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Arrhythmogenic right ventricle 
cardiomyopathy in the boxer

Niziołek R. • Private Veterinary Practice for 
Cardiology, Warsaw.

Arrhythmogenic right ventricle cardiomyopathy/dys-
plasia (ARVC/D) is an inherited human cardiac disor-
der with strong genetic background. Evidence for ge-
netic predisposition to ARVC/D was also found as an 
autosomal dominant trait in boxer dogs. The disease 
was documented in some families of boxers in the 
USA. Moreover, the scientists have found human and 
animal bond concerning this genetic disease with al-
most the same clinical and pathological background. 
ARVC/D is characterized by fatty and/or fi brofatty 
diff use or patchy replacement of the right ventricle 
myocardium. There is a strong evidence that this kind 
of histopathological process is connected with a myo-
carditis and postinfl ammatory repair associated with 
the electrical change of the function of the intercala-
ted discs and cardiomyocytes surrounded by patho-
logical tissue. Electrical instability results in forma-
tion of ventricular premature beats as single, pairs, 
triples, fi nally in paroxysmal ventricular tachycardia 
with fast ventricular rate mostly of the right ventri-
cular morphology. Sudden cardiac death (SCD) can 
be the only sign of ARVC/D, but most frequently the-
re are some clinical signs associated with the deve-
lopment of this disease. There are recurrent episodes 
of syncope and exercise intolerance but sometimes 
the dogs remain asymptomatic. Diagnostic plan con-
sists of ambulatory ECG recording, Holter monitoring, 
event based cardiac recording and echocardiography. 
Treatment against the ventricular arrhythmias using 
the antiarrhythmic drugs such as mexiletine, sotalol 
and atenolol is sometimes successful.

Keywords: cardiomyopathy, arrhythmogenic, boxers, 
sudden cardiac death, syncope, right ventricle.
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Terminem arytmogenna kardiomio-

patia lub dysplazja prawej komory 

(ARVC/D – arrhytmogenic right ventri-

cular cardiomyopathy/dysplasia) określa-

na jest choroba serca, w której dochodzi 

do powstawania ogniskowych zmian roz-

sianych w mięśniu prawej komory serca, 

gdzie ma miejsce zanik miocytów oraz 

ich zastępowanie przez tkankę tłuszczo-

wą lub tkankę łączną. Zmiany te prowa-

dzą do nieprawidłowości strukturalnych, 

przede wszystkim w ścianie prawej komory 

serca oraz anomalii dotyczących hemody-

namiki w tej komorze (1). Proces ten wy-

stępuje głównie w prawej części serca, ale 

w bardziej zaawansowanych przypadkach 

może prowadzić do zmian w obu komorach 

serca. W latach osiemdziesiątych ubiegłe-

go wieku zaburzenia tego rodzaju opisano 

u psów rasy bokser. Charakteryzowały się 

nacieczeniami tłuszczowymi oraz zanikiem 

mięśnia prawej komory serca (2).

Rozwój choroby ma podłoże genetycz-

ne i zdecydowane korelacje rodzinne. Po-

dejrzewa się identyczne tło zmian, jak ma 

to miejsce w kardiomiopatii arytmogen-

nej występującej u ludzi. U ludzi zidenty-

fi kowano swoiste mutacje genowe w kil-

ku miejscach różnych chromosomów od-

powiedzialne za rozwój ARVC/D. Do tej 

pory wykryto powiązanie z genami ko-

dującymi desmoplakinę (3), plakoglobinę 

(4) oraz genem kodującym receptor ria-

nodynowy w komórkach mięśnia serco-

wego (5). Pierwsze przypadki kardiomio-

patii arytmogennej z wystąpieniem nagłej 

śmierci sercowej opisano w grupie młodych 

sportowców poniżej 35 roku życia w rejo-

nie Veneto w północnych Włoszech (6). 

U ludzi zaburzenia dotyczące genów ko-

dujących niektóre białka w mięśniu serco-

wym doprowadzają również do innej po-

staci dysplazji prawej komory z towarzy-

szącymi zmianami skórnymi (rogowacenie 

powierzchni dłoniowej rąk i podeszwowej 

nóg) oraz tzw. wełnistością włosów. Cho-

robę tę po raz pierwszy zidentyfi kowano 

na greckiej wyspie Naksos, stąd nazwa – 

choroba z Naksos (4).

Stwierdzono bardzo duże podobień-

stwa pomiędzy arytmogenną kardiomio-

patią ludzi a kardiomiopatią bokserów, 

w której dochodzi do okresowych omdleń 

i niekiedy nagłej śmierci sercowej wywo-

ływanych występowaniem napadowych 

arytmii komorowych (7, 8). Czasem, je-

śli proces zastępowania kardiomiocytów 

tkanką tłuszczową dotyczył obu komór, 

mogła występować zastoinowa niewydol-

ność serca. Choroba ta miała również cha-

rakter rodzinny, obejmując spokrewnione 

ze sobą psy. Keene i wsp. opisali rodzinę 

bokserów z kardiomiopatią, objawiającą 

się zaburzeniami rytmu serca o cechach 

tachyarytmii oraz zastoinową niewydol-

nością krążenia. U psów tych wykazano 

ponadto znacznie obniżone stężenie kar-

nityny we krwi (9). Z uwagi na podobień-

stwa anatomopatologiczne, zmiany histo-

patologiczne, uwarunkowanie genetyczne 

oraz kliniczny obraz choroby (tachyarytmie 

komorowe, nagła śmierć sercowa, zmiany 

echokardiografi czne ograniczone głównie 

do prawej komory serca) dokonano rekla-

syfi kacji tej kardiomiopatii i nazwano ją 

arytmogenną kardiomiopatią prawej ko-

mory bokserów.

