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Atrial fibrillation in dogs

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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Migotanie przedsionkow (fibrilation atriorum — AF)
jest jedna z najczesciej wystepujacych arytmii u psow
iludzi (1, 2, 9, 15). Towarzyszy ono chorobom orga-
nicznym serca, ale takze innym patologiom, np. nad-
czynno$ci tarczycy. Migotanie przedsionkow to aryt-
mia charakteryzujaca si¢ catkowicie zdezorganizowa-
na depolaryzacja przedsionkow, nie prowadzaca do ich
efektywnego hemodynamicznie skurczu. Aktywnos¢
elektryczna przedsionkdw moze by¢ wykryta za pomo-
ca elektrokardiografii jako nieregularne wychylenia
linii 1zoelektrycznej o malej 1 zmiennej amplitudzie oraz
czestosci od 350-600/min. (14). Tak liczne bodzce po-
wstaja w wyniku okrgznego ruchu fali pobudzenia po
zamknigtym torze (mechanizm re-entry). Czgstotliwos¢
lokalnych depolaryzacji, ujawniajaca si¢ w zapisie EKG
w formie fal ,,f” wynosi 400-600/min. u pséw (6,7-10
Hz), a u kotow nawet do 3000/min. (15). Fale pobu-
dzenia docierajace do wezta przedsionkowo-komoro-
wego (AV) maja mata amplitudg i staba zdolnos$¢ roz-
przestrzeniania si¢, stad wezel znajduje si¢ w stanie sta-
tej, roznie nasilonej refrakcji, a bodzce docierajace do
komor sa zupehie niemiarowe. Fale depolaryzacyjne
powstate w przedsionkach przewodzone przez wezet
AV do komor w liczbie zaleznej od szybkosci przewo-

dzenia we¢zla AV 1 okresu refrakcji. Podczas migotania
przedsionkéw do komor nie zawsze zostaje przekazane
kazde pobudzenie. Czgsto przewodzone jest co drugie,
co trzecie pobudzenie, w zmieniajacych si¢ odstgpach
czasu, tak ze rytm komor staje si¢ nieregularny (aryth-
mia completa). Zwiazane jest to z utrzymywaniem si¢
wezla w stanie refrakcji wzglednej spowodowanej duza
liczba pobudzen doplywajacych od strony przedsion-
kow. Czasami dochodzi do catkowitego zablokowania
przewodzenia pomigdzy przedsionkami i komorami,
wtedy rytm komor jest utrzymywany za pomoca rytmu
zastepczego. Jednak rytm ten jest bardzo wolny (ok. 40
min.). Brak czynnosci hemodynamicznej przedsionkow
w czasie ich migotania powoduje zmniejszenie rzutu
serca nawet do 30%. Ponadto zwolnienie pradu krwi
w przedsionkach sprzyja tworzeniu si¢ zakrzepow przy-
sciennych, zwlaszcza w obrgbie uszek przedsionkdw.
Powstale skrzepy, po ich oderwaniu od $ciany, moga
wedrowaé z pradem krwi 1 przyczynia¢ si¢ do powsta-
wania groznych dla zycia zatorow w ptucach (z uszka
prawego przedsionka), aorcie brzusznej, nerkach lub
watrobie (zakrzepy z uszka lewego przedsionka).
Celem przeprowadzonych badan byto okreslenie
czestosci wystgpowania migotania przedsionkow, jego
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potencjalnych przyczyn oraz zwiazku zmian elektro-
kardiograficznych z innymi wynikami badania kardio-
logicznego u pséw z ta arytmia.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 1456 psach, pacjentach pra-
cowni kardiologicznej Katedry Choréb Wewngtrznych i Pa-
sozytniczych z Klinika Chorob Koni, Psow 1 Kotow Wydzia-
hu Medycyny Weterynaryjnej przebadanych w latach 2001-
-2006. Wskazaniem do badania kardiologicznego byto: szyb-
kie meczenie si¢ psa, wystgpowanie omdlen, przewlekly
kaszel (trwajacy powyzej 3 tygodni), dusznos¢, obecnosé pty-
néw w jamach ciata. Badanie obejmowato: wywiad, badanie
kliniczne, badanie EKG oraz, w wybranych przypadkach, ba-
danie USG serca lub EKG metoda Holtera. Psy
byly badane bez uzycia srodkow przemocy

