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SAMMANFATTNING

Felin kardiomyopati dr den vanligaste forekommande hjirtpatologin hos katt och dr dven den
frimsta orsaken till kardiovaskuldr mortalitet. Flera former av kardiomyopati forekommer,
men hypertrofisk kardiomyopati (HCM) och restriktiv kardiomyopati (RCM) har visats vara
de mest frekvent forekommande. Da arftlighet for HCM pavisades hos maine coon-katter,
initierade en svensk rasklubb tillsammans med PawPeds ett screeningprogram mot HCM hos
katt ar 2004. Vid screeningen hjartauskulteras och hjértultraljudas katten, varefter katten
klassificeras som "frisk”, ”grénsfall (equivocal)” avseende kardiomyopati eller som affekterad
med HCM (graderad mild-mattlig-kraftig), RCM, eller med “annan diagnos”. Djurdgaren
rekommenderas sedan uppfoljande hjértscreeningar oavsett resultat. Ingen uppfoljande studie
avseende morbiditet och mortalitet finns publicerad i dagsldget rorande de screenade katterna.

Studiens syfte var att studera morbiditet och mortalitet hos nordiska katter som klassificerats
som “friska”, ”grénsfall” avseende felin kardiomyopati eller med “annan diagnos” i PawPeds
hélsoprogram.

Studien var retrospektiv och inkluderade katter som screenats under perioden 1 januari 2004
till 31 december 2015 1 Norden. Enkéter skickades ut till djurdgare for totalt 11 123 katter,
och 1342 svar erholls. Svarsfrekvensen for enkéten var cirka 10 % for den totala populationen
screenade katter 1 PawPeds hélsoprogram under studieperioden och 11 % for utskickade
enkiter. I den aktuella studien inkluderades totalt 1071 katter, varav 1011 var klassificerade
som “friska”, 48 katter som “griansfall” och tolv katter med ”annan diagnos”.
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Studiens resultat visar att dven katter klassificerade “friska”, “grinsfall” eller med “annan
diagnos” vid avelsscreening riskerar att utveckla och avlida till foljd av kardiomyopati.
Andelen katter som utvecklade kardiomyopati efter screening 1 den studerade populationen
var 3,6 % for katter klassificerade som ”friska”, 18,8 % for katter klassificerade som
“gransfall”’, och 8,3 % for katter klassificerade med “annan diagnos”. Av katterna
klassificerade som friska” som senare utvecklade hjartsjukdom var 65,9 % endast screenade
vid ett tillfdlle, motsvarande siffra for katter klassificerade som “grénsfall” var 44,4 %. For
bade friscreenade och gréinsfallskatter visades virdet av att screena katterna vid upprepade
tillfallen, da medianaldern vid utveckling av kardiomyopati var 4,5 respektive 3,0 ér.
Hankatter fanns vara predisponerade for utveckling av kardiomyopati. Betrdffande morbiditet
var tand- och ledsjukdomar de tva framsta rapporterade sjukdomskategorierna hos katter
klassificerade “friska” eller “griansfall”. Majoriteten (87 %) av de friscreenade katterna som
utvecklade hjartsjukdom rapporterades avlida till foljd av sin hjartsjukdom. De fem vanligaste
dodsorsakerna for katter klassificerade som “friska” var njursjukdom (17 %), tumorsjukdom
(16 %), infektionssjukdom (12 %), hjartsjukdom (10 %) och trauma/olycka (5 %). For katter
klassificerade grénsfall” var njursjukdom (15 %) och ledsjukdom (15 %) de vanligaste
dodsorsakerna. Inga tydliga samband mellan klassificeringen “annan diagnos” och morbiditet
eller mortalitet kunde ses 1 studien.

Studiens huvudfynd var att katter ur samtliga screeninggrupper utvecklade kardiomyopati
med en medianalder >3 &r. Resultatet stirker dagens rekommendation om uppfoljande
screeningtillfdllen for att identifiera de katter med en sen utveckling av kardiomyopati.



SUMMARY

Feline cardiomyopathy is the most common heart pathology in cats and also the largest
contributor to cardiovascular mortality. Several different forms of cardiomyopathies are
recognised in cats, with hypertrophic cardiomyopathy (HCM) and restrictive cardiomyopathy
(RCM) being the most common ones. As a result of HCM being reported as hereditary in
Maine Coon cats, a Swedish breed club initiated a screening program against HCM together
with PawPeds in 2004. The screening consists of a heart auscultation and a heart
echocardiographic examination of the cat, after which the cat is classified as “normal”,
“equivocal”, “HCM (graded mild-moderate-severe)”’, “RCM” or “other”. The cat is
recommended follow up heart screenings, regardless of the screen result. There is no currently
published follow-up study regarding morbidity and mortality in screened cats.

The purpose of the study was to examine the morbidity and the mortality in Nordic cats
previously classified as “normal”, “equivocal” regarding feline cardiomyopathy or “other” in
the PawPeds health programme.

The study was retrospective and included cats screened under the period of 1% of January
2004 to 31™ of December 2015 in any Nordic country. A questionnaire was sent to a total of
11 123 cat owners, with 1342 responses obtained. This results in an answer frequency of 10%
for all of the screened cats in PawPeds health programme during the study period, and an
answer frequency of 11% for the questionnaires. A total of 1071 cats were included in the
present study, 1011 were classified as “normal”, 48 cats as “equivocal” and 12 cats as “other”.

The study showed that even cats classified as “normal”, “equivocal” or “other” in the
screening programme are at risk of developing and die due to cardiomyopathy. In cats
classified as “normal”, the proportions of cats that developed cardiomyopathy after screening
were 3,6%, in the “equivocal” cats 18,8%, and 8,3% in cats classified as “other”. The study
showed the importance of follow up screening of cats both for those classified as “normal”
and “equivocal”, as the median age for developing cardiomyopathy were 4,5 and 3,0 years
respectively. A total of 65,9% of the cats screened “normal” were only screened once, for the
“equivocal” cats the same number was 44,4%. A predisposition for cardiomyopathy in males
was observed. Regarding morbidity, dental and joint diseases were the most frequent disease
categories in the “normal” and “equivocal” group. The majority (87%) of cats with heart
disease in the “normal” screening group were reported to die due to their heart disease. The
five most common causes of death in cats classified as “normal” were kidney disease (17%),
neoplastic disease (16%), infectious disease (12%), heart disease (10%) and trauma/accident
(5%). The most common causes of death in cats classified as “equivocal” were kidney disease
(15%) and joint disease (15%). No pattern regarding morbidity or mortality between the
classification could be identified in cats classified as “other”.

The main finding of the study was that a proportion cats in all screening groups developed
cardiomyopathy at a median age of >3,0 years. This result is in agreement with the current
recommendation of follow up screening in cats to identify cats with a late onset of
cardiomyopathy.
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FORKORTNINGAR/ORDLISTA

HCM
HOCM

ES-HCM
SAM
RCM
EMF
DCM
ARVC

UCM
ATE
MYBPC3
BCS
M-mode
SEC
ACE
LVFWd

IVSd

Hypertrofisk kardiomyopati / Hypertrophic cardiomyopathy

Hypertrofisk obstruktiv kardiomyopati / Hypertrophic obstructive
cardiomyopathy

HCM i slutstadiet / End-Stage HCM (dven kallat burnt-out” HCM)
Systolisk fridmre rorelse av mitralisklaffen / Systolic anterior motion
Restriktiv kardiomyopati / Restrictive cardiomyopathy

Endomyokardiell fibros / Endomyocardial fibrosis

Dilaterad kardiomyopati / Dilated cardiomyopathy

Arytmogen hogerkammarkardiomyopati / Arrhytmogenic right ventricular
cardiomyopathy

Oklassificerade kardiomyopatier / Unclassified cardiomyopathy

Arteriell tromboembolism / Arterial thromboembolism

Myosin-bindande protein C-genen / Myosin binding protein C gene

Body Condition Score

Motion-mode (ultraljud)

Spontan ekokardiografisk kontrast / Spontaneous echocardiographic contrast
Angiotensin-omvandlade enzym / Angiotensin converting enzyme

Slutdiastoliska tjockleken av den fria kammarvéggen / Left ventricular free wall
diastole

Slutdiastoliska tjockleken av septumviggen / Interventricular septum diastole



INLEDNING

Kardiomyopatier omtalades for forsta gdngen ar 1957 och definierades 1980 av World Health
Organization (WHO) som en idiopatisk hjartmuskelsjukdom (British Heart Journal, 1980).
Kardiovaskuldra sjukdomar har rapporterats utgéra den femte vanligaste orsaken till felin
mortalitet, med kardiomyopati som den mest frekventa diagnosen (Egenvall et al., 2009). I en
engelsk studie rapporterades prevalens for felin kardiomyopati hos till synes friska katter vara
ungefdr 15,5 % (Paige et al., 2009). Bland de olika typerna av kardiomyopati dr hypertrofisk
kardiomyopati (HCM) och restriktiv kardiomyopati (RCM) de mest frekvent forekommande
formerna (Atkins et al., 1992; Ferasin et al., 2003; Fox, 2003; Riesen et al., 2007; Ware,
2014; Peck et al., 2016; Spalla et al., 2016). Sedan 1970-talet har felin kardiomyopati varit
kdnt som en vanlig orsak till hjirtsvikt, arteriell tromboembolism (ATE) och plotsliga
dodsfall (Tilley ef al., 1977). Prognosen for katter med HCM &4r mycket varierande, medan
prognosen for RCM ér generellt sémre dn for katter med HCM. Vissa katter kan do till f61jd
av hjartsjukdomen, medan andra katter kan leva ett langt liv och d6 av icke-hjértrelaterade
orsaker (Atkins ef al., 1992; Ferasin et al., 2003; Rush et al., 2002; Payne et al., 2010; Fox et
al., 2014; Payne et al., 2013; Andersson, 2014; Kimura et al., 2016a; Spalla ef al., 2016).
Detta vécker saledes fragetecken om hur sjukdomsfoérlopp och mortalitet kan relateras till
resultat vid avelsscreening, vilken ofta sker hos forhdllandevis unga katter. Katter anses vara
en potentiell djurmodell for méanniskor da felin HCM och RCM péminner mycket om
kardiomyopati som drabbar méanniskor (Tilley et al., 1977; Fox et al., 1995; Kittleson et al.,
1999; Fox et al., 2014).

Till foljd av att drftlighet for HCM pavisades hos maine coon (Kittleson et al., 1999)
initierade rasklubben ”Maine Coon-katten” tillsammans med PawPeds ett screeningprogram
mot HCM hos katt ar 2004. Programmet dr idag det storsta screeningprogrammet rorande
HCM, sett till antalet screenade katter per ar. I ett forsok att studera och minska prevalensen
av HCM 1 avelslinjerna rekommenderas katter att screenas vid upprepade tillfallen och i
samband med avel. Screeningmetoden bestdr av hjartauskultation och hjartultraljud utfort av
en screenare kopplad till PawPedsprogrammet, varefter katten klassificeras som ”frisk”,
“gransfall (equivocal)” avseende felin kardiomyopati eller som affekterad med HCM
(graderad mild-méttlig-kraftig), RCM, eller med “annan diagnos” (PawPeds, 2018;
Héggstrom et al., 2015). 1 dagsldget finns det ingen publicerad studie for uppfoljning av
katterna efter screeningen.

Studiens syfte

Den aktuella studiens syfte var att studera morbiditet och mortalitet hos katter som vid
avelsscreening inom PawPeds héalsoprogram klassificerats som “friska” “grénsfall
(equivocal)” avseende felin kardiomyopati eller med “annan diagnos”. Samtliga katter var
screenade 1 ndgot av de nordiska ldnderna. Katterna som fatt en klassificering med HCM eller
RCM presenteras 1 ett examensarbete av Anna Pettersson.



LITTERATUROVERSIKT
Klassificering och frekvens av felin kardiomyopati

Kardiomyopati definieras som en sjukdom i myokardiet associerat med kardiell dysfunktion.
Klassificeringen baseras pa dominerande patofysiologi och morfologiska foridndringar, eller
om mdgjligt, av etiologiska och/eller patogenetiska faktorer. Enligt 1995 World Health
Organization/International Society and Federation of Cardiology Task Force (WHO/ISFC)
finns fyra separata former av priméra kardiomyopatier: Hypertrofisk kardiomyopati (HCM),
dilaterad kardiomyopati (DCM), restriktiv kardiomyopati (RCM) och arytmogen
hogerkammarkardiomyopati (ARVC) (British Heart Journal, 1980; Richardson ef al., 1996).
Kardiomyopatier som inte passar in i ndgon av dessa former, eller som har kénnetecken frén
fler 4n en form, kallas oklassificerade kardiomyopatier (Unclassified cardiomyopathy,
(UCM)) (Richardson et al., 1996). Definitionen av respektive form av kardiomyopati
presenteras 1 tabell 1. En primir kardiomyopati har sitt ursprung i1 hjartmuskulaturen, till
skillnad frdn sekundir kardiomyopati som orsakas av en hjirtpadverkan orsakad av andra
systemiska sjukdomar, sdsom hypertension, hypertyroidism och akromegali (Maron et al.,
2006; Richardson et al., 1996). Eftersom sekundéra och primdra kardiomyopatier kan vara
overensstimmande rorande fenotyp, bor systemiska sjukdomar uteslutas innan en diagnos av
kardiomyopati faststills (Haggstrom et al., 2015; Spalla et al., 2016).

Den mest frekvent forekommande felina kardiomyopatin 1 en studie av Ferasin et al., (2003)
var HCM (57,5 %), foljt av RCM (20,7 %), DCM (10,4 %) och UCM (10,4 %). Prognosen
har beskrivits olika for olika typer av kardiomyopati. Langst 6verlevnad har rapporterats for
katter med UCM, direfter HCM, och kortast for RCM och DCM (Ferasin et al., 2003; Spalla
etal. 2016).

Tabell 1. Klassifikation och definition av kardiomyopatier

Kardiomyopati Klassifikation och definition

Hypertrofisk kardiomyopati (HCM) Hypertrofierad, icke-dilaterad vénster och/eller hoger
kammare, ofta ocksé involverande septumvaggen.
Hypertrofin dr vanligen asymmetrisk och vinster kammare
har i de flesta fall en normal eller minskad volym

Restriktiv kardiomyopati (RCM) Reducerad diastolisk volym och restriktiv fyllnad i en eller
bada kamrarna till foljd av 6kad stelhet i myokardiet. Den
systoliska funktionen och véggtjockleken ar ofta normal eller
nira normal

Dilaterad kardiomyopati (DCM) Systolisk dysfunktion och dilatation av vénster och ibland
dven hoger kammare.

Arytmogen hdgerkammare- Progressiv ersittning med fibros vivnad och fettvivnad i

kardiomyopati (ARVC) héger kammares myokardium, vilket resulterar i dysfunktion
av hoger kammare. Ventrikuldra arytmier ar vanligt
forekommande.

Oklassificerad kardiomyopati (UCM)  Inkluderar de fall som inte passar in helt i ndgon av
ovanstaende grupper, eller da sjukdomen har kdnnetecken
fran flera olika kardiomyopatier

(British Heart Journal, 1980; Maron et al., 2006; Elliott et al., 2008; Richardson et al., 1996)




Hypertrofisk kardiomyopati

Hypertrofisk kardiomyopati (HCM) é&r en idiopatisk primdr myokardiell sjukdom som
karaktériseras av 6kad hjartmuskelmassa till f6ljd av en hypertrofierad, icke-dilaterad vénster
kammare (Liu et al., 1981; Fox et al., 1995). Av de myokardiella sjukdomarna & HCM den
vanligast forekommande (Ferasin et al., 2003; Riesen et al., 2007; Spalla et al., 2016; Peck et
al., 2016) och star for cirka tva tredjedelar av alla diagnosticerade kardiomyopatier hos katt
(Ferasin et al., 2003; Riesen et al., 2007). En prevalens pd ungefér 15 % har beskrivits hos till
synes friska katter i engelska studier (Paige et al., 2009; Payne et al., 2015a). Felin HCM har
visats vara mycket lik den humana HCM, och utgér déarfor en potentiell djurmodell for
manniska (Liu, 1977; Tilley et al., 1977; Fox et al., 1995; Kittleson et al., 1999).

