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7 B. Alégzo- és a keringési rendszer felépitése és mitkodése

Segédlet a BSc zarovizsgara valo felkésziiléshez, Készitette: Dr. Farkas Tamas, SZTE, 2020.

A LEGZES ELETTANA Alapvetések: (1) allati és az emberi élet fenntartisahoz oxigénre van sziikség, (2)ezzel parhuzamosan széndioxid keletkezik, (3) oxigén
felvétele, széndioxid leaddsa a tiid6ben folyik, (4) gazcserét a légz6-rendszer, gazok szallitasat a vérkeringési rendszer biztositja, (5) a két rendszer szoros
Osszefiiggésben mukodik, kézosek a szabalyozott paraméterek (meghatirozoak az artérias vér gaztenzioi: PO2, PCOZ2), (6) fiziologias értéktdl vald eltérés magaval
vonja mind a keringés, mind a légzés valtozasat, (7) mindezek miatt helyénval6 cardiorespiratoricus rendszerrél beszélni. A gazkeverék mozgatasa a
légzdrendszerben: (1) Levegs: ~ 21% O2, 79% N2, (2) embeti szervezet nyugalomban 240-280 ml/perc oxigént fogyaszt és 190-220 ml/perc széndioxidot termel,
(3) ehhez a légeserét (ventillaciot) a légzérendszer biztositja, (4) a légzérendszert (1égzGszervet) anatomiai értelemben a felsG légutak, tids, kis vérkor alkotjak, de
tagabb értelemben a mellkas, 1égz6 izmok, szabalyozé idegi struktdrak is ide tartoznak. A be- és kilégzés mechanizmusa: (1) nyugodt légzéskor csak a belégzés
aktiv folyamat, (2) rekesz 1-2 cm-el szall lejjebb (300 ml térfogatndvekedés), n. phrenicus a gv. cervicalis 3.4.5. szegmensébdl, (3) kiilsé bordakézi izmok: hatulrdl-
felulrSl elSre-lefelé, beidegzésiik a gv. thoracalis 1-11., (4) nyugodt kilégzés: 1égzbizmok elernyednek (passziv f), (5) erdltetett belégzés: rekesz 10 cm-t is siillyedhet,
(6) légzési segédizmok: mm. pectorales major és minor, m sternocleidomastoideus, mm. scaleni, (7) erdltetett kilégzés: szintén aktiv, hasizmok Osszehizddas
(intraabdominalis nyomas névekedés). Mediastinum (gator) a mellhartya két, jorészt sagittalis szimmetriasikkal parhuzamos, belsé fali lemeze koz6tti tér, amelyben
fontos szervek, igy a sziv és a nagyerek, a tidSkapun be- és kilép6, és a nyakrol a hastiregbe futé képletek helyezkednek el. Orriiregben: csillos hengerham,
csapkodas frekv.: 20/s, nyalka és szennyez6dés kisodras seb. 320 pm/s. Tiid§ felépitése - felsd légutak: orr- és szdjlireg, garat, gége, itt is csillés ham (porszemek,
pollen, baktériumok eltavolitdsa); a tracheaval als6 légutak kezdédnek, 23 dichotomikus oszlas, a 16-ig vezetési z6na, ezt kdvetSen gazcsere zona, disztalis iranyban
haladva a bronchusok falaban egyre csékken a porc és né a simaizom, rugalmassag né, bronchiolus respiratoricus falaban viszont mar nincs simaizom sem, de
megjelennek az alveolusok, bronchusokat és bronchiolusokat is csillés ham fedi, nyalka termelés: epitheliumban mirigyek, bronchusok simaizomzata vegetativ
beidegzést kap, szimpatikus tonus fokozddas (B2): ellazulds, bronchus dilatacié. A tiid6 finomszerkezetérdl: a légutak és az erek nagyon szoros kapcsolatban
vannak, az alvedlusok belsejét lapos kébham, granularis pneumocytak (surfactant), és Clara sejtek (szekretumot, nyakot termelnek, sejttérmeléket takaritanak, 1égutak
tisztitasa a feladatuk), valamint kehelysejtek és endokrin sejtek. Az alveSlusok atmérdje: kb. 300 um, mig a diffdzids barrier kb. 0.5 pm, endothel-basalis lamina-
alveolaris hamsejt. Belégzéskor a mellkas térfogatat aktiv izomd6sszehtzédas noveli, a rekeszizom (diafragma) ellapul, 1-2 cm-el , lejjebb szall”, gv. cerv3-5 — nerv.
phrenicus, kilsé bordakézi izmok (lefutas!!) gv. Thorl-12. A 1égzési segédizmok a m scalenus és a m ternocleidomastoideus. Kilégzés, nyugodt 1égzés esetén:
belégzést kévetSen a belégzé izmok elernyednek, a kilégzés passziv folyamat, a kilégz6 izmok (erbltetett kilégzés esetén): a hasizmok (m. transversus abdominis, m
rectus abdominis) és a belsé bordakézi izmok. A tiid6 térfogatai: max. térf.: 5-6 1, eupnoe: 500 ml, a légzési frekvencia 12-14, igy a légzési perctérfogat 6-7 1. Tuds
koril a mellhartya (pleura lemezek), a melliri negativ nyomas jelentSsége. A tid6 retrakcids tendencidja <> mellkasfal expanzids tendencidja egyensulyban van. A
tiid6 kollapszus hajlama: (retrakcids tendencia), ez teszi lehet6vé, hogy a kilégzés izomaktivitas nélkiili passziv folyamat legyen, a hatd erdk: a folyadék—gazfazison
jelentkez6 fellileti fesziltség és a tudé rugalmas elemei. A mellkasfal expanzios tendencidja alapjan nyugalmi helyzetben a mellkas tagulna, a hat6 erdk: csigolyak,
bordak, szegycsont, bordakézi izm. és a negativ nyomas a pleuralemezek kozott. Térfogatfrakciok és kapacitasok a tiidében: TLC: totalkapacitas, VC:
vitalkapacitas, RV: rezidualis térfogat, IC: belégzési kapacitas, FRC: funkcionalis rezidudlis kapacitas, IRV: belégzési rezerv, VI:  respiracids térfogat, ERV: kilégzési
rezerv. A feliileti fesziiltség (Laplace-térvény): T = P x r /2 vagy P = 2 x T /r, folyadék-giz fazishatiron mindig fellép felileti fesziltség, ami a hatirfeltletet
igyekszik csokkenteni, a légutakban hasonléan érvényesill, mindez a lumen Gsszeesése (kollapszusa) iranyaban hat, a felilleti fesziltséget csékkenté anyagot
(surfactant) a 2. tip. alveolaris pneumocitik termelik (pl. dipalmitoil-foszfatidilkolin v. difoszfoglicerat), a surfactant a magzati élet utolsé harmadaban szintetizal6dik
(surfactant hianya: RDS) elsé felsiras, lejatszdd folyamatok, uszopréba. Az alvedlusok nyitvatartdasahoz a surfactant-ok mellett nagyban hozzédjarul a negativ melltri
nyomdsbdl eredd transmuralis nyomas. Az alveolusokat az un. transzmuralis nyomas tartja nyitva, ami az intrapulmonalis és intrapleurdlis nyomas killénbsége:
Ptm=Ppulm—Ppl azaz Ptm = (0 — (-2 viz cm) = 2 viz cm. Ha a transzmuralis nyomads kisebb, mint a rugalmas elemek retrakcids tendencidja, a tidé kollabal, és un.
atelectasia j6n létre. A tiid6 tagulékonysaga a rugalmas elemeknek koszonhetd: a tid6 tagulékonysagat az un. compliance értékkel jellemezhetjik, ami az
egységnyi nyomasvaltozasra esé térfogatvaltozas: compliance = AV/AP Feln6tt human tidé compliance értéke: 0,2 1/Hgmm.



