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Concluzii 

1. Status Epileptic Electric din timpul Somnului Lent (ESES), reprezintă un patern EEG 

care include o activitate permanentă, continuă, difuză de vărf-undă lentă în faza somnului lent şi 

realizează un deficit cognitiv persistent. 

2. ESES este o patologie rar diagnosticată, cu o incidenţă de 1% din toate epilepsiile 

înregistrate la copil.  

3. Efectuărea monitorizării Video-EEG de durată cu includerea somnului este o metodă 

recomandabilă în toate cazurile marcate cu pierderi neurodevelopmentale la copil, cu scop de a 

certifica diagnosticul de sindrom ESES în stadiile incipiente a bolii. Degradarea neuropsihică va 

fi prevenită în aceste cazuri. 

3. Toţi copiii cu sindromul ESES vor primi tratament cu Valproate în doze 30-

60mg/kg/zi. Pot fi utilizate Succinimidele, Topomaxul, Clobazam. Este descrisă eficacitatea 

înaltă a Corticosteroizilor. 
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Summary 

The supraventricular tachycardia in children 

This study aimed to examine 31 (27 boys (87,1%) and 4 girls (12,9%)) children with 

supraventricular tachycardia, in the age group of 4 months – 18 years. Patients included in the 

study were found following types of supraventricular tachycardia: paroxysmal supraventricular 

tachycardia, WPW syndrome, Lown-Ganong-Levin syndrome, atrial fibrillation and intraatrial 

tachycardia. The electrophysiological mechanism involved in the rhythm disturbances in patients 
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included in the study were reentry type ones, the AV nodal reentry found in 48,4% of cases, AV 

reentry with accessory pathway in 41,9% of cases, and the sinoatrial nodal reentry found in 9,7% 

of patients. 

 

Rezumat 

Studiul dat a prevăzut examinarea a 31 (27 băieţi (87,1%) şi 4 fete (12,9%)) de copii cu 

tahicardii supraventriculare, în grupul de vârstă 4 luni – 18 ani. La pacienţii incluşi în studiu s-au 

depistat următoarele tipuri de tahicardii supraventriculare: tahicardie paroxistică 

supraventriculară, sindromul WPW, sindromul Lown-Ganong-Levin, fibrilaţie atrială şi 

tahicardie intraatrială. La pacienţii incluşi în studiu, mecansimul electrofiziologic implicat în 

aritmogeza dereglărilor de ritm era de tip re-entri, dintre care mecanismul re-entri AV nodal în 

48,4 % din cazuri, mecanismul re-entri AV cu cale accesorie de conducere a impulsului  în 

41,9% din cazuri şi mecanismul re-entri nodal sinusal la 9,7% din pacienţi 

 

Actualitatea temei 

Tahiaritmiile reprezintă una dintre cele mai frecvent întâlnite dereglări de ritm la copii. 

Tahicardiile supraventriculare (TSV) constituie 95% din toate tahicardiile la copii, iar 

aproximativ 50% din ele se depistează în perioada de nou-născut [17, 20]. Prevalenţa TSV creşte 

la copii cu maladii asociate, patologii cardiace dobîndite sau congenitale [3]. În cadrul 

tahicardiilor supraventriculare predomină tahicardia atrioventriculară de tip re-entri, în particular 

sindromul WPW a cărui incidenţă variază între 1,6 la 1000 şi 4 la 10000 indivizi pe an, din care 

în 50% din cazuri sunt asimptomatici şi doar 30% au manifestări subiective. O altă formă a TSV  

este tahicardia nodală atrioventriculară şi are o incidenţă de 8-13% la nou-născuţi, de 30% la 

adolescenţi şi mai mult de 50% la adulţi. Este important de menţionat că la copii aproximativ în 

90% din cazuri TSV prin mecanism re-entri şi în 36% din cazuri TSV prin preexcitaţie 

aproximativ se jugulează spontan. Copiii care în primul an de viaţă au avut TSV în 31% din 

cazuri, până la vîrsta de 8 ani, prezintă recidiva de TSV [15]. Unele TSV au un prognostic fatal, 

cum ar fi sindromul WPW (1,5-2‰ la 1000 de pacienţi) decesul fiind cauzat de fibrilaţia 

ventriculară. În populaţia pediatrică, rata generală a mortalitaţii cardiace prin aritmii este de 1-5 

decese la 100 000 pacienţi/an. La adulţi aceasta este de 1-3 decese la 1000 pacienţi pe an [2]. 

