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Bazele electrofiziologice ale aritmiilor cardiace

1. Generarea normala a impulsurilor de excitatie lanivel cardiac

Automatismul normal

Definitie: capacitatea unor celule cardiace de a geswatanimpulsuri de excitge (in abseta unor
stimuli externi)si care se datorgte unei instabilififi in repaus a potgialului de membraidi
denumitadepolarizare lent diastolici (DLD) spontanasaupotenial de pacemaker

Mecanism: DLD este mediata la nivelul nodului sino-atrial @sre un curent intern mixt de sodiu si
potasiu transportat de canalele If (“funny”). Céatepolarizarea atinge valoarea paoi@nlui de
prag (PP) se gener@amn impuls de excitee (potemial de actiune). Acest curent este inhibat
direct de un medicament nou denumit lvabradina détadan), considerat din acest motiv un
agent cardiotonicfiind indicat in tratamentul simptomatic al angirstabile pentru efectul sau de
reducere a activitatii de pace-maker, respectivedieicere “pura” a frecventei cardiace (FC) cu
cresterea secundarea a fluxului sanguin coronéaidina a ofertei de oxigen).

La nivel cardiac urritoarele zone prezifproprietiti de automatismsfstemul excito-conducatoy:

* nodul sinusal(FC = 60-100/minut)

* nodul atrio-ventricular (FC =40-60/minut)

» sistemul His-Purkinje (FC = 20-40/minut)

In mod normalnodul sino-atrial (S-A) este pacemaker-ul dominantal inimii, el inhiband prin
supracomanilcelelalte zone cu automatignpacemakeri secundari)



Tipuri de pacemakeri cardiaci:
m Dominant:
- Nodul S-A (pacemaker-ul fiziologic)
m Latenti, secundari:
- Nodul A-V
- Sistemul His-Purkinje
care devin activi doar daactivitatea nodului S-A este suprimata
= cresterea automatismului normal
m Ectopici:
- Orice zon de origine a impulsului de exdita situati n afara nodului sinusal, ex. celulele
musculaturii de lucru (neautomate, égpuns rapid) care n comidpatologice (ex: ischemie) se
depolarizeaza partial si dobandesc capacitateaggaexra impulsuss automatism anormal

Frecventa de generare a impulsurilorin celulele cardiace cu automatism depinde de:
= panta depolariarii lente diastolice
= diferena dintre poteyialul de membradi (PM) si poteryialul prag (PP)
Cresterea frecverei de desircare a celulelor cu automatisnsti(nularea simpatici,
catecolaminele, in efort, emi) este dat de:
» cresterea pantei depolatdi lente diastolicei
» scaderea diferegei dintre PMsi PP
Saderea frecvegei de desircare a celulelor cu automatisrsti(nularea parasimpatici,
acetilcolina) este dade:
» saderea pantei depolatidi lente diastolice
» cresterea diferetei dintre PMsi PP

2. Conducerea normala a impulsurilor de excitatie la ivel cardiac

Viteza de propagare a impulsurilor de exgitdéa nivelul inimii depinde de:
= capacitatea de stimulare a impulsului de exeit@spectul poteralului de agiune)
= excitabilitatea celulelor adiacente

Capacitatea de stimulare a potgalului de agiune (PA) depinde de:
- amplitudinea PA
- panta fazei Qrespectiv de intensitatea curentului de depaagiz

QO PA de tip rapid (raspunsul de tip rapid):

- apare in celulele cardiace care BM = - 90 mV (musculatura de lucru atrialsi
ventriculag, sistemul His-Purkinje)

- se caracterizeazrin panta abrupta a fazei Osi amplitudine mare a PA

- arecapacitate mare de stimulare> vitezi de conducere mare

QO PA de tip lent (raspunsul de tip lent):

- apare in celulele cardiace careRM < - 90 mV (nodul sinusal, nodul atrio-ventricular,
celulele paial depolarizate din zonele ischemiate)

- Se caracterize&zrin panta redusa a fazei Osi amplitudine mica a PA

- arecapacitate mic de stimulare - vitezi de conducere mic

Excitabilitatea celulelor adiacentse coreleazcu fazele PA:
O Perioada refractasi absolui (PRA) sau



- este intervalul Tn care ustimul exterior, indiferent de intensitatea lui, BMOG nici un
raspuns din partea celulei

