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Sammanfattning

Hypertrofisk kardiomyopati, HCM, &r kattens vanligaste hjartmuskelsjukdom. Katter med HCM kan
leva ldnge men ett ansenligt antal drabbas av hjartsvikt, arteriell tromboembolism (ATE) eller plétslig
dod. Sjukdomen karakteriseras av en icke kongenital koncentrisk hypertrofi utan dilatation av vanster
kammare. Etiologin for sjukdomen &r inte helt klarlagd men den har visats vara genetiskt betingad hos
flera raser och ha ett autosomalt dominant nedarvningsmonster. Kliniskt & HCM en
uteslutningsdiagnos som stélls vid en ultraljudsundersokning av hjértat da andra orsaker till
hjartmuskelhypertrofi uteslutits.

Syftet med detta arbete var att undersdka dédsorsaker och dverlevnaden hos katter diagnosticerade
med HCM samt att undersoka olika kliniska variablers diagnostiska vérde.

Katter som under perioden 2005-01-01 till 2010-12-31 fick diagnosen HCM pa
Universitetsdjursjukhuset i Uppsala men ej utvecklat kongestiv hjértsvikt vid diagnostillfallet
inkluderades i studien. Hypertrofisk kardiomyopati definierades som kammarvaggstjocklek i diastole
pa > 5 mm och/eller bade hypertrofierade papillarmuskler och Systolic anterior motion (SAM) av
mitralisseglet har definierats som diagnostiska kriterier for HCM.

Totalt 79 katter inkluderades i studien. Alder vid diagnos varierade fran 2 manader till 16 &r
(medianalder 4 ar) och medianuppféljningstiden var 1290 dagar. For den studerade populationen
katter med HCM var medianlivslangden 12,5 ar. Hankatter var tydligt 6verrepresenterade. Av de 44
katter som avlidit under uppféljningsperioden dog/avlivades

52 % av hjartrelaterade problem. Bland katterna som dog en hjértrelaterad déd (n= 23) dog

26 % plotsligt, 17 % avlivades pga. ATE och 57 % dog/avlivades pga. hjartsvikt. For diagnos och
prognos bor ett ultraljud goras. Vid multivariabel analys avseende hjértrelaterad dod visades
ultraljudsvariablerna for septal vanster kammarvéggstjocklek i diastole (1VSd), vanster férmaksstorlek
(LA/Ao0 kvoten), vénster formaks inre diameter i diastole (LVIDd) och LVEDD/mean wall som &r ett
matt av koncentrisk hypertrofi vara prognostiskt viktiga. Den totala mortaliteten paverkades av
ultraljudsvariablerna for septal vanster kammarvéggstjocklek i diastole (IVSd) och vanster
formaksstorlek (LA/Ao kvoten). Varje 6kning av IVSd i millimeter 6kade risken att d6 i HCM 1,4
ganger och for varje 6kning av LA/Ao kvoten med en enhet dkade risken att do i HCM 4,4 ganger.
Alder vid diagnos, kén, blasljudsgrad (1-6), kastrationsstatus, hjartfrekvens, fractional shortening (%),
tjockleken pa vanster kammares yttervagg i diastole (L\VPWd) och vanster kammares inre diameter i
systole (LVIDs) hade ingen signifikant paverkan pa prognosen for asymptomatiska katter.



Summary

Hypertrophic cardiomyopathy, HCM, is the most common cardiac disease in cats. Some affected cats
may have long survival times but a considerable proportion of cats with HCM develop congestive
heart failure, arterial thromboembolism (ATE) or suffer sudden death. HCM is a primary myocardial
disease characterised by a non-congenital concentric hypertrophy of the ventricular walls without
concomitant ventricular dilation. The disease is diagnosed by echocardiography when other conditions
causing secondary hypertrophy of the myocardium have been ruled out. The etiology is not fully
understood but the disease has been shown to be of genetic origin in several breeds with an autosomal
dominant inheritance pattern.

The aim of this study was to investigate causes of death and survival times of cats diagnosed with
HCM and evaluate the prognostic value of selected clinical variables.

Cats examined at the University Animal Hospital in Uppsala between 2005-01-01 and 2010-12-31
with the diagnosis of HCM without clinical signs of congestive heart failure at time of initial diagnosis
were included in the study. Hypertrophic cardiomyopathy was defined as ventricular wall thickness in
diastole (IVSd and LVPWd) > 5 mm and/or both hypertrophied papillary muscles and systolic anterior
motion (SAM) of the mitral valve were used as definition of HCM.

79 cats met the inclusion criteria and were included in the study. Age at diagnosis varied from 2
months to 16 years with a median age of 4 years and median follow up-time of 1290 days. Median
lifespan was 12,5 years and there was a clear overrepresentation of male cats. During the follow up
period, 44 cats died, 23 of them due to a cardiac event. Out of these 23 cats,

26 % died suddenly, 17 % were euthanized due to ATE and 57 % because of congestive heart failure.
In the multivariable analysis, cardiac mortality was influenced by septal diastolic thickness (IVSd), the
variable of left atrial size (LA/Ao ratio), left ventricular inner diameter during diastole (LV1Dd) and
LVEDD/mean wall, which is a measure of concentric hypertrophy. The septal diastolic thickness
(IVSd) and the variable of left atrial size (LA/Ao0 ratio) also influenced the all-cause mortality. For
every increase in IVSd of 1 mm the risk of dying a cardiac-related death increased 1,4 times. For the
LA/Ao ratio the risk increased 4,4 times for every increase per unit. Age at diagnosis, sex, murmur
grade, fractional shortening, heart rate, left ventricular posterior wall in diastole (LVPWAd), left
ventricular inner diameter in systole (LVIDs) and whether castrated or not had no influence on the
prognosis for asymptomatic cats.
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Ordlista
HCM

DCM
RCM

ARVC

UCM
ATE

IvVSd

LVPWd

LVIDd

LVIDs

FS %

LA/Ao0

LVEDD/mean wall

SAM

LA%FS

Hypertrophic cardiomyopathy/ Hypertrofisk kardiomyopati
Dilated cardiomyopathy/ Dilaterad kardiomyopati
Restrictive cardiomyopathy/ Restriktiv kardiomyopati

Arrhytmogenic right ventricular cardiomyopathy/ Arrytmogen hdger
kammar kardiomyopati

Unclassified cardiomyopathy/ Oklassificerad kardiomyopati
Arterial thromboembolism/ Arteriell tromboembolism

Interventricular septum during diastole/ Interventrikul&ra septumvéggen
i diastole

Left ventricular posterior wall during diastole/ VVanster kammares
yttervagg i diastole

Left ventricular inner diameter during diastole/ VVanster kammares inre
diameter i diastole

