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Migotanie przedsionków (fibrilation atriorum � AF)
jest jedn¹ z najczê�ciej wystêpuj¹cych arytmii u psów
i ludzi (1, 2, 9, 15). Towarzyszy ono chorobom orga-
nicznym serca, ale tak¿e innym patologiom, np. nad-
czynno�ci tarczycy. Migotanie przedsionków to aryt-
mia charakteryzuj¹ca siê ca³kowicie zdezorganizowa-
n¹ depolaryzacj¹ przedsionków, nie prowadz¹c¹ do ich
efektywnego hemodynamicznie skurczu. Aktywno�æ
elektryczna przedsionków mo¿e byæ wykryta za pomo-
c¹ elektrokardiografii jako nieregularne wychylenia
linii izoelektrycznej o ma³ej i zmiennej amplitudzie oraz
czêsto�ci od 350-600/min. (14). Tak liczne bod�ce po-
wstaj¹ w wyniku okrê¿nego ruchu fali pobudzenia po
zamkniêtym torze (mechanizm re-entry). Czêstotliwo�æ
lokalnych depolaryzacji, ujawniaj¹ca siê w zapisie EKG
w formie fal �f� wynosi 400-600/min. u psów (6,7-10
Hz), a u kotów nawet do 3000/min. (15). Fale pobu-
dzenia docieraj¹ce do wêz³a przedsionkowo-komoro-
wego (AV) maj¹ ma³¹ amplitudê i s³ab¹ zdolno�æ roz-
przestrzeniania siê, st¹d wêze³ znajduje siê w stanie sta-
³ej, ró¿nie nasilonej refrakcji, a bod�ce docieraj¹ce do
komór s¹ zupe³nie niemiarowe. Fale depolaryzacyjne
powsta³e w przedsionkach przewodzone przez wêze³
AV do komór w liczbie zale¿nej od szybko�ci przewo-

dzenia wêz³a AV i okresu refrakcji. Podczas migotania
przedsionków do komór nie zawsze zostaje przekazane
ka¿de pobudzenie. Czêsto przewodzone jest co drugie,
co trzecie pobudzenie, w zmieniaj¹cych siê odstêpach
czasu, tak ¿e rytm komór staje siê nieregularny (aryth-
mia completa). Zwi¹zane jest to z utrzymywaniem siê
wêz³a w stanie refrakcji wzglêdnej spowodowanej du¿¹
liczb¹ pobudzeñ dop³ywaj¹cych od strony przedsion-
ków. Czasami dochodzi do ca³kowitego zablokowania
przewodzenia pomiêdzy przedsionkami i komorami,
wtedy rytm komór jest utrzymywany za pomoc¹ rytmu
zastêpczego. Jednak rytm ten jest bardzo wolny (ok. 40
min.). Brak czynno�ci hemodynamicznej przedsionków
w czasie ich migotania powoduje zmniejszenie rzutu
serca nawet do 30%. Ponadto zwolnienie pr¹du krwi
w przedsionkach sprzyja tworzeniu siê zakrzepów przy-
�ciennych, zw³aszcza w obrêbie uszek przedsionków.
Powsta³e skrzepy, po ich oderwaniu od �ciany, mog¹
wêdrowaæ z pr¹dem krwi i przyczyniaæ siê do powsta-
wania gro�nych dla ¿ycia zatorów w p³ucach (z uszka
prawego przedsionka), aorcie brzusznej, nerkach lub
w¹trobie (zakrzepy z uszka lewego przedsionka).

