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SupraventriCular taChyCardia CompliCated by CardiogeniC ShoCk in 26-day-old neonate

Summary

Supraventricular tachycardia is defined as excessively rapid heart rhythm originating from structures above the bifurcation of the bundle 
of his. it is the most common paroxysmal arrhythmia in neonates and infants, if prolonged, not recognized, may result in heart failure 
and be life threatening.
the authors present a case of 26-day-old neonate in whom unspecific symptoms of two days duration resulted in cardiogenic shock due 
to a paroxysmal supraventricular tachycardia.
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Wstęp

Częstoskurcz nadkomorowy jest arytmią występującą 
częściej u noworodków i niemowląt w porównaniu do 
starszych dzieci. przedłużająca się tachyarytmia może 
powodować niewydolność serca, aż do wstrząsu kardio-
gennego włącznie. Rozpoznanie choroby mogą utrud-
niać mało specyficzne objawy kliniczne, takie jak zmiana 
zachowania dziecka, niechęć do jedzenia, wymioty, 
bladość powłok, duszność. Dodatkową przeszkodą dia-
gnostyczną może być fakt występowania u noworodka 
fizjologicznie szybszej niż w innych grupach wiekowych 
czynności serca. U dziecka z objawowym częstoskur-
czem nadkomorowym priorytetem terapeutycznym jest 
szybkie ustalenie rozpoznania i odpowiednie leczenie, a 
następnie profilaktyka kolejnych napadów arytmii.

Opis pRzypaDkU

Noworodek płci męskiej urodzony z ciąży i, siłami 
natury, z masą ciała 3680 g, oceniony na 10 punktów w 
skali apgar, ciąża i okres okołoporodowy bez powikłań, 
obciążony lewostronnym rozszczepem wargi i podnie-
bienia twardego, w 26. dobie życia został przywieziony 

do szpitala przez pogotowie ratunkowe z podejrzeniem 
zachłyśnięcia.

Od dwóch dni przed przyjęciem rodzice obserwowali 
zmianę zachowania dziecka – mniej jadło, oddawało 
mniej moczu, dwukrotnie konsultowane przez pediatrę, 
zalecono dopajanie. W dniu przyjęcia stan chłopca po-
gorszył się – początkowo był nadmiernie niespokojny, 
kilkukrotnie przy próbach karmienia kasłał w płaczu, w 
miarę upływu czasu stał się podsypiający, wiotki, „lejący 
się przez ręce”, ciężko oddychał. Wezwana przez rodzi-
ców karetka przywiozła dziecko w stanie ciężkim na izbę 
przyjęć, skąd zostało przekazane do kliniki kardiologii 
i pediatrii ze wstępnym rozpoznaniem zachłystowego 
zapalenia płuc. przy przyjęciu chłopiec był apatycz-
ny, wyraźnie cierpiący; stwierdzono sinomarmurkowe 
zabarwienie i ochłodzenie skóry, wydłużony do 3 se-
kund powrót włośniczkowy, nitkowate tętno, nasiloną 
duszność z wciąganiem międzyżebrzy, czynność serca 
260/min, ciśnienie tętnicze w pomiarze manometrycz-
nym 60/40 mmHg, przezskórna saturacja wynosiła 79%, 
brzuch miękki, wątroba wyczuwalna 4 centymetry pod 
łukiem żebrowym; nie gorączkował.
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W badaniach laboratoryjnych parametry stanu zapal-
nego oraz wykładniki uszkodzenia mięśnia sercowego 
były ujemne; transaminazy podwyższone (ast 498 U/l, 
aLt 266 U/l); w gazometrii cechy kwasicy metabolicznej 
z pH 7,020; pobrano posiew krwi. W badaniu radiologicz-
nym klatki piersiowej sylwetka serca była powiększona z 
nieznacznie wzmożonym rysunkiem naczyniowym płuc, 
nie stwierdzono zagęszczeń miąższowych.

