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Kardiomyopatiat - kliinisia, diagnostisia
ja jalostuksellisia nakokohtia
Osa 1. Koiran dilatoiva kardiomyopatia

Cardiomyopathies - clinical, diagnostic and
genetic aspects
Part 1. Canine dilated cardiomyopathy

YHTEENVETO

Dilatoiva kardiomyopatia (DCM) on syddnlibassairaus, joka monella koirarodulla on merkittdvdi va-
kavan sairastumisen ja kuolleisuuden syy. Syddnlibaksen tomintabdirict, laajentuma sekd rytmihdii-
riét ovat DCM:n tyypilliset muutokset. Kompensaatiomekanismit kuten neurobumoraalinen aktivaatio
hidastavat vajaatoiminnan oireiden pubkeamista. Keskeisin diagnostinen tutkimus on syddmen ult-
raddnitutkimus, jossa todetaan huono syddmen supistuvuus ja syddnlaajentuma. EKG- ja boltertutki-
muksilla voidaan todeta rytmihdiriol, joista yleisimmedit ovat isoilla roduilla eteisvéirind ja boksereilla
sekd dobermanmneilla kammiolisdlyonnit ja -tibedlyontisyys. Diagnostisesti ongelmallisinta on tunnis-
taa sairaus vuosia kestduvdissd prekliinisessd vaibeessa, vaikka se hoidon ja jalostuksen kannalta olisi
tdrkedd. Diagnostiikassa ja hoidossa voidaan hyddyntdd myos syddnbormoneista, kuten natriureetti-
sista peptideistd saatua uutta tietoa. Samankaltaisia ultraddnimuutoksia ja rytmibdiriditd aibeuttavat
tilat, kuten ldppduviat, synnynndiset syddnviat ja kilpiraubasen vajaatoiminta tulee sulkea pois. DCM:n
perinndllisyys on ollut tiedossa pitkddn ja joillakin roduilla periytymistapa on esitetty. Varsinaisia
DCM-geenejd ei ole toistaiseksi tunnistetiu. Bokserikardiomyopatian rytmibdiriGibin liittyvd geenimu-
taatio on paikallistettu ja sen diagnostiikkaan on geenitesti. Syddnmuutosten monimuotoisuus, rotu- ja
yhksilokobtaiset erot sairauden esiintymisessd sekd tutkimuskdytdntojen ja -suositusten kirjavuus ovat
diagnostinen baaste eldinldcdikdreille. Rotujen suppea geeniaines ja sairauden puutteellisesti tunnetut
periytymismallit asettavat rajoituksia jalostukselle.

SUMMARY

Canine dilated cardiomyopathy (DCM) is a myocardial disease and a major cause of morbidity and
mortality in various breeds. Myocardial dysfunction, cardiac enlargement and rbythm disorders are
typical for DCM. Neuroendocrine activation in DCM results in compensatory responses, which belp the
patient to stay asymptomatic. The diagnosis of DCM is based on echocardiographic identification of
decreased myocardial contractility and chamber dilatation. Atrial fibrillation in giant breeds and ven-
tricular premature beats and tachycardia in Boxers and Dobermans are detected by ECG and Holter
examination. An early diagnosis in preclinical asymptomatic stage is challenging but with respect to
therapeutic and breeding interventions it would be of benefit. Cardiac hormones, such as natriuretic
peptides, bave also been in significant interest of investigation in diagnostics as well as in therapy of
heart failure. The diagnosis of idiopathic DCM requires the active exclusion of other cardiac, pulmo-
nary or systemic disease, which could lead to similar signs. A genetic basis of DCM has been suspected
and models of inberitance bave been suggested in many breeds. In spite of active research, specific DCM
genes have not been found. A mutation associated with Boxer arrbythmogenic cardiomyopathy is iden-
tified and a gene test is available. The diversity of DCM and differences between breeds and individu-
als as well as considerable variation in examination protocols are a big challenge for veterinarians.
Restricted gene material in several breeds and poorly understood models in inberitance complicate the
efforts to reduce DCM cases by breeding.
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YDINKOHDAT:

e Dilatoiva kardiomyopatia on
koiran vakava idiopaattinen
sydinlihaksen sairaus.

e Tyypillisia muutoksia ovat sy-
dinlihaksen supistuvuuden hei-
kentyminen ja laajentuma seki
rytmihdiriot.

e Sairaudella uskotaan olevan
perinnéllinen tausta.

e Dilatoiva kardiomyopatia johtaa
kongestiiviseen sydimen va-
jaatoimintaoireistoon tai rytmi-
hiirididen johdosta dkkikuole-
maan.

e Useilla hormoneilla on osuutta
sairauden kulkuun.

e Diagnoosi tehdidin sydimen
ultraddnitutkimuksella.

e Sairaat yksilot pitdisi tunnistaa
oireettomassa vaiheessa, miki
vaikeuttaa dilatoivan kardiomyo-
patian karsimista jalostuksella.

JOHDANTO

Kardiomyopatiat kuuluvat koiran
ja kissan yleisimpiin hankittuihin
sydinsairauksiin. Kardiomyopatiat
voivat olla primaarisia tai sekun-
daarisia. Primaariset kardiomyopa-
tiat ovat perinnollisid tai etiologial-
taan tuntemattomia sydinlihaksen
sairauksia. Koiran yleisin tyyppi
on suurten ja keskikokoisten ro-
tujen dilatoiva kardiomyopatia
(DCM), jossa sydin on laajentunut
ja heikosti supistuva.'® Kardio-
myopatiat ovat vakavia, hoidet-
tuinakin eldminlaatua huonontavia
ja ennenaikaiseen menehtymiseen
johtavia sairauksia, jotka vaativat
omistajalta siinnolliseen hoitoon
sitoutumisen lisiksi taloudellista
panostusta.

