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CASE REPORT

Einar Johard, leg veterinar, specialistkompetens i hundens och kattens Anicura Djursjukhuset Albano, Rinkebyvagen 21A, 182 36 Danderyd
sjukdomar, amnesspecialist i kardiologi

En 13 &r gammal kastrerad birmakatt inkom till kliniken med symtom pa hjartsjukdom. Efter réntgen och
ekokardiografisk undersokning misstanktes vanstersidig hjartsvikt med mojlig bakomliggande restriktiv
(RCM) eller oklassificerad (UCM) kardiomyopati. Behandling inleddes men pa grund av daligt kliniskt svar
avlivades katten. Obduktion visade en hypertrofisk septumvagg och hogersidig kammarvagg med "myofi-
ber disarray" vilket talar for hypertrofisk kardiomyopati, HCM. Hypertrofisk kardiomyopati ar den vanligas-
te forvarvade hjartsjukdomen som diagnostiseras hos katt och kan aven involvera hoger kammarvagg, men

forekomsten av en isolerad hogersidig HCM ar inte tidigare publicerad.

hankatt, remittera-
des till kliniken pa grund av avmagring, nedsatt allméntill-
stand samt arytmi auskulterad vid remitterande klinik.
Klinisk undersokning vid ankomst pavisade ett dimpat
allméntillstand, lindrigt dehydrerade slemhinnor, ett
systoliskt blasljud I1/VI med hogst intensitet pa viinster
sida kranialt, hjartfrekvens 140/min oregelbundet oregel-
bunden rytm, lindrigt forstirkta andningsljud med lindrigt
okad andningsfrekvens om ca 40/min. I évrigt noterades
inga avvikelser vid klinisk undersckning.

effusion
med stark misstanke om kardiomegali och ett lindrigt 6kat
diffust interstitiellt monster. Férekomsten av kardiome-
gali var dock svarbedéomd pa grund av kattens pleurala
effusion, vilket gjorde att vertebral heart score (VHS) inte
kunde anviindas tillforlitligt (Figur 1) (2).

FIGUR 1

och biokemisk analys som
analyserades i samband med besoket var utan anmérkning.
Ekokardiografi utfordes akut (Figur 2, 3 och 4). Denna
visade kraftig dilatation av hoger kammare, tillplattat
kammarseptum av normal tjocklek, kraftigt dilaterat
hoger formak, normal tjocklek av vinster kammares fria
viigg. Utseendet av mitralisklaffar och trikuspidalisklaffar
bedomdes som normalt. Tecken pa pulmonir hypertension
i form av insufficiens hogre dn 2,5 m/s kunde ej pavisas.
Mitning av inflodet 6ver mitralisklaffen och trikuspida-
lisklaffen, E/A-kvot, visade en stord relaxation. Vinster
formak var av normal storlek. Normala flodeshastigheter
i aorta och lungartir uppmiittes med normalt utseende
av klaffar. Kammarseptumdefekt (VSD) eller formaks-
septumdefekt (ASD) pavisades inte. Inga False tendons
eller moderatorband i ventriklarna ("Moderator bands”)
kunde ses vid ekokardiografiundersokningen. Pa simultant
elektrokardiogram sigs frekventa uniforma ventrikuliira
extraslag, VES, ca 15/minut.

efter ekokardiografi
och rontgen befanns vara restriktiv kardiomyopati (RCM),
oklassificerad kardiomyopati (UCM), arytmogen hogersi-
dig kardiomyopati (ARVC), forviirvad klaffsjukdom, dila-
terad kardiomyopati (DCM), formaksseptumdefekt (ASD),
trikuspidalisdysplasi (‘Td), pulmonalisstenos (Ps) samt
mojligen hypertrofisk kardiomyopati (HCM) eller pseu-
dohypertrofi pa grund av hypovolemi. De tvé sistnimnda
differentialdiagnoserna befanns vara mindre sannolika
da inga ekokardiografiska fynd egentligen stodde dessa
differentialdiagnoser.

