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Le aritmie familiari
del cane

I disordini aritmogenici familiari possono essere associati a malattie cardio-strutturali

o essere presenti in pazienti che non mostrano cardiopatie. Nel cane i disordini arit-

mogenici associati a malattie cardiostrutturali sono rappresentati dalla cardiomiopa-

tia aritmogena e dalla cardiomiopatia dilatativa, mentre la disfunzione sinusale, le vie

accessorie atrioventricolari, le aritmie familiari ereditarie del Pastore Tedesco e la sin-

drome del QT lungo sono tipicamente associate a quadri cardiostrutturali normali. La

miocardiopatia aritmogena è un disordine muscolare caratterizzato dalla sostituzione

fibro-adiposa a progressione epi-endocardica del miocardio ventricolare destro in pri-

ma istanza, ma coinvolgente anche il miocardio atriale e ventricolare sinistro. Sebbe-

ne non sia ancora stata definitivamente accertata la mutazione genica coinvolta, la

patologia viene definita come una malattia del desmosoma, una struttura che garan-

tisce la giunzione meccanica tra i dischi intercalari che si ancorano al filamento inter-

medio. La cardiomiopatia aritmogena è prevalentemente riconosciuta nei soggetti di

razza Boxer e caratterizzata da battiti ectopici ventricolari prematuri condotti a tipo

blocco di branca sinistro e organizzati in lembi di tachicardia ventricolare non soste-

nuta a carattere iterativo associata a disfunzione sistolica ventricolare destra. La ma-

lattia è presente anche nei soggetti di razza Bulldog Inglese nella sua forma segmen-

tale provata istologicamente in un caso e descritta con caratteristiche fenotipiche si-

mili in più soggetti tipicamente rappresentate da dilatazione del tratto di efflusso del

ventricolo destro che assume morfologia aneurismatica e da tachicardia ventricolare

monomorfa spesso a carattere incessante. La cardiomiopatia dilatativa è un disordi-

ne aritmogenico associato a disfunzione sistolica ventricolare sinistra e dipendente

da mutazioni in due geni (PDK4 e STRN) e un singolo polimorfismo nucleotidico sul

cromosoma 5 sebbene si presuma esistano altre alterazioni genetiche causanti la ma-

lattia che rimangono tuttora sconosciute. I disturbi del ritmo correlati a questa pato-

logia sono rappresentati da battiti ectopici ventricolari prematuri monomorfi condotti

a tipo blocco di branca destro e organizzati in tachicardia ventricolare a carattere so-

stenuto. La disfunzione sinusale rappresenta, invece, un disordine aritmogenico ca-

ratterizzato dalla presenza di arresti sinusali, bradicardia sinusale, silenzio sinusale o

tachicardie sopraventricolari seguite da arresti sinusali presente principalmente in

soggetti di razza West Highland White Terrier e Schnauzer nano. Le vie accessorie

atrioventricolari rappresentano bande muscolari che consentono una connessione

elettrica fra miocardio atriale e miocardio ventricolare che costituiscono un sistema

alternativo rispetto alla normale conduzione attraverso il sistema His-Purkinje. Le vie

accessorie possono presentare conduzione anterograda e dare origine a pre-eccita-

zione ventricolare o conduzione retrograda e dare origine alla tachicardia atrioventri-

colare ortodromica reciprocante. Le aritmie familiari ereditarie del Pastore Tedesco

sono rappresentate da battiti ectopici prematuri ventricolari organizzati in tachicardia

ventricolare polimorfa non sostenuta iterativa, causate da post-potenziali precoci se-

condari al ritardato sviluppo dei recettori alfa1-adrenergici della parete ventricolare si-

nistra. Le aritmie, altamente correlate a morte cardiaca improvvisa, sono particolar-

mente presenti nei primi 18 mesi di vita per poi scomparire. La sindrome del QT lun-

go è una entità patologica recentemente descritta nel cane caratterizzata da un pro-

lungamento dell’intervallo QT correlato alla riduzione del flusso degli ioni K+ durante

le fasi 2 e 3 del potenziale d’azione o dall’aumento del flusso di ioni Na+ o Ca++ du-

rante la fase di depolarizzazione. La prolungata ripolarizzazione predispone all’insor-

genza di disturbi del ritmo frequentemente rappresentati da torsioni di punte che

spesso degenerano in fibrillazione ventricolare e morte cardiaca improvvisa.
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INTRODUZIONE
Nelle ultime due decadi, in campo umano studi di
biologia molecolare hanno identificato un legame
fra mutazione dei geni che codificano per i canali
ionici cardiaci o altri componenti della membrana
cellulare e molte aritmie riferite come disordini arit-
mogenici ereditari1-2. I disordini aritmogenici eredi-
tari possono essere associati ad alterazioni cardio-
strutturali come nel caso della cardiomiopatia iper-
trofica, della cardiomiopatia aritmogena e della car-
diomiopatia dilatativa oppure essere presenti in sog-
getti che non dimostrano cardiopatie strutturali co-
me nel caso della sindrome del QT lungo acquisita
o congenita, della sindrome di Brugada, della ma-
lattia di Lenegre caratterizzata da una progressiva
alterazione del sistema di conduzione cardiaco, del-
le tachicardie ventricolari polimorfe catecolaminer-
giche, della sindrome del QT corto, della fibrillazio-
ne atriale familiare e della sindrome bradicardica fa-
miliare1-5. Gli studi effettuati negli ultimi anni circa
l’identificazione delle mutazioni geniche hanno fa-
cilitato la comprensione degli aspetti fisiopatologici
delle aritmie ereditarie e l’evidenza epidemiologica
supporta l’idea che la conoscenza del tipo di ano-
malia del DNA sia importante non solo dal punto
di vista diagnostico, ma anche per la valutazione
delle implicazioni terapeutiche e prognostiche. Tut-
tavia, l’integrazione dell’analisi genetica all’interno
del sistema clinico richiede, anche in medicina uma-
na, la consulenza di esperti del settore e metodi di
analisi non semplici in grado di gestire le informa-
zioni genetiche di stati patologici così complessi6.
Dal punto di vista elettrofisiologico, le mutazioni
che coinvolgono i canali ionici o altre proteine del-
la membrana cellulare esitano in una anormale for-
mazione o propagazione del potenziale d’azione
che induce l’insorgenza di aritmie. Nonostante l’al-
ta prevalenza e l’elevato impatto delle aritmie car-
diache, la conoscenza dei meccanismi cellulari e
molecolari che governano l’insorgenza, il manteni-
mento e la propagazione dei disordini aritmogenici
ereditari rimane limitata. Di conseguenza, anche in
medicina umana, la stratificazione del rischio di
morte cardiaca improvvisa risulta spesso inadegua-
ta e il trattamento è frequentemente confinato al-
l’impianto di defibrillatore impiantabile7.
In medicina veterinaria, la conoscenza dei disordini
aritmogenici familiari rimane ad oggi limitata alle se-
guenti patologie associate ad alterazioni cardiostruttu-
rali: cardiomiopatia aritmogena e cardiomiopatia dila-
tativa e alle seguenti patologie in assenza di cardiopa-
tie strutturali: disfunzione sinusale, silenzio atriale, ta-
chicardie mediate da via accessoria, fibrillazione atria-
le, sindrome del QT lungo.

