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Sum mar y

Arrhythmias are detected in around 1-10% of newborns, majority of them have 
transient character and don’t require treatment. Authors present a case of benign 
cardiac arrhythmia diagnosed in newborn, with a history of arrhythmia observed 
during fetal life. The child was in a good general condition after birth with no signs 
of heart failure. 
Electrocardiogram and 24 hour Holter monitoring performed in the first days of 
life showed premature supraventricular beats (5% of total heart beats), single and 
couplets, and episodes of bradycardia with minimal heart rate 71 bpm caused by 
non-conducted atrial premature beats. 
Biochemical and metabolic disorders, congenital heart defects, cardiomyopathies, 
myocarditis, Wolf Parkinson White syndrome and defects of the central nervous 
system were excluded as a cause of arrhythmia.
Follow up ECG and 24-hour Holter monitoring performed in the 2nd month of life 
were normal.
Based on clinical course and results of additional tests the diagnosis of benign 
arrhythmia was established.
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Wstęp
Zaburzenia rytmu serca u noworodka mogą występować 

w przebiegu wrodzonych wad serca, zapalenia mięśnia ser-
cowego, zespołu preekscytacji, zaburzeń metabolicznych, 
elektrolitowych i chorób ośrodkowego układu nerwowego. 
Łagodną arytmię można również obserwować u zdrowego 
noworodka jako wynik adaptacji do życia pozałonowego. Po-
niżej przedstawiamy przypadek noworodka z łagodną arytmią 
nadkomorową, która rozpoczęła się w okresie prenatalnym. 

Opis przypadku
Dwudniowy noworodek płci męskiej z ciąży I, urodzony 

w 39. tygodniu ciąży, drogą cięcia cesarskiego z powodu 
zaburzeń rytmu serca rejestrowanych w zapisie KTG oraz 
zagrażającej zamartwicy wewnątrzmacicznej, z masą ciała 

2720 g, oceniony na 9 punktów w skali Apgar, został przyjęty 
do Kliniki w celu diagnostyki arytmii.

W oddziale noworodkowym dziecko było w stanie sta-
bilnym, wydolne krążeniowo i oddechowo, z niemiarową 
czynnością serca. Na monitorze rejestrowano dodatkowe 
pobudzenia z wąskimi zespołami QRS. Częstość rytmu serca 
po urodzeniu wynosiła 110-150/min, w kolejnych godzinach 
obserwowano krótkotrwałe epizody bradykardii, z czynnością 
komór 78/min. Laboratoryjne wykładniki stanu zapalnego 
były ujemne.

Przy przyjęciu do Kliniki dziecko było w stanie ogólnym 
dobrym. W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono obja-
wów niewydolności serca, czynność serca była niemiarowa 
o częstości w zakresie 55-150/min, tony głośne, dźwięczne. Nie 
stwierdzono innych odchyleń w badaniu przedmiotowym.
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serca – wielkość jam serca i kurczliwość mięśnia sercowego 
mieściły się w granicach normy. 

Do leczenia włączono ampicylinę oraz propranolol w daw-
ce 1 mg/kg m.c./dobę. 

W kolejnych dobach na monitorze nie obserwowano brady-
kardii, nadal rejestrowano pojedyncze pobudzenia przedwcze-
sne nadkomorowe. Laboratoryjne wykładniki stanu zapalnego 
znormalizowały się. W 16. dobie życia dziecko w stanie do-
brym, przybywające na wadze, wypisano do domu. 

Ponownie oceniono zaburzenia rytmu serca w 2. miesiącu 
życia dziecka. W badaniu przedmiotowym stan dziecka był 
dobry, prawidłowo przybywało na wadze, czynność serca 
wynosiła 140/min i była miarowa. 

Zapis elektrokardiograficzny mieścił się w granicach nor-
my (ryc. 3). W 24-godzinnym monitorowaniu metodą Holtera 
nie zarejestrowano arytmii. Odstawiono lek antyarytmiczny. 

Podczas kolejnej kontroli w 9. miesiącu życia w Poradni 
Kardiologicznej nie stwierdzono zaburzeń rytmu serca. 

Dyskusja
Zaburzenia rytmu serca występują u 1-10% noworodków (1). 

