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Poruchy srdecniho rytmu u déti

MUDr. Peter Kubus

Détské kardiocentrum, FN v Motole, Praha

Clanek je shrnutim zakladnich poznatk( o nejéastéji se vyskytujicich arytmiich v détském véku se zietelem na potieby Iékafi détskych
nemocnic¢nich oddéleni a praktickych Iékafi pro déti a dorost. Vyznamna cast textu je vénovana diferencialni diagnostice a lécbé

supraventrikularnich tachykardii, které jsou nej¢astéjsi poruchou rytmu, neziidka vyzadujici rychly terapeuticky zasah. Dalsi ¢ast textu
se vénuje komorovym tachykardiim a onemocnénim nové oznacovanym jako hereditarni arytmické syndromy, z nichz nejéastéjsim je
syndrom dlouhého QT intervalu. Posledni ¢ast se tyka bradykardii, zejména problematiky kompletni sinokomorové blokady.

Kli¢ova slova: poruchy srde¢niho rytmu, déti, tachykardie, bradykardie.

Cardiac arrhythmias in children

The article summarizes essential data concerning the most frequent heart rhythm disorders in children, focusing both on outpatient
and hospital management. A major part of the article refers to differential diagnosis and treatment of supraventricular tachycardia,
representing the most frequent symptomatic rhythm disorder in children, often requiring relatively urgent therapeutic intervention.

The chapter devoted to ventricular tachycardia focuses mainly on hereditary arrhythmia syndromes, especially the long QT syndrome.
Finally, in the bradycardia section, complete atrioventricular block is discussed in more details.

Key words: arrhythmia, children, tachycardia, bradycardia.

Uvod
Podezfeni na poruchu srde¢niho rytmu
na zakladé klinického vysetfeni vznika v pfipade
zachytu abnormalné pomalé ¢irychlé (s pfihléd-
nutim k véku a mite aktudlni zatéze), nebo nepra-
videlné srde¢ni akce. Pro posouzenivyznamnosti
arytmie je ddleZitd rovnéz pfipadnd zména cel-
kového klinického stavu. K té mze patfit u vét-
sfch détf pocit nepravidelnosti tepu, palpitacf
(ve smyslu rychlého budent srdce), vertigo, Unava,
pii vyznamnéjsi poruse hemodynamiky synkopa
(pokud je synkopa dana primdrné arytmologic-
kou pficinou, mlze se jiz jednat o potencionalné
zivot ohrozujici stav). V novorozeneckém a koje-
neckém véku byvaji zndmky méné specifické,
déti mohou byt unavené, apatické, prosedavajt
a odmitaji krmeni. Akutné Zivot ohrozujici komo-
rové tachydysrytmie jsou u kojenct velmivzacné,
ve velké vétsing tachydysrytmii se i v této veéko-
vé kategorii jedna o primdrné supraventrikularni
tachykardie (SVT), které vsak rovnéz, nékdy jiz
v prabéhu nékolika hodin, mohou vést k srde¢-
nimu selhanf s dysfunkci komor, regurgitacemi
atrioventrikuldrnich (AV) chlopni, metabolickou
acidézou a typickou symptomatologif (chladnd
periferie, hypotenze, porucha védomfi apod).
Kratké paroxyzmy SVT jsou zpravidla dobre
klinicky tolerovany, u kojenc mohou byt nahod-
nym nalezem pfi naméatkové kontrole ditéte, vétsi
déti upozorni na palpitace ¢asto samotné. V pri-
padé novorozencl a kojencl se tepova frekven-
ce pfi epizodé SVT typicky pohybuje v rozmezf
200-300/min, u starsich déti vétSinou v rozmezf
170-240/min. Pfi podezfenina SVT je nutné vyvi-