DISORDINI ARITMOGENICI
FAMILIARI ASSOCIATI
A CARDIOPATIA STRUTTURALE
Cardiomiopatia aritmogena

La cardiomiopatia aritmogena rappresenta un disordi-
ne miocardico primario caratterizzato da una pro-
gressiva sostituzione adiposa o fibro-adiposa con an-
damento epi-endocardico del miocardio ventricolare
destro, inizialmente a partire da regioni confinate e
tendente talvolta a diffondersi a tutto il miocardio
ventricolare sinistro e, occasionalmente, al miocardio
atriale8. Per questa ragione la terminologia cardiomio-
patia aritmogena del ventricolo destro è stata recente-
mente modificata con cardiomiopatia aritmogena8-9.
Le alterazioni strutturali tipiche della cardiomiopatia
aritmogena inducono instabilità elettrica e rappresen-
tano il substrato per lo sviluppo di tachicardie ventri-
colari dipendenti da circuiti di rientro8,9. Sebbene
l’eziologia e la patogenesi della cardiomiopatia arit-
mogena risultino ad oggi ancora non completamente
chiarite, in medicina umana sono state proposte di-
verse ipotesi. La cardiomiopatia aritmogena è, infatti,
considerata primariamente una malattia del desmoso-
ma, una struttura che garantisce la giunzione mecca-
nica tra i dischi intercalari che si ancorano al filamen-
to intermedio. Fra le mutazioni dei geni che codifica-
no per le proteine desmosomiali, sono state descritte
forme autosomiche recessive di mutazione dei geni
che codificano per la placoglobina e desmoplachina,
sebbene nella maggior parte dei pazienti sia stata ri-
conosciuta una mutazione ereditaria autosomica do-
minante del gene che codifica per la placoglobina10. Il
fenotipo della cardiomiopatia aritmogena è stato,
inoltre, associato anche alla mutazione del TGF-b e al
gene del recettore 2 della rianodina8-12.

In medicina veterinaria la cardiomiopatia aritmogena
fu descritta per la prima volta nel 1980 da Harpster
come un disordine miocardico della razza Boxer ca-
ratterizzato da una sostituzione fibro-adiposa del
miocardio del ventricolo destro e denominata come
cardiomiopatia del Boxer. Dopo questa prima segna-
lazione, un’attenta valutazione della patologia ha por-
tato a scoprire molte similitudini con la patologia ri-
scontrata in campo umano. Come riportato in medi-
cina umana, l’esame istologico di soggetti affetti da
cardiomiopatia aritmogena ha rivelato la presenza di

In medicina veterinaria, la cardiomiopatia

aritmogena fu descritta per la prima volta

da Harpster nel 1980 come disordine mio-

cardico dei cani di razza Boxer.
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un maggiore coinvolgimento del ventrico-
lo destro associato anche ad alterazioni a
livello della muscolatura di entrambi gli
atri, del setto interventricolare e del ventri-
colo sinistro. Dal punto di vista istologico,
la sostituzione fibro-adiposa è stata corre-
lata alla presenza di miocardite linfopla-
smacellulare ed è stato supposto che la so-
stituzione fibro-adiposa costituisca il risul-
tato di un processo di guarigione intercor-
so dopo un processo miocarditico croni-
co8-15. Infatti, la scomparsa dei normali
miociti potrebbe essere la conseguenza di
lesioni infiammatorie necrotiche che sono
poi seguite da un processo di riparazione
fibro-adiposo. Rimane tuttavia da chiarire
se il processo infiammatorio rappresenti
l’evento primario oppure una reazione se-
condaria alla morte cellulare dei miociti12.
Dal punto di vista ultrastrutturale, sebbene
sia stata identificata nei soggetti di razza
Boxer affetti da cardiomiopatia aritmoge-
na la perdita di integrità del desmosoma, le mutazio-
ni genetiche implicate non sono ancora del tutto
chiarite. Infatti, è stata proposta come causa della ma-
lattia nel Boxer una mutazione del gene che codifica
per la striatina, una proteina strutturale localizzata sia
a livello di filamenti intermedi che di dischi intercala-
ri15. Tuttavia, il meccanismo di sostituzione fibro-adi-
posa in relazione a questa mutazione genica non è
stato completamente spiegato e studi recenti hanno
dimostrato che la mutazione del gene della striatina
non è responsabile dello sviluppo della malattia, ma
risulta geneticamente correlato al gene che causa la
malattia che si trova in corrispondenza dello stesso
cromosoma16. Recenti studi che hanno comparato
soggetti affetti e soggetti non affetti da cardiopatia
aritmogena hanno permesso di rilevare nei Boxer af-
fetti una significativa riduzione del numero, ma non
della lunghezza delle gap junction, dei desmosomi e
delle aree di aderenza fra i dischi intercalari in cam-
pioni del ventricolo destro17. Gli stessi rilievi ultra-
strutturali sono stati evidenziati anche in campioni
provenienti dal ventricolo sinistro17. La cardiomiopa-
tia aritmogena del ventricolo destro, oltre che nei ca-
ni di razza Boxer, è presente anche nei soggetti di raz-
za Bulldog Inglese. In questa razza è stata descritta
una particolare forma definita segmentaria e caratte-
rizzata da aneurisma del tratto di efflusso del ventri-
colo destro18. Anche in questo caso la patologia, con-
fermata istologicamente,18 è caratterizzata da una so-
stituzione fibro-adiposa ad andamento epi-endocar-
dico che tipicamente colpisce il tratto di efflusso del
ventricolo destro causando una dilatazione aneuri-

Figura 1 - Cane, Boxer, maschio, 8 anni. Elettrocardiogramma di superficie con deriva-

te degli arti (I, II, III, aVR, aVL, aVF) e precordiali (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Ritmo sinusa-

le con battiti ectopici ventricolari prematuri monomorfi condotti a tipo blocco di branca

sinistro singoli e organizzati in lembo di tachicardia ventricolare non sostenuta con fre-

quenza di scarica di 250 bpm. Velocità di scorrimento 50 mm/sec - Taratura 5 mm/mV.

