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Częstoskurcze nadkomorowe

Częstoskurcz zatokowy 
Częstoskurcz zatokowy charakteryzuje się zwiększeniem czę-
stotliwości aktywacji węzła zatokowego powyżej 180/minu-
tę u dorosłego psa, powyżej 220/minutę u szczeniąt i kotów, 
w odpowiedzi na bodźce fizjologiczne lub patologiczne. Mak-
symalna częstość akcji serca podczas tachykardii zatokowej 
nie została dokładnie określona, ale u  dorosłych psów pod 
wpływem ekscytacji lub wysiłku fizycznego są to często war-
tości 240–250/minutę.

Prawdopodobne mechanizmy elektrofizjologiczne odpowie-
dzialne za częstoskurcz zatokowy obejmują: 

 ■ nasilenie fizjologicznego automatyzmu komórek rozrusz-
nikowych węzła zatokowego;

 ■ zmianę miejsca pochodzenia depolaryzacji przedsionków, 
które przemieszcza się w obrębie węzła zatokowego do 
góry;

 ■ obecność pętli pobudzenia krążącego typu mikro-reentry 
w obrębie węzła zatokowego, tkanki przedsionków otacza-
jących węzeł zatokowy lub rejonu grzebienia granicznego.

Gdy tachykardia zatokowa jest wynikiem nasilonego au-
tomatyzmu fizjologicznego, określa się ją jako fizjologiczną 
tachykardię zatokową. Jest ona wywołana wzmożonym na-
pięciem układu współczulnego wraz z obniżonym napięciem 
układu przywspółczulnego. 

Taka fizjologiczna tachykardia zatokowa może być efektem 
reakcji na bodźce fizjologiczne. Wśród przykładów wymienić 
można wysiłek fizyczny, ekscytację i strach. Fizjologiczna ta-
chykardia zatokowa może wystąpić również w odpowiedzi na 
procesy chorobowe, np. stany chorobowe związane ze zwięk-
szonym zapotrzebowaniem metabolicznym lub niskim rzu-
tem serca. Do przykładów należą nagła utrata krwi, wstrząs, 
tamponada serca oraz ciężka anemia. Fizjologiczna tachykar-
dia zatokowa może wynikać także z działania określonych le-
ków (leki antycholinergiczne, katecholaminy, beta-agoniści). 

Fizjologiczną tachykardię zatokową należy odróżnić od 
nieadekwatnej tachykardii zatokowej, która jest stanem trwa-
łego zwiększenia częstości akcji serca, przy braku uchwytnej 
przyczyny. Choć nieadekwatna tachykardia zatokowa u ludzi 
jest dobrze znanym zjawiskiem, nie udowodniono jej istnienia  
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Określenie częstoskurcze nadkomorowe odnosi się do grupy 
arytmii, których źródło obejmuje przynajmniej jedną anato-
miczną strukturę nadkomorową. Do struktur tych zalicza się 
mięśniówkę przedsionków, węzeł przedsionkowo-komorowy, 
zatokę wieńcową, żyły płucne, żyły główne i więzadło lub żyłę 
Marshalla. Przedsionkowo-komorowe częstoskurcze nawrot-
ne wywodzą się nie tylko ze struktur nadkomorowych, lecz 
również przedsionkowo-komorowych szlaków dodatkowych 
oraz mięśniówki komór jako część pętli reentry. 

Częstoskurcze nadkomorowe zazwyczaj charakteryzują się 
rytmem przekraczającym 180/min u  dorosłych psów i  220/
min u  szczeniąt i  kotów. Do aktywacji komór dochodzi na 
ogół za pośrednictwem śródkomorowych szlaków przewo-
dzących, co sprawia, że powstające w  zapisach elektrokar-
diograficznych zespoły QRS mają prawidłowy czas trwania 
(< 70 ms u psów i < 40 ms u kotów). Z tego powodu często-
skurcze nadkomorowe określane są również jako częstoskur-
cze z „wąskimi” zespołami QRS. Czas trwania zespołów QRS 
to cenne narzędzie pozwalające odróżnić częstoskurcze nad-
komorowe od częstoskurczów komorowych (częstoskurcze 
z „szerokimi” zespołami QRS > 70 ms u psów i > 40 ms u ko-
tów). Mimo to jednak śródkomorowe opóźnienia przewodze-
nia oraz przewodzenie zstępujące impulsów nadkomorowych 
drogą dodatkową mogą zmieniać morfologię i  czas trwania 
zespołów QRS i znacząco utrudniać odróżnienie tachykardii 
nadkomorowych od komorowych. 

