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PE ar den vanligast forekommande sjukdomen i perikardiet hos hund. PE diagnostiseras hos ca sju
procent av alla hundar som soker veterinarvard pé grund av hjartrelaterade symtom (5). Tillstdndet kan
orsaka hjarttamponad och darmed leda till livshotande sjukdom som kraver akutsjukvard. Det ar en mul-
ti-etiologisk sjukdom med ett brett spektrum av prognoser fran god till dalig beroende pa bakomliggande
orsak. Denna litteraturstudie ar avsedd att sammanfatta vilka symtom som ar viktiga att kanna till, samt
granska vilka diagnostiska hjalpmedel man som kliniker bor lagga vikt vid for korrekt diagnos- och prog-
nosstallande, da detta ar av storsta vikt for korrekt behandling.

LITTERATURGENOMGANG

NORMAL ANATOMI OCH FYSIOLOGI

Perikardiet bestar av ett inre serost membran som bildar
en sack i vilken hjartat ar invaginerat, samt ett fibrost ytt-
re lager (15, 32, 37) (Figur 1). Den hjartsack som bildas av
det ser6sa membranet innehéller ett ultrafiltrat fran blod-
serum (0,5-15 ml) vilket fungerar som lubrikant och gor att
hjartat kan sl& med minimal paverkan fran perikardiet (15,
24,31, 37). Perikardiets fibrosa membran stracker sig fran
hjartbasen (37) ned till hjartats apex och vidare till den ven-
trala delen av diafragma (11, 37). Detta innebar att hjartats
apex har viss mobilitet i torax (11). Perikardiet fyller flera
funktioner. Det bibehaller hjartats position i brostkorgen
och begransar hjartats storlek, vilket skyddar hjartmuskeln
mot plotsliga kraftiga strackningar av hjartmuskelfibrerna
(15, 32, 37). Det bildar en barriar runt hjartat mot infektio-
ner och adherensbildning frdn omkringliggande vavnader
(15, 24, 37) och reglerar jamvikten mellan ventriklarnas res-
pektive slagvolymer (15). Perikardiet har dock inte ndgon vi-
tal funktion for kroppen och kan avlagsnas kirurgiskt utan
storre negativa konsekvenser for individen (37).

ETIOPATOGENES

Ett normalt intraperikardiellt (IP) tryck motsvarar det intra-
pleurala trycket och varierar liksom detsamma vid respi-
ration. Nar vatska ansamlas i perikardiesacken riskerar
perikardiets mojlighet for utvidgning att dverskridas och

Figur 1. Anatomisk bild av hjarta och perikardium.

ytterligare vatskeansamlig leder till ett 6kat IP. Nar detta
Overstiger trycket i hoger formak och kammare utveck-
las hjarttamponad pé grund av minskat vendst aterflode
(26). Om trycket stiger ytterligare paverkas aven vénster
hjarthalva vilket leder till kardiogen chock (5).

Perikardiet har normalt minimal elasticitet men kan tanjas
om trycket IP ldngsamt okar. Detta innebar att vatskevo-
lymen som kravs for att orsaka en hjarttamponad varierar
kraftigt beroende pa hur snabbt vatskan ansamlats i hjart-
sacken (26).

Kongenitala orsaker
Kongenitala orsaker till PE ar mycket ovanliga. Peritoneo-
perikardiellt diafragmabréack (PPDB) ar den vanligaste
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Figur 2: Golden retriever, en av de vanligast drabbade raserna.

kongenitala perikardiella defekten hos hund (37). PPDB
bildas under embryonalutvecklingen vid felaktig samman-
vaxning av septum transversum och pleuroperitoneala
hinnor och leder till en ofullstandig separation av buk- och
brosthéalaiolika grad beroende pé defektens gravhet. PPDB
ar oftast asymtomatiskt och upptacks som ett bifynd nar
individen undersoks radiologiskt av annan orsak (13, 37).

Perikardiella cystor bildas om delar av omentet eller falci-
forma ligamentet adhererar till perikardiet under embryo-
nalutvecklingen. Cystor ar mycket ovanliga och vanligen
asymtomatiska men kan vid enstaka tillfallen orsaka kli-
niskt signifikant PE (19, 30).