Celem przeprowadzonych badañ by³o okre�lenie
czêsto�ci wystêpowania migotania przedsionków, jego
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Summary
Atrial fibrillation is one of the commonest arrhythmia in dogs and humans. It accompanies organic heart

diseases but also other pathologies, e.g. hyperthyroidism. The aim of the study was to determine the frequency
of the occurrence of atrial fibrillation, its potential causes and the relationship between electrocardiographic
changes and other results of cardiological examination in dogs with this arrhythmia. From 1456 dogs referred
to cardiological examination in the years 2001-2006, 521 dogs (35.78%) demonstrated arrhythmias. Atrial
fibrillation was detected in 51 dogs, which accounts for 3.5% of all the examined dogs and 9.7% of the dogs
with arrhythmias. In 49 cases atrial fibrillation was permanent. The mean age of all the examined dogs was
7.55 ± 3.6. However, it was significantly higher in the animals from II group (10.64 ± 3) as compared to those
of I group (6.6 ± 3.2). Atrial fibrillation is dominant in dogs with a body weight exceeding 25 kg, which
accounted for 72.55% of the examined group and are predisposed to dilated cardiomyopathy. Permanent
atrial fibrillation is a common arrhythmia in dogs and it is accompanied by ventricular tachycardia, regard-
less of the etiology of the atrial fibrillation. Paroxysma atrial fibrillation is a very rare arrhythmia in dogs.
Atrial fibrillation tends to occur in large breed dogs more frequently in the course DCM than in small dogs.
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potencjalnych przyczyn oraz zwi¹zku zmian elektro-
kardiograficznych z innymi wynikami badania kardio-
logicznego u psów z t¹ arytmi¹.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na 1456 psach, pacjentach pra-

cowni kardiologicznej Katedry Chorób Wewnêtrznych i Pa-
so¿ytniczych z Klinik¹ Chorób Koni, Psów i Kotów Wydzia-
³u Medycyny Weterynaryjnej przebadanych w latach 2001-
-2006. Wskazaniem do badania kardiologicznego by³o: szyb-
kie mêczenie siê psa, wystêpowanie omdleñ, przewlek³y
kaszel (trwaj¹cy powy¿ej 3 tygodni), duszno�æ, obecno�æ p³y-
nów w jamach cia³a. Badanie obejmowa³o: wywiad, badanie
kliniczne, badanie EKG oraz, w wybranych przypadkach, ba-
danie USG serca lub EKG metod¹ Holtera. Psy
by³y badane bez u¿ycia �rodków przemocy
i �rodków do farmakologicznego uspokajania
zwierz¹t, gdy¿ mog³oby to mieæ wp³yw na za-
pis elektrokardiograficzny i parametry echokar-
diograficzne. Badania wykonywano aparatem
trzykana³owym Multicard E-30 lub BTL-08SD,
w pozycji mostkowej. Warto�ci prawid³owe
parametrów EKG przyjêto za Edwardsem (2).
Dane liczbowe z parametrów EKG, USG serca
by³y gromadzone w komputerowej bazie danych
i poddane analizie statystycznej.

Psy podzielono na 2 grupy kliniczne: I � psy
o masie cia³a poni¿ej 25 kg, II � psy o masie
cia³a powy¿ej 25 kg. Podzia³u tego dokonano
ze wzglêdu na istotny wp³yw masy cia³a na pra-
wid³owe warto�ci parametrów elektrokardiogra-
ficznych i echokardiograficznych oraz na rodzaj
choroby podstawowej serca.

Wyniki i omówienie
W�ród 1456 psów skierowanych na ba-

danie kardiologiczne w latach 2001-2006
u 521 (35,78%) stwierdzono zaburzenia
rytmu serca. Spo�ród przebadanych psów
migotanie przedsionków stwierdzono u 51,
co stanowi 3,5% wszystkich psów oraz
9,7% psów z zaburzeniami rytmu serca.
W 49 przypadkach by³o to utrwalone AF.
Wyniki te s¹ zbli¿one do uzyskanych przez
Gabriel, Tilleya oraz Pas³awsk¹ i wsp.
(tab. 1) (1, 7, 9). W porównaniu do wyni-
ków badañ innych autorów, grupa psów
badanych w niniejszym opracowaniu jest
najliczniejsza. Na tej podstawie mo¿na
stwierdziæ, ¿e migotanie przedsionków jest
jednym z najpowszechniejszych zaburzeñ
rytmu u psów. Jest to te¿ najczê�ciej spo-
tykana arytmia u ludzi (1). Rozk³ad pro-
centowy ras psów z migotaniem przedsion-
ków przedstawia ryc. 1.

