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Kardiomiopatie pierwotne

u psow i kotow

Rafat Sapierzyiski
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I(omérki miesnia sercowego maja do$¢
ograniczong mozliwo$¢ kompensacji
uszkodzen. Do mozliwych mechanizméw
kompensacyjnych kardiomiocytéw w od-
powiedzi na zadzialanie bodzca uszka-
dzajacego nalezg: zwyrodnienie, martwi-
ca, naprawa, regeneracja, zanik, rozrost
i przerost. Zwyrodnienie ma najczesciej
charakter zwyrodnienia wodniczkowego,
tluszczowego, szklistego lub barwnikowe-
go (lipofuscynoza). Przy powazniejszych
uszkodzeniach komérki miokardium ule-
gaja martwicy. Zej$cie martwicy moze miec
charakter reperacji (bliznowacenia, gdzie
uszkodzone kardiomiocyty sa zastepowa-
ne tkanka taczna) lub odrostu (regenera-
¢ji, kiedy uszkodzone kardiomiocyty s za-
stepowane kardiomiocytami), przy czym
ten drugi proces ma u ssakéw charakter
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ograniczony i wlasciwie wystepuje tylko
u bardzo mlodych osobnikdw.

W zwiazku z tym, ze mozliwosci pro-
liferacji kardiomiocytéw u dorostego ssa-
ka sa bardzo ograniczone, to czesta reak-
cja komorek mieénia sercowego na zwiek-
szenie obcigzenia roboczego jest przerost.
Przerostem nazywane jest zwiekszenie
objetosci tkanki, wynikajace ze zwiek-
szenia sie objetosci jej komoérek. Prze-
rost jest konsekwencja zwiekszenia syn-
tezy biatek w komorce i zwigkszenia licz-
by organelli komérkowych. Tak wiec
przerostem miokardium nazywane jest
zwigkszenie masy migénia sercowego z po-
wodu wzrostu objetosci kardiomiocytéw.

U zwierzat przerost miokardium jest
najczesciej stanem wtérnym do innych
nieprawidlowosci, metabolicznych lub
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Primary cardiomyopathies in dogs and cats

Sapierzyriski R., Division of Animal Pathomorphology,
Department of Pathology and Veterinary Diagnostics,
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw University of
Life Sciences - SGGW

This paper aims at the presentation of growing prob-
lem of cardiomyopathies in small animals. Cardiac
muscle cells respond to injury by a limited spectrum
of reactions. Among others, reversible morphological
alterations include cellular growth disturbances lead-
ing to atrophy or hypertrophy of cardiac muscle. Hy-
pertrophy of the myocardium represents an increase in
muscle mass, resulting in an increase of cardiac muscle
size. Hypertrophy is generally secondary or primary.
Secondary hypertrophy is usually related to increased
workload, but can also be caused by metabolic or con-
genital and acquired structural disorders. Cardiomy-
opathies represent important generalized myocardial
diseases, either idiopathic or of established etiology.
Idiopathic, primary, cardiomyopathies relatively com-
mon in small animals were divided into morpholog-
ical categories: hypertrophic, dilated, restrictive and
arytmogenic right ventricular cardiomyopathy.

Keywords: cardiomyopathies, cat, dilated cardio-
myopathy, dog, hypertrophic carciomyopathy.
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Ryc. 1. Kardiomiopatia przerostowa wtdrna do nadczynno$ci tarczycy u kotki. Poréwnanie przekroju podtuznego
serca z kardiomiopatia (po lewej stronie) z sercem innego kota, ktdry padtz przyczyn pozasercowych (po prawej
stronie); nalezy zwrcié¢ uwage na wielko$¢ jam, a nie na sama wielko$¢ serca. Po lewej stronie widoczne
réwniez powiekszenie gruczotu tarczowego (rozrost gruczolakowaty - Zrodto nadmiaru hormonéw tarczycy)