Przyczyny

Arytmogenną kardiomiopatię prawej ko-

mory bokserów wiąże się przede wszystkim 

z zaburzeniem genetycznym o charakterze 

autosomalnym dominującym (8). Oprócz 

zmian w budowie prawej komory, przede 

wszystkim obserwuje się różnego rodzaju 

arytmie. Spotykane są pojedyncze przed-

wczesne skurcze komorowe, pary skurczów 

oraz napadowy częstoskurcz nadkomoro-

wy, jednak zdecydowanie najczęściej wy-

stępują objawy napadowego częstoskurczu 

komorowego z obrazem elektrokardiogra-

fi cznym wskazującym na prawokomorowe 

pochodzenie bodźca.

i tuczników niezbyt duże. Pomieszczenia 

dla loch i prosiąt powinny być oddzielone 

od warchlakarni i tuczarni.

Według powszechnie wyrażanych opi-

nii rytm produkcyjny na porodówce nie 

może być krótszy niż 5 tygodni. Istotnym 

elementem pracy lekarza weterynarii od-

powiedzialnego za stan zdrowotny stada 

jest dyskutowanie wszystkich problemów 

z obsługą i co nie mniej ważne sprawdza-

nie prawidłowości wykonywania wszelkich 

zaleceń. Konieczne jest analizowanie efek-

tów wprowadzanych działań poprzez okre-

sową ocenę efektów produkcyjnych.

Nie wszystkie zaprezentowane dane 

przystają do naszej rzeczywistości, w któ-

rej liczba gospodarstw o stadach podsta-

wowych powyżej 100 loch nie przekracza 

w naszym kraju 1000. Można mieć jednak 

nadzieję na bardzo szybkie zmiany w tym 

zakresie. Ważne, by lekarze weterynarii do 

mających miejsce zmian byli przygotowa-

ni nie tylko merytorycznie.

Piśmiennictwo

 1. Proceedings of IPVS Congress, Copenhagen 2006, tom 1 i 2.

Prof. dr hab. Z. Pejsak, Państwowy Instytut Weterynaryjny, 
al. Partyzantów 57, 24-100 Puławy
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W 1983 r. zaobserwowano po raz pierw-

szy w Nowej Anglii w grupie spokrewnio-

nych ze sobą bokserów nasiloną skłonność 

do występowania arytmii (2). Kilka lat póź-

niej stwierdzono występowanie i związek 

między niedoborem L-karnityny a kardio-

miopatią rozstrzeniową i współistniejący-

mi arytmiami komorowymi w innej spo-

krewnionej ze sobą grupie bokserów (9, 10). 

Meurs i wsp. na podstawie bardzo dokład-

nej analizy występowania rodzinnej aryt-

mii komorowej u bokserów, która obecnie 

uznawana jest za element arytmogennej 

kardiomiopatii prawej komory, wykaza-

li, że choroba ta dziedziczy się jako cecha 

dominująca. Na podstawie wyników bada-

nia elektrokardiografi cznego (zapis 3-mi-

nutowy) i badania holterowskiego u dwóch 

grup bokserów wykryli liczne przedwczes-

ne skurcze komorowe w postaci skurczów 

pojedynczych, monomorfi cznych lub par, 

tripletów, bigeminii oraz napadów często-

skurczu. Co istotne, u psów z bardzo dużą 

liczbą zaburzeń w zapisie 24-godzinnym nie 

odnotowano poważniejszych zmian w stan-

dardowym zapisie elektrokardiografi cznym. 

Dla przykładu, u boksera z największą iloś-

cią zmian w zapisie 24 h (4894 różnych za-

burzeń komorowych) w standardowym 

zapisie elektrokardiografi cznym wystąpił 

jeden skurcz komorowy, co oznacza, że 

badanie to jest bardzo mało czułą metodą 

diagnostyczną w tego typu przypadkach (8). 

Autorzy tego badania określili, jako mini-

mum kwalifi kacyjne uznania psa za cho-

rego, wystąpienie co najmniej 50 niepra-

widłowych skurczów w ciągu 24 h. Wyni-

kało to z założenia, że nawet zdrowy pies, 

zwłaszcza starszy, może wykazywać pew-

ną liczbę skurczów dodatkowych w zapisie 

holterowskim (11). Ulloa i wsp. w badaniu 

ponad 200 psów rasy beagle wykazali wy-

stępowanie skurczów komorowych u pra-

wie 20% psów, w większości bez objawów 

klinicznych. Cztery z psów, które miały ob-

jawy choroby serca, wykazywały w zapisie 

holterowskim nasilenie skurczów komoro-

wych, co najmniej do 9/24 h (12). W bada-

niach Basso i Foxa przeprowadzonych na 

23 bokserach aż 19 psów (83%) podczas re-

jestracji holterowskiej miało objawy przed-

wczesnych skurczów komorowych z cecha-

mi bloku lewej lub prawej odnogi pęczka 

Hisa. Połowa badanych psów miała rów-

nież objawy tachykardii komorowej z blo-

kiem lewej odnogi (11 psów). Badanie hol-

terowskie pozwala bardzo dokładnie wyli-

czyć liczbę dodatkowych skurczów, w tym 

przypadku 11 psów miało od 1000 do ponad 

30 000 przedwczesnych pobudzeń komo-

rowych. Dwanaście psów z tej grupy miało 

epizody omdleń, a dziewięć z nich zmarło 

nagle z objawami tzw. nagłej śmierci ser-

cowej (SCD – sudden cardiac death). Przy-

czyną śmierci kilku z nich były – napadowy 

częstoskurcz komorowy (dwa psy) oraz je-

den utrwalony częstoskurcz komorowy (7). 

