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Kardiomyopatiat - kliinisia, diagnostisia
ja jalostuksellisia nakokohtia
Osa 2. Kissan hypertrofinen
kardiomyopatia

Cardiomyopathies - clinical, diagnostic and genetic
aspects
Part 2. Feline hypertrophic cardiomyopathy

YHTEENVETO

Hypertrofinen kardiomyopatia (HCM) on kaikenrotuisten kissojen yleisin syddnsairaus. Sairaus on joilla-
kin roduilla perinndllinen, mutta syy on useimmissa tapauksissa tuntematon. Kolme taudin aibeuttavaa
geenimutaatiota on tunnistettu maine coon- ja ragdoll-rodulta. Sairaus voi esiintyd oireettomana, joh-
taa syddmen vajaatoimintaan tai dkkikuolemaan. Ainoa oire voi olla valtimoveritulppa, joka kulkeutuu
useimmiten aortan loppupdicibdin ja aibeuttaa takaraajojen verenkiertohdiriditd ja halvaantumisoireita.
Syddmen ultradicinitutkimus on tdrkein diagnostinen menetelmd. Muut primaariset ja sekundaariset kar-
diomyopatiat, kuten kilpiraubasen liikatoiminta ja kobonnut verenpaine téytyy sulkea pois. Vasemman
kammion hypertrofiamuutokset vaibtelevat lievdisté paikallisesta muutoksesta diffuusiin vasemman kam-
mion seindmien hypertrofiaan (diastolinen paksuus = 6 mm). Vasemman kammion ulosvirtausalueen
abtautuminen (obstruktiivinen CM) voi jobtua paikallisesta véiliseindin tai papillaarilibaksen paksuuntu-
misesta tai mitraalildpdin poikkeavavasta supistusvaibeen liikkeestd (dynaaminen abtauma). Véridopp-
lertutkimuksella todetaan ulosvirtausalueen abtauman ja mitraalildpdn vuodon aibeuttamat pyorre-
virtaukset. Kudosdopplertutkimukset sekd poikkeava mitraaliléipdn virtauskdyrd pulssidopplertekniikalla
ovat diastolisen vajaatoiminnan osoittamismenetelmid. Diagnostiikassa ja seulontatutkimuksissa kdyte-
tédn myos veri- tai limakalvondytteiden geenitesteji. Negatiivinen tulos ei ole poissulkeva. Autosomaali-
sen vallitsevan periytymistavan vuoksi homotsygootit tulee karsia jalostuksesta. Troponiini I:n pitoisuuden
kasvu veressd voidaan todeta keskivaikeissa ja vakavissa HCM-tapauksissa. Natriureettisten peptidien,
BNP:n ja ANP:n pitoisuus veressd alkaa nousta jo oireettomassa vaibeessa. Mittauksia kéytetdidin tdyden-
tdvdnd tutkimuksena prekliinisten tapausten seulonnassa erottelemaan, ovatko kissan oireet hengitystie-
vai syddnperdisid, ja vajaatoiminnan vakavuusasteen ja ennusteen arviointiin.

SUMMARY

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common feline heart disease affecting all breeds. The
disease is inberited in some breeds but in most cases the aetiology is unknown. Three genetic mutations
responsible for the disease have been identified in Maine Coon and Ragdoll breeds. Middle-aged cats
seem to be predisposed, although some cats have evidence of disease by 1 to 2 years of age. Many cats
are affected subclinically while some develop congestive heart failure or sudden death. Arterial throm-
boembolism most commonly lodging in the terminal aorta may lead to various stages of circulatory and
neuromuscular deficits of the hind legs. HCM diagnosis is based primarily on echocardiography. Other
primary and secondary cardiomyopathies such as byperthyroidism or hypertension must be ruled out. On
echocardiography bypertrophy ranges from focal mild thickening to diffuse pronounced hypertrophy of
the left ventricle (diastolic wall thickness = 6 mm). Left ventricular outflow tract obstruction (hypertrophic
obstructive cardiomyopathy, HOCM) may result from focal septal hypertrophy or dynamic obstruction
due to systolic anterior motion of the mitral valve. Colour-flow Doppler can be used to demonstrate turbu-
lence in the obstructed outflow tract and due to mitral regurgitation into the left atrium. Left ventricular
diastolic dysfunction can be documented using pulsed wave Doppler measures of transmitral flow or
Doppler tissue imaging. Gene tests from blood or cheek swab samples are widely used in diagnosing and
screening of affected cats. Negative results do not mean that the cat will never develop the disease. Due
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to autosomal dominant trait of inheritance homozygous cats should not be bred. Plasma analysis of tro-
ponin I may distinguish normal cats from cats with moderate and severe HCM. Plasma concentrations of
natriuretic peptides, BNP and ANP, start to increase in the preclinical stage of HCM and the assay can be
used as a complementary method in screening for HCM cases, in evaluating the severity and prognosis of

HCM, and in distinguishing cardiac from noncardiac causes of dyspnoea.

