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La fibrillazione atriale (FA) rappresenta una delle aritmie più
comuni nel cane ed è nota in questa specie da quasi un se-
colo. Nel corso degli anni si sono susseguiti numerosi stu-
di inerenti a tale tachiaritmia, contribuendo a conoscere sem-
pre meglio questo “vecchio nemico”. Ciononostante, la ge-
stione dei cani affetti da FA continua a rappresentare una vera
e propria sfida per il medico veterinario, soprattutto consi-
derati i diversi tipi di FA che si possono incontrare nella pra-
tica clinica e le diverse patologie a cui tale tachiaritmia può
associarsi. Pertanto, lo scopo del presente articolo è quel-
lo di condividere nozioni scientifiche aggiornate finalizzate
a supportare i medici veterinari nel riconoscimento e tratta-
mento dei cani affetti da FA. Per tale finalità, è stato lascia-
to ampio spazio alla disamina dei fattori di rischio per lo svi-
luppo di tale tachiaritmia, delle diverse strategie terapeuti-
che attuabili, del monitoraggio dei cani affetti nel corso del-
la terapia e dei fattori prognostici associati alla FA. L’auspi-
cio è che la diffusione di approccio basato sull’evidenza scien-
tifica possa garantire tempi sopravvivenza sempre maggio-
ri ai cani affetti da FA. 
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INTRODUZIONE
La fibrillazione atriale (FA) è una tachiaritmia sopra-
ventricolare caratterizzata da un’attività elettrica atriale
caotica che determina la perdita della funzione mecca-
nica della contrazione atriale, a cui si associa un’attiva-
zione elettrica ventricolare tipicamente rapida e irrego-
lare e una compromissione emodinamica clinicamente
rilevante (Figura 1).1-4 La FA riveste da sempre un ruo-
lo primario in cardiologia veterinaria, non solo perché

si tratta dell’aritmia sostenuta di più frequente riscontro
nel cane,5,6 ma anche considerato l’impatto che essa ha
sulla morbilità e sulla mortalità dei pazienti affetti. Cio-
nonostante, ad oggi, non esistono delle linee guida per
la diagnosi e il trattamento della FA canina. Ciò non è
da intendersi come una lacuna di carattere meramente
bibliografico, bensì come carenza sostanziale dalle po-
tenziali ripercussioni cliniche. Difatti, l’assenza di un te-
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sto aggiornato che possa guidare il medico veterinario
in una gestione “evidence based” dei cani affetti da FA com-
porta il rischio di intraprendere scelte mediche basate sul-
la sola esperienza personale o su nozioni datate, se non
addirittura confutate, nel tempo.
È in questo contesto che si inserisce il presente artico-
lo, nato dalla volontà di condividere con i lettori una re-
visione di dati scientifici aggiornati all’anno in corso, con
particolare enfasi per quelli di carattere clinico. Dunque,
a differenza di altre opere di revisione di taglio più con-
venzionale, in questo testo abbiamo volutamente evitato
la trattazione di aspetti di natura maggiormente teori-
ca/sperimentale (come, ad esempio, i meccanismi arit-
mogenici ed elettrofisiologici atriali della FA) e sintetizzato
la descrizione delle caratteristiche elettrocardiografiche
della FA, anche considerato che queste informazioni sono
ampiamente fruibili in libri di testo e articoli scientifici
già presenti in letteratura.1-4,7,8 Al contempo, abbiamo scel-
to di dedicare maggior spazio a tematiche di attuale di-
battito scientifico in ambito veterinario e diretto risvolto
clinico (come, ad esempio, la valutazione dei pro e con-
tra delle varie strategie terapeutiche), al fine di produr-
re un testo che potesse coadiuvare concretamente i let-
tori nella gestione dei cani affetti da FA nella pratica cli-
nica quotidiana, ottimizzando il loro riconoscimento, trat-
tamento e outcome grazie a scelte mediche basate sull’attuale
evidenza.

DEFINIZIONE E CLASSIFICAZIONE
Nell’uomo, il sistema di classificazione prevede la di-
stinzione della FA in:

• di nuova insorgenza: comprende le forme di FA che
sono documentate per la prima volta, indipendente-
mente dalla presenza di sintomi o dalla durata del-
l’episodio;

• parossistica: comprende le forme di FA che terminano
spontaneamente, generalmente entro 7 giorni;

• persistente: comprende le forme di FA di durata ugua-
le o superiore a 7 giorni ma che non si interrompo-
no spontaneamente e che necessitano di interventi te-
rapeutici per la loro conversione in ritmo sinusale;

• persistente di lunga durata: comprende le forme di FA
che durano più di 1 anno;

• permanente: comprende le forme di FA nelle quali non
sono stati effettuati tentativi di cardioversione o, se ef-
fettuati, non hanno avuto successo.9

Tale classificazione non viene solitamente applicata in
medicina veterinaria in quanto, nella maggior parte dei
cani, non è possibile individuare con esattezza il momento
d’insorgenza della FA (in linea generale, in questa spe-
cie, i casi di FA parossistica risultano rari,10-12 mentre la
maggior parte dei soggetti manifesta un’alterazione del
ritmo durevole nel tempo fino al momento del deces-
so3,13). Nel cane, una classificazione più calzante è
quella basata sulla distinzione in:
• FA “isolata” (FAI), in italiano definita anche “primi-

tiva” o “idiopatica” e in inglese nota come “lone atrial
fibrillation”: comprende i casi in cui le valutazioni dia-
gnostiche non rivelano patologie cardiache conclamate
o altri fattori predisponenti noti (come, ad esempio,
l’ipotiroidismo14,15);

