riziopatologia
cordulul sl eirculatiel
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rlomeostazia clirculatorie

se mentine prin mecanisme complexe
de reglare nervoase, umorala si
hormonala, care asigura aprovizionarea
celulelor organismului cu oxigen, apa,
vitamine si substante nutritive,
indepartand COZ2 si produsii rezultat;
din procesele metabolice.



Tic) | clrculatorie
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In

prezinta o stare, in care sistemul
cardiovascular nu asigura nivelul
necesar al irigatiei cu sange a
organelor si tesuturilor cu oxigen si
substrate nutritive precum si inlaturarea
din tesuturi a dioxiduluide carbon si altor
metaboliti.



In functie de factorul patogenetic principal se
disting urmatoarele tipuri de tulburari circulatorii

= tulburari circulatorii ca urmare a insuficientei

cardiace;

= tulburari circulatorii ca urmare a insuficientei

vasculare;

= tulburari circulatorii ca urmare a diminuarii returului

de sange spre inima;



este o forma tipica a patologiei determinata
de incapacitatea cordului de a asigura
debitul sanguin necesar acoperirii cerintelor
metabolice curente ale organismului.



particularitatile organizarii
miofibrilelor foarte bogate in
mitocondrii in jurul
cavitatilor cardiace,
asigurand o eficienta
maxima in timpul
contractiilor.

existenta unui sistem
excitoconductor propriu
care asigura automatismul
cardiac.



http://education.yahoo.com/reference/gray/subjects/subject?id=138#i501
http://education.yahoo.com/reference/gray/subjects/subject?id=138#i501
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bumin) Lipoprotein

-depozit de material energetic in
miocard reprezentat de

poate utiliza ca sursa
de energie glucoza, acidul piruvic,
acidul lactic, acizii grasi, corpii cetonici,
aminoacizii in conditii de

Energia necesara contractiei miocardului
este asigurata in proportie de prin aciz
grasi, prin lactat si piruvat, iar diferente
prin utilizarea de glucoza, corpi cetonici i
aminoacizi.



http://www.jci.org/content/vol115/issue3/images/large/JCI0524405.f1.jpeg
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a) factori cardiaci

-procese patologice in miocard (hipertrofie compensatorie,
inflamatie, distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);

o - procese patologice in endocard (defecte congenitale,
inflamatie, sclerozare, stenozarea orificiilor, deformarea si
insuficienta velvelor);

= - procese patologice in pericard si consecintele acestora
(pericardita, tamponada, sclerozarea, calcificarea);

o - procese patologice in vasele coronariene (ateroscleroza,
dereglarile tonusului vascular, tromboza, embolie);

0 - procese patologice in miocardul conductor si consecintele
acestora (inflamatie, distrofie, ischemie, infarct, sclerozare);



b) factorii extracardiaci

- procese patologice in sistemul nervos central
(emotii negative frecvente, suprasolicitarea si epuizarea
sistemului nervos);

_ - procese patologice in glandele endocrine (hiper- sau
hiposecretia tiroidiana, suprarenaliana);

- procese patologice in sistemul sanguin (modificarile
volumului, compozitiei si proprietatilor reologice ale
sangelui);

- procese patologice in aparatul respirator (inflamatie,
emfizem pulmonar, pneumoscleroza).



Patogenia

= 1) factorii ce lezeaza nemijlocit miocardul i
provoaca scaderea contractilitatii si /sau
eficientei contractiei;

= 2) factorii ce lezeaza nemijlocit cordul si
provoaca perturbari ale diastolei si umplerii
diastolice;

= 3) factorii ce provoaca suprasolicitarea
functionala a miocardului  (suprasolicitarea
pompei cardiace prin rezistenta crescuta
sau prin volum crescut);



A -

suficienta cardiaca prin alterar] ale miocardulul
(dismetabolica)

b) chimici, inclusiv biochimici (concentratii crescute de substante
biologic active: adrenaling, tiroxina; medicamente, etc);
c) biologici (microorganisme si/sau toxinele lor, parazitii).
d) insuficienta sau lipsa factorilor necesari functionarii normale
a cordului: oxigenului, substraturilor metabolice, enzimelor, vitaminelor

