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PLANUL CURSULUI

|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor cardiace — Scurt rapel
1. AUTOMATISMUL / RITMICITATEA —> cronotropism
2. EXCITABILITATEA —> batmotropism
3. CONDUCTIBILITATEA — dromotropism
4. CONTRACTILITATEA —> inotropism

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE
1. Definitia & cauzele aritmiilor cardiace
2. Clasificare & manifestari clinice
3. Mecanismele aritmiilor cardiace
4. Tulburarile de ritm
5. Tulburarile de conducere
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|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor — Automatismul

Definitie — proprietatea celulelor
sistemului excito-conducator de a
genera spontan si ritmic potentiale de
actiune in absenta unor stimuli externi

Mecanism — depolarizarea lenta diastolic
(DLD) spontana mediata de:

v Influx redus sodiu — I; (,funny”) si I,

v Influx tranzitor de calciu — I,r

=> potential de pacemaker

+10mV

Action
potential

Membrane
potential

' I; este inhibat de Ivrabadina — efect
@~ pur” de reducere a FC

Pacemaker
potential

Components of “pacemaker” potential

A1

| =Funny current

Faza 4 - DLD mediata de I;& lc,r
Faza 0 — Depolarizare mediata de I,

Faza 3 — Repolarizare mediata de Iy
(= componentele PA de tip LENT)
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|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor — Automatismul

Tipurile de PACEMAKERI cardiaci:

TIP LOCALIZARE FC (BPM) 0]
DOMINANT | v"Nodul 60 - 100 = Pacemaker-ul fiziologic al inimii
. SINO-ATRIAL = Determina ritmul SINUSAL

(primar) (NSA) = Inhib& normal pacemaker-ii latenti
LATENTI v" Nodul ATRIO- 40-60 = Pacemakeri secundari

('j . VENTRICULAR = Devin ACTIVI in conditii patologice de:
(secundari) (NAV) — suprimare a automatismului NSA

v Sistemul HIS- 30-40 = ritm de scapare PASIV
PURKINJE jonctional (nodal) / idioventricular

— cresterea automatismului lor
= ritm de scapare ACTIV

ECTOPICI | ¥ Cel. automate ale -
N NAV & sist. His-

(in afara Purkinje

NSA) v’ Cel. neautomate

ale musculaturii de
lucru (A sau V)

= Devin ACTIVI in cond.patologice prin:
-1 pantei fazei 4 (NAV, His-Purkinje)

- depolarizare partiala (musc. de lucru)
= Consecinte:

"| - 1 automatismului cel. automate

- aparitia automatismului ANORMAL (ex.,
act.declansata) niv. cel. neautomate

|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor — Excitabilitatea

= Definitie — proprietatea celulelor cardiace de a raspunde la stimulii prag prin
generarea unui potential de actiune (PA) de tip RAPID sau LENT

BG4\ Iy y 1mv
Pacemaker
ial

!spontaneous A0
depolarization) \ \ Atrial
myocardium
Action potentids - AV node
{Bundle of His
Purkinje
fibers
Ventricular
myocardium

_ Relative myocardial refractoriness:
Vulnerable phase 0ls

(after Hoffman und Cranefield)




|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor — Excitabilitatea

Caracteristici Celule cu raspuns RAPID  Celule cu raspuns LENT
Localizare Musculatura de lucru atriala | NSA -
Musculaturade lucru Q& |NAV \|||‘ wi

ventriculara 5 I Cel.din zonele

)9
Sistemul His-Purkinje & ISCHEMIATE

Aspect , Cardiac
Muscle
Cell

SA
Node

Cell
Action

Action
potential

4

potential

4%

purkinie -60mY
Potential de repaus -90 mV -60 mV
Panta fazei 0 rapida lenta
Amplitudinea fazei 0 mare mica
Perioada refractara lunga scurta
Viteza de conducere | Atrii: 0,3-0,4 m/s NSA: 0,05 m/s
Ventriculi: 0,5-0,6 m/s NAV: 0,02-0,03 m/s

Cai atriale preferentiale: 1 m/s |(cea mai redusa viteza)
Sistemul His-Purkinje: 3-5 m/s

|. Bazele ELECTROFIZIOLOGICE ale aritmiilor - Conductibilitatea

= Definitie: proprietatea cel.cardiace
de a conduce PA generat de NSA

= Viteza de conducere variaza direct
proportional cu amplitudinea PA si
panta fazei 0:

Vagus nerve
(parasympathetic)
decreases heart rate.