JOHDANTO

Kardiomyopatiat ovat kissojen
vakavia sydinlihaksen sairauksia.
Primaarin kardiomyopatian syy
on tuntematon. Sekundaarises-
sa on yleisimmin kyse korkean
verenpaineen tai kilpirauhasen
liikatoiminnan aiheuttamista muu-
toksista sydimessid. Primaarisia
kardiomyopatioita tunnetaan useita
eri tyyppejd, joista selvisti yleisin
on hypertrofinen kardiomyopa-
tia, HCM.'® Kliinisen kuvan ja
sydinmuutosten laadun ja asteen
puolesta HCM on monimuotoinen
sairaus. Varhainen diagnoosi on
tirked, koska sairaus on useil-
la kissaroduilla perinnoéllinen ja
saattaa hoitamattomana johtaa
vakaviin oireisiin ja kuolemaan.
Aktiivisen tutkimuksen ansiosta
sairaudesta julkaistaan jatkuvasti
uutta tietoa.

TYYPILLISET MUUTOKSET,
ETIOLOGIA JA
PATOGENEESI

HCM:n tyypillinen muutos on
konsentrinen hypertrofia. Siini
vasemman kammion seinimit
paksuuntuvat (ilman sydintila-
vuuden vastaavaa kasvua). TAmin
seurauksena kammion diastolinen
tilavuus pienenee ja eteinen laa-
jenee. Diastolisen toiminnan hii-
riintyminen on HCM:lle tyypillinen
patofysiologinen vajaatoiminnan
mekanismi. Vasemman kammion
hypertrofia voi ilmetd symmetri-
send vili- ja takaseinin paksuun-
tumisena tai epdsymmetrisend,
pelkistiin vili- tai takaseinin tai
papillaarilihasten yleiseni tai pai-
kallisena paksuuntumisena. Noin
50 %:lla kissoista HCM:aan liittyy
nopean aorttavirtauksen imuvai-
kutuksesta aiheutuva vasemman
eteiskammio- eli mitraalildipin
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YDINKOHDAT:
————————

us.

somaalinen ja vallitseva.

sena menetelmina.

etupurjeen dkillinen kiddntymi-
nen systolessa kiinni viliseinddn
(systolic anterior motion, SAM)."¢
Muutos vaikeuttaa veren ulosvir-
tausta vasemmasta kammiosta ja
sitd kutsutaan dynaamiseksi aortan
ahtaumaksi tai hypertrofiseksi
obstruktiiviseksi kardiomyopatiaksi
(hypertrophic obstructive cardio-
myopathy, HOCM). Histopatolo-
gisten muutosten kirjo on laaja.
Joskus voidaan nihdi vain sy-
dinlihassolujen hypertrofia, mutta
eriasteinen sydinlihaksen sideku-
doksen lisiintyminen (fibroosi)
ja mineralisaatio sekid verisuonten
kovettuminen ja ahtautuminen
ovat tavallisia.! Kissoilla on nyt-
temmin todettu ihmisten HCM:n
end stage -tyyppid vastaava muoto.
Siind seinimit ohenevat ja supis-
tusvoima alenee mahdollisesti
pienten sepelsuonien tukkeutumis-
taipumuksen vuoksi.”

HCM:n etiologia on tuntematon.
Periytymismalli on autosomaali-
nen vallitseva.>*® Kissan HCM-
geenimutaatioita on toistaiseksi
eristetty vain kolme, kaksi maine
coon ja yksi ragdoll-rodulla. Kai-
kissa todetuissa mutaatioissa on
kyse saman, lihaksen sarkomeerin
proteiinirakennetta koodaavan
geenin (myosin binding protein C,
MYBPC3) mutaatioista.** Muiden-

e Hypertrofinen kardiomyopatia (HCM) on kissan yleisin sydinsaira-
e HCM on joillakin roduilla perinnéllinen. Periytymismalli on auto-

e Kolme sairauden aiheuttavaa geenimutaatiota on eristetty.
e Kissa voi olla oireeton. Se voi kuolla ikisti tai saada sydimen va-
jaatoimintaoireita tai aortan valtimoveritulpan.

