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al grupului de lucru a provenit exclusiv din partea SEC 
fără implicarea unor membri din partea industriei de 
sănătate.

Comisia SEC pentru Ghidurile de Practică Medicală 
supraveghează şi coordonează elaborarea noilor Ghi-
duri. Comisia este de asemenea responsabilă de pro-
cesul de aprobare a Ghidurilor. Ghidurile SEC sunt 
extensiv revizuite de către Comisia pentru Ghidurile 
de Practică Medicală şi de către experţi externi pen-
tru aprobarea ulterioară din partea tuturor experţi-
lor implicaţi în grupul de lucru. Documentul fi nal este 
aprobat de către Comisia pentru Ghidurile de Practi-
că medicală pentru publicarea în European Heart Jo-
urnal. Ghidurile sunt elaborate conform dovezilor şi 
cunostinţelor ştiinţifi ce şi medicale disponibile la data 
publicării.

Obiectivul elaborării ghidurilor SEC include şi cre-
area unor unelte educaţionale şi a unor programe de 
implementare a recomandărilor prin versiuni “de bu-
zunar” ale ghidurilor, diapozitive rezumative, broşuri 
cu mesajele esenţiale şi versiuni electronice pentru 
aplicaţii digitale. Toate aceste variante sunt prescur-
tate, iar pentru informaţia detaliată utilizatorul are în-
totdeauna acces gratuit prin intermediul website-ului 
SEC la formele extensive ale Ghidurilor. Societăţile 
Naţionale ale SEC sunt încurajate să susţină, traducă 
şi să implementeze Ghidurile. Programele de imple-
mentare sunt necesare având în vedere infl uenţa po-
zitivă asupra evoluţiei bolilor prin aplicarea riguroasă 
a recomandărilor.

Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi 
să integreze recomandările SEC în judecata clinică 
şi în demersurile strategice profi lactice, diagnostice 
şi terapeutice, însă nu anulează sub nicio formă res-
ponsabilitatea individuală asupra deciziilor medicale în 
funcţie de particularităţile pacientului. De asemenea, 
este responsabilitatea fi ecărui cadru medical de a ve-
rifi ca reglementările naţionale privind medicamentele 
şi dispozitivele utilizate la momentul prescrierii aces-
tora.

2. INTRODUCERE
Aritmiile supraventriculare (tahicardiile supraventri-
culare – TSV) reprezintă o patologie comună prin 
care pacienţii sunt frecvent simptomatici şi necesită 
tratament farmacologic şi intervenţional. Ultimul ghid 
european de tratament al aritmiilor supraventriculare 
a fost publicat în 20031, în timp ce cel mai recent ghid 
american datează din 20152.

Există o nevoie clară pentru recomandări ale ex-
perţilor în îngrijirea pacienţilor cu TSV, precum şi 

1. PREAMBUL
Ghidurile rezumă şi evaluează dovezile disponibile în 
scopul asistării profesioniştilor din domeniul sănătăţii 
pentru a aborda cea mai bună strategie de manage-
ment a unui pacient cu o anumită patologie. Ghiduri-
le şi recomandările ar trebui să faciliteze deciziile din 
practica clinică zilnică. Decizia fi nală privind un paci-
ent individual trebuie să fi e a profesionistului respon-
sabil de comun acord cu pacientul.

Un număr important de ghiduri au fost emise în 
ultimii ani de către SEC, precum şi alte societăţi şi or-
ganizaţii. Datorită impactului în practica clinică au fost 
elaborate criterii de calitate pentru elaborarea ghidu-
rilor pentru a permite luarea unor decizii clare utiliza-
torului. Recomandările pentru formularea şi emiterea 
ghidurilor SEC pot fi  găsite pe website-ul SEC (http://
www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/Wri-
ting-ESC-Guidelines). Ghidurile SEC reprezintă pozi-
ţia ofi cială a SEC asupra subiectelor abordate şi sunt 
periodic actualizate.

SEC actualizează multiple registre pe baza cărora 
se evaluează utilizarea resurselor, aderenţa şi gesturi-
le diagnostice şi terapeutice conform ghidurilor emi-
se, iar scopul acestora este de a permite o mai bună 
înţelegere a practicii medicale în Europa şi la nivel 
mondial în funcţie de datele colectate în timpul prac-
ticii clinice de rutină.

Alături de ghidurile propriu-zise sunt elaborate şi 
materiale derivate educaţionale ţintite nevoilor cultu-
rale şi profesionale ale cardiologilor. Colectarea date-
lor observaţionale înalt calitative la un anumit interval 
de timp de la emiterea Ghidurilor SEC permite evalu-
area nivelului de implementare a Ghidurilor şi în mod 
prioritar a punctelor cheie defi nite de către SEC.

Membrii actualului grup de lucru au fost selectaţi 
de către SEC din grupurile relevante supraspecializa-
te. Experţii în domeniu selectaţi au revizuit extensiv 
dovezile publicate pentru managementul patologiei în 
cauză conform politicilor Comisiei SEC pentru Ghi-
durile de Practică Medicală şi au evaluat critic proce-
durile diagnostice şi terapeutice inclusiv din punct de 
vedere al raportului risc-benefi ciu. Nivelul de eviden-
ţă şi clasa de recomandare emise au fost cuantifi cate 
conform scalelor predefi nite ale SEC.

Experţii incluşi în panel-urile de scriere şi de re-
vizuire au emis declaraţii asupra relaţiilor care pot fi  
percepute ca potenţiale sau reale confl icte de interes 
(ilustrate pe website-ul SEC). Orice modifi care în de-
claraţiile de interes apărută în timpul scrierii docu-
mentului a fost notifi cată către SEC. Sprijinul fi nanciar 
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peutice farmacologice şi non-farmacologice care sunt 
aprobate neuniform de către toate instituţiile naţio-
nale guvernamentale de reglementare în domeniul să-
nătăţii.

2.2. Relaţia cu industria sau alte confl icte de 
interes
Politica SEC este de a susţine realizarea Ghidurilor şi 
a Documentelor de Poziţie fără suport comercial, iar 
toţi membrii au fost voluntar implicaţi. În acest sens, 
toţi membrii grupului de lucru şi revizuitorii şi-au pre-
zentat potenţialele confl icte de interes în detaliu şi 
vor fi  publicate simultan cu Ghidul pe site-ul SEC. 

2.3. Ce este nou în Ghidul 2019?

2.3.1. Modifi cările recomandărilor în 2019 faţă 
de 2003
Având în vedere publicarea în urmă cu 16 ani a pre-

cedentului Ghid de TSV, pe de-o parte multiple medi-
camente recomandate la acel moment nu mai sunt va-
labile în 2019 şi pe de altă parte au survenit modifi cări 
în indicaţiile de recomandare şi în tehnicile de terapie 
ablativă. Modifi cările sunt ilustrate în Tabelul 3.

2.3.2. Noile recomandări în 2019

2.3.3. Noile concepte revizuite
 Tratamentul farmacologic al tahicardiei sinsuale 

inadecvate şi al tahicardiei atriale.
 Opţiunile terapeutice pentru conversia acută şi 

anticoagularea fl utterului atrial.
 Tratamentul tahicardiei reintrante intranodale.
 Tratamentul tahicardiei reintrante atrioventri-

culare antidromice şi al fi brilaţiei atriale preex-
citate.

pentru o mai bună caracterizare a patologiilor care 
se asociază în mod frecvent cu acestea. În acest sens, 
s-a format un grup de lucru „Task Force” la iniţiativa 
SEC pentru revizuirea extensivă a dovezilor existen-
te în literatură pe baza cărora să se publice Ghidul 
de management al pacienţilor cu TSV cu recomandări 
actualizate pentru practica clinică. Acest document 
rezumă noile concluzii ale studiilor în acest domeniu, 
subliniind modifi cările survenite faţă de ultimul ghid 
ESC publicat şi conferă recomandări generale pentru 
tratamentul adultului cu TSV bazat pe dovezi.

2.1. Review-ul dovezilor
Membrii grupului de lucru au revizuit datele existen-
te în literatură şi şi semnifi caţia lor statistică care să 
susţină sau să conteste anumite tratamente sau pro-
ceduri şi au inclus o estimare a benefi ciilor clinice es-
timate. Au fost luaţi în considerare factori modifi ca-
tori particulari specifi ci ai pacientului, comorbidităţi 
şi preferinţele pacienţilor care pot infl uenţa alegerea 
unui anumit tip de evaluare sau terapie, precum şi 
date privind monitorizarea subsecventă a pacientului 
şi cost-efi cienţa. În ceea ce priveşte aspecte contro-
versate privind managementul TSV sau a practicilor 
clinice uzuale, care nu au dovezi obiective statistice, 
a fost emis un consens al panel-ului de experţi în do-
meniu. Documentul a fost ulterior revizuit de experţi 
externi. 

Nivelul de evidenţă şi gradul de recomandare pen-
tru opţiunile de management au fost ilustrate conform 
scalelor preexistente (Tabelele 1 şi 2).

Ghidul include dovezi şi opiniile experţilor din mul-
tiple ţări. Ca atare, pot fi  incluse recomandări tera-

Tabelul 1. Clasele de recomandări
Clasele de
recomandare Defi niţie Termenii sugeraţi pentru a fi  utilizaţi

Clasa I
Dovadă şi/sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o pro-
cedură este benefi că, utilă, efi cientă.

Este recomandat/ este indicat

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergenţă de opinie asupra utilităţii/efi cacităţii unui anumit tratament sau proceduri.
Clasa IIa Ponderea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/efi cacităţii Ar trebui luat în considerare
Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea este mai puţin stabilită de dovezi/opinii. Ar putea fi  luat în considerare

Clasa III
Dovezi sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o proce-
dură nu este utilă/efi cace, şi în anumite situaţii, poate fi  dăunătoare.

Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivelele de evidenţă

Nivel de evidenţă A Date derivate din multiple trial-uri randomizate sau meta-analize

Nivel de evidenţă B Date derivate dintr-un singur trial randomizat sau din studii mari non-randomizate

Nivel de evidenţă C Consensul opiniei experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, registre.
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cu durata QRS <120 msec (Tabelul 6). În practica cli-
nică, TSV se pot prezenta ca tahicardii cu QRS îngust 
sau larg, majoritatea fi ind tahicardii regulate. Ghidul 
prezent nu include recomandările utilizate în mana-
gementul fi brilaţiei atriale, care este tratată într-un 
Ghid4 distinct şi variate documente de consens5-7.

4. MECANISMELE 
ELECTROFIZIOLOGICE 
ALE TAHICARDIILOR 
SUPRAVENTRICULARE
Aritmia îşi poate avea originea dintr-un impuls anor-
mal iniţiat într-un miocit unic sau mai realist într-un 
grup de miocite. Fenomenul poate avea loc şi în ce-

 Managementul pacienţilor cu preexcitaţie 
asimp to  matică.

 Diagnosticul şi tratamentul tahicardiomiopatiei.

3. DEFINIŢII ŞI CLASIFICĂRI
Termenul de TSV indică tahicardia (frecvenţa atrială 
>100 bătăi pe minut (bpm) în repaus) al cărei substrat 
implică fascicului His sau ţesuturile proximale2,3. În 
mod tradiţional, termenul de TSV reunea toate for-
mele de tahicardie cu excepţia tahicardiilor ventricu-
lare şi a fi brilaţiei atriale, incluzând aşadar şi tahicardii 
precum cea atrioventriculară dependentă de căi ac-
cesorii, care nu sunt în esenţă ritmuri pur supraven-
triculare. Termenul de “QRS îngust” indică ritmurile 

Tabelul 3. Modifi cările indicaţiilor de Ghid pentru TSV din 2003*: dacă ablaţia fără fl uoroscopie este posibilă
2003 2019

Managementul acut al tahicardiilor cu QRS îngust
Verapamil şi Diltiazem I IIa
Beta-blocante IIb IIa
Amiodarona şi digoxinul nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Managementul acut al tahicardiilor cu QRS larg
Procainamida I IIa
Adenozină IIb IIa
Amiodarona I IIb
Sotalolul şi lidocaina nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Tratamentul tahicardiei sinusale inadecvate
Beta-blocante I IIa
Verapamil/diltiazem şi ablaţia transcateter nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Tratamentul sindromului de tahicardie posturală ortostatică
Consumul de sare şi fl uide IIa IIb
Poziţia în timpul somnului cu extremitatea cefalică într-o poziţie mai înaltă faţă de restul corpului, ciorapii compresivi, beta-blocantele 
selective, fl udrocortizonul, fl uoxetina, eritropoietina, ergotamina/octreotidul şi fenobarbitalul nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Tratamentul tahicardiei atriale focale
Acut
Flecainida/Propafenona IIa IIb
Amiodarona IIa IIb
Procainamida, sotalolul şi digoxinul nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Cronic
Beta-blocantele I IIa
Verapamil şi diltiazem I IIa
Sotalolul şi disopiramida nu sunt menţionate in Ghidul 2019
Tratamentul fl utter-ului atrial
Acut
Pacing-ul atrial sau transesofagian I IIb
Ibutilida IIa I
Flecainida/Propafenona IIb III
Verapamil şi diltiazem I IIa
Beta-blocantele I IIa
Digitala nu este menţionată în Ghidul 2019
Cronic
Dofetilida, sotalolul, fl ecainida, propafenona, procainamida, chinidina şi disopiramida nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Tratamentul TRNAV
Acut
Amiodarona, sotalolul, fl ecainida şi propafenona nu sunt menţionate în Ghidul 2019
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pot apărea când zone de miocard activate tardiv reac-
tivează zone adiacente care şi-au recăpătat deja exci-
tabilitatea, iar acest mecanism rezultă din propagarea 
anormală a frontului de activare şi/sau din refracta-
ritatea anormală a ţesutului implicat. Mecanismul de 
„reintrare” se bazează pe natura sinciţială a ţesutului 
miocardic şi este diferit ca mecanism de aritmiile cu 
mecanism focal.8 Detaliile şi reprezentările schemati-
ce ale celor mai comunte circuite ale TSV sunt ilustra-
te în documentul de “Date suplimentare”.

lule non-pacemaker printr-un mecanism similar auto-
matismului fi ziologic al celulelor pacemaker (din no-
dul sinusal si nodul atrioventricular) şi poartă astfel 
denumirea de automatism „anormal” sau „crescut”. 
O alternativă a formării unui impuls anormal impli-
că oscilaţii ale potenţialului membranar şi poartă de-
numirea de post-depolarizări precoce sau tardive. În 
aceste cazuri, aritmia rezultată poartă denumirea de 
activitate declanşată.8 Aritmiile care apar prin meca-
nisme de automatism crescut sau de activitate declan-
şată poartă denumirea de “non-reintrante”. Aritmiile 

Tabelul 4. Noile recomandări în 2019
Ivabradina sau asocierea de beta-blocant cu ivabradină ar trebui considerate pentru pacientul simptomatic cu tahicardie sinusală 
inadecvată.

IIa

Ibutilida (i.v.) poate fi  considerată pentru tratamentul acut al tahicardiei atriale focale. IIb
Ivabradina pentru sindrom de tahicardie posturală ortostatică şi ivabradina asociată cu beta-blocantul pentru tratamentul cronic al 
tahicardiei atriale focale pot fi  considerate.

IIb

Anticoagularea ar trebui considerată pentru pacienţii cu fl utter atrial fără fi brilaţie atrială, dar pragul pentru iniţiere nu este stabilit. IIa
Ibutilida (i.v.) sau dofetilida i.v. sau pe cale orală (în regim spitalizat) sunt recomandate pentru conversia fl utterului atrial. I
Pacing-ul cu frecvenţă înaltă este recomandat pentru oprirea fl utterului atrial în prezenţa unui stimulator sau defi brilator implantat. I
Amiodarona i.v. nu este recomandată pentru fi brilaţia atrială preexcitată. III
Studiul electrofi ziologic ar trebui considerat pentru stratifi carea riscului pacientului cu preexcitaţie asimptomatică. IIa
Ablaţia trans-cateter este recomandată pacientului asimptomatic al cărui studiu electrofi ziologic cu izoprenalină identifi că elemente 
de risc înalt, precum SPERRI <250 msec, PRE <250 msec, multiple căi accesorii şi inductibilitate pentru tahicardie dependentă de 
calea accesorie.

I

Evaluarea non-invazivă a proprietăţilor de conductibilitate ale căii accesorii poate fi  considerată la pacientul cu preexcitaţie asimp-
tomatică.

IIb

Ablaţia trans-cateter poate fi  considerată la pacientul cu preexcitaţie asimptomatică şi cu criterii de risc scăzut la evaluarea invazivă 
sau non-invazivă.

IIb

Ablaţia trans-cateter ar trebui considerată la pacientul cu preexcitaţie asimptomatică şi cu disfuncţie ventriculară stângă dependen-
tă de dissincronia electrică indusă de calea accesorie.

IIa

Ablaţia de nod atrioventricular cu cardiostimulare subsecventă (ablate and pace), fi e biventriculară, fi e prin stimulare Hissiană, este 
recomandată dacă tahicardia responsabilă de tahicardiomiopatie nu poate fi  tratată prin ablaţie sau controlată farmacologic.

I

Este recomandată evitarea, în limita posibilităţilor, a tuturor anti-aritmicelor pe parcursul primului trimestru de sarcina. I
Beta-blocantele beta-1 selective (cu excepţia atenololului) şi verapamilul (în ordinea preferinţei), ar trebui considerate pentru pre-
venţia TSV la gravidele fără sindrom WPW.

IIa

Flecainida sau propafenona ar trebui considerate pentru prevenţia TSV la gravidele cu sindrom WPW fără boală cardiacă ischemică 
sau structurală.

IIa

SPERRI = cel mai scurt interval RR preexcitat în fi brilaţie atrială, TSV = tahicardie supraventriculară, WPW = Wolf Parkinson White, PRE = perioadă refractară efectivă.

Cronic
Verapamil şi diltiazem I IIa
Beta-blocantele I IIa
Amidoarona, sotalolul, fl ecainida, propafenona şi abordarea “pill in the pocket” nu sunt menţionate în Ghidul 2019
Tratamentul TRAV
Flecainida/Propafenona IIa IIb
Beta-blocantele IIb IIa
Amiodarona, sotalolul şi abordarea “pill in the pocket” nu sunt menţionate în Ghidul 2019
TSV în sarcină
Verapamil IIb IIa
Ablaţia trans-cateter IIb IIa*
TRNAV = tahicardia reintrantă intranodală, TRAV = tahicardia reintrantă atrioventriculară, TSV = tahicardiile supraventriculare.
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anii 2000-08, 2021 de pacienţi (51.6% gen masculin, 
incidenţă globală 1.03/1000) au prezentat TSV (dintre 
care 16.2% au fost sindrom Wolf Parkinson White). 
Până la vârsta de 15 ani, riscul anual de moarte subită 
cardiacă a fost de 0.01% per pacient-an.10

În centrele specializate în care sunt adresaţi paci-
enţi pentru ablaţie cu radiofrecvenţă trans-cateter, 
TRNAV este cea mai tratată TSV după fi brilaţia atri-
ală, urmată de fl utterul atrial şi de TRAV.11-13 Genul 
feminin este mai probabil afectat de TRNAV decât cel 
masculin (raport 70:30).14-16 A fost descrisă asocierea 
cu ciclul menstrual,17 iar episoadele aritmice sunt mai 
frecvente în timpul sarcinii la pacientele cunoscute cu 
TSV preexistentă.18

În populaţia generală, prevalenţa pattern-ului 
WPW pe EKG de suprafaţă variază între 0,15-0,25%,19 
crescând până la 0,55% pentru rudele de gradul 1 ale 
pacienţilor diagnosticaţi.20 Totodată, nu toţi pacienţii 
dezvoltă TSV, iar preexcitaţia poate fi  intermitentă. 
Faţă de restul populaţiei, pacienţii cu preexcitaţie sunt 
în general mai tineri, predominant de gen masculin şi 
cu mai puţine comorbidităţi.21,22 Proporţia pacienţilor 
cu TRAV descreşte cu vârsta, în timp ce proporţia de 
TRNAV şi de tahicardii atriale creşte cu vârsta.14

5. ANATOMIA CARDIACĂ PENTRU 
ELECTROFIZIOLOG
Cunoaşterea structurilor anatomice din cavităţile 
atriale sau exterioare acestora este de importanţă 
clinică, mai ales când sunt luate în considerare tera-
pii intervenţionale. Detaliile privind anatomia cardiacă 
sunt anexate în documentul de „Date suplimentare”.

6. EPIDEMIOLOGIA TAHICARDIILOR 
SUPRAVENTRICULARE
Studiile epidemiologice în populaţia care suferă de 
TSV sunt limitate. În populaţia generală, se estimează 
o prevalenţă a TSV de 2.25/1000 persoane şi o in-
cidenţă de 35/100 000 persoane-ani. Genul feminin 
asociază un risc dublu de a dezvolta TSV faţă de cel 
masculin, iar vârsta de peste 65 de ani se asociază cu 
un risc de 5 ori mai mare de TSV faţă de tineri. Faţă 
de cei cu comorbidităţi cardiovasculare, pacienţii cu 
forme paroxistice izolate de TSV sunt mai tineri, au o 
frecvenţă ventriculară mai înaltă în TSV, un debut mai 
precoce al simptomelor şi o probabilitate mai mare 
de prim-diagnotic într-un departament de Urgenţe.9 
Într-o cohortă pediatrică de 1 967 911 născuţi vii între 

Tabelul 5. Clasifi carea convenţională a tahicardiilor supraventriculare
Tahicardii atriale
Tahicardia sinusală
 Tahicardia sinusală fi ziologică
 Tahicardia sinusală inadecvată
 Tahicardia sinusală reintrantă intranodală
Tahicardia atrială focală
Tahicardia atrială multifocală
Tahicardia atrială macroreintrantă
 Tahicardia atrială macroreintrantă dependentă de istmul cavotricuspidian

- Flutterul atrial tipic (antiorar) sau tipic inversat (orar)
- Alte tahicardii atriale macroreintrante dependente de istmul cavotricuspidian

 Tahicardia atrială macroreintrantă non-dependentă de istmul cavotricuspidian
- Tahicardia atrială macroreintrantă atrială dreaptă
- Tahicardia atrială macroreintrantă atrială stângă

Fibrilaţia atrială
Tahicardii atrioventriculare joncţionale
Tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular (TRNAV)
 Tipică
 Atipică
Tahicardia joncţională non-reintrantă
 Tahicardia joncţională focală/ectopică
 Alte variante non-reintrante
Tahicardia reintrantă atrioventriculară (TRAV)
 Ortodromică (inclusiv dependentă de fascicul Coumel – PJRT)
 Antidromică (cu conducere retrogradă prin NAV sau mai rar pe altă cale accesorie)
TRNAV = tahicardie reintrantă intranodală, TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară, PJRT = tahicardie reciprocă ortodromică incesantă.



Ghidul din 2019 al SEC pentru managementul pacienţilor cu 
tahicardii supraventriculare

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 30, No. 4, 2020

654

există însă global o diferenţă semnifi cativă între ca-
litatea vieţii din punct de vedere al sănătăţii sau uti-
lizarea de servicii medicale între genul feminin şi cel 
masculin.28

7. PREZENTAREA CLINICĂ
Impactul clinic al TSV se caracterizează prin palpita-
ţii, fatigabilitate, ameţeală, discomfort/durere toraci-
că, dispnee sau alterarea stării de conştienţă.30 Rit-
murile rapide au mai frecvent un istoric mai clar şi o 
prezentare acută faţă de cele mai puţin rapide, însă 
majoritatea TSV în general sunt simptomatice.31 Du-
rata simptomelor şi vârsta pacientului la debut sunt 
importante. Pacientul cu debut al aritmiei în timpul 
adolescenţei sau mai devreme de aceasta mai puţin 
probabil are o formă de tahicardie atrială sau fi brila-
ţie atrială pe măsura avansării către vârsta adultă, iar 
un astfel de istoric de lungă durată orientează către 
un mecanism de reintrare.32 Dispneea sau alte sem-
ne sau simptome de insufi cienţă cardiacă pot apărea 
când pacientul dezvoltă tahicardiomiopatie. Ameţea-
la nu este rar asociată cu TSV. Presincopa şi sincopa 

Epidemiologia fl utterului atrial nu este cunoscută 
cu certitudine, mai ales având în vedere posibilitatea 
de co-existenţă a fl utterului atrial cu fi brilaţia atrială. 
Prevalenţa fi brilaţiei atriale înainte de ablaţia de fl ut-
ter atrial variază între 24-62%, iar după ablaţie poate 
ajunge la 30-70%. Incidenţa globală a fl utterului atrial 
este de 88/100 00 persoane-ani în populaţia SUA anu-
ală. Incidenţa fl utterului atrial ajustată la vârstă la ge-
nul masculin (125/100 000) este de >2,5 ori mai mare 
faţă de genul feminin (59/100 000) şi creşte exponen-
ţial cu vârsta. Pacienţii cu fl utter atrial sunt mai frec-
vent fumători, au interval PR mai lung, au istoric de 
infarct miocardic şi istoric de insufi cienţă cardiacă.23

Ablaţia trans-cateter este extensiv folosită actual 
pentru o mare varietate de TSV cu dovezi de ame-
liorare semnifi cativă a calităţii vieţii după ablaţie.24-27 
Analiza rezultatelor procedurale raportate direct de 
către pacient pe baza unor chestionare este utilă în 
evaluarea diferitelor tehnici de ablaţie. Antiaritmicele 
înainte de ablaţie sunt mai frecvent prescrise genului 
feminin faţă de cel masculin,28 iar rata de recurenţă a 
TRNAV este mai importantă la femeile tinere.29 Nu 

Tabelul 6. Diagnosticul diferenţial al tahicardiilor cu QRS îngust şi larg
Tahicardia cu QRS îngust (<120 msec)
Regulată
 Tahicardia sinusală fi ziologică
 Tahicardia sinusală inadecvată
 Tahicardia sinusală reintrantă intranodală
 Tahicardia atrială focală
 Flutterul atrial cu conducere atrioventriculară fi xă
 TRNAV
 Tahicardia joncţională ectopică (sau variante non-reintrante)
 TRAV ortodromică
 Tahicardia ventriculară idiopatică (mai ales origini septale înalte)
Neregulate
 Fibrilaţia atrială
 Tahicardia atrială focală sau fl utterul atrial cu bloc atrioventricular variabil
 Tahicardia atrială multifocală
 Tahicardia cu QRS larg (> 120 msec)
Regulată
 Tahicardia ventriculară/fl utterul ventricular
 Ritm de pacing ventricular
 TRAV antidromică
 TSV conduse cu aberanţă/bloc de ramură (preexistent sau dependent de frecvenţă în timpul tahicardiei)
 Tahicardie atrială sau joncţională cu preexcitaţie
 TSV condusă cu QRS larg în context de diselectrolitemie sau sub antiaritmic
Neregulată
 Fibrilaţia atrială sau fl utterul atrial sau tahicardia atrială focală cu bloc variabil condusă cu aberanţă
 TRAV antidromică cu cale accesorie nodo-ventriculară sau nodo-fasciculară cu conducere ventriculo-atrială variabilă
 Fibrilaţia atrială preexcitată
 Tahicardia ventriculară polimorfă
 Torsada vârfurilor
 Fibrilaţia ventriculară
Fibrilaţia atrială cu conducere atrioventriculară foarte rapidă poate părea o tahicardie regulată cu QRS îngust.
TRNAV = tahicardie reintrantă intranodală, TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară, TSV = tahicardii supraventriculare.
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Hemoleucograma şi profi l biochimic – inclusiv func-
ţie renală, ionogramă serica şi testarea funcţiei tiroidi-
ene pot fi  utile în cazuri specifi ce. Înregistrarea EKG în 
timpul tahicardiei este ideală şi pacienţii trebuie încu-
rajaţi să se adreseze către medic în vederea înregistră-
rii EKG în momentul intrării în aritmie. O înregistrare 
EKG în 12 derivaţii şi ecocardiografi a transtoracică 
sunt necesare la momentul evaluării de bază a paci-
entului. Pot fi  utile înregistrările Holter EKG timp de 
24 de ore, dar episoadele sunt în general sporadice. 
Monitorizarea telefonică sau mai rar, prin loop-recor-
der implantabil, pot fi  necesare. Monitoarele purtate 
la încheietură cu senzor optic de frecvenţă cardiacă 
sunt uşor utilizabile de către pacient, dar validarea 
prealabilă corespunzătoare a acestor dispozitive este 
imperativă.42 Testarea la efort poate fi  utilă la pacien-
tul cu preexcitaţie şi în cazul aritmiilor dependente de 
catecolamine. Testarea inductibilităţii ischemiei mio-
cardice este necesară la pacienţii anginoşi sau cu fac-
tori de risc semnifi cativi pentru boala coronariană.43 
Studiul electrofi ziologic este deobicei necesar pentru 
diagnosticul defi nitiv şi se indică mai ales când se anti-
cipează tratametul ablativ.

9. DIAGNOSTICUL DIFERENŢIAL AL 
TAHICARDIILOR

9.1. Tahicardiile cu QRS îngust (<120 msec)
Tahicardiile cu QRS îngust apar prin activarea rapi-
dă ventriculară prin intermediul reţelei His-Purkinje 
(HP), care sugerează că originea aritmiei este deasu-
pra sau la nivelul fasciculului His. Este de notat însă 
că există forme de tahicardie ventriculară cu activare 
precoce a fasciculului His, generând complexe QRS 
relativ înguste (110-140 msec).44

sunt însă  mai rare33,34 şi apar mai frecvent la pacienţii 
mai în vârstă.32 Pacienţii vârstnici pot prezenta simp-
tome mai extreme, cu ameţeală, presincopă, sincopă 
– având în vedere adaptabilitatea redusă a sistemului 
circulator, cu scăderea bruscă a tensiunii arteriale, dar 
cu recuperare ulterioară.35 Deşi rară, este descrisă 
poliuria asociată TSV – probabil printr-un mecanism 
de întindere a ţesutului micoardic atrial cu creşterea 
activităţii peptidului natriuretic atrial.36 Riscurile di-
recte asociate TSV sunt neobişnuite, dar în anumite 
situaţii specifi ce (ex. fi brilaţie atrială preexcitată22 sau 
în chirurgia de switch atrial din transpoziţia de vase 
mari37) există risc de moarte subită cardiacă.