Mimo że migotanie przedsionków nie zawsze manifestuje 
się jako częstoskurcz, zostało ono umieszczone w  jednym 
rozdziale wraz z  innymi rodzajami częstoskurczów nadko-
morowych. Poniżej omówione zostały następujące rytmy 
nadkomorowe:

 ■ częstoskurcz zatokowy;
 ■ nawrotny częstoskurcz węzłowy;
 ■ ogniskowy częstoskurcz z  łącza i nienapadowy często-

skurcz z łącza;
 ■ częstoskurcze przedsionkowo-komorowe z dróg dodatkowych;
 ■ ogniskowy częstoskurcz przedsionkowy;
 ■ wieloogniskowy częstoskurcz przedsionkowy;
 ■ przedsionkowy częstoskurcz w mechanizmie makro-reen-

try (trzepotanie przedsionków);
 ■ migotanie przedsionków.



u psów ani u kotów. Mimo to jednak elektrokardiogramy za-
rejestrowane u psów z chorobą węzła zatokowego odznaczają 
się cechami, które bardziej odpowiadają rozpoznaniu nieade-
kwatnej tachykardii zatokowej niż tachykardii przedsionko-
wej. Jedną z  możliwych przyczyn jest nawrotna tachykardia 
zatokowa, która powstaje w mechanizmie pętli reentry w ob-
szarze węzła zatokowego i jest odpowiedzialna za napadowe 
i nieutrwalone epizody tachykardii.

Zapis elektrokardiogramu podczas tachykardii zatokowej 
charakteryzuje się rytmem zatokowym przekraczającym 180/
min u dorosłych psów i 220/min u szczeniąt i kotów oraz za-
łamkami P o osi zatokowej, tzn. zawierającej się między –20° 
a +90° u psów i między ± 0° a +90° u kotów. Należy zauwa-
żyć, że amplituda załamka P u psów w przebiegu tachykardii 
zatokowej często jest większa niż podczas normalnego rytmu 
zatokowego. Odstępy PQ zwykle wynoszą 60–130 ms u psów 
i 50–90 ms u kotów. Niekiedy podczas monitorowania pracy 
serca metodą Holtera u  szczeniąt, w czasie tachykardii zato-
kowej nagle pojawia się blok drugiego stopnia z pojedynczym 
nieprzewiedzionym załamkiem P. Nie jest to objaw choro-
bowy. Zawsze, jeśli tachykardia przebiega z  bardzo szybkim 
rytmem lub kiedy podczas tachykardii pojawia się blok przed-
sionkowo-komorowy pierwszego stopnia, załamki P mogą na-
kładać się na poprzedzające je załamki T, przez co trudno jest 
je zauważyć. Zespoły QRS zazwyczaj charakteryzują się pra-
widłową morfologią i czasem trwania, chyba że u zwierzęcia 
pojawią się czynnościowe zaburzenia przewodzenia śródko-
morowego lub gdy bloki śródkomorowe były obecne już wcze-
śniej. Zarówno początek, jak i koniec fizjologicznej tachykar-
dii zatokowej następują stopniowo (okresy rozgrzewania się 
i chłodzenia), co jest typowe dla nasilenia fizjologicznego au-
tomatyzmu (ramki 8.1 i 8.2). Ważne, by zjawisko to rozpoznać 
podczas badania pacjenta. W praktyce, zwłaszcza podczas re-
jestrowania zapisów elektrokardiograficznych przy zbyt dużej 
szybkości zapisu, okresy rozgrzewania się i schładzania może 
być trudno zauważyć. Dokładna ocena tych okresów możliwa 
jest tylko, jeśli minimalna szybkość zapisu wynosi 50 mm/s, 
choć zjawisko to może być lepiej widoczne przy szybkości 
100 mm/s. Ponadto u młodych psów i kotów może dochodzić 
do skrajnie szybkiego wzrostu częstości akcji serca, co także 
sprawia, że odróżnienie okresów rozgrzewania się rozrusznika 
może być trudniejsze. Często okres schładzania jest wyraźniej-
szy. Inną wartą podkreślenia sytuacją kliniczną jest przypadek, 
kiedy u pacjenta z fizjologiczną tachykardią zatokową, będącą 
reakcją na bodźce patologiczne, szybka akcja serca ma cha-
rakter utrwalony, wówczas trudno jest zidentyfikować w  jej 
przebiegu okres rozgrzewania i schładzania. Może to sprawić, 
że ostateczne ustalenie rozpoznania w  postaci częstoskur-
czu zatokowego nie będzie proste. Rozwiązaniem problemu 
w  tym przypadku jest staranne postępowanie diagnostyczne 
i  potwierdzenie obecności u  pacjenta określonych stanów 
chorobowych (np. tamponady serca), które są potencjalnymi 
czynnikami wyzwalającymi tachykardię zatokową, ponieważ 
potwierdzenie ich obecności sprawi, że stawiane rozpoznanie 
staje się bardziej prawdopodobne. 

