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Subaortastenos hos hund

Subaortastenos ar en av de vanli-
gaste medfodda hjartsjukdomarna
hos hund och vissa storre hundraser
ar predisponerade. Sjukdomen orsa-
kas av en subvalvular fértrangning
av aorta. Arytmier, synkope, trott-
het och pl6tslig dod ar bland de
vanligaste kliniska sjukdomstecknen
men oftast upptacks sjukdomen
tillfélligt, utan uppenbara kliniska
symtom. Diagnosen stélls primart
genom auskultation och doppler-
ekokardiografi. Symtom och prognos
beror pa fortrdngningens grad.
Medicinsk behandling rekommen-
deras forst vid kliniska symtom eller
vid kraftig sjukdom, dven om effek-
ten ar ifragasatt.

Artikeln utgor forfattarens exa-
mensarbete for specialistkompetens
i sjukdomar hos hund och katt.
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INLEDNING

Subaortastenos (SAS) ir en av de vanli-
gast forekommande kongenitala hjirt-
sjukdomarna hos hund och vissa storre
hundraser ir tydligt éverrepresenterade
(3, 18, 33, 45) (Figur 1). Behandlings-
alternativen ir begrinsade och flera stu-
dier visar dalig effekt p& &verlevnaden
(6, 29, 34). Syftet med litteraturstudien
dr att ge en bakgrund till sjukdomen,
tydliggéra diagnostiken och sjukdoms-
forloppet samt askadliggora olika be-
handlingsalternativ och deras paverkan
pa dverlevnaden.

granskad artikel

ETIOLOGI

SAS ir den vanligaste formen av ob-
struktioner i aortaostiet hos hund (19,
37). Fortringningen av vinster kamma-

FIGUR 1. Boxer har en 6kad predisposition fér subaortastenos.

res utflodestrakt (LVOT, left ventricular
outflow tract) bestir av en fibros eller
fibromuskuldr vivnad precis under aorta-
klaffen. Allt frin en mild vivnadsprolife-
ration till tunnelliknande obstruktion
finns beskrivna. Det har foreslagits att
orsaken ir en persisterande embryonal
vivnad som kort tid efter fodelsen dter-
far sin proliferativa kapacitet (40). Miss-
bildningen férorsakar ett vinstersidigt
utflédeshinder genom obstruktion av

LVOT (37, 40).

PATOFYSIOLOGI
En obstruktion av LVOT fororsakar ett
okat vinstersidigt systoliskt tryck. Det

okade motstindet for vinster kammare
(afterload) leder till en tilltagande kon-
centrisk hypertrofi for att bibehilla nor-
mal hjireminutvolym (CO). Genom
hypertrofi 6kar det diastoliska trycket
och en diastolisk dysfunktion kan
utvecklas. Hypertrofin ger i lingden en
mindre kammarstorlek, vinster ventri-
kels fyllnadsgrad (preload) minskar och
slutdiastolisk volym 6kar. P4 sikt kan en
systolisk dysfunktion utvecklas med
nedsatt ejektionsfraktion (10, 19, 35).
Ventrikulir hypertrofi med nedsatt kon-
traktiliter, minskad preload och &kad
afterload ger en reducerad slagvolym

som leder till synkope och svaghet »

