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1.0 Formal:

Formalet med de to gvelser, EKG & Ortostatiske Reaktioner, er at illustrere:

1. Hvorledes menneskets blodtryk og kredsleb reguleres under almindelige dagligdags stillingssendringer
2. Hvad der forstas ved trykforandringer under forskellige stillingsaendringer

3. Forstaelse for spredningen af aktionspotentialer og hjertets som dipol

2.0 Gvelsens praktiske forlgb:
Jvelserne bestar i:
1. Delpvelse 1: Blodtrykseendringer ved forskellige stillinger og heematokrit-veerdien

2. Delgvelse 2: EKG og Valsalvamangvre

Til introduktionen gennemgas teorien om menneskets kredslgbsregulering under stillingsaendringer samt de

forskellige metoder til malinger af resultater fra gvelserne.

3.0 Delovelse 1:
Ortostatiske Reaktioner - Reguleringen af menneskets kredslgb under en almindelig dagligdags

stillingsaendring fra liggende til staende og omvendt

Formalet med denne del af gvelsen er at registrere, beskrive og diskutere variationer i hjertets slagvolumen
og i blodtrykket under en stillingsaendring fra staende til liggende stilling eller omvendt ved at bruge sa lidt

muskelkraft som muligt.

3.1 Teoretisk baggrund

3.1.1 Ortostatisk Hypotension

Ortostatisk hypotension defineres som et fald i blodtrykket pa mindst 20 mm Hg systolisk og 10 mm Hg
diastolisk efter skift fra liggende til staende stilling. Nar en person rejser sig op fra liggende stilling, sker der
en del kredslgbsmaessige eendringer, hvor trykket aendres i karrene i de forskellige dele af kroppen over og
under hjertet. Tyngdekraften bevirker at der opstar et hydrostatisk tryk mellem 2 punkter, adskilt af en hgjde.
Ved en liggende stilling vil hele kroppen veere i samme hgjde (her bruger vi hgjden som reference til hjertet),
og dermed ingen hydrostatiske trykkomponenter, der virker pa kredslabet udover det intravaskuleere tryk.
Nar personen rejser sig, vil blodet ophobe sig i de store eftergivelige vener i underekstremiteterne, da disse
har en hgj compliance. Den reducerede vengse tilbagestreamning til hjertet medfarer, at slagvolumen (SV),
og dermed cardio output (CO) falder og dermed aftager det mean arterial pressure (MAP). Det vil sige, at
trykket i karrene over hjerteniveau falder — mens der sker en trykstigning i karrene under hjerteniveau. Den
passive ophobning af blod i venesystemet medfarer en trykstigning i underekstremiteterne, hvorved venerne
udvides og volumen gges. Det gor at filtrationen gges og dermed udsivning af vaeske til interstitielrummet.

Faldet i blodtryk over hjerteniveau ved denne stillingsaendring kaldes ortostatisk hypotension. (3>°7, 6 >,

Noter ved introduktion)

Symptomer pa ortostatisk hypotension spaender fra svimmelhed, grhed, forvirring, til smerter i nakke/skuldre

(coat-hangers ache). En del af patienterne kan vaere hypertensive i liggende stilling, hvilket kan



afstedkomme utilsigtet antihypertensiv behandling, safremt blodtrykket kun vurderes ud fra liggende

"hvileblodtryksmalinger". (8)

3.1.2 Den ortostatiske prave
Den ortostatiske prgve bliver taget pa patienter, der for eksempel dgjer med svimmelhed, forarsaget af
langsom blodtryksregulering (pga. alder) eller patienter der generelt oplever svimmelhed i dagligdagen. Den

ortostatiske pragve er en del af lzegens undersggelse af patienter med ovennaevnte symptomer.

Preven bestar af EKG-registrering, samt blodtryks- og pulsmaling. Patienten ligger farst ned i 5 minutter, og
der tages blodtryk og puls hvert minut, samt 2 blodprgver lige efter hinanden efter 3 minutter. Nar de 5
minutter er gaet, rejses patienten op — med sa lidt egen muskelkraft som muligt. Patienten skal nu sta
oprejst, med lidt statte (i vores tilfeelde; en seng) i 10 minutter. Der males stadigvaek puls og blodtryk hvert
minut, blodpraver tages igen, efter 8 minutter. Til sidst, efter 10 minutter som oprejst, skal patienten igen
ligge ned —i 10 minutter. Blodpraver tages efter 8 minutter, blodtryk og puls tages hvert minut. EKG

registreres igennem hele forlgbet.

Hvis patienten dgjer med ortostatisk hypotension, vil hendes blodtryk falde i stdende stilling, hvorimod en
"rask” patient, kun far en pulsforhgjelse. Selve praven tages for at se om kredslgbet tilpasser sig

forandringer i legemsstillingen.

3.1.3 Barorefleksreguleringen af blodtrykket under stillingseendring hos mennesket
Trykforskellen mellem venerne og atrierne har en afggrende effekt pa den vengse tilbagestremning. Denne
trykforskel gges ved:

e (get brug af skeletmuskulaturen

»  (get respirationsaktivitet

e (@get blodvolumen

»  (get aktivitet i det sympatiske nervesystem

Det medulleere cardiovasculzere center (MCVC) i medulla oblongata modtager nerveimpulser med
oplysninger om blodtrykket fra baroreceptorerne. Disse receptorer er nerveceller der er fglsomme for streek,
og de findes i 2 steder:

e Arcus aortae - giver besked om trykket i organismens hovedarterie.

»  Sinus caroticus - giver information om trykket i arterien, som farer blod til hjernen — er derfor den

vigtigste.

Fra arcus aortae afgar a. carotis og benaevnes pa sit fgrste stykke a. carotis communis. Pa halsens side
deler den sig i en ydre og en indre gren, hhv. a. carotis interna og a. carotis externa. Kort efter delingsstedet
findes en lille udvidelse pa a. carotis interna, som benaevnes sinus caroticus, og det er her i vaeggen, man

finder baroreceptorer. (3% %557, 2% 186187



Nar slagvolumen ages, straekkes hjertets ventrikler mere i diastolen. At slagvolumenet gges ved passivt
streek af muskulaturen i hjertets ventrikler, benaevnes Starlings hjertelov. Starling fandt i 1915 ud af, at et
gget tryk i hgjre atrium (gget pre-load) medfarer aget udpumpning af blod fra begge ventrikler, hvis

blodtrykket i legemspulsaren, aorta, holdes nogenlunde konstant (uaendret after-load). (3*°7%%)

Ved ortostatisk hypotension, som vi har beskrevet i de ovenstaende afsnit, vil en passiv displacering af ca.
500 ml blod til venerne i underekstremiteterne fare til nedsat vengst tilbagelab og nedsat cardiac output

medfgrende insufficient hjernegennembladning og til sidst besvimelse, ortostatisk hypotension. (7, noter ved

introduktion)

Hvis blodtrykket falder, bliver streekket af arterievaeggen mindre. Blodtryksfaldet registreres umiddelbart af de
ovennavnte trykfglsomme sanseceller (baroreceptorer) i sinus caroticus og aortabuen. Pa grund af det lave

blodtryk, vil deres affyringsrate af impulser via afferente nervebaner til MCVC i medulla oblongata vaere lav.