• FA “secondaria” (FAS), in inglese nota come “secon-

Figura 1 - A. Tracciato elettrocardiografico a 6 derivate ottenuto in un cane meticcio di grossa taglia affetto da fibrillazione atriale (am-
piezza = 10 mm/mV; velocità = 50 mm/s). B. Zoom di una parte del tracciato elettrocardiografico. L’attività elettrica atriale caotica ed
irregolare tipica di questa aritmia è espressa graficamente dalla presenza di fini oscillazioni della linea isoelettrica (onde f), caratteriz-
zate da morfologia e voltaggio variabili, le quali risultano maggiormente apprezzabili in concomitanza degli intervalli R-R più lunghi. Da
notare, inoltre, come tali ondulazioni sostituiscano le onde P sinusali (assenti in corso di fibrillazione atriale). Si notino anche le carat-
teristiche inerenti all’attivazione elettrica ventricolare. Quest’ultima risulta irregolare e rapida (intervalli R-R variabili tra un minimo di 250
ms e un massimo 480 ms; frequenza ventricolare corrispondente pari a 125-240 battiti/minuto). I complessi QRS mostrano morfolo-
gia, durata (60 ms) ed asse elettrico medio sul piano frontale (79°) nei limiti della norma.
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dary atrial fibrillation”: comprende i casi in cui è evidente
una cardiopatia sottostante.3

Tale distinzione non va intesa come un semplice for-
malismo tassonomico, ma risulta importante da un pun-
to di vista clinico (in quanto i cani con FAI tendono a
mostrare una frequenza cardiaca [FC] media minore e
quadri clinici più lievi rispetto ai cani affetti da FAS) e
terapeutico (in quanto i cani con FAI, al contrario di quel-
li affetti da FAS, possono rispondere in modo duratu-
ro alla cardioversione elettrica).4

EPIDEMIOLOGIA E FATTORI DI
RISCHIO PER LO SVILUPPO DI FA
La prevalenza della FA nella popolazione canina gene-
rale si aggira attorno allo 0.15%,5 con picchi del 33% qua-
lora si prendano in considerazioni solo i cani affetti da
disturbi del ritmo cardiaco.16 Vari autori hanno inoltre
mostrato come la prevalenza della FA risulti più alta nei
cani adulti/anziani rispetto a quelli giovani e nei cani di
taglia grande/gigante rispetto a quelli di piccola me-
dia/taglia.5,16 Ad esempio, la prevalenza dalla FA risul-
ta solo dello 0.04% nei Barboncini nani e di quasi il 6%
negli Irish Wolfhounds.16 L’associazione tra peso corporeo
e FA dipende verosimilmente dal fatto che i cani più gran-
di hanno atri più grandi e, dunque, una superfice mio-
cardica più propensa allo sviluppo e mantenimento dei
rientri multipli alla base di questa aritmia.17 Ciò spie-
gherebbe anche perché la prevalenza della FA tende ad
aumentare nei cani affetti da cardiopatie capaci di indurre
dilatazione atriale, come ad esempio la degenerazione mi-
xomatosa mitralica (dall’inglese “myxomatous mitral valve
disease” [MMVD]) e la cardiomiopatia dilatativa (dal-
l’inglese “dilated cardiomyopathy” [DCM]).16-22 In linea con
quest’ultima osservazione vi sono i dati di due studi re-
centemente pubblicati dal nostro gruppo di ricerca, uno
condotto su 2194 cani affetti da MMVD21 e l’altro su 89
cani affetti da DCM.22 Questi studi hanno dimostrato
che tra i principali fattori di rischio per lo sviluppo di FA
vi è proprio l'incremento delle dimensioni atriali (sini-
stre nel caso della MMVD e DCM e sia sinistre che de-
stre nel caso della DCM).21,22 Il nostro gruppo ha inol-
tre documentato un’associazione tra alterata funzione
atriale e sviluppo di FA.20 Nello specifico, in uno studio
basato sulla valutazione ecocardiografica avanzata (me-
diante speckle tracking echocardiography) in cani affetti da
MMVD con e senza FA, abbiamo dimostrato che la pre-
senza di disfunzione atriale sinistra (intensa come un peak
atrial longitudinal strain ≤28%) sia in grado di predire lo

sviluppo di FA in questa specie.20 Ulteriori dati al riguardo
sono stati forniti da un gruppo di ricerca inglese che ha
valutato il ruolo dell’ecocardiografia in 42 cani affetti da
varie cardiopatie, di cui la metà ha sviluppato FA nei 6
mesi successivi mentre la quota rimanente ha mantenuto
un ritmo sinusale.23 In questo studio, il PA-TDI (misu-
ra relativa all’accoppiamento elettromeccanico atriale si-
nistro basata sull’uso del tissue Doppler imaging) risultava
il parametro ecocardiografico più accurato nel predire
lo sviluppo di FA,23 rimarcando ancora una volta il ruo-
lo cruciale svolto dalle caratteristiche anatomo-funzio-
nali dell’atrio sinistro. Tra i fattori predisponenti lo svi-
luppo di FA vanno infine contemplati anche quelli ge-
netici. L’esempio più emblematico è quello dell’Irish Wol-
fhound, razza in cui è stata da poco documentata un’ere-
ditarietà per la FA di tipo dominante.24 A conclusione
di questo paragrafo è importante sottolineare che quan-
to sin qui citato non vuole rappresentare una semplice
lista di dati astratti, quanto piuttosto un prospetto di in-
formazioni atte a guidare il medico veterinario nel con-
siderare più o meno probabile la predisposizione allo svi-
luppo di FA a seconda del tipo di paziente gestito nel-
la pratica clinica quotidiana.