po podłączeniu do kardiomonitora obserwowano 
przyspieszoną do 260-270/min i niezmienną w czasie 
czynność serca. Wykonano zapis EkG, w którym zareje-
strowano ortodromowy częstoskurcz nadkomorowy (na-
wrotny częstoskurcz przedsionkowo-komorowy – aVRt) 
o częstości 260/min (ryc. 1). Celem przerwania arytmii 
założono dojście do żyły udowej i czterokrotnie podano 
dożylnie adenozynę (kolejno w dawkach 0,5-0,9-1-1 mg), 
nie uzyskując powrotu rytmu zatokowego. Wobec pogar-
szającego się stanu ogólnego, założono dojście centralne 
i przerwano częstoskurcz kolejnym podaniem adenozyny 
w dawce 1 mg (ryc. 2). Jednocześnie rozpoczęto dożylne 
podawanie amiodaronu w dawce 15 mg/kg/d. Wobec ob-
jawowej niewydolności serca, do czasu ustąpienia arytmii 
stosowano dożylny wlew milrinonu. Dziecko pozostawało 
na oddechu własnym, podawano tlen przez maskę, 
karmiono pokarmem matki przez sondę dożołądkową. 
W kontrolnym zapisie EkG rejestrowano prawidłowy 
rytm zatokowy bez cech preekscytacji. W wykonanym 
po przerwaniu częstoskurczu badaniu echokardiograficz-
nym nie stwierdzono wady serca, lewy przedsionek i lewa 
komora były powiększone z niedomykalnością zastawki 
dwudzielnej i/ii stopnia; kurczliwość mięśnia sercowego 
mieściła się w normie.

Nawrót częstoskurczu obserwowano tylko raz – w 
pierwszej dobie leczenia amiodaronem; rytm zatokowy 
powrócił po podaniu pojedynczej dawki adenozyny 
(1 mg). stan dziecka poprawiał się stopniowo od mo-
mentu powrotu rytmu zatokowego. W następnej dobie 
po przyjęciu odstawiono wlew milrinonu i tlenoterapię. 
Obserwowano stopniowe ustąpienie objawów niewy-
dolności serca. W monitorowaniu przyłóżkowym oraz 
całodobowych zapisach EkG metodą Holtera nie reje-
strowano arytmii. W kolejnych badaniach echokardio-
graficznych obserwowano stopniowe zmniejszanie się 
jam lewego serca i wycofywanie się niedomykalności 
mitralnej, a w badaniu radiologicznym klatki piersiowej 
wielkość sylwetki serca wróciła do normy. W badaniach 
laboratoryjnych uzyskano normalizację stężenia trans-
aminaz i parametrów gazometrycznych; wynik posiewu 
krwi był ujemny.

Rodziców poinstruowano w zakresie rozpoznawania 
częstoskurczu, nauczono kontroli tętna dziecka. Chłop-
ca wypisano do domu w stanie ogólnym dobrym, po 
14 dniach leczenia, z zaleceniem podawania doustnie 
amiodaronu w dawce 5 mg/kg/d.

W ciągu 4 miesięcy nie obserwowano nawrotu aryt-
mii, dziecko pozostaje pod opieką kardiologiczną, nadal 
przyjmuje amiodaron.

DyskUsJa

Częstoskurcz nadkomorowy jest najczęstszą obja-
wową arytmią u dzieci – przy czym szczególnie często 
występuje u noworodków i to u nich powoduje najpo-
ważniejsze zaburzenia hemodynamiczne, zwłaszcza jeśli 
trwa długo (1, 2).

Ryc. 2. Rytm zatokowy po umiarowieniu (przesuw papieru 
50 mm/s).