A tagulékonysag az epithelsejtek alatti kbtészévet rugalmassagatdl fligg. Az elasztikus rostok nagyon tagulékonyak. Szamos tiidGbetegségben a compliance valtozik:
emphysema — tagulékonysag megnd, mig fibrosis (kollagén rostok felszaporodasa) — tagulékonysag csokken. A légutak aramlasi ellenallasarél: A légutak
aramlassal szembeni ellenalldsa ott nagy, ahol az aramldsi sebesség nagy: pl. a bronchiolusokban, amit a bronchiélusok falanak simaizomzata hataroz meg. Koros
korilmények kozott pl. irritains anyagok, hideg levegd un. bronchoconstrikciot valt ki, amely a 1éguti  ellendllas megnévekedéséhez vezet. Bz kiilondsen a kilégzési
sebesség csokkenését eredményezi. Klinikai vizsgalat: erdltetett kilégzési sebesség mérés (forced exspiratory volume: a FEV1), melynek mérése: mély belégzés utan
az 1 masodperc alatt kilégzett levegs térfogata. Az alveolaris gazcseréhez megfelelé hosszu id6 kell, hogy rendelkezésre alljon. Ez béven rendelkezésre all még
polipnoe esetén is. Ventillacié és alveolaris gazcsere: a respiracios levegé (VT: 500 ml) utolsé részlete (kb. 150 ml) nem jut el a 1égz6hamig. Anatémiai holt tér
(VD): orr-, szajiireg + gége + trachea + bronchusok = 150 ml. Alveolaris térfogat (VA) a maradék = 350 ml. VT = VD+VA A gazcsere egyenetlenségei: a
ventillaciés/petfuziés hanyados csak a tid6 kézépss részén, (a 3. borda magassigiban) van az idealis 0,9-1,0 kortl. A hanyados a tidé csucson 3,0, a tidé bazisan
pedig kb. 0,7, ennek oka, hogy anatémiai, mechanikai és graviticiés okokbdl a helyi ventillacié és a perfuzié jelentSsen kilonbozik a tidé kiilénbozs részein: allo
helyzetben pl. a csicsi részeken a perfizidhoz képest nagyobb a ventillicié (overventilation). Minthogy az alveolus kézelében 1évé vérben a hemoglobin gyorsan
szaturalodik (100% kozeli), az overventilation miatt nem minden oxigént tud elszallitani. A tiid6 bazison a garvitacié miatt nagyobb a perfizié aranya (Va/Q értéke 1
ald cs6kken), igy az alveolus kozelében 1év6 vér a hemoglobinja hamar ,,elfogyasztja” az alveolusokban 1évé oxigént, ezért az alsé tid6részek kapillaris vérének oxigén
tenzidja 90% alatti is lehet. A tiidd6ben foly6 gazcsere: a tidSkapillarisok elején az O2 tenzié 40 Hgmm, a CO2 tenzié 46 Hgmm. Az alvedlusokban ez az érték 100
Hgmm és 40 Hgmm. A gazok aramlasanak iranya egyértelmi: O2 az alvedlus->kapillaris, CO2 kapillaris->alvedlus A nagy parcidlis nyomasgradiens kilonbségeket a
diffuziés allandok kilénbségei kompenzaljak. Légzési gazok transzportja: vorosvérsejtek Ossztomege 2500 g, ez a teljes vértérfogat 45%-a (hematokrit érték 0,45,
térfiban), a vorosvérsejtek fehérjéinek 95%-a a hemoglobin (Hb), Hb molekula témege (SI): 64,5 kDa (tetramer) 16 kDa (monomer). Oxigénszallitas: A
hemoglobin a hemet tartalmazé fehérjék (hemoproteinek) csaladjaba tartozik. A csaladbél a hemoglobin, mioglobin az oxigén reverzibilis megkotésére képesek. A
hemoglobin: 4 alegységbdl all, minden alegység polipeptid lancbdl, és hembdl (vastartalmu porfirin-szarmazékbol) felnétt hemoglobin: 98% HbA, azaz, 2a és 23
lancbdl all, mig az azonos alegységekbdl (pl. 4 o v 4B) allé Hb nem képes oxigént szallitani a Hb-ban a vas két vegyértékd (Fe2+, ferrovas): oxigénszallitis, HbO2, Hb
dezoxihemoglobin, a 64,5 kDa Hb max 4 O2-t két Fe3+, ferri vasat tartalmazé Hb —methemoglobin: oxigénszallitasra képtelen, nitratos vizek, methemoglobin
reduktdz karboxihemoglobin: CO affinitisa a Hb-hoz 200-szor nagyobb, mint az oxigéné. Adatok a Hb oxigénszallitasahoz: lasd kiadott elSadisanyag.
Hemoglobin oxigéntelitési gbrbéje leirja az oxigéntelitettség és az oxigén parcialis nyomasa kozotti dsszefiiggést, ha az alabbi értékek allandéak: pH:
7,4, PCO2 : 40 Hgmm, t: 37 C, 3,3-BPG: 5mmol/1/vvs. Az oxigéntelitettséget nagyban befolyasolja a pH, a hémérséklet, a PCO2, és a 2,3-DPG. A magzati Hb-nak
(Hb F: 2a 2y) nagyobb az affinitasa az oxigénhez, mint az anyai hemoglobinnak (Hb A). Ké&vetkezésképpen, adott placentaris oxigénnyomason a magzati Hb
oxigént tud atvenni az anyai Hb-tél. Az el6bbihez hasonlé a helyzet a mioglobin esetében is; adott oxigén- nyomason a mioglobin oxigént képes atvenni a Hb-t6l
Megtigyelhets tovabba az is, hogy mig a Hb esetében a Hb-oxigén disszociaciés gbrbe szigmoid alakd (a tetramer szerkezet és ebbdl adéddan a felvehetd tbb
oxigén miatt), a mioglobinnak hiperbolikus a disszociaciés gorbéje (ui. csak egy hem csoportot tartalmaz). Széndioxid szallitas, harom, egymassal
egyensulyban 1évé formaban: (1) fizikailag oldott CO2 (5%), (2) bikarbonat formaban (90%), (3) karbaminovegyiilet formaban (5%, fehérjék, pl. Hb NH -
csoportjahoz kotve). Fizikailag oldott CO2 az adott hdmérsékleten az oldékonysagtdl (x = 0,03 mmol/l) és a PCO2-t6l fugg (= 40 Hgmm). A fizikailag oldott CO2
artérias vérben: 24 ml/l, vénas vérben 28 ml/l. Bikatbonatképzés: CO2 + H20 < H+ + HCO3-, a vvs-ekben magas a szénsavanhidriz koncentracidja, a
folyamat jobbra eltolt. A légzési gazok (O2 is és a CO2 is) nyomas gradiensek mentén diffundalnak: a CO2 a szbvetbdl vénds vérbe, alvedlusba ,mig az O2 az
alvedlusbodl artérias vérbe, szovetbe. Karbaminohemoglobin képzés: az oldott CO2 kémiai kétést tud létesiteni a fehérjék (els6sorban a Hb) szabad NH2 -
csoportjaival és un. karbamino-Hb j6n létre Hb-NH2 + CO2 <« Hb-NH-COO + H+ Szovetekben a magasabb CO2 -tenzi6 miatt jobbra tolt,
tidSkapillarisokban pedig az alacsonyabb CO2 miatt balra tolt a reakcié. A légzés iranyitasa, szabalyozasa, Haldane és Pristley kisérlete (1935) (1) a levegs
CO2 tartalma: 0,04%, (2) 1% CO2 -nél a légzés fokozddik, (3) 3-4%-nal a 1égzés intenzitasa 2-szeresére nd, (4) 5%-ndl 1égszomj, (5) 10%-nal légzési perctérfogat
70-80 1, (6) 15%-nal eszméletvesztés, (7) 20%-nal narkézis. A fokozott légzésre vezetd inger nem az O2 hianya, hanem a CO2 tartalom emelkedése (a hiperkapnia).
Agytorzsi légzési kozpontok: (1) KI és BE aktivitisi neuroncsoportok, dorsalis neuroncsoport (DRG), ventralis neuroncsoport (VRG) (2) az agytérzsi
légzésszabalyozé neuronok jelentSs informaciét (aktivalast) kapnak a felszallé retikularis — rendszertdl (RAS), ugyanakkor, a légzésszabalyozasban résztvevé
neuronok nagy része gatld (GABA-erg és glicinerg) neuron. (3) A légz8izmok aktivitasa, és ennek megfelelGen, a hozzajuk futd idegek aktivitasa is ritmikus.



A n. phrenicuson az aktivitas hirtelen jelenik meg, fokozatosan emelkedik (crescendo) (belégzési azaz 1 szakasz). A belégzés mélysége az ingeriletbe keriilé
motoneuronok szamatdl és az akciéspotencialok frekvenciajatél fiigg. Az aktivitas-csékkenés fokozatos (decresendo) (posztinspiraciés azaz P1 szakasz). Bzt kéveti
a kilégzés (exspiracios azaz E - szakasz). Centralis kemoreceptorok miikédése: (1) ezek a kemoreceptorok kozvetlentl a cerebrospinalis folyadék H+
koncentracidjara érzékenyek. (2) a helyt H+ koncentraciévatozasok azonban az artérids vér parcialis széndioxid-valtozasait (PCOZ2) tikrozik, ui. a kapillarisbél a H
és a HCO - nem tud kijutni, csak a CO2. (3)a kemoreceptor sejtet aktivalé proton a kapillarisbol kidiffundalé CO2-vel van szoros korrelacidban. A periférias
kemoreceptorok: (1) a glomus caroticum (n glossapharyngeushoz csatl) és a gl aorticum (n vagushoz csatl) a nagy artériak kozelében, (2) Kiléndsen érzékenyek:
O2 tenzié cs6kkenésére és H , K és CO2 koncentraci6k emelkedésére. A periférias kemoreceptorok szerepe a légzés szabalyozasaban: A glomuszok az
oxigéntenzi6é csOkkenésének vészjelz6i, ami kiléndsen akkor jelentés, amikor kronikus hiperkapnidban a centralis receptorok adaptalddtak, és nem jelzik tobbé a
megemelkedett CO2 szintet. A fentieck kévetkezményeként, az oxigéntenzié csOkkenése (kiiléndsen 60 Hgmm PO2 alatt) a percventillicié dramai emelkedéséhez
vezet. A légzésszabalyozas sémas abrazolasa: (1) a nyudltvel6i belégzé kézpont (BRG) elsédleges ingere a CO2 szint emelkedése (belégzést valt ki: rekeszizom,
kiilsé bordakézi izmok), (2) a vér O2 tenzidjanak csokkenése (kiilonésen 60 Hgmm PO2 alatt) a glomusok (caroticum, aorticum) kemoreceptorainak ingerlésével
szintén belégzést valt ki, (3) a CO2 szint emelkedése a hidban 1évé apneuzids kézpontot is aktivalja, (4) a tidSben (légutak falaban) lassan adaptalédo, tudd
fesztlését érzékel6 receptorok vannak. A belégzés adott mértékénél a receptorok ingertiletét a belégzés gatlasa, a passziv kilégzés meginduldsa kéveti.