Tahicardia supraventriculară se determină atunci cînd trei sau mai multe cicluri cardiace 

consecutive au o frecvenţă mai mare decât limita superioară a valorilor normale de vîrstă. 

Localizarea focarului aritmogenetic este mai sus de bifurcaţia fascicolului His – în nodul sinusal, 

atrii, conexiunea atrio-ventriculară, zona de conexiune cu venele cave sau pulmonare şi aritmia 

cu transmiterea ciclică a impulsului între atrii şi ventricule [18,19]. În funcţie de mecanismul 

apariţiei TSV pot fi împărţite în 2 categorii : 

1. Prin dereglarea conducerii impulsului sau mecanism re-entri, care presupune existenţa 

obligatorie a următoarelor condiţii: existenţa unui obstacol (anatomic sau fiziologic) în calea de 

conducere omogenă a impulsului prin ţesutul cardiac ce va constitui baza formării circuitului re-

entri, prezenţa unui bloc unidirecţional prin care impulsul electric se stopează într-o direcţie, dar 

se transmite în direcţia opusă, iar timpul de conducere în jurul circuitului trebuie să fie suficient 

de lung, astfel încît să depăşească perioada refractară efectivă. Acest tip întruneşte tahicardia re-

entri atrioventriculară, sindromul Wolff-Parkinson-White, tahicardia nodală atrioventriculară, 

fluterul atrial, tahicardia intraatrială, fibrilaţia atrială, tahicardia joncţională reciprocă, tahicardia 

nodală sinoatrială, sindromul Lown-Ganong-Levine şi tahicardia Mahaim [4]. 

2. Anomalii în geneza impulsului sau prin automatism anormal – care se datorează 

creşterii frecvenţei depolarizărilor spontane din faza a 4-a a potenţialului de acţiune. În această 

grupă se încadrează tahicardia ectopică atrială, joncţională ectopică şi tahicardia atrială 

multifocală [1].  
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În funcţie de structura iniţială implicată în geneza impulsului tahicardiile 

supraventriculare se împart în 2 tipuri: cu implicarea ţesutului atrial şi a joncţiunii 

atrioventriculare [13].  

Diagnosticul primar al TSV se stabileşte prin intermediul ECG standart. Determinarea 

tipului de tahicardie este importantă în aprecierea unui management corespunzător, ce are un 

impact major în pronosticul de lungă durată. Cunoaşterii formei de TSV este importantă şi pentru 

alegerea tipului de ablaţie întrucât riscul, durata, complexitatea şi succesul tratamentului depinde 

de tipul aritmiei [16]. 

Scopul studiului 

Evaluarea mecanismelor de apariţie a tahicardiilor supraventriculare la copii.  

Material şi metode 

În studiu au fost incluşi 31 de copii (27 băieţi (87,1%) şi 4 fete (12,9%)) cu tahicardii 

supraventriculare, spitalizaţi în Clinica de Cardiologie pediatrică a IMSP Institutul Mamei şi 

Copilului în perioada anilor 2010-2012. Vîrsta copiilor varia între 4 luni şi 18 ani (< 1 an – 1 

copil; 1–3 ani – 3 pacienţi; 3–5 ani – 3 subiecţi; 5–18 ani – 24 bolnavi. Copii au fost evaluaţi 

după un protocol special elaborat, care a inclus: date generale, evoluţia sarcinii la mamă, 

termenul de gestaţie, patologia perinatală, tabloul clinic, date paraclinice şi instrumentale. S-au 

efectuat: ECG în 12 derivaţii, ecocardiografia şi monitorizarea Holter ECG în 24 de ore. Pentru 

determinarea tahicardiei supraventriculare s-au folosit următoarele criterii: unda P prematură, 

complexe QRS identice cu cele din repaos, modificări în intervalul P-P care perced pe cele din 

intervalul R-R, secvenţe lungi-scurte ce preced iniţierea impulsului, contururile QRS în 

concordanţă cu conducere aberantă (V1,V6), durata PQ<0,12 [14].  