_L

procese patologice tipice la nivelul membranei celulare, nucleului, mitocondriilor,

lizozomilog, ribozomilor, A

dezechilibrari procese penurie
hidroelectrolitice distrofice energetica,
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clenta cardiaca prin alterar] ale miocardulul
(dismetabolica)

diminuarea primara a tensiunii parietale a miocardului

/\

v-a scadea debitul sistolic v-a creste volumul endsistolic

(volumul de sange restant, care nu
este preluat in sistola si
ramane in ventricul)

scaderea fortei si vitezei de contractie in sistola
si relaxarii in diastola

l

dilatare exagerata a inimii (dilatare miogena)



Insuficienta cardiaca prin perturbari ale umplerii
(Z1S T -

hemacromatoza, amiloidoza , fibroza, hipertrofie, fibroelastoza, fibroza pericardului,
stenoze atrioventriculare sau a orificiilor venelor cave.

scaderea compleantei miocardului Cresterea rigiditatii miocardului

Perturbari Aale u mplgru cordului marirea presiunii enddiastolice in ventricol
In diastola
(Volumul enddiastolic scizut) ‘
creste presiunea in atrii
Dilatarea atriilor

cresterea retrograda a presiunii si

distensia fibrelor musculare este minimala
scade forta contractiilor cardiace

scade volumul sistolic

staza sanguina in venele pulmonare



)

uficienta cardiaca prin perturbari ale umpleril

dlastolice

Disfunctie predominant diastolica

(Functia sistolica este mai putin alterata)
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Insufricienta coronariana
este o forma tipica a patologiei cardiace, ce se caracterizeaza
prin dezechilubrul dintre necesitatile in oxigen si substrate
metabolice in miocard si aportul lor cu fluxul coronar, precum si prin

eliminarea inadecvata din miocard a metabolitilor, ionilor,
cubstantelor biologic active

Insuficienta
coronariana absoluta

Se caracterizeaza prin aport
insuficient al sangelui spre
miocard, cauzat de ingustarea sau
obturarea completa a lumenului
arterelor coronare.

Insuficienta
coronariana relativa

Caracterizata prin cresterea
considerabila a cerintelor si a
utilizarii in miocard a oxigenului si
substratelor metabolice, care
depasesc aportul acestor
ingrediente prin coronare.

Se dezvolta atat in cazurile arterelor
coronare modificate cat si
nemodificate.



1) Leziuni ateroscleroase ale arterelor coronare

2) Agregarea elementelor figurate ale sangelui (in special ale hematiilor
si trombocitelor) si formarea trombilor in arterele coronare.

3) Spasmul arterelor coronare la stimularea alfa-adrenoreceptorilor.

4) Dereglarea raportului dintre factorili endoteliali vasoconstrictori
(endotelina-1) si vasodilatatori (oxidul nitric, adenozina, prostaciclina).

5) Scaderea presiunii de perfuzie coronariana (in tahicardii si bradicardii
severe, fibrilatii atriale si ventriculare)

6. Compresia coronarelor cu o tumoare, cicatrice, corp strain).



Insuficienta coronariana
relativa

1) efort fizic exagerat,

2) tahicardie de lunga durata,
3) crize hipertensive,

4) hemoconcentratii severe,
5) hipervolemii.

1) in stres,
2) Feocromocitom
hormonal activ, etc.

4

a) consumului exagerat de oxigen si substrat metabolic si cresterea
semnificativa a lucrului inimii

b) scaderei randamentului proceselor de energogeneza si in legatura cu aceasta,
consumul neproductiv a oxigenului si a substratelor metabolice;

c) scaderea fluxului coronar din cauza micsorarii timpului diastolei in tahicardie.