Debutul brusc orientează mai mult către TRNAV 
sau TRAV, deşi este întâlnit şi la forme de tahicar-
die atrială.32 Regularitatea sau neregularitatea ritmului 
pot orienta de asemenea diagnosticul, precum şi du-
rata episoadelor individuale. Episoadele de tahicardie 
reintrantă durează în general mai mult decât cele de 
tahicardie atrială, care în general apar în salve repeti-
tive.32 Descrierea clară a bătăilor la baza gâtului (frog 
sign) poate orienta diagnosticul către TRNAV (prin 
contracţia reciprocă a atriilor şi a ventriculilor cu o 
valvă tricuspidă închisă).15,38,39

TSV poate trece nediagnosticată la evaluarea medi-
cală iniţială şi caracteristicile clinice pot mima atacu-
rile de panică.40 Pentru pacienţii cu tahicardie sinusală 
posibil asociată cu anxietatea şi în sindromul de tahi-
cardie posturală ortostatică este importantă exclude-
rea unei tahicardii reintrante.

8. EVALUAREA INIŢIALĂ A 
PACIENŢILOR CU ARITMIE 
SUPRAVENTRICULARĂ
Istoricul complet, inclusiv cel familial, şi examenul 
obiectiv sunt esenţiale, iar istoricul clinic este devine 
cu atât mai relevant în lipsa unei documentari EKG a 
tahicardiei. Evaluarea iniţială orientează diagnosticul 
către o aritmie reintrantă când debutul/fi nalul tahicar-
diei sunt bruşte, asociate cu o modifi care a poziţiei şi 
cand tahicardia este percepută a fi  regulată. Iniţierea 
episodului aritmic, frecvenţa episoadelor şi condiţiile 
declanşatoare sunt indicii pentru diagnosticul specifi c 
şi pot fi  identifi cate acţiuni specifi ce care opresc arit-
mia.3 Acestea pot include manevre vagale41 sau măsuri 
menite să stopeze aritmia precum ingestia unui pahar 
cu apă rece. De asemenea, răspunsul aritmiei la admi-
nistrarea unor medicamente (i.e. adenozină sau vera-
pamil), chiar şi fără documentarea EKG, poate facilita 
diagnosticul.

Tabelul 7. Evaluarea iniţială a pacientului cu tahicardie 
supraventriculară
Standard
 Istoric, examen obiectiv, EKG în 12 derivaţii
 Hemoleucogramă, biochimie, funcţie tiroidiană
 EKG în timpul tahicardiei
 Ecocardiografi e transtoracică
Opţional
 Test de efort
 Monitorizare EKG 24 de ore, monitorizare telefonică, monitoriza-

re prin loop recorder implantabil
 Teste de ischemie inductibilă la pacienţii cu factori de risc pentru 

boala coronariană (inclusiv bărbaţi >40 ani, femei postmenopauză)
 Studiul electrofi ziologic pentru diagnosticul defi nitiv şi când se 

anticipează tratament ablativ
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9.1.1. Diagnosticul diferenţial 
electrocardiografi c
În absenţa unei înregistrări EKG în timpul tahicar-

diei, o înregistrare EKG în 12 derivaţii în ritm sinusal 

poate oferi indicii cu privire la diagnosticul TSV şi tre-
buie evaluată pentru orice element patologic. Prezen-
ţa preexcitaţiei la un pacient cu istoric de episoade 
paroxistice de palpitaţii cu ritm regulat este sugestivă 

Figura 1. Diagnosticul diferenţial al tahicardiei cu QRS îngust. Înregistrarea undei P retrograde ar trebui obţinută pe EKG în 12 derivaţii şi dacă este 
necesar cu ajutorul derivaţiilor Lewis sau chiar cu sondă esofagiană conectată la electrodul V1. Pragul de 90 msec este relativ arbitrar utilizat pentru 
EKG de suprafaţă dacă sunt vizibile undele P şi este bazat pe dovezi limitate. Pragul conducerii ventriculo-atriale în laboratorul de electrofi ziologie este 
de 70 msec. Tahicardia joncţională ectopică se poate prezenta cu disociaţie ventriculo-atrială. TRNAV = tahicardie reintrantă în nodul atrioventricular, 
TAF = tahicardie atrială focală, TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară.
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pentru TRAV. Absenţa preexcitaţiie nu exclude însă 
diagnosticul de TRAV, având în vedere posibilitatea 
unei conduceri mascate, strict retrograde, pe calea 
accesorie sau a unei forme atipice de cale accesorie 
(Mahaim), inaparentă în ritm sinusal.

EKG-ul în timpul tahicardiei este foarte util pentru 
diagnosticul TSV, deşi există situaţii în care nu poate 
oferi diagnosticul specifi c şi poate lipsi în cazul episoa-
delor de palpitaţii care apar în episoade foarte scurte 
sau foarte rare.45

9.1.1.1. Debutul şi fi nalul tahicardiei
Prelungirea bruscă a intervalului PR apare în forma 

tipică de TRNAV după o extrasistolă atrială. Tahicar-
dia atrială poate fi  de asemenea iniţiată de o extrasis-
tolă atrială, dar fără prelungirea marcată a intervalului 
PR. Formele automatice de tahicardie atrială focală se 
caracterizează prin accelerare treptată (fenomen de 
încălzire), urmată de decelerare (fenomen de răcire)46 
şi pot fi  incesante, cu întreruperi de scurtă durată prin 
bătăi sinusale. Extrasistolele atriale sau ventriculare 
pot iniţia TRAV. Extrasistolele ventriculare sunt un 
trigger comun al formelor atipice de TRNAV, indu-
când rar forma tipică a TRNAV şi în mod excepţional 
tahicardii atriale.

9.1.1.2. Regularitatea lungimii de ciclu a tahicardiei
Regularitatea intervalului RR trebuie evaluată (Fi-

gura 1). Tahicardiile neregulate pot fi  reprezentate de 
forme de tahicardie atrială focală sau multifocală, fi -
brilaţie atrială „focală” şi fl utter atrial cu conducere 
atrioventriculară variabilă. Există forme de specifi ce 
de neregularitate, precum cele întâlnite ăn fl utterul 
atrial cu concedere atrioventriculară cu perioade 
Wenckebach. Aritmiile neregulate de tipul tahicardiei 
atriale multifocale se caracterizează prin unde P cu 
morfologie variabilă şi cu intervale PP, RR şi PR varia-
bile. Flutterul atrial poate prezenta şi conducere atri-
oventriculară fi xă şi astfel intervale RR regulate, iar 
fi brilaţia atrială condusă cu alura ventriculară rapidă 
părea o aritmie regulată la frecvenţe cardiace foarte 
mari. Tahicardiile reintrante, fi e ele microreintrări, fi e 
macroreintrări, sunt în general regulate. Tahicardiile 
incesante sunt în general reprezentate de tahicardia 
ortodromică reciprocă incesantă (PJRT), tahicardia 
atrială focală sau rar forma atipică de TRNAV. Lun-
gimea de ciclu alternantă (alternanţa RR) poate fi  re-
marcată în TRNAV, dar în general variaţia este <15% 
din lungimea de ciclu47 (iar >15% variabilitatea lungimii 
de ciclu este mai probabilă o aritmie focală).48 Alter-
nanţa QRS este un fenomen rar în TSV lente şi nele-
gat de alternanţa lungimii de ciclu, şi a fost descrisă 

iniţial în TRAV49,50 (fi ind totodată întâlnită în orice 
TSV rapidă).51

Modifi carea în lungimea de ciclu ventrculară pre-
cedată de o modifi care a lungimii de ciclu atriale este 
întâlnită în tahicardiile atriale sau în formele atipice 
de TRNAV. Modifi carea lungimii de ciclu ventriculare 
care precedă modifi carea lungimii de ciclu atriale face 
mai probabilă TRNAV în formă tipică sau TRAV.47,52 
Intervalul fi x ventriculoatrial în prezenţa unui interval 
RR variabil exclude tahicardiile atriale.45

9.1.1.3 Relaţia P/QRS
TSV sunt clasifi cate ca aritmii cu interval RP scurt 

sau lung în funcţie de relaţia între P şi QRS. TSV cu 
RP scurt sunt cele cu RP < ½ RR, iar cele cu RP lung 
prezintă RP > PR (Figura 1). Deşi rar întâlnită, apari-
ţia undei U în timpul formei tipice de TRNAV poate 
mima o forma de tahicardie cu RP lung.53

La studiul electrofi ziologic, un interval ventriculoa-
trial scurt (<70 msec), indică de obicei forma tipică 
a TRNAV şi mai rar tahicardie atrială focală, dar a 
fost raportată şi în cazuri de TRAV.54 Un prag de 90 
msec al intervalului ventriculoatrial măsurat pe EKG 
de suprafaţă este util şi poate fi  utilizat dacă undele 
P sunt vizibile55, dar datele cu privire la măsuratorile 
intervalului RP în timpul diferitelor forme de TSV sunt 
limitate.

Undele P similare cu cele din ritm sinusal sugerează 
o formă de tahicardie sinusală fi ziologică, tahicardie 
sinusală inadecvată, tahicardie sinusală reintrantă in-
tranodală sau o formă de tahicardie atrială cu origine 
apropiată nodului sinusal. Undele P diferite faţă de 
cele din ritm sinusal cu conduse cu interval PR egal 
sau mai lung decat cel din ritm sinusal sunt tipic re-
marcate în tahicardia atrială focală. În tahicardia atri-
ală conducerea atrio-ventriculară poate fi  rapidă (1:1) 
sau lentă (3:1 sau 4:1). Flutterul atrial cu conducere 2:1 
trebuie luat în considerare în cazul TSV cu frecvenţă 
de 150 bpm, activitatea atrială fi ind în general ~250-
330 bpm. Este de notat că sub tratament antiaritmic 
reducerea frecvenţei atriale poate duce la creşterea 
frecvenţei ventriculare în absenţa unor droguri care 
să blocheze şi conducerea nodală atrioventriculară.

În cazul conducerii retrograde relativ tardive care 
să permită vizualizarea undelor P retrograde, apariţia 
undei pseudo r în V1 şi a pseudo S în derivaţiile infe-
rioare este mai frecventă în TRNAV faţă de TRAV 
sau de tahicardiile atriale focale.56,57 Acestea formează 
criterii specifi ce (91-100%), dar cu sensibilitate mo-
destă (58% şi respectiv 14%).56 O diferenţă de peste 
20 msec a intervalului RP în derivaţia V1 şi III indică 
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mai degrabă TRNAV faţă de TRAV printr-o cale post-
eroseptală.57 Prezenţa unui “notch” în derivaţia aVL a 
fost descrisă ca un criteriu de TRNAV58, iar prezenţa 
pseudo r în aVR prezintă sensibilitate şi specifi citate 
superioare faţă de pseudo r în V1 pentru diagnosti-
cul de TRNAV tipică59 (cu menţiunea însă că studiile 
de referinţă pentru aceste criterii au inclus un număr 
limitat sau nu au inclus forme de tahicardie atrială fo-
cală sau forme atipice de TRNAV).

Blocul atrioventricular în timpul tahicardiilor cu 
QRS îngust este rar întâlnit, dar exclude TRAV, având 
în vedere că atât atriile cât şi ventriculii sunt parte 
a circuitului. Dezvoltarea blocului de ramură în tim-
pul TSV poate fi  util în diagnosticul TRAV. Blocul de 
ramură ipsilateral căii accesorii poate duce la pre-
lungirea lungimii de ciclu prin prelungirea conducerii 
ventriculoatriale având în vedere activareamai len-
tă în etajul ventricular prin conducere trans-septală 
dinspre ramul încă funcţional.60 Alungirea intervalului 
ventriculoatrial nu duce însă obligatoriu la alungirea 
lungimii de ciclu, având în vedere posibilitatea modifi -
cării conducerii anteograograde de pe calea lentă pe 
calea rapidă a nodului atrioventricular.

9.1.2. Manevrele vagale şi adenozina
Manevrele vagale (precum masajul de sinus caroti-

dian) şi administrarea de adenozină pot simplifi ca dia-
gnosticul clinic, mai ales în cazurile în care diagnosticul 
EKG din aritmie este neclar. Răspunsurile potenţiale 
la administrarea de adenozină şi la manevrele vagale 
sunt ilustrate în Tabelul 8 şi în Figura 2.

Terminarea tahicardiei cu o undă P vizibilă după ul-
timul QRS din aritmie este improbabilă în tahicardiile 
atriale şi este comună în TRAV şi TRNAV tipică. Ter-
minarea cu complex QRS este frecventă în tahicardia 
atrială şi posibilă în formele atipice de TRNAV. Ade-
nozina nu întrerupe macroreintrările atriale.61 Tahi-

cardiile ventriculare fasciculare sunt în mod particular 
responsive la verapamil şi nu la adenozină. Majoritatea 
tahicardiilor ventriculare în comparaţie cu TSV sunt 
non-responsive la manevrele de masaj carotidian, ra-
portate fi ind însă cazuri de tahicardie ventriculară cu 
QRS îngust cu origine la nivelul ramului stâng oprită 
prin masaj carotidian.62

9.1.3. Studiul electrofi ziologic
Există multiple tehnici şi manevrele electrofi ziolo-

gice care pot fi  utilizate în cadrul laboratoarelor de 
electrofi ziologie pentru diagnosticul diferenţial al tah-
ciardiilor cu QRS îngust regulate.45 O discuţie detalia-
tă a acestor aspecte nu face obiectul ghidului prezent.

9.2. Tahicardiile cu QRS larg (>120 msec)
Tahicardiile cu QRS larg pot fi  reprezentate de tahi-
cardii ventriculare, TSV conduse cu aberanţă sau cu 
conducere anterogradă pe cale accesorie, având pro-

Tabelul 8. Răspunsurile posibile ale tahicardiei cu QRS 
îngust la manevre vagale şi adenozină
1. Încetinirea conducerii prin NAV şi inducere blocului atrioventricu-

lar intermitent. Activitatea electrică atrială poate fi  astfel demasca-
tă cu identifi carea undelor P (tahicardie atrială focală, fl utter atrial 
sau unde de fi brilaţie atrială).

2. Reducerea temporară a frecvenţei atriale pentru tahicardiile auto-
matice (tahicardia atrială focală, tahicardia sinusală sau tahicardia 
joncţională ectopică).

3. Oprirea tahicardiei. Poate apărea prin întreruperea circuitului re 
reintrare în TRNAV şi TRAV prin acţiunea pe NAV care face parte 
din circuit. Mai rar, reintrarea în nodulul sinusal şi tahicardiile 
atriale prin activitate declanşată pot fi  încetinite şi oprite.

4. Fără efect.
TRNAV = tahicardie reintrantă intranodală, TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară, 
NAV = nod atrioventricular.

Figura 2. Răspunsul tahicardiilor supraventriculare la adenozină. 
TRNAV = tahicardie reintrantă intranodală, TRAV = tahicardie 
reintrantă atrioventriculară, TRNS = tahicardie reintrantă în nodul si-
nusal.
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porţii raportate de 80%, 15% şi 5%.63 Diagnosticul 
corect de tahicardie ventriculară este esenţial pentru 
management, în timp ce diagnosticul eronat şi admi-
nistrarea de medicamente uzuale pentru tratamentul 
TSV pot fi  periculoase pentru pacientul în tahicardie 
ventriculară.64 Ca atare, se consideră că orice 
tahicardie cu QRS larg este tahicardie ventri-

culară până la dovada contrariului. Diagnosticul 
diferenţial include:65

1.  TSV cu bloc de ramură – poate fi  cauzată de 
prezenţa unui bloc de ramură preexistent sau 
prin dezvoltarea blocului de ramură în timpul 
tahicardiei (bloc de fază 3) care este mai frec-
vent, dar nu invariabil, reprezentat de bloc de 

Tabelul 9. Rezumatul criteriilor electrocardiografi ce cheie care sugerează tahicardie ventriculară vs. tahicardie 
supraventriculară în cazul tahicardiilor cu QRS larg
Disociaţie ventriculo-atrială Frecvenţa ventriculară > frecvenţa atrială
Bătăi de fuziune/captură Morfologie QRS diferită faţă de cea din tahicardie
Concordanţă negativă în derivaţiile precordiale Toate complexele QRS din derivaţiile precordiale sunt negative
RS în derivaţiile precordiale Absenţa RS în derivaţiile precordiale

RS*> 100 msec în orice derivaţie
Complex QRS în aVR Undă R iniţială

Undă R sau Q > 40 msec
Prezenţa unui „notch” într-un complex predominant negativ

Axul QRS între -90º şi ±180º Ambele în prezenţa morfologiei de tip BRD sau BRS
Timpul de ascensiune a defl exiunii intrinsecoide (TADI - până la vârful 
undei R) în DII

TADI (DII) > 50 msec

Morfologia de tip BRD Derivaţia V1: Undă R monofazică, Rsr’, complex qR bifazic, undă R mare 
(> 40 msec) sau undă R cu 2 vârfuri cu vârful stâng mai înalt decât cel 
drept (semnul “urechii de iepure”)
Derivaţia V6: raport R:S <1 (morfologie rS, QS)

Morfologia de tip BRS Derivaţia V1: Undă R amplă, cu porţiunea descendentă a undei S lentă 
sau “notched” şi timp prelungit până la vârful undei S
Derivaţia V6: undă Q sau QS

TADI = timpul de ascensiune a defl exiunii intrinsecoide, TADI = timpul de ascensiune a defl exiunii intrinsecoide, BRD = bloc de ramură dreapta, BRS = bloc de ramură stângă, * = de la debutul 
undei R până la vârful undei S.

Figura 3. Exemple de concordanţă pozitivă sau negativă în tahicardie ventriculară. TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară.
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ventriculare au raport <1:1 (există mai multe comple-
xe QRS decât unde P).

9.2.1.2. Durata complexului QRS
Durata complexului QRS de peste 140 msec cu 

morfologie de tip BRD sau de peste 160 msec cu mor-
fologie de tip BRS sugerează tahicardie ventriculară. 
Aceste criterii nu sunt utile în diferenţierea tahicar-
diilor ventriculare faţă de cele supraventriculare în 
anumite cazuri (i.e. TSV preexcitate sau în contextul 
administrării de antiaritmice de clasă IC sau IA).67

9.2.1.3. Axul complexului QRS
Având în vedere că circuitele tahicardiilor ventricu-

lare (mai ales post-infarct miocardic sau în cazul cardi-
omiopatiilor) se localizează frecvent în afara reţetelei 
His-Purkinje, apariţia deviaţiei semnifi cative a axului 
este probabilă, permiţând diagnosticul. Ca atare, pen-
tru pacienţii cu TSV condusă cu aberanţă, axul QRS 
este păstrat între -60º şi 120º. În mod particular, de-
viaţia axială extremă (de la -90º la ±180º) este înalt 
sugestivă de tahicardie ventriculară, atât în prezenţa 
BRD, cât şi a BRS.65

9.2.1.4. Concordanţa în derivaţiile precordiale
Prezenţa concordanţei negative în derivaţiile pre-

cordiale (toate complexele QRS negative V1-V6) (Fi-
gura 3) este majoritar diagnostică pentru tahicardie 
ventriculară, cu specifi citate de peste 90%, dar pre-
zentă în doar 20% dintre cazuri. Concordanţa poziti-
vă poate indica tahicardie ventriculară sau TRAV an-
tidromică prin cale accesorie posterioară sau laterală 
stângă.68

9.2.1.5. Morfologia de tip bloc de ramură dreaptă
Derivaţia V1: Aberanţa tipică de tip BRD se ca-

racterizează prin undă r’ iniţială de mică amplitudine 
(pentru că în BRD activarea porţiunii iniţiale a septu-
lui se face în dinspre ramul stâng septal), existând ur-
mătoarele tipuri de morfologii: rSR’, rSr’ sau rR’ în V1. 
În timpul tahicardiei ventriculare activarea ventricula-
ră se propagă dinspre ventriculul stâng către derivaţia 
V1, cu generarea frecventă în derivaţia V1 a unei unde 
R proeminente (undă monofazică R, Rsr’, complex qR 
bifazic sau undă R > 40 msec). De asemenea, o undă 
R cu două vârfuri (morfologie de tip M) în derivaţia V1 
face mai probabilă tahicardia ventriculară dacă vârful 
stâng este mai înalt faţă de cel drept (semnul “urechii 
de iepure”). Prezenţa vârfului drept mai înalt caracte-
rizează aberanţa de tip BRD, dar nu exclude tahicar-
dia ventriculară.

Derivaţia V6: O parte mică din curentul generat 
de miocardul ventriculului drept este orientată opus 

ramură dreaptă (având în vedere perioada re-
fractară mai lungă a acesteia).

2.  TSV cu conducere anterogradă prin cale acce-
sorie (TSV preexcitată) care participă la forma-
rea circuitului de TRAV antidromică sau care 
este by-stander în timpul fi brilaţiei atriale a 
tahicardiei atriale focale/fl utterului atrial sau în 
TRNAV.

3.  TSV cu creşterea duratei complexului QRS in-
dusă de medicamente sau de diselectrolitemii. 
Antiaritmicele de clasă IA sau IC pot încetini 
conducerea, iar cele de clasă III pot prelungi re-
fractaritatea la nivelul reţelei His-Purkinje mai 
mult decât în miocardul ventricular, ambele re-
zultând potenţial în forme atipice de bloc de ra-
mură în timpul TSV care pretează la diagnostic 
diferenţial cu tahicardiile ventriculare.

4.  Tahicardii dependente de cardiostimulator sau 
arterfacte, care pot mima tahicardii ventricula-
re.

9.2.1. Diagnosticul diferenţial 
electrocardiografi c
EKG-ul în 12 derivaţii în ritm sinusal poate oferi 

informaţii utile pentru diagnostic. Dacă morfologia 
complexului QRS este identică în tahicardie cu cea din 
ritm sinusal, atunci aritmia este puţin probabil tahicar-
die ventriculară. Există însă tahicardii ventriculare cu 
reintrare la nivelul ramurilor reţelei His-Purkinje sau 
forme cu exit-point al reintrării apropiat de sistemul 
de conducere care pot genera morfologii similare cu 
cea din ritm sinusal. Prezenţa unui bloc de ramură 
controlateral faţă de cel existent în ritm sinusal creşte 
probabilitatea de tahicardie ventriculară.

9.2.1.1. Disociaţia ventriculoatrială
Prezenţa fi e a disociaţiei ventriculoatriale fi e a bă-

tăilor de captură sau fuziune pe EKG-ul de 12 derivaţii 
în timpul tahicardiei sunt elemente cheie pentru dia-
gnosticul tahicardiei ventriculare. Disociaţia ventricu-
loatrială poate fi  difi cil de recunoscut dacă undele P 
sunt ascunse în complexele QRS largi sau în undele T. 
În general undele P sunt mai proeminente în deriva-
ţiile inferioare şi în derivaţiile modifi care precordiale 
(derivaţiile Lewis).63

Raportul dintre activarea atrială şi cea ventriculară 
este de 1:1 sau mai mare (în favoarea activării atriale) 
în majoritatea TSV (Tabelul 9). TRNAV poate fi  aso-
ciată mai rar cu conducere 2:1.66 Chiar dacă activarea 
retrogradă ventriculoatrială este prezentă la sub 50% 
dintre pacienţii cu tahicardie ventriculară şi există 
posibilitatea conducerii 1:1, majoritatea tahicardiilor 
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faţă de electrodul V6 şi de aceea în aberanţa de tip 
BRD vectorul generat este unul de mica amplitudine 
şi generează un raport R:S >1. În tahicardie ventricula-
ră, tot voltajul miocardului ventricular drept şi o par-
te din cel al ventricului stâng se orientează opus faţă 
de V6, generând un raport R:S <1 în V6 (morfologii 
de tip rS şi QS). O morfologie de tip BRD cu raport 
R:S <1 în V6 este rar obiectivată în TSV cu aberanţă, 
în general când se asociază cu deviaţie axială stângă în 
ritm sinusal.

Diferenţierea dintre tahicardia ventriculară fascicu-
lară şi TSV cu bloc bifascicular (BRD + hemibloc an-
terosuperior) este difi cilă. Criteriile care indică TSV 
includ QRS > 140 msec, QRS preponderent negativ în 
aVR şi raport R/S >1 în V6.44

9.2.1.6. Morfologia de tip bloc de ramură stângă
Derivaţia V1: Asemenea celor descrise în cazul 

BRD, prezenţa unei unde R ample, o undă S cu porţiu-
ne descendentă lentă sau cu “notching” şi nadir tardiv 
al undei S sunt predictori de tahicardie ventriculară.

Derivaţia V6: În BRS “real” nu există nicio undă 
Q în derivaţiile laterale precordiale. În acest sens, pre-
zenţa oricărei unde Q sau QS în V6 face tahicardia 
ventriculară mai probabilp, indicând că frontul de acti-
vare se depărtează de apexul ventricului stâng.

Aceste criterii morfologice nu sunt îndeplinite în ni-
cio derivaţie în 4% dintre TSV şi 6% dintre tahicardiile 
ventriculare şi într-o treime din cazuri când o deri-
vaţie (V1 sau V6) favorizează un diagnostic, cealaltă îl 
favorizează pe cel opus (tahicardie ventriculară con-
form uneia dintre derivaţii şi TSV conform celeilalte 
şi vice-versa).69,70

Există multipli algoritmi descrişi pentru diferenţi-
erea dintre tahicardii ventriculare şi TSV.69,71,72 Pre-
zentarea detaliată şi comentarea acestora depăşesc 
cadrul acestui Ghid şi pot fi  regăsite în documentul 

de consens “2018 European Heart Rhythm Association/
Heart Rhythm Society/Asia Pacifi c Heart Rhythm Society/
Sociedad Latinoamericana de Estimulacion Cardiaca y 
Electrofi siologia”.

Toate aceste criterii prezintă însă limite. Aritmii-
le de tipul tahicardiei reintrante la nivelul ramurilor 
fasciculului His, tahicardia ventriculară fasciculară, 
tahicardia ventriculară cu exit-point în proximitatea 
sistemului His-Purkinje şi tahicardiile cu QRS larg în 
context de tratament anti-aritmic sunt difi cil de di-
agnosticat cu criteriile morfologice menţionate. Di-
ferenţierea tahicardiei ventriculare de TRAV anti-
dromică este extrem de difi cilă din cauza faptului că 
morfologia QRS în TRAV antidromică este similară 
cu cea de tahicardie ventriculară cu originea la zona 
de inserţie a căii accesorii în miocadul ventricular. Un 
algoritm de diagnostic diferenţial a fost creat pe baza 
analizei a 267 de tahicardii cu QRS larg (constând în 
tahicardii ventriculare şi TRAV antidromice), cu spe-
cifi citate de 100% şi sensibilitate de 75%73 cu validarea 
într-un studiu subsecvent,74 dar cu utilizare însă incă 
limitată.

De fapt, multiple studii independente au desco-
perit că metodele bazate pe EKG au specifi cităţi de 
40-80% şi acurateţe diagnostică ~75%.44,68,75-80 Toto-
dată, o acurateţe similară diagnostică se poate obţine 
considerând fi ecare tahicardie cu QRS larg una ven-
triculară, având în vedere că doar 25-30% sunt TSV. 
De aceea, există noi încercări de integrare a acestor 
algoritmi şi de a creşte acurateţea diagnostică a siste-
melor de scor.81 De asemenea, criteriile EKG de di-
ferenţiere între tahicardia ventriculară idiopatică de 
TSV condusă cu aberanţă au sensibilitate scăzută în 
cazul formelor idiopatice de tahicardie ventriculară, 
mai ales pentru formele septale (Purkinje) şi formele 
cu origine în tracturile de ejecţie.82

Recomandări pentru managementul acut al tahicardiei cu QRS îngust în absenţa unui diagnostic de certitudine
Indicaţie Clasă de re-

comandare
Nivel de 
evidenţă

Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Se recomandă înregistrarea EKG în 12 derivaţii. I C
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I B
Adenozina (6-18 mg i.v. bolus) este recomandată dacă manevrele vagale eşuează. I B
Verapamilul sau Diltiazemul i.v. ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa B
Beta-blocantele (Esmolol sau Metoprolol i.v.) ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa C
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Beta-blocantele i.v. sunt contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate. Verapamilul şi Diltiazemul sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii arteriale sau a insufi cienţei 
cardiace cu fracţie de ejecţie redusă. i.v. = intravenos.
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9.2.2. Studiul electrofi ziologic
În anumite situaţii, studiul electrofi ziologic devine 

necesar pentru diagnostic.

9.3. Tahicardiile neregulate
Ritmul ventricular neregulat indică cel mai frecvent fi -
brilaţie atrială, tahicardie atrială focală sau multifocală 
sau fl utter atrial cu conducere atrioventriculară varia-
bilă şi apărea sub forma complexelor QRS înguste sau 
largi. La aluri ventriculare înalte neregularitatea rit-
mului ventricular în fi brilaţie atrială poate fi  mai difi cil 
de identifi cat şi poate preta la diagnostic diferenţial cu 
TSV regulate.83 Dacă frecvenţa atrială o depăşeste pe 
cea ventriculară, atunci pot intra în diagnostic fl utte-
rul atrial şi tahicardia atrială (multi)/focală. Tahicardia 
ventriculară polimorfă şi rareori tahicardia ventricula-
ră monomorfă pot fi  de asemenea neregulate. Ocazi-
onal, tahicardia joncţională non-reintrantă poate avea 
o frecvenţă ventriculară variabilă.