e Tauti diagnosoidaan ultradidnitutkimuksella.
e Geenitutkimuksen negatiivinen tulos ei sulje sairautta pois.
e Biokemiallisia sydiantutkimuksia kdytetddn tiydentivini diagnosti-

kin sarkomeerin proteiineja koo-
davien geenivirheiden 16ytyminen
kissoilta on hyvin todennikoisti,
silld thmisilld on todettu yli 100
HCM-geenimutaatiota.>'* On epi-
selvid, miten poikkeava sarkomee-
rien rakenne ja toiminta johtavat
hypertrofiamuutoksiin. Sydinlihas-
muutosten voimakkuus vaihtelee
huomattavasti yksilodiden ja rotujen
valilld. Hypertrofia on dynaaminen
tapahtuma, jonka aste voi lisidntyd
mutta my6s vihentyd ajan kulues-
sa.'* Ympdristotekijoiden ja perimin
viliselld vuorovaikutuksella olete-
taan olevan yhteyttdi muutosten
syntyyn. Tuoreessa tutkimuksessa'!
osoitettiin, ettd kardiomyopatiaan
sairastuneet ovat isokokoisempia
kuin terveet kissat ja siten kasvute-
kijoilld ja kasvuhormonilla! saattaa
olla vaikutusta sydinmuutosten
kehittymiseen. Paksuuntunut sy-
danlihas menettdid kimmoisuuttaan
ja riittimaton hapensaanti johtaa
solutuhoon ja arpikudosmuodos-
tukseen. Akuuttia sydinlihasvaurio-
ta indikoiva seerumin troponiini I
-pitoisuuden lisidntyminen liittyy-
kin yleisesti HCM:aan."* Reniini-an-
giotensiini-aldosteronijidrjestelmin
aktivaatio® sekd ANP-, BNP- ja
endoteliinipitoisuudet lisddntyvit
kardiomyopatiapotilailla sairauden
edetessd.> "
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KUVA 1 FIGURE

A. Nelivuotiaan kotikissan vasemman kammion seindmien paksuuden mittaus M-kuvasta (oikean puolen
papillaarilibastason poikkileikkauskuva). M-kuvasta mittaus tapabtuu aina anturia Ildbinnd olevasta viivan
reunasta ("leading edge to leading edge” -periaatteella). Tulos on rajatapaus, vasemman kammion diastoli-
nen seindmien paksuus = 6 mm viittaa hypertrofiseen kardiomyopatiaan.

Endomyokardiumin lisddntynyt kaikuisuus saattaa vddristéidc paksuutta liian suureksi tdssd tapauksessa.
(IVSd = interventricular septum in diastole, LVIDd = left ventricular internaldiameter at end-diastole, LVPWd
= left ventricular free wall in diastole, IVSs = interventricular septum in systole, LVIDs = left ventricular inter-

nal diameter at end-systole, FS = fractional shortening).
B. Saman kissan seindmien mittaus 2D-kuvasta tebddcdin sisdpinnoista anturista kauimpana olevasta viivan
pinnasta ("trailing edge to leading edge” -periaatteella). Seindmien paksuus tdlld menetelmdlld on normaali.

A. M-mode measurement of left ventricle of a 4-year-old domestic cat (right parasternal short axis image of
papillary level). Measurements are made with leading edge to leading edge (edge closest to the transducer)
method. Wall thickness measurements give borderline values. Hypertrophic cardiomyopathy is defined as di-
astolic wall thicknesses = 6 mm. Increased endomyocardial echogenity may falsely increase the wall thickness
in this case. IVSd = interventricular septum in diastole, LVIDd = left ventricular internal diameter at end-
diastole, LVPWd = left ventricular free wall in diastole, IVSs = interventricular septum in systole, LVIDs = left

ventricular internal diameter at end-systole, FS = fractional shortening).

B. 2D-measurements of the same cat are made with inner edge method; trailing edge (part of the line farthest
to the transducer) to leading edge method. The wall thicknesses with this method are in normal range.

ESIINTYMINEN JA TAUDIN
KULKU

Yli puolet kissojen sydintaudeis-
ta on HCM-tyyppid ja sairauden
oletetaan edelleen olevan yleisty-
miissd. 30102024 Sajraus on todettu
useimmilla roduilla ja sekarotui-
silla, mutta yleisimmat rodut tut-
kimusten mukaan ovat lyhyt- ja
pitkdkarvainen kotikissa, maine
coon ja persialainen, joskin tutki-
muksiin osallistuneiden kissojen
sukulaisuus saattaa vadristdd tulok-
sia.?*?12 HCM:n tarkkaa yleisyyttd
kissapopulaatiossa ei tunneta,
koska sairaus esiintyy usein oireet-
tomana. Ruotsalaisilla maine coon
-kissoilla HCM:n esiintyvyys oli
9,5-26,2 % kiytetyisti viitearvoista
riippuen.?>? Merkittiviid eroa ei

ole sairastuvuudessa sukupuolen
perusteella, joskin joissakin tutki-
muksissa sairaus on ollut yleisempi
uroksilla.**?* Vakava HCM voi
esiintyd jo nuorella idlld, maine
coon -uroksilla toisella ikdvuodella
ja ragdoll-kissoilla jopa ennen en-
simmiista ikdvuotta.®* Kaikki rodut
mukaan lukien on sairastuminen
yleisintd keski-ikdisilld ja vanhe-
nevilla kissoilla, jolloin sairaus on
myos asteeltaan lievempi. 136202224