- coincide cu faza 2 de platguprima parte a fazei 3 de repolarizare

- este lung in celulele cu PA de tip rapid (faza de platowe éshgi) si scurt in cele cu PA
de tip lent (faza de platou este aproape absent

QO Perioada refractasi relativd (PRR)

- este intervalul din PA in caren stimul foarte intens evaain raspuns slalftip lent)

- coincide cu partea a doua a fazei 3 de repolarizare

O Perioada supranormai (PSN) sawulnerabild

- este intervalul din PA in caren stimul de intensitate redusvo@ un raspuns local
propaga izolat sau repetitiv

- coincide cu sfa&itul fazei 3 de repolarizarg inceputul fazei 4, cea ce pe ECG corespunde
fazei descendente a undei T

- st la baza fenomenului cunoscut sub numele de ciilgjin care, un stimul precocsg,
anume unda R a unei extrasistole, coincide cu Undasistolei normale se poate degkmin
raspuns repetitiv (fibrilge)

Conducerea normah

- Impulsul de excitge, cu origine in nodul S-A este condus cu \itemare prin @i atriale
prefereniale parm la nodul A-V

- La nivelul nodului atrio-ventricular = cea maiagati vitezi de conducere de la nivelul inimii
(0,02 - 0,03 m/s)

- Impulsul este apoi transmis la ventricule prinesistil His-Purkinje (fasciculul Hisadnsstere unui
sistem trifascicular format dintr-o randudreapi si 0 ramui stang, care se bifurt in fasciculul
antero-superiogi postero-inferior) cu o vitezde conducere de 3 - 5 m/s

- Tn miocardul ventricular viteza de conducere est®& - 0,6 m/s

Il. Definitia si cauzele disritmiilor cardiace

Definitie
Aritmiile/disritmiile cardiace = alterarea succeasiun timp a fatailor inimii sauki a raportului dintre
ritmul atrialsi cel ventricular

Cauze:
» ischemia/hipoxia/acidoza
» dezechilibrele ionice (hipopotasemia)
» excesul de catecolamine
» factori mecanici (dilatarea sau hipertrofia)
» medicamente (intoxig¢e cu digital)

Il. Mecanismele aritmiilor cardiace
1. Alterarea generarii/formarii impulsurilor
2. Alterarea conducerii/propagarii impulsurilor

1. Alterarea generarii impulsurilor

1.1 Ritmurile de sGpare
- apar datorita manifestarii automatismului paaken-ilor latenti/ectopici.




a) Ritmul de sdpare pasiv
Def.: saderea/abolirea automatismului nodului S-A sablocarea transmiterii impulsului sinusal
zonele pacemaker secundare dadgsub controlul nodului S-A> preiaupasivcomanda inimii.

b) Ritmul de sdpare activ
Def.: depasirea automatismului normal al nodului S-f presterea patologica automatismului
unui centru latent/ectopic ce va prehaiv comanda inimii. Acesta poate apare:
= la nivelul sistemului excito-conducator: nodul A&istemul His-Purkinje.
= la nivelul focarelor ectopice atunci cand fibreet@al depolarizate (cel mai adesea fibrele
Purkinje) prezinta oscifa ritmice de amplitudine micsi frecvena crescui — dac sunt
conduse la celulele adiacentepot agiona ca pacemakeri ectopitmpulsurile care pledcdin
focarele ectopice produc: extrasistole, tahicaguhetionali, tahicardie idioventricular

1.2. Activitatea declansatg“triggered activity”)

Def.: apare in celulele neautomate din musculatura deu latriah sau ventricular parsial
depolarizatein condiii patologice (ex.: ischemie, intoxiga cu digitafi, cresterea tensiunii parietale
pirn distensia miocardului, exces de catecolaminsctirtarea ciclului cardiac).

Activitatea declagati poate constitui mecanismul de producere al estadslor izolate, salvelor de
extrasistole, acceselor de tahicardie paroxistau de fibrilge.

