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1. Automatismul

- capacitatea celulelor pacemaker de a genera impulsuri

(autoexcitatie);

- baza automatismului: depolarizarea lenta diastolica fiziolo-
gica (DLD) in timpul fazei 4 a PA, ca urmare a influxului
lent de Na* s1 Ca™;

- permite depolarizarea spontana a celulelor pacemaker,
independent de impulsurile nervoase extrinseci s1 intrinsect;

- este influentat de factori neuro-umorali.

2. Ritmicitatea (functia cronotropa)
- regularitatea activitatin de pacemaker;
- este influentata de factori neuro-umorali.
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% Componentele sistemului excito-conductor al inimii
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Fascicul

Atriul
stang

Ventriculul .
drept

Ramura
dreapta

1. Nodul SA

m este pacemakerul activ al inimii
[] determina frecventa cardiaca

m are cea mal mare frecventa de
descarcare (100-110 batai/min)

Sub influenta sistemulu1 nervos
vegetativ:

m in repaus, efectul vagului este
mai puternic decat al SNVS.

m acest “fonus vagal” fiziologic
determina frecventa cardiaca
de repaus = 60-80 batai/min.



Componentele sistemului excito-conductor al inimii
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2. Caile internodale
. » sunt cai de conducere specifice

ale impulsurilor de 1a NSA la
NAV.

m cXxista trel cal internodale:

A m anterioara - fasciculul
Bachman: conduce preferen-
tial impulsurile AD — AS;

= mijlocie- fasciculul

S i Wenckebach;

m posterioara - fasciculul
Thorel.

Atriul

e
r ul
r
drept | L
aid Nipen
2 E
t
:

Ventriculul .
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Componentele sistemului excito-conductor al inimii
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3. Nodul AV
e m are o rata de descarcare mai
/- mica (40-50 batdi/min).
i/min).

ra intre atri s1 ventriculi.

_ riculi.

ea fizio-logica a transmiterii
citatie1 spre ventriculi (0.12

2 sec) LI sistola atriala precede
sistola ventriculara.

Ventriculul .
drept

Ramura
dreapta

culara.
de pace-maker al inimi1, daca
NSA este excizat sau distrus.



7 Componentele sistemului excito-conductor al inimii
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4. Fasciculul His s1 reteaua Purkinje

Fascicul

m Fasciculul His cu cele 2
ramuri (dreapta s1 stanga) si
reteaua Purkinje au cea mai
redusa rata de descarcare (25-
35 batai/min).

m rolul sistemului1 His-Purkinje:
sa conduca rapid excitatia de
la NAV la peretu ventriculari.

Ventriculul
drept

Ramura
dreapta



17 Pacemakerii inimii
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n Pacemakerii inimii sunt clasificafi in:
m activi: NSA;
s latenti (devin activi doar daca NSA este suprimat):

- NAV
- sistemul His-Purkinje.

m  Pacemakeri ectopici: celule cu raspuns rapid care in
conditu patologice (ex: ischemie = aport scazut de O,) se
transforma in celule cu raspuns lent [1 dobandesc
capacitatea de a genera 1mpulsuri (automatism).
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n Pacemakerii ectopici
= pot deveni activi daca:
v ritmicitatea lor intrinseca creste,
v ritmicitatea pacemakerilor dominanti scade,

+~ toate caile de conducere dintre centrul ectopic s1
pacemakerul fiziologic sunt blocate.

= pot asigura ritmul cardiac cand pacemakerii fiziologici
sunt blocati [1 “mecanism de siguranta”.

s tulburarile de ritm generate de centrii ectopici sunt:
- sporadice (batai premature - extrasistole) sau
- permanente (tahicardia paroxistica).
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. 2. Nodul Sinoatrial (NSA)
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component al SEC (tesut nodal), care prezinta automatism.
situat in peretele AD, langa vena cava superioara.

irigatie: a. coronara dreapta (60%) sau circumflexa (40%).
formatiune de 2-3 mm, alcatuita din:

celule nodale (cel. P - pacemaker) = mici (5-10 mm);
cu aspect de celule nediferentiate, cu putine organite;
- legate intre ele prin conexoni,

- organizate in structuri elongate situate central.

celule de tranzitie (cel. T) = celule intermediare, mai
complexe decat celulele P.

