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TAHICARDIA PAROXISTICA SUPRAVENTRICULARA LA COPII:
ASPECTE ETIOLOGICE, PATOGENETICE SI CLINICE
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Rezumat

Tahiaritmiile reprezinta una dintre cele mai frecvent intalnite dereglari de ritm la copii, dintre care tahicardiile su-
praventriculare (TSV) constituie 95%, 50 la sutd din ele se depisteaza la nou-ndscuti. Mecanismele de producere a
tahicardiilor supraventriculare sint reprezentate in 80% de mecanismul re-entri. Primul episod de tahicardie paroxistica
supraventriculara survine la copii in primele 4 luni de viata, in circa 60% de cazuri.

Cuvinte-cheie: tahicardia paroxistica supraventriculara, copii.

Summary. Supraventricular paroxysmal tachycardia: aspects of etiology, pathogenesis and clinic.

Tachyarrhythmias are the most frequent heart rhythm disturbances in children. Supraventricular tachycardia occurs
in 95% of cases, in 50% in newborns. The mechanism of formation of supraventricular tachycardia in 80% of cases is
represented by the mechanism of reentry. The first episode of tachyarrhythmia occurs in children in the first four months

of life in 60% of cases.
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Pe3ome. CynpaBeHTany.JmpHaﬂ MapoKCusMajibHasi TaXUKapaAusa y JaeTeii: aclmeKThbl 3THOJIOI'MH, ITATOIrCHE3a

U KJIMHUKH.

TaxuapuT™MuH SBISIOTCS CAMBIMU YacThIMU HapylICHUSIMH pUTMa cepaua y aereil. CynpaBeHTPUKYISIPHbIE TaXu-
KapIu# BcTpedarorcs B 95% cirydasx, B 50% y HOBOpOoXKAeHHBIX. MexaHn3M 00pa30BaHuUs CYIPaBEHTPHUKYISIPHOMN Taxu-
kapaun B 80% cirydasx mpeacTaBIeH MEXaHU3MOM reentry. I1epBbIid aIM30]1 TAXHAPUTMUH MTOABISICTCA Y IETeH B IIEPBBIE

9eThIpe MecAna Xu3Hu B 60% cirydasx.

KuaroueBble cjioBa: CynpaBeHTPUKYISIPHAS TAPOKCH3MaNIbHAS TAXUKAPIHSL, IETH.

Introducere. Tahiaritmiile reprezinta una dintre
cele mai frecvent intdlnite dereglari de ritm la co-
pii, dintre care tahicardiile supraventriculare (TSV)
constituie 95%, 50 la sutd din ele se depisteaza la
nou-nascufi [2].Prevalenta TSV creste la copii cu
maladii concomitente, patologii cardiace dobandite
sau congenitale. In cadrul tahicardiilor supraventri-
culare predomind tahicardia atrioventricularda de tip
re-entri,in particular sindromul Wolf-Parkinson-Whi-
te cu incidenta ce variaza intre 1,6 la 1000 si 4 la
10000 de indivizi pe an, dintre care 50% din cazuri
sunt asimptomatice si doar 30 la sutd au manifestari
clinice. Varsta de debut se contureaza ca un element
de prognostic,avand 1n calitate de suport constatarea
unei delimitari semnificative intre TPSV aparuta in
primele 4 luni de viatd si cea cu debut dupa varsta
de 5-6 luni[13]. Pana la 4 luni factorii predispozanti
sunt frecvent absenti. Unele tahicardii supraventricu-
lare au un prognostic fatal, cum ar fi sindromul WPW
(1,5-2%, la 1000 de pacienti) decesul fiind cauzat de
fibriatia ventriculara [7].

Scopul studiului. Studierea datelor recente de in-
cidenta, etiologie si particularitati clinice ale tahicar-
diilor paroxistice supraventriculare la copii.

Tahicardia este accelerarea ritmului cardiac mai
sus de limita superioard a valorilor normale pentru
varsta pacientului.