strukturalnych. Dobrym przykladem
jest przerost mie$nia sercowego u ko-
téow z nadczynnoscia tarczycy. Mecha-
nizm przerostu w takich przypadkach jest
dwukierunkowy, z jednej strony nadmiar
hormonéw produkowanych przez gru-
czol tarczowy przys$piesza ogélny metabo-
lizm tkanek, co zwieksza zapotrzebowa-
nie komoérek na skladniki odzywcze i tlen.
Ten wzrost zapotrzebowania w prostej li-
nii wyzwala mechanizmy prowadzace do
przyspieszenia akcji serca oraz wzrostu
kardiomiocytéw. Z drugiej strony hormo-
ny tarczycy same w sobie wywieraja ana-
boliczny wplyw na kardiomiocyty, stymu-
luja synteze elementéw kurczliwych ko-
morek migénia sercowego, prowadzac do
zwigkszenia ich objetosci (rye. 1). Do in-
nych przyczyn (tab. 1) wtérnego przero-
stu kardiomiocytéw naleza nieprawidto-
wosci zwigkszajace opdr naczyniowy, takie
jak zwezenie zastawek, zwezenie $wiatta

gléwnych naczyn wychodzacych z serca,
nadci$nienie ukladowe (przerost lewej ko-
mory), nadci$nienie plucne lub choroby
pluc (przerost prawej komory — tzw. ser-
ce plucne; ryc. 2).

Wtdrny przerost miokardium, ktory jest
zmiana kompensacyjna komoérek mig$nia
sercowego jest z reguly odwracalny i, o ile
dojdzie do wycofania dziatlania bodzca
etiologicznego, moze ustapi¢. W czesci
przypadkéw jednak, gdy przyczyna prze-
rostu kardiomiocytéw nie jest znana (przy-
padki idiopatyczne), ten rodzaj kardiomio-
patii jest z reguly nieodwracalny.

Kardiomiopatie

Kardiomiopatie to heterogenna grupa pier-
wotnych lub wtérnych uogélnionych cho-
réb miesnia sercowego, prowadzacych do
uszkodzenia serca i zaburzen jego czynno-
§ci. W przebiegu kardiomiopatii proces

Tabela 1. Specyficzne przyczyny przerostu miokardium u pséw i kotéw

PRZEROST KOMORY PRAWEJ

- dirofilarioza sercowo-ptucna

- Zwezenie tetnicy ptucnej u psoéw

- przewlekta rozedma pecherzykowa

- przewlekte zapalenie Srodmigzszowe
ptuc

PRZEROST KOMORY LEWEJ

- zwezenie zastawki aorty

- nadczynno$¢ tarczycy u kotow
- nadcisnienie systemowe

- kardiomiopatia przerostowa

PRZEROST CALEGO SERCA

- kardiomiopatia przerostowa
- wrodzone zaburzenia
przeptywu krwi

Tabela 2. Postacie i przyczyny wtérnych kardiomiopatii u pséw i kotéw

- zywieniowe (niedobdr tauryny, niedobér karnityny, niedozywienie biatkowe)

- toksyczne (antracykliny, furazolidon, metale cigzkie)

- kardiomiopatie zapalne
- uszkodzenie fizyczne

- natle endokrynopatii (hipertyroidyzm, akromegalia, nadczynno$¢ kory nadnerczy, cukrzyca, guz chromochtonny)

- natle zakazenia
- naciekajaca (nowotwory - chtoniak, amyloidoza)
- w przebiegu nadcis$nienia u kotéw
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Ryc. 2. Przerost $ciany wolnej prawej komory serca
u psa z przewleklym zapaleniem srédmigzszowym
ptuc (tzw. serce ptucne). Zaréwno przerost
miokardium prawej komory, jak widoczne
rozciggniecie prawego przedsionka sa wtérne

do zwiekszonego oporu w naczyniach ptucnych

chorobowy dotyczy gléwnie mieénia ser-
cowego, ale moze tez obejmowac wsier-
dzie lub nasierdzie. Kardiomiopatie pro-
wadza czesto do dysfunkcji serca, moga
by¢ przyczyna przewleklych objawéw lub
naglej $mierci. Dawniej terminem kardio-
miopatia okreslano chorobe o nieznanej
przyczynie, obecnie do tej grupy chordb
zalicza sig przypadki zaréwno o nieznanej
(kardiomiopatia pierwotna, idiopatyczna),
jak i znanej przyczynie. W drugim przy-
padku kardiomiopatia jest okreslana mia-
nem kardiomiopatii wtérnej, najpowszech-
niejsze przyczyny tego typu kardiomiopa-
tii przedstawiono w tabeli 2.