Det vil fgre til en nedsat parasympatisk aktivitet og aget sympatisk aktivitet. Ved de postganglionaere
sympatiske efferente fibre frigives noradrenalin til betas-receptorerne i pacemaker-cellerne i sinusknuden.
Dette leder til oget vasokonstriktion, der gger systemisk vaskulaer resistance SVR samt en gget heart rate
(HR). Kontraktionen af venerne gger den vengse tilstramning og medfarer gget slagvolumen og hermed

minutvolumen. Dette medfarer at en normalveerdi af MAP genskabes. (3 > %75 6 *2%2% noter ved introduktion).

Det arterielle blodtryk varierer altsd under hjertecyklus. Det systoliske tryk er det hgjeste tryk i arterierne i
Iabet af hjertecyklus, idet hjertet traekker sig sammen og presser blodet ud i pulsrerne. Det diastoliske tryk
er det laveste tryk, som blodet udgver pa pulsarens vaeg, nar hjertet slapper af mellem to slag og blodet
strammer frit. Det gennemsnitlige tryk, middelblodtryk, ligger ikke midt mellem de 2 blodtryk, men kan i hvile
udregnes som 1/3 systolisk og 2/3 diastolisk tryk. Arsagen til, at det diastoliske tryk vaegtes hgjest er at

diastolen varer laengst.

Nar vi maler blodtrykket i armen i stdende stilling, er det forskelligt fra det blodtryk som kroppen selv méler,
da dette sker ved sinus caroticus. Sinus caroticus sidder ca. 25 cm over hjertet og blodtrykket her vil derfor

veere lavere, som fglge af tyngdekraftens virkning.

3.1.4 Venepumpen
Blodets tilbagelab til hjertet gennem venerne er sikres af venepumpen. Sammentraekning af kroppens
muskler klemmer venerne sammen og presser blodet op i systemet. Pga. veneklapperne kan blodet kun

lzbe en vej.

Star man stille i laengere perioder, vil blodet samles i benene, hvis det ikke aktivt hjaelpes videre (ogsa kaldet
pooling). Det medferer at der mangler blod i resten af kredslgbet, blodtrykket falder og man risikerer at
besvime. Dette sker f.eks. ofte for soldater der star stille til parade over lang tid, hvis de ikke aktivt sgrger for

at bevaege benene ved bl.a. at vippe pa teeerne.



Sidder man ned i lang tid, vil der ogsa ske en ophobning af blod i benene. Det er sjeeldent at blodtrykket vil
falde sd meget at man besvimer. Til gengeeld vil der veere en gget udsivning af vaeske til vaevet, pga. det
forhgjede tryk, som giver haevelser i benene. Gar der lang tid, hvor blodet "star stille" i venerne kan det fgre
til dannelse af blodpropper. Dette sker af og til for fly eller buspassagerer, der har siddet stille pa den samme

plads i lang tid. Man kan forebygge dette ved f.eks. at ga en tur op og ned ad mellemgangen.(4 *2%%%)

Bainbridge refleks er navnet givet til takykardi (hgj puls), og er forarsaget af den vengse tilbagestremning.
Den vengse tilbagestremning vil ifalge Bainbrigde refleksen opfanges af laviryksreceptorer. Disse receptorer

stimulerer sinusknuden, saledes at der skabes et sget HR. (3 **°)

3.1.5 Haematokrit-vaerdien

Haematokrit-veerdien er den andel af blodet som udgeres af erythrocytter (rede blodlegemer) og angives i
Documenta Psysiologica til at vaere 43 % (der er en kgnsforskel idet kvinder har en veerdi pa 42 % og meend
45 %).

En stigning i haematokritveerdien kan skyldes det agede hydrostatiske tryk, som opstar ved en stdende
stilling uden brug af muskel-vene pumpen eller ved stillingsaendring. Dette forarsager gget filtration af veeske

pga. det ggede hydrostatiske tryk inde i kapilleererne.

Transporten af stoffer over kapillaermembranen er bestemt af trykforskelle i hhv. det hydrostatiske og kolloid
osmotiske tryk mellem kapillaerer og vaev. Denne transport kan beskrives ved hjalp af Starling-Landis
ligning

Jy=Lp (Pc-Py) - 0 (10 - ) (3 °47)

| tilfeelde af langvarig oprejst stilling uden brug af muskelvene pumpe, vil det hydrostatiske tryk i kapilleererne
blive sa stort, at det overstiger det kolloidosmotiske tryk, som pa grund af den hgje koncentration af
impermeable proteiner i plasma virker absorberende. Herved ses en gget nettofiltration, det vil sige en
meget starre nettofiltration end den under normale omstaendigheder, finder sted og som hvor resterende
absorberes af lymfesystemet. Modsat er feenomenet da vaeske fra vaevet reabsorberes ind til det vaskulaere

system, hvilket beror pa at det kolloidosmotiske tryk overstiges af det hydrostatiske tryk.

Herved kan der males en stigning i heematokritvaerdien af de rede blodlegemer nu udger en stgrre del af den

samlede blodvolumen). (3 **%4"

| tilfeeldet af @velsen i ortostatiske reaktioner, kommer forsggspersonen at sta oprejst med venepumpen sat
ud af spillet, og dermed opstaser blod i venerne, hvilket far falgen at det hydrostatiske tryk @ges i hele
underekstremiteten ( = aget P. ). Falgen bliver at det kolloidosmotiske tryk overstiges successivt, og der sker

mere og mere filtration ud i interstitielrummet; J, er positiv.

Vi bruger ikke Starlings-Landis ligning til denne gvelse.



Man kan saledes ogsa lave en beregning, hvor meget vaeske siver ud i interstitielrummet. Formlen er givet
ved:

Hct"g X vlig = Hct"g X Vsté

Haematokrit-vaerdien males ved at udtage en lille blodprgve, f.eks. fra fingeren i et kapillaerrar. Raret lukkes
med kit i den ene ende og centrifugeres i 5 min. Herefter males forholdet mellem laengden af

blodlegemesgjlen og den totale laengde og angives i %. (6 **%)

3.2 Praktisk gennemfarelse af gvelsen og malinger

Anamnese
Forsggspersonen X er en sund og rask pige pa 24 ar og der tyder ikke noget pa, der kan pavirke

forsggsresultaterne.

Apparatur
 PowerMac computer med MaclLap
e Blodtryksmaler
 EKG-apparat
« Kapilleerrar
« Kit
* Lancet
* Handsker
e Sprit
« Centrifuge

*  Haemotokrit maleudstyr

Fremgangsmade

@velsen, som er non-invasiv, skal gennemfares pa en af forsggspersoner. Idéen bag gvelsen er at sendre
péa det vengse tilbagelab til hjertet ved at benytte passive stillingsaendringer fra stdende til liggende stilling og
omvendt uden brug af muskulaturen. Blodtrykket, hjertefrekvensen og hjertets minutvolumen vil blive malt
med 1 minuts mellemrum i hvile over 10 min i hver af de 2 stillinger (liggende-staende-liggende). Inden det

egentlige fors@g gar i gang, males hjertets minutvolumen 1-2 gange pa forsagspersonen.

» Vi pasaetter en manchet og gennemfgrer et par malinger pa forsggspersonen. Maskinen maler
systolisk og diastolisk tryk samt puls. Vi paseetter EKG og registrerer hjertefrekvens fra 2 min. fer
rejsning og 2 min. efter at forsggspersonen har lagt sig.