W�ród badanych psów dominowa³y
samce (38/51), jednak jest to zwi¹zane
z preferencj¹ p³ci mêskiej u w³a�cicieli,
a nie ze zwi¹zkiem p³ci z wystêpowaniem
arytmii (7).

�redni wiek wszystkich przebadanych psów wyniós³
7,55 ± 3,6. Jednak by³ on istotnie wy¿szy u psów z gru-
py II (10,64 ± 3) w porównaniu do psów grupy I (6,6
± 3,2). Ma to zwi¹zek z etiologi¹ choroby. U psów
ma³ych przyczyn¹ migotania przedsionków by³a prze-
wlek³a niedomykalno�æ mitralna, spowodowana zwy-
rodnieniem zastawek przedsionkowo-komorowych (en-
dokardioza mitralna). Choroba ta dotyczy najczê�ciej
psów powy¿ej 10. roku ¿ycia i jest najczêstsz¹ przy-
czyn¹ niewydolno�ci serca u psów.

Migotanie przedsionków dominuje u psów o masie
cia³a przekraczaj¹cej 25 kg, które stanowi³y a¿ 72,55%
badanej grupy i s¹ z predysponowane do zachorowañ
na kardiomiopatiê rozstrzeniow¹. Kardiomiopatia roz-
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Tab. 1. Wystêpowanie migotania przedsionków wg ró¿nych autorów

Ryc. 1. Procentowy udzia³ ras psów z migotaniem przedsionków
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strzeniowa mo¿e rozwijaæ siê ju¿ u psów, które ukoñ-
czy³y 3-5 rok ¿ycia (4, 16). W jej przebiegu dochodzi
do rozszerzania jam serca, rozci¹gniêcia �cian przed-
sionków i powstania znacznych przestrzeni pomiêdzy
w³óknami miê�niowymi, co utrudnia przewodzenie
pobudzenia i prowadzi do powstawania licznych ognisk
o ró¿nym czasie pobudzania i przewodzenia bod�ców.
Pomimo ¿e w obu tych chorobach dochodzi do rozci¹-
gania przedsionków, to rozwój tych zmian w przebiegu
kardiomiopatii rozstrzeniowej jest znacznie szybszy
i dotyczy wszystkich jam serca. W przypadku endokar-
diozy mitralnej, niedomykalno�æ dotyczy g³ównie za-
stawki dwudzielnej, czego konsekwencj¹ jest rozci¹-
ganie lewego przedsionka. Psy w grupie II mia³y istot-
nie wiêkszy lewy przedsionek w badaniu echokardio-
graficznym w porównaniu do psów z grupy I. Wêze³
zatokowo-przedsionkowy i szlaki miêdzyprzedsionko-
we s¹ po³o¿one w obrêbie prawego przedsionka, st¹d
rozci¹ganie lewego przedsionka odgrywa znacznie
mniejsz¹ rolê w etiologii migotania przedsionków. Po-
wszechno�æ wystêpowania migotania przedsionków
u zwierz¹t i ludzi jest równie¿ zwi¹zana z wystêpowa-
niem elektrofizjologicznego pod³o¿a do tej arytmii na-
wet w zdrowym sercu. Tym elektrofizjologicznym pod-
³o¿em jest: anatomiczna budowa przedsionków, która
sprzyja defragmentacji fali pobudzenia, krótki okres
refrakcji przedsionka oraz istnienie wielu czynników
neurohormonalnych, zwiêkszaj¹cych naturaln¹ dysper-
sjê refrakcji przedsionka. Dodatkowo migotanie przed-
sionków inicjuje tzw. elektryczn¹ przebudowê przed-
sionka, która utrwala sk³onno�æ do samopodtrzymywa-
nia siê tej arytmii (1). U ludzi wa¿nym sk³adnikiem
sprzyjaj¹cym utrwaleniu migotania przedsionków jest
wzrost udzia³u pod�cieliska ³¹cznotkankowego (tkanki
w³óknistej) w sercu, choæ u wielu ludzi z przebudowa-
nym lewym przedsionkiem z powodu reumatycznej nie-
domykalno�ci zastawki dwudzielnej obserwowano po-
wrót rytmu zatokowego po operacyjnym wyleczeniu
zastawki dwudzielnej i kardiowersji (13). Wskazuje to,
¿e zw³óknienie nie jest najwa¿niejszym czynnikiem wy-
zwalaj¹cym migotanie przedsionków. W badaniach
eksperymentalnych na psach potwierdzono to spostrze-
¿enie. Migotanie przedsionków wywo³ywano przez
narzucenie szybkiego rytmu komorowego i niedomy-
kalno�ci zastawki dwudzielnej. Po wy³¹czeniu sztucz-
nego stymulatora pomimo obecno�ci nieodwracalnych
zmian strukturalnych w miê�niu sercowym (niedomy-
kalno�æ zastawki dwudzielnej, powiêkszenie i zw³ók-
nienie serca, zaburzenia przewodzenia) u czê�ci psów
spontanicznie powraca³ rytm zatokowy (11). Obecno�æ
ciê¿szych zmian w miê�niu sercowym stanowi jednak
niew¹tpliwy czynnik przyczyniaj¹cy siê do utrwalenia
tej arytmii.

