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Klinikai Fiziolégia
El6adasok
Il. félev: 14 eloadas
Keringés (9 eloadas)
Légzeés (2 eloadas)
Emésztés, Taplalkozas (1 eloadas)

ldegrendszer (2 el6adas)

9. hét: demonstracio
14. hét: demonstracio
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Szeminariumok

Il. félév: (1-14 hét):
Electrocardiographia
10. hét: demonstracio
Légzésfunkcios vizsgalatok

Echocardiographia
Szivkatéterezeés
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Il. felév végeén kollokvium

“A” vizsga: irasbeli
“B” vizsga: irasbeli
“C” vizsga: szobeli
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2025-0s zaro teszteredmeények:

atlag: elégtelen:

Angol program AOK.: 2,33 25 %
Magyar program AOK: 2,49 21 %



Cory 0. Nammer, Staphun J. McPhas

KORELETTAN

Bevezelés
a klinikai orvostudomanyba

Klinikai Fiziologia

Ajanlott tankonyv

Korelettan — Bevezetés a klinikai orvostudomanyba

Szerzd(k)/Szerkesztd(k):
Gary D . Hammer, Stephen J.
McPhee

Oldalszam: 800

Kiadéas éve: 2018

Kiadés: 7. eredeti kiadis magyar
nyelven

ISBN: 978-963-331-459-3
Meéret: 215x275

K&tés: Puhatablas, struktir Félia
Nyelvek: magyar

Kiadé: Semmelweis Kiadé és

Multimédia Stadio

®

Leiras:
Valamennyi jelents szervrendszer és harom szervrendszertél fliiggetlen teriilet (Genetika,
Fertézések, Daganatok) kérélettani Folyamatainak szines, gazdagon illusztrilt tirgyaldsa.

A szervrendszerenkénti élettani dsszefoglalok, a 120 betegség fébb tineteinek, eltéréseinek és
patomechanizmusanak targyalasa, illetve a 120 esetbemutatas a klinikai orvostudomanyok
bevezetését célozza, amelyet az egyes szakteriiletek kiemelkedd szakemberei a gyakorisagi
szempontok, illetve a patomechanizmus érdekességei Figyelembe vételével allitottak dssze.

A kényv tovabbi Fontosabb elemei:

* 120 esettanumany kérdésekkel és részletes, 0j informaciot is tartalmazé magyarazd
megoldasokkal

» Gazdagon illusztralt, j6l attekinthetd dbrik, Gsszefoglalé tablazatok

+ Szakasz-zard ,Ellendrzd kérdések”

» Aktualizalt szakirodalmi hivatkozasok



Clinical Physiology

Recommended textbook

Pathophysiology nps“"'("iv

of Disease
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Ajanlott tankonyv:

Az eloadasokhoz:

Korélettani alapok, Szerzo: Székely Miklos (szerkeszto)
Medicina Konyvkiado Zrt., Budapest, 2010.

ISBN: 978 963 226 280 2

Korelettani
alapok
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EKG ALAPISMERETEK
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Ajanlott jegyzet B \\/ 7
a szeminariumokhoz: ([C7A 5

Irta:
Dr. Balogh Laszlo

Debreceni Egyetem Klinikai Kozpont
Kardiologiai- és Szivsebészeti Klinika

https://aok.unideb.hu/klinikai-fiziologia-aok-
letoltheto-anyagok



Ajanlott tankonyv
a szeminariumokhoz: EOYRTEMT TANKONYY

Andrew R, Houghton
David Gray

Kiadas éve:2005
Oldalszam:280 Az EKG
Kotes modja:karton hclycs

ISBN:9789632429/700

ertelmezese

l“ MASDDIA BONITLTY RIADAS



http://webshop.animare.hu/kereses.aspx?kiado=Medicina+K%c3%b6nyvkiad%c3%b3+Rt.

A szivizom koros
ingerlekenysegeéenek cellularis
es molekularis tenyezoi

Dr. Papp Zoltan

DE AOK Kardiolégiai Intézet
Klinikai Fiziologiai Tanszék



A szivmukodés élettani hattere

SA node

Superior vena cava

Atrial muscle

Sinoatrial node Common bundle

Internodal pathways

Bundle branches
............... >
Atrioventricular node Purkinje fibers

Bundle of His }Ventricular muscle

Right bundle branch
ECG|
Purkinje system

Left posterior fascicle

U
L1 L IQRS g

Action potential

0.2

0.4
Time (s)

086

Q ca?* () _J
i i . T Inward ca®* (L)
Ca* (T)
| outward K*
Tiward __———"""\ Na*

Sinus or AV nodal cells Atrial or ventricular cells

A membranpotencial az iongradiensektdl és a permeabilitastol fugg.



