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I. NOTA INFORMATIVA

Stimate student,

Recomandarea metodici ASPECTE SEMIOLOGICE IN TULBURARILE
DE RITM CARDIAC IN CONTEXT CLINIC SI ELECTROCARDIOGRAFIC, vine
sa aduca claritate In recunoasterea si interpretarea celor mai frecvente
tulburari de ritm, la nivel de cunoastere si sinteza a studentilor medi-
cinisti de anul III. Tulburarile de ritm cardiac sunt un subiect de mare
importantd In medicina internd, datoritd prevalentei crescute. Cu toate ca
manifestarile clinice la pacientii cu tulburari de ritm sunt asemanatoare,
semnele electrocardiografice difera si trebuie interpretate in context
clinic. Insemnitatea identificirii tulburirilor de ritm este validati de
abordarea terapeutica ulterioar3, dat fiind faptul ca unele aritmii necesita
actiuni medicale imediate.

Scopul

Amplificarea cunostintelor studentilor despre electrocardio-
grafie cametoda de evaluare si diagnostic pentru tulburarile de ritm
si conductibilitate.

Obiectivele principale

1. sa demonstreze cunostinte practice In descifrarea electrocardio-
gramei;

2. sa aplice cunostintele dobandite pentru determinarea modifica-
rilor electrocardiografice la pacientii cu tulburari de ritm si condu-
cere a inimii;

3. sa integreze semnele clinice cu modificarile electrocardiografice
specifice tulburarilor de ritm si conductibilitate In examinarea
complementara a sistemului cardiovascular
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INTREBARI PENTRU AUTOEVALUARE

. Care sunt functiile de baza a inimii din punct de vedere electrofizi-

ologic

Care este anatomia si fiziologia inimii

Ce reprezintd ca metoda de examinare electrocardiograma si cum
se efectueaza

Care este semnificatia electrocardiografica a undei P pe ECG

Ce reprezinta complexul QRS

Care sunt valorile normale ale intervalului PQ, segmentului ST
Care este algoritmul de analiza si interpretare a electrocardio-
gramei

Care este clasificarea tulburarilor de ritm si conducere

Ce mecanisme fiziopatologice stau la baza tulburarilor de ritm si
conductibilitate



II. ANATOMIA SI FIZIOLOGIA INIMII

Curiozitati

Inima este organul central al siste-
mului cardiovascular - un muschi care
se contracta ritmic si autonom, functi-
oneaza Impreund cu o retea extinsa de
vase de sange care circula prin tot corpul;
Practic, inima este o pompa care asigura
circulatia continua a sangelui in orga-
nism;

Zilnic inima pompeazd aproximativ
7.200 de litri de sange;

Inima unui adult bate de aproximativ 60 panala 80 de ori pe minut,
iar a nou-nascutilor bate mai repede decat un adult, de la 70 pana

la 190 de batai pe minut

in medie, inima bate de aproximativ 100.000 de ori pe zi, adica

aproximativ 3 miliarde de batai intr-o viata;

Anatomie

Inima este un organ muscular, cavitar, de forma conica, situata in etajul
de mijloc a mediastinului, posterior fata de corpul sternului, cu o treime

=
Vena cava o i

superioara Aorta

Trunchi pulmonar
Auriculul

atriului drept Atriul stang

Atriul drept

Vena cava
inferioara

Ventriculul
drept

Figura 1. Inima



situata pe dreapta si doua treimi pe stanga liniei mediane. Inima masoara
12 x 8,5 x 6 cm si cantareste ~310 g la barbati si ~255 g la femei. Functia
de baza a inimii este de a pompa sangele catre diferite parti ale corpului
pentru a satisface cerintele nutritive ale acestora. Numele grecesc al
inimii este cardia.

Configuratie externa

Are forma unei piramide triunghiulare, cu varful orientat in jos, spre
fnainte si la stanga, dimensiunea ei fiind aproximativ egala cu pumnul
individului.

Prezinta:

trei fete: o fata In raport cu scheletul toracic, o fata in raport cu
diafragmul si o fatd in raport cu plamanii;

trei margini: o margine dreapta, o margine spre anterior si o
margine spre posterior;

o baza;

un vdrf.

Configuratia interna

Inima este alcatuita din patru cavitati si anume: 2 atrii si 2 ventriculi.
Structura atriilor este usor diferita de cea a ventriculilor, prezentand
anumite caracteristici generale:

sunt alcatuite dintr-un perete mult mai subtire si mai neted decat al
ventriculilor;

dimensiunile sunt mai reduse decat dimensiunile ventriculilor;

la nivelul lor sdngele ajunge prin intermediul venelor;

fiecare prezinta cate un auricul stang, respectiv drept;

comunica cu ventriculii prin intermediul orificiilor atrioventricu-
lare.

Structura ventriculilor prezintd de asemenea cateva caracteristici
generale proprii si anume:

dimensiunile lor sunt semnificativ mai mari decat dimensiunile
atriilor;

peretii sunt grosi, neregulati, prezinta trabecule si cordaje tendi-
noase.



Relatii topografice (figura 2)

Vena jugulard interna
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Figura 2. Relatiile topografice al inimii

¢ Anterior: corpul sternului, si cartilajele costale adiacente; plamanul
stang si pleura (apex)

e Posterior: esofag, aorta toracica descendents, azygos, vene hemia-
zygos si duct toracic

¢ Superior: bifurcarea trunchiului pulmonar principal

e Inferior: diafragma

¢ Lateral: plamani, pleura.

Apex. Localizare si structura: Apexul este format de ventriculul stang

si este Indreptat in jos, inainte si spre stanga.

¢ Pozitia anatomica: Apexul este situat de obicei la nivelul celui de-al
5-lea spatiu intercostal stang, la aproximativ 9 cm de linia mediana
a corpului. Aceasta pozitie este mediala fatd de linia media-clavicu-
lara.

e Relevanta clinica: varful inimii este semnificativ din punct de
vedere clinic deoarece poate fi palpat in timpul examenului fizic.
Acest impuls este denumit socul apexian si are ca scop la evaluarea
pozitiei inimii, precum si a functiei sale.



e Bazainimii. Componenta anatomica: baza inimii este formata apro-
ximativ doua treimi din atriul stang si aproximativ o treime de
atriul drept. Aceastd parte a inimii este situata opus apexului.

e Orientare: baza inimii este Indreptata fnapoi si spre dreapta, in
contrast cu directia apexului in jos, inainte si stanga.

Relevanta clinica: baza inimii este locul in care sunt atasate vasele de
sange majore, inclusiv vena cava superioard, aorta ascendenta si trun-
chiul pulmonar, constituind pedicului vascular. Acest lucru face ca baza sa
fie de importanta in evaluarile cardiovasculare, prin determinarea latimii
pedicului vascular

Suprafetele cordului
1. Suprafata sternocostala (anteriora).

Principalii contributori: atriul drept si ventriculul drept
formeaza in primul rand aceasta suprafata.

Contributori suplimentari: auriculul stang si ventriculul stang
contribuie, de asemenea, la suprafata sternocostald, dar intr-o
mdsura mai mica.

Notad importanta: Atriul stang nu este vizibil din fatd deoarece
este ascuns de aorta ascendenta si trunchiul pulmonar.

2. Suprafata diafragmatica (inferioara).

Aceasta suprafata este plana si se afla pe tendonul central al
diafragmei, oferind sprijin.

Contributori principali: Este format din ventriculii stang (2/3)
si drept (1/3).

3. Suprafata stanga

Contributor principal: Aceasta suprafata este formata in primul

rand din ventriculul stang.

Contributori suplimentari: format partial din atriul stang si

auriculul stang.

Directie: Suprafata stanga este orientata in sus, Tnapoi si spre

stanga, ceea ce o face cea mai laterala suprafatd a inimii.

1. Limita dreapta: este formata in primul rand din atriul drept;
se extinde de la partea dreaptd a deschiderii venei cave supe-
rioare (VCS) pana la partea dreapta a deschiderii venei cave
inferioare (VCI).

Functie: Aceasta limita separa baza inimii de suprafata sterno-

costala.



2. Limita stanga: este formatd in principal din ventriculul stang
si partial din auriculul stang; este curbata si oblica, extinzan-
du-se de la auriculul stang pana la varful inimii.

¢ Functie: marginea stdnga separa suprafata sternocostala de
suprafata stanga a inimii.

3. Limita inferioara: este formata in principal de ventriculul
drept si o mica parte din atriul drept; se extinde de la deschi-
derea VCI pana la varful inimii.

o Functie: Aceasta limita separa suprafata sternocostala de supra-
fata diafragmatica.

4. Limita superioara: este formata in principal din atriul stang,
dar si o mica parte a atriului drept. Aceasta limita este
ascunsa de la suprafata sternocostald, deoarece este acope-
ritd de aorta ascendenta si trunchiul pulmonar.

Din punct de vedere morfologic, peretele inimii este format din trei

straturi (fig. 3):

1. Epicard - stratul exterior al peretelui inimii si este format din
stratul visceral al pericardului seros;

2. Miocard - stratul mijlociu muscular al peretelui, ce contine tesut
excitabil si sistemul conductor;

3. Endocard:
¢ Un strat concentric mijlociu
¢ Un strat subendocardic.

Ventricolul 4
stang A 4
Endocard | .

Ventricolul
drepl

st > - Paricard

Miocard -4
et (mugchiul hm]/ [T, parietal
; Ema . (I ericard flbros

Cavitate pericardica

Figura 3. Morfologia peretelui cardiac
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Inima este formata din patru camera, 2 atrii si 2 ventricule:
e atriul drept si stang
e ventriculul drept si stang.

Valvele cardiace, circulatia mare si mica

Asa cum a fost mentionat anterior, functia de baza a inimii este de a
pompa sangele, la realizarea acestei functii participa valvele cardiace,
care mentin fluxul sangvin unidirectional si previn regurgitarea acestuia
in sens opus. Conform amplasarii si morfologiei se cunosc doua tipuri de
valve, o pereche de valve atrioventriculare si o pereche de valve semilu-
nare.[9]

Valvele atrioventriculare separa atriile de ventricule:

1 wvalva tricuspida (partea dreapta a inimii)

2. valva mitrald/valva bicuspida (partea stanga a inimii)

Valvele semilunare care sunt situate la iesirea din ventricule:

1. valva aortica (ventriculul stang)

2. valva pulmonara (ventriculul drept)[6]

Valva pulmonara :
Valva aortica

Artera coronara Ventriculul drept

stanga Artera coronara

Qrificiile arterelor dreapta

coronare Valva tricuspida

Ventriculul stang

Valva biscupida
Nodul atrio-ventricular (A-V)

Sinus coronar

Figura 4. Pozitia anatomica a valvelor

Aprovizionarea cu sange

Inima este alimentata de doua artere coronare, care iau nastere din
sinusurile coronariene amplasate deasupra cuspelor valvei aortice:
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1. Artera coronara principala stangd, care transporta 80% din fluxul
cdtre muschiul inimii. Este o artera scurta care se imparte in doua
ramuri
e Artera descendentd anterioarda stangd care furnizeaza doua
treimi anterioare din septul interventricular si partea adiacenta
a peretelui anterior ventricular stang

e Artera coronara circumflexa care furnizeaza sange catre portiu-
nile laterale si posterioare ale ventriculului stang.

2. Artera coronara dreapta: ramurile alimenteaza ventriculul drept,
atriul drept si peretele inferior al ventriculului stang.

Vena cava superior Arteria pulmonalis

— sinistra

~ Venae pulmonales

Arcus aortae— l_ sinistrae
[/

—__ Arteria coronaria

Atrium dextrum —_ sinistra
.. Ramus :
- o interventricularis
Arteria corog}a(g: . anterior
B - Ramus circumflexus
? r 1 sinister
interventricularis -
posterior

Rami marginales

sinisteri

Ramus marginalis
dexter

~ Rami diagonales

Ventriculus dexter

— Ventricle esquerre

Figura 5. Anatomia a.coronariene

Venele coronare principale se unesc in sinusul coronar care trece
in santul atrioventricular posterior stang si se deschide in atriul drept.
Celelalte vene mici, numite vene tebesiene, se deschid direct in toate cele
patru camere ale inimii.[9]

Drenaj venos si limfatic

Drenajul venos are loc prin venele coronare si sinusul coronar [6].
Vasele limfatice dreneaza in principal in:
1. Ganglioni brahiocefalici, in fata venelor brahiocefalice
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2. Ganglioni traheobronsici, localizati la capatul distal al traheei

Inervarea cordului

Principalul control al inimii rezida in medula oblongata. Exista o zona
numitd centru cardioaccelerator, sau centru presor, In partea superioara
a medulei oblongate si 0 zona numita centru cardioinhibitor sau centru
depresor, in partea inferioard. Impreuna sunt numite centru de cardiore-
glare, deoarece interactioneaza pentru a controla ritmul cardiac etc.

Alimentarea nervoasa a inimii este autonomd, constand atat din parti
simpatice, cat si din parti parasimpatice. Fibrele simpatice apar din
centrul presor, in timp ce fibrele parasimpatice apar in centrul depresor.

e Sistemul nervos simpatic actioneaza asupra nodului sinoatrial,
accelerand ritmul de depolarizare, si prin urmare crescand ritmul
cardiac.

¢ Sistemul parasimpatic functioneaza invers pentru a incetini ritmul
cardiac.

e Inima 1n sine are un stimulator cardiac natural, nodul sinoatrial,
care nu are nevoie de aport nervos pentru a functiona. Daca taiati
toti nervii inimii, atunci aceasta va continua sa bata. De fapt, va bate
mai repede decat in mod normal, deoarece in mod normal exista o
alimentare parasimpatica care incetineste inima.

Sistemul de conducere a inimii

Un rol deosebit In activitatea inimii il are sistemul de conducere elec-
trica, ce regleaza functia de pompa a inimii si timpul de contractie a dife-
ritelor camere. Muschiul inimii se contracta ca raspuns la stimulul electric
primit. Sistemul genereaza impulsuri electrice si le conduce prin muschiul
inimii, stimuland inima s3 se contracte si sd pompeze sange. Printre
elementele majore ale sistemului de conducere cardiaca se numara nodul
sinusal, nodul atrioventricular si sistemul nervos autonom.