Tahicardia paroxistica supraventriculara este o
tulburare de ritm cardiac caracterizata prin alura car-
diaca rapida, regulata si fixa, cu debut si sfarsit brusc,
generatd de productia anormala de stimuli de origine
ectopicd. Factorul ectopic in TPSV este situat oriun-
de deasupra bifurcatiei fascicolului His, dar in afara
nodului sinusal Keith si Flack. Frecventa cardiaca in
cursul TPSV variaza intre 180-300 batdi/min si are o
fixitate remarcabild, nefiind influentata de efort [15].

Tahicardia paroxistica supraventriculara (TPSV)
este o tahicardie ectopica cu ritm, in general, extrem
de rapid, cu valori ale pulsului cuprinse intre 160 si
250batai/min, constand dintr-o serie de mai mult de 3
extrasistole supraventriculare consecutive. Punctul de
plecare al aritmiei poate fi atrial sau jonctional [12].

Incidenta globala a tahicardiei paroxistice supra-
ventriculare include 1-3cazuri la 1000 de persoane,
prevalenta 0,2%. Studii populationale indica o inci-
denta a aritmiilor supraventriculare de 35 la 100000
de persoane pentru maturi si 55,1 la 100000 de per-
soane pentru copii[17].Tahiaritmiile reprezintd una
dintre cele mai frecvent intalnite dereglari de ritm la
copii unde tahicardiile supraventriculare constituie
95% cazuri [15]. Aproximativ 60% din accesele de
TPSV infantile la copil survin in primele 4 Iuni de
viata, cu un raport de sex masculin: feminin de 3:2[3].

La vérsta pediatrica, distributia tahicardiei supra-
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Fig. 1. Tahicardia supraventriculara in raport cu varsta [10]

ventriculare este bimodala, cu un varf 1n copilarie si
unul la varsta de 8-12 ani, incidenta lor fiind vari-
abila: TAV de tip re-entri reprezintd 80 la suta, in
particular sindromul WPW a carui incidenta variaza
intre 1,6 la 1000 si 4 1a10000 indivizi pe an [15].Co-
piii care 1n primul an de viatd au avut TSV 1n 31% de
cazuri, pana la varsta de 8 ani vor prezenta recidive.

O alta forma a TSV este tahicardia nodala atri-
oventriculard (TNAV) cu incidenta de 8-13% la
nou-ndscuti, de 30% la adolescenti si mai mult de
50% la adulti[16].

Tahicardia atriala este responsabild de 15-20%
din totalul TSV pediatrice [2,12].

Aparitia TSV in raport cu varsta este reprezentata

in figura 1.Cele mai multe episoade de TSV (aproxi-
mativ 40%) apar in timpul primei luni de viata, apoi
prevalenta lor scade: 10% in primul an,15% de la 1 la
6 ani [2,3].

Exista o relatie inversa intre varsta primului atac
de TSV cu probabilitatea reaparitiei: la 60% de paci-
enti care prezinta TSV in primele 4-6 luni atacurile
tind sa dispard In urmatoarele 6 luni si invers, paci-
entii la care primul atac de TSV apare dupa 6 luni de
viatd, va avea recurente, dupa un an, iar aproximativ
70% din ei, vor avea episoade suplimentare pe par-
cursul a 6 ani [2,12].

Clasificarea TSV dupa origine: 1. Tahiaritmii atri-
ale (tahicardia sinusald; tahicardia prin reintrare si-

Tabelul 1.

