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Dépistage de la CMH

La cardiomyopathie hypertrophique féline ou
« CMH », couramment appelée « HCM » pour
« hypertrophic cardiomiopathy » est une maladie
génétique présente chez différentes races félines (Main
Coon, Persan, British bleu, Chartreux, Himalayen,
Siamois, Burmese, Ragdoll). Cette affection se traduit X
par un épaississement progressif du tissu R BaL Coeur Wypertrophié
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Détection : Les signes précurseurs de la maladie sont : souffle cardiaque, fréquence cardiaque plus
élevée, difficultés respiratoires . Dans un certain nombre de cas, le décés du chat survient brutalement alors
que la maladie n'a pas été détectée . Les signes cliniques de 'HCM sont une intolérance a I'exercice, une
fatigabilité et des difficultés respiratoires

Une transmission héréditaire a été mise en évidence chez le Maine Coon, le Persan ou l'on retrouve des
familles entiéres atteintes de HCM . Chez le Maine Coon, la transmission est autosomale dominante, a
pénétrance compléte , contrairement aux autres races comme le Persan pour lequel la pénétrance est assez
faible. Cela signifie que le risque de déclarer la maladie est beaucoup plus important chez le Maine Coon

Diagnostic : Le diagnostic de cette maladie est réalisé par un vétérinaire pratiquant une auscultation associée
a des examens plus spécifiques tels que échocardiographie, électrocardiographie et radiogra phie. En cas de
suspicion clinique d'une affection cardiaque, I'échocardiographie est un examen donnant un diagnostic précis
sur la nature de la maladie . Les limites de I'échocardiographie résident dans la difficulté de I'acquisition et de
l'interprétation des images et dans le manque de coopération du chat

Dépistage génétique : Au niveau génétique, une mutation au sein du géne MYBPC3  a été découverte
récemment sur une colonie de Maine Coon aux Etats-Unis par les équipes du Dr Kathryn Meurs (Université de
I'Etat de Washington) et du Dr Mark Kittleson (Université de Davis). Les chats qui possédent la mutation a I'état
hétérozygote (une copie mutée du gene) déclarent en moyenne une forme légere et tardive de
cardiomyopathie . En revanche, les chats qui possédent la mutation a I'état homozygote (deux copies mutées
du géne) déclarent généralement une forme plus sévére et précoce de cardiomyopathie (ces chats
homozygotes peuvent mourir entre 1 et 3 ans).

Concréetement, cela signifie qu'un chat porteur lors du dépistage développera une HCM a un moment de sa vie.
S'il est hétérozygote , il la transmettra a la moitié de sa descendance. S'il est homozygote , il la transmettra
nécessairement a l'intégralité de sa descendance (cf. schéma au verso).

Limites du dépistage génétique :

- Il ne dit pas a quel age et avec quelle gravit¢é le chat développera la pathologie. Cela est du a des
interactions polygéniques , qui n'ont pas toutes été identifiées. La seule identifiée a ce jour dépend du sexe

les méles présentent les signes cliniques de la pathologie plus jeunes et expriment en général une forme plus
sévere de la maladie.

- Il ne recherche pas dautre mutation alors gu'il existe au moins une autre forme génétique de
cardiomyopathie hypertrophique puisque certains Maine Coon, diagnostiqués atteints par des vétérinaires

spécialisés en cardiologie, ne présentent pas cette mutation du gene MYBPC3.

En résumé, le dépistage va éliminer la principale cause d'HCM héréditaire chez le Maine Coon, c’est-a-dire
déterminer si le chat a déclenché ou déclenchera une HCM avant que la maladi e ne soit visible en
échocardiographie. Par contre le dépistage HCM ne peut éliminer toutes les causes possibles d'HCM
héréditaire . Il ne garantit pas que le chat ne développera pas une HCM due a une autre mutation
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Interpretation des resultats

Comment lire le compte-rendu scientifique ?

En génétique, les résultats sont toujours exprimés de la fagon suivante :

+ / + si l'animal est "normal"  donc porteur de la forme normale du géne, on dit qu'il porte deux copies de
l'allele "sauvage" , il est donc "homozygote sauvage" (Généralement, on dit que son dépistage est négatif car
absence de l'alléle muté)

+ / - si I'animal est porteur d'un alléle normal (ou "sauvage" ou "+" ) et d'un alléle muté "-" ; il est dit
hétérozygote (on dit que le dépistage est positif car présence de l'alléle muté)

- | - si I'animal est porteur de deux alleles mutés " -" ou formes mutées d'un géne, il est dit homozygote

muté

Pour ce qui est de la HCM, la forme "-/-" représente la forme sévére et précoce de la maladie causant le décés
du chat dans une période de 1 a 3 ans.

Le tableau ci-dessous a non seulement pour objectif d'illustrer nos propos mais également de vous informer sur
les conséquences de I'utilisation d’un chat porteur pour la reproduction
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