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S AMENVATTING

Hypertrofische cardiomyopathie (HCM) wordt gekenmerkt door een hypertrofisch, niet-
gedilateerd linkerventrikel. Met een prevalentie van ongeveer 0,2% bij mensen en 15% bij
katten is dit één van de meest voorkomende hartafwijkingen. In het merendeel van de gevallen
is de aandoening erfelijk bepaald, maar ze kan ook verworven zijn. De klinische symptomen
zijn variabel. Genotypisch aangetaste individuen kunnen (ernstige) symptomen van hartfalen
vertonen of zelfs abrupt sterven, maar ze kunnen ook gedurende heel het leven asymptomatisch
blijven.

Er zijn bij de mens reeds meer dan 1400 polymorfismen gedetecteerd in dertien genen
die coderen voor sarcomeereiwitten in het hart. Een deel van deze hebben een invloed op
het aangemaakte eiwit en zijn, samen met modificerende genen en omgevingsfactoren,
verantwoordelijk voor de ontwikkeling van hypertrofische cardiomyopathie. Bij de kat werden
tot op heden slechts drie mutaties geidentificeerd in een gen dat codeert voor één sarcomeereiwit.
Voor deze drie mutaties bestaan reeds commerciéle diagnostische testen. Deze mutaties zijn
slechts verantwoordelijk voor een kleine fractie van de gevallen van HCM bij de kat. Wil men
preventief ingrijpen, dan is het van belang om zo veel mogelijk oorzakelijke mutaties te kennen.

Er zijn veel raakpunten tussen de feliene en humane vorm van hypertrofische cardio-
myopathie. Zowel de manier van overerven (autosomaal) als de klinische verschijning en de
histopathologische veranderingen komen overeen tussen de verschillende species. Er is echter
nog te weinig bekend over de sarcomeereiwitten en hun mutaties om informatie te extrapoleren
van mens naar kat en vice versa.

ABSTRACT

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is characterized by a hypertrophic, non-dilated left ventricle.
With a prevalence of approximately 0.2% in humans and 15% in cats, this is one of the most common
heart diseases. The disorder is often inherited but may also be acquired during life. The clinical
symptoms may differ. Genotypically affected individuals can exhibit (severe) symptoms of heart
failure or die suddenly, but they can also stay asymptomatic during their entire life.

More than 1400 gene polymorphisms have already been detected in thirteen genes that code for
sarcomere proteins in the heart in humans. Some of them are, together with modifying genes and
environmental factors, responsible for the development of HCM. To date, only three mutations have
been identified in cats. Commercial tests are already available to diagnose them. These mutations are
responsible for only a small fraction of the cases of HCM in cats. It is important to identify as many
mutations as possible in order to develop a control strategy.

There are a lot of common grounds between the human and feline forms of HCM. There are
similarities in the mode of inheritance (autosomal), the clinical appearance and the histopathological
changes. Still, there is not enough known about sarcomere proteins and their mutations to extrapolate
information from humans to cats and vice versa.
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INLEIDING EN DEFINITIE

Cardiomyopathie is een term die gebruikt wordt
voor een groep van aandoeningen waarbij de contrac-
tiekracht van de hartspier (geleidelijk) vermindert.
Er wordt een onderscheid gemaakt tussen hypertro-
fische en dilatorische cardiomyopathie. De eerste
aandoening wordt gekenmerkt door hypertrofie van
de hartspier, de tweede door dilatatie. Hypertrofische
cardiomyopathie kan primair of secundair zijn. De
hartspierschade bij secundaire cardiomyopathie is een
gevolg van systemische of multiorgaanaandoeningen
(endocrien, toxisch, inflammatoir, etc.) (Elliott et al.,
2008). Primaire hypertrofische cardiomyopathie is een
van de meest voorkomende erfelijke hartafwijkingen
bij zowel mens als kat. Bij deze aandoening komt een
hypertrofisch, niet-gedilateerd linkerventrikel voor
die niet secundair is aan andere hart- of systemische
aandoening. Deze pathologie wordt veroorzaakt door
mutaties in genen die coderen voor eiwitten in sarco-
meren van de hartspier (Haggstrom 2003; Maron en
Maron 2012; Tao et al., 2013).