Clasificarea in functie de mecanismul de producere a TPSV [6]

Mecanism prin reintrare fiara o

Mecanism prin reintrare pe o cale

Mecanism de automatism

cale accesorie accesorie
Reintrare in nodul - Ortodromica - Atriala ectopica
sinusal
- SdrWPW - Atriald haotica

- Focar ectopic jonctional

Reintrare in tesutul muscular atrial/ -

fibrilatie atriala cunsa

Ortodromica-cale WPW as-

- antidromica

Reintrare intraatriala/flutter atrial

- antidromica cu mai mult de o
cale accesorie

Reintrare in nodul atrioventricular
tipica

- tahicardie permanenta jonc-
tionald reciproca

Reintrare in nodul atrioventricular
atipica

- Mahaim

- Atrio-His

Reintrare in fascicolul His
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noatriald; tahicardia atriala; tahicardia atriala multifo-
cala; fibrilatia atriala; flutterul atrial). II. Tahiaritmiile
atrioventriculare includ: tahicardia prin reintrare in-
tranodald; tahicardia prin reintrare atrioventriculara;
tahicardia jonctionald ectopicd; tahicardia jonctionala
neparoxistica [5,6].

Aparitia TPSV Ia copiii cu cord sanatos este di-
ferit raportatd, de la 42%(statistica Bricker si McNa-
mara) pana la 60%(statistica Gilette si Garson) [15].

La alti pacienti s-a stabilit ca TPSV se poate pro-
duce in cadrul unei afectiuni cardiace cronice(boli
congenitale de cord, pre- sau postoperator, cardio-
miopatii, sindromul WPW, hipertirioidism). In urma
unei boli acute (septicemia, miocarditd, encefalita,
traumatisme toracice, acidoza, hipoglicemie, detresa
respiratorie, hipotensiune) sau drept rezultat al admi-
nistrarii unor medicamente (cofeind, adrenalind, me-
tilfenidat)[11].

Jumatate dintre TPSV au o cauza idiopatica, in
timp ce 24% sunt asociate cu conditii, cum ar fi fe-
bra si consumul de droguri, 23% sunt cauzate de boli
cardiace congenitale (cel mai frecvent boala Ebstein,
ventricul unic, L-transpunere) si 10% pana la 20%
sunt rezultatul sindromului WPW. Dintre copiii mai
mari, cauzele sunt WPW sau boli cardiace congenita-
le [20]. O cauzéd frecventd de tahicardie supraventri-
culard este existenta unor circuite electrice anormale
la nivelul cordului, asa cum se Intdmpla in tahicardia
prin reintrare atrioventriculara si in tahicardia prin re-
intrare intraatriala[22].

Primul tip de reintrare este mai frecvent la copiii
sub 12 de ani, in timp ce tipul de reintrare AV de-
vine mai evident la adolescenti. Alte cauze ale TSV
includ activitatea cardiaca hiperdinamica, ca raspuns
la eliberarea de catecolamine in urma consumului de

droguri. Cauzele toxice ale SVT includ consumul de
stimulanti, beta agonisti, anticolinergice, salicilati,
teofilina, triciclice si fenotiazine. Cauzele non-toxi-
ce includ anxietate, anemie, deshidratare, acidoza,
exercitii fizice, febra, hipoglicemie, hipoxemie si du-
rere[15].

Conform Ghidului American de pediatrie la co-
pii TPSV apare uneori in cardiopatiile congenitale
(la nou-ndscut sau in primele luni), in sindromul de
preexcitatie, chirurgia cardiaca (inchidere de defect
septal ventricular sau atrial, tetralogia Fallot, anoma-
lie Ebstein), carditd reumatismalda, hemocromatoza
secundara din talasemie [15].

La adolescenti predomina tahicardia paroxistica
prin reintrare idiopaticd, din cardiomiopatii virale,
sindrom de preexcitatie.

Exista trei mecanisme electro-fiziologice ale arit-
miilor cu ritm crescut: reintrarea; automatismul cres-
cut si activitate declansata [9,14].

Reintrarea este fenomenul 1n care unda electrica
»reintra” la nivelul unui tesut prin care deja a trecut.
Un impuls electric intra in circuit i coboara pe am-
bele cdi, daca impulsul ajunge pe una dintre ramuri
intr-un moment in care tesutul se afld inca in perioada
refractara dupa impulsul anterior si creeaza un bloc.