Etiologi

Etiologin édr okénd for HCM. En genetisk mutation i den myosin-bindande protein C-genen
(MYBPC3) har dock pavisats hos bland annat maine coon (A31P) (Meurs et al., 2005) och
ragdoll (R820W) (Meurs ef al., 2007). Genen identifierades genom fyndet av en signifikant
minskning av ett specifikt protein (cMyBP-C) 1 myokardiet hos affekterade katter. Mutationen
medfor ett basparsbyte vilket paverkar proteinets struktur och funktion (Meurs ef al., 2005;
Meurs et al., 2007). Mutationen A31P var en mutation i kodon 31 pa MYBPC3 dir
basparsbytet medforde att aminosyran alanin (A) byttes till prolin (P) (Meurs et al., 2005),
och R820W var en mutation 1 kodon 820 som medforde att aminosyran arginin (R) byttes till
tryptofan (W) (Meurs et al., 2007). Prevalensen av MYBP(C3-mutationen hos maine coon har
visats vara 34 % 1 en amerikansk studie (Fries et al., 2008). En signifikant hogre risk att
utveckla HCM och att do en hjartrelaterad dod har pévisats for katter homozygota med
antingen A31P- (Meurs et al., 2005; Granstrom et al., 2015) eller R820W-mutationen
(Borgeat et al., 2014a) jamfort med andra genotyper. Avkommor till tva affekterade katter har
en tidigare sjukdomsdebut som progredierar snabbare till kongestiv hjartsvikt. Resultatet
tyder pd en autosomal dominant arftlighet med ofullstindig penetrans. Hankatter och
honkatter har samma sannolikhet att drva mutationen, dock har hankatter uppvisat en hogre
frekvens av kraftig HCM och dodsfall (Kittleson et al., 1999; Longeri et al., 2013). Inget
slaktskap har pdvisats mellan maine coon och ragdoll, vilket talar for att det dr tvd separata
mutationer. Detta faktum stdds ocksd av att mutationerna sitter i1 olika doméner 1 MYBPC3-
genen (Meurs ef al., 2007).

En familjar form av HCM kan tinkas forekomma hos fler raser, sdésom sphynx (Silverman et
al., 2012) och norsk skogkatt (Mérz et al., 2015), men 1 dessa raser behdvs ytterligare studier
for att faststilla arvsgangen.

Makroskopiska karakteristika och patofysiologi

Hypertrofi av myocyter och en O6kad kollagensyntes tros vara en foljd av avvikande
sarkomerfunktion vilken aktiverar en atypisk cellsignalering (Ware, 2014). Sarkomerer utgor
de basala kontraktila enheterna i1 hjartmuskulaturen och ovan ndmnda identifierade mutationer
ar lokaliserade 1 gener som kodar for sarkomer-proteiner (Kittleson et al., 2015).



Karakteristiskt ses en hypertrofierad
vanster kammar- och septumvigg med
ett flertal olika fenotyper (Liu, 1977;
Tilley et al, 1977). Den mest
forekommande fenotypen ar en diffus,

asymmetrisk distribution av
hypertrofin, vilken inkluderar den fria
vinster kammarvédggen eller

septumvdggen. Mindre frekvent ses ett
segmentellt monster. Inget enskilt

morfologiskt monster kan sédgas

karaktdrisera sjukdomen (Peterson et  Figur 1. A. Normalt hjirta i genomskdrning. B. Hjdrta i

al.. 1993: Fox et al.. 1995: Brizard er  genomskirning med HCM med kraftig hypertrofi av
’ ’ ’ ’ septumvdgg, vdnster och héger kammarvdgg, samt forstorat

al., 2009). Lumen 1 vénster kammare vdanster formak. lllustration: A. Follby, 2017.

kan wvara eller kan upplevas som

forminskad (Ware, 2014). Papillarmuskelhypertrofi, forstorat formak och okad hjartmassa ar
andra vanliga karakteristika for sjukdomen (Liu, 1977; Tilley et al., 1977; Kershaw et al.,
2012). For att minska paverkan av ndringsstatus och ”Body Condition Score” (BCS) pa
hjartdimensioner visades i en studie av Kershaw et al., (2012) en relation mellan hjéartats vikt
vid obduktion till avstdndet mellan vertebralkotkropp tva till tta, dir troskelviardet ansags
vara 2,5 g/cm.

Ett vanligt fenomen vid HCM é&r att det septala seglet av mitralisklaffen dras ut mot
septumvaggen under systole, delvis till f6ljd av att den hypertrofierade papillarmuskulaturen
drar i chordae tendinae som 1 sin tur drar 1 mitralisseglen. Fenomenet kallas “’systolic anterior
motion” (SAM) av mitralisklaffen, vilken medfér en dynamisk fortrdngning av vénster
kammarutflode samt mitralisinsufficiens. I kombination av en fixerad stenos, som kan
forekomma vid septal hypertrofi, orsakar SAM ett turbulent blodflode och en o6kad
tryckgradient mellan vinster kammare och aorta. Denna yttring av HCM kallas hypertrofisk
obstruktiv kardiomyopati (HOCM), och associeras med systoliska blasljud. Fenomenet SAM
har setts forekomma hos cirka 28-65 % av de HCM-affekterade katterna (Fox et al., 1995;
Brizard et al., 2009; Ware, 2014).

En diastolisk dysfunktion orsakas av att kammarvdggen blir stel och att relaxationen é&r
langsam eller ofullstindig (Brizard et al., 2009; Ware, 2014). Foljden av ett forhdjt diastoliskt
kammartryck och en forsimrad kammarfyllnad blir en minskad slagvolym som pumpas ut i
aorta (Ware, 2014). Det okade fyllnadstrycket 1 vinster kammare resulterar dessutom 1 ett
okat tryck 1 véanster formak, med formaksforstoring som f6ljd (Rush et al., 2002; Ware, 2014).
Detta kan slutligen leda till blodstas 1 lungkérlen och lungédem och/eller pleural effusion till
foljd av det 6kade hydrostatiska trycket i kapilldrer och arterioler (Ware, 2014).

End-stage HCM (ES-HCM), dven kallad “burnt-out” HCM, har beskrivits 1 bland annat en
studie av Cesta et al., (2005) som ett terminalt stadie av HCM av okdnd orsak. I studien
observerades ett dilaterat vinster formak och kammarlumen, i kombination med en uttunnad
septum- och kammarvigg som vid tidigare ultraljudsundersokningar varit hypertrofierad.



Studiens fynd foranledde misstanken om att sjukdomens fenotyp fordndrats. I humanstudier
beskrivs “burnt-out” HCM som en HCM som utvecklat en systolisk dysfunktion och darfor ér
en viktig orsak till hjartsvikt hos patienter med HCM (Towbin, 2009; Baxi et al., 2016).
Ytterligare studier behovs for att faststilla att fenotypen kan kopplas till felin HCM.

Arteriell tromboembolism (ATE) dr en vilkidnd komplikation
till kardiomyopati (Liu, 1977; Smith et al., 2003; Hogan et al.,
2015) och definieras som en ocklusion 1 en eller flera artérer,
ofta till foljd av en emboli frdn en tromb med annan
lokalisation 1 kroppen (Smith et al., 2003; Hogan, 2017).
Prevalensen av ATE rapporteras som 7,7-52,0 % vid felin
HCM (Tilley et al., 1977, Atkins et al., 1992; Fox et al.,
1995; Stalis et al., 1995; Riesen et al., 2007; Payne et al.,
2010). Den stora variationen i prevalens antas bero pa olika
studiedesigner, dir katter som inkommer med kliniska
sjukdomstecken till remissinstanser tros hodja prevalensen i
vissa studier. Trombbildningen &r en f6ljd av uppfyllandet av
en eller flera komponenter 1 Virschows triad; endotelskada,

Figur 2. Hjdrta med HCM och en
intrakardiell tromb i det forstorade

) ) vdanstra formaket.
HCM predisponerar for utveckling av tromber dé det medfor  jiystration: A. Follby, 2017.

fordandrat blodflode och stas, och ibland dven blottande av

subendotelt kollagen till f6ljd av endotelskada som ofta sker 1 formaken till foljd av
dilatationen (Hogan et al., 2015; Hogan, 2017). Detta pastdende stirks av att en association
mellan ett forstorat formak och ATE har rapporterats (Rush ef al., 2002). Trombemboli som
transporteras ut i den systemiska cirkulationen kan orsaka vdvnadsskada eller organinfarkt.
Vanligast dr ridande aortatrombos, dvs. distal obstruktion 1 aortatrifurkationen, som mest

blodstas och hyperkoagulabilitet. Det dilaterade férmaket vid

vanligen orsakar en symmetrisk bilateral bakbensinfarkt (Hogan et al., 2015; Hogan, 2017).
Andra lokalisationer har rapporterats vara kirl till hoger framben, femoralartédr, kraniala
mesenteriska artéren, lever, lungartirer, jugularven eller meningealkérl (Stalis et al., 1995).
Hypotermi, takypné och vokalisering till f6ljd av smarta dr vanliga kliniska sjukdomstecken
utover pares/paralys av extremiteter. Vid en trombemboli i centrala nervsystemet kan
sjukdomstecken sdsom head tilt, cirkelgdng och hemipares ses. Sjukdomstecken vid
mesenterisk trombemboli dr vanligen buksmérta och krikning (Smith et al., 2003; Hogan,
2017). Alla katter som uppvisat en episod med ATE bor undergd en undersokning med
hjartultraljud. Spontan kontrast pé ultraljud (SEC, ”spontaneous echocardiographic contrast”),
dven kallat ”smoke”, har rapporterats ses 1 vinster formak till foljd av 6kad koagulabilitet
(Peck et al., 2016).

Mikroskopiska karakteristika

Histopatologiska kinnetecken for HCM ér oorganiserad arkitektur av myofibrer, sé kallad
“myofiber disarray”, interstitiell fibros, bindvdv och intramural arterioskleros (Liu, 1977,
Tilley et al., 1977; Fox et al., 1995; Kittleson et al., 1999; Mirz et al., 2015; Biasato et al.,
2015). De patologiska intramurala kransartirerna tros bidra till en fibros som é&r ischemi-
relaterad (Ware, 2014). Myocyterna ar karakteristiskt hypertrofierade med en stor, hyperkrom



och rektangulér kiarna (Liu, 1977; Tilley et al., 1977; Fox, 2003; Mirz et al., 2015). Dock ses
inte alla dessa fynd p4 alla katter med HCM.

Sjukdomstecken och epidemiologi

Medianaldern vid debut for sjukdomstecken har beskrivits till 6,2-7,2 &r (Liu et al., 1981;
Payne et al., 2013; Spalla et al., 2016) med en spridning mellan 8 ménader till 14 &r (Fox et
al., 1995). En lagre élder vid diagnos har dock setts hos maine coon och sphynx, med en
median pa 2,5 ér respektive 3,5 ar (Trehiou-Sechi ef al., 2012). Hankatter ar predisponerade
for sjukdomen (Liu et al., 1981; Ferasin ef al., 2003; Riesen et al., 2007; Mérz et al., 2015;
Payne et al., 2015a; Spalla et al., 2016).

De flesta katter med HCM presenterar utan uppenbara sjukdomstecken men har avvikande
fynd vid den kliniska undersdkningen, som vid vidare undersokning leder till att diagnosen
HCM misstinks (Fox et al., 1995; Ferasin et al., 2003; Fox, 2003; Paige et al., 2009; Payne et
al., 2010; Nakamura et al., 2011; Marz et al., 2015). Det vanligaste onormala kliniska fyndet
ar blasljud, foljt av dyspné och takykardi (Ferasin et al., 2003; Payne et al., 2013). Av katter
med blasljud har ungefir 53 % rapporterats uppvisa tecken pa hjartsjukdom vid
ultraljudsundersokning, dirav rekommenderades uppfoljande undersékning for att utesluta
hjartsjukdom (Nakamura et al., 2011). Blasljud &ar vanligt hos katter med preklinisk HCM,
medan katter med tecken pa hjértsvikt dven ocksd ofta uppvisar galopprytm och arytmier
(Payne et al., 2010; Trehiou-Sechi et al., 2012). Sjukdomstecken hos katter med klinisk HCM
ar vanligen relaterade till kongestiv hjartsvikt eller ATE (Tilley et al., 1977; Fox et al., 1995)
sasom motionsintolerans, synkope och dyspné, men dessa sjukdomstecken kan ibland dven
ses hos katter som dnnu inte dr svikt (Payne et al., 2010; Trehiou-Sechi et al., 2012). En
forhédllandevis stor andel av katterna med klinisk HCM utvecklar ndgon episod av ATE under
sin livstid (Baty ef al., 2001; Rush et al., 2002; Fox, 2003; Payne et al., 2010; Hogan ef al.,
2015; Payne et al., 2015b; Spalla et al., 2016).

Diagnos
Den mest kostnadseffektiva metoden for att diagnosticera HCM hos katt dr ultraljud
(Haggstrom et al., 2015) dér 2D eller M-mode anvénds for att méita grad och distribution av
hypertrofin. Det finns ingen klassisk ekokardiografisk presentation av HCM, utan
undersokaren maste utvirdera forekomst och grad av hypertrofi 1 flera olika
ekokardiografiska vyer (Fox et al., 1995; Héaggstrom et al., 2015). Det forekommer olika
fenotyper:

«» Symmetrisk diffus hypertrofi involverande septumviggen och vénster kammarvigg.

« Asymmetrisk diffus hypertrofi involverande septumviaggen eller vinster kammarvigg.

¢ Segmentell hypertrofi i septumvégg och vinster kammarvigg.

¢ Segmentell hypertrofi i septumvégg eller vanster kammarvagg.

Vanligast dr en asymmetrisk diffus hypertrofi (Fox et al., 1995; Fox, 2003). Andra vanliga
ultraljudsfynd &r forstorat formak (Ferasin et al., 2003; Riesen et al., 2007),
papillarmuskelhypertrofi (Kittleson ef al., 1999; Hiaggstrom et al., 2015) och SAM. Cirka tvé
tredjedelar av katterna med HCM visar tecken pa SAM med foljden dynamisk obstruktion av
vanster kammares utflode (HOCM) (Fox et al., 1995; Ferasin et al., 2003).



Prognos

En stor variation i1 Overlevnadstider for katter med HCM har rapporterats i olika studier.
Prekliniska katter har rapporterats ha en mediandverlevnad >1830 dagar (Atkins et al., 1992)
till >3617 dagar (Payne et al., 2010). Katter med preklinisk HCM har en relativt god prognos
sa lange hypertrofin progredierar langsamt, medan katter som utvecklat hjartsvikt eller ATE
till f6ljd av HCM lever betydligt kortare &n katter som inte utvecklat hjirtsvikt eller ATE
(Atkins et al., 1992; Rush et al., 2002; Ferasin et al., 2003; Payne et al., 2010). Katter med
HCM som utvecklats till hjartsvikt har 1 fyra olika studier rapporterats ha en 6verlevnadstid
med median pd 92 dagar (Atkins et al., 1992), 194 dagar (Payne ef al., 2010), 492 dagar
(Ferasin et al., 2003) respektive 563 dagar (Rush et al., 2002). Katter med HCM som
utvecklat ATE hade en Overlevnadstid med en median pd 61 (Atkins ef al., 1992) till 184
dagar (Rush et al., 2002). Mediandverlevnad vid en episod av ATE rapporterades till 39 % i
en studie av Schoeman (1999). Idag behandlas dock manga katter med clopidogrel som
trombosprofylax da en Gverldgsenhet 1 utfall jamfort med katter behandlade med aspirin har
rapporterats (Hogan et al., 2015), vilken var behandlingsvalet i den aktuella studien av
Schoeman. I en studie av Smith et al., (2003) observerades att manga katter drabbade av ATE
far aterfall, dven hér &r studien gjord innan clopidogrel-studien utférdes. Clopidogrel har
visats vara Overldgsen aspirin bland annat genom att signifikant minska risken for
aterkommande ATE-episod och en lingre mediantid till aterkommande episod (443 vs 192
dagar) (Hogan et al., 2015). Av denna anledning behdver inte den aktuella aterfallsfrekvensen
vara densamma som 1 studien av Smith ez al., (2003).

En kortare overlevnadstid hos katter med HCM har rapporterats for tva raser, ragdoll (Payne
et al., 2010) och maine coon (Trehiou-Sechi et al., 2012), dn for andra raser. Ytterligare
studier krdvs for att bestimma om Overlevnaden verkligen skiljer mellan olika raser. Kon har
inte rapporterats paverka prognosen, trots att en predisposition foreligger hos hankatter for att
drabbas av HCM (Atkins et al., 1992; Fox et al., 1995; Rush et al., 2002; Payne et al., 2010;
Payne et al., 2013; Andersson, 2014).

Ytterligare faktorer som rapporterats vara associerade med en samre prognos for dverlevnad
ar icke obstruktiv HCM (Fox et al., 1995), SEC (Peck et al., 2016), nedsatt systolisk funktion
av vanster kammare (fractional shortening (FS) % <30 %) (Peterson et al., 1993; Payne ef al.,
2013) och vénster formaksdysfunktion (Payne et al., 2013). Dessutom har flertalet studier
indikerat att kliniska sjukdomstecken kopplat till HCM &r en signifikant negativ prognostisk
faktor (Atkins et al., 1992; Rush et al., 2002; Payne et al., 2010; Trehiou-Sechi et al., 2012).
Ett flertal studier har rapporterat ett forstorat formak som en negativ prognostisk indikator
(Peterson et al., 1993; Rush et al., 2002; Payne et al., 2010; Peck et al., 2016; Spalla et al.,
2016; Andersson, 2014).

