Wroctawscy naukowcy, zaczynajgc badania nad rosngcym po-
rozem Cervus elaphus chcieli opisa¢ nadzwyczajny proces co-
rocznego btyskawicznego odtwarzania tkanki kostnej, a odkryli
potezne narzedzie medycyny regeneracyjnej, ktére w duzej mie-
rze przyczyni sie w przysztosci do leczenia ciezkich urazéw oraz
ubytkéw tkankowych spowodowanych réznymi chorobami. Obec-
nie linia MIC-1 jest juz stosowana w biodermokosmetykach oraz
w kosmetycznych preparatach weterynaryjnych wspomagajgcych
gojenie ran zwierzgt. Kosmetyki na bazie homogenatu komodrek
macierzystych MIC-1 pobudzajg komorki skéry do produkcji kola-
genu i innych biatek, zwalniajg procesy starzenia sie skoéry oraz
regenerujg juz powstate zmiany [14]. Planowana jest produkcja
srodkoéw majgcych znalez¢ zastosowanie w szpitalach i w lecze-
niu podstawowym. Linia porozogennych komorek macierzystych
MIC-1 moze zrewolucjonizowa¢ medycyne regeneracyjng [16].
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u kota domowego
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Kardiomiopatia (ang. Cardiomyopathy, Myocardiopathy — MCP) to
heterogenna etiologicznie grupa choréb miesnia sercowego, be-
daca przyczyna jego dysfunkcji. Podstawg podziatu sg zmiany
anatomopatologiczne, elektrokardiograficzne oraz dysfunkcje
czynnos$ciowe [8]. Do najczesciej wystepujgcych typow kardio-
miopatii nalezg: kardiomiopatia dylatacyjna (rozstrzeniowa, za-
stoinowa, ang. Dilated Cardiomyopathy — DCM), restrykcyjna (za-
ciskajgca, ograniczajgca, ang. Restrictive Cardiomyopathy —
RCM) oraz najczesciej wystepujaca u kotéw kardiomiopatia prze-
rostowa (ang. Hypertrophic Cardiomyopathy — HCM). Wedtug
tradycyjnego podziatu kardiomiopatia przerostowa jest chorobg,
w ktdrej wystepuje przerost miesnia lewej komory z towarzysza-
cym lub nie pogrubieniem przegrody serca [8]. Choroba moze
przebiega¢ ze zwezeniem drogi odptywu krwi z lewej komory, jak
ma to miejsce w 25% diagnozowanych przypadkéw (ang. Hyper-
trophic Cardiomyopathy with Obstruction — HOCM), badz bez
zwezenia i zaburzenia drogi odptywu u pozostatych 75% diagno-
zowanych pacjentéw (ang. Hypertrophic Cardiomyopathy without
obstruction — HNCM). Zmiany w sercu sg pierwotne, co oznacza,
ze nie stwierdzono ani obcigzen hemodynamicznych, ktérych
obecnos$¢ mogtaby ttumaczy¢ zaistniaty stopien przerostu, ani
choréb uktadowych, takich jak amyloidoza i glikogenoza. Celem
opisanego podziatu byto wyréznienie stanow, w ktérych wystepu-
je przerost kardiomiocytéw od standéw, w ktérych zwiekszenie
masy lewej komory i grubosci jej scian jest wynikiem naciekow
Ssrodmigzszowych bgdz wewngtrzkomdrkowego gromadzenia sie
substratéw metabolicznych. Przyzyciowa diagnostyka réznicowa
obu przypadtosci z zastosowaniem nieinwazyjnych technik jest
niemozliwa. Zazwyczaj dokonywana jest po$smiertna biopsja mie-
$nia sercowego lub badania histopatologiczne jego wycinka. W
wielu osrodkach akademickich nadal trwajg prace nad udoskona-
leniem podziatu kardiomiopatii tak, aby optymalnie dostosowaé
go do potrzeb diagnostyki klinicznej [5]. Europejskie Towarzystwo
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Kardiologiczne (ang. European Society of Cardiology — ESC) w
2003 roku podato definicje kardiomiopatii, jako pierwotnej choro-
by miesnia sercowego o nieznanej przyczynie. Natomiast te o
znanej etiologii lub zwigzane z chorobami uktadowymi sklasyfiko-
wano jako wtdrne lub swoiste choroby miesnia sercowego. W naj-
nowszej klasyfikacji przedstawionej przez ESC w 2007 roku, roz-
poznanie HCM poszerzono o choroby uktadowe oraz zespoty
uwarunkowane genetycznie, ktérym towarzyszy przerost miesnia
sercowego. Oprécz klasycznych mutacji biatek sarkomerowych,
do przyczyn kardiomiopatii przerostowej zaliczono miedzy inny-
mi: glikogenozy, lizosomalne choroby spichrzeniowe, cytopatie
mitochondrialne, zespoty genetyczne i inne (m.in. otytos¢) [20].