FISIOPATOLOGIA
In corso di FA, l’attivazione elettrica ventricolare risul-
ta tipicamente rapida e irregolare. La rapida attivazione
inficia il riempimento dei ventricoli, in quanto riduce la
durata della fase diastolica, con conseguente calo del pre-
carico ventricolare. A sua volta, il ridotto precarico com-
porta un calo diretto della gittata sistolica.25,26 Va anche
considerato il possibile contribuito del fenomeno di Wo-
odworth (o “negative staircase”), secondo il quale una fre-
quenza cardiaca molto elevata può portare, in alcuni casi,
ad un calo della funzione sistolica del paziente. Ciò di-
pende dal fatto che, ad elevate frequenze, si riduce il tem-
po necessario affinché il calcio intracellulare possa tor-
nare all’interno del reticolo sarcoplasmatico (evento che
fisiologicamente avviene durante la diastole e che risulta
essenziale in vista della successiva sistole).27 Inoltre, l’ele-
vata frequenza riduce il tempo necessario affinché i ca-
nali di rilascio del calcio possano riattivarsi in vista del
successivo evento cardiaco.27 Questo comporta, dunque,
un calo della disponibilità di calcio per l’apparato con-
trattile intracellulare e, quindi, della contrattilità.27 An-
che l’irregolarità dell’attivazione ventricolare può esple-
tare degli effetti emodinamici deleteri, fino ad un vero
e proprio calo della gittata cardiaca.28 Sebbene le ragio-

ni per cui ciò si manifesti sia nell’uomo che in mo-
delli animali (tra cui quello canino) non siano an-
cora del tutto chiare, alcune osservazioni cliniche
e indagini sperimentali hanno permesso di ipo-
tizzare che tra i fenomeni coinvolti vi possa es-
sere anche il meccanismo di Frank-Starling.28,29 Va

La prevalenza della fibrillazione atriale aumenta
nei cani adulti/anziani, appratenti a razze di ta-
glia grande/gigante e affetti da cardiopatie as-
sociate a dilatazione atriale. 
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considerato che la rapida ed irregolare attivazione ven-
tricolare tipica della FA comporta anche un aumento del-
la pressione atriale e della pressione di incuneamento ca-
pillare, con conseguente predisposizione all’insuffi-
cienza cardiaca congestizia (dall’inglese “congestive heart
failure” [CHF]).25,26 Nei pazienti affetti da FA, la gittata
sistolica viene ulteriormente compromessa a causa del-
la perdita del contributo al riempimento ventricolare da
parte della contrazione atriale (che concorre fino al 15-
20% della gittata cardiaca).25,26 Infine, il persistere di fre-
quenze di attivazione ventricolare elevate può causare,
nel tempo, un’ulteriore compromissione miocardica, nota
col termine di “tachicardiomiopatia” (o “cardiomiopa-
tia tachicardia-indotta”).30,31 Tale fenomeno tende a svi-
lupparsi in caso di FC media tipicamente >180 batti-
ti/minuto nel corso di almeno 2-4 settimane a causa del-
l’instaurarsi di processi di varia natura, tra cui fenome-
ni di apoptosi e necrosi cellulare attiva con perdita di tes-
suto contrattile, fibrosi interstiziale e malallineamento del-
le fibre, ischemia per perfusione miocardica subottimale,
deplezione delle riserve energetiche cellulari, alterazio-
ni funzionali mitocondriali, modifiche della citoarchi-
tettura dei cardiomiociti e alterata gestione del calcio in-
tracellulare.30,31 È tuttavia importante sottolineare che,
qualora la FA sia diagnostica tempestivamente e tratta-
ta adeguatamente, è possibile assistere ad un progressi-
vo miglioramento della funzione sistolica, in quanto la
tachicardiomiopatia, nelle fasi iniziali, risulta reversibi-
le.32 Ancora una volta, dati apparentemente relegati alla
sfera delle nozioni teoriche risultano invece essenziali per
una corretta gestione dei pazienti affetti da FA. Difat-
ti, quanto menzionato in questo paragrafo fa capire, ad
esempio, perché una delle chiavi di volta nella gestione
farmacologica della FA canina sia una tempestiva ed ef-
ficace riduzione della FC media.4

SINTOMI CLINICI
I cani affetti da FAI possono risultare asintomatici, men-
tre i cani affetti da FAS di solito manifestano segni cli-
nici evidenti, come letargia, intolleranza all’esercizio fi-
sico, tachipnea, dispnea e sincopi.13 Tali sintomi sono spes-
so il risultato non solo di un’elevata FC media, ma an-
che della CHF che tipicamente si associa all’aritmia. Al
riguardo, dati interessanti sono quelli forniti da una ri-
cerca condotta su 220 cani affetti da CHF secondaria a

MMVD e DCM con e senza concomitante AF.33 Nei cani
affetti da MMVD, la prevalenza di segni di CHF destra
variava da circa il 77% a circa il 7% a seconda che vi fos-
se o meno la FA. Allo stesso modo, nei cani affetti da
DCM, la prevalenza dei segni di CHF destra variava da
circa il 73% a circa il 41% a seconda che vi fosse o meno
la FA.33 Sulla base di questi risultati, è dunque possibi-
le asserire che la presenza di FA incrementi significati-
vamente il rischio di sviluppo di CHF a prescindere dal
tipo di cardiopatia sottostante. Tali informazioni risul-
tano utili da un punto di vista clinico, in quanto, ad esem-
pio, possono ricordare ai medici veterinari di ricercare
la possibile presenza di FA nei cani affetti da CHF, so-
prattutto se destra.
Nell’uomo, la FA si associa spesso a complicazioni trom-
boemboliche;9,34 al contrario, nel cane, si tratta di eve-
nienze rare.15,35-37 Nello specifico, uno studio condotto
su 121 cani affetti da FA ha documentato trombi in-
tracardiaci solo nel 4% dei casi.37 Ciò aiuta a compren-
dere perché, solitamente, il protocollo terapeutico dei cani
affetti da FA non preveda la somministrazione di agen-
ti antitrombotici. 
Infine, va ricordato che la FA può aumentare il rischio
di morte improvvisa, come dimostrato da uno studio ri-
guardante l’outcome di 269 cani cardiopatici con e senza
FA.38 Nello specifico, il tasso di morte improvvisa del
primo gruppo risultava circa tre volte maggiore rispet-
to a quello del secondo gruppo (circa 15% vs 5%).38 Que-
sto dato non solo rimarca l’entità dell’impatto clinico di
tale aritmia, ma risulta anche utile per una migliore co-
municazione con i proprietari in merito alle complica-
zioni che potrebbero verificarsi nei cani affetti.