Feliene hypertrofische cardiomyopathie heeft veel
raakpunten met de humane vorm, zowel in de ma-
nier van overerven (autosomaal), als in de klinische
manifestatie en de histopathologische veranderingen.
Hierop was de hoop gevestigd dat bevindingen bij de
mens geéxtrapoleerd zouden kunnen worden naar de
kat en vice versa. Toch is er tot op heden nog geen
verband gelegd tussen de oorzakelijke genmutaties bij
de mens en de kat (Kittleson et al., 1999; Haggstrom,
2003). Kennis en detectie van dergelijke oorzakelijke
mutaties zijn belangrijk voor de diagnose, therapie en
prognose van de aandoening.

PATHOLOGIE EN PREVALENTIE

Zowel bij de mens als bij de kat wordt hypertrofi-
sche cardiomyopathie gekenmerkt door een verdikte
linkerventrikelwand met een normaal tot verkleind
ventrikel tot gevolg. De papillairspieren en het in-
terventriculair septum zijn ook verdikt (Klues et al.,
1991; Kienle, 2008). Voorgenoemde veranderingen
komen in verschillende gradaties voor: mild, matig of
erg. Bij primaire HCM zijn er geen tekens van onder-
liggende oorzaken, zoals valvulaire, coronaire of con-
genitale afwijkingen of hypertensie (Brouwer et al.,
2010). De klinische evolutie varieert van individu tot
individu. Sommige genotypisch aangetaste individu-
en blijven gedurende heel hun leven asymptomatisch.
Anderen vertonen ernstige symptomen van hartfalen
of angina pectoris. Dit laatste is vooral typisch bij de
mens en niet bij de kat). Nog anderen ontwikkelen
trombo-embolieén of sterven plots (Brouwer et al.,
2010).

Het fenotype is enerzijds athankelijk van de oor-
zakelijke mutatie en anderzijds van de invloed van
modificerende genen en omgevingsfactoren. Er is
dus een hoge variabiliteit in expressie bij hypertro-
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fische cardiomyopathie, aangezien niet alle pati€nten
dezelfde symptomen vertonen. Toch is de aanwezige
genmutatie voor een groot deel bepalend voor de leef-
tijd waarop de aandoening zich ontwikkelt en de erg-
heid van de symptomen (Richard et al., 2006). Door
de genetische heterogeniteit en de variabele klinische
expressie van deze aandoening blijft de relatie tussen
genotype en fenotype complex, zelfs bij de mens (Xu
etal., 2010).

Hypertrofische cardiomyopathie heeft een pre-
valentie van ongeveer 0,2% bij de mens (Maron et
al., 1995) en maar liefst 15% bij de kat (Paige et al.,
2009). Het merendeel van de aangetaste katten is een
raskat, met de hoogste prevalentie bij de maine coon,
ragdoll en Britse korthaar, maar de aandoening kan in
principe bij alle rassen en kruisingen voorkomen (Kit-
tleson et al., 1999; Meurs et al., 2009).

MUTATIES IN HET GENOOM EN HET VER-
BAND MET CARDIOMYOPATHIE BIJ DE MENS

De afgelopen twintig jaar zijn er meer dan 1400
polymorfismen geidentificeerd in dertien genen die
een rol spelen in de ontwikkeling van cardiomyopa-
thie. Het merendeel van deze polymorfismen bevindt
zich in genen die coderen voor myofilamenten van
sarcomeren, Z-band-eiwitten en Ca*" dragende pro-
teinen (Maron et al., 2012). HCM is een autosomaal
dominante aandoening met onvolledige penetrantie en
variabele expressie. Studies hebben aangetoond dat
20 tot 30% van de volwassen dragers gezond is (Ri-
chard et al., 2006). Individuen die homozygoot zijn
voor een mutatie of heterozygoot zijn voor twee of
meerdere mutaties, vertonen meestal ernstigere symp-
tomen (Mary et al., 2010; Xu et al., 2010). Spora-
disch vinden er de novo-mutaties plaats, waardoor
een aangetast individu met twee niet-aangetaste ou-
ders ontstaat (Maron en Maron, 2012). De meeste
van deze mutaties zijn privaat, dit wil zeggen dat ze
meestal in slechts één familie voorkomen.

