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Abstract
Background: Failure to thrive may be noticeable in children with heart diseases. There is no
information available about the physical development of children with bradycardia. The aim of
the study was to analyse changes of body mass and height in children with non surgical
complete heart block (CHB) and an impact of permanent pacing on it.
Material and methods: We examined 122 children with CHB with mean age 5.8 years at
the beginning of observation. In 87 children the heart was normal, in 30 congenital heart
diseases and in 5 cardiomyopathy were diagnosed, bradycardia was symptomatic in 55 pa-
tients. During the follow-up period (mean 7.3 years) patients had several measurements of
their body mass and height, the results were compared to norms for Polish children. In
71 patients a pacemaker was implanted (VVI in 49, VVIR in 20, DDD in 2 children).
Results: Children with CHB and without the pacemaker at the beginning of the study had
significant body mass (p = 0.01) and height (p = 0.005) deficiency and their failure to thrive
was noticeable to the end of our observation. In children fitted with a pacemaker before
implantation their body mass and height deficiency was greater (p < 0.001). During the post
pacemaker implantation follow-up period (man 5.2 years) we observed improvement of so-
matic development with significant increase of height (p = 0.007), but body mass (p < 0.001)
and height (p = 0.03) deficiency was still noticeable.
Conclusions: Incessant bradycardia in children with CHB causes failure to thrive. Normali-
sation of heart rate by pacemaker implantation improved somatic development with signifi-
cant increasing of height. (Folia Cardiol. 2006; 13: 195–200)
failure to thrive, complete heart block, permanent cardiac pacing, children

Wstęp

Nieprawidłowy rozwój fizyczny dzieci mogą
wywoływać liczne czynniki, a często problem zaczy-
na się już w życiu płodowym. Dzieci z opóźnionym
rozwojem fizycznym wymagają zwykle wielo-
kierunkowych badań diagnostycznych w celu
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ustalenia przyczyny i wczesnego wdrożenia odpo-
wiedniego postępowania, co pozwala uniknąć póź-
nych następstw. Długotrwałe choroby serca, zwłasz-
cza sinicze wady wrodzone, są znanym czynnikiem
etiologicznym opóźnienia rozwoju fizycznego,
zwłaszcza u najmłodszych dzieci [1–5]. Obserwu-
jąc przez wiele lat w Klinice Kardiologii Instytutu
„Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka” dużą grupę
dzieci z całkowitym blokiem przedsionkowo-komo-
rowym (AV, atrio-ventricular block), można było
stwierdzić, że gorzej rozwijają się fizycznie. Wyni-
ki przeprowadzonych badań przedstawiono w niniej-
szej pracy.

Całkowity (IIIo) blok AV opisany u dzieci jako pa-
tologia wrodzona już w 1901 r. [6] jest zaburzeniem
przewodzenia polegającym na braku możliwości
przekazywania pobudzeń z przedsionków do komór;
ich praca jest więc całkowicie niezależna, a za rytm
komór odpowiada niżej położony, wolniejszy zastęp-
czy ośrodek bodźcotwórczy. U dzieci z całkowitym
blokiem AV zawsze stwierdza się mniej lub bardziej
nasiloną bradykardię. Ich stan kliniczny jest uwa-
runkowany sprawnością ośrodka zastępczego
i możliwością przyspieszania czynności serca zależ-
nie od aktualnych potrzeb oraz stanem układu krą-
żenia. Objawami przewlekłej bradykardii mogą być:
niechęć do jedzenia, senność, nadpobudliwość, za-
burzenia snu, lęki nocne. Może wystąpić niewydol-
ność serca, zwłaszcza w przypadkach współistnie-
jącej patologii serca lub u najmłodszych pacjentów.
Istotne spowolnienie rytmu serca, zatrzymanie
czynności komór lub pojawienie się zagrażającej
życiu arytmii komorowej zwykle powodują, poprzez
gwałtowne obniżenie pojemności minutowej, ostre
niedotlenienie ośrodkowego układu nerwowego,
doprowadzając do utraty przytomności (tzw. napa-
dy Morgagniego-Adamsa-Stokesa). Zawroty głowy,
mroczki przed oczyma, zaburzenia widzenia czy
zasłabnięcia również mogą być objawami zmniejszo-
nego mózgowego przepływu krwi. Przewlekła,
istotna bradykardia może powodować obniżenie
sprawności umysłowej i upośledzenie czynności
nerek. U dzieci z całkowitym blokiem AV zdarzają
się nagłe zgony, niekiedy bez poprzedzających ob-
jawów [6–13]. Jedyną uznaną metodą leczenia dzieci
z objawami bradykardii jest wszczepienie układu
stymulującego serce [14, 15].