av den akuta hjirt-
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FIGUR 3
LvVIDd: 1,45cm La/Ao: 1,1/0,8 =1,3
LVIDs: 0,45cm Ra: 1,6cm
FS: 48,7% A-max: 0,7 m/s
RVIDd: 1,35cm P-max: 0,65 m/s
IVSd: 0,47cm AT/DT: 1,1
LVPWd: 0,46cm E/A mitralis: 1,1
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Figur 5. Holter-EKG med frekventa, uniforma ventrikuléra extraslag,

VES.

svikten, behandlades med furosemid (2 mg/kg bolusdoser
iv varannan timme tre ginger, sedan 3 ggr/dygn), bena-
zepril (1/2mg/kg po *1), atenolol (2mg/kg po *1) pa grund
av de frekventa extraslagen pa EKG, samt syrgas medelst
syrgasbur (FiO2 40%). Thorakocentes utfordes vid nionde
interkostalrummet pa viinster sida, varvid 120 ml vitska
evakuerades. Holter-EKG kopplades pa i samband med
inskrivning (Figur 5).

hade
dyspnén forbittrats, med nu normal andningsfrekvens om
25 andetag/minut, arytmin hade édven den upphort och
hjirtfrekvensen var ca 180 slag/minut. Kattens allmiin-
tillstand var dock fortsatt nedsatt och djurdgaren valde i
detta ldge att lata avliva katten, bland annat av kostnads-
skil. Vidare utredning avseende elektrolyter och eventuell
iatrogen hypokalemi pa grund av diures foretogs darfor ej.
Avlivning skedde med 10ml pentoabarbitalnatrium "All-
fatal” iv Obduktion bestiilldes med siirskild tonvikt pa
hjiartat (Figur 6).

HJARTA:

Makroskopiskt ses mattlig till uttalad hogersidig formaksdilata-
tion, med tunn, semitransparent formaksvagg. Hoger kammare
ar méattligt dilaterad. Vanster kammare bedoms inte vara dilate-
rad, men ari sina apikala delar ndgot tunnvaggig. Vanster formak
ar normaldimensionerat. Samtliga klaffar ar utan anmarkning,
och kranskarlen ar korrekt placerade och forléper normalt.
Mikroskopisk undersokning av myokardiet visar likartade for-
andringar i septum och hoger kammare. Har ses hypertrofa fibrer
och multifokal myofiber disarray, mest uttalad i hoger kammare.
Det ostrukturerade myofiberarrangemanget ar inte forenat med
nagon interstitiell fibros, och nagra intramurala karlférandringar
ses inte. Subepi- och subendokardiellt i hoger kammare ses
maéttlig respektive lindrig fettinfiltration. | hoger formaksvagg no-
teras varierande fiberdiameter, med férekomst av ménga tunna,
atrofiska fibrer. Vidare iakttas interstitiellt 6dem och subepikar-
diell fettdeposition.

PAD: Hypertrofisk kardiomyopati med hogersidig dominans?

KOMMENTAR:

Det foreligger en relativt dalig korrelation mellan de makro-
skopiska och mikroskopiska observationerna i hjartat. Makro-
skopiskt dominerar dilatation av héger kammare och formak
bilden, medan det mikroskopiska fyndet utgérs av en relativt
markant myofiber disarray och stéallvis myofiberhypertrofi,
mest uttalat i hoger kammare. De histologiska fynden beddéms
forenliga med en hypertrofisk kardiomyopati med hogersidig
dominans (ovanligt!). Bilden avviker dock sé till vida att ingen
fibros och inga intramurala karlféorandringar kunnat pavisas
parallellt med iakttagen myofiber disarray, ndgot som oftast
ar fallet vid kliniskt manifest HCM. Férandringarna ar inte
typiska for ARVC (arytmogen héogersidig kardiomyopati).