Left ventricular inner diameter during systole/ VVanster kammares inre
diameter i systole

Fractional shortening i %, ett matt pa systolisk funktion,

((LVIDd - LVIDs) / LVIDd) * 100 (%)

Left atrial diameter to aortic diameter / Vanster formaksdiameter genom
aortadiameter

Left ventricular end-diastolic dimension/ Matt av koncentriskt hypertrofi.
LVIDd / (IVSd + LVPWd)/2

Systolic anterior motion

Left atrium fractional shortening/ Matt av vanster formaks-funktion
(férmaks fractional shortening)



Inledning

Kardiomyopati ar per definition en primar hjartmuskelsjukdom som associeras med dysfunktion av
myokardiet. Kardiomyopatier ar en mycket heterogen grupp av hjartmuskelsjukdomar som leder till
bade strukturell och funktionell dysfunktion av hjartmuskulaturen. (Textbook of veterinary internal

medicine, 2010)

Kardiomyopatier har rapporterats utgdra 62 % av alla hjartsjukdomar hos katt.

(Riesen et al., 2007). Till gruppen kardiomyopatier raknas hypertrofisk kardiomyopati (HCM),
dilaterad kardiomyopati (DCM), restriktiv kardiomyopati (RCM) samt arrytmogen héger kammar
kardiomyopati (ARVC). (“Report of the 1995 World Health Organization/International Society and
Federation of Cardiology Task Force on the Definition and Classification of Cardiomyopathies,”
1996) 1 viss litteratur férekommer en annan diagnos som kallas oklassificerad kardiomyopati (UCM)
vilket utgors av fall av kardiomyopatier som inte stammer in i definitionen i ndgon av de andra
grupperna.

HCM ar den vanligaste typen av kardiomyopati hos katt och star for 58-68 % av kardiomyopatifallen
(Ferasin et al., 2003; Riesen et al., 2007). Restriktiv kardiomyopati (ca 21 %) &r den nast vanligaste
kardiomyopatin foljt av DCM och UCM som utgér ca 10 % vardera (Ferasin et al., 2003).

Tidigare har flera 6verlevnadsstudier avseende katter diagnosticerade med HCM gjorts, dock har man
inte tidigare undersokt dverlevnaden hos svenska katter med HCM. Det &r inte heller fullstandigt
klargjort vilka kliniska variabler samt ultraljudsvariabler som &r av prognostisk betydelse. Syftet med
detta arbete ar saledes att undersoka dodsorsaker och 6verlevnaden hos katter diagnosticerade med
HCM vid universitetsdjursjukhuset i Uppsala samt undersoka olika kliniska variablers prognostiska
varde hos katter med HCM.

Litteraturoversikt

Hypertrofisk kardiomyopati

Hypertrofisk kardiomyopati, HCM, ar sedan 1970-talet kdnd som en vanlig orsak till hjartsvikt,
arteriell tromboembolism (ATE) och plétslig dod hos katt (Lord et al., 1974;

Tilley et al., 1977). Sjukdomen karaktériseras av en forvéarvad koncentrisk hypertrofi av vénster
kammare (interventrikuldra septumvéggen och vénster kammares fria vdgg) utan dilatation av
kammaren (Fox et al., 1995). Fenotypvariationen &r stor och inkluderar bade diffusa och segmentala
former av vanster kammarhypertrofi (Fox, 2003).

HCM 4&r en diagnos som stélls da hypertrofi av hjartat ses vid ultraljudsundersokning och ingen annan
orsak till hypertrofi kan hittas, sa som hypertension och/eller hypertyroidism som kan ge sekundar
hypertrofi av hjartmuskulaturen. (Abbott, 2010) Sjukdomen &r vanligt férekommande hos manniskor
och katter (Maron et al., 1995; Textbook of veterinary internal medicine, 2010). | en studie
rapporterades det att ca 15 % av till synes friska katter hade tecken pa asymptomatisk HCM (Paige et
al., 2009).

Medianalder for HCM-diagnos har rapporterats vara fran 4,8 ar (Payne et al., 2010) till 7,0 ar
(Trehiou-Sechi et al., 2012) och medelalder fran 5,9 ar (Ferasin et al., 2003) till 6,5 ar
(Atkins et al., 1992).



Etiologi

Sjukdomens etiologi ar inte helt klarlagd men har visats vara genetiskt betingad hos flera raser sa som
Maine Coon (Meurs et al., 2005), Ragdoll (Meurs et al., 2007) och Amerikansk kortharsras. Aven hos
Sphynx forefaller HCM vara en genetiskt betingad sjukdom

(Silverman et al., 2012). Flera andra raser anses aven de vara predisponerade; Brittisk kortharsras,
Norsk skogskatt, Turkisk van, Bengal, Sibirisk katt, Rex och Scottish fold

(Cété, 2011; Textbook of veterinary internal medicine, 2010). Hos Maine Coon nedarvs HCM som ett
autosomalt dominant anlag med ofullstdndig penetrans (Kittleson et al., 1999).

En mutation i MYBPC3-genen har foreslagits som orsak till strukturell fordndring i sarkomerprotein
och dérmed familjar HCM hos vissa Maine Coon-katter (Meurs et al., 2005).

Patofysiologi

Vid HCM foreligger en funktionell defekt i sarkomererna, den minsta enheten i hjartmuskelcellen,
som star for kontraktiliteten. Mutationer i generna som kodar for sarkomerprotein leder till utveckling
av HCM-fenotyp genom att antingen paverka proteinernas struktur, funktion eller bada delar. (Meurs
et al., 2005)

Den funktionella defekten i sarkomererna leder till 6kad stress i hjartmuskulaturen som ger 6kad
utséndring av dmnen som inducerar hypertrofi, kollagensyntes och férandring i myofibrernas struktur,
sa kallad "myofiber disarray”. Detta leder sedan till utveckling av en kompensatorisk hypertrofi av
vanster kammarmuskulatur. Forandringarna ger en stel kammarvagg. Relaxationen av myokardiet blir
langsam eller ofullstandig och leder till minskad diastolisk fyllnad av vanster kammare samt 6kat
diastoliskt fyllnadstryck. Detta orsakar dven ett 6kat fyllnadstryck i vanster formak vilket i sin tur ger
dilatation av vanster formak och 6kat pulmonart ventryck. Med den minskade fyllnadskapaciteten i
kammaren fas en minskad slagvolym och forhojd hjartfrekvens. Detta bidrar till ytterligare forsamrad
fyllnad av kammaren, myokardiell ischemi och slutligen utvecklar en del av katterna med HCM
kongestiv hjartsvikt med pulmonart 6dem och/eller effusion. (C6té, 2011,