HCM voi esiintyd oireettomana.
Yleensi sydidnlihasmuutokset ovat
talloin lievid tai keskinkertaisia.
Voimakas hypertrofia johtaa va-
semman puolen vajaatoimintaoirei-
siin eli keuhkopohoon ja/tai nes-
teen kerddntymiseen rintaonteloon.
Oireettomat HCM-tapaukset voivat

tulla ilmi monissa tilanteissa. Jos
oireeton kissa saa keuhkopohon
anestesian, rauhoituksen tai las-
kimonsisdisen nestehoidon yhtey-
dessi, on HCM-epdily aiheellinen.
Epdilyttivdd on myo6s rytmihdirion,
sivudidnen tai laukkarytmin kuu-
luminen oireettomalta kissalta tai
sydinlaajentuman havaitseminen
rintaontelon rontgentutkimuksessa.
Aortan valtimoveritulppa voi olla
ensimmadinen kliininen oire. Muita
mahdollisia oireita voivat olla
pyortyily ja dkkikuolema, joka voi
olla ensioire jopa 30 %:ssa kaikista
HCM-tapauksista,'-620:22-24
Keskimiiriinen elinaika vaih-
telee sen mukaisesti, lasketaanko
mukaan oireettomat ja oireiset
HCM-kissat ja kuinka sairaudet
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KUVA 2 FIGURE

A. Voimakas vasemman eteisen (VE) laajentuma ja vasemman kammi-
on hypertrofia sekdi abtautunut vasemman kammion ulosvirtausalie
1-vuotiaalla sfinxuroksella (oikean parasternaali-ikkunan pitkitidista-

son nelilokerokuva).

B. Saman kissan vdridopplerkuvassa ndRyy selvd pydrrevirtausta
osoittava monivdrinen kaiku (nuoli) abtauma-alueella (oikean paras-
ternaali-ikkunan pitkittdistason kuva vasemman kammion ulosvirtaus-

alueelta).

A. Prominent left atrial dilatation and left ventricular bypertrophy and
left ventricular outflow tract (LVOT) obstruction (right parasternal long
axis four chamber view) from a one year old male sphynx cat.

B. In colour-flow Doppler image of the same cat a prominent turbulent
blood flow (arrow) in the obstructed area is seen (right parasternal
long-axis left ventricular oultflow area).

luokitellaan. Pisin elinaika oli
oireettomilla (jopa > 1800 vuoro-
kautta) ja lyhyin veritulppapotilail-
la (noin 2-6 kuukautta). Konges-
tifvista vajaatoimintaa sairastavilla
elinaika vaihtelee eri tutkimuksissa
3 kuukaudesta 1,5 vuoteen. 1321

DIAGNOSTIIKKA JA
SEULONTATUTKIMUKSET

Tarkeimmit diagnostiset mene-
telmit ovat sydimen ultradini-
tutkimus, kliininen tutkimus seki
geenitestit.">*202 Mikiin muutos
ei ole tdysin tyypillinen ja muu-
tosten kirjo on laaja. Seulonta-
tutkimuksissa lievien muutosten
tunnistaminen on haastavaa.?
EKG- ja rontgentutkimukset sekd
verindytteestd midritettdvit natriu-
reettisten peptidien ja troponiini
I -pitoisuudet ovat epispesifisia
mutta melko herkkiid sydinsai-
rauden diagnostiikkamenetelmii.
Jalostukseen kiytettivien oireet-
tomien rotukissojen seulontatutki-
muksiin kiytetddn sekid ultradini-
ettd geenitutkimuksia.

656

Kliininen tutkimus

Kliinisessd tutkimuksessa voidaan
todeta usein systolinen sivuidini,
joka kuuluu selvimmin rintalastan
keskelti tai syddmen kirkialueelta,
vasemmalta puolelta rintakehdi.
Sivudinen voimakkuus voi lisddn-
tyd kissan stressaantuessa ja alu-
eella voi tuntua palpaatiovirini eli
-trilli. Sivudidnen syitd ovat ulosvir-
tausalueen ahtauma, SAM-ilmio tai
mitraalilipidn vuotovirtaus. #2022
Laukkarytmi esiintyy noin kolmas-
osalla kardiomyopatiaa sairastavis-
ta kissoista ja se aiheutuu kolmen
sydindidnen kuulumisesta (kuulu-
vaksi tulee normaalisti kuuluma-
ton kolmas tai neljis syddniini).
Selityksend kammioperiisen dinen
(kolmas sydiniini) kuulumiseen
on esitetty jiykdn sydidnlihaksen
aiheuttamaa virindi. Laukkarytmid
on kuvattu satunnaisesti myos nor-
maaleilla kissoilla stressitilanteissa,
kun syke nopeutuu.? Laukkarytmi
ja sivudini voivat esiintyd myos
yhdessi. Hengenahdistus ja keuh-
kojen rahina auskultaatiossa seki
tihed hengitys ovat keuhkopohdon
ja/tai rintaonteloon kertyneeseen