687

Sredni wiek wszystkich przebadanych psow wyniost
7,55 + 3,6. Jednak byt on istotnie wyzszy u psow z gru-
py II (10,64 + 3) w porownaniu do pséw grupy I (6,6
+ 3,2). Ma to zwiazek z etiologia choroby. U psow
matych przyczyna migotania przedsionkéw byta prze-
wlekta niedomykalnos¢ mitralna, spowodowana zwy-
rodnieniem zastawek przedsionkowo-komorowych (en-
dokardioza mitralna) Choroba ta dotyczy najczesciej
pséw powyzej 10. roku zycia i Jest najczestsza przy-
czyna niewydolnosci serca u psow.

Migotanie przedsionkow dominuje u ps()w 0 masie
ciala przekraczajacej 25 kg, ktore stanowity az 72,55%
badanej grupy i sa z predysponowane do zachorowan
na kardiomiopatig rozstrzeniowa. Kardiomiopatia roz-

Tab. 1. Wystepowanie migotania przedsionkéw wg réznych autoréow

i $rodkéw do farmakologicznego uspokajania
zwierzat, gdyz mogloby to mie¢ wptyw na za-

Pastawska U. i wsp.
349 badanych pséw

Gabriel A.
124 badane psy

Tilley L. P.
396 badanych pséw

pis elektrokardiograficzny i parametry echokar-
diograficzne. Badania wykonywano aparatem
trzykanatowym Multicard E-30 lub BTL-08SD,
w pozycji mostkowej. Wartosci prawidtowe
parametréw EKG przyjeto za Edwardsem (2).
Dane liczbowe z parametrow EKG, USG serca
byty gromadzone w komputerowej bazie danych

1. migotanie przedsionkow
11,74% (41/349)

2. ekstrasystole komorowe
8,9% (31/349)

3. ekstasystole przedsionkowe
5,45% (19/349)

1.ekstrasystole przedsionkowe
28,53% (113/396)

2. ekstrasystole komorowe
25,5% (101/396)

3. migotanie przedsionkéw
15,9% (63/396 )

1. ekstrasystole komorowe
34,67% (43/124)

2. bloki A-V
19,35% (24/124)

3. migotanie przedsionkéw
10,48% (13/124)

1 poddane analizie statystyczne;j.

Psy podzielono na 2 grupy kliniczne: I — psy
0 masie ciata ponizej 25 kg, II — psy o masie
ciata powyzej 25 kg. Podzialu tego dokonano
ze wzgledu na istotny wptyw masy ciata na pra-
widlowe warto$ci parametrow elektrokardiogra-
ficznych i echokardiograficznych oraz na rodzaj
choroby podstawowej serca.

Wyniki i omowienie

Wsrod 1456 psow skierowanych na ba-
danie kardiologiczne w latach 2001-2006
u 521 (35,78%) stwierdzono zaburzenia
rytmu serca. Sposrod przebadanych psow
migotanie przedsionkow stwierdzonou 51,
co stanowi 3,5% wszystkich psow oraz
9,7% psdéw z zaburzeniami rytmu serca.
W 49 przypadkach byto to utrwalone AF.
Wyniki te sa zblizone do uzyskanych przez
Gabriel, Tilleya oraz Pastawska i wsp.
(tab. 1) (1, 7, 9). W poréwnaniu do wyni-
kéw badan innych autoréw, grupa psow
badanych w niniejszym opracowaniu jest
najliczniejsza. Na tej podstawie mozna

1,96%

1,96%
1,96%
1,96%

1,96%

stwierdzi¢, ze migotanie przedsionkow jest
jednym z najpowszechniejszych zaburzen
rytmu u psow. Jest to tez najczesciej spo-
tykana arytmla u ludzi (1). Rozktad pro-
centowy ras psoOw z migotaniem przedsion-
kow przedstawia ryc. 1.

Wsréd badanych psow dominowaty
samce (38/51), jednak jest to zwiazane
z preferencja ptci meskiej u wlascicieli,

Obernardyn
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O szpic
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a nie ze zwigzkiem plci z wystgpowaniem
arytmii (7).