TERAPIA
Gli approcci terapeutici in corso di FA possono essere
distinti in quelli basati sul controllo del ritmo, il cui ob-
biettivo è la cardioversione (ripristino del ritmo sinusa-
le), e quelli basati sul controllo della frequenza, il cui obiet-
tivo è il rallentamento della FC media senza cardiover-
sione.4,39 Sia nell’uomo9,40,41 che nel cane,4,39 la decisio-
ne in merito alla strategia terapeutica da impostare vie-
ne adattata alle peculiarità di ciascun paziente, tenendo
in considerazione sia la durata dell’aritmia che la presenza
di cardiopatie sottostanti.

A) Controllo del ritmo
Il controllo del ritmo può essere ottenuto sia mediante
cardioversione farmacologica che elettrica:
• cardioversione farmacologica (Tabella 1): nel cane sono

utilizzate principalmente la lidocaina e l’amiodarone.
L’impiego della lidocaina è limitato ai casi di FA su base
vagale, tipo di FA raramente documenta in questa spe-
cie, ad esempio in corso di procedure anestesiologi-
che/chirurgiche (anche a causa dell’effetto vagotoni-

In corso di fibrillazione atriale secondaria, molti
cani mostrano segni di insufficienza cardiaca con-
gestizia e alcuni manifestano morte improvvisa;
in questa specie risultano rarissime, invece, le
complicazioni tromboemboliche.
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co degli oppiacei).42-44 In questi casi, la somministra-
zione endovenosa di uno/due boli di lidocaina con-
sente solitamente la cardioversione entro 90 secondi.39,42

Per quanto concerne l’amiodarone, questo può con-
sentire la cardioversione sia dopo somministrazione
orale45 che endovenosa.35 Al riguardo, però, vi sono
dei limiti degni di nota. Nel caso della formulazione
orale, il tasso di cardioversione atteso è relativamen-
te basso.45 Nel caso della formulazione endovenosa,
invece, il problema riguarda il tipo di prodotto im-
piegato, in quanto quello maggiormente diffuso in pas-
sato si associava a frequenti reazioni avverse (di tipo
simil-anafilattico a causa della presenza di polisorba-
to 80 e alcol benzilico),35,46,47 mentre quello di nuova
formulazione (denominato “Nexterone” e clinicamente
più sicuro in quanto privo delle summenzionate so-
stanze)48 ha costi elevati e risulta di difficile reperimento
in alcuni paesi;

• cardioversione elettrica: la metodica transtoracica
mediante defibrillatore bifasico è una procedura re-
lativamente semplice e di breve durata; più comples-
sa invece l'esecuzione delle metodiche alternative de-
scritte nel cane, come quella transesofagea e quella tran-
svenosa.39,49-53 In tutti i casi, la necessità dell’anestesia
generale aumenta inevitabilmente l’invasività della pro-
cedura. Ottenere la cardioversione mediante l’eroga-
zione sincronizzata dello shock non è in genere dif-
ficile, la vera sfida sta nel mantenere il ritmo sinusa-
le nel lungo periodo. Difatti, sulla base di uno studio

condotto su 39 cani affetti da FA trattati mediante car-
dioversione elettrica transtoracica, il tasso di cardio-
versione immediato è alto (circa il 92%) a prescinde-
re dal tipo di paziente.49 Tuttavia, l’aspettativa di man-
tenimento del ritmo sinusale risulta relativamente bre-
ve nei cani che sono stati sottoposti a cardioversione
elettrica dopo molto tempo dalla diagnosi di FA (poi-
ché in questi casi la FA ha avuto modo di istaurare un
sostanziale rimodellamento elettrico atriale, creando
così un substrato ideale per future recidive) e in quel-
li affetti da una cardiopatia sottostante (in quanto un
cuore strutturalmente alterato è più propenso alla ri-
comparsa di FA rispetto a un cuore sano).49,50 Ad esem-
pio, secondo uno studio condotto su 41 cani, la pre-
senza di una cardiopatia sottostante si associa ad un
tasso di recidiva di FA post-cardioversione elettrica del
50% entro 2 mesi, del 70% entro 3 mesi e di quasi il
100% entro 5 mesi.50 Per queste ragioni, gli esperti rac-
comandano l’attuazione della cardioversione elettri-
ca primariamente nei cani affetti da FAI, meglio an-
cora se di recente insorgenza.4,39 Nel caso si decida di
attuare la cardioversione elettrica, diversi cardiologi con-

Tabella 1 - Farmaci antiaritmici più comunemente impiegati per il controllo del ritmo 
e della frequenza in corso di fibrillazione atriale nel cane.

