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Noworodek z trzepotaniem przedsionków
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Streszczenie	
Trzepotanie przedsionków jest nawrotną tachyarytmią nadkomorową, która w populacji pediatrycznej występuje 
głównie u dzieci z wrodzoną wadą serca. Może pojawić się również u pacjentów ze zdrowym morfologicznie 
sercem, szczególnie u noworodków – wówczas rozpoznanie ustalane jest zazwyczaj już w okresie prenatalnym. 
Przebieg kliniczny zależy od częstotliwości pracy komór; możliwa jest szybko postępująca niewydolność serca. 
Opracowanie zawiera dane epidemiologiczne, obraz kliniczny oraz postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne 
w trzepotaniu przedsionków w okresie płodowym i u noworodków. W celu szybkiego przywrócenia rytmu zatoko‑
wego u noworodków skutecznym postępowaniem jest kardiowersja elektryczna. W profilaktyce nawrotów arytmii 
stosuje się leki antyarytmiczne, czasem w skojarzonej, wielolekowej terapii. W pracy prezentujemy noworodka 
z morfologicznie zdrowym sercem, z opornym na leczenie, nawracającym trzepotaniem przedsionków. W przebie‑
gu arytmii obserwowano upośledzenie przewodzenia przedsionkowo-komorowego, skutkujące zwolnieniem rytmu 
komór i objawami niewydolności serca. W okresie noworodkowym czterokrotnie nawróciło trzepotanie przedsion‑
ków – dziecko trzykrotnie wymagało kardiowersji elektrycznej. W profilaktyce arytmii zastosowano trzylekową far‑
makoterapię.

Słowa kluczowe: arytmia u noworodka, trzepotanie przedsionków, arytmia nadkomorowa, arytmia płodu, 
kardiowersja

Summary	
Atrial flutter is a supraventricular tachyarrhythmia seldom, in the paediatric population occurs mainly in children 
with congenital heart disease. It may also exist in children with normal heart, especially in newborns. It can be diag‑
nosed in the prenatal period. Symptoms are dependent on the heart rate, the rapid progressive heart failure 
is possible. The paper contains main data of epidemiology, diagnosis and treatment of atrial flutter in foetus and 
newborns. In restoring the sinus rhythm an electrical cardioversion is recommended. In the prevention of recurrence 
of arrhythmia antiarrhythmic drugs should be use, multidrug therapy may be required. This paper presents a new‑
born with normal heart and recurrent atrial flutter. During the arrhythmia symptoms of the heart failure appeared, 
due to slow atrioventricular conduction and decreasing heart rate. In the neonatal period four recurrences of the 
arrhythmia were observed, the child required three electrical cardioversions and she needed three antiarrhythmic drugs.
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TRZEPOTANIE PRZEDSIONKÓW 
U PŁODÓW I NOWORODKÓW

Zaburzenia rytmu serca występują u 1–5% wszyst‑
kich noworodków i płodów. Trzepotanie przed‑
sionków stanowi nawet do 20% wszystkich tachy‑