Diagnosticul diferenţial de tahicardie neregulată 
cu complex QRS larg include fi brilaţia atrială preex-
citată, tahicardia ventriculară polimorfă şi tahicardia 

atrială cu bloc variabil condusă cu aberanţă. Fibrilaţia 
atrială preexcitată se caracterizează prin neregulari-
tatea ritmului, variaţia morfologiei complexului QRS 
şi frecvenţă ventriculară înaltă (din cauza perioadei 
refractare scurte a căii accesorii). Modifi carea mor-
fologiei complexului QRS rezultă din grade variate de 
fuziune prin activarea atât prin calea accesorie cât şi 
prin NAV, ce duce la variaţii în expresia undei del-
ta. O variaţie suplimentară a morfologiei complexului 
QRS poate rezulta prin prezenţa a mai mult de o cale 
accesorie cu conducere anterogradă alternativă. Frec-
venţa ventriculară este de asemenea mai înaltă faţă de 
cazurile de fi brilaţie atrială non-preexcitată.84

10. MANAGEMENTUL ACUT ÎN 
ABSENŢA UNUI DIAGNOSTIC DE 
CERTITUDINE

10.1. Tahicardii regulate

10.1.1. Tahicardii cu QRS îngust
Pacienţii cu TSV sunt frecvent întâlniţi în Unităţi-

le de Primiri Urgenţe ~50 000 prezentări anuale în 
Statele Unite ale Americii.85 Abordarea unui astfel de 
pacient tinde să fi e iniţial una non-farmacologică, cu 
escaladare ulterioară la droguri intravenoase sau car-
dioversie electrică în absenţa corecţiei precoce (Fi-
gura 4).

10.1.1.1. Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică este de primă intenţie pen-

tru pacienţii cu tahicardie cu QRS îngust instabilă he-
modinamic.86-88,101

10.1.1.2. Pacienţi stabili hemodinamic
Manevrele vagale pot fi  utilizate pentru oprirea 

unei TSV cu QRS îngust.41 Efi cienţa manevrelor va-
gale convenţionale, în cazul efectuării corecte, a fost 
raportată între 19-54%.41,89-91,102,103 Manevrele vagale 
includ diferite tehnici bazate pe stimularea recepti-
lor nervoşi din arterele carotide interne, ce duce la 
stimularea refl exă a nervului vagal cu eliberarea de 
acetilcolină cu efect de frânare a impulsului electric 
prin NAV şi reducerea frecvenţei cardiace. Majorita-
tea acestor manevre poate fi  efectuată cu risc minim 
la patul pacientului şi poate avea atât valenţă terape-
utică, dar şi diagnostică. Manevra Valsalva este sigură 
şi internaţional recomandată ca tratament de urgenţă 
de primă linie pentru TSV, deşi un review Cochrane 
recent a găsit dovezi insufi ciente care să susţină sau 
să conteste utilitatea acesteia.89 Manevra Valsalva s-a 
dovedit a fi  în general efi cientă la adulţi şi mai ales în 
TRAV faţă de TRNAV. Manevra Valsalva modifi cată 

Figura 4. Tratamentul acut al tahicardiilor cu QRS îngust în absenţa unui 
diagnostic stabilit.
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lui. Adenozina are un timp de înjumătăţire plasmatic 
foarte scurt de secunde datorită dezaminării enzi-
maticela forma inactivă de inozină, efectele la nivel 
organic manifestându-se în 20-30 secunde.107 Astfel, 
administrarea repetată poate fi  făcută la 1 minut de 
la ultima doză.2,3 Dozele necesare variază între paci-
enţi, iar conversia se obţine107 în general >90% din ca-
zuri.94,109 Unele medicamente de tipul dipiridamolului 
sau teofi linei pot modifi ca necesarul de doză, iar infl u-
enţa consumului recent de băuturi cu cafeină asupra 
efectul adenozinei este controversat.110,111

Dispneea tranzitorie este frecventă şi se bazează 
probabil pe stimularea fi brelor vagale de tip C de la 
nivel pulmonar.112 Vasodilataţia poate induce fl ush fa-
cial şi creşterea temperaturii cutanate.107 Adenozina 
poate induce durere toracică cu iradieri variabile care 
pot fi  de origine ischemică sau esofagiană şi a fost aso-
ciată cu creşterea fl uxului sanguin la nivelul sinusului 
coronarian.107

Deşi deprimarea funcţiei nodului sinoatrial este 
previzibilă din punct de vedere farmacologic, bradi-
cardia sinusală persistentă este neobişnuită.105,107 Cu 
toate acestea, administrarea de adenozină trebuie 
efectuată cu precauţie la pacienţii cu boală de nod si-
nusal.113 Riscul de bradicardie la pacienţii cu transplant 
cardiac ortotopic (la care TSV sunt frecvente) a dus la 
formarea unei contraindicaţii relative de administrare, 
deşi există dovezi recente care susţin administrarea 
fără precauţii particulare la acest tip de pacienţi.114-116 
Fibrilaţia atrială poate fi  indusă după administrarea de 
adenozină fi e prin declanşarea tahicardiilor de venă 
pulmonară,117 fi e prin creşterea dispersiei repolari-
zării şi este mai frecvent asociată cu TRAV faţă de 
TRNAV.118 Adenozina poate ocazional induce sau ac-
celera tahiaritmii atriale preexcitate.119,120

oferă o ameliorare a ratei de succes în conversie TSV 
(43 vs. 17%).41 Această manevră necesită o poziţie 
de semi-decubit supin cu ridicarea pasivă a membre-
lor inferioare după efectuarea efortului de Valsalva, 
dublată de expirul forţatîntr-o seringă de 10 mL cu 
forţă sufi cientă pentru a deplasa pistonul.104 Masajul 
de sinus carotidian se efectuează unilateral (existând 
riscuri de efectuare bilaterală şi cu o durată de ma-
xim 5 secunde) într-o poziţie de extensie a capului 
întors contralateral direcţiei din care se efectuează 
manevra, cu monitorizarea pacientului. Se recomandă 
evitarea acestei manevre la cei cu accidente ischemice 
tranzitorii, accidente vasculare cerebrale în antece-
dente sau sufl uri carotidiene.3

Alte manevre de tipul imersiei feţei în apă rece sau 
tuse forţată sunt rar folosite.

Adenozina este o purină endogenă considerată 
a fi  primă linie de tratament farmacologic (6-18 mg 
i.v. bolus).92-94 Efectele farmacologice sunt mediate de 
receptorii cardiaci de adenozină de tip A1.105,106 Stu-
diile electrofi ziologice clinice au documentat efectul 
de alungire progresivă a conducerii atrio-ventriculare 
(prin efectul pe intervalul atriu – His (A-H) şi fără 
efect pe His – ventricul (H-V)) într-o manieră depen-
dentă de doză culminând cu blocul atrioventricular 
tranzitoriu ce duce la oprirea tahicardiei.107

Doza medie necesară pentru oprirea tahicardiei 
este de ~6 mg cu administrare în bolus rapid cu fl ush 
salin imediat pentru a creşte efi cienţa conversiei. Ve-
nele de dimensiuni mari, localizate mai proximal (e.x. 
venele antecubitale) permit obţinerea unor concen-
traţii intracardiace mai efi ciente faţă de cele distale, 
de mici dimensiuni.108 Dozarea se face incremental, în-
cepând de la 6 mg la adulţi urmată de 12 mg. Doza de 
18 mg poate fi  ulterior luată în considerare în funcţie 
de tolerabilitatea şi de efectele adverse ale pacientu-

Recomandări de management acut al tahicardiilor cu QRS larg în absenţa unui diagnostic de certitudine
Recomandare Clasă de reco-

mandare
Nivel de 
evidenţă

Pacienţi stabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată la pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi instabili hemodinamic
Se recomandă înregistrarea EKG în 12 derivaţii. I C
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I C
Adenozina ar trebui considerată dacă manevrele vagale eşuează şi dacă nu există preexcitaţie pe EKG-ul de repaus. IIa C
Procainamida i.v. ar trebui considerată dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa B
Amiodarona i.v. poate fi  considerată dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIb B
Cardioversia electrică sincronizată se recomandă dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla frec-
venţa tahicardiei.

I B

Verapamilul nu este recomandat în tahicardiile cu QRS larg cu etiologie necunoscută. III B
EKG = electrocardiogramă, i.v. = intravenos
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Bronhoconstricţia semnifi cativă clinic a fost rar ra-
portată la cei cărora li s-a administrat adenozină i.v. 
pentru TSV121, iar această observaţie a fost mai de-
parte susţinută de experienţa administrării adenozinei 
în testele de efort105,122,123. De asemenea, chiar dacă 
administrarea inhalatorie a adenozinei a dus la bron-
hoconstricţie la astmatici, administrarea i.v. nu a avut 
niciun efect broşic în studiile clinice experimentale125. 
Există cazuri izolate raportate de bronhoconstricţie 
clinică clar documentată la pacienţi cu sau fără patolo-
gie respiratorie, sugerând necesitatea precauţiei la cei 
cu astm bronşic121,126,127. Adenozina poate fi  însă utiliza-
tă cu precauţie la astmatici, iar verapamil-ul poate fi  o 
alegere mai adecvată pentru cei cu astm bronşic sever.

Adenozin trifosfatul este o altă opţiune, însă expe-
rienţa clinică este limitată.

Blocantele de canale de calciu (verapamil/dil-
tiazem i.v.) şi beta blocantele (esmolol şi metopro-
lol i.v.) sunt utile mai ales la pacienţii cu extrasistole 
atriale sau ventriculare frecvente. Verapamilul (0,075 
– 0,15 mg/kg i.v. – în medie 5-10 mg în 2 minute) sau 
diltiazem (0,25 mg/kg – în medie 20 mg în 2 minute) 
au oprit TSV în 64-98% dintre pacienţi, dar cu risc de 
hipotensiune arterială.92,94-98,128 Aceste medicamente 
ar trebui evitate la pacienţii cu instabilitate hemodina-
mică, insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie scăzu-
tă (<40%), suspiciunea de tahicardie ventriculară sau 
fi brilaţia atrială pre-excitată. Beta blocantele i.v. cu 
acţiune de scurtă durată de tipul esmololului (0,5 mg/
kg i.v. bolus sau 0,05-0,3 mg/kg/min) sau metoprololul 
(2,5-15 mg i.v. în bolusuri de 2,5 mg) sunt mai efi ci-
ente în a reduce frecvenţa cardiacă decât în oprirea 
tahicardiei.97,99,100,128 Deşi dovezile de efi cienţă a beta-
blocantelor în oprirea TSV sunt limitate, profi lul de 
siguranţă la pacienţii stabili hemodinamic este consi-
derat excelent. Beta-blocantele sunt contraindicate 
la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă decompensată. Se 
recomandă precauţie în administrarea concomitentă 
intravenoasă a beta-blocantelor şi a calciu-blocan-
telor din cauza riscurilor de potenţare reciprocă în 

inducerea hipotensiunii arteriale şi a bradicardiei. Pri-
mul trial clinic al etripamil-ului (calciu-blocant cu acţi-
une de scurtă durată cu efect pe canalele de tip L) cu 
acţiune imediată cu administrare intranazală a demon-
strat rate de conversie a TSV variind între 65-95%.129

10.1.2. Tahicardiile cu QRS larg (>120 msec)
Managementul acut al pacientului cu tahicardie cu 

QRS larg depinde de stabilitatea hemodinamică a 
acestuia (Figura 5).106,130,131

10.1.2.1. Pacienţi instabili hemodinamic
Instabilitatea hemodinamică poate apărea la orice 

pacient în tahicardie cu QRS larg, indiferent de cauză 

Tabelul 10. Cauze de tahicardie sinusală fi ziologică
Cauze fi ziologice Emoţii, exerciţiu fi zic, raporturi sexuale, durere, sarcină
Cauze patologice Anxietate, atac de panică, anemie, febra, deshidratare, infecţie, hipertiroidie, hipoglicemie, feocromocitom, Boală Cus-

hing, diabet zaharat cu disfuncţie autonomă, embolie pulmonară, infarct miocardic, pericardită, valvulopatii, insufi cienţă 
cardiacă congestivă, şoc

Medicamente Epinefrină, norepinefrină, dopamină, dobutamină, atropină, agonişti beta-2 adrenergici (salbutamol), metilxantine, doxoru-
bicină, daunorubicină, rebound după oprirea beta-blocantului

Droguri ilicite Amfetamină, cocaină, acid lisergic dietilamid, ecstasy, cocaină
Altele Cofeină, alcool

Figura 5. Tratamentul acut al tahicardiilor cu QRS larg în absenţa unui 
diagnostic stabilit.
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şi este mai probabilă în tahicardie ventriculară. Cardi-
oversia sincronizată este recomandată pentru orice 
tahicardie cu QRS larg persistentă ce induce hipoten-
siune, alterare neurologică, durere toracică, fenome-
ne de insufi cienţă cardiacă acută sau semne de şoc.86,87

10.1.2.2. Pacienţi stabili hemodinamic
Pentru pacientul cu tahicardie cu QRS larg stabil 

hemodinamic, răspunsul la manevrele vagale poate 
oferi indicii cu privire la mecanismul responsabil de 
aritmie. În cazul diagnosticului cert de TSV condusă 
cu aberanţă, tratamentul poate fi  acelaşi cu al tahicar-
diei cu QRS îngust cu manevre vagale sau medicamen-
te (adenozină sau alţi agenţi blocanţi ai NAV de tipul 
beta-blocantelor sau calciu-blocantelor).117-119,129

Unele medicamente utilizate pentru diagnosticul 
şi tratamentul TSV (ex. verapamil) pot induce dete-
riorare hemodinamică severă la pacienţi care erau 
iniţial într-o tahicardie ventriculară stabilă.64,133,134 Ca 
atare, utilizarea acestora este restricţionată la cei cu 
diagnostic de TSV de certitudine. Adenozina poate 
fi  utilă prin efectul asupra tahicardiilor ventriculare 
responsive la adenozină, dar trebuie evitată dacă pe 
EKG-ul de repaus se identifi că preexcitaţie. În cazul 
TRAV antidromice, utilizarea adenozinei poate induce 
fi brilaţie atrială şi stop cardiac.135

Pentru oprirea farmacologică a unei tahicardii cu 
QRS larg stabilă hemodinamic de cauză necunoscută, 
administrarea intravenoasă de procainamidă sau ami-
odaronă poate fi  utilizată intraspitalicesc.132,136-138 În 
trialul PROCAMIO cu pacienţi cu tahicardie cu QRS 
larg tolerată hemodinamic, cu sau fără fracţie de ejec-
ţie redusă, procainamida a fost asociată cu o rată mai 
redusă de efecte adverse cardiace şi o rată mai cres-
cută de oprire a tahicardiei în primele 40 de minute 
faţă de amiodaronă.

În cazul în care mecanismul aritmiei nu este pe de-
plin elucidat, se recomandă considerarea acesteia ta-
hicardie ventriculară.

10.2. Tahicardiile neregulate
O tahicardie cu QRS larg neregulată apare deobicei în 
context de fi brilaţie atrială. Rareori, tahicardia ventri-
culară polimorfă şi şi mai rar, tahicardia ventriculară 
monomorfă se pot manifesta ca tahicardii neregulate. 
Cardioversia electrică este tratamentul acut de primă 
intenţie în tahicardiile neregulate preexcitate asociate 
cu instabilitate hemodinamică. Tratamentul specifi c al 
fi brilaţiei atriale preexcitate este discutat în Secţiunea 
11.

O tahicardie cu complex QRS îngust neregulată 
este bine tolerată, se consideră a fi  probabil fi brilaţie 
atrială şi se instituie controlul frecvenţei cu beta-blo-
cante sau calciu-blocante sau se planifi că cardiover-
sia electrică sau chimică electivă precedată de trom-
boprofi laxie corespunzătoare.4

11. TIPURI SPECIFICE DE TAHICARDII 
SUPRAVENTRICULARE

11.1. Tahiaritmii atriale

11.1.1. Tahicardia sinusală
Tahicardia sinusală este defi nită la o frecvenţă de > 

100 bpm cu origine sinusală, cu morfologie pozitivă a 
undei P în derivaţiile I, II şi aVF şi bifazică/negativă în 
V1.

11.1.1.1. Tahicardia sinusală fi ziologică
Determinanţii tahicardiei sinusale fi ziologice sunt, 

prin defi niţie, fi ziologici (efort, stress, sarcină) sau pot 
fi  secundari unor patologii sau unor medicamente (Ta-
belul 10). EKG-ul în 12 derivaţii înregistrează unde P 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiilor sinusale

Indicaţie Clasă de reco-
mandare

Nivel de 
evidenţă

Tahicardia sinusală inadecvată
Se recomandă evaluarea şi tratamentul cauzelor reversibile. I C
Ivabradina cu sau fără asociere cu beta-blocant ar trebui considerată la pacienţii simptomatici. IIa B
Beta-blocantele ar trebui considerate la pacienţii simptomatici. IIa C
Tahicardia reintrantă în nodul sinusal
Calciu-blocantele non-dihidropiridinice (verapamil sau diltiazem) pot fi  considerate la pacienţii simptomatici, în 
absenţa insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută.

IIb C

Ablaţia trans-cateter ar trebui considerată la pacienţii simptomatici care nu răspund la terapia farmacologică IIa C
Sindromul de tahicardie posturală ortostatică
Un program regulat şi gradual de exerciţiu fi zic ar trebui considerat. IIa B
Consumul de peste 2-3 litri de apă şi 10-12 g de clorură de sodiu zilnice poate fi  considerat. IIb C
Midodrina, beta-blocantele non-selective în doză mică sau piridostigmina pot fi  considerate. IIb B
Ivabradina poate fi  considerată. IIb C
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fi  utilizate, de asemenea cu riscul de a induce hipo-
tensiune, dar dovezile privind administrarea acestor 
medicamente sunt limitate.139,145 Trial-uri mici, dar 
multiple, au demonstrat că ivabradina, un blocant 
selectiv al curentului “pacemaker” If din miocitele si-
noatriale care scade frecvenţa cardiacă. este sigur şi 
efi cient.146-150 Blocarea însă a curentului If poate infl u-
enţa bucla de feedback ai baroreceptorilor autonomi 
ducând la amplifi carea eferenţelor simpatice către 
cord,151 iar dacă acest exercitarea acestui efect cronic 
la dozele terapeutice pune problema remodelării şi a 
risculului pro-aritmic. Ivabradina ar trebui co-adminis-
trată cu un beta-blocant dacă este posibil, iar această 
combinaţie poate fi  mai benefi că decât utilizarea sin-
gulară a oricăreia dintre clasele amintite.152 Ivabradina 
nu ar trebui administrată în sarcină sau în perioada de 
alăptare153 şi trebuie evitată co-administrarea cu inhi-
bitori ai CYP44A (ketoconazol, verapamil, diltiazem, 
claritromicină sau suc de grapefruit) sau inductori 
(rifampicină sau carbamazepină), având în vedere că 
este substrat pentru citocromul p450 (CYP) 3A4.154 
Studii observaţionale mici au adus dovezi limitate şi 

de morfologie identică cu cele din ritm sinusal. Trata-
mentul tahicardiei sinusale fi ziologice se bazează pe 
identifi carea şi tratarea cauzei.

11.1.1.2. Tahicardia sinusală inadecvată
Tahicardia sinusală inadecvată (TSI) se caracteri-

zează prin ritm sinusal rapid (>100 bpm) în repaus sau 
la activitate minimă disproporţionat faţă de nivelul de 
stress fi zic, emoţional, patologic sau farmacologic.139 
Tahicardia tinde să fi e persistentă şi majoritatea paci-
enţilor afectaţi sunt tineri sau de gen feminin, dar nu 
exclusiv acestei populaţii.140 Cauza TSI este necunos-
cută şi probabil multifactorială – disautonomie, mal-
reglare neurohormonală, hiperactivitate intrinsecă a 
nodului sinusal. A fost recent descrisă o mutaţie de tip 
“gain of function” a canalului de pacemaker (HCN4) 
a fost descrisă într-o formă familială de TSI.141 Există 
inclusiv dovezi ale implicării unei imunoglobuline de 
tip IgG anti beta-receptor.142 Prognosticul TSI este 
considerat în general benign140 şi nu au fost asocieri cu 
forme de tahicardiomiopatie.

11.1.1.2.1. Diagnosticul TSI
Pacienţii cu TSI prezintă un spectru variat de ta-

blouri clinice, de la asimptomatici până la pauci-simp-
tomatici la dispnee, intoleranţă la efort sau ameţeală. 
Diagnosticul TSI se bazează pe excluderea POTS (sin-
dromul de tahicardie posturală ortostatică), a tahicar-
diei reintrainte în nodul sinusal sau a tahicardiei focale 
atriale cu origine în porţiunea superioară a cristei ter-
minalis sau la nivelul venei pulmonare drepte. În mod 
caracteristic, monitorizarea Holter 24 ore obiectivea-
ză frecvenţe cardiace medii de >90 bpm global, iar pe 
perioada de veghe >100 bpm.140 Testarea toleranţei la 
efort poate fi  de asemenea planifi cată pentru a docu-
menta răspunsul disproporţionat al alurii ventriculare 
sau al tensiunii arteriale ca răspuns la exerciţiu fi zic 
de intensitate mică. Studiul electrofi ziologic nu este în 
general necesar în diagnostic şi nu trebuie efectuat de 
rutină, cu excepţia cazurilor în care este suspectată 
tahicardia reintrantă în nodul sinusal.

11.1.1.2.2. Tratamentul TSI
Înainte de tratamentul farmacologic, se recomandă 

reasigurareapacientului şi modifi cările în stilul de viaţă 
de tipul exerciţiului fi zic, expansiunii volemice şi evi-
tarea stimulanţilor cardiaci (Figura 6).139,143,144 Având în 
vedere că prognosticul TSI este benign, tratamentul 
este ţintit pe controlul simptomelor şi este faculta-
tiv. Beta-blocantele au fost folosite în TSI perioade 
îndelungate, dar uneori cu necesar doze crescute care 
induc efecte adverse nedorite de tipul fatigabilităţii 
cronice. Calciu-blocantele non-dihidropiridinice pot 

Figura 6. Tratamentul tahicardiilor sinusale.
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dezamăgitoare în ceea ce priveşte ablaţia transcateter 
– care nu ar trebui utilizată în managementul de rutină 
al TSI.155-161

11.1.1.3. Tahicardia reintrantă în nodul sinusal (TRNS)
Tahicardia reintrantă în nodul sinusal are ca sub-

strat un circuit care implică nodul sinusal şi se dife-
renţiază de TSI prin comportamentul paroxistic al 
tahicardiei.176 Se consideră a fi  o tahicardie rară care 
se poate manifesta paroxistic prin palpitaţii şi ameţeli. 
Morfologia şi polaritatea undelor P sunt similare cu 
cele din ritm sinusal.163

11.1.1.3.1. Diagnosticul TRNS
Diagnosticul TRNS este sugerat de EKG şi Holter 

EKG şi poate fi  confi rmat de studiul electrofi ziologic.
11.1.1.3.2. Tratamentul TRNS
Tratamentul farmacologic este empiric şi nu exis-

tă dovezi din studii controlate pentru nicio clasă de 
medicamente. Verapamil-ul şi amiodarona au demon-
strat rate variabile de succes, iar beta-blocantele sunt 
frecvent inefi ciente.163 TRNS poate fi  mai efi cient şi în 
siguranţă tratată prin ablaţie trans-cateter ţintită pe 
zona de activare cea mai precoce intracardiacă faţă 
de debutul undei P, iar această abordare s-a dovedit 
a fi  fezabilă şi cu rezultate bune pe termen lung.164-166

11.1.1.4. Sindromul de tahicardie posturală ortostatică 
(POTS)
POTS se defi neşte printr-un sindrom clinic carac-

terizat de creşterea frecvenţei cardiace cu peste 30 
bpm în poziţie ortostatică de peste 30 secunde (sau 
>40 bpm la grupa de vârstă 12-19 ani) cu absenţa hi-
potensiunii ortostatice (defi nită printr-o reducere cu 
>20 mmHg a tensiunii arteriale sistolice la trecerea în 
ortostatism).177,178

Prevalenţa POTS este de 0,2% şi este cea mai co-
mună cauză de intoleranţă ortostatică la tineri178 – 12-
15 ani, iar peste 75% dintre aceştia sunt de gen femi-
nin. Deşi prognosticul pe termen lung al POTS este 
insufi cient explorat, ~50% dintre pacienţi recuperea-
ză spontan în 1-3 ani. Multiple mecanisme au fost in-
criminate în patogeneza POTS, printre care disfuncţia 
sistemului nervos autonom, denervarea autonomă 
periferică, hipovolemia, hiperstimularea adrenergică, 
neuropatia diabetică, decondiţionarea, anxietatea sau 
hipervigilenţa.178-181

11.1.1.4.1. Diagnosticul POTS
POTS se diagnostichează printr-un test de hipo-

tensiune ortostatică de 10 minutesau prin test tilt în 
poziţie ortostatică cu monitorizare hemodinamică 
non-invazivă. Evaluarea unui pacient la care se suspec-

Recomandări de tratament pentru tahicardia atrială focală

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Adenozina (6-18 mg i.v. bolus) ar trebui considerată. IIa B
Beta-blocantele (esmolol sau metoprolol i.v.) ar trebui considerate în lipsa insufi cienţei cardiace decompensate, 
dacă adenozina eşuează.

IIa C

Verapamil sau diltiazem (i.v.) ar trebui considerate pentru pacienţii stabili hemodinamic în absenţa hipotensiunii 
sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută, dacă adenozina eşuează.

IIa C

Dacă cele de mai sus eşuează, pot fi  considerate:
 Ibutilida i.v.
 Propafenonă sau fl ecainidă i.v.
 Amiodaronă i.v.

IIb C

Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau nu poate 
controla frecvenţa tahicardiei.

I B

Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TAF recurentă, mai ales dacă este incesantă sau cauzează tahi-
cardiomiopatie.

I B

Beta-blocantele sau calciu-blocantele non-dihidropiridinice (verapamil sau diltiazem în absenţa insufi cienţei 
cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută) sau propafenona sau fl ecainida (în absenţa afectării structurale sau a bolii 
cardiace ischemice), ar trebui considerate dacă ablaţia nu este dorită sau fezabilă.

IIa C

Ivabradina în combinaţie cu beta-blocant poate fi  considerată dacă opţiunile de mai sus eşuează. IIb C
Amiodarona poate fi  considerată dacă opţiunile de mai sus eşuează. IIb C
Verapamilul şi diltiazemul i.v. sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută. Beta-blocantele i.v. sunt contraindicate în prezenţa 
insufi cienţei cardiace decompensate. Ibutilida i.v. este contraindicată în prezenţa intervalului QTc prelungit. Flecainida şi propafenona i.v. sunt contraindicate la pacienţii cu boală cardiacă 
ischemică sau afectare structurală şi prelungesc de asemenea intervalul QTc, dar mai puţin decât clasa III de antiaritmice. Amiodarona i.v. prelungeşte intervalul QTc, dar episoadele de torsada 
vârfurilor sunt rare.
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linergic cu efect anticolinesterazic, poate amplifi ca to-
nusul parasimpatic şi are un risc mai mic de hipertensi-
une faţă de celelalte clase. Efectele adverse potenţiale 
sunt crampele abdominale, diareea şi crampele mus-
culare.173,174 Ivabradina reduce frecvenţa sinusală făra 
a afecta tensiunea arterială, iar într-on studiu open-
label ~60% dintre pacienţii cu POTS au fost amelioraţi 
simptomatic.175 Ivabradina ar trebui ideal administrată 
pe termen lung concomitent cu beta-.151

11.1.2. Tahicardia atrială focală (TAF)
Tahicardia atrială focală se defi neşte printr-un ritm 

atrial organizat la >100 bpm iniţiat dintr-un focar cu 
propagare centrifugă la nivelul ambelor atrii. Frecven-
ţa ventriculară variază în funcţie de conducerea prin 
NAV. Prevalenţa la pacienţii tineri (<50 ani) asimpto-
matici este scăzută (până la 0,34%), dar mai importan-
tă (0,46%) la pacienţii cu aritmii simptomatici.183 Nu au 
fost raportate infl uenţe legate de gen în majoritatea 
studiilor.

Simptomele pot include palpitaţii, dispnee, durere 
toracică şi rareori presincopă sau sincopă. Aritmia 
poate fi  susţinută sau incesantă, iar forme dinamice 
cu întreruperi recurente şi reiniţieri pot fi  frecvent 
întâlnite. La pacienţii cu tahicardie atrială focală de-
pendentă de venele pulmonare, focarul este localizat 
mai frecvent la ostiul venelor (sau la cel mult 1 cm de 
acesta)184 şi mai rar mai distal (2-4 cm).185

11.1.2.1. Diagnosticul TAF
Identifi carea undei P în EKG-ul în 12 derivaţii în 

timpul tahicardiei este esenţială. În funcţie de condu-
cerea atrioventriculară şi de frecvenţa TAF, undele P 
pot fi  ascunse în complexul QRS sau pe unda T. Unde-
le P sunt monomorfe, cu lungime de ciclu stabilă, ceea 
ce permite excluderea fi brilaţiei atriale organizate. 
Injectarea de adenozină poate ajuta diagnosticul prin 
reducerea frecvenţei cardiace sau mai rar prin oprirea 
TAF. Prezenţa intervalului izoelectric între undele P 
sugerează TAF, dar diferenţierea faţă de aritmii ma-
croreintrante atriale pe baza EKG-ului de suprafaţă 
nu este intotdeauna posibilă. Prezenţa liniei izoelectri-

tează POTS trebuie să elimine alte cauze de tahicardie 
sinusală precum hipovolemia, anemia, hipertirodism, 
embolie pulmonară sau feocromocitom.178 Anamneza 
trebuie să obiectiveze cronicitatea răspunsului frec-
venţei cardiace, alte cauze posibile de tahicardie or-
tostatica, factori modifi catori şi declanşatori şi impac-
tul pe activitea zilnică.