Anatomia patologiczna i patofizjologia kardiomiopatii przerostowej

Zmiany anatomopatologiczne oraz patofizjologia kardiomiopatii
zostaly szczegoétowo zbadane i opisane u cztowieka. Miesien ser-
cowy, szczegolnie lewej komory i lewego przedsionka ulega mniej
lub bardziej nasilonej hipertrofii o charakterze ogniskowym badz
rozprzestrzeniajgcym sie. Przerost, najczesciej asymetryczny,
obejmowac¢ moze takze przegrode (powodujgc zwezenie drogi
doptywu), wowczas lewa komora serca ma mniejszg objeto$¢ od
prawej. Koncentryczne pogrubienie $cian komér powoduje wy-
réwnanie ich objetosci. Hipertrofia bardzo rzadko dotyczy prawej
komory [7]. Najbardziej charakterystycznym obrazem histopato-
logicznym jest przerost i zgrubienie pojedynczych widkien mie-
$niowych. Z powodu towarzyszacej fragmentacji, sg one krétsze
od wiokien prawidiowych. Ich orientacja jest zaburzona i niemal
kazde widkno przebiega w innym kierunku, poprzecznie lub sko-
Snie w stosunku do ich wtasciwego utozenia, a czesto wtdkna
uktadajg sie w koncentryczne struktury i pierscienie [1]. Dodatko-
wo mogg pojawi¢ sie wirety tkanki tgcznej, zastepujgce znaczng
ilo$¢ wtokien migdniowych [7]. Zwtdknienia sSrodmigzszowe moga
powstawa¢ miejscowo i sg charakterystyczne dla przegrody mie-
dzykomorowej w przebiegu kardiomiopatii ze zwezeniem drogi
odptywu lub licznie wystepujg w catej tkance mie$niowej w przy-
padku ogodlnego przerostu miesnia sercowego [1]. Struktura sar-
komeru jest réwniez zmieniona, a szczegdlnie w obszarze linii Z,
ktéra moze by¢ poszerzona w kierunku centrum sarkomeru, po-
dzielona na fragmenty, a takze przytaczona do sarkolemmy, co
skutkuje zwiekszeniem ilosci materiatu budulcowego linii Z w ob-
rebie potgczen miedzykomorkowych. Obserwuje sie réwniez po-
wiekszone mitochondria [8] i jadra komdrkowe o nietypowych
ksztattach [3], a takze poszerzone przestrzenie okotojgdrowe [7].