Sairaiden koirien diagnosointi,
oireettomien, prekliinisten tapaus-
ten 16ytiminen ja rotujen jalostus
sairauksien vihentimiseksi ovat
erittdin tirkeitd. Kardiomyopatioi-
den diagnostiikka edellyttia, ettd
sekundaariset kardiomyopatiat ja
niitd muistuttavat tilat suljetaan pois
(taulukko 1). Vaikka perinnollisyys
on kauan ollut tiedossa,”'* ei spe-
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sifisida DCM-geeneji ole toistaiseksi
eristetty vilkkaasta tutkimuksesta
huolimatta.'*? Sairauden diagnos-
tisointi DNA-tutkimuksella, kuten
kissan hypertrofisessa kardiomyo-
patiassa,?"* ei siten ole mahdollis-
ta. Vain bokserikardiomyopatiaan
liittyvien rytmihiirididen taustalla
oleva geenivirhe on paikallistettu,
ja diagnostiikkaan on kehitetty
DNA-testi.?> Koska mutaatioita
lienee kummallakin lajilla useita,
negatiivinen geenitestin tulos ei
sulje pois sairautta, ja sairaat tulisi
loytad mahdollisimman varhain
kliinisilld tutkimusmenetelmilla.
Eldinlddkireilld on tirked merkitys
diagnostiikassa ja jalostusohjelmien
kehittimisessi seki eldinten omis-
tajien ja kasvattajien valistajina.

DILATOIVAN
KARDIOMYOPATIAN
TYYPILLISET MUUTOKSET
JA ETIOLOGIA
Primaarinen DCM on raken-
teellisiin muutoksiin perustuva
diagnoosi, jossa vasen eteinen ja
kammio, usein myos oikea eteinen
ja kammio laajenevat ja pyoris-
tyvit sekd seinimit ohenevat ja
lihaksen toiminta hiiriintyy. Rytmi-
hiiriot ovat sairaudelle tyypillisid.
Eteisvirind on yleinen rytmihii-
ri6 suurikokoisilla ja jittiroduilla,
kammioperiiset rytmihdiriot ja
dkkikuolema liittyvit bokserien ja
dobermannien kardiomyopatioihin
ja viittaavat mahdollisesti sairau-

den erilaiseen syntytapaan.*®
Histopatologisesti on erotetta-
vissa kaksi erillistd padtyyppid: jit-
tirotuisille tyypillinen aaltomainen
lihassdierappeuma (wavy fibre) ja
boksereilla sekd dobermanneilla
esiintyvi rasvainfiltraatiorappeu-
ma (fatty infiltration degenerati-
on).>** Bokserien oikean kam-
mion sydinlihasmuutoksiin liittyy
tyypillisesti rytmihdirioitd ja kirjal-
lisuudessa sairaudesta kiytetidn
nimitystd arrhythmogenic right
ventricular cardiomyopathy, ARVC.
21326 Rytmihiirididen mahdollinen
syntymekanismi voi liittyd geeni-

mutaation aiheuttamaan kalsiumin
vapautumista solusta siditeleviin
kalstabiini 2:n puutokseen.”® Suu-
rimmalla osalla koiria on muutok-
sien etiologia edelleen tuntematon
eli idiopaattinen.*

Samanlaisten tekijoiden ole-
tetaan olevan syyni ihmisen ja
koiran DCM:aan. Mahdollisesti
DCM:ssa on kyseessd useiden eri
tekijoiden aiheuttamasta loppu-
tuloksesta sydinlihaksessa. Ge-
neettisten tekijoiden lisdksi viruk-
set, toksiinit, immunologiset ja
ruokinnalliset tekijit voivat olla
merkityksellisid. Parvoviruksien ja
immunologisten tekijoiden, kuten
antimyosiini- ja lamiinivasta-ai-
neiden sekid kiertivien immuno-
globuliinien osuutta on tutkittu
dobermannien DCM:n etiologiassa,
mutta tulokset ovat olleet tihin
asti kielteisid.® Tauriinin tai l-kar-
nitiinin puutteen aiheuttama DCM
tunnetaan useilla roduilla.>#-3!
Sydinlihaksen rasvahappokoostu-
muksessa on todettu eroja terveen
ja DCM-koiran kesken, mutta lisi-
tutkimuksia tarvitaan muutoksen
merkitystd arvioitaessa.® Erilaisia
ihmisilld perinnoéllisiin kardio-
myopatioihin liittyvid, sydimen
proteiineja koodaavien geenien
mutaatioita on tuloksetta yritetty
eristid myos koirien kardiomyo-
patioista, 341819

ESIINTYMINEN

Tyypillisia DCM-rotuja ovat suuri- ja
jattirotuiset koirat, kuten tanskan-
doggi, irlanninsusikoira, skotlannin-
hirvikoira ja newfounlandinkoira.
Labradorinnoutaja ja kultainennou-
taja sekd airedalenterrieri esiintyi-
vit ruotsalaisessa tutkimuksessa
keskimadiriistd useammin.? Myds
pienemmilld koiraroduilla, kuten
englannin- ettd amerikancockerspa-
nielilla, esiintyy kardiomyopatiaa,
joskin se ainakin joissakin tapauk-
sissa liittyy tauriinin puutokseen.”*
Omassa potilasmateriaalissamme
on myos suomenajokoiralla todettu
sydinlihassairauksia, jotka viittaavat



Suomen Eldinlddkirilehti

2009, 115, 8

kardiomyopatiaan. Dalmatiankoiril-
la todettu DCM on liittynyt useissa
tapauksissa uraattivirtsakivid ehkii-
sevin vihidn valkuaista sisiltivin
dieetin syomiseen, joskin dieetin
osuus sairauden syntyyn on epi-
selvd. ¥

DCM:n esiintyminen hyvin eri-
ikdisilld (2—-15-vuotiailla) on mah-
dollista.® Oireet ilmaantuvat yleen-
sd 6-10 vuoden idssd.** Esimerkiksi
irlanninsusikoiralla sairastuneiden
keski-ikd oli 4 vuotta’ ja newfoun-
landinkoirat sairastuvat myohiisel-
14 i4ll4.*° Dobermanneilla on todet-
tu oireiden kehittyvin keskimiirin
9,5 vuoden idssd nartuilla ja 7,5
vuoden idssi uroksilla.*** DCM on
kuvattu useimmissa tutkimuksissa
olevan uroksilla hieman yleisempi
kuin nartuilla.?68103233

SAIRAUDEN KULKU

Sairauden luonnollista kulkua
on tutkittu eniten dobermanneil-
la. Missd miidrin muiden rotujen
sairaus vastaa sairauden kulkua
dobermanneilla, ei tarkkaan tiede-
ti.>"3 Loppuvaiheen eteneminen
kuvataan dobermanneilla muita
rotuja nopeammaksi, samoin kuin
ikkikuoleman vaara on ilmeisem-
pi dobermanneilla ja boksereil-
13.1,10,55,39