- rol: au numar | de gap junctions [1 rezistenta la
conducerea 1onilor LI viteza de conducere LI intarzie
conducerea impulsului format in celulele P spre
miocard.



Superior vena cava
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potential de repaus incon-
stant (PDM = -60 mV);

cea mai abrupta panta DLD
(faza 4), datorita influxului
de Ca™ s1 Na™ [ NSA este
pacemakerul 1nimii;

faza 0: prin influx de Ca™
[1 amplitudine scazuta, fara
overshoot;

faza 3: eflux de K™;

perioade: PRA s1 PRR
(prelungita in faza 4).



6. NSA 1s1 mentine dominanta asupra pacemakerilor latenti
prin:

s depolarizarea mai rapida;

= mecanismul de overdrive suppression: zona cu

frecventa cea mai1 mare de descarcare suprima
automatismul celorlalti pacemakert:

t activitatii pomper Na*/K*
]
Hiperpolarizarea pacemakerilor latenti

Panta mai lenta a DLD
[]
| Frecventa de descarcare a acestor celule.
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7. R?)lul NSA: stabilirea frecventei cardiace (ritmul sinusal):

m ritmul sinusal = rezultatul convergenter impulsurilor
generate de celulele P, intr-o singura unda propagata;

m frecventa cardiaca intrinseca = 100-110 batai/min;

m in repaus: 60-80 batai/min, datorita “tonusului vagal”
fiziologic (influenta vagala > influenta simpatica);

m frecventa < 60 batai/min: bradicardia sinusala (tonus
vagal crescut);

m frecventa = 100-180 batai/min: tahicardia sinusala (in
cursul efortului fizic);

s ritmul sinusal este recunoscut pe ECG prin prezenta
undelor P normale, regulate.
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i Influente asupra frecventei cardiace (FC):

a) | FC (efect cronotrop negativ ) - prin alungirea pantei DLD:

- SNVP (1 gK* s1 | influxul lent (m¥)

Fibre cu raspuns lent

NSA

de Ca™" si Na"). Stimularea 1 2 R ﬂr\\\\
Vagala P -d0ade = & & ol o\ ol s e

[ stop cardiac; " \‘Z/L,\_,

. . PDM- 60~ b .
- acetilcolina; :—_—:‘ — _'[ ________
- beta-blocantele; i il
tCa™” L1

B T [K+]CC |:| blOC NSA’ Leebtfiagonigti fbrzec{a-blooante
- blocantele canalelor de calciu; - hipoxia celulara

- digitala (prin 1 activitati

(ischemia) L]
abolirea activitatu de

vagale + 1nhibarea pompe1 pacemaker
Na™/K™): - frigul.
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b) 1 FC (efect cronotrop pozitiv): prin accelerarea pantei DLD:
= SNVS (I gK™+ 1t mfluxul (mv) Fibre curaspuns lent
. NSA
lent gCa™ s1 gNa™); 0 A
= catecolaminele;
o P -40-
= beta-agonistii; Pres
PDM- 60-
e
s T[Ca™] .
= febra. . NA g
tCa™ (T
febra frig
beta-agonigti beta-blocante

9. In conditii patologice, daci NSA este excizat sau distrus
[1 celulele pacemaker din NAV sau dintr-un centru
ectopic preiau functia de pacemaker al inimaii.



- 3. Nodul atrio-ventricular (NAV)

1 “componenta a sistemulu1 excito-conductor cardiac (tesut
nodal), care prezinta automatism.

2. situat posterior, in partea dreapta a septului interatrial,
langa valva tricuspida.
3. este o structurd de 10 mm grosime s1 22 mm lungime:
= cu trel regiuni functionale:
- superioara - zona tranzitionala intre atriu st NAV (cu
un ritm superior de descarcare);
- mijlocie;
- inferioara - se continua gradat cu fasciculul His (cu
un ritm scazut de descarcare);

= confine doua tipuri de celule, asemenea NSA:
- cel. P - celule pacemaker, mai putine decat in NSA .