U dwóch psów migotanie przedsionków nie mia³o
charakteru utrwalonego. Diagnostyka napadowych za-
burzeñ rytmu jest bardzo trudna. Spoczynkowe bada-
nie EKG jest wykonywane w przypadkowym czasie
i obejmuje krótki okres pracy serca. Odk¹d zosta³o
wprowadzone 24-godzinne badanie EKG metod¹ Hol-

tera oraz zastosowano rejestrator pêtlowy w polskiej
medycynie weterynaryjnej, wykrywanie epizodów na-
padowych arytmii znacznie siê zwiêkszy³o (5, 8). Na-
padowe migotanie przedsionków zosta³o zarejestrowa-
ne w holterowskim badaniu EKG u dwóch psów rasy
jamnik, u których rozpoznano niedomykalno�æ zastawki
dwudzielnej i trójdzielnej spowodowan¹ ich zwyrod-
nieniem. U obu psów strumieñ zwrotny przez zastaw-
kê mitraln¹ by³ du¿y. Po�miertnie u tych psów stwier-
dzono znaczne zw³óknienie przedsionków. Mog³o byæ
ono przyczyn¹ powstawania pêtli re-entry, a bod�cem
wyzwalaj¹cym arytmiê przedwczesne pobudzenie
przedsionkowe, które fizjologicznie wystêpuj¹ u psów
(17).

�rednia czêsto�æ rytmu komór w obu grupach by³a
wysoka i prawie identyczna (gr. I � 201,61 ± 43,76;
gr. II � 202,66 ± 57,3). Pomimo ¿e fizjologiczna czês-
to�æ rytmu jest zwi¹zana z mas¹ cia³a, wiekiem oraz
stanem fizjologicznym organizmu � to przeprowadzo-
na analiza potwierdzi³a, ¿e czêsto�æ rytmu komór w cza-
sie migotania przedsionków jest g³ównie zale¿na od
w³a�ciwo�ci fizjologicznych wêz³a AV, inne wp³ywy nie
mia³y znaczenia. U ludzi opisywane jest migotanie
przedsionków z woln¹ akcj¹ komór (12). W naszym
badaniu tylko u jednego psa stwierdzono ca³kowite za-
hamowanie przewodnictwa przedsionkowo-komorowe-
go i zastêpczy rytm komorowy 47/min. Tak rzadkie wy-
stêpowanie zaburzeñ przewodnictwa przedsionkowo-
-komorowego u psów zwi¹zane jest z specyficznymi
dla tego gatunku elektrofizjologicznymi warunkami
przewodzenia, tj. krótkim okresem refrakcji ³¹cza przed-
sionkowo-komorowego oraz wysokim punktem Wencke-
bacha (18).