Ryec. 1. Procentowy udzial ras psow z migotaniem przedsionkow



strzeniowa moze rozwijac sig juz u psow, ktore ukon-
czyly 3-5 rok zycia (4, 16). W jej przeblegu dochodzi
do rozszerzania jam serca, rozciagnigcia $cian przed-
sionkdw 1 powstania znacznych przestrzeni pomigdzy
wldknami mig$niowymi, co utrudnia przewodzenie
pobudzenia i prowadzi do powstawania licznych ognisk
o r6znym czasie pobudzania i przewodzenia bodZcow.
Pomimo Ze w obu tych chorobach dochodzi do rozcia-
gania przedsionkow, to rozwoj tych zmian w przebiegu
kardiomiopatii rozstrzeniowej jest znacznie szybszy
1 dotyczy wszystkich jam serca. W przypadku endokar-
diozy mitralnej, niedomykalnos¢ dotyczy gtownie za-
stawki dwudzielnej, czego konsekwencja jest rozcia-
ganie lewego przedsionka. Psy w grupie II miaty istot-
nie wigkszy lewy przedsionek w badaniu echokardio-
graficznym w poréwnaniu do psow z grupy 1. Wezet
zatokowo-przedsionkowy i szlaki miedzyprzedsionko-
we sa potozone w obrgbie prawego przedsionka, stad
rozciaganie lewego przedsionka odgrywa znacznie
mniejsza rolg w etiologii migotania przedsionkow. Po-
wszechnosé wystqpowama mlgotama przedsionkow
u zwierzat i ludzi jest rowniez zwigzana z wystgpowa-
niem elektrofizjologicznego podtoza do tej arytmii na-
wet w zdrowym sercu. Tym elektrofizjologicznym pod-
tozem jest: anatomiczna budowa przedsionkow, ktora
sprzyja defragmentacji fali pobudzenia, krotki okres
refrakcji przedsionka oraz istnienie wielu czynnikow
neurohormonalnych, zwigkszajacych naturalng dysper-
sj¢ refrakcji przedsionka. Dodatkowo migotanie przed-
sionkow inicjuje tzw. elektryczna przebudowe przed-
sionka, ktora utrwala sktonnos$¢ do samopodtrzymywa-
nia si¢ tej arytmii (1). U ludzi waznym sktadnikiem
sprzyjajacym utrwaleniu migotania przedsionkow jest
wzrost udziatu podscieliska tacznotkankowego (tkanki
wloknistej) w sercu, cho¢ u wielu ludzi z przebudowa-
nym lewym przedsionkiem z powodu reumatycznej nie-
domykalnosci zastawki dwudzielnej obserwowano po-
wrot rytmu zatokowego po operacyjnym wyleczeniu
zastawki dwudzielnej i kardiowersji (13). Wskazuje to,
ze zwloknienie nie jest najwazniejszym czynnikiem wy-
zwalajacym migotanie przedsionkow. W badaniach
eksperymentalnych na psach potwierdzono to spostrze-
zenie. Migotanie przedsionkow wywotywano przez
narzucenie szybkiego rytmu komorowego i niedomy-
kalnos$ci zastawki dwudzielnej. Po wylaczeniu sztucz-
nego stymulatora pomimo obecnosci nieodwracalnych
zmian strukturalnych w mig¢$niu sercowym (niedomy-
kalno$¢ zastawki dwudzielnej, powigkszenie i zwtok-
nienie serca, zaburzenia przewodzenia) u czgs$ci psow
spontanicznie powracal rytm zatokowy (11). Obecnos¢
cigzszych zmian w mig$niu sercowym stanowi jednak
niewatpliwy czynnik przyczyniajacy si¢ do utrwalenia
tej arytmii.

U dwoéch psow migotanie przedsionkoOw nie miato
charakteru utrwalonego. Diagnostyka napadowych za-
burzen rytmu jest bardzo trudna. Spoczynkowe bada-
nie EKG jest wykonywane w przypadkowym czasie
1 obejmuje krotki okres pracy serca. Odkad zostato
wprowadzone 24-godzinne badanie EKG metoda Hol-
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tera oraz zastosowano rejestrator pgtlowy w polskiej
medycynie weterynaryjnej, Wykrywame epizoddw na-
padowych arytmii znacznie si¢ zwigkszyto (5, 8). Na-
padowe migotanie przedsionkow zostalo zarejestrowa-
ne w holterowskim badaniu EKG u dwoch psow rasy
jamnik, u ktérych rozpoznano niedomykalnos¢ zastawki
dwudzielnej 1 trdjdzielnej spowodowang ich zwyrod-
nieniem. U obu psOw strumien zwrotny przez zastaw-
ke mitralng byt duzy. Posmiertnie u tych psow stwier-
dzono znaczne zwioknienie przedsionkow. Moglo by¢
ono przyczyna powstawania petli re-entry, a bodZzcem
wyzwalajacym arytmi¢ przedwczesne pobudzenie
przedsionkowe, ktore fizjologicznie wystepuja u psow
(17).