Kulku voidaan jakaa karkeasti
kolmeen eri vaiheeseen. Ensim-
miisessd vaiheessa sydian on ra-
kenteeltaan ja toiminnaltaan nor-
maali ja eldin on oireeton. Toisessa
eli prekliinisessi vaiheessa tode-
taan rakenteellisia muutoksia seki
mahdollisesti rytmihdirioitd, mutta
eliin on oireeton. Timin vaiheen
oletetaan kestivin keskimidrin 2—
3 vuotta.*!® Rytmihiirion oletetaan
ilmaantuvan ennen rakenteellisia
muutoksia, usein jo 2—4 vuoden,
joskus jo 9-12 kuukauden idssd.'
Toisaalta rakenteellisiin muutoksiin
ei aina liity rytmihdirioitd. Dober-
mannien ultradidnitutkimuksessa
havaittavat sydinmuutokset ilme-
nevit yleensid 1-2 vuotta rytmihii-
rion ilmaantumisen jilkeen, sen

sijaan vain pieni osa rytmihairioi-
sistd boksereista kehittdi tyypilliset
DCM-muutokset.*® Sairauden kol-
mannessa vaiheessa ilmaantuvat
vajaatoiminnan kliiniset oireet.

Mikroveritulpilla on mahdolli-
sesti osuutta DCM:n vajaatoimin-
nan oireiden pahenemiseen, mutta
lisdatutkimukset tulppien merki-
tyksestd ovat tarpeen.* Sairauden
oireet aiheutuvat kongestiivisesta
sydimen vajaatoiminnasta (hen-
genahdistus, yskd) tai liittyvit ryt-
mihiiridihin (pyortyily, heikkous,
dkkikuolema). Dobermanneilla on
todettu dkkikuolema ensimméiiseni
ja ainoana oireena noin 30 %:lla
sairastuneista.®®

Kardiomyopatiaa sairastavien
koirien keskimiiriinen elinaika eri
tutkimusten perusteella vaihtelee
kuukaudesta yli vuoteen riippuen
siitd, onko mukaan laskettu myos
oireeton vaihe. Lidkitykselld (ACE-
estdjit, nesteenpoistoliikkeet,
digoksiini ja pimobendaani seki
B-salpaajat) on vaikutus oireisen
vaiheen elinaikaan. Erilaiset hoi-
tokdytinnot saattavat myos selittid
suurta vaihtelua.?%10343638

SYDAMEN
VAJAATOIMINNAN
KEHITTYMINEN JA
KLIINISET OIREET

Patofysiologisesti tirkein vajaatoi-
minnan kehittymiseen vaikuttava
mekanismi dilatoivassa kardio-
myopatiassa on sydinlihaksen su-
pistuvuuden eli supistumisvaiheen
(systolen) pumppaustoiminnan
etenevd heikentyminen, mutta
myos tiayttymisvaiheen (diastolen)
aikainen toiminta on poikkeavaa.
Tastd seuraa sydimen supistusti-
lavuuden, minuuttitilavuuden ja
verenpaineen lasku.!!
Sydidnsairauden kulkuun vai-
kuttavat lukuisat neurohormoraa-
liset tapahtumat.>*4 TArkeimmit
mekanismeista ovat sympaattisen
hermoston ja reniini-angiotensii-
ni-aldosteronisysteemin (RAAS)
aktivoituminen seki antidiureetti-
nen hormonin® ja endoteliinin®+

TAULUKKO 1 TABLE

Poissuljettavat tekijcit primaarisen
dilatoivan kardiomyopatian diag-
nostiikassa."?

Exclusion criteria prior to making
a diagnosis of primary dilated
cardiomyopathy."?

Synnynniiset ja hankitut syddnsairaudet
Kardiomyopatiaan johtava tihedlyon-
tisyys

Kohonnut systeeminen verenpaine
Sydanpussin sairaudet

Systeemiset sairaudet, esimerkiksi kilpi-
rauhasen vajaa- ja liikatoiminta

Ladkitys, esimerkiksi doksorubisiini
Tauriinin tai L-karnitiinin puute

Eteisvirini, jossa FS-arvo suurempi
kuin 25 %

Lisdantynyt perifeerinen vastus

Vihentynyt esikuormitus, esimerkiksi
dehydraatio

Rauhoitus/anestesia

Rotu, esimerkiksi dobermanneilla nor-
maalisti todettu alle 20 %:n FS-arvoja

Congenital cardiac disorders
Tachycardia inducing cardiomyopathy
Increased systemic hypertension
Pericardial diseases

Systemic diseases, e.g. hypo- and
hyperthyroidism

Medication, e.g. doxorubicin

Taurine and L-carnitine deficiency
Atrial fibrillation with FS value > 25%
Increased afterload

Decreased preload, e.g. dehydration
Sedation/anesthesia

Breed, e.g. FS values lower than 20%
exist in normal Dobermans

pitoisuuksien lisddntyminen sys-
teemisesti ja paikallisesti sydanli-
haksessa. Sympaattisen hermoston
aktivaation seurauksena sydimen
syke ja supistumisvoima kasva-
vat. RAAS lisdd elimiston nesteen
ja suolan kertymistd elimistdoon,
jolloin elimiston nestetilavuus ja
sydimen teho kasvavat. Aluksi
niiden hormonien vaikutus onkin
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hyodyllinen, vaikka sydinlihaksen
muutokset heikentivit kompensaa-
tiomekanismien tehoa. Krooninen
aktivaatio sen sijaan on elimistolle
aina haitallinen, sydinlihaksen
kudostuho ja arpeutuminen lisddn-
tyvit, patologiset nestekerdinty-
mit keuhkoihin ja vatsaonteloon
ilmaantuvat ja johtavat eteneviin
kliinisiin oireisiin.>*!