nesteeseen viittaavia oireita. Neste
vatsaontelossa on oikean puolen
vajaatoimintaan viittaava oire.
Kissa ei yleensi yski sydinvian
vuoksi. Joskus kissa hengittdd suu
auki, mutta oire ei ole sydimen
vajaatoiminnalle spesifinen. Ali-
lampo ja nestehukka ovat mah-
dollisia 1oydoksid. 3562021

Ultradidginitutkimus
Sydiamen ultraddnitutkimus on
valttimiton tarkan diagnoosin
saamiseksi.’*? Koska nestehukka
aiheuttaa vasemman kammion sei-
nimien paksuuntumisen ultrad4ni-
tutkimuksessa (pseudohypertrofia),
tulee tutkimus toistaa, jos kissa on
tutkimushetkelld kirsinyt neste-
hukasta.” Rauhoitus voi vihentidd
veren virtausta syddmeen ja johtaa
poikkeaviin mittaustuloksiin.??
Tutkimusta varten suositellaan
vahintdin 7 MHz:n sektorianturia.
Yleensi tutkimus tehdiddn kissan
maatessa kyljellddn, joko poydissi
olevan reidin kautta tai rintakehin
paaltd, kun alueelta on tarvittaessa
ajeltu karva. Jos kissalla on hen-
gitysvaikeuksia, on turvallisempaa
antaa kissan seistd tai maata rinta-
kehidn paalld tutkimuksen ajan.?
M-moodi- ja 2D-tutkimuksil-
la osoitetaan tyypilliset HCM-
muutokset: vasemman kammion
symmetrinen hypertrofia, vili- tai
takaseinidn hypertrofia, paikalliset
vili- tai takaseinin ja papillaarili-
hasten paksuuntumat, vasemman
kammion sisitilan pienentyminen,
vasemman eteisen laajentuma
ja SAM-ilmi6. Tutkimukset tulee
tehdd suositusten mukaan.3%3!
Suomen eldinlddkiripraktikoiden
yhdistyksen (SEP ry) kotisivuilla
on HCM-kaavake, joka sisdltdi
edelld mainitut tutkimukset. Su-
pistuvuuden mittaukseen kiytetty
fractional shortening -arvo on
yleensid normaali tai lisddntynyt.
Viridopplertutkimuksella todetaan
SAM-ilmioon liittyvit pyorrevir-
taukset. Muita dopplertekniikoita
kiytetdin ahtauman asteen seki
kammion poikkeavan relaksaation
arviointiin.?
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KUVA 3 FIGURE

Taydellinen eli 3. asteen eteiskammiokatkos 13-vuotiaalla kissalla, jolla on todettu HCM. Katkokselle on tyypil-
listd bidastunut syke (120/min) sekd eteisten ja kammioiden toisistaan riippumaton toiminta, mikd EKG:ssa
ndkyy siten, etteivdt P-aallot ja QRS-kompleksit ole lainkaan subteessa toisiinsa. Kytkentd I, nauban nopeus

50 mm/s, kalibraatio ImV = 1cm.

Complete or third degree atrioventricular block from a 13-year-old cat. Slow heart rate (120/minute) and P
waves bearing no constant relationship to the QRS complexes, typical for complete AV block, are seen. Lead II,
paper speed 50 mmy/sec, calibration 1mV = Icm.

Vasemman kammion bypertro-
Jian arviointi

Hypertrofiassa vasemman kam-
mion takaseinidn ja viliseinin
diastolinen paksuus on suurempi
tai yhtd suuri kuin 6 mm,%2627:232
joskin tuoreessa maine coon
-kissoilla tehdyssid tutkimuksessa
ehdotettu mitta on yhtd suuri tai
suurempi kuin 5 mm.* Maine
coon -rodulla on my6s rotukoh-
taiset viitearvot, jotka eivit kam-
mioseindmin paksuuden osalta
eroa muiden rotujen arvoista.?
Seindmien paksuuden ja kammion
lapimitan mittaukset seki paikalli-
set seinimipaksuuntumat tutkitaan
M- ja 2D-kuvista oikean paraster-
naali-ikkunan pitkittistason nelilo-
kerokuvasta tai papillaarilihastason
poikittaiskuvasta (aivan mitraalild-
pin purjeiden alapuolelta) (kuva
1). Useimmiten paikallinen lihas-
harjanne sijaitsee viliseindssd kam-
mion ulosvirtausalueella, mutta se
voi sijaita missd tahansa seindmin
alueella.”” Tamidn vuoksi seindmét
arvioidaan ja mitataan oikean
parasternaali-ikkunan pitkittiis- ja
poikittaistasoissa ja anturia liiku-
tetaan syddmen kirjestd sydimen
tyveen, jotta kaikki paikallisetkin
hypertrofiat saadaan esiin. Pa-
pillaarilihasten paksuuntuminen
arvioidaan oikean parasternaali-
ikkunan papillaarilihastason 2D-
poikkikuvasta ja lihasten koko
arvostellaan silmidmadriisesti. Kun
seinimien paksuus kasvaa, vasem-
man kammion sisitila eli lumen
(left ventricular interventricular dia-