W większości są to arytmie o łagodnym charakterze. Najczęst-
szą formą arytmii rejestrowaną już w okresie płodowym są 
przedwczesne pobudzenia nadkomorowe i komorowe, które 
z reguły nie wymagają leczenia. Jak wynika z piśmiennictwa, 
w pierwszych 10. dniach życia arytmia często jest kontynuacją 
zaburzeń rytmu rejestrowanych w okresie prenatalnym (2). 
Binnetoglu i wsp. (3) podają, że u 50% noworodków ze SVEB 
arytmia była rejestrowana już w życiu płodowym. 

U opisywanego przez nas pacjenta arytmia została zareje-
strowana po raz pierwszy w 39. tygodniu ciąży, a po urodzeniu 
w oddziale noworodkowym obserwowano SVEB i wstawki 
bradykardii do 78/min. 

Najczęstszą postacią arytmii w okresie noworodkowym są 
przedwczesne pobudzenia nadkomorowe, które zazwyczaj 
mają morfologię pobudzeń zatokowych, ale mogą być rów-
nież przewiedzione z aberracją, co zmienia ich kształt, może 
wydłużać czas trwania zespołów QRS i należy je wówczas 
różnicować z arytmią pochodzenia komorowego (4, 5). 

W badaniach laboratoryjnych krwi stężenie CRP w 2. dobie 
życia wynosiło 1,1 mg% przy normie poniżej 1 mg%, narasta-
jące do 1,3 mg% w 3. dobie życia. Stężenia elektrolitów (Na, 
K, Ca), glukozy, troponiny CK i CK-MB, hormonów tarczycy 
oraz aktywność transaminaz były prawidłowe. 

Obraz radiologiczny narządów klatki piersiowej był prawi-
dłowy. W zapisie elektrokardiograficznym rejestrowano rytm 
zatokowy, zakłócony licznymi pojedynczymi pobudzeniami 
przedwczesnymi nadkomorowymi (ang. supraventricular 
extrasystolic beats – SVEB) (ryc. 1). W 24-godzinnym moni-
torowaniu holterowskim EKG zarejestrowano 8200 (5%) po-
budzeń przedwczesnych nadkomorowych pojedynczych, 
34 pary, pobudzenia przedwczesne przedsionkowe zabloko-
wane niezliczane przez komputer, powodujące bradykardię. 
Czynność serca była w zakresie 71-207/min (ryc. 2). W badaniu 
echokardiograficznym uwidoczniono prawidłową anatomię 

Ryc. 1. EKG 3-dniowego noworodka. Rytm zatokowy 170/min.  
Prawogram. Pobudzenia przedwczesne nadkomorowe ozna-
czono strzałkami.

Ryc. 2. Badanie holerowskie EKG. Pobudzenia przedwczesne 
nadkomorowe – P; wypadnięcie pobudzenia – D; pobudzenie 
przedsionkowe zablokowane (załamek p widoczny w załam-
ku T) – oznaczone strzałką.

Ryc. 3. EKG 2-miesięcznego niemowlęcia. Rytm zatokowy 
117/min. Oś pośrednia. Zapis w granicach normy. 
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Na podstawie wykonanych badań u naszego pacjenta 
wykluczyliśmy stan zapalny mięśnia sercowego, zaburzenia 
metaboliczne i elektrolitowe, jako przyczynę niemiarowej 
czynności serca. Obraz ośrodkowego układu nerwowego 
w badaniu USG był prawidłowy. 

Kliniczna manifestacja arytmii zależy od jej rodzaju, czasu 
trwania oraz chorób współistniejących. Bardzo rzadko pierw-
szymi objawami zaburzeń rytmu serca u noworodków są nie-
wydolność serca i wstrząs kardiogenny (2). Mogą one wystąpić 
w przebiegu całkowitego bloku przedsionkowo-komorowego 
czy częstoskurczu. 

Arytmie występujące w okresie prenatalnym i noworodko-
wym pod postacią SVEB i VEB (ang. ventricular ectopic beat) 
mają tendencję do samoistnego ustępowania w pierwszych 
miesiącach życia dziecka. Z uwagi na swój łagodny charakter 
zazwyczaj nie wymagają leczenia (4).