�redni czas trwania zespo³u QRS wynosi³ w grupie I
0,0648 ± 0,0144 s, a grupie II 0,0642 ± 0,0139 s i nie
ró¿ni³y siê on istotnie statystycznie. W obu grupach czasy
trwania zespo³u komorowego przekroczy³y maksymal-
n¹ granicê normy. Wyd³u¿enie przewodzenia w obrê-
bie komór mo¿e byæ zwi¹zane z istnieniem zaburzeñ
przewodzenia �ródkomorowego (blokiem odnóg pêcz-
ka Hisa) lub z wyd³u¿eniem czasu przewodzenia spo-
wodowanym znacznym powiêkszeniem komór.
Wydaje siê, ¿e u badanych psów ten drugi mechanizm
jest dominuj¹cy. Bez wzglêdu jednak na przyczynê po-
woduj¹c¹ wyd³u¿enie czasu depolaryzacji ma ona swoje
konsekwencje hemodynamiczne, poniewa¿ doprowa-
dza do desynchronizacji depolaryzacji i skurczu komór
(6). U zdrowych zwierz¹t i ludzi czas trwania zespo³u
QRS jest odwrotnie proporcjonalny do czêsto�ci rytmu
serca (2). Nie stwierdzono istnienia takiej zale¿no�ci
u badanych psów z migotaniem przedsionków � ale
czêsto�æ rytmu komór by³a zbli¿ona w obu grupach,
st¹d te¿ zbli¿ony jest czas trwania depolaryzacji komór.

Amplitudy za³amków zespo³u komorowego nie ró¿-
ni³y siê istotnie statystycznie, z wyj¹tkiem za³amka R,
który by³ wy¿szy w grupie II (2,6 ± 0,58) w porówna-
niu do gr. I (1,83 ± 0,76). �rednia amplituda za³amka R
w grupie II przekracza³a górn¹ granicê normy, co �wiad-
czy o przero�cie komory lewej i znajduje swoje odzwier-
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ciedlenie w wynikach echokardiograficznych, w któ-
rych wielko�æ komory lewej po skorygowaniu jej na
masê cia³a jest istotnie wiêksza u psów z chroniczn¹ nie-
domykalno�ci¹ zastawek przedsionkowo-komorowych.

Polaryzacja za³amka T u psów nie ma znaczenia diag-
nostycznego, poniewa¿ repolaryzacja komory mo¿e
odbywaæ siê od nasierdzia do wsierdzia lub odwrotnie.
W badanej grupie u wiêkszo�ci psów (27/51) za³amek
T by³ ujemny.

�redni czas trwania odstêpu QT w obu grupach by³
podobny (gr. I � 0,17 ± 0,03 vs. gr. II � 0,18 ± 0,02), ale
grupy te ró¿ni³y siê istotnie mas¹ cia³a. D³ugo�æ odstê-
pu QT jest proporcjonalna do masy cia³a i odwrotnie
proporcjonalna do czêsto�ci akcji serca. Poniewa¿ czês-
to�æ skurczu komór w obu grupach by³a podobna, to
czynnikiem dominuj¹cym jest masa cia³a. Po skorygo-
waniu odstêpu QT na masê cia³a okaza³o siê, ¿e jest on
istotnie d³u¿szy u psów z zwyrodnieniem zastawki
dwudzielnej.