» Man tager 2 blodprever fra forsggspersonens finger, som anvendes efter forsggets afslutning til
maling af blodets heematokrit-veerdien.

* Der startes blodtryksmalingerne, og maskinen karer kontinuerligt med 1 min. mellem malingerne.

Efter ca. 8-10 min. rejses forsggspersonen passivt. Hun hjeelpes af os andre og hun selv anvender



sa lidt egen kraft som muligt, men kan ikke helt undga at assistere. Hun star passivt pa fodsaler i 10
min. uden at bruge lzegmusklerne. Vi maler stadig blodtrykket hvert minut.

» Efter ca. 10 min. stilstand tages der 2 nye blodpraver.

» Herefter laegges forsagspersonen tilbage pa madrassen — her hjaelpes hun ogsa selv til...

» Malingerne fortsaetter i yderligere 10 min, og vi tager endnu en gang 2 nye blodprgver til haematokrit-
veerdien.

« Til sidst centrifugeres og aflaeses blodpragverne.

Forsigtighedsforanstaltninger
Man observerer konstant for farveskift i hud hos forsggspersonen, ligesom hun er instrueret om at give
udtryk for subjektive gener. Hvis hun klager over svimmelhed eller noget, der kan tyde pa kredslgbskollaps,

skal hun fares tilbage til vandret stilling.

Ved et systolisk blodtryksfald pa 20 mm Hg eller mere skal hun straks lszegges ned. Hvis uheldet skulle vaere
ude og hun besvimer, skal man sikre sig frie luftveje. Man skal registrerer hendes hjertefrekvens og blodtryk

indtil normale veerdier er opnaet.

3.3 Resultater og beregninger

Veerdier og grafer er lagt som bilag 1 bag rapporten.

Vi antager at forsggspersonen har 5.0 liter blod i sit system. | beregningen nedenfor bruges de tal som er

anfart i bilaget 1 under haamatokrit-svarene.

Formlen er givet ved som tidligere naevnt:
Hetiig x Viig = Hetiig X Vs —
41,5x5=42 x Vgz —
4,94 =V,

Altsa er der Igbet: 5,0 - 4,94 = 0,06 liter plasma ud i interstitielrummet.

Veerdierne (SAP = systolic arterial pressure, DAP = diastolic arterial pressure og HR = Heart rate) noteres i

bilag 1 under blodtryksveerdierne.

Heart rate kan males med varigheden mellem to ens R-takker og sa dividere antal sekunder op i 60 s/min,
hvilket giver heart rate udtrykt i slag/min:
Heart rate (slag/min) = 60 (s/min) / R-R interval (s/slag)

Hjertefrekvensen kan bestemmes ud fra EKG-kurvene ved stillingsaendring, idet hjertefrekvensen som

tidligere naevnt kan ses mellem 2 ens R-R intervallet.



Vi kan male os frem til ved hjeelp af vores lineal, at nede pa x-aksen har vi en hastighed af 19,75
mm/sekunder, bilag 2. Det mellemrum mellem 2 R-takker som vi regner pa er 17 mm.

17/19,75 = 0,87 slag per sekund

HR = 60/0,87 = 69 slag per minut

Pa bilag 3 kan vi male os frem til at nede pa x-aksen har vi en hastighed af 13,6 mm/sekund. Det mellemrum
mellem 2 R-takker vi kigger pa er 12 mm.

12/13,6 = 0,88 slag per sekund

HR = 60/ 0,88 = 68 slag per minut

Pa bilag 4 kan vi male os frem til at nede pa x-aksen har vi en hastighed af 18,25 mm/sekund. Det
mellemrum mellem 2 R-takker vi kigger pa er 15 mm.

15/18,25 = 0,82 slag per sekund

HR = 60/0,82 = 73 slag per minut

Disse tal kan ogsa afleeses ud fra tabellen, hvor vi har lagt de malte veerdier ind.

Ud fra de malte veerdier i tabellen, udregnes:
* Middelarterietrykket (Mean arterial pressure = MAP = 1/3 SAP + 2/3 DAP)
« Pulstrykket (pulse pressure = PP = SAP - DAP)
» Slagvolumen (SV = stroke volume = CO/HR)
som noteres i tabellen. Vi vil dog lave beregninger ud fra vores gennemsnitlige veerdier. | bogen Medical

Physiology s. 428 er minutvolumen bestemt til ca. 5, 0 liter per minut.

For at regne et blodtryk der er malt af kroppen selv af sinus caroticus, kan en korrigeringsfaktor saledes
bestemmes:

For en vaeskesgjle geelder at 1,36 cm H,O modsvarer 1 mm Hg.

Kf =25cm / 1,36cm x 1mmHg = 18,4 mm Hg

3.4 Diskussion og fejlkilder
Den ortostatiske respons varierer fra person til person, og i tilfeeldet med vores forsagsperson, kan vi
konkludere, at vores resultater ikke svarer helt preecist til det man kunne forvente. Der er dog mange

forklaringer pa, hvorfor resultatet ser ud som de ggr, hvilket vi kommer til at diskutere her.

Haematokrit-veerdier er ikke overensstemmelse med teorien, da vi forventede en hgjere haematokrit-veerdi
ved staende stilling pa grund af at muskel-venepumpens aktivitet er sa lav som muligt og tyngdekraftens
indvirkning pa det hydrostatiske tryk, der @ges i benkapilleererne. Derfor vil mere vaeske sive ud fra
blodbanen til interstitielrummet, hvor erytrocytandelen i blodbanen gges. Vi registrerer en
erytrocytandelsstigning fra 41,5 % til 42 % her. Nar forsagspersonen igen skulle til at ligge, burde hendes
haematokrit-veerdi igen vende tilbage til det normale, ca. 41.5 %. Vores resultat her viser en 43 %

erytrocytandel, og det er alts& en stigning igen.



Fejlen kan ligge i, at forsggspersonen ikke har staet pa haelene og har brugt noget af muskulaturen og af
denne grund er der ikke sivet meget veeske ud i interstitielrummet. Det kan ogsa skyldes nervgsiteten, hvilket
kan gge den sympatikus aktivitet, eller fejlaflaesning efter centrifugeringen af kapillzerrgrene. En anden arsag
kan vaere at praverne er blevet taget for hurtigt efter at forsggspersonen gik fra staende til liggende og
omvendt — personen naede ikke at "omstille" sig. Der kan ogsa veere sket det, at vi pressede for hardt pa

fingeren og derved pressede interstitielvaeske ud i blodbanen hvorved Hct falder.

Liggende stilling 1
Forsagspersonen har et normalt stabilt blodtryk som liggende, der svinger lidt fra 89/56 til 94/63. Blodtrykket
er malt i a. brachialis som er pa samme niveau som hjertet. Baroreceptorer i sinus carocitus registrerer

ligeledes trykket i kroppen.

Gennemsnittet for pulsen er 68,4 slag/minut hos forsggspersonen i den fgrste periode, hvor hun ligger ned.

Det er indenfor referenceveerdien.