11.1.1.4.2. Tratamentul POTS
Primul tratament care trebuie testat în POTS este 

cel non-farmacologic, care se bazează pe retragerea 
tratamentelor care pot agrava simptomatologia (inhi-
bitorii de transport al noradrenalinei), creşterea volu-
mului intravascular prin creşterea aportului de sare şi 
lichide, reducerea stazei în teritoriul venos cu ciorapi 
compresivi şi limitarea decondiţionării fi zice. Pacienţii 
trebuie încurajaţi sa întreprindă programe de exerci-
ţiu fi zic periodice, graduale şi supravegheate cu recon-
diţionare aerobă şi efort de rezistenţă pentru grupele 
musculare ale coapselor. Exerciţiul fi zic trebuie să fi e 
iniţial în poziţie non-ortostatică, inclusiv prin aparate 
de tip “vâslit” sau înot, pentru a reduce stress-ul or-
tostatic asupra cordului.180-182

Dacă abordarea non-farmacologică este inefi cien-
tă, atunci tratamentele farmacologice pot ţinti verigi 
specifi ce. La pacienţii la care există suspiciune înaltă 
de hipovolemie se recomandă un aport de peste 2-3 
litri de apă zilnic şi creşterea aportului de sare la ~10-
12 g de sare/zi dacă sunt tolerate. Midodrina redu-
ce semnifi cativ tahicardia ortostatică, dar mai puţin 
decât administrarea intravenoasă de soluţie salină.170 
Efectul midodrinei se instituie rapid cu efecte de scur-
tă durată şi se administrează în general de 3 ori pe 
zi diurn, având în vedere potenţialul de hipertensiune 
clinostatică. Propranololul în doză mică (10-20 mg per 
os) poate ameliora simptomele în POTS, reducând în 
mod acut frecvenţa cardiacă ortostatică, dar dozele 
mari sunt mai puţin tolerate.172 Propranololul cu acţi-
une lungă nu ameliorează semnifi cativ calitatea vieţii 
pacienţilor cu POTS.167 Beta-blocantele non-selective 
sunt preferate datorită blocării vasodilataţiei beta-2 
mediată prin epinefrină. Piridostigmina, un agonist co-

Tabelul 11. Rata medie de succes procedural şi complicaţiile terapiei ablative pentru tahicardii supraventriculare
Succesul acut (%) Recidivă (%) Complicaţii (%) Mortalitatea (%)
TAF 85 20 1,4a 0,1
Flutter-ul atrial dependent de ICT 95 10 2b 0,2
TRNAV 97 2 0,3c 0,01
TRAV 92 8 1,5d 0,1
Ratele de succes, de recidivă şi complicaţiile pentru ablaţia de TAF şi TRAV variază şi depind de originea focarului şi respectiv de localizarea căii accesorii. a – complicaţii vasculare, blocul 
atrioventricular, revărsatul pericardic. b – complicaţii vasculare, accident vascular cerebral, infarct miocardic, revărsat pericardic. c – complicaţii vasculare, bloc atrioventricular, revărsat 
pericardic. d – complicaţii vasculare, bloc atrioventricular, infarct miocardic, trombembolism pulmonar, revărsat pericardic. TAF = tahicardie atrială focală, ICT = istm cavotricuspidian, TRNAV 
= tahicardia reintrantă intranodală, TRAV = tahicardia reintrantă atrioventriculară.
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dacă sursa sau punctul de ieşire al aritmiei este la ni-
velul atriului drept lateral, în timp ce originile septale 
în atriul drept şi la nivelul atriului stâng au morfologie 
pozitivă sau bifazică în V1 (Figura 7). Undele P negati-
ve în derivaţiile inferioare sugerează o origine caudală, 
în timp ce undele P pozitive în aceste derivaţii indică 
spre o origine superioară.

11.1.2.2. Tratamentul acut în TAF
Există dovezi limitate privind tratamentul farmaco-

logic acut bazat pe dovezi pentru TAF. Tratamentul 
este în general iniţiat cu beta-blocante sau calciu-blo-
cante ce pot opri TAF sau reduce frecvenţa ventri-

ce nu exclude ca mecanism macroreintrarea, mai ales 
în prezenţa ţesutului atrial cicatricial (fi e prin boală 
structurală sau prin ablaţii extensive sau proceduri 
chirurgicale). Regulile EKG clasice pentru localizarea 
focarului se pot aplica, chiar dacă cu valoare limitată, 
pe cordul normal structural şi în absenţa istoricului 
de ablaţie.186 TAF poate avea origine la nivelul ambelor 
atrii, dar există localizări specifi ce predilecte în cor-
dul normal structural – crista terminalil, inelul tricus-
pidian sau mitral şi la zonele de vărsare ale venelor 
în atrii.46,186 Unda P negativă în D1 şi aVL sugerează 
originea în atriul stâng. Unda P negativă în V1 apare 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei atriale multifocale

Indicaţia Clasa de re-
comandare

Nivelul de 
evidenţă

Tratamentul acut
Tratamentul cauzei subiacente este recomandat ca prim gest terapeutic, dacă este fezabil. I C
Beta-blocantele i.v. sau calciu-blocantele non-dihidropiridinice i.v. (verapamil sau diltiazem) ar trebui considerate. IIa B
Tratamentul cronic
Verapamilul sau diltiazemul oral ar trebui considerate pentru pacienţii cu TAM recurentă simptomatică în absenţa 
insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută.

IIa B

Beta-blocantul selectiv ar trebui considerate la pacienţii cu TAM recurentă simptomatică. IIa B
Ablaţia NAV urmată de cardiostimularea (preferabil biventriculară sau stimulare Hissiană) ar trebui considerată 
pentru pacienţii cu disfuncţie de ventricul stâng din cauza TAM refractară la tratament farmacologic.

IIa C

TAM = tahicardie atrială multifocală. Verapamilul şi diltiazemul i.v. sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii şi a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută. Beta-blocantele i.v. sunt 
contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate. i.v. = intravenos

Figura 7. Tahicardie atrială focală. A - Tahicardie atrială focală cu originea la nivelul atriului drept lateral cu conducere cu bloc major de ramură 
dreaptă. B - Tahicardie atrială focală cu originea în atriul stâng (vena pulmonară superioară stângă). C – Tahicardie atrială focală cu origine în auriculul 
atriului drept. Disociaţie atrioventriculară în timpul masajului de sinus carotidian (undele P indicate de săgeţi).
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culară (Figura 8).92,94,187,188 Adenozina (i.v.) poate opri 
TAF (cu mecanism de post-depolarizare tardivă) sau 
poate continua, dar cu bloc atrioventricular. Clasele 
antiaritmice IA, IC şi III pot fi  efi ciente prin suprima-
rea automatismului sau prin prelungirea perioadelor 
refractare.189-191 Amiodarona poate fi  utilizată în ve-
derea cardioversiei sau pentru reducerea frecvenţei 
ventriculare, cu menţiunea că efi cienţa în controlul 
frecvenţei este nedovedită pentru pacienţii critici cu 
aritmii atriale.193 Deşi cardioversia electrică este în 
general efi cientă în oprirea acută a tahicardiei (indi-
ferent de mecanism), formele incesante de TAF prin 
automatism crescut se pot reiniţia, iar cardioversia 
repetată nu este recomandată.

11.1.2.3. Ablaţia trans-cateter pentru TAF
Ablaţia transcateter este tratamentul de elecţie 

pentru TAF recurente, mai ales în formele incesante 

care induc tahicardiomiopatie.196 Diferenţierea între 
macroreintrări şi TAF este esenţială pentru strategia 
de ablaţie. TAF, precum şi microreintrările localiza-
te, prezintă o activare centrifugă, iar cartografi erea 
şi ablaţia TAF se bazează pe determinarea zonei de 
activare cea mai precoce. Ablaţia focală poate fi  prac-
ticată în TAF dependentă de venele pulmonare, dar 
se preferă izolarea tuturor venelor pulmonare. Rata 
de succes procedurală este de 75-100%.184,187,194-197 Ta-
belul 11 prezintă un rezumat al ratelor de succes şi 
complicaţiile ablaţiei pentru majoritatea TSV.11-13,203-208

11.1.2.4. Tratamentul cronic în TAF
Având în vedere că este insufi cient studiat, nu se 

pot emite concluzii ferme în privinţa tratamentul cro-
nic al TAF. Beta-blocantele şi calciu-blocantele pot fi  
efi ciente, cu o rată scazută a reacţiilor adverse (Figura 
9).188 Antiarimicele de clasă IC ar putea fi  efi ciente, 

Recomandări tratament pentru aritmiile macroreintrante atriale

Indicaţia Clasă de reco-
mandare

Nivelul de 
evidenţă

Anticoagularea, asemenea fi brilaţiei atriale, este recomandată pacienţilor cu fl utter atrial şi fi brilaţie atrială 
concomitentă.

I B

Anticoagularea ar trebui considerată pentru pacienţii cu fl utter atrial, dar fără fi brilaţie atrială, dar pragul de la 
care se justifi că iniţierea nu a fost stabilit.

IIa C

Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Ibutilida i.v. sau dofetilida i.v. sau orală (în spital) sunt recomandate pentru conversia la ritm sinusal. I B
Cardioversia electrică cu energie mică (< 100 J bifazic) este recomandată pentru conversia la ritm sinusal. I B
Stimularea atrială la frecvenţă înaltă este recomandată pentru oprirea fl utter-ului atrial în prezenţa unui cardi-
ostimulator sau defi brilator implantabil.

I B

Beta-blocantele i.v. sau calciu-blocantele non-dihidropiridinice (verapamil sau diltiazem) (i.v.) ar trebui conside-
rate pentru controlul frecvenţelor cardiace înalte.

IIa B

Stimularea atrială la frecvenţă înaltă invazivă sau non-invazivă poate fi  considerată pentru oprirea fl utter-ului 
atrial.

IIb B

Amiodarona i.v. poate fi  încercată dacă cele de mai sus nu sunt valabile sau nu se optează pentru ele. IIb C
Propafenona şi fl ecainida nu sunt recomandate pentru conversia la ritm sinusal. III B
Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter ar trebui considerată după primul episod simptomatic de fl utter atrial tipic. IIa B
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru episoade simptomatice recurente de fl utter atrial dependent de 
ICT.

I A

Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru episoade simptomatice recurente de fl utter atrial non-depen-
dent de ICT în centre cu experienţă.

I B

Ablaţia trans-catater este recomandată la pacienţii cu fl utter atrial persistent sau în prezenţa disfuncţiei sistolice 
de ventricul stâng în context de tahicardiomiopatie.

I B

Beta-blocantele sau calciu-blocantele non-dihidropiridinice (verapamil sau diltiazem, în absenţa insufi cienţei car-
diace cu fracţie de ejecţie scăzută) ar trebui considerate dacă ablaţia nu este fezabilă sau nu se optează pentru 
aceasta.

IIa C

Amiodarona poate fi  considerată pentru menţinerea ritmului sinusal dacă toate cele de mai sus eşuează. IIb C
Ablaţia NAV cu cardiostimulare subsecventă (strategia “ablate and pace”) fi e biventriculară, fi e prin stimulare 
Hissiană, ar trebui considerată dacă cele de mai sus eşuează şi pacientul este simptomatic din cauza unei macro-
reintrări atriale persistente cu frecvenţă ventriculară înaltă.

IIa C

ICT = istm cavotricuspidian. i.v. = intravenos. Verapamilul şi diltiazemul i.v. sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie scăzută. Beta-blocantele 
i.v. sunt contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate. Ibutilida i.v. şi dofetilida orală sau i.v. sunt contraindicate în prezenţa intervalului QTc prelungit. Amiodarona i.v. 
prelungeşte intervalul QTc, dar episoadele de torsada vârfurilor sunt rare.
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dacă prima linie de tratament a eşuat.189,190,198 Ivabradi-
na poate fi  şi ea efi cientă în TAF şi ideal administrată 
alături de beta-blocant. Deşi amiodarona fost testată 
în populaţii pediatrice şi de adulţi tineri201,202 şi este 
teoretic atractivă la pacienţii cu funcţie a ventriculului 
stâng afectată, efi cienţa pe termen lung este limitată 
de reacţiile adverse.

11.1.3. Tahicardia atrială multifocală
Tahicardia atrială multifocală (TAM) este defi nită 

printr-un ritm rapid, neregulat, cu cel puţin 3 morfo-
logii distincte ale undelor P pe EKG-ul de suprafaţă. 
TAM este comun asociată cu cauze subiacente, de ti-
pul afecţiunilor pulmonare, hipertensiune pulmonară, 
boală coronariană, valvulopatii, dar şi hipomagneze-
mie şi tratamentul cu teofi lină.209 Mai poate fi  obiec-
tivată la copiii de sub 1 an sănătoşi şi are prognostic 
favorabil în absenţa bolilor cardiace subiacente.210

Diferenţierea dintre TAM şi fi brilaţia atrială poate fi  
difi cilă pe o singură înregistrare EKG, recomandându-
se astfel efectuarea EKG în 12 derivaţii pentru confi r-

marea diagnosticului. Frecvenţa atrială este în general 
>100 bpm. Spre deosebire de fi brilaţia atrială, există 
linie izoelectrică între undele P vizibile. Intervalele PP, 
PR şi RR sunt variabile. Deşi se consideră că variabili-
tatea undei P este ca urmare a unei origini multifocale, 
există puţine studii de cartografi ere în TAM.

11.1.3.1. Tratamentul TAM
Tratamentul de primă intenţie este bazat pe trata-

mentul cauzei. Administrarea de magneziu i.v. poate 
fi  utilă chiar şi la pacienţii cu magneziemie în limite 
normale211. Medicamentele antiaritmice nu sunt în ge-
neral efi ciente în supresia TAM,209 iar managementul 
se bazează frecvent pe încetinirea conducerii la nivelul 
NAV pentru controlul frecvenţei cardiace. Verapamil-
ul are un grad de efi cienţă la pacienţii cu TAM fără dis-
funcţie sistolică ventriculară, boală de nod sinusal sau 
bloc atrioventricular.212,213 Metoprolul-ul a avut efi ci-
enţă superioară faţă de verapamil214 şi beta-blocantele 

Figura 8. Tratamentul acut al tahicardiei atriale focale. i.v. = intrave-
nous.

Figura 9. Tratamentul cronic al tahicardiei atriale focale.
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pot fi  utilizate cu precauţie pentru tratamentul TAM 
în absenţa detresei respiratorii, a disfuncţiei ventricu-
lare stângi şi a blocului atrioventricular. Ibutilida s-a 
comunicat a fi  efi cientă într-un caz de TAM.215 În cazul 
deteriorării funcţiei ventriculare stângi simptomatice 
cu refractaritate la tratamentul farmacologic, modu-
larea NAV prin ablaţie poate fi  recomandată pentru 
controlul frecvenţei ventriculare.216

11.1.4. Tahicardiile atriale macroreintrante
Flutter-ul atrial şi TAF sunt tradiţional defi nite pe 

baza aspectului EKG: activitate electrică continuă, re-
gulată, frecvent cu aspect de “dinţi de fi erăstrau” vs. 
unde P izolate cu interval izoelectric prezent. EKG-
urile cu aspect fl utter-like sunt cel mai frecvent ale 
tahicardiilor macroreintrante, deşi şi microreintrările 
sunt posibile. Există însă şi tahicardii macroreintrante 
cu aspect de tip TAF cu unde P izolate.220

11.1.4.1. Tahicardia atrială macroreintrantă 
dependentă de istmul cavotricuspidian (ICT)
11.1.4.1.1. Flutter-ul atrial tipic: comun (antiorar) 

sau inversat (orar)
Flutter-ul atrial tipic antiorar este cel mai frecvent 

fl utter dependent de ICT – i.e. o macroreintrare cu 
circuit în jurul inelului tricuspidian ce foloseşte ICT 

ca zonă critică în porţiunea sa inferioară. Activarea 
se propagă caudal prin peretele liber al atriului drept, 
prin ICT şi ulterior cranial prin septul drept. Activa-
rea atriului stâng este pasivă. Porţiunea superioară a 
circuitului poate fi  anterioară sau posterioară venei 
cave superioare. Activarea descrisă este antiorară 
privită dinspre apex, iar dacă circitul este parcurs în 
direcţia opusă (orar), se generează un aspect EKG di-
ferit – fl utterul atrial tipic inversat.

11.1.4.1.2. Diagnosticul fl utter-ului atrial tipic
În fl utter-ul atrial antiorar, activarea atrială este re-

gulată la 250-330 bpm, cu polaritate negativă a unde-
lor în derivaţiile inferioare şi pozitivă în V1 (Figura 10). 
În fl utter-ul tipic orar, aspectul undelor în derivaţiile 
inferioare este pozitiv şi ample şi frecvent negative în 
V1.220,221 Flutter-ul atrial tipic se bazează pe o anato-
mie reproductibilă222 generând astfel reproductibilita-
tea morfologică EKG, care nu mai este însă valabilă 
dacă se modifi că activarea atrială după chirurgie car-
diacă ce implică atriul, după ablaţie cu radiofrecven-
ţa extensivă sau în afectarea structurală avansată a 
atriului.223,224 Medicamentele antiaritmice pot şi ele 
modifi ca aspectul tipic al EKG225 şi în aceste cazuri 
EKG-ul atipic nu poate exclude un circuit de fl utter 
tipic dependent de ICT.226

Flutter-ul atrial tipic este frecvent asociat cu fi bri-
laţia atrială în practica clinică, ambele fi ind asociate 
cu un context clinic similar şi coexistând la acelaşi 
pacient: fi brilaţia atrială poate induce fl utter atrial 
şi fi brilaţia atrială este frecventă după ablaţia de de 
fl utter atrial tipic.23,227-229 Flutterul atrial tipic poate fi  
diagnosticat frecvent la pacienţi trataţi cu IC sau cu 
amiodaronă pentru fi brilaţie atrială. În acest caz, frec-
venţa fl utter-ului atrial se poate reduce la <200 bpm 
ce facilitează conducerea 1:1 atrio-ventriculară. Acţi-
unea antiaritmicelor pe activarea ventriculară poate 
duce la tahicardie cu QRS larg.230-232

În plus faţă de simptomele asociate frecvenţei car-
diace înalte şi a pierderii sistolei atriale, disfuncţia sis-
tolică reversibilă în cadrul tahicardiomiopatiei poate 
complica evoluţia fl utter-ului atrial tipic.233,234

11.1.4.1.3. Tratamentul acut al fl utter-ului atrial tipic
Deşi primul gest în cazul frecvenţelor ventricula-

re înalte este de a controla frecvenţa cardiacă, acest 
deziderat poate fi  difi cil de obţinut. Medicamentele 
care blochează NAV,235-238 inclusiv amiodarona admi-
nistrată majoritar în insufi cienţa cardiacă sau la paci-
enţii critici,239,240 pot fi  utile, dar uneori este necesară 
cardioversia (Figura 11).

În unele cazuri de fl utter cu conducere 2:1, dia-
gnosticul poate să nu fi e unul evident pe EKG. În aces-
te situaţii, adenozina i.v. poate creşte gradul de bloc la 

Figura 10. Flutter atrial tipic antiorar (A) şi orar (B) cu conducere 
atrioventriculară 2:1.
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nivelul NAV şi poate demasca aspect EKG tipic. Toto-
dată, poate produce o creştere rebound a conducerii 
prin NAV la 1:1 şi poate precipita fi brilaţia atrială271,272 
şi de aceea se utilizează doar dacă se consideră a fi  
necesară pentru diagnostic şi dacă există disponibil 
echipament de resuscitare.

Controlul frecvenţei ventriculare ar trebui să fi e 
primul pas la pacienţii sever simptomatici cu frecven-
ţe înalte. Acest deziderat este în mod particular defi cil 
în fl utter-ul atrial şi chiar combinaţia drogurilor blo-
cante ale NAV (digoxin, beta-blocante şi calciu-blo-
cante)235-238 pot eşua, cardioversia devenind necesară 
pentru trecerea la ritm sinusal. Dofetilida şi ibutilida, 
antiaritmice pure de clasă II, sunt în general efi ciente 
pentru întreruperea fl utter-ului atrial în administrarea 
intravenoasă (dofetilida cu administrare orală posibi-
lă), în timp ce clasele IA si IC au efect redus sau ine-
xistent.250-257 Antiaritmicele de clasă IC nu ar trebui 
utilizate din cauza riscului de reducere a frecvenţei 
atriale ce poate duce la conducere 1:1 atrioventri-
culară.273,274 Amiodarona poate să nu fi e efi cientă în 
acut pentru restabilirea ritmului sinusal, dar permite 
controlul frecvenţei ventriculare.275-276 Cardioversia 
electrică cu energie mică este frecvent utilizată în caz 
de compromitere hemodinamică sau după eşecul tu-
turor variantelor precedente, dar ar putea fi  conside-
rată tratament de primă intenţie având în vedere efi -
cienţa înaltă. Cardioversia electrică este mai efi cientă 
şi necesită energii mai mici în fl utter-ul atrial faţă de 
fi brilaţia atrială.248,249 Când există electrozi endocavi-
tari atriali, stimularea atrială rapidă poate fi  utilizată 
pentru conversia fl utter-ului atrial, uneori cu trecerea 
prin fi brilaţie atrială.258,259 Dacă stimularea dezorgani-
zează fl utter-ul în fi brilaţie atrială, controlul frecvenţei 
ventriculare poate fi  mai facil. Stimularea atrială poate 
fi  efectuată şi cu electrozi endocardici percutanat sau 
trans-esofagian – cel mai frecvent utilizat în populaţi-
ile pediatrice.261 Pre-tratarea cu procainamidă poate 
facilita conversia fl utter-ului atrial prin pacing atrial.277 
Dovezile privind anticoagularea premergătoare cardi-
oversiei sunt insufi ciente, dar cel mai probabil indica-
ţiile sunt similare cu cele din cazul fi brilaţiei atriale.4,278

11.1.4.1.4 Ablaţia trans-cateter a fl utterului atrial tipic
Ablaţia trans-cateter este cea mai efi cientă metodă 

terapeutică prin care se poate menţine ritmul sinusal, 
şi este clar superioară tratamentului cu amiodaro-
nă.262,263 Ablaţia ICT cu bloc bidirecţional al condu-
cerii confi rmat are o rată de recurenţă de <10%.279 
Totuşi, pe termen lung, incidenţa fi brilaţiei atriale (FA) 
este crescută.280 Când fl utter-ul atrial tipic dependent 

de ICT este rezultatul tratamentului antiaritmitic (cu 
antiritmice de clasa IC sau cu amiodaronă) pentru FA, 
ablaţia ICT este o alegere rezonabilă pentru a permite 
continuarea tratamentului cu medicaţie antiaritmică 
pentru controlul FA.262,263

Deşi studiile precoce nu au evidenţiat mortalitate 
legată de procedură,203,204 în studii recente s-au ra-
portat o rată a mortalităţii de 0,2-0,34 % şi o rată a 
accidentului vascular cerebral de 0,19-0,5% (Tabelul 
11).12,206 Într-un registru recent, ablaţia pentru fl utter 
s-a dovedit a avea o mortalitate mai mare decât cea 
pentru FA (0,3 vs. 0,05%), explicaţia putând fi  comor-
bidităţile asociate şi vârsta avansate a pacienţilor refe-
riţi pentru ablaţia fl utterului.207

Tabelul 12. Clasifi carea tipurilor de tahicardie 
reintrantă în nodul atrioventricular

HA VA (His) AH/HA
Forma tipică de 
TRNAV

≤70 ms ≤60 ms >1

Forma atipică de 
TRNAV

>70 ms >60ms variabil

Figura 11. Tratamentul acut al fl utterului atrial stabil sau a tahicardiei 
atriale prin macro-reintrareCDI = cardiodefi brilator implantabil; i.v. = 
intravenos; TAMR = tahicardie atrială prin macro-reintrare; PMD= Pace-
maker defi nitiv.
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Medicamentele antiaritmice, pot fi  de asemenea fo-
losite pentru menţinerea ritmului sinusal atunci când 
ablaţia nu este fezabilă sau când este preferinţa expre-
să a pacientului. Dofetilida257 şi sotalolul281 sunt utile, 
dar există îngrijorări în ceea ce priveşte rolul lor pro-
aritmic. Amiodarona ar putea avea un rol benefi c,206 

11.1.4.1.5 Tratamentul cronic al fl utterului atrial ti-
pic

Controlul frecvenţei este parte integrantă a con-
duitei terapeutice pentru fl utter şi se poate realiza 
folosind agenţi terapeutici care blochează NAV – i.e 
diltiazem, verapamil sau beta-blocante (Figura 12). 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei reintrante în nodul atrioventricular

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I B
Adenozina (6-18 mg i.v. bolus) este recomandată dacă manevrele vagale eşuează. I B
Verapamilul sau Diltiazemul i.v. ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa B
Beta-blocantele (Esmolol sau Metoprolol i.v.) ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa C
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TRNAV simptomatică, recurentă. I B
Diltiazemul sau verapamilul, la pacienţii fără ICFEr, sau beta-blocantele ar trebui considerate dacă ablaţia nu este 
dorită sau fezabilă.

IIa B

Abţinerea de la tratament ar trebui considerată în cazul pacienţilor minim simptomatici cu episoade foarte rare, 
cu durată scurtă de tahicardie.

IIa C

Verapamilul şi Diltiazemul sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii arteriale sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie redusă. 
Beta-blocantele i.v. sunt contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate.
IC = insufi cienţă cardiacă ICFEr = insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă
i.v. = intravenos. 

Figura 12. Tratamentul cronic al fl utterului atrial/tahicardiei atriale prin macro-reintrare. ICT= istm cavo-tricuspidian; TAMR = tahicardie atrială prin 
macro-reintrare.
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11.1.4.2 Tahicardii atriale prin macro-reintrare non-
dependente de istmul cavotricuspidian
Termenii de TAMR non-dependente de istmul ca-

votricuspidian şi fl utter atipic sunt folosiţi interşanjabil 
şi descriu undele de fl utter de pe EKG care nu sunt 
sugestive pentru circuite tipice. Posibila capcană care 
apare în acest caz este aceea că aspectul EKG atipic 
poate să apară şi atunci când se dezvoltă circuite ti-
pice într-un atriu bolnav – cel mai frecvent post-chi-
rurgical sau după o ablaţie extensivă, sau sub efectul 
medicamentelor antiarimice. La polul opus, reintrarea 
prin buclă superioară, poate mima un fl utter tipic pe 
traseul EKG fără ca acesta să fi e dependent de ICT.283 
Flutterul atipic adevărat este cel diagnosticat post-hoc 
atunci când circuitul a fost identifi cat şi a fost exclusă 
dependenţa de ICT. 

11.1.4.2.1 Tahicardia atrială macroreintrantă atrială 
dreaptă

Suturile atriale sau patch-urile folosite în chirurgia 
cardiacă a bolilor cardiace complexe congenitale, îm-
preună cu afectarea atrială progresivă, creează mul-
tiple obstacole şi istmuri protejate care constituie 
substratul pentru TAMR multiple şi complexe288,289, 
de regulă în jurul cicatricilor peretelui liber al AD. To-
tuşi, la pacienţii cu boli cardiace complexe congenita-
le, prezenţa tesutului cicatriceal extensiv îngreunează 
diagnosticul diferenţial între TAF şi TAMR.290

Tahicardiile tip buclă dublă în forma literei 8 care 
mimează pe EKG un pattern de fl utter atrial tipic pot 
de asemenea să apară dupa atriotomie chirurgicală.291

Tahicardia atrială macroreintrantă atrială dreaptă 
(TAMR AD) poate să apară şi în absenţa unor inter-
venţii premergătoare. Majoritatea sunt susţinute în ju-
rul unor zone de silenţium electric în peretele liber al 
AD, probabil datorat fi brozei.224,264,266 Flutterul atrial 
atipic ar putea fi  determinat şi de reintrare prin bucla 
superioară în atriul drept cu conducere prin gap-ul din 
crista terminalis.269

Controlul frecvenţei este adesea o provocare dato-
rită regularităţii şi frecvenţei cardiace în general scă-
zute ale tahicardiei. Agenţii antiaritmici sunt de obicei 
inefi cienţi sau utilizarea lor este limitată în contex-
tul bolilor structurale cardiace şi a comorbidităţilor. 
Ablaţia prin radiofrecvenţă, adesea a câteva istmuri 
critice, este cel mai efi cient tratament. Circuitele din 
jurul cicatricilor post atriotomie longitudinală pot fi  
cartografi ate şi ablatate cu rezultate bune pe termen 
lung.267,292 Totuşi, având în vedere complexitatea sub-
straturilor şi a difi cultăţii izolării istmurilor critice, 
procedurile de ablaţie pentru aceşti pacienţi ar trebui 
restrânse la operatori şi centre cu experienţă.

dar utilizarea ei ar trebui restricţionată doar la cazu-
rile de insufi cienţă cardiacă (IC) sau boală structurală 
cardiacă semnifi cativă.