Férvdrvade orsaker
Forvarvade orsaker till PE ar vanligast och star for ca 77
procent av fallen (28).

NEOPLASI

Totalt orsakar neoplasi 71 procent av fallen med PE (21).
Av dessa ar hemangiosarkom den absolut vanligast fore-
kommande typen och star for mellan 60-75 procent av alla
neoplastiskt orsakade PE, totalt 49 procent av alla PE (21).
Den nast vanligaste tumortypen ar aortakroppstumorer
(88), foljt av mesoteliom och kardiogena lymfom (28, 39).
Hemangiosarkom har vanligen sitt ursprung i hoger hjarto-
ra eller p& hoger formaksvagg och kan orsaka blodning in i
perikardiesacken (28).

IDIOPATISK PERIKARDIT

Idiopatisk perikardit (IP) orsakar 20 procent av PE hos hund
(21). IP ar en steril, ofta hemorragisk effusion till hjartsack-
endaringen bakomliggande orsak kan pévisas. Histologiskt
ses endast tecken péinflammation i epi- och perikardiet (4).
Vid en histopatologisk studie pa perikardievavnad med im-
munhistokemi ses forandringar som tyder pd en immunme-
dierad orsak. Det har dock inte kunnat faststéallas en primar
immunmedierad patogenes till IP (8, 22).

OVRIGT

Infektiosa PE &ar ovanliga och star for knappt fem procent av
fallen (20, 21). Bland annat forekommer bakteriella infek-
tioner till foljd av migrerande "frammande kropp”. | dessa
fall ar de vanligast isolerade agensen Actinomyces och
Nocardia (2). | sodra USA, Central- och Sydamerika fore-
kommer svampinfektioner, vilka kan orsaka en konstriktiv
perikardit (14). PE till foljd av hogersidig hjartsvikt orsakas
av stas i kranskarlen samt minskat dranage av perikardie-
sacken. Detta orsakar séllan sa stora volymer att det ger
klinska symtom pé& PE. Véanstersidig férmaksruptur kan
uppsté sekundart till myxomatods degeneration av mitra-
lisklaffen (28). Traumatisk hogersidig formaksruptur som
orsak till hjarttamponad finns ocksé beskrivet i litteraturen
(41). Antikoagulantia har beskrivits kunna orsaka PE (9), lik-
som uremisk perikardit (28).
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PE &r ett sjukdomstillstdnd som framst drabbar stoérre hun-
dar (Figur 2). | flera studier har golden retriever varit ver-
representerade, liksom labrador och schafer (9, 20, 23, 33).
Hundar med kronisk PE har oftast symtom pa hogersidig
hjartsvikt s& som slohet, motionsintolerans, viktnedgéng
och ascites. Dessa symtom ar progressiva och uppkommer
nar perikardiets forméga att toja sig overskrids. Hundar
med akut PE inkommer ofta akut kollapsade pé grund av
kardiogen chock (29). De vanligaste symtomen vid konsulta-
tion &r dampade hjartljud (74%), svaghet eller apati (73%),
ascites (68%), motionsintolerans (57%) och kollaps (23%)
(9, 33). Jugularvenstas ses vid 0kat tryck i hoger formak, ett
symtom som ses pé alla patienter med hjarttamponad. Det
finns inget patognomont kliniskt fynd for PE, men en kom-
bination avdampade hjartljud, jugularvenstas, délig perifer
pulskvalitet och/eller pulsus paradoxus (svagare puls vid
inandning) bor vacka misstanke om PE (29).

Av hundar som inkommer akut p& grund av kollaps till féljd
av PE har en hogre andel (51%) neoplastiska forandringar
pa UL jamfort med dem som kommer in med mer kroniska
symtom pé PE (17%). Dessa grupper skiljer sig dven avse-
ende forekomst av ascites som endast pavisas hos 43 res-
pektive 79 procent av hundarna med och utan neoplastiska
ultraljudsfynd. (33)

| 37 procent av PE-fallen ses varierande QRS-amplitud, sé
kallad elektrisk alternans (Figur 2), orsakad av att hjartat
kan svanga och andra axel i den vatskefyllda perikardie-
sacken. Hos 50 procent av patienterna ses R-vagor i lagre
normalintervall (33). Ventrikulédra extraslag, ventrikular ta-
kykardi, formaksflimmer och supraventrikulara prematura
komplex finns beskrivna, men hos manga av patienterna ar
EKG-kurvorna normala (22, 33).
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Figur 3. Elektrokardiogram som visar elektrisk alternans, dar
QRS-komplexens héjd pendlar med varje hjartslag till foljd av hjéar-
tats pendlande rérelse perikardiet.