W dostępnym piśmiennictwie brakuje danych
świadczących o tym, że wieloletnia bradykardia
może powodować opóźnienie rozwoju fizycznego
dziecka. Celem niniejszej pracy była analiza rozwoju
fizycznego dzieci z długotrwałą bradykardią spowo-
dowaną całkowitym niechirurgicznym blokiem
przedsionkowo-komorowym.

Materiał i metody

Badaniami objęto 122 dzieci (61 dziewczynek,
61 chłopców) będących pod opieką Kliniki Kardio-
logii Instytutu „Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka”,
z utrwalonym, całkowitym (niechirurgicznym) blo-
kiem AV potwierdzonym w standardowym i holte-
rowskim badaniu elektrokardiograficznym (EKG).
Wiek dzieci podczas pierwszego badania wynosił od
1 doby do 17 lat i 9 miesięcy (śr. 5,8 ± 4,4 roku).
We wszystkich przypadkach szczegółowo zbierano
wywiady. Dzieci badano przedmiotowo według ogól-
nie przyjętych zasad, ze szczególnym uwzględnie-
niem rytmu serca i stanu układu krążenia. U wszyst-
kich pacjentów wykonano diagnostykę układu krą-
żenia obejmującą: badanie radiologiczne klatki
piersiowej, badanie echokardiograficzne, standardo-
we badanie EKG oraz 24-godzinny zapis EKG me-
todą Holtera. W pojedynczych przypadkach, w celu
ostatecznego ustalenia patologii serca, konieczne
było wykonanie cewnikowania serca i angiokardio-
grafii lub/i angiokardiografii izotopowej.

W okresie obserwacji masę ciała i wzrost mie-
rzono rutynowo przy każdej wizycie w Poradni Kar-
diologicznej Instytutu „Pomnik Centrum Zdrowia
Dziecka”, a wyniki porównano z normami dla pol-
skich dzieci (siatki centylowe) [16–19]. Oceniono
zmiany masy ciała i wzrostu na początku badania
i pod koniec obserwacji, odrębnie u dzieci niewy-
magających stałej stymulacji serca i u pacjentów po
zabiegu wszczepienia stymulatora serca.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej. Obliczenia wykonano za pomocą pakietu SAS
(Statistical Analyzis System) i testu t-Studenta [20].

Wyniki

Spośród 122 dzieci 93 (76%) urodziło się siła-
mi natury, 28 (23%) przez cesarskie cięcie, w tym
w 27 przypadkach wskazaniem do cesarskiego cię-
cia były wahania tętna lub/i bradykardia płodu,
a w 1 przypadku nadciśnienie tętnicze u matki. Jedno
dziecko (1%) urodziło się porodem kleszczowym.

Masa urodzeniowa noworodków wynosiła
1600–4450 g (śr. 3153 ± 592 g), a długość ciała
40,0–60,0 cm (śr. 52,1 ± 3,6 cm). Stan dzieci bez-
pośrednio po urodzeniu oceniano według skali
Apgar na 1–10 punktów (śr. 8,7 ± 1,6).

U badanych dzieci zaburzenia przewodzenia
przedsionkowo-komorowe rozpoznano w różnym
wieku — od okresu płodowego do 17. rż. (śr. 3,33 ±
± 3,54 roku). U 45 dzieci (36,9%) rozpoznanie usta-
lono przed ukończeniem 1. rż. (u 8 dzieci — 6,6%
w życiu płodowym; u 19 — 15,6% w okresie
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noworodkowym; u 18 — 14,5% w wieku niemow-
lęcym), u kolejnych 45 dzieci (36,9%) między 1.
a 5. rż. W 32 przypadkach (29,2%) blok AV IIIo roz-
poznano po ukończeniu 5. rż.

U 87 dzieci (71,3%) wykluczono patologię ukła-
du krążenia. U 30 (24,6%) rozpoznano wadę serca,
5 dzieci stwierdzono kardiomiopatię (tab. 1).
U wszystkich dzieci ze złożonymi wadami serca
i z kardiomiopatią występowały objawy brady-
kardii.