Sarcomeereiwit mutaties

In Tabel 1 worden de sarcomeerproteinen met de
grootste invloed op de ontwikkeling van hypertro-
fische cardiomyopathie bij de mens opgesomd. Veel
van deze proteinen zijn belangrijk in de cytoarchi-
tectuur en de mechanosensorische signalisatie van
de hartspiercel (Xu et al., 2010). Over het algemeen
vertonen pati€nten met mutaties in de sarcomeren een
ergere hypertrofie en worden ze op jongere leeftijd
aangetast dan pati€nten zonder een bekende ziekte-
veroorzakende mutatie (Van Driest et al.,, 2005)
(Tabel 1).

Cardiogene myosine-bindingsproteine C (MYBPC3)
is een eiwit dat een zeer belangrijke rol speelt in de re-
gulatie van de sarcomeerfunctie. Het wordt gecodeerd
door het MYBPC3-gen. Enkel dit sarcomeereiwit en



Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift, 2015, 84 75
Tabel 1. De meest voorkomende sarcomeermutaties bij de mens (naar Xu et al., 2010).

Sarcomeereiwit/gen Frequentie Aantal Vroegste Aantal Gemiddelde
mutatie bij mutaties (gepubliceerde)  goedaardige/ leeftijd
HCM- aangetroffen leeftijd plotse milde 1ste klinische
patiénten (%) in gen sterfte door gevallen (%) symptomen

HCM (jaar) (jaar)

B-myosine zware keten / 25-35 233 2 0,07 25,6

MYH7

Cardiogene myosine binding 20-30 187 13 19,79 33

proteine C/ MYBPC3

Cardiogene troponine T / TNNT2 3-5 39 12 0,08 30

Cardiogene troponine I/ TNNI3 <5 37 14 0,05 33

Tropomyosine 1o/ TPM1 <5 15 27 0 23,2

Cardiogene regulerend myosine <5 13 Onvoldoende data 0,38 Onvoldoende data

lichte keten 2 / MYL2

Essenti€¢le myosine lichte Zeldzaam 7 28 0,14 17,3

keten 3/MYL3

a-Cardiogene actine / ACTC Zeldzaam 7 1 0,71 20,7

Cardiogene troponine C/ TNNC1  Zeldzaam 7 21 0 27,1

zijn mutaties worden hier nader besproken, aangezien
dit het enige eiwit is waarin tot op heden met HCM-
gerelateerde mutaties werden aangetroffen bij de kat.
MYBPC3 heeft twee belangrijke functies:

1. MYBPC3 is van belang in de regulatie van de
contractie van de hartspier via fosforylatie. Fosfory-
latie gebeurt voornamelijk door proteinekinase A die
wordt gestimuleerd door B-adrenerge agonisten, zoals
adrenaline. De fosforylatie van MYBPC3 verhoogt
de gevoeligheid van de myofilamenten voor calcium,
verlaagt de passieve stijtheid van de hartspier en ver-
hoogt de krachtontwikkeling tijdens systole en de
relaxatiesnelheid tijdens diastole (Winegrad, 1999;
Kuster et al., 2012).

2. Bovendien heeft MYBPC3 een rol in het be-
houd van de structuur van myosine via binding aan ti-
tine. Zowel myosine als titine moet vastgehecht wor-
den aan MYBPC3 om een stevige, stabiele binding te
waarborgen (Flashman et al., 2004).

Mutaties in het MYBP(C3-gen kunnen leiden tot
het verlies of een verandering van verschillende zones
in de proteine, zoals de zone waar binding plaatsvindt
aan myosine of titine of de zone waar fosforylatie ge-
beurt. Op deze manier wordt de hartfunctie beinvloed
en kan HCM zich ontwikkelen (Winegrad, 1999;
Flashman et al., 2004).