P& rontgen ar den vanligaste avvikelsen kardiomegali med
en globoid hjartsiluett, vilket ses hos 52-87 procent av fall-

n (20, 33) (Figur 3). Pleural effusion ses hos 34 procent
och en breddad vena cava caudalis kan ses sekundart till
hogersidig hjartsvikt (17, 33). Hos vissa patienter upptéacks
avvikelser forenliga med metastaserande sjukdom. Vid

rontgen av abdomen kan nedsatt kontrast till foljd av asci-
tes forekomma (29).

Figur 4. Lateral rontgenbild av thorax vilken visar en forstorad och
globid hjartsiluett till f6ljd av en vatskeansamling i perikardiet.

Ultraljud (Figur 4) anses idag vara "gold standard” for diag-
nostisering av PE (20, 38). Ultraljud kan &ven ge en prognos-
tisk indikation da det med 80-88 procent sensitivitet och
100 procent specificitet kan upptécka tumorer pa hjartat
(20). Understkningen gors med fordel innan perikardiocen-
tes for okad visualisering av eventuella neoplasier, dock bor
hansyn tas till patientens allméntillstand och cirkulation.
Det har undersokts hur val presumtiv diagnos av neoplasi
stalld med hjalp av UL, baserad pé& tumorens lokalisation
och vaxtsatt i hjartat, dverensstammer med tumorens fak-
tiska diagnos vid histopatologi. Denna studie visade att ul-
traljudsstalld diagnos endast stamde i 50 procent av fallen
dar man vid undersdkningen diagnostiserat hemangiosar-
kom i hoger formak och i 78 procent av fallen vid ultraljuds-
diagnostiserade kemodektom, ektopiskt tyrokarcinom och
lymfom vid hjartbasen (25). Detta innebar att UL for faktisk
diagnos av tumorer i hjartat inte &r mer &n moderat tillfor-
litligt. Det har ocksé visats att UL inte ar tillforlitligt vid
differentiering av idiopatisk PE jamfort med PE orsakad av
mesoteliom, vilket kan leda till felaktig behandling och fel-
aktig information om prognos till djurégaren (35).

Pericardial
effusion =

Figur 5. Ultraljudsbild av hjartat omgardat av perikardiell effusion.
RV = hoger ventrikel, RA = hoger formak, LV = vénster ventrikel, LA =
vénster formak.
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Blodbildsforandringar ar ospecifika. Lindrig, icke-regenera-
tivanemi ar det vanligast avvikande fyndet, 26-40 procent,
hos patienter med PE. Hos 22 procent av patienterna ses
lagt totalprotein och 23 procent av hundarna har lindrigt
forhojda leverenzymer. Trombocytopeni ses hos 13 procent
av fallen (20, 33).

Om misstanke om forgiftning med antikoagulanta preparat
foreligger rekommenderas analys av patientens protrombintid
déa rodenticider finns beskrivna som orsak till PE (9, 29).

Cardiac Troponin | (cTnl) arundersokt som potentiell markor
for differentiering av patienter med PE till foljd av hemangi-
osarkom fran dem med andra bakomliggande orsaker (27).
cTnl finns i hoga nivaer i myocyter och ses endast i blodet
vid ischemi eller nekros av hjartmuskeln (27). | en studie vi-
sades att hundar med PE hade signifikant 0kade serumni-
vaer av cTnl jamfort med sina friska gelikar. Ytterligare upp-
mattes signifikant hogre varden av cTnl hos patienter dar PE
orsakats av hemangiosarkom i hjartat jamfort med PE av
andra orsaker (27). En samtida studie visade dock inga sig-
nifikanta skillnader mellan patienter med PE oavsett bak-
omliggande orsak (18). Vidare studier kravs for att faststalla
anvandbarheten av cTnl som diagnostisk markor.