Konsekwencją destabilizacji elektrycznej 

komórek mięśnia sercowego, w szczegól-

ności podczas długotrwałego napadowe-

go częstoskurczu o dużej częstotliwości 

pracy komór (czasem ponad 300–400/

min), jest niekiedy zatrzymanie akcji ser-

ca i śmierć.

Za przyczynę arytmii komorowych 

w przypadkach arytmogennej kardiomio-

patii prawej komory uważa się zmiany ana-

tomiczne prawej komory z uszkodzeniem 

aparatu bodźco-przewodzącego i przebu-

dową naczyń wieńcowych, nadmierną sty-

mulację adrenergiczną z hiperkatechola-

minemią, zaburzenia elektrolitowe, głów-

nie hipokaliemię i hipomagnezemię (6, 8, 

14). Jedną z przyczyn genetycznych jest de-

fekt genów kodujących receptor rianodyno-

wy. Receptor rianodynowy miocytów serca 

odgrywa bardzo dużą rolę w prawidłowym 

funkcjonowaniu kanałów wapniowych sia-

teczki śródplazmatycznej, a więc odpowia-

da za właściwy przepływ jonów podczas de-

polaryzacji i repolaryzacji kardiomiocytu. 

Zmiana ich działania wywołana mutacją ge-

netyczną może prowadzić do rozkojarzenia 

elektrycznego komórek mięśnia sercowego, 

powstawania ognisk arytmii komorowych, 

a w dalszym etapie może prowadzić do apo-

ptozy kardiomiocytów (14).

Zmiany anatomopatologiczne

Badania sekcyjne psów z arytmogenną 

kardiomiopatią prawej komory wykaza-

Ryc. 1. Zmiany patologiczne w arytmogennej kardiomiopatii prawej komory związane są przede wszystkim 
z mutacjami genetycznymi, co wywołuje nieprawidłowe reakcje wewnątrz kardiomiocytów, apoptozę komórek 
oraz naciek komórek zapalnych. Dochodzi do niestabilności elektrycznej komórek miokardium i występują aryt-
mie komorowe, których konsekwencją jest nierzadko nagła śmierć sercowa (30; zmodyfi kowano)

Mutacje genów 
plakoglobiny i desmoplakiny

Mutacje genu 
receptora rianodynowego

Wysiłek fizyczny

Pobudzenie emocjonalne

Nadmiar jonów wapnia 
w cytosolu kardiomiocytów

Aktywacja
fosfolipaz

Nadmiar jonów wapnia
wewnątrzkomórkowego

Nadmiar jonów wapnia
w cytosolu kardiomiocytów

Nieprawidłowa reakcja
Niestabilność

elektryczna serca

Omdlenia
Nagła śmierć sercowa

Aktywacja fosfolipaz

Martwica, limfocyty T, 
Naciek makrofagów
i komórek tucznych

Ryc. 2. Badanie holterowskie pozwala dokładnie ustalić częstość występowania groźnych arytmii komorowych 
oraz umożliwia monitorowanie leczenia antyarytmicznego
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ły umiarkowaną rozstrzeń prawej komo-

ry serca jedynie u około 30% pacjentów 

(7). Co ciekawe, nie zaobserwowano jed-

nak wyraźnych zmian dotyczących zmia-

ny masy serca czy grubości prawej i lewej 

komory w porównaniu z grupą kontrolną 

(7). Zmiany histopatologiczne w budowie 

prawej komory u tych bokserów wykaza-

ły bardzo różny obraz, jednak większość 

zmian przypominała obraz charaktery-

styczny dla arytmogennej kardiomiopa-

tii prawej komory u ludzi. Występowało 

nacieczenie tłuszczowe (65%) lub tłusz-

czowo-włókniste (35%). Większość na-

cieczeń występowała w ścianie prawej ko-

mory. Szczegółowa ocena lokalizacji oraz 

udziału poszczególnych rodzajów nacie-

czeń możliwa była za pomocą specjalnej 

techniki rezonansu magnetycznego (spin-

echo MRI) wykonywanej post mortem na 

izolowanych i zakonserwowanych sercach 

psów. Badanie takie pozwala na odróżnie-

nie tkanki tłuszczowej (duża intensywność 

i jasny sygnał) oraz tkanki łącznej włókni-

stej (mała intensywność i ciemny sygnał) 

od niezmienionego mięśnia sercowego (7). 

U połowy psów (48%) obserwowano po-

dobne zmiany naciekowe na terenie lewej 

komory serca. Kilka bokserów miało rów-

nież zwyrodnienie śluzakowate na płatkach 

zastawki dwudzielnej, czego nie zaobser-

wowano w grupie kontrolnej (7). Dokładna 

analiza korelacji pomiędzy zmianami hi-

stopatologicznymi a obrazem klinicznym 

przyniosła jeszcze jedno ciekawe odkrycie. 