W przebiegu kardiomiopatii zmiany patofizjologiczne bezpo-
$rednio zwigzane sg z zaburzeniem funkcji rozkurczowej serca.
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Wadliwa budowa miofibryli uniemozliwia naturalne liniowe utoze-
nie komorek miokardium podczas skurczu. Kurczenie sie pod nie-
prawidtowym katem powoduje wytworzenie nieregularnie rozto-
zonego na komorki nacisku, prowadzgc do skracania jednych
miofibryli, podczas gdy inne sg w tym samym czasie rozciggane.
Zjawisko takie stymuluje hipertrofie mie$nia sercowego, a w dal-
szej kolejnosci skutkuje nieregularnymi skurczami i trudnosciami
podczas fazy relaksacji. Zmniejszenie podatnosci sciany komor
serca na rozcigganie powoduje trudnosci w napetnianiu krwig le-
wej komory i redukuje objeto$¢ skurczowg [7]. Prawdopodobnie w
tym procesie istotng role odgrywa rowniez zwiekszanie zawarto-
$ci wapnia w komoérkach [8]. Dysfunkcja rozkurczowa moze by¢
rébwniez spowodowana zmianami w procesach dostarczania
energii, odpowiedzialnych za szybkie zmiany konformac;ji biatek
kurczliwych i regulujgcych poziom wapnia w czasie skurczu [9].
Zmiany anatomo- i histopatologiczne oraz patofizjologiczne,
szczego6towo opisane u cztowieka, zaobserwowano takze u kota
domowego (Felis catus). HCM u kota charakteryzuje sie gtéwnie
zwiekszeniem masy lewej komory, przerostem przegrody i wolnej
Sciany komory, co skutkuje zwiekszeniem warto$ci wspotczynni-
ka stosunku masy mig$nia sercowego do masy ciata. Na rysunku
1 przedstawiono zmiany anatomo- i histopatologiczne w migsniu
sercowym kota domowego ze zdiagnozowang kardiomiopatig
przerostowg. Przerost moze by¢ asymetryczny, wowczas $ciana
przegrody jest grubsza od wolnej $ciany komory i w efekcie do-
chodzi do zwezenia drogi odptywu (HOCM). W badaniu histopa-
tologicznym stwierdza sie zaburzony porzadek przebiegu miofi-
bryli, nieprawidtowy uktad widkien miesniowych oraz widknienie
tkanki srodmigzszowej [13]. W niektorych przypadkach obserwu-
je sie takze zaburzenie czynno$ci zastawki mitralnej (ruch do
przodu podczas skurczu), powiekszenie jamy przedsionkow ser-
ca oraz zmiany w budowie miesni brodawkowatych [19]. Patofi-

Rys. 1. Zmiany anatomo- i histopatologiczne w miesniu sercowym kota ze
zdiagnozowanga kardiomiopatia przerostowa. A — zdrowe serce dwuipétletnie-
go samca krotkowlosego kota domowego; przegroda miedzykomorowa (VS),
lewa komora (LA), lewy przedsionek (LV), prawa komora (RA), prawy przedsio-
nek (RV) sa normalnej wielkosci. B — serce trzyletniego samca kota domowego
chorego na HCM; wyraznie poszerzona jest sciana lewej komory (LV), lewego
przedsionka (LA), przegroda migdzykomorowa (VS). C — obraz histopatologicz-
ny fragmentu przegrody migdzykomorowej serca pigcioletniego samca kota do-
mowego z HCM z widocznym nieregularnym uktadem wiékien migsniowych [21]
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zjologia dotyczy przede wszystkim zaburzenia czynno$ci rozkur-
czowej miesnia sercowego, w wyniku jego zmniejszonej podatno-
Sci. Komory serca niedostatecznie wypetniajg sie krwig, w zwigz-
ku z czym znacznie zmniejsza sie objetos¢ wyrzutowa serca. W
wyniku kompensacji, towarzyszy temu wzrost cisnienia koncowo-
-rozkurczowego w lewej komorze oraz zwiekszona czestotliwosé
skurczéw [13]. Ponadto dochodzi do niedokrwienia miokardium w
wyniku przebudowy naczyn wiencowych, zwiekszonego napiecia
Sciany lewej komory oraz zwiekszonego zapotrzebowania na tlen
przerosnietego miesnia sercowego [19].

