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Komórki mięśnia sercowego mają dość 
ograniczoną możliwość kompensacji 

uszkodzeń. Do możliwych mechanizmów 
kompensacyjnych kardiomiocytów w od-
powiedzi na zadziałanie bodźca uszka-
dzającego należą: zwyrodnienie, martwi-
ca, naprawa, regeneracja, zanik, rozrost 
i przerost. Zwyrodnienie ma najczęściej 
charakter zwyrodnienia wodniczkowego, 
tłuszczowego, szklistego lub barwnikowe-
go (lipofuscynoza). Przy poważniejszych 
uszkodzeniach komórki miokardium ule-
gają martwicy. Zejście martwicy może mieć 
charakter reperacji (bliznowacenia, gdzie 
uszkodzone kardiomiocyty są zastępowa-
ne tkanką łączną) lub odrostu (regenera-
cji, kiedy uszkodzone kardiomiocyty są za-
stępowane kardiomiocytami), przy czym 
ten drugi proces ma u ssaków charakter 

ograniczony i właściwie występuje tylko 
u bardzo młodych osobników.

W związku z tym, że możliwości pro-
liferacji kardiomiocytów u dorosłego ssa-
ka są bardzo ograniczone, to częstą reak-
cją komórek mięśnia sercowego na zwięk-
szenie obciążenia roboczego jest przerost. 
Przerostem nazywane jest zwiększenie 
objętości tkanki, wynikające ze zwięk-
szenia się objętości jej komórek. Prze-
rost jest konsekwencją zwiększenia syn-
tezy białek w komórce i zwiększenia licz-
by organelli komórkowych. Tak więc 
przerostem miokardium nazywane jest 
zwiększenie masy mięśnia sercowego z po-
wodu wzrostu objętości kardiomiocytów.

U zwierząt przerost miokardium jest 
najczęściej stanem wtórnym do innych 
nieprawidłowości, metabolicznych lub 
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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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strukturalnych. Dobrym przykładem 
jest przerost mięśnia sercowego u  ko-
tów z  nadczynnością tarczycy. Mecha-
nizm przerostu w takich przypadkach jest 
dwukierunkowy, z jednej strony nadmiar 
hormonów produkowanych przez gru-
czoł tarczowy przyśpiesza ogólny metabo-
lizm tkanek, co zwiększa zapotrzebowa-
nie komórek na składniki odżywcze i tlen. 
Ten wzrost zapotrzebowania w prostej li-
nii wyzwala mechanizmy prowadzące do 
przyśpieszenia akcji serca oraz wzrostu 
kardiomiocytów. Z drugiej strony hormo-
ny tarczycy same w sobie wywierają ana-
boliczny wpływ na kardiomiocyty, stymu-
lują syntezę elementów kurczliwych ko-
mórek mięśnia sercowego, prowadząc do 
zwiększenia ich objętości (ryc. 1). Do in-
nych przyczyn (tab. 1) wtórnego przero-
stu kardiomiocytów należą nieprawidło-
wości zwiększające opór naczyniowy, takie 
jak zwężenie zastawek, zwężenie światła 

głównych naczyń wychodzących z serca, 
nadciśnienie układowe (przerost lewej ko-
mory), nadciśnienie płucne lub choroby 
płuc (przerost prawej komory – tzw. ser-
ce płucne; ryc. 2).

Wtórny przerost miokardium, który jest 
zmianą kompensacyjną komórek mięśnia 
sercowego jest z reguły odwracalny i, o ile 
dojdzie do wycofania działania bodźca 
etiologicznego, może ustąpić. W części 
przypadków jednak, gdy przyczyna prze-
rostu kardiomiocytów nie jest znana (przy-
padki idiopatyczne), ten rodzaj kardiomio-
patii jest z reguły nieodwracalny.

Kardiomiopatie

Kardiomiopatie to heterogenna grupa pier-
wotnych lub wtórnych uogólnionych cho-
rób mięśnia sercowego, prowadzących do 
uszkodzenia serca i zaburzeń jego czynno-
ści. W przebiegu kardiomiopatii proces 

chorobowy dotyczy głównie mięśnia ser-
cowego, ale może też obejmować wsier-
dzie lub nasierdzie. Kardiomiopatie pro-
wadzą często do dysfunkcji serca, mogą 
być przyczyną przewlekłych objawów lub 
nagłej śmierci. Dawniej terminem kardio-
miopatia określano chorobę o nieznanej 
przyczynie, obecnie do tej grupy chorób 
zalicza się przypadki zarówno o nieznanej 
(kardiomiopatia pierwotna, idiopatyczna), 
jak i znanej przyczynie. W drugim przy-
padku kardiomiopatia jest określana mia-
nem kardiomiopatii wtórnej, najpowszech-
niejsze przyczyny tego typu kardiomiopa-
tii przedstawiono w tabeli 2.