Wszystkie psy, które zmarły nagle z powo-

du nagłej śmierci sercowej, i które wcześ-

niej miewały okresowe omdlenia, wykazy-

wały w obrazie histopatologicznym liczne 

ogniskowe lub wieloogniskowe naciecze-

nia limfocytów, co sugerowało duży zwią-

zek nagłej śmierci sercowej z zapaleniem 

mięśnia sercowego (myocarditis) i jedno-

czesnym występowaniem nacieczenia typu 

tłuszczowo-włóknistego. U wszystkich 

psów, które nagle zmarły wystąpiły zmia-

ny patologiczne typowe dla myocarditis, 

co wskazywało na związek procesu zapal-

nego i skłonności do arytmii (7).

Do tej pory nie wiadomo, jaka jest do-

kładna rola procesu zapalnego i apoptozy 

komórek mięśnia sercowego w patogene-

zie arytmogennej kardiomiopatii prawej 

komory. Niektórzy autorzy uważają nacie-

czenia tłuszczowe i włóknisto-tłuszczowe 

za kolejne stadia myocarditis, w którym na-

cieki tłuszczowe są wczesną fazą choroby, 

zaś zmiany włóknisto-tłuszczowe są reakcją 

naprawczą uszkodzenia wywołanego przez 

zapalenie mięśnia sercowego (15).

W badaniach innych autorów niekiedy 

nie obserwowano żadnych zmian histopa-

tologicznych, ale zdarzało się to rzadko. 

Najczęściej spotykanymi zmianami były 

nacieczenia tłuszczowe, zanik miocytów, 

miocytoliza, wakuolizacja komórek mio-

kardium, a czasem włóknienie. Zwyrodnie-

nie następowało ogniskowo lub zajmowało 

większe obszary, niekiedy zmiany obejmo-

wały lewą stronę serca i przegrodę między-

komorową, zaś w obrazie makroskopowym 

dominowało powiększenie prawej komory 

serca i prawego przedsionka (2, 13).

Arytmogenna kardiomiopatia prawej 

komory reprezentuje kolejny typ sponta-

nicznie występującej i wcześniej nierozpo-

znawanej choroby u zwierząt, która w nie-

zwykły sposób ma znaczne podobieństwa 

z chorobami stwierdzanymi wśród ludzi. 

Obecnie lista tego typu chorób obejmuje 

następujące jednostki chorobowe – aryt-

mogenna kardiomiopatia prawej komory 

bokserów (7), arytmogenna kardiomiopa-

tia prawej komory u kotów domowych (16), 

kardiomiopatia przerostowa u kotów (17) 

oraz rodzinna kardiomiopatia przerosto-

wa kotów rasy maine coon (18).

Rozpoznawanie

Diagnozowanie pacjenta z podejrzeniem 

arytmogennej kardiomiopatii prawej ko-

mory jest trudne. Nie istnieje jedno badanie 

umożliwiające rozpoznanie choroby. Naj-

częściej pacjent prezentowany jest z powo-

du objawów nietolerancji wysiłkowej oraz 

Ryc. 3. Obraz echokardiografi czny serca u 10-letniej bokserki z ryc. 2 w projekcji prawobocznej podłużnej z wi-
doczną patologiczną dysproporcją wielkości prawej i lewej komory serca. W prawidłowym sercu lewa komora 
jest 3–4-krotnie większa od prawej. Występowanie omdleń i zmiany w zapisie holterowskim mogą nasuwać po-
dejrzenie arytmogennej kardiomiopatii prawej komory

Ryc. 4. Obraz echokardiografi czny u tej samej suki w projekcji prawobocznej poprzecznej w trybie m-mode. Wi-
doczne jest znaczne poszerzenie światła prawej komory bez cech rozstrzeni lewej komory (EPSS wynosi oko-
ło 3 mm)
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okresowo występujących omdleń. Czasem 

dowiadujemy się, że inne psy z miotu lub 

w jakiś sposób spokrewnione miały podob-

ne epizody lub nagle zmarły (2, 8, 13).

Badanie kliniczne może nie wykazywać 

żadnych odchyleń od normy, czasem daje 

się stwierdzić pojedyncze skurcze dodat-

kowe, jeśli odpowiednio długo i dokładnie 

się słucha. Szmery sercowe w tej chorobie 

zwykle nie występują, czasem jednak szmer 

może być wywołany obecnością łagodnej 

postaci zwężenia aorty lub są fi zjologiczny-

mi szmerami wyrzutowymi. Szmery fi zjo-

logiczne najczęściej występują jako szmery 

wczesnoskurczowe i mają charakter male-

jący (decrescendo), zaś szmery pochodze-

nia aortalnego wywołane umiarkowanym 

zwężeniem ujścia aorty (zwykle podza-

stawkowym) zajmują około 50–80% cza-

su skurczu i mają charakter rosnąco-ma-

lejący, dobrze słyszalne są również tony 

pierwszy i drugi (19, 20). Jeśli wraz z aryt-

mogenną kardiomiopatią prawej komory 

dodatkowo występuje niewydolność mięś-

nia sercowego, można usłyszeć skurczowy 

szmer koniuszkowy podobny do szmeru 

typowego dla niedomykalności zastaw-

ki mitralnej.

W przypadku psa podejrzanego o kar-

diomiopatię arytmogenną bardzo istot-

ne jest badanie elektrokardiografi czne. 