Farmaco antiaritmico Via di somministrazione Dose*

Diltiazem Orale (formulazione a rilascio prolungato) 2-4 mg/kg ogni 12 ore
Endovenosa Bolo (lentamente nell’arco di 5 minuti): 0.05-0.25 mg/kg

Infusione continua: 2-6 μg/kg/minuto

Digossina Orale 0.0025-0.005 mg/kg ogni 12 ore

Amiodarone Orale Dose di carico (solitamente per una settimana): 
Endovenosa (nuova formulazione) 15 mg/kg ogni 12-24 ore

Dose di mantenimento: 5-10 mg/kg ogni 24 ore
Bolo (lentamente nell’arco di 10 minuti): 2 mg/kg

Infusione continua: 0.8 mg/kg/ora per 6 ore, 
poi da ridurre a 0.4 mg/kg/ora

Sotalolo Orale 1-3 mg/kg ogni 12 ore

Atenololo Orale 0.2-1 mg/kg ogni 12 ore
(da incrementare gradualmente secondo necessità)

Esmololo Endovenosa Bolo (lentamente): 200-300 μg/kg 
(ripetibile fino ad un dosaggio massimo di 500 μg/kg)

Infusione continua: 50-200 μg/kg/minuto

Lidocaina# Endovenosa Bolo (lentamente): 2 mg/kg 
(ripetibile fino ad un dosaggio massimo di 8 mg/kg)

Infusione continua: 25-80 μg/kg/minuto

*Si specifica che le dosi riportate vanno intese come indicazioni generali (basate su quanto descritto in precedenza in questa specie1,4,39,48,55,57,64) da adattare di volta in volta
sulla base delle specifiche esigenze e caratteristiche di ciascun paziente.
#Da impiegarsi esclusivamente nel caso in cui si sospetti una fibrillazione atriale su base vagale.

Il controllo del ritmo può essere di tipo farma-
cologico (ad esempio mediante lidocaina nei cani
affetti da forme vagali) o elettrico (la cui efficacia
è più duratura nei cani affetti da fibrillazione atria-
le isolata).  
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sigliano il pretrattamento con amiodarone (2-3 setti-
mane prima della procedura) per ridurre i rischi di re-
cidiva.4,49 Inoltre, può essere utile il monitoraggio del-
la concentrazione sierica di potassio e magnesio del
paziente e la correzione di eventuali stati di ipokalie-
mia e ipomagnesiemia prima dell’induzione dell’ane-
stesia generale.49,50,54

A) Controllo della frequenza
Le molecole tradizionalmente citate nei testi veterinari per
tale finalità includono i β-bloccanti, i bloccanti dei cana-
li del potassio, la digossina e il diltiazem (Tabella 1):1,4,39

• β-bloccanti: includono sia molecole ad uso orale (in
primis l’atenololo) che ad uso endovenoso (come
l’esmololo).1,4,55 Molti cardiologi non considerano tali
molecole come agenti di prima scelta, soprattutto nel
caso della FAS associata a cardiopatie in stadio avan-
zato.4 Il motivo è che, sebbene queste molecole pos-
sano effettivamente aiutare a controllare la FC media
rallentando la conduzione atrioventricolare, la loro azio-
ne inotropa negativa potrebbe compromettere ulte-
riormente l’assetto emodinamico del paziente (so-
prattutto nei cani affetti da disfunzione sistolica), fa-
vorendo lo sviluppo di ipotensione.56 Inoltre, i β-bloc-
canti non selettivi potrebbero aggravare il quadro re-
spiratorio mediante broncocostrizione (evento parti-
colarmente pericoloso in corso di CHF);56

• bloccanti dei canali del potassio: le molecole mag-
giormente impiegate includono il sotalolo e l’amio-
darone.1,4,38,45,47,57 Entrambi i farmaci hanno un’azio-
ne mista caratterizzata dall’associazione del blocco dei
canali del potassio e quella β-bloccante (nel caso del-
l’amiodarone coesiste anche il blocco dei canali del so-
dio e del calcio).58 Come diretta conseguenza, sia il so-
talolo che l’amiodarone sono in grado di ridurre la fre-
quenza di stimolazione ventricolare, sebbene in modo
limitato rispetto ad altre molecole.4,45 Va anche con-
siderato che l’uso di queste molecole può associarsi
a possibili effetti avversi: nel caso del sotalolo, questi
sono generalmente associati all’azione β-bloccante (ov-
vero, possibile peggioramento della funzione sistoli-
ca e ipotensione);57,59,60 invece, nel caso dell’amioda-
rone, includono primariamente lo sviluppo di danno
epatico, citopenie e disfunzione tiroidea (ragion per
cui, durante la somministrazione di tale farmaco, si rac-
comandano controlli clinico-patologici regolari).47,57,58,61-

63 La possibilità che si manifestino effetti avversi as-
sociata al parziale controllo della FC media spiega per-
ché queste molecole solitamente non rappresentano
agenti di prima scelta in corso di FAS canina, so-
prattutto se impiegate come monoterapia;

• diltiazem e digossina: il diltiazem è un bloccante dei
canali del calcio non-diidropiridinico che esplica
un’azione primariamente cronotropa e dromotropa ne-
gativa.58 È dunque in grado di rallentare la propaga-
zione del potenziale d’azione attraverso il nodo atrio-
ventricolare, riducendo significativamente il numero
di depolarizzazioni ventricolari.58 Tale farmaco risul-
ta non solo utile, ma anche sicuro nei cani, in quan-
to non sembrerebbe avere effetti rilevanti sul tono va-
scolare e sulla funzione sistolica.64 Pertanto, a diffe-
renza di altre molecole, può essere generalmente im-
piegato con un certo margine di sicurezza anche nei
cani affetti da cardiopatie a fenotipo ipocinetico o
CHF.4 Un ulteriore vantaggio offerto da tale molecola
è che può essere somministrata anche per via endo-
venosa in caso d’emergenza.1,4,65 La digossina è un far-
maco dal meccanismo d’azione complesso, variabile
in base alla dose prescritta: a dosi basse ha un effet-
to principalmente vagotonico (stimolazione dei re-
cettori muscarinici M2), con conseguente prolunga-
mento del periodo refrattario del nodo atrioventricolare
e calo della frequenza di stimolazione ventricolare; in-
vece, a dosi maggiori, blocca la pompa Na+/K+ ATP-
dipendente, evento che a sua volta attiva lo scambia-
tore Na+-Ca2+ con incremento dell’ingresso di calcio
all’interno del cardiomiocita.65 Anche se quest’ultimo
evento potrebbe essere inteso come apparente bene-
ficio (in quanto associato ad un certo effetto inotro-
po positivo), un’eccessiva quota di calcio intracellulare
può favorire l’insorgenza di aritmie ventricolari.4 Ciò
spiega perché diversi cardiologi tendono a sconsigliare,
laddove possibile, l’uso di dosi di digossina partico-
larmente elevate. Dosi alte possono predisporre inol-
tre all’intossicazione digitalica, condizione associata alla
comparsa di sintomi di carattere primariamente ga-
stroenterico (anoressia, vomito e diarrea)4 particolar-
mente pericolosi in pazienti fragili come i cani affet-
ti da FAS (in quanto possono predisporli ad eccessi-
va disidratazione e danno renale). È importante con-
siderare che molti di questi cani soffrono di conco-
mitante CHF e che, dunque, sono spesso trattati an-
che con diuretici d’ansa.38,66-68 All’atto pratico, tale con-
siderazione è rilevante poiché la contestuale terapia diu-
retica può, in alcuni casi, ulteriormente incrementa-
re il rischio d’intossicazione digitalica. Difatti, i diu-
retici d’ansa, soprattutto se usati a dosi elevate, pos-
sono indurre ipokaliemia (incrementando la perdita di
potassio con le urine).69,70 Poiché la digossina nor-
malmente si lega alla pompa Na+/K+ ATP-dipendente