Figur 6. Obduktionsrapport, katt "Salsa"
Utford av Erika Karlstam, Statens Veterinarmedicinska Anstalt.
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uttalad hogersidig for-
maksdilatation med tunn, semitransparent formaksvigg.
Histopatologi visade hypertrofiska muskelfibrer i sep-
tumvigg och hoger kammare med multifokal oordning av
myofiber ("myofiber disarray”), vilket allméint anses tala
for hypertrofisk kardiomyopati. Dock séigs ingen interstiti-
ell fibros eller intramurala karlforandringar, vilket ofta ses
vid HCM.

Hypertrofisk kardiomyopati dr den vanligaste forvirva-

de hjirtsjukdomen hos katt. Prevalens av sjukdomen hos
kliniskt friska katter, baserat pa ekokardiografiska for-
dndringar, har angetts vara 10 - 34 procent (1, 8, 15). Dock
kan andra orsaker till hypertrofi som hypertyreoidism,
hypertension och mgjligen dven akromegali vara en bidra-
gande orsak hos vissa av dessa katter. Overlevnadstider har
visats vara fran 1830 dagar for katter utan kliniska tecken
pé sjukdom, 92 dagar for katter med kongestiv hjértsvikt
(CHF) och 61 dagar for katter med arteriell tromboembo-
lism (ATE) (1, 15). Prevalensen av HCM har forefallit oka
mer och mer, vilket dock sannolikt kan tillskrivas 6kade
diagnostiska mojligheter med forbéttrade och mer tillgéing-
liga ultraljudsapparater, mer littillgéiingliga blodanalyser
for hjirtsjukdom samt ett flertal screening-program for
hjirtsjukdom hos katt. Sjukdomen péavisas oftast hos hus-
katter och etiologin ér oftast idiopatisk men irftlighet har
pavisats hos vissa kattraser, maine coon och ragdoll samt
eventuellt dven brittiskt korthar, norsk skogkatt, perser,
turkisk van och scottish fold (13). Hos maine coon har en
enkel autosomal dominant nedédrvning med inkomplett
penetrans pavisats och en mutation i genen MYBPC3

har pévisats hos vissa populationer av maine coon och
ragdoll. Ett flertal andra genetiska mutationer kan dock
misstinkas, vilket sannolikt forklarar de ménga olika
presentationerna av sjukdomen, med skillnad i alder for
debut, distribution och grad av hypertrofi, samt hur snabbt
sjukdomen fortskrider (4,12, 13). Hypertrofisk kardiomyo-
pati karaktiriseras av hypertrofi av papillarmuskler och

Snabba och tillforlitliga provsvar

for smadjur och stordjur.

o Omfattande analyspaket till fordelaktiga priser

® [lertalet specialanalyser, Borrelia 1gG Line blot,
ACTH, Insulin med mera.

Canil.ab-Equilab

adress: Box 7065, 300 07 Halmstad tel: 035-22 81

® Veterindarmedicinskt klinisk kemiskt l[aboratorium med diagnostik

® Flexibel samarbetspartner med dver 30 ars erfarenhet i branschen.

koncentrisk hypertrofi av framfor allt vinster kammarvigg
och kammarseptum. Hypertrofin kan vara lindrig, mattlig
eller kraftig och vara savill symmetrisk som asymmetrisk.
Forindringarna leder till en stelhet i myokardiet med
nedsatt blodflode till hypertrofierade partier, vilket kan
leda till myokardiell ischemi, celldod och fibros. Fibrosen
forstirks sannolikt av forhojda nivéaer av cirkulerande neu-
rohormoner. Detta leder till en nedsatt diastolisk funktion
som i forlingningen kan leda till en forstoring av viinster
formak med CIHF, arteriell tromboembolism (ATE),
synkope, arytmier eller plotslig dod som foljd. Hypertrofin
anses vara primiir, det vill séiga ¢j sekundir till tryckover-
belastning av hjirtat eller till hormonella forindringar som
hypertyreoidism eller akromegali. Hypertrofi av framfor
allt hoger kammarvigg som i det aktuella fallet anses vara
mycket ovanligt och andra mojliga orsaker till eccentrisk
hypertrofi eller dilatation bor dé éverviigas, som RCM,
UCM, ARVC, pulmonalisstenos (Ps), pulmoniir hyperten-
sion (PH), myokardit, forvirvad klaffsjukdom, hypertyre-
oidism, ASD, Td eller akromegali (6, 9, 11, 14)

pavisades en sé
kallad "myofiber disarray”, vilket sannolikt talar emot an-
dra mojliga differentialdiagnoser till HCM, som beskrivet
ovan, da dessa frimst leder till en hypertrofierad musku-
latur utan myofiber disarray. Avsaknaden av interstitiell
fibros eller intramurala arteriosklerotiska foréindringar av
koronarkirl dr dock ndgot atypisk for HHCM (10).