Nawrotny częstoskurcz węzłowy 

Nawrotny częstoskurcz węzłowy rozwija się na bazie anato-
micznej pętli reentry obejmującej węzeł przedsionkowo-ko-
morowy oraz otaczającej tkankę przedsionków. Pętlę tę two-
rzą dwa anatomicznie i funkcjonalnie odrębne szlaki, szybki 
i wolny (rozkojarzenie podłużne) w przedsionku prawym (zob. 
s. 14). W większości przypadków droga szybka zlokalizowana 
jest z przodu, blisko wierzchołka trójkąta Kocha, podczas gdy 
droga wolna przebiega dolno-tylnie od zwartej części węzła 
przedsionkowo-komorowego do pierścienia trójdzielnego 
w pobliżu ujścia zatoki wieńcowej.

Nawrotny częstoskurcz węzłowy rozpoczyna się, gdy po-
budzenie przedwczesne dotrze do drogi szybkiej w  czasie, 
kiedy znajduje się ona w okresie refrakcji i  zostaje przewie-
dzione w kierunku zstępującym drogą wolną. Ze względu na 
niższą szybkość przewodzenia impuls dociera do dalszej czę-
ści węzła przedsionkowo-komorowego po ustąpieniu okre-
su refrakcji w obrębie drogi szybkiej i dlatego może być nią 
przewiedziony w kierunku wstecznym (w kierunku od komór 
do przedsionków) do przedsionka. Przewiedzenie wsteczne 
pojedynczego impulsu skutkuje powstaniem pobudzenia echa 
(ryc. 8.1). 

U ludzi w zależności od kierunku przemieszczania się im-
pulsu elektrycznego drogą szybką i wolną wyróżnia się okre-
ślone rodzaje nawrotnych częstoskurczów węzłowych. Często 
występującą formą jest podtyp z  przewodzeniem ortodro-
mowym drogą wolną i wstecznym drogą szybką (slow/fast), 
rzadko występuje podtyp z przewodzeniem ortodromowym 
drogą szybką i wstecznym drogą wolną (fast/slow), wreszcie 
pojawiają się również formy pośrednie, jak podtyp z  prze-
wodzeniem ortodromowym drogą wolną i  wstecznym dro-
gą wolną (slow/slow). W formie częstej impuls przemieszcza 
się do komór drogą wolną, a  z powrotem do przedsionków 
drogą szybką. W formie rzadziej spotykanej, impuls przebiega 
w dół do komór drogą szybką i wraca do przedsionków drogą 
wolną, a w formie pośredniej impuls przewodzony jest w obu 
kierunkach drogami wolnymi. 

Jak dotąd nie udokumentowano przypadków samoistnej 
nawrotnej tachykardii węzłowej u  psów. Uzyskano ją jedy-
nie u  psa w  warunkach doświadczalnych po chirurgicznym 
przecięciu prawego przedsionka, powodującym izolację tego 
przedsionka od węzła przedsionkowo-komorowego. Mimo 
wszystko jednak podczas badań anatomopatologicznych serca 
psa oraz na podstawie obecności samoistnych pobudzeń echo 
w zapisach elektrokardiograficznych wykonywanych u psów 
potwierdzono dwoistość dróg przewodzących węzła przed-
sionkowo-komorowego. To, że omawiany rodzaj tachyarytmii 
nie został stwierdzony w warunkach klinicznych u psów, jak 
również trudności w indukowaniu tego rodzaju arytmii w wa-
runkach eksperymentalnych w  latach dziewięćdziesiątych 
skłoniło badaczy do stworzenia hipotezy, że u psów ten rodzaj 
arytmii nie jest w stanie się utrzymać. Podejrzewano, że na-
wrotny częstoskurcz węzłowy w obrębie przedsionka u psów 

136 ELEKTROKARDIOGRAFIA PSA I KOTA WYDANIE 2 DIAGNOSTYKA ARYTMII



RAMKA 8.1

FIZJOLOGICZNA TACHYKARDIA ZATOKOWA U PSA 

CZĘSTOŚĆ AKCJI SERCA: > 180/min u dorosłych psów, > 220/min 
u szczeniąt
ODSTĘPY R-R: miarowe.
ZAŁAMEK P: obecny, oś zatokowa (między –20° a + 90°). 
PRZEWODZENIE PRZEDSIONKOWO-KOMOROWE: obecne. 
ODSTĘPY PQ: zazwyczaj prawidłowe.

Pies, pekińczyk, samiec, 16 lat. 
Układ sześciu odprowadzeń kończynowych (I, II, III, aVR, aVL i aVF); szybkość przesuwu taśmy 50 mm/s, amplituda 10 mm/1 mV.

Uwagi: Tachykardia zatokowa o częstotliwości 220/min, charakteryzująca się obecnością załamków P o osi zatokowej (+75°), prawidłowymi 
odstępami PQ oraz zespołami QRS. 