Pentru estimarea mecanismului artimogenetic am folosit principiile: unde P din cadrul 

TSV identice cu cele din cadrul ritmului sinusal cu interval RP lung şi PR scurt - determinate în 

cadrul mecanismului re-entri nodal; unde P retrograde (inversate în derivaţiile II, III, şi aVF) 

care sunt expresia mecanismului re-entri cu implicarea joncţiunii AV sau tahicardia reciprocă cu 

o cale accesorie  paraseptală de transmitere a impulsului; depresia segmentului ST  concomitent 

cu prezenţa complexilor QRS înguste sunt în favoarea tahicardiei reentri AV cu cale accesorie de 

conducere a impulsului; unde P retrograde fuzionate în complexul QRS – sugerează mecanismul 

reentri AV nodal; tahicardii cu interval RP > 90 milisecunde sunt cauzate de o cale accesorie, iar 

disocierea AV sau blocul AV în cadrul tahicardiei exclude prezenţa unei căi accesorii şi face 

mecnismul reentri  AV nodal  imposibil. 

Pentru diferenţierea mecanismului electrofiziologic a diferitor tipuri de TSV au fost utile 

aprecierea relaţiei dintre intervalele RP – PR incluse în tabelul ce urmează: 

Tabelul 1  

Tipuri electrofiziologice ale TSV 

 

Interval RP scurt – interval PR lung Interval RP lung- interval PR scurt 

Reentri AV nodal Tahicardia atrială 

Reentri AV Reentri nodal sinusal 

Reentri atipic AV nodal  

Tahicardia reciprocă AV cu cale accesorie de conducere 

Rezultate şi discuţii 

În studiul dat s-au evidenţiat următoarele tipuri de TSV: tahicardii paroxistice 

supraventriculare – 48,4 % (n=15), sindromul WPW – 38,7 % (n=12) dintre care tip A şi tip B 

cîte 50% (n=6), sindromul Lown-Ganong-Levine – 3,22% (n=1), fibrilaţie atrială – 3,22% (n=1), 

tahicardia intraatrială 6,45 % (n=2). La pacienţii incluşi în studiu, mecanismul electrofiziologic 

implicat în geneza TSV era de tip re-entri, dintre care în 48,4% (n=15) din cazuri era de tip re-

entri AV nodal de constituire, în 41,9% (n=13) din cazuri – mecanismul re-entri AV cu cale 
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accesorie de conducere a impulsului şi în 9,7% (n=3) din cazuri mecanismul re-entri prin nod 

sinusal.  

Toţi pacienţii incluşi în studiu s-au născut la termen, pe cale naturală. Mamele au suferit 

gestoze precoce şi tardive în 12,9% (n=4) din cazuri. În tabloul clinic predominau următoarele 

simptome: palpitaţii în 51,8% din cazuri, cardialgii de diferită intensitate la 35,5% din pacienţi, 

dispnee de efort fizic intens şi mediu în 64,5% din cazuri, cefaleea în 71% din cazuri,  sincope în 

19,3%  din cazuri, fatigabilitate inapetenţă au prezentat toţi pacienţii. 

În 48,3% (n=15) din cazuri TSV au apărut pe fondalul unei maladii de  bază, dintre care 

pe fon de malformaţii congenitale de cord în 3,2% (n=1) din cazuri, miocardite în 19,3% (n=6) 

din cazuri, cardiomiopatii dilatative primare în 6,7% (n= 2) din cazuri, iar în 51,6% (n=16) din 

cazuri tahicardia era de origine idiopatică. La 41,9% (n=13) pacienţi s-au depistat niveluri 

majorate ale LDH fracţia 1 şi 2 şi ale CK-MB, dintre care LDH fracţia 1 şi 2 majorate la 35,5% 

(n=11) din copii, iar CK-MB la 6,45 % (n=2) din pacienţi. 