Sydian on endokriininen elin,
joka alkaa tuottaa hormoneja ja
auttaa tasapainoilemaan vajaatoi-
minnassa. Se tuottaa, varastoi ja
erittdd verenkiertoon ainakin kahta
peptidihormonia. Syddmen eteisen
lihassolujen erittimidn natriureetti-
sen peptidihormonin (ANP, atrial
natriuretic peptide) ja kammioiden
tuottaman B-tyypin natriureettisen
hormonin (BNP, brain natriuretic
peptide) pitoisuudet plasmassa
suurenevat suhteessa sairauden
vaikeusasteeseen. Sydinhormonit
estivat aldosteronin tuotantoa,
laajentavat suonia ja lisddvit nat-
riumin ja veden eritystd virtsaan.
Natriureettisten hormonien pitoi-
suuden mittausta voidaan kiyttai
apuna vajaatoiminnan diagnostii-
kassa./u,/.;—so

Potilaalle kehittyy asteittain
pahenevat nestekerdintymit keuh-
koihin ja sydimen oikean puolen
sairauksissa myos vatsaonteloon.
Kliinisesti ilmenee hengenah-
distusta, yskdd ja mahdollisesti
askites. Pyortyminen, alentunut
rasituksensieto, nopeutunut syke,
rytmihdiriot ja laihtuminen seki
lihaskato ovat muita usein esiin-
tyvid oireita. Vasemman eteiskam-
mioldpidn sekundaarinen vuoto ja
siitd aiheutuva systolinen sivuidini
ovat tavallisia.’' Vaikeusasteen
perusteella sydinvika luokitel-
laan toiminnallisesti eri asteisiin.
Taulukosta 2 ilmenevit nykyisin
suositeltu pieneldinkardiologien
(International Small Animal Car-
diac Health Council) vajaatoimin-
taluokitus tai sen rinnalla kiytetty
modifioitu NYHA (New York Heart
Association) -luokitus.>* Hoitosuo-
situkset perustuvat ndihin vajaatoi-
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minta-asteisiin.

DIAGNOSTIIKKA

DCM-diagnostiikassa yhdistetiin
eri tutkimusmenetelmilld saadut
tiedot: esitiedot ja kliininen tut-
kimus, elektrokardiografia (EKG),
holtertutkimus, rontgen- ja ultra-
danitutkimukset sekd verindytteistd
tehtavit sydinhormonitutkimukset.
Suomen eldinlddkiripraktikkojen
(SEP) ry:n yhdistyksen kotisivuilta
on tulostettavissa DCM-tutkimuskaa-
vake, jossa on yhteenveto tirkeim-
mistd diagnostisista toimenpiteisti.
My06s kuolemanjilkeinen obduktio
muutosten varmistamiseksi on
erittdin tirked. Euroopan eldinkar-
diologien yhdistyksen (European
Society of Veterinary Cardiology,
ESCV) esittimi ehdotus DCM-diag-
noosikriteereistd on taulukossa 3.2
Diagnostiikka tismentynee, kun
menetelmistd kertyy enemmin
kayttokokemuksia ja tutkimustietoa,
erityisesti eri rotujen kohdalla voi
olla eroja eri menetelmien kiytto-
kelpoisuudessa.

Sydamen ultraaanitutkimus

Ultradédnitutkimus on tirkein yksit-
tiinen tutkimusmenetelmd DCM:n
diagnostiikassa. Tutkimus edellyttda
ultradinilaitteistoa, jossa on kaksi-
ulotteisen eli 2-dimensionaalisen
(2D) ja M-moodi (motion, liike)
-kuvantamisen mahdollisuudet,
mieluiten my6s dopplertekniikka.
Tutkittava eldin makaa poydalld
tutkittava rintakehin puoli poytii
vasten, jolloin tutkimus suoritetaan
alhaalta pidin poydissid olevan
aukon kautta tai eldin on seisovas-
sa asennossa tutkimuksen aikana.
Potilasta ei pidd rauhoittaa. Alueelta
ajetaan karvat. Poydissd olevan
aukon kautta tutkittaessa eldin on
helpommin pidettivissd paikoillaan,
mutta kokeneella tekijalla tulos oli
yhtd hyvin toistettavissa kummassa-
kin asennossa.” Sektorianturin tulee
olla sydintutkimuksiin soveltuva,
taajuusalueena yleensi 3-7,5 MHz.
M-moodikuvaus tulisi suorittaa

American Society of Echocardio-
graphy -suositusten mukaan® ja
2D-kuvaus American College of Ve-
terinary Internal Medicine (ACVIM)
Cardiology Specialty -suositusten
mukaan.> M-moodimittaukset teh-
ddaian ohjeiden mukaan leading
edge to leading edge -periaatteella
(kursori asetetaan aina anturia l4-
hinnid olevan mitattavan seindmin
rajaviivan ylipinnalle). 2D-mitta-
ukset tehddin periaatteella trailing
edge (kursori asetetaan mitattavan
seindmin rajaviivan alapinnalle) to
leading edge (seindmin rajapinnan
ylipuolelle) eli mittaus tapahtuu
sisdpinnoista. Kursori asetetaan
viivan takapintaan, mutta viivaa
ei oteta mukaan. Kutakin mitta-
usta tehdiin aina vihintddn viisi,
eteisvirindpotilaalla kymmenen.
Mittaustulosten keskiarvoa kiyte-
tadn. Kirjallisuudesta on saatavilla
rotukohtaisia arvoja.>>” Jos rotu-
kohtaisia arvoja ei ole kiytettivis-
sd, tulisi kdyttdd painonmukaisia
arvoja,>>> ensisijaisesti allometrisia
normaaliarvoja.’®

Kokemuksella on huomattava
vaikutus tuloksen toistettavuuteen.
Kokeneen tutkijan suorittamana
yksikin mittaus on toistettava.>?
EKG-rekisterdinnin on suotavaa olla
kiytossd koko tutkimuksen ajan.

Silmidmddriinen muutosten tark-
kailu on keskeinen osa tutkimusta.
Vaikutelman tiytyy tukea kaikkia
mittaustuloksia. TAmi on erityisen
tarkedd, kun arvioidaan supistu-
vuutta. Jarjestelmilliseen syddmen
ultraddnitutkimukseen kuuluu
kaikkien sydimen osastojen ja
lippien arviointi, mutta tidssd kir-
joituksessa keskitytddn DCM-muu-
tosten tutkimiseen.