nout maximalni snahu o dokumentaci rytmu, ide-
alné ve formé zdznamu EKG, ktery nejlépe umoz-
nuje stanovit pfesnou diagndézu. Minimalnim po-
Zadavkem je dokumentace rytmu palpacné nebo
auskultacné, se zameérenim na tepovou frekvendi,
jeji (ne)pravidelnost mezi jednotlivymi srde¢ni-
mi stahy, v idedlnim pfipadé vcetné informace
o charakteru terminace tachykardie (nahle, nebo
s postupnou deceleracf). Jednoduchou metodou
ke stanoveni minutové tepové frekvence je ur¢ent
poctu tepd za 15 vtefin, vysledné ¢islo ndsobime
¢tyfmi. Pokud je tepova frekvence vyssi, nez je
mozné touto metodou spocitat, snazime se ji
alespon odhadnout (pfi typickém zachvatu od-
povidaji 3-4 tepy za vtefinu tepové frekvenci
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180-240/min). Dité se zachycenou tachykardif
(zejména v piipadé prvniho zachytu) by obecné
meélo byt bez prodleni odeslano na pracovisté,
které je schopno dokumentovat EKG, a pfipadné
terapeuticky zasdhnout.

Synkopou primdrné arytmické etiologie
mohou byt akutné ohrozeni zejména pacienti
s komorovou tachydysrytmif, nebo naopak déti
s nahle vzniklou bradykardii/systolickou pauzou
(napf. na podkladé AV blokady vyssiho stupné).
ObtiZznost dalStho managementu téchto pacientl
spociva ve skutecnosti, ze ani nasledné detailni
kardiologické vysetieni nemusf vést k objasnéni
pficiny klinickych potizi, a tedy moznosti stanove-
ni adekvatniho dalsiho (terapeutického) postupu,

Obrdzek 1. Ortodromni atrioventrikuldrni reentry tachykardie (retrogradni P viny oznaceny Sipkou)
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Obrdzek 2. \WPW obraz. Delta vina je nejlépe patrnd ve svodech V2-4
(oznacena sipkou)
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Obrdzek 3. Atrioventrikuldrni noddlni reentry tachykardie. Defigurace termi-
nalni ¢asti QRS komplexu retrogradne prevedenou P vinou (oznacena sipkou)
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ackoli anamnesticka data mohou budit podezfent
na arytmologickou etiologii synkopy. Z téchto dd-
vodU je velice dUleZité vénovat mimorddnou po-
zornost okolnostem synkopy, véetné detaild o je-
jim prlibéhu a nasledné restituci. Samozfejmosti
by méla byt maximaini snaha o dokumentaci sr-
decni akce (jakymkoli zplisobem) v priibéhu poti-
Zi,zejména pokud je svédkem osoba zdravotnicky
erudovana. Detailnéjsi posouzeni (potenciondlni)
zavaznosti zjisténé poruchy srde¢niho rytmu je
provadéno na individudini bazi na zakladé vyset-
feni détskym kardiologem.

Diagnostika poruch
srdec¢niho rytmu

Zakladni metodou diagnostiky poruch sr-
decniho rytmu je (idedlné 12svodové) EKG (1).
K zachytu a posouzeni arytmie nékdy pouzi-
vame 24hodinovou monitoraci EKG (Holter),
v indikovanych pfipadech doplhujeme zatéZzové
vysetfeni (ergometrie). U paroxyzmalnich po-
ruch srde¢niho rytmu je mozné pouZit nekonti-
nudlnizéznamniky srde¢niho rytmu, aktivované
automaticky nebo pacientem pfilozenim nad
prekordium v dobé klinickych potizi. Kromé po-
vrchového EKG jsou zminénd vysetfeni vétdinou
indikovana détskym kardiologem.

Obrdzek 4. FokaIni sifova tachykardie. Arytmie neni zavisld na sifokomorovém prevodu, nékteré P viny
z ektopického loziska (Sipky) nejsou kvali vysoke frekvenci arytmie prevedeny na komory
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Zakladni poruchy srde¢niho
rytmu u déti