1. Nodul sinusal este stimulatorul cardiac natural al inimii. Nodul
sinusal reprezintd un grup de celule cu functie deosebita - automa-
tism, situat In partea superioara a peretelui atriului drept. Impul-
surile electrice sunt generate acolo. (Nodul sinusal se mai numeste
si nodul sinoatrial.)

2. Semnalul electric generat de nodul sinusal se deplaseaza de la
celuld la celuld prin inima pana ajunge la nodul atrioventricular
(nodul AV), un grup de celule situat in centrul inimii intre atrii si
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ventriculi.

3. Nodul AV serveste ca o poarta care Incetineste curentul electric
inainte ca semnalul sa fie permis sa treaca in jos catre ventriculi.
Aceasta intarziere asigura ca atriile au sansa de a se contracta
complet inainte ca ventriculii sa fie stimulati. Dupa trecerea nodului
AV, curentul electric se deplaseaza catre ventriculi de-a lungul
fibrelor speciale incorporate in peretii partii inferioare a inimii.

Aorta

Nod sinoatrial
(SA)
(stimulator o i
fardise) Atriu stang

Ventricul stéang

Nod
atrioventricular
(AV)
! Sept
Atriu drept interventricular

Ventricul drept

Fibre Purkinje

Ramurile dreapta si stanga ale
fasciculului atrioventricular
(fasciculul lui His)

Figura 6. Sistemul de conducere al inimii

4. Sistemul Purkinje este reprezentat de fibre care conduc excitatia
de lanodulul AV la ventricule. Cu exceptia primei portiuni a acestor
fibre (care penetreaza bariera fibroasa atrio-ventriculara) au
dimensiuni mari, viteza mare de conducere (4 m/sec.) astfel incat
excitatia cuprinde aproape imediat intregul miocard ventricular.
Distal, fasciculul AV se imparte In doua ramuri: drepta si stang3,
fiecare dispersindu-se intr-o retea de numeroase fascicule subtiri.
Aceste ramificatii se distribuie mai intdi la apexul ventricular si
apoi se curbeaza citre baza inimii.
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Aspecte fiziologice in activitatea inimii. Ciclul cardiac

Camerele inimii se contractd si se relaxeaza intr-un mod coordonat.
Faza de contractie este denumita ,sistola”, iar faza de relaxare, cand inima
se umple din nou, ,diastold”. AS si AD se sincronizeaza in timpul sistolei
si diastolei atriale, In timp ce VD si VS se sincronizeaza in timpul sistolei
si diastolei ventriculare. Un ciclu complet al acestor evenimente este
denumit ciclu cardiac.

Atriile primesc sange care se intoarce la inima, in timp ce ventriculele
primesc sange din atrii - prin valvele atrioventriculare - si il pompeaza
in plamani si in restul corpului. Atriile si ventriculele sunt separate de
septurile interatrial si interventricular.

In AD se varsd sange dezoxigenat colectat de la tesuturile intreg
corpului prin vena cava superioara si inferioara. Apoi sangele trece prin
valva tricuspida in VD, care pompeaza sange prin valva pulmonara in
plamani prin trunchiul pulmonar, care se imparte in arterele pulmonare
drepte si stangi, unde este oxigenat - constituiind circulatia mica (pulmo-
nara).

Sangele oxigenat este transportat in AS prin venele pulmonare, ulte-
rior trece in VS prin valva mitrala. Din VS, este expulzat prin valva aortica
in aorta si livrat intregului corp - circulatia mare (sistemica).

VD nu are nevoie de o forta mare pentru a pompa sange in plamani,
in comparatie cu VS, care trebuie sa pompeze sange in restul corpului. VS
are un perete mai gros si cavitatea sa este circularg, in timp ce cavitatea
VD are forma de semiluna cu un perete mai subtire (Marieb si Hoehn,
2015).

In timpul ciclului cardiac, presiunea din camerele cardiace creste sau
scade, afectand deschiderea sau Inchiderea valvei, astfel, regleaza fluxul
sanguin intre camere. Presiunile in partea stangd a inimii sunt de apro-
ximativ cinci ori mai mari decat in partea dreaptd, dar acelasi volum de
sange este pompat pe bataie cardiaca.

Ciclul cardiac poate fi impartit Intr-o secventa de evenimente bazata
pe principiul ca orice flux de sdnge prin camere depinde de schimbarile de
presiune, deoarece sangele va curge Intotdeauna dintr-o zona cu presiune
ridicata intr-o zona cu presiune scazutd. Procesul este prezentat in figura
7 si descris mai jos.
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Figura 7. Relatia fazelor ciclului cardiac cu activitatea valvelor

Sistola atriald si umplere ventriculard

in aceasti parte a ciclului cardiac, presiunea din inima este scazuts,
iar sangele din circulatie umple pasiv atriile de ambele parti. Acest lucru
culmineaza cu deschiderea valvelor atrioventriculare si sangele care se
deplaseaza in ventriculi. Aproximativ 70% din umplerea ventriculara
are loc in aceastd faza. Dupa depolarizarea atriilor (unda P pe o elec-
trocardiograma), atriile se contractd comprimand sangele in camerele
atriale si imping sangele rezidual in ventriculi. Aceasta Inseamna ultima
parte a fazei de repaus ventricular (diastold), iar sangele din ventriculi
este denumit volumul diastolic final (VTD). Atriile se relaxeaza si apoi
impulsul electric este transmis catre ventriculi, care sufera depolarizare
(unda QRS pe ECG).

Sistola ventriculard

In timpul sistolei ventriculare, atriile sunt relaxate si ventriculii
incep sa se contracte. Aceasta contractie a ventriculilor duce la o cres-
tere a presiunii ventriculare In interiorul cavitatii. Pe masura ce presi-
unea creste, aceasta depaseste presiunea din artere, fortand deschiderea
valvelor aortice si pulmonare pe masurd ce sangele este evacuat din
ventricule si in aceste vase mari.
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Puncte cheie

Inima este un mugschi care se contractd si se relaxeazd, pompdnd
sdnge prin corp

Cavitatea cordului este Tmpdrtitd in doud atrii §i doud ventricule
separate prin valve cardiace

Aportul de sdnge ajunge in inimd prin arterele coronare si este drenat
prin venele coronare

Inima are propriul sistem de conducere, nodul sinoatrial fiind stimu-
latorul ei natural

In timpul ciclului cardiac, camerele inimii se contracti si se rela-
xeazd, iar sngele curge din zonele cu presiune ridicata in zonele cu
presiune scazutd
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III. ELECTROCARDIOGRAMA -
NOTIUNI DE BAZA

Electrocardiograma (ECG) este o imagine complexa a activitatii elec-
trice a inimii si in continuare reprezinta singura metoda de diagnosticare
a tulburarilor de ritm cardiac.

Componentele unei ECG

Electrocardiograma standard contine 12 derivatii. Sase dintre deri-
vatii sunt considerate ,derivatii ale membrelor” deoarece electrozii lor
sunt plasati pe bratele si picioarele persoanei, iar celelalte sase derivatii
sunt considerate ,precordiale” deoarece sunt plasate pe trunchi, in regi-
unea precordiala.

Astfel, cele sase derivatii ale membrelor sunt: derivatiile standard I, II,
[l si aVL, aVR, aVF. De notat ca litera ,a” inseamna ,amplificat”, deoarece
aceste derivatii provin ca o combinatie din derivatiile I, II si III.

Cele sase derivatii precordiale sunt numite derivatii V1, V2, V3, V4, V5
si V6.

De retinut cd exista electrozii aditionali, pentru partea dreapta:-
V1R-V6R si posterioare: V7-V9 pot fi utili in situatii particulare.L

Viteza de inregistrare poate fi 25 mm/sec sau de 50 mm/sec, acest
aspect joaca un rol important in interpretarea corecta a unei electrocar-
diograme, respectiv, Inainte de a purcede la citirea ECG este necesar sa se
determine viteza.

ECG normala

O electrocardiograma normala contine unde, intervale, segmente si un
complex, asa cum sunt definit mai jos.

Unda: o deviatie pozitiva sau negativa fata de linia de baza, numita si
izolinie, care indica un eveniment electric specific. Undele de pe un ECG
includ unda P, unda Q, unda R, unda S, unda T si unda U.

Interval: timpul dintre doud evenimente ECG specifice. Intervalele
masurate Tn mod obisnuit pe un ECG includ intervalul PR, intervalul QRS
(numit si durata QRS), intervalul QT si intervalul RR.

Segment: lungimea dintre doua puncte specifice de pe un ECG care ar
trebui sa fie la nivelul izoliniei (nici negative nici pozitive). Segmentele de
pe ECG includ segmentul PR, segmentul ST si segmentul TP.
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Complex: Combinatia de multiple unde grupate impreuna. Principalul
complex de pe ECG este complexul QRS.

Punct: Exista un singur punct pe ECG, numit punctul ], este locul unde
se termind complexul QRS si Incepe segmentul ST.

Asadar, pe o ECG se va determina prezenta undei P, un complex QRS
siunda T.

Unda P indica depolarizare atriala. Complexul QRS este format dintr-o
unda Q, unda R si unda S si reprezinta depolarizarea ventriculara. Unda T
vine dupa complexul QRS si indica repolarizare ventriculara.

PASII PENTRU INTERPRETAREA ECG

Interpretarea unei electrocardiograme reprezinta un proces laborios,
necesita cunostinte, efort constant si - poate cel mai important - o abor-
dare organizata.

Pasul 1. Identificarea ritmului sinusal si elementelor de baza ale trase-
ului ECG cu 12 derivatii

Pasul 2. Determinarea frecventei cardiace pe ECG

Pasul 3. Determinarea axei electrice pe ECG

Pasul 4. Identificarea ritmurilor cardiace anormale

Pasul 5. Reunoasterea semnelor de hipertrofie a camerelor cordului si
blocurilor fasciculare

Pasul 6. Aprecierea semnelor de ischemie acuta si cronica

Pasul 7. Precdutarea oricaror constatari ECG atipice

Pasul 8. Raportarea modificarilor ECG la situatia pacientului

Abordarea interpretarii ECG

Inainte de interpretarea unei ECG cu 12 derivatii, trebuie intelese
cateva aspecte logistice. Fiecare ECG este impartit in casete mari si casete
mici pentru a ajuta la masurarea timpilor si a distantelor. La viteza de 25
mm/sec fiecare cutie mare reprezinta 0,20 secunde si exista cinci cutii
mici in fiecare cutie mare, astfel fiecare cutie mica este echivalenta cu
0,04 secunde.

Daca Intregul ECG este de 10 secunde, atunci trebuie sa existe 50 de
casete mari (0,20 secunde ori 50 de casete mari). Fiecare cutie mica are, de
asemenea, exact 1 mm lungime; prin urmare, o cutie mare este de 5 mm.

In general, la misurarea amplitudinii undelor sau complexelor, unita-
tile sunt exprimate In mm, iar la masurarea lungimii pentru intervale,
unitatile sunt exprimate in secunde sau milisecunde (ms).
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Daca fiecare casetd mica este egala cu 0,04 secunde sau 1 mm, atunci
viteza standard ECG este de 1 mm la 0,04 secunde sau 25 mm pe secunda.

La viteza de 50 mm/sec o caseta mare reprezinta 0,1 secunde, iar o
casetd mica-0,02 secunde, respectiv.

COMPONENTELE ECG

Unda P indica depolarizare atriald. Unda P apare atunci cand nodul
sinusal creeaza un potential de actiune care depolarizeaza atriile.

Unda P ar trebui sa fie pozitiva in derivatia I daca potentialul de
actiune provine din nodul SA. In acest context, se poate mentiona ci pe
ECG este un ritm sinusal normal. Atata timp cat depolarizarea atriala se
raspandeste prin nodul atrioventricular (NAV), catre ventriculi, fiecare
unda P ar trebui sa fie urmata de un complex QRS (figura 8).

R
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Qs

Figura 8. Complexul PQRST

in caz de dilatari ale atriilor, se vor determina modificiri de durati sau
amplitudine a undei P. Ritmurile atriale ectopice pot altera morfologia
normald a undelor P. Exista multe ritmuri cardiace in care undele P nu
pot fi identificate, inclusiv fibrilatia atriala si uneori ritmurile jonctionale.
Uneori, undele P pot fi ingropate la capatul complexului QRS, provocand
un scenariu ,,RP scurt”, asa cum se observa in tahicardia cu reintrare atri-
oventriculara (AVNRT).

Intervalul PR - timpul de la Inceputul undei P, care indica depola-
rizarea atriald, pana la inceputul complexului QRS, este intervalul PR.
Acesta reprezinta timpul necesar pentru ca impulsul electric generat in
nodul sinusal sa calatoreasca prin atrii si prin nodul atrioventricular catre
ventriculi. Durata intervalul PR normal este de 0,12 pana la 0,20 secunde
sau 120 pana la 200 de milisecunde.
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De retinut ca intervalul PR poate fi modificat prin schimbarea tonu-
sului simpatic si parasimpatic. Din acest motiv, medicamente precum
beta-blocantele pot prelungi intervalul PR si pot duce la aparitia blocului
AV de gradul I. De asemenea, un interval PR mai lung poate face ca primul
zgomot cardiac (S1) sa sune slab la examinare si invers.

Segmentul PR - segmentul PR este portiunea ECG de la sfarsitul undei
P pana la inceputul complexului QRS. Segmentul PR este diferit de inter-
valul PR, care este masurat in unitati de timp.

Reamintim ca segmentele sunt diferite de intervale. Factorul impor-
tant in analiza segmentelor de pe ECG este schimbarea lor fata de linia
izoelectrica - adica elevatia sau depresia - In timp ce in analiza interva-
lelor este durata lor.