ZESPOŁY QRS: wąskie (≤ 70 ms), chyba że wcześniej występowały 
śródkomorowe zaburzenia przewodzenia. 
PRZEWODZENIE KOMOROWO-PRZEDSIONKOWE: nieobecne.
POBUDZENIA ZABLOKOWANE: zazwyczaj nie występują. 
SPOSÓB ROZPOCZĘCIA I ZAKOŃCZENIA: stopniowy (okresy 
rozgrzewania i schładzania). 
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aVR

aVL

aVF
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nie ma racji bytu ze względu na anatomiczną „przerwę” 
w  przedniej części przegrody międzyprzedsionkowej, która 
u człowieka nie występuje. Ponadto sugerowano, że między-
węzłowe i przedsionkowo-węzłowe drogi przewodzenia przy-
czyniają się do utrzymywania pętli pobudzenia wstecznego. 

Ogniskowy częstoskurcz z łącza 
i nienapadowy częstoskurcz z łącza
Określenie ogniskowy częstoskurcz z  łącza odnosi się do 
arytmii nadkomorowych wywodzących się z  obszaru łącza 
przedsionkowo-komorowego. Źródło tego rytmu nie znajdu-
je się w zwartej części węzła, ponieważ w obszarze tym brak 
komórek wykazujących automatyzm. Rytmy z łącza, jak po-
kazują badania elektrofizjologiczne, cechują się obecnością 

potencjału pęczka Hisa, a badania u psów ujawniły, że rytmy 
wywodzące się z pęczka Hisa odznaczają się obecnością za-
łamka P, następującego zwykle po zespole QRS. Jeśli jednak 
źródło pobudzeń znajduje się w górnej części łącza, załamek P 
zazwyczaj poprzedza zespół QRS lub jest w nim schowany. 

Wyróżnia się dwa typu tachykardii z łącza:
 ■ ogniskowa tachykardia z łącza;
 ■ nienapadowa tachykardia z łącza.

Ogniskowa tachykardia z łącza 
Ogniskowa tachykardia z łącza wynika z nasilonego automa-
tyzmu lub aktywności wyzwalanej w  obrębie łącza, którego 
obszar znajduje się proksymalnie w stosunku do wierzchoł-
ka trójkąta Kocha i tylnie w stosunku do dalszej części pęcz-

RAMKA 8.2

FIZJOLOGICZNA TACHYKARDIA ZATOKOWA U KOTA 

CZĘSTOŚĆ AKCJI SERCA: > 220/min. 
ODSTĘPY R-R: miarowe.
ZAŁAMEK P: obecny, oś zatokowa (pomiędzy +0° a + 90°). 
PRZEWODZENIE PRZEDSIONKOWO-KOMOROWE: obecne. 
ODSTĘPY PQ: prawidłowe.

Kot domowy krótkowłosy, 14 lat. 
Układ sześciu odprowadzeń kończynowych (I, II, III, aVR, aVL i aVF), szybkość przesuwu taśmy 50 mm/s, amplituda 10 mm/1 mV.

Uwagi: Tachykardia zatokowa o częstotliwości 250/min, charakteryzująca się obecnością załamków P o osi zatokowej (+60°), prawidłowymi 
odstępami PQ oraz zespołami QRS. 

ZESPOŁY QRS: wąskie (≤ 40 ms), chyba że wcześniej występowały 
śródkomorowe zaburzenia przewodzenia. 
PRZEWODZENIE KOMOROWO-PRZEDSIONKOWE: nieobecne.
POBUDZENIA ZABLOKOWANE: zazwyczaj nie występują. 
SPOSÓB ROZPOCZĘCIA I ZAKOŃCZENIA: stopniowy (okresy 
rozgrzewania i schładzania). 
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ka przedsionkowo-komorowego oraz zwartej części węzła 
przedsionkowo-komorowego.

U ludzi ma formę wrodzoną pojawiającą się w  okresie 
dzieciństwa, ale może pojawić się też po zabiegach operacyj-
nych. Spośród psów częściej występuje u  młodych labrador 
retrieverów z niewydolnością serca, a jej pojawienie się w po-
staci uporczywej tachykardii może pogarszać występującą 
wcześniej chorobę. 

Do elektrokardiograficznych cech ogniskowej tachykardii 
z łącza zalicza się (ryc. 8.2):

 ■ w większości przypadków miarowy rytm komorowy o czę-
stotliwości między 100 a 160/min;

 ■ obecność izorytmicznego (wskazującego na podobną czę-
stość rytmów) rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego;

 ■ okresy przewodzenia wstecznego (komorowo-przedsion-
kowego ze stosunkiem 1:1).