— celulele cu raspuns RAPID au
viteza MARE de conducere

y ic cardiac nerves
increase heart rate and
force of contraction.

—> celulele cu raspuns LENT au viteza
mica de conducere

= Celulele cu raspuns LENT de la nivelul N/
determina blocul AV (BAV) fiziologic.

= BAV de gradul | si Il (tip Mobitz 1) pot apar
pe fond de HIPERtonie vagala

= BAV de grd.lll este totdeauna PATOLOGIC




Pacemaker-ii & sistemul nervos VEGETATIV (AUTONOM)

Sympathetic stimulation with SA

node pacemaker activity wﬁgmﬁgm%ﬂﬁew
= Normal Sympathetic stimulation < Normal Parasymp
€ 20- E 101
E o 5,
E
‘%_-20— 2 A
§ 4015\ 18 1
-E . E 60
= | N 2 ~ . e
Depolarized More rapid depolarization Hyperpolarized Slower depolarization
08 16 2.4 o8 1% 24
Time (sec) Time (sec)
Stimularea simpatica: Stimularea parasimpatica:
» Efect CRONOTROP pozitiv— TFC  « Efect CRONOTROP negativ — { FC
Mecanisme: Mecanisme:
v Cresterea pantei fazei 4 v Scaderea pantei fazei 4
v Depolarizare partiala v Hiperpolarizare

Efect DROMOTROP pozitiv — T viteza = Efect DROMOTROP negativ — | viteza
de conducere a impulsurilor (! NAV) de conducere a impulsurilor (! NAV)

PLANUL CURSULUI

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE
1. Definitia, patogeneza & cauzele aritmiilor cardiace
2. Clasificare & manifestari clinice
3. Mecanismele aritmiilor cardiace
3. Tulburarile de ritm

4. Tulburarile de conducere Cardiac Arrhythmia

7 Signs of Heart Arrhythmia

Tachycardia

Normal | Abnormal

These seven signs of heart arrhythmia can be observed by a
medical professional in order to properly diagnose it.
SheCarescom
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1. DEFINITIA & CAUZELE aritmiilor cardiace

= Definitie: alterarea succesiunii in timp a batailor inimii si/sau a raportului
dintre ritmul atrial si cel ventricular
= Mecanism PATOGENIC — alterarea automatismului, excitabilitatii sau
conductibilitatii in conditii de:

v alterarea tonusului vegetativ v'dezechilibre electrolitice

v ischemie/hipoxie/acidoza v'actiunea unor toxice

v dilatare sau hipertrofie cardiaca v lezarea cardiomiocitelor
Cauze Conditia insotita de aritmii

Functionale — efort fizic, febra, anemie severa cronica

— vagotonia (atleti)

Cardiopatii organice — cardiopatia ischemica & hipertensiva

— cardiomiopatii, valvulopatii, IC
Dezechilibrele electrolitice |— hipo/HIPERpotasemia, hipo/HIPERcalcemia

Toxice — medicamente (digitald, beta-blocante)
— exces de cafea, tutun, alcool
Mecanice — cateterismul cardiac
— interventiile chirurgicale pe cord
Congenitale — sdr. de preexcitatie WPW, sdr. cu interval QT lung
Alte afectiuni — hipo/HIPERtiroidism, DZ, BPOC
11

2. CLASIFICAREA & MANIFESTARILE aritmiilor

Clasificare Tipuri de aritmii
= Dupa FRECVENTA CARDIACA | v Tahicardii ( FC > 100 b/min)
v Bradicardii ( FC < 60 b/min)
= Dupa ORIGINE v' Sinusale
v’ Atriale
v Jonctionale
v' Ventriculare
= Dupa MODUL DE INSTALARE v’ Paroxistice (debut si sfarsit BRUSC)
v Neparoxistice (debut si sfarsit PROGRESIV)

= Dupi DURATA v’ Acute (vechime de céteva zile)
v Cronice (vechime de luni/ani

= In formele usoare v Palpitatii

= |n formele moderate v Dispnee - Durere anginoasa
v Ameteli
v’ Transpiratii profuze