Desi anomaliile segmentului PR nu sunt foarte frecvente, ele pot indica
anumite stari de boala cardiaca. Depresia segmentului PR poate fi un
semnal pentru pericardita sau infarct atrial. Supradenivelarea segmen-
tului PR apare in derivatia aVR in cadrul pericarditei.

Unda Q - unda Q este prima deviatie in jos dupa unda P si primul
element din complexul QRS. Cand prima deviatie a complexului QRS este
pozitiva, atunci nu este prezenta nicio unda Q. O persoana sandtoasa va
avea o unda Q mica in multe, dar nu toate, derivatii ECG. Unda Q patolo-
gicd indicd In mare parte infarctul miocardic.

1

Complexul QRS

it

Figura 9. Aspectul complexului QRS normal



Combinatia undei Q, R si S formeaza ,complexul QRS” ce reprezinta
depolarizarea ventriculara. Acest termen poate fi confuz, deoarece nu
toate derivatiile ECG contin toate aceste trei unde; totusi se spune ca un
»,complex QRS” este prezent oricum. De exemplu, complexul QRS normal
din derivatia V1 nu contine o unda Q - doar o unda R si unda S - dar
combinatia dintre unda R si unda S este incd denumita complex QRS
pentru aceasta derivatie.

Durata (intervalul) normald a complexului QRS este intre 0,08 si 0,10
secunde, adica 80 si 100 milisecunde. Cand durata este intre 0,10 si 0,12
secunde, este intermediara sau usor prelungita. O durata a QRS mai mare
de 0,12 secunde este consideratd patologica.

Durata QRS se va prelungi atunci cand impulsul electric are nevoie
de mai mult timp pentru a calatori prin miocardul ventricular. Sistemul
normal de conducere din ventriculi se numeste sistemul His-Purkinje
si este format din celule care pot conduce electricitatea destul de rapid.
Astfel, conducerea normald a unui impuls electric prin nodul atrioven-
tricular, apoi catre ventriculi prin sistemul His-Purkinje, este rapida si
are ca rezultat o duratd normald a QRS. Cand impulsul electric nu este
condus prin sistemul His-Purkinje, ci se deplaseaza de la miocit la miocit,
este necesar un timp mai lung, astfel, durata complexului QRS este marita.
Tulburarile de conducere intraventriculare manifestate prin QRS largit,
apare in cazul blocului de ramurd dreapta, blocul de ramura stang3,
intarziere nespecifica a conducerii intraventriculare si in cazul aritmiilor
ventriculare, cum ar fi tahicardia ventriculara.

Intervalul QT

Intervalul QT este timpul de la Inceputul complexului QRS péna la
sfarsitul undei T, pentru durata intervalului QT normal au fost rapor-
tate mai multe valori normale. in general, intervalul QT normal este de la
400 pana la 440 milisecunde sau 0,4 pana la 0,44 secunde. Femeile au un
interval QT mai lung decat barbatii. Frecventa cardiaca mai mica induce,
de asemenea, un interval QT mai lung. O modalitate rapida de a distinge
un interval QT prelungit este de a examina daca unda T se termina dincolo
de punctul de jumatate dintre intervalul RR
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Figura 10. Raportul intervalulul QT la RR

Datorita efectelor ritmului cardiac, intervalul QT corectat (QTc) este
frecvent utilizat. QTc este considerat prelungit daca este mai mare de 450
ms la barbati si 470 ms la femei. Prelungirea intervalului QT poate rezulta
din cauza mai multor medicamente, anomalii electrolitice - hipocalcemie,
hipomagneziemie si hipokaliemie - si anumite stari patologice, inclusiv
hemoragia intracraniana.

Unda R este prima deviatie in sus dupa unda P si parte componenta a
complexului QRS. Morfologia undei R 1n sine nu are o importanta clinica
deosebitd, dar poate varia uneori.

Unda R ar trebui sa fie de ce mai mica amplitudine in derivatia V1.
De-a lungul derivatiilor precordiale (V1-V6), unda R devine mai mare -
pana cand unda R este mai mare decat unda S in derivatia V4, ca ulte-
rior sa scada in derivatiile V5 si V6. Unda S devine apoi destul de mica
in derivatia V6; aceasta se numeste ,progresie normala a undei R”. Cand
unda R ramane mica in derivatiile V3 la V4 - adica mai mica decat unda
S - se foloseste termenul ,progresie slaba a undei R”. Ambele tipuri de
progresie a undelor sunt descrise mai jos.

v Ve
a b

Figura 11. Progresia normali (a) si progresia slaba a undei R (b)
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Daca este prezent un bloc de ramura dreaptd, pot exista doua unde R,
rezultand aspectul clasic de ,ureche de iepuras” al complexului QRS. In
aceastd stare, a doua unda R este denumita ,,R’” sau ,,r prim”.

Unda S este prima deviatie in jos a complexului QRS care apare dupa
unda R. Cu toate acestea, o unda S poate sa nu fie prezenta in toate deri-
vatiile ECG.

Pe traseul ECG normal, unda S adanca este determinata in V1, care
ulterior progresiv se diminueaza, pana la punctul in care aproape nu este
prezentd in V6. O unda S de amplitudine mare identificata in derivatiile
[ si V6 reprezinta indiciu pentru blocul de ram drept a fasciculului Hiss.

Prezenta sau absenta solitara a undei S nu are o semnificatie clinica
majora.

In cazul unei embolii pulmonare, o undi S adanci poate fi prezenti
in derivatia [ - o parte a modelului SIQIIITIII observat in aceasta pato-
logie. Morfologia undei S este examinata pentru a face diferentierea intre
tahicardia ventriculara sau tahicardie supraventriculara cu transmitere
aberata.

Segmentul ST - este portiunea ECG de la sfarsitul complexului QRS
pana la inceputul undei T. Segmentul ST ramane in mod normal izoelec-
tric, astfel ca deprimarea segmentului ST sau elevarea segmentului ST
poate indica o patologie cardiaca.

In mod obisnuit, segmentul ST este examinat pe ECG pentru detec-
tarea ischemiei miocardice. Acest lucru se poate face fie in cadrul testelor
de efort sau de stres farmacologic.

Unda T apare dupa complexul QRS si este rezultatul repolarizarii
ventriculare. Undele T ar trebui sa fie pozitive in majoritatea derivatiilor;
exceptiile sunt aVR si V1. Mai mult, undele T ar trebui sa fie de natura
asimetrica. A doua portiune a undei T ar trebui sa aiba o scadere mai
abrupta in comparatie cu inclinatia primei portiuni. Dacd unda T pare
simetrica, poate fi prezenta ischemia miocardica.

Normal Simetric Asimetric Bifazic Ascutit

Figura 12. Posibilitatile morfologice ale undei T
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Existd multe modele anormale de unde T, din cele mai frecvente se
includ hiperkaliemia, sindromul Wellens, hipertrofia ventriculara stanga
cu anomalii de repolarizare, pericardita, displazia ventriculara dreapta
aritmogena si undele T hiperacute In timpul infarctului miocardic.

Segmentul TP este portiunea ECG de la sfarsitul undei T pana la ince-
putul undei P. Acest segment ar trebui sa fie Intotdeauna la izolinie si este
folosit ca referinta pentru a determina daca segmentul ST este suprade-
nivelat sau deprimat, deoarece nu exista afectiuni specifice care duc la
elevarea sau deprimarea segmentul TP.

In timpul stérilor de tahicardie, segmentul TP este scurtat si poate fi
dificil de vizualizat. Este binevenit de a fi examinat indeaproape segmentul
TP pentru prezenta undelor U sau a activitatii atriale care ar putea indica
0 anumita patologie.

Axa electrica a cordului

Axa electrica a cordului (AEC) reprezinta directia principala a activi-
tatii electrice generale a inimii. AEC poate fi normald, spre stanga (devi-
erea axei electrice spre stanga sau AES), spre dreapta (devierea axei elec-
trice spre dreapta sau AED) sau nedeterminata.

Pentru a determina axa QRS, derivatiile membrelor (nu derivatiile
precordiale) trebuie examinate. Descrierea derivatiilor standard si relatia
lor cu axa cardiaca este mai jos.

De retinut ca derivatia I este la zero grade, derivatia Il este la +60 de
grade si derivatia III este la +120 de grade. Derivatia aVL este la -30 de
grade si aVF este la +90 de grade, aVR (R pentru bratul drept) este la +30
de grade; pozitivul derivatiei aVR este de faptla -150 de grade.

Desi memorarea imaginii de mai sus este cruciald pentru determi-
narea cu precizie a axei, mai jos sunt prezentate cateva comenzi rapide
pentru a determina rapid axa.

- Axa QRS normala ar trebui sa fie Intre -30 si +90 de grade

- Deviatia axei stangi este definita ca vectorul QRS major, care se

incadreaza intre -30 si -90 de grade

- Deviatia axei dreapta apare cu axa QRS si este intre +90 si +180 de

grade. Axa nedeterminatd este intre +/- 180 si -90 de grade.

Cea mai rapida metoda nespecifica de a determina axa QRS este gasirea
directiei majore a complexului QRS - pozitiva (R mai mare ca S) sau nega-
tiva (S mai mare ca R) - in derivatiile I si aVF (fig 13).
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Pozitiv Echifazic Negativ
[R > S] [R=S] [R < 8]

Figura 13. Directia complexului QRS

Axa QRS normala

Daca complexul QRS este vertical (pozitiv) atat in derivatia I cat si in
derivatia aVF, atunci axa este normala (fig 14).
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Figura 14. Exemplu de axi electrica normala

Devierea axei spre stinga

In cazul in care complexul QRS este pozitiv in derivatia I si negativ in
derivatia aVF, atunci axa este intre 0 si -90 de grade. Cu toate acestea,
amintind ca deviatia axei stangi este definitd ca intre -30 si -90, acest
scenariu nu este intotdeauna abaterea axei stangi din punct de vedere
tehnic. In acest scenariu, axa QRS s-ar putea incadra intre 0 si -30, ceea ce
este In limitele normale. Pentru a distinge mai mult deviatia normala de
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axa stanga 1n aceasta setare, priviti derivatia II. Daca derivatia II este in
jos (negativa), atunci axa este mai mult spre -120 si este prezenta deviatia
axei stangi. Daca complexul QRS din derivatia II este vertical (pozitiv),
atunci axa este mai mult spre +60 de grade iar axa QRS este normala.
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Figura 15. Exemplu de axa electrica deviata spre stanga

Cauzele de deviere a AEC spre stdnga sunt enumerate mai jos. De
retinut ca in 90 % cazuri se identificd una din primele trei cauze relatate.

1.

i W

No

Varianta normala

Bloc fascicular anterior stang

Hipertrofie ventriculara stanga (rar cu HVS cu AEC normala)

Bloc de ramura stanga a f Hiss

Deplasarea mecanica a inimii in piept (boald pulmonarg, inter-
ventie chirurgicala pe toracele anterior etc.)

Infarct miocardic inferior

Sindrom Wolff-Parkinson-White cu model , pseudoinfarct”.
Ritmuri ventriculare (tahicardie idioventriculara sau ventriculara
accelerata)

Defect septal atrial tip Ostium primum

Devierea axei spre dreapta

Daca QRS este predominant negativ In derivatia I si pozitiv in deri-
vatia aVF, atunci axa este deviata spre dreapta (fig 16). Cauzele RAD sunt
enumerate mai jos.
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Varianta normala

Bloc de ramura dreapta

Hipertrofie ventriculara dreapta

Bloc fascicular posterior stang

Dextrocardie

Ritmuri ventriculare (tahicardie idioventriculara sau ventriculara
acceleratd)

Infarctul miocardic al peretelui lateral

Sindrom Wolff-Parkinson-White

9. Incordare acutid a inimii drepte/supraincircare de presiune -
cunoscutd si sub numele de semnul McGinn-White sau SIQIIITIII
care apare in embolia pulmonara.
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Figura 16. Exemplu de axa electrica deviata spre dreapta

Axa nedeterminata

Daca QRS este negativ atat in derivatia I cat si In derivatia aVF, atunci
axa este nedeterminata si uneori denumita ,axa de nord-vest”. Aceasta
constatare este neobisnuita si poate fi prezenta in ritmuri ventriculare;
aplicare gresita a electrozilor si anumite boli cardiace congenitale.

Determinarea Ritmului

Exista 2 posibilitdti In materie de ritm pe ECG: sinusal si nesinusal.
Ritmul sinusal se refera la originea activitatii electrice provenind din nodul
sinusal. Aceasta are ca rezultat o unda P pozitiva in derivatia Il pe ECG.
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Daca existd o unda P inainte de fiecare complex QRS si are o morfo-
logie sinusald, atunci se spune ca este prezent ritmul sinusal normal.

Morfologie sinusala reprezintd o unda P pozitiva in derivatia Il si unda
P bifazica (In sus si in jos) In derivatia V1 (fig 17a).

Daca unda P are o morfologie diferitd de morfologia tipica sinusalg,
este denumita ectopica, adica provine din alta parte decat nodul sinusal
(fig 17Db).

Ritmurile atriale ectopice, includ tahicardia atriala, tahicardia atriala
multifocald si ritmurile jonctionale, toate au unde P care nu sunt de
morfologie sinusala.

| Unda P sinusali

‘/ll\

i Vi

Unda P nesinusald

Figura 17. Morfologia undei P sinusali (a) si ectopica (b)

De retinut ca atunci cand este prezentad disocierea atrioventriculara
sau bloc cardiac complet, este posibil sd nu existe o unda P inainte de
fiecare complex QRS. Cu toate acestea, atata timp cat unda P este pozitiva
in derivatia II, se concluzioneaza ca ritmul sinusal este Inca prezent.

Determinarea Frecventei

Existd doua rate diferite care pot fi determinate pe un ECG:

¢ Frecventa atriala este indicata de frecventa undelor P

¢ Frecventa ventriculara este indicata de frecventa complexelor QRS.