Objawy chorobowe

U kotéw objawy pojawiajg sie najczesciej u osobnikow mtodych,
ale takze w Srednim lub p6znym wieku (od 5. miesigca do 14. roku
zycia), czesciej u samcow niz samic, a u rasy maine coon z jedna-
kowg czestoscig u obu ptci. Rasami predysponowanymi do HCM
sg: maine coon, ragdoll, norweski kot lesny, syberyjski, brytyjski
krétkowtosy (fot. 2, IV str. okt) i dtugowtosy, sfinks, devon rex,
birmanski, burmanski, syjamski, bengalski i amerykanski kot krot-
kowtosy [19]. U kotow typowym objawem jest dusznos$¢ wywotana
obrzekiem ptuc. Z powodu obnizonej podatnosci komory, aby
zmusi¢ sarkomery do skurczu, niezbedne staje sie podwyzszenie
ci$nienia rozkurczowego. Z kolei zwigkszenie cisnienia w lewym
przedsionku powoduje wzrost cisnienia w zytach ptucnych i na-
czyniach wtosowatych, w wyniku czego dochodzi do gromadze-
nia sie ptynu w jamie optucnej [9]. U niektérych zwierzat w Scianie
poszerzonego przedsionka dochodzi do tworzenia sie zakrze-
pow, ktére na skutek nieprawidtowego przeptywu krwi mogg od-
rywac sie od Scian i wedrowac¢ wraz z krwig, najczesciej w kierun-
ku aorty brzusznej i dalej do rozwidlenia tetnic biodrowych, a na-
wet dalej, az do Swiatta naczyn krwionosnych doprowadzajgcych
krew do konczyn miednicznych, gdzie moze dochodzi¢ do bloko-
wania sie skrzepéw w Swietle naczyn, wowczas kot cierpi z powo-
du nagtego niedowtadu konczyn miednicznych. Zatorowos¢ moze
dotyczy¢ réwniez naczyn zaopatrujgcych nerki lub jelita, wtedy
jedynym objawem klinicznym jest gorsze samopoczucie kota,
podwyzszenie temperatury, rozlany bol na terenie jamy brzuszne;j
i inne nietypowe objawy. Dalsze towarzyszgce objawy kliniczne to
omdlenia, postepujgca apatia, brak apetytu oraz objawy niewy-
dolnosci serca, takie jak nietolerancja wysitkowa lub ospatos¢ i
osowiatos¢. Kaszel u kotdw z niewydolnoscig serca wystepuje
rzadko [13]. Moze wystgpowac blados¢ bton Sluzowych, sinica,
hipotermia, nitkowate tetno, a ostatecznie zgon zwierzecia [19].

Diagnostyka kliniczna

Celem diagnostyki jest rozpoznanie HCM z wykluczeniem innych
choréb moggcych powodowac podobne zmiany w miesniu serco-
wym, takich jak nadczynno$¢ tarczycy, uogdlnione nadcisnienie
tetnicze badz zwezenie lewego ujscia aorty [8]. Rozpoznanie
ustala sie na podstawie wywiadu (ze szczegd6lnym naciskiem na
wywiad rodzinny), obrazu klinicznego choroby, badania elektro-
kardiograficznego i echokardiografii d wuwymiarowej mieénia ser-
cowego oraz badan inwazyjnych. U kotéw kardiomiopatia przero-
stowa to najczesciej diagnozowana choroba serca [9].

Wyzej wymienione metody badan stuzg do diagnostyki przyzy-
ciowej kardiomiopatii, natomiast posmiertnie mozna wykonac
biopsje migesnia sercowego lub petne badanie anatomo- i histopa-
tologiczne, oceniajgc wszelkie nieprawidtowosci [8].

Podczas ostuchiwania klatki piersiowej mozna zdiagnozowac
u pacjenta mniej lub bardziej nasilony szmer skurczowy, zwtasz-
cza podczas wysitku, a takze rytm cwatowy, $wiadczacy o zmniej-
szonej podatnosci komory. Czesto u kotéw pomiedzy pierwszym
a szoéstym rokiem zycia ostuchowo wystepuje czwarty ton serca,
charakterystyczny dla przecigzenia przedsionkow [17].

Badanie radiologiczne klatki piersiowej dostarcza informacji
posrednich; u kota wykonywane jest w pozycji prawobocznej lub
strzatkowej, zwanej grzbietowo-brzuszng, pozwalajgcej oceni¢
sylwetke miesnia sercowego oraz stan ptuc [9]. Przerost miesnia
sercowego (kardiomegalia) dotyczy gtéwnie lewego i prawego
przedsionka, natomiast w mniejszym stopniu lewej komory, pro-
wadzgc do znieksztatcenia catej sylwetki serca, ktéra przypomi-
nacharakterystyczny ksztatt serca walentynkowego (ang. Valenti-
ne Shaped Heart) [21] (rys. 2). W przypadku mniej zaawansowa-
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Rys. 2. Badanie radiograficzne klatki piersiowej kota. A — prawidlowa sylwetka
serca kota w projekcji strzatkowej. B — sylwetka migsnia sercowego 2-letnie-
go kota ze zdiagnozowang kardiomiopatia przerostowa; widoczny jest przerost
prawego przedsionka oraz prawej komory (puste strzatki) oraz przerost lewego
przedsionka (biate strzatki) [21]

nych zmian, powiekszenie sylwetki miesnia sercowego jest nie-
znaczne. Dodatkowo wynik badania radiologicznego klatki pier-
siowej pozwala zdiagnozowac przyczyne zaburzen oddychania,
ktérg w przypadku HCM jest czesto wtérny obrzek ptuc. Jezeli
jednak jama optucna wypetniona jest ptynem, woéwczas diagno-
styka obrzeku ptuc staje sie utrudniona [13].