sa har det rapporterats att en
liten andel av katter med HCM presenteras pa kliniken
med en HCM-sjukdom i det absoluta slutskedet av hjirt-
sjukdomen diir hjiirtat uppvisar tecken pa myokardiell
dysfunktion. Detta kallas allmént "end-stage HCM” eller
"burnt-out-HCM”, svensk bendmning for detta saknas men
torde vara ungefir slutskedes-HCM och karaktiiriseras av
systolisk svikt, dilatation av vinster kammare med en tunn
septumviigg och viinster kammarviigg (3). Mojligen kan en
hogersidig "end-stage HCM” yttra sig som katten i fallbe-

med hjalp av hogklassig analysteknik
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skrivningen, da ingen mérkbar hypertrofi av vinster eller
hoger kammarviigg eller kammarseptum kunde pavisas,
utan en nagot tunn vigg i viinster kammares apex samt
tunn hoger formaksvigg.

svarade
till viss del pa insatt behandling men avlivades pa djuriiga-
rens begiran, varfor det endast kan spekuleras om vidare
prognos. Prognosen for flertalet av de ovan beskrivna dif-
ferentialdiagnoserna anses allmiint vara avvaktande/dalig,
sirskilt niir kliniska tecken pa hjirtsvikt har intrétt (1, 5).
Behandlingsmiissigt kan det diskuteras huruvida kattens
nedsatta allmiintillstand efter 24 timmar berodde pa
kvarvarande symtom av hjirtsvikten eller om det dven
forelag hypokalemi efter den relativt aggressiva diuresen,
vilket inte kontrollerades under behandlingen. Detta var
sannolikt en begrinsning i behandling och handhavande
av fallet. Monitorering av elektrolyter och njurfunktion
rekommenderas allmént vid behandling av hjiartsvikt hos
katter och hundar, men speciellt hos katt di dessa anses
vara mer kinsliga for iatrogen hypokalemi och pre-renal
azotemi. Katten behandlades dven med atenolol trots att en
akut hjiartsvikt forelag pa grund av de frekventa ventrikulé-
ra extraslagen som noterades pa EKG, riskerna med den ne-
gativa inotropa effekten av preparatet viigdes in men ansags
vara acceptabla dd kammarextraslagen ansags utgora en
stor potentiell risk for katten i det akuta skedet. Anviind-
ningen av betareceptorblockare vid akut hjirtsvikt anses
allmiint vara kontraindicerad da dessa bade siinker hjirt-
frekvensen och minskar kontraktiliteten med potentiellt
minskad minutvolym som fo6ljd. Alternativ antiarytmisk
behandling i detta fall hade varit till exempel sotalol eller

mexiletine. Sotalol valdes bort da skillnad i negativ inotrop
effekt jaimfort med atenolol dr forsumbar och atenolol kan
administreras mer siilllan. Mexiletine hade eventuellt varit
ett biittre val av antiarytmika i detta fall da det har mycket
liten negativ inotrop effekt. Siiker dosering for katt dr dock
inte faststilld for preparatet, vilket medfor vissa potenti-
ella negativa bieffekter som krampanfall, bradykardi, ataxi
och kollapser (4). Diirfor valdes atenolol.

Forekomsten av HCM som éven involverar hjéirtats hoger-
sida har nyligen beskrivits vara relativt vanligt forekom-
mande (17), men sa vitt forfattaren kiinner till har isolerad
hogersidig HCM inte tidigare beskrivits hos katt.
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