In absenta patologiei, frecventa atriald trebuie si fie aceeasi cu frec-
venta ventriculara. Cu toate acestea, anumite afectiuni, inclusiv blocul atri-
oventricular de gradul trei sau tahicardia ventriculara pot modifica aceasta
relatie normald, provocand ,disocierea AV”. In aceasti situatie, frecventa
atriala (unde P) si frecventa ventriculara (complexe QRS) sunt diferite.

29



0 modalitate rapida si usoara de a determina frecventa ventriculara
este de a examina intervalul RR - adica distanta dintre doud unde R conse-
cutive - si de a folosi o scara standard pentru a gasi rata. Daca doua unde
R consecutive sunt separate de o singura caseta mare, atunci viteza este
de 300 de batai pe minut, la viteza de 25 mm/s sau 600 b/min la viteza de
50 mm/s. Dacad undele R sunt separate de doud blocuri mari, atunci viteza
ventriculara este de 150 b/min (fig 18) sau 300 b/min.

N
E EmaaE

Figura 18. Metoda de apreciere a frecventei contractiilor in dependenta
de numarul casetelor marila viteza de 25 mm/s

O alta modalitate rapida de a calcula frecventa se bazeaza pe intreg
traseul de ECG timp de 10 secunde. Astfel, se calculeaza numarul de
complexe QRS si se Inmulteste cu 6, la viteza de 25 mm/s sau cu 12 pentru
viteza de 50 mm/s.

Aceasta este 0 metodd mai buna atunci cand complexele QRS sunt
neregulate, spre exemplu in timpul fibrilatiei atriale, caz in care interva-
lele RR pot varia de la bataie la bataie.

BESER{ 1458 maaus inaes 5 a0 (EaEq anan ouuna Euand

Figura 19. Exemplu de determinare a frecventei conform metodei
de 10 secunde

Pe traseul ECG de mai sus se determind 9 complexe QRS complete,
care inmultit cu 6, rezulta 54 b/min.

Asadar, algoritmul de baza de analiza si interpretare a ECG este
urmatorul:

1. Determinarea ritmului (sinusal sau nesinusal) si regularitatii

2. Frecventa cardiaca

3. Axa electrica a codrului

4. Analiza in particularitate a fiecarei unde, complex, interval,

segment
5. Concluzie
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IV. CLASIFICAREA TULBURARILOR
DE RITM SI CONDUCERE

Dupa localizare:

- Atriale

- Jonctionale

- Ventriculare

Dupa frecventa

- Tahiaritmii

- Bradiaritmii

Dupa mecanism

- Dereglari de automatism

- Dereglari de excitabilitate

- Dereglari de conductibilitate
Dupa prezenta manifestarilor clinice
- Simptomatice

- Asimptomatice
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V. DEREGLAREA AUTOMATISMULUI
NODULUI SINUSAL

Tahicardia sinusala
Bradicardia sinusala
Aritmia sinusala
Boala nodului sinusal

BN =

TAHICARDIA SINUSALA

Tahicardia sinusala este de obicei o afectiune secundara. Tahicardia

sinusald inadecvata este o afectiune primara diagnosticatd la pacientii
cu tahicardie sinusala persistentd, simptomatica, la care au fost excluse
cauzele de mai jos. Principalele cauze pentru tahicardia sinusala pot fi
urmadtoarele:

=

Efort fizic

Anemia

Deshidratare sau soc

Febra/sepsis/infectie

Hipoxie

Boala pulmonara cronica

Hipertiroidism

Feocromocitom

Medicamente/stimulante

¢ Beta-agonisti: adrenalina, izoprenalina, salbutamol, dobutamina
¢ Simpatomimetice: amfetamine, cocaina, metilfenidat

¢ Antimuscarinici: antihistaminice, carbamazepind, atropina

o Altele: cofeina, teofilina, marijuana

10.Insuficienta cardiaca congestiva decompensata

11.Embolul pulmonar

12.Sevrajul de alcool

Din punct de vedere clinic, pacientii cu tahicardie sinusala pot avea asa

O 0N U W

simptome ca palpitatii, anxietate, senzatie de neliniste, vertij sau dispnee.

La examenul sistemului cardiovascular, in lipsa modificarilor structu-

rale ale cordului, vor fi determinate accentuarea zgomotelor cardiace si o
frecventa a contractiilor mai mare de 100 b/min in repaos. Tratamentul
tahicardiei sinusale deriva din cauza acesteia, la necesitate se pot reco-
manda betablocante sau alte interventii asupra nodului sinusal.
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Principalele criterii pe ECG pentru tahicardia sinusala sunt:

- unda P normala (pozitiva) In derivatia Il precedand fiecare complex
QRS. Aceasta indica faptul ca impulsul electric provine din nodul
sinusal si nu In alta regiune a atriilor, cu o frecventa atriala mai
mare de 100 de batai pe minut.

- frecventa ventriculara (indicatd de rata complexului QRS) este de
obicei, la fel, mai mare de 100 b/min, deoarece, impulsul electric
este condus prin nodul atrioventricular catre ventriculi pentru a
produce un complex QRS intr-un mod 1:1.

Yoy mmaV  J00H: 030 13813 O] EID 413 EDT: 8017 04MAR-2003 ORDER:

Figura 20. Tahicardie sinusala
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Figura 21. Tahicardie sinusala
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Figura 22. Tahicardie sinusala

BRADICARDIA SINUSALA

Bradicardia sinusala la adulti este definita ca frecventa cardiaca mai
mica de 60 b/min in repaos.

Cauzele bradicardiei sinusale includ:

1.

N

9.

O N W

Cauze farmacologice: beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu
non-dihidropiridinici, digoxind, agonisti centrali alfa-2 (clonidina
si dexmedetomidind), amiodarona, opiacee, agenti GABA-ergici
(barbiturice, benzodiazepine, baclofen)

Ton vagal crescut (de exemplu, sportivi) sau Stimulare vagala (de
exemplu durere)

Boala nodului sinusal

Hipotiroidism

Hipotermie

Apnee obstructiva in somn

Hipoglicemie

Normal in timpul somnului

Infarct miocardic inferior

10.Anorexia nervoasa

11.Anomalii electrolitice - hiperkaliemie, hipermagneziemie
12.Hernie de trunchi cerebral (reflexul Cushing)
13.Miocardita

14.Intoxicatii cu organofosfati
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Cel mai frecvent, bradicardia sinusala este asimptomatica, astfel frec-
venta cardiaca intre 40 si 50 b/min poate fi bine tolerata. Cand apar
simptomele, acestea se manifesta ca oboseald, ameteli si dispnee la efort
(incompetenta cronotropa). Examenul fizic al sistemului cardiovascular
este neremarecabil, se pot determina diminuarea zgomotului I si in depen-
denta de etiologia bradicardiei, hipotensiune arteriala.

Bradicardia sinusala pe ECG, este definita atunci cand

- existd unda P normala in derivatia II (unda P sinusala) precedand
fiecare complex QRS

- frecventa ventriculard mai mica de 60 de batai pe minut.

Bradicardia sinusala este imposibil de distins de blocul sino-atrial de tip II.
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Figura 24. Bradicardie sinusala
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Figura 25. Bradicardie sinusala

ARITMIA SINUSALA

Aritmia sinusala se referd la o schimbare a frecventei nodului sinusal,
rezultand in frecventa ventriculara variabilda. Cea mai frecventa aritmie
sinusala este cea respiratorie, astfel frecventa nodului sinusal se modifica
in dependenta de ciclul respirator, inspir/expir, este destul de comuna la
persoanele tinere si sdandtoase si nu are semnificatie clinica. Astfel, frec-
venta cardiacd creste odata cu inspiratia, datorita reflexului Bainbridge
si scaderii tonusului vagal, si scade odata cu expirul. Aritmia sinusala
,non-respiratorie” (care nu este legata de ciclul respirator) este mai putin
frecventa, apare de obicei la pacientii varstnici si mai probabil sa fie pato-
logica (de exemplu, din cauza bolilor de inima sau a toxicitatii digoxinei).

Clinic, aritmia sinusald este asimptomatica, respectiv nu vor fi deter-
minate modificari din punct de vedere al examenului cardiovascular.

Criteriile ECG pentru aritmia sinusald este o variatie a intervalului
P-P, de la o bataie la alta, de cel putin 0,12 secunde, sau 120 milisecunde.
Aritmia sinusala - daca nu este la o persoana tanara si nu apare cu respi-
ratia poate fi un semn al - bolii nodului sinusal.

Caracteristici ECG

e Variatia intervalului P-P mai mare de 120 ms;
¢ Intervalul P-P se prelungeste si se scurteaza treptat in mod ciclic,
corespunzand de obicei fazelor ciclului respirator;
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e Unde P sinusale normale cu o morfologie constanta (adica fara
semne de contractie atriald prematura);
e Interval P-R constant (adica fara dovada de bloc AV Mobitz I).
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Figura 26. Aritmie sinusala

BOALA NODULUI SINUSAL (BNS)

Boala nodului sinusal apare din disfunctia nodului sinusal si se poate
manifesta In mai multe moduri, inclusiv:

¢ Sindromul tahicardie-bradicardie

e Bradicardie sinusala severa

e Pauze sinusale/oprire sinusala

e Incompetentd cronotropa (absenta cresterii ritmului cardiac in

timpul efortului)

Simptomele clinice depind de mecanism si se datoreaza in mare parte
scaderii debitului cardiac si hipoperfuziei de organ asociate cu anomalii de
ritm cardiac. Bradicardia severa duce la ameteli, oboseald, slabiciune gene-
ralizata si dispnee la efort. Pauzele pot duce la sincopa si chiar moarte subita.

Manifestari clinice

e Se observa frecvent la varstnici, desi disfunctia nodului sinusal
poate afecta toate grupele de varsta.

¢ Examenul sistemului cardiovascular poate decela semne ale insu-
ficientei cardiace, frecventa cardiaca tahicardica sau bradicardica,
tensiunea arteriald normald sau scazuta.
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e Zgomotele cardiace de intensitate normald sau diminuarea Zg 1.

Boala nodului sinusal reprezinta principala indicatie pentru implan-
tarea permanenta a stimulatorului cardiac. Evitarea medicamentelor
care suprima functia nodului sinoatrial, daca este posibil, poate imbuna-
tati frecvent simptomele si poate evita necesitatea introducerii stimula-
torului cardiac. Aceste medicamente includ beta-blocante, blocante ale
canalelor de calciu, amiodarona, digoxina, medicamente anti-aritmice si
unele medicamente mai vechi (rezerpind, guanetiding, clonidina, cimeti-
din3, litiu).

Mecanismul de baza incriminat in BNS este inlocuirea nodului sinusal
cu tesut fibros. Acest lucru apare de obicei concomitent cu modificari
similare 1n intregul sistem de conducere, inclusiv nodul AV si se produce
odati cu varsta. In rare ocazii, ischemia nodului SA sau alti boal4 infiltra-
tiva poate provoca BNS. Poate fi de origine multifactoriala.

Cauzele pot fi intrinseci si extrinseci.
Cauze intrinseci

¢ Fibroza degenerativa idiopatica (cea mai frecventa)
¢ Ischemie

¢ (Cardiomiopatii

¢ Boli infiltrative de ex. sarcoidozd, hemocromatoza

¢ Anomalii congenitale

Cauze extrinseci

¢ Medicamente, de ex. digoxinad, beta-blocante, blocante ale canalelor
de calciu

¢ Disfunctie autonoma

¢ Hipotiroidism

¢ Anomalii electrolitice — de ex. hiperkaliemie

Caracteristicile ECG in disfunctia nodului sinusal

Anomaliile ECG pot fi variabile si intermitente, inclusiv:

¢ Bradicardie sinusala

e Aritmie sinusalda — asociata cu disfunctia nodului sinusal la varst-
nici in absenta asocierii modelului respirator

¢ Blocsinoatrial

e Stop sinusal — pauza > 3 secunde
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o Fibrilatie atriala cu raspuns ventricular lent

¢ Sindrom Bradicardie -tahicardie: bradicardie alternanta cu tahi-
cardie paroxisticd, adesea de origine supraventriculara. La ince-
tarea tahiaritmiei poate fi o perioada de recuperare prelungita a
nodului sinusal, de ex. pauza sinusala sau bloc.
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Figura 28. Boala nodului sinusal
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Intrebari autoevaluare

1. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului
de mai jos?

Raspunsuri:

A. Tahicardie sinusala
B. Ischemie acuta

C. Hiperkaliemie
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2. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului
de mai jos?
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Raspunsuri:

Tahicardie sinusala
Tahicardie ventriculara
Bloc atrioventricular gr |
Infarct miocardic vechi
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VI. DEREGLAREA EXCITABILITATII

Extrasistolia atriala

Extrasistolia jonctionala
Extrasistolia ventriculara
Tahicardia atriala

Tahicardia jonctionala paroxistica
Tahicardia ventriculara

Fibrilatia atriala

Flutterul atrial

. Fibrilatia ventriculara

O Flutterul ventricular

'—‘©.°°.\‘.°\SJ":P9’!\’E—‘

EXTRASISTOLIA ATRIALA (EA)

Extrasistolia atriald, sau contractia atriald prematurd, reprezinta o
bataie prematura care provine din tesutul de stimulare cardiaca ecto-
pica din atrii, Tnainte de urmatorul potential de actiune al nodului SA
programat.

Semnificatia clinica a extrasistolelor

e EA sunt un fenomen electrofiziologic normal care nu necesita de
obicei investigatie sau tratament, Insa extrasistole frecvente pot
provoca palpitatii, senzatie de ,fluturat in piept” sau de ,bataie
scapatd”, oboseald dupa efort fizic, ameteli, dispnee sau durere
toracica.

e La pacientii cu predispozitii subiacente (de exemplu, marirea
atriului stang, boala cardiaca ischemica, WPW), o extrasistola
atriala poate fi declansatorul tahiaritmii de reintrare — de ex.
Fibrilatie atrialg, flutter atrial.

o in cazul extrasitolelor atriale solitare, modificiri din partea siste-
mului cardiovascular nu vor fi decelate, cu exceptia ausculatiei
cordului, unde vom depista zgomote cardiace aritmice pe fonul
celor ritmice.

o In situatia in care extrasistolele atriale apar pe cord structural
modificat, la examenul clinic putem identifica diminuarea si depla-
sarea socului apexian, deplasarea limitelor cordului, diminuarea
zgomotului Zgl si aparitia suflurilor, in dependenta de etiologie.
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Cauzele EA
EA frecvente sau simptomatice pot aparea din urmatoarele cauze:

Anxietate
Simpatomimetice
Beta-agonisti
Excesul de cofeina
Hipokaliemie
Hipomagnezemie
Toxicitate digoxinica
[schemie miocardica

Pe traseul ECG vom decela unda P anormald, urmata de obicei de un
complex QRS normal.