meter at end diastole, LVIDd) pie-
nenee. Loppudiastolessa LVIDd:n
tulee olla keskimidrin > 15 mm
(12-20 mm).>%%7

Eteislaajentuman arviointi
Vasemman eteisen koon arviointiin
on useita M- ja 2D-kuvantamisme-
netelmii.>?33¢ Menetelmit eivit
ole tuloksiltaan tiysin vertailu-
kelpoisia ja eldinlddkirin tulisikin
pyrkid kdyttdimidian kunkin mene-
telmiin omia viitearvoja.*>3® Vasem-
man eteisen ja aortan suhde (left
atrium to aorta ratio, La/Ao ratio)
voidaan mitata. Eteisen ldpimitan
mittaus eri kuvaustasoista on myos
mahdollista.? Yleisimmin kiytetty
on niin sanottu ruotsalainen me-
netelmi,’” jossa LA/Ao-suhde mita-
taan oikean parasternaali-ikkunan
aorttatason 2D-poikittaiskuvasta
kuten koirallakin. Kissan LA/Ao-
suhteen viitearvo tilld menetelmail-
i on enintiin 1,5.3*

Mitraalildpdin etupurjeen poik-
keava liike systolessa

Mitraalilipin poikkeava systolinen
liike (systolic anterior motion,
SAM) saadaan esiin 2D- tai M-tek-
niikalla oikean parasternaali-ikku-
nan pitkittdistason 5-lokerokuvasta
(ulosvirtausalue, aortan tyvi ja
aortta nikyvit). Silmidmairiisesti
voidaan nihdi etupurjeen kddnty-
minen vasten viliseindd estimiin
veren virtausta aorttaan. Samalla
saattaa myos nikyid paksuuntu-
nut papillaarilihas tai paikallisesti
paksuuntunut viliseind (kuva

2A).7 SAM voidaan nihdi myos
ennen kuin hypertrofiamuutoksia
on kehittynyt.! Viridopplerilla
voidaan nihdi dynaamiseen ah-
taumaan liittyvd pyOrrevirtaus ja
samanaikainen mitraalivuodon
aineuttama pyorrevirtaus.” SAM ja
pyorrevirtaukset nikyvit selvisti
amerikkalaisen Davisin yliopiston
sydintapausselostusvideolla.®®

Dopplertutkimukset
Vasemman kammion ulosvirtaus-
alueen (LVOT) ahtauman voimak-
kuuden toteamiseen kiytetiin
yleisimmin veren virtausnopeuden
mittausta aortan virtausuomasta
jatkuvadopplertekniikalla,?® jolloin
saadaan esiin nopeat virtaukset.
Pulssidopplerin haitta on kyky
mitata vain melko hitaita virta-
uksia, mutta etu on hyvi syvyys-
erottelukyky. Mittaus tehdidin
subkostaalisesti (anturi asetetaan
etuvatsalle) tai vasemman paraster-
naali-ikkunan 5-lokerokuvasta. Va-
ridopplertutkimuksilla vasemman
kammion ulosvirtausalueen ahtau-
man (kuva 2B) ja mitraalivuodon
aiheuttamat pyorrevirtaukset ovat
helposti nihtivissi.>*
Epdnormaalin diastolisen re-
laksaation osoittamiseen voidaan
kayttida muun muassa mitraalilipan
aukon virtausta (transmitral flow)
pulssidopplersiteelld vasemman
puolen nelilokerokuvasta.!3426:27.3
Diastolisen toimintahiirion diag-
nostiikassa kudosdopplertutki-
mukset antavat tismillisemmin
tuloksen ja laitteiden ja taitojen
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KUVA 4 FIGURE

Vasen anteriorinen faskikulaarikatkos 2-vuotiaalla persialaiskissalla.
Syvéit S-aallot kytkenndissd II, I ja aVF, qR-kompleksi kytkenndissd I
Ja aVL sekd akselideviaatio vasemmalle (sdbkdinen pdidiakseli frontaali-
tasossa noin -30°) ovat tyypilliset EKG-muutokset. Kytkentd II, nauban
nopeus 50 mm/s, kalibraatio ImV = I1cm.