Staende stilling

Nar hun overgar til stdende stilling stiger hendes blodtryk op til 103/69. Disse veerdier er ikke i
overensstemmelse med vores ovenstaende teori, da blodtrykket burde falde her pga. stillingsaendring uden
brug af muskulaturen. Her kan fejlen ligge i, at forsggspersonen har brugt noget af sin muskulatur eller der er
tonus i de glatte muskelceller omkring blodkarrene pga. sympatikus aktivitet. Det kan ogsa meget vel skyldes
at kroppen prgver at kompensere for det faldende blodtryk over hjerteniveauet og aktivere det sympatiske

nervesystem, der fremmer vasokonstriktion samt ggede hjertefrekvens.

Nar hun overgar til staende stilling, registrerer vi en gennemsnitspuls pa 72,5 slag/minut, altsa en stigning
jmf. med i den liggende farste periode, hvilket er forventet. Der sker et hydrostatisk trykfald i sinus caroticus,
der registreres af baroceptorerne og som igangseetter det sympatiske respons, sa der kommer

vasokontriktion og gget HR.

Sinus caroticus registrerer et blodtryksfald, mens arcus aortae ikke vil registrere aendringer, da trykket her er
konstant. Trykket i sinus caroticus vil derimod falde, nar en person rejser sig fra liggende til staende stilling
péa grund af hydrostatiske tryk. Der opstar en hgjdeforskel i stdende stilling. Baroreceptorerne i sinus
caroticus maler et tryk, der er 18,4 mm Hg lavere end det vi maler ved armen i den staende stilling. Dette
medfarer aktiveringen af sympatikus nervesystem. Dette forklarer i vores resultat at blodtrykket stiger nar

forsggspersonen rejser sig, og ikke falder som teorien skriver det.

Liggende stilling 2

| den sidste periode kommer forsggspersonen op og ligge igen, hvor efter der ses et kortvarig stigning i puls
og blodtryk, dog ikke s& markant, hvilket kan ogsé ses ud fra vores resultat fra bilag 4. Arsagen kan veere
Bainbrigde refleks, hvor den vengse tilbagestramning er gget til hjertet. Forklaringen kan veere, at den
centrale blodvolumen atter bliver normal igen efter stillingsaendring. Kort tid efter stillingsaendringen ses

faldende blodtryk og puls. Det er fordi, at baroreceptorerne i sinus caroticus registrerer et stigende blodtryk i



starten af stillingen pga. @get vengst tilbagelab, vil de sende impulser via afferente nervebaner til det
medulleere cardiovaskolaer center, hvorved sympatikus aktivitet heemmes, der medfgrer kardilationen og
hermed et fald i HR og blodtrykket.

BT
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< e o 853 g
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7 101 et 77 85
] 101 70 80,2 72
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4.0 Delovelse 2

Hjertets fyldning og reguleringen af blodtrykket under respiratoriske mangvrer

Formalet med denne del af gvelsen er at forsta, hvordan trykeendringer omkring hjertet og de centrale kar
pavirker blodtrykket, hjertets fyldning og minutvolumen, og hvordan baroreceptorerne regulerer

hjertefrekvensen og den perifere vaskuleere resistance, samt hjertets elektriske impulser.

4.1 Teoretisk baggrund

4.1.1 Hjertets impulsledningssystem
Det styrer sin egen rytme via ledningssystemet via pacemakerceller men er ogsa til en vis grad underkastet
en mere overordnet styring via nervesystemet, naermere bestemt af det autonome nervesystemets

sympatiske og parasympatiske dele.

Den overordnede regulation foregar som tidligere naevnt via det medulleere cardiovaskuleerecenter i medulla
oblongata i et samarbejde med cortex cerebri og hypothalamus. Det modtager impulser fra baroreceptorerne

i sinus caroticum.

Der er 2 vigtige funktioner for hjertepumpen:
1. At genere den elektriske impuls, som indleder hver hjertekontraktion.



2. At sikre den ordnede spredning af impulsen til myocardiet, séledes at dette

kontraherer sig i den for pumpefunktionen mest hensigtsmaessige sekvens.

Specialiserede muskelceller i enkelte omrader af hjertet depolariserer sig selv, saledes at der udigses
aktionspotentialer. Denne spontane depolarisering sker normalt hurtigst i en lille samling celler, sinusknuden,
nodus sinuatrialis, der findes i vinklen mellem vena cava superior og hgjre atrium lige over sulcus terminalis.
Den bestar af nodale muskelceller og danner sma nexus’er med hinanden, kontraherer sig rytmisk og

genererer impulser, der udgver pacemakerfunktion i hjertet. (1 >24%2¥)

Aktionspotentialet (impulsen) ledes videre til Atrio-ventrikulzere bundt er en knap 1 cm lang knude,
beliggende i den septale vaeg af hgjre atrium lige over tilhaeftningen af den septale tricupidalklap og lige
foran ostium sinus coronarii. Disse celler er ansvarlige for forsinkelsen af impulsudbredningen, hvorved
atrierne far den forngdne tid til at pumpe blodet ind i ventriklerne inden kontraktionen. Denne tid bensevnes

overledningstiden. (1 >2¥)

Fra knuden afgar det His’ske bundt, som ogsa er en del af impulsledningssystemet, der forbinder atrier med
ventriklerne. Den deler efterhanden sig i to grenbundter, hgjre og venstre crura, der Igber fremad i randen af
det membrangse septum mellem ventriklerne. Fra begge crura afgives talrige fine forgreninger, Purkinje-
fibre, som danner et subendocardielt plexus pa ventriklernes inderside. Purkinje-fibre og dets grene leder
impulser hurtigere end almindelige hjertemuskelfibre og sikrer naesten samtidig kontraktion af
ventrikelmuskulaturen. Purkinje-fibre er noget tykkere og kernerne, der ofte forekommer i grupper og er mere
afrundede. (15 9%

Hvis sinusknuden kommer ude af funktion, overtager AV-knuden impulsdannelsen, men pulsen sa falder ned
til 40-60. Hvis AV-knuden ogsa kommer ude af funktion, vil purkinje-fibrene sg@rge for en puls pa 15-40. Det
vil sige, at hver af de 3 har deres egen impulsdannelsesfrekvens, men faldende fra sinus-knuden til purkinje-

fibrene. (6 = %%%%)

4.1.2 EKG (Elektrokardiogram)

De elektriske impulser, der udvikles, nar hjertet traekker sig sammen, bliver opfanget og bearbejdet ved
hjeelp af elektrokardiografi. Det billede der kommer ud af undersggelsen, kaldes et elektrokardiogram og
viser afvigelser i hjertets rytme, hastighed og impulsudbredelse. De omrader der er depolariserede, vil blive
negative pa overfladen i forhold til resten af hjertet, og omrader der er polariserede (endnu ikke
depolariserede eller repolariserede) som positive poler. Stramme, der er involveret i myocardiets
depolarisering, opfattes som vektorer, der adderes til en feelles vektor. Den tilkendegiver hjertets elektriske

akse. (6> %% noter ved introduktion)

De oplysninger man kan hente ud af et elektrokardiogram, kan vaere nyttige til at diagnosticere forskellige

hjertesygdomme og ligeledes kan det anvendes til at vurdere effekten af en given behandling.



Figur 1: Elektrodernes placering og udslagene i de

forskellige afledninger.

Ved EKG anvender man forskellige afledninger.