Kittleson, 1998)

Katter med HCM riskerar att drabbas av ATE. Forutsattningen for bildning av tromber &r férandringar
av en eller fler komponenter i Virchows triad (férandrat blodflode, 6kad koaguleringsformaga och
forandringar i karlvaggen). Detta kan intraffa da vanster formak ar forstorat vilket ar vanligt vid HCM.
Det har rapporterats att 93 % av katter med ATE har vénster formaksforstoring (Smith et al., 2003).
Tromber bildas vanligtvis i vanster hjartora och trombembolier kan sedan slappa fran férmaket och
aka ut i cirkulationen genom aorta. Trombembolier fastnar oftast i aortas foérgrening till bakbenen dar
den forhindrar blodet att na fram till ena eller bada bakbenen med ischemi och skador till féljd. (Coté,
2011; Luis Fuentes, 2012)

Diagnos

HCM ér en uteslutningsdiagnos som stélls med hjélp av ultraljudsundersokning av hjartat da orsaker
till sekundar hypertrofi uteslutits. Vid obduktion stélls den definitiva diagnosen genom histopatologisk
undersokning av hjartmuskulaturen. Da kan HCM differentieras fran sekundar hypertrofi av
hjartmuskulaturen som kan uppkomma vid andra sjukdomstillstand sa som systemisk hypertension
(Henik et al., 2004; Lesser et al., 1992), hypertyroidism

(Bond et al., 1988), aortastenos och akromegali (C6té, 2011).

Auskultation

Ett systoliskt blasljud ar det vanligaste kliniska fyndet hos katter med HCM och har rapporterats
forekomma hos 47-72 % av dessa (Ferasin et al., 2003; Rush et al., 2002). Férekomst av ett blasljud



har dock i flera studier visats ha mindre samband med férekomst av kardiomyopati hos
asymptomatiska katter (Paige et al., 2009; Wagner et al., 2010). Det har rapporterats att 31-62 % av
katter med blasljud har hypertrofi av vanster kammare

(Paige et al., 2009; Wagner et al., 2010). | en studie hade katterna med HCM signifikant hégre
gradering pa blasljudskalan (6-siffrig skala), dock var 6verlappningen s stor att vardet av auskultation
for att stalla diagnosen HCM ansags litet. (Wagner et al., 2010)

Ultraljud

Det finns i dagslaget ingen faststalld definition eller konsensus rérande klassificering av HCM med
hjélp av ultraljud. Det har rapporterats att vanster kammares tjocklek (septumvéggen i diastole, IVSd
och vanster kammares fria vagg i diastole, LVPWd) hos friska katter

ar <5 mm (Jacobs & Knight, 1985). Ett gransvérde for vanster kammarvéggstjocklek

pa> 6 mm eller > 6 mm i diastole som definition for hypertrofi och saledes HCM har anvants i
studier av flera andra forfattare (Fox et al., 1995; Kittleson et al., 1999;

Payne et al., 2010, 2013; Schober et al., 2013). | viss litteratur anser man kammarvdggen vara
hypertrofierad om den &r > 5,5 mm och det gransvérdet har ocksa anvants i studier (Granstrom et al.,
2011; Rush et al., 2002; Small animal internal medicine, 2009).

I en studie dar man undersokt Maine Coon-katters kammardimensioner jamfort med tidigare
publicerade referensdata foreslogs det att normal vanster kammartjocklek ar <5 mm och saledes bor >
5 mm anvéndas som gransvérde for HCM oberoende av ras.

(Gundler et al., 2008). Samma gransvarde for diagnosticering av HCM har foreslagits i en rapport
baserad pa 8476 screenade katter. (Haggstrom et al., 2011)

Systolic anterior motion, SAM, av den septumstéllda mitralisklaffen &r ett fenomen som ofta
forekommer hos katter med HCM. Enligt en studie dar ffa remitterade katter med blasljud undersokts,
hade 65 % av katterna med HCM dven SAM. (Fox et al., 1995) Fenomenet innebér att den
septumstallda mitralisklaffen dras mot vanster kammares utflodesomrade i systole. Detta beror pa att
hypertrofierade papillarmuskler som ar kranioventralt forskjutna drar i chordae tendinae och darmed
drar mitralisklaffen mot utflodesomradet i systole. Hos katter med SAM sluter inte mitralisklaffen tatt
mellan formak och kammare i systole och regurgitation uppstar. Fenomenet leder ocksa till dynamisk
obstruktion i vanster kammares utflodesomrade. Det &r detta som sannolikt ger upphov till turbulensen
som hors som ett blasljud hos katter med subklinisk HCM. (C6té, 2011; Kittleson, 1998)

Andra orsaker till hypertrofi av hjartmuskulaturen

Hypertyroidism (Bond et al., 1988; Liu et al., 1984) och systemisk hypertension (Chetboul

et al., 2003; Henik et al., 2004; Lesser et al., 1992) kan bada orsaka sekundar koncentrisk hypertrofi
av vanster kammare och de anses vara de vanligast forekommande orsakerna till sekundar hypertrofi
av myokardiet. Systemisk hypertension, som katter kan fa vid bla njursvikt, hypertyroidism,
feokromocytom och hyperaldosteronism, leder till ett ckat tryck som hjartat maste dvervinna for att
aorta/pulmonalisklaffarna ska 6ppnas. Detta ger en dkad stress i myocardiet och kan leda till
kompensatorisk hypertrofi. Aven aortastenos (vanligtvis subvalvulir stenos) leder till att ett dkat tryck
kréavs for att 6ppna fickklaffarna och detta kan leda till koncentrisk hypertrofi av kammaren.
Akromegali kan, genom direkt stimuli av tillvaxthormon pa hjartmuskelcellerna, orsaka en tkad
replikation av sarkomer-protein vilket ger en koncentrisk hypertrofi av hjartmuskulaturen (Peterson et
al., 1990). Andra mycket ovanliga orsaker tills sekundar hypertrofi &r infiltrativ neoplasi, t.ex.
lymfom, och myokardiell amyloidos. Sekundar hypertrofi leder i regel till mild hypertrofi av
kammarvéaggen, vanligtvis dimensioner (IVSd och LVPWd) < 7 mm. (C6té, 2011; Textbook of
veterinary internal medicine, 2010)



| en studie har det rapporterats att for katter med hypertyroidism och sekundér hypertrofi leder jod-
behandling av den priméra sjukdomen till att den sekundéara hypertrofin minskar (Weichselbaum et al.,
2005). | de fall da den priméara orsaken till sekundar hypertrofi identifieras och behandlas kan
hypertrofin generellt ga tillbaka pa ett par manaders tid till skillnad fran HCM som leder till en
irreversibel hypertrofi av myokardiet (Cété, 2011).

