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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 dlinical and pathological background.
ARVC/D is characterized by fatty and/or fibrofatty
diffuse 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 postinflammatory 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, finally 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 dlinical 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.
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Terminem arytmogenna kardiomio-
patia lub dysplazja prawej komory
(ARVC/D — arrhytmogenic right ventri-
cular cardiomyopathy/dysplasia) okresla-
na jest choroba serca, w ktérej dochodzi
do powstawania ogniskowych zmian roz-
sianych w mies$niu prawej komory serca,
gdzie ma miejsce zanik miocytéw oraz
ich zastepowanie przez tkanke ttuszczo-
wa lub tkanke taczna. Zmiany te prowa-
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dza do nieprawidlowosci strukturalnych,
przede wszystkim w $cianie prawej komory
serca oraz anomalii dotyczacych hemody-
namiki w tej komorze (1). Proces ten wy-
stepuje gléwnie w prawej czesci serca, ale
w bardziej zaawansowanych przypadkach
moze prowadzi¢ do zmian w obu komorach
serca. W latach osiemdziesiatych ubiegte-
go wieku zaburzenia tego rodzaju opisano
u pséw rasy bokser. Charakteryzowaly sie
nacieczeniami ttuszczowymi oraz zanikiem
mies$nia prawej komory serca (2).

Rozwoj choroby ma podloze genetycz-
ne i zdecydowane korelacje rodzinne. Po-
dejrzewa sig identyczne tlo zmian, jak ma
to miejsce w kardiomiopatii arytmogen-
nej wystepujacej u ludzi. U ludzi zidenty-
fikowano swoiste mutacje genowe w kil-
ku miejscach réznych chromosoméw od-
powiedzialne za rozwdj ARVC/D. Do tej
pory wykryto powiazanie z genami ko-
dujacymi desmoplakine (3), plakoglobine
(4) oraz genem kodujacym receptor ria-
nodynowy w komérkach mieénia serco-
wego (5). Pierwsze przypadki kardiomio-
patii arytmogennej z wystapieniem nagtej
$mierci sercowej opisano w grupie mlodych
sportowcdw ponizej 35 roku zycia w rejo-
nie Veneto w péinocnych Wloszech (6).
U ludzi zaburzenia dotyczace genéw ko-
dujacych niektdre biatka w miesniu serco-
wym doprowadzaja réwniez do innej po-
staci dysplazji prawej komory z towarzy-
szacymi zmianami skérnymi (rogowacenie
powierzchni dloniowej rak i podeszwowej
nog) oraz tzw. welnistoscia wltoséw. Cho-
robe te po raz pierwszy zidentyfikowano
na greckiej wyspie Naksos, stad nazwa —
choroba z Naksos (4).

Stwierdzono bardzo duze podobien-
stwa pomiedzy arytmogenna kardiomio-
patig ludzi a kardiomiopatia bokseréw,

w ktérej dochodzi do okresowych omdlert
i niekiedy naglej $mierci sercowej wywo-
tywanych wystepowaniem napadowych
arytmii komorowych (7, 8). Czasem, je-
$li proces zastepowania kardiomiocytéw
tkanka tluszczowa dotyczyt obu komér,
mogta wystepowac zastoinowa niewydol-
no$c¢ serca. Choroba ta miata réwniez cha-
rakter rodzinny, obejmujac spokrewnione
ze soba psy. Keene i wsp. opisali rodzine
bokseréw z kardiomiopatia, objawiajaca
sie zaburzeniami rytmu serca o cechach
tachyarytmii oraz zastoinowa niewydol-
noscia krazenia. U pséw tych wykazano
ponadto znacznie obnizone stezenie kar-
nityny we krwi (9). Z uwagi na podobien-
stwa anatomopatologiczne, zmiany histo-
patologiczne, uwarunkowanie genetyczne
oraz kliniczny obraz choroby (tachyarytmie
komorowe, nagla §mier¢ sercowa, zmiany
echokardiograficzne ograniczone gléwnie
do prawej komory serca) dokonano rekla-
syfikacji tej kardiomiopatii i nazwano ja
arytmogenna kardiomiopatig prawej ko-
mory bokseréw.