SZIVMUKODES ELETTANA Az emberi sziv 250-300 g tdmeg, a bazisanal kb. 9 cm széles, hossza kb. 12-14 cm. A thorax felsé medialis részén helyezkedik el -
mediastinum. A masodik bordatél az 5-6. bordaig nyulik le. A sziv kétharmad része a sternum kozépvonalatol balra helyezkedik el. A tiid6 a sziv bizonyos részéit
elfedi. A sziv bazisa a jobb vall felé mutat, a sziv csicsa pedig a bal csipé felé. A sziv burkai A sziv egy duplafald zsikban, a pericardiumban talalhaté. A
pericardiumnak két rétegét lehet elktloniteni: fibrosus pericardium (vastag, dense, kétészovet), mely védi a szivet, ,lehorgonyozza” a kornyez6 szévetekhez,
megakadalyozza, hogy a sziv a vérrel taltélt6djon; valamint a serosus pericardium (vékony, csuszés membran), mely parietalis mebran (a fibrosus membran belsé
feliletéhez tapad), visceralis membran vagy epicardium (a sziv izomzatara borul). A parietalis és a visceralis lemez koz6tt folyadéktér talalhat6, minimalis folyadékkal
(a transzcellularis folyadéktér része). A pericardium valamint a szivfal rétegei: (1) az epicardium kozvetlenill a szfv izomzatit a miocardiumot fedi, (2) a
miocardium a szivfal f6 rétege, (3) a miocardiumon belil talalhaté a szivbelhartya vagy endocardium. Ep viszonyok kézott a nagyvérkor a véraramlassal szemben
nagyobb fizikai ellenallast jelent, mint a kisvérkor, ezért a bal kamra izomfalanak vastagsaga a jobb kamraénak kétszerese. A sziv 4 Uregl, mikodési szempontbdl jobb
és bal szivél. A vér egyiranyu dramlasat a billenty(ik biztositjak, az Gregekben létrejové nyomasemelkedés hatdsira a megfelel$ iranyokban passzivan zarédnak vagy
nyilnak. A szivizom felépitése: (1) A sziv specializalt szivizomsejtekbél — myocitakbdl all, (2) A sejtekben a vastag (miozin) és vékony (aktin) filamentumok
szarkomerekbe rendezédne-harantesikolat, (4) Az egymagva myocitak lancszerlien 6sszekapcsolodva szivizomrostokat képeznek, (5) A rostok kapcesolata interkalaris
korongokon keresztll valésul meg, (6) Benniik alacsony ellenallast réskapcsolatok- gap junction (Eberth-féle vonalak) — funkciondlis syntytium. Elektromos
jellemzd8k alapjan a myocitak csoportositasa: 1. Nodalis szovet: SA csomé sé AV csomo, jellemzbik: spontan depolarizacié, nem mikdédnek gyors Na+-
csatornak, az akcids potencialt a Ca2+ bearamlas hozza létre, lasst akcids potencial, alacsony amplitidé, lasst ingertiletvezetés. 2. Pitvari és kamrai myocitak és
ingertiletvezeté rendszer: His-koteg, Tawara-szarak, Purkinje-rostok, jellemz&ik: gyors, ff. Na+-csatorndk (TTX-érzékeny), akciés potencidl részben Na+ , részben
Ca2+ bearamlas, platds akcids potencial, nagy amplitadd, gyors ingeriiletvezetés. Az ingeriilet terjedése a szivben: (vezetési sebesség (m/s): SA-csomé 0.01, Pitvari
myocitak 1.0 — 1.2, AV-csomé 0.02-0.05, His kdteg 1.2 — 2.0, Tawara szarak 1.0, Purkinje rostok 2.0 - 4.0, Kamra munkaizom 0.3 — 1.0. A szinuszcsomo6 akcids
potencialja-lassu akcids potencial Pacemaker potencial: (1) Megel6z6 akcids potencial, repolarizacios fazis egyre negativabb membranpotencial késéi K— aram),
(2) A legnegativabb érték elérése utain (ACh-aktivalt K+-aram) a membranpotencial lassan pozitivba fordul (If- aram, hiperpolarizacié aktivalja, Na bearamlas) (3) A
spontan diasztolés depolarizacié szakasza (Tranziens tipusd Ca2+- csatorna, -50mV-nal nyilik), (4) A depolarizacié sebessége fokozatosan gyorsul, a pacemaker
potencidl akciés potencidl felszallé szaraba megy at (L-tipusu Ca2+-csatorna). A spontan ingerképzés magyarazata: az ingerképzésre specializaloédott sejtek
nyugalmi potencidlja kicsi, membranjuk az ionok szamara fokozottan atjarhatd, a spontan 1étrejott AP periodikusan ismétlédik. Az AV-csomo akcids potencialja:
(1) Az AV-csom6 22 mm hosszu, 10 x 3 mm keresztmetszetd nodalis szovet, (2) Szerkezete szinuszcsomoéra emlékeztet, (3) Membranpotencialja instabil, (4) Lasst
diasztolés depolarizacié (lassabb, mint az SA csomébanl), (5) Miel6tt megindulhatna a Ca-csatornak arama (AP generalds), a gyorsan vezet$ pitvari myocitdk mar
kozvetitik az SA csomo ingeriiletét, ami az AV-csoméban AP-t indukal, (6) Az AV-csomé ritmusat tehat az SA-csomé ritmusa vezérli, (7) Szinuszritmus hianyaban
az AV-csomo veszi 4t a ritmusgeneritor funkciot (8) Frekvencidja 40-55/petc.



A sziv miik6dése folyamatos autonom idegrendszeri szabalyozas alatt all: (1) A sziv frekvencidjat szabdlyoz6 szimpatikus és paraszimpatikus impulzusok a
szinuszcsomoéra hatnak. (2) A szimpatikus ingertletek hatasa: ingerképzés frekvencidja fokozédik (pozitiv chronotrop hatas), ingertletvezetés sebessége fokozodik
(pozitiv dromoptrop hatas), szivizom 6sszehuzodas erdssége fokozoddik (pozitiv inotrop hatas), ingerlékenység fokozodik (pozitiv bathmotrop hatas). (3) A
paraszimpatikus ingeriiletek hatdsa: ingerképzés frekvencidja cstkken, ingertiletvezetés sebessége csokken, szivizom Gsszehizodas eréssége csokken, ingerlékenység
csokken (4) Fokozott igénybevétel esetén a pitvarok mikodését a paraszimpatikus tonus cstkkentésével és a szimpatikus tonus egyidejii fokozasaval médositja. (5) A
kamrak mikodését csak a szimpatikus tonus névelésével szabalyozza, mivel az emlés sziv kamraja paraszimpatikus beidegzést nem tartalmaz! Szimpatikus
aktivacié: (1) Preganglionaris rostok a gerincveld intermediolateralis magjabol erednek. (2) Atkapcsolédas a Th1-5. paravertebralis ganglionokban nikotinos ACh
receptorok (nAChR) révén. (3) Posztganglionaris rostok elérik a SA csomoét, az AV csomot, a pitvari és kamrai izomrostokat. (4) A posztganglionaris rostok
transzmittere a noradrenalin (NA), mely a 1-receptoron keresztil hat: adenilatciklaz aktivitas né, cAMP szint n6, az If-dram: meredekebb spontan diasztolés
depolarizaci6, hamarabb éri el a kiiszGbpotencialt. A szimpatikus idegi aktivitas hatasa: A B1-receptor—agonista isoprenalin (ISO, 10nM) hatdsa a szinuszcsomo
transzmembranpotencial-valtozasaira: a spontan diasztolés depolarizacié emelkedési meredeksége né. A noradrenalin és a vérben kerings adrenalin hatdsai: néveli a
szivfrekvenciat, depolarizalja a membrant, néveli a pacemaker potencial meredekségét, fokozza az ingertiletvezetést. Paraszimpatikus aktivacio: (1) A nyultveldi
vagus magbdl ered a nervus vagus (X.). (2) A preganglionaris-posztganglionaris atkapcsoloédas kozvetlentl a sziv falaban 1év6 ganglionban torténik, transzmitter :
ACh, receptor: nAChR. (3) A posztganglionaris rostok beidegzik a szinuszcsomét, az AV csomot és a pitvari rostokat. A kamra nem kap paraszimpatikus beidegzést,
transzmitter :Ach, receptor: mAChR. Hatas: adenilatciklaz aktivitas|, cAMP szint|, ACh-figgs K-csatornak megnyilasa, hiperpolarizacié fokozédik, If-aram: kés6bb
aktivalodik, a diasztolés depolarizacié meredeksége csékken, a diasztolés depolarizacid kés6bb éri el a kiiszObpotencial értékét. Paraszimpatikus idegi aktivitas
hatasa ACh révén: cs6kkenti a szivirekvenciat, hiperpolarizalja a membrant, csékkenti a pacemaker potencial meredekségét, csékkenti az ingeriletvezetést (AV
blokk). A gyors akciés potencidl: (1) A pitvari és kamrai myocitakra és az ingervezets rendszer tobbi elemére jellemz3, (2) Membranjukban gyors fesziiltségtiiged Na-
csatornak vannak (TTX szenzitiv), (3) Az akcids potencidl amplitiddja nagyobb, (4) Fenntartott depolarizacija van — platd tipust akciés potencidl, (5) Az akcids
potencidl hosszabb ideig tart (300ms). A sziv refrakter allapota: (1) A szivizomban 1étrejott akcids potencial depolarizaciés szakaszanak kezdete utan azonnal