Izorytmiczne rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe to 
łączne występowanie dwóch rytmów, jednego zatokowego 
a drugiego z łącza lub komorowego o podobnych częstotli-
wościach. Rytm zatokowy powoduje depolaryzację przed-
sionków w  kierunku zstępującym, podczas gdy ektopowe 
rytmy z  łącza lub komorowe powodują depolaryzację ko-
mór. W  zapisie elektrokardiograficznym izorytmiczne roz-
kojarzenie przedsionkowo-komorowe charakteryzuje się za-
tokowymi załamkami P, które nie są powiązane z zespołami 
QRS, choć pojawiają się blisko nich. Odstępy P-P i R-R są 
podobne i  występują nieznaczne różnice w  czasie trwania 
odstępów PQ. 

Jako efekt drobnych różnic w częstotliwości aktywacji jed-
nego z dwóch ognisk, załamki P mogą zbliżać się lub nakła-
dać na zespoły QRS (ryc. 8.2B). Jeśli te dwa niezależne rytmy 
utrzymują taką samą częstotliwość przez krótkie lub stosun-
kowo długie okresy, zjawisko to określa się jako izorytmiczne 
rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe z synchronizacją. 

Opisano przedsionkowo-komorowe rozkojarzenie izoryt-
miczne z typem I i II synchronizacji. Typ I charakteryzuje się 
ciągłymi zmianami odstępu między zatokowym załamkiem 
P a zespołem QRS, który wywodzi się z obszaru łącza. Przez 
cały czas trwania zapisu elektrokardiograficznego załamki 
P  zbliżają się, a  następnie stopniowo oddalają od zespołów 
QRS, co przekłada się na okresowe zmiany w czasie trwania 
odstępów PQ i QP (ryc. 8.2B). Załamek P nigdy nie przesuwa 
się poza odcinek ST w stronę kolejnego zespołu QRS, ponie-
waż rytm zatokowy i rytm z łącza mają zbliżoną częstotliwość. 
Typ I synchronizacji wiąże się z cyklicznymi zmianami ciśnie-
nia tętniczego. Zawsze, gdy załamek P zbliży się do zespołu 
QRS, tak, że dojdzie do nałożenia się na siebie załamków, 
zmniejszony udział skurczu przedsionków w  wypełnianiu 
komór prowadzi do niewielkiego obniżenia ciśnienia krwi, 
co pobudza baroreceptory w  tętnicach. W efekcie dochodzi 
do pobudzenia układu współczulnego i  skrócenia odstępów 
P-P na elektrokardiogramie, czemu towarzyszy wzrost czę-
stotliwości aktywacji węzła zatokowego. Kiedy odstęp PQ 
powróci do wartości prawidłowej, wzrasta ciśnienie krwi, 
częstotliwość aktywacji węzła zatokowego maleje, a załamki 
P  przemieszczają się ponownie w  kierunku zespołów QRS 
(ryc. 8.2B). Typ II synchronizacji charakteryzuje się stałą od-
ległością między załamkami P a zespołami QRS (ryc. 8.2C). 
Proponowano różne potencjalne mechanizmy, które mogłyby 
odpowiadać za izorytmiczne rozkojarzenie przedsionkowo-
-komorowe. Najbardziej prawdopodobny wydaje się wpływ 
sił mechanicznych wynikających z pulsowania tętnicy węzła 
zatokowego, który może wywoływać efekt synchronizacji 
w stosunku do węzła zatokowego, węzła przedsionkowo-ko-
morowego lub komórek układu przewodzącego komór. 

Wsteczna (komorowo-przedsionkowa) aktywacja następuje 
w momencie, gdy częstość rytmu z łącza przewyższa częstość 
rytmu zatokowego i hamuje aktywność komórek rozruszni-
kowych węzła zatokowego poprzez impuls depolaryzujący 
wstecznie mięśniówkę przedsionków, w  mechanizmie zwa-
nym supresją szybszym rytmem (zob. s. 12). Wsteczna ak-
tywacja przedsionków rozpoczynająca się od obszaru łącza 
określana jest jako koncentryczna (dotycząca przegrody), 
a  stosunek przewodzenia komorowo-przedsionkowego wy-
nosi 1:1 (ryc. 8.2D i ryc. 8.3). 

Podsumowując, ogniskowa tachykardia z łącza cechuje się 
średnią częstością rytmu wynoszącą u psa 100–160/min i roz-
poczyna się stopniowo. 