= |nformele severe v’ Confuzie

v Lipotimie/Sincopa
v Edem pulmonar acut/Soc cardiogen

12




PLANUL CURSULUI

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

3. Mecanismele aritmiilor cardiace
A. Alterarea GENERARII impulsurilor
a) Ritmurile de SCAPARE
b) Activitatea DECLANSATA (“Triggered Activity”)
B. Alterarea CONDUCERII impulsurilor
a) Conducerea DECREMENTALA
b) Mecanismul de REINTRARE
4. Tulburarile de ritm
5. Tulburarile de conducere
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Alterarea GENERARII impulsurilor — Ritmurile DE SCAPARE

1. Ritmul de scapare PASIV — manifestarea automatismului NORMAL al
pacemaker-ilor LATENTI (secundari)

Mecanism: scaderea si/sau abolirea | | Originea ritmului:

automatismului  NSA sau blocarea | | v"NAV: FC = 40-60 b/minut — ritm de
transmiterii  impulsului ~ sinusal — scapare pasiv JONCTIONAL (NODAL)
pacemaker-i latenti scapa de sub| | v Sistemul His-Purkinje: FC = 30-40 b/minut
controlul NSA — ritm IDIOVENTRICULAR

70 mph SAnode AV node Purkinje fiber | [
i ( 70 mph 50 mph 30 mph ContractlleworkmgiﬂN cells J J‘W’—_W
50 mph AV node urkinje fiber]
E— 50 mph 30 mph qu wuhr J J

&

%PB@V“
7" 5 node “derailed”

Train will go 50 mph
(the next fastest autorhythmic tissue, the AV node, will set the heart rate).

© Brooks/Cole - Thomson LHI‘I‘HI‘IE
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Ex.: Ritm de scapare PASIV JONCTIONAL (NODAL)

JUNCTIONAL ESCAPE RHYTHM

Intervalul
PR

Negativa Scurtat Normal
40 - 60 Regulat (precede / succede QRS) | (sub 0,12) (0,08-0,10)
Absent3 Absent e
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Alterarea GENERARII impulsurilor — Ritmurile DE SCAPARE

2. Ritmul de scapare ACTIV — este manifestarea:
v’ automatismului CRESCUT al pacemaker-ilor LATENTI
v" automatismului ANORMAL al celor ECTOPICI

Mecanism: depasirea automatismului normal al NSA de cétre automatismul
unui pacemaker latent/ectopic ce va prelua ACTIV comanda inimii

Originea ritmului:
a) Pacemakeri LATENTI:
v'NAV — tahicardia JONCTIONALA (NODALA)
v Sist. His-Purkinje — tahicardia IDIOVENTRICULARA

b) Pacemakeri ECTOPICI:

v’ Celulele musculaturii de lucru partial depolarizate in conditii
patologice (ex, ischemie) devin FOCARE ECTOPICE capabile de
automatism ANORMAL => tahicardia ATRIALA MULTIFOCALA

= unele forme de tahicardie VENTRICULARA

16



Ritm de scapare ACTIV JONCTIONAL - Tahicardie JONCTIONALA

Accelerated Junctional Rhythm

= -y ‘f—- v-h__- =
PR interval QRS
Heart Rate Rhythm P Wave Rotaci] fin seconds]
Inverted, absent
60-100 bpm Regular or after ORS <12 <12

17

Ritm de scapare ACTIV VENTRICULAR - Tahic. idioventriculara

Accelerated ldioventricular Rhythm (AIR)

i
i |
jf\‘ jr ’f\l " ¥, \
IV | P R NS d SN/ / \.JII /
—~n/ — /" Pai |..‘ sl B
/ / 4 N N A
= Y
PR inte| 1 QRS
Heart Rate Rhythm P Wave sl bt g
75-100 Regular lﬁ:’;’:;:j NA =2
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Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

3. Mecanismele aritmiilor cardiace
A. Alterarea GENERARII impulsurilor

b) Activitatea DECLANSATA (“Triggered Activity”)
B. Alterarea CONDUCERII impulsurilor
a) Conducerea DECREMENTALA
b) Mecanismul de REINTRARE
4. Tulburarile de ritm
5. Tulburarile de conducere
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Alterarea GENERARII impulsurilor — Activitatea DECLAN$ATA