K* haztartas és membranpotencial

RT P [K*]+P[Na*].+P,[Cl],
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Hyperkalaemia és cardialis excitabilitas

Depolarizalt nyugalmi potencial — inaktivalt Na* csatornak — | ingerlékenység
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[K*]e > 7.5 mM: szivmegallas!
Normal szint: 3.5 to 5.2 mmol/L



Hypokalaemia és cardialis excitabilitas

extracellularis K" koncentracio
u_ 1I— 2' I? 1n [ 1 I.Elulll1l?ID [K+]e < 2-7 mM:

1l

paradox hatas az E_-re
elnyult repolarizacioé
instabil nyugalmi potencial
fokozott automacia
ventricularis ES
ventricularis tachycardia
ventricularis fibrillacié

EKG eltérések
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A K* haztartas zavara okozta mortalitas a komorbiditasok
szamaval aranyos

Az Egyesiilt Allamok tobb egészségiigyi rendszerébél szarmazé elektronikus egészségiigyi adatok elemzése, amely 911 698,
2007 és 2012 kozott legalabb két kaliumméréssel rendelekzé beteget érintett.

A szérum K* szint és a mortalitas kozotti kapcsolat
egy 18 hénapos idészakban

107 U alaka gorbék: mindkét széls6ség veszélyes,

097 kiiléndsen tarsbetegségek esetén

087 HF: szivelégtelenség, CKD: krénikus vesebetegség, HE. CKD and DM?
0.7 ’

DM: diabetes mellitus

Predicted probability of mortality

0.4 -
0.3 -
0.2 — Control group®
0.1 _\ /
0 - 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
2.5 3.0 35 4.0 4.5 5.0 5.5 6.0 6.5 7.0 7.5 8.0

Baseline serum K* level (mmol/L)

agSignficant vs. control group; PControl group comprised of individuals without known HF, CKD, DM, CVD, or HTN.
CKD = chronic kidney disease; CVD = cardiovascular disease; DM = diabetes mellitus; HF = heart failure; HTN = hypertension; US = United States.
17 Collins AJ et al. Am J Nephrol. 2017;46:213-221.



lonaramok és a membranpotencial valtozasai
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Alapveto arrhythmogén mechanizmusok

Fokozot automacia

-

Reentry




Cardialis gap junction-ok

*A konnexinek lehetové teszik az elektromos kapcsolédast

sIschaemialfibrosis esetén megszakad — vezetési blokkok

connexorn
7

kis méreti

molekulak gap junction

(16 nm)




Re-entry

Feltételek:
- egyiranyu blokk

Re-entry - lassu vezetés

magas (K)o

magas (Ca2*) - a refrakter periédusok

diszperzidja

tobbszoros re-entry
hurkok focalls
ischaemias laesitkkal

normal



Utodepolarizaciok (triggerelt aktivitas)

Delayed AfterDepolarization {DAD) Early AfterDepolarization
(EAD)

.. ) :
EAD
felszallo
kondicionalo fazis! gz4r
Ca-fiiggd tranziens inward aram (ITI) Ca-fuggo tranziens aram |c al




Az utodepolarizaciokat az SR-bol indulé
spontan Ca* felszabadulas triggereli
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[Ca’*]. —dependens mechanizmusok
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Myocardialis infarctus és arrhythmiak

NEM ISCHAEMIAS ISCHAEMIAS
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Chronicus szivelégtelenség és arrhythmiak

B-adrenerg
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Oroklott ,long QT”- szindréma

LONG QT (LQT3): Ina DEFECT m v
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Az evidenciakon alapulo
gyogyitas kezdete

i,.?;;-;_‘?:?f\_,l e NEW ENGLAND
Bl . JOURNAL of MEDICINE

s roms e o s v s o~ GAD 1= Cardiac Arrhythmia Suppression

ORIGINAL ARTI(LE. . . . - - ) f X in Trlal
Mortality and Morbidity in Patients Receiving

Encainide, Flecainide, or Placebo — The Cardiac

Arrhythmia Suppression Trial RCT = randomized clinical trial

Authors: Debra S. Echt, M.D., Philip R. Liebson, M.D., L. Brent Mitchell, M.D., Robert W. Peters, M.D., Dulce Obias-
Manno, R.N., Allan H. Barker, M.D., Daniel Arensberg, M.D., 15 , and the CAST Investigators *  Author Info &

Afﬂl\.smons . 100
:uol:lt-l.lssh::NM;.r:; 21,1991 | N Engl | Med 1991;324:781-788 | DOI: 10.1056/NE)M199103213241201 o\o W)
. .. - ;‘:; 95 -
*Hipotézis: A Ml utani PVC-k z P = 0.0004
elnyomasa javithatja a tuléleési = Encainide
A o 90+ or Flecainide
esélyeket. .gé (n = 755)
2 2
‘Eredmény: A Na* csatorna £ 87
blokkoldk alkalmazasa noveli a ;“&:
mortalitast. 80 : = : % :
0 91 182 273 364 455
Tanulsag: Jo dtlet # j6 eredmény; Days after Randomization
RCT-k szukségesek. Placebo 743 632 516 412 292 201
Active drug 755 631 507 392 286 198




Antiarrhyhtmias gyogyszerek

Ca+ Ca2+ blocker.
Class IV
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Attekintés

A K* egyensuly kritikus fontossagu a sziv ingerlékenysége
szempontjabol.

* Harom f6 arrhytmogen mechanizmus:
re-entry, koros automacia, triggerelt aktivitas

A klinikal tevékenység bizonyitékokon alapulé megkozelitést igenyel.