Cytologisk undersokning av effusionsvatska harendasti 7,7
procent av fallen visat sig vara diagnostisk for att faststalla
effusionens bakomliggande orsak (6). Flera studier visar att
cytologi inte pa ett specifikt satt kan skilja effusioner till
foljd av neoplasier fran de av annan orsak (9, 16, 23, 31, 35).
Det gar att cytologiskt differentiera hemorragiska effusio-
ner fran transsudat, lymfvatska och purulenta effusioner,
men inte med sakerhet att skilja mellan exempelvis reakti-
va mesotelialceller och neoplasi (23, 31). Cytologi har dock
visat sig kunna vara diagnostiskt i fall med lymfosarkom i
hjartat och kan darfor vara behjalpligifall dar lymfosarkom
i hjartat ar en mojlig differentialdiagnos (2).

Histologi ante eller post mortem pé perikardiet ar idag "gold
standard” for faststallande av diagnos av sjukdomar i peri-
kardiet; detta galler sarskilt for diagnostisering av neoplasi
(21).

Forsta steget i behandling efter diagnostisering av PE ar
perikardiocentes (34). Vatskevolymen som tappas varie-
rar hos patienter med misstankt nybildning pd UL jamfort
med dem utan neoplastiska fynd vid UL. De med misstankt
neoplasi har generellt signifikant mindre vatskevolym jam-
fort med de ultraljudsnegativa (33). Det ar inte nodvandigt
att helt tomma perikardiesacken vid centes. Dels eftersom

en dranering av cirka halva volymen upphaver trycket som
byggts upp och avldgsnar symtomen pé hjarttamponad,
dels for att halet som dsamkats perikardiet i samband med
centesen dranerar den kvarvarande vatskan ut i torax dar
den resorberas av kroppen (34). Det ar vanligt att behand-
lingen behover upprepas om patienten inte gar vidare med
perikardiektomi. Knappa 60 procent behdver minst tvé be-
handlingar och ca 15 procent minst tre behandlingar under
resterande livstid (33).

Perikardiektomi ar oftast en botande behandling for pa-
tienter med idiopatisk PE eller med medfédda defekter,
men kan aven ha en palliativ effekt hos patienter med ma-
ligna bakomliggande orsaker (4, 38, 40). Vid 6ppen toraxki-
rurgi ar en median sternotomi att foredra d& kirurgen kan
se hela perikardiet, dock har studier visat storre risker med
postoperativa sarinfektioner vid sternotomier jamfért med
interkostal torakotomi (1, 4, 14, 36). Oppen toraxkirurgi ger
mojlighet till ett fullstandigt avlagsnande av perikardiet un-
der n phrenicus, korrekt identifiering av nybildningar i hoger
formak och mojligheten att avlagsna hoger hjartéra om en
nybildning ar beldgen dar (1, 4). Nackdelarna ar 22 procent
mortalitet inom de forsta manaderna postoperativt, varav
13 procent dor/avlivas inom fem dagar (33, 36). Patienter
som genomgar Oppen toraxkirurgi har generellt mer ont
postoperativt, vistas pa djursjukhus langre och loper stérre
risk for sarinfektioner jamfért med patienter som genomgar
torakoskopi (36, 38, 40).

Perikardiektomi via torakoskopiinnebar en minskad risk for
komplikationer jamfort med 6ppen toraxkirurgi. Operatio-
nen ar relativt snabb, sjukhusvistelsen postoperativt cirka
ett dygn och behovet for opioider ungefar lika langt (3). Vid
torakoskopiska operationer ar dock visibiliteten begransad
och man gor enbart en fenestrering av perikardiet, vilket
teoretiskt innebar en risk for en sammanlakning mot hjart-
muskeln pa sikt, vilket innebar risk for ny PE (16). En studie
visade en signifikant kortare medeléverlevnadstid (MOT)
hos patienterna som genomgatt torakoskopisk fenestrering
av perikardiet jamfort med dem som genomgick en subtotal
perikardiektomi vid 6ppen toraxkirurgi (7). Orsakerna kan
vara felaktig diagnosstallning d& den avlagsnade biten av
perikardiet vid fenestrering inte var tillracklig for korrekt di-
agnosstallande, men kan ocksé bero pé att fenestreringen
lakt samman och ny vatska ansamlats och blivit symtomgi-
vande. Andra nackdelar ar den stora kostnaden for nédvan-
dig utrustning, samt behovet av god erfarenhet hos kirurgen
av minimalt invasiv kirurgi vilket heller inte ar kostnadsfritt
eller lattatkomligt (3, 7).