Unda P anormald non-sinusald, urmata de obicei de un complex
QRS normal (< 120 ms)

Pot fi prezente pauze post-extrasistolice — EA care ajung la nodul
SA 1l pot depolariza, determinand ,resetarea” nodului SA, cu un
interval mai lung decat cel normal Tnainte de sosirea urmatoarei
batai sinusale.

EA pot fi conduse in mod aberant (de obicei morfologie de tip bloc
de ram drept a fascicolului Hiss), sau blocate. Undele P vor fi in
continuare vizibile in ambele cazuri

Morfologia undei P

Unda P are de obicei o morfologie si o axa diferita de undele P sinu-
sale

EA care apar aproape de nodul AV determina activarea retrograda
a atriilor, producand o unda P negative cu un interval PR relativ
scurt 2 120 ms (intervalul PR < 120 ms este clasificat ca extrasis-
tola jonctionald)

Unda P anormala poate fi ascunsa in unda T precedentd, producand
un aspect ,cu varf” sau ,cocosa de camild” - daca acest lucru nu
este apreciat, extrasistola atriala poate fi confundata cu un complex
jonctional prematur.

EA aberante si ,blocate”.

Extrasistolele atriale care sosesc la Inceputul ciclului pot fi conduse
in mod aberant, de obicei cu o morfologie bloc de ram drept a f
Hiss (deoarece ramul drept al fasciculului are o perioada refractara
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mai lunga decat cea stanga). Ele pot fi diferentiate de extrasistolele
ventriculare prin prezenta unei unde P precedente

 Inmod similar, EA care sosesc foarte devreme in ciclu s-ar putea si
nu fie conduse deloc ciitre ventriculi. In acest caz, veti vedea o unda
P anormala care nu este urmata de un complex QRS. Este de obicei
urmata de o pauza compensatorie pe masura ce nodul sinusal se
reseteaza.

Originea batailor ectopice

e Exista grupuri de celule cardiace cu capacitate automatism inde-
pendent, pe tot parcursul sistemului de conducere, fiind capabile
de depolarizare spontana

¢ Rata depolarizarii scade de sus 1n jos: cel mai rapid la nodul sinoa-
trial; cel mai lent in ventriculi, fibrele Purkinje

¢ Impulsurile ectopice de la stimulatoarele cardiace secundare sunt
in mod normal suprimate de impulsuri mai rapide de sus

¢ Cu toate acestea, daca un focar ectopic se depolarizeaza suficient
de devreme - inainte de sosirea urmatorului impuls sinusal - poate
»captura” ventriculii, producand o contractie prematura.

Clasificarea extrasistolelor

e Unifocale - care ia nastere dintr-un singur focar ectopic; fiecare EA
este identica

e Multifocale - care provin din doud sau mai multe focare ectopice;
morfologia undelor P vor varia

EA care apar in tipare repetate:

¢ Bigeminie — fiecare a 2-a bataie este o extrasistola

e Trigeminie — fiecare a treia bataie este este o extrasistola

e (Cvadrigeminie — fiecare a patra bataie este o extrasistola

o Cuplet - doua extrasistole consecutive

o Triplet — trei extrasistole consecutive

Figura 29. Extrasistola atriala bigeminie
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In cazul in care apare o EA atunci cand nodul AV nu s-a recuperat inci
din perioada refractard, acesta nu va reusi sa fie condusa catre ventriculi;
ceea ce Inseamna ca nu va urma un complex QRS sau intervalul PR ectopic
va fi prelungit. Pe ECG se va determina o unda P prematur3, ectopica si
nefiind urmata de un complex QRS.
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Figura 30. Extrasistolie atriala

EXTRASISTOLIA ATRIOVENTRICULARA (JONCTIONALA)-EJ
sau Complex jonctional prematur

Din punct de vedere electrofiziologic, extrasistolele jonctionale au
acelasi principiu de aparitie ca si extrasistolele atriala, diferit este locali-
zarea focarului ectopic, care in acest caz va fi In vecindtatea nodului atri-
oventricular.

o Extrasistolele jonctionale sunt mult mai putin frecvente decat EA

sau EV;

e Datoritd faptului ca provin din regiunea nodului AV, ventriculii

sunt de obicei activati normal.

Din punct de vedere clinic, in cazul pacientilor cu extrasistole jonctio-
nale rare, acuzele pot lipsi, sau pot se pot prezenta sub forma palpitatiilor.
La examenul fizic putem identifica modificari nespecifice, asa ca depla-
sarea socului apexian, limitei superioare a matitatii relative a cordului in
sus, zgomotele cardiace periodic aritmice.
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Caracteristici electrocardiografice

Complex QRS ingust, fie fara o unda P anterioard, fie cu o unda P
retrograda care poate aparea Inainte, in timpul sau dupa complexul
QRS.
Daca unda P este prezentd, atunci intervalul PR va fi mai mic de120
ms si va avea aspect de unda P ,,p retrograd”- negativa in derivatiile
II, [1I si aVF;
Apare mai devreme decat ar fi de asteptat pentru urmatorul impuls
sinusal;
Urmeaza o pauza compensatorie;
EJ care iau nastere la inceputul ciclului pot fi conduse in mod
aberant, cel mai frecvent cu o morfologie bloc de ram drept a fasci-
colului Hiss.
| i | !
| | |
|

| .
|| | [ | ‘|

“V/~-._.-r\.—-.‘ L._'__x.‘!’-——f\..-—i L__J“- P _‘_\-{‘\___\f—-__ - '\...-Jt___\‘/--——r‘_,_,l \__“/-;_.

Figura 31. Extrasistolie jonctionala

EXTRASISTOLIA VENTRICULARA (EV)

Extrasistola ventriculara reprezinta o contractie ventriculara prema-
tura atunci cand un focar ectopic din ventriculi genereaza un potential
de actiune inainte de urmatorul potential de actiune programat de catre
nodul sinusal. Acest lucru perturba secventa normala a activarii cardiace,
ducand la depolarizarea asincrona a celor doi ventriculi, ceea ce rezulta in
complexe QRS cu durata prelungita si morfologie anormala.

Exista patru caracteristici fiziopatologice principale ale contractiilor
ventriculare premature:

1.

2.

Prematur, apare mai devreme decat era de asteptat daca este
masurat in raport cu intervalele R-R anterioare;

Ectopic, originar din afara nodului SA, astfel morfologia QRS ar fi
diferita de morfologia normala atunci cand potentialul de actiune
este transmis prin sistemul de conducere normal;

. Complexe QRS largi; deoarece provin din ventriculi si nu folosesc

sistemul normal de conducere ventriculara, potentialele de actiune
trebuie sa se deplaseze de la miocit la miocit, care este mult mai
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lent, creand un complex QRS larg, in comparatie cu contractiile
atriale premature, care de obicei au complex QRS ingust, deoarece
utilizeaza sistemul de conducere ventricular normal (cu exceptia
cazului cind este prezent un bloc de ramura drepta sau stanga);

4. Pauza compensatorie in urma contractiei; potentialul de actiune
suplimentar face ca nodul SA sa devina refractar la generarea urma-
toarei batai programate si, astfel, trebuie sa ,sard peste o bataie”
si va relua exact doud intervale P-P dupa ultima bataie normala a
nodului sinusal.

Cauzele extrasistolelor frecvente sau simptomatice:

¢ Anxietate

e Simpatomimetice

e Beta-agonisti

e Excesul de cofeina

¢ Hipokaliemie

e Hipomagnezemie

¢ Toxicitatea digoxinei
e Ischemie miocardica

100H: ©05C 15173 CIDxO EID Conrd EDT ORDER.

Figura 32. Extrasistolie ventriculara
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Semnificatie clinica

Extrasistolele ventriculare sunt un fenomen electrofiziologic normal
care nu necesita de obicei investigatie sau tratament, precum in cazul extra-
sistolelor ventriculare solitare sau rare, pacientii nu prezinta acuze si nici
careva modificiri la examenul fizic. ins3, atunci cand sunt frecvente, in salve
sau cuplete, pot cauza palpitatii si senzatia de pauza cardiaca, dispnee.

La examenul fizic se va determina zgomotele cardiace aritmice, sau
ritmice dar cu pauze mai mari periodic. La pacientii cu predispozitii subi-
acente (de exemplu, cardiomiopatia ischemica, WPW), EV poate declansa
aparitia unei tahiaritmii de reintrare. Extrasistolele ventriculare frec-
vente sunt de obicei benigne, cu exceptia contextului unui QTc prelungit,
cand pot predispune la aritmii ventriculare maligne, cum ar fi Torsades
de Pointes, provocand fenomenul R pe T”.

De obicei, nu este necesar niciun tratament pentru EV, Insa daca sunt
simptomatice atunci se recomanda beta-blocantele sau medicamentele
antiaritmice, mai rar este necesara ablatia focarului de EV.

Caracteristicile ECG ale EV:

¢ Complex QRS larg (= 120 ms) cu morfologie anormala

e Prematur —apare mai devreme decat ar fi de asteptat pentru urma-
torul impuls sinusal

e Modificari discordante ale segmentului ST si ale undei T in raport
cu complexul QRS, mai exact subdenivelarea ST si unda T negativa
in derivatii cu unda R dominant; supradenivelare ST cu unde T
pozitiva in derivatii cu unda S dominanta

e Pauzd compensatorie completd, urmatoarea contractie normala
soseste dupa un interval care este egal cu dublul intervalului R-R
precedent

¢ Depolarizarea retrograda a atriilor este optionald, pe ECG se poate
determina unda P inversata (,unda P retrograda”), care apare de
obicei dupa complexul QRS.

Clasificare

Originea fiecarui EV poate fi identificata din morfologia QRS:

e EV care provin din ventriculul drept au o morfologie de bloc de
ramura stanga (unda S dominanta in V1)

e EV care provin din ventriculul stang au o morfologie de bloc de
ramura a fasciculului drept (unda R dominanta in V1)
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EV apar adesea In modele repetate:

¢ Bigeminie — fiecare a doua bataie este o EV (fig. 16)

e Trigeminie — fiecare a treia bataie este o EV (fig. 17)

¢ (Cuadrigeminie — fiecare a patra bataie este o EV (fig. 18)
¢ Cuplet — doud EV consecutive (fig. 19)

e TVNS (tahicardie ventriculara nesustinuta) — intre trei si treizeci

EV consecutive

Figura 33. Extrasistolie ventriculara: bigeminie
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Figura 34. Extrasistolie ventriculara: trigeminie
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Figura 35. Extrasistolie ventriculara: cvadrigeminie
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Figura 36. Extrasistolie ventriculara: cuplete
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Figura 37. Tahicardie ventriculara nesustinuta

TAHICARDIA ATRIALA

Tahicardia atriald este o aritmie cu impulsuri electrice care provin din
atrii. Tahicardia atriala poate fi rezultatul unuia sau al unei combinatii de
mecanisme care conduc la aritmie: activitate automatd, declansata sau rein-
trare. in unele cazuri, mecanismul riméane nedeterminat. Este utili clasifi-
carea tahicardiei atriale In doud grupe mari: macroreentranta sau focala.

Tahicardia atriala macroreentranta prototipica este un flutter atrial.
Flutterul atrial tipic apare din atriul drept intr-un circuit legat anterior de
inelul tricuspidian si posterior de crista terminalis si creasta Eustachiana.
Activitatea electrica se poate deplasa 1n sensul acelor de ceasornic sau in
sens invers acelor de ceasornic in acest circuit.

Etiologia:

Hipoxie

Boala pulmonara

Boala cardiaca ischemica

Stimulante: cocaina, cofeina, ciocolata, efedra
Alcool

Tulburari metabolice

Toxicitatea digoxinei

Tonul simpatic crescut.
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Criterii ECG:

Frecventa atriala > 100 b/min

Morfologie si axa anormala a undei P (de exemplu, inversate in deri-
vatii inferioare) din cauza originii ectopice

Unde P unifocale, identice

Linia de baza izoelectrica (spre deosebire de flutterul atrial)

Morfologie normald a QRS (cu exceptia cazului in care un bloc de
ramificatie a fasciculului preexistent, o cale accesorie sau o conducere
aberanta legata de frecventa).
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Figura 38. Tahicardie atriala focala

TAHICARDIA JONCTIONALA

Tahicardia jonctionald (T]) este consideratd a avea un mecanism
automat care provine din nodul atrioventricular distal, atunci cand exista
o conducere retrograda 1:1 pe calea rapida si apare atunci cand rata
nodului AV jonctional o depaseste pe cea a nodului sinusal. Aceasta situ-
atie apare atunci cand exista un automatism crescut in nodul AV cuplata
cu automatism scazuta in nodul sinusal.

Caracteristicile ECG ale TJ:

Complex Ingust; durata QRS < 120 ms (cu exceptia cazului in care este
un bloc de ramificatie preexistent sau o conducere aberanta legata de
frecventa)

Frecventa ventriculara de obicei 60 - 100 b/min

Undele P retrograde pot fi prezente si pot aparea inainte, in timpul sau
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dupa complexul QRS. Ele sunt de obicei negative in derivatii inferioare (11,
I11, aVF), In pozitive in aVR + V1

Disocierea AV poate fi prezentd cu frecventa ventriculara de obicei
mai mare decat frecventa atriala

Pot exista caracteristici ECG asociate cu efectul digoxinei sau toxici-
tatea digoxinei.