Kardiomiopatie pierwotne 
lub idiopatyczne

Kardiomiopatie pierwotne są wynikiem 
pierwotnych zaburzeń kardiomiocytów, 
nie wynikają one z innej choroby systemo-
wej. Na podstawie mechanizmu powsta-
wania dzieli się je na kilka rodzajów, naj-
powszechniej występującymi kardiomio-
patiami pierwotnymi u psów i kotów są:
1)	� kardiomiopatia przerostowa,
2)	� kardiomiopatia rozstrzeniowa,
3)	� kardiomiopatia restrykcyjna,
4)	� arytmogenna kardiomiopatia (dyspla-

zja) prawej komory,
5)	� kardiomiopatie niesklasyfikowane.

Kardiomiopatia przerostowa

Pod pojęciem kardiomiopatii przerostowej 
(HCM) rozumie się stan, w którym obser-
wuje się symetryczny, asymetryczny lub 
ogniskowy przerost miokardium komo-
ry lewej lub/i przegrody międzykomoro-
wej bez cech rozstrzeni, z jednoczesnym 

Ryc. 1. Kardiomiopatia przerostowa wtórna do nadczynności tarczycy u kotki. Porównanie przekroju podłużnego 
serca z kardiomiopatią (po lewej stronie) z sercem innego kota, który padł z przyczyn pozasercowych (po prawej 
stronie); należy zwrócić uwagę na wielkość jam, a nie na samą wielkość serca. Po lewej stronie widoczne 
również powiększenie gruczołu tarczowego (rozrost gruczolakowaty – źródło nadmiaru hormonów tarczycy)

Ryc. 2. Przerost ściany wolnej prawej komory serca 
u psa z przewlekłym zapaleniem sródmiąższowym 
płuc (tzw. serce płucne). Zarówno przerost 
miokardium prawej komory, jak widoczne 
rozciągnięcie prawego przedsionka są wtórne 
do zwiększonego oporu w naczyniach płucnych

PRZEROST KOMORY PRAWEJ PRZEROST KOMORY LEWEJ PRZEROST CAŁEGO SERCA

– dirofilarioza sercowo-płucna
– zwężenie tętnicy płucnej u psów
– �przewlekła rozedma pęcherzykowa
– �przewlekłe zapalenie śródmiąższowe 

płuc

– zwężenie zastawki aorty
– nadczynność tarczycy u kotów
– nadciśnienie systemowe
– kardiomiopatia przerostowa

– kardiomiopatia przerostowa
– �wrodzone zaburzenia 

przepływu krwi

– �żywieniowe (niedobór tauryny, niedobór karnityny, niedożywienie białkowe)
– �toksyczne (antracykliny, furazolidon, metale ciężkie)
– �kardiomiopatie zapalne
– �uszkodzenie fizyczne
– �na tle endokrynopatii (hipertyroidyzm, akromegalia, nadczynność kory nadnerczy, cukrzyca, guz chromochłonny)
– �na tle zakażenia
– �naciekająca (nowotwory – chłoniak, amyloidoza)
– �w przebiegu nadciśnienia u kotów

Tabela 1. Specyficzne przyczyny przerostu miokardium u psów i kotów

Tabela 2. Postacie i przyczyny wtórnych kardiomiopatii u psów i kotów
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brakiem czynników, które mogłyby taki 
przerost tłumaczyć (1, 2).