Vasemman kammion
toiminnan arviointi

Milladn yksittdiselld ultradinimit-
tausmenetelmilld ei voida kat-
tavasti tutkia kammion systolista
toimintaa.

Fraktionaalinen lyhentymi (frac-
tional shortening, FS) on yleisim-
min kiytetty vasemman kammion
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systolisen toiminnan mittausmene-
telmd. FS-arvo kuvastaa vasemman
kammion tayttymis- ja tyhjene-
misvaiheen lipimitan prosentuaa-
lista muutosta. Tutkimus tehddin
useimmiten oikean parasternaali-
sen poikittaiskuvan papillaarilihas-
tasolta (right parasternal short axis
view) M-moodimittoja kiyttien
(kuva 1), mutta voidaan tehdi
myo6s oikean parasternaalisen
pitkittdisakselin nelikammioku-
vasta (right parasternal long axis
4-chamber view). FS-mittausta
varten mitataan vasemman kam-
mion loppudiastolinen mitta (left
ventricular internal diameter at
end diastole, LVIDd) alkaen EKG:n
QRS-kompleksin alusta. Loppusys-
tolinen mitta (left ventricular in-
ternal diameter at end-systole,
LVIDs) mitataan kohdasta, missi
kammioviliseind (interventricular
septum, IVS) ja takaseind (left
ventricular free wall, LVPW) ovat
lahimpidni toisiaan. Mittaus teh-
diin leading edge to leading edge
-periaatteella (aina anturia lihinni
olevasta viivan reunasta). FS-arvo
lasketaan kaavasta: FS = (LVIDd-
LVIDs)/LVIDd x100. Viitealue on
25-55 % mutta joillakin roduilla
vieldkin alhaisempi.>>®

Tarkeidti on tiedostaa, ettei
alentuneen FS-arvon ainoa syy
ole DCM. Supistuvuuden lisak-
si arvoon vaikuttavat sydimen
esikuormitus (preload) ja vastus
(afterload). Useat taulukossa 1
mainituista syistd johtavat pienen-
tyneisiin FS-arvoihin. On esitetty,
ettei FS-mittausta tulisi lainkaan
kayttdd esimerkiksi doberman-
nien DCM-tutkimuksissa, koska
normaaliarvo voi olla alle 20 %.
Alentuneita arvoja esiintyy myos
treenatuilla urheilukoirilla. Tulkin-
taa hankaloittavat myos paikalliset
seinimin hypokinesiat. Toisaalta
mitraalilipin vuoto voi valheel-
lisesti nostaa arvoa vasemman
kammion loppudiastolisen mitan
suurenemisen vuoksi.>»

Vaihtoehtoisia supistuvuuden
mittausmenetelmii tulee kiyttid

TAULUKKO 2 TABLE
Syddmen vajaatoiminnan luokitus modifioidun NYHA:n“ ja ISACHC:n"

mukaan >

Classification of severity of beart failure>*' proposed by modified NYHA"

and ISACHC®.

NYHA

ISACHC

NYHA I — Ei oireita
rasituksessa

NYHA II — Oireita kovassa
rasituksessa

NYHA III — Oireita lievdssi
rasituksessa

NYHA IV — Oireita levossa

~

1A — oireeton, ei esimerkiksi sy-
didmen laajentumaa tai EKG-muu-
toksia tai ultraddniloydoksia

IB — oireeton, mutta esimer-
kiksi sydimen laajentuma ja/tai
EKG-muutoksia ja/tai ultradini-
loydoksid

II — lievid tai kohtalaisia vajaa-
toimintaoireita

II A — vakavia vajaatoiminta-
oireita, potilas pirjia kotihoi-
dolla

III B — henked uhkaavia vajaa-
toimintaoireita, sairaala-/teho-
hoito vilttimiton

@ New York Heart Association

b International Small Animal Cardiac Health Council

FS-arvon ohella, jos tulos on epi-
varma tai rajatapaus. Vasemman
kammion fraktionaalinen supis-
tusala, fractional area shortening,
on erds mahdollinen menetelmai.
Siithen eivit paikalliset seinimien
liikkehdiriot vaikuta niin herkisti
kuin FS-arvoon. Mittaus tehdididn
kuten FS-mittaus, mutta kam-
mioldpimittojen sijaan arvoina
kiytetddn vasemman kammion
papillaarilihastason poikittaisku-
vien diastolisia ja systolisia aloja.
Viitearvoja ei ole toistaiseksi ole-
massa, mutta Bonaguran mukaan
koirien arvoja 50-72 % pidetdin
normaaleina.” Muita menetelmii
ovat (taulukko 3) mitraalilipin
liikkeen arviointiin perustuva end
point septal separation - eli EPSS-
mittaus, loppusystolisen ja -diasto-
lisen tilavuusindeksin mittaaminen
(ESVI, end systolic volume index
ja EDVI, end diastolic volume
index), ejektiofraktion mittaaminen

(ejection fraction, EF)*% seki ku-
dosdopplertutkimukset.?® Systolis-
ten aikavilien (systolic time inter-
vals) mittaamista kdytetiin myos
kammioiden toiminnan arviointiin.
PEP-ajan (pre-ejection period eli
aika kammiodepolarisaation alusta
aorttalipin aukeamiseen) ja LVET-
ajan (left ventricular ejection time
eli veren ulosvirtausaika vasem-
masta kammiosta) suhde voidaan
mitata aortan dopplervirtausprofii-
lin ja samanaikaisen EKG:n avulla.
PEP-ajan mittaukseen tarvitaan
simultaani-EKG, silld ainoastaan
siitd nikyy kammiodepolarisaation
alku. PEP alkaa QRS-kompleksin
alusta ja pdittyy aorttavirtauksen
alaspiin suuntautuvan virtauksen
alkuun. LVET on aorttavirtauksen
kesto alusta loppuun. Niiden suh-
teen tulee olla < 0,45
Diastolisen toiminnan tutkimi-
seen on kidytetty muun muassa
kudosdopplertutkimuksia ja mit-
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TAULUKKO 3 TABLE

European Society of Veterinary Cardiology -ybdistyksen ebdotus koiran DCM-diagnoosikriteereiksi. Pisteytys
pddikriteereistéi on kolme pistettd/kobta ja sivukriteereistd yksi piste/kobta. Kuusi tai enemmdn pistettd viittaa

dilatoivaan kardiomyopatiaan.?