SVENSK VETERINARTIDNING

NUMMER 15 . 2016

25



» genom forsimrad blodforsérjning till

muskulatur och hjirna (18, 19). Diasto-
lisk liksom systolisk dysfunktion utveck-
las allt eftersom sjukdomen framskrider
och kan resultera i hjirtsvikt (10). Vins-
tersidig hjirtsvikt ses dven som resultat
av myokardsvike, formaksflimmer, vid
samtidiga ovriga klafférindringar och
mitralisinsufficiens (Mi). Aortainsuffi-
ciens (Ai), bakteriell endokardit av mitra-
lisklaffen och aortaklaffen samt missbild-
ning av mitralisklaffarna 4r vanliga fynd
vid SAS (3, 12, 18, 19, 24, 35). Fokal
nekros och fibros i vinster ventrikels
myokard samt fibromuskulir prolife-
ration i de intramurala artirerna har
beskrivits (11, 35, 40). Majligen kan
dessa forindringar utlgsa ventrikulira
arytmier med plotslig dod som foljd
(35). Plstslig dod kan visa sig som forsta
tecken p& sjukdom och ses vid mer
framskriden sjukdom framfér allt under
de forsta tre levnadsiren. Den exakta
orsaken ir oklar (9, 18, 19, 29, 35). I
Falks och medarbetares studie frin 2004
faststilldes en ckad férekomst av myo-
kardfibros och fortringning av intra-
murala artirer vid SAS. Ett samband
fanns mellan 6kad hypertrofi och for-
tringning av intramurala artirer men
kirlfortringningen var inte associerad

med plotslig dod (11).

RAS- OCH KONSDISPOSITION

SAS férekommer hos ett flertal olika
raser men ses oftare hos stérre hundra-
ser. Boxer, newfoundlandshund, golden
retriever, schifer och rottweiler ir tydligt
overrepresenterade (3, 18, 37, 43, 44,
45). En viss predisposition ses dven hos
raser som bulldog, bullterrier, samojed,
grand danois och dogue de bordeaux (3,
16, 32, 33, 35). Hos newfoundlands-
hund och golden retriever har sjukdo-
men sedan en lingre tid blivit beskriven
som en irftlig dkomma (40, 43, 44).
Det exakta neddrvningsménstret ir fort-
farande oklart och det faktum att sjuk-
domen och lesionerna utvecklas i takt
med hundens tillvixt gor fenotypningen
mycket svar (8, 40). Hos de flesta raser
kan ingen tydig konspredilektion ses (9,
33, 37, 40, 43, 45). Hos boxer visar en
studie pd 6kad predisposition hos han-
hundar och i andra studier har hanhun-
dar varit éverrepresenterade i vissa raser

(5, 18, 33).
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KLINISKA SJUKDOMSTECKEN

Sjukdomen uppticks oftast tillfilligt och
savil lindriga som kraftigare stenoser
behover inte leda till symtom (18, 35,
40, 45). Rorelseintolerans och trotthet
4r de vanligaste symtomen, titt foljda av
synkope (18). Synkope och svaghet kan
ses i samband med hérdare anstringning
(18, 19). Hosta, dyspné och takypné
forekommer vid sekundira forindringar
som vinstersidig hjirtsvike och Mi eller

Ai (18, 35).

DIAGNOSTIK

Diagnosen stills primirt genom auskul-
tation i kombination med dopplereko-
kardiografi (31, 45). Rontgen och elek-
trokardiografi (EKG) anvinds som

komplement till 6vrig diagnostik. Mer
avancerade och invasiva diagnostiska
metoder ir hjirtkateterisering och angio-
kardiografi, som kan ge mer informa-
tion om klaffens och ostiets utformning
och oftast specificera typ av lesion mer
optimalt 4n transtorakal ekokardiografi
(3, 35).

Hjirtkateterisering har till stor del
ersatts av dopplerekokardiografi som ir
mindre invasiv, mer kostnadseffektiv
och utan risk f6r patient eller att aneste-
sin péverkar resultatet (35). Doppler-
deriverad tryckgradient har visat sig kor-
relera bra med direkt tryckmitning vid
mittlig till grav SAS (27). Post mortem-
undersékning dr det som sikrast kan
specificera typ av lesion (3, 40).