Srednia czesto$é rytmu komoér w obu grupach byta
wysoka 1 prawie identyczna (gr. I — 201,61 + 43,76;
gr. [1 - 202,66 = 57,3). Pomimo ze fizjologiczna cz¢s-
tos¢ rytmu jest zwigzana z masg ciata, wiekiem oraz
stanem fizjologicznym organizmu — to przeprowadzo-
na analiza potwierdzila, ze czgsto$¢ rytmu komor w cza-
sie migotania przedsionkoéw jest glownie zalezna od
wlasciwosci fizjologicznych wezta AV, inne wptywy nie
miaty znaczenia. U ludzi opisywane jest migotanie
przedsionkow z wolna akcja komor (12). W naszym
badaniu tylko u jednego psa stwierdzono catkowite za-
hamowanie przewodnictwa przedsionkowo-komorowe-
go i zastepcezy rytm komorowy 47/min. Tak rzadkie wy-
stgpowanie zaburzen przewodnictwa przedsionkowo-
-komorowego u pséw zwiazane jest z specyficznymi
dla tego gatunku elektrofizjologicznymi warunkami
przewodzenia, tj. krotkim okresem refrakcji tacza przed-
sionkowo-komorowego oraz wysokim punktem Wencke-
bacha (18).

Sredni czas trwania zespotu QRS wynosil w grupie |
0,0648 + 0,0144 s, a grupie II 0,0642 + 0,0139 s i nie
r6znity si¢ on istotnie statystycznie. W obu grupach czasy
trwania zespotu komorowego przekroczyty maksymal-
na granice normy. Wydtuzenie przewodzenia w obre-
bie komor moze by¢ zwiazane z istnieniem zaburzen
przewodzenia srodkomorowego (blokiem odndg pgcz-
ka Hisa) lub z wydluzeniem czasu przewodzenia spo-
wodowanym znacznym powigkszeniem komor.
Wydaje sig, ze u badanych pséw ten drugi mechanizm
jest dominujacy. Bez wzgledu jednak na przyczyne po-
wodujaca wydtuzenie czasu depolaryzacji ma ona swoje
konsekwencje hemodynamiczne, poniewaz doprowa-
dza do desynchronizacji depolaryzacji i skurczu komor
(6). U zdrowych zwierzat i ludzi czas trwania zespotu
QRS jest odwrotnie proporcjonalny do czgstosci rytmu
serca (2). Nie stwierdzono istnienia takiej zaleznoS$ci
u badanych ps6w z migotaniem przedsionkoéw — ale
czgsto$¢ rytmu komor byla zblizona w obu grupach,
stad tez zblizony jest czas trwania depolaryzacji komor.

Amphtudy zatamkow zespotu komorowego nie roz-
nity sig istotnie statystycznie, z wyjatkiem zatamka R,
ktory byt wyzszy w grupie II (2,6 + 0,58) w poréwna-
niu do gr. 1 (1,83 +0,76). Srednia amplituda zatamka R
w grupie II przekraczaia gorna granicg normy, co Swiad-
czy o przeroscie komory lewej i znajduje swoje odzwier-



Medycyna Wet. 2008, 64 (5)

ciedlenie w wynikach echokardiograficznych, w kto-
rych wielko$¢ komory lewej po skorygowaniu jej na
masg ciala jest istotnie wigksza u psoOw z chroniczna nie-
domykalnoscia zastawek przedsionkowo-komorowych.

Polaryzacja zatamka T u pséw nie ma znaczenia diag-
nostycznego, poniewaz repolaryzacja komory moze
odbywac si¢ od nasierdzia do wsierdzia lub odwrotnie.
W badanej grupie u wigkszosci psow (27/51) zatamek
T byl ujemny.