Kardiomiopatia przerostowa występuje 
najczęściej u kotów, jako najpowszechniej-
sza choroba serca u tego gatunku zwierząt, 
stanowiąc około 57% wszystkich przypad-
ków kardiomiopatii idiopatycznych (3, 4). 
Predyspozycje do występowania choro-
by stwierdzono u kotów rasy main coon 
(szacunkowo rozpowszechnienie wśród 
kotów tej rasy wynosi 9,5–26,3%), rag-
dolli, norweskich leśnych, syberyjskich, 
brytyjskich, persów i amerykańskich ko-
tów krótkowłosych, kotów europejskich, 
opisywano ją też u devon rexów, sfinksów 
oraz kotów rasy chartreux (5, 6, 7). Cho-
rują osobniki w każdym wieku, od 3 mie-
sięcy do 17  lat, jednak najczęściej mło-
de main coony i  sfinksy (odpowiednio 
2,5 i 3,5 roku) oraz dorosłe koty pozosta-
łych ras (8–10 lat; 7). W niektórych bada-
niach kardiomiopatię przerostową obser-
wowano częściej u samców (5).

Przyczyn kardiomiopatii przerostowej 
doszukuje się w odziedziczalnych muta-
cjach, które dotyczą genów kodujących 
białka wchodzące w skład włókien kurcz-
liwych kardiomiocytów. Mutacje te mają 
często charakter cechy autosomalnej do-
minującej, co oznacza, że zmiany typowe 
dla choroby mogą pojawić się u osobni-
ków heterozygotycznych pod względem 
tej wady. Jedną z możliwych przyczyn kar-
diomiopatii przerostowej u kotów, przede 
wszystkim main coonów i ragdolli, jest mu-
tacja w obrębie genu MYBPC3, kodującego 
białko wiążące miozynę (myosin binding 
protein-cMyBO-C), stanowiące składnik 
sarkomerów.

Klinicznie choroba postępuje w kierun-
ku zastoinowej niewydolności serca, takie 
jak duszność, objawy wskazujące na obrzęk 
płuc i nietolerancja wysiłkowa. Często ob-
serwuje się objawy wynikające z epizodów 
choroby zakrzepowo-zatorowej, a  także 
przypadki nagłej śmierci sercowej (8). Ob-
raz kliniczny kardiomiopatii przerostowej 
u kotów może być zależny od rasy, przykła-
dowo u persów i chartreux choroba nie za-
wsze jest przyczyną przedwczesnej śmierci 
(wiele kotów dożywa późnej starości), z ko-
lei u sfinksów i main coonów obserwuje 
się przypadki nagłej śmierci sercowej (7).

Kardiomiopatia przerostowa u psów 
jest rzadko opisywana; zdarza się u mło-
dych (poniżej 3  lat) osobników ras du-
żych (rottweilery, dalmatańczyki) i  sam-
ców, jednak stwierdzano ją także u psów 
innych ras, np. yorkshire terierów (1). Kar-
diomiopatia ta może objawiać się klinicz-
nie, pod postacią nietolerancji wysiłkowej 
oraz szmerów sercowych i arytmii, jednak 
występuje też w postaci utajonej, bez wy-
krywalnych nieprawidłowości dotyczących 
pracy serca i może doprowadzić do śmier-
ci, np. w czasie znieczulenia ogólnego (1).

Obraz morfologiczny

Kardiomiopatia przerostowa objawia się 
powiększeniem masy mięśnia sercowego. 
Najczęściej jest to przerost dośrodkowy, co 
oznacza, że sylwetka serca oglądana z ze-
wnątrz często się nie powiększa, docho-
dzi do zmniejszenia światła zajętej komo-
ry (ryc. 3). W badaniu przeprowadzonym 
u kotów z kardiomiopatią przerostową 
stwierdzono zwiększenie względnej masy 
mięśnia sercowego oraz zgrubienie ścian 
obu komór i zgrubienie przegrody mię-
dzykomorowej, w porównaniu do zdro-
wych kotów (9). U kotów zgrubienie obej-
muje najczęściej ścianę komory lewej oraz 

przegrodę. Powiększeniu ulegają mięśnie 
brodawkowate, co sprawia, że światło ko-
mory wydatnie się zmniejsza, a zmniejsze-
nie przepływu przez lewą komorę jest naj-
silniej wyrażone u kotów perskich (7). Po-
dobny obraz makroskopowy obserwuje się 
w przypadkach kardiomiopatii przerosto-
wej u psów (ryc. 4; 1).