Przydatnym badaniem dodatkowym jest elektrokardiografia
(EKG). Mimo ze nieprawidtowe zapisy EKG nie sg na tyle swoiste,
aby jednoznacznie postawi¢ rozpoznanie, niemniej jednak bada-
nie to dostarcza istotnych i wartosciowych informacji posrednich
o stanie miesnia sercowego. EKG niejednokrotnie pozwala wy-
chwyci¢ wczesne stadia choroby nawet wobec braku zmian w ba-
daniu radiologicznym oraz echokardiograficznym [9]. U kotow
nieprawidtowosci w zapisie EKG obserwuje sie w ponad 70%
przypadkoéw [19]. Podczas badania mozna zdiagnozowa¢ powiek-
szenie lewej komory i lewego przedsionka, czestoskurcz zatoko-
wy, przedwczesne pobudzenie nadkomorowe oraz charaktery-
styczne dla kota zaburzenia przewodnictwa w migéniu sercowym
(np. blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa, co u kota jest
cechg patognomiczng dla HCM, czyli wystarczajgca do postawie-
nia jednoznacznego rozpoznania [13] (rys. 3).

Najczesciej stosowana w rozpoznawaniu kardiomiopatii prze-
rostowej u kota jest echokardiografia dwu- i jednowymiarowa [9,
18]. Echokardiogram stanowi podstawe do rozpoznawania i rézni-
cowania HCM, pozwala bowiem oceni¢ stopien asymetrii przero-
stu miesnia lewej komory oraz przegrody miedzykomorowe;j.
Umozliwia takze rozpoznanie zaburzen przeptywu krwi, ktére sg
wynikiem nie tylko przerostu przegrody migedzykomorowej, ale
takze ruchow ptatka zastawki mitralnej w kierunku przegrody

aViR avlL avF

Rys. 3. Wyniki badania elektrokardio-
lograficznego: A — kota zdrowego; B —
kota ze stwierdzong kardiomiopatia
przerostowa [21]
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w fazie skurczu (ang. Systolic Anterior Motion — SAM) [2]. U kota
badanie to umozliwia wiasciwy dobér sposobu leczenia, a pod-
czas cyklicznych badan kontrolnych monitorowanie postepu cho-
roby. W badaniu ultrasonograficznym zdiagnozowa¢ mozna juz
wczesne stadia choroby oraz szczegdtowo okresli¢ zmiany wiel-
kosci miesnia sercowego, w tym réwniez asymetrie zmian przero-
stowych zaréwno catego serca, jak i jego poszczegdélnych struk-
tur wewnetrznych [17, 18]. Widoczny jest nie tylko wzrost grubosci
$ciany i zmniejszenie wymiaréw jamy lewej komory, ale takze ta-
godny przerost prawej komory, powiekszenie lewego przedsion-
ka, przerosniete miesnie brodawkowate [19]. Obraz moze uwi-
doczni¢ skrzepy w jamie lewego przedsionka oraz nieprawidtowy
ruch przedniego ptatka zastawki mitralnej (SAM) [13].

Badanie angiograficzne u kota umozliwia uwidocznienie zmniej-
szonej objetosci jamy lewej komory, zwiekszong grubosé jej wol-
nej $ciany oraz powiekszenie lewego przedsionka. Zauwazalne
moze by¢ takze pogrubienie miges$ni brodawkowatych. Czas obie-
gu krwi moze by¢ wydtuzony. Ponadto czesto stwierdza sig krety
przebieg zyt ptucnych [13].