Przez większość czasu ogniskowa tachykardia z łącza prze-
biega z  izorytmicznym rozkojarzeniem przedsionkowo-ko-
morowym charakteryzującym się załamkami P o osi zatoko-
wej oddzielonymi od wąskich zespołów QRS (≤ 70 ms u psów 
i ≤ 40 ms u kotów), które pochodzą z obszaru łącza. Podczas 

Bliższa część pęczka przedsionkowo- 
-komorowego

Dalsza część pęczka 
przedsionkowo-komorowego

Powierzchnia przednia

Droga szybka

Droga wolna

Powierzchnia tylna

N

Rycina 8.1 Rozkojarzenie podłużne w  obrębie węzła przedsionkowo-
-komorowego u psa. Na schemacie pokazano śródwęzłową pętlę utwo-
rzoną przez drogę szybką i drogę wolną. Gdy impuls elektryczny raz 
przejdzie przez tę pętlę utworzoną z dwóch dróg, powoduje powstanie 
pobudzenia echo (odbitego), jeśli natomiast pokona pętlę kilka razy 
z rzędu, uruchamia węzłową tachykardię nawrotną. N: zwarta część wę-
zła przedsionkowo-komorowego.
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izorytmicznego rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego 
odstępy PQ są zmienne i niektóre załamki P nakładają się na 
zespoły QRS. Niekiedy obecny jest typ I lub typ II synchroni-
zacji. Jeśli komórki rozrusznikowe w obszarze łącza osiągną 
częstotliwość aktywacji przewyższającą częstotliwość aktywa-
cji węzła zatokowego, dochodzi do koncentrycznego, wstecz-
nego przewodzenia do przedsionków ze stosunkiem 1:1. Jeśli 
wstecznie załamki P’ występują po zespołach QRS, pojawiają 
się one w  początkowej części odcinka ST jako rzekome za-
łamki S, w odprowadzeniach dolnościennych (I, III i aVF) i są 
dodatnie o  zbliżonej amplitudzie w  odprowadzeniach aVR 
i  aVL. Średnia oś elektryczna załamków P’ w  płaszczyźnie 
czołowej waha się między –80° a –100° (ryc. 8.3 i  tab. 8.3). 
Taki rytm należy odróżnić od nienapadowej tachykardii z łą-
cza, w przebiegu której rytm zazwyczaj jest wolniejszy i nie 
towarzyszy mu rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe. 

Nienapadowa tachykardia z łącza 
Nienapadowa tachykardia z  łącza określana również jako 
przyspieszony rytm przedsionkowo-komorowy z  łącza spo-
wodowana jest nasileniem fizjologicznego automatyzmu 
komórek rozrusznikowych w bliższej części łącza przedsion-
kowo-komorowego lub aktywnością wyzwalaną. Określenie 
nienapadowa oznacza, że rytm nie pojawia się nagle ani nagle 
nie ustępuje. Dochodzi do wstecznej depolaryzacji przedsion-
ków pochodzącej z łącza, która wyprzedza aktywację komór, 
przez co  czas przewodzenia przedsionkowo-komorowego jest 

II
P’ P P PP

P’ P’ P’ P’ P’ P’
II

P P P P P P

A

C

B

D

Rycina 8.2 Elektrokardiograficzne cechy ogniskowej tachykardii z łącza oraz wzajemny stosunek załamków P, załamków P’ oraz zespołów QRS. (Pies, 
labrador retriever, 2 lata. Odprowadzenie II, szybkość przesuwu taśmy 50 mm/s, amplituda 10 mm/1 mV). 
A) Rytm zatokowy. 
B) Ogniskowa tachykardia z łącza z izorytmicznym rozkojarzeniem przedsionkowo-komorowym i typem I synchronizacji. Zwraca uwagę pierwsze 
pobudzenie ze stosunkiem przewodzenia komorowo-przedsionkowego wynoszącym 1:1 z załamkiem P’ wpisanym w początkową część odcinka 
ST, co daje obraz rzekomego załamka S (ryc. 8-2D). Rozpoczynając od trzeciego pobudzenia, w odpowiedzi na odruch z baroreceptorów zatokowe 
załamki P są początkowo wpisane w zstępujące ramię załamka R, a następnie przemieszczają się na lewo od zespołów QRS z powrotem do swej 
pierwotnej pozycji. 
C) Ogniskowa tachykardia z łącza z izorytmicznym rozkojarzeniem przedsionkowo-komorowym i typem II synchronizacji. Zwraca uwagę stała odle-
głość między zespołem QRS a oddzielonym zatokowym załamkiem P. 
D) Ogniskowa tachykardia z łącza ze stosunkiem przewodzenia komorowo-przedsionkowego wynoszącym 1:1. Należy zauważyć, że załamki P’ cha-
rakterystyczne dla koncentrycznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego są wpisane w początkowy fragment odcinków ST, przyjmując po-
stać rzekomych załamków S. Aby dostrzec załamek P’, należy porównać ten fragment zapisu podczas tachykardii z odcinkiem ST pobudzenia 
zatokowego (ryc. 8-2A).

