Bevezetés a
Klinikai Fiziologiaba

Papp Zoltan
DE Altalanos Orvostudomanyi Kar
Kardiologiai Intezet
Klinikai Fiziologiai Tanszék



Klinikai Fiziologia

Papp Zoltan M.D. Ph.D. D.Sc.
tanszékvezeto, egyetemi tanar
Kardiolégiai Intézet
Klinikai Fiziologiai Tanszék
Tel.: 411-717/54329
e-mail: pappz@med.unideb.hu

A Klinikai Fiziologiai eloadasok anyaga
elérhet6 az interneten:

https://aok.unideb.hu/Kklinfiz

Tanulmanyi felelos:
altalanos orv. és fogorv.. Fagyas Miklés M.D. Ph.D.
egyetemi docens, e-mail: fagyasmiklos@med.unideb.hu



mailto:pappz@dote.hu
https://aok.unideb.hu/klinfiz
mailto:fagyasmiklos@med.unideb.hu

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



Klinikal Fiziologia
2024-es zaro teszteredmeények:

Atlag: “Evzaro-teszt”:

Angol program AOK.: 2,57 elégtelen: 20,3 %
Magyar program AOK: 3,00 elégtelen: 12,1 %



Gory 0. Nammer, Staphen J. McPhne

KORELETTAN

Bevezelés
a klinikai orvostudoméanyba

Klinikai Fiziologia

Ajanlott tankonyv

Korélettan — Bevezeteés a klinikai orvostudomanyba

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

Oldalszam: 800

Kiadéas éve: 2018

Kiadas: 7. eredeti kiadas magyar
nyelven

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

Kétés: Puhatablas, struktir Félia
Nyelvek: magyar

Kiadé: Semmelweis Kiadé és

Multimédia Stadid

®

Leiras:
Valamennyi jelentds szervrendszer és harom szervrendszertdl fliggetlen teriilet (Genetika,
Fert6zések, Daganatok) korélettani Folyamatainak szines, gazdagon illusztralt targyalasa.

A szervrendszerenkénti élettani dsszefoglaldk, a 120 betegség F6bb tiineteinek, 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 kdnyv tovabbi Fontesabb elemei:

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

* Gazdagon illusztralt, j6l attekinthetd abrik, 6sszefoglalé tablazatok

» Szakasz-zard ,Ellendrzd kérdések”

+ Aktualizdlt szakirodalmi hivatkozasok



Clinical Physiology

Recommended textbook

Pathophysiology nps“"'OGv

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 j’j o \\/ b
a szeminariumokhoz: JF2\ B

Irta:
Dr. Balogh Laszlo

Debreceni Egyetem Klinikai Kézpont
Kardiologiai- és Szivsebészeti Klinika

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



Ajanlott tankonyv
a szeminariumokhoz:

Andrew R, Houghton

David Gray
Medicina Konyvkiadd Rt.
Kiadas éve:2005
Oldalszam:280 Az EKG
Kotes modja:karton hclycs

ISBN:9789632429/700

ertelmezese

I“ MASODINK BOVITETT 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
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K* haztartas és membranpotencial
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Hyperkalaemia és cardialis excitabilitas

Depolarizacio

EKG eltérések

Normal szint: 3.5 to 5.2 mmol/L

Na* csatorna block
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[K*]e > 7.5 mM: szivmegallas!



Hypokalaemia és cardialis excitabilitas

extracellularis K" koncentrici6
(1= L ? '?'I'Lllo L 151011111100 [K+]e< 2.7 mM:

elnyult repolarizacioé
instabil nyugalmi potencial
fokozott automacia
ventricularis ES
ventricularis tachycardia
ventricularis fibrillacid

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

HF, CKD and DM2

Control group®
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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
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Re-entry
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magas (Ca2*

tobbszoros re-entry
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Utodepolarizaciok (triggerelt aktivitas)

Delayed AfterDepolarization {DAD) Early AfterDepolarization
(EAD)
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Az utdédepolarizaciokat 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
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Oroklott ,long QT”- szindréma

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

(7 ™ NEW ENGLAND
B . JOURNAL of MEDICINE

SPECIALTIES TOPICS w MULTIMEDIA » CURRENT ISSUE w LEARNING/CME AUTHOR CENTER  PUBLICATIONS » CAST = Ca rd i a C A r r hyt h m i a S u p p re S S i O n Tri a |

ORIGINAL ARTICLE f X in

Mortality and Morbidity in Patients Receiving _ d ized clinical trial
Encainide, Flecainide, or Placebo — The Cardiac RCT = randomized clinical tria

Arrhythmia Suppression 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., 5 , and the CAST Investigators *  Author Info &

Affiliations 100

:uolil.issh::NM;.r:; 21,1991 | N Engl | Med 1991;324:781-788 | DOI: 10.1056/NE]M199103213241201 é Placebo (n = 743)
=
g 97 P = 0.0004
w
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= (n = 755)
S
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©
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80 : + i t :
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Days after Randomization

Placebo 743 632 516 412 292 201
Active drug 755 631 507 392 286 198




Antiarrhyhtmias gyogyszerek

Ca+ Ca2+ blocker.
Class IV

Class |
Nat Cla
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B-blocker
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