Supraventrikularni tachykardie
Atrioventrikuldrni reentry tachykardie
(AVRT) mUzZe vzniknout u pacientl s pfidatnou

simokomorovou spojkou, kterd predstavuje jed-
nu ¢ast reentry okruhu. Druhou ¢3sti je vlastni
prevodni systém srdce. Krouzeniimpulzu ve dré-
ze definované reentry okruhem vede k AVRT.
NejcastéjsSim typem je tzv. ortodromni AVRT, kdy
jsou komory aktivovany vlastnim pfevodnim sys-
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témem (proto byva QRS komplex typicky stihly,
obrazek 1) a k aktivaci sini dochazi retrogrddné
ptes piidatnou spojku (projevi se na EKG retro-
gradni P vinou patrnou tésné za koncem QRS).
U ¢4sti pacient( je pfidatna simokomorova spojka
schopna pouze retrogradniho vedenf z komor
na siné. Mze tak vzniknout ortodromn{ AVRT, ale
pfi sinusovém rytmu spojka nenf patrnd, zdznam
EKG mimo paroxyzmus AVRT je normalni (utaje-
na spojka). Jako Wolfflv-Parkinsontv-Whitelv
(WPW) obraz (obrazek 2) oznacujeme situaci,
kdy je pfidatna spojka schopna antegradniho
vedeni ze sini na komory. V takovém pfipadé
dochazi k preexcitaci komorové svaloviny pres
pfidatnou spojku v dobé sinusového rytmu (ma-
nifestni spojka). Jako WPW syndrom oznacujeme
WPW obraz ve spojeni s epizodami AVRT. Arytmie
se predilekéné vyskytuje u novorozencd/kojen-
cU a déti ve véku nad 5 let. Jeji vyskyt v casném
kojeneckém véku (v této vekové kategorii patfi
mezi nejcastejsi SVT) byva u vétsiny déti spojen
se spontannim vymizenim paroxyzmU tachykar-
die do 1 roku véku (2).

V pfipadé manifestnf pfidatné sifiokomorové
spojky mUze vzacnéji vzniknout i tzv. antidromni
AVRT, kterd vyuziva stejného reentry okruhu jako
v pfipadé ortodromn{ AVRT, ale s opa¢nym smé-
rem propagace impulzu, tedy pfes pfidatnou
spojku na komory a pres AV uzel zpét na siné.
Na EKG je pfi atace SVT obraz maximalné vyja-
dfené preexcitace.

Atrioventrikuldrni noddlni reentry tachy-
kardie (AVNRT) vznikd na podkladé rozdélenf
AV uzlu na dvé drdhy, z nichz kazdd mé jinou
rychlost vedeni a délku refrakterni periody.
Mechanizmem AVNRT je reentry okruh tvofe-
ny témito drahami. Arytmie se vyskytuje spise
u starsich déti, kdy je spolu s AVRT nejcastejsi
supraventrikuldrni tachykardii. U novorozenct
a kojenct je naopak velice vzacna. Stejné jako
pfi AVRT vzhledem k reentry mechanizmu byva
délka cyklu arytmie (Usek mezi jednotlivymi
QRS) konstantni v priibéhu ataky. Retrogradni P
viny jsou vétsinou skryty v QRS komplexu, nebo
jsou ¢aste¢né patrné na konci QRS (obrazek 3).

Pti fokdlni sifiové tachykardii (FAT) impul-
zy vznikaji na podkladé abnormalini automacie
ektopického loziska svaloviny sini a prevadéji
se pfes AV uzel na komory. Na EKG jsou pfi ta-
chykardii P viny (morfologie odpovida mistu ek-
topického loZiska) nasledovény zpravidla stihlym
QRS komplexem. Siiokomorovy prevod mize
byt v rizném poméru blokovén (obrazek 4),
arytmie na ném neni zavisla (na rozdil od AVRT).
Tachykardie mohou byt nesetrvalé ¢i setrvalé,
trvajici nékdy aZ desitky hodin i vice, vétsinou