arytmii nadkomorowych w tej grupie pacjentów(1,2). Poza 
okresem noworodkowym zaburzenie to jest bardzo rzad‑
kie. Najczęstsze czynniki powodujące trzepotanie przed‑
sionków w populacji pediatrycznej to wrodzone wady 
serca (zarówno w okresie przed-, jak i pooperacyjnym), 
zapalenie mięśnia sercowego i kardiomiopatie, ale często, 
szczególnie u najmłodszych pacjentów, noworodków, nie 
znajduje się żadnej uchwytnej przyczyny(3–6).
Trzepotanie przedsionków jest nawrotną arytmią nadko‑
morową, w której częstotliwość pracy przedsionków mie‑
ści się w przedziale 250–500/min. Przewodzenie przed‑
sionkowo-komorowe zwykle jest zmienne (najczęściej 2:1, 
3:1, 4:1, co oznacza, że do komór przewodzi się co dru‑
gie, trzecie bądź co czwarte pobudzenie przedsionka), ale 
może być też stałe (wówczas rytm komór jest sztywny)(7,8).
Przebieg kliniczny zależy od częstotliwości rytmu komór 
oraz od anatomii serca. U noworodka z trzepotaniem 
przedsionków i bardzo sprawnym przewodzeniem przed‑
sionkowo-komorowym – co zdarza się u dzieci z dodat‑
kową drogą przewodzenia przedsionkowo-komorowego 
w zespole Wolffa-Parkinsona-White’a – rytm komór jest 
bardzo szybki; z kolei upośledzone przewodzenie przed‑
sionkowo-komorowe powoduje bradykardię. Zarówno 
częstoskurcz, jak i bradykardia mogą prowadzić do na‑
rastania objawów niewydolności serca. Przy współistnie‑
niu patologii serca (wada serca, zapalenie mięśnia ser‑
cowego, kardiomiopatia) stan noworodka szybko  się 
pogarsza: dziecko staje się apatyczne lub rozdrażnio‑
ne, niechętnie zjada, powłoki skórne są blade, marmur‑
kowane, kończyny chłodne (pogarsza się perfuzja obwo‑
dowa), spada ciśnienie tętnicze, powiększają się serce 
i wątroba, może pojawić się zastój w krążeniu małym, 
rzadziej występują obrzęki. W takim stanie pacjent wy‑
maga jak najszybszego przywrócenia rytmu zatokowego, 
gdyż utrzymująca się arytmia może doprowadzić do zgo‑
nu(9). Trzepotanie przedsionków przebiega też bezobja‑
wowo, jeśli rytm komór serca mieści się w przedziale do‑
brze tolerowanym przez noworodka – dzieje się tak przy 
przewodzeniu przedsionkowo-komorowym wynoszącym 
2:1 albo 3:1(10).
Podstawą zdiagnozowania trzepotania przedsionków 
jest prawidłowa ocena elektrokardiogramu z  zapisa‑
ną arytmią. Przy sprawnym przewodzeniu przedsion‑
kowo-komorowym w zapisie EKG rejestruje się często‑
skurcz, który utrudnia rozpoznanie tej arytmii. Pomocne 
jest wówczas podanie pacjentowi adenozyny, upośledza‑
jącej przewodzenie przedsionkowo-komorowe i ujaw‑
niającej falę trzepotania przedsionków(11). Fala trze‑
potania przedsionków, obrazowo nazywana „zębami 
piły”, jest bardzo wyraźna w większości odprowadzeń 

elektrokardiograficznych – zapis jest na tyle charaktery‑
styczny, że pomyłki diagnostyczne prawie się nie zdarza‑
ją. W diagnostyce należy uwzględnić również nieinwa‑
zyjne badania obrazowe: badanie echokardiograficzne 
pozwala na ocenę anatomii serca, jego wielkości i kurcz‑
liwości; w radiologicznym badaniu klatki piersiowej waż‑
ne są wielkość serca oraz ocena przepływu w krążeniu 
małym.
Przywrócenie rytmu zatokowego jest możliwe poprzez 
zastosowanie przezprzełykowej stymulacji lewego przed‑
sionka (skutecznej nawet u 70% pacjentów)(12) oraz kar‑
diowersji farmakologicznej (dożylne podanie amiodaro‑
nu, digoksyny) albo elektrycznej, która przywraca rytm 
zatokowy u 9 na 10 noworodków. Niekiedy obserwujemy 
spontaniczne pojawienie się rytmu zatokowego, bez żad‑
nego leczenia(13–16).
Kardiowersję elektryczną, najlepiej dwufazowym im‑
pulsem (potrzebna jest wówczas mniejsza energia sku‑
tecznego wyładowania), wykonuje się zawsze w asyście 
anestezjologa, w znieczuleniu ogólnym(17). Energia wy‑
ładowania powinna wynosić 0,5–2 J/kg mc. Żeby unik‑
nąć wyładowania w strefie ranliwej (na ramieniu zstępu‑
jącym załamków T), co mogłoby spowodować migotanie 
komór, konieczne jest włączenie opcji synchronizacji – 
dzięki temu urządzenie rozpoznaje każdy zespół QRS 
i wyładowanie następuje w bezpiecznym dla pacjenta mo‑
mencie. Ze względu na rozmiary klatki piersiowej nowo‑
rodka łyżki defibrylatora „sternum” i „apex” układa się 
odpowiednio na przedniej stronie klatki piersiowej i na 
plecach – między łopatkami (rys. 1). Powierzchnia łyżek 
musi być dokładnie pokryta żelem, aby uniknąć poparze‑
nia skóry (rys. 2).
U noworodków, u których trzepotanie przedsionków jest 
izolowaną patologią, nawroty arytmii są sporadyczne. 
Mimo to dzieci te zwykle wymagają profilaktycznego kil‑
kumiesięcznego leczenia antyarytmicznego beta-adreno‑
litykiem, amiodaronem, digoksyną lub propafenonem, 