Are la baz postpotertialele de depolarizareprecoce sau tardiva, care determinh apariia unor
raspunsuri repetitive:
Postdepolarizarea precodgeearly afterdepolarization”, EAD):
- const inintreruperea fazei 3 de repolarizare dé&re un proces spontan de depolarizare,
care poate fi repetitive
- se produce pe fond bradicardic
- Ex: st la baza produceriiahicardiei ventriculare polimorfétorsada varfurilor) care este
asociata cu interval QTa lungit
Postdepolarizarea tardi¥(delayed afterdepolarization”, DAD):
- consh din oscilgii tranzitorii ale potemialului de membras ce apar in faza 4, dup
repolarizarea normai a celulej dac aceast depolarizare tranzitorie atinge pofieful prag se
declaeaz un Espuns repetitiv.
- reflect instabilitatea potentialului de repaus in faza 4
- este secundasuprainarcirii celulare cu calciu
- Ex: st la baza produceriitahiaritmiilor asociate intoxicatiei cu digitalajtnnului
idioventricular accelerat asociat IMA

2. Alterarea conducerii/propagarii impulsurilor

2.1. Conducerea decremental

Def: scaderea progresiva vitezei de conducere, determindé alterarea caracteristicilor PAderea
progresid a pantei fazei 0) pana cand PA devine un stintuhtn neadecvat pentru celulele din
calea de propagare blocarea transmiterii impulsului.

Ex: poate apare:

- la nivelul jongiunii A-V (unde conducerea decremetitakist si in mod fiziologic, dar
daca se accentueazabloc A-V). Blocarea poate fi produgrin: (i) 1 stimularii vagale
(reduce panta fazei 0 a PA in celulele nodului A8¥Yii) ischemiesi hipoxie

- la nivelul regelei Purkinje prin: (i) siderea amplitudinii PA sagi/(ii) raspuns de tip lent.



2.2. Mecanismul de reintrare

Producerea si mentinerea refinirimplica urmitoarelor 3 condii:

= existena unuicircuit de reintrare (constituit din doa ramuri separate Ai B, unite pintr-o
portiune proximai si una distal comurd) in care cele dod cai de conducere au viteze de
conduceresi perioade refractare diferite

» calea A cu vitezde conducergi perioad; refractari / (raspuns lent)

« calea B cu vitazde conducergi perioadi refractari 7 (raspuns rapid)
= existena unuibloc unidirectional pe una din &
= existena uneilacune de excitgie (impulsul trebuie & giseasg o zori din miocard excitabil
adici iesita din perioada refractay

In aceste condi impulsul care ptrunde in calea proximalcomuri giseste ramura B
inexcitabik (bloc)si ramura A libed (excitabik) prin care va fi condus lent. Ajuns in panea dista
comura, impulsul este condus Tn jos, daretrograd prin calea B care gitedin perioada refractar
Ajuns din nou in parunea proximal, impulsul reintd in calea A, caresii revine foarte repede la
normal, rezultdnd o urctirculai de propagare a impulsului.

Mentinerea undei circulare presupune fiedsrea marcéta vitezei de conducere, fie un circuit
suficient de lung astfel incét intervalul de timgcasar parcurgerii intregului circuit 8e mai lung
decét perioada necesawonei intial excitate pentru a ¢edin perioada refractar

Circuitele de reintrare sunt de ddipuri:

- microcircuite, care pot fi localizate in nodul atrentricular, sistemul His-Purkinje,

musculatura atridlsau ventricular

- macrocircuite, care implicprezema unei @i aberante de conducere atrio-ventriculare (ex.,

fascicul Kent) cu vitezmare de conducere
Mecanismul de reintrare poate fi implicat Tn proehga tahiaritmiilor cu debut brusc: tahicardia
paroxistié supraventriculdr, flutter- ulsi fibrilatia.

lll. CLASIFICAREA DISRITMIILOR

Disritmiile sunt definite ca sity@ée patologice in care inima nu este in ritm sedus

Ritmul _sinusal normal este determinat de automatismul nodului sinyseare genereaz
impulsuri cu o frecvegd de 60-100 /minut. El este recunoscut pe EKG pmimatoarele criterii:
1. Unda P cu origine sinusal-> axul electric al undei P este cuprins intre @y@@le:
- P pozitivi (+) in DI, DI, aVF
- P negativ (-) iIn aVR
2. Fiecare und P este urmat de un complex QRS, iar intervalul PR este consfaotiprins intre
0,12-0,2s.
3. Intervalele P-P, respectiv R-R sunt constante
4. Frecvena cardiaci este cupring intre 60-100 cicli/minut

Cea mai uti clasificare a aritmiilor se pare a fi cea dgediul tulburarii :
= aritmii sinusale
= aritmii supraventriculare
* aritmii atriale
* aritmii jonaionale
= aritmii ventriculare



A) DISRITMII SINUSALE

Tahicardia sinusak prezint toatecriteriile ritmului sinusal cu excepa frecvenpei cardiace, care
este peste 100 cicli/minuhpare in efort, emo, ingestie crescétde cofeid (ceai, cafea), fumat.