Wtórnie do zmniejszenia światła ko-
mory, której możliwości napełnienia 
są mniejsze, dochodzi do rozciągnięcia 
przedsionka, czemu towarzyszy zale-
ganie krwi i  zawirowania w przepływie 
oraz uszkodzenie śródbłonka naczynio-
wego (składniki tzw. triady Virchowa) 
i  w  konsekwencji możliwość tworzenia 

Ryc. 3. Serce kota (rasy ragdoll) z pierwotną kardiomiopatia przerostową. Z zewnątrz (po stronie lewej) sylwetka 
serca jest tylko nieznacznie poszerzona, z kolei na przekroju podłużnym (po prawej stronie) widać symetryczny 
(dotyczący przegrody i ściany wolnej lewej komory) dośrodkowy przerost miokardium; światło lewej komory 
niemal nie istnieje

Ryc. 4. Serce psa (rasy west highland white terier) z kardiomiopatia przerostową (prawdopodobnie 
pierwotną). Na przekroju poprzecznym widać zmniejszenie światła lewej komory spowodowane dośrodkowym 
symetrycznym przerostem miokardium przegrody międzykomorowej i wolnej ściany komory, szczególnie 
w obrębie mięśni brodawkowatych. Pies padł nagle bez objawów zwiastunowych
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zakrzepów. W następstwie rozwija się za-
torowość – zakrzepy powstające w obrę-
bie przedsionka lewego mogą się odry-
wać, a  ich fragmenty (thromboembolus) 
wędrują przez komorę lewą do aorty i osa-
dzają się w obrębie aorty brzusznej lub jej 
odgałęzień, szczególnie w tętnicy biodro-
wej wspólnej. Często materiał zatorowy 
osadza się na miejscu rozwidlenia, gdzie 
aorta brzuszna przechodzi w dwie tętni-
ce biodrowe wspólne; tworzy się tzw. za-
tor okraczny lub zator jeździec.

U kotów z kardiomiopatią przerostową 
często obserwuje się też zmiany struktu-
ralne i czynnościowe dotyczące zastaw-
ki przedsionkowo‑komorowej lewej, ta-
kie jak wydłużenie płatków lub strun 
ścięgnistych, co skutkuje zaburzaniem 

przepływu przez ujście przedsionko-
wo‑komorowe lewe (10). Konsekwencją 
kardiomiopatii przerostowej, która obej-
muje głównie serce lewe, jest często za-
stój krwi w  krążeniu płucnym, z  moż-
liwym obrzękiem, a  także wodopiersie 
i wodosierdzie.

Obraz histopatologiczny

W obrazie mikroskopowym kardiomiopa-
tii przerostowej cechy przerostu kardio-
miocytów nie zawsze są dobrze wyrażo-
ne, niekiedy tylko obserwuje się zwiększe-
nie grubości włókien mięśniowych. Uważa 
się, że bardziej typową zmianą jest powięk-
szenie ich jąder komórkowych (ryc. 5). Jed-
nak w badaniu przeprowadzonym przez 

Kershaw i wsp. (9) nie wykazano, aby u ko-
tów, u których rozpoznano kardiomiopatię 
rozstrzeniową, średnica, długość lub pole 
powierzchni przekroju kardiomiocytów 
różniły się od tych parametrów u zdro-
wych kotów. Nie stwierdzono też wyraź-
nych cech powiększenia jąder komórko-
wych w obrębie kardiomiocytów chorych 
osobników (9). Uważa się także, że typo-
we dla tej kardiomiopatii są zmiany układu 
kardiomiocytów – dezorganizacja (prze-
platające się kardiomiocyty) oraz włók-
nienie śródmiąższowe (ryc. 6), jednak także 
i te parametry nie były uznane za typowe 
dla kardiomiopatii przerostowej (przynaj-
mniej u kotów; 9).

U psów które padły z powodu kardio-
miopatii przerostowej obserwuje się nie-
kiedy zwiększenie średnicy włókien mię-
śniowych, często też widoczna jest dez-
organizacja kardiomiocytów (1). Zmiany 
dotyczą też małych tętnic wieńcowych 
przegrody międzykomorowej, obserwu-
je się rozrost i przerost, a także zwyrod-
nienie szkliste miocytów w błonie we-
wnętrznej. Do innych nieprawidłowo-
ści należą martwica kardiomiocytów, 
włóknienie i wapnienie dystroficzne (1).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Kardiomiopatia rozstrzeniowa charakte-
ryzuje się postępującą utratą kurczliwości 
mięśnia sercowego i zmniejszeniem rzutu 
serca, co prowadzi do zalegania krwi w ja-
mach serca i w konsekwencji do ich roz-
ciągnięcia (rozstrzeni).

