika ut dr det ldge att sdtta in behandling tidigare vid samma antal VES @n om de ser lika
ut dd multiforma QRS-komplex tyder pa fler ektopiska foci och didrmed en storre hjértskada
(Kittleson & Kienle, 1998).

For att veta nir behandling ska séttas in dr det viktigt att ta en bra anamnes och gérna gora ett
24-timmars AEKG. Friska hundar har inte >24 VES/dygn (Meurs et al., 2001; Ulloa et al.,
1995). Har hunden >24 VES/dygn dr det en indikator pa att en noggrannare undersékning ar
angeldgen da det kan bero pd bakomliggande hjértsjukdom (Meurs ef al., 2001, Marino et al.,
1994).

Flertalet studier har gjorts pd de predisponerade raserna boxer och dobermann. En studie fann
att dobermanns med >50 VES/24h alla utvecklade DCM (Calvert et al., 2000). Blott
forekomst av VES innebér okad risk for plotslig dod (Wess et al., 2010).

Boxer och dven dobermann kan normalt ha en hogre forekomst av VES/24h (Meurs et al.,
1999) och darfor bor insdttande av behandling inte grundas endast pa frekvens VES. En studie
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visade att boxer yngre in 4,5 &r med <50 monomorfa VES/24h har en god l&ngsiktig prognos
(Mdtskiila et al., 2013).

En konklusion angfende enstaka VES hos icke-predisponerade raser utan hjértrelaterade
symtom (synkope, trotthet) édr att de inte dr aktuella att behandla. Daremot predisponerade
raser med >50 VES ir patienter att 6vervaka noggrannare dd de troligtvis kommer utveckla
kardiomyopati.

Akut ventrikuldr takykardi hos patienter utan underliggande hjértsjukdom behandlas med
lidokain for att minska risken att de gir in i kammarflimmer. Det finns ingen anledning att
behandla friska patienter om de har en mild variant av VT da de oftast inte orsakar plotslig
dod. Kammarflimmer déremot dr dodligt och det effektivaste séttet att bryta flimret ar
defibrillering. Framgangen med defibrillering dr hogre om patienten ar frisk och om den sker
fortast mojligast efter starten av flimret (Kittleson & Kienle, 1998).

I en studie av fyra olika antiarytmika visades att inget av de testade preparaten gav signifikant
minskning av synkope. Dédremot var det en signifikant minskning av synkope hos alla
behandlade hundar jamfort med obehandlade hundar (Meurs ef al., 2002). I veterindra studier
ar det ofta svart att {4 till tillrackligt stora urvalsgrupper for att fa ett signifikant resultat.
Speciellt svart blir det nér studiepopulationen delas in i undergrupper vilket var fallet i
ovanstdende studie. Det dr troligt att om en storre studie hade gjorts skulle de tva effektiva
preparaten, sotalol och kombinationen mexiletin-atenolol, ocksa ha fatt en signifikant
minskning av synkope.

Sotalol har visats ha bra effekt for att behandla ventrikuldra arytmier och har 1ag proarytmisk
effekt (Meurs et al., 2002), undantaget schifer (Gelzer et al., 2010). Att sotalol har si bra
effekt kan bero pé att det bade &r en kaliumkanalshdmmare (klass III) och en betablockare
(klass IT) (Miller & Adams, 2009). Den proarytmiska effekten av sotalol hos schéfer kan hora
thop med den okénda genetiska bakgrunden till att de far ventrikeltakykardier i ung &lder. Vid
kombinationsterapi sker ofta kombination med en betablockare (Gordon & Kittleson, 2008).
Betablockarna fungerar troligen sd bra for att det autonoma nervsystemet ofta ér involverat 1
uppkomsten av ventrikuldra takyarytmier. Ett ventrikuldrt extraslag utloser baroreflexen s att
parasympatikus inaktiveras och hjirtrytmen 6kas (Noszczyk-Nowak, 2012a).

SLUTSATS

24-timmars EKG (AEKG) édr mycket anvindbart for att diagnostisera ventrikuldra
takyarytmier. Antalet VES ér en bra indikator for att utreda bakomliggande hjartsjukdom men
fler studier behover goras pa friska hundar for att veta vad som ar normalt.

Behandling bor sittas in med basis i1 de kliniska symtomen och ta stod av EKG-utseendet.

Sotalol eller en kombination av en klass I och klass II antiarytmika &r ldmpliga
behandlingsalternativ att testa initialt.
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