Daca cea de-a doua cale a iesit din perioada re-
fractara (mai scurtd) atunci impulsul se va propaga pe
aceasta cale. Unda se poate propaga astfel suficient
de lent pe a doua cale incat prima cale sa iasa din
perioada refractard si sd permitd trecerea retrograda
a impulsului care se va intoarce astfel la punctul de
plecare generand un circuit de reintrare[9,14].

Automatismul inseamna capacitatea unei celule
sau grup de celule de a se depolariza spontan. Cand
celule din afara nodului sinoatrial sau nodului AV

A. Cresterea automatismului

C. Mecanismul de reintrare

Cale
lenta

Cale
rapida

A B

Fig. 2. Reprezentarea mecanismelor electro-fiziologice ale tahiaritmiilor:
A. automatismul crescut; B. activitate declansata, C. mecanismul de reintrare [14].
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dezvolta automatism, ele capatd potentialul de a su-
presa NSA, daca ritmul cu care descarca impulsuri
este mai mare decat cel al NSA. Daci aceste celule
se depolarizeaza patologic intr-o maniera repetitiva
rezultad o tahiaritmie [29,14].

Activitatea declansatd se dezvoltd din oscilatii-
le mici ale potentialului de membrand in timpul sau
dupa repolarizare [14].

Cele mai comune aritmii prin reintrare la popu-
latia pediatrica sint cele care implica cdi accesorii,
conexiuni electrice anormale intre miocardul atrial si
cel ventricular de-a lungul NAV. In tahicardiile atri-
oventriculare prin reintrare in fascicul accesor (TA-
VRFA), calea accesorie (de obicei aceasta este calea
cu perioada refractara mai lungd) si NAV (calea cu
perioada refractard mai scurtd) reprezintd cele doua
brate ale unui circuit de reintrare. Sindromul Wol-
ff-Parkinson-White (WPW) implica o cale accesorie
care permite impulsului sa calatoreasca atat antero,
cat si retrograd [8,11].

Manifestarile clinice si paraclinice ale tahicar-
diilor paroxistice supraventriculare la copii.

Cei mai multi pacienti cu TPSV prezintd clinic
episoade de palpitatii, care sunt cu debut brusc, in sta-
re de repaus, dar pot fi initiate in timpul exercitiilor
fizice[15]. Durata palpitatiilor este foarte variabila,
cu episoade care pot dura de la cateva secunde pana
la cateva ore. TPSV poate fi asociata cu presincopa,
sincopd, dureri 1n torace si pulsatii anormale [10].
Factorii de precipitare sunt adesea dificil de identifi-
cat, dar ocazional o boald febrild poate precipita un
episod de TSV.

Rata FCC este de obicei 160-300 batai pe mi-
nut. De regula, episoadele de TSV debuteaza si se
termind brusc si pot dura de la cateva minute pana
la cateva ore, care este motivul pentru a numi aceste
tahicardii paroxistice [15].

Urmatoarele simptome sunt tipice,dar nu intot-
deauna prezente cu un puls rapid de 150-300 de batai
pe minut: palpitatii,dispnee, durere in piept, respiratie
rapida, ameteli, pierderea cunostintei (in cazuri gra-
ve). Copilul cu TSV acuza episoade de palpitatii, cu
frecventa ventriculard 200-220/min, adesea insotite
de stare generala de rau, paloare, greata sitranspiratii,
reflectand tonusul simpatic crescut. Dispneea poate
aparea, dar este bine toleratd hemodinamic; rareori
pacientul pierde cunostinta [19].

Crizele apar si spontan, in repaus, avand un ca-
racter aleator. Durata lor variaza de la cateva secunde
la mai multe ore sau chiar zile. Frecventa episoadelor
poate si varieze de la cateva pe zi, la un singur epi-
sod pentru toatd viata [15]. Majoritatea pacientilor
prezintd numai simptome usoare, cum ar fi palpitati-
ile sau senzatia ca inima bate rapid. Simptomele mai

severe includ vertijul, dispneea, astenia, pulsatiile la
nivelul gatului si durerea precordiala centrala. La unii
apare poliuria eventual, ca urmare a eliberarii de pep-
tida natriuretica, care produce un efect diuretic intrin-
sec. Unii pacienti cu TSV pot prezenta insuficientd
cardiaca cronica si cardiomiopatie [4,19].