Rys. 1. �Prawidłowe ułożenie noworodka i przyłożenie łyżek defi-
brylatora do zabiegu kardiowersji elektrycznej
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często w terapii skojarzonej. Celem podawania leków po‑
winno być całkowite wyeliminowanie trzepotania przed‑
sionków, gdyż ryzyko nagłej śmierci sercowej jest znacznie 
wyższe u osób z epizodami tej arytmii(7,18,19).
Noworodki, które urodziły się z  trzepotaniem przed‑
sionków, zwykle miały arytmię już w okresie płodowym. 
Rozpoznanie tej dolegliwości jest możliwe w trakcie dia‑
gnostyki prenatalnej. U płodu nie da się wykonać zapi‑
su elektrokardiograficznego (EKG), a przy pomocy re‑
jestracji kardiotokograficznej (KTG) ocenia się jedynie 
częstotliwość rytmu serca – zapis nie daje możliwości 
wnioskowania na temat charakteru arytmii. Najbardziej 
przydatna w diagnostyce zaburzeń rytmu serca płodu 
jest echokardiografia (UKG) płodowa – dzięki obserwa‑
cji pracy przedsionków i komór w projekcjach 2D oraz 
interpretacji przepływów dopplerowskich przez zastaw‑
ki przedsionkowo-komorowe i żyły wątrobowe można 
z wysokim prawdopodobieństwem rozpoznać arytmię 
już w 20. tygodniu życia ciążowego(20–23).
Prenatalne zdiagnozowanie trzepotania przedsionków 
wymaga właściwego postępowania. Gdy ciąża jest do‑
noszona, zwykle doradza się jej ukończenie i  leczenie 

noworodka. Młode płody powinny być leczone antyaryt‑
micznie, gdyż trzepotanie przedsionków w tym okresie 
życia może szybko doprowadzić do postępującej niewy‑
dolności krążenia, którego pierwszymi objawami są m. in. 
wielowodzie, powiększenie serca płodu, upośledzona 
kurczliwość, poszerzenie żyły głównej dolnej i żyły pę‑
powinowej. W ciężkiej postaci niewydolności może dojść 
do nieimmunologicznego obrzęku płodu, co grozi jego 
wewnątrzmacicznym obumarciem(24,25). W okresie życia 
płodowego leki podaje się drogą doowodniową, dona‑
czyniową, ale w najprostszy i najmniej inwazyjny sposób 
można dotrzeć lekiem do krwiobiegu płodu przez łoży‑
sko, podając lek matce(26,27). Najczęściej stosuje się digok‑
synę, sotalol czy amiodaron. Leczenie i kontrolę stanu 
płodu powinien prowadzić kardiolog dziecięcy doświad‑
czony w badaniu echokardiograficznym płodu.
Celem leczenia jest przywrócenie rytmu zatokowego, 
co udaje się uzyskać u dużego odsetka płodów, zwłaszcza 
gdy anatomia ich serca jest prawidłowa. Niekiedy docho‑
dzi jedynie do stabilizacji częstości rytmu komór, co może 
zmniejszyć lub cofnąć objawy niewydolności krążenia 
i pozwala donosić ciążę. Brak efektu farmakoterapii i po‑
stępująca niewydolność krążenia płodu wiążą się z ry‑
zykiem jego obumarcia i koniecznością wcześniejszego 
ukończenia ciąży. Noworodek, u którego stwierdzano 
trzepotanie przedsionków w  życiu płodowym, powi‑
nien zostać skierowany do ośrodka kardiologii dziecięcej 
w celu pogłębienia diagnostyki kardiologicznej i ustalenia 
dalszego postępowania, nawet jeśli urodzi się z prawidło‑
wym rytmem zatokowym.