Printre stările premorbite cu impact în apariţia TAS au fost: infecţiile respiratorii virale 

acute în 32,3% din cazuri, prolapsul de valvă mitrală în 25,8% din cazuri, stresul în 22,5 % din 

cazuri, scor APGAR mic la naştere la 16,1% din cazuri, masă mică la naştere (<2500 g) la 12,9% 

din pacienţi, faringite cronice în 6,4% din cazuri şi malformaţiile cardiace congenitale la 3,2% 

din pacienţi.  

În studiul dat hipokalimie s-a determinat la 16,1% (n=5) din pacienţi. Alte derglări 

electrolitice la pacienţii incluşi în studiu nu s-au depistat. S-a estimat nivelul bazal al markerilor 

inflamatori (ASL-O şi PCR) şi s-au evidenţiat niveluri elevate la 51,6% (n=16) din 

pacienţi).ASL-O>200 UI/ml la 38,7% (n=12 ) din pacienţi, iar PCR>6 mg/l la 12,9 % (n= 4) din 

pacienţi. Anemie s-a depistat în 29% din cazuri, dintre care în 16,1% (n=5) cazuri – anemie de 

gradul I şi în 12,9% (n=4 ) – anemie de gradul II. 

La examenul ecocardiografic, la 3 de copii, s-a depistat majorarea uşoară şi moderată a 

dimensiunilor ventricolului stîng şi micşorarea moderată a fracţiei de ejecţie a ventriculului stîng. 

Discuţii. 
Conform studiilor efectuate de către Keld Kjeldsen de la universitatea din Copenhagen, 

hipokalimia se atestă la 7-17% din pacienţii cu patologii cardiace. Dereglările în homeostazia 

potasiului sunt direct implicate în mecanismul aritmogenic [7], întrucît hipopotasemia creşte 

potenţialul membranar de repaus şi creşte atît durata potenţialului de acţiune cît şi durata 

perioadei refractare, combinaţie ce conduce la geneza aritmiilor prin mecanism re-entri, 

deasemenea scade conductibilitatea, care predispune la aritmii de tip re-entri [8]. În studiul dat 

hipokalimia s-a determinat la 16,1% (n=5) din pacienţi. Alte derglări electrolitice la pacienţii 

incluşi în studiu nu s-au depistat. 

În concordanţă cu ipoteza propusă de Ioan Liuba şi colab. de la universitatea Linkoping 

(Suedia), anizotropia şi difuncţia intercelulară poate promova dezvoltarea aritmiilor prin 

micşorarea efectului supresiv a miocardului atrial înconjurător asupra focarului ectopic de 

geneză a impulsului electric, aceste procese find influenţate de către markerii inflamatori [6]. În 

studiul efectuat am determinat nivelul bazal (în absenţa procesului inflamator manifest ) al ASL-

O şi al PCR, fiind elevate la 51,6% (n=16) din pacienţi. ASL-O > 200 UI/ml la 38,7% (n=12 ) 

din pacienţi şi PCR> 6 mg/l – la 12,9 % (n= 4) din pacienţi.  

Multiple lucrări afirmă rolul patogenetic al anemiei în constituirea diferitor tipuri de  

aritmii. Bode-Thomas F. şi colab. au estimat prevalenţa diferitor tipuri de aritmii şi corelaţia cu 

cauza şi severitatea anemiei, menţionînd că predomină dereglările în conducerea impulsului în 

comparaţie cu alte mecanisme [12], Larraitz Gaztañaga şi colab. de la universitatea din 