Kardiomiopatia rozstrzeniowa jest naj-
częściej notowana u psów rasowych (jest 
jedną z najczęstszych chorób serca u tego 
gatunku zwierząt) ze stwierdzoną predys-
pozycją u osobników dużych, szczególnie 
u następujących ras: doberman, dalma-
tyńczyk, wilczarz irlandzki, berneńczyk, 
owczarek niemiecki, nowofundland, chart 
afgański i bokser (11). Chorują psy w śred-
nim wieku (6–8  lat), najczęściej samce. 
Według niektórych badań kardiomiopa-
tia rozstrzeniowa dotyczy nawet powyżej 
50% samców dobermanów, 33% suk do-
bermanów i 25% wilczarzy irlandzkich. 
W  badaniu oceniającym rozpowszech-
nienie tej patologii u dobermanów w róż-
nym wieku stwierdzono występowanie 
zmian o charakterze kardiomiopatii roz-
sztrzeniowej u 3,3% osobników 1–2 let-
nich, 12,5% 4–6 letnich i 44,1% psów star-
szych niż 8‑letnie (12). Kardiomiopatia 
rozstrzeniowa jest najczęstszą przyczyną 
padnięć u górskich psów z Estrela (13). Ba-
dania wykazały, że u dobermanów, wilcza-
rzy irlandzkich i nowofundlandów wada 
ta dziedziczy się w  sposób autosomal-
ny dominujący, a u portugalskich psów 
wodnych jako cecha autosomalna rece-
sywna (14).

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy serca kota z kardiomiopatią przerostową nieznanego tła (idiopatyczną); widoczne 
są pogrubiałe włókna kardiomiocytów bez wyraźnego prążkowania, szczególną uwagę zwraca powiększenie 
jąder komórkowych (barwienie hematoksyliną-eozyną, powiększenie 400×)

Ryc. 6. Obraz mikroskopowy serca kota z kardiomiopatią przerostową nieznanego tła (idiopatyczna), widoczny 
chaotyczny układ kardiomiocytów, ich ścieńczenie oraz włóknienie pomiędzy włóknami mięśniowymi (barwienie 
hematoksyliną-eozyną, powiększenie 200×)
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U  kotów ten typ kardiomiopaii jest 
rozpoznawany rzadziej (poniżej około 
10% wszystkich kardiomiopatii idiopa-
tycznych u kotów) i dotyczy najczęściej 
osobników w  średnim wieku, płci mę-
skiej (3, 15). Dawniej pierwotna kardio-
miopatia rozstrzeniowa (uważana za stan 
idiopatyczny) była częstą chorobą serca 
u  kotów, jednak prawdopodobnie mia-
ła ona związek z niedoborem tauryny, co 
kwalifikuje ją, jako wtórną kardiomiopa-
tię żywieniową. Chorobą rozpoznaje się 
u kotów w różnym wieku, od 5 miesięcy 
do kilkunastu lat, bez predylekcji płcio-
wej i rasowej.

W przebiegu kardiomiopatii rozstrze-
niowej istnieje wysokie ryzyko pojawie-
nia się zastoinowej niewydolności serca, 
poprzedzonej kilkumiesięczną do kilku-
letniej fazą utajenia choroby (obecność 
zmian w sercu bez objawów klinicznych), 
ponadto notuje się utratę masy ciała, ka-
szel, duszność, omdlenia, nietolerancję 
wysiłkową, zaburzenia rytmu serca, aż 
do migotania włącznie. Innym objawem 
(pierwszym i ostatnim) jest nagła śmierć 
sercowa, którą notowano u 30–50% do-
bermanów z tym rodzajem kardiomiopa-
tii (11, 14). Konsekwencją zastoinowej nie-
wydolności serca u psów z kardiomiopatią 
rozstrzeniową może być wodobrzusze, po-
szerzenie żył szyjnych zewnętrznych, he-
patomegalia i splenomegalia (zastój krwi 
w tych narządach).