smatica localizzata immediatamente al di sotto della
valvola polmonare18-20.
Le manifestazioni cliniche dei soggetti di razza Boxer
sono compatibili con morte cardiaca improvvisa nel
39% dei soggetti, più frequentemente riportata duran-
te esercizio8-9. Circa il 13% dei Boxer manifesta sinto-
mi di insufficienza cardiaca congestizia destra quali di-
stensione giugulare, versamento peritoneale, versamen-
to pleurico8-9, e circa la metà presenta sincope che è sta-
to proposto essere correlata non alla presenza di tachi-
cardie ventricolari caratteristicamente associate alla ma-
lattia, ma piuttosto a fenomeni di arresto ventricolare
secondario ad arresto sinusale conseguente a riflesso
neuro-mediato inappropriato9. Nei cani di razza bul-
ldog inglese la forma appare fenotipicamente caratte-
rizzata da lesione aneurismatica del tratto di efflusso
del ventricolo destro associata a un quadro clinico che
consiste in shock cardiogeno causato dalla tachicardia
ventricolare a elevata frequenza di scarica che induce
una ridotta portata cardiaca conseguente alla ridotta
gittata provocata dalla estrema riduzione del tempo di
riempimento ventricolare diastolico sinistro18-20.
La diagnosi di cardiomiopatia aritmogena deve essere
effettuata mediante esame elettrocardiografico, esame
ecocardiografico e monitoraggio Holter. L’esame elet-
trocardiografico e il monitoraggio Holter sono carat-
terizzati dalla presenza di battiti ectopici ventricolari
prematuri monomorfi condotti con morfologia a
blocco di branca sinistro (Fig. 1) e documentati me-
diante monitoraggio Holter nell’83% dei soggetti. I
battiti ectopici ventricolari si organizzano in forme di
tachicardia ventricolare monomorfa non sostenuta ite-
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rativa nel 48% dei Boxer (Fig. 2)9. L’esame ecocardio-
grafico rivela la presenza di alterazione della parete
ventricolare destra che appare assottigliata con trabe-
cole appiattite ed evidenza di prominenti bande setto-
parietali9,18,22-24. La forma segmentale caratteristica del
Bulldog Inglese evidenzia, a livello elettrocardiografi-
co, la presenza di tachicardie ventricolari monomorfe
sostenute con sede di origine localizzata in corrispon-
denza della lesione aneurismatica del tratto di efflusso
del ventricolo destro e caratterizzate da breve lun-
ghezza di ciclo (mediana 230 msec), complessi QRS
larghi (91,6 ± 9,83 msec) e asse elettrico medio del
complesso QRS sul piano frontale diretto supero-in-
feriormente (81° ± 13,73 msec) (Fig. 3). Mediante
l’analisi della morfologia del complesso QRS in deri-

vata I è possibile, inoltre, identificare la sede del cir-
cuito di rientro che dà origine alla tachicardia ventri-
colare. Infatti, nel caso in cui la derivata I presenti un
complesso QRS con morfologia tipo qR, il circuito di
rientro è localizzato a livello di parete libera caudale
del tratto di efflusso del ventricolo destro, nel caso, in-
vece, in derivata I il complesso QRS presenti un’onda
preponderante negativa il circuito di rientro è localiz-
zato a livello di porzione cranio-settale del tratto di ef-
flusso del ventricolo destro18-21. A livello ecocardiogra-
fico, il quadro risulta caratterizzato nella maggior par-
te dei soggetti da una dilatazione aneurismatica del
tratto di efflusso ventricolare destro. Nella restante
parte dei Bulldog Inglesi, la forma è caratterizzata da
coinvolgimento di tutto il miocardio ventricolare de-

stro e occasionalmente del miocardio ven-
tricolare sinistro17-21.
Nei cani di razza Boxer il rischio di morte
cardiaca sembra correlato alla presenza di
disfunzione sistolica ventricolare sinistra25.
Controversa risulta invece la correlazione
fra episodi sincopali e morte cardiaca im-
provvisa che è stata dimostrata in uno stu-
dio25 ma non confermata successivamente26.

La terapia della cardiomiopatia aritmogena
è volta alla riduzione del numero di battiti
ectopici ventricolari e degli episodi di tachi-
cardia ventricolare al fine di preservare la
funzione sistolica. Ad oggi, non è stata pro-
vata l’efficacia di nessun principio attivo o
di terapia elettrica nella riduzione del ri-

Figura 2 - Cane, Boxer, maschio 6 anni. Monitoraggio Holter in derivata Y. Ritmo sinusale con battiti ectopici ventricolari monomorfi or-

ganizzati in lembi di tachicardia ventricolare non sostenuta a carattere iterativo. Velocità di scorrimento 7,5 mm/sec - Taratura 2 mm/mV.

Le manifestazioni cliniche sono

rappresentate da morte cardia-

ca improvvisa durante eserci-

zio, insufficienza cardiaca con-

gestizia destra e sincope.

Figura 3 - Cane, Bulldog Inglese, maschio, 5 anni. Elettrocardiogramma di superficie

con derivate degli arti (I, II, III, aVR, aVL, aVF) e precordiali (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Ta-

chicardia ventricolare monomorfa condotta a tipo blocco di branca sinistro con fre-

quenza di scarica di 300 bpm e carattere incessante. Si noti il complesso QRS che pre-

senta polarità positiva nelle derivate inferiori degli arti (II, III, aVF) e polarità negativa in

derivata I caratteristica della presenza di un circuito di rientro localizzato a livello di por-

zione cranio-settale del tratto di efflusso del ventricolo destro. Velocità di scorrimento

50 mm/sec - Taratura 5 mm/mV.
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schio di morte cardiaca improvvisa, sebbene diverse
molecole come sotalolo, mexiletina e atenololo siano
risultati efficaci nel ridurre il numero e il grado delle
aritmie ventricolari27. Anche la somministrazione di
acidi grassi omega 3 e omega 6 si è dimostrata effica-
ce nel ridurre il numero e il grado dei disturbi del rit-
mo ventricolari28. La forma segmentale del Bulldog
Inglese può essere trattata mediante ablazione del sub-
strato aritmico. Infatti, l’esecuzione di un mappaggio
endocavitario permette la localizzazione del circuito di
rientro alla base della tachicardia ventricolare e l’abla-
zione dell’istmo del circuito con conseguente risolu-
zione del disturbo del ritmo. Dal momento che la so-
stituzione fibro-adiposa del miocardio ventricolare ha
inizio dal versante epicardico, spesso la risoluzione
della tachicardia si ottiene mediante ablazione epicar-
dica che si effettua mediante accesso percutaneo al
sacco pericardico e successivo posizionamento del-
l’elettrodo ablatore in corrispondenza del tratto di ef-
flusso del ventricolo destro18-20.

Cardiomiopatia dilatativa

La miocardiopatia dilatativa (DCM) è caratterizzata
dalla disfunzione sistolica e dall’ipertrofia eccentrica
delle pareti cardiache, in particolare del ventricolo sini-
stro. Anche in medicina umana, l’eziopatogenesi della
DCM idiopatica risulta non completamente chiarita. La
diagnosi accurata nei soggetti affetti e l’analisi moleco-
lare delle cause scatenanti sono ad oggi limitate a cau-
sa della bassa sensibilità e specificità delle pro-
cedure diagnostiche non invasive in uso29-32.
Tuttavia, studi recenti hanno dimostrato che in
circa il 20-25% dei soggetti affetti è possibile
sospettare una forma ereditaria. Grazie all’ana-
lisi genealogica, in medicina umana è stato
possibile quindi identificare mutazioni del
DNA nella DCM trasmessa mediante cinque
alterazioni cromosomiche associate alla DCM pura
(1q32, 2q32, 9q13-q22, 10q21-q23, 5q14), cinque asso-
ciate a DCM complicata da disturbi della conduzione
(1p1-1q21, 2q14q-22, 2q35, 3p25-p22, 6q23) e altera-
zioni del cromosoma 1029-32. Nonostante questi studi
abbiano dimostrato le alterazioni cromosomiche ripor-
tate, la DCM presenta penetranza incompleta, espres-
sione variabile ed eterogeneità dei loci e degli alleli, ren-
dendo la diagnosi genetica e clinica complessa33.
La DCM è la miocardiopatia più diffusa nel cane con
una prevalenza dello 0,5-1,1% nella popolazione cani-
na in generale, che arriva al 5-6% nelle razze predispo-
ste34-35. La DCM del cane risulta fenotipicamente simi-
le alla forma dell’uomo. Dal punto di vista genetico, nel
cane sono state identificate solamente mutazioni in due
geni (PDK4 e STRN) e un singolo polimorfismo nu-
cleotidico sul cromosoma 534-36, suggerendo quindi che