FIGUR 2. Ett tydligt systoliskt ejektionsblasljud bver vanster hjértbas ar ett av de mest

typiska kliniska fynden vid subaortastenos.
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Auskultation

Det mest typiska kliniska fyndet ir ett
tydligt systoliskt ejektionsblasljud av
crescendo-decrescendoform som hérs
bist dver vinster hjirtbas eller 6ver mot
héger kraniala torax (19, 24, 39, 40)
(Figur 2). Vid lindrig SAS kan oftast ett
mjukt protosystoliskt bldsljud, grad 1-
2/6, auskulteras &ver vinster hjirtbas.
Vid mittig sjukdom hors ett sensysto-
liskt ejektionsbldsljud, grad 4-5/6, och
vid grava fall okar intensiteten och blas-
ljudet gir ofta 6ver dven pd hoger sida
och upp mot karotiderna (19, 40). Vid
auskultation kan blasljud vid lindriga
stenoser inte sirskiljas frin fysiologiska
blasljud d& dessa dr mycket snarlika (7,
24, 31). Stress kan paverka blodflodets
hastighet 6ver aorta samt blasljudets
intensitet och duration (14, 24, 28).

Ekokardiografi

Dopplerekokardiografi i kombination
med tvidimensionell ekokardiografi ger
mojlighet att identifiera en subvalvulir
lesion med samtidig mitning av den
maximala flodeshastigheten (Vmax)
over den stenotiska dppningen (4, 30).
Ekokardiografi ir den mest anvinda
metoden for att diagnostisera SAS och
kan ge information om klaffens morfo-
logi samt vinster kammares grad av
hypertrofi (4) (Figur 3).

Subkostal placering av proben méjlig-
gdr mitning inom 20 grader parallellt
med blodflodets riktning for att bist
finga hogsta Vmax, di vinkeln mellan
riktningen for ultraljudssignalen och
blodflsdet péverkar flsdesmitningens
resultat (1, 25, 35). En reduktion upp-
emot 26 procent av flodeshastigheten ses
vid vinstersidigt apikalt snitt jimfort
med subkostalt snitt (25). Oenighet
ridder om faststillandet av normala fl5-
deshastigheter éver LVOT (3) och ras-
skillnader pd tillitna flodeshastigheter
diskuteras di olika anatomiska forma-
tioner av aorta kan paverka Vmax (4).
Normala flédeshastigheter finns beskrivna
pd mellan 2,0-2,5 m/sek (3, 4, 12, 35).
I en studie av 49 friska hundar av okinda
raser rapporterades subkostala Vmax
over aorta pd mellan 1,18-1,99 m/sek
(1). Enligt Kienle (19) foreligger en ste-
nos nir dopplerekokardiografi visar tur-
bulent fléde och Vmax ir hogre 4n 2,4
m/sek dver aorta. The European Society
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FIGUR 3. Ekokardiografi &r en kostnadseffektiv och sdker metod for att faststélla subaorta-

stenos.

of Veterinary Cardiology har satt grin-
sen f6r LVOT Vmax till 2,25 m/sek.
Vmax kan konverteras till tryckgradient
(PG, pressure gradient) via den modifie-
rade Bernoulli-ekvationen: (PG = 4 x
(Vmax)?) for atc gradera sjukdomen (4,
30). Gradering av subaortastenos fram-
gir av Tabell 1.

Gradering sker dven efter patologisk-
anatomiska avvikelser
(4, 40). Hos boxer

har studier visat en

(14, 28, 38). Klaffens 6ppningsarea
(EOA, effective orifice area) ir det sma-
laste flodesomradet och 4r mindre fl5-
desberoende dn tryckgradienten. EOA
beriknas med dopplerekokardiografi
och indexeras efter kroppsvike (EOAI).
EOAI ir saledes stabilt nir djuret vixer
liksom vid storleksskillnader beroende
pé ras (2, 17). Belangér och medarbetare »

Tabell 1. GRADERING AV SAS (4).

tydllg“ oknmg. av Stenosgrad Tryckgradient Vmax
blodflédets hastighet
vid stress eller an- Lindrig 20-49 mm Hg 2,25-3,5 m/sek
strinenine. savil hos Mattlig 50-80 mm Hg 3,5-4,5 m/sek

gning, Kraftig >80 mm Hg >4,5 m/sek
hundar med SAS som
hos friska individer
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» kom i en studie fram till ett samband

mellan ett lagt EOAi och symtom som
synkope, svaghet och arytmier. Hundar
med SAS hade ett visentligt ligre EOAI
jimfort med friska individer (2). I en
studie hos golden retriever foreslds EOAi
kunna fungera som en tidig indikator
for att uppticka SAS (17). Transesofagal
ekokardiografi har inte visat sig mer sen-
sitiv for att uppticka lindrig stenos vid

lindriga blasljud (42).