Dehydrering kan orsaka falskt h6ga matvarden av ultraljudsvariabler for kammarvéggstjocklek, s.k.
pseudohypertrofi. Darfor bor hydreringsstatus alltid tas i beaktande till vid ultraljud av hjéartat.
(Campbell and Kittleson, 2007)

SAM har lange setts som ett typiskt fenomen tillhérande HCM. Dock har det visats att dven vid fall av
sekundar hypertrofi av kammarmuskulaturen kan SAM forekomma, detta &r emellertid ovanligt.
(Luckie and Khattar, 2008; Pearson et al., 1996)

Obduktion

En postmortal undersokning av hjartat bor inkludera subjektiv bedémning av vanster
formaksforstoring, forekomst av tromber, hjartats vikt (absolut och relativ vikt) samt bedémning av
forekomst av kongestiv hjartsvikt (lungédem/effusion). Métning av kammarvéggen bedéms som slut-
systoliskt matt. Grava fall av hypertrofi av vanster kammare och papillarmuskler kan enkelt
identifieras makroskopiskt. Dock ar gransfallen utmanande. Den histopatologiska undersékningen av
hjartmuskulaturen &r viktig for diagnosen. En histopatologisk diagnos baseras pa fynd av ”myofiber
disarray”, vilket identifieras som felriktade kardiomyocyter som &r vinkelrata eller sneda i forhallande
till varandra, arterioskleros samt interstitiell- och erséttningsfibros. (Cété, 2011; Textbook of
veterinary internal medicine, 2010)



Behandling

Det finns inga studier som styrker en positiv effekt av behandling av asymptomatiska katter med
HCM. Behandling av dessa patienter sker ofta baserat pa teori eller extrapolering fran humansidan.
(Abbott, 2010; Schober et al., 2013; Textbook of veterinary internal medicine, 2010). En nyligen
publicerad studie har undersokt skillnad i 5 ars utfall for katter med asymptomatisk HCM som
behandlas med B-blockeraren atenolol respektive kontroller. Slutsatsen som drogs var att behandling
av asymptomatiska katter med atenolol ej paverkar risken att katten dor i hjartsvikt pa 5 ars sikt.
(Schober et al., 2013)

Da katter med HCM utvecklar kongestiv hjartsvikt ar det essentiellt med behandling for att minska
vatskeackumulationen i lungorna. Vatskedrivande medicin i form av furosemid och en
ACE-hdmmare anses vara grunden i hjartsviktsbehandlingen hos katt. (Textbook of veterinary internal
medicine, 2010) For de katter som har haft episod av ATE, har mattlig/kraftig formaksforstoring eller
tecken pa trombbildning i vanster formak anses behandling med antikoagulantia vara indicerat. (Coté,
2011; Luis Fuentes, 2012)

Prognos

Rapporterade 6verlevnadstider for katter med HCM har varierat mellan studier.

Ar 1992 rapporterade Atkins et al. att asymptomatiska katter har en mediandverlevnad

pa > 1830 dagar medan katter som har utvecklat kongestiv hjartsvikt lever 92 dagar.

Rush et al. (2002) rapporterade att mediandverlevnad for asymptomatiska katter med HCM var 1129
dagar och dar varierade 6verlevnaden fran 2 till 3778 dagar. De katter som utvecklat hjartsvikt
Overlevde 563 dagar och katter som drabbats av ATE Overlevde 184 dagar. For asymptomatiska katter
har mediandverlevnaden i en annan studie rapporterats vara

> 3617 dagar och de som utvecklat hjartsvikt dverlevde 194 dagar. (Payne et al., 2010) Sammantaget
lever katter som gatt i svikt betydligt kortare an de som inte utvecklat hjartsvikt och de
asymptomatiska katterna har generellt en god prognos sa lange de har en langsam progression av
hypertrofi under de narmaste 6-12 manaderna efter diagnos (Coté, 2011).

Prevalensen av ATE hos katter med HCM har rapporterats vara 12-21 % (Atkins et al., 1992; Fox et
al., 1995; Payne et al., 2010; Peterson et al., 1993; Rush et al., 2002), dock &r alla dessa studier
utforda vid remissinstanser vilket gor det troligt att den verkliga prevalensen &r lagre. | vissa fall kan
katter som drabbas av ATE aterfa full funktion i den berorda kroppsdelen, dock &r det rapporterat att
endast 35 % av katter som drabbas Gverlever.

(Smith et al., 2003) Enligt samma studie ar det mer troligt att de katter som 6verlevt en ATE-episod
sedan dor av hjartsvikt an av ATE.

Atkins et al. (1992) konstaterade att prognosen for katter med HCM inte paverkas av ras, alder eller
kon. Daremot drogs slutsatsen att en hjartfrekvens pa < 200 slag/min 6kade chanserna for langre
overlevnad. Tre senare publicerade studier har dock rapporterat att det inte finns nagot signifikant
samband mellan hjartfrekvens och dverlevnad. (Payne et al., 2010; 2013; Rush et al., 2002)

Hankatter har varit dverrepresenterade i flera HCM-studier men kon har inte bevisats ha nagon
paverkan pa prognosen. (Atkins et al., 1992; Fox et al., 1995; Payne et al., 2010; 2013; Rush et al.,
2002)

De faktorer som enligt tidigare studier verkar vara prognostiskt viktiga avseende dverlevnadstiden ar
tjockleken pa vanster kammarvagg, graden av vanster formaksforstoring, alder vid diagnos, forekomst
av blasljud, funktionen i kammare/formak (LV%FS resp. LA%FS) och SAM. Férekomst av kliniska
sjukdomstecken &r en otvivelaktig negativ prognostisk faktor for katter med HCM vilket konstaterats i



flera studier (Atkins et al., 1992; Payne et al., 2010; 2013; Rush et al., 2002; Trehiou-Sechi et al.,
2012).

Avseende graden av hypertrofi av vanster kammare har det rapporterats att katter med vénster
kammarvaggtjocklek pa 8,1 + 1,5 mm hade signifikant samre prognos &n de med 7,3 + 0,9 mm. (Fox
et al., 1995) Samband mellan graden av kammarhypertrofi och prognos har &ven rapporterats vara icke
signifikant (Peterson et al., 1993; Schober et al., 2013). En studie har rapporterat att relationen mellan
vanster kammarhypertrofi och ¢kad risk for hjartrelaterad dod har ett icke linjart samband.
Overlevnaden for katter med kammarvéggsmatt pa 6,0- 8,9 mm var den samma medan
kammarvagsmatt > 9 mm visades vara en prognostiskt negativ variabel (Payne et al., 2013).
Sammanfattningsvis ar betydelsen av graden av vanster kammarvaggs hypertrofi for prognosen inte
fullstandigt utredd.