altre alterazioni genetiche causanti la malattia rimango-
no tuttora sconosciute. Come in medicina umana la
DCM colpisce alcune famiglie, allo stesso modo in me-
dicina veterinaria sono colpite alcune razze come il
Dobermann e presenta una elevata prevalenza (58,2%
in Europa) associata a una gravità importante della ma-
lattia con prognosi infausta e morte dei soggetti entro
8 settimane dalla diagnosi37-38. La diagnosi di DCM vie-
ne solitamente effettuata in corrispondenza della com-
parsa dei segni di insufficienza cardiaca congestizia.
Nonostante ciò, prima della comparsa di questi segni,
esiste un’ampia fase denominata pre-clinica durante la
quale un appropriato trattamento farmacologico può
ritardare i segni di insufficienza cardiaca congestizia39.
La fase pre-clinica, oltre che da un’iniziale perdita di
funzione sistolica ventricolare sinistra, è caratterizzata
tipicamente dalla presenza di battiti ectopici ventricola-
ri prematuri condotti a tipo blocco di branca destro40-

41. La mutazione del gene PDK435 e il singolo polimor-
fismo del nucleotide del cromosoma 534 identificati nei
soggetti di razza Dobermann sono due delle tre muta-
zioni riconosciute in medicina veterinaria34-35. Sebbene
questi due loci siano stati associati alla DCM nel Do-
bermann, singolarmente le due mutazioni non riesco-
no a spiegare l’insorgenza della malattia34-35. Uno studio
più recente ha dimostrato un contributo multigenico
allo sviluppo della malattia in cui mutazioni dei loci so-
pradescritti sono associate a un locus X-linked ancora
non precisamente definito42.

Dal punto di vista istologico, possono essere riscon-
trati diversi istotipi in corso di DCM quali la presenza
di vari gradi di fibrosi e degenerazione dei miociti con
vacuolizzazione citoplasmatica associata ipertrofia cel-
lulare e necrosi. Istologicamente la diagnosi di DCM
viene effettuata a seguito del ritrovamento di fibre mu-
scolari ondulate e assottigliate tipiche dei cani di razze
grandi e giganti. Nel Dobermann è stata evidenziata
un’infiltrazione grassa del ventricolo sinistro simile a
quella riportata nel Boxer affetto da ARVC con cui
condivide il decorso clinico43.
La DCM si può manifestare con sintomi aspecifici co-
me debolezza, intolleranza all’esercizio, abbattimento,
sincope mentre nelle fasi avanzate il paziente presenta
segni di insufficienza cardiaca congestizia solitamente
sinistra43. La morte cardiaca improvvisa rappresenta
un altro sintomo tipico di DCM43-47. I pazienti con

La malattia diagnosticata nei cani di razza

Dobermann presenta una elevata prevalenza

(58,2%) in Europa e risulta associata a impor-

tante gravità e ridotte aspettative di vita.
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soggetto di una razza predisposta
asintomatico è altamente correlato
alla presenza della patologia e ren-
de necessario un monitoraggio
Holter al fine di confermare la dia-
gnosi di DCM44 (Fig. 4). In linea
generale, i disturbi del ritmo rileva-
ti all’elettrocardiogramma di super-
ficie sono rappresentati da battiti
ectopici ventricolari monomorfi
condotti a tipo blocco di branca
destro. Nei soggetti di razza Do-
bermann, è stato dimostrato che
un numero giornaliero di battiti ec-
topici ventricolari in numero supe-
riore a 100 organizzati in coppie,
triplette e tachicardia ventricolare è
associato allo sviluppo di segni
ecocardiografici di DCM entro 1
anno45-46. In linea generale, le tachi-
cardie ventricolari riscontrate me-
diante monitoraggio Holter pre-
sentano carattere monomorfo so-
stenuto (Fig. 5). In soggetti con

malattia in stadio avanzato, a causa della presenza di
dilatazione atriale sinistra, è possibile riscontrare di-
sturbi del ritmo sopraventricolare come la fibrillazione
atriale47. Il riscontro di fibrillazione atriale rappresenta
un fattore prognostico negativo con una sopravviven-
za media intorno alle 9 settimane47. Al momento, la te-
rapia farmacologica mira a controllare i segni di insuf-
ficienza cardiaca, ridurre la ritenzione idrica, control-

Figura 5 - Cane, Dobermann, maschio 6 anni. Monitoraggio Holter in derivata X. Tachicardia ventricolare monomorfa a carattere so-

stenuto. Velocità di scorrimento 7,5 mm/sec - Taratura 2 mm/mV.

Figura 4 - Cane, Dobermann, maschio 7 anni. Elettrocardiogramma di superficie con

derivate degli arti (I, II, III, aVR, aVL, aVF) e precordiali (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Ritmo si-

nusale con battiti ectopici ventricolari prematuri monomorfi condotti a tipo blocco di

branca destro organizzati in ritmo bigemino. Velocità di scorrimento 50 mm/sec - Tara-

tura 5 mm/mV.

DCM possono essere divisi in tre stadi: pazienti con
apparato cardiovascolare morfologicamente ed elettri-
camente nei limiti della norma senza segni di cardio-
patia, ma con familiarità per la patologia, pazienti con
alterazioni morfologiche e/o elettriche in assenza di
segni clinici di scompenso (forma pre-clinica) e pa-
zienti con segni clinici di insufficienza cardiaca (fase di
scompenso)45-47. Il tracciato elettrocardiografico, l’eco-
cardiografia e il monitoraggio Holter sono gli
esami strumentali che permettono di emette-
re la diagnosi di cardiomiopatia dilatativa. Il
tracciato elettrocardiografico rappresenta un
importante ausilio diagnostico dal momento
che è stato provato che il riscontro anche di
un solo battito ectopico ventricolare prematu-
ro in un tracciato della durata di 5 minuti in un

L’elettrocardiogramma e il monitoraggio Holter

rivelano la presenza di battiti ectopici ventrico-

lari prematuri monomorfi condotti a tipo blocco

di branca destro in numero superiore a 100 nel-

le 24 ore.
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lare i meccanismi neuro-ormonali e le aritmie. Recen-
ti studi hanno dimostrato che in soggetti di razza Do-
bermann la somministrazione di pimobendan nelle fa-
si precliniche della malattia determina una riduzione
del numero di battiti ectopici ventricolari e degli epi-
sodi di morte cardiaca improvvisa39.