Proposal of European Society Veterinary Cardiology for criteria of diagnosis of canine DCM. Major criteria
score 3 points and minor 1 point each. Six points or more should identify dogs with DCM?

Padkriteerit
Major criteria

Sivukriteerit
Minor criteria

1. Vasemman kammion laajentuma (viitealueen ylit-
tavit systoliset tai diastoliset mitat)

Left ventricular dilatation (systolic or diastolic di-
mensions exceeding 95% confidence intervals)

2. Lisddntynyt pyoreys (pyoreysindeksi <1,65)
Increased sphericity (sphericity index <1.65)

3. a joko (either)

Fraktionaalinen lyhentymi, FS < 20 % tai 25 % (riip-
puen rotukohtaisista viitearvoista)

Fractional shortening, FS<20% or 25% (depend-

ing on breed-specific reference values)

3. b tai (or)
Ejektiofraktio, EF < 40%
Ejection fraction, EF <40%

1. Rytmihiirié (rodun DCM:lle ominainen, kuten
bokserien ja dobermannien kammiorytmihairiot)
Arrhythmia (breed specific, e.g. ventricular
ectopy in Boxer and Dobermann)

2. Eteisvirini
Atrial fibrillation

3. Suurentunut E-point septal separation, EPSS
Increased E point to septal separation, EPSS

4. PEP:LVET suhde > 0,4
PEP:LVET ratio > 0.4

5. Viitealueen rajoilla olevat FS-arvot
FS values in equivocal range

6. Vasemman tai molempien eteisten laajentuma
Left or bi-atrial enlargement

12/06/2008 14:45:12
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KUVA 1 PICTURE

Fraktionaalinen shortening (FS) -mittaus syddmen M-moodipoikkileikkaits-
kuvasta oikean parasternaali-ikkunan papillaarilibastasosta ja samanai-
kainen EKG-rekisteréinti oireettomalla 3-vuotiaalla dobermanninartulla,
Jolla esiintyi runsaasti kammiolisdlyontejé. Koiran FS-arvoksi tuli 17,1 %.

Calculation of fractional shortening (FS) in right parasternal short axis
M-mode ultrasound image with simultaneous ECG registration at the
basal level of the papillary muscle in a 3 year old female Doberman with
Jfrequent ectopic ventricular beats. The FS-value for this dog was 17,1 %.

504

raalilipan aukon virtausta dopp-
lersiteelld (transmitral flow)
vasemman puolen nelikammio-
kuvasta.?*

TIS0D.8 M 1.4

Sydanlaajentuman arviointi

Vasemman kammion koon mit-
taamiseksi M- ja 2D-tutkimukset
voidaan tehdid oikean puolen
nelikammiokuvasta tai papillaari-
lihasbasaalitason poikkileikkaus-
kuvasta tai vasemman puolen
nelikammiokuvasta (kuva 1).2>>%
Mitataan kammion systolinen ja
diastolinen lipimitta (left vent-
ricular internal diameter at end-
systole, LVIDs ja left ventricular
internal diameter at end-diastole,
LVIDd) sekd systoliset ja diastoliset
vasemman kammion takaseinimin
paksuudet (left ventricular wall at
end-systole LVPWs, left ventricular
wall at end-diastole, LVPWd) ja
viliseinimidn paksuudet (inter-
ventricular septum at end-systole,
IVSs ja interventricular septum at
end-diastole, IVSd).
Pyoreysindeksi (sphericity
index, SD on sydimen pituuden



Suomen Eldinlddkirilehti

2009, 115, 8

P

15/06/2008 14:43:43

| -,

TISD.9 MI1.4
55-1150K0IR

+L¥Ld B8 cm

o ®
-

-,
>
e

63 bpm

KUVA 2 PICTURE

Pycreysindeksi (sphericity index, SI) on vasemman kammion maksi-
maalinen diastolinen pituus (LV length) jaettuna vasemman kammion
laajuudella (= vasemman kammion diastolinen ldpimitta, LVIDd), SI
= LV length/LVIDd. Kuvan ultraddnikuva on samalta dobermannilta
kuin kuva 1. SI = 6,9/4,1 = 1,68. Arvot < 1,65 kertovat liscidintyneestd

Dpyoreydestd.?

Sphericity Index (S is a ratio of left ventricular diastolic length (LV

length) to left ventricular width. As a LV width measurement M-mode
or 2D left ventricular diastolic dimension (LVIDA) is used. The mean
LVIDd from the right parasternal short axis 2D or M-mode image is

used for the width measurement. SI = LV length/LVIDd. This image of
the same Doberman as in picture 1. SI = 6,9/4,1 = 1,68. An index

<1.65 represents increased sphericity.?

ja laajuuden suhde ja kuvaa sy-
dimen pyoreytta (kuva 2). Pituus
mitataan kammion kirjestd mitraa-
lilipan annuluksen tasolle oikean
parasternaali-ikkunan pitkittdista-
son 2D-nelikammiokuvasta. Laa-
juuden mittana kiytetdidn M- tai
2D-kuvan vasemman kammion
diastolista lipimittaa (LVIDd).
Raja-arvoa 1,65 pienemmiit arvot
kertovat lisddntyneestd sydimen
pyoreydestd ja voivat viitata kar-
diomyopatiaan. Pyoreysindeksi on
suositeltavaa tutkia ainakin silloin,
jos ei todeta sydidnlaajentumaa,
mutta on todettavissa alentunut
supistumisvireys.?