Bradicardia sinusala prezint toatecriteriile ritmului sinusal cu excepa frecvenpei cardiace, care
este sub 60 cicli/minype EKG intervalul P-P este mai mare de 1 seaynd

Pauza sinusal = nodulul sinusalsi incetea brusc activitatea pentru o periGgadariabiki, care nu se
coreleaz cu ritmul de bax > pe EKGintervalul de absew a undelor P_nu estenultiplu intreg al
ritmului de baz. Dada este lung se poate ingode apatiia unui ritm de sipare.

Blocul sino-atrial = stimulii sinusali se genereamormal, dar este blogatineori transmiterea lor la
atrii > pe EKGintervalul de absed a undelor P_estenultiplu intreg al ritmului de baiz

Prezera urmitoarelor tulbuiri semnifid boala nodulului sinusal (apare in ischemia
miocardi@, Th procese miocardice inflamatorii sau degenesti

» bradicardie sinusal persisteni

e pauzi sinusafi

* bloc sino-atrial

» sindrom bradicardie-tahicardie

B) DISRITMII SUPRAVENTRICULARE

Extrasistola atriala = depolarizare prematur a atriilor produsi de un stimul generat de un focar
ectopic atrial

- poati si apai la sinatosi, dar apare mai ales in afemi cardiace organice, in caz de crestere a
presiunii atriale telediastolice (steraozmitrali, 1C), intoxicgii cu cofeird, nicotima sau
simpaticomimetice, hipertiroidism.

- EKG: aparifia prematuti faya de ritmul de baza unei unde Reu morfologie diferi fayg de P-ul
sinusal, care poate fi sau nu urmiate complex QR@En funaie de cum impulsul de excita gaseste
caile de conducere atrio-ventricufar perioad refractas sau nu);
cand este prezent complexul QRS, cel mai frecvetat @ aspect normal, dar poatei fiargit in caz
de conducere aberant

- in fungie de momentul in care apare in cursul ciclui @rdxtrasistola atrial(la fel ca cea
ventriculag) poate fi

e interpolata; impulsul ectopic, cand apare foarte precoc#gseste nodulul sinusal n
perioad refractas astfel @ nu-i poate influeta ritmul de bax = pe EKG intervalul (P-B
+ (P-P) = (P-P)

e cu pauz decalant; impulsul ectopic apare in mijlocul ciclui cardiael putandu-se
propagasi retrograd atre nodulul sinusal pe care-l depolarizegizimplicit 1i influenteaz
ritmul de baza (acesta se decalgaz reluandu-se din acest momenty®
pe EKG intervalul (P-B + (P-P) < 2 (P-P)

* Cu pauzi compensatorie impulsul ectopic apare tardiv in cursul ciclurdiac, astfel & el
nu poate intra Tn nodulul sinusal, fiind blocatingulsul sinusal normal (acesta la randul
Siu nu poate activa atriile fiindceste blocat de impulsul ectopic), deci nu inflea
ritmul de baz =& pe EKG intervalul (P-i + (P-P) = 2 (P-P)

("M extrasistolele atriale sunt in majoritatea cazuritu pauz decaland)




Extrasistola_jonctionala = activare prematwf a inimii produg de un stimul generat de un focar
ectopic jongional, care in funge de localizarea sa deterrairelaia dintre complexul QRS unda P
(activarea atriilor se face retrograd, deci esgatig in majoritatea derivalor):

- focar supranodal (nodal superior)P precede complexul QRS + intervalul P-R < 0,12 s

- focar centronodal (nodal propiu-zis)P coincide cu complexul QR&ascat de acesta)

- focar infranodal (nodal inferior);P suscede complexului QRS

Focarele ectopice jorionale pot genera impulsurilau doar ntermitentca in cazuextrasistoleloy ci
si suginut in cazul ritmurilor de s@pare Acestea pot fi pasive, cand frecyemle destrcare este de
40-60 b/minut(ritm jonc tional), sau active, cand frecviende destrcare este d&0-140 b/minut
(tahicardie jonctionala)