Simptomatologia unui copil cu crize de TPSV
este determinatd de: varsta pacientului; durata si fec-
venta crizei de TPSV; asocierea unei malformatii con-
genitale de cord; prezenta unei cardiomiopatii [15].

La sugar manifestarile clinice a TPSV sunt ex-
trem de nespecifice: agitatie, refuzul alimentatiei,-
varsdturi,paloare a tegumentelor, febra(1/3 cazuri),
tahipnee, dispnee, cianoza si relativ frecvent convul-
siile, anorexie. Simptomele de TSV nu sunt evidente
decat dupa 24 ore sau mai mult [1,21].

De regula, dupa 24-36 ore de evolutie a unei
TPSV la sugar se constituie o insufucientd cardiaca
latentda ale cdrei elemente sunt tahipneea, paloarea,
starea de nervozitate sau letargie[5,15]. La nou-nas-
cuti care prezintd TSV, ritmul cardiac este de multe
ori Intre 220 si 280 batdi pe minut. Sugarii de mul-
te ori se prezintd cu plangeri nespecifice, cum ar fi
,starea de nervozitate”, letargie, paloare, transpira-
tii sau pur si simplu nu actioneaza la stimulii din
exterior[12]. Manifestarile clinice sunt particula-
re la nou-ndscut si sugar si se caracterizeaza prin de-
but insidios cu agitatie, oboseald in timpul alimen-
tatiei,varsaturi, paloare, apoi tahipnee cu dispnee, ci-
anoza si febra. Riscul insuficientei cardiace creste cu
cat este mai mica varsta, cu cat alura ventriculara este
mai inaltd, cu cat accesul dureaza mai multd vreme si
in cazul cand se asociaza o afectiune cardiaca subia-
centd.Un acces de TPSV la sugar nu va ceda spontan
decét in cel mult 10% de cazuri [15,18].

La vérsta 1-6 ani simptomatologia se mentine re-
lativ saraca, familia relatand in general stare de agi-
tatie psihomotorie, inapetentd, greatd, vome, dureri
abdominale, in special in cazul crizelor prelungite cu
fenomene de insuficienta cardiaca incipiente.

Varsta scolara: copiii incep sa relateze instalarea
brusca a palpitatiilor cu ritm rapid, eventual legate de
efectuarea unui efort fizic. Simptomele la acesti copii
mai includ dureri in piept, ameteli sau dificultati de
respiratie,se pot prezenta ca o scadere treptata in tole-
ranta la efort, fatigabilitate usoara. Frecvent relateaza
senzatia de nod in gat, cefalee si rar sincopa, in spe-
cial in cazurile de fibrilatie atriald cu transmitere anti-
dromica. In crizele prelungite peste 15 minute se pot
asocia: paloare, transpiratii profuze, tegumente reci,
toate simptomele unei stimulari simpatice secundare
[7].

La adolescenti pot fi aceleasi simptome ca de var-
std scolara, cum ar fi palpitatii, dureri in piept, ame-
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teli si dispnee. De asemenea, ei pot prezenta paloare,
presincopd, diaforeza,iritabilitate, anxietate si piele
umeda, care sunt semne ale TSV la adulti[7,15].

Concluzii

1. Tahicardia paroxistica supraventriculara repre-
zintd una dintre cele mai frecvent intalnite tahiaritmii
la copii.

2. Mecanismele de producere a tahicardiilor su-
praventriculare sunt reprezentate in 80% de mecanis-
mul re-entri.

3. Primul episod de tahicardie paroxisticd supra-
ventriculara survine la copii in primele 4 luni de via-
ta, In circa 60% de cazuri.

4.Tahicardiile paroxistice supraventriculare la
copii apar 1n 60 la sutd cazuri pe cord intact.
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