Hos ménniskor har vanster formaksdilatation identifierats som en viktig prognostiskt negativ faktor,
sérskilt relevant for identifikation av patienter som riskerar att do6 av hjartsvikt

(Losi et al., 2009; Nistri et al., 2006). Liknande rapporter finns for katter. I en studie dverlevde katter
med formaksdimensioner pa 20,1 + 4,6 mm i mindre utstrackning an de med férmaksdimensioner pa
16,8 + 3,4 mm (Fox et al., 1995). En annan studie rapporterar att katternas alder och vénster
formaksstorlek var de enda signifikanta faktorerna for prognosen da data analyserats i en multivariabel
analys (Rush et al., 2002). Samma slutsats drogs av Schober et al. (2013) som studerade utfall pa 5 ars
sikt. De noterade aven att grad av hypertrofi, matt pa diastolisk funktion, narvaro av SAM och ras inte
visade sig vara av signifikant betydelse for prognosen.

Katter med arrytmier och galloprytm har rapporterats ha samre prognos, medan férekomst av blasljud
har foreslagits vara en positiv prognostisk faktor. (Payne et al., 2013)

For katter med SAM av mitralisseglet har en lagre alder vid diagnos samt langre dverlevnadstid
rapporterats (Fox et al., 1995). Den langre dverlevnadstiden stdmde i en annan studie endast i univariat
analys av data och ej vid multivariabel analys (Rush et al., 2002). Det har &ven rapporterats att SAM
inte &r en prognostisk indikator for asymptomatiska katter eller for de katter som gatt i kongestiv
hjartsvikt (Payne et al., 2010). | samma studie rapporterades dock att for katter med kliniska symptom
(i denna grupp inkluderades bade de katter som gatt i svikt och de med andra kliniska symptom pa
HCM, som t.ex. ATE) var SAM associerat med en béattre prognos. Sammanfattningsvis kan
konstateras att forekomsten av SAM och dess prognostiska vérde inte ar fullstandigt klarlagt i
dagslaget.



Material och metoder

Studien designades som en retrospektiv studie dar fall av HCM identifierades genom sokning i
Universitetsdjursjukhuset i Uppsalas databas Trofasts rapportgenerator. Sékningen identifierade katter
som under perioden 2005-01-01 till 2010-12-31 blev diagnosticerade med kardiomyopati/ dilaterad
kardiomyopati/ restriktiv kardiomyopati eller hypertrofisk kardiomyopati. Samtliga journaler lastes
igenom for att indentifiera de katter som fatt diagnosen HCM. Till dessa horde katter som kom till
universitetsdjursjukhuset for HCM-screening samt de som kom in av andra anledningar som
exempelvis att ett blasljud auskulterats vid rutinbesck eller preoperativt.

De katter som kom till Kliniken i hjartsvikt, hade njursvikt, hypertyroidism eller andra sjukdomar som
leder till sekundér hypertrofi exkluderades.

For alla katterna registrerades signalement, forekomst av blasljud och datum for diagnos, utvalda
ultraljudsvariabler (tabell 1), behandlingar och utfall. | samtliga fall dar information om kattens
Overlevnadstid ej fanns i journalen kontaktades djurdgaren via telefon. Telefonintervjuerna
genomfordes under perioden 2012-10-15 till 2013-10-01. Ett antal djuragare gick inte att fa kontakt
med pga. inaktuella telefonnummer i registren. Dessa katter exkluderades.

Endast ett fatal av katterna som dott/avlivats under studieperioden obducerades och fick darmed
diagnosen HCM bekraftad. Katter som dott plotsligt utan annan uppenbar anledning antogs ha dott
som en konsekvens av HCM.

Tabell 1. Studerade ultraljudsvariabler

IVSd Interventrikuldra septumvaggen i diastole
LVPWd Véanster kammares yttervagg i diastole
LVIDd Véanster kammares inre diameter i diastole
LVIDs Véanster kammares inre diameter i systole
FS% Fractional shortening i %

LA/Ao Vénster formak/ aortadiameter

Alla ultraljudsundersokningarna utfordes pa osederade katter. Som gransvarde for
kammarvéggstjocklek (IVSd och/eller LVPWd) anvandes 2 5 mm. Katter som uppvisat en
ultraljudsbild med fortjockade papillarmuskler och SAM bedémdes trots IVVSd och

LVPWd < 5 mm ha HCM baserat pa den sammanlagda ultraljudsbilden, och blev dven de inkluderade
i studien. Endast papillarmuskelhypertrofi var inte tillrdckligt for att motivera en HCM-diagnos.
Ultraljudsundersékningarna var alla utférda vid Universitetsdjursjukhuset i Uppsala vid
kardiologienheten.

All insamlad data analyserades i det statistiska dataprogrammet JMP (version 9.0 fér Mac).
Mediandverlevnadstider estimerades genom Kaplan-Meier analys. Skillnad i 6verlevnad mellan
grupper analyserades med hjalp av log-rank testet. Cox proportional hazard-analys utférdes med
foljande variabler: alder vid diagnos (ar),

vikt (kg), blasljud (graderat 1-6), hjartfrekvens (slag/min), IVSd (mm), LVPWd (mm), LVIDd (mm),
LVIDs (mm), LA/Ao, LVEDD/Mean wall, kon, kastreringsstatus och behandling (ja/nej). P-vérden <
0,05 ansags vara statistiskt signifikanta.



Resultat

79 katter uppfyllde inklusionskriterierna for studien. Av dessa fanns féljande raser representerade;
Huskatt (37 %), Perser (19 %), Norsk skogskatt (9 %), Cornish rex (9 %), Maine Coon (6 %), Sibirisk
katt (5 %), Devon rex (4 %), Brittisk korthar (4 %), Sfinx (3 %), Ocicat (1 %), Blandraskatt (1 %)
Birma (1 %), samt Bengal (1 %).

Av katterna i studien var 71 % hankatter (56 hankatter varav 63 % var kastrerade) och 29 % av
katterna var honkatter (23 honkatter varav 26 % var kastrerade). Medelvikten for katterna i studien var
4,6 kg med spridning fran 2,3 kg till 9,0 kg. 6 % av de inkluderade katterna hade inget blasljud vid
forsta undersokningen da diagnosen stélldes.

Medianaldern for inkluderade katter var 4,0 ar. Den yngsta inkluderade katten var endast tva manader
och den aldsta var 16 ar. 15 % av katterna fick nagon form av behandling under studietiden, inkluderat
bade hjartsviktsbehandling, trombosforebyggande samt annan behandling. De resterande 85 % av
katterna blev inte behandlade med nagon form av medicin for sin hjartsjukdom under hela
uppfdljningsperioden.