létrejon a szivizom mechanikai kontrakcidja, Osszehtzddasa, (2) A kontrakciora jellemz6 a ,minden vagy semmi” valasz (kiszob feletti inger nagysiga nem
befolyasolja a kontrakcié nagysagat), (3) A szivizom nem tetanizalhatd, mert az akcids potencial jelentSs szakaszaban un. abszolut refrakter periédusban van, azaz
Ujabb ingerre nem reagal, (4) A kontrakcids valasz t6bb, mint fele lezajlik addig, amig egy Gjabb kontrakcids valasz létrejohet, (5) Relativ refrakter periédus idején erGs
inger extrasystolét valthat ki, amit kompenzaciés pauza kévet. Az elektrokardiogram (EKG): A szivizomzaton végigterjedd elektromos fesziiltségvaltozas a
testfelszin kiillonb6z6 pontjain is mérhets. A testfelszinrél meghatarozott helyzetl elektrodokkal elvezetett, ciklusosan valtozé elektromos aktivitas az
elektrokardiogram (EKG) Az EKG felfedezése Willem Einthoven (1860— 1927) holland fiziol6gus nevéhez fiz6dik, aki ezért 1924-ben fiziolégiai és orvostudomanyi
Nobel-dijat kapott. Az EKG-bdl levonhat6 kévetkeztetések: (1) Szivirekvencia, (2) Ingertlet vezetési rendellenességek, (3) Arrythmiak, (4) A sziv vektor irdnya, (5)
Elektrolit haztartas megvaltozasa, (6) A szivizom hipertréfidgja, (7) A szivizom ischemiaja, (8) Nem nyujt tajékoztatast a sziv pumpafunkcidjardl, mechanikai
tevékenységérdl. A szivizomsejtek aktivalodasuk soran elemi elektromos dipSlusként viselkednek. A szivizomsejt depolarizacidja, majd repolarizacidja egyenlGtlen
toltéseloszlast eredményez a szivizom felszinén. A mindenkori negativ tSltések fel6l aram folyik a mindenkori pozitiv toltések iranyaba. Az aramvonalak elektromos
erGteret képeznek, amelynek intenzitdsa a test felszinén elhelyezett elektrédok és megfelel$ erdsitéberendezés segitségével mérhet6. Amennyiben az erétérben két
méréelektrodot helyeziink el, azok a két pont potencialja k6zott 1évé kiilonbséget mérik. Ilyen tipusu mérést végziink a hagyomanyos, un. bipolaris vagy végtagi
elvezetésekkel, amikor a mért potencidlkiilénbség az elektrédok egymashoz viszonyitott elhelyezkedésétdl fiigg. A dipdlus nagysaga és térbeli orientacidja vektorialis
mennyiség. Az elemi vektorok eredéje az un. integralvektor, melynek nagysaga és iranya az id6 fuggvényében valtozik. A testfelszinen elhelyezett elektrodakkal
mérjik a potencidlvaltozasokat, melyek az integralvektor adott sikra esé vetlileteinek felelnek meg. Az Einthoven féle standard elvezetések (I, 11, 11I) bipolaris
elvezetési technikaval készilnek, ami azt jelenti, hogy a két végtagon elhelyezett elektrodok mindegyike an. differens elektrdd, azaz a két differens elektréd kozotti
potencidlkiilonbséget mérjiik. Az EKG gorbe szakaszai: P-hullam: a pitvar depolarizaciéja P-Q tavolsdg: az az idSintervallum, amely alatt a szinuszcsomobol
kiindulé ingertilet a kamraba érkezik pitvar- kamrai atvezetési id6 (atlagos értéke 0.16s) Q hullam: a papillaris izom ingeriiletének jele altalaban negativ (atlagos értéke
0.03s) R hullam: a kamraizomzat £6 tdmegének depolarizacidja S hullam: a bal kamra hatsé bazalis részének az aktivalédasa, altaldban negativ QRS komplexum: az
egész kamraizomzat depolarizacidja S-T szakasz: izoelektromos vonal. A kamraizomzat lassd repolarizacidja T hullam : gyors repolarizacié (pozitiv hullam).



Unipolaris elvezetések: Egy, az elektromos erétérbe helyezett elektrod a bazis kornyékén negativ, a csics felé haladva pedig egyre pozitivabb potencialértéket mér
valamely indifferens elektrédhoz képest. Ilyen tipusu mérés térténik az un. unipolaris végtagi vagy mellkasi elvezetések soran, amikor a mellkas felett egy adott
pontban uralkodé potencial abszolut értékét mérjik egy nulla potencialértéken 1évé referenciaelektrédhoz képest. A szivciklus: (1) Elektromos szivciklus: a pitvarok
és kamrak elektromos jelenségei. (2) Mechanikai szivciklus: egy adott szivireg (pl. kamra) falanak elernyedésekor (diasztolé) az vérrel telitédik, majd ugyanezen
szivrész 1zomzatanak Osszehtuzodasakor (szisztolé) az tiregben 1év6 vér a megfelelS billentytket kinyitva kitirtl. Sziveiklus=szisztolé + diasztolé. Részei: kamrai
diasztolé, pitvarok szisztoléja, a kamrak szisztoléja, a kamrai diasztolé korai fazisa. A billenty(ik zarédasa soran turbulens aramlas — szivhangok. SZISZTOLE
Izovolumetrias kamra kontrakci6, Kamrai ejekciod, A vér az aortaba és a tiidGartéridba 6mlik. DIASZTOLE Izovolumetrias kamrai relaxacio, Kamrai tel6dés, A vér a
kamrakba 6mlik. Mechanikai valtozasok a szivciklus soran: (1) A pitvari és kamrai myocitak tiregeket fognak koril. (2) Az izom 6sszehuzddasok révidilésekhez
vagy a fesziilés névekedéséhez vezetnek—iireg térfogatinak valtozdsa vagy a térfogat allandésiaga mellett nyomasfokozodas Diasztolé végén a térfogat neve:
végdiasztolés térfogat (EDV) Szisztolé végén: végszisztolés térfogat (ESV) A kettd killonbsége: verStérfogat v. pulzustérfogat (SV). (3) A legerGteljesebb szisztolé
sem 10ki ki a kamtiba beiramld Osszes vért! (4) Kb. a verStérfogatnak megfelel vérmennyiség marad a kamraban. (5) Ejekciés frakcié (EF) = uritett (SV) /
végdiasztolés térfogat (EDV). (6) Klinikai kardiolégiaban a sziv teljesitményének indikatora. Pulzustérfogat vagy ver6térfogat: Egy kamra altal egy szisztolé alatt
egy vérkor felé uritett vérmennyiség—SV (stroke volume). Pulzustérfogat (SV)= végdiasztolés térfogat (EDV) — végszisztolés térfogat (ESV), azaz bal kamra esetén a
pulzustérfogat=130ml-50 ml=80 ml. A diasztolés telédés: (1) A kamrak tel6dése a pitvarok és a kamrak repolarizacidjaval kezdédik. (2) KettSs diasztolé: mindkét
pitvar és mindkét kamra ellazult allapotban van (kb. 0,4 s). (3) A vena cavak és a tud6véndk nyomasa meghaladja a pitvarok nyomasat. (4) A pitvarok nyomasa kb. 1
Hgmm-rel meghaladja a kamrak nyomasat. (5) Az atrioventrikularis nyomas kiilldnbség nyitva tartja az AV-billentyliket—a vér a kamrakba aramlik két fazisban: gyors
Is csokkent diasztolés tel6dés. (6) A szemilunaris billentytk zartak. (7) A kamrak térfogata novekszik, nyomasa enyhén emelkedik. A 1égzés befolyasolja a vénas
telédést: (1) A be- és a kilégzés ellentétesen valtoztatja meg a jobb és bal pitvarba érkezé vénas bearamlast, (2) Belégzés alatt tobb vér a jobb pitvarba — belégzés
alatt nagyobb verétérfogat, (3) Belégzés alatt kevesebb vér a bal pitvarba — kisebb bal kamrai verétérfogat, (4) Kilégzéskor forditottan, (5) A kiilonbségek egyetlen
légzési ciklus alatt kiegyenlitédnek. A pitvari szisztolé: (1) SA-csomoé ingerillete attevodik a pitvari myocitdkra—pitvarok 6sszehuzédnak (pitvari szisztolé), (2)
Ezalatt mindkét kamra diasztoléban van, (3) Vér tovabbitisa a kamrakba — teljes kamratel6dés, (4) Pitvarok térfogata cs6kken, a kamrak térfogata eléri az EDV
értéket, (5) A diasztolés tel6dés alatt a kamrai nyomads a bearamlé vér térfogatatdl és a kamra falanak tagulékonysagatol (compliance; "1 V/!1P) fugg, (6) A jobb kamra
tagulékonyabb, (7) A bal kamra kevésbé tigulékony, de a nyomas emelkedése kicsi (Laplace — torvény) P=Twxdx2/2 , (8) a szatkomerhossz a maximalis érték 90%-
a. A kamraszisztolé: (1) A pitvarok szisztoléjat némi késéssel koveti, (2) A kamraszisztolé kezdetén az emelkedé nyomds zarja az AV billentytket—nincs
visszafolyas a pitvarok felé, (3) A pitvarokban nyomas emelkedés (billentylk beboltosulasa) — elsé szivhang, (4) A kamran belili nyomas meredeken emelkedik, de
még kisebb, mint az aorta diasztolés nyomasa (aorta billentyllk zarva vannak), (5) A kamrai nyomads tovabb emelkedik de a kamrak térfogata nem