Jednak, jak wcześniej wspomniano, nie 

ma zbyt dużej korelacji pomiędzy wy-

kryciem skurczów dodatkowych komo-

rowych w standardowym zapisie elek-

trokardiografi cznym a wynikami badania 

holterowskiego. Czasem udaje się wykryć 

zwiększoną liczbę dodatkowych skurczów 

komorowych w postaci pojedynczych po-

budzeń przedwczesnych lub napadów czę-

stoskurczu komorowego. Najbardziej cha-

rakterystyczną dla tej kardiomiopatii po-

stacią skurczów komorowych stanowią te 

o morfologii typowej dla pobudzenia z pra-

wej komory (w II odprowadzeniu skiero-

wane do góry) i typowe dla bloku lewej 

odnogi pęczka Hisa. Zdarza się, że u nie-

których psów mogą występować również 

skurcze dodatkowe o innej morfologii, na 

przykład typowe dla bloku prawej odno-

gi lub pobudzenia lewokomorowego. Brak 

zmian w zapisie elektrokardiografi cznym 

nie wyklucza rozpoznania arytmogennej 

kardiomiopatii; arytmie tego typu wystę-

pują zwykle okresowo, z największym na-

sileniem w godzinach porannych i popo-

łudniowych, co wiąże się ze zmianą napię-

cia autonomicznego układu nerwowego 

(21). Jeśli podczas wywiadu dowiaduje-

my się o występującej nietolerancji wysił-

kowej, omdleniach, a w elektrokardiogra-

mie nie występują żadne odchylenia od 

normy, wskazane jest wykonanie zapisu 

holterowskiego.

Badanie holterowskie umożliwia szcze-

gółową analizę zapisu elektrokardiografi cz-

nego i pozwala na dokładne rozpoznawa-

nie rodzajów arytmii, częstotliwości ich 

występowania oraz dodatkowo pozwala 

ocenić efektywność terapii. W większo-

ści przypadków rozpoznanie arytmogen-

nej kardiomiopatii prawej komory opiera 

się na wykryciu dużej ilości nieprawidło-

wych pobudzeń komorowych. Przyjmuje 

się, że zdrowy pies rasy bokser nie powi-

nien mieć więcej niż 75 skurczów komo-

rowych na dobę (13). Wykrycie większej 

liczby tego typu zaburzeń (ponad 100/24 h) 

u dorosłego boksera z objawami omdleń 

i nietolerancją wysiłkową może być zna-

czącym dowodem pozwalającym rozpo-

znać kardiomiopatię arytmogenną, szcze-

gólnie gdy w zapisie pojawią się większe 

ilości zgrupowanych pobudzeń (pary, tri-

plety, napady częstoskurczu komorowego). 

Należy jednak pamiętać o zmienności wy-

stępowania arytmii komorowych. W ba-

daniach Spiera zaobserwowano wyraźną 

zmianę liczby nieprawidłowych pobudzeń 

(nawet o 83%) pomiędzy pierwszym dniem 

badania a dniem następnym (22). Dlatego 

do dokładnego rozpoznania powinno się 

wykonać zapisy kilkukrotne lub w przy-

padku psa z częstymi omdleniami posłu-

żyć się metodą tzw. cardiac event monito-

ring, czyli urządzeniem pozwalającym na 

chwilowy zapis w czasie epizodu omdlenia. 

W badaniu klinicznym przeprowadzonym 

przez Borde’a wykorzystano urządzenia do 

rejestracji chwilowej (EBR – event-base 

recorder) u 22 psów z objawami okreso-

wo występującymi omdleniami, u których 

standardowy zapis elektrokardiografi czny 

nie wykazał żadnych zmian. W ciągu tygo-

dnia badanie EBR umożliwiło rozpoznanie 

w 56% przypadków (23).

Pomimo że echokardiografi a stanowi 

już standardową procedurę diagnostycz-

ną u pacjentów kardiologicznych, inaczej 

niż w przypadku klasycznej kardiomiopa-

tii rozstrzeniowej, podczas rozpoznawania 

arytmogennej kardiomiopatii prawej ko-

mory badanie to nie jest kluczowym ele-

mentem diagnostycznym potwierdzającym 

chorobę. Większości zmian pojawiających 

się w tej chorobie nie da się wykryć echo-

kardiografi cznie. Duża grupa pacjentów 

z rozpoznaniem elektrokardiografi cznym 

nie ma zmian morfologicznych (widocz-

nych w badaniu ultrasonografi cznym), czę-

sto nie występują również zaburzenia he-

modynamiczne. W procesie diagnostycz-

nym nie może jednak zabraknąć badania 

echokardiografi cznego. Zdarzają się przy-

padki, w których obserwuje się powiększe-

nie prawej komory serca i jej zaburzenia 

czynnościowe. U niewielkiej grupy chorych 

bokserów obserwowano zmiany w lewej 

komorze (rozstrzeń ze zmianami w ścia-

nie wolnej lub przegrodzie) i dysfunkcją 

skurczową (24). Badanie echokardiogra-

fi czne pozwala wykluczyć istnienie innych 

przyczyn występowania objawów klinicz-

nych (omdleń i nietolerancji wysiłkowej), 

takich jak podzastawkowe zwężenie aorty, 

wodosierdzie czy klasyczna kardiomiopa-

tia rozstrzeniowa.