Przyczyny

Arytmogenng kardiomiopatie prawej ko-
mory bokseréw wigze sie przede wszystkim
z zaburzeniem genetycznym o charakterze
autosomalnym dominujacym (8). Oprécz
zmian w budowie prawej komory, przede
wszystkim obserwuje sie réznego rodzaju
arytmie. Spotykane sa pojedyncze przed-
wczesne skurcze komorowe, pary skurczéw
oraz napadowy czestoskurcz nadkomoro-
wy, jednak zdecydowanie najczesciej wy-
stepuja objawy napadowego czestoskurczu
komorowego z obrazem elektrokardiogra-
ficznym wskazujacym na prawokomorowe
pochodzenie bodzca.
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W 1983 r. zaobserwowano po raz pierw-
szy w Nowej Anglii w grupie spokrewnio-
nych ze soba bokseréw nasilona skfonnos¢
do wystepowania arytmii (2). Kilka lat poz-
niej stwierdzono wystepowanie i zwiazek
miedzy niedoborem L-karnityny a kardio-
miopatig rozstrzeniowa i wspélistniejacy-
mi arytmiami komorowymi w innej spo-
krewnionej ze soba grupie bokseréw (9, 10).
Meurs i wsp. na podstawie bardzo doklad-
nej analizy wystepowania rodzinnej aryt-
mii komorowej u bokseréw, ktéra obecnie
uznawana jest za element arytmogennej
kardiomiopatii prawej komory, wykaza-
li, ze choroba ta dziedziczy sie jako cecha
dominujaca. Na podstawie wynikéw bada-
nia elektrokardiograficznego (zapis 3-mi-
nutowy) i badania holterowskiego u dwéch
grup bokseréw wykryli liczne przedwczes-
ne skurcze komorowe w postaci skurczéw
pojedynczych, monomorficznych lub par,
tripletow, bigeminii oraz napadéw czesto-
skurczu. Co istotne, u pséw z bardzo duza
liczba zaburzen w zapisie 24-godzinnym nie
odnotowano powazniejszych zmian w stan-
dardowym zapisie elektrokardiograficznym.
Dla przykladu, u boksera z najwieksza ilos-
cig zmian w zapisie 24 h (4894 réznych za-
burzen komorowych) w standardowym
zapisie elektrokardiograficznym wystapil
jeden skurcz komorowy, co oznacza, ze
badanie to jest bardzo malo czula metoda
diagnostyczng w tego typu przypadkach (8).
Autorzy tego badania okreslili, jako mini-
mum kwalifikacyjne uznania psa za cho-
rego, wystapienie co najmniej 50 niepra-
widlowych skurczéw w ciagu 24 h. Wyni-
kalo to z zalozenia, ze nawet zdrowy pies,
zwlaszcza starszy, moze wykazywac pew-
na liczbe skurczéw dodatkowych w zapisie
holterowskim (11). Ulloa i wsp. w badaniu
ponad 200 ps6éw rasy beagle wykazali wy-
stepowanie skurczéw komorowych u pra-
wie 20% pséw, w wiekszoséci bez objawéw
Klinicznych. Cztery z pséw, ktére mialy ob-
jawy choroby serca, wykazywaly w zapisie
holterowskim nasilenie skurczéw komoro-
wych, co najmniej do 9/24 h (12). W bada-
niach Basso i Foxa przeprowadzonych na
23 bokserach az 19 pséw (83%) podczas re-
jestracji holterowskiej mialo objawy przed-
wczesnych skurczéw komorowych z cecha-
mi bloku lewej lub prawej odnogi peczka
Hisa. Potowa badanych pséw miala réw-
niez objawy tachykardii komorowej z blo-
kiem lewej odnogi (11 pséw). Badanie hol-
terowskie pozwala bardzo dokladnie wyli-
czy¢ liczbe dodatkowych skurczéw, w tym
przypadku 11 pséw miato od 1000 do ponad
30 000 przedwczesnych pobudzeri komo-
rowych. Dwanascie pséw z tej grupy mialo
epizody omdlerj, a dziewig¢ z nich zmarlo
nagle z objawami tzw. naglej $mierci ser-
cowej (SCD — sudden cardiac death). Przy-
czyna $mierci kilku z nich byly — napadowy
czestoskurcz komorowy (dwa psy) oraz je-
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Prace pogladowe

Mutacje genéw
plakoglobiny i desmoplakiny

Mutacje genu
receptora rianodynowego

Omdlenia
Nagta Smier¢ sercowa

Ryc. 1. Zmiany patologiczne w arytmogennej kardiomiopatii prawej komory zwigzane sg przede wszystkim

z mutacjami genetycznymi, co wywotuje nieprawidtowe reakcje wewnatrz kardiomiocytow, apoptoze komérek
oraz naciek komérek zapalnych. Dochodzi do niestabilnosci elektrycznej komdrek miokardium i wystepuja aryt-
mie komorowe, ktdrych konsekwencja jest nierzadko nagta Smier¢ sercowa (30; zmodyfikowano)

oraz umozliwia monitorowanie leczenia antyarytmicznego

den utrwalony czestoskurcz komorowy (7).
Konsekwencja destabilizacji elektrycznej
komorek migsnia sercowego, w szczegdl-
nosci podczas dlugotrwaltego napadowe-
go czestoskurczu o duzej czestotliwosci
pracy komoér (czasem ponad 300-400/
min), jest niekiedy zatrzymanie akgcji ser-
cai$mier¢.