Obrdzek 5. Permanentni junkeni reentry tachykardie. Typické jsou negativni P viny ve svodech II, Ill, aVF
(5|pky a dlouhy RP interval (retrogradm aktivace sini pfes pomalu vedouci spojku)
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Obrdzek 6. Junkcni ektopickd tachykardie. Je pfitomna sifiokomorové disociace s frekvenci komor vétsi
nez frekvenci sini (oznaéeny Sipkami)
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Obrdzek 7. Flutter sini. V levé ¢asti obrazku je kazda druha flutterova vinka skryta v QRS komplexu
(pravidelny sinokomorovy prevod 2:1). Po aplikaci adenozinu nedochézi k ukonceni arytmie, zablokovanf
sifokomorového prevodu viak umozni snadnou identifikaci flutterovych vin
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se viak simova ektopie projevi ve formé izolo-
vanych pfedcasnych sifiovych stahd, které samy
0 sobé zpravidla nepUsobi vetsi klinické potize.
Vz&cnéji (pfi vétsi predcasnosti) mize byt pre-
vod sifovych extrasystol na komory blokovan.
V situaci bigeminicky vazanych pfedcasnych
sifovych stahd s blokem pfevodu na komory
je tak vysledna frekvence komor nizsi nez pfi
pravidelném sinusovém rytmu (pseudobrady-
kardie). Takto se pfedc¢asné sinové stahy mohou
prezentovat zejména u novorozencd. Spole¢né
s AVRT patfi fokalnf sifova tachykardie mezi nej-
Castéjsi SVT v novorozeneckém a kojeneckém
veku. Malé déti maji vysokou pfevodni kapacitu
AV uzlu a ¢asto viddme pfevod ze sinf na komory
v pomeéru 1:1. U starsich déti se FAT kromé pa-
roxyzmalni formy mize projevit jako incesantni
tachykardie vedouci k (dlouhodobé) vy3simu
profilu tepovych frekvenci. Dlouhodobé vyssi
profil tepovych frekvenci z divodu FAT mize
byt pficinou rozvoje tachykardii indukované
kardiomyopatie.

Vzdcnymi typy SVT jsou permanentni
junkéni'reciproé¢ni tachykardie (PJRT, obrazek 5)
a junkéni ektopickd tachykardie (JET, obrazek 6).
PJRT je typem AVRT, ktery vznikd na podkladé
pfftomnosti vyhradné retrogradné pomalu ve-
douci pridatné sifiokomorové spojky, lokalizované
v pravé posteroseptalni oblasti. Mechanizmem
vzniku JET je abnormalni automacie v oblasti AV
junkce. PJRT i JET (zejména kongenitalni forma)
mivaji chronicky charakter (3, 4).

Flutter sini

Flutter sini (AFL, obrazek 7) je u déti vzac-
nou arytmif vyskytujici se prevazné ve formé
kongenitdlnf, a to téméf vyhradné ve fetdlnim
a novorozeneckém obdobi. Mechanizmem
vzniku je reentry okruh ve svaloviné sini - u ty-
pického AFL v definované draze v pravé sini.
Priimérnd frekvence sini u novorozencd s AFL
byva 450/min, pfevod na komory je vétsinou
blokovan v poméru 2:1 (5). Fetdlné mlze AFL
az v poloviné pfipadd vést k rozvoji srde¢niho
selhani. V téchto pfipadech podavédme anti-
arytmika matce. Po narozenf arytmii ukon¢ime
kardioverzi nebo pomoci rychlé stimulace sini
pres elektrodu zavedenou do jicnu. S recidivou
arytmie se témér nesetkavame.

Komorové tachykardie

Komorové tachykardie (KT) ve formé setr-
valé tachydysrytmie jsou u déti pomérné vzac-
né. Jejich zdsadni vyznam je dan jednak jejich
potencionalnim akutnim hemodynamickym
dopadem (KT byvajf zpravidla vyznamné hlfe

Prehledové ¢ldnky

Obrdzek 8. Monomorfni komorova ektopickd aktivita z oblasti vytokového traktu levé komory

Obrdzek 9. Kompletni sinokomorovy blok. Je patrna sinokomorova disociace
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klinicky tolerovany nez supraventrikuldrni ta-

chykardie), jednak skutecnosti, ze mohou byt
symptomem potencionalné zavazného zaklad-
niho onemocnéni. Na EKG je typicky pfitomna
tachykardie s aberaci QRS komplexd, jejichz fre-
kvence je vyssi nez frekvence sini (AV disociace).
U malych déti (novorozenci/kojenci) se Casté&ji
setkavame s rychlym retrogradnim pfevodem
aktivity komor na siné pfes AV uzel. V takovém
pfipadé pozorujeme retrogradné prevedené P
viny za kazdym QRS komplexem.