Left anterior fascicular block in a 2 years old Persian cat. Deep S-waves
in leads II, Il and aVF, qR pattern in leads I and aVL and left axis
deviation (mean electrical axis in frontal plane about -30°) are typical
JSindings. Lead II, paper speed 50 mm/sec, calibration 1mV = Icm.

kehittyessi yleistyvit.®

Rintaontelon rontgentutkimus
HCM ei ole rontgentutkimuksessa
eroteltavissa muista sydidnsairauk-
sista. Sydinlaajentuma, keuhko-
poho ja neste rintaontelossa ovat
mahdolliset mutta epispesifiset
muutokset. Sydinperiisessi keuh-
kopohdssi tiivistymit voivat olla
diffuuseja, liiskittdisia tai paikalli-
sia eivitkd yhtid helposti erotetta-
vissa muista keuhkomuutoksista,
kuten koirilla.

Elektrokardiografia

EKG-tutkimuksen tulos voi olla
normaali tai siind voi esiintyd epi-
spesifisid sydinsairauteen viittaavia
16ydoksid. Vasemman kammion
ja eteisen suurenemismuutokset
ovat mahdollisia. Vertailtaessa
EKG-, rontgen- ja ultradidnitutki-
muksia kissan HCM:aan liittyvin
vasemman eteisen laajentuman
osoittamisessa todettiin, ettd laa-
jentuma on osoitettavissa kaikilla
menetelmilld, mutta herkin on
ultradinitutkimus.” Rytmihiirioista
kammiolisilyontisyys on vahvasti
sydinlihassairauteen viittaava ryt-
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mihiirio. ! Eteisvirind liittyy voi-
makasasteiseen eteislaajentumaan
ja on selvisti harvinaisempi kuin
koiralla.** Tdydellisen, kolmannen
asteen eteiskammiokatkoksen
(AV-blokki) todennikoisin syy on
kissalla HCM (kuva 3). HCM:lle
spesifisenid EKG-16ydokseni pide-
tidn vasemman haaran anteriorista
faskikulaarikatkosta eli -blokkia
(kuva 4).*

Valtimoveritulppa

Veren virtaus hidastuu laajentu-
neessa vasemmassa eteisessi, eri-
tyisesti eteiskorvakkeessa,’ miki
altistaa hyytymiamuodostukselle
kaikissa kardiomyopatiatyypeissi.
Usein hyytymi kasvaa eteisessi
niin suureksi, ettd lihtiessddn
syddmesti se todennikodisimmin
paityy keskipakoisvoiman ansi-
osta vatsa-aortan loppupidihin
eikd pidise aortasta haarautuviin
pikkuvaltimoihin.!*¢ Tavallisim-
min tulppa aiheuttaa takajalkojen
hapenpuutteesta aiheutuvia oirei-
ta, kuten osittaista tai tdydellistd
halvaantumista, voimakasta kipua,
viileytta tai pulssin puuttumista.
Oireet riippuvat muun muassa
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siitd, onko tukos osittainen vai
taydellinen. Pienet tulpat voivat
nopeasti havitd trombolyysin seu-
rauksena, mutta suurista tulpista
voi seurata laajoja, parantumatto-
mia kuolioita. Diagnostiikassa kes-
keisii ovat kliiniset oireet, mutta
dopplertutkimuksella on mahdol-
lista kartoittaa, onko veren virtaus
normaalia epdilyttivilld alueella.
Joskus on mahdollista nihdi ve-
rihyytymi laajentuneessa eteisessi
tai eteiskorvakkeessa.®

Differentiaalidiagnoosit
Keskeistd on sulkea pois sekun-
daariset kardiomyopatiat ja muut
samankaltaisia muutoksia aiheut-
tavat tilat, joista tirkeimmit ovat
kilpirauhasen liikatoiminta ja ko-
honnut verenpaine seki dehydraa-
tio. Muut primaariset kardiomyo-
patiatyypit, kuten restriktiivinen
kardiomyopatia, dilatoiva kardi-
omyopatia, sekid luokittelematto-
mat kardiomyopatiat tulee myos
huomioida.® Restriktiivisessd kar-
diomyopatiassa sydidnlihaksen
sidekudosmairi lisdintyy tunte-
mattomasta syystd ja lihas muuttuu
ultraddnitutkimuksessa jaykiksi ja
voimakaskaikuiseksi.*?%? DCM:n
tirkein syy on tauriinin puute
ravinnossa. Kaupallisten ruoki-
en tauriinilisin ansiosta sairaus
on harvinaistunut. Synnynniinen
aorttalipidn ahtauma aiheuttaa
konsentrisen hypertrofian, ja sitid
voi olla hankala erottaa vasem-
man kammion ulosvirtausalueen
ahtaumasta. Kissoilla on todettu
myo6s rytmihdirioitd aiheuttava
oikean kammion kardiomyopatia
(arrhythmogenic right ventricular
cardiomyopathy, ARVC), johon
liittyy voimakas oikean eteisen ja
kammion laajentuma seki eteis-
ettd kammioperiisid rytmihdiri-
oitd.