SN

AVN

Rycina 8.3 Jednoczesna aktywacja przedsionków w kierunku wstecz-
nym i komór w kierunku zstępującym pochodząca z ogniska w obsza-
rze łącza. AVN: węzeł przedsionkowo-komorowy; SN: węzeł zatokowy. 

krótszy od prawidłowego. Depolaryzacja komór na ogół prze-
biega prawidłowo śródkomorowymi szlakami przewodzenia. 

Do cech elektrokardiograficznych nienapadowej tachykar-
dii z łącza należy rytm komorowy o częstotliwości wahającej 
się między 60  a 130/min, stałe skojarzenie przedsionkowo-

140 ELEKTROKARDIOGRAFIA PSA I KOTA WYDANIE 2 DIAGNOSTYKA ARYTMII



RAMKA 8.3

OGNISKOWA TACHYKARDIA Z ŁĄCZA U PSA

CZĘSTOŚĆ RYTMU SERCA: 100–160/min. 
ODSTĘPY R-R: miarowe.
ZAŁAMEK P: obecny, oś zatokowa (między –20° a + 90°) podczas 
izorytmicznego rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego; 
w przeciwnym razie załamki P’ o koncentrycznej osi kierującej 
się z dołu do góry (wahającej się między –80° a –100°) podczas 
przewodzenia wstecznego komorowo-przedsionkowego 1:1.  
PRZEWODZENIE PRZEDSIONKOWO-KOMOROWE: nieobecne. 
ODSTĘPY PQ: zmienne.

Pies, labrador retriever, samiec, 2 lata. 
Układ dwunastoodprowadzeniowy ((I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1, V2, V3, V4, V5 i V6), szybkość przesuwu taśmy 50 mm/s, amplituda 10 mm/1 mV.

Komentarz: Tachykardia ogniskowa z łącza o częstotliwości 160/min. Występuje koncentryczne przewodzenie wsteczne ze stosunkiem 1:1, 
z obecnymi załamkami P’ o osi skierowanej od dołu do góry (od –90°), pojawiającymi się po zespołach QRS (strzałki). Dlatego załamki P’ 
są ujemne w odprowadzeniach II, III i aVF. Po ujemnych załamkach P’ można zauważyć niewielkie załamki dodatnie, jednak powracają one 
do odcinka ST i mogą reprezentować załamki Ta. Załamki P’ najwyraźniej widać w odprowadzeniach V2 do V6 (strzałki). Po tym jak załamki te 
zrównują się z załamkiem P’ w odprowadzeniach kończynowych, załamki ujemne w tych ostatnich stają się lepiej widoczne. 

ZESPOŁY QRS: wąskie (≤ 70 ms), chyba że wcześniej występowały 
śródkomorowe zaburzenia przewodzenia.
PRZEWODZENIE KOMOROWO-PRZEDSIONKOWE: czasami obecne ze 
stosunkiem 1:1.
POBUDZENIA ZABLOKOWANE: załamki P podczas izorytmicznego 
rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego.
SPOSÓB ROZPOCZĘCIA I ZAKOŃCZENIA: stopniowy (okresy 
rozgrzewania i schładzania). 
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-komorowe ze stosunkiem przewodzenia wynoszącym 1:1, 
rzadko może zdarzyć się blok przedsionkowo-komorowy 
Wenckebacha (Mobitza I) drugiego stopnia. Załamki P’ po-
przedzają wąskie zespoły QRS (< 70  ms u  psów i  < 40  ms 
u kotów), a ich oś elektryczna waha się między –80 °–a 100° 
(koncentryczna aktywacja wsteczna). Odstęp P’Q jest krótszy 
niż zatokowy odstęp PQ. Wreszcie kluczowym elementem 
wyjaśniającym określenie nienapadowa jest fakt, że ten ro-
dzaj tachykardii rozpoczyna i kończy się w sposób stopniowy 
(ramka 8.4). 

Częstoskurcze przedsionkowo- 
-komorowe z dróg dodatkowych 
Przedsionkowo-komorowe drogi dodatkowe składają się 
z  pęczków mięśniowych zwanych pęczkami Kenta, które 
stanowią pozostałość po tworzeniu się szkieletu włókniste-
go serca. W  warunkach prawidłowych szkielet serca pełni 
funkcję struktury podtrzymującej dla zastawek przedsionko-
wo-komorowych i  półksiężycowatych i  stanowi elektryczną 
izolację między przedsionkami a  komorami, zapobiegając 
przechodzeniu pobudzeń z przedsionków do komór inaczej 
niż tylko przez pęczek przedsionkowo-komorowy. Dodatko-
we drogi przewodzenia przebijają elementy szkieletu włókni-
stego, tworząc w ten sposób bezpośrednie połączenie między 
przedsionkami a  komorami i  stanowiąc drugi, obok węzła 
przedsionkowo-komorowego, szlak przewodzenia impulsów. 
U psów drogi dodatkowe mogą być pojedyncze lub mnogie 
i na ogół lokalizują się wokół pierścienia trójdzielnego. 