Den okade risken for hjartdod relaterat till vinster kammartjocklek rapporteras i en studie
som icke-linjdr, dir en tjocklek >9,0 mm associerades med en negativ prognos (Payne ef al.,
2013). Ett icke-signifikant samband mellan vinster kammarhypertrofi och negativ prognos
har dock rapporterats 1 en studie av Peterson ef al., (1993). I en studie av Andersson (2014)
rapporterades tjockleken av septumviggen vara signifikant for hjirtrelaterad mortalitet.



Ytterligare studier krdvs for att bestimma rollen av septum- och vénster kammarhypertrofi
som prognostisk variabel.

Faktorer som associeras med en béttre prognos for overlevnad dr forekomst av blasljud
(Payne et al., 2013) och initial asymtomatisk presentation (Payne et al., 2010; Trehiou-Sechi
et al., 2012; Spalla et al., 2016). Aven SAM har rapporterats som en positiv prognostisk
faktor (Fox et al., 1995; Rush et al., 2002; Payne et al., 2013), vilket antas bero pi att katter
med HCM och SAM vanligen har ett bldsljud som fédngas upp vid en klinisk undersékning
och att systolisk dysfunktion kan minska SAM-tendensen. Detta medfor att katterna
diagnosticeras tidigare 1 sjukdomsforloppet och vid en lagre alder dn katter utan SAM, vilket
medfor en béttre prognos, snarare dn sjdlva fenomenet SAM. Det prognostiska virdet av
SAM inte dr fullstdndigt utrett.

Restriktiv kardiomyopati

Restriktiv kardiomyopati (RCM) ér en primir myokardiell sjukdom som karaktiriseras av
okad myokardiell stelhet till foljd av fibrotisering och dédrmed en diastolisk dysfunktion. Detta
resulterar 1 ett Okat ventrikuldrt fyllnadstryck vilket pa sikt kan leda till utveckling av
kongestiv hjartsvikt. Det forekommer tvd olika former av RCM, en myokardiell och en
endomyokardiell form, ddr den endomyokardiella, mest kdind som endomyokardiell fibros
(EMF), ar den mest frekvent forekommande (Fox, 2004; Kimura et al., 2016a). Restriktiv
kardiomyopati dr den nést vanligaste felina kardiomyopatin och utgér cirka 15-20 % av alla
kardiomyopatier pa katt (Ferasin et al., 2003; Spalla et al., 2016).

Felin RCM idr anmirkningsvért lik den restriktiva, icke-dilaterade och icke-hypertrofierade
kardiomyopatin som ses hos ménniskor, vilket gor att katterna kan anvéndas som djurmodell
for ménniska (Liu, 1977; Fox et al., 2014).

Etiologi

I och med ett brett spektrum patologiska fenotyper, tros etiologin till RCM, som é&r okénd,
vara multifaktoriell. Aldre hypoteser inkluderar immunmedierad eller viral endomyokardit
som fOljs av fibrosbildning, alternativt att RCM ar slutstadiet av myokardiell svikt och
infarkter till f61jd av HCM (Stalis et al., 1995; Fox, 2004). Hypoteserna har dock inte kunnat
verifieras 1 uppfoljande studier (Kimura et al., 2016b).

Makroskopiska karakteristika och patofysiologi

Primdr RCM karaktiriseras av en kraftig forstoring av vénster formak (ibland dven hoger),
frdnvaro av signifikant vénster kammarhypertrofi, normalstora till lindrigt fOrstorade
kammare, normala atrioventrikuldra klaffar och normal till ndra normal systolisk funktion
(Fox, 2004; Fox et al., 2014). Ett 6kat diastoliskt fyllnadstryck i1 vinster kammare resulterar i
dilatation av vinster formak, blodstas 1 lungvener och lungédem (Fox, 2004; Ware, 2014).



Hjartats vikt och hjértats vikt relaterat
till kroppsvikten dr tyngre for hjdrtan
drabbade av RCM én for normala hjirtan
(Liu, 1977; Kimura et al., 2016b; Fox,
2004). Makroskopiskt finns tva typer av
lesioner som  karakteriserar  den
endomyokardiella varianten av RCM.
Vanligast dr en ojimnt distribuerad
fibros 1 endokardiet 1 trabekuldra band
som forloper frdn vinster kammarvigg

till septumviggen. Detta resulterar ofta 1 :
intraventrikuldr partiell obstruktion och  Figur 3. A. Normalt hjirta i genomskdrning. B. Hjdrta i

deformering av kammaren. Den andra genomskdrning med endokardiell fibros och en trabekel
mellan septumviggen och den fria vinster kammarvdggen.

Aven en biatriell forstoring. Illustration: A. Follby, 2017.

typen dr mindre frekvent forekommande
och utgérs av en diffus och markant
fibros i vanster kammares endokardie. Detta resulterar 1 en maéttlig till kraftig forminskning av
vinster kammare (Fox, 2004; Kimura et al., 2016b). Till {6]jd av fibrosbildningen kan vénster
kammares endokardium vara fortjockat och makroskopiskt ses da en gravit, fibrés hinna som
utlinjerar endokardiet. Fibrotiseringen medfoér en okad stelhet 1 kammarviggen, vilket
resulterar 1 ett okat diastoliskt fyllnadstryck i kammaren, med formaksdilatation som f6ljd
(Liu, 1977; Stalis et al., 1995; Fox, 2004). Den myokardiella formen rapporteras som en
idiopatisk och icke-infiltrativ myokardiell sjukdom som karaktiriseras av normal
vaggtjocklek och systolisk funktion, minskad fyllnadsgrad i kammaren under diastole och
kraftigt forstorat formak (Fox, 2004).

Mikroskopiska karakteristika

En fokal eller diffus endokardiell/subendokardiell och/eller myokardiell fibros édr det frimsta
histopatologiska fyndet for RCM (Liu, 1977; Fox, 2004). Den endomyokardiella formen av
RCM beskrivs innefatta en kraftig fortjockning av endokardiet till f6ljd av ersdttningsfibros
(Stalis et al., 1995; Fox, 2004; Kimura et al., 2016b). I studien av Fox (2004) strackte sig
ersittningsfibrosen i varierande grad ner i subendokardium och myokardium. Aven
interstitiell fibros kunde observeras i myokardiet. I anslutning till ersittningsfibrosen var
nekrotiserad vdvnad och degenererade myocyter ett vanligt observerat fynd. Myocyterna
rapporterades variera fran forminskade till hypertrofierade, och inflammatoriska cellinfiltrat
forekom i omraden med fibros. Aven arterioskleros rapporteras forekomma hos katter med
RCM (Fox, 2004).

Sjukdomstecken och epidemiologi

Medelalder vid diagnos av RCM ér 7,1-10 ar (Ferasin et al., 2003; Fox et al., 2014). Till {fol;d
av att subklinisk RCM séllan diagnosticeras dr tecken pa kongestiv hjirtsvikt betydligt mer
frekvent forekommande hos katter med RCM dn HCM. Dérfor dr dyspné det vanligaste
sjukdomstecknet. Andra vanliga kliniska sjukdomstecken dr blasljud, takykardi och tecken pa
ATE (Ferasin et al., 2003; Kimura et al., 2016a). Enbart 35 % av katterna med RCM



rapporterades ha blasljud 1 en studie av Spalla ef al., (2016). Katterna rapporteras ocksd kunna
uppvisa letargi eller synkope (Fox et al., 2014).

Diagnos

Ultraljud ar den undersokningsmetod som anvands for att stdlla en RCM-diagnos och for att
skilja mellan olika kardiomyopatier (Ferasin et al., 2003; Higgstrom et al., 2015).
Karakteristiskt for RCM ér forstorade formak med avsaknad av hypertrofi av vénster
kammare. Hyperekoiska omrdden kan férekomma 1 endokardie eller myokardie (Ferasin et
al., 2003; Fox, 2004; Kimura et al., 2016a). Ofta ses band eller trabekler mellan den fria
vanster kammarvéiggen och septumviggen 1 mitten pd kammaren (Fox, 2004; Kimura ef al.,
2016a). I en studie av Spalla et al., (2016) rapporterades SEC eller ”smoke” féorekomma hos
cirka 12 % av RCM-katterna, och ofta ses intrakardiella tromber (Ferasin et al., 2003; Fox,
2004).

Katter med RCM har vid dopplerultraljudsundersokning en okad E-vagshastighet (tidig
mitralisfyllnadshastighet), forkortad mitralis-E-vagsdeceleration, minskad A-végshastighet
(sen fyllnadshastighet) och 6kad E/A-ratio. Den ventrikuldra systoliska funktionen ar vanligen
bibehillen (Ferasin, 2009; Fox et al., 2014).

Prognos

Prognosen for katter med RCM ér generellt simre én for katter med HCM med en varierande
median dverlevnadstid fran klinisk presentation till dod pa 30-273 dagar (Ferasin et al., 2003;
Fox et al., 2014; Kimura et al., 2016a; Spalla et al., 2016). Troligen dr 6verlevnadstiden kort
for att sjukdomsforloppet progredierat ldngt innan sjukdomstecken ses och diagnosen
faststills (Kimura et al., 2016a) dd det generellt dr svart att detektera sjukdomen i1 den
subkliniska fasen. Darfor dar den mesta av dagens information inhdmtad fran katter i klinisk
fas. Medelaldern vid dod ar 7.3 = 4.5 ar, med en spridning mellan 4 manader till 19 ar (Stalis
et al., 1995; Kimura et al., 2016a). Tillsammans med DCM har RCM rapporterats vara den
kardiomyopati som har sdmst prognos (Ferasin et al., 2003).

Riskfaktorer associerade med dod var i en studie av Spalla et al., (2016) forstorat vénster
formak och SEC. Ddédsfall intraffade vanligen till f6ljd av hjartsvikt eller ATE, trots aggressiv
behandling (Kimura ef al., 2016a).

Hjartsvikt
Hjartsvikt definieras som det tillstdnd da hjartats formaga att ta emot och pumpa ut blod i

kroppen ér forsdmrad till den grad att kroppen inte lingre klarar att kompensera for tillstandet
(Scollan & Sisson, 2017).

En stor andel av bade HCM- (Payne et al., 2010; Spalla et al., 2016) och RCM-katterna (Fox
et al., 2014; Spalla et al., 2016) utvecklar kongestiv hjartsvikt. RCM-katterna associeras i
hogre grad med hjartsvikt an HCM-katterna (Ferasin et al., 2003; Kimura et al., 2016a), och
anledningen tros bero pa att RCM dr svar att uppticka innan fynd utvecklas som associeras
med kongestiv hjartsvikt. Blasljud ar vanligt hos katter med HCM och bidrar till en tidigare
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upptdckt av sjukdomen (Ferasin ef al., 2003; Fox et al.,
1995; Brizard et al., 2009; Ware, 2014), till skillnad fran
hos katter med RCM (Kimura et al., 2016a; Spalla et al.,
2016), dér blésljud och andra sjukdomstecken &r ovanliga,
varfor sjukdomen oftast uppticks sent 1 sjukdomsforloppet.

Patofysiologi vid hjéartsvikt till féljd av HCM och RCM

Kongestiv hjartsvikt dr en progressiv komplikation till
hjartsjukdom som utvecklas till foljd av att hjértats
pumpfunktion paverkas. Hypertrofisk och restriktiv
kardiomyopati kan medféra utveckling av hjartsvikt till
foljd av en forsimrad fyllnad av hjirtat. Detta kallas en Figur 4. Normalt katthjdrta.
diastolisk hjértsvikt d4 kammarens stelhet resulterar i okade  [/ustration: A. Follby, 2017.
diastoliska fyllnadstryck (Scollan & Sisson, 2017). Hjartsvikten medfor en aktivering av
kompensatoriska mekanismer som leder till 6kad arbetsbelastning for det redan sviktande
hjartat, vilket resulterar 1 en ond cirkel som slutligen leder till hjartdod (Miller et al., 2012).

Diagnostiska tester utéver ultraljud

Réntgen

Rontgen ér en ospecifik test for diagnos av hjartsjukdom (Riesen et al., 2007; Ware, 2014).
Hos katter med klinisk HCM och RCM ses vanligen tecken pa kongestiv vinstersidig
hjartsvikt med interstitiellt och/eller alveoldrt lungédem med eller utan pleural effusion
(Tilley et al., 1977; Fox et al., 1995; Rush et al., 2002; Fox et al., 2014). Andra vanliga fynd
vid hjartsvikt till f61jd av HCM och RCM ir kardiomegali och blodstas 1 lungvener (Tilley et
al., 1977; Fox et al., 1995; Rush et al., 2002) och ibland dven ascites och hepatomegali
(Kimura et al., 2016a).

Elektrokardiografi (EKG)

For katter med hjirtsjukdom & EKG en okénslig test. Oftast visar EKG inte nagra
fordndringar vid kardiomyopati, men vénster framre fascikulért block och tecken pa vénster
kammarforstoring dr exempel pa avvikelser som observeras hos en del HCM-katter (Ferasin
et al., 2003; Riesen et al., 2007). Ett flertal olika arytmier har registrerats vid kardiomyopati,
sasom formaksflimmer, supraventrikulér takykardi och ventrikuldra prematura komplex (Fox
etal., 2014).

Cirkulatoriska biomarkdrer

Biomarkorer har studerats som diagnosticeringsmetod for HCM eftersom testet inte kriaver
kardiologisk expertis, bara ett blodprov, och kostar mindre dn en ultraljudsundersdkning (Hsu
et al., 2009). Hjartspecifikt troponin I (cTnl), N-terminal pro-B-type natriuretic peptide (NT-
proBNP) och N-terminal pro-atrial natriuretic peptide (NT-proANP) &r exempel pa
biomarkoérer som undersokts. De dr alla signifikant forhdjda hos katter med kraftig HCM,
men sensitiviteten dr betydligt lagre hos katter med mild-mattlig HCM (Connolly ef al., 2003;
Hsu et al., 2009; Borgeat et al., 2014b; Parzeniecka-Jaworska et al., 2016). Dérfor anses
dessa biomarkorer inte lampliga for diagnos av tidig/subklinisk HCM.
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Behandling

Subklinisk kardiomyopati

Det dr inte bevisat att behandling innan kliniska sjukdomstecken uppstar leder till en
langsammare sjukdomsutveckling eller ett langre liv. Av denna anledning &r behandlingen
omdebatterad (Ware, 2014). Trombosprofylax rekommenderas till alla katter med maéttligt-
kraftigt forstorat formak eller dd SEC/”smoke” eller tromber ses vid hjértultraljud (Hogan et
al.,2015; Hogan, 2017).

Klinisk kardiomyopati

Behandlingen vid kongestiv hjértsvikt syftar till att underldtta lungstasen och driva ut
lungédemet som dr en foljd av hjartsvikten (Scollan & Sisson, 2017). Det dr sdledes en
palliativ behandling. For detta anvidnds vanligen diuretika (dir inrdknat loopdiuretika,
thiaziddiuretika, aldosteron-antagonister och kaliumsparande diuretika), ACE-hdmmare,
kalctumkanalblockare och pimobendan (Ware & Keene, 2000; Ware, 2014). Alla mediciner
satts dock inte in hos en och samma katt initialt i behandlingen, utan bor utvérderas
tillsammans med sjukdomstecken och riskfaktorer. Ingen evidens finns heller att alla dessa
medikament har effekt som behandling vid hjértsvikt hos katt.

Beroende pa sjukdomsgrad och sannolikhet att utveckla ATE 4r trombosprofylax ndgot som
anvénds 1 kardiomyopatikatters behandlingsregim (Ware, 2014; Peck et al., 2016). For katter
drabbade av ATE kan annat antikoagulantia (heparin) anvéndas for att minska risken for
trombos eller Okning av befintlig trombmassa. Antitrombocytdra ldkemedel (sdsom
clopidogrel eller aspirin) rekommenderas framforallt som profylax mot trombbildning och
ATE, men anvédnds ocksd som behandling for att forbéttra kollateralcirkulationen (Hogan et
al., 2015; Hogan, 2017). Katter drabbade av ATE bor dessutom smaértlindras och fa
understodjande behandling. Sekundér profylax sétts in hos katter som haft en episod med
ATE for att forhindra en andra episod (Hogan ef al., 2015, Hogan, 2017).