Kardiomiopatie pierwotne
lub idiopatyczne

Kardiomiopatie pierwotne sa wynikiem

pierwotnych zaburzen kardiomiocytéw,

nie wynikaja one z innej choroby systemo-

wej. Na podstawie mechanizmu powsta-

wania dzieli sie je na kilka rodzajéw, naj-

powszechniej wystepujacymi kardiomio-

patiami pierwotnymi u pséw i kotéw sa:

1) kardiomiopatia przerostowa,

2) kardiomiopatia rozstrzeniowa,

3) kardiomiopatia restrykcyjna,

4) arytmogenna kardiomiopatia (dyspla-
zja) prawej komory,

5) kardiomiopatie niesklasyfikowane.

Kardiomiopatia przerostowa

Pod pojeciem kardiomiopatii przerostowej
(HCM) rozumie sie stan, w ktérym obser-
wuje sie symetryczny, asymetryczny lub
ogniskowy przerost miokardium komo-
ry lewej lub/i przegrody miedzykomoro-
wej bez cech rozstrzeni, z jednoczesnym
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brakiem czynnikéw, ktére moglyby taki
przerost tltumaczy¢ (1, 2).

Kardiomiopatia przerostowa wystepuje
najczesciej u kotéw, jako najpowszechniej-
sza choroba serca u tego gatunku zwierzat,
stanowigc okoto 57% wszystkich przypad-
kéw kardiomiopatii idiopatycznych (3, 4).
Predyspozycje do wystepowania choro-
by stwierdzono u kotéw rasy main coon
(szacunkowo rozpowszechnienie wéréd
kotéw tej rasy wynosi 9,5-26,3%), rag-
dolli, norweskich lesnych, syberyjskich,
brytyjskich, perséw i amerykanskich ko-
téw krétkowlosych, kotéw europejskich,
opisywano ja tez u devon rexéw, sfinkséw
oraz kotéw rasy chartreux (5, 6, 7). Cho-
ruja osobniki w kazdym wieku, od 3 mie-
siecy do 17 lat, jednak najcze$ciej mlo-
de main coony i sfinksy (odpowiednio
2,5 i 3,5 roku) oraz doroste koty pozosta-
tych ras (8—10 lat; 7). W niektérych bada-
niach kardiomiopatie przerostowa obser-
wowano czeéciej u samcow (5).

Przyczyn kardiomiopatii przerostowej
doszukuje si¢ w odziedziczalnych muta-
cjach, ktére dotycza gendéw kodujacych
biatka wchodzace w sktad wtékien kurcz-
liwych kardiomiocytéw. Mutacje te maja
czesto charakter cechy autosomalnej do-
minujacej, co oznacza, ze zmiany typowe
dla choroby moga pojawi¢ si¢ u osobni-
kéw heterozygotycznych pod wzgledem
tej wady. Jedna z mozliwych przyczyn kar-
diomiopatii przerostowej u kotéw, przede
wszystkim main coonéw i ragdolli, jest mu-
tacja w obrebie genu MYBPC3, kodujacego
biatko wigzace miozyne (myosin binding
protein-cMyBO-C), stanowiace sktadnik
sarkomeroéw.

Klinicznie choroba postepuje w kierun-
ku zastoinowej niewydolnosci serca, takie
jak duszno$¢, objawy wskazujace na obrzek
pluc i nietolerancja wysilkowa. Czesto ob-
serwuje si¢ objawy wynikajace z epizodéw
choroby zakrzepowo-zatorowej, a takze
przypadki naglej $mierci sercowej (8). Ob-
raz kliniczny kardiomiopatii przerostowej
u kotéw moze by¢ zalezny od rasy, przykla-
dowo u perséw i chartreux choroba nie za-
wsze jest przyczyna przedwczesnej $mierci
(wiele kotéw dozywa poznej staroéci), z ko-
lei u sfinkséw i main coonéw obserwuje
sie przypadki naglej $mierci sercowej (7).