11.1.4.1.6 Anticoagularea
Dovezi ale riscului embolic al fl utter-ului atrial au 

derivat în mod uzual din prezenţa concomitentă a FA, 
astfel că stratifi carea riscului individualizat al fl utteru-
lui este difi cilă. Stunning-ul auricului atrial stâng (AS), 
precum şi prezenţa trombilor par să fi e mai puţin 
frecvente comparativ cu FA.247,282 Riscul tromboem-
bolic al fl utterului atrial, deşi este mai scăzut decât 
în cazul FA,246 este totuşi semnifi cativ.241-244 De ase-
menea, ţinând cont de asocierea cu FA, este justifi ca-
tă profi laxia antitrombotică, iar anticoagularea a fost 
recomandată ca şi în cazul FA.2,3 Aceste recomandări 
sunt extinse la situaţia acută pentru cardioversie, când 
fl utterul durează >48 h.278 Cu toate acestea, este de 
reţinut că există o lipsă de studii randomizate pro-
spective dedicate acestui subiect. În plus, valoarea 
scorului CHA2-DS2-VASc [(Insufi cienţă Cardiacă, Hi-
pertensiune, Vârstă >75 (dublată), Diabet, Accident 
vascular (dublat) – Afectare vasculară, Vârstă între 
65-74, Sex (Feminin)] în prevenirea accidentului vas-
cular ischemic la pacienţii cu fl utter atrial nu a fost 
stabilită,245 iar în cazul pacientului fără FA concomi-
tentă, pragul pentru iniţierea anticoagulării pare să fi e 
mai crescut decât în cazul pacienţilor care asociază 
FA.246

11.1.4.1.7 Alte tahicardii atriale prin macro-reintra-
re dependente de istmul cavotricuspidian

Un aspect atipic al traseului EKG nu poate exclude 
TAMR dependent de ICT.283 Reintrarea prin bucla in-
ferioară se referă la un circuit care se roteşte în jurul 
venei cave inferioare în loculde inelul valvei tricuspide. 
Poate fi  de tip orar sau antiorar.284,285 Atunci când se 
roteşte antiorar poate fi  considerat o variantă a fl ut-
terului tipic antiorar cu tranziţie caudală a punctului 
cranial de turnură posterior către ostiumului venei 
cave superioare, rezultând în aspect EKG similar. Re-
intrarea de tip buclă dublă în forma literei 8 poate de 
asemenea să apară în jurul venei cave inferioare şi a 
inelului tricuspidian şi poate mima un fl utter atrial ti-
pic orar.285 Alte circuite care folosesc porţiuni ale ICT 
sau cele care sunt restricţionate în interiorul acestuia 
sunt, în esenţă, dependente de ICT având un aspect 
EKG similar cu cel al fl utterul tipic comun.286,287
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11.1.4.2.2 Tahicardia atrială macroreintrantă atrială 
stângă

Circuitele care întreţin fl utterul atipic/tahicardia 
atrială macroreintrantă atrială stângă (TAMR AS) 
sunt cel mai frecvent datorate zonelor de silenţium 
electric al ţesutului anormal care survine post inter-
venţii medicale sau este consecinţa degenerării atriale 
progresive/fi brozei atriale.268 Obstacolele anatomice 
precum ostiul venelor pulmonare, inelul mitral sunt 
adesea implicate. 

Datorită utilizării extensive, ablaţia pentru FA este 
procedura care produce frecvent leziuni capabile să 
întreţină circuitele de reintrarea – frecvent după abla-
ţia lineară sau defragmentare extensivă. Boala atrială 
pre-existentă este, de asemenea, predictivă pentru 
macro-reintrare.293 Deconectarea izolată segmentală 
a VP poate genera tahicardii focale,294 iar ablaţia cir-
cumferenţială antrală poate de asemenea crea TAMR 
datorită gap-urilor dintre liniile de ablaţie.295-299 TA 
datorate unui circuit mic de reintrare dupa ablaţia 
cu radiofrecvenţă a FA este posibil să fi e deosebită 
de o macro-reintrare prin durata mai mică a undei P. 
TAMR AD au o incidenţă mai mare a polarităţii nega-
tive în cel puţin o derivaţie precordială comparativ cu 
macroreintrările din AS.300-302

Circuitele atriale sunt, de asemenea, create şi după 
chirurgie pentru diverse patologii – inclusiv pentru 
boală valvulară mitrală şi sunt în relaţie cu inciziile 
sau cu canularea.303 Chirurgia pentru FA ar putea, de 
asemenea, să realizeze circuite de macroreintrare sau 
TAF.304

Circuitele care generează TAMR AS atipică ar pu-
tea apărea în AS şi fără existenţa anterioară a unei in-
tervenţii, fi ind de obicei, dar nu invariabil, asociată cu 
o afectare semnifi cativă a cordului stâng.305 Acestea se 
bazează pe zone de silenţium electric, datorat proba-
bil fi brozei, obstacolelor anatomice precum ostiile VP 
sau inelul mitral, şi ar putea fi  ablatate prin întreru-
perea istmurilor critice.265,306 Circuitele pot apărea şi 
în septul AS datorită conducerii încetinite de la acest 
nivel în contextul unei boli atriale sau al tratamentul 
cu antiaritmice.307

Flutterul peri-mitral, care încorporează uneori 
zone silenţioase din tavanul AS, este ablatat în mod 
similar cu circuitele peri-tricuspidiene. Cu toate aces-
tea, trasarea unei linii stabile de bloc la nivelul unor 
istmuri critice este mai degrabă o provocare.308-310 
Circuitele din jurul VP sunt de asemenea recunoscute 
frecvent şi ablatate.280,295,296 Intervenţia dedicată trată-
rii acestor tahicardii dupa procedură iniţială ar trebuie 
temporizate, dacă este posibil, pentru >3 luni. Unele 

tahicardii ar putea avea o evoluţie natural tranzito-
rie311 ca parte a procesului de maturizare a leziunilor 
effectuate, şi iniţial este favorizat controlul frecvenţei 
şi/sau utilizarea medicamentelor antiaritmice.

11.2 Aritmii atrioventriculare joncţionale

11.2.1 Tahicardia reintrantă în nodul 
atrioventricular
TRNAV reprezintă reintrarea în aria NAV, dar 

circuitul exact rămâne neclar. NAV este o structură 
tridimensională cu o mare variabilitate intratisulară 
a constantei de lungime, şi o slabă conectivitate prin 
joncţiunile gap din cauza expresiei diferite a izofor-
melor conexonilor, condiţii care explică conducerea 
duală şi aritmogeneza prin reintrare nodală.312-314 De 
asemenea, există atât dovezi histologice, cât şi elec-
trofi ziologice considerabile că porţiunile inferioare – 
stângă şi dreaptă – ale NAV uman, precum şi fascicule 
atrionodale aferente acestora, ar putea reprezenta 
substratul anatomic pentru calea lentă de conduce-
re.315,316 Astfel, au fost propuse modele complexe ale 
circuitelor tahicardiei bazate pe conceptul fasciculelor 
atrionodale pentru toate formele de TRNAV.47,317

Debutul TRNAV are o distribuţie bimodală în rela-
ţie cu timpul. Deşi mulţi pacienti, resimt manifestările 
crizelor la vârste tinere, la o proporţie substanţială 
de pacienţi TRNAV debutează în decadele 4 şi 5 ale 
vieţii.318 La jumătate dintre pacienţii cu simptomato-
logie minimă şi de scurtă durată, episoadele rare de 
tahicardie ar putea deveni asimptomatice pe parcursul 
a 13 ani.319 TRNAV poate rezulta în FA care de obicei, 
deşi nu constant, dispare dupa ablaţia TRNAV.320 TR-
NAV familial ar trebui considerate.321

11.2.1.1 Diagnosticul TRNAV
11.2.1.1.1 Electrocardiograma în 12 derivaţii în tim-

pul tahicardiei
Tipic, TRNAV este o tahicardie cu complex ingust, 

i.e. QRS cu o durată <120 ms, în absenţa unei condu-
ceri aberante, care este de obicei de tip BRD sau a 
unei tulburări de conducere deja existente (Figura 13.) 
Disociaţia AV este deosebit de rară, dar poate apărea 
ţinând cont că nici atriile, nici ventriculii, nu sunt com-
ponente necesare ale circuitului de reintrare. Astfel, 
coexistenţa cu FA sau cu blocul de conducere AV este 
posibilă, dar rară.66,322 Subdenivelarea de segment ST 
poate fi  observată în timpul sau după încetarea tahi-
cardiei. 

Tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular 
forma atipică a fost în mod tradiţional clasifi cată în 
fast-slow (His-atriu >70 ms, atriu-His/His-atriu <1, şi 
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atriu-His <200 ms) sau slow-slow (His-atriu >70 ms, 
interval ventriculo-atrial >60ms, atriu-His/His-atriu 
>1, atriu-His >200ms). Pot exista şi tipuri neclasifi ca-
te, intermediare. AH = interval atriu-His; TRNAV = 
tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular; HA = 
interval His-atriu; VA = interval ventriculo-atrial mă-
surat de la debutul activării ventriculare pe EKG de 
suprafaţă până la cea mai precoce defl exiune a activă-
rii atriale pe electrograma fasciculară His.

În forma tipică de TRNAV – de asemenea numi-
tă şi TRNAV slow-fast, undele P retrograde sunt con-
stant relaţionate cu complexul QRS şi în majoritatea 
cazurilor, sunt greu de deosebit de complexul QRS 
sau sunt extrem de apropiate de acesta. Astfel, undele 
P sunt fi e mascate de complexul QRS, fi e sunt văzute 
ca unde P’ terminale mici care nu sunt prezente în 
timpul ritmului sinusal.323

În forma atipică de TRNAV undele P sunt vizi-
bile clar înainte de QRS, i.e RP>PR, ceea ce denotă o 
tahicardie cu RP lung, şi sunt negative sau diminuate în 
DII, DIII, aVF, V6, dar pozitive în V1.317

Subdenivelarea de segment ST legată de tahicardie, 
variabilitatea intervalului RR, precum şi alternanţa 
QRS pot fi  văzute. În mod specifi c, deşi cu sensibi-
litate modestă, criterii EKG de TRNAV, comparativ 

cu cele pentru TA sau TRAV, sunt defl exiunea de tip 
pseudo R în V1 şi unda pseudo S în derivaţiile inferi-
oare, o incizură în aVL, un pseudo R în aVR.45 Dacă 
tahicardia a fost initiaţă de bătăi atriale ectopice, unda 
P iniţială (ectopică), de obicei diferă de undele P sub-
secvente care sunt retrograde.

11.2.1.1.2 Studiul electrofi ziologic
Atât pentru calea rapidă, cât şi pentru calea lentă, 

a fost descrisă heterogenitatea modelelor de condu-
cere, iar toate formele de TRNAV pot prezenta pat-
tern-uri de activare fi e anterior, posterior, mijlociu 
sau chiar retrograd la nivelul AS.322-324 Astfel că ma-
nevre specifi ce electrofi ziologice pot fi  necesare pen-
tru diagnosticul diferenţial al formei tipice şi, în mod 
special al formei atipice de TVNAV cu TAF sau TRAV 
datorată unei căi septale ascunse.45 Forma rară de TA 
sensibilă la verapamil este datorată reintrării la nivelul 
ţesutului tisular atrial în apropierea NAV, dar nu şi la 
nivelul ţesutului NAV de conducere.325

11.2.1.1.3 Tahicardia reintrantă în nodul atrioven-
tricular tipică

În forma de TRNAV “slow-fast”, debutul activă-
rii atriale apare înainte, la debutul, sau imediat după 
complexul QRS, astfel raportul AH/HA este menţi-
nut supraunitar >1. Intervalul VA care este măsurat de 

Figura 13. Tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular. (A) Forma tipică de tahicardie reintrantă în nodul atrioventricular. (B) Forma atipică de 
tahicardie reintrantă în nodul atrioventricular. (C) TRNAV formă atipică cu aberaţie de tipul bloc de ramură stângă (neobişnuit). Undele P retrograde 
sunt indicate prin săgeţi.
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nului Koch, în apropierea ostiumului sinusului coro-
nar, dar poate varia cu activare atrială excentrică la 
nivelul septului inferior sau chiar distal de sinusul co-
ronar.328,331,332 În forma “slow-slow”, raportul AH/HA 
este>1 şi intervalul AH >200 ms, dar intervalul VA 
este >60 ms, sugerând că două căi lente sunt utilizate 
atât pentru activarea anterogradă, cât şi pentru acti-
varea retrogradă. Activarea atrială retrogradă cea mai 
precoce este de obicei la nivelul ostiumului sinusului 
coronar, dar au fost dovedite şi variante ale activării 
retrograde atriale stângi.333,334 Diferenţierea între for-
ma “fast-slow” şi forma “slow-slow” nu are o semni-
fi caţie practică, iar anumite cazuri de TRNAV atipică 
nu pot fi  clasifi cate conform criteriilor descrise.324 De 
asemenea, există dovezi conform cărora calea rapidă 
din forma TRNAV slow-fast nu este identică cu cea 
din forma TRNAV fast-slow329. Astfel, TRNAV poate 
fi  clasifi cată în formă tipică sau atipică în funcţie de 
intervalul HA sau - atunci când electrograma fascicu-
lului His nu este înregistrată corespunzător - conform 
intervalului VA măsurat pe electrodul înregistrator al 
fascicului His.322 În tabelul 12 este prezentat sistemul 
convenţional de clasifi care. Alte abordări au fost de 
asemenea publicate.335

11.2.1.2 Tratamentul TRNAV
11.2.1.2.1. Tratamentul acut al TRNAV
Majoritatea dovezilor privind efi cienţa manevrelor 

vagale şi a adenozei asupra terminării în acut a tahicar-
diei a fost derivat din populaţii mixte de TSV, aşa cum 
a fost decris în secţiunea 10.1.1 la tratamentul acut al 
TSV în general, dar se pare că sunt mai puţin efi ciente 
în cazul TRNAV decât în cazul TRAV.89,90,102 O singură 
doza de diltiazem oral (120mg) plus un betablocant 
(i.e. propanolol 80 mg,) ar putea converti ≤94% din 
pacienţi, dar există riscul de hipotensiune, bloc AV 
tranzitor sau – mai rar – de sincopă.342,343 Este nece-
sară precauţie la pacienţi mai vârstnici şi la pacienţi cu 
tulburări de conducere AV sau sinusale cunoscute. O 
singură doză orală de fl ecainidă (3 mg/kg) ar putea fi  
de asemenea efi cientă, deşi mai puţin frecvent.342,344 
Administrarea intranazală de etripamil este o abor-
dare promiţătoare (vezi secţiunea 10.1.1).129 Rareori, 
atunci când manevrele vagale şi adenozina nu duc la 
terminarea tahicardiei sau atunci când apare hipoten-
siunea, este indicată cardioversia sincronizată.101 (Fi-
gura 14)

11.2.1.2.2. Ablaţia trans-cateter a TRNAV
Un studiu clinic randomizat recent care a compa-

rat ablaţia trans-cateter ca primă linie de tratament 
cu medicamentele antiarimtice a demonstrat un be-

la debutul activării ventriculare pe EKG de suprafaţă 
până la cea mai precoce defl exiune a activării atrială 
pe electrograma fasciculului His este <60 ms. Deşi, 
activarea retrogradă atrială cea mai precoce este ti-
pic înregistrată pe electrograma fasciculului His, studii 
detaliate de cartografi ere au demonstrat posibilitatea 
existenţei unor căi rapide posterioare sau chiar septa-
le stângi la ≤7,6% din pacienţii cu TRNAV tipică.326-328

11.2.1.1.4.Tahicardia reintrantă în nodul atrioventri-
cular atipică

TRNAV atipică reprezintă ~ 6% din totalul cazuri-
lor de TRNAV,317 iar la anumiţi pacienţi, cele două for-
me pot coexista.329 O incidenţă mai crescută a formei 
atipice a TRNAV a fost documentată la atleţi.330 În 
aşa numita formă TRNAV “fast-slow”, electrograma 
atrială retrogradă debutează înaintea activării ventri-
culare cu mult, cu un raport AH/HA subunitar <1, 
indicând o conducere retrogradă mai lentă decat cea 
anterogradă. Intervalul AH este <185-200 ms. Inter-
valul VA masurat de la debutul activării ventriculare 
pe EKG de suprafaţă până la cea mai precoce defl e-
xiune a activării atriale pe electrograma fasciculului 
His este >60 ms. Activarea atrială retrogradă cea mai 
precoce a fost în general înregistrată la baza trigo-

Figura 14. Tratamentul acut al tahicardiei reintrante în nodul atrioven-
tricular. TRNAV = Tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular; i.v. = 
intravenos.
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inferioare şi evitând septul mijlociu şi tavanul sinusului 
coronar.208,338,354,355 Ratele de success sunt mai scăzute 
(82%) şi riscul de bloc este mai crescut (14%) în cazul 
pacienţilor cu boală cardiacă congenitală a adultului.356 
De obicei, recurenţele pot fi  văzute la 3 luni după o 
procedură fi nalizată cu succes la pacienţii simptoma-
tici prin episoade frecvente de tahicardie,317,329,336,338 
dar în cazul pacienţilor tineri, cu vârste sub 18 ani, 
recurenţele pot fi  văzute şi la 5 ani post-ablaţie.357 TSI 
poate apărea, însă este de obicei tranzitorie şi apare 
rar după ablaţia căii lente.358 Vârsta avansată nu este 
o contraindicaţie pentru ablaţia căii lente.359 Blocul 
atrioventricular grad I preexistent se asociază cu un 
risc mai mare de a dezvolta un bloc AV ulterior, şi 
este de preferat să fi e evitată ablaţia extensivă a căii 
lente în aceste condiţii.360 Mortalitatea legată de pro-
cedură este aproape inexistentă.11,13,203-205,208 Crioabla-
ţia ar putea să aibă un risc mai scăzut de bloc AV, 
dar este asociată cu o rată semnifi cativ mai mare de 

nefi ciu semnifi cativ în spitalizările legate de aritmii.336 
Mai mult decât atât, ablaţia trans-cateter pentru 
TSV în general, şi pentru TRNAV în particular, este 
tratamentul de ales actual pentru pacienţii simpto-
matici pentru că îmbunătăţeşte substanţial calitatea 
vieţii28,345,346 şi reduce costurile.347-349 Modifi carea căii 
lente este efi cientă în ambele tipuri de TRNAV – atât 
tipică, cât şi atipică.338 De obicei, este aleasă o aborda-
re duală – anatomică şi prin cartografi ere, iar leziunile 
de ablaţie sunt administrate în porţiunea inferioară a 
trigonului Koch, fi e de pe versantul septal drept, fi e de 
pe cel stâng.337-339,350,351 Această abordare oferă o rată 
de success de 97%, are o rată de recidivă de ~1,3-
4%, şi a fost asociată cu un risc de bloc AV <1 % în 
rapoartele precedente.203,204,352,353 Experienţa recentă 
arată că în centrele cu experienţă, procedura poate 
fi  realizată atât în cazul formei tipice, cât şi în cazul 
formei atipice de TRNAV cu un risc de bloc AV secun-
dar aproape inexistent, prin ţintirea extensiei nodale 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei reintrante atrioventriculare datorată unor căi accessorii manifeste sau 
ascunse

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I B
În TRAV ortodromică, adenozina (6-18 mg i.v. bolus) este recomandată dacă manevrele vagale eşuează şi tahicar-
dia este ortodromică.

I B

În TRAV ortodromică, Verapamilul sau Diltiazemul i.v. ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina 
eşuează.

IIa B

În TRAV ortodromică, Beta-blocantele (Esmolol sau Metoprolol i.v.) ar trebui considerate dacă manevrele vagale 
şi adenozina eşuează, în absenţa decompensării IC.

IIa C

În TRAV antidromică, ibutilida i.v. sau procainamida i.v. sau fl ecainida i.v. sau propafenona sau cardioversia electri-
că sincronizată ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează.

IIa B

În TRAV antidromică, amiodarona i.v. ar putea fi  considerată în cazurile refractare. IIb B
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter a CA este recomandată pentru TRAV simptomatică, recurentă. I B
Beta-blocantele sau blocantele de calciu non-dihidropiridinice (Diltiazemul sau verapamilul în absenţa ICFEr), 
ar trebui considerate dacă nu există semne de pre-excitaţie pe EKG de repaus, dacă ablaţia nu este dorită sau 
fezabilă.

IIa B

Propafenona sau fl ecainida ar trebuie considerate la pacienţii cu TRAV şi fără boală cardiacă ischemică sau struc-
turală dacă ablaţia nu este dorită sau fezabilă.

IIb B

Digoxinul, beta-blocantele, diltiazemul, verapamilul şi amiodarona nu sunt recomandate şi au potenţial dăunător 
la pacienţii cu FA cu pre-excitaţie.

III B

Verapamilul şi Diltiazemul sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii arteriale sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie redusă. 
Beta-blocantele i.v. sunt contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate.
Ibutilida i.v. este contraindicată la pacienţii cu interval QTc prelungit.
Procainamida i.v. prelungeşte intervlul QTc, dar mai puţin decât agenţii de clasă III.
Flecainida şi propafenona i.v. sunt contraindicate la pacienţii cu boală cardiacă ischemică sau structurală. Şi ele alungesc intervelul QTc, dar mai puţin decât agenţii de clasă III.
Amiodarona i.v. prelungeşte QTc dar torsada vârfurilor este rară.
FA = fi brilaţie atrială; CA= cale accesorie; TRAV =tahicardie reintrantă atrioventricular; EKG = electrocardiogramă; IC = insufi cienţă cardiacă; ICFEr = insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie 
redusă;
i.v. = intravenos.
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recidivă.361-363 Profi lul favorabil de siguranţă şi rata de 
succes mai crescută pe termen lung la pacienţii tineri, 
fac aceasta tehnică mai atractivă pentru tratamentul 
copiilor.364 TRNAV este o cauză de şocuri inadecvate 
la pacienţii cu cardiodefi brilatoare implantabile (CDI) 
şi, în cazul episoadelor frecvente, ablaţia cu radiofrec-
venţă este clar indicată.365

11.2.1.2.3 Tratamentul cronic al TRNAV
Pacienţii cu simptomatologie minimă şi de scurtă 

durată, episoade infrecvente de tahicardie, pot fi  ur-
măriţi, fără să fi e necesară ablaţia sau tratamentul pe 
termen lung cu agenţi farmacologici (Figura 15). Apro-
ximativ o jumătate dintre aceştia pot deveni asimpto-
matici în decurs de 13 ani.319 Administrarea cronică de 
agenţi antiaritmici scade frecvenţa şi durata episoade-
lor de TRNAV, dar are o rată de succes variabilă în 
abolirea episoadele de tahicardie, cu o variaţie între 
13-82% şi la ≤20% din pacienţi poate fi  oprită.323 Ţi-
nând cont de rata excelentă de success şi de riscul 
minim al ablaţiei trans-cateter în cazurile simptoma-
tice, valoarea tratamentului pe termen lung cu agenţi 
antiaritmici pare limitată. 

11.2.2 Tahicardiile joncţionale non re-intrante
Tahicardia joncţională ectopică (TJE) sau tahicardia 

joncţională focală este o aritmie rară care ia naştere 
din automaticitatea anormală a NAV sau a fasciculu-
lui His proximal. Tahicardia joncţională focală la copii 
poate fi  privită ca o formă de aritmie congenitală sau, 
mai adesea, poate apărea precoce după chirurgia pe 
cord deschis a copilului.366,367 Tahicardia joncţională 
congenitală este asociată cu morbiditate şi mortalita-
te considerabile.368 Tahicardia joncţională poate apă-
rea şi la pacienţii adulţi cu cord structural normal369,370 
şi a fost asociată în trecut cu IM acut non tromboli-
zat.371 Aspectul uzual al EKG în TJE prezintă o tahi-
cardie cu QRS îngust, interval RP scurt sau disociaţie 

AV. Ocazional, tahicardia poate fi  neregulată şi poate 
semăna cu FA.

Deşi există puţine dovezi, pentru managementul 
acut pot fi  utilizate propranololul (i.v.) în monotera-
pie sau împreună cu procainamida,370 verapamilul, sau 
procainamida,372 sau fl ecainida373. Amidoarona (i.v.) 

Recomandări pentru tratamentul acut al fi brilaţiei atriale cu pre-excitaţie

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Ibulida sau procaindamida (i.v) ar trebui considerate. IIa B
Flecainida sau propafenona (i.v.) ar trebui considerate. IIb B
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Amiodarona (i.v.) nu este recomandată III B
Ibutilida i.v. este contraindicată la pacienţii cu interval QTc prelungit.
Procainamida i.v. prelungeşte intervlul QTc, dar mai puţin decât agenţii de clasă III.
Flecainida şi propafenona i.v. sunt contraindicate la pacienţii cu boală cardiacă ischemică sau structurală. Şi ele alungesc intervelul QTc, dar mai puţin decât agenţii de clasă III.

Figura 15. Tratamentul cronic al tahicardiei reintrante în nodul atrio-
ventricular.TRNAV = Tahicardia reintrantă în nodul atrioventricular.
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este agentul de primă intenţie pentru TJE post-ope-
rator, precum şi pentru prevenirea TJE precoce la co-
pii după chirurgia pe cord deschis.374,375 Pentru copii 
cu tahicardie joncţională congenitală, amiodarona în 
monoterapie, sau asociată cu propafenona sau ivabra-
dina, pare să fi e efi cientă.368,376-379 Pentru tratamentul 
cronic, propranolol370 sau, în absenţa ischemiei sau a 
bolii structurale de cord, fl ecainida380 şi propafeno-
na381 pot fi  incercate. Ablaţia trasn-cateter selecti-
vă a situsului cu activarea atrială retrogradă cea mai 
precoce pare fezabilă, dar se asociază cu o rată mai 
scazută de success şi un risc mai crescut de bloc AV 
comprativ cu TRNAV (5-10%).369,382 Crioablaţia este 
mai sigură.375,383

Tahicardia joncţională non-paroxisticăa fost frec-
vent diagnosticată în trecut ca ritm joncţional cu de-
but şi sfârşit gradual, cu o frecvenţă între 70-130/min, 
şi era considerată un exemplu tipic de PDT indusă de 
digitală şi activitate declanşată la nivelul NAV. Dura-
ta intervalului RP în timpul tahicardiei este variabil. 
Ischemia miocardică, hipokalemia, boala pulmonară 
cronică obstructivă, şi miocardita sunt de asemenea 
condiţii asociate.

Tahicardia nodală atrioventriculară non-reintrantă 
cauzată de conducerea simultană pe căi nodale multi-
ple – adesea numită patologie “double-fi re” sau tahi-
cardie nodală AV duală – este un mecanism rar de ta-
hicardie nodală AV384,385 şi a fost asociat cu fenomenul 
de ascundere retrogradă repetitivă sau “linking”.386-388 
Acestea sunt exprimate prin pauze ventriculare cu 
consistenţa relaţiei AV post-pauzal şi poate fi  diagnos-
ticată incorect ca FA389. Aceste forme rare de tahi-
cardie pot genera TCM şi răspund la ablaţia căii lente. 

11.3 Aritmiile atrioventriculare
TRAV folosesc un circuit de reintrare defi nit anatomic 
alcătuit din două braţe: primul, format din NAV-SHP, 
şi al doilea, format din cale accesorie (CA), numit şi 
traseu de by-pass. Cele două braţe sunt caracterizate 
de diferenţe în refractivitate şi timpi de conducere, iar 
bătăi atriale sau ventriculare premature survenite la 
momente critice iniţiază tahicardia prin reintrare. Rar, 
pot exista circuite formate din două CA. 

11.3.1 Căile accesorii
CA sunt şiruri de celule miocardice unice sau 

multiple care by-pass-ează sistemul de conducere fi -
ziologică şi conectează direct miocardul atrial şi cel 
ventricular.390 Aceste conexiuni AV sunt datorate dez-
voltării incomplete embriologice a inelelor AV, fără 
separarea completă a atriilor de ventriculi. Deşi există 
multe tipuri de CA, cele mai comune sunt cele care 

conectează atriul şi ventriculul de-al lungul inelului mi-
tral sau tricuspidian. Aproximativ 60% dintre acestea 
sunt localizate de-a lungul valvei mitrale şi sunt numite 
CA ale peretelui liber al VS, 25% se inseră de-a lungul 
componentei septale a inelului mitral sau tricuspidian, 
şi 15% se inseră de-alungul peretelui liber al VD.391-393 
Deoarece musculatura ventriculară lipseşte în proxi-
mitatea foiţei anterioare a valvei mitrale, CA stângi 
sunt de obicei limitate la regiunea inelului mitral care 
este ataşat de foiţa posterioară. CA localizate în regi-
unea supero-paraseptală în strânsă legătură cu fasci-
culului His şi NAV pot de asemenea exista.394

CA prezintă trăsături electrofi ziologice caracteris-
tice diferite de proprietăţile de conducere ale NAV. 
În mod tipic prezintă conducere rapidă (cu excepţia 
căilor atipice – vezi secţiunea 11.3.9), dependentă de 
curenţii de sodium într-un mod similar cu celulele 
miocardice. În plus, deşi majoritatea CA conduc atât 
anterograd, cât şi retrograd, anumite căi pot propaga 
impulsuri într-o singură direcţie. Căile care duc doar 
în direcţie anterogradă sunt rare (≤10%), pe când 
cele care conduc strict retrograd sunt mai frecvente 
(≤50%). Când CA conduce anterograd, pre-excitaţia 
ventriculară este evidentă în mod normal în repaus, 
în ritmul sinusal, iar CA este numită cale manifestă. 
La polul opus, CA este numită ascunsă atunci când 
conduce exclusiv retrograd. CA ascunse pot avea 
proprietăţi decrementale.395 Termenul de CA latentă 
denotă o CA care nu este vizibilă sau este abia vizi-
bilă datorită localizării sau a conducerii mai rapide pe 
NAV. 

Multiple CA pot apărea la ≤12% din pacienţii cu 
pre-excitaţie, şi la ≤50% din pacienţii cu anomalie 
Ebstein.396

TRAV este cea mai frecventă tahicardie asociată cu 
CA. Există două mecanisme ale reintrării corespun-
zător cu conducerea anterogradă sau retrogradă prin 
NAV-SHP, şi sunt clasifi cate în TRAV ortodromică şi 
antidromică. 

11.3.2 Sindromul Wolff-Parkinson-White
Sindromul WPW se referă la prezenţa unei CA 

manifestă, rezultând în aşa numita pre-excitaţie, în 
combinaţie cu tahiaritmiile care, de obicei, sunt re-
curente.397 În ritmul sinusal, apare un pattern tipic pe 
EKG-ul de repaus, cu următoarele caracteristici: (i) 
interval PR scurt (≤120ms); (ii) ancoşa defl exiunii po-
zitive/negative a complexului QRS (‘unda delta’); şi (iii) 
complex QRS larg (>120ms). În majoritatea cazurilor, 
CA care dau naştere unui pattern WPW sunt întâl-
nite în cordurile structural normale. Rareori, forme 
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Au fost devoltaţi câţiva algoritmi pentru EKG de 
suprafaţă aplicabili pentru depistarea localizării CA în 
prezenţa pre-exicitaţiei vizibile (Figura 16 şi 17).399-401 
Pre-excitaţia de pe EKG-ul de suprafaţă poate fi  inter-
mitentă şi poate chiar dispărea permanent în timp (în 

familiale de pre-excitaţie asociate cu hipertrofi a VS şi 
boli sistemice [mutaţii în gena - protein kinazei ade-
nosine monophosphate-activată non-catalitică subu-
nitatea gamma 2 (PRKAG2), bolile Danon şi Fabry, şi 
altele] au fost de asemenea descrise.398

Recomandări pentru managementul pacienţilor cu pre-excitaţie asimptomatică

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Efectuarea unui EPS, cu utilizarea izoprenalinei, este recomandat pentru stratifi care riscului indivizilor cu pre-exci-
taţie asimptomatici care au ocupaţii/ hobbiuri la risc înalt şi are participa în competiţii sportive.