Cauzele ritmului jonctional:

Toxicitatea digoxinei (= cauza clasica a AJR)
Beta-agonisti, de ex. izoprenalina, adrenalina
Ischemie miocardica

Miocardita

Chirurgie cardiaca
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Figura 39. Tahicardie jonctionala

TAHICARDIE VENTRICULARA

Tahicardia ventriculara se referd la un ritm cardiac cu complexe QRS
larg — adica o durata QRS de peste 120 de milisecunde - care are originea
in ventriculi cu o frecventa mai mare de 100 de batai pe minut.

Acesta poate fi instabil din punct de vedere hemodinamic, provocand
hipotensiune arteriala severa si, prin urmare, poate pune viata in pericol.
Fibrilatia ventriculard, asistolia si moartea subita cardiaca pot aparea
imediat dupa tahicardia ventriculara daca nu se iau masuri imediate.
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Asadar, din punct de vedere clinic, tahicardia ventriculara se poate
manifesta prin acces de dispnee in repaos, de la stare generala rau pana la
sincopa. Obiectiv, se va determina zgomotele cardiace ritmice, diminuare,
dar cu o frecventd mai mare de 100 b/min, pulsul va fi slab si hipotensiune.

Tahicardia ventriculara poate aparea cu multe variatii ale morfologiei
QRS, in functie de locul in care isi are originea aritmia, ceea ce reprezinta
o provocare in a stabili diagnosticul la ECG.

Tahicardia ventriculara poate fi clasificata ca:

- TV sustinuta - este orice tahicardie ventriculara care dureaza mai

mult de 30 de secunde sau este simptomatica

- TV nesustinutd - dureaza mai putin de 30 de secunde si este asimp-

tomatica

Tahicardia ventriculara trebuie descrisa

- dupa tip (monomorfa sau polimorfa),

- durata (sustinuta sau nesustinutd) si

- frecventa cardiaca

Figura g40. Tahicardie ventriculara nesustinuta

Exemplu: TV monomorfa nesustinuta la o frecventa cardiaca de 220
b/min sau TV polimorfa sustinuta la o frecventa cardiaca de 250 b/min.

Din punct de vedere electrofiziologic, se poate descrie, de asemenea,
locatia din interiorul ventriculilor de unde provine TV. Acest lucru poate
fi determinat de morfologia complexului QRS. De exemplu, TV care are
o morfologie de bloc de ram stang a fascicolului Hiss, trebuie sa provina
undeva din ventriculul drept; acest lucru se datoreaza faptului ca poten-
tialul electric dureaza mult pentru a ajunge la ventriculul stang, similar
cu ceea ce se intdmpla cu un simplu bloc de ram stang a fascicolului Hiss.

TV polimorfa (Torsades de Pointes) este o forma de TV cu multiple
morfologii a QRS. VT polimorfa este cel mai bine tratatd cu magneziu
intravenos. Pacientii cu un interval QT prelungit au un risc mai mare
de a dezvolta TV polimorfa. Anularea medicamentelor incriminate, care
prelungesc intervalul QT si corectarea dezechilibrului de potasiu sau
calciu este cruciala.
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Figura 41. Tahicardie ventriculara polimorfa

Tahicardia ventriculara poate fi dificil de diferentiat de tahicardia
supraventriculara sau TSV cu complexe aberante. Criteriile Brugada
sunt utilizate cel mai frecvent pentru a diferentia aceste doua entitati - o
distinctie importanta din punct de vedere clinic. Daca este prezenta diso-
cierea AV, diagnosticul este TV. Reiterdm ca disocierea AV apare atunci
cand undele P sunt vazute la rate diferite decat complexele QRS.

Semnificatie clinica
TV poate afecta debitul cardiac si se poate manifesta cu hipotensiune
arteriald, colaps si insuficienta cardiaca acutd. Acest lucru se datoreaza
frecventei cardiace extreme si pierderii contractiei atriale coordonate.
Prezenta unei functii ventriculare deficitare preexistente este puternic
asociatda cu compromisul cardiovascular. Scaderea debitului cardiac
poate duce la scdderea perfuziei miocardice cu degenerare in fibrilatie
ventriculara
Recunoasterea prompta si initierea tratamentului (de exempluy,
cardioversie electricd) este necesara in toate cazurile de TV.
Clasificarea tahicardiei ventriculare se bazeaza pe:
1. Prezentare clinica
- stabil hemodinamic
- instabil hemodinamic - de exemplu hipotensiune arteriala,
durere in piept, insuficienta cardiacd, nivel scazut de constient
Aceasta este cea mai importanta clasificare din punct de vedere clinic
si influenteaza managementul imediat.
2. Durata
- Sustinut = Duratd > 30 de secunde sau necesitd interventie din
cauza compromisului hemodinamic
- Nesustinut = trei sau mai multe complexe ventriculare consecu-
tive, care se termind spontan in < 30 de secunde
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. Morfologie

Monomorfa

Polimorfa

Torsades De Pointes (polimorfa cu prelungire QT)
Tahicardie tractului de evacuare ventricular drept

Tahicardie fasciculara

VT bidirectional

Flutter ventricular

Fibrilatia ventriculara (FV)

Caracteristici clinice sugestive de TV

Varsta > 35 (valoare predictiva pozitiva de 85%)

Boala cardiaca structurala

Boala cardiaca ischemica

MI anterior

Insuficienta cardiaca congestiva

Cardiomiopatie

Antecedente familiale de moarte subita cardiaca (sugerand afectiuni
precum HOCM, sindromul QT lung congenital, sindromul Brugada sau
displazia ventriculara dreapta aritmogena care sunt asociate cu episoade
de TV)

Caracteristicile ECG ale TV monomorfa

Tahicardie cu complexa largi
Complexe QRS uniforme in fiecare derivatie - fiecare QRS este
identic (cu exceptia batailor de fuziune/captura)

Alte caracteristici ECG care sugereaza TV includ:

Complexe foarte largi (>160 ms)

Absenta morfologiei tipice BRD sau BRS

Abaterea extrema a axei (,axa nord-vest”)

Disocierea AV (undele P si complexele QRS la rate diferite)
Batai de captura - apar atunci cand nodul sinoatrial ,capteaza”
temporar ventriculii, In mijlocul disocierii AV, pentru a produce
un complex QRS de durata normala

Batai de fuziune - apar atunci cand o bataie sinusala si ventricu-
lara coincid pentru a produce un complex hibrid de morfologie
intermediara

Concordanta pozitiva sau negativa in toate derivatiile toracice,
adica derivatiile V1-6 prezinta complexe complet pozitive (R)
sau complet negative (QS), fara complexe RS observate
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¢ Semnul lui Josephson - Crestatura in apropierea nadirului undei S

¢ Semnul Brugada - Distanta de la debutul complexului QRS pana
la nadir-ul undei S este > 100 ms

¢ Complexe RSR’ cu o ,ureche stinga de iepure” mai Inalta.
Aceasta este cea mai specifica constatare in favoarea VT. Acest
lucru este in contrast cu BRD, unde urechea dreapta de iepure
este mai inalta.

Cauzele TV monomorfa:

Boala cardiaca ischemica

Cardiomiopatie dilatata

Cardiomiopatie hipertrofica

Boala Chaga (Tripanosomiaza)

Tineti minte, daca aveti indoieli, tratati ca VT!

1 IV I Fvi |l Vi

Figura 42. Tahicardie ventriculara monomorfa, sustinuta

FIBRILATIA ATRIALA

Fibrilatia atriald (FiA) este cea mai frecventa aritmie cronica, apare
atunci cand nodul sinusal isi pierde capacitatea de pacemaker natural
al inimii. Se caracterizeaza prin activitate electrica atriala neregulat3, cu
frecvente atriale de 400 pana la 600 de batdi pe minut. Deoarece frec-
venta atriala este atat de rapida, iar potentialele de actiune produse sunt
de o amplitudine atat de micd, undele P nu vor fi vazute pe ECG la paci-
entii cu fibrilatie atriala.
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Datorita faptului ca nu toate potentialele de actiune atriale sunt
conduse prin nodul atrioventricular, rata ventriculara nu este, de
asemenea, de 400 pana la 600 bpm, ci mai degraba in jur de 100
pana la 200 bpm. Gradul in care potentialele de actiune pot traversa
nodul AV catre ventriculi este variabil si redus de medicamentele care
blocheaza AV.

Deoarece nodul AV este refractar intermitent (dar nu in mod regulat),
complexele QRS care sunt produse atunci cand un potential de actiune
atrial ajunge la ventriculi vor apdrea intr-o manierd ,neregulat neregu-
latd”, deoarece nu exista un model pentru frecventa lor. Acest lucru este
descris in mod obisnuit ca intervale RR variabile.

Frecventa ventriculara este de obicei este rapida, cu exceptia cazului
in care pacientul ia medicamente pentru blocarea nodului AV, cum ar fi
beta-blocante sau blocante ale canalelor de calciu non-dihidropiridine.
Uneori undele fibrilatorii pot sa nu fie detectate.

Simptomele FiA reflectd pe de o parte pierderea activitatii meca-
nice atriale (contractie atriald), iar pe de alta parte, frecventa cardiaca
ventricularad rapida, ambele putand reduce capacitatea de a creste debitul
cardiac si, in special atunci cand FiA apare in cadrul altor boli cardiace,
pot duce la insuficienta cardiacd congestiva. In plus, FiA este asociatd cu
un risc crescut de tromboembolism sistemic si accident vascular cerebral.

Din punct de vedere clinic, fibrilatia atriald este clasificata in paroxis-
mal3, persistenta si permanenta.

Etiologia:

¢ Embolie pulmonard, boald pulmonara cronica, postoperator, peri-
cardita

¢ (Cardiomiopatia ischemica, idiopatica (,fibrilatie atriala solitara”),
linie intravenoasa centrala (in atriul drept)

¢ Boala valvulara reumatica (in special stenoza mitrala sau insufici-
enta mitrala)

¢ Anemie, alcool (,inima de vacantd”), varstda Inaintatd, tonus
autonom (fibrilatie atriald mediata vagal)

¢ Hipertiroidism

¢ Hipertensiune arteriala, electrocutare

¢ Apnee In somn, sepsis, interventii chirurgicale

Simptomele FiA se refera fie la palpitatii cauzate de contractiile nere-

gulate ale inimii, fie 1a IC cu debit cardiac global scazut, asa ca dispnee de
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efort sau in repaos, ortpnee, edeme periferice. Daca FiA apare in asociere
cu o boala cardiaca structurald, reducerea debitului cardiac poate provoca
hipotensiune arteriald, ameteli si chiar sincopa (pierderea constientei).

Rezultatele examenului cardic pot sa difere in functie de frecventa
ventriculard, durata FiA si alti factori. La auscultatie, zgomotele cardiace
sunt absolut neregulate si deobicei cu frecventa crescuta. Nu se va deter-
mina niciodatd zgomotul cardiac S4 in timpul FiA, deoarece acest zgomot
cardiac este produs de contractia atriala cu un ventricul stang necom-
pliant. Totodata, la acesti pacienti se va determina deficitul de puls, care
reprezinta diferenta dintre frecventa contractiilor cardiace determinate
la auscultatia cordului si frecventa pulsatiilor determinate la palparea
unei artere periferice, In mod obisnuit artera radiala.

Caracteristici ECG ale fibrilatiei atriala

- nu vor fi detectate unde P vizibile
- prezenta undelor , f” mici
- complexe QRS de tip neregulat-neregulat.
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Figura 43. Fibrilatie atriala bradiforma
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Figura 45. Fibrilatie atriala tahiforma
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FLLUTER ATRIAL

Flutterul atrial este similar cu fibrilatia atriala prin faptul ca ritmul isi
are originea din atriu si provoaca o tahicardie complexa, care implica risc
tromboembolic.

Flutterul atrial tipic rezulta printr-un circuit de reintrare in jurul valvei
tricuspidiene si prin istmul cavo-tricuspidian. Acest lucru face din punct
de vedere anatomic ablatia mult mai usoara decat in fibrilatia atrial3, care
are loc In venele pulmonare. Frecventa atriala in timpul flutterului atrial
variaza de la 250 la 350 de batai pe minut, mai lent decat 400 panala 600
bpm observate in fibrilatia atriala. Frecvent, apare un raport de condu-
cere de 2:1, rezultand o frecventa ventriculara de 150 b/min.

Etiologia flutterului atrial este similar cu ce din fibrilatia
atriala:
¢ Embolie pulmonard, boald pulmonara cronica, postoperator, peri-
cardita
e Cardiomiopatia ischemica, idiopatica (,fibrilatie atriala solitara”),
linie intravenoasa centrala (In atriul drept)
¢ Boala valvulara reumatica (in special stenoza mitrala sau insufici-
enta mitrala)
e Anemie, alcool (,inima de vacantd”), varstd Inaintatd, tonus
autonom (fibrilatie atriald mediata vagal)
e Hipertiroidism
¢ Hipertensiune arteriala, electrocutare
e Apnee In somn, sepsis, interventii chirurgicale
in cazul futterului atrial, spre deosebire de fibrilatia atriala, s-a
observat ca apneea obstructiva in somn este prezenta la aproximativ 40%
dintre pacienti.

Simptome

Simptomele flutterului atrial se refera la frecventa cardiaca tahicar-
dica, care se manifesta prin palpitatii, manifestari ce deriva din scaderea
debitului cardiac global, ducand la insuficientd cardiacd congestiva. In
cazul in care este prezentd hipotensiunea arteriald pacientii vor acuza
ameteli sau chiar sincopa.
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Figura 46. Flutter atrial 2:1
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Figura 47. Flutter atrial 3:1
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Figura 48. Flutter atrial cu conducere 4:1
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Figura 49. Flutter atrial 5:1
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FIBRILATIA VENTRICULARA

Fibrilatia ventriculara (FiV) este cel mai important ritm de stop
cardiac socabil. Este invariabil fatal, cu exceptia cazului in care suportul
vital avansat este instituit rapid.