EKG

Oftast ses ett normalt EKG (19, 35).
Ventrikuldra arytmier forekommer vid
olika grader av SAS. En 6kad férekomst
ses vid mdrtlig och grav sjukdom och
oftare vid anstringning 4n i vila (19, 26,
31, 35). Vid grav stenos, ofta samtidigt
med Mi, ir avvikelser som tyder pd
vinstersidig hjirtforstoring och hyper-
trofi vanliga (31, 35, 40). Holter-EKG
ger mojlighet ate identifiera arytmier
och ventrikulir takykardi vid anstring-
ning och &ver lingre perioder (19, 26,

35).

Rontgen

Réntgenundersékning av torax ir oftast
utan anmirkning (19, 31, 35). Vid
grava fall kan specifika forindringar
sdsom vinstersidig hjirtforstoring med
dilatation av aorta ascendens, en si kal-
lad poststenotisk dilatation, forekomma
(19, 35, 40). Ett alveolirt 6dem i kom-
bination med vinstersidig hjirtforsto-
ring ses oftast vid samtidig Mi eller Ai
(18, 35).

SJUKDOMSFORLOPP

SAS ir en progressiv sjukdom. Studier
har visat att SAS hos flera raser inte fére-
lag vid fodelsen och att sdvil blasljud
som synliga férindringar i LVOT
utvecklades under de forsta levnadsma-
naderna (40). En tydlig forsimring ses
vanligtvis under hundens férsta ar. Hos
valpar yngre in tre veckor har inga lesio-
ner kunnat faststillas (40).

En okning av blasljudets intensitet
anvinds inte som ensam parameter for
progression (12). Oftast visas fi eller
inga kliniska sjukdomstecken (18, 40,
45). En forsimring kan for det mesta inte
observeras utifrn patientens allmintill-
stdnd. Ekokardiografi for beddmning av
PG och sekundira férindringar dr nod-
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vindigt for att sikerstilla progression av
sjukdomen (12, 28). Ett samband har
setts mellan en ldngsam progression och
inga eller endast lindriga blésljud hos
unga individer. Vid markanta blisljud
och férindringar i LVOT ses en snabbare
progression som leder till en mer allvar-
lig sjukdom med sidmre prognos (12).

Blodflodets hastighet 6kar i takt med
stenosens utveckling (31).

BEHANDLING

Behandlingsalternativen vid SAS ir be-
grinsade och ingen behandling rekom-
menderas av hundar med lindrig till
méclig stenos (9, 19, 26, 29). Malet med
behandlingen 4r att minska risk for
plotslig déd, trotthet och synkope samt
palliative genom behandling av sekun-

dira férindringar (9, 26, 35).

Medicinsk behandling

Medicinsk behandling rekommenderas i
forsta hand vid grava férindringar och
kliniska symtom (35). Betablockare som
atenolol dr vanligast férekommande (19,
26). Atenolol har en negativ inotrop och
kronotrop effekt och reducerar myokar-
diets syrebehov samt minskar utveck-
lingen av arytmier (35). I en studie av
Eason och medarbetare (9) undersoktes
paverkan pa éverlevnad vid behandling
med betablockare hos hundar med grav
SAS och ingen uppenbar 6kad dédlighet
observerades. Hos minniskor rekom-
menderas inte behandling med beta-
blockare vid kliniska symtom d& en risk
for vinstersidig hjirtsvike finns (9). Stu-
dier har visat att behandling med
betablockare fore hirdare trining eller
anstringning ger en minskad risk for
plotslig dod, d& sannolikheten minskar
for ischemi och dirmed dysfunktion av
myokardiet (13).