Uppfoljningsperioden varierade i tid och redovisas i figur 1. Medianuppf6ljningstiden var 1290 dagar
med forsta kvartilen pa 514 dagar och tredje kvartilen pa 2121 dagar.
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Figur 1. Histogram av uppfoljningstiden. Medianuppféljningstiden var 3,53 ar (1290 dagar) med 50 %
av fallen uppféljda mellan 1,4 ar (forsta kvartilen) och 5,8 ar (tredje kvartilen).



Vid uppfoljningstidens slut var 35 av 79 katter fortfarande i livet. Av de 44 som avlidit under
uppféljningstiden, dog eller avlivades 23 katter (52 %) av hjartrelaterade problem. Sex stycken (8 %)
av katterna i studien dog pl6tsligt utan annan forklaring &n hjartdod och raknades in i de ovanstaende
23 katter som dott av HCM. Resterande 21 katter (48 %) dog av andra anledningar an hjartsjukdom, se
tabell 2.

Tabell 2. Dddsorsaker for katter som inte dog av HCM

Ddodsorsak/avlivad till foljd av Antal (n=21)
Avlivad utan diagnos 8
Sjukdom i urinorganen 4
Agarrelaterat 2
Tandproblem 2
Trauma 2
Neoplasi 1
Regenerativ anemi 1
Ogonsjukdom 1

Bland de sex katterna som dog plétsligt fanns inga identifierbara samband. Fyra av katterna dog vid
tre ars alder, en vid sex ar och en vid sju ars alder. Hos tva av individerna var LA/Ao forhojd, 1,58
respektive 2,39, vilket &r en identifierad riskfaktor. Detta kunde dock inte identifierats hos de andra tre
individerna.

42 av de inkluderade katterna hade TVSd och LVPWd < 6 mm. Vid uppféljningsperiodens slut hade
nio av dessa dott en hjértrelaterad dod. Detta innebdar att 39 % av katterna som dog i HCM hade 1VSd
och LVPWd < 6 mm. Fyra av Katterna i studien drabbades av ATE (5,0 %). Samtliga katter som
drabbades av ATE avlivades med anledning av sjukdomstecken relaterade till ATE.

Av de katter som under uppféljningsperioden dog av HCM (se figur 2) gjorde halften av dem det inom
1,3 &r (490 dagar) efter att diagnosen stéllts. Bland katterna med HCM som inte dog av sin
hjértsjukdom 6verlevde > 50 % langre &n uppfoljningstiden varfor det inte finns ett medianvarde for
denna grupps 6verlevnad (mediandverlevnad > 2555 dagar). Skillnaden mellan de bada grupperna var
signifikant (P < 0,0001).
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Figur 2. Kaplan-Meier-kurvor avseende Overlevnaden for katter diagnosticerade med HCM som led

en hjartrel
diagnos f0

aterad dod respektive ej. Vid inklusion (tid efter diagnos= 0) var n= 79. Mediantid efter
r hjartrelaterad dod var 1,3 ar (= 490 dagar). Mediantid efter diagnos for hela

populationen (total mortalitet) var 4.4 ar (= 1615 dagar).

Livslangd

for katterna med HCM redovisas i figur 3. Medianlivslangd for katter i studien som dog en

hjartrelaterad dod var 7,1 ar vilket skiljer sig signifikant fran de katter som inte dog en hjartrelaterad
dod dar medianlivslangd var 17,0 ar (P < 0,0001). For det totala antalet katter i studien (n= 79) var
medianlivslangden 12,5 ar.
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Figur 3. Kaplan-Meier-kurvor avseende livslangd. Av de katter som dor av HCM gor hélften det innan
7,1 &rs alder. Den totala medianlivslangden for hela studiepopulationen ar 12,5 ar. Vid alder = 0 ar
n="19.

Tva multivariabla analyser (Cox proportional hazard analys) utfordes av insamlad data. | den forsta
analysen undersoktes det prognostiska vardet for hjartrelaterad dod for alla studerade kliniska
variabler (alder vid diagnos, kon, blasljudsgrad (1-6), kastrationsstatus, vikt, hjartfrekvens, 1VSd,
LVPWd, LVIDd, LVIDs, FS%, LA/Ao, behandling/ej, LVEDD/Mean wall) och de signifikanta
variablerna redovisas i tabell 3.

Tabell 3. Slutlig cox proportional hazard modell av hjartrelaterad mortalitet

95 %

Variabler Risk Ratio konfidensintervall P-vérde
IVSd (mm) 37 1,7-8,1 0,0007
LVIDd (mm) 07 0,5-0,95 0,0243
LA/Ao kvot 10,7 2,2-49,4 0,0040
\',-v;/I'IEDD/ Mean 6,1 1,3-26,6 0,0226

Den hjartrelaterade mortaliteten i den studerade populationen katter paverkades av IVSd, LVIDd,
LA/Ao och LVEDD/Mean wall. For varje enhetsokning av respektive variabel 6kade risken att do i
HCM med vérdet for risk ratio, t.ex. for varje 6kning av IVSd i millimeter dkar risken att d6 i HCM
3,7 ganger.

Den andra analysen undersokte hur alla studerade kliniska variabler paverkar den generella
Overlevnaden (all-cause mortality) i studiepopulationen. De variabler som visade sig ha en statistisk
signifikant paverkan pa den generella 6verlevnaden i studiepopulationen redovisas i tabell 4.

Tabell 4. Slutlig cox proportional hazard modell av total mortalitet

Variabler Risk Ratio 95 % konfidensintervall P-varde
IVSd (mm) 14 1,0-2,0 0,0266
LA/Ao kvot 4.4 1,3-13,3 0,0181

Den generella mortaliteten i den studerade populationen av katter med HCM paverkades av IVSd och
LA/AO0, dvs. katter med hogre varden av dessa variabler 16pte storre risk att do av sin hjartsjukdom &n
av andra orsaker. For varje kning av IVSd i millimeter 6kade risken att do i HCM 1,4 ganger, likasa
okade risken att do i HCM med 4,4 ganger for varje 6kning med en enhet av kvoten LA/Ao kvoten.

De faktorer som enligt den multivariabla analysen inte paverkar prognosen for katter med HCM var
alder vid diagnos, kon, blasljudsgrad (1-6), kastrationsstatus, vikt, hjartfrekvens, LVPWd, LVIDs, FS
% och behandling.
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En Kaplan-Meier-kurva avseende betydelsen av LA/Ao for den generella mortaliteten i den studerade
populationen redovisas i figur 4. For katter med LA/Ao < 1,5 var mediandverlevnadstiden 1680 dagar
jamfort med katter med LA/Ao > 1,5 som hade en signifikant kortare mediandverlevnadstid pa 889
dagar (P = 0,015). Aven da 6verlevnad avseende Katter som dog en hjartrelaterad dod analyseras hade
katter med LA/A0 >1,5 signifikant kortare medianéverlevnadstid an katter med LA/Ao < 1,5 (P =
0,0011).