Kromé tzv. idiopatickych forem komorové
ektopické aktivity u déti se strukturdlné nor-
malnim srdcem (vétSinou benigni [6] arytmie
ve formé monomorfnich komorovych extra-

systol a KT z vytokového traktu pravé ¢i levé
[obrazek 8] komory, pfipadné z oblasti levého
predniho a zadniho fasciklu) a kromé KT u déti
se strukturdlnimi onemocnénimi srdce (tumory,
vrozené strukturdlni srde¢ni vady — vétsinou
s odstupem po operaci a obecné prakticky vzdy
s potencionalné maligni akutni prezentaci aryt-
mie) se do popfedf zvyseného zajmu dostava
problematika tzv. hereditarnich arytmickych
syndrom, z nich nejcastéjsim je syndrom dlou-
hého QT intervalu.

Podkladem syndromu dlouhého QT inter-
valu (LQTS, prevalence az 1:2500 [7]) jsou mu-
tace genl koéduijici tvorbu bilkovin draslikového
a sodikového kanalu kardiomyocytd. Klinickym
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Obrdzek 10. Ortodromni atrioventrikuldrni reentry tachykardie — ukonceni ataky adenozinem. V levé ¢asti
zaznamu frekvencni aberace QRS v priibéhu tachykardie
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Tabulka 1. Pouzité zkratky

SVT supraventrikuldrni tachykardie

AV atrioventrikularnf

AVRT atrioventrikuldrnf reentry tachykardie

WPW Wolfflv-Parkinsonlv-Whitedv syndrom
AVNRT atrioventrikuldrni nodalini reentry tachykardie
FAT fokalIni sinova tachykardie

PIRT permanentni junkéni recipro¢ni tachykardie
JET junkeni ektopicka tachykardie

AFL flutter sini

KT komorova tachykardie

LQTS syndrom dlouhého QT intervalu

QTc korigovany QT interval

ICD implantabilni kardioverter-defibrildtor

CPVT katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie
CAVB kongenitalni kompletnf atrioventrikuldrni blok

dasledkem je riziko vzniku Zivot ohrozujicich
polymorfnich komorovych tachykardii a komo-
rové fibrilace. Podezielymi nalezy na EKG jsou
prodlouZeni korigovaného QT intervalu (QTc)
nad hranici normy (450 ms), zejména ve spojenf
s patologickou morfologii T viny, a pfipadné
pfitomnost polymorfnich komorovych extra-
systol. Profylakticky podavéme betablokétory,
v indikovanych pfipadech (vétsi déti, vétsinou
jako sekundarni prevence) jsou pacienti zajisté-
ni implantabilnim kardioverter-defibrildtorem
(ICD). Jsou kontraindikovéany léky prodluzujici QT
interval (seznam je k dispozici na adrese www.
torsades.org).

Katecholaminergni polymorfni komorovd
tachykardie (CPVT) je vzacné vrozené onemoc-
néni zplsobené vétsinou mutacemi genu pro

ryanodinovy receptor (RyR2), ktery je intrace-
luldrnim kalciovym kandlem s vyznamnou roli
v bunécném metabolizmu vapniku. Symptomy
se projevuiji v prbéhu détského véku a jsou ty-
picky vazany na zatéz. Nahla srde¢nfsmrt na pod-
kladé komorové tachydysrytmie (tzv. bidireken,
pfipadné polymorfni komorové tachykardie de-
generujici do fibrilace komor) mize byt prvnim
projevem az u 30% pacientd (8). Terapeuticky
podavame betablokatory, v indikovanych pfipa-
dech jsou pacienti zajisténi pomoci ICD.

Bradykardie

Poruchy srde¢niho rytmu spojené s do-
¢asnym ¢i trvalym poklesem tepové frekvence
oznacujeme souhrnné jako bradykardie. Mohou
byt vysledkem fady patofyziologickych stav{
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postihujicich pfevodni systém srdce, zejména AV
uzel. Organicka dysfunkce sinoatridlni automacie
je v détském veku velmi vzacna. Fyziologicky
dochazi k poklestim tepové frekvence ve spanku
(sniZzeni tonu sympatiku) a u trénovanych spor-
tovcl (vagotonie). Sinusova ¢i siiova bradykardie
u jinak asymptomatického ditéte se strukturdlne
zdravym srdcem byvé zpravidla dobfe klinicky
tolerovana.