Tahicardie paroxistica supraventricularia (TPSV) = este osuccesiune de cel gin 6 extrasistole
atriale sau jongionale cu frecvepa cupringi intre 150-250 b/minut, cu dehgtsfarsit brusc

- pe EKG de obiceaindele P la acestfrecvend crescudi sunt mascate de undelgriu putem stabili
relgia dintre unda Ri complexul QRS> se prefex termenul de supraventricular), ieomplexele
QRS sunt normale, sith

- din punct de vedere alecanismului de producereTPSV poate avea la baza un:

e circuit de microreintrare localizat in nodul atrieentricular (60% din cazurj)in acest
situgie accesul de tahicardie paroxidtipoate fi declagat de extrasistole atriale si
raspunde la (poate fi oprit de) manevrele vagale

e circuit de macroreintrare, care implcprezema unei @i aberante atrio-ventriculare -
fascicul Kent (20% din cazurigccesul de tahicardie poate fi degktratat de extrasistolele
atriale, casi de cele ventriculare.

e circuit de microreintrare situat in musculatura teru atrialé (10% din cazuri) accesul
de tahicardie nuaspunde la manevrele vagale

» focar ectopic cu activitate declgaii; frecvena cardiag creste progresiv, ga-numitul
"fenomen de in@lzire (“warm-up”) al centrilor ectopici.

Flutterul atrial = aritmie in cardrecvena atriala este regulat si cupringi intre 250-350 cicli/minut
- mecanismul de producere este de obagarifia unor circuite de reintraresau uneoria unor
focare ectopice cu activitate declati in musculatura atriai

- pe EKGundele P sunt inlocuite de undele "F" cu aspedidg de fiewstrau, vizibile cel mai bine
in DII, DIl si aVF

- de obicei exigt un bloc atrio-ventricular sistematizafraport atrio-ventricul 2/1, 3/1, 4/1p
frecvena ventriculai este regulat si invers proporionald cu gradul blocului

» stimularea simpati¢ (efort) 1 viteza de conducere atrio-ventricda® | gradul blocului,
implicit raportul atrio-ventricular> frecvena ventriculag creste brusc, in trepténu lin, in
pant ca la indivizii normali)

* manevrele vagalécompresiunea sinusului carotidian sau a globdlculari) | viteza de
conducerea atrio-ventricutar> 1 gradul blocului, implicit raportul atrio-ventrical >
frecvena ventriculae scade brusc, in trepte

- din punct de vedere mecarmiontragia atriilor este ineficierd hemodinamic

Fibrila tia_atriala = aritmie Tn carefrecvena atriilor este neregulat si cupringi intre 400-600
cicli/minut

- mecanismul de producere estparisia unor multiple circuite de microreintrare in musatura
atriala cu dezorganizarea totala activitiii electrice atriale (favorizate de dilatga atriilor din
stenoza sau insuficigmmitrah, IC congestid, sau de tireotoxicaz




- pe EKG undele P sunt inlocuite de undele "f* de fibi#a(ondulgii neregulate ale liniei
izoelectrice intre complexele QR8iribile cel mai bine iV, si V>
- de obicei exigt un bloc atrio-ventricular nesistematizate grad mic(conducere ascuaps >
tahiaritmie ventriculasi neregulat (digitala scade viteza de conducere atrio-vent@ut> creste
gradul blocului= controlul frecverei cardiace)
- apare"deficitul de puls”(neconcordani intre pulsul centralsi cel periferic, acesta din urifiind
mai miqg; blocul atrio-ventricular nesistematizat face existe contra@ ventriculare precedate de
diastole foarte scurte, la care umplerea ventnigudate insuficierit—> aceste contraic sunt percepute
stetacustic, dar nu expulzaasuificient sange pentru a determina gpatinei unde de puls periferic
- din punct de vedere mecamiontragia atriilor este ineficieni hemodinamic

* sangele stagneain atrii—> trombi—> producere embolii pulmore sau cerebrale

» DC scade cu 20%

C) DISRITMII SUPRAVENTRICULARE

Extrasistolele ventriculare = activare ventricula# prematut determina# de un focar ectopic situat
Tn masa ventricular.