Leczenie

Arytmogenna kardiomiopatia prawej ko-

mory nie jest chorobą, w której dominują 

objawy zastoinowej niewydolności krąże-

nia, ani dysfunkcji skurczowej typowej dla 

kardiomiopatii rozstrzeniowej. Podstawo-

wym problemem są groźne dla życia aryt-

mie komorowe i skłonność do nagłej śmier-

ci sercowej. Z tego powodu podstawowym 

kierunkiem postępowania jest leczenie an-

tyarytmiczne. Wprowadzenie do terapii 

leków o działaniu antyarytmicznym wią-

że się z pewnymi problemami. Wskazana 

jest regularna i dokładna ocena stanu zdro-

wia pacjenta, częste badania elektrokardio-

grafi czne, co 4–6 tygodni, i okresowe, co 

4–8 tygodni wykonywanie badania krwi ze 

szczególnym uwzględnieniem wydolności 

wątroby i nerek oraz pełnym jonogramem 

(magnez, wapń, potas, sód i chlorki). Ist-

nieje wiele interakcji leków antyarytmicz-

nych z innymi lekami stosowanymi w tera-

pii wspomagającej. Większość leków anty-

arytmicznych ma działanie proarytmiczne, 

co oznacza, że ich wprowadzenie do tera-

pii może nasilić istniejące arytmie i pogor-

szyć stan pacjenta. Odkrycie proarytmii 

polekowej stało się jednym z podstawo-

wych przeciwwskazań do leczenia łagod-

nych arytmii komorowych. Pod koniec lat 

osiemdziesiątych przerwano nagle słynne 

badanie leków antyarytmicznych CAST, 

gdzie pacjenci otrzymujący leki antyaryt-

miczne wykazywali większą śmiertelność 

niż pacjenci, którym podawano placebo 

(25). Największe działania proarytmiczne 

mają leki z grupy Ia (chinidyna, prokaina-

mid) i Ic (propafenon, enkainid) według 

klasyfi kacji Vaugh-Williamsa. Szczególnie 

często taki efekt może się nasilać, gdy łą-

czy się różne leki antyarytmiczne.

Mimo wielu ostrożności związanych 

z terapią antyarytmiczną, w przypadku po-

ważnych i groźnych dla życia arytmii ko-

morowych leczenie antyarytmiczne wy-

kazuje jednak duże korzyści. Stwierdzo-

no zmniejszenie częstotliwości epizodów 

omdleń, ograniczenie ryzyka nagłej śmier-

ci sercowej oraz poprawę kliniczną u wie-

lu pacjentów (26).

Idealnym rozwiązaniem monitorowa-

nia skuteczności terapii antyarytmicznej 

byłoby w przypadku pacjentów z aryt-

mogenną kardiomiopatią prawej komory 

zastosowanie diagnostyki holterowskiej. 

Badanie wstępne przed wprowadzeniem 

leków oraz badanie po 3–4 tygodniach 

leczenia umożliwia określenie efektyw-

ności terapii. Dodatkowo taki monitoring 
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umożliwia wykrywanie działań proaryt-

micznych zastosowanej terapii. Z uwagi 

na dużą zmienność występowania aryt-

mii, jak dowiodły badania Spiera (22), do-

bra efektywność terapii antyarytmicznej 

to, co najmniej 80% redukcja liczby aryt-

mii komorowych oraz ograniczenie wy-

stępowania złożonych arytmii (pary, tri-

plety, częstoskurcze napadowe). Wzrost 

liczby skurczów oraz nasilenie objawów 

klinicznych w takim przypadku może su-

gerować występowanie efektów proaryt-

micznych terapii (13). W 2002 r. ukazało 

się badanie przeprowadzone przez zespół 

lekarzy weterynarii z kliniki uniwersyte-

ckiej w Ohio. Porównano cztery metody 

leczenia tzw. rodzinnej arytmii komoro-

wej bokserów. Do badania, które trwało 

3–4 tygodnie, wzięto 49 bokserów, z któ-

rych 11 podawano atenolol, 11 – prokai-

namid, 16 psów – sotalol, a grupa 11 psów 

dostawała jednocześnie kombinację mek-

syletyny i atenololu. Najlepsze wyniki uzy-

skano w grupach psów otrzymujących 

sotalol i kombinacje dwóch leków anty-

arytmicznych. Obserwowano ogranicze-

nie częstości występowania komorowych 

pobudzeń, zmniejszenie ciężkości arytmii 

i spadek maksymalnej i średniej wartości 

częstotliwości rytmu serca (27).

W badaniach Meurs i wsp. boksery 

z wykrytymi zaburzeniami rytmu podzie-

lono na trzy grupy kliniczne – asympto-

matyczne, psy z objawami omdleń i nie-

tolerancją wysiłkową oraz psy z dysfunk-

cją skurczową i rozstrzenią lewej komory 

serca (8, 13). W przypadku pierwszej gru-

py psów trudno określić korzyści płynące 

z rozpoczęcia terapii antyarytmicznej przy 

braku objawów klinicznych. Zdarzyć się 

może, że bokser, który nie wykazuje żad-

nych objawów klinicznych, nagle umiera. 