Kardiomiopatia przerostowa u pséw
jest rzadko opisywana; zdarza sie u mlo-
dych (ponizej 3 lat) osobnikéw ras du-
zych (rottweilery, dalmatariczyki) i sam-
c6w, jednak stwierdzano jg takze u pséw
innych ras, np. yorkshire terieréw (1). Kar-
diomiopatia ta moze objawia¢ sig klinicz-
nie, pod postacia nietolerancji wysitkowej
oraz szmer6w sercowych i arytmii, jednak
wystepuje tez w postaci utajonej, bez wy-
krywalnych nieprawidtowosci dotyczacych
pracy serca i moze doprowadzi¢ do $mier-
ci, np. w czasie znieczulenia ogélnego (1).
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Obraz morfologiczny

Kardiomiopatia przerostowa objawia si¢
powiekszeniem masy mig$nia sercowego.
Najczesciej jest to przerost dosrodkowy, co
oznacza, ze sylwetka serca ogladana z ze-
wnatrz czesto sie nie powieksza, docho-
dzi do zmniejszenia $wiatta zajetej komo-
ry (ryc. 3). W badaniu przeprowadzonym
u kotéw z kardiomiopatig przerostowa
stwierdzono zwiekszenie wzglednej masy
mies$nia sercowego oraz zgrubienie $cian
obu komdr i zgrubienie przegrody mie-
dzykomorowej, w poréwnaniu do zdro-
wych kotéw (9). U kotéw zgrubienie obej-
muje najczesciej $ciane komory lewej oraz
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przegrode. Powiekszeniu ulegaja mig$nie
brodawkowate, co sprawia, ze $wiatlo ko-
mory wydatnie si¢ zmniejsza, a zmniejsze-
nie przeplywu przez lewa komore jest naj-
silniej wyrazone u kotéw perskich (7). Po-
dobny obraz makroskopowy obserwuje si¢
w przypadkach kardiomiopatii przerosto-
wej u psow (ryc. 4; 1).

Wtérnie do zmniejszenia $wiatla ko-
mory, ktérej mozliwosci napelnienia
sa mniejsze, dochodzi do rozciagniecia
przedsionka, czemu towarzyszy zale-
ganie krwi i zawirowania w przeplywie
oraz uszkodzenie srédblonka naczynio-
wego (sktadniki tzw. triady Virchowa)
i w konsekwencji mozliwos$¢ tworzenia

PTG T O O T O T T T

Ryc. 3. Serce kota (rasy ragdoll) z pierwotng kardiomiopatia przerostowa. Z zewnatrz (po stronie lewej) sylwetka
serca jest tylko nieznacznie poszerzona, z kolei na przekroju podtuznym (po prawej stronie) wida¢ symetryczny
(dotyczacy przegrody i ciany wolnej lewej komory) dosrodkowy przerost miokardium; $wiatto lewej komory

niemal nie istnieje

T

-

Ryc. 4. Serce psa (rasy west highland white terier) z kardiomiopatia przerostowg (prawdopodobnie
pierwotng). Na przekroju poprzecznym wida¢ zmniejszenie $wiatta lewej komory spowodowane dosrodkowym
symetrycznym przerostem miokardium przegrody miedzykomorowej i wolnej $ciany komory, szczegdlnie

w obrebie migéni brodawkowatych. Pies padt nagle bez objawdw zwiastunowych
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zakrzepéw. W nastepstwie rozwija sie za-
torowos¢ — zakrzepy powstajace w obre-
bie przedsionka lewego moga si¢ odry-
wad, a ich fragmenty (thromboembolus)
wedruja przez komore lewa do aorty i osa-
dzaja si¢ w obrebie aorty brzusznej lub jej
odgalezien, szczegé6lnie w tetnicy biodro-
wej wspolnej. Czesto material zatorowy
osadza si¢ na miejscu rozwidlenia, gdzie
aorta brzuszna przechodzi w dwie tetni-
ce biodrowe wspdlne; tworzy sie tzw. za-
tor okraczny lub zator jezdziec.