Mecanismele de alterare a miocaraduwlul
in insuficienta coronariana

()

1. tulburarea proceselor de asigurare cu energie a cardiomiocitelor;

(Deficitul creatinfosfatkinazei, glicoliza anaerobd, acidoza metaboica,
tulburarea sintezei structurilor celulare, deteriorarea transportului ionilor si a
substratelor metabolice)

2. generarea de radicali liberi si alterarea aparatului membranar

si al sistemelor enzimatice ale cardiomiocitelor;
(Peroxidarea lipidelor, activarea hidrolazelor, inhibitia proceselor de reparatie)

3. dezechilibrul hidroelectrolitic;
(Efluxul ionilor de K din cardiomiocitele ischemiate, acumularea in ele a ionilor de
Na si Ca, hiperhidratarea - tulburarilor excitabilitatii, cuplarii electromecanice,
contractilitatii si relaxarii, ritmogenezei

4. tulburarile mecanismelor de reglare neuroendocrina a functiei unimi.

(Initial activarea sistemului simpatoadrenal,
apoi iepuizarea lui cu predominarea sistemului parasimpatic)
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Modificarile functionale In ischemia miocardica

Scade compleanta ventriculara si
creste rezistenta la umplerea ventriculara.

Ca urmare scade volumul enddiastolic ceea ce conduce la reducerea volumul
bataie si a debitului cardiac, contribuind astfel, la dezvoltarea insufucientei
circulatorii.

In ischemia miocardicd se produce
scaderea functiei contractile a miocardulul.

Ca urmare a scaderii contractilitatii inimii scade volumul sistolic si debitul cardiac,
ceea ce poate avea ca consecinta insuficienta circulatorie.

Unul din mecanismele de compensare, orientat spre mentinerea debitului cardiac,
este tahicardia. (Insa tahicardia, prin scurtarea duratei diastolei, agraveaza
deficitul fluxului coronar).



) prin suprasolocitarea
tionala a cordului

- .
Tuinc
se produce de origine
in stenoza aortica sau a trunchiului cardiaca se produce in insuficiente
pulmonar, hipertensiuni sistemice si valvulare, defecte septale,
pulmonare primitive sau secundare, hipervolemie. In cameta ventricolului
hipervascozitea sanguina. creste volumul enddiastolic
Cordul asigura circulatia cu pretul Cordul asigura circulatia in rezultatul

dezvoltarii unei presiuni mult mai maririi amplitudinii contractiilor
crescute, care sa permita depasirea cardiace.

obstacolului.



Mecanisme compensatorl
vizeaza restabilirea aprovizionarii adecvate a tesuturilor

cu oxigen
a) imediate
- hiperfunctia predominant hetero- si homeometrica
- tahicardia

b) tardive - hipertrofia miocardului

a) imediate
- redistributia debitului cardiac si centralizarea circulatiei
- cresterea desaturarii hemoglobinei
- hiperventilatia pulmonara
b) tardive
- intensificarea eritropoiezei
- retentia hidrosalina

care asigura
integrarea mecanismelor cardiace si extracardiace.
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Hiperfunctia cordulul
Se constata la suprasolicitarea cordului prin volum

Creste umplerea si presiunea diastolica in ventriculi cu dilatatia acestora.

Extinderea excesiva a miofibrilelor, declangarea mecanismului Frank-Starling,
avand ca consecinta o contractie mai puternica -

Ca urmare creste volumul bataie si debitul cardiac total.

Compensarea are loc pe seama cregterii, in special, a amplitudinii
contractiilor cardiace fara modificari esentiale ale tensiunii parietale.

Volumul bataie poate creste la dublu

Daca alungirea lor nu depaseste 25% din valoarea initiala se observa o
functie liniara dintre cantitatea de sange ce vine spre ventricul si forta
contractiilor cardiace.

La depagirea lungimii optime a sarcomerilor are loc decuplarea filamentelor de
actina si miozina cu scaderea fortei de contractie - survine



Se constata la suprasolicitarea cordului prin rezistenta

Creste forta contractiilor cardiace ca rezultat al cregterii tensiunii parietale insa
fara modificarea substantiala a lungimii miofibrilelor

Se alungeste timpul de interactiune a filamentelor de actina cu moiozina.

Creste esential presiunea intraventriculara si tensiunea parietala la sfarsitul
sistolei

Ca urmare creste volumul bataie si debitul cardiac total.

In masura mai mica in hiperfunctia predominant homeometrica se include i
mecanismul Frank-Starling.