Kemoterapi kan vara anvandbar i fall med PE till foljd av
vissa typer av maligna neoplasier (29, 40). | en studie be-
handlades en hund med mesoteliom i hjartsacken med ke-
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moterapi vilket signifikant forlangde overlevnaden jamfort
med samtliga obehandlade mesoteliompatienter i samma
studie (35). Weisse et al visade att adjuvant kemoterapi i
kombination med kirurgi signifikant forlangde dverlevnads-
tiden for patienter med kardiogent hemangiosarkom jam-
fort med de obehandlade hundarna med samma diagnos i
studien (40). Det finns studier som visar att anvéandningen
avimmunsupprimerande preparat inte ar indikerade vid IP,
da detta sjukdomstillstand inte kunnat bevisas ha en im-
munmedierad bakgrund (22).

Prognosen for patienter med PE varierar kraftigt beroende
pé bakomliggande orsak (10, 21) samt behandling (12, 38).
Flera kliniska symtom kan ge en indikation om patientens
prognos. Exempelvis har hundar som inkommer i kollaps till
veterinar en MOT pé& 30 dagar efter diagnos medan de som e;
kollapsat innan undersékning har en MOT pé 605 dagar. Hun-
dar som inkommer med ascites till féljd av PE har en MOT pé
605 dagar jamfort med de utan ascites som har en MOT pé 45
dagar (39). Generellt ses dock att PE till f6ljd av hemangiosar-
kom har en délig prognos med MOT som beskrivits till mellan
30 och 90 dagar (1, 39, 40). Dessa patienter svarar initialt pa
behandling men far snabbt aterfall. Prognosen for dessa pa-
tienter kan enligt en studie forbéattras tillen MOT pé ca 170 da-
gar om patienterna behandlas bade med perikardiektomi och
efterfoljande kemoterapi (40). Aortakroppstumorer har en bra
prognos med en MOT pé 661-730 dagar om patienten behandlas
med perikardi-

ektomi (12, 38) jamfért med MOT pé 42 dagar utan kirurgi (12).
Aven patienter med mesoteliom som orsak till PE har med
perikardiektomi en relativt god prognos. Det har beskrivits
att 40 procent av fallen lever tva ar efter diagnos (10). Bada
de sistné@mnda tumérformerna ar ldngsamvéaxande och or-
sakar perikardiella effusioner genom det tryck de orsakar pa
omkringliggande vavnader. Nar perikardiet avlagsnas kan pa-
tienten bli symtomfri under en period och lever betydligt lang-
re &n sina obehandlade gelikar (38). Overlevnaden forlangs
ytterligare nar perikardiektomin kombineras med adjunktiv
kemoterapi (35).

Patienter som diagnostiseras med IP har oftast en mycket god
prognos. Vissa fall tillfrisknar spontant efter en/flera perikar-
diocenteser, andra fall kraver perikardiektomi men lever efter
detta ett normallangt liv (29). Hundar utan synlig neoplasi pa
ultraljud som genomgar perikardiektomi har en MOT pé& 1218
dagar, en siffra som kan vara falskt ldg da ménga av hundarna
i studierna fortfarande varit vid liv da studierna publicerats
(83). Viktigt ar dock att ha i &tanke att exempelvis mesoteliom
ofta &r svara att upptéacka pa ultraljud vilket gor att dessa pa-
tienter felaktigt kan diagnostiseras som IP (35).

Patienter med PE till foljd av medfédda defekter sdsom PPDB
eller cystor har mycket god prognos vid korrekt behandling
(29).