U kotéw z kardiomiopatia przerostowa
czesto obserwuje sie tez zmiany struktu-
ralne i czynnosciowe dotyczace zastaw-
ki przedsionkowo-komorowej lewej, ta-
kie jak wydluzenie ptatkéw lub strun
$ciegnistych, co skutkuje zaburzaniem

przeplywu przez uj$cie przedsionko-
wo-komorowe lewe (10). Konsekwencja
kardiomiopatii przerostowej, ktéra obej-
muje gtéwnie serce lewe, jest czesto za-
stéj krwi w krazeniu plucnym, z moz-
liwym obrzekiem, a takze wodopiersie
i wodosierdzie.

Obraz histopatologiczny

W obrazie mikroskopowym kardiomiopa-
tii przerostowej cechy przerostu kardio-
miocytéw nie zawsze sa dobrze wyrazo-
ne, niekiedy tylko obserwuje si¢ zwieksze-
nie grubosci widkien mig$niowych. Uwaza
sie, ze bardziej typowa zmiang jest powiek-
szenie ich jader komérkowych (ryc. 5). Jed-
nak w badaniu przeprowadzonym przez

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy serca kota z kardiomiopatig przerostowa nieznanego tta (idiopatyczna); widoczne
s pogrubiate widkna kardiomiocytow bez wyraznego prazkowania, szczegéing uwage zwraca powiekszenie
jader komérkowych (barwienie hematoksyling-eozyna, powiekszenie 400x)

chaotyczny uktad kardiomiocytéw, ich $cieficzenie oraz widknienie pomiedzy wiéknami migsniowymi (barwienie
hematoksyling-eozyna, powiekszenie 200x%)

Kershaw i wsp. (9) nie wykazano, aby u ko-
téw, u ktérych rozpoznano kardiomiopatie
rozstrzeniows, $rednica, dlugo$¢ lub pole
powierzchni przekroju kardiomiocytow
réznily sie od tych parametréw u zdro-
wych kotéw. Nie stwierdzono tez wyraz-
nych cech powiekszenia jader komérko-
wych w obrebie kardiomiocytéw chorych
osobnikéw (9). Uwaza sie takze, ze typo-
we dla tej kardiomiopatii sg zmiany uktadu
kardiomiocytéw — dezorganizacja (prze-
platajace sie kardiomiocyty) oraz widk-
nienie §rédmiazszowe (ryc. 6), jednak takze
i te parametry nie byly uznane za typowe
dla kardiomiopatii przerostowej (przynaj-
mniej u kotéw; 9).