Studies wijzen erop dat haplo-insufficiéntie soms

de oorzaak is van pathologische veranderingen in de
hartspier (Yang et al., 1998; Winegrad, 1999; Marston
et al., 2009). Haplo-insufficiéntie betekent dat een ha-
ploide dosis, dus afkomstig van één normaal functio-
neel allel, van een product niet voldoende is om een
normaal fenotype te geven; met andere woorden de
mutatie is dominant. In de meeste gevallen van HCM
maakt het mutante allel wel een eiwit. Dit abnormale
eiwit kan gedegradeerd worden door het ubiquitine-
proteasoom systeem. Door de gedaalde efficiéntie van
dit systeem bij het verouderen, worden minder abnor-
male producten afgebroken. Door het opstapelen van
deze eiwitten ontstaan klinische tekenen dus meestal
op latere leeftijd (Tao et al., 2013).

In het mutante allel kan ook een vroegtijdig stop-
codon aanwezig zijn, waardoor een zogenaamd ‘poi-
son peptide’ gevormd wordt. Ook de vorming van
poison peptides zou aan de basis kunnen liggen van
het ontstaan van pathologische veranderingen. Poison
peptides kunnen binden aan myofilamenten, waardoor
ze de mechanische functie van de sarcomeren en de
elektrofysiologische werking van de cardiocyten aan-
tasten. Enerzijds kunnen zij de gecodrdineerde con-
tractie van myofilamenten beinvloeden, anderzijds
worden de actine-geactiveerde ATPase-activiteit en
krachtontwikkeling aangetast door het verhogen van
de Ca?*-sensitiviteit en -affiniteit.
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Welk van de mechanismen verantwoordelijk is
voor het ontwikkelen van HCM, zou afhankelijk
zijn van het type mutatie. Yang et al. (1998) voer-
den studies uit met transgene muizen met mutaties in
Mybpc3. Deze studies hebben aangetoond dat sar-
comeren abnormaal chaotisch geordend zijn en dat
papillairspieren een verminderde maximale kracht
bezitten. Er is een toegenomen gevoeligheid voor
calcium. Dit laatste kan leiden tot een verhoogde dia-
stolische druk en leidt zo tot diastolische dysfunctie
(Hofmann et al., 1991; Frazier et al., 2011). De in-
vloed van mutaties op de contractiliteit van het hart is
nog niet volledig bekend. Athankelijk van de locatie
van de genetische mutatie, zou er hypercontractili-
teit of hypocontractiliteit van de sarcomeren kunnen
optreden. Beide vormen kunnen leiden tot hetzelfde
fenotype, waarschijnlijk omdat beide leiden tot een
verhoogde energetische kost (Flashman et al., 2004).

Familiale HCM wordt, afthankelijk van de bron, in
ongeveer 20-42% van de gevallen veroorzaakt door
mutaties in het MYBPC3-gen (Richard et al., 2003;
Xu et al., 2010). Cardiomyopathie als gevolg van
mutaties in MYBPC3, is over het algemeen goed-
aardig (Winegrad, 1999; Wang et al., 2008; Xu et al.,
2010). Vergeleken met andere mutaties ter hoogte van
sarcomeereiwitten, vertonen patiénten op latere leef-
tijd symptomen en zullen ze zelden of nooit plots ster-
ven (Wang et al., 2008). Er werden reeds meer dan
150 polymorfismen in dit gen ontdekt (Richard et al.,
2006; Xu et al., 2010).

Andere genetische oorzaken

Naast veranderingen in de sarcomeren kunnen
ook metabole stoornissen oorzaak zijn van hypertro-
fische cardiomyopathie. Aandoeningen van de glyco-
geenopslag, zoals de ziekte van Pompe, Fabry of
Danon, en aandoeningen van de lysosomale opslag
van o-galactosidase A, zoals de ziekte van Anderson-
Fabry, kunnen hiertoe aanleiding geven. Ook stoor-
nissen in het vetzuurmetabolisme en deficiénties van
carnitine of fosforylase B-kinase kunnen de oorzaak
zijn van hypertrofische cardiomyopathie (Elliott et al.,
2008).