Daca volumul de lucru s-a dublat ca urmare a cresterii duble a rezistentei
opuse ejectiei, utilizarea oxigenului in miocard creste cu 200%.
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Hiperfunctia corcdulul

Apare in mod reflex in urma stimularii baroreceptorilor din venele cave si la
cresterea presiunii in atrii (reflexul Bainbridge) si ca urmare a activarii simpatice
in insuficienta cardiaca.

Tahicardia este un mecanism care se include mai repede ca oricare altul

Debitul sistolic este scazut, insa debitul cardiac, in rezultatul cregsterii frecventei
contractiilor cardiace, se mentine la valori normale

Tahicardia este un mijloc de compensare putin eficient si energetic foarte
costisitor, deoarece in tahicardie consumul de oxigen in miocard creste
con5|derab|I iar randamentul metabolismului scade

Tahicardia se produce pe contul scurtarrii diastolei, cind are loc irigarea cu sange
a muschiului cardiac

Odata cu scurtarea diastolei scade si umplerea diastolica a compartimentelor
cordului (volumul enddiastolic), din care cauza eficienta sistolii scade



Reactiile compensatorii TARDIVE

(de lunga duratza)

- Se intensifica secretia eritropoietinei de catre celulele aparatului juxta-\
glomerular al rinichilor

ceea ce stimuleaza eritropoieza cu cresterea concentratiei de eritrocite si
cantitatii de hemoglobina in sange

se mareste capacitatea oxigenica a sangelui.

- Creste suprafata difuzionala a plamanilor
-Se hipertrofiaza musculatura respiratorie si cardiomiocitele
-In celule creste numarul de mitocondrii si activitatea enzimelor lantului

respirator.

\-Creste vascularizarea tesuturilor in urma angiogenezei /

20




Hipertrofia miocardulul

= Apare la supraincarcari repetate sau de lunga
durata a inimii prin volum sau rezistenta, in
miocard se produc modificari structurale, in urma
carora masa musculara a inimii creste — survine
hipertrofia.

= Hipertrofia miocardului se produce pe seama
maririi volumului fibrelor cu cresterea numarului de
unitati functionale in fiecare fibra, insa numarul
total al cardiomiocitelor ramane acelasi.



Stadiille hipertrofiel miocardului
(dupza d.Meepcon)

a . Faza accidentala

a 2. Faza hipertrofiei incheiate si
niperfunctiei relativ stabile

m 3. Faza de epuizare treptata si
cardiosclerozei progresive
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tacille hipertrofiel miocaradulul
(clupa ©®.Meepcon)

Se dezvolta imediat, consecutiv cresterii sarcinii.

In aceastd perioada intensitatea functiondrii structurilor miocardului (IFS)
creste deoarece

Se intensifica energogeneza, se activeaza aparatul genetic al celulei, cu
intensificarea sintezei de ARN si, respectiv, a sintezei proteice.

Creste volumul de oxigen utilizat de o unitate a masei miocardice, creste
fosforilarea oxidativa, adica resinteza de ATP pe cale aeroba.

Ins& ATP nu acoper3 cerintele, deoarece energia se cheltuie atat pentru
asigurarea functiei crescute, cat si pentru asigurarea sintezei proteice
intensificate.

Se mobilizeaza caile anaerobe de resinteza a energiei.
Ca urmare a activarii glicolizei, in miocard se acumuleaza lactatul.

marirea rapida (citeva saptamini), a masei cordului si functia crescuta este
distribuita unei mase mai mari a structurilor efectoare (IFS — normal).
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Stadlille hipertrofiel miocardulus
(dup2a ®@.MeepcoH)

Masa miocardului e marita cu 100-120% si mai mult nu creste. IFS s-a normalizat.
Indicii hemodinamici s-au normalizat.

Cresterea diferitor structuri morfofunctionale in inima hipertrofiata este
dezechilibrata.

Cresterea masei fibrelor musculare nu este insotita de o crestere adecvata a retelei
capilare coronariene si a receptorilor si fibrelor nervoase.