U opisywanego przez nas noworodka z uwagi na występo-
wanie par pobudzeń nadkomorowych zastosowano propra-
nolol w dawce 1 mg/kg. W kontrolnym badaniu EKG i Holter 
EKG wykonanym w 2. miesiącu życia nie stwierdzono arytmii. 
Odstawiono propranolol. W 8. miesiącu życia nie zarejestro-
wano zaburzeń rytmu serca w badaniu holterowskim. 

Jak wynika z piśmiennictwa, zaburzenia rytmu serca 
pod postacią przedwczesnych pobudzeń nadkomorowych 
i komorowych mają dobre rokowanie, jednak arytmie te, 
jeśli są stwierdzane już w okresie prenatalnym, związane 
są z 1% ryzykiem wystąpienia częstoskurczu nadkomoro-
wego w późniejszym okresie życia. W przypadku stwier-
dzenia arytmii w okresie noworodkowym ryzyko wystą-
pienia częstoskurczu nadkomorowego jest niższe i wynosi 
ok. 0,4% (3, 4, 10). 

W okresie 9-miesięcznej obserwacji opisywanego pacjenta 
nie zarejestrowano arytmii. Dziecko pozostaje pod okresową 
kontrolą ambulatoryjną.

Podsumowanie
Arytmia występuje u około 1-10% noworodków, często 

już w okresie płodowym. Najczęściej ma charakter łagodny 
pod postacią pobudzeń przedwczesnych nadkomorowych 
i tendencję do samoistnego ustępowania w pierwszych mie-
siącach życia.

W opisywanym przypadku morfologia SVEB była zbliżona 
do morfologii zespołów QRS rytmu zatokowego, występo-
wały one przedwcześnie, poprzedzone były załamkiem P lub 
pobudzenia przedwczesne przedsionkowe były zablokowane, 
a więc po przedwczesnym załamku P nie było zespołu QRS, co 
powodowało bradykardię u dziecka do około 70/min.

Do głównych przyczyn bradykardii u noworodka należą: 
efekt stosowanych w trakcie porodu leków przeciwbólowych 
i sedujących podawanych ciężarnej, niedotlenienie około-
porodowe, hipotermia, wady OUN, podwyższone ciśnienie 
śródczaszkowe (wodogłowie, krwawienie do ośrodkowego 
układu nerwowego), bloki przedsionkowo-komorowe, cho-
roby tkanki łącznej u matki, choroby tarczycy (4, 6-8). Pauzy 
800-1000 ms mogą występować u zdrowego noworodka. Są 
to zahamowania zatokowe (4).

U opisywanego pacjenta w monitorowaniu holterowskim 
EKG rejestrowano liczne epizody zablokowanych pobudzeń 
przedwczesnych przedsionkowych, które dawały obraz bez-
objawowej bradykardii z częstością rytmu komór do 71/min. 

Diagnostyka arytmii u noworodka poza wykonaniem ba-
dania EKG, które pozwala ocenić rodzaj zaburzeń rytmu, 
ewentualne istnienie dodatkowej drogi przewodzenia tzw. ze-
społu preekscytacji, oraz 24-godzinnego monitorowania 
EKG metodą Holtera wykazującego stopień nasilenia arytmii 
obejmuje także badanie echokardiograficzne (1). Pozwala ono 
na wykluczenie predysponujących do występowania zaburzeń 
rytmu wad wrodzonych serca takich jak: ubytki międzyprzed-
sionkowe, anomalia Ebsteina, skorygowane przełożenie wiel-
kich pni tętniczych, zespól Fallota, jak również chorób mięśnia 
sercowego, a także ocenia wielkość i kurczliwość jam serca, na 
które może mieć wpływ utrzymująca się arytmia. 

U opisywanego noworodka badaniem echokardiogra-
ficznym wykluczono wadę serca, kardiomiopatię; wielkość 
i kurczliwość jam serca oraz czynność skurczowa lewej komory 
były prawidłowe. 

W poszukiwaniu przyczyny zaburzeń rytmu serca w okresie 
noworodkowym należy brać także pod uwagę: zapalenie mięśnia 
sercowego, wady OUN, zaburzenia elektrolitowe, hipoglikemię, 
zakażenie wewnątrzmaciczne, choroby metaboliczne, niedojrza-
łość układu bodźcoprzewodzącego serca i układu autonomiczne-
go oraz adaptację do nowych warunków życia (9). 
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