Katter med kammarvaggsmatt (IVSd eller LVPWd) > 6 mm hade en generell median6verlevnadstid
efter diagnos pa 1310 dagar (se figur 5) jamfort med katter med kammarvaggsmatt (IVSd och
LVPWd) < 6 mm som hade en medianéverlevnad pa

3095 dagar (P = 0,0094). Aven vid analys av 6verlevnad avseende katter som dog en hjértrelaterad
dod levde katter med kammarvaggsmatt > 6 mm signifikant kortare tid efter diagnos jamfort med
katter med kammarvaggsmatt < 6 mm (P = 0,008).
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Figur 4. Kaplan-Meier-kurvor avseende éverlevnadstid efter diagnos for katter grupperade med
avseende pa LA/Ao. Katter med LA/Ao kvot > 1,5 levde signifikant kortare tid efter diagnos jamfort
med katter LA/Ao kvot < 1,5 (P = 0,0152).
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Figur 5. Kaplan-Meier-kurvor avseende dverlevnad fran diagnos for katter med kammarvaggstjocklek
(Ivsd eller LVPWd) > 6 mm respektive ej. Katter med 1VSd eller LVPWd >6 mm lever kortare tid
efter diagnos jamfért med katter med 1VSd och LVPWd < 6 mm (P = 0,0094).

Diskussion

Prognosen for asymptomatiska katter med diagnosen HCM varierar. Manga av katterna med HCM
lever ett fullgott liv utan nagra hjartrelaterade problem och andra utvecklar symptom tidigt i livet.
Medianlivsldngden for den studerade populationen av katter med HCM var

12,5 ar. 29 % av de studerade katterna med HCM dog en hjartrelaterad dod under uppfoljningstiden.
Av de som dog en hjartrelaterad dod dog 57 % i hjartsvikt, 26 % avled plotsligt och 17 % avlivades
pga ATE. Vid multivariabel analys avseende hjartrelaterad dod visades 1VVSd, LVIDd, LA/Ao och
LVEDD/ Mean wall vara prognostiskt viktiga. Fér den generella éverlevnaden var LA/Ao och 1VSd
viktiga variabler, ju hégre véarden desto samre prognos. Alder vid diagnos, kén, blasljudsgrad (1-6),
FS%, hjartfrekvens, LVPWd, LVIDs och kastrationsstatus hade ingen signifikant paverkan pa
prognosen for asymptomatiska katter.

Av katterna i studien som inte détt en hjartrelaterad dod levde hélften vid 17 ars alder, d.v.s. livstiden
for en stor andel av katterna var lang. Av de som dog pa grund av HCM hade halften détt innan sju ars
alder och for hela den studerade populationen av katter med HCM var medianlivslangden 12,5 ar.
Detta kan jamforas med den rapporterade medianlivstiden for svenska katter som ar > 12 ar (Egenvall
et al., 2009).

Hankatter visade sig vara dverrepresenterade precis som i andra studier rérande katter med HCM. De
stod for 71 % av totala antalet katter, nastintill lika andel som

Trehiou-Sechi et al. (2012) presenterade i sin studie (70 %). Katterna inkluderade i denna studie var
asymptomatiska katter som kommit in till kliniken fér screening av HCM ur avelssyfte eller pga. att
ett blasljud hade identifierats genom auskultation. Detta skiljer sig fran manga andra studier som
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inkluderat symptomatiska katter i storre utstrackning

(44 - 67 %) (Fox et al., 1995; Payne et al., 2010; 2013; Rush et al., 2002). Aven de pavisade dock en
Overrepresentation av hankatter (73-79 %). Denna studie har liksom flera andra kommit fram till att
kon inte har ndgon paverkan pa prognosen. (Atkins et al., 1992;

Payne et al., 2010; 2013)

Att hjartsvikt ar ett prognostiskt daligt tecken &ar uppenbart. For de katter som inte utvecklat hjartsvikt
ar prognosen mindre utredd och endast en tidigare publicerad studie (Schober et al., 2013) har endast
inkluderat katter som inte gatt i hjartsvikt. Resultaten fran denna studie och studien ovan stammer
avseende relevansen av LA/Ao for prognosen, dock skiljer de sig at nar det galler betydelsen av 1VSd
och alder vid diagnos. Enligt Schober et al. (2013) &r alder vid diagnos en prognostisk faktor men inte
IVSd.

Vid multivariabel analys av data visades i denna studie att vid en 6kning av IVSd med 1 mm 6kar
risken att d6 i HCM med 1,4 ganger. Detta 6verensstammer val med den Kaplan-Meier kurvan
avseende Overlevnad foér grupperna med vanster kammarvaggstjocklek (1VSd eller LVPWd) > 6 mm
respektive < 6 mm som redovisas i resultatdelen (figur 4). Gruppen med kammarvaggstjocklek > 6
mm har en signifikant kortare mediandverlevnad jamfért med kammarvéggstjocklek < 6 mm-gruppen.
Likasa stammer resultatet av den multivariabala analysen av LA/Ao, som visat att risken att dé i HCM
okar 4,4 ganger for varje enhetsokning av kvoten, med den Gverlevnadsanalys (figur 5) som visat att
Overlevnaden for de katter med LA/A0 < 1,5 lever signifikant langre an de katter med LA/Ao > 1,5.

| flera studier som undersokt éverlevnaden hos katter med HCM har det dragits slutsatsen att vénster
formaksforstoring ar en negativ prognostisk faktor (Fox et al., 1995;

Payne et al., 2010; Rush et al., 2002). Detta 6verensstdmmer med resultatet i denna studie dar
analysen visar att risken for att do pga. HCM okar 4,4 ganger for varje enhetsokning av LA/Ao-
kvoten. Likasa overensstammer detta val med Schober et al. (2013) som kommit fram till att risken
okar 5,0 ganger for varje enhetsokning av LA/Ao. Det skall dock uppmérksammas att en enhetsokning
av LA/Ao innebér en stor 6kning eftersom det ar en kvot. | en nyligen publicerad studie undersoktes i
likhet med denna studie ultraljudvariablers prognostiska varde. De fann att en minskad LA-FS %, som
ar ett matt pa vanster férmaksfunktion, var en signifikant negativ prognostiskt variabel (Payne et al.,
2013). Detta ar dock inte ett matt som anvands rutinmassigt vid en ultraljudsundersokning och det kan
forefalla ett 6verflodigt matt da LA/Ao enligt denna studie och Schober et al. (2013) fungerar vél som
ett prognostiskt verktyg for asymptomatiska katter med HCM.