Za przyczyne arytmii komorowych
w przypadkach arytmogennej kardiomio-
patii prawej komory uwaza si¢ zmiany ana-
tomiczne prawej komory z uszkodzeniem
aparatu bodzco-przewodzacego i przebu-
dowa naczyn wiericowych, nadmierna sty-
mulacje adrenergiczna z hiperkatechola-
minemia, zaburzenia elektrolitowe, gléw-
nie hipokaliemie i hipomagnezemie (6, 8,
14). Jedna z przyczyn genetycznych jest de-

fekt genéw kodujacych receptor rianodyno-
wy. Receptor rianodynowy miocytéw serca
odgrywa bardzo duza role w prawidlowym
funkcjonowaniu kanatéw wapniowych sia-
teczki §rédplazmatycznej, a wiec odpowia-
da za wlasciwy przeplyw jonéw podczas de-
polaryzacji i repolaryzacji kardiomiocytu.
Zmiana ich dzialania wywolana mutacja ge-
netyczna moze prowadzi¢ do rozkojarzenia
elektrycznego komoérek migénia sercowego,
powstawania ognisk arytmii komorowych,
aw dalszym etapie moze prowadzi¢ do apo-
ptozy kardiomiocytéw (14).

Zmiany anatomopatologiczne

Badania sekcyjne pséw z arytmogenna
kardiomiopatia prawej komory wykaza-
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Ryc. 3. Obraz echokardiograficzny serca u 10-letniej bokserki z ryc. 2 w projekcji prawobocznej podtuznej z wi-
doczng patologiczng dysproporcja wielkosci prawej i lewej komory serca. W prawidtowym sercu lewa komora
jest 3-4-krotnie wieksza od prawej. Wystepowanie omdleri i zmiany w zapisie holterowskim mogg nasuwac po-

dejrzenie arytmogennej kardiomiopatii prawej komory
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Ryc. 4. Obraz echokardiograficzny u tej samej suki w projekcji prawobocznej poprzecznej w trybie m-mode. Wi-
doczne jest znaczne poszerzenie Swiatta prawej komory bez cech rozstrzeni lewej komory (EPSS wynosi oko-

o 3 mm)

ty umiarkowana rozstrzen prawej komo-
ry serca jedynie u okolo 30% pacjentéw
(7). Co ciekawe, nie zaobserwowano jed-
nak wyraznych zmian dotyczacych zmia-
ny masy serca czy grubosci prawej i lewej
komory w poréwnaniu z grupa kontrolna
(7). Zmiany histopatologiczne w budowie
prawej komory u tych bokseréw wykaza-
ty bardzo rézny obraz, jednak wiekszos¢
zmian przypominala obraz charaktery-
styczny dla arytmogennej kardiomiopa-
tii prawej komory u ludzi. Wystepowato
nacieczenie ttuszczowe (65%) lub tlusz-
czowo-wldkniste (35%). Wiekszo$¢ na-
cieczen wystepowala w $cianie prawej ko-

mory. Szczegdtowa ocena lokalizacji oraz
udzialu poszczegélnych rodzajéw nacie-
czenn mozliwa byta za pomoca specjalnej
techniki rezonansu magnetycznego (spin-
echo MRI) wykonywanej post mortem na
izolowanych i zakonserwowanych sercach
ps6w. Badanie takie pozwala na odréznie-
nie tkanki tluszczowej (duza intensywnosé
ijasny sygnal) oraz tkanki tacznej wiékni-
stej (mala intensywno$¢ i ciemny sygnat)
od niezmienionego mie$nia sercowego (7).
U polowy pséw (48%) obserwowano po-
dobne zmiany naciekowe na terenie lewej
komory serca. Kilka bokseréw miato réw-
niez zwyrodnienie §luzakowate na ptatkach

zastawki dwudzielnej, czego nie zaobser-
wowano w grupie kontrolnej (7). Dokladna
analiza korelacji pomiedzy zmianami hi-
stopatologicznymi a obrazem klinicznym
przyniosta jeszcze jedno ciekawe odkrycie.
Wszystkie psy, ktére zmarly nagle z powo-
du naglej $mierci sercowej, i ktére wezes-
niej miewaly okresowe omdlenia, wykazy-
waly w obrazie histopatologicznym liczne
ogniskowe lub wieloogniskowe naciecze-
nia limfocytéw, co sugerowato duzy zwia-
zek naglej $mierci sercowej z zapaleniem
miegénia sercowego (myocarditis) i jedno-
czesnym wystepowaniem nacieczenia typu
tluszczowo-wldknistego. U wszystkich
pséw, ktére nagle zmarly wystapity zmia-
ny patologiczne typowe dla myocarditis,
co wskazywalo na zwiazek procesu zapal-
nego i sklonnosci do arytmii (7).

Do tej pory nie wiadomo, jaka jest do-
kiadna rola procesu zapalnego i apoptozy
komérek mig$nia sercowego w patogene-
zie arytmogennej kardiomiopatii prawej
komory. Niektérzy autorzy uwazaja nacie-
czenia tluszczowe i widknisto-tluszczowe
za kolejne stadia myocarditis, w ktérym na-
cieki tluszczowe sa wczesna faza choroby,
za$ zmiany widknisto-tluszczowe s reakcja
naprawcza uszkodzenia wywotanego przez
zapalenie mie$nia sercowego (15).