valtozik—izovolumetrids kontrakcid,(6) Ez alatt az AV billentytiket tarté annulus fibrosus sikja a szivesucs felé mozdul—pitvar térfogata né, nyomasa csékken—vér
bearamldsa a pitvarokba a vena cavakb6l és a pulmonalisokbdl, (7) Tovabbi nyomasemelkedés a kamrakban—az aorta diasztolés nyomasa folé (80
Hgmm)—szemilunaris billentytik kinyilasa, (8) A kamraknak a nagyerek nyomasaval szemben kell, kilokniik a vért Az izomrostok Osszehtzddasa rovidiléssel
jar—izotonias kontrakci6 (9) Gyors ejekcié — maximalis nyomas a kamraban (120-130 Hgmm) Csokkent ejekcié EF = SV / EDV Ertéke egészséges ember bal
kamrajaban 0.5-0.7 kozott, (10) Ha értéke 0.4 alatti vagy terhelésre nem emelkedik—szivelégtelenség. A kamradiasztolé: (1) Kamrai repolarizacio—myocitak
ellazulnak — nyomascsékkenés A kamrakban gyorsabb csékkenés, mint a nagyerekben—szemilunaris billentylik zarédasa (masodik szivhang) (2) A szemilunaris
billentyik zarédasa utin a kamrak kifolyasa akadalyozott (az AV billentylk még zarva vannak), (3) Folytatédé izomellazulas ellenére a térfogat nem
valtozik—izovolumetrids diasztolé. (4) A billentytk zarodasa lassitja az aortaban a vér aramlasat — incisura. (5) A tovabbi nyomascstkkenés miatt a pitvarok
nyomasa meghaladja a kamrai nyomast — AV billentytk kinyilnak — izoténias diasztolé — a pitvarok és kamrak djra egy treget képeznek. (5) Az annulus fibrosus a
bazis iranydba mozdul — nyomasemelkedés a pitvarban — kovetkezd szivciklus kezdédik. A szivizom kontrakcidjahoz szitkséges Ca2+ forrasa: (1) A
sarcolemma L-tipusu Ca2+ csatorndin keresztill az extracellularis térbdl (10%). (2) A sarcoplazmatikus retikulumbél (90%), depolarizacié hatasara torténik Rianodin-
receptorokon keresztil, és Ca2+ indukalt Ca2+ felszabadulas. A Ca2+ visszavétele: (1) A szarkoplazmas retikulum mebranjaban 1évé ATP-fiiggd Ca-pumpa, (2) A
szatkolemmaban m(kédé 3Na+ / Ca2+ antporter (a Na-gradienshez masodlagosan kapcsolt aktiv transzport), (3) A szarkolemma Ca-pumpija (primer aktv
transzport).



Szivglikozidok: (1) Evszazadok 6ta alkalmazzak szivelégtelenség kezelésére, (2) Ouabain és digitaliszglikozidok hatisos gatloszerei a Na+—K+-pumpanak, (3)
Jelenlétikben a mioplazma Na+-tartalma magas, (3) A myoplasma Ca2+-tartalma fgy nehezen cserélédik le Na+-ra, (4) A myoplasma Ca2+-tartalma magasabb
szintre all be, (5) Az Osszehtzédasi eré megné. A sziv pumpafunkciojanak hatékonysaga: Meghatarozo tényezSk: a szivizomrostok mekkora erét
(er6/keresztmetszet) képesek generilni, és milyen mértékben képesek megrovidilni. Mérfoldkovek: Otto Frank 19. sz. végén kisétletek izoldlt békasziven, és E. H.
Starling 20. sz. elején kisérletek emlSs sziven. Frank-Starling mechanizmus (sziv térvénye): (1) Aorta zarasaval egyre t6bb folyadék jut a kamraba->elGterhelés
(preload) a rosthosszusag novelésével egy ideig n6 a kamraban a kontrakcidkor kifejl6d6 nyomads, majd adott nydjtasi fokon tal csékken. (2) A rosthosszisag-fesziilés
Osszefliggésnek van maximuma->a viltozé koérilményekhez val alkalmazkodds a kezdeti hosszisig valtoztatisaval torténik-> HETEROMETRIAS
SZABALYOZAS Az 6sszehuzédasok ereje az izomrostok diasztolés hosszisagatél fiigg, ez a heterometrids szabalyozas v. Frank-Starling
mechanizmus. Magyarazat: (1) Szivizomban a kontraktilis filamentumok Ca2+ érzékenysége hosszusaguk, ill. a nyujtott allapot fiiggvénye. (2) Hetetometrias
szabalyozas soran a kontraktilis apparatus érzékenyebbé valik a Ca2+ irant. (3) Sziv drege tel6dik->passziv nyujtas->megfesziilnek az izomsejteken belili sorba
kapcsolt és parhuzamos elemek és a sarcolemma. (4) Passziv nyujtas hatasara egy ideig alig n6 a passziv fesziilés->majd 90-95% felett rohamosan né. (5) Nyujtas alatt
valtozik a sarcomeren beliili filamentumok atfedése. (6) Osszecstszas: kereszthid k6t helyek nem talalkoznak, optimalis fedés: max. fesziilés, talnyujtas: kereszthid
k6tS helyek nem talalkoznak. (7) Az Ssszehizddasok ereje nem csak az el6terheléstdl, hanem az utéterheléstdl (afterload) azaz a Gsszehtzdédas megkezdése utan az
izomra kifejtett er6tdl is fligg. (8) Miel6tt az izom megrévidiilne, aktivan névelnie kell a fesziléstl] utéterhelés mértéke az a fesziilés, amelyet az izomnak a révidiilés
megkezdése el6tt ki kell fejtenie (kamrakontrakcié az aortaban v. az a. pulmonalisban levé ellenallast legy6zi). (9) Az 6sszehtzodas erGssége valtozatlan rosthosszusag
mellett is szabalyozhatd, ez a homeometrids szabalyozas, pozitiv inotrop hatas). (10) Pozitiv inotrop hatds — a szivsszehtzddas ereje né. (11) Negativ inotrop hatés -
a szivosszehizodas ereje cskken Szimpatikus idegek hatdsa vagy a mellékvesevel6 adrenalinja valtozatlan diasztolés rosthosszisag mellett fokozza a kontrakciék
erejét. Bl-receptor — adenilatciklaz aktivitas fokozédik — cAMP —szint névekszik. A perctérfogat és szabalyozasa: Az a vérmennyiség, amelyet egy szivkamra 1
perc alatt a csatlakozé nagyérbe (aorta, truncus pulmonalis) juttat. Pulzustérfogat (SV)Xszivirekvencia=PTF azaz 75 mIX72=5400ml. Mivel az SV = EDV-ESV PTF
= szivfrekvenciaX(EDV — ESV). (1) A szervezet tehat a szivirekvencia, a végszisztolés térfogat és a végdiasztolés térfogat valtoztatasaval szabalyozza az egy perc
alatt tiritett vérmennyiséget. (2) A perctérfogat értéke nem allandé! (3) All6 testhelyzetben a PTF dtmenetileg kb. 25%-kal csokken. (4) Fizikai erkifejtésre 3 -4 szeres
névekedés is bekovetkezhet. A perctérfogat szabalyozasa, a sziv dinamikaja és pumpafunkci6ja a Starling altal kifejlesztett sziv — tiid§ készitménnyel
vizsgalhat6: (1) A kisvérkori keringés megtartott, (2) Mesterséges nagyvérkor az elGterhelés és az utdterhelés szabalyozhato, (3) Az eléterhelést a vénas bearamlas
emelésével lehet kivaltani (térfogati terhelés), (4) Az utédterhelést a periférias ellenallas valtoztatasaval lehet kivaltani (nyomasi terhelés), (5) A szivfrekvencia csak
akkor véltoztathato, ha a vér hémérsékletét noveljik/vagy csokkentjik, illetve ha szivmiikodést gyorsité hatéanyagokat adunk. A vénas bearamlas valtoztatasanak
hatasa a sziv szisztolés és diasztolés térfogatara: Starling a bal kamrai Osszehizdédasok alkalmazkodasat a megnévekedett bearamlashoz 6nszabalyozasnak,
autoregulacionak nevezte (,,a sziv térvénye”). ,,Minél nagyobb a szivizomrostok kezdeti fesztlése (kiindulasi hossz), annal nagyobb munkara (erételjesebb kontrakeid)
képesek”. Mai elnevezés — heterometrias szabalyozas vagy Frank-Starling mechanizmus. A Starling mechanizmus érvényesiilése megnovekedett vénas
bearamlas esetén: (1) Az elsé 2 ciklus alatt a kamra 50 ml-es végszisztolés térfogattal dolgozik, amihez 70 ml-es vénds bearamlds adodik hozza. (2) A 120 ml-es
végdiasztolés térfogat olyan mértékd elGfeszilést és kontrakcids erdt biztosit, ami révén a kamra tovabbitani tudja a bearamlott vérmennyiséget, azaz a pulzustérfogat
70 ml. (3) A 3. szivciklustdl kezdve a vénas bearamlds 100 ml-re n, de ezt a kamra csak a 6. szivciklus soran tudja teljes mértékben kompenzalni, azaz csak ekkor éri
el a 100 ml-es pulzustérfogatot. A periférias ellenallas névelésének hatasa a sziv szisztolés és diasztolés térfogatara: Megnivekedett periférias ellenallds mellett
a verbtérfogat nagyobb végdiasztolés térfogattal marad allandé — utdterhelés. A Starling mechanizmus érvényesiilése megnévekedett periférias ellenallas
esetén: (1) Az elsé két ciklus soran a végszisztolés térfogat 50 ml, ehhez jarul a 70 ml-es vénas bearamlas, vagyis a kamra 120 ml-es végdiasztolés térfogattal dolgozik.