Cauzele fibrilatiei ventriculare (FV)
Cardiace

Ischemie/infarct miocardic

Cardiomiopatie (dilatatd, hipertrofica, restrictiva)

Canalopatii de ex. QT lung (dobandit/congenital) provocand TV
polimorfa -> FV si sindromul Brugada

Stenoza aortica

Disectia aortica

Miocardita

Tamponada cardiaca

Traumatism contondent al cordului (Commotio Cordis)

Pulmonare

Pneumotorax sub tensiune

Embolie pulmonara
Hipertensiunea pulmonara primara
Apneea In somn

Bronhospasm

Aspiratie

Toxic si metabolic

Medicamente (de exemplu, verapamil la pacientii cu FiA+WPW)

Prelungirea intervalului QT indusa de medicamente cu torsada varfu-
rilor

de mediu

Socuri electrice, inec, hipotermie

Sepsis

Neurologic

Convulsii
Atac cerebrovascular
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Semnificatia clinica a FiV

Asa cum a fost mentionat mai sus, fibrilatia ventriculara este cel mai
important ritm de stop cardiac socabil. Ventriculii Incearca brusc sa se
contracte la viteza de pana la 500 b/min. Aceastd activitate electrica
rapida si neregulata face ca ventriculii sa nu se poata contracta intr-o
maniera sincronizata, ducand la pierderea imediata a debitului cardiac.
Inima nu mai este o pompa eficienta.

Daca nu se instituie rapid suportul vital avansat, acest ritm este inva-
riabil fatal.

Fibrilatia ventriculard prelungita are ca rezultat sciderea amplitu-
dinii formei de und3, de la FiV grosiera initiala la FiV fina, degenerand in
cele din urma in asistola din cauza epuizarii progresive a depozitelor de
energie miocardica.

Caracteristice ECG

Deviatii neregulate haotice de amplitudine variabila

Nu exista unde P identificabile, complexe QRS sau unde T
Rata de la 150 la 500 pe minut

Amplitudinea scade cu durata (FV grosiera -> FV fina)

Couriesy of Jason E. Roodiger, CCT, CRAT
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Figura 50. Fibrilatie ventriculara
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FLLUTER VENTRICULAR

Flutterul ventricular reprezinta forma extrema de tahicardie ventricu-
lara cu pierderea activitatii electrice organizate.

Este asociat cu stare de compromisa hemodinamic rapid si profund.
De obicei, de scurta durata din cauza progresiei catre fibrilatie ventricu-
lard. Ca si in cazul fibrilatiei ventriculare, este necesara initierea rapida a
suportului vital avansat.
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Figura 51. Flutter ventricular

Criterii ECG pentru flutterul ventricular

Unda sinusoidala continua

Nu existd unde P identificabile, complexe QRS sau unde T
Rata de obicei > 200 de batai/min

Aspectul tipic al flutterului ventricular:

traseul ECG arata identic atunci cand este rasturnat.
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Intrebari de autoevaluare

1. Care este cea mai veridicd interpretare a ECG-ului de mai jos:

ER SRR EDT 14 05 20-JAM 05 ORDER

Raspunsuri:

Ritm atrial ectopic

Extrasistole atriale cu complexe aberante
Extrasistole ventriculare cu patern de bigeminie
Pacing ventricular

OO wr

2. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului

de mai jos?
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Raspunsuri:

Semne pentru dilatarea atriului stang
Absenta progresiei undei R

Bloc atrioventricular de gradul I

. Toate de mai sus

oo w>

3. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului
de mai jos?
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Raspunsuri:

A. Ritm atrial ectopic

B. Devierea axului electric spre stanga
C. Bloc atrioventricular de gradul I

D. Toate de mai sus
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VII. DEREGLAREA CONDUCTIBILITATII

CONUTAEWDN R

Blocul sinoatrial

Blocul intraatrial

Blocul atrioventricular gr I

Blocul atrioventricular gr I1

Blocul atrioventricular gr II1

Blocul de ramura dreapta a fascicolului Hiss
Blocul de ramura stanga a fascicolului Hiss
Hemiblocul anterior

Hemiblocul posterior

10. Blocul bifascicular
11. Blocul trifascicular

BLOCUL SINOARTRIAL

Blocul sinoatrial se datoreaza propagarii esuate a impulsurilor dincolo
de nodul SA.
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Figura 52. Bloc sinoartrial gr I

Baza anatomica

Nodul SA este format din doua grupuri principale de celule:

Un nucleu central de celule stimulatoare cardiace (celule P) care
produc impulsurile sinusurilor.

Un strat exterior de celule de tranzitie (celule T) care transmit
impulsurile sinusurilor in atriul drept.
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Disfunctia nodului sinusal poate rezulta din:

- Esecul celulelor P de a produce un impuls. Acest lucru duce la pauze
ale sinusurilor si oprirea sinusurilor.

- Esecul celulelor T de a transmite impulsul. Aceasta duce la blocarea
de iesire sino-atriala.

Modele de conducere

Modelele de conducere in blocul SA sunt identice cu diferitele tipuri
de bloc AV. Cu toate acestea, deoarece impulsul sinusal initial nu este
vizibil pe ECG, relatia dintre generarea si transmiterea impulsului trebuie
dedusad numai din undele P (analog cu examinarea doar a undelor R din
blocul AV).

Nota! Doar blocul SA de gradul II poate fi diagnosticat din ECG cu
12 derivatii.

Cauzele blocului sinoatrial

Boala nodului sinusal

Tonus vagal crescut (sportivi)

Stimulare vagala (chirurgie, durere)

Infarct miocardic inferior

Miocardita

Medicamente: digoxinad, beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu,
amiodarona.

Bloc SA de gradul I-reprezinta intarzierea intre generarea impulsului
si transmiterea catre atriu. Aceastda anomalie nu este detectabila pe ECG
de suprafata.

Bloc SA de gradul II, tip I (Wenckebach)= Prelungirea progresiva
a intervalului dintre generarea si transmiterea impulsului, culminand cu
esecul transmisiei.

I
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Figura 53. Bloc sinoatrial gr II

Intervalul de transmisie care se prelungeste treptat impinge undele P
succesive mai aproape. Aceasta are ca rezultat gruparea complexelor P-QRS.
Pauzele datorate scdderii undelor P apar la sfarsitul fiecarui grup.
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Intervalul P-P se scurteaza progresiv inainte de scaderea undei P.

Acest model este usor confundat cu aritmia sinusala.

Bloc SA de gradul ], tip II= Unde P scazute intermitente cu un interval
constant intre generarea impulsului si depolarizarea atriala.

Acest model este echivalentul lui Mobitz IL.

Nu exista gruparea de complexe P-QRS.

Undele P intermitente ,cazute” din ritm, in timp ce undele P ulterioare
ajung ,la timp”.

Pauza din jurul undei P cazute este un multiplu exact al intervalului
P-P precedent.

Bloc SA de gradul III= Niciunul dintre impulsurile sinusurilor nu este
condus catre atriul drept.

Exista o absenta completd a undelor P.

Debutul blocului SA de gradul 3 poate produce pauze lungi sinusale
sau stop sinusal (poate duce la asistolie fatald).

Ritmul poate fi mentinut printr-un ritm de evadare jonctional.

Blocul de iesire SA de gradul trei nu se distinge de stopul sinusal din
cauza insuficientei celulelor stimulatorului cardiac. Poate fi diagnosticat
doar cu un electrod la nodul sinusal in timpul evaludrii electrofiziologice.

BLOCUL INTRAATRIAL (BIA)

Diagnosticul BIA se bazeaza pe detectarea intarzierii conducerii impul-
sului electric intre AD si AS. Blocurile intraatriale sunt localizate in zona inalt/
medie a septului, In special aproape de zona fasciculului Bachmann, dar si in
unele parti ale atriului drept si dincolo de septul interatrial sau atriul stang.

Blocul intraatrial este o entitate separata de marirea atriului stang.
Cu toate acestea, cele doud conditii sunt adesea asociate ceea ce poate
fi suspectat daca sunt prezente forte terminale negative ale undei P in
derivatia V1.

Exista implicatii importante legate de prezenta bloculuyi intraatrial.
Acestea sunt frecvent asociate cu aritmii supraventriculare (in special
FA), accident vascular cerebral si tulburari cognitive.

Criterii ECG:

- pentru BIA de gradul [, durata a undei P =2 120 ms.

- pentru blocul de gradul 1], unda P este de asemenea prelungita, dar
cea de-a doua parte a undei P In derivatiile inferioare devine nega-
tiva datorita activarii retrograde a AS (P # in derivatiile II, I1I si aVF).
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Figura 54. Bloc intraatrial

BLOCUL ATRIOVENTRICULARGgr I(BAV grI)

Blocul nodului atrioventricular de gradul I apare atunci cand condu-
cerea prin nodul AV este Incetinita, Intarziind astfel timpul necesar pentru
ca potentialul de actiune sa calatoreasca de la nodul sinoatrial prin nodul
AV si la ventriculi. Cel mai important indiciu al BAV de gradul I este un
interval PR prelungit pe ECG.

Cauzele blocului cardiac de gradul I

Ton vagal crescut

Antrenament atletic

IM inferior

Interventie pe valva mitrala

Miocardita (de exemplu, boala Lyme)

Tulburari electrolitice (de exemplu, hiperkaliemie)

Medicamente de blocare a ganglionilor AV (beta-blocante, blocante ale
canalelor de calciu, digoxind, amiodarona)

Poate fi o varianta normala

Semnificatie clinica
Blocul atrioventricular de gr [ poate fi o constatare izolatd, aceasta este

o entitate benigna care nu provoaca instabilitate hemodinamica respectiv
nu sunt relatate careva simptome specifice, si nu necesita nici un trata-
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ment. Cu toate acestea, poate fi un indicator al progresiei blocului AV de
grad mai mare in viitor si, in functie de intervalul PR, medicamentele de
blocare AV pot fi evitate.

Criterii ECG pentru BAV gr 1

- Interval PR > 200 ms (cinci patrate mici)

- Existd intarziere, fara intrerupere, a conducerii de la atrii la ventriculi

- Blocul cardiac de gradul I ,marcat” este prezent daca intervalul PR
> 300 ms

- Existd un raport de 1/1 intre undele P si complexele QRS in blocul
AV de gradul 1

1 avF i Vi

Figura 55. Bloc atrioventricular gr I

BLOCUL ATRIOVENTRICULAR gr II

Blocul atrioventricular de gradul doi apare un esec variabil de condu-
cere prin nodul AV, astfel incat unele unde P pot sa nu fie urmate de un
complex QRS. Sunt cunoscute 2 forme ale acestuia: Mobitz I si Mobitz II.

Spre deosebire de blocul nodal AV de gradul I, nu se mentine un raport
1:1 intre unda P si complexul QRS.

Blocul AV gradul II de tip I este caracterizat In mod specific printr-o
intarziere crescanda a conducerii nodale AV pana cand impulsul elec-
tric nu este condus prin nodul AV. Aceasta este vazuta ca o prelungire
progresiva a intervalului PR cu fiecare bataie pana cand o unda P nu este
condusa. Existd un interval R-R neregulat. Uneori, cand blocul este consis-
tent, se spune ca complexele QRS demonstreaza ,bataie de grup”.

Nu indica neaparat o boala de conducere intrinseca si rareori necesita
implantarea unui stimulator cardiac.

Poate fi cauzat de medicamente care blocheaza nodul AV sau de cres-
terea tonusului vagal. Ischemia nodului AV in timpul unui IM inferior
poate provoca, de asemenea, blocuri nodale AV.
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Retineti c3, daca fiecare a doua unda P nu este condusa, nu va fi sufi-
cient timp pentru a vedea prelungirea PR. Acesta se numeste bloc AV 2:1,

ﬂ — /\_,_jrf\.\_JL
1 VR ; V4
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Figura 56. Bloc atrioventricular gr Il tip I

Mecanism

Mobitz I se datoreaza de obicei blocului de conducere reversibil la
nivelul nodului AV. Celulele nodale AV care functioneaza defectuos tind
sa oboseasca progresiv pana cand nu reusesc sa conduca un impuls.

Cauzele fenomenului Wenckebach

Medicamente: beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu, digoxina,
amiodarona

Tonus vagal crescut (de exemplu, sportivi)

IM inferior

Miocardita

In urma unei interventii chirurgicale cardiace (repararea valvei
mitrale, repararea tetralogiei Fallot)

Semnificatie clinica
Mobitz I este de obicei un ritm benign, care provoaca tulburari hemo-

dinamice minime si cu risc scazut de progresie la blocul cardiac de gradul
trei. Pacientii asimptomatici nu necesita tratament. Pacientii simptoma-
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tici raspund de obicei la atropina. Stimularea permanenta este rareori
necesara.

Simptome asociate BAV gr Il Mobitz I sunt ameteli, vertije, fatigabili-
tate In timpul efortului fizic si palpitatii.
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Figura 57. Bloc atrioventricular gr II tip I

Definitia ECG a blocului Mobitz I (fenomenul Wenckebach)

Prelungirea progresiva a intervalului PR culminand cu o unda P necondusa
Intervalul PR este cel mai lung imediat fnainte de ritmul scazut
Intervalul PR este cel mai scurt imediat dupa ritmul scazut

Alte caracteristici:

Intervalul P-P ramane relativ constant

Cea mai mare crestere a duratei intervalului PR este de obicei Intre
prima si a doua batai ale ciclului

Intervalul RR se scurteaza progresiv cu fiecare bataie a ciclului

Modelul Wenckebach tinde sa se repete in grupurile P:QRS cu rapoarte
de 3:2, 4:3 sau 5:4.

Mobitz II

In cazul blocului AV gradul II de tip II (alias blocul AV Mobitz Tip II),
nodul AV devine complet refractar la conducere pe o baza intermitenta.

De exempluy, trei unde P consecutive pot fi urmate de un complex
QRS, dand ECG-ului un aspect normal, apoi a patra unda P poate sa nu
fie urmata brusc de un complex QRS, deoarece nu conduce prin nodul AV
catre ventriculi.