Obraz morfologiczny

W większości przypadków u psów z kar-
diomiopatią rostrzeniową obserwuje się 
zaokrąglenie sylwetki serca, wynikające 
z poszerzenia jego jam (zarówno przed-
sionków, jak komór; ryc. 7 i 8). Zmiany są 
szczególnie częste w obrębie serca lewego 

(komora i przedsionek), chociaż aż w 85% 
przypadków zmiany obejmują wszystkie 
cztery jamy (14). Nazwa rozstrzeniowa 
sugeruje, że miokardium u psów z  tym 
typem kardiomiopatii ulega zanikowi 
(miokardium ulega ścieńczeniu), jednak 
zważywszy na fakt, że u psów z kardiomio-
patią rozstrzeniową całkowita masa ser-
ca w stosunku do masy ciała ulega zwięk-
szeniu, sprawa nie jest jednoznaczna. 
Zwiększenie masy serca jest konsekwen-
cją zwiększenia objętości kardiomiocy-
tów (pomimo ich ścieńczenia), wynika-
jącego ze wzrostu liczby sarkomerów we 
włóknach mięśniowych (14, 16). Do cech, 
które sugerują zmiany zanikowe w obrę-
bie miokardium należy zmniejszenie gru-
bości ściany komory lewej, ale należy pa-
miętać, że jest to zmniejszenie względem 
średnicy lewej komory, co oznacza, że 
jest to zmniejszenie względne, a nie bez-
względne. Dodatkowo, w części przypad-
ków kardiomiopatii rozstrzeniowej obser-
wuje się też zgrubienie wsierdzia wynika-
jące z rozrostu tkanki łącznej (włóknienie 
podwsierdziowe).

Obraz histopatologiczny

Zmiany mikroskopowe w przypadku kar-
diomiopatii rozstrzeniowej nie zawsze są 
widoczne lub mogą być słabo wyrażone. 
W najbardziej klasycznej postaci obser-
wuje się ścieńczenie kardiomiocytów (gru-
bość poniżej 6 μm, przy normie wynoszą-
cej 10–20 μm), które dodatkowo wykazu-
ją falisty przebieg (14, 17).

Zwiększona falistość włókien mięśnio-
wych jest zmianą swoistą dla kardiomio-
patii rozstrzeniowej u psów, obserwowa-
no ją bowiem aż w 98% przypadków tej 
patologii i  jednocześnie nie obserwowa-
no w  innych strukturalnych chorobach 

serca, nawet pomimo towarzyszącej im 
rozstrzeni (17). Dodatkowo taki obraz hi-
stologiczny włókien mięśniowych obser-
wowano u nowofundlandów z  linii pre-
dysponowanej do kardiomiopatii i, co in-
teresujące, u osobników bez klinicznych 
i echokardiologicznych objawów choroby. 
Ta obserwacja wskazuje, że falistość włó-
kien mięśniowych nie jest konsekwencją 
rozstrzeni, ale może odzwierciedlać wcze-
sne zmiany w przypadku tej nieprawidło-
wości (16). Włókna mięśnia sercowego są 
od siebie porozdzielane pustymi przestrze-
niami, bez widocznych komórek nacieku 
zapalnego, co sugeruje obecność płynu 
przesiękowego (obrzęk śródmiąższowy). 
Do innych nieprawidłowości obserwo-
wanych w przypadkach kardiomiopatii 
rozstrzeniowej u psów należą: martwica 
kardiomiocytów, często niedokrwienna 
(mikrozawały i zawały), włóknienie oko-
łonaczyniowe i reperacyjne, rozlane włók-
nienie śródmiąższowe, szczególnie silnie 
wyrażone w obszarze podwsierdziowym, 
ponadto widuje się wakuolizację kardio-
miocytów oraz zmiany rozrostowe ma-
łych tętnic (14).

W innej postaci histologicznej obser-
wuje się dominację zmian o charakterze 
nacieczenia tłuszczowego z obecnością 
wakuolizacji kardiomiocytów, miocytoli-
zą, zanikiem kardiomiocytów oraz włók-
nieniem i nacieczeniami przez komórki 
tkanki tłuszczowej (14). Ten obraz histo-
logiczny utożsamiany był z obrazem ob-
serwowanym w przebiegu arytmogennej 
kardiomiopatii prawej komory u bokse-
rów, jednak w tym pierwszym przypadku 
zmiany notowano także poza miokardium 
komory prawej (w kardiomiopatii arytmo-
gennej są raczej organiczne do ściany ko-
mory prawej), a ponadto opisano je także 
w dużej grupie dobermanów (18).