DISORDINI ARITMIGENICI
FAMILIARI IN ASSENZA
DI CARDIOPATIA STRUTTURALE
Disfunzione sinusale

Con il termine “sick sinus syndrome” si identifica una
condizione patologica caratterizzata da una costella-
zione di sintomi e alterazioni elettrocardiografiche che
depongono a favore di una disfunzione sinusale48. La
normale funzione sinusale dipende da una complessa
interazione di fattori che comprendono le proprietà
elettrofisiologiche intrinseche del nodo del seno, le
proprietà di conduzione dell’impulso elettrico dal no-
do del seno ai tessuti circostanti e fattori esterni alla
regione seno-atriale. Tra questi fattori estrinseci, il
ruolo del sistema nervoso autonomo sul nodo del se-
no è probabilmente il più importante48. La disfunzio-
ne sinusale è una condizione patologica che coinvolge
la generazione del potenziale d’azione del nodo del se-
no. In medicina umana è stato provato che questa con-
dizione colpisce circa 1 su 600 individui ed è la causa
di circa 1/3 degli impianti di pacemaker49. Il meccani-
smo che dà origine alla depolarizzazione spontanea
delle cellule del nodo del seno è stato tradizionalmen-
te attribuito a un meccanismo voltaggio-dipendente
correlato all’attività di correnti di ioni sodio attraverso
canali denominati If (funny channel ) e regolati dalla con-
centrazione di AMP ciclico49. Questi canali si attivano
a potenziali di membrana con valori compresi fra -
40/-50 mV e -100/-110 mV in corrispondenza della
fase finale del potenziale d’azione, definita depolariz-
zazione diastolica. Le correnti attraverso i canali If  de-
polarizzano la cellula portando il potenziale d’azione
fino a valori critici per l’apertura dei canali del calcio

L-type che consentono l’inizio del potenziale d’azio-
ne49. È stato provato che le mutazioni geniche del ca-
nale 4 (HCN4) che è il maggiore costituente dei cana-
li If sono correlate a induzione della frequenza media
sinusale. Tuttavia, mutazioni del gene che codifica per
i canali If sembrano non rappresentare l’unico mecca-
nismo alla base della disfunzione sinusale. Infatti, la
presenza di mutazioni a livello di geni che codificano
per i canali del calcio causandone un malfunziona-
mento è stata riportata in pazienti che presentano con-
comitante alterazione genomica dell’esone che codifi-
ca per la rianodina49-50. In medicina veterinaria, sebbe-
ne non sia stata provata la presenza di mutazioni geni-
che descritte in medicina umana, la disfunzione sinu-
sale sembra presentare carattere familiare ed essere
presente in alcune razze quali il West Highland White
Terrier51 e Schnauzer nano52-53. Tipicamente i pazienti
con disfunzione sinusale presentano debolezza o per-
dita transitoria dello stato di coscienza causati da bra-
dicardia sinusale, arresti sinusali e blocchi seno-atriali.
In alcuni soggetti, la presenza di disfunzione sinusale
può essere associata a concomitanti disturbi della con-
duzione atrioventricolare e dell’attività dei pacemaker
sussidiari risultando in una incapacità di generare ritmi
sostitutivi validi52-53. La diagnosi di disfunzione sinusa-
le viene tipicamente effettuata mediante esecuzione di
un elettrocardiogramma di superficie e di un monito-
raggio Holter. Nell’84% dei soggetti affetti da disfun-
zione sinusale, l’elettrocardiogramma presenta le ca-
ratteristiche tipiche di seguito riportate. Nella maggior
parte dei soggetti (48%), la sindrome del seno malato
è caratterizzata dal punto di vista elettrocardiografico
dalla presenza di arresti sinusali o blocchi seno-atriali.
La durata delle pause sinusali risulta variabile da 2 a 8
secondi e possono essere interrotte da battiti ectopici
di scappamento giunzionali o ventricolari oppure da
ritmi idioventricolari con una frequenza di scarica me-
dia di 30-40 bpm (Fig. 6). Nelle forme avanzate della
disfunzione sinusale è possibile rilevare assenza del-
l’attività del nodo del seno associata a ritmi di scappa-

Figura 6 - Cane, Schnauzer nano, femmina, 12 anni. Monitoraggio Holter in derivata Y. Ritmo sinusale con battiti ectopici atriali pre-

maturi organizzati in ritmo bigemino e prolungato arresto sinusale. Velocità di scorrimento 7,5 mm/sec - Taratura 2 mm/mV.
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mento giunzionali caratterizzati da complessi QRS

stretti, intervalli RR regolari e frequenza di scarica

compresa fra 40 e 60 bpm. L’elettrocardiogramma di

superficie può presentare, in circa il 16% dei soggetti

affetti, bradicardia sinusale sia in condizioni di riposo

che sotto sforzo con conseguente incompetenza cro-

notropica del nodo del seno che risulta incapace di

modulare la frequenza cardiaca alle esigenze metaboli-

che durante l’esercizio. In circa il 3% dei casi, invece, è

possibile rilevare la presenza di pause sinusali prece-

dute da episodi di tachicardia sopraventricolare quale

tachicardia atriale focale, fibrillazione atriale o flutter

atriale e interrotte da battiti sinusali oppure da battiti

ectopici di scappamento di origine giunzionale o ven-

tricolare. Questa variante della disfunzione sinusale,

denominata tachicardia-bradicardia, è causata dalla de-

pressione dell’automatismo sinusale indotta da una ta-

chicardia sopraventricolare a elevata frequenza di sca-

rica. Infatti, una volta risoltasi spontaneamente la ta-

chicardia sopraventricolare, il nodo del seno non rie-

sce a riprendere la normale attività di segnapassi do-

minante dal momento che presenta un tempo di recu-

pero prolungato. Ultima variante che può essere pre-

sente in corso di disfunzione sinusale è denominata

bradicardia-tachicardia ed è caratterizzata dalla presen-

za di pause sinusali o periodi di bradicardia sinusale in-

terrotte da ritmi di scappamento ventricolare a fre-

quenze elevate51-53.

Nei soggetti affetti da disfunzione sinusale, il monito-

raggio Holter risulta utile, oltre che per la valutazione

delle caratteristiche elettrocardiografiche non rilevate

mediante l’elettrocardiogramma di superficie che pre-

senta durata ridotta, anche per la valutazione del taco-

gramma che consente di valutare la cronobiologia del-

la patologia54. Infatti, mediante l’analisi del tacogram-

ma e dei plot di Poincarè, è possibile effettuare una va-

lutazione globale della frequenza cardiaca, della pre-

senza di arresti sinusali o blocchi seno-atriali, di tachi-

cardie sopraventricolari con diversi gradi di blocco e

dell’influenza del sistema nervoso autonomo sul nodo

del seno e sul nodo atrioventricolare54.