Man skelner mellem 2 hovedtyper:
* Bipoleere afledninger

e Unipolzere afledninger

Ved bipolaere afledninger registreres
potentialforskellene mellem 2 elektroder, der er
differente, forarsaget af hjertets aktivitet. EKG-
kurven bliver saledes en funktion af de
potentialsvingninger i de 2 punkter pa
kropsoverfladen, hvor de differente elektroder er

placeret.

De potentialdrejninger er saledes afheengige af de

depolariseringer i de forskellige omrader af hjertet.

Ved bipolaere afledninger anvendes ekstremitetsafledninger. Ekstremitetsafledningerne (Einthovens
klassiske standardafledninger) betegnes og afledes pa fglgende made:

* |-Afledning mellem venstre hand og hgjre hand — udger en 0 akse i frontalplanet

» llI-Afledning mellem venstre fod og hajre hand — udger en 60 akse i frontalplane

» lll-Afledning mellem venstre fod og venstre hand — udger en 120 akse i frontalplanet

Einhovens trekant bruges til maling af Hjertets elektriske akse under depolariseringen. Hjertets elektriske
akse kan findes ved hjeelp af en geometrisk metode hvor man samler de 3 bipoleere afledninger, hvor de

skeerer hinanden i et punkt (hjertets midte) i midten af Einthovens trekant.

Man bruger hjertets akse til at bedemme mulig dysfunktionalitet ud fra f.eks. hypertrofi i den ene eller begge
ventrikler. Den normal elektriske akse for hjertet blandt raske voksne ligger mellem - 30 og + 90. (3 **%)
Ved unipolaere afledninger registreres potentialsvingningerne ved den ene elektrode, der er different, i
forhold til en indifferent elektrode. Dette opnas ved, at de 3 indifferente elektroder etableres (bipolzere) ved at
forbinde ledningerne fra hgjre arm, venstre arm og venstre ben til en central terminal, der udgar den
negative forbindelse for unipoleere afledninger (different). Sddanne afledninger betegnes med et V efterfulgt
af en betegnelse for det sted, hvor den different elektrode er placeret. De mest anvendte unipolsere
afledninger i klinikken er fglgende:

e aV-afledninger

e Preecordiale afledninger



Ved aV-afledninger anbringer man den different elektrode pa enten hgjre arm (aVR — udger en akse pa -150
i frontalplanet), venstre arm (aVL — udggr en akse pa -30 i frontalplanet) eller venstre fod (aVF — udger en
akse pa 90 i frontalplanet), medens den "indifferente" elektrode opnas ved, at elektroderne fra de gvrige 2

ekstremiteter forenes til en central terminal.

Ved denne type registrering males sma potentialsvingninger ved den "indifferente" elektrode, men i
princippet ser udslagene i de forskellige afledninger ud som i VR, VL og VF.
* aVR - eksplorerende elektrode pa hgjre arm, fra frontalplanet udgar den en akse péa -150 grader
» aVL - eksplorerende elektrode péa venstre arm, fra frontalplanet udger den en akse pa -30 grader

» aVF - eksplorerende elektrode pa venstre fod, fra frontalplanet udger den en akse pa +90 grader

Ved preecordiale afledninger anbringes den differente elektrode pa brystkassen over hjertet. Afheengig af
hvor pa thorax elektroderne er placeret, nummereres de V4, V,, V3...Vg. Praecordiale afledningerne foregar i

horisontal plan. Disse afledninger gennemfares dog ikke i denne gvelse. (3>***, 6> %% noter ved

gvelsesvejledningen, noter ved introduktion)

Spaninung [miv] Figur 3.: EKG-kurven
EKG-kurven
Hjertecellerne har i hvile en negativ ladning i veesken indenfor

cellemembranen og en positiv ladning i veesken udenfor

cellemembranen. Ved depolariseringen af cellerne bliver

TR zail;mmladnmgen indenfor cellemembranen positiv og negativ udenfor.

rusaitinie  Depolariseringen frembringer takker i EKG’et. Disse kan

opfattes som vektorer, fordi hjertets elektriske aktivitet bevaeger
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sig med en bestemt retning og laengde og giver et negativt eller

positivt udslag i EKG’et, afhaengig af om strammen afledes
henholdsvis fra plus- til minuspol eller omvendt. En EKG-kurves positive udslag er udtryk for at vektoren
Igber i retning mod pluspolen af ledningen, mens negative udslag viser at vektoren lgber modsat retning og
derved mod minuspolen. En EKG registrering, der ligger vinkelret pa strammen mellem de to elektroder
(bipoleere afledning), giver intet udslag pa kurven, fordi begge elektroder bliver udsat for samme negative og

positive ladninger, hvorved der ikke fas en potentialeforskel. (noter ved introduktion)

En standard EKG fra ll-afledning har 3 takker:

« P-takken repraesenterer depolariseringen af hgjre og venstre atrium og starter derfor forud for
kontraktionen af atrierne. Depolariseringen starter i pacemakercellerne i sinus-knuden og nar
teerskelvaerdien for deres aktionspotentiale og begynder at depolarisere simultant. Dette skaber en
ionbevaegelse imellem sinus-knudecellerne og de omkringliggende atrieceller, der ogsa exciteres og
nar deres teerskelvaerdi. Depolariseringen forlgber skrat caudalt mod apex. Udslaget er positivt.

» PQ-intervallet repraesenterer den iso-elektriske linie, og der foregar en depolarisering af
atrioventrikulaerknuden. Disse celler er ansvarlige for forsinkelsen af impulsudbredningen, hvorved

atrierne far den forngdne tid til at pumpe blodet ind i ventriklerne inden kontraktionen. Denne tid



benaevnes overledningstiden.
Repolariseringen af atrierne er almindeligvis ikke synlig, da den tidsmaessigt falder sammen med
depolariseringen af ventriklerne og derfor skjules af QRS-komplekset.

* QRS-komplekset repraesenterer depolariseringen af ventriklerne, nar signalet gives videre fra
atrioventrikulaerknuden gennem det Hiss’ke bundt over i purkinje-systemet. Her depolariseres fgrst
septem interventrikularis, hvorefter depolariseringen bevaeger sig ind i septum, delvist bort fra apex.
Det vil sige, at vektoren gar mod stremmens retning, hvilket giver et negativt udslag ved Q-takken.
Ventrikelkontraktionen foregar indefra endokardiet og ud mod epikardiet. Dette ger at
ventrikelmusklen treekker sig sammen indefra og ud, og sikrer saledes en synkroniseret
muskelkontraktion og med stgrst effektivitet ved udpumpning af blod. Her peger vektoren ned mod
apex, og giver derfor et positivt udsalg pa R-takken.

Pa grund af den muskelmasse i ventriklerne er QRS starre end P-takken.

Den del af ventrikelmuskulaturen, der depolariseres sidst, er den del der ligger i omkredsen af hjertet
leengst borte fra apex — omkring aorta og pulmonalostierne. Derfor giver det et negativt udslag pa S-
takken.

« ST-intervallet viser endnu en gang en iso-elektrisk linie. Det svarer til plateaufasen.

» T-takken repreesenterer repolariseringen af ventriklerne (genopbygningen af den negative inderside
af cellemembranen efter depolariseringen). T-takken er lavere end QRS-komplekset, da
repolariseringen af ventriklerne sker langsommere end depolariseringen og er modsat retning, dvs.
fra epicardiet til endocardiet.