I B

Ablaţia trans-cateter este recomandată pacientului asimptomatic al cărui studiu electrofi ziologic cu izoprenalină 
identifi că elemente de risc înalt, precum SPERRI <250 msec, PRE <250 msec, multiple căi accesorii şi inductibilita-
te pentru tahicardie dependentă de calea accesorie.

I B

Ablaţia trans-cateter este recomandată pacientului la risc înalt cu pre-excitaţie asimpomatică după discutarea 
benefi ciilor şi riscurilor procedurii, în mod special al asocierii dintre ablaţia CA anteroseptale sau MS şi blocul 
cardiac

I C

Efectuarea unui EPS pentru stratifi carea riscului indivizilor cu pre-excitaţie asimptomatică ar trebui considerat. IIa B
Evaluarea non-invazivă a proprietăţilor de conductibilitate ale căii accesorii poate fi  considerată la pacientul cu 
preexcitaţie asimptomatică.

IIb B

Stratifi carea invazivă a riscului prin intermediul unui EPS este recomandată pacienţilor fără caracterisitici de risc 
scăzut la strafi carea non-invazivă

I C

Urmărirea clinică ar trebui considerată la pacienţii cu pre-excitaţie asimptomatică şi CA la risc scăzut la stratifi ca-
rea invazivă.

IIb C

Ablaţia trans-cateter poate fi  considerată la un pacient cu pre-excitaţie asimptomatică şi CA la risc scăzut la 
stratifi carea invazivă 

IIb C

Ablaţia trans-cateter ar trebui considerată la pacienţii cu pre-excitaţie asimptomatică şi disfuncţie VS datorată 
dissincroniei elctrice

IIa C

Ablaţia trans-cateter poate fi  considerată la un pacient cu pre-excitaţie asimptomatică la risc scăzut în centrele cu 
experienţă, în funcţie de preferinţele pacientului.

IIb C

CA= cale accesorie; EPS = studio electrofi ziologic; PRE = perioadă refractară efectivă; VS = ventricul stâng MS = mid-septal; SPERRI = cel mai scurt interval RR preexcitat în fi brilaţie atrială

Figura 16. Algoritmul St. George pentru localizarea căilor accesorii +ve = complex QRS pozitiv; -ve = complex QRS negative; +/- = complex QRS 
echidifazic; CA = cale accesorie; LAL = anterolateral stânga; LP = posterior stânga; LPL = posterolateral stânga; LPS = posteroseptal stânga; MS = 
midseptal; RAS = anteroseptal dreapta; RL =lateral dreapta; RP = posterior dreapta; RPS = posteroseptal dreapta.
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≤35% din cazuri). În plus, grade variate de pre-excita-
ţie sunt posibile în funcţie de localizarea CA, precum 
şi de proprietăţile de conducere ale NAV.

11.3.3 Tahicardia reintrantă atrioventriculară 
ortodromică
TRAV ortodromică reprezintă >90% din totalul 

TRAV şi 20-30% din totalul TSV susţinute. Impul-
sul reintrant este condus de la atriu la ventricul prin 
NAV-SHP care reprezintă braţul anterograd al circui-
tului de reintrare, pe când CA conduce de la ventricul 
la atriu şi serveşte drept braţul retrograd al circuitului 
de reintrare. TRAV ortodromică tinde să fi e o tahi-
cardie rapidă, cu frecvenţe variind între 150 şi, rare-
ori, >220 b.p.m. În timpul tahicardiei (Figura 18), pot 
fi  prezente următoarele trăsături EKG: (i) interval RP 
constant şi, în mod uzual, dar nu invariabil, până la o 
jumătate din LC a tahicardiei; (ii) QRS îngust; (iii) bloc 
de ramură funcţional, de obicei asociat cu o CA ipsi-
laterală cu blocul, în special la pacienţii tineri <40 de 
ani; şi (iv) subdenivelare de segment ST.

11.3.4. Tahicardia reintrantă atrioventriculară 
antidromică
TRAV antidromică reprezintă 3-8% din totalului 

pacienţilor cu sindrom WPW.402-404 Impulsul de rein-

trare este condus de la atriu la ventricul prin CA cu 
conducere anterogradă, în timp ce conducerea retro-
gradă are loc prin NAV sau prin altă CA, localizată de 
obicei într-o poziţie contralaterală, pentru a asigura o 
distanţă mai lungă de parcurs şi pentru a permite ieşi-
rea din perioada refractară a elementelor respective 
ale circuitului de reintrare. La 30-60% dintre pacienţii 
cu TRAV antidromică spontană, multiple CA (mani-
feste sau ascunse), care ar putea sau nu să acţioneze 
ca braţ retrograd al TRAV, pot fi  detectate. TRAV 
antidromică prezintă urmatoarele caracteristici EKG 
(Figura 18): (i) complex QRS larg (complet pre-exci-
tat) şi (ii) interval RP care este difi cil de identifi cat 
deoarece unda P retrogradă este de obicei ascunsă în 
segmentul ST-T.

11.3.5 Calea accesorie bystander
În prezenţa TAF, fl utterului atrial, FA sau TRNAV, 

complexele QRS pot fi  pre-excitate când CA func-
ţionează ca un by-stander şi nu este parte critică a 
circuitului de reintrare.

11.3.6 Fibrilaţia atrială cu pre-excitaţie
FA paroxistică a fost descoperită la 50% dintre pa-

cienţii cu WPW şi poate fi  aritmia de prezentare la 
pacienţii afectaţi.405,406 Aceşti pacienţi sunt de obicei 

Figura 17. Localizarea căilor accesorii în prezenţa pre-excitaţiei maxime (spontană sau provocată). Localizarea căilor accesorii este marcată cu verde 
pentru partea dreaptă şi cu roşu pentru partea stângă. Căile accesorii posterolaterale stângi pot avea 0,1, sau 2 derivaţii inferioare cu polaritatea 
pozitivă, pe când căile accesorii nodo-Hisiene pot avea 1,2, sau 3 derivaţii inferioare cu polaritate pozitivă. Căile accesorii drepte sunt în chenar por-
tocaliu sau galben când derivaţia V3 este negativă, respectiv pozitivă. Căile accesorii stângi sunt în chenar albastru când raportul V1/DI este <1 şi în 
chenar mov când raportul V1/DI este ≥1.CA = cale acceesorie; DCS = sinus coronarian profund; LL = lateral stanga; LPL = posterolateral stânga; LPS 
= paraseptal stânga; NH = nodo-Hisian; RA = anterior dreapta; RL = lateral dreapta; RP = posterior dreapta; RPS = paraseptal dreapta.
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tineri şi fără boli structurale de cord. TRAV cu frec-
venţă înaltă au potenţialul să iniţieze FA. FA cu răs-
puns ventricular rapid datorită unui CA manifeste cu 
perioadă refractară scurtă anterogradă este o aritmie 
potenţial ameninţătoare de viaţă la pacienţii cu sin-
drom WPW, din cauza potenţialului de a degenera 
în FV.

11.3.7 Căile accesorii ascunse
CA ascunse dau naştere doar la TRAV ortodromi-

ce. Prevalenţa lor reală este necunoscută, deoarece 
ele nu sunt detectabile pe EKG de suprafaţă în repaus, 
ci apar doar în TRAV sau în timpul studiului electro-
fi ziologic.45 Nu a fost gasită o predilecţie în funcţie de 
sex a acestor căi, însă ele tind să apară mai frecvent 
la pacienţii mai tineri comparativ cu TRNAV; cu toate 
acestea, există o suprapunere semnifi cativă.3 CA as-
cunse sunt predominant localizate în peretele liber al 
VS (64%) şi mai puţin frecevent la nivel septal (31%) 
şi la nivelul peretelui liber VD.395 Prezentarea clinică 
este în contextul TRAV. CA ascunse nu sunt asociate 
cu un risc crescut de moarte cardiacă subită. Manage-
mentul TRAV secundare unei CA ascunse este similar 
cu cel al TRAV secundare unei CA manifeste, dar în 
acest caz este legat de simptome, fără relevanţă pro-
gnostică semnifi cativă în majoritatea cazurilor. 

11.3.8 Tahicardie ortodromică reciprocă 
incesantă
PJRT (tahicardia ortodromică reciprocă incesantă) 

este o formă rară de tahicardie reciprocă AV care 
utilizează o CA ascunsă. De obicei aceste CA, de-
scrise original de Coumel, sunt localizate în regiunea 
postero-septală şi sunt asociate cu proprietăţi de 
conducere retrogradă decrementală.407 PJRT este o 
tahicardie cu RP lung datorită proprietăţilor de con-
ducere lente ale CA şi este caracterizată de unde P 
retrograde adânc inversate în DII, DIII şi aVF datorită 
naturii retrograde a activării atriale. Natura incesan-
tă a PJRT poate duce la TCM care de obicei dispare 
odată cu tratarea cu succes prin ablaţie trans-cateter 
cu radiofrecvenţă a tahicardiei, în mod particular la 
tineri.407,408 Ablaţia trans-cateter este în mod deosebit 
recomandată la pacienţii simptomatici sau în cazurile 
în care afectarea fracţiei de ejecţie a VS este cel mai 
probabil în relaţie cu TCM. 

Alte cauze potenţiale ale tahicardiilor cu RP lung 
sunt tahicardia sinusală, TA, TRAV atipică şi TJE cu 
conducere retrogradă 1:1.

11.3.9 Forme atipice de pre-excitaţie
Există şi alte CA care pot duce la pre-excitaţie car-

diacă. CA atipice (numite şi fi bre Mahaim) sunt cone-
xiuni între atriul drept sau NAV şi ventriculul drept, 

Figura 18. Tahicardia reintrantă atrioventriculară. Stânga: tahicardie reintrantă atrioventriculară ortodromică datorată unei căi accesorii pos-
teoseptale ascunse. Unde P retrograde negative în timpul tahicardiei în derivaţiile inferioare (săgeţi). Dreapta: tahicardie reintrantă atrioventriculară 
antidromică datorată unei căi accesorii atriofasciulare. Axul în timpul tahicardiei este datorată căii atipice depinde de modul de inserţie la nivelul 
ramului drept şi de fuzarea peste fasciculul anterior stâng.
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rapide.119,120,272 FA cu conducere ventriculară rapidă ar 
putea induce fi brilaţie ventriculară, prin urmare cardi-
oversia electrică ar trebui să fi e disponibilă întotdeau-
na. În timpul TRAV ortodromică sau antidromică, tra-
tamentul medicamentos ar putea fi  direcţionat către 
una din componentele circuitului – NAV (betablocan-
te, diltiazem, verapamil, sau etripamil)100,129,419,420 sau 
CA (ibutilidă, procainamidă, propafenonă sau fl ecaini-
dă)421,422 (Figura 19). TRAV antidromică este asocia-
tă cu sindrom WPW malign datorită unei conduceri 
foarte accelerate la nivelul CA,403 iar medicamentele 
care acţionează cu precădere la nivelul CA sunt pre-
ferate. În plus, în cazul TRAV antidromică cu CA care 
reprezintă atât braţul anterograd, cât şi braţul retro-
grad, agenţii care acţionează la nivelul NAV sunt ine-
fi cienţi. În TRAV antidromice refractare la tratament 
medicamentos, amiodarona poate fi  considerată.423-425

La pacienţii care se prezintă cu FA cu pre-excita-
ţie, cardioversia urgentă este de obicei necesară, iar 
pragul pentru cardioversie electrică este mai scăzut. 
Conducerea impulsurilor electrice poate avea loc 
preferenţial pe CA datorită unui RP mai scurt compa-
rativ cu NAV.426 Prin urmare, orice agent cu acţiune la 
nivelul NAV (adenozină, verapamil, diltiazem, betablo-
cante sau digoxin) ar trebui evitată în FA cu pre-exci-
taţie deoarece ar putea contribui la riscul de fi brilaţie 
ventriculară.427,428 Cardioversia farmacologică a FA 
cu pre-excitaţie poate fi  obţinută cu ibutilidă (Figura 
20).421 Agenţii precum procainamida, propafenona sau 
fl ecainida, care afectează conducerea pe CA, ar putea 
fi  de asemenea folosiţi, deşi este posibil să nu poată 
restitui ritmul sinusal.429-431 Totuşi, agenţii de clasa IC 
ar trebui utilizaţi cu precauţie, deoarece au şi efect la 
nivelul NAV. În FA cu pre-excitaţie, amiodarona i.v ar 
putea să nu fi e atât de sigură pe cât s-a crezut iniţial, 
deoarece au fost raportate potenţarea conducerii pe 
cale sau fi brilaţie ventriculară şi nu ar trebui consi-
derată.432-435 Procainaminda pare să fi e mai sigură din 
acest punct de vedere.436

11.3.10.2 Ablaţia trans-cateter a TRAV
Tratamentul de elecţie pentru pacienţii cu TRAV 

simptomatică şi recurentă, sau FA cu pre-excitaţie, 
este ablaţia trans-cateter (Figura 21). Pentru restul pa-
cienţilor, cu episoade asimptomatice sau rare, ar tre-
bui puse în balanţă riscurile şi benefi ciile unei abordări 
invazive precum ablaţia vs angajamentul pe termen 
lung de a urma tratamentul farmacologic. Ablaţia CA 
are o rată crescută de succes şi este asociată cu o rată 
scăzută a complicaţiilor în funcţie de localizarea căii 
(Tabel 9).391-393,438-440 Complicaţiile majore includ tam-
ponada cardiacă (0,13-1,1%) şi blocul complet atrio-

fi e la nivelul, fi e în apropierea ramului drept.409-414 Ma-
joritatea sunt atriofasciculare sau nodoventriculare, 
dar pot fi  atriofasciculare, atrioventriculare, nodofas-
ciculare sau nodoventriculare, în funcţie de variaţia in-
serţiilor proximale şi distale.413,414 Căile atipice stângi, 
au fost de asemenea descrise, însă sunt extrem de 
rare.415-417

Căile atipice conţin de obicei ţesut nodal, de unde 
rezultă şi proprietăţile lor decrementale şi conectea-
ză atriul la fascicule prin încrucişarea porţiunii laterale 
a inelului tricuspidian, iar în cazuri rare pot fi  găsite 
şi localizări lateroseptale. Conducerea este de obicei 
strict anterogradă, dar au fost descrise şi fi bre ascun-
se.412,418 Comportamentul căilor atipice este defi nit de 
următoarele proprietăţi:

  QRS de bază normal sau diferite grade de mani-
festări ale pre-excitaţiei cu morfologie de BRS.

  Pacing-ul atrial programat care conduce la pre-
excitaţie manifestă evident, consecutivă creş-
terii intervalului AV împreună cu scurtarea 
intervalului HV la valori mai scurte ale LC în 
stimulare.

  TRAV antidromică datoratăunei căi atriofasci-
culare poate produce devierea orizontală sau 
superioară a axului QRS, dar poate fi  observat 
şi un ax normal, în funcţie de modul de inserare 
la nivelul ramului drept şi de fuziunea cu fasci-
culul anterior stâng.

  Electrograma ramului drept precede activarea 
fasciculului His în timpul pre-excitaţiei antero-
grade sau în TSV.

Cartografi erea identifi că inserţiile proximale şi dis-
tale ale fi brelor accesorii şi demonstrează potenţia-
lele căilor care, ulterior, ghidează ablaţia.409,411 Abla-
ţia trans-cateter este asociată cu o rată crescută de 
succes şi cu o rată scazută de recurenţă; şi este prin 
urmare recomandată tuturor pacienţilor cu tahicardie 
simptomatică recurentă, mai ales celor cu tahicardii 
incesante datorate unor căi nodofasciculare sau no-
doventriculare ascunse.418 Ablaţia preventivă din mo-
tive prognostice nu este recomandată de rutină, nici 
măcar pentru pacienţii cu pre-excitaţie sau bloc de 
ramură pe EKG de suprafaţă, deoarece conducerea 
rapidă la nivelul CA nu este în mod uzual determinată 
de proprietăţi de conducere decrementale.

11.3.10 Tratamentul tahicardiei reintrante 
atrioventriculare

11.3.10.1 Tratamentul acut al TRAV
Adenozina ar trebuie folosită cu precauţie pentru 

tratamentul TRAV din cauza posibilităţii inducerii FA 
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către electrofi ziologii experimentaţi actuali, aşa cum 
este sintetizat în Tabelul 9, iar procedura încă este 
asociată cu un risc foarte mic, dar non-neglijabil de 
mortalitate.203,205

11.3.10.3. Tratamentul cronic al TRAV
Dacă ablaţia nu este dorită sau nu este fezabilă în 

cazul pacienţilor cu pre-excitaţie şi TRAV antidromi-
că simptomatică, iar boala structurală sau ischemică 
de cord a fost exclusă, antiaritmicele de clasa IC acţi-
onează în principal pe CA şi pot fi  folosite în tahicar-
dia antidromică (Figura 21).429,437,444,445 În cazurile de FA 
cu preexcitaţie, este necesară atenţie pentru a nu fi  
transformată în fl utter atrial cu conducere 1:1. În afară 
de agenţii din clasa IC, pot fi  considerate pentru tra-
tamentul tahicardiior ortodromice şi betablocantele, 
diltiazemul, verapamilul, dacă nu exista semne de pre-
excitaţie pe EKG-ul de repaus.340,341,442,443

11.3.11 Pre-excitaţia asimptomatică
Majoritatea pacienţilor cu pattern WPW asimpto-

matic nu vor resimţi pe parcursul vieţii evenimente 

ventricular (0,17-2,7%) la pacienţii la care se tentează 
ablaţia CA septale. În cazul CA apropiate NAV, pe 
EKG-ul de suprafaţă se observă undă delta pozitivă în 
derivaţiile aVF şi aVL, cu undă delta pozitivă şi îngustă 
în V1 cu un complex QRS predominant negativ.394

În ceea ce priveşte căile septale, aplicarea crioener-
giei are o incidenţă mai scazută a blocului AV,447 însă o 
recurenţă semnifi cativ crescută a căilor anterior blo-
cate.438 comparativ cu energia de radiofrecvenţă. Sunt 
disponibile două aborduri pentru căile stângi: antero-
grad transseptal sau retrograd aortic. Există dovezi că 
abordarea transseptală, în combinaţie cu un operator 
experimentat, rezultă în reducerea timpilor de expu-
nere la radiaţii şi de procedură.441,448

Ghidul pentru managementul tahicardiilor supra-
ventriculare ale pacienţilor adulţi al American College 
of Cardiology/American Heart Association/Heart Rhythm 
Society din 2015 a raportat rate ale complicaţiilor 
majore post ablaţie cu radiofrecvenţă de 3% pentru 
TRNAV şi, respectiv, 2,8% pentru TRAV. Aceste rate 
sunt mult crescute comparativ cu cele reportate de 

Figura 19. Tratamentul acut al tahicardiei reintrante atrioventriculare. TRAV = Tahicardie reintrantă atrioventriculară; i.v. = intravenos.
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gradă scurtă a CA (≤250ms).439,450-452,454-460 Prin in-
termediul testării non-invazive, identifi carea unei 
normalizări abrupte şi complete a intervalului PR cu 
pierderea undei delta în timpul testării la efort sau 
după administrarea de procainamidă, propafenonă, 
sau disopiramidă, a fost considerat un marker de risc 
scăzut.459,461-463 Sensibilitatea la catecolamine este un 
factor limitant al tuturor testelor, atât invazive452,460 
cât şi non-invazive, incluzând testarea la efort.459,461-463 
Pierderea intermitentă a pre-excitaţiei pe EKG-ul de 
repaus sau la monitorizarea în ambulator, a fost aso-
ciată cu CA cu PRE mai lungă şi a fost acceptată ca 
un instrument credibil de stratifi care a riscului.2,464 
Cu toare acestea, un număr de studii recente, care 
au inclus atât pacienţi simptomatici cât şi pacienţi 
asimptomatici, a indicat că mai mult de o cincime din 
pacienţii cu pre-excitaţie intermitentă au CA cu PRE 
<250ms. Astfel, pre-excitaţia intermitentă este acum 
recunoscută ca un marker imperfect al unei CA cu 
risc scăzut.406,462,465-469

În ultimii 30 de ani, a fost publicat un volum con-
siderabil de literatură care se concentrează pe tema 
importantă a evaluarii şi managementului pacienţilor 
cu pre-excitaţie asimptomatică. Aceste publicaţii le 

clinice relaţionate cu pre-excitaţia ventriculară. Apro-
ximativ unul din cinci pacienţi va dezvolta o aritmie 
legată de CA la control. Cea mai frecventă aritmie la 
pacienţii cu sindrom WPW este TRAV (80%), urmată 
de FA cu o incidenţă de 20-30%. Moartea cardiacă 
subită secundară FA cu pre-excitaţie cu conducere 
rapidă către ventriculi pe o CA, rezultând în fi brila-
ţie ventriculară, este manifestarea cea mai temut a 
sindromului WPW. Riscul de stop cardiac/fi brilaţie 
ventriculară a fost estimat la 2,4 la 1000 persoane-an 
(interval de încredere 95% de 1,3-3,9%), deşi într-un 
registru de 2169 pacienţi pe o perioadă de urmărire 
de 8 ani, nu a fost raportat niciun deces.439 Cu toa-
te acestea, într-un registru Danez de 310 indivizi cu 
pre-excitaţie (cu un interval de vârstă de 8-85 ani), 
a existat un risc crescut de FA şi IC generate de CA 
anteroseptală dreaptă, iar pentru pacienţii cu vârsta 
>65 de ani a existat, de asemenea, un risc statistic mai 
mare de deces.22

Caracteristicile clinice şi electrofi ziologice asociate 
cu un risc crescut de moarte cardiacă subită includ: 
vârsta tânără,439,449,450 inductibilitatea unui tahicardii AV 
reciprocă în timpul EPS,450-454 multiple CA,450,451,455,456 
demonstrarea capacităţii CA de a permite conduce-
rea rapidă către ventriculi,439,450,451,453-456 cel mai scurt 
interval RR pre-excitat în timpul FA (SPERRI) ≤250ms 
bazal sau o perioadă refractară efectivă (PRE) ante-

Figura 21. Tratamentul cronic al tahicardiei reintrante atrioventricu-
lare. TRAV = tahicardie reintrantă atrioventriculară.

Figura 20. Tratamentul acut al fi brilaţiei atriale cu pre-excitaţie. FA = 
fi brilaţie atrială. i.v. = intravenos.
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Figura 22 sintetizează recomandările privind scre-
eningul şi managementul pacienţilor asimptomatici cu 
pre-excitaţie. 

Screeningul invaziv prin EPS ar trebui efectuat la 
pacienţii asimptomatici cu pre-excitaţie care fi e pre-
zintă ocupaţii asociate cu risc înalt, fi e sunt atleţi de 
performanţă (Figura 22). Variabilele EPS care indică 
pacienţii cu CA la risc înalt includ SPERRI ≤250 ms, 
PRE CA ≤250 ms, multiple CA, tahicardie mediată de 
CA inductibilă în timpul stării de bază sau în timpul 
infuziei cu isoproterenol, care ar trebui întotdeauna 
tentată.452,460 Opţiunile pentru screeningul pacienţilor 
care nu aparţin acestor două grupuri includ folosirea 
EPS ca metodă de stratifi care a riscului sau utiliza-

includ pe cele care descriu clinica şi aspectul elec-
trofi ziologic al pacienţilor cu pre-excitaţie care au 
experimentat un stop cardiac439,451,455,459 dar şi seriile 
de pacienţi cu pre-excitaţie cu sau fără simptomato-
logie şi care sunt urmăriţi pentru perioade variabile 
de timp.22,405,439,449,450,454,456,470-472 Printre acest studii, se 
gaseşte un studiu clinic randomizat prospectiv despre 
ablaţia pe cateter (37 de pacienţi) vs. urmărire clini-
că fără tratament (35 de pacienţi) la pacienţii cu pre-
excitaţie asimptomatică.453 Ablaţia pe cateter a redus 
frecvenţa evenimentelor aritmice pe o perioadă de 
5 ani (7 vs. 77%, P<0,001), iar un pacient din grupul 
control a prezentat un episod de fi brilaţie ventriculară 
care a necesitat cardioversie. 

Figura 22. Stratifi carea riscului şi tratamentul pacienţilor cu pre-excitaţie asimptomatică. Elementele de risc înalt la studiul electrofi ziologic sunt cel 
scurt interval RR pre-excitat în timpul fi brilaţiei atriale ≤250 ms, cale accesorie cu perioadă refractară efectivă ≤250 ms, multiple căi accesorii, induct-
ibilitate tahicardie reintrantă atrioventriculară. Elementele de risc scăzut la stratifi care riscului non-invazivă sunt inducerea sau pierderea intermintentă 
a pre-excitaţiei la efort sau în timpul testului medicamentos, pe electrograma de repaus, şi pe electrograma de monitorizare în ambulator.
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te.483,484 Actual, este estimat că ~1 milion de adulţi cu 
boli cardiace congenitale trăiesc în Uniunea Europea-
nă. În ciuda dezvoltărilor în chirurgia şi cardiologia pe-
diatrică care permit supravieţuirea către viaţa adultă 
a peste 90% dintre pacienţii născuţi cu boli cardiace 
congenitale,485 aceşti pacienţi continuă de obicei să fi e 
afectaţi de complicaţii tardive care duc la morbiditate 
şi mortalitate crescute. Pe lângă IC, aritmiile cardi-
ace sunt o complicaţie tardivă comună la adulţii cu 
defecte cardiace congenitale.486 Aceasta se datorează 
defectului cardiac de bază, tulburărilor hemodinamice 
pre-existente sau persistente, intervenţiilor chirurgi-
cale premergătoare care au determinat afectare mio-
cardică şi cicatrice.487 Încărcătura aritmică variază de 
la bradicardie la TSV şi TV ameninţătoare şi fi brilaţie. 

Datorită operaţiilor premergătoare şi substratu-
lui anatomic, pacienţii cu tetralogie Fallot, anomalie 
Ebstein, transpoziţie de vase mari după procedura de 
schimbare atrială şi pacienţii complecşi cu ventricul 
unic şi paliaţie Fontan sunt în mod special predispuşi 
la dezvoltarea tardivă a aritmiilor, precum tahicariile 
incesante sau prin reintrare intra-atrială şi tahicardie 
ventriculară.488 Totusi, chiar şi pacienţii cu leziuni non-
complexe în mod uzual, precum defectul de septal 
atrial, au un risc crescut de aritmii atriale pe termen 
lung.

Adiţional faţă de generarea simptomelor, TSV au 
fost raportate ca fi ind factori de risc pentru moartea 
cardiacă subită la pacienţii adulţi cu boli cardiace con-
genitale (ACHD). În mod particular, acest aspect este 
regăsit la pacienţii cu leziuni obstructive ale ventri-
culului sistemic stâng, tetralogia Fallot, după operaţia 
Fontan, şi ventricul sistemic drept.489,490 Din neferici-
re, diagnosticul şi tratamentul aritmiilor la pacienţii 
ACHD sunt complicate de natura neobişnuită a ta-
hicardiei, anatomia intracardiacă complexă şi, în mod 
special, de accesibilitatea difi cilă la nivelul cordului, de 
exemplu datorată anatomiei anormale venoase (e.g. 
continuitate azygos sau operaţie Fontan preexisten-
tă). Drept consecinţă, sunt necesare expertiză spe-
cifi că în cazul pacienţilor cu ACHD şi acces la unelte 
electrofi ziologice adecvate când se realizează proce-
duri de ablaţie pe cateter la aceşti pacienţi. 

12.1 Tratamentul antiaritmic farmacologic
În general, tratamentul acut al TSV în contextul 
ACHD este identic cu cel descris pentru TSV cu 
complex QRS îngust.491,492 Studii controlate randomi-
zate cu privire la tratamentul cronic antiaritmic la pa-
cienţii cu boli cardiace congenitale complexe lipsesc 
din literatură. Toţi agenţii antiaritmici se însoţesc de 

rea metodelor noninvazive de screening cu testare la 
efort, testare la agenţi medicamentoşi şi monitoriza-
rea în ambulator ca metode de stratifi care a riscului. 

Dacă un pacient urmează screeningul prin EPS şi se 
descoperă o CA cu caracteristici de risc înalt, ablaţia 
cu radiofrecvenţă ar trebui realizată. Ablaţia cu radi-
ofrecvenţă a unei CA se asociază cu o rată crescută 
de vindecare (>95%) şi o rată scăzută a complicaţii-
lor majore (<0,5%) atunci când este realizată de un 
operator experimentat (vezi şi secţiunea 11.1.2.3).438-

440 Cu toate acestea, este de reţinut că nici studiile 
invazive nu oferă siguranţa absolută asupra stratifi cării 
riscului. Într-un studiu retrospectiv recent care a in-
clus 912 de pacienţi tineri (cu vârste <21 de ani) cu 
sindrom WPW, 96 au experimentat evenimente ame-
ninţătoare de viaţă,405 dintre care 49% au reprezentat 
FA cu pre-excitaţie rapid condusă. Dintre pacienţii cu 
eventimente care au fost supuşi ulterior EPS pentru 
stratifi carea riscului, 22 din 60 (37%) nu au prezen-
tat caracterici determinate la EPS pentru risc înalt, 
iar 15 din 60 (25%) nu au prezentat nici caracteristici 
îngrijorătoare al CA, nici TRAV inductibilă. Există, de 
asemena, dovezi care susţin noţiunea că disfuncţia de 
VS este legată de asincronia electrică la pacienţii cu 
pre-excitaţie asimptomatică, mai ales la copii.478-481 
Recomandarea de EPS şi considerarea ablaţiei pare 
rezonabilă dacă poate fi  identifi cată o legatură între 
pre-excitaţie şi disfuncţia VS.