- EKG: aparifia prematura a unui complex QRS prematdrgit > 0,12 s(datoris unui asincronism
in activarea ventriculelor: ventriculul in care &féq focarul ectopic se activeaprimul, iar cellalt
ulterior), neprecedat de uadP si care se ngeste demodificiri secundare de fazterminaki (opoziia

de faz terminaf); axul electric al complexului QRS extrasistolistee intotdeauna deviat de parte
opusi sediului focarului ectopic

- pot fi interpolate, cu padzdecalant sau cu pauz compensatorie, dar in majoritatea cazusiant
CU pauz compensatorie

- pot fi unifocale sau plurifocal@zolate sau sistematiza(eigeminism, trigeminism, poligeminiym

Tahicardia ventriculari = apariia uneisalve de cel pin 3 extrasistole ventriculareu frecvera
crescud; poate fi

- paroxistica (frecventa cardia& > 100 cicli/minu)

- neparoxistig sau'ritm idioventricular accelerat” (frecventa cardiag = 60-100 cicli/minu}
- pe EKG complexele QRS sunt similare cu cele sidtalice ventriculare

Flutterul si fibrila tia ventriculara
- mecanismul de producere = pregeanormultiple circuite de reintrare in musculatura veotidarda
-> activitatea electrig a ventriculelor este complet dezorganizat
- EKG: dispariia complexelor QRS, care sunt inlocuite cu

- unde sinusoidale cu frecvgirconstand si mare in flutterul ventricular

- unde neregulate cu frecv@rnvariabila si mare nfibrila tia ventricular a
- activitatea mecanit a ventriculelor estgi ea complet dezorganizat> contragiile ventriculare
sunt ineficiente din punct de vedere hemodinagnistop cardiac(trebuie diferefiat de stopul cardiac
din asistolie cand activitatea mecange inimii lipseste datorii lipsei activititii electrice; Tn asistolie
traseul EKG se prezinta o linie izoelectrit) - fibrilatia ventricula#i este cauza cea mai frecveat
mortii subite




IV. TULBURARILE DE CONDUCERE

1. Blocurile atrio-ventriculare

» Blocul atrio-ventricular de gradul Ise caracterize&zprin incetinirea vitezei de conducere atrio-
ventriculai > pe EKGtoate undele P sunt urmate de complexe QRS cwaitBrR constantdar
intervalul P-R > 0,2 s

» Blocul atrio-ventricular de gradul 1l se caracterizeézrin faptul & unele impulsuri atriale sunt
conduse la ventricule, iar altele sunt blocaiste de dautipuri:
= Tip Mobitz I (bloc AV cu perioade Luciani-Wenckebgch
- pe EKG se obse#ivalungirea progresi¥ a intervalului P-R cu fiecare ciclu cardiac, pan
cand o und P este blocat
- intervalul de pe traseul EKG cuprins intre damde P blocate = perioadlVenckebach
» Tip Mobitz Il
- pe EKG se obsefivunde P blocate intermitent, sistematifegport fix atrio-ventricular), iar
intervalul P-R al undelor P conduse este normiaonstant

» Blocul atrio-ventricular de gradul 11l (bloc AV total) se caracterizeaprin faptulnici un impuls
atrial nu se trasmite la ventricule

- pe EKG activitatea atrialnu se corelazcu cea ventricular(disocigie atrio-ventriculag), atriile
fiind controlate de un ritm sinusal sau de un iahh (flutter atrial, fibrilgie atriak), iar ventriculele de
un ritm de sgpare pasiv jongnal (QRS de aspect normal) sau ventricular (QR&gpectargit) care
are frecvetii mai mic decat cel atrial

- Tn momentul instarii blocului atrio-ventricular total poatei sipaé o criza Adam-Stokes= sincop
determinat de ischemia cerebeatare exist in intervalul de timp cuprins ntre instalareaodullui si
apariia ritmului de s@pare, cand activitatea de poirginimii lipsete

2._Blocurile intraventriculare
» Blocul major de ramuti dreapti (BRD) = blocarea conducerii intraventriculare pe ramura
dreapti a sistemului His-Purkinje> activarea ventricului drept se face prin muscuéatlin aproape
n aproapsi va fi intarziat fagd de activarea ventriculului stangy alteraressi secverei normale de
repolarizare> modificari tipice Tn precordialele drepte
- modificari EKG:
e complexul QRSitgit > 0,12 s
« imagine "rSR (rareori deflexiunea in jos nu cobdaub linia izoelectrig si avemimagine
"M")n Vi si Va
* opoziie de faz terminak (ST subdenivelagi T negatiy in V; si V,
e S largit, adanc in ¥si Ve