* Nogle gange er der blevet set U-takken, der reflekterer repolariseringen af papilleermusklerne. (3****

95 6 > 2% noter ved introduktion)

4.1.3 Hjertecyklus
Figur 2 illustrerer aendringer i volumen og trykket under

Soabimetic] Decrenzed | Aapid | hjertecyklus. Cyklussen er delt i 4 faser, der defineres
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Isovolumetrisk relaksation

Heart sounds AV-klappernes lukning afslutter fase 1 (inflow). |

diastolen fyldes ca. 70 ml blod i ventriklen og trykket i
Flanr 2. Hiertelpde § forkold il ERG ot ) . ) . )
ventriklen stiger let. Ventriklen gar over i systolen og

far AV-klapperne til at lukke.

Under fase 2 begynder trykket at stige i ventriklen, mens begge klapper, AV-klapper og aortaklappen, er
lukkede. Man ser her en trykstigning uden volumenaendringen. Ventriklen begynder at kontrahere sig efter
fyldningen, og da blodet ikke kan stramme nogen steder, resulterer det isovolumetrisk kontraktion, der

medfarer sa hgijt tryk i ventriklen, at den overstiger trykket i aorta og far aortaklappen til at abne sig.



Fase 3 drejer sig om ventriklernes temningsfase, hvor bade ventrikel- og aortatrykket er fortsat hgje under
temningen. Sidst af fasen begynder begge tryk at falde og ventrikelvolumen falder og streamningen bliver

langsom. Slagvolumen er pa ca. 70 ml, og efterlader ca. 50 ml i venstre ventrikel.

Lukningen af semilunaerklapper under isovolumetrisk relaksation sker i fase 4, hvor igen begge klapper, AV-
klapper og semilunegerklapper, er lukkede, og der er ingen stramningen af blodet ind i ventriklen. (trykket

ligger normal pa 7 mm Hg og volumen pa ca. 50 ml). (3 =%

4.1.4 Hjertelyde og fonokardiografi

Hjerteklapper fungerer som ventiler i indmundinger, ostierne, ensretter blodstrammen og er af afggrende
betydning for pumpefunktionen. Abningen imellem atrier og ventrikler kaldes for atrioventrikulaerklapper.
Abningen lukkes pa hgjre side af trikuspidalklappen, valvula tricuspidalis, og pa venstre side af
mitralklappen, vavula bicuspidalis eller valvula mitralis, under hjertekamrenes kontraktioner. De er udstyret
med sakaldte fligklapper, cuspis. De er tilhaeftet annulus fibrosus og nedbundet til papillaermuskler ved hjaelp
af deres chordae tendineae. Nar papillaermusklerne kontraherer sig, holder klapperne lukket og pa plads
under ventrikelkontraktionen. Chordea tendineae er beklaedt med endocardiet og indeholder taette bundter af

kollagene fibre.

Abningerne til aorta, valvula aortae, og truncus pulmunalis, valvula trunci pulmonalis, kan lukkes af

semilunaerklapperne. De er saledes udstyret med poseklapper, valvula semilunaris. (1 >27%%)

Hjerteklappernes lukning giver lyd fra sig, da lukningen medfgrer vibrationer — det er disse lyde, man kan

hare i et stetoskop og kaldes for hjertelyde.

Den systoliske lyd S, kaldes for 1. hjertelyd og skyldes lukningen af atrioventrikulaerklapper. Sy er kraftigere,

lzengere og med lavere frekvens end S..

Den diastoliske lyd S, kaldes for 2. hjertelyd skyldes lukningen af semilunaerklapper. En forskel ved 2.
hjertelyd er, at den kan hares delt op, og forklaringen er at aorta-klappen lukker lige fgr pulmonalklappen.

Dette faanomen kaldes fysiologisk splitting, A2 og P2. (3°>°'")

Pulmonalklapperne hgres bedst i 2. hgjre intercostalrum, aortaklapperne i 2. venstre intercostalrum,

mitralklapperne ved apex og tricuspidalklapperne midt pa sternum. (2 *2%)

Ved fonokardiografi kan man registrere/optage ved hjeelp af et elektronisk stetoskop eller en mikrofon
(anbragt pa brystkassen) fra 2 og op til flere hjertelyde samt andre — evt. patologiske lyde fra

brysthuleorganerne.

Man anvender en mikrofon, der overfarer signalet til computer via en forsteerker og kan hgres af alle via en

hgjtaler. Man kan analysere signalet, hvorved det bliver lettere at diagnosticere svage mislyde med specielle



lydfrekvenser. Grovere klapfejl eller stenoser kan alene hgres i et stetoskop. (3 ***, noter ved svelsesvejledning,

noter ved introduktion)

Den almindeligste arsag til unormale hjertelyde er stenoserede eller insufficiente hjerteklapper. Blodet har
normalt en laminaer stremning, der er lydlgs, men nar blodet strammer gennem sadanne defekte klapper

med sa hgj hastighed, at der opstar turbulens. Dette er arsagen til de suselyde, mislyd, som kan hares. (6>
276‘ 5 s. 149-150)

4.1.5 Transmurale tryk

Ved et transmuralt tryk forstas trykforskellen mellem trykket pa indersiden af et blodkar (det intravaskuleere
tryk) og trykket pa ydersiden af et blodkar (vaevstykket). Fx giver trykket i hgjre atrium kun mening, hvis det
males i forhold til trykket uden pa hgjre atriums vaeg, da det er dette tryk, som er bestemmende for
udspilingen af atriet. Nar man ikke sendrer trykket i lungerne og ander normalt, far man pa denne made

tilneermelsesvis rigtige malinger af trykket i hajre atrium. (4 = ""*"%)

Hvis derimod trykket @ges i lungerne som fx under en Vasalvamangvre, hvor der udandes kraftigt mod en
lukket glottis, vil lunger mekanisk trykke pa hjertet og hgjre atrium. Nar lungernes @get tryk trykker pa atriet,
falder det transmurale tryk i hjertets kamre, og det vengse tilbagelgb nedsaettes. En korrekt made at male
trykket i hajre atrium pa er at fratreekke det agede lungetryk fra det malte atrielt tryk. P4 den made vil man péa

korrekt vis kunne registrere et nedsat centralt venetryk.

Under en kraftig indanding sker det modsatte, nemlig at trykket i lungerne falder. Det medfgarer et straek pa
hjertets kamre og en gget fyldning af hjertet med vengst blod. Hvis det mere negative lungetryk fratraekkes

det registrerede centrale venetryk, vil man se, at hgjre atriums tryk @ges, og at hjertet bliver udspilet. (7 >,

noter ved gvelsesvejledning, noter ved introduktion)

4.1.6 Valsalvas mangvre

Valsalvas mangvre kan bruges til flere ting som udligning af tryk i det eustachiske rgr (ved f.eks. dykning
eller flyvning), som en enkel teknik til at modvirke et anfald af labsk hjerterytme (Paroxystisk
supraventrikulaer takykardi) eller til at diagnosticere hjerterytme anormaliteter (sammen med EKG).