Ablaţia trans-cateter a CA asimptomatice la risc 
scăzut pare rezonabilă în centrele experimentate şi în 
conformitate cu dorinţa pacientului informat. Totuşi, 
când este luată decizia de ablaţie trans-cateter, este 
important de menţionat că ablaţia CA anteroseptale 
sau mid septale (MS) este asociată cu un risc scăzut de 
bloc AV. Riscul blocului asociat ablaţiei CA anterosep-
tale sau MS poate împiedica ablaţia CA anteropsetal 
sau MS la pacientul asimptomatic.

Astfel, abordarea pacienţilor asimptomatici cu pre-
excitaţie care nu prezintă caracteristici de risc crescut 
la EPS depinde de experienţa şi expertiza electrofi zi-
tologilor care realizează procedura, precum şi de pre-
ferinţele şi valorile pacienţilor. În registrul CASPED 
care a inclus 182 de copii şi adolescenţi cu pre-excita-
ţie asimptomatică, ablaţia cu radiofrecvenţă a atins un 
succes de 91%, fără complicaţii semnifi cative.482

12. TAHICARDIILE 
SUPRAVENTRICULARE LA ADULŢII CU 
BOLI CARDIACE CONGENITALE
Numărul adulţilor cu boli cardiace congenitale creş-
te cu o rată de ~60% pe decadă în ţările dezvolta-
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git, la femeile vârstnice, şi la pacienţii cu boli cardio-
vasculare de fond, istoric familial de moarte subită şi 
hipokalemie.496 Flecainida este înalt efi cientă la copiii 
cu TSV, dar există temeri în ceea ce priveşte toxici-
tatea la vârsta adultă.496,497 Majoritatea centrelor au 
mai puţină reţinere în utilizarea amiodaronei la paci-
enţii cu ACHD care este percepută ca fi ind mai puţin 
pro-arimitca. Cu toate acestea, aceasta este asociată 
frecvent cu boli ale tiroidei şi mai, puţin frecvent, cu 
alte complicaţii cu potenţial de modifi care a stilului 
de viaţă. Aceste considerente ar trebuie să îi limiteze 
utilizarea pe termen lung la pacienţii cu ACHD, astfel, 
fi ind în continuare susţinută ca primă linie de trata-
ment tentativa de ablaţie ori de câte ori este posibil.498

12.2. Ablaţia trans-cateter şi ablaţia 
chirurgicală
Datorită anatomiei regionale şi a operaţiilor premer-
gătoare, accesul intervenţional pentru procedurile de 
ablaţie ar putea fi  o provocare la pacienţii cu ACHD. 
În plus, natura TSV este adesea atipică şi în legătură cu 
multiple circuite de reintrare şi ţesut fi brotic atrial. În 
consecinţă, sunt necesare expertiză specială şi expe-
rienţă în domeniul ablaţiilor complexe de tahiaritmii 
legate de cicatricile post-operatorii.506 Este recoman-

un risc pro-arimitc şi mulţi pacienţi cu ACHD suferă 
de disfuncţie de nod sinusal de fond sau predispozi-
ţie pentru BAV. Medicamentele antiaritmice trebuie 
prin urmare utilizaţe cu precauţie, şi sunt în general 
rezervate pacienţilor simptomatici după ce au fost 
epuizate opţiuni precum procedurile de ablaţie trans-
cateter şi optimizarea hemodinamică (e.g. corectarea 
defectelor valvulare de fond). Betablocantele ar pu-
tea fi  utilizate pentru a încetini conducerea la nivelul 
NAV şi pot fi  considerate, cu precauţie, la pacienţii cu 
transpoziţie de vase mari după operaţia de schimbare 
atrială. Această opţiune terapeutică este susţinută de 
studii care raportează o reducere a fi brilaţiei ventri-
culare şi/sau şocuri inadecvate livrate de către CDI la 
pacienţii trataţi cu betablocante.493,494 Cu toate aces-
tea, este necesară atenţie având în vedere că aceşti 
pacienţi pot suferi de incompetenţa cronotropă şi nu 
pot tolera betablocarea.495 Din cauza efectelor pro-
aritmice recunoscute ale agenţilor de clasa IC, aceştia 
trebuie folosiţi cu mare prudenţă în contextul pacien-
ţilor cu ACHD. Consideraţii asemănătoare se aplică 
şi sotalolului, chinidinei şi disopiramidei. Un raport 
recent din studiul de cohortă DARE, a arătat că amio-
darona, fl ecaininda şi sotalolul s-au dovedit a fi  în mod 
clar pro-aritmice, în special în prezenta QT-ul prelun-

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei supraventriculare la adulţii cu boli cardiace congenitele

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Anticoagularea pentru TAF sau fl utter atrial ar trebui să fi e similară cu cea a pacienţilor cu FA. I C
Tratamentul acut
Pacienţi instabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată pentru pacienţii instabili hemodinamic. I B
Pacienţi stabili hemodinamic
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I B
Adenozina (6 – 18 mg i.v. bolus) este recomandată dacă manevrele vagale eşuează. I B
Verapamilul sau Diltiazemul i.v. ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa B
Beta-blocantele (Esmolol sau Metoprolol i.v.) ar trebui considerate dacă manevrele vagale şi adenozina eşuează. IIa C
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter în centrele cu experienţă ar trebui considerată IIa C
Beta-blocantele ar trebui considerate pentru TAF sau fl utterul atrial, dacă ablaţia nu este posibilă sau dacă a 
eşuat. IIa C

La pacienţii cu TSV programaţi pentru chirurgie reparatorie a anomaliei congenitale de cord, ablaţia trans-cate-
ter pre-operatorie sau ablaţia chirurgicală intraoperatorie ar trebui considerată.

IIa C

Amiodarona poate fi  considerată pentru prevenţie, dacă abalţia nu este posibilă sau a eşuat. IIb C
Sotalolul nu este recomandat ca medicament antiaritmic de primă linie având în vedere că este asocit cu un risc 
crescut pro-aritmic şi de mortalitate.

III C

Flecaininda şi propafenona nu sunt recomandate ca medicamente antiaritmice de primă linie la pacienţii cu dis-
funcţie ventriculară şi fi broză severă

III C

Verapamilul şi Diltiazemul sunt contraindicate în prezenţa hipotensiunii arteriale sau a insufi cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie redusă. 
Beta-blocantele i.v. sunt contraindicate în prezenţa insufi cienţei cardiace decompensate.
FA= fi brilaţie atrială; TA= tahicardie atrială; IC = insufi cienţă cardiacă; ICFEr = insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă
i.v. = intravenos. TSV = tahicardie supraventriculară
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te dupa ablaţie501. La pacienţii care urmează chirurgie 
reparatorie, EPS pre-operator de rutină este reco-
mandat având în vedere benefi ciul mare diagnostic şi 
terapeutic în această populaţie.513

12.3.3 Transpoziţia de vase mari 
(dextrotranspoziţie de vase mari) după 
operaţia de schimbare atrială (Mustard sau 
Senning)
Datorită operaţiilor premergătoare şi a ţesutului 

cicatriceal, tahicardiile prin reintrare sunt frecven-
te la pacienţii cu reparaţie tip Mustard sau Senning. 
În plus, disfuncţia de nod sinusal poate apărea ca o 
consecinţă a procedurii de redirecţionare atrială.495 
Ţinând cont că tahicardia nu este bine tolerată la pa-
cienţii cu ventricul drept sistemic şi disfuncţie diasto-
lică, menţinerea pe termen lung a ritmului sinusal este 
în mod deosebit de dorit în acest context. Utilizarea 
medicamentelor antiaritmice este limitată de disfunc-
ţia de nod sinusal şi ventriculară, dar şi de riscul pro-
aritmic. Procedura de ablaţie la pacienţii cu reparaţie 
tip Mustard sau Senning are o rată mare de succes în 
acut, însă, rata recurenţei atinge 30% la urmărirea pe 
termen lung.500,514-516

12.3.4 Tetalogia Fallot
TSV nu sunt rare la pacienţii cu tetralogie Fallot. 

În plus faţă de relaţia cu simptomatologia, apariţia 
aritmiilor supraventriculare a fost asociată cu un risc 
statistic mai mare de moarte cardiacă subită în aceas-
tă populaţie de pacienţi.517 Având în vedere că ablaţia 
trans-cateter se însoţeşte de o rată mare de succes 
procedural, ar trebui considerată ca opţiune de primă 
linie în acest context518 iar pacienţii cu aritmii atria-
le nou debutate ar trebui evaluaţi extensiv, pentru a 
exclude leziunile hemodinamice cu adresabilitate pre-
cum regurgitare severă a valvei pulmonare, care poate 
fi  abordată chirurgical sau prin terapie intervenţională 
şi care conduce indirect la reducerea încărcăturii arit-
mice. 

12.3.5 Reparaţiile Fontan
TA sunt frecvente la pacienţi post operaţie paleati-

vă Fontan. Pacienţii cu o procedură clasa Fontan (atri-
opulmonară) sunt în mod special la risc pentru TA, 
≤60% dintre aceştia dezvoltând TSV în decursul a 15 
ani de urmărire.519 În adiţie faţă de simptomatologie şi 
riscul de trombembolism cardiac, TA sunt prost tole-
rate hemodinamic la pacienţii cu cord univentricular, 
şi pot conduce la deteriorarea acută şi la IC frustă, în 
acest context.520 Ablaţia trans-cateter este adesea efi -
cientă, dar o provocare, datorită naturii circuitelor de 

dat ca pacienţii cu tahicardii incesante complexe să fi e 
referiţi către un centru specializat cu experienţă şi vo-
lum de proceduri adecvate, şi capacitate de cartogra-
fi ere avansată. Procedurile de ablaţia trans-cateter în 
contextul ACHD sunt asociate cu o rata mai scazută 
de succes comparativ cu cohorta generală de pacienţi 
cu FA sau fl utter atrial.484 Cu toate acestea, ablaţia 
aritmiilor legate de ICT a fost raportată ca având rata 
mai mare de success (>95%), deşi rata recurenţei de 
trimestru mijlociu poate atinge 20%.507 Ablaţia trans-
cateter pre-operatorie sau chirurgia concomitentă a 
arimiei ar trebui considerate la pacienţii cu ACHD 
care urmează să benefi cieze de o intervenţie chirur-
gicală cardiacă, având în vedere ca încorporarea aces-
teia poate rezulta în îmbunătăţirea clasei funcţionale 
şi posibil în necesarul mai scăzut de medicaţie cronică 
cu antiaritmice la această populaţie vulnerabilă.502-504

12.3 Boli specifi ce

12.3.1 Defectul septal atrial
Incidenţa aritmiilor atriale la pacienţii cu defect 

septal atrial variază între 5 şi 15%.508 Impactul exact al 
închiderii defectului septal atrial, în mod special într-
un timp tardiv, asupra dezvoltării de TA este contro-
versat. Pacienţii prezintă de obicei TAMR AD. Me-
canismul principal este tahicardia dependentă de ICT 
şi este în general susceptibilă la ablaţia trans-cateter. 
Totuşi, fl utterul atrial dependent de ICT şi cel incesant 
pot co-esxista. Închiderea izolată a defectului septal 
atrial existent, este în general insufi cientă pentru ter-
minarea unei TA existente, şi ablaţia trans-cateteter 
ar trebui luată în considerare înainte de închiderea 
defectului. Rata de recurenţă în trimestrul mijlociu a 
fost raportată la 40-44% după ablaţia fl utterului/FA la 
pacienţii cu defect septal atrial;508,509 însă, acest aspect 
nu trebuie să descurajeze procedurile ablative ori de 
câte ori sunt posibile. 

12.3.2 Anomalia Ebstein
TA sunt frecvente în anomalia Ebstein, fi ind prezen-

te la 25-65% dintre pacienţi.501,510-512 Aceste tipuri de 
aritmii includ fl utterul atrial, TAF, şi FA. În plus, 10-
45% dintre pacienţii au CA drepte, inclusiv sindrom 
WPW. În acest context, sunt frecvente şi multiple CA, 
care pot creşte riscul de compromitere hemodinami-
că şi de moarte cardiacă subită. Ablaţia trans-cateter 
a CA are o rată crescută de success, însă procedurile 
de ablaţie pot fi  o provocare şi uneori pot fi  necesare 
mai multe proceduri având în vedere că anumiţi paci-
enţi pot prezenta multiple ţinte pentru ablaţie. În plus, 
pacienţii pot dezvolta mecanisme aritmogenice diferi-
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acordat amiodaronei care în administrarea pe termen 
lung poate provoca aceleaşi efecte secundare ca în po-
pulaţia adultă. Verapamilul trebuie să fi e evitat de câte 
ori este posibil sau trebuie administrat cu extremă 
precauţie pacienţilor tineri deoarece poate provoca 
hipotensiune severă.522 Un răspuns slab la adenozină 
în populaţia copiilor mici a fost sugerată.528

Tehnicile invazive sunt posibile şi efi ciente chiar şi la 
copii foarte mici, la indicaţie, dar există câţiva factori 
limitanţi. În primul rand, formarea leziunilor de radi-
ofrecvenţă în miocardul imatur de oaie este similară 
cu cea din miocardul adult de oaie în acut, dar este 
asociată cu mărirea tardivă a leziunii şi cu invazia mio-
cardului normal de catre ţesutul fi bros. Aceste obser-
vaţii pot avea implicaţii pentru procedurile de ablaţie 
cu radiofrecvenţă clinice la sugari,529 şi este prudentă 
evitarea ablaţiei prin radiofrecvenţă, dacă se poate, 
în primii doi ani de viaţă. În general, cateterele dis-
ponibile actual (minim 5 French pentru cele neiriga-
te) şi curbele disponibile ale acestora sunt prea mari. 
Acest aspect este în mod particular limitant la copii 
mici care au nevoie de ablaţie pentru terminarea tahi-
cardiei incesante. În fi nal, experienţa operatorului şi a 
centrului sunt vitale. Pacienţii mici care necesită abla-
ţie ar trebui referiţi către centrele cu experienţă şi 
de referinţă pentru tratament. Numărul cateterelor 
utilizate, al timpilor de expunere la radiaţii şi procedu-
rali, ar trebui minimizaţi în contextul organismelor în 
dezvoltare,530 sistemele de cartografi ere electroana-
tomică fi ind extrem de importante în acest context.

13.1 Aritmiile fetale
Aritmiile fetale pot fi  detectate la o vârstă gestaţi-
onală mică, iar TSV rapide incesante se asociază cu 
moartea fetală prin hidrops. Astfel, este necesar un 
efort special pentru a detecta şi a controla aritmiile 
fetale. A fost raportată o corelaţie între TSV post-
natală şi vârsta gestaţională crescută la momentul di-
agnosticării TSV fetale.531 Diagnosticul se bazează pe 
ecocardiografi a fetală, având în vederea că EKG fetale 
nu sunt diponibile în majoritatea clinicilor (este folosit 
doar în câteva centre la nivel global şi în principal în 
scopuri de cercetare).532 Atunci când este observată 
o tahicardie fetală susţinută, tratamentul este manda-
toriu. Există câteva protocoale în acest sens, şi ma-
joritatea se bazează pe digoxin, fl ecainidă, şi sotalol 
în monoterapie sau în combinaţii în funcţie de tipul 
tahicardiei. Aceste medicamente trebuie administrate 
mamei, iar o fracţiune va ajunge la făt. Ceea ce în-
seamnă că efectele secundare se pot manifesta atât la 
mamă, cât şi la făt. Este necesară o urmărire extrem 
de atentă.522,533,534

aritmie şi accesului intracardiac.514,515 Variate modifi -
cări chirurgicale precum conversia la conexiune totală 
cavo-pulmonară, au evoluat şi ar putea ameliora riscul 
de aritmii atriale.521

13. TAHICARDIILE 
SUPRAVENTRICULARE ÎN POPULAŢIA 
PEDIATRICĂ
Recomandările detaliate şi specifi ce pentru pacienţii 
pediatrici sunt publicate pe larg în alt document522,523 
şi nu depăşesc scopul acestui document. În general, 
anumite aspecte sunt diferite în populaţia pediatrică şi 
ar trebui luate în considerare.

Imaturitatea structurilor cardiace, incusiv a ţesutu-
lui de conducere, pot duce la modifi cări în electrofi -
ziologia inimii. Astfel, anumite CA prezente în prime-
le luni de viaţă (chiar şi acelea asociate cu tahicardii) 
pot dispărea înainte de primul an de viaţă.522 De fapt, 
TRAV datorată unui WPW care debutează în perioa-
da de sugar se pot remite la ~90% din pacienţi, dar pot 
reapărea în perioada copilăriei tardiv la 30-50% dintre 
pacienţi; totuşi, dacă tahicardia este prezentă după 
vârsta de 5 ani, persistă la >75% dintre pacienţi.524

În mod evident, copiii mici pot să nu acuze simp-
tome, fi ind necesară determinarea semnelor indirec-
te atunci când este suspectată TSV, i.e. iritabilitate, 
defi cit de creştere, sau chiar stagnarea curbelor de 
creştere. Nu este ieşită din comun decoperirea unei 
TSV incesante la un pacient cu şoc cardiogen secun-
dar TCM, situaţie frecvent întâlnită în TSV relativ len-
te, cum ar fi  PJRT sau TAF.525,526

Farmacocinetica şi farmacodinamica la copii sunt 
diferite faţă de adulţi; prin urmare, este necesară 
atenţie specială în momentul prescrierii agenţilor 
farmacologici.527 În mod particular, este important 
la nou–născuţi pentru că laptele poate modifi ca sub-
stanţial absorbţia medicamentelor şi, având în vedere 
că programul de masă tinde sa fi e dezorganizat, dispo-
nibilitatea efectivă a medicamentului poate fi  afectată. 
În plus, mulţi agenţi farmacologici, trebuie preparaţi 
la farmacii specializate, suplimentând riscul dozării 
incorecte, iar soluţiile medicamentoase ar putea ne-
cesita depozitare în condiţii speciale pentru a le men-
ţine stabilitatea. Aceste condiţii pot fi  un inconvenient 
când este necesar tratamentul pe termen lung, de-
oarece, de exemplu, trebuie transportat un recipient 
portabil de răcire. În plus, efectele pe termen lung 
ale anumitor medicamente, odată ce se acumulează în 
organism, sunt în mod special periculoase în corpuri-
le în dezolvare. Un interes special în acest sens este 
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68 din 100 000, pentru TSV la 22 din 100 000, pentru 
fl utter atrial la 4 din 100 000, pentru FA la 27 din 100 
000, pentru fi brilaţie ventriculară la 2 din 100 000, 
pentru TV la 16 din 100 000.535

Identifi carea şi tratarea condiţiilor de fond sunt 
principalele priorităţi. Deşi majoritatea exacerbărilor 
de TSV în timpul sarcinii sunt benigne şi pot fi  tratate 
efi cient cu tratament medicamentos standard,537 cir-
cumstanţele care ar trebui considerate includ starea 
de bine a fătului, efectele pe travaliu, naştere, şi lac-
taţie. Efectul hemodinamic al tahicardiilor, precum şi 
efectele secundare ala tratamentelor, trebuie balan-
sate şi adresate pentru făt. Ablaţia trans-cateter ar 
trebui prin urmare luată în considerare dacă se poate 
înainte de sarcină la pacientele cunoscute cu istoric 
de tahiaritmie simptomică. Trialuri care să evalueaze 
nivelulul de urmărire la naştere sunt necesare.

14.2 Tratamentul TSV în sarcină

14.2.1 Medicamentele antiaritmice
Tratamentul cu medicamente antiaritmice pentru 

prevenirea TSV ar trebui, în general să fi e rezervat 
TSV-urilor cu compromiterea hemodinamică sau cu 
simptomatologie semnifi cativă. Principala îngrijorare 
privind utilizarea agenţilor antiaritmici în timpul sarci-

14. TAHICARDIILE 
SUPRAVENTRICULARE ÎN SARCINĂ
TSV sustinuţă devine mai frecventă în sarcină, apă-
rând la 22-24/100 000 de sarcini. Se poate manifesta 
pentru prima dată, în mod particular în trimestrul trei 
al sarcinii sau peri-partum, conform datelor de exter-
nare extensive de la spitale.535 Frecvenţa per total a 
oricărei aritmii este mai crescută la femeile cu vârsta 
cuprinsă între 41-50 de ani (199/100 000) comparativ 
cu cele cu vârste între 18-30 de ani (55/ 100 000), 
ceea ce ar putea fi  explicat de prevalenţa mai mare a 
FA şi TV, pe când prevalenţa TSV pare constantă în 
timp.535 Aritmiile sunt de asemenea mai frecvente în 
rândul femeilor cu boli congenitale cardiace, în mod 
particular fl utterul atrial, comparativ cu femeile fără 
defecte congenitale.536

Având în vedere că nu sunt disponibile studii ran-
domizate sau prospective, recomandările se bazează 
în principal pe cohorte mici sau raporturi de caz în 
combinaţie cu opinia experţilor.

14.1. Riscul matern, obstetrical şi al fătului
TSV sunt asociate cu un risc crescut de deces în tim-
pul sarcinii, şi au fost raportate frecvenţe ale spitali-
zărilor legate de sarcină pentru orice tip de aritmie la 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei supraventriculare din sarcină

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Ablaţia trans-cateter este recomandată femeilor simptomaice cu TSV recurente care plănuiesc să rămână gravi-
de.

I C

Tratamentul acut
Cardioversia electrică sincronizată imediată este recomandată pentru orice tahicardie cu instabilitate hemodina-
mică.

I C

Manevrele vagale sunt recomandate, dacă eşuează adenozina este recomandată pentru conversia acută a TSV I C
Un blocant beta-1 selectiv i.v ( cu excepţia atenololului) ar trebui considerat pentru conversia acută sau controlu-
lul frecvenţei TSV.

IIa C

Digoxinul i.v. în ultima versiune a ghidurilor de buzunar ar trebui considerat pentru controlul frecvenţei TA dacă 
beta-blocantele eşuează.

IIa C

Ibutilida i.v. în ultima versiune a ghidurilor de buzunar poate fi  considerată pentru terminarea fl utterului atrial IIb C
Tratamentul cronic
În timpul primului trimestru de sarcină, este recomandat să fi e evitate toate medicamentele antiaritmtice dacă 
este posibil.

I C

Beta-blocantele beta-1 selective (cu excepţia atenololului) sau verapamilul, în funcţie de preferinţă, ar trebui 
considerate pentru prevenirea TSV la pacienţii fără sindrom WPW.

IIa C

Flecaininda sau propafenona ar trebui considerate pentru prevenirea TSV la pacienţii cu sidnrom WPW, şi fără 
boală cardiacă ishemică sau structurală.

IIa C

Flecaininda sau propafenona ar trebui considerate pentru prevenirea TSV dacă agenţii blocanţi ai nodului AV 
eşuează, la pacienţii fără boală cardiacă structurală.

IIa C

Digoxinul sau verapamilul ar trebui considerate pentru controlul frecvenţei în TA dacă beta-blocantele eşuează la 
pacienşii fără sindrom WPW

IIa C

Amiodarona nu este recomandată femeilor gravide. III C
Ablaţia trans-cateter fără fl uoroscopie ar trebui considerată în cazurile refractare la tratament sau cu TSV prost 
tolerate, în centrele cu experienţă.

IIa C

Ibutilida i.v. este contraindicată la pacienţii cu interval QTc prelungit.
TA= tahicardie atrială; AV = atrioventricular; i.v. = intravenos;TSV= tahicardie supraventriculară.
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14.2.3 Ablaţia trans-cateter
Ablaţia trans-cateter ar trebui amânată pe cât po-

sibil până în trimestrul doi de sarcină, dar ar putea fi  
necesară în caz de refractaritate la tratamentul medi-
camentos şi tahicardie prost tolerată. În acest caz ar 
trebui realizată de către un centru experimentat care 
utilizează cartografi ere electroanatomică non-fl uoro-
scopică şi sisteme de navigare pe cateter.556

Ablaţia trans-cateter a TRNAV, TRAV, TAF, fl ut-
terului atrial dependent de ICT recurente refractare 
la medicaţie a fost urmată de succes în timpul sarci-
nii.550-552

15. CARDIOMIOPATIA INDUSĂ DE 
TAHICARDIE

15.1 Defi niţie
Cardiomiopatie indusă de tahicardie (TCM), sau mai 
corect spus cardiomiopatia indusă de aritmie, este o 
cauză reversibilă a afectării funcţiei VS datorită tahi-
cardiei pesistente sau a bătăilor premature ventricula-
re frecvente care poate duce la IC şi deces. Incidenţa 
TCM este necunoscută, dar a fost raportată la toate 
grupele de vârstă, de la fetuşi la vârstnici.

15.2 Mecanism TCM
Sindromul a fost iniţial decris la PJRT, dar acum este 
recunoscut că orice aritmice cardiacă cronică poa-
te produce TCM. TRAV incesante datorite unei CA 
septale, FA rapidă, TV idiopatică, TA, bătăile ectopice 
persistente au fost cel mai bine descrise.196,233,526,557-563 
La pacienţii cu vârsta sub 18 ani, TAF este cauza cea 
mai comună.408

Pacing-ul rapid la modelele animale a indus modi-
fi cări ale citoscheletului şi remodelarea matrixului 
extracelular atribuite ciclicităţii anormale a calciului, 
descărcării crescute de catecolamine, scăderii den-
sităţii receptorilor beta-1 adrenergici, stresului oxi-
dativ, depleţiei depozitelor miocardice de energie, 
şi ischemiei miocardice datorată frecvenţei cardiace 
crescute.559,564 Specimenele de biopsie endomiocardi-
că de la pacienţii cu TCM arată caracteristici distincte 
faţă de cele de la alte tipuri de cardiomiopatii, inclusiv 
morfologie cardiomiocitară şi mitocondrială deregla-
tă, cu infl amaţie cardiacă dominată de macrofage.565 
Cu toate acestea, nu a fost complet stabilit cum ma-
joritatea pacienţilor cu bătăi premature ventriculare 
frecvente au o evoluţie benignă, pe când ≤30% ar pu-
tea dezvolta cardiomiopatie.566

nii este reprezentată de posibilele reacţii adverse asu-
pra fătului. În timp ce în primul trimestru se asociază 
riscul teratogen cel mai ridicat, expunerea la acest tip 
de medicaţie mai târziu în timpul sarcinii poate gene-
ra efecte adverse asupra creşterii şi dezvoltării fetale, 
pe contractilitatea uterină, precum şi un risc crescut 
pro-aritmic. Riscurile şi benefi ciile continuării sau sto-
pării medicaţiei trebuie considerate cu grijă în con-
textul riscului de recurenţă al TSV, si potenţialul de 
compromitere hemodinamică. Decizia ar trebui indi-
vidualizată, bazat pe situaţia clinică şi pe posibila boală 
cardiacă structurală adiţională. Studii majore contro-
late privind utilizarea medicamentelor antiaritmice în 
timpul sarcinii lipsesc. Dacă manevrele non-invazive 
eşuează, adenozina ar trebui să fi e prima linie de tra-
tament, dacă este necesar, în timpul trimestrelor doi 
şi trei de sarcină.542 Toate betablocantele pot cauza 
bradicardie şi hipoglicemie fetală. Având în vedere că 
betablocantele beta-1 selective sunt mai puţin proba-
bile să afecteze relaxarea uterină, sunt de preferat.546 
Utilizarea maternă de beta-blocante în primul trimes-
tru de sarcină nu a fost asociată cu o creştere majoră 
a riscului total de malformaţii cardiace.548,553 Cu toate 
acestea, în studiul EUROmediCAT, a fost raportată 
asocierea dintre utilizarea blocantelor alfa/beta adre-
nergice în timpul primului trimestru de sarcină şi dis-
plazia multichistică renală.554 Au existat îngrijorări în 
ceea ce priveşte greutatea mică pentru vârsta gesta-
ţională sub tratamentul cu betablocante, deşi efectele 
raportate ar putea fi  fără importanţă clinică datori-
tă volumului raportat. Expunerea la atenolol a fost 
asociată cu un risc mai crescut de copii născuţi cu 
dimensiuni mici pentru vârsta gestaţională compara-
tiv cu metoprololul şi propanololul, nefi ind un efect 
de clasă.543,555 Diltiazemul s-a dovedit a avea efecte 
teratogenice la animale, cu date limitate pentru oa-
meni, iar utilizarea lui nu este în general recomandată 
în sarcină. Verapamilul este considerat mai sigur decât 
diltiazemul şi ar putea fi  considerat ca linie doi de tra-
tament.153,543

14.2.2 Cardioversia electrică
Cardioversia electrică ar trebui să fi e prima linie de 

tratament în cazul aritmiilor asociate cu instabilitate 
hemodinamică. Cardioversia pare sigură în toate fa-
zele sarcinii având în vedere că nu compromite fl uxul 
sanguin fetale şi are un risc scăzut de a induce arit-
mii fetale sau să iniţieze travaliu precoce.539 Frecven-
ţa cardiacă fetală ar trebui controlată de rutină post 
cardioversie.
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asupra procesului de remodelare a VS. Ţinând cont 
de riscul de recurenţă al aritmiilor, urmărirea acestor 
pacienţi pe termen lung este recomandată. 