Intervalul PR poate fi normal sau prelungit, totusi este constant in
lungime, spre deosebire de blocul AV de gradul II Mobitz [ (Wenckebach)
in care intervalul PR se prelungeste progresiv pana cand o unda P nu este
condusa.
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Blocul AV gradul Il de tip Il indica o boala semnificativa de conducere in
sistemul His-Purkinje si este ireversibil (nu este supus tonusului autonom
sau medicamentelor de blocare AV). Acesta este un factor distinctiv foarte
important in comparatie cu blocul AV gradul II de tip I. Din acest motiv,
fiecarui pacient cu bloc AV gradul II de tip 11 1i este indicat implantarea un
stimulator cardiac permanent.

Mecanism

Mobitz II se datoreaza de obicei esecului conductiei la nivelul siste-
mului His-Purkinje, sub nodul AV. In timp ce Mobitz I se datoreazi de
obicei unei suprimari functionale a conducerii AV (de exemplu, din cauza
medicamentelor, ischemie reversibilda), Mobitz Il este mai probabil sa se
datoreze leziunilor structurale ale sistemului conducator (de exemplu,
infarct, fibroza, necroza)

Pacientii au In mod obisnuit un bloc preexistent de ram stang al fasci-
colului Hiss sau bifascicular, iar blocul AV de gradul Il este produs de
esecul intermitent al fasciculului ramas (,blocul de ramuri laterale”)
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Figura 58. Bloc atrioventricular gr II tip II
In aproximativ 75% din cazuri, blocul de conducere este situat distal
de fascicolul Hiss, producand complexe QRS largi.

n restul de 25% din cazuri, blocul de conducere este localizat in cadrul
fasciculului Hiss 1n sine, producand complexe QRS inguste.
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Cauzele Mobitz II

IM anterior (din cauza infarctului de sept cu necroza a ramurilor
manunchiului)

Fibroza idiopatica a sistemului de conducere (boala Lenegre-Lev)

Chirurgie cardiacd, in special interventia chirurgicala care are loc in
apropierea septului de ex. repararea valvei mitrale

Afectiuni inflamatorii (febra reumatica, miocarditd, boala Lyme)

Autoimuna (LES, scleroza sistemica)

Boala miocardica infiltrativa (amiloidoza, hemocromatoza, sarcoidoza)

Hiperkaliemie

Medicamente: beta-blocante, blocante ale canalelor de calciu, digoxin3,
amiodarona.

Semnificatie clinica

Mobitz II este mult mai probabil decat Mobitz I sa fie asociat cu stare
compromisa hemodinamic, bradicardie severa si progresie la blocul
cardiac de gradul III.

Debutul instabilitdtii hemodinamice poate fi brusc si neasteptat,
provocand sincopa (atacuri Stokes-Adams) sau moarte subita cardiaca.

Riscul de asistola este de aproximativ 35% pe an

Mobitz Il impune internarea imediata pentru monitorizare cardiaca,
stimulare temporara de rezerva si, in cele din urma, inserarea unui stimu-
lator cardiac permanent.

Caracteristici ECG:

- unde P intermitente neconduse fara prelungirea progresiva a inter-
valului PR

- Intervalul PR in batdile conduse ramane constant

- Undele P ,trec” cu o ratd constanta

- Intervalul RR care Inconjoara ritmul (batdi) renuntat(e) este un
multiplu exact al intervalului RR precedent (de exemplu, dublu
intervalul RR precedent pentru o singura bataie scazutd, triplu
pentru douad batai scazute etc.)
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BLOCUL ATRIOVENTRICULAR gr III

Blocul atrioventricular de gradul trei, cunoscut si sub denumirea de
bloc cardiac complet, apare atunci cand niciun potential de actiune nu
trece prin nodul AV.

Astfel, undele P (depolarizarile atriale) nu au nicio legatura cu comple-
xele QRS (depolarizarile ventriculare), adica undele P apar intr-o rata si
complexele QRS cu alta. Aceasta se numeste , disocierea AV”.

In aceasti situatie, ventriculii nu vid niciodati potentialele de actiune
care provin din atrii si compenseaza producand propriile potentiale de
actiune. Cu toate acestea, ventriculii nu sunt capabili sd creeze potentiale
de actiune intr-un ritm rapid. Aceasta inseamna ca frecventa ventriculara
(complexele QRS) este lenta (in jur de 30 pana la 40 bpm), iar frecventa
atriala (undele P) este mai rapida decat frecventa ventriculara (aproxi-
mativ 60 pana la 100 bpm).
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Figura 60. Bloc atrioventricular gr III
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Blocul cardiac complet este de obicei simptomatic din cauza ratelor
ventriculare lente. Aceste simptome includ oboseald, dispnee, ameteli,
sincopa sau chiar moarte subitd. Deoarece boala de conducere intrinseca
a sistemului His-Purkinje este cauza blocului AV de gradul III (nu tonusul
autonom sau medicamentele de blocare AV), ritmul este de obicei irever-
sibil si este indicat un stimulator cardiac permanent in mod urgent.

Cauzele blocului cardiac complet

Cauzele sunt aceleasi ca si pentru blocul cardiac de gradul II Mobitz I si
Mobitz II. Cele mai importante etiologii sunt:
- Infarct miocardic inferior
- Medicamente de blocare a ganglionilor AV (de exemplu, blocante
ale canalelor de calciu, beta-blocante, digoxina)
- Degenerarea idiopatica a sistemului de conducere (boala Lenegre
sau Lev), provocand adevarat bloc trifascicular.

Caracteristicile ECG ale blocului cardiac complet

- Bradicardie severa datorita absentei conducerii AV
- ECG demonstreaza disociere AV completd, cu frecvente atriale si
ventriculare independente

BLOCUL DE RAM DREPT A FASCICOLULUI HISS

Blocul de ram drept a fascicolului Hiss (BRD) reprezinta activarea
intarziata a ventriculului drept, deoarece depolarizarea provine din
ventriculul stang prin sept. Aceasta produce o unda R secundara (R’) in
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Figura 61. Bloc de ram drept a fascicolului Hiss
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derivatiile precordiale si o unda S largd, neclara in derivatiile laterale.
Activarea normala a ventriculului stang inseamna ca axa cardiaca ramane
normald in BRD izolat.

Cauzele blocului de ramura a fascicolului drept:

Hipertrofie ventriculara dreaptd / cor pulmonar

Embolie pulmonara

Boala cardiaca ischemica

Boala cardiaca reumatica

Boala cardiaca congenitala (de exemplu, defect septal atrial)

Miocardita

Cardiomiopatie

Boala Lenégre-Lev: boald degenerativa primara (fibroza) a sistemului
conducator

Criteriile ECG pentru un bloc de ramura drepta includ urma-
toarele:

— Durata QRS mai mare de 120 milisecunde

- Complexul rsR’, model ,ureche de iepuras” in derivatiile precor-
diale anterioare (derivatii V1-V3)

- Unde S neclare in derivatiile I, aVL si frecvent V5 si V6.

Figura 62. Morfologia complexului QRS in derivatia V1
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Figura 63. Morfologia complexului QRS in derivatia I

80



Nota! BRD se considera incomplet in caz ca pe ECG se va determina
prezenta complexul rsR’, Insa durata va fi mai mica de 120 milisecunde.

BLOCUL DE RAM STANG A FASCICOLULUI HISS

Blocul de ram stang a fasciculului Hiss (BRS) apare atunci cind condu-
cerea electrica nu poate trece prin fasciculul stang si in schimb se depla-
seaza in jos pe fasciculul drept.

Impulsul electric ajunge apoi la ventriculul stAng din ventriculul drept
direct prin miocite, ceea ce este un proces lent. Acest lucru duce la largirea
complexului QRS. Aproximativ 50% din blocurile de ramura stanga sunt
asociate cu boli structurale ale inimii, in timp ce cealaltd jumatate sunt
idiopatice sau din cauza fibrozei sistemului de conducere cardiaca care
apare In timpul procesului de imbatranire.

Cauzele blocului de ramura stinga a fascicolului Hiss

Stenoza aortica

Boala cardiaca ischemica

Hipertensiune arteriala

Cardiomiopatie dilatata

IM anterior

Boala Lenégre-Lev: boald degenerativa primara (fibroza) a sistemului
conducator

Hiperkaliemie

Toxicitatea digoxinei

Criteriile ECG pentru un bloc de ramura stanga includ:

Durata QRS > 120 ms.

Absenta undei Q in derivatiile I, V5 si V6.

Unda R monomorfa in I, V5 si V6.

Deplasarea undelor ST si T opusa deviatiei majore a complexului
QRS.

Nota: BRS incomplet este prezent dacd durata QRS este intre 100 ms
si 119 ms si sunt indeplinite criteriile de la numerele 2, 3 si 4 din cele de
mai sus.

0 modalitate simpla de a diagnostica blocul de ramura stanga a fasci-
culului Hiss pe un ECG cu complex QRS largit (> 120 ms) ar fi sa se uite la
derivatia V1.
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Daca complexul QRS este largit si deviat in jos in derivatia V1, este
prezent un bloc de ramura stanga.

Daca complexul QRS este largit si deviat in sus in derivatia V1, este
prezent un bloc de ramura dreapta.

BLOC FASCICULAR ANTERIOR STANG (BFA)

Blocul de fascicul anterior stang, cunoscut si sub numele de hemibloc
anterior stang, apare atunci cand fasciculul anterior al ramului stang nu
mai este capabil sa conduca potentialele de actiune.

Criteriile ECG pentru a diagnostica hemiblocul anterior de

ram stang pe ECG includ:

Devierea axei spre stanga de cel putin -45 de grade

Prezenta unui complex qR in derivatia I si a unui complex rS in deri-
vatia 11

De obicei, un complex rS in derivatia II si Il (uneori si aVF)

Figura 64. Hemibloc anterior stang

BLOCUL FASCICULAR POSTERIOR STANG

Un bloc fascicular posterior stdng — cunoscut si ca hemibloc posterior
stang— apare pe ECG atunci cand fasciculul posterior al ramului fascicul
stang nu mai este capabil sa conduca potentialele de actiune.

Acest lucru este mult mai putin frecvent decat un bloc fascicular ante-
rior stang, deoarece fasciculul posterior este mult mai putin distribuit;
astfel, o cantitate mare de tesut miocardic trebuie lezata pentru a bloca
fasciculul posterior.
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Criteriile ECG pentru a diagnostica hemiblocul posterior

de ram stang:

Devierea axei electrice spre dreapta de 90-180 grade

Prezenta unui complex qR 1n derivatia III si a unui complex rS in deri-
vatia |

Absenta dilatarii atriului drept si/sau hipertrofie ventriculara dreapta.

Figura 65. Hemibloc posterior stang

BLOCUL BIFASCICULAR

Un bloc bifascicular pe ECG este definit prin combinatia unui bloc de
ramura dreapta si fie un hemibloc anterior stang, fie un hemibloc poste-
rior stang.

Atunci cand aceasta asociere apare, exista probabilitate unei defici-
ente de conducere semnificativa si exista riscul pentru grade mai mari de
bloc atrioventricular In viitor.

Implicatii clinice

Pacientii cu bloc bifascicular si sincopa sau presincopa ar trebui inter-
nati pentru monitorizare si inserarea probabila a stimulatorului cardiac
(clasa II)

Blocul bifascicular asimptomatic cu bloc AV de gradul I nu este o indi-
catie pentru stimulare (clasa III)

Nota: Un bloc bifascicular este legat de un bloc trifascicular, care
include si un bloc AV de gradul L. Chiar daca incorect din punct de vedere
tehnic, nodul AV in aceasta situatie este considerat al treilea fascicul.
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Figura 66. Bloc bifascicular: bloc de ram drept+hemibloc anterior
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Figura 67. Bloc bifascicular: bloc de ram drept+hemibloc posterior

Blocul bifascicular poate aparea ca parte a cardiomiopatiei ischemice
sau ca parte a degenerarii normale a sistemului de conducere (boala Lev).
Desi declaratia stiintifica a Colegiului American de Cardiologie/Asociatia
Americana a Inimii din 2009 privind interpretarea ECG nu recomanda
utilizarea termenilor ,bifascicular” sau ,trifascicular”, acestia sunt folositi
in continuare.
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Blocul trifascicular este o denumire gresitd, deoarece nodul AV in
sine nu este un fascicul. Un bloc trifascicular este un precursor al blocului
cardiac complet. In timp ce un bloc trifascicular in sine nu necesita nici un
tratament, dozele mari de agenti de blocare AV ar trebui evitate.
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Figura 68. Bloc trifascicular: BAV gr I + bloc de ram drept +
hemibloc anterior

Implicatii clinice
Pacientii cu bloc trifascicular adevarat (bloc AV de gradul trei asociat)
vor necesita inserarea stimulatorului cardiac

Cauzele principale:

Boala cardiaca ischemica (40-60%)

Boala cardiaca structurala (asociere 50-80%)
Stenoza aortica

IM anterior

Boala Lenégre-Lev

Boala cardiaca congenitala

Hiperkaliemie (se poate rezolva medicamentos)
Toxicitatea digoxinei
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Intrebari pentru autoevaluare

1. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului
de mai jos?
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Raspunsuri

Bloc de ram drept a fascicolului Hiss
Ritm sinusal cu extrasistole atriale
Bloc atrioventricular de gradul 11
Dieverea axului electric spre dreapta

O W

2. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului
de mai jos?
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Raspunsuri

Bloc de ram drept a fascicolului Hiss

Hemibloc anterior de ram stang a fascicului Hiss
Bloc atrioventricular de gradul I

Toate de mai sus

OO0 Wz

3. Care dintre urmatoarele este cea mai buna interpretare a ECG-ului

de mai jos?

b o i
l

v

Raspunsuri
A. Dilatarea atriului stang
B. Progresia slaba a undei R

C. Ritm sinusal cu bloc atrioventricular gr
D. Toate de mai sus
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