W badaniach innych autoréw niekiedy
nie obserwowano zadnych zmian histopa-
tologicznych, ale zdarzalo si¢ to rzadko.
Najczesciej spotykanymi zmianami byly
nacieczenia ttuszczowe, zanik miocytéw,
miocytoliza, wakuolizacja komoérek mio-
kardium, a czasem wldknienie. Zwyrodnie-
nie nastepowato ogniskowo lub zajmowato
wigksze obszary, niekiedy zmiany obejmo-
waly lewa strone serca i przegrode miedzy-
komorowg, zas w obrazie makroskopowym
dominowalo powiekszenie prawej komory
serca i prawego przedsionka (2, 13).

Arytmogenna kardiomiopatia prawej
komory reprezentuje kolejny typ sponta-
nicznie wystepujacej i wczesniej nierozpo-
znawanej choroby u zwierzat, ktéra w nie-
zwykly sposéb ma znaczne podobienstwa
z chorobami stwierdzanymi wéréd ludzi.
Obecnie lista tego typu choréb obejmuje
nastepujace jednostki chorobowe — aryt-
mogenna kardiomiopatia prawej komory
bokseréw (7), arytmogenna kardiomiopa-
tia prawej komory u kotéw domowych (16),
kardiomiopatia przerostowa u kotéw (17)
oraz rodzinna kardiomiopatia przerosto-
wa kotéw rasy maine coon (18).

Rozpoznawanie

Diagnozowanie pacjenta z podejrzeniem
arytmogennej kardiomiopatii prawej ko-
mory jest trudne. Nie istnieje jedno badanie
umozliwiajace rozpoznanie choroby. Naj-
cze$ciej pacjent prezentowany jest z powo-
du objawéw nietolerancji wysitkowej oraz
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okresowo wystepujacych omdlen. Czasem
dowiadujemy sig, ze inne psy z miotu lub
w jaki$ sposéb spokrewnione mialy podob-
ne epizody lub nagle zmarly (2, 8, 13).

Badanie kliniczne moze nie wykazywac
zadnych odchylen od normy, czasem daje
sie stwierdzi¢ pojedyncze skurcze dodat-
kowe, jesli odpowiednio diugo i dokladnie
sie stucha. Szmery sercowe w tej chorobie
zwykle nie wystepuja, czasem jednak szmer
moze by¢ wywolany obecnoscia tagodnej
postaci zwezenia aorty lub sa fizjologiczny-
mi szmerami wyrzutowymi. Szmery fizjo-
logiczne najczesciej wystepuja jako szmery
wczesnoskurczowe i maja charakter male-
jacy (decrescendo), za$ szmery pochodze-
nia aortalnego wywolane umiarkowanym
zwezeniem ujscia aorty (zwykle podza-
stawkowym) zajmuja okoto 50-80% cza-
su skurczu i maja charakter rosngco-ma-
lejacy, dobrze slyszalne sa réwniez tony
pierwszy i drugi (19, 20). Jeéli wraz z aryt-
mogenng kardiomiopatia prawej komory
dodatkowo wystepuje niewydolno$¢ mies-
nia sercowego, mozna ustysze¢ skurczowy
szmer koniuszkowy podobny do szmeru
typowego dla niedomykalno$ci zastaw-
ki mitralne;j.

W przypadku psa podejrzanego o kar-
diomiopatie arytmogenna bardzo istot-
ne jest badanie elektrokardiograficzne.
Jednak, jak wczesniej wspomniano, nie
ma zbyt duzej korelacji pomiedzy wy-
kryciem skurczéw dodatkowych komo-
rowych w standardowym zapisie elek-
trokardiograficznym a wynikami badania
holterowskiego. Czasem udaje sie wykry¢
zwiekszona liczbe dodatkowych skurczéw
komorowych w postaci pojedynczych po-
budzen przedwczesnych lub napadéw cze-
stoskurczu komorowego. Najbardziej cha-
rakterystyczna dla tej kardiomiopatii po-
stacia skurczéw komorowych stanowia te
o morfologii typowej dla pobudzenia z pra-
wej komory (w II odprowadzeniu skiero-
wane do gory) i typowe dla bloku lewej
odnogi peczka Hisa. Zdarza sig, Ze u nie-
ktérych pséw moga wystepowac réwniez
skurcze dodatkowe o innej morfologii, na
przyklad typowe dla bloku prawej odno-
gi lub pobudzenia lewokomorowego. Brak
zmian w zapisie elektrokardiograficznym
nie wyklucza rozpoznania arytmogennej
kardiomiopatii; arytmie tego typu wyste-
puja zwykle okresowo, z najwigkszym na-
sileniem w godzinach porannych i popo-
tudniowych, co wiaze si¢ ze zmiana napie-
cia autonomicznego uktadu nerwowego
(21). Jesli podczas wywiadu dowiaduje-
my sie o wystepujacej nietolerancji wysit-
kowej, omdleniach, a w elektrokardiogra-
mie nie wystepuja zadne odchylenia od
normy, wskazane jest wykonanie zapisu
holterowskiego.