Kissan systolisen sivuiinen
on todettu liittyvin myos oikean
kammion dynaamiseen ahtaumaan
(dynamic right ventricular outflow
obstruction, DRVO).® Suurimmalla
osalla kissoista, joilla timid 4dni
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kuuluu keskeltid rintalastaa, on
muu kuin sydinsairaus. Yleisim-
min kyseessi on tulehdus, hyper-
tyreoosi, anemia tai munuaisvika.
Sivudini ei liioin liity rakenteelli-
siin oikean kammion muutoksiin
tai sydinoireisiin.

DNA-tutkimukset ja sairauden
kulku

Jalostukseen kiytettiville maine
coon -rodun, ragdoll-rodun ja
muiden rotujen kissoille suosi-
tellaan geenitestid yhden vuoden
idssd, vaikkei ole niyttod siitd,
ettd jo todettuja geenimutaatioita
esiintyisi muilla kuin maine coon
- tai ragdoll-rodulla.?** Geenites-
tin tulos on joko negatiivinen tai
positiivinen. PCR-pohjaista geeni-
testid pidetiin luotettavimpana.
Positiivinen tulos voi tarkoittaa,
ettd kissa on homotsygootti, jos
HCM-geeni on saatu molemmilta,
tai heterotsygootti, jos geenimutaa-
tio on vain toiselta vanhemmalta.
Vallitsevan periytymismallin vuoksi
voidaan molemmissa tapauksissa
odottaa sydinmuutoksia ilmaan-
tuvan jossakin elimin vaiheessa,
yleensi homotsygooteilla vaka-
vampina. Heterotsygootit sairas-
tuvat lievemmin tai eivit lainkaan
ndyti tautia.® Puolet geenitestissid
positiivisten kissojen jilkeldisis-
td saa poikkeavan geenin. Testi
voidaan tehdd verindytteistd tai
posken limakalvoniytteesti.

Jos DNA-testin tulos on kieltei-
nen, suositellaan sydidmen ultradi-
nitutkimuksia ennen kuin kissaa
kiytetidn jalostukseen.?** Testi
tehdiin seki 3 ja 5 vuoden ja jois-
sakin tapauksissa vield 8 vuoden
idssd. Rajatapauksissa tutkimuksia
suositellaan uusittavaksi.

Koska HCM-mutaatio on ylei-
nen maine coon- ja ragdoll-ro-
dulla, olisi haitallista sulkea pois
jalostuksesta kaikki geenin kan-
tajat, silli geenipooli kaventuisi
20 %:lla ja esiin saattaisi tulla
muita perinnollisid sairauksia.
Homotsygootit suljetaan pois ja-
lostuksesta, mutta heterotsygootit

ovat usein ilmiasultaan terveiti.
Kasvattaja voikin myydd pennun,
jonka toinen vanhempi on ilmi-
asultaan terve heterotsygootti ja
toinen geenin suhteen negatiivi-
nen.® Heterotsygootit jalostuskissat
tulee tutkia ultraddnitutkimuksella
vuosittain ja poistaa jalostuksesta,
jos HCM-muutoksia ilmenee. Jalos-
tussuosituksia on loydettivissi eri
rotujen kotisivuilta.

Laboratoriotutkimukset
Kissan sydinsairauksien bioke-
miallisia diagnostisia tutkimuksia
("biomarkkerit”) tehdiin kaupal-
lisissa laboratorioissa. Seerumin
troponiini I:n (cTnl) pitoisuus
kuvastaa akuutin sydinlihasvauri-
on vakavuutta. Se lisidntyy eniten
HCM-potilailla keskivaikeissa ja
vakavissa hypertrofiamuutoksissa,
mutta pitoisuuden mittaus veresti
saattaa olla hyodyllinen lisitesti,
kun kissa on ultraddnitutkimukses-
sa todettu rajatapaukseksi.'? Veren
natriureettisten peptidien, ANP:n
ja BNP:n pitoisuudet lisdantyvit
vajaatoiminnan edetessd. Mairityk-
sid voidaan kiyttdd tdydentdvini
tutkimuksena arvioitaessa HCM:n
vaikeusastetta ja ennustetta. Tois-
taiseksi kiayttd on keskittynyt 14-
hinni erottelemaan hengenah-
distusoireita potevien kissojen
oireiden alkuperdi hengitystie-
tai syddnperiiseksi.’> Uusimpi-
en tutkimusten mukaan ANP- ja
BNP-miirityksid kidytetdin myos
HCM-kissojen seulontaan, joskaan
testilld ei voi luotettavasti sulkea
pois sairautta.'®"
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