= Definitie: termenul folosit pentru a defini depolarizari anormale sub forma de
postdepolarizari precoce sau tardive ("early’/’delayed”, EAD/DAD)

= Caracteristici:

v’ Apar la nivelul celulelor partial depolarizate ale: [~
— musculaturii de lucru
— sistemului His-Purkinje

e —romy
~a0myV

! “Electrical | “Electrical *

v" Nu apar spontan, ci sunt dependente de un PA | e e

anterior (‘triggered’)

v’ Au la baza oscilatii tranzitorii ale potentialului M
membranar numite POSTDEPOLARIZARI

— raspunsuri unice (ES)/repetitive (tahiaritmii) Early Afterdepolarizations

= Consecinte:
v’ extrasistole izolate

v’ salve de extrasistole

Delayed Afterdepolarizations

v’ accese de tahicardie atriala si ventriculara

20



Alterarea GENERARII impulsurilor — Activitatea DECLANSATA

a) Postdepolarizarea precoce (Early After-Depolarization = EAD)

Definitie: oscilatia tranzitorie a PM in faza
2 (platou) sau 3 (repolarizare rapida)

Caracteristici:

v’ se produce pe fond BRADICARDIC sau
conditii care alungesc durata PA ([QT])

v’ intrerupe repolarizarea normala prin
reactivarea unui influx depolarizant de
sarcini pozitive (Ca?*, Na*) = raspuns
unic sau repetitiv

Consecinta: sta la baza producerii

tahicardiei ventriculare polimorfe =

torsada varfurilor (sdr.cu interval QT lung)

Hi
Iy

Bradycardia, hypokalemia,
antiarrhythmic drugs

i e

I 1 | /1
] i i
1 f b ﬁ#‘\\ ] 1 Early depolarizing
Lﬁvﬁr"ﬂf{ ]’ I f 1 f } j I I } ki i ”ri; 2 afterpotenﬁai
T i i
Il | L L !

Torsades de pointes ventricular tachycardia

21

Alterarea GENERARII impulsurilor — Activitatea DECLANSATA

b) Postdepolarizarea tardiva (Delayed After-Depolarization = DAD)

= Definitie: oscilatia tranzitorie a PM in faza 4

= Caracteristici: Late depalarang
v se produce pe fondul SUPRAINCARCARII T
celulare cu CALCIU cu: _— :S;"‘;n“'f:,';“'.;,,,.
- T [Ca?"]i.c. = eliberarea spontand a Ca?* ' A
din RSL si/sau o | [ \
-4 recaptérii ionilor de Ca2* in diastola , o [ \r

v/ are la baza activarea transportorului de
schimb 1Ca?*/ 3Na* — un influx de Na*
depolarizant in faza 4

= Consecinte: tahiaritmiile
asociate:

v intoxicatiei cu digitala

v excesului de catecolamine

v hipercalcemiei

Digitalis

TTN-C <
Ca" binding Tlnotropy

22



PLANUL CURSULUI

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

3. Mecanismele aritmiilor cardiace

B. Alterarea CONDUCERII impulsurilor
a) Conducerea DECREMENTALA
b) Mecanismul de REINTRARE
4. Tulburarile de ritm
5. Tulburarile de conducere
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a) Conducerea DECREMENTALA

= Definitie: scaderea progresiva a vitezei de conducere determinata de alterarea
caracteristicilor PA (scaderea amplitudinii & pantei fazei 0) — PA devine un
stimul neadecvat pentru celulele din calea de propagare

= Sediu — conducerea decrementala (incetinita) poate apare la nivelul:

Sediu Mecanism Cauza
ONAV Accentuarea blocului AV HIPERtonia vagala
fiziologic
@ Reteaua Raspuns de tip LENT Ischemie/hipoxie
Purkinje (depolarizare partiala — (hiperpotasemie si acidoza)

inactivarea canalelor de sodiu
— | pantei fazei 0 & amplit. PA)

® Musculatura de |Raspuns de tip LENT Ischemie/hipoxie

lucru (depolarizare partiala — (hiperpotasemie si acidoza)
inactivarea canalelor de sodiu | Zona de fibroza post-infarct
— | pantei fazei 0 & amplit. PA)

24



b) Mecanismul de REINTRARE

= Definitie: conducerea repetitiva a unui impuls ectopic la

nivelul unui circuit de reintrare — unda circulara de Ca.'ea LENTA Calea RAP:DA
propagare a impulsului

= Conditii de producere:

®Existenta unui CIRCUIT de reintrare — 2 cai unite:

Calea LENTA viteza de conducere mica
(caleaA) perioada refractara scurta

- A
CaleaRAPIDA |- cu viteza de conducere MARE SRR
(calea B) si perioada refractard LUNGA

!