Brak zmian klinicznych i zmian w zapisie 

elektrokardiografi cznym nie może być jed-

noznacznie interpretowany jako brak ryzy-

ka nagłej śmierci sercowej w wyniku roz-

woju wcześniej niewykrytej groźnej arytmii 

komorowej. W przypadku gdy w standar-

dowym zapisie elektrokardiografi cznym 

stwierdzi się obecność dodatkowych skur-

czów komorowych, a zwłaszcza par lub na-

padowego częstoskurczu komorowego do 

oceny złożoności arytmii wskazane jest wy-

konanie badania holterowskiego. Dotych-

czas nie wykazano wyraźnej korelacji po-

między liczbą wykrytych skurczów komo-

rowych, ich rodzajem oraz skłonnością do 

omdleń (28). U ludzi obecność napadowe-

go częstoskurczu komorowego dłuższego 

niż 30 sekund stanowi czynnik ryzyka na-

głej śmierci sercowej u pacjentów z aryt-

mogenną kardiomiopatią prawej komory 

(26). Szczególnie niebezpieczne jest wystę-

powanie tzw. fenomenu R na T, co oznacza 

skurcz komorowy w fazie wczesnorozkur-

czowej, czyli na załamku T w zapisie elek-

trokardiografi cznym. Taka patologia może 

w łatwy sposób przekształcić się w migo-

tanie komór. Według Meurs leczenie pa-

cjentów asymptomatycznych należy rozwa-

żyć wówczas, gdy występuje więcej niż 100 

skurczów komorowych w ciągu doby, po-

jawiają się cechy napadowego częstoskur-

czu komorowego lub wystąpił fenomen R 

na T (13). Do tej pory nie oceniono jeszcze 

wpływu długotrwałej terapii antyarytmicz-

nej na czas przeżycia pacjentów.

Do drugiej grupy terapeutycznej za-

liczane są psy z objawami klinicznymi – 

omdleniami oraz/lub nietolerancją wysił-

kową. Ten typ pacjenta jest w zasadzie od 

razu kandydatem do leczenia antyaryt-

micznego i praktycznie nie wymaga ba-

dania holterowskiego jako potwierdzenia 

wskazania do leczenia. Najlepiej jednak wy-

konać badanie holterowskie (dane wstęp-

ne do oceny późniejszej skuteczności le-

czenia) i przystąpić do leczenia po zdjęciu 

urządzenia, bez czekania na wyniki odczy-

tu zapisu holterowskiego. W chwili obecnej 

najczęściej w terapii tej grupy pacjentów 

stosowane są dwa schematy terapeutyczne. 

Jeden z nich to stosowanie leku antyaryt-

micznego z grupy III – sotalolu w dawce 

1,5–2 mg/kg m.c. podawanego dwa razy 

dziennie, w drugim wykorzystuje się łą-

czone działanie dwóch grup leków anty-

arytmicznych: leku z grupy Ib, czyli mek-

syletyny (5–8 mg/kg m.c, trzy razy dzien-

nie) oraz beta-blokera kardioselektywnego 

z grupy II – atenololu w dawce 12,5 mg na 

psa co 12 godzin. Meksyletyna ma dużo 

działań ubocznych, w szczególności ob-

serwuje się zaburzenia układu pokarmo-

wego oraz spadek apetytu, ale dzięki połą-

czeniu z atenololem można maksymalnie 

zmniejszyć dawkę meksyletyny i ograni-

czyć skutki uboczne.

Najmniejszą grupę bokserów z arytmo-

genną kardiomiopatią prawej komory sta-

nowią psy z jednoczesnymi objawami czę-

stych arytmii komorowych oraz dysfunk-

cją skurczową i rozstrzenią lewej komory 

(lub rozstrzenią obustronną; 24) Z uwagi 

na możliwość występowania zmian tego 

typu w zasadzie każdy bokser z objawa-

mi omdleń powinien być diagnozowany 

za pomocą dodatkowego badania echo-

kardiografi cznego, oprócz standardowego 

badania elektrokardiografi cznegi i/lub za-

pisu holterowskiego. W sytuacji, gdy wy-

stępują zmiany wielkości lewej komory ser-

ca z utratą kurczliwości – wzrost wartości 

LVDd (left ventricular diameter in diasto-

le – światło lewej komory w rozkurczu) 

i LVDs (left ventricular diameter in systole 

– światło lewej komory w skurczu), zmia-

na indeksu sferyczności, rozstrzeń lewego 

przedsionka oraz konsekwencja tych zmian 

– spadek EF (ejection fraction – frakcji 

wyrzutowej) i FS (fractional shortening – 

frakcji skurczowej) należy wprowadzić do 

leczenia standardowe schematy postępo-

wania jak w przypadku kardiomiopatii roz-

Ryc. 5. Zapis elektrokardiografi czny z napadowym częstoskurczem komorowym o morfologii typowej dla pocho-
dzenia impulsów z prawej komory

Rys. 6. Zapis elektrokardiografi czny z napadowym częstoskurczem komorowym o dużej częstotliwości pocho-
dzenia lewokomorowego. Tak długi czas trwania patologicznego rytmu zwykle powoduje omdlenie pacjenta wy-
wołane nagłą utratą efektywnego przepływu mózgowego
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strzeniowej. Dodatkowo z uwagi na możli-

wość występowania niedoboru L-karnity-

ny wraz z dysfunkcją skurczową (9) zaleca 

się stosowanie suplementacji L-karnityny 

w dawce 50 mg/kg m. c. trzy razy dzien-

nie. (29) Nie wiadomo jednak, czy suple-

mentacja karnityny odgrywa znaczącą rolę 

w uzyskaniu poprawy klinicznej u bokse-

rów z dysfunkcją skurczową i arytmogen-

ną kardiomiopatią prawej komory. Trud-

no uzyskać na to jednoznaczny dowód, 

ponieważ stężenie L-karnityny w suro-

wicy krwi nie ma związku z jej stężeniem 

w mięśniu sercowym, a jedyną możliwoś-

cią oceny tego stanu jest biopsja mięśnia 

sercowego (9).