PawPeds screeningprogram

Ett screeningprogram for HCM infordes av rasklubben "Maine Coon-katten™ ar 2004 till foljd
av att sjukdomen visats vara drftlig hos just maine coon-katter (Kittleson et al., 1999; Meurs
et al., 2005; PawPeds, 2018). PawPeds stod under denna tid for offentliggérandet av
resultaten och tog forst 1 juni 2010 6ver hela det administrativa ansvaret. Programmet, som &r
det storsta screeningprogrammet rorande HCM sett till antalet screenade katter per ar, syftar
till att minska incidensen av sjukdomen och att forbéttra avelsarbetet. Undersokningen vid
screening omfattar auskultation och ultraljudsundersdkning av hjértat utfort av en veterinir
kopplad till programmet. Ultraljud anses vara gyllene-standard for ante mortem diagnos av
HCM hos katt. Nar undersokningen ar slutford, klassificerar screenaren katten som frisk”,
“grdnsfall (equivocal)”, alternativt att katten har "HCM (graderad mild-mattlig-kraftig)”,
”RCM”, eller "annan diagnos”. ”Grinsfall” definieras som ett avvikande fynd som inte tydligt
kan klassificeras som "HCM” eller “frisk”. Lindriga, tidiga yttringar av HCM kan vara
mycket svéra att sirskilja fran normala fenotyper. Gransfallsalternativet ar dérfor viktigt for
att inte tvinga en screenare att behdva vilja mellan alternativen nér fynden inte helt stodjer det
ena eller det andra. Diagnosen grénsfall” behover darfor inte nddvindigtvis betyda att katten
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1 framtiden utvecklar HCM, dven om risken finns. For att diagnosen HCM skall stillas krévs
det att de subjektiva beddomningarna som skall utvdrderas &r 1 Gverensstimmelse med
onormala mitviarden av hjartdimensioner pd ultraljud, samt att systemisk hypertension eller
hypertyroidism har uteslutits hos katter med en misstinkt anamnes, hog alder eller kliniska
sjukdomstecken. Klassificering med “annan diagnos” kan vara till f6ljd av exempelvis en
ventrikuldr septumdefekt (Haggstrom et al., 2015, PawPeds, 2018).

Fran och med 2016 finns nya kroppsviktsbaserade referensintervall tillgédngliga, eftersom att
kroppsstorlek visats ha en stor inverkan péd ekokardiografiska hjartdimensioner. Dessférinnan
klassificerades en normalstor katt (5-6 kg) med slut-diastoliska tjockleken pa den fria
kammarviaggen (LVFWd) och septumviggen (IVSd) <5,0 mm som “frisk”, 5,0-6,0 mm som
“gransfall” och > 6,0 mm som att katten hade "HCM”. For att méta tjockleken anvinds
vanligen 2-D- eller motion mode-ultraljud (M-mode), men doppler-ultraljud anvénds ocksa
for att méta och utvirdera exempelvis floden. Viktigt for att stilla diagnosen HCM ir att flera
kriterier 4n kammarvéggstjocklek bor ingd, som exempel kan ndmnas “systolic anterior
motion (SAM)” och fortjockade papillarmuskler (Gundler et al., 2008; Haggstrom et al.,
2015; Haggstrom et al., 2016).

Aktuell rekommendation

Rekommendationen &r att screena katten forsta gangen vid ett ars alder eller 1 ndra anslutning
till kattens forsta parning. Om katten planeras att paras vid 1,5 ars alder ar det béttre att
screena katten da dn vid ett ars dlder. Katten rekommenderas sedan uppfoljande screening vid
tva och tre ars alder, dérefter vid fem ars dlder. For katter som 16per en forhdjd risk att
drabbas av HCM, exempelvis katter klassificerade som “griansfall” eller katter med slidktingar
som klassificerats som gransfall”’HCM och har anvints mycket i avel och dirmed kan ha
fatt storre paverkan pa rasen, rekommenderas ytterligare ett screeningtillfille vid atta &rs
alder. Katter som fatt diagnosen HCM skall inte anvéndas 1 avel. I dagsldget avelsscreenas de
flesta raskatter, sdsom maine coon, ragdoll, birma, norsk skogkatt, sibirisk katt, bengal,
brittisk korthér, cornish rex, devon rex och sphynx (Héggstrom et al., 2015; PawPeds, 2018).

Begrédnsningar i den aktuella screeningmetoden

Det ideala screeningtestet ska vara sensitivt for att upptdcka lindrig-kraftig HCM, 1
kombination med en relativt hog specificitet (dvs fa falskt positiva). Ultraljud som
screeningmetod dr idag det mest kostnadseffektiva alternativet, men metoden kriver bra
utrustning samt kardiologisk expertis da det finns en risk for felklassificeringar (Hsu et al.,
2009; Héggstrom et al., 2015). Auskultation som enda screeningmetod &r inte ldmplig,
eftersom en stor del av affekterad katter riskerar att inte identifieras (Rush et al., 2002).
Sensitivitet och specificitet for blasljud som markor for kardiomyopati rapporterades vara
31 % respektive 87 % 1 en studie av Paige et al., (2009). Auskultation och pédvisande av ett
blésljud dr dirmed en okénslig markor for kardiomyopati (Paige et al., 2009; Hiaggstrom et
al., 2015).
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Gentest

Gentester for specifika mutationer 1 myosin-bindande protein C-genen (MYBPC3-genen)
finns tillgidngligt sedan &r 2006 for maine coon och lanserades senare dven for ragdoll
(Haggstrom et al., 2015). Provmaterial for testet & EDTA-helblod eller ett svabbprov. Ett
negativt test innebér dock inte att katten inte kommer att utveckla HCM, och motsatt innebér
inte ett positivt test att katten har eller kommer att utveckla HCM. Gentest rekommenderas av
PawPeds for alla maine coon- och ragdoll-katter som d@mnas anvéndas i avelsverksamhet (om
inte bada fordldradjuren &ar negativa for genen). Det aktuella screeningprogrammet med
ultraljud rekommenderas dock anvéndas for savél gen-positiva som gen-negativa katter. Detta
for att identifiera djur som faktiskt utvecklar HCM, med eller utan mutationen. Cirka en
tredjedel av alla maine coon-katter rapporteras vara minst heterozygota for mutationen. Det
finns darfor ingen rekommendation att utesluta alla dessa genpositiva katter ur avelspoolen,
dé det skulle kunna skada den genetiska variationen. Daremot rekommenderas att katten paras
med en katt som dr negativ for mutationen och screenad negativ for HCM. Katter homozygota
for mutationen rekommenderas ej for avel (PawPeds, 2018; Lyons, 2010; Haggstrom et al.,
2015).

Katter screenade "friska” eller ’gransfall”

For att katten vid screening ska klassificeras som “frisk” krdvs att hjértats dimensioner héller
sig inom normala referensintervall som definieras 1 Higgstrom et al., (2016). Katten ska inte
heller uppvisa sjukdomstecken frdn hjértat. Vid ett fatal mindre avvikelser frdn de normala
referensintervallen som 1 6vrigt inte overensstimmer med hjartsjukdom klassificeras katten
ockséd som "frisk”.

Typiska fynd som kan leda till en klassificering som “grinsfall” dr forekomsten av systolic
anterior motion (SAM) eller férekomst av hypertrofierad papillarmuskulatur i kombination
med att katten har en normal védggtjocklek (Haggstrom et al., 2015; Mérz et al., 2015). Da en
diagnos av HCM inte kan stdllas med sdkerhet, exempelvis om lindrigt fortjockade vaggar
utan Ovriga avvikelser observeras pa ultraljud, kan screenaren vélja att klassificera katten som
“grinsfall” och darefter rekommendera uppfoljning av katten for att se om hypertrofin
progredierar eller ej, och pd si sitt konfirmera eller utesluta HCM. Detta innebdr att
gransfallsklassificeringen ar ett viktigt verktyg for katter med avvikande referensvirden som
inte helt talar for en hjartsjukdom.

Ett flertal faktorer medfor att klassificering av kattens hjirta inte alltid dr sa 1att. Som exempel
kan ndmnas att katternas hjiarta har en mycket stor morfologisk variation mellan individer
vilket gor det svart att bedoma normalvariation. False tendons ar tradlika strukturer 1 vénster
kammare som forloper dver hdlrummet och faster till papillarmuskulatur, septum- eller fri
kammarvdgg, men ej mitralissegel (Héggstrom et al., 2015). False tendons anses vara ett
normalfynd vid ekokardiografisk undersokning av det felina hjdrtat, men den kliniska
signifikansen dr okdnd. Dessa medfor svérigheter 1 att faststélla regional hypertrofi och att
mita kammarvéggens tjocklek dd de ibland har sin infdstning 1 ektopiska papillarmuskler,
samt s& kan de dven vara svara att skilja frdn endokardiet. Detta medfor en risk att fyndet
tolkas som en fokal hypertrofi sérskilt d& den ekokardiografiska utrustningen eller da
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ultraljudarens expertis dr otillrdcklig. En annan faktor &r att katthjartat utdver sin varierande
morfologi ocksa dr mycket litet. Detta stéller stora krav pa ultraljudsmaskinen som anvénds
vid screeningen samt dven den kardiologiska expertisen, dd “friska” katter skiljs frin
affekterade katter pd millimeterniva. For bra maitningar krdvs en skarp utlinjering av
endokardiet. Det dr viktigt att identifiera strukturer som kan ge felaktigt hoga matvirden om
de inkluderas, sdsom papillarmuskulatur och tricuspidalisklaffens chordae. Att inkludera
endokardiets grins kan oka mdtningen med 0,5 mm eller mer, varfér en standardiserad
matningsteknik bor anvdndas (Haggstrom et al., 2015).

En annan morfologisk variabel dr papillarmuskelhypertrofi som anses kdnneteckna HCM.
Morfologi och storlek pé papillarmuskulaturen uppskattas ofta subjektivt, men kan maétas.
Dock ses en dverlappning mellan “friska” katter och HCM-katter och papillarmuskulaturens
morfologi varierar (Haggstrom et al., 2015). Ektopisk papillarmuskulatur rapporteras dven
forekomma hos till synes friska” katter. Det finns ingen konsensus for hur
papillarmuskulaturen bor tolkas 1 PawPeds screeningprogram, vilket medfor en okad
svérighet att tolka denna variabel 1 screeningsammanhang.

Pseudohypertrofi, dvs en falsk fortjockning av myokardiet, kan ses till foljd av dehydrering
och dérfor bor hydreringsstatus finnas 1 dtanke vid 6kad véiggtjocklek (Campbell & Kittleson,
2007; Haggstrom et al., 2015) for att undvika att en “frisk” katt far klassificering med
hjartsjukdom.

Andra sjukdomar sdsom hypertension och hypertyroidism kan medféra hypertrofi av
myokardiet. Dessa sjukdomar ska dérfor finnas 1 atanke vid hjartultraljud pa Kkatt.
Sjukdomarna ses dock framforallt hos édldre katter, och de flesta som screenas inom PawPeds-
programmet dr yngre. Det dr dérfor inte aktuellt att alla katter som screenas testas for dessa
sjukdomar om inte en specifik misstanke eller indikation finns.

I en studie av Héiggstrom et al., (2016) rapporterades ett starkt samband mellan kilogram
kroppsvikt och hjartdimensioner, vilket foranledde nya kroppsviktsbaserade referensintervall.
Innan dess hade alla katter samma griansvérde for hypertrofi oavsett antal kg kroppsvikt. Detta
medforde att det var en stor risk att sma katter underdiagnosticerades med hjirtsjukdom, och
att stora katter dverdiagnosticerades med hjartsjukdom, dé stora katter var mer sannolika att
ha en 6kad viggtjocklek. De nya referensintervallen baserades pa 95 % prediktionsintervall,
vilket innebdr att 95 % av de screenade katterna med en och samma kroppsvikt kommer
klassificeras ritt om referensintervallen anvédnds. Dock kommer 5 % att screenas med en
felaktig klassifikation varfor det ar viktigt att dven inkludera flera variabler dn vaggtjocklek
vid klassificering av hjartsjukdom. De nya referensintervallen medfor en mycket stérre chans
att katter screenas korrekt én for de gamla referensintervallen (Haggstrom et al., 2016).

Inom PawPeds-programmet &dr sedering tillatet, men ska da noteras pa screeningblanketten.
SAM har dock rapporterats frdnvarande hos sederade katter som innan sedering uppvisade
SAM. Detta kan medfora att SAM forbises om katten sederas, vilket kan leda till en felaktig
klassificering (Haggstrom et al., 2015). Det har dven diskuterats eventuell influens av
sedering pa uppmatta dimensioner, vilket ska tas 1 beaktande.
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En annan begransning &r svérigheten att diagnosticera RCM. Oftast upptécks sjukdomen forst
pa katter med kliniska sjukdomstecken da ekokardiografiska fynd ar svértolkade och att
sjukdomstecken, oftast ses forst vid en klinisk RCM. En diastolisk dysfunktion ar typiskt for
sjukdomen, men kan vara mycket svar att pavisa diagnostiskt. Detta kan medfora att katten
felaktigt klassificeras som “frisk™.

Prognosticering av kardiomyopatisjukdomar

Ett fatal studier har undersokt vérdet av olika prognostiska variabler for de olika typerna av
felina kardiomyopatier. Utmaningar géllande kardiomyopatisjukdomar, dd olika prognostiska
variabler studeras, dr den omfattande heterogeniteten och varierande prevalensen. Ett exempel
ar felin HCM déir en mycket varierande fenotyp utgdr en och samma klassificering, varfor
prognostiskt virde och betydelse av olika ultraljudsfynd kan vara svéra att tolka. Osdkerhet
rorande fynd som kan ses hos “friska” katter, eller fynd som &verlappar mellan ”friska” och
HCM-drabbade katter, medfor att det &r svart att koppla den studerade faktorn till klinisk
signifikans och prognos. Som exempel kan ndmnas betydelsen av “false tendons”, ektopiska
papillarer och mindre grader av papillarmuskelhypertrofi (Héaggstrom et al., 2015)
Betriaffande den laga prevalensen av RCM, DCM och UCM begrinsas prognostiska studier av
ett litet studiematerial.

Majoriteten  av  tidigare  rapporterade  studier = rorande  prognosticering  av
kardiomyopatisjukdomar dr retrospektiva, vilket medfor ett begrinsat vetenskapligt
bevisvirde. Prospektiva studier vid utviardering av prognos dr att foredra men de dr svéra att
genomfora, speciellt rorande de mindre frekvent forekommande kardiomyopatierna, eftersom
studiematerialet blir litet och studietiden l&ng. Detta kan exemplifieras i1 tva prospektiva
studier av Payne et al., (2015a) och Schober et al., (2013). I studien av Payne et al., (2015a)
studerades prevalensen for olika kardiomyopatier. Studiens begriansning var studieurvalet,
som bestod av katter frdn katthem. En katthemskatt &r inte representativ for en storre
population av flera anledningar. I studien inkluderades exempelvis endast ett fital renrasiga
katter, vilket gor att prevalensen 4r svir att extrapolera till renrasiga katter. Aven andra
anledningar kan ha medfort att katten hamnat pa katthemmet och dérmed inte kan
representera en storre population. I studien utférd av Schober et al., (2013), inkluderades
istéllet ett litet studiematerial (63 katter inkluderades 1 studien) vilket kan medfora ett osdkert
bevisvirde och svarighet att extrapolera till en storre population. For bada dessa studier &r det
ocksa viktigt att hdnsyn tas till att de utforts inom ett begriansat geografiskt omrade. Resultatet
kan darfor vara svart att applicera till andra delar av vérlden.

Morbiditet och mortalitet hos svenska katter

Morbiditet

Morbiditet hos forsdkrade svenska katter har undersokts i en studie av Egenvall et al. (2010).
I studien visades 8,4 % av katterna vara i1 behov av minst ett veterindrbesok per ar. De
vanligaste forekommande orsakerna till veterindrvard for forsdkrade katter 1 studien visades
vara trauma, gastrointestinal sjukdom, urinvédgssjukdom, dermatologisk patologi och
neoplasier 1 ndmnd ordning. Skillnad 1 &lder, kon och ras kunde ocksa ses for specifika
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sjukdomar. Som exempel kan ndmnas att for katter vid en yngre dlder sd var hankatter mer
sannolika att behova veterindrvard till foljd av trauma. Ett annat exempel ar att
urinvigssjukdom var mer frekvent forekommande hos hankatter @n honkatter vid en alder
under nio ar. Forfattaren patalar att den hogre frekvensen av urinvdgssjukdom och trauma
skulle kunna relateras till anatomisk predisposition respektive beteende. Da dldre katter
studerades visades honkatter istdllet ha en hogre frekvens av neoplasier dir juvertumorer var
mest frekvent forekommande.