(2) A harmadik ciklusra megemeltiik a periférias ellendllast, {gy a kamra csak 50 ml-es pulzustérfogatot tud produkalni, aminek kévetkeztében megnd a végszisztolés
térfogat. Ehhez j6n véltozatlanul 70 ml-es vénds tel6dés, tehat a végdiasztolés térfogat né. (3) Néhany ciklus alatt, kihasznalva az egyre nagyobb végdiasztolés
térfogatot, a kamra tovabbitani tudja a diasztolé alatt bearamlott vérmennyiséget, azaz a 70 ml-es pulzustérfogatot. Mikor heterometrias és mikor homeometrias a
pumpafunkcié szabalyozasa? (1) Hosszud ideig a ,,sziv t6rvényét” tartottdk a legfontosabb tényezSnek. (2) A sziv—tidé készitmény alapjan azt gondoltdk, hogy a
fizikai munka soran a sziv diasztoléban megnagyobbodik. (3) Mai nem invaziv technikak bebizonyitottdk, hogy fizikai terhelésre a perctérfogat és a pulzustérfogat
emelkedését a szfv méretének megkisebbedése koveti. OK: a szabalyozas a szimpatikus beidegzés pozitiv inotrop hatasanak a kovetkezménye.



Abban az esetben, ha a szivnek szimpatikus beidegzés aktivalodasa nélkil kell alkalmazkodnia (pl. béta-receptor blokkolok alkalmazasa esetén) a Frank-Starling
mechanizmus [ép életbe — diasztolés megnagyobbodas. Egészséges emberben szivfrekvencia fokozdodas (tachycardia) is a szabalyozas része.

A KERINGESI RENDSZER William Harvey (1628) ,,A vérkeringés zart, Gnmagaba visszatér6 rendszer”. TUDOKERINGES: Jobb kamra — Bal pitvar — kis
vérkor SZISZTEMAS KERINGES: Bal kamra— Jobb pitvar — nagy vérkor. A két vérkor sorosan kapesolt rendszer. Parhuzamosan kapesolt szakaszok: agy, sziv,
splanchnicus teriilet, vese, vazizomzat, bér, zsirszévet, csontozat stb. A keringési rendszer feladata: (1) a szervezet ellatdsa tapanyagokkal, viszonylag gyorsan és
olyan tavolsagra is, ahol a diffuzié lehetetlen, vagy tdl lasst lenne. (2) a keringés fontos az egészen kis allatok esetében is, de 1étfontossagu a nagy testt allatoknal, ahol
az anyagcsere gyors. (3) Tovabbi feladatok: gaztranszport, hormontranszport, metabolikus végtermékek, viz és ionok szallitisa a veséhez, hétranszport, hidraulikus
er$ kozvetitése. Zart vérkor kovetelménye: Minden egyes keresztmetszeten az dramlds intenzitdsa (térfogat/id6) azonos. A vér a magasnyomasa rendszertdl az
alacsony nyomasu rendszer felé aramlik. Hemodinamika alapfogalmak: (1) Vérnyomas (hidrosztatikus) P : a vérnek az erek falara kifejtett nyomasa — Hgmm (2)
Nyomasté (perfuzids nyomas) AP : mindkét vérkérben a kiindulépont és a végpont kézott nyomaskiilonbség van. Oka: sziv pumpamtkodése, az erek (csérendszer)
ellenallasa, AP — perfiziés nyomas v. nyomasfs, nagy vérkor esetében a AP = Paorta—Pjobb pitvar (3) Transzmuralis nyomas: az ér belsé nyomadsa és az éren kivili
nyomas kilonbsége, (4) Aramlas intenzitisa (Q): idSegység alatt atiramlott vérmennyiség (térfogat/id6), (5) Keringés ellenallasa (R): a csérendszer ellendllésa a rajta
ataraml6 folyadékkal szemben (hidraulikus, surlédasi ellenallas). A kamra 6sszehtzédas energiaja: a legnagyobb artériakat tdgitja (nyomdsi energia), aramlé vér
(kinetikai energia), aramlé vérben surlédas, sarlédas miatt héfejlédés, aramlastani alapok: R(ellenallas)=U(Fesziiltség) /I(Aram intenzitisa) Ohm torvénye nyoman.
Keringésben a sarlédasi ellenallds: R=(P1-P2)/Q, ahol Q=aramlds intenzitisa (térfogat/id8) (1) Adott perfuziés nyomds mellet az aramlds forditottan arinyos az
ellenallassal, (2) Allandé perfiziés nyomas mellett a nagyobb ellenallas az aramlast csékkenti, kisebb ellendllas az aramlast néveli, (3) A nagy vérkorben parhuzamosan
kapcsolt keringési egységek is vannak—a perfizidos nyomas allando, (4) Barmely értertilet aramlasa, a perctérfogatbdl valod részesedése ereinek ellenallasatdl fiigg.
Teljes periférias ellenallas vagy rezisztencia (TPR): Az Gsszes periférias ér altal képviselt ellenallas egyiittvéve, Mindkét sorosan kapcsolt vérkdrben a perfuzids
nyomas és a perctérfogat felhasznalisival szamoljuk azaz TPR=(P1-P2)/perctérfogat. A nagy vérkor esetében: TPR=P(aorta kozépnyoas)-P(centralis vénas
nyomas)/perctérfogat=(93-2 Hgmm)/5.5 liter/perc=16.5 Hgmm x perc/litet. Sorosan kapcsolt érszakaszokndl: TPR = R1 + R2 + R3 +...4+Rn, mig parhuzamosan
kapcsolt érszakaszoknal: 1/TPR=1/R1+1/R2+1/R3+..+1/Rn. Bizonyos esetekben a konduktancia (vezetSképesség) fogalma hasznélatos, ami az ellendllds
reciproka C=1/R tehit: C teljes = C1+C2+C3+...+Cn A laminaris aramlas: Merev fald csében az aramlé folyadék részecskéinek inedris dramlasi sebessége (cm/s)
a csG egész keresztmetszetén nem azonos. Surlédds miatt a sebesség a csGé kézepén (tengelyaramban) a legnagyobb — axidlis sebesség. A kiilonb6zs sebességgel
mozgd részecskék vékony, koncentrikus rétegeket képeznek. Folyadékrészecskék parhuzamos aramlasa. A laminaris aramlas fiige: maximalis aramlasi sebesség,
folyadék strtisége, folyadék viszkozitasa Az aramlas intenzitasa, a perfizids nyomas, az érgeometria és a vérviszkozitds 6sszefliggését a Hagen-Poiseuille egyenlet irja
le. Poiseuille egyenlet: vékony, merev falt csévekben, laminaris aramlds mellett az aramlas intenzitdsa (QQ) egyenesen aranyos a perfizids nyomassal (P1-P2), a ¢s6
sugaranak (1) negyedik hatvanyaval és forditottan ardnyos a cs6 hosszaval Q=K(P1-P2)r4/1, K az arinyossagi tényezs: n/87 (n: folyadék belsé surlédasa). Ohm-
torvényét az aramlasra vonatkoztatva megkapjuk a Hagen - Poiseuille egyenletet, azaz Q=(P1-P2)r4n/8ln Egyetlen csé dramlasira vonatkozik, a hidraulikus ellenalls
n6, ha a csé hossza és az aramlé folyadék viszkozitasa nd, tovabbd az ellenallas csékken ha a csé sugara névekszik. A vérkeringés periférias ellenallisanak
legmeghatirozébb tényezdje az erek atmérdje. A periférias ellenallds szabalyoz6 eszkéze az ératmérs valtoztatisa. Eratmérd csokken — vasokonstrikci6 — ellenallas
n6. Eratméré né — vasodilatacié — ellenallds csokken. A vér viszkozitasa alapjan nem newtoni jellegii folyadék: A viszkozitas a folyadék belsé surlédasa, és az az
erS, amely folyadékmozgast hoz létre, a viszkozitas ellenében érvényesiil. Newtoni folyadék: viszkozitisa csak a homérséklettdl flgg, fiiggetlen az 4ramlasi
sebességtdl, a cségeometriatdl és a nyirasi, sebességtSl. A viz valamint a vérplazma newtoni folyadék. A vérben a sejtes elemek jelenléte jelentésen emeli a viszkozitast
— anomalis viszkozitas, jellemz6i: kis atmér6ji csdvekben a mért viszkozitas a cséatmérével csokken, a viszkozitas fugg a vér linearis aramldsi sebességétdl, alacsony
linearis sebességnél a viszkozitds nagy, nagy linedris sebesség mellet sokkal kisebb mértékd. Ezért az in vivo mérhetd viszkozitas csak latszolagos viszkozitds. A
kapillarisok és az arterioldk teriiletén axialis aramlas van. A korong alaku vordsvértestek tengelyaramban haladnak, az aramlds iranyaban rendezetten helyezkednek el
— a latszolagos viszkozitas cs6kken. Ha lasst aramldas — VVT aggregalodik — hosszanti rendezettség megszinik — latszoélagos viszkozitas né. A linearis sebesség
noévekedése a laminaris aramlast turbulens aramlassa valtoztatja: (1) Nincsenek elkiilénils, egymastdl fuggetleniil aramlé folyadékrétegek, (2) Az aramlo
folyadék részecskéi killonb6z6 iranyokba mozdulnak el, nemcsak el6refelé, hanem az aramlasi tengellyel szbget bezarva, Fiziologias: szivbillentyknél, aorta kezdeti
szakaszaban, ér elagazddasoknal; Patolégias: érszikilet, billentyGhibak, vér viszkozitas koros cstkkenése.