Okres obserwacji pacjentów wynosił od 1 doby
do 17 lat (śr. 7,3 ± 4,6 roku). W tym czasie
u 45 dzieci nie występowały objawy bradykardii.
U 55 chorych w następstwie zbyt wolnej czynności
serca stwierdzano jawną niewydolność, znaczną
nietolerancję wysiłku lub/i objawy przejściowego
niedotlenienia ośrodkowego układu nerwowego
w postaci zawrotów głowy, mroczków przed oczy-
ma, zasłabnięć lub utrat przytomności. W 22 przy-
padkach zgłaszano nadmierną senność lub/i zabu-
rzenia snu, częste bóle głowy; te mało specyficzne
objawy również mogła wywołać bradykardia.

Zgodnie z przyjętymi standardami spośród
122 dzieci u 71 (58,2%) z objawami bradykardii za-
stosowano stałą stymulację serca [14]. Pierwszym
wszczepionym układem u 69 dzieci był układ
1-jamowy komorowy (VVI u 49, VVIR u 20 dzieci),
jedynie w 2 przypadkach 2-jamowy. U dzieci, u któ-
rych konieczne były wymiany stymulatora serca,
w 5 przypadkach zmieniono stymulację VVI na bar-
dziej fizjologiczną (VVIR), a u 3 wymieniono układ

1-jamowy na 2-jamowy. Okres obserwacji po
wszczepieniu stymulatora wynosił od 4 miesięcy do
16 lat i 6 miesięcy (śr. 5,2 ± 3,7 roku).

Rozwój fizyczny dzieci oceniany przy pierw-
szym badaniu był istotnie statystycznie poniżej
średniej wartości przyjętych w Polsce norm należ-
nych dla wieku. Szczegółowe dane zamieszczono
w tabeli 2. Niedobór masy ciała wynosił średnio
0,76 odpowiedniego dla wieku odchylenia standar-
dowego, a niedobór wzrostu — 0,69 odchylenia
standardowego. Słabszy rozwój fizyczny dzieci z cał-
kowitym blokiem AV utrzymywał się do końca ob-
serwacji. U pacjentów, u których nie zastosowano
stałej stymulacji serca, średni niedobór masy ciała
i wzrostu pod koniec obserwacji wynosił 0,5 odchy-
lenia standardowego.

U dzieci, u których zastosowano stałą stymu-
lację serca bezpośrednio przed wszczepieniem sty-
mulatora serca niedobór masy ciała i wzrostu był
większy w porównaniu z pacjentami bez stałej sty-
mulacji serca. Niedobór masy ciała wynosił średnio
1,04 odpowiedniego dla wieku odchylenia standar-
dowego, a niedobór wzrostu — 0,8. Pod koniec ob-
serwacji nadal stwierdzano istotne statystycznie
upośledzenie rozwoju fizycznego, jednak nieco
mniejsze niż przed wszczepieniem stymulatora ser-
ca. Niedobór masy ciała wynosił średnio 0,92 odchy-
lenia standardowego, a niedobór wzrostu — 0,47.
W okresie obserwacji stwierdzono istotny staty-
stycznie przyrost wzrostu po zastosowaniu stałej
stymulacji serca (ryc. 1).

Tabela 1. Morfologia serca dzieci z całkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym

Table 1. Heart morphology in children with complete atrioventricular block

Liczba Odsetek ± SD

Prawidłowa anatomia serca 87 71,3 ± 4,1
Wady serca: 30 24,6 ± 3,9

złożone wady serca 7 5,7 ± 2,1
skorygowane przełożenie wielkich pni tętniczych 5 4,1 ± 1,8
przetrwały przewód tętniczy 3 2,5 ± 1,4
ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej typu ostium secundum 3 2,5 ± 1,4
ubytek w przegrodzie międzykomorowej 2 1,6 ± 1,1
ubytek przedsionkowo-komorowy 1 0,8 ± 0,8
zespół Fallota 1 0,8 ± 0,8
zastawkowe zwężenie tętnicy płucnej 1 0,8 ± 0,8
wypadanie przedniego płatka zastawki dwudzielnej 7 5,7 ± 2,1

Kardiomiopatie: 5 4,1 ± 1,8
kardiomiopatia przerostowa 3 2,5 ± 1,4
sprężyste zwłóknienie wsierdzia 2 1,6 ± 1,1

Razem 122 100

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe
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Dyskusja

W pracach dotyczących opóźnienia rozwoju
fizycznego dzieci zwykle podaje się wiele różnych
medycznych i psychospołecznych przyczyn zabu-
rzenia, a powody kardiologiczne najczęściej traktuje
się jedynie marginalnie [1–4]. W dostępnym pi-
śmiennictwie nie odnaleziono żadnych informacji na
temat wpływu utrwalonej bradykardii u dzieci z cał-
kowitym blokiem AV na ich fizyczny rozwój.