@Existenta unui BLOC UNIDIRECTIONAL Impu,s ectopic L?;g:: ::c‘l’g}:)'e
®Existenta unei lacune de excitatie — impulsul th.sa

gaseasca o zona din miocard in perioada excitabila %‘W L
= Consecinta — sta la baza producerii tahiaritmiilor
cu debut brusc si frecventa crescuta: tahicardia

paroxistica, flutter-ul si fibrilatia atriala si ventriculara

Circuit de REINTRARE

25

b) Mecanismul de REINTRARE

= Clasificare:
» Dupa LUNGIMEA circuitului de reintrare:

Tipul circuitului Localizare
@ Microcircuite de | v"Nodul AV (NAV)

reintrare v'Musculatura de lucru ATRIALA

v'Musculatura de lucru VENTRICULARA
@ MACROcircuite de |- Implica prezenta unei cai accesorii cu conducere
reintrare rapida ce leaga A cu V = f. Kent in sindromul WPW

Ectopic atrial
extrasystole

Reentry

26



b) Mecanismul de REINTRARE

»Dupa SUBSTRATUL circuitului de reintrare:

Tipul circuitului Localizare
OReintrare — injurul unui obstacol anatomic
ANATOMICA — la nivelul unei zone de fibroza

Vaniable block pos t’nfal c t
A o 5] \ Slowed
g > »! conduction in
i, T,
| permits circular

Aritmia

v Flutterul atrial
(circuit UNIC)

v'Tahicardia ventriculara
monomorfa asociata
cicatricii postinfarct

— la nivelul unei céi accesorii A-V | v TPSV prin reintrare A-V
@ Reintrare |- la nivelul zonelor neomogene | v* Fibrilatia atriala
FUNCTIONALA  |electric ale miocarduluiischemiat |  (circuite MULTIPLE)
= v'Tahicardia ventriculara
polimorfa
v Fibrilatia ventriculara
v'TPSV prin reintrare
nodala
27
Circuit UNIC in flutterul atrial vs. circuite MULTIPLE in FiA
- Frecventa atriala = 250 - 350 b/min

REINTRARE ANATOMICA

Vanablc‘; plgck

i) Atrial flutter

Impulses travel in
circular course

dllie b

in atria, setting

up regular, rapid
(220 to 300/minute)
flutter (F) waves
without any
isoelectric baseline

REINTRARE FUNCTIONALA. - Fr
: i ( It

J
cventa atriala =
e e R Y

dintt

j) Atrial

Rapid flutter (F) waves. Ventricular rate (QRS) regular or
irregular and slower (depending on degree of block)

400 - 600 b/min

fibrillation

i e
ol'en ¥ ull‘\L 4
i kS JLERE R

IR

T

Impulses take
chaotic, random

6k kb
; onarPe flhrl
SR

lation: | i
SUNRESHAR RSN

ation

wFine fibrill
A

el

pathways in atria

Baseline coarsely or finely irregular; P waves absent.
Ventricular response (QRS) irregular, slow or rapid

28




FIBRILATIA ATRIALA

Cauze Clasificare

1. CARDIACE v" Nou diagnosticata - indiferent de durata sau severitatea
-HTA simptomelor

-IC congestiva + Paroxistica — convertitd spontan sau medicamentos la
-Valvulopatii mitrale ritm sinusal in cel mult 7 zile

+ Persistenta — continua, durata > 7 zile si necesita
cardioversie electrica

+ Persistenta indelungata — continua, duratad >1 an

+ Permanenta — continua, cu decizia comuna a pacientului
si a medicului de a abandona tentativele de reconversie
(medicamentoasa sau electricd)

Z EXTRACARDIAGE

-Hipertiroidism
P . | Este cea mai frecventa:

-Obezitate o . I .