I β-bloccanti e i bloccanti dei canali del potassio
non rappresentano generalmente farmaci di pri-
ma scelta per il controllo della frequenza nei cani
affetti da fibrillazione atriale secondaria, soprat-
tutto se usati come monoterapia.
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a livello dello stesso sito utilizzato dal potassio, l’ipo-
kaliemia documentabile in diversi pazienti cardiopa-
tici71 può esasperare l’interazione tra la digossina e tale
sito d’azione (favorendo così l’intossicazione digita-
lica),72 soprattutto nei cani trattati con alte dosi di di-
gossina (dosi che non infrequentemente si è costret-
ti a prescrivere qualora si scelga di trattare la FA solo
con questa molecola, in quanto in caso di monotera-
pia sono generalmente necessari dosaggi imponenti
per ottenere un certo controllo della FC media). Per
monitorare il paziente e prevenire/riconoscere per tem-
po l’intossicazione digitalica, può essere utile moni-
torare la concentrazione sierica della digossina 1-2 set-
timane dopo l’inizio della terapia (misurandola 6-8 ore
dopo la somministrazione del farmaco e valutando se
sia entro o oltre l’intervallo di riferimento).4 A pre-
scindere da tale misurazione, il modo ideale per man-
tenere dosaggi di digossina contenuti, ridurre il rischio
di possibili effetti avversi e al contempo ottenere un
controllo ottimale della FC media è quello di associarla
al diltiazem, in quanto l’azione sinergica delle due mo-

lecole permette di impiegarle con successo an-
che a dosaggi non massimali. Il beneficio garantito
dalla combinazione di diltiazem e digossina è con-
fermato da diverse pubblicazioni. Ad esempio,
uno studio condotto su 18 cani affetti da FAS trat-
tati con monoterapia a base di diltiazem, mono-

terapia a base di digossina e duplice terapia (ovvero,
diltiazem + digossina) ha dimostrato che la duplice te-
rapia consente un calo della FC media migliore (me-
diana 126 battiti/minuto) rispetto ad entrambi i tipi
di monoterapia (mediana pari a circa 160 battiti/mi-
nuto).66 Inoltre, la duplice terapia consente di mantenere
la FC media <140 battiti/minuto per il 60% della gior-
nata, mentre i due tipi di monoterapia solo per il 12%
(Figura 2).66 Successivamente, uno studio condotto su
cani affetti da MMVD complicata da CHF e FA ha do-
cumentato tempi mediani di sopravvivenza maggio-
ri nei soggetti trattati con duplice terapia rispetto a quel-
li trattati con monoterapia a base di diltiazem (130 gior-
ni vs 35 giorni).67 Inoltre, in uno studio condotto dal
nostro gruppo di ricerca, è stato osservato  un tem-
po mediano di sopravvivenza maggiore nel caso del-
la duplice terapia rispetto alla monoterapia a base di
digossina (359 giorni vs 212 giorni) nei cani affetti da
FAS associata a MMVD e DCM.68 Per queste ragio-
ni, molti cardiologi veterinari attualmente considera-

Figura 2 - Monitoraggio Holter ottenuto in un cane Pastore Tedesco affetto da fibrillazione atriale secondaria a degenerazione mixo-
matosa mitralica in stadio C secondo il sistema di classificazione proposto dall’American College of Veterinary Internal Medicine, pri-
ma (A) e dopo (B) l’ottimizzazione della terapia antiaritmica. Nella sezione inferiore di ciascuna immagine è possibile osservare parte
del tracciato elettrocardiografico, mentre nella sezione superiore è presente il tacogramma relativo alle 24 ore di monitoraggio. Sull’asse
delle X sono riportate le ore di registrazione, mentre sull’asse delle Y la durata degli intervalli R-R dei singoli battiti misurata in millise-
condi. Ad ogni intervallo di accoppiamento corrisponde un punto nel tacogramma. In tale contesto, dunque, una fase di bradicardia
genera un insieme di punti nella porzione superiore del tacogramma (banda di intervalli R-R più lunghi), mentre una fase di tachicardia
genera un addensamento dei punti nella porzione inferiore (banda di intervalli R-R più brevi). Va inoltre considerato che ogni punto pre-
sente sul tacogramma viene identificato con una colorazione differente a seconda del complesso in questione. Nel caso del software
qui impiegato, a complessi caratterizzati da QRS stretti (≤70 ms) corrispondono punti verdi, mentre a complessi caratterizzati da QRS
larghi (>70 ms, come nel caso dei complessi ectopici prematuri ventricolari) corrispondono punti rossi. La banda rossa presente sia nel
tacogramma che nel tracciato elettrocardiografico permette di identificare la corrispondente fase temporale in esame. A. Al momento
dell’acquisizione del primo monitoraggio Holter, il cane era trattato solamente mediante diltiazem a rilascio prolungato (3 mg/kg q12h).
In questa fase la frequenza cardiaca (FC) media non risultava bene controllata, in quanto pari a 177 battiti/minuto. Ciò era attestato gra-
ficamente anche dal tacogramma, il quale mostrava dei punti verdi costantemente concentrati nella porzione inferiore del tacogram-
ma. L’assenza di punti rossi dimostrava l’assenza di concomitanti aritmie ventricolari. Canale = X; ampiezza = 10 mm/mV; velocità =
50.9. B. Monitoraggio Holter di controllo eseguito dopo aver integrato il protocollo terapeutico con la prescrizione di digossina (0.003
mg/kg q12h). In questa fase la FC media era pari a 125 battiti/minuto. Si noti come il calo della FC media fosse espresso graficamen-
te nel tacogramma sotto forma di dispersione dei punti verdi verso l’alto e nel tracciato elettrocardiografico come prolungamento de-
gli intervalli R-R. Canale = X; ampiezza = 10 mm/mV; velocità = 50.9.