Na podstawie lokalizacji anatomicznej wyróżnia się lewą 
i  prawą drogę tylno-przegrodową; lewą i  prawą drogę tyl-
ną, lewą i prawą drogę boczną, lewą i prawą drogę przednią, 
drogę przednio-przegrodową i środkowo-przegrodową (ryc. 
8.4). Przewodzenie impulsów elektrycznych drogami dodat-

kowymi może być dwukierunkowe (tzn. przedsionkowo-
-komorowe i  komorowo-przedsionkowe), jednokierunkowe 
zstępujące (przedsionkowo-komorowe) lub jednokierunkowe 
wsteczne (komorowo-przedsionkowe). U  psów w  1/3 przy-
padków przewodzenie dodatkowymi drogami jest dwukie-
runkowe, a w 2/3 przypadków jednokierunkowe wsteczne. 

Jeśli możliwe jest przewodzenie zstępujące drogą dodatko-
wą, impulsy zatokowe są przewodzone do komór jednocześnie 
przez węzeł przedsionkowo-komorowy, a także przedsionko-
wo-komorową drogę dodatkową. Cechą elektrokardiogra-
ficzną tego typu przewodzenia jest preekscytacja komorowa. 
Przewodzenie wsteczne drogą dodatkową jest niezbędne do 
utworzenia anatomicznej pętli makro-reentry, która stanowi 
podłoże ortodromowej przedsionkowo-komorowej tachykar-
dii nawrotnej i przetrwałej nawrotnej tachykardii z łącza. 

U psów zaburzenia rytmu związane z  obecnością dodat-
kowych dróg przewodzenia to ortodromowa przedsionko-
wo-komorowa tachykardia nawrotna, przetrwała nawrotna 
tachykardia z łącza i migotanie przedsionków z preekscytacją. 

Preekscytacja komór
Określenie preekscytacja komór odnosi się do aktywacji frag-
mentu mięśniówki komór wcześniej, niż jeśli impuls prze-
wodzony byłby wyłącznie fizjologicznym szlakiem przed-
sionkowo-komorowym (ryc. 8.5). W  takiej sytuacji impuls 
pochodzenia nadkomorowego zostaje przewiedziony drogą 
dodatkową szybciej niż gdy jest on przewodzony przez węzeł 
przedsionkowo-komorowy. Zazwyczaj przewodzenie droga-
mi dodatkowymi podlega regule „wszystko albo nic”, co ozna-
cza, że dochodzi do przewiedzenia impulsu nadkomorowego 
bez opóźnienia lub do jego zablokowania. Odmiennie sytu-
acja przedstawia się w przypadku przewodzenia przez węzeł 
przedsionkowo-komorowy, ponieważ wówczas czas przewo-
dzenia bodźca może ulec wydłużeniu przy wzroście często-
tliwości pobudzeń nadkomorowych, a właściwość tę określa 
się jako przewodzenie z ubytkiem potencjału. Innymi słowy 
w momencie, kiedy częstotliwość impulsów docierających do 
węzła przedsionkowo-komorowego staje się coraz szybsza, 
przewodzenie przez węzeł przedsionkowo-komorowy staje 
się wolniejsze. U kilku psów wykazano wsteczne przewodze-
nie drogami dodatkowymi z ubytkiem potencjału. 

Preekscytacja komorowa określana jest jako jawna, jeśli 
obecne są cechy przewodzenia drogą dodatkową w kierunku 
zstępującym, oraz jako niejawna, kiedy objawy elektrokardio-
graficzne przewodzenia impulsu drogą dodatkową (tzn. krót-
kie odstępy PQ) są nieobecne. Prawidłowy odstęp PQ pod-
czas preekscytacji można tłumaczyć trzema mechanizmami: 
obecnością śródprzedsionkowego opóźnienia przewodzenia, 
które przedłuża początkowy fragment odstępu PQ, dużą odle-
głością między miejscem przedsionkowego włączenia się dro-
gi dodatkowej a węzłem zatokowym i wreszcie wolnym prze-
wodzeniem drogą dodatkową. Niejawną preekscytację trzeba 
odróżnić od utajonej preekscytacji komorowej, w przebiegu 
której przewodzenie impulsów odbywa się wyłącznie drogą 
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Rycina 8.4 Anatomiczna lokalizacja przedsionkowo-komorowych dróg 
dodatkowych u psa wokół pierścienia zastawki dwudzielnej i trójdziel-
nej. TA: pierścień zastawki trójdzielnej; MA: pierścień zastawki dwu-
dzielnej; CSO: ujście zatoki wieńcowej, HIS: pęczek Hisa. 
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