Sredni czas trwania odstepu QT w obu grupach byt
podobny (gr.I-0,17+0,03 vs. gr. [1-0,18 +0,02), ale
grupy te roznily sig istotnie masg ciata. Dhugos$¢ odste-
pu QT jest proporcjonalna do masy ciata i odwrotnie
proporcjonalna do czgstosci akcji serca. Poniewaz czgs-
tos¢ skurczu komor w obu grupach byla podobna, to
czynnikiem dominujacym jest masa ciata. Po skorygo-
waniu odstgpu QT na masg ciata okazalo sig, ze jest on
istotnie dtuzszy u pséw z zwyrodnieniem zastawki
dwudzielne;j.

Kierunek przebiegu osi elektrycznej serca byt w obu
grupach podobny i wynosit w gr. 163,95+ 15, aw gr. II
51,5 + 26. Niedomykalno$¢ zastawki dwudzielnej po-
woduje niewydolno$¢ lewokomorowa serca i powin-
na mie¢ swoj wyraz w przesunigciu osi elektryczne;j
w lewo. Brak lewogramu mozna wyjasni¢ obecno$cia
2 psow ze zwyrodnieniem obu zastawek, co przy sto-
sunkowo malej liczbie pséw w tej grupie wplyngto istot-
nie na wynik.

Spadek frakcji wyrzutowe;j i frakcji skracania u cho-
rych z migotaniem przedsionkow jest wynikiem ztozo-
nych zaburzen hemodynamicznych, sposrod ktorych za
najwazniejsze uwaza si¢ brak efektywnego skurczu
przedsionkow oraz przyspieszony 1 nieregularny rytm
komor. Badania przeprowadzone u zwierzat i ludzi
wykazaty, ze brak skurczowej funkcji przedsionka do-
prowadza do spadku pojemnosci wyrzutowej lewej
komory o ok. 15-20% (1). Nieregularny rytm komor
powoduje wzrost ci$nienia zaklinowania w tetnicy phuc-
nej 1 spadek frakcji wyrzutowej o 9-24% w stosunku
do wartosci wyjsciowych (9). U psow z kardiomiopa-
tig rozstrzeniowa 1 AF spadek frakcji wyrzutowej jest
istotnie wigkszy niz u pséw z niedomykalnos$cia zasta-
wek przedsionkowo-komorowych (gr. I — 40% + 0,18
vs. gr. [ - 65% = 0,1). Spadek frakcji skracania i frak-
cji wyrzutowej jest jedna z charakterystycznych cech
kardiomiopatii rozstrzeniowej. Natomiast u psow z prze-
wlekta niedomykalnoscia zastawki dwudzielnej docho-
dzi do przeciazenia objgtosciowego komory, ktore,
zgodnie z prawem Franka-Starlinga, powoduje wzrost
kurczliwo$ci komory lewej. Hiperkineza ta dotyczy
szczegolnie przegrody migdzykomorowej. W p6znym
stadium tej choroby rozwijajaca si¢ niewydolnos¢ ser-
ca powoduje spadek kurczliwosci komory lewej, co
skutkuje pseudonormalizacja wartosci frakcji wyrzuto-
wej 1 frakcji skracania. U badanych psow z grupy II EF
1 SF byly wiasnie w granicach normy. [1o$¢ czynnikow
wplywajacych na czynnos¢ lewej komory (np. wypet-
nienie komory krwia, niedokrwienie mig$nia sercowe-
g0, czestos¢ akeji serca, katecholaminy) jest tak duza,

ze nie mozna jednoznacznie okresli¢ w niej braku
mechanicznej czynno$ci przedsionka spowodowanej
migotaniem przedsionkow. U 3 psow stwierdzono
w badaniu echokardiograficznym obecnos¢ skrzeplin
w lewym przedsionku. Ich powstawanie jest wywolane
zaburzeniami w przeptywie krwi oraz brakiem skurczu
przedsionkéw. Czynnikiem zwigkszajacym ryzyko for-
mowania si¢ materiatu zatorowego jest wielko$¢ przed-
sionka (10).

Whioski

1. Utrwalone migotanie przedsionkow jest czgsto
wystgpujacym zaburzeniem rytmu u pséw 1 towarzy-
szy mu szybka akcja komor, bez wzgledu na etiologig
migotania przedsionkow.

2. Napadowe migotanie przedsionkow jest bardzo
rzadka arytmia u psow.

3. Czgsciej migotanie przedsionkow wystepuje u psow
ras duzych 1 olbrzymich w przebiegu kardiomiopatii
rozstrzeniowe;.
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