Mortalitet

Mortalitet hos forsdkrade svenska katter har undersokts i en studie av Egenvall et al., (2009).
Studien visade att de vanligaste dodsorsakerna var urinvdgssjukdom, trauma, neoplasi,
infektion, kardiovaskuldr sjukdom och gastrointestinal sjukdom i ndmnd ordning. 1 studien
visades mortalitet till f6ljd av urinvigssjukdom, kardiovaskuldra sjukdomar, neoplasier och
gastrointestinala sjukdomar 6ka med okad alder. Mortalitet till foljd av traumatiska orsaker
och infektioner minskade istillet med okad élder. Medianaldern vid dddsfall f6r katterna i
studien var >12 &rs alder. Inget samband mellan kon och dddsorsak kunde ses i den totala
mortaliteten. [ studien patalas den varierande mojligheten till diagnosticering for olika
sjukdomar. Exempelvis ndmns att katter som dor till foljd av trauma kan vara littare att
diagnosticera @n katter som dor till foljd av hjirtsvikt, vilket kan medfora en hdogre
inrapportering for dessa katter.

I bada studierna betrdffande morbiditet respektive mortalitet hos svenska katter (Egenvall et
al., 2009; 2010) ingick endast forsdkrade katter och majoriteten var renrasiga. Detta medfor
att studiens resultat inte helt sdkert kan extrapoleras till hela svenska kattpopulationen. Vid
tidpunkten for studien om mortalitet uppskattades cirka en tredjedel av de svenska renrasiga
katterna inneha en livforsdkring, och endast katter upp till tretton ars dlder kan ha en
livforsdkring (Egenvall et al., 2009). Detta medfor att katter dldre &n sd inte ingick 1 studien,
vilket ocksé kan paverka studiens resultat i och med att medianédldern for dodsfall var >12 ar.
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MATERIAL OCH METODER
Studiedesign

Denna studie var retrospektiv och utfordes som en enkédtundersokning av katter som
genomgatt avelsscreening inom PawPeds hédlsoprogram. I studien inkluderades katter
screenade under perioden 1 januari 2004 till 31 december 2015 i nagot av de nordiska
landerna. Screeningresultat hos katter som haft ytterligare screeningtillfillen efter detta
raknades ocksa in 1 studien. Katter screenade endast efter 31 december 2015 samt katter med
nya djurdgare dér inga kontaktuppgifter fanns tillgingliga exkluderades. Inklusionsperioden
valdes till f6ljd av att rasklubben "Maine Coon-katten” startade screeningprogrammet ar 2004
och registreringarna, som dnda fran borjan skottes av PawPeds, fanns tillgidngliga sedan dess.
PawPeds tog sedan over dven det administrativa arbetet 1 juni 2010. Katter screenade efter
inklusionsperioden omfattade framf6rallt nuvarande unga katter (1-2 ar gamla) och dessa ar
mindre sannolika att ha utvecklat sjukdom eller avlidit, varfor dessa katter inte inkluderades.
P& grund av att uppfoljningstiden var tolv ar, antogs katter vara bade levande och doda vid
uppfoljningstillfillet. Perioden valdes ocksd pa grund av att eventuella dodsfall borde ha
intraffat inom ett tidsperspektiv dér djurdgaren fortfarande kom ihag hindelseforloppet. Den
totala studiepopulationen bestod av 1133 katter som fatt ett screeningresultat i PawPeds
hédlsoprogram. Detta arbete inkluderade de katter som vid screeningen hade klassificerats som
“friska”, med “annan diagnos” eller som “grénsfall” avseende kardiomyopati. Katterna som
diagnosticerats med kardiomyopati undersoktes i ett annat masterarbete, dar malséittningen
vara att studera dessa katters morbiditet och mortalitet. Samma enkét anvindes 1 bada
studierna, men de tvd masterarbetena omfattade olika delar av enkéten.

Viktigt att ta 1 beaktande &r att kriteriet for klassificering av HCM dndrades efter 2015 da nya
kroppsviktsbaserade referensintervall infordes. Detta har dock inte paverkat hur resultatet har
utlésts, eftersom fler kriterier dn fortjockade kammarvéggar krivdes, liksom det gor nu, for att
klassificera en katt med HCM (ex. kliniska sjukdomstecken och papillarmuskelférandring).
Katter klassificerade med RCM innan 2007 klassificerades med “annan diagnos” d& RCM
inte fanns med pa blanketten innan dess.

Enkaten

Alla svar har hanterats strikt anonymt, och djurdgaren tillfragades om tillstind for
journaltillgdng vid behov. Enkéten ér bifogad som “Bilaga 1.

Enkéten var indelad 1 tre sektioner. Den fOrsta sektionen inkluderade allminna uppgifter om
katten, sdsom registreringsnummer, fodelsedatum, kon, eventuell kastration, avelshistorik,
eventuella sldktingar med historia av kardiomyopati och djurdgarens kontaktuppgifter. I den
aktuella studien rdknades forédldradjur, kullsyskon eller avkommor som sldktingar. Alla
djurdgare avsags svara pa den forsta sektionen. I den andra sektionen behandlades fragor som
endast skulle besvaras av djurdgare med avlidna eller forsvunna katter. Den tredje sektionen
inneholl séledes fragor som avsags besvaras av djurdgare med levande katter. Innan sektion
tva och tre fick djurdgaren en fraga om katten var ”levande” eller avliden/forsvunnen” och
skickades darefter till rtt sektion med hjélp av programmet “Netigate”. I sektion tva och tre
behandlades frdgor sdsom eventuella sjukdomstecken, behandlingar och behandlingssvar vid
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eventuell hjartsjukdom, andra sjukdomar, diagnostiska undersdkningar, dddsorsak och
obduktionsdiagnos.

Enkéten skickades ut som ett mail till djurdgarna under perioden augusti till oktober 2017.
Mailet omfattade information om studien till djurdgarna samt en lank till enkédten 1
programmet Netigate. For att bibehalla dgarnas anonymitet s& genomfordes utskicket fran
PawPeds-personal. For att finga upp djurdgare som inte svarat inom en avgrinsad tidsperiod
skickades en paminnelse per mail. Paminnelser publicerades ocksd pa websidor och pé
flertalet Facebook-sidor for olika kattforum, sdsom Birmaséllskapet, Norska raskattsforumet,
Maine Coon-sidor, Perser, Birma i fokus, med flera sidor, for att finga upp djurdgare som ¢j
gick att nd via mail.

Datahantering

Informationen som inhdmtats fran enkdtsvaren behandlades i Microsoft Excel. Dddsorsak
indelades 1 icke-hjartrelaterade och hjirtrelaterade. Till de hjértrelaterade dddsorsakerna
rdknades dod eller avlivning till foljd av hjartsvikt eller ATE. Till de icke-hjértrelaterade
dodsfallen inrdknades alla 6vriga dodsfall.

Information om kliniska sjukdomstecken och diagnostiska tester utférda efter
avelsscreeningen utvdrderades for att bestimma om tecken péd kardiomyopati forekom. Katter
som uppvisade tecken pd lungddem tolkades som katter med hjértsvikt och de med
bakbenspares/-paralys tolkades som katter med ATE. Katter med tecken p4A HCM eller RCM
vid ultraljudsunders6kning och/eller kliniska sjukdomstecken pd hjartsjukdom tolkades som
katter som utvecklat kardiomyopati.

Statistisk analys

For att undersoka studiepopulationen avseende dodsorsak anviandes grundldggande deskriptiv
statistik. I de fall djurdgare angivit multipla dodsorsaker, inkluderades alla dessa i1 analysen.
For att undersoka skillnader mellan kattgrupper anvindes Chi*-testet for kategoriska variabler
samt Analysis of Variance (ANOVA) for kontinuerliga. Statistisk signifikans bedémdes som
P<0,05. En kommersiellt tillgdnglig statistisk programvara® anvdndes for de statistiska
analyserna.

*JMP® Pro 11.2.1, SAS Inc, Cary, NC, USA
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RESULTAT

Antalet katter screenade inom PawPeds hélsoprogram inom perioden 1 januari 2004 till 31
december 2015 omfattade initialt cirka 14 000 katter i1 studien. Uppgifter rorande djurdgare
eller katter saknades emellertid for 2877 katter, varfor mail skickades till 11 123 Kkatters
djurdgare. Totalt inkom 1342 svar pa enkéten, varav 80 stycken besvarade enkidter inkom av
djurdgare som fangats upp via sociala medier. Totalt exkluderades 209 katter fran studien.
Anledning till exkludering och antal katter inom respektive kategori presenteras 1 tabell 2. Av
de terstdende 1133 katterna var 1011 stycken klassificerade som “friska”, 48 stycken som
”grénsfall”, tolv stycken med ”annan diagnos” och 62 stycken som "HCM” eller ’lRCM”. I de
fall dar katten hade screenats upprepade ganger med olika resultat, raknades katten som HCM
eller RCM, ”grénsfall”, ”annan diagnos” eller frisk” 1 ndmnd ordning. For att klassificeras
som HCM eller RCM rickte darmed ett screeningresultat med HCM- eller RCM-diagnos,
dven om katten vid andra screeningtillfdllen haft ett annorlunda resultat. Studiepopulationen

presenteras 1 figur 5. 14 000 katter -

Screenade inom perioden 1 januari
2004 till 31 december 2015 inom

2877 katter - i

katterna eller djurdgare som saknade
kontaktuppgifter

9861 katter -
' Djurdgare som ej besvarade enkéten

Ofullstdndiga id-uppgifter pa e l'

PawPeds-programmet

11 123 katter -
Fullstindiga id-uppgifter pa katterna
och djurdgare med tillrickliga
kontaktuppgifter fér mailutskick

Djurédgare som besvarade den
utskickade enkéten via mail

80 katter -
Djurédgare som fyllde i enkéten via
en lank pa sociala medier

1342 katter -
Totala antalet katter som hade en

ifylld enkit
: 209 Kkatter - i _____________
| Exkluderade ur studien av """
i anledningar ndmnda i tabell 2 '

________________________________

1133 Kkatter -
Uppfyllde alla kriterier och
inkluderades i studien

e

</I/\A\>

62 katter -

1011 katter -
Klassificerade som
”friska” vid samtliga
screeningar

48 katter -
Klassificerade vid minst
en screening som
”gransfall” men aldrig
som HCM eller RCM

12 katter -
Klassificerade vid minst en
screening med “annan
diagnos” men aldrig som
”gransfall”, HCM eller
RCM

Klassificerade vid minst
en screening som HCM
eller RCM

Figur 5. Oversiktsbild éver inkluderade katter i studien
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Tabell 2. Anledning till exkludering ur studiepopulationen och antal katter inom vardera kategorin

Orsak till exkludering Antal katter
Bytt djurdgare 99
Inget screeningresultat innan 2015-12-31 86
Inget screeningresultat inrapporterat i PawPeds databas 9
Ofullstindigt ifylld enkét 7
Dubblett (djurdgaren har fyllt i enkéten tva ganger for samma katt) 4
Ofullstandiga id-uppgifter sa katten inte har kunnat lokaliseras i PawPeds register 3
Screeningresultat ej faststillt av veterinir 1
Totala antalet katter exkluderade 209

Av de besvarade enkiterna inkluderade i den aktuella studien var 91,3 % av katterna fran
Sverige, 4,4 % fran Danmark, 3,5 % fran Norge och 0,8 % av katterna fangades upp fran
Finland, troligen via sociala medier. Detta masterarbete omfattar endast de katter som

screenats som “friska”, ”grinsfall” eller med ”annan diagnos”. De 62 katter som vid screening
diagnosticerats med HCM eller RCM presenteras i ett annat masterarbete av Anna Pettersson.

Fordelning av ras och kon presenteras 1 tabell 3. Bland dessa katter kunde en
overrepresentation av de fyra raserna maine coon, norsk skogkatt, sibirisk katt och helig
birma ses. Honorna stod for 65,4 % av katterna, och resterande 34,6 % var ddrmed hanar.

Tabell 3. Ras- och kénsfordelning for katter klassificerade som “friska”, “grdnsfall” och med
“annan diagnos” vid screening

Ras Antal katter Antal honor Antal hanar
Abessinier (ABY) 1 0 1
Bengal (BEN) 30 16 14
Brittiskt korthar (BSH) 83 61 22
Burma (BUR) 2 2 0
Cornish rex (CRX) 50 36 14
Devon rex (DRX) 35 23 12
Don sphynx (DSP) 1 1 0
Europé (EUR) 6 4 2
Exotic (EXO) 7 3 4
Helig birma (SBI) 126 86 40
Korat (KOR) 1 1 0
La perm (LPL/LPS) 1 1 0
Maine coon (MCO) 221 139 82
Manx (MAN) 1 0 1

Neva masquerade (NEM) 6 4 2
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Norsk skogkatt (NFO) 197 121 76
Orientaliskt korthar (OSH) 1 1 0
Perser (PER) 16 10 6
Ragdoll (RAG) 51 39 12
Russian blue (RUS) 3 3 0
Sibirisk katt (SIB) 193 129 64
Sphynx (SPH) 36 17 19
Turkisk van (TUV) 2 2 0
Blandras 1 1 0
Totala antalet katter 1071 700 371

Katter klassificerade som friska”

Det var 1011 katter som vid samtliga screeningar hade klassificerats som friska” eller
friscreenade. Av dessa var 748 katter vid liv da enkéten besvarades, 260 katter var avlidna och
resterande tre katter var forsvunna. Detta presenteras 1 figur 6.

1011 katter -

Klassificerade som “friska” vid

samtliga screeningar

748 Kkatter -

3 katter -

Levande da enkéten besvarades

AN

Forsvunna da enkéten

besvarades, ingen av katterna

hade observerats med
sjukdomstecken innan

260 katter -
Avlidna da enkéten besvarades

—\

14 katter -
Diagnosticerade med
hjartsjukdom, 13
med HCM eller
RCM och 1 katt med
annan hjartsjukdom.

734 katter -
Inte diagnosticerade
med en hjirtsjukdom

vid tiden for

enkéten.

Figur 6. Oversiktsbild 6ver vad som hiint
med katter tidigare klassificerade som

friska vid screening

forsvinnandet
30 katter - 230 katter -
Diagnosticerade med Inte diagnosticerade
hjartsjukdom nigon med en hjartsjukdom

ging i livet.

nagon géng under
livet. Dédsorsaker
presenteras i figur 8.

e T~

26 katter -
Avled till f6ljd av sin
hjartsjukdom. Orsak
till avlivning/dddsfall
presenteras i figur 9.

4 katter -

Avled av annan orsak in sin
hjartsjukdom; tva till f61jd av
njursjukdom, en av tumdrsjukdom
och en av ovrig sjukdom
(immunmedierad hemolytisk

anemi).
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Morbiditet hos katter hjartscreenade friska”

Utéver hjartsjukdom rapporterades 123 Ovriga sjukdomar som inte var kopplade till
mortalitet. Dessa presenteras 1 figur 7. Den fridmsta rapporterade sjukdomen var tandsjukdom,
diar FORL (Feline Odontoclastic Resorptive Lesions) dominerade stort och stod for 31 av de
37 katterna (84 %) med tandsjukdom. Ledsjukdom, med framforallt hoftledsdysplasi (HD)
och artros, och tumdrsjukdom, framforallt juvertumdrer, var tvd andra stora grupper. Sex av
katterna med HCM eller RCM hade en annan sjukdom som rapporterades av djurdgaren. Inget
samband kunde ses mellan sjukdomarna 1 figur 7 och utveckling av hjértsjukdom.
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Figur 7. Diagram over andra sjukdomar som rapporterats hos katter klassificerade som “friska” avseende
HCM eller RCM vid screening. Mérkbld stapel = antal katter utan HCM eller RCM med sjukdomen. Lila
stapel = antal katter med HCM eller RCM och sjukdomen

Hjértsjukdom

Totalt uppgavs 44 av de friscreenade katterna vara diagnosticerade med en hjirtsjukdom
nagon gang 1 sitt liv. Av dessa rapporterades 36 ha utvecklat kardiomyopati, vilket motsvarar
3,6 % av alla friscreenade katter. Utav katterna med hjartsjukdom uppgavs fjorton katter
fortfarande vara 1 livet och 30 katter vara avlidna.