La terapia di elezione della disfunzione sinusale è rap-

presentata dall’impianto di pacemaker. Diversi studi

hanno confermato la possibilità di impianto di pace-

maker monocamerale mediante stimolazione ventrico-

lare destra55-58, sebbene recentemente sia stato dimo-

strato come la modalità di stimolazione AAI median-

te elettrodo posizionato a livello di auricola dell’atrio

destro possa fornire una stimolazione fisiologica con-

sentendo la sincronia atrioventricolare. Questa moda-

lità di stimolazione deve essere tuttavia limitata ai sog-

getti in cui è stata provata l’assenza di disturbi della

conduzione atrioventricolare59.

Tachicardie mediate da via accessoria

Le vie accessorie atrioventricolari sono rappresentate

da bande muscolari anomale che connettono il mio-

cardio atriale al miocardio ventricolare costituendo

una via di conduzione alternativa al sistema His-Pur-

kinje60-69. Le vie accessorie vengono classificate in re-

lazione alla loro posizione anatomica attorno agli

anelli delle valvole atrioventricolari. Sebbene i dati

pubblicati siano relativi a un numero limitato di sog-

getti, nel cane esse sono prevalentemente localizzate

attorno all’anello della valvola tricuspide e in partico-

lare sono localizzate a livello laterale nel 40% dei casi,

postero-settale nel 27%, medio-settale nel 20% e an-

tero-settale nel 7%. Solamente nel 6% dei casi le vie

accessorie sono localizzate attorno all’anello della val-

vola mitrale70. Normalmente, durante lo sviluppo fe-

tale, il miocardio del canale atrioventricolare si svilup-

pa con un adeguato ritardo atrioventricolare tale per

cui viene garantita la sincronia fra le contrazioni che si

alternano del miocardio atriale e del miocardio ventri-

colare in assenza dell’anello fibroso che non si è an-

cora formato. Nel momento in cui l’anello fibroso

raggiunge il suo completo sviluppo, le connessioni

muscolari fra atrio e ventricolo devono essere elimi-

nate. La presenza di vie accessorie risulta correlata ad

anomalie dello sviluppo del miocardio del canale

atrioventricolare71-72. A livello sperimentale è stato di-

mostrato nel ratto che mutazioni della proteina Tbx2

causano la formazione di connessioni miocardiche a

livello della giunzione atrioventricolare sinistra73. In

medicina umana è stato dimostrato che la sindrome di

Wolf-Parkinson-White presenta un pattern di eredita-

rietà a carattere autosomico dominante. La trasmissio-

ne occorre con elevata penetranza ma con un grado

variabile di espressione. La regione considerata critica

per la mutazione genica è la regione denominata

PRKAG2 all’interno della quale è stata identificata

una variazione della sequenza genica in cui l’adenina è

La disfunzione sinusale sembra essere correla-

ta alle alterate correnti di ioni sodio attraverso i

canali If (funny channel) e alle alterate correnti

di calcio.

Nel cane le vie accessorie sembrano es-

sere prevalentemente localizzate attorno

all’anello tricuspidale e mostrano, nella

maggior parte dei casi, conduzione non

decrementale unidirezionale retrograda.
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sostituita dalla guanina in corrispondenza del sito
99571. Questo difetto molecolare è in grado di inibire
la normale regressione delle fibre muscolari durante il
processo di settazione atrioventricolare71. In medicina
veterinaria, sebbene non siano stati condotti studi ge-
netici molecolari né studi familiari con analisi dei pe-
digree o analisi del genoma, la malattia sembra essere
particolarmente presente nei soggetti di razza Labra-
dor Retriever e Boxer74-79. Le vie accessorie possono
presentare conduzione anterograda ossia atrio-ventri-
colare e retrograda ossia ventricolo-atriale. Nel caso in
cui sia presente una conduzione anterograda, l’elettro-
cardiogramma di superficie mostra un quadro di pre-
eccitazione ventricolare62-69,72. La conduzione retro-
grada, invece, rappresenta la base per la creazione di
un circuito di rientro anatomico costituito dalla via ac-
cessoria, dal miocardio atriale, dal nodo atrioventrico-
lare che conduce in senso anterogrado e dal miocar-
dio ventricolare. La conduzione dell’impulso elettrico
lungo questo circuito anatomico dà origine alla tachi-
cardia da rientro mediata da via accessoria denomina-
ta tachicardia atrioventricolare ortodromica recipro-
cante72. Gli studi presenti in medicina veterinaria e
portati a termine su un numero limitato di soggetti
hanno consentito di provare che nel cane circa il 75%
delle vie accessorie conducono in senso unidireziona-
le retrogrado, mentre il 25% conduce in senso bidire-
zionale70. La conduzione lungo la via accessoria pre-
senta generalmente carattere non decrementale e solo
raramente decrementale, dando origine in quest’ulti-
mo caso alla tachicardia mediata da via accessoria de-
nominata tachicardia giunzionale permanente80. Le
manifestazioni cliniche risultano correlate alla presen-
za di tachicardie mediate da vie accessorie o alla pre-
senza di disturbi del ritmo sopraventricolari condotti
con pre-eccitazione ventricolare. Alcuni soggetti pos-
sono presentare debolezza o intolleranza all’esercizio
causati da una ridotta portata cardiaca correlata alla
presenza di tachicardia con elevata frequenza cardiaca.
Le tachicardie che presentano carattere incessante
causano, invece, quadri caratterizzati da disfunzione
sistolica e sovraccarico volumetrico aritmia indotti
che causano generalmente insufficienza cardiaca con-
gestizia destra. Il quadro ipocinetico dilatativo aritmia-
indotto risulta tuttavia reversibile dopo trattamento
della tachicardia74-79. La diagnosi della presenza di una
via accessoria viene effettuata mediante esame elettro-
cardiografico e monitoraggio Holter. La presenza di
una via accessoria che presenta conduzione antero-
grada è tipicamente correlata alla presenza di pre-ec-
citazione ventricolare. A livello elettrocardiografico, la
pre-eccitazione ventricolare è caratterizzata da onda P
sinusale, intervallo PQ breve (< 60 msec), complesso
QRS largo (> 70 msec) che mostra un’onda iniziale

denominata onda delta che rappresenta la depolariz-
zazione del miocardio ventricolare depolarizzato anti-
cipatamente mediante la via accessoria rispetto alla
normale conduzione lungo il sistema His-Purkinje62-63

(Fig. 7). Nel momento in cui la via accessoria presen-
ta conduzione retrograda, si innesca un’aritmia da ma-
crorientro anatomico denominata tachicardia atrio-
ventricolare ortodromica reciprocante caratterizzata
da elevata frequenza cardiaca (229 ± 42 bpm), inter-
valli RR regolari, onda P’ con asse infero-superiore,
intervallo RP’ breve (85 ± 16,8 msec) e rapporto
RP’/P’R pari a 0,6 ± 0,1881 (Fig. 8). Il monitoraggio
Holter può risultare utile nei casi in cui l’elettrocar-
diogramma di superficie rilevi un quadro di normali-
tà. In genere, questo esame riscontra la presenza di ta-
chicardia ortodromica reciprocante che tipicamente
presenta carattere parossistico.
Il trattamento di elezione delle tachicardie mediate da
vie accessorie è rappresentato dall’ablazione del sub-
strato aritmico64-69,74,76,79. Il mappaggio endocavitario,
infatti, permette di confermare la presenza di una via
accessoria e di identificarne la precisa localizzazione.
La procedura di ablazione con radiofrequenza preve-
de il rilascio di energia che consente di raggiungere
una temperatura elevata (65°C) nel punto di applica-
zione in modo da causare una necrosi coagulativa dei
tessuti ed eliminare la conduzione dell’impulso elettri-
co attraverso la via accessoria74-76,79. In alternativa alla
ablazione con radiofrequenza, la terapia farmacologi-