Kierunek przebiegu osi elektrycznej serca by³ w obu
grupach podobny i wynosi³ w gr. I 63,95 ± 15, a w gr. II
51,5 ± 26. Niedomykalno�æ zastawki dwudzielnej po-
woduje niewydolno�æ lewokomorow¹ serca i powin-
na mieæ swój wyraz w przesuniêciu osi elektrycznej
w lewo. Brak lewogramu mo¿na wyja�niæ obecno�ci¹
2 psów ze zwyrodnieniem obu zastawek, co przy sto-
sunkowo ma³ej liczbie psów w tej grupie wp³ynê³o istot-
nie na wynik.

Spadek frakcji wyrzutowej i frakcji skracania u cho-
rych z migotaniem przedsionków jest wynikiem z³o¿o-
nych zaburzeñ hemodynamicznych, spo�ród których za
najwa¿niejsze uwa¿a siê brak efektywnego skurczu
przedsionków oraz przyspieszony i nieregularny rytm
komór. Badania przeprowadzone u zwierz¹t i ludzi
wykaza³y, ¿e brak skurczowej funkcji przedsionka do-
prowadza do spadku pojemno�ci wyrzutowej lewej
komory o ok. 15-20% (1). Nieregularny rytm komór
powoduje wzrost ci�nienia zaklinowania w têtnicy p³uc-
nej i spadek frakcji wyrzutowej o 9-24% w stosunku
do warto�ci wyj�ciowych (9). U psów z kardiomiopa-
ti¹ rozstrzeniow¹ i AF spadek frakcji wyrzutowej jest
istotnie wiêkszy ni¿ u psów z niedomykalno�ci¹ zasta-
wek przedsionkowo-komorowych (gr. I � 40% ± 0,18
vs. gr. II � 65% ± 0,1). Spadek frakcji skracania i frak-
cji wyrzutowej jest jedn¹ z charakterystycznych cech
kardiomiopatii rozstrzeniowej. Natomiast u psów z prze-
wlek³¹ niedomykalno�ci¹ zastawki dwudzielnej docho-
dzi do przeci¹¿enia objêto�ciowego komory, które,
zgodnie z prawem Franka-Starlinga, powoduje wzrost
kurczliwo�ci komory lewej. Hiperkineza ta dotyczy
szczególnie przegrody miêdzykomorowej. W pó�nym
stadium tej choroby rozwijaj¹ca siê niewydolno�æ ser-
ca powoduje spadek kurczliwo�ci komory lewej, co
skutkuje pseudonormalizacj¹ warto�ci frakcji wyrzuto-
wej i frakcji skracania. U badanych psów z grupy II EF
i SF by³y w³a�nie w granicach normy. Ilo�æ czynników
wp³ywaj¹cych na czynno�æ lewej komory (np. wype³-
nienie komory krwi¹, niedokrwienie miê�nia sercowe-
go, czêsto�æ akcji serca, katecholaminy) jest tak du¿a,

¿e nie mo¿na jednoznacznie okre�liæ w niej braku
mechanicznej czynno�ci przedsionka spowodowanej
migotaniem przedsionków. U 3 psów stwierdzono
w badaniu echokardiograficznym obecno�æ skrzeplin
w lewym przedsionku. Ich powstawanie jest wywo³ane
zaburzeniami w przep³ywie krwi oraz brakiem skurczu
przedsionków. Czynnikiem zwiêkszaj¹cym ryzyko for-
mowania siê materia³u zatorowego jest wielko�æ przed-
sionka (10).

Wnioski
1. Utrwalone migotanie przedsionków jest czêsto

wystêpuj¹cym zaburzeniem rytmu u psów i towarzy-
szy mu szybka akcja komór, bez wzglêdu na etiologiê
migotania przedsionków.

2. Napadowe migotanie przedsionków jest bardzo
rzadk¹ arytmi¹ u psów.

3. Czê�ciej migotanie przedsionków wystêpuje u psów
ras du¿ych i olbrzymich w przebiegu kardiomiopatii
rozstrzeniowej.
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