Tot slot kunnen genetische mutaties in mitochon-
driaal DNA betrokken zijn. Deze worden overgedra-
gen via de moeder (Odawara en Yamashsita, 1999).

MUTATIES IN HET GENOOM EN HET VER-
BAND MET CARDIOMYOPATHIE BIJ DE KAT

Bij de maine-coonkat komen twee mutaties in
MYBPC3 zeer vaak voor, namelijk mutatic A31P
(Meurs et al., 2005) en A74T (Nyberg et al., 2007).
Net zoals bij de mens worden deze mutaties autoso-
maal overgedragen en is er sprake van onvolledige
penetrantie en variabele expressie (Mary et al., 2010).

Bij mutatie A31P is alanine in het 31° codon om-
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gezet naar proline. Het is mogelijk dat deze mutatie
plaatsvindt in een regio die van belang is in de binding
met myosine en/of actine (Meurs et al., 2005). Bij on-
derzoek naar myocardiale eiwitten werd bij dragers
van deze genetische mutatie een reductie vastgesteld
van MYBPC3 en van myomesine (een M-band-ei-
wit). Een duidelijke malformatie van de sarcomeren
is zichtbaar (Meurs et al., 2005). Er zijn reeds ver-
schillende studies uitgevoerd bij maine-coonkatten,
waarbij de prevalentie van de mutatie A31P werd on-
derzocht. Volgens Mary et al. (2010) komt de mutatie
voor bij 41,5% van de katten van het maine-coonras.
Volgens Fries et al. (2008) is dit 34% en volgens Wess
et al. (2010) 22%. Dit verschil is waarschijnlijk te
wijten aan de geografische origine van de katten. De
mutatie werd niet gevonden bij katten van een ander
ras, met uitzondering van één Britse korthaar (Mary et
al., 2010), één ragdoll en één Siberische kat (Fries et
al., 2008). Deze dieren bezaten deze mutatie mogelijk
omdat een van de voorouders een maine-coonkat zou
geweest zijn of, minder waarschijnlijk, door een de
novo-mutatie (Fries et al., 2008; Mary et al., 2010).

Bij mutatie A74T wordt de eiwitstructuur gewij-
zigd doordat in het 74° codon arginine plaats maakt
voor tryptofaan. De mutatie A74T komt voor bij 34%
van de katten van het maine-coonras en bij 62% van
katten van variabele andere rassen, zoals de pers, de
Europese korthaar en de Noorse boskat (Wess et al.,
2010). Later onderzoek heeft echter aangetoond dat
de laatstgenoemde mutatie toch niet gecorreleerd is
met de ontwikkeling van hypertrofische cardiomyo-
pathie (Longeri et al., 2013) (Figuur 1).

Ook bij de ragdoll werd er een rasspecificke
mutatie geidentificeerd, namelijk een arginine-naar-
tryptofaanmutatie ter hoogte van codon 820 (R820W).
Het precieze werkingsmechanisme van deze mutatie
is niet bekend, maar het is waarschijnlijk dat de eiwit-

Figuur 1. Het eerste domein van eiwit MYBPC3. Hierop
wordt het wilde type weergegeven (groen) en de gen-
mutaties A31P (blauw) en A47T (roze). De pijlen geven
de B-strengen weer, de strengachtige structuren staan
voor residuen 31 en 47 van de genmutaties (Longeri et
al., 2013).
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functie of -structuur aangetast wordt door een breuk
in de a-helix en de B-sheet. Er is ook een verhoogde
hydrofobiciteit. De verdikking van de linkerventrikel-
wand kan op een gemiddelde leeftijd van 15 maanden
echocardiografisch vastgesteld worden, maar hyper-
trofie kan in principe op elke leeftijd van start gaan
(Meurs et al., 2007). Het fenotype van deze mutatie is
ernstiger dan de mutatie bij de maine-coonkat. Tot op
heden werden geen andere mutaties geidentificeerd
bij de ragdoll (Meurs et al., 2007; Mary et al., 2010).