U pacjentów z całkowitym blokiem AV bada-
nych przez autorów niniejszej pracy średnia urodze-
niowa masa ciała wynosiła 3153 g, co jest wartością
nieco poniżej średniej dla zdrowych noworodków
urodzonych o czasie. W badanej grupie w 90 przy-
padkach całkowity blok AV rozpoznano u pacjentów
poniżej 5. rż., co w połączeniu z danymi z wywia-
dów sugeruje jego wrodzony charakter. Obniżenie
urodzeniowej masy ciała pozwala przypuszczać, że
wpłynęła na to wolna czynność serca w okresie życia
płodowego. Noworodki z wrodzonym całkowitym
blokiem AV opisane w pracy Julkunena i wsp. [21]
miały średnią masę ciała niemal identyczną jak uro-
dzeniowa masa ciała opisanych dzieci. W innych do-
niesieniach dane o urodzeniowej masie ciała doty-
czyły jedynie pojedynczych przypadków. Rozwój
fizyczny dzieci z utrwaloną bradykardią spowodo-
waną całkowitym blokiem AV był istotnie staty-
stycznie niższy od średnich wartości właściwych dla
wieku norm przyjętych w Polsce. Niedobór doty-
czył zarówno masy ciała, jak i wzrostu; utrzymywał
się on w całym okresie obserwacji wynoszącym na-
wet do 17 lat (śr. 7,3 ± 4,6 roku). W badanej grupie
u 87 dzieci stwierdzono prawidłową budowę serca.
Spośród dzieci z patologią jedynie w 7 przypadkach
złożonej wady serca można było spodziewać się

Rycina 1. Graficzna prezentacja niedoboru masy ciała
i wzrostu na początku i pod koniec obserwacji. *Istotny
przyrost wzrostu (p = 0,007)

Figure 1. Graphical presentation of body mass and he-
ight deficeinty at the beginning and at the end observa-
tion. *Significant increase of height (p = 0.007)
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Tabela 2. Niedobór masy ciała i wzrostu na początku i pod koniec obserwacji

Table 2. Body mass and height deficiency at the beginning and the end of observation

Dzieci bez stałej Dzieci ze stałą
stymulacji serca (n = 51) stymulacją serca (n = 71)

Średnia ± SD p Średnia ± SD p

Niedobór masy ciała — pierwsza wizyta –0,762 ± 0,294 0,013 –1,041 ± 0,192 < 0,001

Niedobór masy ciała — ostatnia wizyta –0,516 ± 0,168 0,003 –0,920 ± 0,212 < 0,001

Zmiana w okresie obserwacji 0,246 ± 0,225 NS 0,136 ± 0,147 NS

Niedobór wzrostu — pierwsza wizyta –0,694 ± 0,235 0,005 –0,846 ± 0,205 < 0,001

Niedobór wzrostu — ostatnia wizyta –0,473 ± 0,235 0,05 –0,471 ± 0,210 0,029

Zmiana w okresie obserwacji 0,219 ± 0,134 NS 0,391 ± 0,139 0,007

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; NS (non significant) — nieistotne statystycznie
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gorszego rozwoju fizycznego, a nieprawidłowości
zaobserwowane u pozostałych pacjentów raczej nie
powodują na tyle istotnych zaburzeń hemodyna-
micznych, by upośledzić rozwój fizyczny. Można
więc przypuszczać, że przyczyną zaburzeń rozwoju
somatycznego u opisanych pacjentów był zbyt wol-
ny rytm serca. U dzieci, które zakwalifikowano do
leczenia stałą stymulacją serca z powodu objawów
bradykardii lub/i bardzo wolnego rytmu serca bez-
pośrednio przed wszczepieniem stymulatora, opóź-
nienie rozwoju fizycznego było większe niż u pa-
cjentów, którzy nie wymagali takiego postępowa-
nia. Można przypuszczać, że bardziej nasilona czy
objawowa bradykardia istotniej upośledza rozwój
fizyczny. Przyspieszenie rytmu serca po zastosowa-
niu stałej stymulacji serca, nawet typu VVI, wpły-
nęło na poprawę parametrów rozwoju fizycznego
badanych dzieci. Nadal jednak stwierdzano niedo-
bór masy ciała i wzrostu w porównaniu ze zdrowy-
mi rówieśnikami. Przyrost wzrostu w okresie ob-
serwacji po wszczepieniu stymulatora serca był
znamienny statystycznie. W dostępnym piśmiennic-
twie brakuje danych dotyczących rozwoju fizyczne-
go dzieci z całkowitym blokiem AV, podobnie jak
informacji o wpływie zastosowania stałej stymula-
cji serca na parametry rozwoju fizycznego dzieci
z przewlekłą bradykardią. Częściowo może to wy-
nikać z niewielkiej liczebności badanych grup i bra-
ku prac, w których opisuje się długi okres obser-
wacji dzieci z całkowitym blokiem przedsionkowo-