U pséw ktore padly z powodu kardio-
miopatii przerostowej obserwuje si¢ nie-
kiedy zwiekszenie $rednicy wiékien mie-
$niowych, czesto tez widoczna jest dez-
organizacja kardiomiocytéw (1). Zmiany
dotycza tez malych tetnic wiericowych
przegrody miedzykomorowej, obserwu-
je sie rozrost i przerost, a takze zwyrod-
nienie szkliste miocytéw w blonie we-
wnetrznej. Do innych nieprawidlowo-
$ci naleza martwica kardiomiocytéw,
wldknienie i wapnienie dystroficzne (1).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Kardiomiopatia rozstrzeniowa charakte-
ryzuje si¢ postepujaca utrata kurczliwosci
mies$nia sercowego i zmniejszeniem rzutu
serca, co prowadzi do zalegania krwi w ja-
mach serca i w konsekwencji do ich roz-
ciagniecia (rozstrzeni).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa jest naj-
czeéciej notowana u pséw rasowych (jest
jedna z najczestszych chordb serca u tego
gatunku zwierzat) ze stwierdzona predys-
pozycja u osobnikéw duzych, szczegélnie
u nastepujacych ras: doberman, dalma-
tyniczyk, wilczarz irlandzki, bernenczyk,
owczarek niemiecki, nowofundland, chart
afganski i bokser (11). Choruja psy w $red-
nim wieku (6-8 lat), najcze$ciej samce.
Wedlug niekt6rych badan kardiomiopa-
tia rozstrzeniowa dotyczy nawet powyzej
50% samcéw dobermandw, 33% suk do-
bermanéw i 25% wilczarzy irlandzkich.
W badaniu oceniajacym rozpowszech-
nienie tej patologii u dobermanéw w réz-
nym wieku stwierdzono wystepowanie
zmian o charakterze kardiomiopatii roz-
sztrzeniowej u 3,3% osobnikéw 1-2 let-
nich, 12,5% 4—6 letnich i 44,1% pséw star-
szych niz 8-letnie (12). Kardiomiopatia
rozstrzeniowa jest najczestsza przyczyna
padnie¢ u gérskich pséw z Estrela (13). Ba-
dania wykazaly, ze u dobermandw, wilcza-
rzy irlandzkich i nowofundlandéw wada
ta dziedziczy si¢ w sposob autosomal-
ny dominujacy, a u portugalskich pséw
wodnych jako cecha autosomalna rece-
sywna (14).
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U kotéw ten typ kardiomiopaii jest
rozpoznawany rzadziej (ponizej okolo
10% wszystkich kardiomiopatii idiopa-
tycznych u kotéw) i dotyczy najczesciej
osobnikéw w $rednim wieku, plci me-
skiej (3, 15). Dawniej pierwotna kardio-
miopatia rozstrzeniowa (uwazana za stan
idiopatyczny) byla czesta choroba serca
u kotéw, jednak prawdopodobnie mia-
ta ona zwiazek z niedoborem tauryny, co
kwalifikuje ja, jako wtérng kardiomiopa-
tie zywieniowa. Choroba rozpoznaje sie
u kotéw w réznym wieku, od 5 miesiecy
do kilkunastu lat, bez predylekcji plcio-
wej i rasowe;j.

W przebiegu kardiomiopatii rozstrze-
niowej istnieje wysokie ryzyko pojawie-
nia si¢ zastoinowej niewydolnosci serca,
poprzedzonej kilkumiesieczna do kilku-
letniej faza utajenia choroby (obecno$¢
zmian w sercu bez objawéw klinicznych),
ponadto notuje si¢ utrate masy ciala, ka-
szel, duszno$¢, omdlenia, nietolerancje
wysitkowa, zaburzenia rytmu serca, az
do migotania wlacznie. Innym objawem
(pierwszym i ostatnim) jest nagta $mier¢
sercowa, ktéra notowano u 30-50% do-
bermandéw z tym rodzajem kardiomiopa-
tii (11, 14). Konsekwencja zastoinowej nie-
wydolnosci serca u pséw z kardiomiopatia
rozstrzeniowa moze by¢ wodobrzusze, po-
szerzenie zyl szyjnych zewnetrznych, he-
patomegalia i splenomegalia (zastdj krwi
w tych narzadach).

Obraz morfologiczny

W wiekszosci przypadkéw u pséw z kar-
diomiopatia rostrzeniowa obserwuje sie
zaokraglenie sylwetki serca, wynikajace
z poszerzenia jego jam (zaréwno przed-
sionkéw, jak komor; rye. 71 8). Zmiany sa
szczeg6lnie czeste w obrebie serca lewego

Ryc. 7. Obraz radiologiczny psa z kardiomiopatia
rozstrzeniowa - w tej projekcji doskonale widoczne
poszerzenie obrysu serca (dzieki uprzejmosci

lek. wet. Macieja Wojtczaka)
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(komora i przedsionek), chociaz az w 85%
przypadkéw zmiany obejmuja wszystkie
cztery jamy (14). Nazwa rozstrzeniowa
sugeruje, ze miokardium u pséw z tym
typem kardiomiopatii ulega zanikowi
(miokardium ulega $cieficzeniu), jednak
zwazywszy na fakt, ze u pséw z kardiomio-
patia rozstrzeniowa catkowita masa ser-
ca w stosunku do masy ciala ulega zwiek-
szeniu, sprawa nie jest jednoznaczna.
Zwiekszenie masy serca jest konsekwen-
cja zwigkszenia objetosci kardiomiocy-
téw (pomimo ich $cieficzenia), wynika-
jacego ze wzrostu liczby sarkomeréw we
wiéknach mie$niowych (14, 16). Do cech,
ktére sugeruja zmiany zanikowe w obre-
bie miokardium nalezy zmniejszenie gru-
bosci §ciany komory lewej, ale nalezy pa-
mietad, ze jest to zmniejszenie wzgledem
$rednicy lewej komory, co oznacza, ze
jest to zmniejszenie wzgledne, a nie bez-
wzgledne. Dodatkowo, w czes$ci przypad-
kéw kardiomiopatii rozstrzeniowej obser-
wuje sie tez zgrubienie wsierdzia wynika-
jace z rozrostu tkanki facznej (wtéknienie
podwsierdziowe).