Vasemman eteisen mittaus suori-
tetaan yleisimmin oikean paraster-
naali-ikkunan 2D-poikittaiskuvasta,
aorttatasosta (kuva 3), josta mairi-
tetddn vasemman eteisen ja aortan

lapimittojen suhde (left atrium to
aorta, LA/Ao ratio).»%** Kuvan 3
mittaus on suoritettu niin sano-
tulla ruotsalaisella menetelmill4.
Mitataan aortan (Ao) diastolinen
lapimitta yhdensuuntaisesti vasem-
man (left coronary, LC) ja non-ko-
ronaariliuskan (non coronary, NC)
yhtymikohdan kanssa ja jatketaan
linjaa vasemman eteisen lipi.
Ruotsalaisten omassa tutkimuk-
sessa oli vain yksi rotu (cavalier
kingcharlesinspanieli) ja normaalin
LA/Ao-suhteen yldraja oli 1,27.9
Samantyyppiselld menetelmalld
useilla roduilla tehdyssid 2D-tut-
kimuksessa normaalin LA/Ao-
suhteen yliraja oli 1,6.2 Yli 1,6:n
olevia arvoja 2D-tutkimuksessa
pidetddn osoituksena eteislaajentu-
masta. On huomioitava, ettd kirjal-
lisuudessa normaaliarvoissa oleva

vaihtelu selittyy hieman toisistaan
poikkeavista lipimittojen mittaus-
tavoista. Useat viitearvot perustu-
vat M-kuvista tehtyihin mittauksiin,
ja tulosta onkin verrattava kiytetyn
menetelmin arvoihin.>

EKG- ja holtertutkimus

Rutiininomaisesti tehty lyhyt EKG-
rekisterdinti on varsin epiaherkki
menetelmi osoittamaan erityisesti
kammioperiisid rytmihdirioitd. Vi-
hintdin 3-6 minuutin rekisterdinti
on suositeltava® ja helppo toteuttaa,
jos laitteella on paperitulostuksen
lisiksi monitorointimahdollisuus
tai laite on tallentava. Ultradédnitut-
kimus on suotavaa tehdid samanai-
kaisen EKG-monitoroinnin kanssa.
Yhi enemmin kiytetdan rytmihii-
riddiagnostiikassa holtertutkimusta
eli 24 tunnin EKG-pitkiaikaisre-
kisterdintia. Holtertutkimus on
tyolds menetelmi, mutta uudet,
tietokonepohjaiset rekisterdinti-
laitteet ovat aiempia kevyempii ja
helppokiyttdisempiid. Analysointia
varten rekisteroinnit voidaan li-
hettdd kaupalliseen eldinlidketie-
teelliseen laboratorioon tai kidyttia
kaupallisia analyysiohjelmia.

Eteisvarina

Eteisvirind (kuva 4) ei aina merkit-
se kardiomyopatiaa. Isokokoisilla
koirilla eteisvirind voi ilmaantua
myo6s muista syistd, kuten aneste-
sian tai trauman seurauksena (lone
atrial fibrillation).” Eteisvirini,
jossa on normaali kammiosyke ja
johon ei liity muita sydinmuutok-
sia, ei varmuudella ennakoi kar-
diomyopatiaa. Jos eteisvirindssi
kammiosyke on nopea (> 160/
minuuttd), lisdidntyy myos sydinli-
haksen sairastumisriski.’* Nopean
sykkeen normalisointi ladkitykselld
(rate control) voi hidastaa sydinli-
hasmuutoksia.*

Kammioperaiset
rytmihairiot
Kammiolisdlyonnit ja -takykardia
(kuva 5) ovat dobermannien ja
bokserien kardiomyopatiaan tyy-
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KUVA 3 PICTURE

Kaksiulotteinen poikkileikkausultradidnikuva aorttatasosta oikeasta parasternaali-ikkunasta suomen ajokoiral-
ta, jolla on dilatoiva kardiomyopatia ja huomattava eteislaajentuma. Eleisen koko mitataan laskemalla eteis
(LA) aortta (Ao) -subde. LA/Ao-subde kuvan potilaalla on 1,9 (eteislaajentumaan viittaavat arvot > 1.6).%
PV = keubkovaltimoldppd, NC = nonkoronaariliuska, LC = vasen koronaariliuska, RV = oikea kammio.

2D cardiac ultrasound image of a Finnish Hunting dog diagnosed with dilated cardiomyopathy and a
prominent atrial dilatation. A right parasternal short axis view at the aortic level in diastole. Left atrial size
is measured by left atrial (LA) to aorta (Ao) ratio. The LA/Ao ratio in this patient is 1.9 (values > 1.6 indicate

atrial enlargement.)>

PV = pulmonary valve, NC = noncoronry cusp, LC = left coronary cusp, RV = right ventricle

pillisesti liittyvid rytmihdirioitd.®
Niihin rytmihiirioihin on lukuisia
muita sydidnperdisid ja ei-sydin-
peridisid syitd ja terveillikin koi-
rilla esiintyy kammiolisilyonteji.
Vaikka tunnistaminen EKG:sta
on helppoa, aina ei ole helppoa
arvioida, mika lyontien miiri
on patologinen tai mihin sairau-
teen ne liittyvit. %% Lisilyontien
miiriid < 50/vrk on pidetty nor-
maalina. Jos lisilyontejd esiintyy
pareittain tai kammiotakykardiana
(eli kolme tai useampia perikkii-
sid lisdlyontejd) on viite kardio-
myopatiaan ilmeisempi.®'*3>7 On
my0s todettu, ettd miird vaihtelee
voimakkaasti vuorokauden eri
aikoina.® Bokserien ARVC:ssa
lisalydbnnin muoto on tyypillinen
ja samanlainen kuin vasemman
haarakatkoksen aiheuttama leveid
kammiokompleksi (kuva 5).1113:2
Kammiotakykardia voi olla jatku-
va tai esiintyd jaksoina paroksys-
maalisesti. Kammiorytmihairitt al-
tistavat potilaan kammiovirinille
ja dkkikuolemalle.®353

5006

Rontgentutkimus
Rontgentutkimuksessa voidaan
DCM-potilailla todeta sydinlaa-
jentuma, keuhkolaskimoiden ve-
rentungos, keuhkopoho, joskus
nestettd rinta- tai vatsaontelossa.
Muutokset ovat diagnostisia kon-
gestiiviselle syddmen vajaatoimin-
nalle, mutteivit spesifisia DCM:lle.