» Blocul major de ramuti stangi (BRS) =blocarea conducerii intraventriculare pe ramura 1St@
a sistemului His-Purkinje Tnainte de bifuyea—> activarea ventricului stang se face prin muscudgtu
din aproape Tn aproaps,va fi intarziat fata de activarea ventricului drep alteraressi secvenei
normale de repolarizar® modificari tipice in precordialele stangi
- modificari EKG:
e complexul QRSitgit > 0,12 s
* imagine "M" (rareori deflexiunea in jos cobd&asub linia izoelectrig si avem imagine
"rSR") In Vs si Ve,, precumsi aVvL, DI
» opoziie de faz terminaf (ST subdenivelagi T negatiy in Vs si Vg precumsi aVvL, DI
« S largit, adancesau chiamaspect Q3n V; si V>



» Hemiblocurile = blocarea conducerii intraventriculare doar pe urdih cele dou fascicule ale
ramurii stangi > ventricului stang se activeazoncomitent cu cel drept, dar dup alé direaie
medie faa de normab> modificari tipice Tn derivaile planului frontal
= Anterior (blocat fasciculul anterosuperior); QRS gu#(< 0,12 s), cax electric deviat la
stanga(-45’) > imagine "divergenta" in DI, DIl = RI, SlII
= Posterior(blocat fasciculul posteroinferior); QRS simb (< 0,12 s), cuax electric deviat
la dreapta(peste + 11%) > imagine "convergen#" in DI, DIll = SI, RIII

V. SINDROAMELE DE PREEXCITATIE
Def.: preexcitaie = conducere atrio-ventricukaaccelerat determinat de existeta unor di
aberante, cu vitézmare de conducere, care l@agriile de ventricule

» Sindromul Wolf-Parkinson-Whitg( WPW)
- fasciculul KENT = cale abera#t care conectedzatriul cu musculatura ventricutar->
consecirge: suntarea nodulului A\§i preexcitarea unei zone ventriculare
- modificari EKG:
* intervalul P-R < 0,12 timpul de conducere atrio-ventricudagste scurtat datofisuntirii
nodulului atrio-ventriculay
e aparifia unei unde A" = componerit lené initiala a complexului QRS (apare datarit
preexicitgiei, cu propagare din aproape in aproape, a uneiezeentricularg
* complex QRSilgit > 0,10 s(datorit asincronismului de activare ventriculgr
» opozjie secundat de faz terminali = ST subdenivelagi T negativ (datorit alterdrii
secverei de repolarizare ventricula
- se complig frecvent cu tahicardie paroxisticsupraventriculad (circuit de macroreintrare)
cu fibrilayie atrialad (o caracteristi& importané este prezga unui ritm ventricular foarte rapid)

V. Consecintele hemodinamice ale aritmiilor
I. Afectarea performaei cardiace (DC) prin uritoarele mecanisme:

1) Alterarea frecventei cardiace:
> tahicardille— scurtarea timpului de umplere diastdlie> la FC > 160-180 c/mir~ scderea
debitului sistolicsi a DC. Craterea FC are efecte defavorabile priadszea fluxului sanguin
coronarian (siderea ofertei de O2)i prin craterea consumului de O2 la nivelul inimii.
> bradicardiile— sciderea DC cu insuficiga anterograil
2) Alterarea secverei de activare atrio-ventriculat
- performaga cardiag normad (DC) depinde de o secugn adecvat a contragiei atriale in
cadrul ciclului cardiac (pompa secunglatriak asigué 20-30% din DC)
- in aritmiile ce alteredzaceast secveri (fungia de pomp secundar a atriilor lipsate), ex.
fibrilatie, flutter atrial, discocige atrio-ventriculax — factori precipitanti ai decompensatrii IC.
3) Efecte directe asupra fungiei ventriculare
- aritmiile recurente, in special tahiaritmiile éehina deprimarea fugiei ventriculare (prin
suprasolicitaresi tulburarile ischemice asociate) ce degste durata aritmiei
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