OPIS PRZYPADKU

J.W. jest pierwszym dzieckiem zdrowej, 21-letniej kobiety, 
z jej pierwszej ciąży. Ciąża rozwijała się prawidłowo, ob‑
razy ultrasonograficzne w I, II i III trymestrze były pra‑
widłowe. Nic nie budziło niepokoju położników aż do 38. 
tygodnia, gdy w trakcie rutynowego badania kardiotoko‑
graficznego pojawił się problem z rytmem serca płodu. 

Rys. 2. Małe łyżki defibrylatora pokryte żelem

Rys. 3. �Trzepotanie przedsionków o częstotliwości 400/min ze zmiennym przewodzeniem przedsionkowo-komorowym, z czynnością komór 
75–150/min
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W ciągłym zapisie KTG jego tętno wynosiło 140/min, 
gwałtownie spadało do 70/min, a po chwili wzrastało po‑
wyżej 200/min. Z tego powodu podjęto decyzję o cięciu 
cesarskim. Dziewczynka urodziła się z masą ciała 3750 g, 
została oceniona na 8-9-9 punktów w skali Apgar w ko‑
lejnych 1., 3. i 5. minucie życia (punkty odjęto za napięcie 
mięśniowe oraz zabarwienie powłok skórnych).
W  pierwszym zapisie EKG stwierdzono trzepotanie 
przedsionków z przewodzeniem przedsionkowo-komoro‑
wym 2:1; arytmię rozpoznał internista ze szpitala, w któ‑
rym przyszła na świat nasza pacjentka. W drugiej dobie 
życia dziewczynka została przeniesiona do Kliniki Kar‑
diologii Instytutu „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”, 
w dobrym stanie, wydolna krążeniowo, bez cech infekcji.
W wykonanych w Klinice Kardiologii zapisach EKG 
i w zapisach z monitora rejestrowano trzepotanie przed‑
sionków ze zmiennym przewodzeniem przedsionko‑
wo-komorowym – od 2:1 do 6:1 (rys. 3); częstotliwość 
przedsionków wynosiła około 400/min, a rytm komór 
zwalniał okresowo do 45/min.
W badaniu echokardiograficznym wykonanym w drugiej 
dobie życia u dziecka stwierdzono utrzymujące się cechy 
krążenia płodowego: przetrwały otwór owalny, wyraźny 
w projekcji koniuszkowej 4-jamowej, z przepływem krwi 
od lewego do prawego przedsionka (rys. 4), oraz drożny 
przewód tętniczy z przepływem od aorty do pnia tętnicy 
płucnej. W trakcie badania utrzymywało się trzepotanie 
przedsionków (podczas rejestracji przepływów przez za‑
stawki przedsionkowo-komorowe zaobserwowano falę E 
– wczesnego napływu z przedsionka do komory – oraz 
liczne fale A, odpowiadające każdemu skurczowi przed‑
sionka – rys. 5). W kolejnych dobach przewód tętniczy 
całkowicie się zamknął. Pozostał drożny otwór owalny, 
wymagający dalszej obserwacji.
Ze względu na długie okresy bradykardii i postępują‑
ce objawy niewydolności serca podjęliśmy decyzję o wy‑
konaniu kardiowersji elektrycznej energią wynoszącą 2 J 
(najmniejsza z możliwych w ustawieniach naszego defi‑
brylatora). Po pierwszym wyładowaniu udało się przy‑
wrócić rytm zatokowy (rys. 6). Niestety, w czasie pobytu 