Obraz histopatologiczny

Zmiany mikroskopowe w przypadku kar-
diomiopatii rozstrzeniowej nie zawsze sa
widoczne lub moga by¢ stabo wyrazone.
W najbardziej klasycznej postaci obser-
wuje sie $cieficzenie kardiomiocytow (gru-
bos¢ ponizej 6 pm, przy normie wynosza-
cej 10-20 um), ktére dodatkowo wykazu-
ja falisty przebieg (14, 17).

Zwiekszona falisto$¢ wtékien miesnio-
wych jest zmiang swoista dla kardiomio-
patii rozstrzeniowej u pséw, obserwowa-
no ja bowiem az w 98% przypadkéw tej
patologii i jednoczes$nie nie obserwowa-
no w innych strukturalnych chorobach

Prace pogladowe

serca, nawet pomimo towarzyszacej im
rozstrzeni (17). Dodatkowo taki obraz hi-
stologiczny witdkien migsniowych obser-
wowano u nowofundlandéw z linii pre-
dysponowanej do kardiomiopatii i, co in-
teresujace, u osobnikéw bez klinicznych
i echokardiologicznych objawéw choroby.
Ta obserwacja wskazuje, ze falistos¢ wio-
kien miesniowych nie jest konsekwencja
rozstrzeni, ale moze odzwierciedla¢ wcze-
sne zmiany w przypadku tej nieprawidto-
wosci (16). Wldkna mies$nia sercowego sa
od siebie porozdzielane pustymi przestrze-
niami, bez widocznych komérek nacieku
zapalnego, co sugeruje obecno$¢ ptynu
przesigkowego (obrzek §rédmiazszowy).
Do innych nieprawidlowos$ci obserwo-
wanych w przypadkach kardiomiopatii
rozstrzeniowej u pséw naleza: martwica
kardiomiocytéw, czesto niedokrwienna
(mikrozawaly i zawaly), wiéknienie oko-
fonaczyniowe i reperacyjne, rozlane wiék-
nienie §rédmigzszowe, szczeg6lnie silnie
wyrazone w obszarze podwsierdziowym,
ponadto widuje sie wakuolizacje kardio-
miocytéw oraz zmiany rozrostowe ma-
tych tetnic (14).

W innej postaci histologicznej obser-
wuje sie dominacje zmian o charakterze
nacieczenia tluszczowego z obecnoscia
wakuolizacji kardiomiocytéw, miocytoli-
z3, zanikiem kardiomiocytéw oraz widk-
nieniem i nacieczeniami przez komérki
tkanki tluszczowej (14). Ten obraz histo-
logiczny utozsamiany byl z obrazem ob-
serwowanym w przebiegu arytmogennej
kardiomiopatii prawej komory u bokse-
réw, jednak w tym pierwszym przypadku
zmiany notowano takze poza miokardium
komory prawej (w kardiomiopatii arytmo-
gennej s3 raczej organiczne do $ciany ko-
mory prawej), a ponadto opisano je takze
w duzej grupie dobermandéw (18).