Diabet zaharat v aritmie in practica, la pacienti > 65 ani
-Uiabet zanara v'cauza de embolie sistemica si cerebrala, pe fondul
-BPOC, Pneumotorax | ijatari atriale

Formele persistenta/permanenta determina modificari
structurale — fibroza si remodelare atriala

-B. coronariana
-Post-chirurgie cardiaca

29

Tahicardia ventriculari MONOMORFA vs POLIMORFA & FiV

Ex. de REINTRARE ANATOMICA: Ia nivelul cicatricii fibroase postinfarct = cale
de conducere mai lenta comparativ cu miocardul normal

c) Rate >120/minute: ventricular tachycardia
AT

\ Infarct it A

Slowed NN N
conduction in B
margin of fea v azemy
ischaemic area : :
permits circular {3 e
course of oo s e yas e nas Eptne suza: iatpsentnarassess:

impulse and
re-entry with
rapid repetitive
depolarisation - /@CIBA

Ex. de REINTRARE FUNCTIONALA: la nivelul zonelor neomogene electric (cu
viteze si PR diferite) ale miocardului ischemiat

L5 o)

Rapid, bizarre, wide QRS complexes €Jw‘,
o
-

Chaotic
ventricular
epolarisation

Coarse fibrillation Fine fibrillation

30



Tahicardia PAROXISTICA SUPRAVENTRICULARA (TPSV)

= Definitie: succesiune de minimum 6 ex. atriale sau jonctionale = QRS subtiri

1. TPSV prin 2. TPSV prin 3. TPSV prin
REINTRARE NODALA REINTRARE A-V REINTRARE ATRIALA
— fara boald structurald |— fara boala structuraléd — cu boald structurald
— microreintrare in — MACROTreintrare la — microreintrare in jurul
NAV si conexiunile nivelul unei cai aberan- NSA si alte zone atriale
atriale te/accesorii A-V in — NU raspunde la
— raspunde la manevre sdr.de preexcitatie (WPW) | manevrele vagale
vagale — raspunde la man. vagale
AV Nodal Reentrant AV Reentrant Atrial

; e Tachycardia
Tachycardia (Typical) Tachycardia y

31

1. TPSV prin REINTRARE NODALA

= Circuit UNIC de microreintrare in NAV

A Normal Sinus Rhythm B Critically Timed Atrial Premature Beat
Atrium Premature
atrial beat

Premature
Fast pathway Slow pathway beat blocked
long ERP short ERP due to long ERP Slow pathway
short ERP
Fast pathway
long ERP

Slow pathway
conduction blocked
due to collision with
long ERP/fast pathway

His Bundle

32



1. TPSV prin REINTRARE NODALA (cont.)

=> Circuit UNIC de microreintrare in NAV - x2 la femei

Atrial depolarization - inverted P wave
(commeonly lost under QRS) P22 MAR 0

- Narrow QRS complex tachycardia
- 140-200 beats/min
- Sudden onset

- Dizziness (78%)
- Dyspnea (47%)
- Chest pain (38%)

Ventricular depolarization

33

Tahicardia PAROXISTICA SUPRAVENTRICULARA (TPSV)

= Definitie: succesiune de minimum 6 ex. atriale sau jonctionale = QRS subtiri

2. TPSV prin
REINTRARE A-V
— fara boald structurala |— farad boala structurala — cu boala structurala
— microreintrare in — MACROreintrare la — microreintrare in jurul
NAV si conexiunile nivelul unei céi aberan- NSA si alte zone atriale
atriale telaccesorii A-V in — NU raspunde la
— raspunde la manevre sdr.de preexcitatie (WPW) | manevrele vagale
vagale — raspunde la man. vagale
Atrial
Tachycandis (Typic) achyeacils Tachycardia

34



SINDROAMELE DE PREEXCITATIE

= Definitie: conducere atrio-ventriculardi ACCELERATA datoratd prezentei
unor cai accesorii aberante cu viteza mare de conducere care sunt
responsabile de activarea precoce a ventriculilor (inaintea depolarizarii pe calea
fiziologica) — sindroame de PREEXCITATIE

< ALTERNATE

Kammerseptum

35

Sdr. de PREEXCITATIE Wolf-Parkinson-White (WPW)

= Cauza pre-excitatiei: fasciculul A-V Kent
= Consecinte:
v interval PR scurtat < 0,12 sec. datorita