Ryc. 1. Nawrotny częstoskurcz przedsionkowo-komorowy 
260/min (przesuw papieru 50 mm/s).
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U opisywanego pacjenta objawy niewydolności ser-
ca towarzyszące przedłużającemu się częstoskurczo-
wi narastały przez dwie doby, zanim ustalono trafną 
diagnozę. początkowo chłopiec niechętnie jadł, był 
niespokojny, oddawał mniej moczu niż zwykle. zanie-
pokojeni rodzice dwukrotnie konsultowali się z pediatrą. 
Jak podaje literatura, pierwsze objawy częstoskurczu są 
bardzo podstępne i niecharakterystyczne (1, 3). zmiana 
zachowania, niechęć do jedzenia, czasem ulewania i 
wymioty bez towarzyszącej gorączki interpretowane są 
jako czynnościowe zaburzenia ze strony układu pokar-
mowego, natomiast tachykardia – jako wynik niepokoju, 
zwłaszcza jeśli pacjentem jest noworodek, u którego 
fizjologiczna czynność serca jest znacznie szybsza niż 
u dzieci starszych. tak jak w przypadku opisywanego 
chłopca, może to skłaniać lekarza do przyjęcia postawy 
wyczekującej i formułowania zaleceń ograniczonych do 
postępowania objawowego, co opóźnia rozpoznanie i 
podjęcie odpowiedniego leczenia.

z uwagi na rozszczep wargi i podniebienia, przedsta-
wiony pacjent mieścił się w grupie podwyższonego ryzyka 
zachłyśnięcia. stąd po kilku epizodach zakrztuszenia się 
i kaszlu, do których doszło podczas karmienia butelką w 
utrzymującym się niepokoju i wobec pogarszania się stanu 
dziecka z narastającą apatią, dusznością i zwiotczeniem, 
rodzice zdecydowali się wezwać pogotowie. Objawy 
narastającej niewydolności serca, w których spektrum 
mieści się również duszność z tachypnoe, mogą imitować 
niewydolność oddechową (4). tym bardziej, że z objawa-
mi małego rzutu może współistnieć obwodowe obniżenie 
przezskórnie mierzonej saturacji i kwasica w badaniu 
gazometrycznym krwi, a u dziecka niechętnie jedzącego 
odwodnieniem tłumaczy się tachykardię, słabe wypełnie-
nie tętna i wydłużony powrót włośniczkowy.

Do kliniki kardiologii pacjent trafił z objawami wstrząsu 
kardiogennego, z cechami centralizacji krążenia (blada 
marmurkowa skóra, niskie ciśnienie tętnicze, wydłużony 
powrót włośniczkowy); w przebiegu niewydolności serca 
doszło do zastoju krwi w krążeniu systemowym (powięk-
szenie wątroby) i płucnym (duszność). W badaniach 
obrazowych manifestowało się to rozstrzenią jam serca 
(zwłaszcza lewej komory) i powiększeniem sylwetki serca 
w badaniu radiologicznym oraz wzmożeniem rysunku 
naczyniowego płuc.

W opisywanej sytuacji klinicznej kluczem do rozpozna-
nia jest odróżnienie zatokowej tachykardii, będącej wy-
nikiem nadmiernej aktywacji adrenergicznej organizmu, 
od częstoskurczu. Fizjologiczna częstość rytmu serca u 
noworodka znacznie przewyższa wartości spotykane u 
dzieci starszych. Średnia w ciągu doby zwykle zawiera 
się w granicach 120-150/min, w niepokoju możliwa jest 
tachykardia sięgająca 200/min, przyjmuje się jednak, że 
wartości przewyższające 220/min świadczą o patologii. 
przyczyną zatokowej tachykardii może być podwyższona 
ciepłota ciała, stan zapalny, niedokrwistość, nadczynność 
tarczycy. Natomiast charakterystyczną cechą częstoskur-
czu jest „sztywny”, niezmieniający się w czasie i wraz z 
poziomem aktywności dziecka rytm serca, podczas gdy 
tachykardia zatokowa podlega fizjologicznym wahaniom. 