- cel. T - predominante in NAV. Datorita vitezel
scazute de conducere [ intarzierea stimulului.
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4. PA in NAYV are caracteristicile fibrelor lente:

= potential de repaus incon-
stant (PDM = -60 mV);

panta DLD (faza 4) mai
lenta ca NSA, prin influxul
lent de Ca™ s1 Na™;

faza 0: influx de Ca™ [J
amplitudine scazuta, fara
overshoot;

Superior vena cava

faza 3: mai1 lunga, prin
t eflux de K™;

» perioade: PRA si PRR
(prelungita mult in faza 4);

= durata PA mai lunga.
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5. Datorita pante1 lente a DLD (faza 4) s1 repolarizarii mai lente
(faza 3), NAV :
- are o perioada refractara mai lunga;
- pacemaker latent (frecventa | 40-50 batai/min).

6. Rolurile NAYV sunt :
s singura cale de legatura intre atrii s1 ventriculi.

s intarzie conducerea excitatiel la ventriculi cu [10.12 sec
(intarziere fiziologica) I SA precede SV. NAV are
viteza de conducere cea mai lenta (0.02-0.05 m/s).

s preia functia de pacemaker al inimiu1 cand NSA este
distrus.

s protejeaza ventriculil de stimuli prea rapizi din centrii
ectopici atriali (datorita perioadei refractare lungi).



A8
L; {‘”H

:\*s«}’“'

7. Influente asupra functillor NAV :
s modifican ale ritmulu1 de descarcare - ca s1in NSA:
m | frecventel de descarcare (efect cronotrop negativ);

m 1 frecventel de descarcare (efect cronotrop pozitiv ).

m modificar ale vitezer de conducere :

m activarea SNVS creste viteza de conducere (efect
dromotrop pozitiv) LI intervalul PR (pe ECQG).

m activarea SNVP scade viteza de conducere (efect
dromotrop negativ) LIt 1ntervalul PR (pe ECG).
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‘Conditii patologice cu implicarea functiei NAV :

m sindromul de preexcitatie : datorita unor cai aberante de
conducere intre atrii s1 ventriculi, care ocolesc NAV (ex.
fasciculul Kent);

NSA NAV

(Fascicul KENT)

Reintrare

m blocul AV:

- gradul I: conducerea in NAV este intarziata (interval
PR>0.24 sec),

- gradul II: conducerea in NAV este blocata intermitent,
- gradul III: conducerea in NAV este blocata total.

m extrasistola AV : bataie prematura cu originea in NAV.



:ff {"H 4. Excitabilitatea cardiaca (functia batmotropa)

‘“»--..;,__r"

m capacitatea celulelor cardiace de a raspunde la un stimul
> pragul, printr-un potential de actiune urmat de o
contractie.

» gradul de excitabilitate se modifica in cursul fazelor PA,
in functie de gradul de activare/inactivare al canalelor
responsabile de fluxul 1onic.

= modificarile excitabilitati sunt reprezentate de perioadele
refractare sau excitabile.

m caracteristicile excitabilitatu in celulele cardiace difera in
functie de tipul de celule (cu raspuns rapid sau lent).



Jf—;{i_\ a) Excitabilitatea celulelor cu raspuns rapid!

m Perioada refractara efectiva
(PRE)

(mV) Fibre cu raspuns rapid s din faza 0 — ultima parte a
+20" fazei 3 (la LJ-55mV);

|:|-
= celula este inexcitabila;

P 55-

prag = nu raspunde nici la stimuli

puternici;

P -90-
repaus

e prr pne w datoritd PRE lungi inima nu
v vy v prezinti tetanie;

InEx HipoEx NormoEx

= corespunde cu perioada in
care canalele rapide de Na*
nu pot fi activate.