Bij de overige kattenrassen zijn tot op heden geen
rasspecifieke mutaties gevonden. Wel is er reeds een
familiale link gerapporteerd bij de Britse korthaar.
Binnen één familie kunnen vaak dezelfde ziektesymp-
tomen worden vastgesteld (Granstrom et al., 2011).

Zeker 60% van de gevallen van HCM bij katten is
het gevolg van een genmutatie (Meurs et al., 2005).
Het merendeel van de aangetaste katten is mannelijk.
Deze geslachtspredispositie kan te wijten zijn aan fac-
toren, zoals modificerende genen of hormonen (Mary
et al., 2010). Niet alle katten met hypertrofische car-
diomyopathie zijn positief voor de bekende mutaties.
Er moeten dus nog andere mutaties of modificerende
genen aanwezig zijn. Deze werden tot op heden nog
niet geidentificeerd bij de kat (Wess et al., 2010).

Net zoals bij de mens is HCM bij de kat genetisch
heterogeen en varieert het verloop van de ontwikke-
ling van hartspierschade, afhankelijk van het geno-
type van het dier. [dentieke mutaties kunnen gelijkende
pathologische veranderingen geven bij verschillende
dieren, terwijl deze veranderingen zeer sterk kunnen
verschillen van andere mutaties. Het fenotype van de
aangetaste katten in een studie uitgevoerd door Meurs
et al. (2005) varieerde van matige tot ernstige hyper-
trofische cardiomyopathie. Er zijn nog niet voldoen-
de onderzoeken gedaan om de link te leggen tussen
het genotype en de klinische afloop, maar het is wel
duidelijk dat homozygoot aangetaste dieren lijden
aan een ernstiger fenotype dan heterozygote dieren
(Eijssen et al., 2008).

GENETISCHE TESTEN
Genetische testen bij de mens

DNA-onderzoek heeft ertoe bijgedragen dat he-
den veel meer bekend is over de genetische etiolo-
gie van hypertrofische cardiomyopathie. Genetische
testen kunnen specifieke genmutaties opsporen die
verantwoordelijk zijn voor hartspierziekte bij patién-
ten. Hierdoor kunnen eventueel genotypisch positieve
familieleden herkend worden, maar het draagt ook bij
tot verdere studies over de pathogenese en de ontwik-
keling van nieuwe strategieén betreffende ziektepre-
ventie en therapie (Ho, 2012).

Tegenwoordig zijn er veel verschillende molecu-
laire diagnostische technieken ter beschikking om
genmutaties als oorzaak van humane HCM op te spo-
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ren (Roma-Rodrigues en Fernandes, 2014). Boven-
dien wordt een aantal genen onderzocht die geassoci-
eerd worden met metabole of mitochondriale ziekten
en die ook kunnen leiden tot verdikking van de linker-
ventrikelwand (Ho, 2012). Er moet echter rekening
mee gehouden worden dat nog niet alle pathogene
mutaties geidentificeerd zijn, waardoor nog regelma-
tig valsnegatieve uitslagen bekomen worden. Volgens
Marian en Roberts (2003) kan bij 30% van de humane
patienten via genetische testen geen oorzakelijke mu-
tatie gevonden worden. Wanneer men op een mutatie
stuit, moet onderzocht worden of deze DNA-variant
werkelijk de oorzaak van hartspierziekte kan zijn.

Genetische testen bij de kat

Voor de maine-coon en ragdoll zijn commerciéle
testen beschikbaar om respectievelijk de mutaties
A31P en R820W in het MYBPC3-gen op te sporen.
Aangezien de mutaties rasspecifiek zijn, kunnen de
testen enkel gebruikt worden bij deze rassen. Een ne-
gatief resultaat voor bovenvermelde mutaties wil ech-
ter niet zeggen dat de kat gedurende zijn leven geen
HCM kan ontwikkelen, omdat er waarschijnlijk nog
meer mutaties betrokken zijn bij het ontstaan van hy-
pertrofische cardiomyopathie. Ook niet alle positief
geteste katten vertonen later symptomen. Fokadvie-
zen kunnen dus het beste niet alleen gegeven worden
op basis van genetische testen op mutatic A31P en
R820W (Wess et al., 2010). Indien ook de familiale
context en/of de stamboomgegevens in het onderzoek
betrokken worden, zijn de resultaten van een gene-
tisch onderzoek correcter te interpreteren.