Figura 7 - Cane, Labrador, maschio, 7 mesi. Elettrocardiogram-

ma di superficie con derivate degli arti (I, II, III, aVR, aVL, aVF) e

precordiali (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Ritmo sinusale con pre-ecci-

tazione ventricolare caratterizzata da riduzione della durata del-

l’intervallo PQ e aumento della durata del complesso QRS che

presenta una deflessione iniziale denominata onda delta (frec-

cia). Velocità di scorrimento 50 mm/sec - Taratura 5 mm/mV.
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ca può controllare parzialmente o totalmente le tachi-
cardie mediate da via accessoria. I principi attivi antia-
ritmici che hanno efficacia sono rappresentati princi-
palmente dai farmaci sodio-bloccanti della classe I del-
la classificazione di Vaughan-Williams. In alternativa è
possibile utilizzare farmaci della classe III (sotalolo) o
della classe IV (diltiazem).

Tachicardie familiari ereditarie 

del Pastore Tedesco

Nei cani di razza Pastore Tedesco, è possibile identifi-
care un particolare disturbo aritmogenico correlato a
normale struttura cardiaca che viene denominato arit-
mie familiari ereditarie del Pastore Tedesco82-87. Questo
disturbo aritmogenico è tipicamente caratterizzato da
tachicardie ventricolari polimorfe a carattere non soste-
nuto iterativo. La malattia viene ereditata mediante un
carattere autosomico dominante con penetranza in-
completa o tratto poligenico. Nei soggetti affetti le arit-
mie si presentano in giovane età con un elevato rischio

di morte cardiaca improvvisa. La malattia è causata da
un’anomalia del sistema di innervazione cardiaco. In-
fatti, i soggetti affetti presentano un’alterata distribu-
zione delle fibre nervose simpatiche in particolar modo
della porzione anteriore del setto interventricolare e di
alcune regioni della parete libera del ventricolo sinistro.
Nei soggetti affetti, l’esame scintigrafico ha rivelato una
riduzione dello sviluppo delle terminazioni simpatiche
responsabili della stimolazione alfa1-adrenergica88-89.
Questa anomalia del sistema di innervazione cardiaca
induce, durante bradicardia, lo sviluppo di disturbi del
ritmo ventricolare causati da attività di innesco da post-
potenziali precoci. Inoltre, nei Pastori Tedeschi affetti
sono state riscontrate: una alterazione della densità dei
canali Ito che risulta ridotta nelle regioni epicardiche e
un ritardo del decadimento della fase 2 potenziale
d’azione delle cellule M causato da alterazioni degli
scambi ionici attraverso i canali del calcio90. La presen-
za delle aritmie ventricolari risulta influenzata dalle flut-
tuazioni del sistema nervoso autonomo. Infatti, l’eleva-
to tono parasimpatico interrotto da scariche di adrena-
lina presente durante le fasi del sonno profondo indu-
ce la comparsa del disturbo del ritmo ventricolare82-96.
La principale manifestazione clinica correlata alle arit-
mie ereditarie del Pastore Tedesco è rappresentata dal-
la morte cardiaca improvvisa che interviene nel 12-20%
dei soggetti affetti frequentemente durante il sonno,
nelle prime ore del mattino oppure nel periodo di ripo-
so post-esercizio. Solitamente la morte cardiaca im-
provvisa interviene entro i primi 4-18 mesi con un pe-
riodo di massima vulnerabilità dalle 15 alle 76 settima-
ne di vita. In linea generale, i soggetti affetti non pre-
sentano solitamente aritmie nelle prime 12 settimane di
vita. Dopo questo termine, è possibile identificare i di-
sturbi del ritmo ventricolare che presentano la loro
massima espressione attorno alle 24-30 settimane per
poi mostrare una graduale riduzione fino alla totale
scomparsa entro i 18 mesi94. La diagnosi della patologia
può avvenire mediante l’analisi del tracciato elettrocar-
diografico o del monitoraggio Holter. Le aritmie tipica-
mente sono rappresentate da un numero variabile di
battiti ectopici ventricolari prematuri con morfologia
prevalente a tipo blocco di branca destro. I battiti ecto-
pici ventricolari prematuri risultano spesso organizzati
in coppie, triplette e lembi di tachicardia ventricolare

polimorfa. In circa l’85% dei soggetti, la tachi-
cardia ventricolare risulta rapida con frequenza
di scarica superiore a 300 bpm, polimorfa, so-
stenuta e iterativa costituita da una sequenza di
battiti ventricolari in numero da 15 a 30 con
aspetto elettrocardiografico che può risultare
simile alla torsione di punte (Fig. 9), mentre
nella restante parte di soggetti presenta fre-
quenza di scarica inferiore, attorno a 200 bpm,

Figura 8 - Cane, Labrador, femmina, 10 mesi. Elettrocardio-

gramma di superficie con derivate degli arti (I, II, III, aVR, aVL,

aVF) e precordiali (V1, V2, V3, V4, V5, V6). Tachicardia atrioven-

tricolare ortodromica reciprocante con frequenza di scarica di

300 bpm caratterizzata da complessi QRS stretti, intervalli RR re-

golari, onda P’ con asse infero-superiore (freccia) e intervallo RP’

breve. Velocità di scorrimento 50 mm/sec - Taratura 5 mm/mV.

La tachicardia atrioventricolare ortodromica re-

ciprocante è caratterizzata da complesso QRS

stretto, intervalli R-R regolari e intervallo RP’.

La pre-eccitazione ventricolare è caratterizzata

da complesso QRS largo, intervallo PQ breve e

presenza di onda delta.



con carattere monomorfo e sostenuto. Le tachicar-
die ventricolari polimorfe sono bradicardia-dipen-
denti e tipicamente si presentano dopo un interval-
lo RR lungo. Al contrario, la forma monomorfa a
frequenza di scarica ridotta risulta tachicardia-di-
pendente e si presenta dopo riduzione della durata
dell’intervallo RR95. 
La terapia delle forme ereditarie del Pastore Tede-
sco è rappresentata dalla somministrazione di un
farmaco antiaritmico della classe IC (mexiletina)
in associazione a un farmaco della classe III (sota-
lolo)97. Anche l’impianto di defibrillatore interno
si è rivelato una terapia in grado di ridurre i rischi di
morte cardiaca improvvisa98.