Till skillnad fran andra studier dér alder vid diagnos visats vara en betydande variabel for prognos
(Payne et al., 2010; Rush et al., 2002; Schober et al., 2013) har denna studie ej visat signifikans for
alder vid diagnos. Inte heller i en studie av Atkins et al. (1992) eller

Payne et al. (2013) kunde alder vid diagnos identifieras som en riskvariabel i en multivariabel analys
(Cox proportional hazard). Alder vid diagnos var lagre i denna studie dar mediandiagnoséldern var 4,0
ar jamfort med 5,0 ar (Schober et al., 2013) resp. 5,6 ar (Rush

et al., 2002) vilket troligtvis kan forklaras med den stora andelen screenade och asymtomatiska katter
inkluderade samt skillnaden i diagnoskriterier for HCM. En del katter med HCM dog plotsligt vid lag
alder medan en betydande andel av katterna levde ett fullgott liv och avled av andra orsaker &n HCM.
Patogenesen bakom plétslig hjartdod &r inte helt klargjord och denna, liksom andra studier, visar att
det i dagslaget inte gar att forutse vilka individer som kommer att do plétsligt och vilka som kommer
att do av andra orsaker innan hjértrelaterade problem debuterar. Det statistiska underlaget av katter i
denna studie som détt plotsligt (n = 6) ar for litet for att dra nagra betydande slutsatser.
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Inklusionskriterierna som anvants avviker fran de som anvants i andra likvardiga studier av katter med
HCM. Katter med papillarmuskelhypertrofi och SAM (&ven utan vanster kammarmuskelhypertofi) har
kategoriserats som HCM och gransvérdet for kammarhypertrofi har definierats som IVVSd eller
LVPWd > 5 mm till skillnad fran andra studier (Atkins et al., 1992; Ferasin et al., 2003; Fox et al.,
1995; Payne et al., 2010; 2013; Peterson et al., 1993; Schober et al., 2013; Trehiou-Sechi et al., 2012)
som anvént > 6 mm eller > 6 mm som gransvarde fér kammarhypertrofi (IVSd och LVPW(d) for att
stélla diagnosen HCM.

Tva publicerade studier har anvant > 5.5 mm som definition av kammarhypertrofi (Granstrom et al.,
2011; Rush et al., 2002). Av katterna i denna studie som détt en hjartrelaterad dod har 39 %
kammarvaggstjocklek (IVSd och LVPWd) < 6 mm och har saledes fatt diagnosen HCM pga.
hypertrofierade papillarmuskler och forekomst av SAM och/eller kammarvéggstjocklek pa 5,0- 6,0
mm. Den stora andel av dessa som dott en hjartrelaterad dod styrker relevansen av att anvanda denna
studies diagnostiska kriterier for HCM.
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Inget samband mellan FS % och prognos fanns i denna studie. Payne et al. (2013) rapporterade att FS
< 30 % ar signifikant for prognosen med risk ratio = 4,50 (konfidensintervall 2,20- 9,22) da Cox
proportional hazard analys gjordes. Detta beror troligtvis pa skillnaden i inklusionskriterier da katterna
inkluderade i denna studie ej utvecklat hjartsvikt och endast en av de inkluderade 79 katterna har FS =
30 % och ingen har FS < 30 %. | studien av Payne et al. (2013) var 32 % av katterna i hjartsvikt vid
inklusion och det &r troligtvis detta som har bidragit till resultatskillnaden. Dessutom stod en
betydande andel av katterna pa behandling med bla B-blockerare vilket kan ha inverkat pa resultatet.
Den katt som i denna studie hade FS 30 % avlivades av annan anledning an hjartsjukdom vid sju ars
alder (fyra ar efter diagnos). Asymptomatiska katter verkar séllan ha lagt FS %. Saledes kan FS %
antas vara en betydande faktor men mindre kénslig for prognosen for asymptomatiska katter. | Fox et
al. (1995) var FS hyperdynamisk (FS > 60 %) hos 7 av 46 katter med HCM och normal (definierat
som FS 30-60 %) hos resterande Kkatter vilket antyder osdkerheten i FS som prognostisk faktor.

Hur behandling paverkat resultatet gar inte att utvardera da det kraver en annan studiedesign. Dartill &r
antalet behandlade katter i studien litet (15 %) vilket ytterligare reducerar mojligheten att utvardera
avseende behandling. Dock kan detta ses som en fordel i denna studie da paverkan av behandling
avseende prognosen kan anses liten da behandlingar som kan interferera med Gverlevnaden ar fa.

Om det finns nagra rasskillnader vad galler prognos for katter med HCM ér inte klargjort. Tretton
olika kattraser &r representerade i denna studie vilket mojligen kan paverka resultatet. Huskatt utgor
det storsta underlaget i studien med 37 % av totala antalet katter inkluderade.

Retrospektiva studier som denna har vissa begrénsningar. Av katterna som inkluderades i studien har
endast ett fatal obducerats och darmed fatt en definitiv diagnos. Under telefonintervjuerna gjordes
beddmning av dodsorsak efter djurédgarnas beskrivningar. Studien har gjorts vid en remissinstans
vilket ocksa kan paverka resultatet samt att blodtryck och tyroxin (T4) inte har matts pa alla katter
vilket gor att det ar maojligt att hypertrofin kan vara sekundér i nagra fall.

Konklusion

Prognosen for asymptomatiska katter med diagnosen HCM &r mycket varierande. Manga av katterna
lever ett fullgott liv utan nagra sjukdomstecken fran sin hjartsjukdom och andra utvecklar symptom
tidigt i livet. | den studerade populationen katter med HCM var medianlivslangden 12,5 ar. Av de
katterna som dog en hjartrelaterad dod (n = 23) avled 57 % i hjartsvikt, 26 % plétsligt och 17 %
avlivades pga. ATE.

For diagnos och prognos bor ett ultraljud goras. Vid multivariabel analys avseende hjartrelaterad dod
visades IVSd, LVIDs, LA/Ao och LVEDD/ Mean wall vara prognostiskt viktiga. For den generella
overlevnaden var LA/Ao och IVSd viktiga variabler, ju hdgre varden desto sémre prognos. Alder vid
diagnos, kon, blasljudsgrad (1-6), FS %, hjartfrekvens, LVPWd, LVIDd och kastrationsstatus hade
ingen signifikant paverkan pa prognosen for asymptomatiska Katter.
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