A sorosan kapcsolt érszakaszok hemodinamikai szerepe: Befolyisol tényezSk: rugalmas/rugalmatlan kotSszoveti elemek ardnya, simaizomsejtek jelenléte,
bazalis membran. Az érfal szerkezete és a hemodinamikai szerep alapjan kiilonb6z6 érszakaszokat kiilonitiink el: elasztikus artéridk (szélkazan erek), vezetd
v. konduktiv funkciéju disztributiv erek, rezisztencia (ellenallds) erek, kapillaris v. kicserélési erek, kapacitas erek (kis- és nagyvénak). Magas nyomasu rendszer - az
aortatol az arteriolakig: (1) Alacsony nyomasd rendszer: Kapillarisok — teljes vénas rendszer — jobb szivfél — tidSkeringés — bal pitvar, (2) A bal kamra egyik
részhez sem tartozik, mivel benne a nyomasvaltozas 8 — 120 Hgmm k&zott ingadozik! (3) A vérkeringés pulzalé jellege a kapillarisok teriiletén megsziinik!
A nyomasesés az arterioldk kezdete és vége kozbtt a legnagyobb. Minden egyes keresztmetszeten azonos id§ alatt azonos vérmennyiség aramlik at. A vér linearis
aramlasi sebessége az Ossz-keresztmetszettel forditottan aranyos. Nyomas és aramlas a nagyvérkor artériaiban (magas nyomasu rendszer): A keringés magas
nyomasu szakaszahoz tartozik az aorta és az artéridk, A nagy artéridk elasztikusak, a kisebbek muszkularis tipusiak, F6 funkcidi: Vezet6 és eloszté funkcio, bal kamra
szélsGségesen nagy (8- 120 Hgmm) nyomasingadozasainak csillapitasa, A szivt6l a szovetekig tarté véraramlashoz tartozé nyomasgradiens fenntartisa, A
vérelosztddas szabalyozasa a rezisztenciaerek és a prekapillaris szfinkterek szelektiv szabdlyozasaval. Artérias nyomasingadozasok: A pulzustérfogat értéke kb. 70
ml ami egy szisztolé (0.3 sec) alatt Grtl, Az aortaban a nyomads ingadozas 80 -120 Hgmm k&z6tt torténik, Szisztolés nyomas Psziszt=120 Hgmm, Diasztolés nyomas
Pdiaszt = 80 Hgmm, Pulzus nyomds Ppulzus = Psziszt — Pdiaszt = 40 Hgmm, Az artéridgs kozépnyomas: Pkozép=Pdiaszt (80)+(Ppulzus (40)/3=93 Hgmm. Az
elasztikus erek ,,szélkazan” funkcidja: (1) Szisztolé alatt az elasztikus artéridk vért tarolnak, (2) Diasztolé alatt az artériak elasztikus 6sszehuzodasa (nem izom
kontrakcidl) tovabbitja a tarolt vért, (3) "szélkazan" funkcié: mérsékeli a nyomasvaltozasok amplitidojat, viszonylag nagy térfogat, rugalmas fal, sziik kimenet — kis
nyomasvaltozassal, folyamatos aramlas biztositisa. A prekapillaris rezisztencia erek aramlasa (kis artériak, arteriolak, metarteriolak): (1) Elvalasztjak a nagy
vérkor magas és alacsony nyomadsu szakaszait, (2) JellemzGjitk a vastag fal és a simaizomsejtek (korkords, ferde lefutas) jelenléte, (3) atmérd 20-200 um, (4) erSs
szimpatikus beidegzés (kivéve a szfinkterek), (5)altalanos vasokonstriktor tonus, (6) Ez az érszakasz felelés a TPR 50-55%-aért (r4 jelentGsége), (7) Meghatirozzak az
ket megel6z6 érszakaszon uralkodé nyomast: idegi és hormonalis (=SZISZTEMAS SZABALYOZAS), (8) Meghatirozzik a mégéttiik elhelyezkedd kapillaris
érszakasz nyomasat, a szoveti perfiziét: Autoregulicié — miogén (basalis érténus), Kémiai (funkciondlis hyperémia), Frendotél eredetl anyagok (=LOKALIS
SZABALYOZAS), (9) A hidraulikus energia (nyomasi + kinetikus) nagy része henergiava alakul, (10) Kovetkezmények: nagy nyomasesés az arteriola kezdete (90
Hgmm) és vége (30 Hgmm) k6z6tt, Az artériak nyomaspulzusa elveszik, A kapillarisok elején szinte folyamatos aramlas. Mikrocirkulacié — kicserélési érszakasz:
(1) Terminalis arteriolak, metarterioldk, prekapillaris szfinkterek, kapillarisok, posztkapillaris venuldk (2) Feladata az anyagok kicserélése az éren beliili és az éren kivili
kompartmentek kozott, (3) Az arteriolakban és a terminalis arteriolakban a simaizom réteg Gsszefiiged, (4) A metarterioldk falaban a simaizomsejtek elszortan
helyezkednek el, (5) A kaillarisok kezdetén néhany izomsejt gytrlszerden tomoril — prekapillaris szfinkter, (5) A kapillarisok 500-1000 um hosszasagd, 5-7 pm
atméréji endotél csévek. A terminalis arterioldk és a venuldk k6zott az aramlasi Osszekottetést nagyrészt a kapillarisok biztositjak: Nyugalmi koériilmények kozott a
kapillarisok kis szazaléka nyitott (az Ossz-atméré az aorta 700-szorosa), Ha minden kapillaris egyszerre nyitva lenne az Ossz-atmér$ az aorta 2800-szorosa lennel
Intenziv vazokonstrikci6 alkalmaval a kapillarisok 10%-aban van aramlas. A prekapillaris szfinkterek nyitisa nem idegi szabdlyozas! Lokalis metabolitok (CO2, H+,
tejsav, adenin, hipoxia) szabdlyozzak, nincs beidegzésiik! Arteriovenosus anasztomoézisok (specialis metarteriolak): Direkt 6sszekottetés az arterioldk és a
venulak kozott, Kapillaris halézatot kikerili, Szimpatikus idegi szabalyozas, Bérben, bér alatti kétészovetben arteriovenosus anasztomozisok jonnek létre
(hészabalyozas). A kapillarisok szerkezete, permeabilitasa: Endothelium + bazlis membran, Az endothel sejtek plazmamembranja O2-re és CO2-re permeabilis,
Vizpermeabilitds aquaporin csatornakon keresztil zajlik, Oldott anyagok specifikus karrier molekulak segitségével, Kis-porusok — junkciondlis permeabilitis. A
szerkezet és a sejtek k6zo6tti permeabilitas alapjan az endotheliumoknak 3 f§ tipusat kiilonbéztetjitkk meg: Folyamatos endothelium (Izomszévet, bor,
Kevéssé permeibilis), Fenesztralt (ablakos) endothelium (Gyomor, bél rendszer, vese), Diszkontinuus (hézagos) endotelium (maj, 1ép, mellékvese, csontveld).
Anyagtranszport a kapillarisokban: (1) anyagok atjutasa: gazok: diffuzié, lipid-oldékony anyagok: érfalon keresztil diffizio, vizoldékony anyagok: endotél sejtek
tipusatdl fuggben, (2) kapillarisfal fehérjére alt. nem permeabilis — ultrafiltracié (csak viz és kis molekula jut at), a nyomasviszonyok miatti filtracié sokkal
hatékonyabb, mint a diffazidl, artérias végen atszirddés (filtracio) a szbvet kozottl térbe, vénas végen visszaszivodas a szévet kozotti térbdl, (3) a folyadékaramlas
iranyat a kapillarisokon beliili és kiviili hidrosztatikai (vérnyomas) és kolloidozmotikus (vérplazma fehérjék) nyomaskilénbség befolyasolja. A kapillaris filtracio: (1)
a vér kolloidozmotikus nyomasa (P ozm ): ozmotikus nyomaskilonbség a vérplazma és a szbvet kozotti folyadék kozott (fehérjék), (2) a vér hidrosztatikai nyomasa
(P kap ): vérnyomaskilénbség az erek belseje és a szovet kdzott tér kdzott; a kettd viszonya szabja meg az effektiv filtracios nyomast.