Ryc. 8. Poprzeczne przekroje serc pobranych w czasie sekcji dwóch dobermanów. Po prawej stronie serce 
samca, który padł z powodu zastoinowej niewydolności krążenia, po lewej stronie serce suki, która padła 
z przyczyn pozasercowych. W sercu po prawej stronie widoczne znaczne poszerzenie światła komory lewej 
i prawej ze ścieńczeniem ścian i przegrody międzykomorowej, jednak ogólna objętość tkanki mięśniowej na obu 
przekrojach znacznie się nie różni

Ryc. 7. Obraz radiologiczny psa z kardiomiopatią 
rozstrzeniową – w tej projekcji doskonale widoczne 
poszerzenie obrysu serca (dzięki uprzejmości 
lek. wet. Macieja Wojtczaka)
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Kardiomiopatia restrykcyjna

Istotą pierwotnej kardiomiopatii restryk-
cyjnej są zaburzenia rozkurczu mięśnia 
sercowego i w konsekwencji napełnia-
nia komór, przy jednoczesnym braku 
wtórnych procesów naciekowych mię-
śnia sercowego w przebiegu innych cho-
rób miokardium, np. włóknienie pozapal-
ne, amyloidoza lub naciek nowotworowy. 
Histopatologicznie obserwuje się wyraź-
ne włóknienie w przestrzeni między kar-
diomiocytami, szczególnie w obszarze le-
wej komory, czemu towarzyszy brak wy-
raźnych zmian w budowie i kurczliwości 
kardiomiocytów. Jest to najrzadziej wy-
stępujący rodzaj kardiomiopatii u psów, 
a u kotów stanowi około 20% wszystkich 
kardiomiopatii (3, 15). Grubość ścian serca 
oraz objętość komór są prawidłowe, z re-
guły czynność skurczowa kardiomiocy-
tów jest zachowana.

Arytmogenna kardiomiopatia 
prawej komory u bokserów

Artymogenna kardiomiopatia (dysplazja) 
prawej komory charakteryzuje się powsta-
waniem w obrębie mięśnia sercowego, 
szczególnie prawej komory (zdecydowanie 
rzadziej w innych obszarach serca), wielo-
ogniskowych skupisk tkanki tłuszczowej 
lub tłuszczowo-włóknistej, przy jednocze-
snych zmianach zanikowych kardiomio-
cytów. Konsekwencją tego są zaburzenia 
strukturalne i czynnościowe objawiające 
się klinicznie. Ten rodzaj kardiomiopatii 
o charakterze dziedzicznym opisany zo-
stał u ludzi oraz u psów rasy bokser (19). 
Dokładny opis etiopatogenezy i obrazu 
klinicznego arytmogennej kardiomiopa-
tii prawej komory u bokserów przedstawił 
Niziołek (20), dlatego zostanie tu przedsta-
wiony jedynie obraz makroskopowy i mi-
kroskopowy.

Obraz morfologiczny

Ocena makroskopowa serca u psów z tym 
rodzajem kardiomiopatii często nie ujawnia 
żadnych nieprawidłowości, cechy przema-
wiające za rozstrzenią komory prawej ob-
serwuje się jedynie u 30% pacjentów (19). 
Parametry takie jak masa mięśnia serco-
wego, grubość ściany wolnej komory le-
wej i prawej nie różnią się od tych obser-
wowanych u zdrowych bokserów.

Obraz histopatologiczny

Stała cechą obrazu mikroskopowego u bok-
serów z arytmogenną kardiomiopatią pra-
wej komory jest zastępowanie utkania 
mięśnia sercowego przez tkankę tłusz-
czową (65% przypadków) lub tłuszczowo-
-włóknistą (35% przypadków). Pomiędzy 

komórkami tkanki łącznej obserwuje się 
obecność zachowanych kardiomiocytów, 
wciąż żywych, ale wykazujących cechy za-
niku. Opisywane zmiany prawie zawsze 
obejmują ścianę wolną prawej komory, 
najczęściej mają charakter rozlany, rza-
dziej ogniskowy. Ściana lewej komory jest 
przebudowana w mniejszym stopniu (oko-
ło 50% przypadków), zmiany są zazwyczaj 
ogniskowe, często z dominacją tkanki tłusz-
czowo-włóknistej; najrzadziej przebudowie 
ulega przegroda międzykomorowa (około 
30% przypadków). Ponadto u ponad poło-
wy chorych bokserów obserwuje się cechy 
zapalenia mięśnia sercowego, pod postacią 
ogniskowych lub wieloogniskowych nacie-
ków limfocytarnych (19).
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