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Eléadasok
Il. félév: 14 el6adas
Keringés (9 eléadas)
Légzés (2 el6adas)
Emésztés, Taplalkozas (1 eléadas)

Idegrendszer (2 el6adas)

9. hét: demonstracio
14. hét: demonstracié
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Szeminariumok
II. félév: (1-14 hét):
Electrocardiographia
10. hét: demonstracio
Légzésfunkcids vizsgalatok

Echocardiographia
Szivkatéterezés

Klinikai Fiziologia

Il. félév végén kollokvium

“A” vizsga: irasbeli
“B” vizsga: irasbeli
“C” vizsga: szébeli

Klinikai Fiziolégia

2022-es zaré teszteredmények:

Atlag: “Evzéré-teszt”:

Angol program AOK.: 3,03 elégtelen: 8,2 %
Magyar program AOK: 3,29 elégtelen: 4,9%
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Ajanlott tankonyv
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Ajanlott tankdnyv:

Az eléadasokhoz:
Korélettani alapok, Szerz6: Székely Miklos (szerkesztd)
Medicina Konyvkiadé Zrt., Budapest, 2010.

ISBN: 978 963 226 280 2
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Ajanlott jegyzet
a szeminariumokhoz:

Irta:
Dr. Balogh Liiszlé

Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont
Kardiologiai- és Szivsebészet Klinika
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Ajanlott tankonyv
a szeminariumokhoz:

Medicina Kényvkiado Rt.
Kiadas éve:2005
Oldalszam:280

Kotés médja:karton
ISBN:9789632429700

EOYEREMI TANKONYY

Andrew R. Houghton
David Gray

Az EKG

helyes

értelmezése

MASODIK BOVITETT KIADAS

A szivizom kéros
ingerlékenységének cellularis
és molekularis tényezoi

Dr. Papp Zoltan

DE AOK Kardiolégiai Intézet
Klinikai Fiziologiai Tanszék




A szivmukodés élettani hattere
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K* haztartas és membranpotencial
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Hyperkalaemia és cardialis excitabilitas

Depolarizacié Na* csatorna block
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Hypokalaemia és cardialis excitabilitas

is K
1 2 5 10 200 K4, < 2.7 mM:

elnyult repolarizacié
instabil nyugalmi potencial
fokozott automacia
ventricularis ES
ventricularis tachycardia
ventricularis fibrillacié
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EKG eltérések
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A K* haztartas zavara okozta mortalitas a komorbiditasok
szamaval aranyos

Analysis of electronic medical record data from multiple US integrated health delivery networks of 911,698 patients with
22 potassium measurements between 2007 and 2012

Relationship between serum K* value and mortality
over an 18-month period

HF, CKD and DM*

CKD (stage 3-5)°
HF2

DM
\__/ Gontrol group®

25 3.0 35 4.0 4.5 5.0 5.5 6.0 6.5 7.0 75 8.0
Baseline serum K* level (mmol/L)

Predicted probability of mortal
°

“Sinficant vs. controlgroup: ‘Control group comprisd of indiuals. without known HF, CKD, DM, CVD, or HTN.
- B - H = heartfalre: HTN = hypertersin; US = United States
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Alapvetdé arrhythmogén mechanizmusok

Fokozot automécia
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Utédepolarizaciok (triggerelt aktivitas)
Delayed AfterDepolarization (DAD) Early AfterDepolarization
(EAD)
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Az utédepolarizacidokat az SR-bdl indulé

spontan Ca?* felszabadulas triggereli
A
Q
mV ‘
-50
Membrane potential
12
10
08 *
06 1. 2. 3. s
[Ca™].y, activity
200 me

[Ca?*], —-dependens mechanizmusok

DADE VT
l\ X TRIGGERED
L Y AUTOMATICITY
\ v

RE ENTRY =p VE

PDE-inhibitors

p-agonists

TRANSIENT
INWARD
CURRENT

T

ELECTRICAL

TR
INHOMOGENEITY
)e:

cAMP independent

metabolic
inhibition




Myocardialis infarctus és arrhythmiak

NEM ISCHAEMIAS ISCHAEMIAS
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Chronicus szivelégtelenség és arrhythmiak
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VENTRICULARIS TACHYCARDIA
VENTRICULARIS FIBRILLACIO
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Antiarrhyhtmias gyégyszerek

Cal+ Ca2+ blocker
Class IV
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