De flesta patienter med neoplastiska fynd vid UL avlivas
snarare an dor till foljd av sina symtom, vilket innebar att
prognosen for dessa patienter blir missvisande negativide
flesta studier (33). D& man i flera studier kunnat se signi-
fikanta skillnader i 6verlevnadstid hos patienter med olika
typer av neoplasier som orsak till PE ar faststallande av
saker diagnos viktig for att kunna prognostisera och valja
en korrekt behandling. Ultraljud ar “gold standard” for diag-
nostisering av neoplasi i hjarttrakten hos hundar ante mor-
tem. Trots att presumtiva diagnoser ofta stélls baserade pé
tumorens lokalisation i kombination med andra karakteris-
tiska drag sé& som textur och vaxtsatt finns det idag flera
studier somvisar att diagnosstallande pa detta satt i basta
fall ar mattligt tillforlitligt (25, 35). Studierna har utforts
retrospektivt och pé ett litet urval patienter, men visar pa
en viktig aspekt i diagnos- och framfor allt prognosstallan-
de baserat pa enbart ultraljudsundersokning dar patienten
riskerar att f& en felaktig diagnos som kan ge stort utslag
i behandlingsval med tanke pé de olika tumdérernas myck-
et olika prognos. Det ar av stor vikt att strava mot korrekt
diagnosstallande, nagot som i ménga fall kraver vavnads-
prover fran perikardiet, for att patienten ska fa en korrekt
stalld diagnos med mojlighet till optimal behandling och
agaren en korrekt prognos baserad pé fakta och inte p& an-
taganden.

Gallande behandling finns flera faktorer att véga in. Oppen
toraxkiruirgi med perikardiektomi kan i manga fall av idio-
patisk PE vara lakande och patienten kan efter behandling-
en leva ett langt liv utan aterfall (4, 38, 40). Operationeni sig
ar dock riskfylld och forenad med béde tamligen hog mor-
talitet och morbiditet i samband med behandlingen (33, 36,
38, 40). Perikardiefenestrering via torakoskopi ar betydligt
mindre riskfyllt och mindre sméartsamt for patienten (3), har
finns dock flera studier som visar pé olika resultat. Case et
al kunde i sin studie pavisa en signifikant kortare MOT efter
perikardiefenestrering jamfort med en subtotal perikarie-
ktomi vid torakotomi hos patienter med idiopatisk PE. Or-
saken till detta ar inte faststalld, men forfattarna diskute-
rar moéjligheterna till felaktigt stalld histologisk diagnos pa
grund av for litet vavnadmaterial/vavnad fran “fel” omrade
péa perikardiet vid fenestrering (7, 35), alternativt risken for
att fenestreringen laker samman med underliggande hjart-
muskel och darmed férlorar sin dranerande forméga (7).

Perikardiell effusion (PE), ar ett sjukdomstillstand karakte-
riserat av abnorm vatskeansamling i hjartsacken och ar en
relativt vanlig kardiovaskular sjukdom hos hund. Tillstan-
det kan leda till hjarttamponad och kardiogen chock till
foljd av ett stegrat intraperikardiellt tryck. Bakomliggande
orsaker inkluderar neoplasi, idiopatiska orsaker, medfod-
da defekter med flera. Ultraljud (UL) anses idag vara "gold
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standard” for diagnostisering av PE.

Ett forsta steg i behandling efter diagnostisering ar pe-
rikardiocentes foljt av eventuell perikardiektomi. Prog-
nosen for patienter med PE varierar fran god till dalig
avhangigt bakomliggande orsak samt vilken behandling
patienten far. Det visar sig vid granskning av befintlig lit-
teratur att diagnostisering av bakomliggande orsak kan
vara komplicerad. M&nga hundar riskerar feldiagnostise-
ring resulterande i felaktig prognos och behandling.

SUMMARY

Pericardial effusion (PE) is a fairly common acquired car-
diac condition in dogs, characterized by an abnormal fluid
accumulation in the pericardial sac. The condition can
lead to cardiac tamponade and shock as a consequence of
high intrapericardial pressure. The most common causes

of PE in dogs include neoplasia (31) and idiopathic pericar-
ditis. Echocardiography is "gold standard” for diagnosing
PE. Treatment include pericadiocentesis to relieve sympt-
oms of tamponade if present, followed by pericardiectomy
when the patient is stable. Prognosis varies from good to
poor depending on the cause of PE as well as on type of
therapy given. Obtaining a diagnosis can be complicated
and often require a pericardial biopsy for histopathologic
examination. This implies that many dogs potentially get
anincorrect diagnosis with resultant suboptimal therapy,
which may yield misleading prognostic information.
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