Badania przesiewowe nie majg u kotow wiekszego znaczenia,
ze wzgledu na pojawiajagce sie czesto wyniki zaréwno fatszywe
dodatnie, jak i fatszywie ujemne. Ponadto nie udowodniono, aby
wczesna diagnostyka choroby byta korzystna dla pacjenta, dlate-
go w przypadku braku predyspozycji rasowej, podstawowe bada-
nie ogranicza sie do ostuchania serca. W przypadku diagnozy
rytmu cwatowego bgdz szmerdw sercowych, biorgc pod uwage
predyspozycje rodzinne, przeprowadza sie dodatkowe badania,
zazwyczaj echokardiograficzne [9], w celu diagnostyki szczegdto-
wej. Wyjatek stanowig koty rasy maine coon, u ktérych badania
pod katem HCM sg obowigzkowe w hodowli. Badanie certyfiko-
wane obejmuje szczegbtowg diagnostyke kliniczng, popartg prze-
prowadzeniem testéw genetycznych. W razie pozytywnego wyni-
ku kot zostaje wykluczony z hodowli.

Leczenie

Leczenie farmakologiczne ma charakter objawowy i ma na celu
tagodzenie objawéw chorobowych. W dziedzinie choréb kardiolo-
gicznych kotéw brakuje standaryzowanych procedur terapeutycz-
nych, stad nie ma jednoznacznych zalecen co do sposobdw le-
czenia [9]. Leczenie kota z HCM ma doprowadzi¢ do zwiekszenia
stopnia napetniania komér w okresie rozkurczu i relaksacji mie-
$nia, zmniejszenia cisnienia w przedsionkach i naczyniach zyl-
nych krgzenia ptucnego (zapobieganie obrzekowi), zwiekszenia
przeptywu krwi przez naczynia wienicowe oraz zapobiega¢ two-
rzeniu sie zakrzepow i zatoréw [13]. Wprowadza sie przede
wszystkim terapie farmakologiczng, stosujgc pofgczenia lekéow
moczopednych, betadrenolitycznych oraz blokeréw kanatu wap-
niowego i/lub inhibitory ACE w kombinacjach dobranych indywi-
dualnie do kazdego przypadku, w zaleznosci od potrzeb i aktual-
nego stanu klinicznego kota. W przypadku towarzyszgcych trud-
nosci oddechowych stosuje sie tlenoterapie lub oddychanie wy-
muszone, a w przypadku gromadzgcego sie ptynu w jamie optuc-
nej — jej naktucie w celu ewakuacji ptynu. Wskazana jest dieta o
niskiej zawartosci sodu [13].

Molekularne podtoze HCM u kota domowego

Poznane od dawna zmiany anatomiczne i fizjologiczne zachodzg-
ce u kotow z HCM s3g zblizone do tych wystepujgcych u cztowieka
[12]. Badania Kittlesona i wsp. [10] wykazaty, ze HCM u kotow
rasy maine coon uwarunkowane jest autosomalnym genem domi-
nujgcym. W dalszych badaniach, u kotéw chorych na HCM odno-
towano zmniejszong ilo$¢ biatka MyBP-C oraz miomezyny, a tak-
ze zwiekszong ilo$¢ nienaturalnie migrujgcej B-miozyny. Nastep-
nie, po zsekwencjonowaniu badanego fragmentu DNA, zidentyfi-
kowano mutacje w genie MyBP-C kota, ktéra wptywata na konfor-
macje biatka kodowanego przez ten gen [11]. Tak zmienione
biatko nie mogto prawdopodobnie w sposéb prawidtowy oddziaty-
wac z miozyng, co powodowato zaburzenie struktury sarkomeru.
Mutacja, ktéra powodowata takie zmiany konserwatywnego ami-
nokwasu (Ala31Pro) (rys. 5) byta pojedynczg transwersjg (G w C)
w kodonie 31 eksonu 3 genu MyBP-C (rys. 4). Ze wzgledu na
uruchomienie systemu degradacji wadliwego biatka, w prébach
stwierdzono zmniejszong ilos¢ biatka MyBP-C [16]. Fries i wsp.
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Sek b mut AGTCCCTCTTTGGGTGACCTGTGCCTGCTTCGTGCCTGGTGTGACGTCTCTCAGGATGCC
FEErrrrr et e et e e e e e e e e e e e e e e e
Sek z mut AGTCCCTCTTTGGGTGACCTGTGCCTGCTTCGTGCCTGGTGTGACGTCTCTCAGGATGCC