Właściwość tę najłatwiej obserwować, mając do dyspozy-
cji kardiomonitor lub inne urządzenie do pomiaru tętna. 
podstawowym narzędziem w diagnostyce częstoskurczu 
nadkomorowego jest zapis EkG. pozwala on nie tylko 
na ostateczne potwierdzenie rozpoznania, ale też często 
na określenie miejsca powstania i mechanizmu prze-
wodzenia arytmii. typowy częstoskurcz nadkomorowy 
charakteryzuje się szybkim miarowym rytmem komór 
200-300/min z wąskimi zespołami QRs i brakiem prawi-
dłowych załamków p (ich umiejscowienie i zwrot zależą 
od rodzaju arytmii) (1).

U opisywanego pacjenta rozpoznano ortodromowy 
częstoskurcz nadkomorowy (nawrotny częstoskurcz 
przedsionkowo-komorowy – aVRt), będący najczęstszą 
odmianą częstoskurczu u noworodków. Jest to często-
skurcz wynikający z istnienia drogi dodatkowej, z udzia-
łem której fala pobudzenia elektrycznego krąży pomiędzy 
przedsionkiem a komorą z pominięciem węzła przedsion-
kowo-komorowego, wywołując przyspieszenie czynno-
ści serca (5-7). W zapisie EkG zespoły QRs są wąskie 
(< 80 ms), odstęp pomiędzy załamkiem R a wstecznie 
przewiedzionym do przedsionków załamkiem p (od-
stęp Rp) jest dłuższy niż 70 ms, a załamki p są ujemne 
w odprowadzeniach znad ściany dolnej (ii, iii, aVF). 
Nawrotny częstoskurcz przedsionkowo-komorowy jest 
najczęstszą tachyarytmią występującą w zespole Wolffa-
parkinsona-White’a (WpW). W jawnej postaci zespołu w 
zapisie EkG pomiędzy napadami częstoskurczu można 
zaobserwować cechy preekscytacji (krótki odstęp pQ, 
poszerzony zespół QRs, obecność fali delta, wtórne 
zmiany odcinka st-t). W przypadku utajonego zespołu 
WpW, tak jak u opisywanego pacjenta, cechy preekscy-
tacji w zapisie EkG mogą nie występować.

Leczenie częstoskurczu nadkomorowego u dzieci 
ma dwa cele:

– przerwanie napadu częstoskurczu i ograniczenie 
generowanych przez niego objawów,

– profilaktykę nawrotów częstoskurczu.
W niektórych przypadkach częstoskurcz można 

przerwać stymulacją nerwu błędnego (chłodna pielusz-
ka/torebka z lodem przyłożona do twarzy, prowokacja 
odruchu wymiotnego, jednostronny masaż zatoki szyjnej, 
u starszych dzieci próba Valsalvy), ale u noworodków 
zabiegi te mają ograniczoną przydatność (8).

U przedstawionego pacjenta do przerwania napadu 
tachyarytmii zastosowano adenozynę, będącą lekiem 
pierwszego wyboru w przypadku częstoskurczów nadko-
morowych. Lek jest skuteczny w przerywaniu częstoskur-
czów nawrotnych z udziałem drogi dodatkowej, a więc 
najczęściej występującej u noworodków i niemowląt. 
Mechanizm działania polega na hiperpolaryzacji komórek 
układu bodźcoprzewodzącego i zwolnieniu przewodze-
nia na poziomie węzła przedsionkowo-komorowego oraz 
zahamowaniu automatyzmu węzła zatokowego, co prze-
rywa napad arytmii. Lek podaje się dożylnie (najlepiej do 
dużego naczynia), w szybkim bolusie, bez rozcieńczania, 
w dawce 0,0375-0,25 mg/kg. Czas półtrwania adenozyny 
w surowicy wynosi do 30 sekund, stąd dawki można 
powtarzać bez ryzyka kumulacji w ustroju (1, 9).
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U opisanego pacjenta konwersję do rytmu zatoko-
wego uzyskano dopiero po podaniu adenozyny przez 
dojście centralne, co wynikać mogło z nadmiernej cen-
tralizacji krążenia i zaburzonej dystrybucji leku podczas 
podania obwodowego. Wobec słabej reakcji na adeno-
zynę, rozpoczęto dożylne leczenie amiodaronem, który 
wykazuje antyarytmiczne działanie we wszystkich typach 
częstoskurczu nadkomorowego, a jednocześnie uwraż-
liwia układ bodźcoprzewodzący na adenozynę (8, 10). 
U noworodków i niemowląt amiodaron podaje się począt-
kowo dożylnie w stopniowo zmniejszanych dawkach – w 
pierwszej dobie leczenia 15 mg/kg w trzech powolnych 
wlewach, w drugiej dobie łącznie 10 mg/kg w dwóch 
wlewach, od trzeciej doby 5 mg/kg/dobę początkowo 
dożylnie, a w kolejnych dniach doustnie.