In miocardul hipertrofiat se instaleazd o insuficientd coronariana relativé si,
respectiv,

Cresterea masei inimii are loc ca urmare a maririi volumului fiecarei fibre musculare
ceea ce se asociaza cu modificari ale corelatiilor structurilor intracelulare. Volumul
celulei creste proportional cubului dimensiunilor liniare, iar suprafata — creste
proportianal patratului lor (creste volumul fibrei raportat la suprafata)

Se instaleaza dezechilibrului ionic, tulburarea metabolismului si functiei
cardiomiocitelor.

Marirea masei mitocondriilor ramane in urma de cresterea masei citoplasmei.
Se tulbura asigurarea plastica a cardiamiocotelor.



Stadille hipertrofiel miocardulul
(dupz ®.Meepcon)

Se caracterizeaza prin schimbari metabolice si structurale profunde care
treptat se acumuleaza in elementele contractile si energogeneratoare
ale cardiomiocitelor.

creste si distanta de la capilar pana la elementele utilizatoare de
oxigen,

creste consumul de oxigen in conditiile unei retele coronariene
nemodificate

Hipoxia relativa prezinta unul din factorii principali ce determina
modificarile metabolice si structurale, caracteristice acestei perioade.

In cardiomiocite se dezvolta
O parte din fibrele musculare pier si sunt inlocuite cu tesut conjunctiv,
ceea ce constituie mecanismul de baza al cardiosclerozei.

Ca urmare a cardiosclerozei

din care cauza IFS din nou creste, ceea ce iarasi v-a stimula hipertrofia
elementelor functionale ale cardiomiocitelor nesclerozate.



Heart muscle becomes
too thick (hypertrophy)

Enlarged

=

Enlarged \\?”

ventricles

Dilated heart

insotita de
dilatatie (cresterea volumului
cavitatii cardiace) -

iar cea fara dilatatie,

Compensata

Decompensata
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Bradicardia sinusala
Tahicardia sinusala

Aritmia sinusala

Extrasistola
Tahicardia paroxistica
Flutterul

Fibrilatia

Blocul cardiac de gradul |
Bocul cardiac de gradul I

Blocul cardiac de gradul Ill
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Electrocardiograma (ECG)
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SINUS TACHYCARDIA

1. Tahicardia sinusala -
frecventa cardiaca
crescuta cu ritm regulat i
labil se produce prin
marirea numarului de
impulsuri din nodul sinusal.

(eforturi, frica,
stres) cat si
(boli febrile,
hiperadrenalinemie,
hipertiroidie, anemii,
hipovolemii, miocardite).
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SINUS BRADYCARDIA

- scaderea frecventei
cardiace prin reducerea
numarului de impulsuri
ce pornesc din nodul SA

cresterea
tonusului parasimpatic
(puls vagal) prin
administrare de
parasimpaticomimetice
(pilocarpina, arecolina),
intoxicatii, carente in
vitamina B1 sau
administrarea de
tranchilizante.

HEALTH INTERACTIVE © 1999 WWW.RNCEUS.COM



3. Aritmia sinusala

ST A T

""" - 0 succesiune

neregulata a impulsurilor

pornite de la nodul sinusal

care tulbura ritmul cardiac.
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cu tahicardie in inspiratie Si

bradicardie in expiratie.




Left atrium

1. Extrasistola N
SHNOAr et —
(SA) node Normal EKG

2. Tahicardia paroxistica Kefidentriddlor

- (AV) node

3. Flutterul Right atrium —— Atrioventricular
| . bundle (bundle of His)

4. Fibrilatia Right ventricle = LS Left ventricle
" = Left bundle branch
Purkinje fibers

Right bundle branch




2.1. Extrasistola

Cauze si mecanisme implicate in producerea extrasistolelor:

procese inflamatorii; cicatriciale; toxice; perturbarea nutritiei locale
miocardice (ischemii, anemii); endocardite bacteriene, tulburari de
conductibilitate atrio-ventriculara;

cresterea catecolaminelor (prin hiperproductia
endogena sau aport terapeutic); cresterea reactivitatii miocardului la actiunea
catecolaminelor; hipertensiune arteriala; cord pulmonar, etc.
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1. Teoriafocarului ectopic - focare de excitatie ectopice la
nivelul muschiului cardiac (atrial /ventricular) care domina
activitatea cordului.