CONCLUSIE

Over de jaren heen zijn er bij de mens reeds zeer
veel mutaties geidentificeerd die (mede)verantwoor-
delijk zijn voor de ontwikkeling van hypertrofische
cardiomyopathie. Nochtans zijn er waarschijnlijk
nog veel meer mutaties die tot op heden onbekend
zijn. Kennis en detectie van dergelijke mutaties zijn
belangrijk voor de preventie, diagnose, therapie en
prognose van de aandoening. Zowel bij mens als dier
dienen nog veel onderzoeken uitgevoerd te worden
naar genmutaties in de sarcomeerproteinen.

Bij de mens werden al honderden polymorfismen
aangetroffen in genen die coderen voor dertien sarco-
meereiwitten. Bij de kat werden slechts drie mutaties
gedetecteerd (waarvan één hoogstwaarschijnlijk niet
gecorreleerd is met hypertrofische cardiomyopathie),
alle in het gen dat codeert voor cardiogene myosine-
bindingsproteine C.

Terwijl er bij de mens al veel bekend is over het
werkingsmechanisme van de verschillende mutaties,
is dit bij de kat nog niet het geval. De mutaties bij de
mens zijn bijna alle verantwoordelijk voor een ver-
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hoogde Ca?"-sensitiviteit en er kan verondersteld
worden dat dit een gemeenschappelijke factor is in de
ontwikkeling van de hartaandoening. Aangezien de
klinische en histopathologische kenmerken van HCM
veel gelijkenissen vertonen tussen mens en kat, is het
werkingsmechanisme vermoedelijk hetzelfde bij de
twee species. Tot op heden is er echter slechts weinig
onderzoek gedaan naar de structuur en eigenschappen
van sarcomeereiwitten bij huisdieren. Zolang er via
wetenschappelijk onderzoek nog geen verbanden zijn
gelegd, kan informatie verkregen bij humane patién-
ten niet geéxtrapoleerd worden naar feliene patiénten
en vice versa.

Alhoewel er reeds veel onderzoek verricht is naar
deze vaak voorkomende hartziekte, is er nog te wei-
nig bekend over de detectie en preventie van de aan-
doening. Met een prevalentie van 15% in de kattenpo-
pulatie is het van groot belang dat hier een duidelijk
antwoord op gevonden wordt.
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Persbericht

Fertiliteitshandelingen door de bedrijfsdierenarts binnen een CRV-totaaloplossing

Het is velen bekend dat CRV totaaloplossingen aanbiedt voor rundveehouders om hun veestapel optimaal te laten presteren.
Een belangrijk onderdeel hierbij is het verbeteren van de vruchtbaarheid. Het spreekt voor zich dat fertiliteitshandelingen
als een belangrijk onderdeel hiervan kunnen beschouwd worden.

Binnen deze vruchtbaarheidsprotocollen heeft CRV nu ook een model ontwikkeld waarin de expertise van de bedrijfsdierenarts
kan gevaloriseerd worden: binnen het kader van een totaaloplossing met een tochtdetectiesysteem en sperma-afname door
veehouders die zelf insemineren is in dit model voorzien dat de bedrijfsdierenarts de fertiliteit organiseert en hij/zij vlot
toegang heeft tot de kengetallen in de crv-database. De facturatie aan de veehouder gebeurt door CRV en de bedrijfsdierenarts
kan (een deel van) de uitgevoerde handelingen doorrekenen aan CRV aan een vastgelegd tarief per koe.

Indien u meent dat u klanten heeft, die interesse hebben in deze totaaloplossing, dan kan u contact opnemen met dr. Peter
Vercauteren (Peter. Vercauteren@crv4all.com of tel 078 15 44 44 ).