Sek b mut TGAGCCGGGGAAGAAGCCAGTCTCAGCTTTTAGCAAGAAGCCACGGTCAGTGGAAGTGGC
FEEEErrr et e et et e e e e e e e e e e e e e e e
Sek z mut TGAGCCGGGGAAGAAGCCAGTCTCAGCTTTTAGCAAGAAGCCACGGTCAGTGGAAGTGGC

Sek b mut CGCAGGCAGCCCTGCCGTGTTCGA GAGACAGAGCGGGCAGGAGTGAAGGTGCGCTG
FEEEEEErr et rrrrrrrl FEEEEEEr et e et r e el

Sek z mut CGCAGGCAGCCCTGCCGTGTTCGAGCQOCGAGACAGAGCGGGCAGGAGTGAAGGTGCGCTG

Sek b mut GCAGCGCGGAGGCAGTGACATCAGCGCCAGCAACAAGTACGGCCTGGCCACAGAGGGCAC

FEEEErrr e et e e et e e e e e e e e e e e e e e
Sek z mut GCAGCGCGGAGGCAGTGACATCAGCGCCAGCAACAAGTACGGCCTGGCCACAGAGGGCAC

Sek b mut ACGGCATACGCTGACAGTGCGGGAAGTGGGCC (QCGACCAGGGATCTTACGCAGTCAT

FEEEEEErE et e e et e et FEEEEEErE e
Sek z mut ACGGCATACGCTGACAGTGCGGGAAGTGGGCC JCGACCAGGGATCTTACGCAGTCAT
Sek b mut TGCTGGCTCCTCCAAGGTCAAGTTCGACCTCAAGGTCATA

FEEEEEEE e e e e e e e e e e e e
Sek z mut TGCTGGCTCCTCCAAGGTCAAGTTCGACCTCAAGGTCATA

Rys. 4. Sekwencje nukleotydowe genu MyBP-C bez mutacji (sek b mut)
i z mutacja (sek z mut); poréwnania sekwencji dokonano za pomoca pro-
gramu NCBI BLAST

Sek z mut PVSAFSKKPRSVEVAAGSPAVF JTERAGVKVRWQRGGSDISASNKYGLATEGTRHTLT
Sek b mut VREVGPANQGSYAVIAGSSKVKFDLKVI
Sek z mut VREVGPTDQGSYAVIAGSSKVKFDLKVI

Rys. 5. Sekwencje aminokwasowe genu MyBP-C bez mutacji (sek b mut)
i z mutacja (sek z mut); poréwnania sekwencji dokonano za pomoca progra-
mu NCBI BLAST

Sek b mut PVSAFSKKPRSVE\/AAGSPAVFTERAGVKVRWQRGGSDISASNKYGLATEGTRHTLT
B

[6] stwierdzili, ze opisana wyzej mutacja wystepuje u 34% kotéw
rasy maine coon. Dalsze badania wykazaty, iz zidentyfikowana
substytucja G w A w kodonie 74 (rys. 4) réwniez powoduje zamia-
ne konserwatywnej alaniny w proling (Ala74Pro) — rysunek 5 [17].

U rasy ragdoll zidentyfikowano pojedynczg mutacje (C w T) w
genie MyBP-C, ktéra powodowata zamiane konserwatywnej argini-
ny na tryptofan (Arg820Trp) [14]. W dalszych badaniach poszukiwa-
no mutacji w innych genach kodujgcych takie biatka, jak: aktyna,
sercowa Tnl, sercowa TnT, B-MHC, MLC-1, MLC-2, a-TM. W wyniku
zsekwencjonowania tych genéw zidentyfikowano kilka polimorfi-
zmow pojedynczych nukleotyddw, natomiast mutacja bedgca bez-
posrednig przyczyng HCM nie zostata jeszcze zidentyfikowana [15].