W przedstawionym przypadku amiodaron w podtrzy-
mującej dawce 5 mg/kg/dobę był stosowany w profilakty-
ce nawrotów częstoskurczu z dobrym efektem. Obecnie 
pacjent ukończył 4. miesiąc życia. W kontrolnych bada-
niach EkG i całodobowym monitorowaniu EkG metodą 
Holtera nie rejestrowano arytmii. Nie obserwowano rów-
nież objawów niepożądanych stosowania amiodaronu 
(m.in. hormonalne zaburzenia tarczycy).

profilaktykę nawrotów częstoskurczu ustala się 
dla każdego pacjenta indywidualnie w zależności od 
wieku, rodzaju arytmii i tolerancji jej objawów oraz 
dodatkowych obciążeń klinicznych (11, 12). Do leków 
stosowanych w zapobieganiu napadom tachyarytmii 
należą β-blokery (propranolol, metoprolol), propafe-
non, flekainid, sotalol, u wielu pacjentów stosuje się 
leczenie skojarzone. Wobec opisywanych w literaturze 
nagłych zgonów po podaniu naparstnicy w grupie 
noworodków i niemowląt z zespołem WpW, obecnie 
zaleca się ograniczenie stosowania glikozydów w 
profilaktyce arytmii (11). Ostatnio w literaturze coraz 
częściej pojawiają się doniesienia o skutecznym abla-
cyjnym leczeniu lekoopornego częstoskurczu nadko-
morowego u noworodków (13).

podobnie jak w przypadku opisanego pacjenta, far-
makoprofilaktyka nawrotów częstoskurczu nadkomo-
rowego ma udokumentowaną wysoką skuteczność. 
U 70-80% pacjentów częstoskurcz nie nawraca – nie 
tylko w trakcie przyjmowania profilaktyki, ale i po jej od-
stawieniu (przeciętnie między 6. a 12. miesiącem życia) 
(2). Może mieć to związek z włóknieniem dróg dodatko-
wych odpowiedzialnych za przewodzenie nawrotnej fali 
pobudzenia w najczęstszej wśród noworodków postaci 
arytmii.

pODsUMOWaNiE

Częstoskurcz nadkomorowy jest najczęstszą obja-
wową postacią arytmii u noworodków, mogącą prowa-
dzić do niewydolności serca i wstrząsu kardiogennego. 
Objawy mogą być podstępne i niespecyficzne, łatwe do 
pomylenia z zaburzeniami oddechowymi lub infekcją. 
Najczęstszym typem częstoskurczu nadkomorowego u 
noworodków jest nawrotny częstoskurcz przedsionkowo--
-komorowy (aVRt), wynikający z obecności dodatkowej 
drogi bodźcoprzewodzącej w sercu. W leczeniu do prze-
rywania napadów stosuje się adenozynę, a w profilaktyce 
nawrotu arytmii β-blokery, propafenon, flekainid, sotalol 
i amiodaron – pojedynczo lub w terapii skojarzonej. 
U 70-80% udaje się uzyskać wygaszenie arytmii.
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