-komorowym. Uzyskane wyniki wskazują, że bra-
dykardia, niezależnie od innych przyczyn, jest po-
wodem słabszego rozwoju fizycznego dzieci z cał-
kowitym blokiem przedsionkowo-komorowym. Naj-
lepszym tego dowodem jest uzyskanie poprawy
rozwoju, a zwłaszcza istotny przyrost wzrostu po
przyspieszeniu czynności serca stałą stymulacją.
W analizowanej grupie u większości dzieci stoso-
wano stymulację VVI. W pierwszych latach dostęp-
ności metody jedynie taki typ stymulacji wykorzy-
stywano u najmłodszych pacjentów. Obecnie
w ośrodku, w którym pracują autorzy niniejszego
opracowania, u dzieci z całkowitym blokiem AV sto-
suje się bardziej fizjologiczną stymulację DDD,
a u najmłodszych — VVIR. Taka stymulacja znacznie
lepiej przybliża stymulowany rytm serca do ryt-
mu prawidłowego dla danego dziecka. W miarę
wydłużania się okresu obserwacji pacjentów uza-
sadniona wydaje się również ocena ich rozwoju
fizycznego.

Wnioski

1. Przewlekła bradykardia u dzieci z całkowitym
blokiem przedsionkowo-komorowym powodu-
je opóźnienie ich rozwoju fizycznego.

2. Zapewnienie odpowiedniego dla danego pacjen-
ta rytmu serca poprzez zastosowanie stałej sty-
mulacji serca wpływa na poprawę rozwoju
fizycznego, zwłaszcza przyrost wzrostu.

Streszczenie
Wstęp: Przewlekłe choroby serca mogą upośledzać rozwój fizyczny dzieci. Brakuje informacji
o rozwoju dzieci z długotrwałą bradykardią. Celem niniejszej pracy była analiza somatycznego
rozwoju dzieci z całkowitym niechirurgicznym blokiem przedsionkowo-komorowym (AV)
i wpływ stałej stymulacji serca na ich rozwój fizyczny.
Materiał i metody: Zbadano 122 dzieci z całkowitym blokiem AV w średnim wieku 5,8 roku
na początku obserwacji. W badanej grupie było 87 dzieci z prawidłowym sercem, 30 z wadami
serca (w tym 23 z niewielkimi zaburzeniami hemodynamicznymi) i 5 z kardiomiopatią.
Objawy bradykardii występowały u 55 pacjentów. W okresie obserwacji (śr. 7,3 roku) masę
ciała i wzrost mierzono przy każdej wizycie i porównywano z normami dla polskich dzieci.
Z powodu objawów bradykardii u 71 pacjentów zastosowano stałą stymulację serca, z pierw-
szym układem VVI — u 49 dzieci, VVIR — u 20, DDD — u 2 pacjentów.
Wyniki: W grupie bez stałej stymulacji serca od początku obserwacji stwierdzano istotnie
słabszy rozwój fizyczny z niedoborem masy ciała (p = 0,01) i wzrostu (p = 0,005) utrzymujący
się do końca obserwacji. U dzieci ze stałą stymulacją serca przed wszczepieniem stymulatora
serca niedobór masy ciała i wzrostu (p < 0,001) był większy w porównaniu z dziećmi bez stałej
stymulacji serca. Okres obserwacji po zastosowaniu stałej stymulacji serca wynosił średnio
5,2 roku. Zaobserwowano poprawę rozwoju somatycznego wraz z istotnym przyrostem wzrostu
(p = 0,007), chociaż wciąż stwierdzano niedobór masy ciała (p < 0,001) i wzrostu (p = 0,03).
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Wnioski: Przewlekła bradykardia u dzieci z całkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym
powoduje opóźnienie ich fizycznego rozwoju. Przyspieszenie rytmu serca poprzez zastosowanie
stałej stymulacji serca wpływa na poprawę rozwoju fizycznego, zwłaszcza przyrost wzrostu.
(Folia Cardiol. 2006; 13: 195–200)
opóźniony rozwój fizyczny, całkowity blok przedsionkowo-komorowy,
stała stymulacja serca, dzieci
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