V,, (mV)

1;5{, a) Excitabilitatea celulelor cu raspuns rapid?

s Perioada refractara relativa
(PRR)

s corespunde ultimei part1 a
\ fazei 3 (dupi PRE);

s celula este hipoexcitabila;

s raspunde doar la stimuli
puternici;

s daca stimulul actioneaza spre
sfarsitul PRR:

= raspunsul creste progresiv
deoarece 1 nr. canalelor
rapide de Na™ recuperate.

= viteza de propagare creste
spre sfarsitul PRR.
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m Perioada supranormala (PSN)

s la fibrele Purkinje, pentru scurt timp, la sfarsitul fazei 3,
| vulnerabilitate 1 [ raspuns repetitiv la stimuli slabi,
| poate genera tulburari severe de ritm;

s corespunde varfului unde1 T pe ECG.

m Perioada normoexcitabila (PNE)
s corespunde fazei 4, cand celulele sunt total repolarizate;

s celulele sunt normoexcitabile [l raspuns normal la
stimuli = pragul [1 PA normal, deoarece canalele rapide
de Na* sunt complet refacute dupa inactivare;

s viteza de propagare este normala.



1% Sistemul de reglare a canalelor prin porti ;

Este un model 1potetic : m
» dinamica canalelor de Na* are la baza doua porti: n

Repaus

= poarta m : - daca este deschisa [l canalul este activat;
- iInchisa cand membrana este polarizata;
- deschisa in timpul depolarizarii;

= poarta h: - daca este inchisa L] canalul este 1nactivat;

- deschisa cand membrana este polarizata;
- se inchide rapid in depolarizare.

» dinamica canalelor de K™: are la baza o singura poarta
(poarta n) - daca este deschisa L1 canalul este activat.

» dinamica canalelor de Ca™ are la baza doua porti: poarta
d (de activare) s1 poarta f (de inactivare). Miscarea
portilor este lentd L] canalele de Ca*™ se deschid lent.



A Tyoanat : +
g‘;ﬁ_\ Dinamica porttlor canalelor de Na

40 -
o \ W\ m in repaus: portile h sunt deschise
"0 | s1 portile m sunt inchise [I gNa™
£ absent.
22: = in depolarizare: ambele porti se
sl - ST deschid simultan [ gNa".
f = in repolarizare: ambele porti se
. g Ly inchid rapid0) PRE O réspuns
b LR LE 1 absent, indiferent de intensitatea

Repaus Deschis Inactivat Reactivat

faza 4 faza O faza 1-3 faza 3 tardiva Stlmuluhh

[ [ [
PNE PRE PRR
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g‘;ﬁ_\ Dinamica porttlor canalelor de Na

40 -
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i . .

0 = P__ . tot mainegativ [

20 portile h incep sa se deschida

40 - : A

o (reactivare) LI se trece in

80 - PRR [] raspuns | la stimulare
5 (nu toate portile h sunt
; , | redeschise) O PA cupanti |,
i B ¥ . . -
ig g amplitudine |, durata |,

\U 5 ' L

Repaus Deschis Inactivat Reactivat viteza de Conducere 1.

faza 4 faza0 faza 1-3 faza 3 tardiva

0 0 0

PNE PRE PRR



M»Bf\ b) Excitabilitatea celulelor cu rispuns lent!
IAJ j@;

) Fibre cu raspuns lent m Perioada refractara
o — )“\3 efectiva (PRE)
SR N R -din.fazaOaPA—».
pnm-eo_\_,j/; \;\_f//’ ultima parte a fazei 3;
HF’fEH PER . = celulele sunt

1nexcitabile.



1% b) Excitabilitatea celulelor cu rispuns lent?
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m Perioada refractara relativa

mv Slow response fibers (PRR)

g SAnode [N\ s din ultima parte a faze1 3 —

pana tarziu in faza 4;

o]\
404_\*-PRRinNAV>PRRinNSA;
'

4 ,.
: so_'/ | s la inceputul PRR: raspunsul

I
|
|
et ot :

ERP AR este redus;
‘ v s spre sfarsitul PRR: raspunsul
InEx HypoEx creste progresiv;

s viteza de conducere a impul-
surilor generate la inceputul
PRR este mult mai mica.