Betablockare anvinds empiriskt vid
grav SAS di en chans att minska risken
for plowslig dod finns (9, 19). Easons
och medarbetares studie frin 2014
visade att behandling med betablockare,
speciellt atenolol, inte paverkade ver-
levnaden hos hundar med grav sjukdom

).

Kirurgisk behandling

Kirurgiska behandlingsalternativ bestér
av 8ppen kirurgisk korrektur (OSC, open
surgical correction), ballongvidgning
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(BVP, balloon valvuloplasty) och en
kombination av hégtrycksballongvidg-
ning (HPV, high pressure balloon valvulo-
plasty) och skirande ballongvidgning
(CBV, cutting balloon valvuloplasty)
(21, 29, 34). OSC eller utvidgning av
det stenotiska omridet med BVP har i
studier visat en tydlig initial forbittring
genom sinkt PG éver LVOT (6, 29,
34). Den signifikanta sinkningen av PG
ar tillfillig och 6verlevnadstiden ir jim-
forbar med behandling med atenolol
ensam (9, 29, 34). I en studie dir nio
hundar med olika grad av SAS genom-
gick en BVP sigs till storsta delen en
forbdttring av kliniska symtom. Vid en
uttalad preoperativ stenos och hogre
PG visade sig en tydligare forbittring
med sinkt PG (6). Intra- och postope-
rativ dodlighet med operationsrelaterade
komplikationer och framfor allt plstslig
dod beskrivs i olika studier (6, 29, 34).
Kombinationen av HPV och CBV
har anvints hos hund med grav SAS och
en signifikant reduktion av PG 6ver 24
manader har faststillts. En kombination
av hogtrycksvidgning med resektion av
den obstruerande vivnaden antas minska
risk for restenos, som férmodas ha en
betydande roll i den kortvariga forbitt-
ringen efter BVP och OSC. Sannolikt ir
det orsak till de snarlika resultat man ser
vid behandling med betablockare (21).
Kirurgisk behandling rekommenderas
forst vid uttalad stenos och optimalt fore
utveckling av sekundira férindringar

(21, 29, 34).

PROGNOS

Sjukdomens svarighetsgrad ir avgorande
for prognosen och faststills med eko-
kardiografi (9, 18, 31) (Figur 4 och 5). 1
Quintevallas och medarbetares studie
fran 2010 kunde ett samband mellan en
kraftig vinkling av aorta (AoSA, aorto-
septal angle) och 6kad svarighetsgrad av
SAS hos boxer ses (41).

I litteraturen finns varierande uppgif-
ter om dverlevnad. I en retrospektiv stu-
die frén 1994 anges mediandverlevnads-
tid for obehandlad grav SAS vara 18,9
ménader. Plstslig déd var den vanligaste
komplikationen och merparten dog fore
tre ars dlder. Obehandlade hundar med
lindrig till mattlig sjukdom hade nistin-
till samma &verlevnadstid pd 30,5-51,1
manader, med en 6kad risk for endo-
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vansterkammarhypertrofi.