I tabell 4 presenteras de raser och kon hos de friscreenade katter som sedan utvecklat
hjartsjukdom. En signifikant (P<0,001) skillnad foreldg mellan konen dér utveckling av
hjartsjukdom var dubbelt s& vanligt hos hankatter som hos honkatter. Vidare sdgs en
overrepresentation av utveckling av hjéartsjukdom hos de fyra kattraserna cornish rex, helig
birma, maine coon och perser, men skillnaderna var inte statistiskt signifikanta.
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Tabell 4. Ras- och kénsfordelning av katter som klassificerats “friska” och som senare i livet
utvecklade HCM eller RCM eller annan hjdrtsjukdom (inkluderat savdl levande som avlidna)

Ras Antal katter Andel av Antal honor Antal hanar
riskpopulationen
(%)
Bengal (BEN) 1 3,3 1 0
Brittiskt korthar (BSH) 4 4,8 1 3
Cornish rex (CRX) 4 8,0 3 1
Helig birma (SBI) 9 7,1 3 6
Maine coon (MCO) 13 5.9 9 4
Norsk skogkatt (NFO) 6 3,0 1 5
Perser (PER) 1 6,2 0 1
Ragdoll (RAG) 1 2,0 1 0
Sibirisk katt (SIB) 4 2,1 2 2
Sphynx (SPH) 1 2,8 0 1
Totalt: 44 4,4 21 (3,0 %) 23 (6,2 %)

Medianaldern for diagnos av hjértsjukdom hos friscreenade katter var 4,5 &r och medelaldern
var 5,6 ar. Av de 44 katterna med hjéartsjukdom var 29 katter (65,9 %) endast hjértscreenade
vid ett tillfille. Atta av katterna (18,2 %) var screenade vid tva tillfillen, fem katter (11,4 %)
vid tre tillfallen, en katt (2,3 %) vid fyra tillfdllen och en katt (2,3 %) vid sju tillfillen. Av
katterna screenade endast en gang var 24 katter (82,8 %) screenade innan tre ars alder, varav
15 katter (62,5 %) var screenade vid ett ars dlder. Endast sex av samtliga 44 katter med
hjartsjukdom var screenade efter fem ars alder.

Hos de 44 katter som ndgon ging under livet uppgavs ha utvecklat en hjartsjukdom
rapporterades 30 katter (68,2 %) som normalviktiga, tio katter (22,7 %) som Overviktiga, tre
katter (6,8 %) som underviktiga och en katt (2,3 %) med oként hullstatus. Inget signifikant
samband mellan vikt och utvecklandet av hjartsjukdom kunde ses.

Mortalitet hos katter hjédrtscreenade ’friska”

Hos de 260 avlidna friscreenade katterna uppgavs de frimsta orsakerna till dod/avlivning vara
njursjukdom, tumorsjukdom, vet ej/utredd men diagnos ej faststélld, infektionssjukdom och
hjartsjukdom vilket illustreras av figur 8. Den vanligaste infektionssjukdomen rapporterades
vara felin infektios peritonit (FIP) som diagnosticerats hos 18 av de 32 katterna (56 %) med
en infektionssjukdom. Ingen specifik tumdrsjukdom redovisades 1 de besvarade enkiterna.
Exempel pé rapporterade ovriga sjukdomar var fettlever, anemi, diabetes, entropion, epilepsi,
lakemedel, fluglarver, gallgdngssjukdom, hjdrnhinneinflammation, brustet blodkaérl,
hypertyreos och smaérta (ospecifik).
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Ovrig sjukdom urinvigar, 8 st,

Beteendeforandring, 6 st, 2% Hudsjukdom, 3 st, 1%

Infektionssjukdom, 32 st, 12%

-

Hjirtsjukdom, 26 st, 10%. "

Njursjukdom, 44 st, 17%
¥ Infektionssjukdom

3% ® Njursjukdom

“ Alderdom
Ovrig sjukdom, 18 st, 7% ® Tumérsjukdom
Samband ™ Trauma/olycka
forlossning, 4 st, ® FORL/tandsjukdom
2% ¥ Magetarmsjukdom
Ledsjukdom, 4 st, 2% " Ledsjukdom
Magetarmsjukdom, 5 ¥ Samband forlossning
st, 2% ® Ovrig sjukdom
FORL/tandsjukdom, 7 ® Ovrig sjukdom urinvigar
st, 3% " Hjartsjukdom
Trauma/olycka, 12 st, 5% ™ Beteendeforindring
® Hudsjukdom

Vet ej/utredd men diagnos ¢j
faststalld, 40 st, 15%

Tumoérsjukdom, 42 st, 16% |
Alderdom, 9 st, 3%

Figur 8. Diagram dver alla dédsorsaker hos samtliga 260 avlidna katter klassificerade som
“friska” vid screening

Genomsnittsalder vid dodsfall/avlivning hos samtliga avlidna katter screenade friska”
rapporterades vara 8,3 ar, med ett spann fran 0,9 ar till 18 &r (diagnos okénd respektive
alderdom).

Hjartsjukdom

Hjartrelaterad dod rapporterades hos 26 av de 30 avlidna katterna (87 %) som hade en
hjartsjukdom, vilket tydde pa ett signifikant samband mellan att utveckla en hjartsjukdom och
att do av densamma.

Figur 9 redovisar vilken specifik hjirtsjukdom som orsakade dodsfallet/avlivningen hos de
katter som rapporterats avlida till foljd av sin hjartsjukdom. Genomsnittsalder vid
dodsfall/avlivning hos katter med hjartsjukdom uppgavs vara 6,4 ar med ett spann pa 1,1 ar
till 15,1 ar. Katten som endast levde 1,1 ar var en helig birma (hane) som rapporterades ha
utvecklat HCM en dryg manad efter sin 1-arsscreening och avled ytterligare en manad efter
det till foljd av HCM med hjartsvikt. Katten som levde 15,1 ar var en perser (hane) som
rapporterades ha utvecklat HCM vid 15 érs alder (var endast screenad vid ett ars alder), och
avled en manad efter diagnos till foljd av HCM med hjartsvikt.

Sjukdomstecken som associerades med HCM eller RCM och som observerades av djurdgare
var letargi, paralys/pares, paverkad andning, inappetens, synkope och okat bukomfing.
Sjukdomstecken som observerats av veterindr pa dessa katter och som meddelats djurdgare
var utover innan ndmnda ocksa blasljud, arytmier, takykardi och dimpade lungljud.

Sju av katterna med HCM eller RCM rapporterades ha behandlats for sin sjukdom innan

hjartsvikt intrdffade. Av dessa upplevde djurdgaren en tydlig forbattring hos tre av katterna,
liten forbattring hos tva, och ingen skillnad efter insatt behandling hos resterande tva.
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Hjartsvikt utan

tidigare upptéckt
hjartsjukdom, 2 st,
8%

DCM, I st, 4%

"HCM

"RCM

NATE

"DCM

® Hjartsvikt utan tidigare
upptickt hjartsjukdom

Figur 9. Diagram éver dédsorsaker hos katter klassificerade som “friska” som senare utvecklade
hjdrtsjukdom samt avled av denna

Katter klassificerade som ”gransfall”

Det var 48 katter 1 studien som vid screening klassificerats som “grénsfall”. Totalt
rapporterades 28 av dessa katter vara levande dé enkéten besvarades, och resterande 20 katter
vara avlidna. Detta presenteras 1 figur 10.

48 katter -
Klassificerade vid minst en screening som
”gransfall” men aldrig som HCM eller
RCM

/\

28 katter -
Levande da enkéten besvarades

/\

5 katter -
Diagnosticerade med
hjartsjukdom (HCM
eller RCM) vid tiden

for enkédten

23 katter -

Inte diagnosticerade
med en hjirtsjukdom
vid tiden for
enkéten.

\

Samtliga 5 katter -
Rapporterades ha

obehandlad HCM eller RCM

utan sjukdomstecken.

20 katter -
Avlidna da enkéten besvarades

N

4 katter -
Diagnosticerade med
hjartsjukdom (HCM

eller RCM) ndgon
géng i livet.

16 katter -
Inte diagnosticerade
med hjértsjukdom
(HCM eller RCM)
ndgon gang i livet.

N\

2 katter -

Avled till foljd av sin hjartsjukdom.
De andra tva avled till f6ljd av
infektionssjukdom respektive

alderdom.

Figur 10. Oversiktsbild 6ver vad som hint med katter klassificerade som “grinsfall” vid screening
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Morbiditet hos katter hjdrtscreenade "grédnsfall”

Utéver hjartsjukdom rapporterades tolv Ovriga sjukdomar som inte var kopplade till
mortalitet. Dessa presenteras i figur 11. Aven for katterna screenade som “grinsfall” var
tandsjukdom och ledsjukdom vanligast. Endast tvd av gransfallskatterna som senare
diagnosticerades med HCM eller RCM hade en 6vrig sjukdom rapporterad, ledsjukdom
respektive astma. Inget tydligt samband mellan en 6vrig sjukdom och HCM eller RCM kunde
ses.
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Figur 11. Diagram over andra sjukdomar som rapporterats hos katter klassificerade som “grdnsfall”
avseende HCM eller RCM vid screening. Morkbla stapel = antal katter utan HCM eller RCM med
sjukdomen. Lila stapel = antal katter med HCM eller RCM och sjukdomen

Hjértsjukdom

Totalt rapporterades nio av katterna screenade “gransfall” utveckla hjartsjukdom nagon ging
under livet. Av dessa katter var det endast tva som uppgavs ha utvecklat sjukdomstecken,
vilka rapporterades vara letargi och arytmi. Bada katterna uppgavs vara avlidna till foljd av
sin hjartsjukdom. Ingen av de 6vriga sju katterna hade behandlats for sin hjértsjukdom. Ras-
och konsfordelning av katterna med hjartsjukdom presenteras 1 tabell 5. En viss
overrepresentation kan ses av brittiskt korthar, perser och sibirisk katt men studiematerialet ar
for litet for att berdkna statistik signifikans. Hanar var Overrepresenterade da 22,7 %
diagnosticerades med hjértsjukdom négon géng under sitt liv, motsvarande siffra for honor
var 15,4 %.

Medianaldern vid diagnos av hjirtsjukdom uppgavs vara 3,0 ar, och medeléldern vara 2,9 ér.
Av de nio katterna med hjartsjukdom var fyra katter (44,4 %) screenade endast vid ett tillfalle
och samtliga innan tre ars alder. Tre katter (33,3 %) var screenade vid tva tillfdllen, och en
katt vid vardera tre och fyra érs alder (11,1 % vardera). Ingen av katterna var screenade efter
fem &rs dlder, och endast en katt var screenad efter fyra ars alder.

Hullet hos katterna med hjértsjukdom rapporterades som normalt hull hos fyra katter, 6ver
medelgott hull for fyra katter, och inget hull/vikt var rapporterat for den nionde katten.
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Tabell 5. Rasfordelning av katter som klassificerats som “grdnsfall” vid screening som senare i livet
utvecklade HCM eller RCM

Ras Antal katter Andel av Antal honor Antal hanar
riskpopulationen
(7o)
Brittiskt korthar (BSH) 3 50 0 3
Devon rex (DRX) 1 33,3 0 1
Maine coon (MCO) 2 14,3 1 1
Norsk skogkatt (NFO) 1 12,5 1 0
Perser (PER) 1 50 1 0
Sibirisk katt (SIB) 1 50 1 0
Totalt: 9 18,8 4 5

Tva av katterna som klassificerats som “grinsfall” hade dven varsitt resultat med “annan
diagnos”. Orsaken var fuserade papillarmuskler hos den ena katten, och f6r den andra katten
var orsaken ej angiven 1 PawPeds register. Ingen av katterna hade utvecklat hjéartsjukdom.

Mortalitet hos katter hjéartscreenade “grénsfall”

Genomsnittsalder for dodsfall/avlivning for samtliga kategorier rapporterades vara 8,8 ar med
ett spann frén 0,6 ar till 17 &r. Den unga katten var en brittiskt korthdrshane som uppgavs ha
utvecklat FIP och darfor avlivades, dd han dven visade tecken pd HCM eller RCM. Den édldre
katten avlivades med sjukdomstecken frdn magtarmkanalen, men diagnos kunde ej faststillas.
Samtliga orsaker till dodsfall presenteras i1 figur 12. Njursjukdom och ledsjukdom var de
vanligaste dodsorsakerna hos katter klassificerade som grénsfall”.

D& katterna med hjartsjukdom exkluderades ur analysen var den genomsnittliga aldern for
dodsfall/avlivning 9,6 ér.
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Magetarmsjukdom, 1 st,
5%

st, 10%

Alderdom, 2 st,
10%

¥ Hjartsjukdom
® Njursjukdom
¥ Tumorsjukdom
Alderdom
® Vet inte/utredd men diagnos ej faststilld
B[ edsjukdom
® Infektionssjukdom
¥ Olycka/trauma

® Magetarmsjukdom

Figur 12. Diagram over alla dodsorsaker hos samtliga 20 avlidna katter screenade “grdnsfall”. Bada
katterna som dog till foljd av hjdrtsjukdom avled till foljd av HCM ddr den ena dven utvecklade

arteriell tromboembolism

Hjartsjukdom

For katterna som avled till f6ljd av sin hjartsjukdom var genomsnittsdldern 7,5 ar vid
dodstillfallet. HCM uppgavs som dodsorsak hos bada katterna som avled till foljd av
hjartsjukdom, hos den ena katten utvecklades dessutom en episod av ATE. Det innebér att 25
% av katterna med hjartsjukdom avled till f61jd av ATE. De 6vriga tva uppgavs ha avlidit till

foljd av infektionssjukdom (FIP) respektive alderdom.
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Katter klassificerade med ”"annan diagnos”

Av de tolv katter som hade minst ett screeningresultat med “annan diagnos”, men inga
resultat med “gransfall”, HCM eller RCM, rapporterades fem katter vara levande och sju
katter avlidna/forsvunna da enkéten besvarades. Detta presenteras i1 figur 13. Fem av katterna
var sibiriska katter, fyra var heliga birmor, en brittiskt korthar, en sphynx och en norsk
skogkatt.

12 katter -
Klassificerade vid minst en screening med
”annan diagnos” men aldrig som
”gransfall”, HCM eller RCM

5 katter - 1 katt - 6 katter -
Levande da enkiten besvarades Forsvunnen da enkéten Avlidna da enkiten besvarades
besvarades, inga sjukdomstecken
hade observerats innan

forsvinnandet A

1 katt - 5 katter -
Diagnosticerad med Inte diagnosticerade
kardiomyopati med HCM eller
nagon gang i livet. RCM nagon géng
Katten (helig birma) under livet.
dog till foljd av Dodsorsaker for
RCM med hjartsvikt samtliga avlidna
Figur 13. Oversiktsbild 6ver vad som hint med katter vid 3 ars alder. katter presenteras i
screenade med “annan diagnos” tabell 6.

Morbiditet hos katter hjartscreenade “annan diagnos”

Betraffande morbiditet var det endast en katt som rapporterades ha utvecklat kardiomyopati
for katter klassificerade med ”annan diagnos”.

Katternas klassificering ”annan diagnos” hade olika orsak. Denna grupp inkluderade en katt
med kammarextraslag, en katt med endomyokardiell fibros, tva katter med interventrikulér
septumdefekt (VSD), en katt med septumhypertrofi, tvd katter med fibrésa band 1 vénster
kammare och fem katter med 6vrig orsak som ej omndmndes i registret. Endast en av katterna
med fibrosa band 1 vénster kammare rapporterades ha utvecklat kardiomyopati (RCM med
hjartsvikt). Sjukdomstecken observerade hos denna katt var letargi, inappetens och
viktminskning.

For atta av katterna tilldelades klassificeringen annan diagnos” redan vid fOrsta screeningen.
De oOvriga fick sin klassificering vid andra, tredje respektive femte screeningtillféllet. Endast
en av katterna friades sedan fran sin klassificering och screenades dérefter som frisk™ vid de
tva nastkommande screeningtillfillena.
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Mortalitet hos katter hjértscreenade ”annan diagnos”

Katten som utvecklade RCM rapporterades avlida till foljd av denna. I Ovrigt var
dodsorsakerna mycket spridda, och inget tydligt samband mellan klassificering “annan
diagnos” och dodsorsak kunde ses. Samtliga dodsorsaker presenteras 1 figur 14.

Genomsnittsaldern for dod uppgavs vara 9,4 ar for samtliga katter klassificerade med “annan
diagnos”. Da katten med RCM exkluderades ur berdkningen var genomsnittsaldern 10,6 ar.