Kompletni atrioventrikuldrni blokdda
(CAVB, obréazek 9) je pomérné vzacnou arytmif
vyskytujici se ve formé kongenitaIni a ziskané.
Prdmérnd frekvence u kongenitalni formy byva
po narozeni okolo 55-60/min (9). Nizsf prdmér-
né tepové frekvence po narozenf jsou indikacf
k implantaci kardiostimulatoru. U starsich déti
stimulaci indikujeme pfi poklesu prdmérné te-
pové frekvence pfi bdéni pod 50/min a/nebo
vyskytu ndhlych pauz v rytmu o délce vice nez
2-3ndsobku predchozf délky cyklu. Samostatnymi
indikacemi ke stimulaci jsou symptomy nizkého
srde¢niho vydeje a piftomnost uniklého komoro-
vého rytmu se Sirokymi QRS komplexy. Akutné Ize
pro zvyseni tepové frekvence pouzit isoprenalin.

U stardich déti s nové diagnostikovanou
kompletni atrioventrikularni blokddou mUze
byt kromé vrozeného CAVB (nekdy jako na-
hodny nélez na EKG) pfic¢inou arytmie zanét
srdecniho svalu — typicky boreliéza, pfipadné
myokarditida jiné etiologie (nejcastéji virové).
Atrioventrikularni blokdda mUze byt, zejména
pfi v¢asné antibiotické terapii, u boreliézy pfe-
chodné. Typickou zndmkou je ménlivy stupen
a misto blokady (morfologie QRS komplexu)
v pribéhu nékolika malo dnf. V indikovanych
pripadech pacienty s CAVB zajistujeme pomoci
trvalé kardiostimulace.

Lécba arytmii

K terminaci nejcastéjsich typU supraventri-
kuldrni tachykardie, tj. AVRT a AVNRT, Ize pouzit
vagovych manévrd (idedlné ponofenim obliceje
na nekolik vtefin do ledové vody). Z 1ékU jako
prvni pouzijeme adenosin, ktery prerusi reentry
okruh (obrazek 10) v oblasti AV uzlu (AVRT, AVNRT).
Vzhledem ke kratkému polocasu adenosinu je
nutné lék aplikovat ve formé rychlého bolusu
a ke zhodnocenf efektu v priibéhu podavani kon-
tinudlné nata¢ime EKG. U pacientd s WPW syn-
dromem by mél byt adenosin aplikovan po za-
bezpeceni moznosti zevni kardioverze. Adenozin
totiz mUze vzécné zpUsobit fibrilaci sini, kterd je
u pacientd s WPW spojena s rizikem rychlého
antegradniho pfevodu na komory pfes piidatnou
manifestni sifokomorovou spojku. Tyka se to tedy
i pacientd s prvni atakou AVRT, u nichZ nevime,



zda po terminaci arytmie shleddme obraz WPW,
nebo se bude jednat o utajenou spojku s absenci
moznosti antegraddniho prevodu. Pfi netcinnosti
adenosinu uzivame vétsinou propafenon iv. Pri
opakovanych ¢asnych recidivach arytmie zvazi-
me kontinudlnfinfuzi amiodaronu. U obou arytmif
(AVRT, AVNRT) byva efektivni rychla stimulace
sinf elektrodou zavedenou pres jicen, a pfipadné
synchronizovana kardioverze (tabulka 3), ktera
viak byva nutna pouze zfidka. Pfed pouzitim
jiného antiarytmika nez adenosinu k terminaci
tachykardie doporucujeme, pokud to klinicky stav
pacienta dovoli, konzultovat pracovisté, které ma
zkudenosti s diagnostikou a terapif arytmif u déti.

Pfi incesantni fokalnf sifové tachykardii
se zndmkami srdec¢niho selhdni vétsinou zaha-
jujeme kontinudlni infuzi amiodaronu, po sta-
bilizaci dité pfevadime nej¢astéji na perordinf
terapii sotalolem. Elektricka kardioverze nebyva
efektivni. Adenozin pfechodné na nékolik vtefin
zablokuje AV pfevod, nevede vsak k potlacent
sifového fokusu.