Badanie holterowskie umozliwia szcze-
gblowa analize zapisu elektrokardiograficz-
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nego i pozwala na dokfadne rozpoznawa-
nie rodzajéw arytmii, czestotliwosci ich
wystepowania oraz dodatkowo pozwala
ocenic¢ efektywnosc¢ terapii. W wiekszo-
$ci przypadkéw rozpoznanie arytmogen-
nej kardiomiopatii prawej komory opiera
sie na wykryciu duzej ilo$ci nieprawidlo-
wych pobudzen komorowych. Przyjmuje
sie, ze zdrowy pies rasy bokser nie powi-
nien mie¢ wiecej niz 75 skurczéw komo-
rowych na dobe (13). Wykrycie wiekszej
liczby tego typu zaburzer (ponad 100/24 h)
u dorostego boksera z objawami omdlen
i nietolerancja wysitkowa moze by¢ zna-
czacym dowodem pozwalajacym rozpo-
znac kardiomiopatie arytmogenna, szcze-
golnie gdy w zapisie pojawia sie wieksze
ilosci zgrupowanych pobudzen (pary, tri-
plety, napady czestoskurczu komorowego).
Nalezy jednak pamigtac o zmiennosci wy-
stepowania arytmii komorowych. W ba-
daniach Spiera zaobserwowano wyrazna
zmiang liczby nieprawidtowych pobudzen
(nawet 0 83%) pomiedzy pierwszym dniem
badania a dniem nastepnym (22). Dlatego
do doktadnego rozpoznania powinno si¢
wykona¢ zapisy kilkukrotne lub w przy-
padku psa z czestymi omdleniami postu-
2y¢ sie metoda tzw. cardiac event monito-
ring, czyli urzadzeniem pozwalajacym na
chwilowy zapis w czasie epizodu omdlenia.
W badaniu klinicznym przeprowadzonym
przez Borde’a wykorzystano urzadzenia do
rejestracji chwilowej (EBR — event-base
recorder) u 22 pséw z objawami okreso-
wo wystepujacymi omdleniami, u ktérych
standardowy zapis elektrokardiograficzny
nie wykazal zadnych zmian. W ciagu tygo-
dnia badanie EBR umozliwilo rozpoznanie
w 56% przypadkéw (23).

Pomimo ze echokardiografia stanowi
juz standardowa procedure diagnostycz-
ng u pacjentéw kardiologicznych, inaczej
niz w przypadku klasycznej kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej, podczas rozpoznawania
arytmogennej kardiomiopatii prawej ko-
mory badanie to nie jest kluczowym ele-
mentem diagnostycznym potwierdzajacym
chorobe. Wigkszosci zmian pojawiajacych
sie w tej chorobie nie da si¢ wykry¢ echo-
kardiograficznie. Duza grupa pacjentéw
z rozpoznaniem elektrokardiograficznym
nie ma zmian morfologicznych (widocz-
nych w badaniu ultrasonograficznym), cze-
sto nie wystepuja réwniez zaburzenia he-
modynamiczne. W procesie diagnostycz-
nym nie moze jednak zabrakna¢ badania
echokardiograficznego. Zdarzaja sie przy-
padki, w ktérych obserwuje sie powieksze-
nie prawej komory serca i jej zaburzenia
czynnosciowe. U niewielkiej grupy chorych
bokseré6w obserwowano zmiany w lewej
komorze (rozstrzen ze zmianami w $cia-
nie wolnej lub przegrodzie) i dysfunkcja
skurczowg (24). Badanie echokardiogra-
ficzne pozwala wykluczy¢ istnienie innych
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przyczyn wystepowania objawéw klinicz-
nych (omdlen i nietolerancji wysitkowe;j),
takich jak podzastawkowe zwezZenie aorty,
wodosierdzie czy klasyczna kardiomiopa-
tia rozstrzeniowa.

Leczenie

Arytmogenna kardiomiopatia prawej ko-
mory nie jest chorobg, w ktérej dominuja
objawy zastoinowej niewydolnosci kraze-
nia, ani dysfunkgji skurczowej typowej dla
kardiomiopatii rozstrzeniowej. Podstawo-
wym problemem sa grozne dla Zycia aryt-
mie komorowe i skfonno$¢ do naglej $mier-
ci sercowej. Z tego powodu podstawowym
kierunkiem postepowania jest leczenie an-
tyarytmiczne. Wprowadzenie do terapii
lekéw o dzialaniu antyarytmicznym wig-
ze sie z pewnymi problemami. Wskazana
jest regularna i doktadna ocena stanu zdro-
wia pacjenta, czeste badania elektrokardio-
graficzne, co 4—6 tygodni, i okresowe, co
4-8 tygodni wykonywanie badania krwi ze
szczeg6lnym uwzglednieniem wydolnosci
watroby i nerek oraz pelnym jonogramem
(magnez, wapn, potas, sod i chlorki). Ist-
nieje wiele interakcji lekéw antyarytmicz-
nych z innymi lekami stosowanymi w tera-
pii wspomagajacej. Wiekszos¢ lekéw anty-
arytmicznych ma dzialanie proarytmiczne,
co oznacza, ze ich wprowadzenie do tera-
pii moze nasili¢ istniejace arytmie i pogor-
szy¢ stan pacjenta. Odkrycie proarytmii
polekowej stato sie jednym z podstawo-
wych przeciwwskazan do leczenia tagod-
nych arytmii komorowych. Pod koniec lat
osiemdziesigtych przerwano nagle slynne
badanie lekéw antyarytmicznych CAST,
gdzie pacjenci otrzymujacy leki antyaryt-
miczne wykazywali wigksza $smiertelno$¢
niz pacjenci, ktérym podawano placebo
(25). Najwieksze dziatania proarytmiczne
maja leki z grupy Ia (chinidyna, prokaina-
mid) i Ic (propafenon, enkainid) wedlug
klasyfikacji Vaugh-Williamsa. Szczegélnie
czesto taki efekt moze sie nasila¢, gdy fa-
czy sie rézne leki antyarytmiczne.