Ej utredd, Njursjukdom, 1 st,
1st, 17% 16%
/ ¥ Njursjukdom
¥ Hjértsjukdom
Ovrig sjukdom, 1 Hjartsjukdom, 1 st, " Ledsjukdom
st, 17% 16% ¥ Tumorsjukdom
® Ovrig sjukdom
Ej utredd

Tumorsjukdom, 1 Ledsjukdom, 1
st, 17% st, 17%

Figur 14. Diagram over alla dédsorsaker hos samtliga sex avlidna katter klassificerade med “annan
diagnos” vid screening
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DISKUSSION

Detta dr den forsta studien ddr mortalitet och morbiditet undersokts hos katter som vid
avelsscreening avseende felin kardiomyopati klassificerats som “friska”, ”gransfall” eller med
“annan diagnos”. Kardiomyopati och hjértrelaterad dod kunde ses i samtliga tre undersokta
screeninggrupper. Medianéldern for utveckling av kardiomyopati hos friscreenade katter var
4,5 ar och for gransfallskatter 3,0 ar. Detta stodjer rekommendationen om uppfoljande
screeningtillfdllen, for att inte missa utveckling av kardiomyopati hos katter som utvecklar
denna senare 1 livet. De vanligaste extrakardiella sjukdomarna som rapporterades och som
inte hade ndgon koppling till mortalitet var tandsjukdom och ledsjukdom. Betrdffande
mortalitet var de fem vanligaste dddsorsakerna njursjukdom, tumdrsjukdom,
infektionssjukdom, hjartsjukdom och trauma/olycka for katter klassificerade som “friska”.
For katter klassificerade som “grénsfall” var njursjukdom och ledsjukdom de vanligaste
dddsorsakerna.

I samtliga tre kategorier kunde fall av hjartrelaterad dod identifieras. Det innebir att nagra
katter som hade screenats som “friska”, “grénsfall” eller med “annan diagnos” senare 1 livet
utvecklade hjértsjukdom. Hos bédde friscreenade och grinsfallscreenade katter stod
hjartsjukdom for 10 % av dodsfallen. Mediandlder respektive medeldlder for diagnos av
hjartsjukdom hos katter screenade “friska” var i studien 4,5 respektive 5,6 ar. Den yngsta
katten var 1 ar vid diagnos och den &ldsta var 15 ar. Majoriteten av katterna var endast
screenade vid ett tillfalle, 65,9 %, och 82,8 % av dessa var screenade innan 3 ars alder, dar
katter screenade vid ett 1 alder stod for 51,7 %. Relaterat till bdde median- och medelalder
som setts 1 studien dr screeningen pa vissa katter inte utford tillrdckligt sent 1 livet for att
utesluta att katten utvecklar hjartsjukdom. Ett tydligt monster var utveckling av hjértsjukdom
vid 4-5 ars alder och déarfor bor katter som ska ingd i1 avel screenas dven vid fem érs alder.
Detta stodjer den aktuella rekommendationen att screena katter vid upprepade tillfdllen.
Diérfor bor fler uppfodare och djurdgare tilldampa en upprepad screeningmetod pa sina katter.
Sju av de friscreenade katterna (15,9 %) sags utveckla hjéartsjukdom vid en alder av >8 ar,
varav fyra av dessa var >8 ar och mojligen finns dirfor ett virde av en senare screening i livet
for vissa katter ddr nyttan av extra screening oOverviger kostnaden. Diagnosticering av
kardiomyopati hos éldre katter kan vara mer komplicerat, eftersom flera andra extrakardiella
sjukdomsprocesser kan ge upphov till fenotyper liknande felin kardiomyopati. Dessa
sjukdomar méste uteslutas innan en diagnos av felin kardiomyopati kan faststillas.
Screeningen &r viktig inte bara for att minska prevalensen 1 avelslinjerna, utan ocksa for att
minska det lidande som kan ses hos katter som utvecklar sjukdomstecken av sin hjartsjukdom.

For friscreenade katter kunde en signifikant (P < 0,001) skillnad mellan konen ses 1 studien,
da utveckling av HCM eller RCM var dubbelt s& vanligt hos hankatter som hos honkatter. Att
hankatter dr predisponerade for HCM ér 1 enlighet med tidigare studier (Liu et al., 1981;
Ferasin et al., 2003; Riesen et al., 2007; Mérz et al., 2015; Payne et al., 2015a; Spalla et al.,
2016). En overrepresentation i rasfordelning vid utveckling av kardiomyopati kunde ses hos
de fyra kattraserna cornish rex, helig birma, maine coon och perser for katter klassificerade
som “friska” vid screening, men fyndet saknade statistisk signifikans.
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For katterna screenade som “gransfall” var medianédlder for diagnos av kardiomyopati 3,0 ér
och medelaldern 2,9 ar. Detta motsvarade en yngre median- och medelalder &n for katter
screenade “friska”. Majoriteten katter screenade som “grénsfall” var screenade vid fler én ett
tillfalle (55,6 %) men ingen av katterna var screenad efter att de fyllt fem &r, och endast en
katt var screenad efter fyra ars alder. Aven hir visas vikten av att screena katter vid upprepade
tillfallen for att detektera utveckling av kardiomyopati. Endast en av katterna i gruppen
“annan diagnos” utvecklade kardiomyopati. Detta 1 kombination med en liten
studiepopulation och diversitet 1 anledningen till klassifikationen “annan diagnos” gor det
svért att dra ndgra slutsatser for denna grupp av katter.

Ett tydligt samband mellan HCM och utvecklande av ATE har beskrivits for katt i flertalet
andra studier med en varierande prevalens fran 7,7-52 % for katter med HCM, och 43,9-56,0
% for katter med RCM (Tilley et al., 1977; Atkins et al., 1992; Fox et al., 1995; Riesen et al.,
2007; Payne et al., 2010; Kimura et al., 2016b). ATE stod i den aktuella studien for 15 % av
de hjartrelaterade dodsorsakerna hos friscreenade katter. Motsvarande andel for katter
screenade “gransfall” var 25 %. Att ATE orsakar smirta ar vilbeskrivet (Smith ef al., 2003)
och detta dr dérfor ett exempel pd lidande som screeningen pad sikt kan minska genom att
minska prevalensen/incidensen av HCM.

Betrdffande andra extrakardiella sjukdomar som inte var kopplade till mortalitet men
inrapporterade 1 samband med enkétstudien, var tandsjukdom, med framforallt FORL, den
mest frekventa diagnosen hos bade katter screenade som “friska” och som “griansfall” for
kardiomyopati. I bada dessa grupper var ledsjukdom den nést vanligaste diagnosen och bland
de friscreenade katterna var tumdrsjukdom tredje vanligast. I studien av Egenvall et al.,
(2010) var de vanligaste forekommande sjukdomarna som medforde veterindrvard pa
forsdkrade katter trauma, gastrointestinal sjukdom, urinvigssjukdom, dermatologisk patologi
och neoplasier i ndmnd ordning. Den lagre forekomsten av trauma kan mgjligen relateras till
att ras- och avelskatter halls inomhus 1 en hogre grad och 1 studien av Egenvall ef al., (2010)
forekom dven en hel del huskatter. En felkélla i enkdten kan ocksad vara att djurdgare har
tolkat frigan som vilka andra sjukdomar katten har just nu”, och dérfor rapporterades inte
alla sjukdomar in som katten haft om det inte var ett problem vid tidpunkten for enkéten. Det
var saledes endast tumorsjukdom som var en vanlig sjukdom 1 bade den aktuella studien och i
studien av Egenvall et al., (2010). Inga andra sjukdomar rapporterades utvecklas senare i livet
for katter screenade med “annan diagnos”. Inget samband mellan andra sjukdomar och
utveckling av hjartsjukdom kunde identifieras.

Betrdffande mortalitet for katter screenade “friska” 1 den aktuella studien s& var de fem
vanligaste dodsorsakerna njursjukdom, tumérsjukdom, infektionssjukdom, hjartsjukdom och
trauma/olycka, 1 nimnd ordning. Resultatet 4r 1 enlighet med mortalitetsstudien av Egenvall ef
al., (2009) dir motsvarande dodsorsaker 1 ordning var urinvdgssjukdom (inkluderat
njursjukdom), trauma, tumdrsjukdom, infektionssjukdom och kardiovaskuldra sjukdomar. I
bada studierna har katter utan diagnos eller med “6vrig sjukdom” réknats bort. Detta innebér
att bdde den aktuella studien och studien av Egenvall ef al., (2009) har identifierat exakt
samma fem doddsorsaker som de vanligaste, med skillnaden att ordningen inte ar fullt
densamma dé trauma var betydligt vanligare 1 Egenvalls studie. En forklaring till detta kan
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vara att Egenvalls studie baserades pd forsikrade katter, vilket inte enbart inkluderade
raskatter utan dven huskatter. I den aktuella studien var alla katter raskatter. I ovrigt var
ordningen i de tva studierna helt 6verensstimmande.

Ett starkt samband kunde ses mellan utvecklandet av hjartsjukdom och att do till f6ljd av
denna, dd 87 % (26 av 30) av katterna med hjartsjukdom avled/avlivades till foljd av
densamma. Endast fyra av de friscreenade katterna som sedan utvecklade hjartsjukdom avled
till fo6ljd av en annan orsak, vilket inkluderade tvd dddsfall av njursjukdom, en av
tumorsjukdom och en av immunmedierad hemolytisk anemi (IMHA). Att en sé stor del katter
avled till f6ljd av sin hjartsjukdom &r ett starkt argument for atgérder i1 syfte att minska
incidensen av sjukdomen 1 kattpopulationen.

Katter som klassificerats som “gransfall” och som ej utvecklade hjirtsjukdom senare i livet
hade en genomsnittlig dlder vid dod pé 9,6 4r. Motsvarande alder for dodsfall hos katter med
hjartsjukdom var 4,9 ar. Viktigt att papeka dr dock att en kattunge med FIP som dven visade
tecken pd HCM tillhorde denna kategori, och dirfér bidrog till en sidnkt medeldlder.
Diagnosen HCM hos denna kattunge var inte verifierad via obduktion och méjligen skulle
den kunna hirledas till en annan patologi, varfor denna kattunge medfér en osdkerhet i
utrdkningarna. Katten var dessutom véldigt ung for att vara med 1 PawPeds-programmet. Vid
exkludering av denna kattunge 1 berdkningen var medeldldern istdllet 6,6 ar. For
griansfallskatter som avled till f6ljd av sin hjartsjukdom var genomsnittséldern 7,5 ar vid dod.
Ingen skillnad vid jimforelse med dlder vid dod hos grinsfallskatter som inte utvecklade eller
avled till f6ljd av hjéartsjukdom kunde ses 1 studien.

Endast en av katterna klassificerade med “annan diagnos” dog till f6ljd av en hjértrelaterad
dod, vilket gor det svart att dra slutsatser i skillnad for Gverlevnad med eller utan
kardiomyopati hos katter klassificerade med ”annan diagnos” vid screening.

Betriaffande svarsfrekvensen for alla kategorier s& kunde en Overrepresentation av de fyra
raserna maine coon, sibirisk katt, norsk skogkatt och helig birma ses. Anledningar till detta
kan vara antalet katter som forekommer av varje ras 1 de inkluderade ldnderna. De fyra ovan
ndmnda raserna dr tillsammans med ragdoll de vanligaste forekommande raserna 1 Sverige,
enligt SVERAK. Det skulle ocksd kunna bero pé att vissa raser screenas mer frekvent, ex.
maine coon har ett rykte av att ha hog prevalens av hjirtsjukdomen inom rasen. Vissa raser
sasom sphynx har dessutom inte tidigare haft ett samarbete med PawPeds, vilket skulle kunna
medfora en ligre svarsfrekvens for denna ras. Aven en dverrepresentation av honor forekom.
Att det ér fler honor screenade @n hanar skulle kunna forklaras av att det finns féarre hanar 1
aveln, eftersom de kan anvindas till flera honor. Det dr di dnnu viktigare vid avelsarbetet att
hanarna kommer frén friska linjer.

Totalt exkluderades 209 katter ur studien av anledningar omndmnda 1 tabell 2. Flertalet
djurdgare rapporterade 1 sin enkit att katten bytt djurdgare men gav ingen information om
denna nya djurdgare, vilket ledde till att katten inte kunde inkluderas i1 studien. En
ofullstéandigt ifylld enkdt kunde innebéra att enkdten var svér att utldsa, exempelvis dé flera
katter samlats 1 enkdten och man inte kunde tyda hindelseforloppet for respektive katt. Detta
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gjorde att enkdten exkluderades eftersom studiens syfte att studera morbiditet och mortalitet
hos katterna déd inte kunde uppfyllas. Att katter saknade screeningresultat i PawPeds databas
skulle kunna forklaras av att katten dndd var screenad men att blanketten inte var inskickad
till PawPeds, alternativt att den var osignerad ndr den kom in (resultatet far da inte
publiceras).

For att inkluderas 1 studien skulle kattens forsta screeningtillfélle intrdffat innan 2015-12-31,
men efter 2004-01-01. Screeningresultat hos katter som haft ytterligare screeningtillfdllen
efter detta rdknades ocksa in 1 studien. Viktigt att ta 1 beaktande &ar dd att kriteriet for
klassificering av HCM éndrades efter 2015 d& nya kroppsviktsbaserade referensintervall
infordes. Detta har dock inte paverkat hur resultatet har utlésts, eftersom fler kriterier dn
fortjockade kammarviggar kravdes, liksom det gor nu, for att klassificera en katt med HCM
(ex. kliniska sjukdomstecken och papillirmuskelforindring). En annan aspekt var att katter
screenade med RCM innan 2007 klassificerades med “annan diagnos” da RCM inte fanns
med pa blanketten innan dess. Endast en av katterna i studien hade dock ett screeningresultat
innan 2007, och klassifikationen var orsakad av ventrikuldr septumdefekt.

Studiens begransningar

Liksom for andra retrospektiva studier sd har dven denna studie sina begrédnsningar. Som
exempel kan ndmnas att det blev en lang tidsperiod att ténka tillbaka pé for vissa djurdgare, da
katten 1 vissa fall hade avlidit for nistan tio ar sedan. Det exakta forloppet av sjukdom och
dod kan dérfor vara svért att minnas. En annan begransning var att informationen inhdmtades
via frageformulédr som 1 vissa delar baserades pa subjektiva svar, och dessutom skulle fyllas i
av djurdgare som oftast inte dr utbildade inom veterindrmedicin. Ett frageformuldr medfor
ocksa risken for att samma fraga far olika tolkningar av olika djurdgare.

Enkéten tog 1 genomsnitt nio minuter att besvara. For djurdgare med manga katter kan det
darfor ha medfort att de istédllet valde ut ndgra katter som de ansag var intressanta for studien.
Exempelvis kan de da ha valt att fylla i formuldret for katter som utvecklat hjartsjukdom
snarare dn katter som varit friska 1 hela sitt liv. En del djurdgare hade dessutom ett mycket
stort antal katter registrerade 1 deras namn (tiotals) och det kan dérfor ha medfort att de valde
att inte fylla i formuliret alls, fylla 1 ett formulér for ett flertal katter vilket inte alltid var I4tt
att tolka, eller som nimnt ovan att de valde ut vissa katter att svara for. Svarsfrekvensen pa
enkdten var cirka 10 % for den totala populationen och 11 % pa utskickade enkiter, vilket
viacker frigan om vad som hint de Ovriga katterna. For inte sa ldnge sedan var det sa att
djurdgare valde att inte berdtta for andra om att deras katt utvecklat hjartsjukdom, och vissa
uppfodare skulle kunna leva kvar 1 att de inte dr komfortabla med att dela med sig av denna
information. I enkédten efterfragades id-uppgifter om savél katt som djurdgare. En anledning
till detta var att vi skulle kunna s6ka upp katten for att se dess screening-resultat och dirmed
kunna utvirdera vad som hént efter screeningen. Kontaktuppgifter till djurdgaren var
frivilligt, men efterfrdgades sd vi skulle ha mojlighet att stélla ytterligare fragor vid eventuella
oklarheter. Detta kan ha medfort att vissa djurdgare drog sig ur om de ville behalla sin
anonymitet.
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En annan begrinsning var spraket. Enkéten gick ut till de nordiska ldnderna vilket kan ha
medfort sprakforbistringar. Av de besvarade enkéterna inkluderade 1 den aktuella studien var
91,3 % av katterna frdn Sverige, 4,4 % fran Danmark, 3,5 % frdn Norge och 0,8 % av katterna
fangades upp frdn Finland, troligen via sociala medier. Gynnsamt for studien hade mgjligen
varit om enkéten dven funnits pa engelska utdver svenska, vilket mojligen kunde ha medfort
fler svar fran vara grannlénder.

I enkéten fanns frdgan om hur katten hade diagnosticerats med sin hjartsjukdom. Dock ingick
ingen information om blodtrycksmétning eller tyroxin-blodprov 1 studien, vilket kan ha
medfort att sekundéra kardiomyopatier tolkats som primara, framforallt hos édldre katter. Av
katterna inkluderade 1 studien var dessutom endast ett fatal obducerade och hade ddrmed inte
fatt en definitiv diagnos. En annan fundering 4r dessutom om djurdgare har tolkat
griansfallskatter som HCM- eller RCM-katter. Oftast viljer djurdgare att utesluta katten ur
avel till f6]jd av en klassificering som “grinsfall”, och kan dérfor ha fyllt i att katten utvecklat
HCM eller RCM dven om sa inte dr fallet. Detta skulle kunnat orsaka en felkilla 1 just
kategorin katter screenade “grénsfall”.