Il diltiazem è un farmaco generalmente sicuro nel
cane, mentre la digossina può causare effetti in-
desiderati, soprattutto quando impiegata a do-
saggi elevati e in pazienti ipokaliemici.
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no la somministrazione della duplice terapia a base di
diltiazem e digossina come l’opzione farmacologia di
prima scelta nella maggior parte dei cani affetti da
FAS;1,4,38,66-68,73 al contrario, sulla base dei dati scienti-
fici attualmente disponibili, la monoterapia a base di
diltiazem o digossina rappresenta una strategia di se-
conda scelta. Un’ultima considerazione va fatta in me-
rito alla gestione dei cani affetti da FA e concomitanti
aritmie ventricolari emodinamicamente rilevanti (Fi-
gura 3). Alcuni cardiologi veterinari tendono ad ad-
dizionare a diltiazem e digossina anche un agente bloc-
cante i canali del potassio (in primis l’amiodarone), al-
tri invece preferiscono sospendere la digossina (data
la sua azione favorente le aritmie ventricolari) prose-
guendo solamente con il diltiazem e un bloccante dei
canali del potassio; assolutamente infrequen-
te, invece, l’associazione di più di tre antiarit-
mici.4,38 Sono molto rari, infatti, i cani in cui si
giunge progressivamente ad una quadrupla te-
rapia.38 È comunque essenziale ricordare che
ogni antiaritmico si associa a possibili effetti av-
versi; dunque, l’associazione di molteplici mo-

lecole richiede grande esperienza, assoluta cautela e con-
trolli regolari del paziente.

MONITORAGGIO DELL’EFFICACIA
TERAPEUTICA E PROGNOSI
La prognosi dei cani affetti da FAI è certamente migliore
di quella dei cani affetti fa FAS.13 Nel caso della FAS, la
riduzione della FC media gioca un ruolo cardine in ter-
mini prognostici: tanto più importante è questo calo, tan-
to migliori sono le prospettive di sopravvivenza. Basti
pensare che, in uno studio condotto su cani affetti da
MMVD complicata da FA, il tempo mediano di so-
pravvivenza passava da 161 giorni a solo 71 giorni a se-
conda che la FC media fosse inferiore o maggiore a 160
battiti/minuto.67 In un altro studio, il tempo mediano di
sopravvivenza di cani affetti da cardiopatie di varia na-
tura associate a FA passava da 1037 giorni a soli 105 gior-
ni a seconda che la FC media fosse inferiore o ugua-
le/superiore a 125 battiti/minuto.74 La valenza di que-
st’ultimo cut-off è stata ulteriormente confermata da un

Figura 3 - Monitoraggio Holter ottenuto in un cane American Staffordshire Terrier affetto da fibrillazione atriale secondaria a degene-
razione mixomatosa mitralica in stadio C secondo il sistema di classificazione proposto dall’American College of Veterinary Internal Me-
dicine ed associata a concomitanti aritmie ventricolari, prima (A) e dopo (B) l’ottimizzazione della terapia antiaritmica. Come nella figu-
ra precedente, anche in questo caso è possibile apprezzare nella sezione superiore di ciascuna immagine il tacogramma, mentre in quel-
la inferiore il tracciato elettrocardiografico. L’interpretazione del tacogramma segue le regole riportate nella legenda della Figura 3. A.
Al momento dell’acquisizione del primo monitoraggio Holter, il cane era trattato mediante diltiazem a rilascio prolungato (2 mg/kg q12h)
e digossina (0.002 mg/kg q12h). In questa fase la frequenza cardiaca (FC) media era pari a 145 battiti/minuto. L’alta densità di punti
rossi nella parte inferiore del tacogramma indicava la presenza di numerosi complessi ectopici prematuri ventricolari, come d’altronde
evidenziato anche dal tracciato elettrocardiografico sottostante (numero complessivo nelle 24 ore: 22426; percentuale di complessi ec-
topici sul numero di complessi totali registrati: 13%). Da notare che le ectopie si organizzavano anche in lembi di tachicardia ventrico-
lare. Canale = Y; ampiezza = 10 mm/mV; velocità = 50.9 mm/s B. Monitoraggio Holter di controllo eseguito dopo aver addizionato al
summenzionato protocollo terapeutico l’amiodarone (dose di mantenimento: 8 mg/kg q24h). In questa fase la FC media era pari a 111
battiti/minuto. Si noti come il calo della FC media fosse espresso graficamente nel tacogramma sotto forma di dispersione dei punti
verdi verso l’alto e nel tracciato elettrocardiografico come prolungamento degli intervalli R-R. Da notare anche la quasi totale assenza
di punti rossi nella parte inferiore del tacogramma, ad indicare l’ottimo controllo delle aritmie ventricolari. Queste ultime risultavano, di-
fatti, migliorate sia in termini di quantità (numero complessivo nelle 24 ore: 145; percentuale di complessi ectopici sul numero di com-
plessi totali registrati: <1%) che di grado d’organizzazione (tutte le ectopie risultavano isolate, ad eccezione di una sola coppia). Ca-
nale = X; ampiezza = 10 mm/mV; velocità = 50.9. VEB: ventricular ectopic beats; TV: tachicardia ventricolare.