Mimo wielu ostroznosci zwiazanych
z terapia antyarytmiczng, w przypadku po-
waznych i groznych dla zycia arytmii ko-
morowych leczenie antyarytmiczne wy-
kazuje jednak duze korzysci. Stwierdzo-
no zmniejszenie czestotliwosci epizodéw
omdlen, ograniczenie ryzyka naglej §mier-
ci sercowej oraz poprawe kliniczna u wie-
lu pacjentow (26).

Idealnym rozwiazaniem monitorowa-
nia skuteczno$ci terapii antyarytmicznej
byloby w przypadku pacjentéw z aryt-
mogenng kardiomiopatig prawej komory
zastosowanie diagnostyki holterowskiej.
Badanie wstepne przed wprowadzeniem
lekéw oraz badanie po 3—4 tygodniach
leczenia umozliwia okreslenie efektyw-
noéci terapii. Dodatkowo taki monitoring
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Ryc. 5. Zapis elektrokardiograficzny z napadowym czestoskurczem komorowym o morfologii typowej dla pocho-

dzenia impulséw z prawej komory

Rys. 6. Zapis elektrokardiograficzny z napadowym czestoskurczem komorowym o duzej czestotliwosci pocho-
dzenia lewokomorowego. Tak dtugi czas trwania patologicznego rytmu zwykle powoduje omdlenie pacjenta wy-

wotane naglg utratg efektywnego przeptywu mézgowego

umozliwia wykrywanie dzialan proaryt-
micznych zastosowanej terapii. Z uwagi
na duza zmiennos$¢ wystepowania aryt-
mii, jak dowiodly badania Spiera (22), do-
bra efektywno$¢ terapii antyarytmicznej
to, co najmniej 80% redukcja liczby aryt-
mii komorowych oraz ograniczenie wy-
stepowania zlozonych arytmii (pary, tri-
plety, czestoskurcze napadowe). Wzrost
liczby skurczéw oraz nasilenie objawéw
klinicznych w takim przypadku moze su-
gerowa wystepowanie efektéw proaryt-
micznych terapii (13). W 2002 r. ukazato
sie badanie przeprowadzone przez zespot
lekarzy weterynarii z kliniki uniwersyte-
ckiej w Ohio. Poréwnano cztery metody
leczenia tzw. rodzinnej arytmii komoro-
wej bokseréw. Do badania, ktére trwato
3—4 tygodnie, wzieto 49 bokserdw, z kto-
rych 11 podawano atenolol, 11 — prokai-
namid, 16 pséw — sotalol, a grupa 11 pséw
dostawala jednocze$nie kombinacje mek-
syletyny i atenololu. Najlepsze wyniki uzy-
skano w grupach pséw otrzymujacych
sotalol i kombinacje dwéch lekéw anty-
arytmicznych. Obserwowano ogranicze-
nie czestosci wystepowania komorowych
pobudzen, zmniejszenie ciezkosci arytmii
i spadek maksymalnej i §redniej wartosci
czestotliwo$ci rytmu serca (27).

W badaniach Meurs i wsp. boksery
z wykrytymi zaburzeniami rytmu podzie-
lono na trzy grupy kliniczne — asympto-
matyczne, psy z objawami omdlen i nie-

tolerancja wysitkowa oraz psy z dysfunk-
cja skurczowa i rozstrzenia lewej komory
serca (8, 13). W przypadku pierwszej gru-
py pséw trudno okresli¢ korzysci plynace
z rozpoczecia terapii antyarytmicznej przy
braku objawéw klinicznych. Zdarzy¢ sie
moze, ze bokser, ktéry nie wykazuje zad-
nych objawéw klinicznych, nagle umiera.
Brak zmian klinicznych i zmian w zapisie
elektrokardiograficznym nie moze by¢ jed-
noznacznie interpretowany jako brak ryzy-
ka naglej $mierci sercowej w wyniku roz-
woju wczesniej niewykrytej groznej arytmii
komorowej. W przypadku gdy w standar-
dowym zapisie elektrokardiograficznym
stwierdzi sie obecnos$¢ dodatkowych skur-
cz6w komorowych, a zwlaszcza par lub na-
padowego czestoskurczu komorowego do
oceny zlozonosci arytmii wskazane jest wy-
konanie badania holterowskiego. Dotych-
czas nie wykazano wyraznej korelacji po-
miedzy liczba wykrytych skurczéw komo-
rowych, ich rodzajem oraz sklonno$cia do
omdlen (28). U ludzi obecno$¢ napadowe-
go czestoskurczu komorowego diuzszego
niz 30 sekund stanowi czynnik ryzyka na-
glej Smierci sercowej u pacjentéw z aryt-
mogenna kardiomiopatia prawej komory
(26). Szczegolnie niebezpieczne jest wyste-
powanie tzw. fenomenu R na T, co oznacza
skurcz komorowy w fazie wczesnorozkur-
czowej, czyli na zatamku T w zapisie elek-
trokardiograficznym. Taka patologia moze
w tatwy sposdb przeksztalci¢ sie w migo-