Starling-féle filtraciés mechanizmus: a vérplazmaban a fehérjék konc-ja nagyobb, mint az  intersticidlis folyadékban->nagyobb a P ozm is! A vér kolloid
ozmotikus nyomdsa (BCOP): 26 Hgmm ("vizet vonz a kapillarisba™). A szévet k6zotti tér ozmotikus nyomasa (IFOP): 1 Hgmm ("vizet vesz ki a kapillarisbol"). Az
artérias és a vénas végek kézott a P ozm nem valtozik sem a kapillaris hosszaban, sem a szévet kozotti térben. A szovetkozti tér és nyirokérrendszer: a mikroerekben
az ultrafiltraciés folyamat soran folyamatosan képz6dik interstitialis folyadék, ez a folyadék a vérkeringési rendszer vénas oldalara a nyirokér rendszeren keresztiil tér
vissza, a képz6dés és a termelédés egyensulya az interstitialis folyadék térfogatat szik hatarok kozott allando szinten tartja, a mirocirkulacié soran 2-4 liter folyadék
tiltralodik a kapillarisokba (primer nyirok), a nagyobb nyirokerek endothel bélése mar folyamatos, a fehérjemolekuldkat nem engedik at, a simaizomsejtek autoném
(miogén) Osszehtuzodasra képesek, a nyirokerekbdl a nyirok a nyirokcsomékba dramlik, az ellaté ér neve Vas Afferens, a nyirokcsomot elhagy6 ér a Vas Efferens, a
nyirokcsomoékban immunglobulinok és limfocitak kertilnek a nyirokba—szekunder nyirok, a nyirokcsomoét elhagyd nyirok az efferens nyirok, alsé  testfélb6l-ductus
thoracicus mig a felsé testfélb6l — truncus lymphaticus dexter->Vénds rendszer. A nyirokaramlasnak harmas funkcidja van: (1) Az interstitialis folyadék
mennyiségének allandé szinten, tartisa, (2) keringésdinamikai funkcié, (3) Lymphocyta-6rjarat — védekez6, immunoldgiai funkcid, (4) Oedema képz6dés: ha a
mikroerekben né a hidrosztatikai nyomas, ennek 3 £6 oka lehet: prekapillaris rezisztenciaerek tagulnak, posztkapillaris rezisztenciaerek simaizmai Osszehizédnak,
fokozédik a vénas nyomas (jobb szivfél elégtelenség), ha csdkken a kolloid-ozmotikus nyomas. A vénas rendszer: (1) A posztkapillaris venulak - endothel csévek +
bazalis membran-ezek a kicserélési érszakaszok, (2) Venuldk - kollagén rostok + adventitia megjelenése + simaizomsejtek, (3) Kis és kozép véndk — intima red6i
billentytket képeznek, sziv felé egyiranyd véraramlas, (4) A legnagyobb vénakban és a fej vénaiban nincsenek billentytk, (5) A vénas rendszerre jellemz6 a nagy
szamu anasztomozis (végtagok mély vénai és a bér alatti kbtSszévet vénai kézott), (6) Nyomasingadozas a vénas rendszerben: venuldk (15Hgmm) — jobb pitvar (0-2
Hgmm), (7) A vénik keresztmetszeti profiljat a falukra nehezedd transzmurilis nyomas hatirozza meg, (8) A vénas compliance (AV / AP) 30 szorosa az artérias
értéknek, (9) A nyugalmi vértérfogat 60-70%-a itt talalhaté, (10) A keringé vérmennyiség barmely iranyd valtozasat a kapacitaserek korrigaljak Pl vérvesztés miatt
vérmennyiség cs6kken — vénakban levé vér athelyezédik a tobbi sorosan kapcsolt érszakaszba — a vénak Osszeesnek (vénakollapszus) — szimp. idegrendszer
hatasara fokoz6dd véna simaizom 6sszehtizédas (venokonstrikcid). A centralis vénas nyomas értéke 0 - +2Hgmm. A vénds keringést befolyasol6 tényezok: (1)
Artérias oldalrdl a kapillarisokon bearamlé vér térfogata (mogottes erd), (2) A posztkapillaris rezisztenciaerek egyiittes miogén és neurogén toénusa, (3) A jobb szivfél
szivo hatdsa (teljesitménye), (4) A légzés intenzitisa (belégzés fokozza a vénas bearamlast), (5) izompumpa funkcid (csak a fazikus, a ténusos nem), (4)
vénabillentyik, (5) gravitacié. Gravitacids tényezSk hatasa: (1) Fekvé helyzetbdl felallas hatdsara jelentés véroszlop sulya tevédik ra az alsé végtag vénaira, (2) A
hidrosztatikai nyomas noévekedése kihat a véndk transzmuralis nyomasara — a véndk keresztmetszeti képe kor alaku lesz, (3) A lab vénaiban 500 ml vér is
raktarozodhat, (4) Csokken a vénas visszaaramlas. (5) ,,Belsé vérvesztés” — sziv perctérfogata és az artérids kézépnyomads cstkken (orthostaticus kollapszus, 4julas).
Megakadalyozasa: rugalmas polya az alsé végtagokra, (6) A kapillarisokban emelkedik a nyomas, né a filtracié — oedema képzSdés. Az aramlas ciklikus valtozasa a
mellkasi vénakban: (1) A melliireg legnagyobb vénaiban a légkori nyomas alatti értékek — ,,negativ’” mellri nyomas, (2) Ennck kévetkeztében a két Vena cava-ban a
transzmuralis nyomas altalaban pozitiv, a vénak tagak, az ellenallasuk kicsi, (3) A be- és kilégzés megvaltoztatja az erek aramlasat, (4) Belégzés alatt az intrathorakalis
nyomas tovabb csdkken (még negativabb lesz), (5) A véndk transzmuralis nyomasa fokozdédik — a vénak t6bb vért ,,szivnak” be a perifériardl, (6) Kovetkezmény: a
jobb pitvar tel6dése fokozodik, (7) Kilégzéskor forditva. Valsalva mandgver: zart glottis mellett torténd erdltetett kilégzéskor, intrathorakalis nyomas erésen pozitiv
lesz, ennek hatdsara a nagy vénak Gsszenyomodnak, ami megakadalyozza a vénas visszadramlast a jobb pitvarba (székeléskor, vizeléskor, szllés utolsé fazisaban)
Miiller manéver: mély belégzési kisérlet zart glottis mellett, intrathorakalis nyomas még negativabb lesz, a nagy véndk tobb vért juttatnak a jobb szivfélbe, a jobb
szivfél id6legesen megnagyobbodik. A kis vérkér: Jobb kamra—Truncus pulmonalis—tiddékapillarisok—vena pulmonales—bal pitvar: (1) A kis vérkor a taddk
gazcseréjét biztositja, (2) A nagyvérkdrben és a pulmonalis keringésben csak az aramlasi értékek azonosak, minden mas keringésdinamikai paraméter kiilonbozik! (3)
A pulmonalis keringésben helyezkedik el a vértérfogat 10%-a kb. 500 ml vér, (4) Ebbdl 70-80 ml van a tiidSkapillarisokban, (5) A perctérfogat névekedésekor U
kapillarisok nyilnak, (6) A tid6nek kett6s vérellatisa van: a tidSparenchimat az aa. bronchiales rendszere latja el vérrel. A kis vérkori perfiziés nyomas a nagy
vérkorinek csak tortrésze: (1) Az artériak fala a kis vérkérben sokkal tagulékonyabb, (2) A compliance értéke nagyobb, mint a nagy vérkorben, (3) terminalis artéridk
szakasza sokkal tagabb és révidebb, (4) Kevesebb simaizom, (5) A tiidSkapillarisok tagabbak, (6) Kisfoka periférids ellenallas (a kis vérkérben nincsenek arterioldk),
(7) Lényegesen kisebb nyomadsviszonyok. Az a. pulmonalis szisztolés vérnyomasa 22-24 Hgmm, diasztolés vérnyomasa 7-8 Hgmm, (8) A kis vérkori artérids
kézépnyomas 14 Hgmm, Fontos: a tidé kapillarisok teriiletén szévetkézti folyadékképzbdés normalis viszonyok kézott nincs!



A gravitacios er8k befolyasoljak a regiondlis véraramlast és a ventilicids/perfiziés hanyadost: (1) A graviticiés erSk jelentGsen befolydsoljak a sziv felett és a sziv
alatt a regionalis transzmuralis nyomasokat, (2) Fuggéleges testhelyzetben a transzmuralis nyomas a tiid6é bazisain nagyobb, mint a tidé csucsan. Az alveolaris
hypoxia vasoconstrictiot okoz: (1) A tiidSben a kis artériak kozvetleniil az alveolusok kézelében vannak, (2) Az alveolusok magas O2 tenzidja miatt ezek a kis
artériak kitagulnak, (3) Ha az alveolusok O2 tenzidja csokken a kis artériak simaizomzata 6sszehuzédik hypoxids vasoconstrictié, (4) A reakcié nem a vér O2
tenzidjanak a kovetkezménye, hanem az alacsony alveolaris O2, tenzié miatt alakul ki, (5) A hypoxias vasoconstrictié csak koros koriilmények kozott jon 1étre, vagy a
légutak elzarédasakor, (6) Bz a mechanizmus segiti a nem ventilalt tidérészek kikapcsolasat a keringésbdl, (7) A tiid6vénak vérét nem higitja a nem ventilalt
tidSrészbdl j6v6 deszaturalt vér, (8) A nagy vérkor esetében a hypoxia értagitd hatasul