2. Teoria reintrarii - reintrarea stimulului normal sinusal
(dupa sistola), intr-o anumita zona miocardica aflata in conditii
speciale de hiperexcitabilitate, pe care reexcitand-o
declanseaza contractia precoce.

3. Teoria parasistolei - existenta a doua focare care
genereaza stimuli, unul fiind nodul sinusal, iar al doilea
focarul parasistolic.



1. Unda P - denivelata (micsorata)

2. Pauza compensatorie incompleta

extrasystole auriculaire
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2) extrasistola ventricu

! extrasystole ventriculaire i
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2) Tahicardia paroxistica (atriala)

- frecventa cardiaca ridicata (150-200/minut) care incepe si se termina brusc
(crize sau paroxisme) avand o durata variabila, de la cateva minute la cateva zile.

PAROXYSMAL ATRIAL TACHYCARDIA

Atrial 160-250/min:
may conduct to ventricles 1:1, or 2:1, 3:1, 4:1 into the presence of a block.

P-R interval depends on the status of AV conduction tissue and atrial rate:
may be normal, abnormal, or not measurable.




Se manifesta prin cu o frecventa mare si
determinat de un bloc atrio-
ventricular care transmite numai o parte din impulsuri ventriculelor

ATRIAL FLUTTER

HEALTH INTERACTIVE © 1999 - WWW.RNCEUS.COM

Rate Atrial 250-350/min; ventricular conduction depends on
the capability of the AV junction (usually rate of 150-175 bpm).

P wave Not present; usually a "saw tooth" pattern is present.
QRS Normal

Conduction 2:1 atrial to ventricular most common.

Rhythm Usually regular, but can be irregular if the AV block varies.



4) Atrial fioril

Impulsurile atriale extrem de numeroase si neregulate se transmit numai
partial la ventriculii care prezinta contractii rapide, neregulate.

Sinoatrial

Left atrium

Right

Atrioventricular
(AV) node

atrium

Rate Atrial rate usually between 400 - 650/bpm.

P wave Not present; wavy baseline is seen instead.

(0] 1 Normal

Conduction Variable AV conduction; if untreated the ventricular response is usually rapid.

Rhythm Irregularly irregular. (This is the hallmark of this dysrhythmia).
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VENTRICULAR FIBRILLATION

unattainable
may be present, but obscured by ventricular waves

QRS not apparent
Conduction chaotic electrical activity

Rhythm chaotic electrical activity
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3. Tulburarile de conducere a stimulilor

Blocurile cardiace

Blocul sinoatrial

. Blocul atrioventricular de gradul |

. Blocul atrioventricular de gradul |

Blocul atrioventricular de gradul |

. Blocul atrioventricular de gradul Il -
. Blocul cardiac de ramura / fascicul Hiss
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1) Blocul sino - airial

- intarzierea sau absenta transmiterii excitatiei de la nodul sinusal
spre atrii, poate rezulta prin leziuni toxiinfectioase miocardice, ateroscleroza
coronariana (tulburari de irigatie a nodului sinusal), stimulare vagala etc.

-in aceste conditii, frecventa cardiaca devine rara, rolul coordonator
al activitatii cardiace fiind preluat de catre nodul atrioventricular.

SINOATRIAL BLOCK
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2) Blocul atrioventricular ce graclul |

- desi impulsurile se transmit in totalitate, viteza de conducere
este diminuata, intervalul PQ treptat creste

- cauze functionale cum ar fi cresterea tonusului vagal si cauze organice
determinate de boli infectioase, boli cronice degenerative cardiace.




Sacond dacgraz A-V olock

3) Blocul atrioventricular de gradul I

- scaderea progresiva a pragului de excitabilitate sau/si unei suprasolicitari
a sistemului de legatura atrio-ventricular care intervine in cazul tahicardiei

sinusale, sau prlntr 0 cregtere progresiva a timpului de conducere A-V.
SECOMD DEGREE AW BLO =1y

Variable
Normal with constant P-P intervals

Usually widened because this is usually associated with a bundle branch block.