1% b) Excitabilitatea celulelor cu rispuns lent®
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m Perioada refractara post-repolarizare
» este caracteristica celulelor cu raspuns lent;

s chiar daca celulele sunt repolarizate complet, poate fi
dificil sa se genereze un raspuns propagat, pentru o
perioada de timp in faza 4;

L] L] o/ e o

mai lent.

s Concluzie: celulele cu raspuns lent au o perioada
refractara lunga [ activitatea lor este greu influentata de
stimul1 externi.
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5. Conducerea (functia dromotropa)

( B %;

s Conducerea este

capacitatea celulelor cardiace de a transmite

unda de excitatie in intreaga inima.

s PA generat de pacemakeri creeaza unde de depolarizare care
se transmit celulelor contractile prin jonctiunile de tip gap.

mMiofibrile cardiace

-_‘ -‘-h—'

Jonctiune de tip gap

| NP e

Pacemaker

Celula contractila Celula contractila




% Viteza de conducere (V)

= Viteza de conducere depinde de tipul fibrei:

= 1 1n fibrele rapide: - celulele contractile A s1 'V : 0.5-1 m/s;
- cea mai rapida in fibrele Purkinje: 4 m/s.

= | in fibrele lente (NSA si NAV): 0.05-0.1 m/s;
- cea mai lenta in NAV: 0.05 m/s.

Parametrii care influen- | Fibrele rapide | Fibrele lente
teaza conducerea (1V) (1 V)
Amplitudinea PA 1 !
Rapiditatea depolarizari 1 !
Diametrul celulei 1 !
Numarul jonctiunilor gap 1 !




17 Ciile de conducere: Depolarizarea

e

Rl 3 cii NSA
internodal _
: ,04s) Atrii
Intarziere fiziologica
(0,12 ) | [
— Depolarizarea Atriala
Fasciculul D . AS
His - endocard — epicard
i - durata: 0,06 — 0,10 s
. - ECG: unda P
Ramurile
f. His
y
Retea . ——
Purkinie Depolarizare Ventriculara
' ] - sept IV - Apex — Pereti Laterali — Baze
ol endocard — epicard
Ventriculi - durata: 0,08 — 0,10 s
- ECG: complexul QRS
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.. Repolarizarea
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s Repolarizarea Atriala:
= de la endocard — epicard;
= neevidentiata ECG.

» Repolarizarea Ventriculara:
s de la epicard —» endocard;

s ECG: - segmentul ST (sfarsitul depolarizarii s1 inceputul
repolarizarii) - 1zoelectric +/- 1mm;
- unda T - concordanta cu QRS, rotunjita,
asimetrica, amplitudine <1/3 QRS.



Corelatit PA-ECG
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. Traseul ECG si semnificatia sa

Unda P = Depolarizarea atriala
Complexul QRS = Depolarizarea ventriculara
Unda T = Repolarizarea ventriculara

Interval
Interval

Interva

ul PQ (PR) = Conducerea AV

| QT = Sistola electrica ventriculara (SEV)

ul
ul

| RR = 1 Revolutie cardiaca (RC)
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= Conducerea impulsului cardiac este anterograda, nu si
retrograda, datorita PRE [ fibrele odata stimulate, devin

inactive pe durata PRE [ nu mai pot f1 stimulate din nou
decat dupa 1esirea din aceasta perioada.

m Efectele SNV asupra conducerti:
s SNVS: efect dromotrop pozitiv (interval PR | );
s SNVP: efect dromotrop negativ (interval PR 1).
s Conducerea patologica:

s Sindromul de preexcitatie (int. PR<0,12 ms) - prin cale
aberanta;

= BAV (I-III) - alterarea conducerii la nivelul NAV;

= Blocurile de ramura (BRD, BRS) - blocarea conduceri
la nivelul unu1 ram al fascicululu1 His.
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