dziecka na sali intensywnego nadzoru bezpośrednio po 
zabiegu trzepotanie przedsionków nawróciło. Ponow‑
nie z dobrym efektem wykonano kardiowersję elektrycz‑
ną. W celu utrzymania rytmu zatokowego dziewczynce 
podłączono wlew amiodaronu (w dawce 5 mg/kg mc. 
w 5-procentowym roztworze glukozy) i rozpoczęto wy‑
sycanie pacjentki digoksyną. Jeszcze tego samego dnia 
zaobserwowaliśmy ponowny nawrót trzepotania przed‑
sionków. Dziecko było stabilne hemodynamicznie, zatem 
decyzję o kolejnej kardiowersji odroczono do następne‑
go dnia. Wstrzymano podaż digoksyny, gdyż przyjmowa‑
nie jej podczas zabiegu kardiowersji wiąże się z ryzykiem 
wystąpienia przedłużonej asystolii. Kolejna (trzecia) kar‑
diowersja również była skuteczna – pacjentka była w trak‑
cie leczenia amiodaronem, po zabiegu ponownie poda‑
no też digoksynę.
Po trzech wyładowaniach elektrycznych w zapisach EKG 
utrzymywał się prawidłowy rytm zatokowy z zaburzenia‑
mi okresu repolaryzacji – załamki T były prawie zupeł‑
nie płaskie, a odstępy QTc patologicznie wydłużone do 
ponad 500 ms (rys. 7). Zmiany te wycofały się w dalszej 
obserwacji.
Nawrót trzepotania przedsionków u noworodka z prawi‑
dłową anatomią serca jest zjawiskiem nietypowym, bar‑
dzo rzadkim, dlatego poszukiwano potencjalnej przyczy‑
ny tej arytmii. Nie mogąc wykluczyć płodowego zapalenia 
mięśnia sercowego, po zabezpieczeniu surowicy na bada‑
nia serologiczne dziewczynce podano immunoglobuliny 

Rys. 4. �Obraz przepływu lewo-prawego przez przetrwały otwór 
owalny widoczny w projekcji koniuszkowej, 4-jamowej

Rys. 5. �Przepływ przez zastawkę mitralną zarejestrowany 
w trakcie trzepotania przedsionków

Rys. 6. �Wydruk zapisu EKG z aparatu defibrylatora – prze-
rwanie trzepotania przedsionków, przywrócenie rytmu 
zatokowego
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w dawce 1 g/kg mc. w ciągłym, powolnym wlewie dożyl‑
nym. Wyniki badań biochemicznych, serologicznych nie 
wskazywały na infekcję, czynność narządów wewnętrz‑
nych była prawidłowa, nie stwierdzono żadnej uchwyt‑
nej patologii w przesiewowych badaniach USG przezcie‑
miączkowym i brzucha.
Tuż przed wypisem do domu, pomimo leczenia dwo‑
ma lekami antyarytmicznymi i terapeutycznego pozio‑
mu digoksyny we krwi, w holterowskim zapisie elektro‑
kardiograficznym zarejestrowano krótkotrwałą wstawkę 
trzepotania przedsionków (rys. 8). Włączono kolejny lek 
antyarytmiczny – propranolol, w dawce 1 mg/kg/dobę 
w trzech dawkach podzielonych. Tym razem w kontrol‑
nym badaniu holterowskim EKG nie stwierdzono arytmii. 
Zapisy w 2. i 5. miesiącu życia również były prawidłowe, 
zaprzestano leczenia amiodaronem i digoksyną. Obecnie 
dziewczynka jest w stanie dobrym, rozwija się prawidło‑
wo, otrzymuje jedynie propranolol w dawce stosownej do 
masy ciała. Pomimo uporczywości arytmii w okresie no‑
worodkowym rokowanie wydaje się dobre.

OMÓWIENIE

U przedstawionego noworodka z trzepotaniem przed‑
sionków podejrzenie arytmii wysunięto w 38. tygodniu 
życia płodowego na podstawie zapisów kardiotokogra‑
ficznych. W trakcie monitorowania kardiotokogramu 
obserwowano wahania tętna płodu, spadki do 70/min 