CCONNECTION

shuntarii NAV ——
v’ unda delta determinata de activarea M'Q
precoce a ventriculilor
v QRS largit > 0,10 sec. ca rezultat al
asincronismului de activare ventriculara Accessoy pathway
v’ modificari SECUNDARE de repolarizare = / / 7
opozitia fazei terminale ST-T)

5

SINUS, w
NODE g s

u
mmmmmm

5,

= Complicatii:
— TPSV prin reintrare A-V (circuit UNIC de
MACROreintrare anatomica)
— fibrilatie atriala cu alura ventriculara
RAPIDA
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2. TPSV prin REINTRARE A-V in sdr. WPW

Orthodromic AVRT

Ectopic atrial

extrasystole Reentry

T

Tachycardia

www. lifeinthefastlar

3 b
P P pIP P 3
Orthodromic AVRT

v" accesul de TPSV poate fi declansat de o ESA (sau de o ESV)

v" impulsul ectopic poate fi condus:
» ortodromic (anterograd pe calea normala si retrograd pe calea accesorie)
» antidromic (anterograd pe calea accesorie i retrograd pe calea normala)

v accesul de tahicardie poate fi oprit prin manevrele vagale
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2. TPSV prin REINTRARE A-V in sdr. WPW (cont.)

A B o]
Orthodromic Antidromic
: Atrioventricular Atrioventricular
Sinus Rhythm Reentrant Reentrant
Tachycardia Tachycardia

SA node

Atria

AV node

Ventricles

Retrograde Retrograde
P waves P waves
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PLANUL CURSULUI

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

4. Tulburarile de ritm
a. Aritmii sinusale
b. Aritmii atriale
c. Aritmii jonctionale
d. Aritmii ventriculare

5. Tulburarile de conducere
a. Blocurile atrio-ventriculare
b. Blocurile intraventriculare

Modificarile ECG —
Prezentare detaliata la LP

39

BLOCURILE A-V

= intarzierea/blocarea conducerii impulsurilor atriale
BAV apar datorita exacerbarii conducerii decrementale de la nivelul nodului A-V

in conditii de: g .

= ischemie
= hipopotasemie i
= stimulare vagala =T SA-BLOCK
= intoxicatia digitalica —
AV-BLOC
BUNDLE OF HI

LBBB

COMMON LEFT
BUNDLE BRANCH

RIGHT BUNDLE
BRANCH

RBBB

POSTERIOR ANTERIOR
FASCICLE FASCICLE
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BAV grad |

Rareori prezinta relevanta clinica si progresie
Poate fi asociat cu IMA sau tm cu digoxina

Variations in atrioventricular conduction

a) Fixed but prolonged PR interval g o
First-degree AV block % i‘y‘ ; e
il

Partial block

R Ref-= i :PR',
1026 seci1i10.26 sec 0. 0.26 sec
P wave precedes each QRS complex but PR interval, although uniform,

1s >0.2 seconds (>5 small boxes)

T
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BAV grad Il tip 1 (MOBITZ 1)

Poate fi fiziologic, determinat de cresterea tonsului vagal si abolit de
exercitiul fizic si atropina

Second-degree AV block: Mobitz I (Wenckebach)

i Block Block Block
& Wi N
Good, rapid conduction Conduction Conduction still Conduction AV node recovers
across crest of AV node; less good; less good; fails; PR normal again

normal PR interval

PR longei PR still longer QRS droppsd/

Cresterea progresiva a intervalelor PR — blocarea undei P
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BAV grad Il tip 2 (MVOBITZ 2)

» unde P blocate intermitent si sistematizat (2/1, 3/1, 4/1)

» intervalul P-R al undelor P conduse este normal si constant

»Este de obicei indicat implant de pacemaker, in timp ce pacientii cu BAV tip
Wenckebach sunt doar monitorizati.