Ryc. 8. Poprzeczne przekroje serc pobranych w czasie sekcji dwoch dobermandéw. Po prawej stronie serce
samca, ktory padtz powodu zastoinowej niewydolnosci krazenia, po lewej stronie serce suki, ktéra padta

z przyczyn pozasercowych. W sercu po prawej stronie widoczne znaczne poszerzenie $wiatta komory lewej

i prawej ze Scieficzeniem $cian i przegrody miedzykomorowej, jednak ogéina objeto$é tkanki migSniowej na obu
przekrojach znacznie si€ nie rézni
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Kardiomiopatia restrykcyjna

Istota pierwotnej kardiomiopatii restryk-
cyjnej sa zaburzenia rozkurczu miesnia
sercowego i w konsekwencji napetnia-
nia komor, przy jednoczesnym braku
wtérnych proceséw naciekowych mie-
$nia sercowego w przebiegu innych cho-
r6b miokardium, np. wtéknienie pozapal-
ne, amyloidoza lub naciek nowotworowy.
Histopatologicznie obserwuje sie wyraz-
ne wiéknienie w przestrzeni miedzy kar-
diomiocytami, szczegdlnie w obszarze le-
wej komory, czemu towarzyszy brak wy-
raznych zmian w budowie i kurczliwosci
kardiomiocytéw. Jest to najrzadziej wy-
stepujacy rodzaj kardiomiopatii u pséw,
a u kotéw stanowi okoto 20% wszystkich
kardiomiopatii (3, 15). Grubo$¢ $cian serca
oraz objeto$¢ komér sa prawidlowe, z re-
guly czynno$¢ skurczowa kardiomiocy-
toéw jest zachowana.

Arytmogenna kardiomiopatia
prawej komory u bokseréw

Artymogenna kardiomiopatia (dysplazja)
prawej komory charakteryzuje si¢ powsta-
waniem w obrebie mie$nia sercowego,
szczegblnie prawej komory (zdecydowanie
rzadziej w innych obszarach serca), wielo-
ogniskowych skupisk tkanki ttuszczowej
lub ttuszczowo-widknistej, przy jednocze-
snych zmianach zanikowych kardiomio-
cytéw. Konsekwencja tego sa zaburzenia
strukturalne i czynnos$ciowe objawiajace
sie klinicznie. Ten rodzaj kardiomiopatii
o charakterze dziedzicznym opisany zo-
stal u ludzi oraz u pséw rasy bokser (19).
Dokladny opis etiopatogenezy i obrazu
klinicznego arytmogennej kardiomiopa-
tii prawej komory u bokseréw przedstawil
Niziotek (20), dlatego zostanie tu przedsta-
wiony jedynie obraz makroskopowy i mi-
kroskopowy.

Obraz morfologiczny

Ocena makroskopowa serca u pséw z tym
rodzajem kardiomiopatii czesto nie ujawnia
zadnych nieprawidlowosci, cechy przema-
wiajace za rozstrzenia komory prawej ob-
serwuje si¢ jedynie u 30% pacjentéw (19).
Parametry takie jak masa mie$nia serco-
wego, grubos$¢ $ciany wolnej komory le-
wej i prawej nie réznia si¢ od tych obser-
wowanych u zdrowych bokseréw.

Obraz histopatologiczny

Stala cecha obrazu mikroskopowego u bok-
seréw z arytmogenna kardiomiopatia pra-
wej komory jest zastgpowanie utkania
mieénia sercowego przez tkanke tlusz-
czowq (65% przypadkéw) lub tluszczowo-
-wldknista (35% przypadkéw). Pomiedzy
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komorkami tkanki tacznej obserwuje sie
obecnos¢ zachowanych kardiomiocytéw,
wcigz zywych, ale wykazujacych cechy za-
niku. Opisywane zmiany prawie zawsze
obejmuja $ciane wolng prawej komory,
najczeéciej maja charakter rozlany, rza-
dziej ogniskowy. Sciana lewej komory jest
przebudowana w mniejszym stopniu (oko-
to 50% przypadkéw), zmiany sa zazwyczaj
ogniskowe, czesto z dominacja tkanki ttusz-
czowo-wldknistej; najrzadziej przebudowie
ulega przegroda miedzykomorowa (okoto
30% przypadkéw). Ponadto u ponad polo-
wy chorych bokseréw obserwuje sie cechy
zapalenia migénia sercowego, pod postacia
ogniskowych lub wieloogniskowych nacie-
kéw limfocytarnych (19).
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