U nejcastéjsich typd SVT vyskytujicich
se v novorozeneckém véku (AVRT, FAT) docha-
zi ke spontannimu vymizen{ paroxyzmd SVT
v pribéhu prvniho roku Zivota. U vétsiny pa-
cientl tak Ize v roce véku ukoncit chronickou
farmakologickou terapii (nej¢astéji pouzivanymi
antiarytmiky jsou sotalol, propafenon [10] a di-
goxin). K recidivé dochézf asi u tfetiny z téchto
pacientd, vétsinou ve véku 5-8 let.

Terapie tachykardif se Sirokym QRS zavisi
na stupni alterace celkového stavu. Je tfeba mit
na paméti, ze tachykardie s aberaci QRS jsou
u déti vétSinou primdrné supraventrikularni.
Aberace QRS zpravidla vznikd kvli limitované
prevodni kapacité pfevodniho systému pfi vyso-
ké srdecni frekvenci. Farmakologicky Ize pouzit
adenosin, ktery nejspise povede k terminaci SVT
s aberaci, pokud tato SVT vyuzivad AV uzel jako
soucast reentry okruhu (AVRT, AVNRT).

Pfi komorové tachykardii v détském véku je
vetSinou metodou volby zevni elektricka kardio-
verze. Dlouhodoba antiarytmicka ¢i jina terapie
se stanovuje individudIné na zakladé konzultace
détského arytmologa.

Radiofrekvencni katetriza¢ni ablace je v sou-
¢asnosti povazovéana za standardni formu kauzal-
nilécby u vétsiny déti s opakovanymi epizodami
SVT a stala se metodou prvnivolby u vétsiny pa-
cientl se SVT ve véku od 5-6 let (11, 12).

Zaveér

Zasadnim pozadavkem pfi podezfenina po-
ruchu srde¢niho rytmu je snaha jakymkoli zpUso-
bem (pohmat, poslech, idedlné EKG) dokumento-

Tabulka 2. Davkovani antiarytmik (1, 13)

Piehledové cldnky

Antiarytmikum

Davkovani i.v.

Inicialni bolus

Kontinualni infuze

Adenosin 0,1-0,3mg/kg (rychly bolus)

Propafenon 1 mg/kg (béhem 5min) 4-7 ug/kg/min
Amiodaron 5mg/kg (béhem 30 min) 10-15 pg/kg/min
Isoprenalin 0,01-0,5 ng/kg/min

Tabulka 3. Doporucena energie pfi zevni kardioverzi/defibrilaci (14)

Energie [J/kg]

1.vyboj Pfi neuspéchu
Kardioverze (synchronizovana) 0,5-1 2
Defibrilace 4 4

vat charakter srdecnf aktivity v dobé potiZi, se za-
méfenim na tepovou frekvenci, (ne)pravidelnost
srdecnf akce a pfipadné charakter konce epizody
(postupné nebo nahle). Mezi nejcastéjsi arytmie
v détském veku patff supraventrikuldrni tachykar-
die, které vétsinou vznikaji na podkladé reentry
mechanizmu a zpravidla je mozné ukoncit je apli-
kaci adenosinu. U pacientl s (pfedpokladdanym)
WPW syndromem pouzivdme adenosin po za-
bezpeceni moznosti okamZité zevni kardioverze
pro pripad néhlého vzniku fibrilace sini s rizikem
jejiho rychlého prevodu na komory.

Komorové tachykardie jsou v détském
véku mnohem vzacnéjsi, potencionalné vsak
zavaznéjs a nékdy az akutné Zivot ohrozujici.
K jejich terminaci zpravidla pouZivame zevn{
kardioverzi. Vétsina tachydysrytmii s aberaci QRS
komplexu v détském veéku viak byva primdrné
supraventrikularni a k aberaci mize dochézet
mj. kvlli vysoké srdecni frekvenci v kombinaci
s limitovanou pfevodni kapacitou pfevodniho
systému. Pfi akutnim terapeutickém zdsahu
v téchto pfipadech zohledrujeme klinicky stav
pacienta a zvazime nejdfive podani adenosinu.

Symptomatické bradykardie jsou u détf
vzacné, je nutné vyloucit zejména sifiokomo-
rovou blokadu.

Podezfeni na poruchu srde¢niho rytmu nebo
jeji zachyt je vzdy indikacf k vysetfeni détskym
kardiologem.
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