kardit och vinstersidig hjirtsvike (18). I
Easons och medarbetares studie frin
2014 av hundar med grav SAS sdgs en
medianéverlevnad p& 61,2 ménader (5,1
ar) i en obehandlad grupp. Vid en PG
hégre 4n 133 mm Hg observerades en
betydligt minskad 6verlevnad pd 2,8 &r,
medan en PG pd mindre 4n 133 mm Hg
visade en markant 6kning «ill 8,3 &r. I
samma studie kunde ingen forbittrad
prognos vid behandling med betabloc-
kare faststillas. Trots en bittre prognos
in tidigare rapporterad anses mojlig-
heten ¢ill en normal livslingd vid grav
sjukdom oftast som osannolik (9). Hun-
dar med lindrig till mattlig SAS anses ha
en god prognos med ldgre risk for plots-
lig dod och utveckling av vinstersidig
hjirtsvikt, dven om alla hundar med
SAS har en 6kad risk att utveckla endo-
kardit (9, 18, 35). Vid lindriga stenoser
med en PG mindre 4n 50 mm Hg ses
ofta asymtomatiska hundar med normal
livslingd. I Kienles studie frin 1994
overlevde tre hundar med grav stenos
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mellan sex till dtta &r utan behandling.
En misstanke finns att djuren varit
asymtomatiska tidigare och dirmed levt
tillrickligt ling tid f6r komplikationer
att hinna utvecklas, nigot som oftast ses
efter fem ars alder (18). Ett samband ses
mellan 6kad grad av vinsterkammar-
hypertrofi och dkad svérighetsgrad (36).
En hég PG i tdigt skede ger en kraftig
reduktion i &verlevnadstiden och en
hégre PG vid diagnosstillande ir for-
bunden med 6kad mortalitet (9). Plots-
lig d6d ir vanligt forekommande och ses
vid grav sjukdom sdsom i ung lder hos
djur med stenos (9, 18, 29, 34).

DISKUSSION

Att stilla diagnosen SAS forsvéras vid
inga eller endast lindriga forindringar i
LVOT, men ocksd av den l&ngsamma
progressionen och av det att unga indi-
vider inte alltid har utpriglade blasljud
(19, 40). Hos valpar ir ligintensiva ejek-
tionsbldsljud inte ovanliga hos friska
individer och dessa forsvinner normalt
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fore sex manaders dlder (35). Fysiolo-
giska blasljud har dven observerats hos
unga vuxna hundar och ses inte endast
hos vixande individer (5, 7, 14, 24).
Vissa raser, sisom boxer, anses ha ett
nigot hégre blodflsde dver aorta genom
en anatomisk variation av LVOT, som
kan orsaka lindriga systoliska blasljud
(5, 15, 22, 23). Lindriga férindringar
har normalt ingen betydelse for den
enskilda individen och borde inte paverka
livskvalitet eller livslingd utan ir en
friga vid avel.

Diagnostisering och gradering av SAS
gors primirt med dopplerekokardiografi
men kriterierna for diagnostiseringen ir
omdiskuterade (44). Vmax over aorta
som ensam indikator for diagnostisering
och gradering ir ifrigasact d& den direkt
paverkas av den stenotiska dppningen,
som i sin tur kan vara variabel (Figur 6).
PG som riknas ut frin Vmax ir flodes-
beroende och dirmed ingen siker indi-
kator for stenos vid onormalt hogt eller

lagt transvalvulirt flsde. En stenos kan »
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tiska Gppningen.

dirmed o6ver- eller underestimeras vid
onormalt hég respektive lig CO (1, 2).
EOA anses som mindre flédesbero-
ende och en kombination av EOAIi och
LVOT Vmax har visat sig vara ett sikrare
sitt att diagnostisera SAS 1 ett ddigt
skede (2). Oenighet i anvindandet av
EOAI finns och mer forskning med storre
patientunderlag behdvs for att optimera
diagnostisering av framfér allt tvetydiga
och lindriga fall i framtiden (20).
Behandlingsmgjligheterna vid SAS ir
begrinsade och forstahandsval som skar
overlevnadstiden hos individ med kraf-
tig stenos saknas (9, 29, 34). En studie
av hundar med grav SAS visade att
behandling med betablockare hade
samma effekt som mer invasiv kirurgi.
Hundar behandlade med atenolol hade
en mediandverlevnad pd 56 ménader,
alltsd ingen storre skillnad mot gruppen
som genomgick en ballongvidgning
med en 6verlevnad pd 55 manader (29).
Samma konklusion har gjorts i en annan
studie. Effekten av OSC studerades hos
44 hundar (34). I studierna sigs initialt
en signifikant reduktion av PG som var
kortvarig och langtidsstudier saknas (29,