SINDROME DEL QT LUNGO
In medicina umana, la sindrome del QT lungo
(LQTS) causata da mutazioni genetiche o alterazioni
acquisite dei canali ionici è un’entità patologica ampia-
mente studiata e correlata a morte cardiaca improvvi-
sa99. L’intervallo QT rappresenta il tempo di depola-
rizzazione sommato al tempo di ripolarizzazione ven-
tricolare e un prolungamento della sua durata, la pre-
senza di eterogeneità di ripolarizzazione o entrambi i
fattori, possono predisporre all’insorgenza di disturbi
del ritmo ventricolare a carattere maligno. Dal punto
di vista elettrofisiologico, i fattori che concorrono al
prolungamento dell’intervallo QT sono rappresentati
dalla riduzione del flusso degli ioni K+ durante le fasi
2 e 3 del potenziale d’azione o dall’aumento del flusso
di ioni Na+ o Ca++ durante la fase di depolarizzazione.
La prolungata ripolarizzazione predispone all’insor-
genza di disturbi del ritmo causati da attività di inne-
sco, meccanismi di rientro o entrambi. Questi disturbi
del ritmo sono frequentemente rappresentati da tor-
sioni di punte che spesso degenerano in fibrillazione
ventricolare e morte cardiaca improvvisa99.
Nel cane, la sindrome del QT lungo acquisita è stata
riportata in relazione alla somministrazione di alcuni
farmaci, disturbi elettrolitici, malattie infettive o in-
fiammatorie, alterazioni del sistema nervoso autono-
mo o malattie metaboliche100-105. Un recente studio ha,
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Figura 9 - Cane, Pastore Tedesco, maschio 8 mesi. Elettrocardiogramma di su-

perficie in derivata II. Tachicardia ventricolare polimorfa non sostenuta a carat-

tere ripetitivo. Velocità di scorrimento 50 mm/sec - Taratura 5 mm/mV.

Le aritmie ereditarie familiari dei Pastori

Tedeschi sono rappresentate da tachi-

cardie ventricolari polimorfe non soste-

nute ripetitive associate a intervallo QT

di durata normale. La sindrome del QT

lungo è caratterizzata da prolungamento

dell’intervallo QT con possibile compar-

sa di torsioni di punte e degenerazione in

fibrillazione ventricolare.

inoltre, consentito di identificare la sindrome del QT
lungo in una famiglia di English Springer Spaniel cor-
relata alla mutazione del gene KCNQ1 e assimilabile
alla LQTS1 riportata in medicina umana106. La presen-
tazione clinica descritta risulta essere simile a quella ri-
trovata in medicina umana e rappresentata dalla mor-
te cardiaca improvvisa come primo segno della pato-
logia106. Dal punto di vista terapeutico, in medicina
umana è stato dimostrato che la somministrazione di
beta-bloccanti è utile nel prevenire episodi sincopali in
soggetti affetti da LQTS1. Altre raccomandazioni in-
cludono: restrizione dell’esercizio, evitare la presenza
di ipopotassiemia e la somministrazione di farmaci che
possono aumentare la durata dell’intervallo QT106.
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PUNTI CHIAVE

• La cardiomiopatia aritmogena è una patologia caratterizzata da sostituzione fibro-adiposa

e svluppo di battiti ectopici ventricolari prematuri monomorfi condotti a tipo blocco di bran-

ca sinistro.

• La cardiomiopatia dilatativa è una patologia secondaria a mutazione genica (PDK4 e STRN)

e caratterizzata da battiti ectopici ventricolari prematuri monomorfi condotti a tipo blocco

di branca destro.

• La disfunzione sinusale è una malattia che colpisce il nodo del seno ed è caratterizzata da

arresti sinusali, bradicardia sinusale, silenzio sinusale e tachicardia sopraventricolare se-

guita da arresti sinusali.

• Le vie accessorie sono bande muscolari che connettono elettricamente il miocardio atria-

le al miocardio ventricolare e possono condurre in senso anterogrado causando pre-ecci-

tazione ventricolare o retrogrado inducendo la tachicardia atrioventricolare ortodromica re-

ciprocante.

• Le aritmie familiari del Pastore Tedesco sono rappresentate da tachicardie ventricolari po-

limorfe ripetitive presenti fino ai 18 mesi di età e indotte da un ritardo dello sviluppo dei re-

cettori alfa 1-adrenergici della parete ventricolare sinistra.

Familiar arrhythmias in the dog
Summary

The familiar arrhythmogenic disorders can be associated with cardiostructural diseases or be present in dogs who show no heart di-

seases. In dogs, disorders associated with arrhythmogenic cardiostructural diseases are represented by arrhythmogenic cardiomyopathy

and dilated cardiomyopathy, while the sinus node dysfunction, the atrioventricular accessory pathways and inherited arrhythmias the

of  the German Shepherd are typically associated with normal structure of  the heart. The arrhythmogenic cardiomyopathy is a di-

sorder characterized by a replacement of  cardiomyocites with fibro-adipose tissue that presents a epi-endocardial progression. Al-

though the gene mutation is not definitively established, the condition is defined as a disease of  the desmosome, a structure that gua-

rantees the mechanical joint between the intercalated disks that are anchored to the intermediate filament. The disease is mostly re-

cognized in Boxer dogs and it is characterized by premature ventricular ectopic beats conducted with left bundle branch block mor-

phology and organized in runs of  non-sustained iterative ventricular tachycardia associated with right ventricular systolic dysfunction.

The disease is also present in English Bulldog in its segmental form proven hystologically in one dog and described with similar phe-

notypic features in other dogs characterized by dilation of  the outflow tract of  the right ventricle that assumes aneurysmal morpho-

logy and by monomorphic incessant ventricular tachycardia. Dilated cardiomyopathy is a disorder associated with left ventricular sy-

stolic dysfunction and dependent on mutations in two genes (PDK4 and STRN) and a single nucleotide polymorphism located at

chromosome 5, although it is assumed there are other genetic defects causing the disease that remain unknown. The rhythm disor-

ders related to this disease are represented by premature monomorphyc ventricular ectopic beats conducted with a right bundle branch

block morphology and organized in sustained ventricular tachycardia. The sinus node dysfunction is an arrhythmogenic disorder cha-

racterized by the presence of  sinus arrest, sinus bradycardia, sinus standstill or supraventricular tachycardias followed by sinus ar-

rest and present in West Highland White Terrier and Miniature Schnauzer. The atrioventricular accessory pathways represent

bands of  muscle that allow an electrical connection between the atrial and ventricular myocardium constituting an alternative system

of  atrioventricular conduction other than the His-Purkinje system. The accessory pathways may have anterograde conduction and

lead to ventricular pre-excitation or retrograde conduction and give rise to orthodromic atrioventricular reciprocating tachycardia. In-

herited arrhythmias of  the German Shepherd are represented by premature ventricular ectopic beats organized in iterative poly-

morphic ventricular tachycardia caused by the late development of  the alpha1-adrenergic receptors of  the left ventricular wall. Ar-

rhythmias, highly related to sudden cardiac death, are particularly present in the first 18 months of  life and then disappear. The

long QT syndrome has been recentely described in dogs and it is characterized by a prolongation of  the QT interval due to a de-

crease in K+ ion flux during phase 2 and 3 of  the action potential or due to an increase of  Na+ o Ca++ ion flux during the de-

polarization phase. The prolongation of  the QT interval can induce rhythm disturbances such as “torsade de pointes” which can de-

generate into ventricular fibrillation and sudden cardiac death.