P-R interval may be normal or prolonged, but it is constant until one P wave is not

Conduction conducted to ventricles.

Rhythm Usually regular when AV conduction ratios are constant



4) Blocul atrioventricular de gradul Il

Third cdegree A-V block

- cea mai grava forma de tulburare a conductibilitatii A-V, care determina
disociatia functionala completa a atriilor si ventriculelor - ritmul idioventricular.

HEALTH INTERACTIVE 1999 - WWW.RNCEUS.COM

P wave
QRS

Conduction

Rhythm

Atrial rate is usually normal; Ventricular rate is usually less than 70/bpm.
The atrial rate is always faster than the ventricular rate.

Normal with constant P-P intervals, but not "married" to the QRS complexes.
May be normal or widened depending on where the escape pacemaker is located.

Atrial and ventricular activities are unrelated due to the complete blocking of the
atrial impulses to the ventricles.

Irregular



5) Blocul cardiac de ramura/fascicul Hiss

- intarzieri sau opriri ale propagarii excitatiei prin una din ramurile
fascicolului Hiss. Nu determina modificari de ritm si nu au o simptomatologie
clinica, dar pe ECG se observa alungirea duratei complexului QRS.

TANCH BLOCK

Rate Variable
P wave Normal if the underlying rhythm is sinus
QRS Wide; > 0.12 seconds

This block occurs in the right or left bundle branches or in both.

Conduction The ventricle that is supplied by the blocked bundle is depolarized abnormally.

Rhythm Regular or irregular depending on the underlying rhythm.



* Artefact - Artifact

EKG artifact ©RnCeus.com

Some common causes are:

* AC interference - causes 60 cycle artifact
* Muscle tremors

* Respiratory artifact - wandering baseline
* Loose electrode

* Broken lead wire




Hypertrophic Cardiomyopathy
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- In majoritatea cazurilor infarctul miocardic survine pe un fond de
ateroscleroza coronariana si mai rar pe o leziune coronariana
inflamatorie, tromboza sau embolie coronariana.

evidentieaza o
hiperleucocitoza, accelerarea
VSH, hiperfibrinogenemie,
hipercoagulabilitatea /

Iacteriia hipocoagulabilitatea sangelui.

due to blocked artery

Durerea retrosternala poate fi de intensitate extrema, cu iradieri in
membrul anterior stang sau drept, cu o durata de cateva ore - 0 zi.

Socul si sincopa, astmul cardiac si edemul pulmonar acut, fibrilatia
ventriculara sunt printre cele mai grave complicatii.



Normal Anatomy and Myocardial Infarction of the Heart

Normal Anatomy and Function
of the Heart

Ventricular Myocardial Infarction
and Ventricular Tachycardia




Inea arteriala
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intoarcerea venoasa Contractii musculare
Frecventa cardiaca Aspiratia toracica
cardiac Forta de contractie Tonusul venos
Aspiratia cardiaca

Presiunea

arteriala

Rezistenta vasculara
Elasticitatea vaselor

Masa sanguina circulanta
Factorul Lungimea si numarul vaselor
vascular Raza vasului

Vascozitatea sangelui




Hipotensiunea arteriala: Colapsul sau socul hipotensiv

Colapsul sau socul hipotensiv reprezinta o insuficienta grava a circulatiei
periferice manifestata prin scaderea sau suspendarea energiei circulatorii in
vasele periferice urmata de stagnarea sangelui la acest nivel.

Dupa mecanismele lor patogenetice se descriu trei tipuri de colaps:

Colaps hipovolemic - rezulta prin reducerea masei sanguine consecutiva
hemoragiilor, pierderilor de plasma si de lichide, atunci cand vasoconstrictia
reactiva nu mai poate ameliora conditiile hemodinamice.

Colaps angiogen - se instaleaza in urma paraliziei vasomotorilor, permeabilitatii
crescute a endoteliilor capilare sau prin excitarea centrilor vasomotori.

Colaps cardiogen - poate fi consecinta infarctului miocardic, a miocarditei
acute, tahicardiei paroxistice sau a blocului artrioventricular de gradul IIl.