30

34). 1 Eason och
medarbetares stu-
die frén 2014 sigs
en lingre median-
overlevnad i en
obehandlad grupp
med grav SAS in
man tidigare sett.
Prognosen for grav
obehandlad SAS
kan dirfér anses
bittre 4n vad som
tidigare rapporte-
rats (9, 18). Att
overlevnaden i en
nyare studie ir
lingre 4n i liknan-
de ildre studie ger
en viss indikation
att tidigare studier
paverkats av dia-
gnostiken, d4 man
primirt anvint sig
av hjirtkateterise-

FIGUR 6. Vid subkostal placering av ultraljudsproben kan man bdst ~ ring  som  sker
fanga upp den hégsta maximala flédeshastigheten éver den steno-

under anestesi. Stu-
dier har visat att
PG har reducerats
uppemot 50 pro-
cent jimfort med hundar utan anestesi
(31). Kirurgisk behandling med en
kombination av HPV och CBV ir den
metod som visat bist resultat. Initialt har
metoden gett en signifikant reduktion av
PG (21). Om denna typ av kirurgi kan
ge en bittre prognos vid grav SAS genom
en ldngtidsreduktion av PG &terstér att se.

Kirurgi har initialt gett en sinkt PG
med en kortsiktig forbiterad livskvalitet
genom minskat trétthet, men om pro-
gnosen forbittras med okad livslingd
genom en ldngsiktig operativ minskning
av PG ir oklart (6). Att foresli en kost-
sam behandling med risk f6r komplika-
tioner nir prognosen inte sikert kom-
mer att bli bittre ir ett dilemma, di en
individ med grav stenos kan uppni rela-
tive ling livslingd utan kirurgi (6, 18,
29, 34).

Kirurgi borde ske vid uttalad stenos
men fore utvecklingen av sekundira for-
indringar, ndgot som inte dr si enkelt
i praktiken. Allt eftersom sjukdomen
fortskrider utvecklas ytterligare myokar-
diella forindringar som forsvarar och
tills dess att bittre prognos sikerstillts
borde kirurgi ind4 avradas.
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Att ange prognos for en sjukdom dir
en stor del av individerna dér plotsligt ar
svirt. Orsaken bakom plotslig dod ar
oklar dven om teorier finns (18, 19, 35).
Mséjligen har myokardiella forindringar
vid SAS en viss klinisk betydelse (11,
40). I en studie efter OSC med initialt
sinkt PG observerades plotslig dod post-
operativt och i andra studier har intra-
operativ dodlighet setts, nigot som till
en del kan bero p& myokardiella forind-
ringar (6, 29, 34). En forbittrad pro-
gnos kan inte enbart relateras till sinkt
PG och det ir troligt att andra bakom-
liggande faktorer spelar in (34). Studier
i humanlitteraturen har visat en risk for
vinstersidig dysfunktion och 6kad déd-
lighet postoperativt, framfér alle vid
uttalad hypertrofi. Utveckling av béde
systolisk och diastolisk dysfunktion som
resulterar i hjirtsvikt verkar ha en stor
betydelse generellt och #r nigot som
borde undersskas mer i framtiden hos
hundar med SAS (10).

SUMMARY

Subvalvular aortic stenosis in the
dog, a literature review

The aim of this literature review was to

present and discuss diagnostics, progres-
sion and treatment to influence the pro-
gnosis of SAS in dogs.

The diagnosis of mild and equivocal
cases of SAS is stll challenging and
further investigation could probably set
a new gold standard for the diagnostic
criteria. The treatment options are limi-
ted and treatment is recommended in
severe SAS or when clinical signs have
developed.

The prognosis is better than previous-
ly reported and the lifespan and quality
of life is usually only affected in more
severe cases.
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