16. TAHICARDIILE 
SUPRAVENTRICULARE LA SPORTIVI
Atleţii cu aritmii supraventriculare frecvente ar trebui 
evaluaţi pentru excluderea prezenţei unei boli struc-
turale cardiace de fond, a unui dezechilibru electroli-
tic, a unei disfuncţii tiroidiene, si a utilizării de stimu-
lente sau de droguri care cresc performanţa. Tabe-
lul 13 evidenţiază recomandările pentru eligibilitatea 
sportului la pacienţii cu TSV.573,574

Pre-excitaţia ventriculară (sindromul WPW) este o 
cauză rară de moarte cardiacă subită în rândul atleţi-
lor tineri.575 Deşi mulţi indivizi cu pre-excitaţie ventri-
culară rămân asimptomatici pe parcursul întregii vieţi, 
TRAV simptomatică poate apărea. Pacienţii cu WPW 
ar putea de asemenea să dezvolte alte aritmii, cum ar 
fi  FA, care ar putea degenera în fi brilaţie ventricula-
ră şi moarte cardiacă. Pentru că activitatea sportivă 
a fost asociată cu un risc crescut de FA,576 atleţii cu 
pre-excitaţie ventriculară au un risc crescut de moar-
te cardiacă subită dacă CA are un potenţial pentru 
conducere anterogradă rapidă. Astfel, ablaţia trans-
cateter a CA este recomandată frecvent la atleţii 
simptomatici cu pre-excitaţie ventriculară. La atleţii 
asimptomatici, pre-excitaţia intermitentă (în repaus 
sau în timpul exerciţiului) sau cu dispariţie bruscă a 
pre-excitaţiei în timpul testului de stres ar putea fi  
considerată a fi  la risc scăzut (vezi secţiunea 11.3.11), 
dar ar trebui să fi e evaluată în continuare având în 
vedere că aceşti pacienţi ar putea fi  eligibili pentru ac-
tivitatea sportivă competitivă. La atleţii asimptomatici 
cu pre-excitaţie ventriculară, stratifi carea invazivă a 
riscului ar trebui condusă conform descrierii din sec-
ţiunea 11.3.11, iar ablaţia trans-cateter ar trebui reali-

15.3 Diagnostic TCM
TCM este una dintre puţinele cauze reversibile de IC 
şi cardiomiopatie dilatativă, şi ar trebui considerată 
la orice pacient care se prezintă cu disfuncţie VS cu 
debut recent. În prezenţa tahicardiei persistente sau 
frecvente, sau bătăilor premature ventriculare frec-
vente, trebuie menţinut un nivel crescut de suspiciu-
ne. Diagnosticul este stabilit prin excluderea altor ca-
uze de cardiomiopatie, şi demonstrarea recuperării 
funcţiei VS după stoparea aritmiei sau după controlul 
frecvenţei cardiace. În mod tipic, în TCM, fracţia de 
ejecţie a VS este <30%, diametrul end-diastolic este 
<65 mm, iar diametrul end-sistolic este <50 mm.557 
Volume ventriculare mai dilatate sugerează o cardi-
omiopatie dilatativă de fond, deşi este posibilă o su-
prapunere a celor două entităţi. La pacienţii la care 
se suspectează TCM, imagistica prin rezonanţă mag-
netic (IRM) este recomandată pentru a exclude mo-
difi cări structural. Determinări seriate ale N-termi-
nal proBNP (NT-proBNP) şi estimarea unui raport al 
NT-proBNP de baza comparativ cu NT-proBNP pe 
parcurusul urmăririi poate ajuta la diferenţierea din-
tre TCM şi formele idiopatice de cardiomiopatie dila-
tativă ireversbilă. 

15.4 Tratament TCM
În TCM funcţia VS se îmbunătăţeşte frecvent în ~3 
luni de la momentul restabilirii frecvenţei normale 
a inimii. În TSI, sunt indicate betablocantele. Ablaţia 
trans-cateter este indicată atunci când TCM se dato-
rează unui alt tip de TSV. Când tahicardia în sine nu 
poate fi  ablatată, ablaţia nodului AV urmată de pacing 
fi e biventricular, fi e la nivelul fasciculului His este 
adecvată.569-572 Tratamentul pe termen lung cu beta-
blocante, inhibitori ai receptorilor de angiotensină sau 
blocanţi ai receptorilor de angiotensină II este reco-
mandat înainte dar şi după ablaţia cu success, pentru 
efectele benefi ce recunoscute a acestor medicamente 

Recomandări pentru tratamentul tahicardiei supraventriculare la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă suspectată sau 
dovedită a fi  secundară tahicardiomiopatiei

Indicaţie Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TCM datorată TSV. I B
Beta-blocantele (din lista celor care au dovedit benefi cii pe mortalitate şi morbiditate în ICFEr) sunt recomandate 
pentru TCM datorată TSV, când ablaţia trans-cateter eşuază sau nu se poate realiza.

I A

Este recomandat ca TCM să fi e considerat la un pacient cu fracţie de ejecţie redusă a VS şi cu frecvenţă cardiacă 
crescută (>100 b.p.m.)

I B

Monitorizarea EKG în ambulator pe 24 de ore (sau pe mai multe zile) ar trebui considerată pentru diagnosticul 
TCM prin identifi carea aritmiilor subclinice sau intermitente.

IIa B

Ablaţia nodului AV cu pacing subsecvent (ablate and pace), fi e biventriculare fi e fascicular His, este recomandată 
dacă tahicardia responsabilă pentru TCM nu poate fi  ablatată sau controlată medicamentos.

I C

b.p.m. = bătăi pe minut; EKG = electrocardiogramă; ICFEr = insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă VS = ventricul stâng; TSV= tahicardie supraventriculară; TCM = tahicardiomiopatie.
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cunoscută. Date despre aritmii drept cauză a acciden-
telor vehiculelor motorizate sunt greu de obţinut da-
torită difi cultăţii documentării acestor evenimente la 
populaţia generală. Cu toate acestea, proporţia este 
bănuită a fi  mică, ~1-3% din totalul accidentelor vehi-
culelor motorizate fi ind datorate incapacitării bruşte 
a şoferului.579 Dintre acestea, 5-10% sunt relaţionate 
cauzelor cardiace, cu sau fără sincopă, pe când <2% 
dintre cazurile de incapacitare bruşte a şoferului au 
rezultat în rănirea sau decesul pasagerilor sau a altor 
participanţi la trafi c.579

În 2013, Grupul de Lucru al ESC a publicat reco-
mandările detaliate cu privire la restricţiile de şofat 
ale pacienţilor cu TSV (Tabelul 14).580 Două grupuri de 
şoferi au fost considerate. Grupul 1 cuprinde şoferii 
de motociclete, maşini, şi alte autovehicule cu sau fără 
rulotă. Grupul 2 include şoferii vehiculelor de peste 
3500 kg sau care transportă călători şi cu peste 8 lo-
curi excluzând şoferul. Şoferii de taxi-uri, ambulanţe 
mici, sau alte vehicule formează o categoria interme-
diară, între şoferul comun şi şoferul de maşini în car-
dul universităţilor.

18. PUNCTE CHEIE
  Nu toate TSV sunt aritmii ale tinerilor.
  Manevrele vagale şi adenozină sunt tratamentul 

de elecţie pentru terapia acută a TSV, şi pot de 
asemenea oferi informaţii diagnostic importan-
te. 

  Verapamilul nu este recomandat în tahicardiile 
cu complex QRS larg de etiologie necunoscută.

  Ar trebui luată în considerare utilizarea ivabra-
dinei, la indicaţie, împreună cu betablocantul. 

  În toate aritmiile prin reintrare şi în majoritatea 
celor focale, ablaţia trans-cateter ar trebui ofe-
rită ca primă opţiune de tratament pacienţilor, 

zată în cazul pacienţilor cu risc crescut.577 Pacienţilor 
asimptomatici stratifi caţi ca având risc scăzut li se per-
mite practicarea sportului competitive.

TRNAV, TRAV ortodromică pe fondul unei CA as-
cunse, şi TA nu sunt enumerate printre cauzele de 
moarte cardiacă subită în timpul exerciţiului la pacien-
ţii cu cord structural normal. Cu toate acestea, apa-
riţia lor în timpul activităţii sportive ar putea fi  aso-
ciată cu o frecvenţă cardiacă foarte înaltă din cauza 
stimulării simpatice şi ar putea duce la compromitere 
hemodinamică chiar şi la pacienţii cu cord structural 
normal. În consecinţă, ablaţia trans-cateter ar trebui 
recomandată în general tuturor atleţilor cu istoric 
de TSV paroxistică. La atleţii cu TSV care nu doresc 
ablaţia trans-cateter, sau la care procedura a fost fără 
succes, ar putea fi  consideraţi eligibili pentru activitate 
sportivă competitivă dacă aritmia este sporadică, fără 
legătură cu o boală cardiacă, bine tolerată, nelegată 
de exerciţiu şi atunci când activitatea sportivă nu are 
un risc crescut intrinsec de pierdere a stării de conşti-
enţă (precum în cazul piloţilor, scafandrilor, jocheilor, 
etc).578

Tratamentul TSV paroxistice cu betablocante sau 
cu blocante ale canalele de sodiu este descurajată în 
rândul sportivilor, deoarece aceste medicamente pot 
reduce performanţa în timpul sportului şi au abilitate 
limitată de a preveni recurenţa aritmiei în timpul acti-
vităţii sportive. În plus, betablocantele sunt pe Agen-
ţiei Globale Anti-Doping ca agenţi interzişi în anumite 
sporturi.

17. TAHICARDIILE 
SUPRAVENTRICULARE ŞI 
RESTRICŢIILE DE ŞOFAT
Frecvenţa cu care cauzele medicale contribuie la ac-
cidentele vehiculelor motorizate este încă imprecise 

Tabelul 13. Recomandările pentru participarea la sport a atleţilor cu pre-excitaţie ventriculară şi aritmii 
supraventriculare

Criterii de eligibilitate Eligibilitate
Bătăi atriale premature Fără simptomatologie, fără boală cardiacă Toate sporturile
TRAV sau FA în context de sindrom WPW Ablaţia este obligatorie. Sportul este permis la o lună de 

la ablaţie, dacă nu există recurenţe
Toate sporturile

Pre-excitaţie ventriculară asimptomatică Ablaţia este obligatorie la pacienţii cu risc crescut. 
Sportul este permis la o lună de la ablaţie, dacă nu există 
recurenţe

Toate sporturile

TSV paroxistice (TRNAV, TRAV pe o CA ascun-
să, şi TA)

Ablaţia este recomandată. Sportul este permis la o lună 
de la ablaţie, dacă nu există recurenţe

Toate sporturile

Ablaţia nu este dorită sau nu este fezabilă Toate sporturile, cu excepţia celor 
cu risc intrinsic crescut de pierdere 
a stării de conştienţă

FA = fi brilaţie atrială; CA = cale accesorie; TA = tahicardie atrială; TRNAV = tahicardie reintrantă nodal atrioventricular; TRAV = tahicardie reintrantă atrioventricular; TSV = tahicardie 
supraventriculară; WPW = Wolff-Parkinson-White
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  Evaluarea invazivă prin EPS este recomandată 
pacienţilor cu pre-excitaţie asimptomatică care 
fi e au un risc crescut ocupaţional, fi e sunt atleţi 
de performanţă.

  Dacă un pacient este evaluat pin EPS şi se des-
coperă o CA cu caracteristici de risc înalt, abla-
ţia transcateter ar trebui efectuată.

  Dacă este posibil, agenţii antiartimici sunt de 
evitat îm primul trimestru de sarcină. Dacă be-
tablocantele sunt necesare, se vor utiliza doar 
agenţii beta-1 selectivi (dar nu atenololul).

  Dacă ablaţia este necesară în timpul sarcinii, se 
va folosi cartografi ere non-fl uoroscopică.

  TCM trebui luată în considerare la pacienţii cu 
disfuncţie VS şi TSV. 

  Ablaţia este tratamentul de elecţie pentru TCM 
datorată TSV. Ablaţia de nod AV cu pacing bi-
ventricular sau fascicular His subsecvent (ablate 
and pace) ar trebui considerată dacă TSV nu 
poate fi  ablatată.

19. ZONE DE DOVEZI INSUFICIENTE 
(GAPS IN THE EVIDENCE)

  Distincţia între activitate declanşată şi automa-
tism crescut nu este încă bine delimitată, având 
în vedere că cele două mecanisme împart ca-
racteristici şi reacţii similare, cum ar fi  activare 
de către activitatea adrenergică şi supresia prin 
intermediul blocării curentului L de calciu.

  Circuitele de reintrare pot fi  microscopice sau 
pot mima focare prin pătrunderea “punctifor-

după explicarea în detaliu a potenţialelor riscuri 
şi benefi cii ale acesteia.

  Pacienţii cu tahicardii prin maro-reintrare se-
cundare chirurgiei atriale ar trebui referiţi către 
centre specializate pentru abalţie.

  În TA, tahicardiile focale sau prin macro reinta-
re post ablaţie de FA, ablaţia ar trebui amânată 
pentru cel puţin 3 luni după ablaţia FA, când 
este posibil. 

  TRNAV tipic sau atipic se ablatează cu leziuni în 
regiunea anatomică a extensiilor nodale fi e de 
pe partea septală dreaptă, fi e de pe cea stângă.

  TRNAV tipică sau atipică poate fi  acum ablatată 
cu risc minim de bloc AV. 

  Sotalolul nu se foloseşte în cazul pacienţilor cu 
TSV. 

  Flecainida sau propafenona nu se folosesc la pa-
cienţii cu BRS sau boală structurală sau ische-
mică cardiacă.

  Amiodarona nu se foloseşte în FA cu pre-exci-
taţie. 

  Un pacient din cinci cu pre-excitaţie asimpto-
matică va dezvolta o aritmie relaţionată cu CA 
pe parcursul urmăririi. 

  Riscul de stop cardiac/ fi brilaţie ventriculară la 
un pacient cu pre-excitaţie asimptomatică este 
de ~2,4 la 1000 persoane-an. 

  Screeningul non-invaziv poate fi  utilizat pentru 
stratifi care riscului pacienţilor cu pre-excitaţie 
asimptomatică, dar abilităţile predictive sunt în 
continuare modeste. 

Tabelul 14. Raportul Grupului European de Lucru 2013 privind şofatul şi boala cardiovasculară:şofatul în prezenţa 
aritmiior şi a tulburărilor de conducere: tahicardiile supraventriculare
Tulburarea de conducere/ 
aritmia

Grupul 1 Grupul 2

FA/fl utter atrial/ TAF Şofatul poate fi  continuat în absenţa unui istoric de 
sincopă.
Dacă există istoric de sincopă, şofatul trebuie încetat 
până când condiţia generatoare a fost controlată sau 
tratată satisfăcător.

Şofatul poate fi  continuat în absenţa unui istoric de 
sincopă şi dacă există complianţă pentru recomandări-
le de anticoagulare.
Dacă există istoric de sincopă, şofatul trebuie încetat 
până când condiţia generatoare a fost tratată şi riscul 
de recurenţă este scăzut.
Şofatul poate fi  reluat numai după reevaluarea medical.

TRNAV, TRAV, şi WPW Dacă există istoric de sincopă, şofatul trebuie încetat 
până când condiţia generatoare a fost controlată sau 
tratată satisfăcător.

Şofatul poate fi  continuat în absenţa unui istoric de 
sincopă sau alte simptome semnifi cative (e.g. palpitaţii 
însoţite de vertij).
Dacă acestea apar, şofatul trebuie încetat până când 
condiţia generatoare a fost tratată astfel încât riscul de 
recurenţă este scăzut.
În cazul pre-excitaţiei, şofatul poate fi  permis numai 
după evaluarea de specialitate.

FA = fi brilaţie atrială, TA = tahicardie atrială, TRNAV = tahicardie reintrantă nodal atrioventricular, TRAV = tahicardie reintrantă atrioventricular, WPW = Wolff-Parkinson-White
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studiate corespunzător. Există dovezi că exista 
forme familiale de TRNAV, TRAV, tahicardie si-
nusală şi TA, dar dovezile sunt puţine. 

  Sisteme noi de cartografi ere electroanatomică 
permit, actual, vizualizare simultană a activării şi 
a voltajului. Implicaţiile pe care le-ar putea avea 
în caracterizarea substratului tahicardiilor şi nu 
doar a circuitelor necesită cercetări suplimena-
tare. 

  Modele matematice şi analiză numerică a înre-
gistrărilor EKG, folosing modele rapid Fouriere 
şi Gaussian, ar putea fi  de folos pentru aplicaţi-
ile care vor utiliza inteligenţă artifi cială în viitor, 
pentru diagnosticul diferenţial al tahicardiilor 
cu complex QRS îngust şi al celor cu complex 
larg, dar experienţa este limitată.

20. MESAJE DE TIPUL CE SĂ FACI ŞI CE 
SĂ NU FACI ALE GHIDULUI

mă” la suprafaţă a unei propagări transmurale. 
Astfel, cartografi erea poate fi  inadecvată pen-
tru a distinge între activitatea automată şi cea 
declanşată. 

  Circuitele exacte ale TRNAV, cea mai comună 
aritmie cu ritm regulat la om, rămân neelucida-
te.

  Potenţialul rol al proteinelor din conexoni în 
TRNAV şi în TSV în general, sunt încă în curs 
de investigare. 

  Atât testele invasive, cât şi cele non-invaizve 
pentru evaluarea riscului pacienţilor cu pre-
excitaţie asimptomatică au limitări, fi ind de-
pendente de tonusul autonomic. Sunt necesare 
modele de stratifi care a riscului mai precise. 

  Managementul corespunzător al pacientului cu 
pre-excitaţie asimptomatică şi stricta indicaţie 
de ablaţie transcateter nu au fost stabilite. 

  Modifi cările genetice în cadrul TSV nu au fost 

Ce să faci
Recomandări pentru managementul acut al tahicardiilor cu complex QRS îngust în absenţa unui 
diagnostic stabilit

Clasă de re-
comandare

Nivel de 
evidenţă

Pacienţi stabili hemodinamic
Se recomandă înregistrarea EKG în 12 derivaţii. I C
Manevrele vagale sunt recomandate, mai ales în poziţie supină cu membrele inferioare ridicate. I B
Adenozina (6 – 18 mg i.v. bolus) este recomandată dacă manevrele vagale eşuează. I B
Recomandări pentru managementul acut al tahicardiilor cu complex QRS larg în absenţa unui diagnostic stabilit
Pacienţi stabili hemodinamic
Se recomandă înregistrarea EKG în 12 derivaţii. I C
Manevrele vagale sunt recomandate. I C
Recomandări pentru tratamentul TAF
Tratament cronic
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TAF recurentă, mai ales dacă este incesantă sau cauzează tahicar-
diomiopatie.

I B

Recomandări pentru tratamentul TAMR
Anticoagularea, asemenea fi brilaţiei atriale, este recomandată pacienţilor cu fl utter atrial şi fi brilaţie atrială conco-
mitentă.

I B

Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru episoade simptomatice recurente de fl utter atrial dependent de 
ICT.

I A

Ablaţia trans-catater este recomandată la pacienţii cu fl utter atrial persistent sau în prezenţa disfuncţiei sistolice 
de ventricul stâng în context de tahicardiomiopatie.

I B

Recomandări pentru managementul TRNAV
Tratamentul cronic
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TRNAV simptomatică, recurentă. I B
Recomandări pentru tratamentul TRAV datorat CA manifestă sau ascunsă
Ablaţia trans-cateter a CA este recomandată pentru pacienţii cu TRAV simptomatică, recurentă. I B
Recomandări pentru tratamentul acut al FA cu pre-excitaţie
Pacienşi stabili hemodinamic
Cardioversia electrică sincronizată este recomandată dacă terapia farmacologică nu poate converti sau controla 
frecvenţa tahicardiei.

I B

Recomandări pentru managementul pacienţilor cu pre-excitaţie asimptomatică
Efectuarea unui EPS, cu utilizarea izoprenalinei, este recomandat pentru stratifi care riscului indivizilor cu pre-exci-
taţie asimptomatici care au ocupaţii/ hobbiuri la risc înalt şi are participa în competiţii sportive.

I B
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În ultima decadă am fost martorii unei evoluţii ra-
pide a echipamentelor pentru ablaţie şi a sistemelor 
de ghidare pe electrod, care a avut drept rezultat pro-
ceduri mai controlabile şi mai sigure. Ecocardiografi a 
intracardiacă, tehnicile robotice, sistemele sofi sticate 
de navigaţie anatomică au fost dezvoltate şi acum este 
posibilă ablaţia fără expunerea operatorului la radiaţii 
sau la poziţii nefavorabile ergonomic.581 Noi materiale 
pentru electrozi şi alte echipamente au permis rea-
lizarea conceptului de laborator de electrofi ziologie 
fără radiaţii cu ajutorul utilizării IRM. O viziune cu la-
boratoare complet făre radiaţii, magnetice în viitor nu 
mai pare atât de ieşită din comun.582

Revoluţia în domeniul tehnologiei computerizate 
oferă nu numai cartografi ere îmbunătăţită şi sisteme 
de mişcare a electrozilor, ci şi îmbogăţirea schemelor 
specifi ce de clasifi care a TSV cu ajutorul algoritmilor 

21. ARII DE CERCETARE VIITOARE
Odată cu avântul ablaţiei trans-cateter în ani 90’, care 
a condus la eliminarea cu success a CA la pacienţii 
simptomatici, TRAV reprezintă acum <20% din totalul 
TSV.11,13 Frecvenţa TRNAV, care obişnuiau să repre-
zinte 50% din totalul cazurilor de TSV,14 a ajuns acum 
la ~30%,11,13 iar creşterea numărului ablaţiilor pentru 
FA va duce inevitabil la mai multe cazuri de TAMR 
AS iatrogene. În plus, supravieţuirea pe termen lung a 
populaţiei pediatrice şi cu ACHD este de aşteptat să 
reprezinte o provocare pentru electrofi ziologi, care 
vor întâlni din ce în ce mai multe TAMR complexe. 
Câteva avansări importante în domeniul cartografi erii 
anatomice şi electrice, precum şi aprecierea noastră 
a ţesutului cicatriceal şi a transmuralităţii leziunilor de 
ablaţie, ar trebui să îmbunătăţescă efi cienţa noastră în 
tratarea pacienţilor.

Ablaţia trans-cateter este recomandată pacientului asimptomatic al cărui studiu electrofi ziologic cu izoprenalină 
identifi că elemente de risc înalt, precum SPERRI < 250 msec, PRE < 250 msec, multiple căi accesorii şi inductibili-
tate pentru tahicardie dependentă de calea accesorie.

I B

Recomandări pentru tratamentul TSV în sarcină
Ablaţia trans-cateter este recomandată femeilor simptomaice cu TSV recurente care plănuiesc să rămână gravide. I C
Tratamentul cronic
În timpul primului trimestru de sarcină, este recomandat să fi e evitate toate medicamentele antiaritmice dacă este 
posibil.

I C

Recomandări pentru tratamentul TSV la pacienţii cu IC secundara TCM suspectată sau certă
Ablaţia trans-cateter este recomandată pentru TCM datorată TSV I B
Ablaţia nodului AV cu pacing subsecvent ( ablate and pace), fi e biventriculare fi e fascicular His, este recomandată 
dacă tahicardia responsabilă pentru TCM nu poate fi  ablatată sau controlată medicamentos. I C

Ce să nu faci
Recomandări pentru managementul acut al tahicardiilor cu complex QRS larg în absenţa unui diagnostic stability
Verapamilul nu este recomandat în tahicardiile cu QRS larg cu etiologie necunoscută. III B
Recomandări pentru tratamentul TAMR
Tratamentul acut

Propafenona şi fl ecainida nu sunt recomandate pentru conversia la ritm sinusal. III B

Recomandări pentru tratamentul TRAV datorat CA manifestă sau ascunsă
Tratamentul cronic
Digoxinul, beta-blocantele, diltiazemul, verapamilul şi amiodarona nu sunt recomandate şi au potenţial dăunător la 
pacienţii cu FA cu pre-excitaţie.

III B

Recomandări pentru tratamentul acut al FA cu pre-excitaţie
Pacienşi stabili hemodinamic
Amiodarona (i.v.) nu este recomandată III B
Recomandări pentru tratamentul TSV la adulţii cu boli cardiace congenitale
Tratamentul cronic
Sotalolul nu este recomandat ca medicament antiaritmic de primă linie având în vedere că este asocit cu un risc 
crescut pro-aritmic şi de mortalitate.

III C

Flecaininda şi propafenona nu sunt recomandate ca medicamente antiaritmice de primă linie la pacienţii cu disfunc-
ţie ventriculară şi fi broză severă

III C

Recomandări pentru tratamentul TSV în sarcină
Tratament cronic
Amiodarona nu este recomandată femeilor gravide. III C
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pacemaker HCN4 (R524Q), care conferă o sensibi-
litate crescută celui de-al doilea mesager secund tip 
AMP, care este cheia modulării simpatice.597 Aceste 
noutăţi ar putea avea implicaţii pentru un diagnostic 
mai specifi c şi o abordare terapeutică personalizată 
în TSV. Cercetare ulterioară ar trebuie să defi nească 
mecanisme moleculare ale aritmiei specifi ce pacien-
tului, să clarifi ce răspunsurile la intervenţii ale sub-
straturilor de fond si să permită abordarea ţintită 
selectivă supraventriculară a mecanismelor aritmice 
specifi ce cu agenţi farmacologici.

TSV nu sunt doar o problemă de zi cu zi din clinică 
- ţinând cont că TRNAV este cea mai comună aritmie 
cu ritm regulat la om. Ele reprezintă şi substratul pen-
tru antrenarea propice a viitorilor electrofi ziologi prin 
intermediul circuitelor bine defi nite, în majoritatea 
cazurilor, şi a răspunsurilor predictibile în laboratorul 
de electrofi ziologie. În era abordărilor computerizate 
care sunt acum disponibile pentru ablaţia FA, TA com-
plexe, şi TV acest aspect este foarte important pen-
tru o abordare raţională, Aristotieliană a artei care 
este medicina.598

22. DATE SUPLIMENTARE
Datele suplimentare cu Figuri suplimentare adiţionale 
şi informaţii care completează textul, precum şi sec-
ţiuni despre mecanismele electrofi ziologice ale TSV, 
circuitele tahicardiei şi anatomia cardiacă pentru elec-
trofi ziolog, împreună cu referinţele suplimentare afe-
rente, sunt disponibile pe site-ul European Heart Jo-
urnal şi prin intermediul site-ul SEC la www.escardio.
org/guidelines.

23. APPENDIX
Afi lieri autori/membrii Task Force
Elena Arbelo, Arrhythmia Unit, Cardiovascular In-
stitute, HospitalClinic de Barcelona, Universitat de 
Barcelona, Spain; Cardiovascular Institute, Hospital 
Clinic, Universitat de Barcelona, Barcelona, Spain; 
and Institut Institut d’Investigacio August Pi i Sunyer 
(IDIBAPS), Centro de Investigacion Biomedica en Red 
de Enfermedades; Barcelona, Spain; Fernando Arri-
bas, Department of Cardiology, Hospital 12 de Oc-
tubre, Madrid, Spain; Jeroen J. Bax, Cardiology, Lei-
den University Medical Center, Leiden, Netherlands; 
Carina Blomström-Lundqvist, Department of Medical 
Science and Cardiology, Uppsala University, Uppsala, 
Sweden; Hugh Calkins, Cardiology, John Hopkin-
sMedical Institutions, Baltimore, United States of 
America; Spyridon G. Deftereos, 2nd Department 
of Cardioloy, National and Kapodistrian University 

complet automatizaţi care pot fi  de un real folos în 
departamentele de urgenţă, ambulanţe, şi pentru mo-
nitorizarea pacienţilor.583 Modele matematice şi ana-
liză numerică au fost de asemenea introduse pentru 
investigarea circuitelor TRNAV.317,329 O analiză mai în 
detaliu a înregistrărilor EKG folosind modele rapide 
Fourier şi Gaussian ar putea oferi informaţii diagnos-
tice utile privind natura tahicardiei. Noi sisteme de 
cartografi ere electroanatomică au fost dezvoltate 
pentru a asista identifi carea mecanismului tahicardiei 
şi a situsului optim pentru ablaţie a TSV, şi în mod spe-
cial, a tahicardiilor complexe macroreintrante atriale, 
cu reducerea timpilor de fl uoroscopie.584-589 Sisteme 
care permit vizualizarea activării şi a voltajului simul-
tan sunt acum disponibile. Implicaţiile pe care acestea 
le pot avea în caracterizarea substratului tahicardiei 
nu doar a circuitului acesteia, necesită în continuare 
cercetare.

Noi date privind genetica TSV continuă să apa-
ră încă de la identifi carea mutaţiei missense a genei 
PRKAG2, care codifi că subunitatea reglatorie gamma 
2 a protein kinazei adenosine monophosphate-acti-
vată, drept cauză familială a sindromului WPW.590-591 
Mutaţia R302Q din PRKAG2 a fost asociată cu pre-
zenţa fi brelor Mahaim.592 O nouă formă de sindrom 
WPW este asociată cu microdeleţia genei BMP2 care 
codifi că bone morphogenetic protein-2, membră a su-
perfamiliei de gene transforming growth factor-beta, 
şi afectează dezvoltare inelului fi bros.593 Alte forme 
rare genetice de pre-excitaţie au fost de asemenea 
descrise.398 Dacă aceste forme de predispoziţie gene-
tică se traduc printr-un risc mai mare de fi brilaţie ven-
triculară, rămâne de văzut. Au fost dezvoltate modele 
animale genetice pentru WPW care exprimă mutaţii 
precum cea a genei codifi catoare de protein kinază 
AMP-activată, responsabilă pentru forma familială de 
sindrom WPW cu un fenotip identic cu cel al sindro-
mului uman, care ar putea oferi informaţii importante 
despre dezvoltarea şi proprităţile sistemului cardiac 
de conducere şi a CA.594 TRNAV spontan a fost iden-
tifi cat ca o potenţială primă manifestare clincă a unui 
sindrom Brugada ascuns, mai ales la femei.595 S-a pos-
tulat că variantele genetice care reduc curentul de so-
diu predispun indivizii la expresia ambelor fenotipuri. 
Electrofi ziologia celulară este actual integrată în anali-
za genetică. Cuplarea secvenţelor whole-exomilor cu 
analiză funcţională a electrofi ziologiei celulare ar pu-
tea elucida substratul fi ziopatologic al mecanismelor 
responsabile pentru anumite fenotipuri.596 Recent, a 
fost demonstrată asocierea dintre o formă familială 
de TSI şi o mutaţie de tipul gain of function a canalului 
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Societăţile de Cardiologie Naţionale sub egida 
SEC care au fost implicate activ în procesul de revi-
zuire al Ghidurile SEC pentru managementul pacienţi-
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