AV block at
level of

i 4_‘;.‘ T

bundle of His,

or at bilateral ; PR intervals Sudden dropped QRS
bundle branches, do not lengthen without prior

or trifascicular PR changes

#2:1 block” “3:1 block”
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BAV grad lll

Frecvent la varstnici datorita fibrozei degenerative distale a sist. His-Purkinje (b. Lev)
Alte cauze: boala cardiaca ischemica sau non-ischemica (CMP, amiloidoza,
sarcoidoza, neoplazii), post-chirurgie cardiaca

Tm: implant de pacemaker

a) Impulses
originate at i’{:
both SA node 2, Ly
(P waves) and l""é °'

below site of

block in AV node
(junctional rhythm) [ -~
conducting to .
ventricles

(f Atria and ventricles depolarise independently. QRS complexes
/ less frequent; regular at 40 to 55/minute but normal in shape

s
i

Block

b) Impulses '
originate at SA
node (P waves)
and also below

site of block ! < et M i 1
in ventricles MR ) ) o
(idioventricular + S~ Atria and ventricles depolarise independently. QRS complexes
rhythm) = less frequent; regular at 20 to 40/minute but wide and

i Block abnormal in shape
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PLANUL CURSULUI

Il. PATOGENEZA TULBURARILOR DE RITM SI DE CONDUCERE

4. Tulburarile de ritm
a. Aritmii sinusale
b. Aritmii atriale
c. Aritmii jonctionale
d. Aritmii ventriculare

5. Tulburarile de conducere
a. Blocurile atrio-ventriculare
b. Blocurile intraventriculare

45
BLOCURILE DE RAMURA
BRD BRS
» activarea VD se face ' > activarea VS se face
. SA-NODE \
prin musculatura de = prin musculatura de
lucru, din aproape in 11 lucru, din aproape in
aproape si va fi i § A-BLock | @Proape si va fi
intarziata fata de i intarziata fata de
activarea VS, cu Y activarea VD, cu
alterarea secventei AV-NODE alterarea secventei
normale de repolarizare AV-BLOCK | normale de repolarizare

BUNDLE OF HIS
LBBB

COMMON LEFT
BUNDLE BRANCH

RIGHT BUNDLE
BRANCH

; POSTERIOR ANTERIOR
SERILER FASCICLE FASCICLE

Left BBB
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Blocul de ramura dreapta (BRD) — Mecanism patogenic
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Blocul de ramura dreapta (BRD) — Diagnostic ECG

= Criterii ECG: —
T R Vg L Ve T

QRS largi > 0,12 sec i ek fj-gf
@In precordialele drepte (V1, V2): A | e o ..JI'I

— imagine rSR"sau RSR7R |

crestat I3 fal

— subdenivelarea segmentului w\.jj ikt
ST si unda T negativa
(modificari SECUNDARE de

faza terminald) B-IMH\ -

®In precordialele stangi (V5, V6) LY [
si DI, aVL: L

— unda S larga si adanca
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Blocul de ramura stanga (BRS) — Mecanism patogenic
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Blocul de ramura stanga (BRS) — Diagnostic ECG

= Criterii ECG:
@ QRS largi > 0,12 sec

@ In precordialele stangi (V5,V6), [T [ @VATET] Vo Eai] Vai i
DI i aVL: T b e
— absenta undei q septale S TN i

(normale) ”: AR BRI
— unda R crestata (aspectde

litera M) i Vi b SUE & RS
— subdenivelarea segmentului E‘ = [ |

ST si unda T negativa i ——

(modificiri SECUNDARE de [y = 1 TI0AC

faza terminala) ] HEH R
®In precordialele drepte: g EE

— aspect QS sau rS
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HEMIBLOCURILE

= Definitie: Blocarea conducerii intraventriculare doar pe unul din cele doua
fascicule ale ramurii stangi

= Mecanism PATOGENIC:

VS se activeaza concomitent cu cel drept, SA-NODE .

dar dupa o alta secventa decat cea normala P

e SA-BLOCK

AV-NODE
AV-BLOCK

BUNDLE OF HIS
LBBB

COMMON LEFT
BUNDLE BRANCH

RIGHT BUNDLE
BRANCH

POSTERIOR ANTERIOR
FASCICLE FASCICLE
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HEMIBLOCURILE

Normal ANTERIOR STANG POSTERIOR STANG

AN node left anterior fascicle
leadl, avL lead |, avL

Y J\ JL o
right {% ‘\[
bundle
branch |e

LI;te:.m zfr;r;c;::':.:?:mss:“'“

fascicle

lead aV'F lead aVF

+ 120
+ a0 +90

range of frontal axis

schematic illustration of divisional block

= Criterii ECG: = Criterii ECG:
— QRS subtiri (< 0,10 sec) — QRS subtiri (< 0,10 sec)
— ax QRS deviat la STANGA — ax QRS deviat la DREAPTA
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