Konklusion

2 9

Studiens resultat visar att dven katter klassificerade som “friska”, ”grénsfall” eller med “annan
diagnos” vid avelsscreening riskerar att utveckla och avlida till foljd av kardiomyopati.
Andelen katter som utvecklade kardiomyopati i den studerade populationen var 3,6 % for
katter klassificerade som “friska”, 18,8 % for katter klassificerade som “grénsfall”, och 8,3 %
for katter klassificerade med “annan diagnos”. For bade friscreenade och gréinsfallskatter
visades vérdet av att screena katterna vid upprepade tillfdllen, dd mediandldern vid utveckling
av kardiomyopati var 4,5 respektive 3,0 ar. Hankatter visades predisponerade for utveckling
av kardiomyopati. Betrdffande morbiditet var tand- och ledsjukdomar de tvd frimsta
rapporterade sjukdomskategorierna for katter klassificerade friska” eller “grénsfall”.
Majoriteten (87 %) av de friscreenade katterna som utvecklade hjartsjukdom rapporterades
avlida till f6]jd av sin hjértsjukdom. De fem vanligaste dodsorsakerna for katter klassificerade
som “friska” var njursjukdom (17 %), tumdrsjukdom (16 %), infektionssjukdom (12 %),
hjartsjukdom (10 %) och trauma/olycka (5 %). For katter klassificerade “grinsfall” var
njursjukdom (15 %) och ledsjukdom (15 %) de vanligaste dodsorsakerna. Inga tydliga
samband mellan klassificeringen ”annan diagnos” och morbiditet eller mortalitet kunde ses 1
studien.
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BILAGA 1: ENKATEN

Enkat

~ ~

Screening av Din katts hjdrta - vad hinde sedan? y

All information om Dig och Din katt kommer att behandlas strikt konfidentiellt!

Obligatoriskt svar pa fradgor markerade med *
Del 1: Information om katt och djuriagare

Agaruppgifter
Fornamn: Efternamn: Land:
Gatuadress: Postnummer: Stad:
e-post: Telefon:

Hem:

Mobil:

Arbete:
Uppgifter om katten
Reg. nr: Ras: *

Registrerat namn: *

ID: chipnummer och/el tatuering:

Kattens tilltalsnamn:

Fodd: *

Kon

0 Hane
o Hona

Kastrerad *

o Ja, innan/vid screeningtillfélle; datum:

o Ja, efter screeningtillfille; datum:
O Nej

Ar katten svenskfodd eller
importerad? Om import vinligen
ange land.

o Svenskfodd

o Import:

Har katten gatt i avel:*

o Ja o Nej o Vetej

Om Ja, hur manga kullar/avkommor har katten fatt?

Har négra sliktingar till katten fatt diagnosen hypertrofisk eller restriktiv kardiomyopati?*
(Som sldktingar réiknas hdr fordldrar, kullsyskon eller avkommor)

o Ja o Nej o Vetej Om Ja, minns du vilka?

Om du gjort enkéten tidigare for en annan katt och darmed fyllt 1 &garuppgifterna racker det
att du skriver dess ID-nummer under rutan for férnamn, sé slipper du skriva in alla uppgifter
igen! For kattens identitet rdcker antingen ID-nummer/tatuering eller reg-nr.

Om Katten ir AVLIDEN eller FORSVUNNEN fortsitter du till del 2.

41

Om katten fortfarande LEVER fortsétter du till del 3.
Om NY DJURAGARE/FODERVARD fortsiitt till del 4.




Del 2; Katten ar avliden eller forsvunnen

Kattens vikt som vuxen (ca) kg
Normalt hull o Under normalt hull o

1. Har katten *

Forsvunnit... ... ... coo e vee e vee e e O
AVIAit... oo O

2. Om forsvunnit *
Hur forsvann katten (t.ex. rymde, stulen, vet ej, etc.)?

Over normalt hull o

Nar forsvann katten?

Om Forsvunnen, ga till fraga 5.

3. Om avliden katt, hur dog katten *

AVIIVIING... .ot o
SJAIVAOZ .o e e i
Annat................ o

Om Annat, specificera:

Datum for dodsfall/avlivning: *

4a. Noterades sjukdomstecken innan katten avled? *

O Ja, fran sin hjértsjukdom o Ja, frdn en annan sjukdom o Nej

Om Ja, kryssa i nedan vilka som stimmer in.

4b. Sjukdomstecken

o Vetej

Blésljud (enl veterindrundersokning)... ... ... .. ceeernenne. o
Rytmrubbning/arytmi (enl veterindrundersdkning)... ... mi
TIOtEHET .. et e e e e e e e o
Paverkad andning .............coooiiiiiiin e e e e o
Om paverkad andning, beskriv andningsmdnstret:
BlOAPIropD oo veevee e e e e e e e e e o
Okat bukomFANg ... ... .co oo vveeeeeiie et e e e e e, o
SANKE APLIL .oeveees e e e e e e e o
AVIMAGTING ..t et et et ettt eas e 2e aen ae aenes o
OVIIGE oo oo e e e e mi

Om Ovrigt, specificera:

5a. Diagnosticerades katten med hjirtsjukdom innan den avled/forsvann/avlivades? *
o Ja, HCM/RCM o Ja, HCM/RCM och en annan hjartsjukdom o Ja, annan hjartsjukdom

o Nej o Vetej
Om Ja, datum for diagnos:

Sb. Hur faststilldes/misstinktes hjartsjukdomen i foregaende fraga? *

URraljud ... ..ot e e e e e e e e
RONEGEN oo et e e e e e
ODbAUKLION ... et e e e et e e
Annan utredning (gentest €tC.).........ooeviiiiiiiiiiiinnnn..
VEELINEE .o vee e et it it e e et e ettt
ANNAat ..o

Om Annat, specificera:

O

O o0oo0ooao
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6. Uppvisade katten nigra sjukdomstecken och fick den nigon behandling for sin hjéirtsjukdo\h?\*/ /‘r‘

A. HCM/RCM, obehandlad, inga sjukdomstecken (utover blasljud) fran hjértat............ O
B. HCM/RCM, fick medicinsk behandling men uppvisade aldrig sjukdomstecken fran
hjartat... e m
C. HCM/RCM ﬁck medlcmsk behandlmg och uplesade SJukdomstecken frén
RJATTAL. ....eeeeeiie ettt et ettt e et e e eeb e ebeeebaeeaae e i

6b. Hjirtmediciner till katten *
A. Vilka mediciner fick katten:
B. Under hur lang tid behandlades katten:

6c. Behandlingssvar efter insatt behandling *
Ingen skillnad efter insatt behandling
Liten forbattring efter insatt behandling
Tydlig forbéttring efter insatt behandling
Forsdmring efter insatt behandling

oawp
0Dooao

7. Om din katt fick diagnosen HCM eller RCM, beddomde veteriniren att din katt utvecklat
hjartsvikt (andnéd, vitska i lungor och/eller buk, med mera) i nigot stadie av sjukdomen? *

o Ja o Nej o Vetej
Om ja, katten fick diagnosen HCM/RCM och utvecklade hjartsvikt, hur linge levde katten efter diagnos
med hjértsvikt?
Vilka hjartmediciner fick katten?
Under hur lang tid behandlades katten?

8a. Utfordes rontgenundersokning av brosthila i samband med utredningen av hjirtsjukdom?*
o Ja 0 Nej o Vetej

8b. Fynd vid rontgenundersokningen

Lungddem/vitska i lungorna...............ccceeee o

HJArtforstoring ... o

Ovrigt... ]
Om Ovrlgt spemﬁcera

Vet €t ]

9. Om din katt fick diagnosen HCM eller RCM, bedéomde veteriniren att din katt utvecklat
arteriell tromboembolism/blodpropp med forlamning av ben, svans eller évriga sjukdomstecken
nigon ging under kattens liv? *

o Ja o Nej o Vetej

10. Diagnosticerades katten med en annan sjukdom (ej relaterad till hjirtat) dn hjirtsjukdomarna
HCM eller RCM? *

o Ja 0 Nej o Vetej
Om ja vilken/vilka sjukdomar?
Hur stilldes diagnosen?

11. Dﬁdsorsak/avlivningsorsak
HCM (hjartsvikt) .. O
RCM (hjartsvikt) .. s .
HCM - annat SJukdomstecken an h]artswkt spemﬁcera

RCM - annat sjukdomstecken an hjartsvikt, specificera
Annan hjartsjukdom ...
ASTMA Lot e
NJUrsjukdom ......coovee oo e e e e e e e e e
Ovrig sjukdom 1 UTINVAZAT ... ... ... o0 vov e e e e,

O

O o0oo0ooao
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Ledsjukdom.......coviiiiiiiii i
Trauma/olycka.........cooiiiiiiiiii
Infektionssjukdom............cooviiiiiiiiiiiiii e
Utredd men diagnos ej faststalld.........................oee.
Vet inte (e utredd)... ..o vevvee e ee e e e
ANNAL (e e e e e et et et e e e

Om Annat, specificera;

O 0Oo0oooao

12a. Utfordes obduktion? * 0 Ja
Om ja, vart utférdes obduktionen (ex. SVA/SLU, eller hos din lokala veterinir)?

12b. Obduktionsdiagnos

HCM (hJArtsViKt) ... vv e cve i e e e

RCM (hjartsvikt) ..........cco.ee...

HCM - annat sjukdomstecken &n hjartsvikt, specificera
RCM - annat sjukdomstecken dn hjartsvikt, specificera
Annan hjartsjukdom ..........c..co e ie e e e e e e e
ASTMA Lot e
NJUrsjukdom ......cooiee e e e e e e e e e e e
Ovrig sjukdom i UTINVAZAT ... ... ..o vov s ces e e,

Om Ovrigt, specificera:

Om du har uppgifter fran veterinirbesok (och vill dela med dig av dessa);

0 Nej

OO0Oo0oooooaoao

o O

Djuriigaren ger oss (J. Higgstrom, I. Ljungvall, A. Ohlsson Andersson, A. Follby eller A. Pettersson)

tillatelse att ta del av kattens journal:
o Ja

0 Nej
Dessa uppgifter behandlas naturligtvis konfidentiellt!

Egna eventuella kommentarer om enkiten, din katt eller screeningprogrammet for hjirtsjukdom

pa katt?

Stort tack for din medverkan!

Arbetet kommer med tiden att publiceras pa SLU:s bibliotekssida (epsilon) dir arbetet hittas
under namnen Anna Follby respektive Anna Pettersson.
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Del 3; Katten iir levande \V/

Kattens vikt som vuxen (ca) kg
Normalt hull o Under normalt hull o Over normalt hull ©

1. Agarens bedémning *

A. Inga tecken pa hjéartsjukdom (och ej fatt diagnosen HCM/RCM)...........ocooeiiiiiiaen. O
B. HCM/RCM, obehandlad, inga sjukdomstecken fran hjartat.................cccceeveiiviiiinireneeennes. o
C. HCM/RCM, far medicinsk behandling men har aldrig uppvisat sjukdomstecken fran
RJATTAL. .. . et e e et e e e e et et e e et e e e et e e e e et e e e een et e e ten e ae bee ees eees O
D. HCM/RCM, far medicinsk behandling och har uppvisat sjukdomstecken fran
RJATEAL. ..ttt ettt et et O

2. Om du svarat A pa fraga 1, dvs "Inga tecken pa hjartsjukdom (och ej fatt diagnosen
HCM/RCM)", har en veterinir lyssnat pa hjartat efter senaste screeningtillfillet?
Hoppa 6ver denna frdga och den nedan om du svarat alternativ B, C eller D pa ovanstéende fraga.

o Ja 0 Nej o Vetej
Om du svarat A pa fraga 1 och ja pé fraga 2: hordes ndgot blasljud da veterinar undersokte katten?
o Ja 0 Nej o Vetej

Om du svarat D fortsitt med resterande frdagor, om du svarat C ga till fraga 6, om du svarat B ga till
firdga 8, om du svarat A ga till fraga 10.

3. Om din katt fitt diagnosen Hypertrofisk eller Restriktiv kardiomyopati, bedomde veteriniren
att din katt utvecklat hjirtsvikt (andnéd, vitska i lungor och/eller buk, med mera) i nagot stadie av
sjukdomen? *
o Ja o Nej o Vetej
Vilka mediciner fér katten?
Under hur lang tid har katten behandlats?
Datum start behandling:
Datum ev. avslut av behandling:
Frivillig kommentar om medicinering:

4. Om din katt fatt diagnosen Hypertrofisk eller Restriktiv kardiomyopati, bedomde veterinéiiren
att din katt utvecklat arteriell tromboembolism/blodpropp med forlamning av ben, svans eller
ovriga sjukdomstecken? *

o Ja o Nej o Vetej

5. Sjukdomstecken *
Blésljud (enl veterindrundersokning)... ... ... .. ceeeveeenne.
Rytmrubbning/arytmi (enl veterindrundersdkning)... ...
TIOtEHET .. et e e e e e et e
Paverkad andning .............coooviiiiiii e e e,
Om paverkad andning, beskriv andningsmonstret:
BlOAPIropD vovveevee e e e e e e e e e
Okat bukomFANg ... ... .o oo vveeeieieee et et e e e e,
SANKE APt .oeveees e e e e e e e
AVIMAGTING ..t et et et ettt eae e 2e aen aen aenes
OVIIGE oo oo e e
Om Ovrigt, specificera:

O ooaog

O o0oooao

6. Katten har aldrig uppvisat sjukdomstecken fran hjirtat. Var har katten fatt for medicin for
hjirtsjukdomen? *

Mediciner:

Medicinering paborjades; datum:
Om avslutad, datum:
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7. Behandlingssvar efter insatt behandling * \//

A. Ingen skillnad efter insatt behandling
B. Liten forbéttring efter insatt behandling
C. Tydlig forbattring efter insatt behandling
D. Forsdmring efter insatt behandling

Om Ovrigt, specificera:

O o0ooaog

8a. Utfordes en uppfoljande ultraljudsundersokning av hjirtat i samband med utredning av
hjirtsjukdom eller annan sjukdom? * (Utover hjirtscreening)
o Ja o Nej o Vetej

8b. Diagnos vid ultraljudsundersokningen?

Hypertrofisk kardiomyopati ...........ccceeevvieviiiiiieniieniens o
Restriktiv kardiomyopati ...........cccceevieriieniieiiiieieeene, o
Medfott hjartfel ..........cocooeviiiiiiii o
Annan hjartsjukdom .............coocoiiiiiiiiiiiie o
Ingafynd........oooiiiiiii o
OVIIGL. oo i

Om Annan hjirtsjukdom eller Ovrigt, specificera:

9a. Utfordes en uppfoljande rontgenundersokning av hjirtat i samband med utredning av
hjirtsjukdom eller annan sjukdom? *
o Ja o Nej o Vetej

9b. Fynd vid rontgenundersokningen?

Lungodem/vitska i lungorna...............ccceee. o

HjArtfOrstoring ...... .o coe e veseen e et e e, o

(0 S T SRR o
Om Ovrigt, specificera:

Vet €t ]

10. Har katten diagnosticerats med nigon annan sjukdom éin hjartsjukdomarna HCM eller
RCM?*

o Ja o Nej o Vetej
Om ja vilken/vilka?
Hur stilldes diagnosen?

Djuriigaren ger oss (J. Higgstrom, I. Ljungvall, A. Ohlsson Andersson, A. Follby eller A. Pettersson)
tillatelse att ta del av journalen: o Ja O Nej
Dessa uppgifter behandlas naturligtvis konfidentiellt!

Egna eventuella kommentarer om enkéten, din katt eller screeningprogrammet for hjirtsjukdom
pa katt?

Stort tack for din medverkan!

Arbetet kommer med tiden att publiceras pa SLU:s bibliotekssida (epsilon) dir arbetet hittas
under namnen Anna Follby respektive Anna Pettersson.
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Del 4; Katten har en ny djuriagare/fodervird,

/
\\//
Vill du vinligen ange kontaktuppgifter till denna person sa vi har méjlighet att folja upp

katten?

Agaruppgifter till ny djurigare/fodervird

Fornamn: Efternamn: Land:
Gatuadress: Postnummer: Stad:
e-post: Telefon:

Hem:

Mobil:

Arbete:

Egna eventuella kommentarer om enkéten, din katt eller screeningprogrammet for hjirtsjukdom

pa katt?

Stort tack for din medverkan!

Arbetet kommer med tiden att publiceras pa SLU:s bibliotekssida (epsilon) dir arbetet hittas

under namnen Anna Follby respektive Anna Pettersson.
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