tanie komdr. Wedlug Meurs leczenie pa-
cjentéw asymptomatycznych nalezy rozwa-
zy¢ wowczas, gdy wystepuje wiecej niz 100
skurczéw komorowych w ciagu doby, po-
jawiaja sie cechy napadowego czestoskur-
czu komorowego lub wystapit fenomen R
na T (13). Do tej pory nie oceniono jeszcze
wplywu dlugotrwalej terapii antyarytmicz-
nej na czas przezycia pacjentow.

Do drugiej grupy terapeutycznej za-
liczane sa psy z objawami klinicznymi —
omdleniami oraz/lub nietolerancja wysit-
kowa. 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-
konac¢ badanie holterowskie (dane wstep-
ne do oceny pdzniejszej skutecznosci le-
czenia) i przystapic do leczenia po zdjeciu
urzadzenia, bez czekania na wyniki odczy-
tu zapisu holterowskiego. W chwili obecnej
najczesciej w terapii tej grupy pacjentéw
stosowane s3 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 sie 13-
czone dziatanie dwdch grup lekéw 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 duzo
dzialann ubocznych, w szczegélnosci ob-
serwuje sie zaburzenia ukladu pokarmo-
wego oraz spadek apetytu, ale dzieki pota-
czeniu z atenololem mozna maksymalnie
zmniejszy¢ dawke meksyletyny i ograni-
czy¢ skutki uboczne.

Najmniejsza grupe bokseréw z arytmo-
genna kardiomiopatia prawej komory sta-
nowig psy z jednoczesnymi objawami cze-
stych arytmii komorowych oraz dysfunk-
cja skurczowa i rozstrzenia lewej komory
(lub rozstrzenia obustronng; 24) Z uwagi
na mozliwo$¢ wystepowania zmian tego
typu w zasadzie kazdy bokser z objawa-
mi omdlent powinien by¢ diagnozowany
za pomoca dodatkowego badania echo-
kardiograficznego, oprécz standardowego
badania elektrokardiograficznegi i/lub za-
pisu holterowskiego. W sytuacji, gdy wy-
stepuja zmiany wielkosci lewej komory ser-
ca z utrata kurczliwo$ci — wzrost wartosci
LVDd (left ventricular diameter in diasto-
le — $wiatlo lewej komory w rozkurczu)
i LVDs (left ventricular diameter in systole
— $wiatlo lewej komory w skurczu), zmia-
na indeksu sferycznosci, rozstrzen lewego
przedsionka oraz konsekwencja tych zmian
— spadek EF (ejection fraction — frakcji
wyrzutowej) i FS (fractional shortening —
frakeji skurczowej) nalezy wprowadzi¢ do
leczenia standardowe schematy postepo-
wania jak w przypadku kardiomiopatii roz-
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strzeniowej. Dodatkowo z uwagi na mozli-
wos$¢ wystepowania niedoboru L-karnity-
ny wraz z dysfunkcja skurczowa (9) zaleca
sie stosowanie suplementacji L-karnityny
w dawce 50 mg/kg m. c. trzy razy dzien-
nie. (29) Nie wiadomo jednak, czy suple-
mentacja karnityny odgrywa znaczaca role
w uzyskaniu poprawy klinicznej u bokse-
réw z dysfunkcja skurczowa i arytmogen-
na kardiomiopatia prawej komory. Trud-
no uzyska¢ na to jednoznaczny dowdd,
poniewaz stezenie L-karnityny w suro-
wicy krwi nie ma zwiazku z jej stezeniem
w mig$niu sercowym, a jedyna mozliwos-
cia oceny tego stanu jest biopsja mig$nia
sercowego (9).