i gwałtowne przyspieszenia do ponad 200/min. Nie po‑
szerzono wówczas diagnostyki arytmii o badanie echo‑
kardiograficzne, lecz zadecydowano o bezzwłocznym 
rozwiązaniu praktycznie donoszonej ciąży, drogą cięcia 
cesarskiego. Sposób ukończenia ciąży powikłanej aryt‑
mią płodu jest dyskusyjny, sama arytmia nie jest bowiem 
bezwzględnym wskazaniem do cięcia cesarskiego. Pod‑
kreśla się konieczność indywidualnego podejścia do każ‑
dego przypadku i stałego monitorowania płodu w trakcie 
I i II okresu porodu. Przydatne może być przezszyjkowe 
monitorowanie saturacji tlenem krwi płodu, której opty‑
malna wartość powinna wynosić 40–80%(28,29).
W przypadku gdy ciąża jest młodsza, właściwym postę‑
powaniem jest wykonanie pełnego badania echokardio‑
graficznego płodu, w celu oceny jego stanu i ustalenia ro‑
dzaju arytmii, a następnie podjęcie próby farmakoterapii. 
Stężenia leków antyarytmicznych (digoksyny, amiodaro‑
nu) u płodu są niższe niż we krwi matki (poziom digoksy‑
ny po przejściu przez łożysko spada jedynie do 80% war‑
tości we krwi matki, innych leków niżej)(25,26).
Trzepotanie przedsionków u noworodka może być przy‑
czyną niewydolności serca, a w skrajnych przypadkach 
prowadzi do zgonu, dlatego właściwym postępowa‑
niem jest szybkie przywrócenie rytmu zatokowego. Pre‑
ferowaną metodą w przerwaniu arytmii jest kardiower‑
sja elektryczna, ewentualnie farmakologiczna, a następnie 
zastosowanie leku antyarytmicznego w celu profilakty‑
ki nawrotów. Nasza pacjentka w przebiegu trzepotania 

Rys. 7. �Standardowy zapis EKG, przesuw papieru 50 mm/s. Rytm zatokowy 115/min, prawogram, odstęp PQ = 120 ms, czas trwania ze-
społów QRS = 60 ms, odstęp QTc = 510 ms, w większości odprowadzeń nieprawidłowe załamki T 
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przedsionków miała tendencję do bradykardii skutkują‑
cej niewydolnością serca. Po przywróceniu rytmu zatoko‑
wego stan dziecka szybko się poprawiał. Niestety, w trak‑
cie okresu noworodkowego obserwowano czterokrotne 
nawroty arytmii. Dziewczynka wymagała łącznie trzech 
zabiegów kardiowersji elektrycznej i zastosowania sko‑
jarzonego leczenia trzema lekami antyarytmicznymi – 
amiodaronem, digoksyną i propranololem, co wskazu‑
je na wyjątkowo oporną na leczenie arytmię. Nawroty 
trzepotania przedsionków u noworodka, po wykluczeniu 
wady serca, powinny skłaniać do pogłębienia diagnosty‑
ki w kierunku infekcji płodowej, w tym zapalenia mięśnia 
sercowego, i wdrożenia odpowiedniego postępowania 
terapeutycznego, łącznie z podaniem immunoglobu‑
lin. Zazwyczaj jednak po przywróceniu rytmu zatokowe‑
go nawroty arytmii są sporadyczne. W szpitalu Houston 
w Teksasie podczas analizy retrospektywnej 52 noworod‑
ków z morfologicznie zdrowym sercem nawroty trzepo‑
tania przedsionków w ciągu 24 godzin od skutecznej kar‑
diowersji zaobserwowano tylko u 2 pacjentów, a w ciągu 
całego okresu noworodkowego jedynie u 12%(9).
Skuteczność terapii antyarytmicznej monitoruje się ba‑
daniami holterowskimi EKG. Po kilku miesiącach bez 
epizodów arytmii można stopniowo wycofać się z lecze‑
nia profilaktycznego. Nasza pacjentka obecnie otrzymu‑
je jedynie propranolol, planowane jest zaprzestanie po‑
dawania leku. Rokowanie zwykle jest dobre, gdyż późne 
nawroty trzepotania przedsionków praktycznie się nie 

Rys. 8. �Fragment holterowskiego zapisu EKG, przesuw papieru 
25 mm/s. Wstawka trzepotania przedsionków

zdarzają(30–32). Jednak podkreśla się znaczenie obserwa‑
cji neurologicznej dzieci, u których w okresie płodowym 
stwierdzono trzepotanie przedsionków, szczególnie po‑
wikłane obrzękiem płodu, niekiedy bowiem stwierdza się 
u nich różne deficyty neurologiczne(33).

PODSUMOWANIE

Noworodek z trzepotaniem przedsionków jest zagrożony 
postępującą niewydolnością serca.
Nawroty trzepotania przedsionków są możliwe nawet 
u noworodków bez współistniejącej patologii serca.
Kardiowersja elektryczna jest najszybszą i najczęściej 
skuteczną metodą przywracania rytmu zatokowego. 
Ocena skuteczności farmakoterapii wymaga przynajmniej 
24-godzinnego zapisu EKG.
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