@velsen gar ud pa at man traekker alt den luft ind man kan og presser mod lungerne ved at spaende i maven
(opadrettet bugpres) uden at lukke luften ud. Det tryk man skaber her, skal man s& holde sa laenge man kan
eller ca. 30 sekunder, hvorefter man ander ud igen. Under gvelsen kan man ved hjaelp af et straekfalsomt
band og 3 EKG kanaler male eendringer henholdsvis i respiration og i hjertets aktivitet og pa den made
komme frem til hvilke aendringer kroppen laver for at forsgge at holde trykket stabilt. Kroppens reaktion kan

opdeles i 4 faser:

Fase 1. Inspiration skaber et tryk i thorax der presser blodet fra lungerne ind i venstre atrium og skaber en
lille stigning i blodtrykket. Kroppen kompenserer det ved, at baroreceptorerne i sinus caroticus reagerer ved

streek af karvaeggen, pa med en gget fyringsrate af impulser til det medulleere cardiovaskuleere center, der



haemmer den sympatiske aktivitet og aktiverer den parasympatiske akvititet, der ved acetylcholin nedsaetter
hjertefrekvensen.

Fase 2. Det vengse tilbagelgb er forhindret pga. det hgje intrathoracale tryk. Det betyder at det vengse
tilbagelab falder og det er ensbetydende med at den EDV faldes ligeledes. Da slagvolumen SV er
differencen af EDV og ESV, falder den ogsa. Hjertefrekvensen (HR) er konstant, medferer det samtidig, at
cardiac output falder. Det hele medvirker til et faldende blodtryk. Dette registreres af baroreceptorerne i aorta
og sinus caroticus, hvorved HR gges ved et gget sympatikus aktivitet.

Fase 3. | denne fase expireres luften fra lungerne og trykket i thorax falder. Her @ges hjertefrekvensen
yderligere, fordi sinus caroticus registrerer trykfaldet i thorax og via baroreceptorerne haemmes det
parasympatisk nervesystem og gger det sympatisk nervesystem.

Fase 4. Der sker en voldsom stigning i det vengse tilbagelagb pga. faldende intrathoracale tryk. Det betyder
at EDV stiger, der medfarer slagvolumen SV stiger. Det igen er ensbetydende med at cardiac output stiger,
og dermed resulterer et stigende blodtryk. Dette fremkalder en stigning i parasympatikus aktivitet, hvilket
betyder at sympatikus aktivitet falder og pulsen falder lidt laengere ned end den normale rate fgr den vender

tilbage til normaltilstand. (noter ved introduktion)

Respiratorisk sinusarytmi
Sinusarytmi er under kontrol af sinus-knuden. Respiratorisk sinusarytmi opstar under forceret respiration,

hvor HR andres under hhv. inspiration og eksspiration.

Under forceret inspiration treekkes diaphragma nedad og trykket i thorax falder pa grund af agningen af
volumen. Det bliver registreret af sinus caroticus og aortabuen og aktiverer det systematiske nervesystem og
haemmer det parasympatiske nervesystem. De sympatiske signaler kommer til sinusknuden via afferente
nervebaner fra MCVC og det samlede resultatet er en gget hjertefrekvens (HR). Den ggede aktivitet farer til
en vasokonstriktion og dermed en gget perifermodstand i karrene, og til sidst medferer at blodtrykket stiger.
Der findes ligeledes baroreceptorer i lungerne, der aktiveres ved inspirationen, og via n. vagus fares fibre til
MCVC, hvilket udlgser det samme respons som ovenfor beskrevet, altsa en heemning af den

parasympatiske system, og en ggning af den sympatiske.

4.2 Praktisk gennemfarelse af delgvelse EKG og malinger

Anamnese
Forsggspersonen: en 27-arig pige, sund og rask. Gift og er mor til 2 bagrn. Ingen kendte sygdomme der kan

pavirke resultatet, dog lidt nervgs for sin FADL-eksam senere pa dagen.

Apparatur
» EKG kanaler og 1 respirationskanal pa computer
* Engangselektroderne
* MacLab-enheden via en fordelerboks
* Blodtrykmaler

e Pulsmaéler



Fremgangsmdde
Vi paseetter engangselektroderne pa forsggspersonen og forbinder dem til MacLap-enheden via en
fordelerboks.

* Rad ledning til hgjre arm

e Gul ledning til venstre arm

* Grgn ledning til venstre ben

»  Sort ledning til hgjre ben

Forsggspersonen far et streekfalsomt band om brystet, der registrerer respirationsbeveegelserne. For
sammenlignings skyld kontrollerer vi, om udslaget for inspiration gar op eller ned pa skaermen, og ser
forskellen pa almindelige og kraftige respirationsbeveegelser.

Der registreres
e A: bipoleer (I, Il og Il afledninger) under normal respiration i 10-15 sekunder
e B: bipoleer under forceret respiration
e C: bipoleer under Valsalvas mangvre

e D: unipoleer ekstremitetsafledning (aVR, aVL og aVF)

Efter at have hvilet i et par minutter efter instrumenteringen i liggende stilling med kontinuerlig optagelse af
signalerne, bedes forsggspersonen foretage en Vasalva-mangvre, dvs. en forceret ekspiration med lukket
glottis. Vasalva-mangvren foretages over s mange sekunder som muligt. Derefter hviles et par minutter

med fortsat registrering af signalerne.

Vi slutter delgvelsen med at placere et elektronisk stetoskop eller en hjertelydsmikrofon over det formodede
omrade for klaplyde. Herefter registrerer vi hjertelyde i 10-15 sekunder under normal respiration og i 10-15

sekunder under forceret respiration med ll-afledning.

4.3 Resultater og beregninger
Resultater og beregninger kan ogsa blandt andet ses bag i rapporten under bilagene (som jeg har dog ikke

med her pa site)

Bilag A
Vi bruger den geometriske metode for at bestemme hjertets elektiske
akse. h
» Vi afleeser R-takkerne i QRS-komplekset pa 2 af
afledningerne i det her tilfeelde | og II.
« Vi saetter vektorerne ind pa deres respektive akser i
Einthovens trekant.
» Derefter laves en cirkel med akser hvor de 2 vektorer saettes

ind. Midten af cirkel er begyndelsen af hjertesakse. Vektor fra



| og ll-afledning udger henholdsvis en 0 grader og 60 grader akse i frontalplanet.

» Vitegner en ret linje vinkelret pa hver af vektorernes ende, interception af de 2 rette linier er endelse
af den resulterende vektor.

« Den resulterende vektor er den elektriske akse for hjerte, som ligger mellem 30 grader og 60 grader,

det vil sige 45 grader. Dvs. en intermedizgere type.

Bilag B
Pulsens normalveerdi er: 60-100 slag per minut.

Vi beregner pulsen ved at aflaese antal sekunder der er mellem 2 ens takker, f.eks. R-R intervallet.

Heart rate (slag/min) = 60 (s/min) / R-R interval (s/slag)

Vi maler med en lineal lazngden svarende til et sekund pa grafen. Derefter maler vi afstanden mellem R;-tak
og Ro-tak. Ved at dividere laengden af R-R intervallet med den malte lzengde for et sekund far vi afstand af
R-R intervallet i sekunder.

7,1/7,8 =0,91

HR = 60/ 0,91 = 65,9, dvs. ca. 66 slag/minut

Bilag C

Pa vores graf (ikke vist her) kan vi ved maling finde frem til, at afstanden mellem registreringen af Q pa II-
afledning og Sy pa grafen for hjertelyd er ca. 0,5 cm.