Laboratoriotutkimukset
Biokemiallisia sydinsairauksien
diagnostisia testejd ovat verindyt-
teestd kaupallisissa laboratorioissa
suoritettavat ANP, BNP, troponiini
I ja T-madritykset. BNP muodostuu
proBNP:std, ja samalla muodostu-
van, biologisesti inaktiivisen ami-
noterminaalisen osan (NT-proBNP)
pitoisuuden mittausta kiytetdan
hyviksi diagnostiikassa. ANP-pi-
toisuuden mittaus tapahtuu myos
prohormonista (NT-proANP).%

BNP-pitoisuudet poikkeavat
normaalista joidenkin tutkimusten
mukaan jo DCM:n oireettomassa
vaiheessa.® ANP-pitoisuuden li-
sdantyminen on todettu yleensi

vasta oireisessa DCM:ssa,** joskin
nousu pitkille edenneessi oireetto-
massa DCM:ssa on myos mahdol-
lista.”” Tutkimustulosten vaihtelun
taustalla on muun muassa vaike-
udet mairittid ja vertailla vajaatoi-
minnan eri asteita. Ndytteenotossa
ja kisittelyssd on syytd noudattaa
laboratorioiden ohjeita luotettavan
tuloksen saamiseksi (muun muassa
kylmildhetys on vilttimidton).
Kohonneet munuaisarvot (urea ja
kreatiniini) lisaavit natriureettisten
peptidien pitoisuutta veressi.”
Bokserien kardiomyopatiassa ei
sen sijaan ollut BNP-pitoisuudessa
eroja terveiden ja sairaiden vilil-
14.9 My6s muiden sydinsairauksi-
en ajheuttama vajaatoiminta aihe-
uttaa ANP- ja BNP-pitoisuuksien
lisadntymisen. Toistaiseksi testeja
kiytetddn piddasiassa selvittimiin,
ovatko potilaan oireet sydin- vai
hengitystieperiisii. 50656

Troponiini

Troponiinimiirityksistd yleisimmin
kiytetty on troponiini-I-miiritys
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(cTroponin 1), jolla saadaan tietoa
erityisesti akuuteista sydinlihas-
vaurioista. Miiritys ei siten sovellu
DCM-diagnostiikkaan, vaikka lievi
pitoisuuden nousu on mahdolli-
nen.®%% Myds pikamiiritystestid
on mahdollista kiyttid (Biocard™
Troponin I, Ani Biotech Oy,
Vantaa). Tyypillisid indikaatioita
troponiinimittaukselle ovat maha-
laukun dilataatio-torsiosyndrooman
sydanmuutosten diagnostiikka, ryt-
mihiirididen etiologian selvittely
(kardiogeeninen/ei-kardiogeeni-
nen) seki infarkti.®®

PERINNOLLISYYS JA
JALOSTUS

Sairaat yksilot tulisi karsia. Do-
bermanneilla, boksereilla ja new-
foundlandinkoirilla on todettu au-
tosominen vallitseva periytyminen,
joskin dobermanneilla epiillddn
my0Os resessiivisti muotoa.” 132
Tanskandoggilla sairaus periytyy
X-kromosomiin kytkettynid viisty-
vasti.? Irlanninsusikoiralla periyty-
mistd on tutkittu erittdin laajasta
materiaalista ja paddytty monogee-
nis-polygeeniseen malliin, johon
liittyy sukupuolialleelivaikutus.'®1°
Muidenkin jittirotuisten dilatoivan
kardiomyopatian epdilliin useilla
roduilla olevan perinnollinen,
vaikkei tarkkaa periytyvyyttd tun-
netakaan."

Suomessa tanskandoggien rotu-
jarjestd on kiinnittinyt huomiota
asiaan ja suosittelee jisenilleen
sydiantutkimusta. Rotujirjeston
kotisivuilla on nihtivissd kaava-
ke, jota suositellaan kiytettiviaksi
sydiantutkimuksen yhteydessi.
Dobermannien rotujirjestossd asia
on pitkddn tiedostettu, joskaan
virallisia tutkimussuosituksia ei
ole. Bokserien kardiomyopatian
seulontaan voidaan kiyttii gee-
nitestid, joskaan negatiivinen tulos
ei ole poissulkeva.” DCM:n vihen-
timiseksi on suositeltu vuosittaista
seulontatutkimusta oireettomien
tapausten loytimiseksi ja sairaiden
sulkemiseksi pois jalostuksesta.
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KUVA 4 PICTURE

Eteisviirind kuusivuotiaalla labradorinnoutajauroksella, jolla on diag-
nosoitu dilatoiva kardiomyopatia. Syke on nopea, noin 250/min, rytmi
bieman epditasainen ja P-aallot puuttuvat (kytkentd II, nauban nopeus
50 mmys, kalibrointi ImV = 1 cm).

Atrial fibrillation in a six-year-old male Labrador Retriever with dilated
cardiomyopathy. Tachycardia, beart rate 250/min, rbythm is slightly
irregular and no P waves are seen (lead II, paper speed 50 mmy/sec,
calibration 1 mV = 1 cm).

KUVA 5 PICTURE

Yksittdisici oikean kammion alueelta ldhtevid kammiolisdlyéntejd kuusi-
vuotiaalla bokseriuroksella, jolla diagnosoitiin oikean kammion kardio-
myopatia. Liscilyonnit ovat ennenaikaisia, leveitd ja muodoltaan outoja
Jja niitd seuraa kompensatorinen tauko (kytkentd II, nauban nopeus 50

mmy/s, kalibrointi 1 mV = 1 cm).

Ventricular premature complexes in a 6 year old male Boxer with ar-
rbytbmogenic right ventricular cardiomyopathy. The premature QRS
complexes are wide and bizarre and followed by a compensatory pauise
(lead II, paper speed 50 mmy/sec, calibration 1 mV = 1 cm).

Sydinmuutosten monimuotoisuus
sekid rotu- ja yksilokohtaiset erot
sairauden esiintymisessa hankaloit-
tavat diagnostiikkaa. Tutkimukseen
kuuluvat kliininen yleistutkimus ja
sydimen ultradidnitutkimus seki
lisiksi EKG- tai holtertutkimukset
dobermanneille ja boksereille 2-3
vuoden idstd alkaen.'®!'!* Koska
tutkimuksen luotettavuus riippuu
tutkimuksen suorittajan kokemuk-
sesta ja taidoista, Yhdysvalloissa ja
joissakin Euroopan maissa aino-
astaan sydinsairauksiin perehty-
neiden diplomaattien tai muiden
erikoistuneiden eldinladkirien
suorittamat tutkimukset hyviksy-
tidn. Useiden rotujen suppea gee-
niaines ja sairauden puutteellisesti
tunnetut periytymismallit asettavat
rajoituksia jalostukselle.
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