Podsumowanie

Bezsprzeczny jest fakt sklonnosci ro-
dzinnych do tego rodzaju kardiomiopatii
u pséw rasy bokser i znany jest sposéb jej
dziedziczenia. (7, 8, 13). Dlatego w pierw-
szej kolejnosci powinno sie uswiadamiac
hodowcéw psow tej rasy i przeprowadzaé
badania przegladowe, co umozliwia wyklu-
czenie z rozrodu pséw ze zmianami elek-
trokardiograficznymi (bez objawéw kli-
nicznych). Potrzebne sa do tego dokladne
kryteria diagnostyczne i ustalenie progu
arytmii ektopowych. W chwili obecnej
jest to jeszcze trudne z uwagi na ich nie-
przewidywalnos¢. Pewne psy z duza liczba
skurczéw dodatkowych nie maja zadnych
objawéw klinicznych, u innych z niewiel-
ka liczba dodatkowych pobudzen komo-
rowych rozwija si¢ pelny obraz choroby,
a czasem umieraja nagle z powodu nagtej
$mierci sercowej bez wczesniejszych ob-
jawdéw zwiastunowych. Idealnym rozwig-
zaniem byloby wprowadzenie regular-
nych corocznych zapiséw holterowskich
u wszystkich bokseréw przeznaczonych
do rozrodu. Ma to jednak swoje zle stro-
ny. Arytmogenna kardiomiopatia prawej
komory jest choroba, ktérej objawy nara-
staja wraz z wiekiem, dlatego tez profilak-
tyczne badania miodych bokseré6w moga
nie wykazywac¢ odchylen od normy, péz-
niej wraz z uplywem lat zmiany beda wy-
razne, ale psy zdaza przekazac juz swoje
geny potomstwu. Boksery zapadaja réw-
niez na inne choroby serca: kardiomiopa-
tig rozstrzeniowy, podzastawkowe zweze-
nie aorty czy choroby nowotworowe serca,
w ktérych moga wystepowac dodatkowe
skurcze komorowe. Utrudniaja one jedno-
znaczne postawienie diagnozy jedynie na
podstawie wynikéw jedynie badan elek-
trokardiograficznych, w tym badania hol-
terowskiego. Meurs opracowala rekomen-
dacje dotyczace interpretacji analizy zapi-
su holterowskiego w odniesieniu do pséw
asymptomatycznych i ich interpretacje dla
potrzeb hodowlanych (13). Ponizej przed-
stawiono jej wytyczne:
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1. W zapisie 24 h nie stwierdza si¢ wiecej
niz 20 skurczéw komorowych — inter-
pretowane jest jako norma.

2. W zapisie wystepuje od 20 do 100 skur-
czéw komorowych — wskazane jest po-
wtérne badanie w ciggu 6—12 miesiecy.

3. W zapisie wystepuje od 100 do 300 po-
jedynczych skurczéw komorowych, co
interpretuje sig, ze pies jest podejrza-
ny o arytmogenna kardiomiopatie pra-
wej komory i powinien by¢ wylaczony
z programu rozrodczego przez rok. Po-
wtérne badanie holterowskie powinno
sie przeprowadzi¢ po 12 miesiacach.

4. Od 100 do 300 skurczéw komorowych
w zapisie 24 h, ale z wiekszg liczbg za-
burzen zlozonych (pary, triplety, tachy-
kardia komorowa) lub od 300 do 1000
przedwczesnych pobudzen komoro-
wych oznacza, ze pies taki jest wysoce
podejrzany o arytmogenna kardiomio-
patie prawej komory.

5. Jesli w zapisie holterowskim liczba
skurczéw komorowych przekracza
1000/24 h, psa uwaza sie za chorego
i nalezy rozwazy¢ podjecie leczenia.
Oczywiscie wyniki powinny by¢ konfron-

towane z obrazem klinicznym, wywiadem

pod katem ewentualnego wystepowania
probleméw u pséw spokrewnionych, wyklu-
czeniem innych choréb ukladowych, w tym
dokladnym badaniu echokardiograficznym.

Z uwagi na zmienno$¢ dobowa wystepowa-

nia skurczéw komorowych u bokseréw na-

lezy wykona¢ ponowne badanie holterow-

skie u pséw z grupy ryzyka (22).
Kardiomiopatia arytmogenna prawej ko-

mory charakterystyczna dla bokseréw nie

jest choroba czesto wystepujaca, ale z powo-
du nieustajacej popularnosci tej rasy istotna
jest wiedza na jej temat, ktéra mozna wy-
korzysta¢ w praktyce klinicznej. By¢ moze
zdarzy sie nam tego rodzaju przypadek kli-
niczny w naszej praktyce zgodnie z maksy-
ma: ,Widzisz tylko to, czego szukasz, roz-
poznajesz tylko to, co jest ci znane” (Merril

C. Sosman). Szczegblnie wazne jest szerze-

nie tej wiedzy w srodowiskach hodowcéw,

z ktérymi lekarze weterynarii powinni $cisle

wspolpracowad. Nalezy dodad, iz wigkszo$¢

badan dotyczaca bokseréw, na ktérych pod-
stawie powstalo niniejsze opracowanie byla
cze$ciowo sponsorowana przez amerykan-
skie stowarzyszenia i kluby mitosnikéw bok-
seréw i innych pséw rasowych (American

Boxer Charitable Trust, American Kennel

Club Canine Health Foundation), co dowo-

dzi ogromnego zainteresowania sprawami

zdrowia pséw wéréd hodowcéw w krajach

z duza kultura hodowlang.

Psy z arytmogenna kardiomiopatia pra-
wej komory sg zawsze zagrozone nagla
$miercia sercowy, ale wiele z nich moze
2y¢ lata bez zadnego leczenia. Trzeba tez
pamietad, ze nawet najlepsze metody diag-
nostyczne (badania holterowskie i echo-
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kardiografia) i wlasciwe leczenie nie gwa-
rantuja w tej jednostce chorobowej sukce-
su terapeutycznego.
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