Vi maler 4,1 cm pa x-aksen, som svarer til 1 sekund. 1 cm er derfor 0,244 sekunder/cm.

Q-S1 varer: 0,5 cm x 0,244 sekund/cm = 0,12 sekunder

Nar vi kigger pa grafen for pulsen, kan vi se, at pulsen er forsinkede i forhold til QRS-komplekset. Vi maler
den til at vaere 0,9 cm. Vi regner tiden der gar til at vi kan registrere pulsen efter QRS-komplekset er:

0,9 cm x 0,244 sekunder/cm = 0,22 sekunder

Vi skal finde pulshastigheden. Vi kender tiden, det tager at na ned til armen. Vi antager at afstanden er pa
ca. 1 meter og hermed finder hastigheden:
hastighed = afstand/tid — 1,00 m/0,22 sekunder = 4,5 m/s

Vi beregner ligeledes isovolumetrisk uddrivningsfase. Vi maler 1,6 cm. Det svarer til 1,6 cm x 0,244

sekunder/cm = 0,39 sekunder

Bilag E, F, G og H

Pulsen af disse bilag beregnes pd samme made som pa bilag B og af resultaterne fas en graf over pulsen
der kan ses pa bilag H4. Bilag G og H er forstgrrelser af Bilag F, der viser alle 4 faser, og derfor er bilag F
taget med for at danne sig et overordnet syn pa faserne i sammenhang med inspirationen. Der er ikke lavet

beregninger pa bilag F.



4.4 Diskussion og fejlkilder

Bilag A
Vi vil gerne ggre opmeerksom pa, i Medical Physiology s. 498-500 bruger de et positivt udslag fra en af de 3
afledninger og et negativt udslag fra aVR. Hvis vi bruger den metode, krydser de 2 linje hinanden ved ca. 60
grader.

Bilag B
Der ses ofte variationer pad EKG mellem sunde individer. Disse afvigelser vi har fundet falder stadig ind

under det normale.

Bilag C

Bilag C viser 3 grafer, EKG, hjertelyd og fingerpuls. Ved hjaelp af et stetoskop og en mikrofon med en
amplifikator kunne vi hgre og optage 1. og 2. hjertets lyd af vores forsggsperson. Hvis vi kigger pa kurven,
kan vi se at Q-S, angiver varigheden mellem depolariseringen af ventriklerne (Q) til lukningen af AV-
klapperne, bikuspidalklappen (mitralklappen) og trikuspidalklappen (S;) pa 0,12 sekunder. Dette er
isovolumetriske kontraktionsfase.

Nar vi kigger pa grafen for pulsen, kan vi se, at pulsen er forsinkede i forhold til QRS-komplekset. Her maler
vi den til at veere 0,22 sekunder.

Vi beregner ligeledes isovolumetrisk uddrivningsfase (Q-S2) til at vaere 0,39 sekunder

Bilag D

Bilaget viser EKG malet med unipolaere ekstremitetsafleder (aVR, aVL og aVF) under normal respiration.
aVR og aVF er en afledning med den positive elektrode pa henholdsvis hgjre arm og venstre fod. Hjertet
bruges som reference punkt som vi kender fra teorien om Einthoven’s trekant, og som er den negative
elektrode.

Vi kender fra teorien om Einthoven’s trekant, og som er den negative elektrode. aVR og aVF har preecise

reciprokke veerdier, pga. hvordan polariseringsvektor projekteres pa afledningsakserne i modsat retning.

Bilag E
Pa bilaget registreres bipoleere afledninger (I, 1l og Ill) under normal respiration i ca. 10 sekunder. Vi kan se i
intervallet t = 15 til ca. t = 18 og t = 21 til t = 24, at hjertefrekvensen gges under inspirationen. Under

ekspirationen falder pulsen, hvilket er overensstemmelse med teorien.

Bilag F, G og H

Disse 3 bilag repraesenterer Valsalva mangvren. Bilag F viser faser 1-4. Med beregninger maler vi forskellen
mellem R-R (puls) fra fase 1 til fase 4. Den stemmer overens med teorien. | fase 1-2 registrerer
baroreceptorerne i sinus caroticus streekket i karveeggen pga. det gget tryk i thorax, efter hun holder vejret,
og det gger den parasympatikus aktivitet og hjertefrekvensen og den perifere modstand falder, da
parasympatikus virker kardilaterende. Med et hindret vengse tilbagelab kan i den sidste ende medfgre en
faldende cardiac output og dermed et faldende blodtryk, hvilket registreres af baroreceptorerne i aorta og

sinus caroticus, hvorved hjertefrekvensen kan gges via karkontraktion. | fase 3-4 stiger det vengse



tilbagelgb, der i den sidste ende medfgrer normaliseret blodtryk som fglge af trykfaldet efter
fors@gspersonen puster ud. Nar baroreceptorerne registrerer den stigende blodtryk, sgrger kroppen for at
HR falder igen.

Man kan se det meget tydeligere pa bilag G og H og vi tager nu en fase af gangen.
Vi tager udgangspunkt i Valsava mangvren fase 1, hvor baroreceptorerne med deres fyringsrate til det
medullaere cardiovaskulaere center nedsaetter HR pga. @get intrathoracale tryk. P& bilag G kan vi se, at HR

falder.

| fase 2 burde, ifglge teorien, HR ages, fordi kroppen kompenserer for det nedsatte tilbagestremning af blod
fra venerne. P3 bilag G kan vi se, at HR stiger igen. Dog ses der meget lidt forskel pa vores graf i bilag H1
og vores beregninger over HR, hvor den ogsa midt i fasen 2 falder en enkelt gang. En af grundene kan veere
at forsggspersonen ikke helt lukker glottis til (holder vejret), hvilket vi ogsa var vidne til under udfarelsen af

delgvelsen.

| fase 3 slippes det intrathoracale tryk, nar glottis dbnes, sa forsggspersonen traekker vejret normalt. Der ses
et fald i trykket i thorax men HR pa bilag H er fortsat hgje pga. aktiveringen af sympatiske nervesystem, der

fortseetter, fordi aorta udvider sig igen. Dette er i overensstemmelse med teorien og vores beregninger.

| fase 4 falder intrathoracale tryk. Her sker en stigning af blodtrykket pga. det stigende vengse tilbagelab,
der leder et gget slagvolumen og derved et gget CO. Det registreres af baroreceptorerne, der leder til en
stigende fyringsfrekvens til MCVC, hvorved den sympatiske pavirkning haemmes og HR falder. Pa vores

bilag kan vi se, at dette passer med teorien.

5.0 Konklusion

Konklusion for de to delgvelser er at der er sammenhaengen mellem teorien og praksis.

| delgvelse 1 har vi pavist sammenhaeng mellem teorien og praksis. Her stiger bade blodtrykket og pulsen,
hvilket kun er hensigtsmaessigt, da der ellers kunne udvikles gdemer i underekstremiteterne og de deklive

omrader.

| delgvelse 2 har vi kunne pavise en sammenhaeng mellem en forceret ekspiration og EKG’et, hvis man ser
bort fra fejlkilder. @velsen har ogséa bevist at man kan undersage hjertets cyklus ud fra den sammenhaeng

der er mellem EKG, fonokardiogram og pulsmaling.
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