L’associazione di diltiazem e digossina consen-
te di ottenere risultati clinici superiori rispetto alla
monoterapia a base di diltiazem o digossina.

La prognosi dei cani affetti da fibrillazione atria-
le secondaria migliora significativamente qualo-
ra la frequenza cardiaca media scenda al di sot-
to dei 125 battiti/minuto dopo l’inizio della tera-
pia antiaritmica.
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recente studio condotto su 60 cani affetti da FAS asso-
ciata a diverse cardiopatie; difatti, in questa popolazio-
ne, il tempo mediano di sopravvivenza passava da 608
giorni a soli 33 giorni a seconda che la FC media fosse
uguale/inferiore o superiore a 125 battiti/minuto.75 Si
può dunque concludere che la prognosi dei cani affet-
ti da FAS dipenda primariamente dall’efficacia nel con-
trollo della FC media e che l’obbiettivo ideale da con-
seguire sia una FC media entro i 125 battiti/minuto. Il
fatto che i cani mostrino decorsi più favorevoli qualo-
ra si raggiungano frequenze cardiache prossime ai 100
battiti/minuto non è del tutto sorprendente, soprattut-
to se si tiene in considerazione che la FC media docu-
mentata mediante Holter nei cani sani varia da circa 60
a 100 battiti/minuto.76-79 In quest’ottica, quindi, si può
asserire che l’aumentata sopravvivenza dipenda dal fat-
to che l’adeguata terapia antiaritmica aiuti a “normaliz-
zare”, per quanto possibile, la FC media del paziente (mi-
gliorando così il suo assetto emodinamico). Va tuttavia
considerato che, in alcuni pazienti, certi fattori potreb-
bero limitare le chances di successo come, ad esempio, una
pressione bassa o un aumento delle dimensioni atriali si-
nistre e dei valori di proteina C reattiva al momento del-
la diagnosi di FA (tutte manifestazioni di un quadro car-
diologico particolarmente avanzato).75

Data l’importanza prognostica del calo della FC media
post-terapia, è essenziale monitorare tale parametro in

modo preciso. A differenza di quanto si potesse ipotizzare
in passato, né l’auscultazione cardiaca né la valutazione
elettrocardiografica condotte nell’arco di alcuni secon-
di/minuti sono in grado di fornire informazioni idonee
in merito alla FC media del paziente.80,81 Al contrario, l’in-
dagine diagnostica ideale per questa finalità è il moni-
toraggio Holter di 24 ore66,67,74,75,81 (mentre, sulla base di
un recente studio, l’estensione della durata del monito-
raggio Holter, arrivando a 48 ore, non sembrerebbe of-
frire vantaggi rilevanti in questi pazienti).82

CONCLUSIONI
Nel corso degli anni, sono incrementate le nozioni ri-
guardanti i fattori di rischio per lo sviluppo di FA e i fat-
tori prognostici dei cani affetti. Parallelamente sono evo-
lute le indicazioni per il trattamento e il monitoraggio
di questa aritmia. Un approccio medico basato su
un’approfondita conoscenza dell’attuale evidenza scien-
tifica può garantire ai cani affetti da FA prospettive di
sopravvivenza sempre maggiori. 

Il monitoraggio Holter di 24 ore rappresenta
la metodica migliore per monitorare la ri-
sposta alla terapia antiaritmica ed ogget-
tivare in modo adeguato la frequenza car-
diaca media del paziente.

PUNTI CHIAVE

• La conoscenza delle caratteristiche epidemiologiche e delle conseguenze fisiopatologiche
della fibrillazione è fondamentale per intraprendere un percorso diagnostico e terapeutico ade-
guato.

• Nei cani affetti da fibrillazione atriale isolata, il controllo del ritmo mediante cardioversione
elettrica transtoracica rappresenta una valida opzione terapeutica.

• Nella maggior parte dei cani affetti da fibrillazione atriale secondaria, l’associazione di diltiazem
e digossina rappresenta l’opzione farmacologica di prima scelta. 

• Il monitoraggio Holter di 24 ore è essenziale per un corretto monitoraggio della risposta alla
terapia antiaritmica.

• Nei cani affetti da fibrillazione atriale secondaria, la riduzione della frequenza cardiaca me-
dia giornaliera (idealmente ≤125 battiti/minuto) rappresenta il principale target terapeutico del-
la terapia antiaritmica.

Atrial fibrillation in dogs: an old foe, new evidences
Summary
Atrial fibrillation (AF) is one of  the most common tachyarrhythmias in dogs and has been recognized in this species for almost a cen-
tury. Over the years, numerous studies have been conducted on this topic, contributing to a better understanding of  this «old foe.» Nev-
ertheless, managing dogs with AF is still challenging for veterinarians, especially considering the different types of  AF encountered in
clinical practice and various cardiac diseases associated with this arrhythmia. Therefore, the purpose of  this article is to share updat-
ed scientific data to support veterinarians in recognizing and treating dogs affected by AF. For this purpose, the risk factors for the
development of  the arrhythmia, different treatment strategies, ways of  monitoring affected dogs during therapy, and prognostic factors
associated with AF have been extensively described. The hope is that an evidence-based approach to this tachyarrhythmia can ensure
increasingly longer survival times for affected dogs.
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