Pennsylvania (SUA), afirmă că hipoxia indusă de anemia cronică determină apariţia depolarizării 

precoce în perioada de platou a potenţialului de acţiune, mecanism electrofiziologic ce se află la 

baza activităţii trigger a aritmogenezei [9]. În studiul de faţă la 29% din pacienţi am depistat 

anemie de diferit grad, care se poate evalua ca factor premorbid şi evolutiv în TSV.  
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Multe confuzii există referitor la nomenclatura tahicardiilor caracterizate prin complexe 

QRS nemodificate, intervale R-R egale şi absenţa preexcitaţiei ventriculare. Deoarece sunt 

numeroase mecanisme electrofiziologice implicate  în constituirea acestei grupe de tahicardii, ele 

au fost denumite prin termenul non-specific de „tahicardii paroxistice supraventriculare” [5]. În 

studiul prezent incidenţa acestor tahiaritmii constituie 48,4%  la care s-a estimat mecanismul re-

entri AV nodal. Termenul de tahicardie paroxistică supraventriculară poate fi considerat 

inadecvat, deoarece în unele tipuri de tahicardii cu imlicarea căilor accesorii de conducere pot fi 

implicate atât atriile cât şi ventriculele în mecanismul re-entri, iar complexul QRS este de o 

morfologie şi durată normală datorită conducerii anterograde care apare proximal de nodul AV al 

fascicolului His [11]. Unii autori propun folosirea termenului de tahicardie reciprocă în loc de 

tahicardie paroxistică supraventriculară, un termen „nu prea reuşit” din considerentul că poate fi 

acceptat şi ca mecanism de apariţie a tahicardiilor ventriculare, astfel actualmente nu există nici 

o nomenclatură universal acceptată [10]. 

 

Concluzii 

1. În cercetarea de faţă s-a depistat următoarele tipuri de tahicardii supraventriculare: 

tahicardii paroxistice supraventriculare –   48,4%, sindromul WPW – 38,7%: dintre care tip A şi 

tip B cîte 50 % , sindromul Lown-Ganong-Levine– 3,2%, fibrilaţie atrială – 3,2% tahicardia 

intraatrială la 6,4%  dintre copii. 

2. Mecanismul principal implicat în aritmogeneză la copiii studiului de faţă a fost de tip 

re-entri AV nodal, ppredominînd mecanismul reentri AV nodal de constituire în 48,4% din 

cazuri, mecanismul reentri AV cu cale accesorie de conducere a impulsului  în 41,9% din cazuri 

şi mecanismul reentri nodal sinusal în 9,7 % din cazuri. 

3. În studiul nostru, TSV s-a depistat la copiii cu malformaţii congenitale de cord în 

3,2% din cazuri, miocardite în 19,3% din cazuri, cardiomiopatii dilatative primare în 6,7% din 

cazuri, iar în 51,6% din cazuri, tahicardia era de origine idiopatică. 
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Summary 

Cardiac involvement in Juvenile Idiopathic Arthritis 

Cardiovascular impairment in Juvenile Idiopathic Arthritis is one of the most important 

causes of morbidity of this disease, which excels in the diversity of cardiac structures involved. 

A study of cardiac involvement in 33 patients with a diagnosis of JIA, making use of clinical and 

instrumental methods, allowed to determine a polymorphism of cardiac injury. Cardiac damage 

manifests from functional disorders determined by pace and conduction abnormalities, to organic 

changes manifested by the predominance of endocardial involvement. The systemic form of the 

disease was identified as exceling in the cardiovascular impairment. 

 

Rezumat 

Afectarea cardiovasculară în Artrita Idiopatică Juvenilă reprezintă una din cauzele cele 

mai importante a morbidităţii acestei maladii, excelând prin diversitatea structurilor cardiace 

implicate. Studierea implicării cardiace la 33 pacienţi cu diagnosticul de AIJ făcând uz de 

metode clinice şi intrumentale, a permis a determina un polimorfism de afectare. Prejudiciile se 

manifestă de la tulburări funcţionale determinate de modificările de ritm şi de conducere, până la 

modificări organice manifestate prin o predominare de afectare a endocardului. Forma sistemică 

a maladiei a fost identificată ca predominantă în implicarea cardiovasculară. 

 