Podsumowanie

Bezsprzeczny jest fakt skłonności ro-

dzinnych do tego rodzaju kardiomiopatii 

u psów rasy bokser i znany jest sposób jej 

dziedziczenia. (7, 8, 13). Dlatego w pierw-

szej kolejności powinno się uświadamiać 

hodowców psów tej rasy i przeprowadzać 

badania przeglądowe, co umożliwia wyklu-

czenie z rozrodu psów ze zmianami elek-

trokardiografi cznymi (bez objawów kli-

nicznych). Potrzebne są do tego dokładne 

kryteria diagnostyczne i ustalenie progu 

arytmii ektopowych. W chwili obecnej 

jest to jeszcze trudne z uwagi na ich nie-

przewidywalność. Pewne psy z dużą liczbą 

skurczów dodatkowych nie mają żadnych 

objawów klinicznych, u innych z niewiel-

ką liczbą dodatkowych pobudzeń komo-

rowych rozwija się pełny obraz choroby, 

a czasem umierają nagle z powodu nagłej 

śmierci sercowej bez wcześniejszych ob-

jawów zwiastunowych. Idealnym rozwią-

zaniem byłoby wprowadzenie regular-

nych corocznych zapisów holterowskich 

u wszystkich bokserów przeznaczonych 

do rozrodu. Ma to jednak swoje złe stro-

ny. Arytmogenna kardiomiopatia prawej 

komory jest chorobą, której objawy nara-

stają wraz z wiekiem, dlatego też profi lak-

tyczne badania młodych bokserów mogą 

nie wykazywać odchyleń od normy, póź-

niej wraz z upływem lat zmiany będą wy-

raźne, ale psy zdążą przekazać już swoje 

geny potomstwu. Boksery zapadają rów-

nież na inne choroby serca: kardiomiopa-

tię rozstrzeniową, podzastawkowe zwęże-

nie aorty czy choroby nowotworowe serca, 

w których mogą występować dodatkowe 

skurcze komorowe. Utrudniają one jedno-

znaczne postawienie diagnozy jedynie na 

podstawie wyników jedynie badań elek-

trokardiografi cznych, w tym badania hol-

terowskiego. Meurs opracowała rekomen-

dacje dotyczące interpretacji analizy zapi-

su holterowskiego w odniesieniu do psów 

asymptomatycznych i ich interpretację dla 

potrzeb hodowlanych (13). Poniżej przed-

stawiono jej wytyczne: 

1.  W zapisie 24 h nie stwierdza się więcej 

niż 20 skurczów komorowych – inter-

pretowane jest jako norma.

2.  W zapisie występuje od 20 do 100 skur-

czów komorowych – wskazane jest po-

wtórne badanie w ciągu 6–12 miesięcy.

3.  W zapisie występuje od 100 do 300 po-

jedynczych skurczów komorowych, co 

interpretuje się, że pies jest podejrza-

ny o arytmogenną kardiomiopatię pra-

wej komory i powinien być wyłączony 

z programu rozrodczego przez rok. Po-

wtórne badanie holterowskie powinno 

się przeprowadzić po 12 miesiącach.

4.  Od 100 do 300 skurczów komorowych 

w zapisie 24 h, ale z większą liczbą za-

burzeń złożonych (pary, triplety, tachy-

kardia komorowa) lub od 300 do 1000 

przedwczesnych pobudzeń komoro-

wych oznacza, że pies taki jest wysoce 

podejrzany o arytmogenną kardiomio-

patię prawej komory.

5.  Jeśli w zapisie holterowskim liczba 

skurczów komorowych przekracza 

1000/24 h, psa uważa się za chorego 

i należy rozważyć podjęcie leczenia.

Oczywiście wyniki powinny być konfron-

towane z obrazem klinicznym, wywiadem 

pod kątem ewentualnego występowania 

problemów u psów spokrewnionych, wyklu-

czeniem innych chorób układowych, w tym 

dokładnym badaniu echokardiografi cznym. 

Z uwagi na zmienność dobową występowa-

nia skurczów komorowych u bokserów na-

leży wykonać ponowne badanie holterow-

skie u psów z grupy ryzyka (22).

Kardiomiopatia arytmogenna prawej ko-

mory charakterystyczna dla bokserów nie 

jest chorobą często występującą, ale z powo-

du nieustającej popularności tej rasy istotna 

jest wiedza na jej temat, którą można wy-

korzystać w praktyce klinicznej. Być może 

zdarzy się nam tego rodzaju przypadek kli-

niczny w naszej praktyce zgodnie z maksy-

mą: „Widzisz tylko to, czego szukasz, roz-

poznajesz tylko to, co jest ci znane” (Merril 

C. Sosman). Szczególnie ważne jest szerze-

nie tej wiedzy w środowiskach hodowców, 

z którymi lekarze weterynarii powinni ściśle 

współpracować. Należy dodać, iż większość 

badań dotycząca bokserów, na których pod-

stawie powstało niniejsze opracowanie była 

częściowo sponsorowana przez amerykań-

skie stowarzyszenia i kluby miłośników bok-

serów i innych psów rasowych (American 

Boxer Charitable Trust, American Kennel 

Club Canine Health Foundation), co dowo-

dzi ogromnego zainteresowania sprawami 

zdrowia psów wśród hodowców w krajach 

z dużą kulturą hodowlaną.

Psy z arytmogenną kardiomiopatią pra-

wej komory są zawsze zagrożone nagłą 

śmiercią sercową, ale wiele z nich może 

żyć lata bez żadnego leczenia. Trzeba też 

pamiętać, że nawet najlepsze metody diag-

nostyczne (badania holterowskie i echo-

kardiografi a) i właściwe leczenie nie gwa-

rantują w tej jednostce chorobowej sukce-

su terapeutycznego.
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