Diagnostyka z uzyciem testow genetycznych

Wraz z postepem wiedzy o etiologii kardiomiopatii przerostowej, a
takze innych choréb ukfadu krgzenia, diagnostyka z uzyciem te-
stow genetycznych zyskuje coraz wieksze znaczenie. Czaso-
chtonnos¢, a takze wcigz wysokie koszty wykonania testéw gene-
tycznych powoduja, iz powinny one by¢ przeprowadzane tylko w
sposéb doktadnie przemyslany. UmiejetnoS¢ powigzania obja-
wow klinicznych z odpowiadajgcymi im defektami genetycznymi
jest niezbedna do postawienia trafnej diagnozy i odpowiedniego
wykorzystania testow genetycznych, gdyz pozwala ukierunkowaé
badanie na kilka wybranych genéw kandydatéw. Rekonstrukcja
historii choroby wérdd cztonkéw rodziny pacjenta jest pierwszym

krokiem w analizie genetycznej kardiomiopatii. Wywiad rodzinny
moze dostarczy¢ informacji dotyczgcych wieku, w ktérym wystg-
pity pierwsze objawy i ich nasilenie, co moze stanowi¢ sugestie,
ktérych cztonkéw rodziny nalezy przede wszystkim poddaé kon-
trolnym badaniom przesiewowym [4].

Wraz z identyfikacjg mutacji odpowiedzialnych za HCM u ko-
téw zaczeto przeprowadzac testy genetyczne wsréd przedstawi-
cieli ras predysponowanych (maine coon i ragdoll). Negatywny
wynik testu nie oznacza, ze kot nie zachoruje na HCM, a oznacza
jedynie, iz prawdopodobienstwo wystgpienia choroby jest nizsze,
gdyz zwierze to nie posiada zadnej z poznanych dotychczas mu-
tacji. Dostepne obecnie na rynku testy genetyczne stuzgce dia-
gnostyce HCM u kota domowego obejmujg badanie polimorfizmu
pojedynczych nukleotydéw (ang. Single Nucleotide Polymor-
phism — SNP) genu MyBP-C3. Jednakze moga pojawi¢ sie w ba-
daniu wyniki fatszywie dodatnie, jak i fatszywie ujemne, dlatego
tez nie ustalono jednoznacznych zasad co do postepowania w
stosunku do kotéw pozytywnych genetycznie. W przypadku rasy
maine coon badania diagnostyczne sg obowigzkowe, a informa-
cja o genotypie powinna zosta¢ umieszczona w rodowodzie. Kot
homozygotyczny pod wzgledem danej mutacji nie powinien zo-
sta¢ dopuszczony do rozrodu, a jego ewentualne potomstwo na-
lezy podda¢ doktadnej obserwacji. Ponadto badanie powinno zo-
sta¢ przeprowadzone wsrod przodkow chorego zwierzecia. W
Polsce testy w kierunku badania polimorfizméw A31P oraz A74T
u rasy maine coon wykonuje laboratorium diagnostyczne LABO-
KLIN, a laboratorium IDEXX wykonuje badania w kierunku obec-
nosci w genotypie mutacji A820W u rasy ragdoll.
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Zachowania agresywne
zwierzat

Monika Petrynka, Katarzyna Olczak, Czestaw Klocek
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Agresja, zarébwno wewnatrzgatunkowa, jak i miedzygatunkowa,
jest zachowaniem powszechnym w Swiecie zwierzat. Zjawisko
agresji zaliczane jest do tzw. czterech wielkich popedow; obok
zdobywania pokarmu, rozmnazania sie i ucieczki [13]. Zacho-
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wania agresywne sg zjawiskiem bardzo ztozonym, uzaleznio-
nym od czynnikéw genetycznych, jak i sSrodowiskowych. Kazde
zachowanie, w wyniku ktérego inny osobnik jest zmuszony
utrzymac¢ dystans w sensie psychicznym, fizycznym czy spo-
tecznym, mozna uzna¢ za agresywne, nawet jesli nie powoduje
ono szkody fizycznej [4]. W naturze zachowania zwierzat tkwi
dgzenie do zdobywania dostepu do zasoboéw pokarmowych, te-
rytorialnych czy spotecznych, zwiekszajgcych szanse przeka-
zania swoich genéw. Mozna zatem stwierdzi¢, ze pewne zacho-
wania agresywne sg cechami adaptacyjnymi [12]. ,Nie adapta-
cyjne” zachowania agresywne w naturze sg eliminowane w
drodze doboru naturalnego, a osobniki je przejawiajgce sg wy-
kluczane z grupy spotecznej, zyjg samotnie, bez szansy prze-
kazania potomstwu swoich ,wadliwych” genéw. Udomowione
zwierzeta nie podlegajg naturalnej selekcji, zatem brakuje natu-
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