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Ortostatiske Reaktioner 

Baggrund: 
 

Definition Ortostatisk Hypotension: 

 

Ortostatisk Hypotension eller hypotensio arterialis orthostatica: abnormt lavt blodtryk ved overgang fra 

liggende til stående stilling; kan medføre besvimelse. Man skelner mellem blodtryksfald med uforandret 

pulsfrekvens og blodtryksfald med øget puls. Forekommer hyppigst som følge af medicinsk behandling mod 

forhøjet blodtryk. (1) 

Baroreceptorer: 

 

Blodtryksændringer registreres af baroreceptorer.  Der findes højtryksbaroreceptorer i aortabuen og arterie 

carotis, lige ved udfletningen fra carotis communis til carotis interna og externa. Baroreceptorernes 

funktion er, at måle tryk forskelle i det middel arterielle tryk(MAP) og derefter påvirke hjertet og karrene i 

negativ eller positiv retning , i et negativt feedback forløb. De fungerer som strækreceptorer 

(mekanoreceptorer), der måler distension i de vaskulære vægge, og derfra sender de et signal via afferente 

nervefibre til et kardiovaskulært kontrol center, der ligger i medulla. I medulla bliver signalet behandlet i 

NTS ( nucleus tractus solitarius), som tolker signalet og bestemmer om det skal sendes videre til et 

kardioinhibitor eller kardioaccelrator område i medulla. Når signalet er blevet færdigtolket, sendes det via 

efferente nervefibre ned til hjertet og karrene, der så ændrer rytme og størrelse. 

Hvis Map stiger, vil baroreceptorerne blive strukket og fyrer mere, det vil resultere i vasodilation og 

bradykardia (nedsat hjerterytme), som så tilsammen vil sænke blodtrykket til normalt niveau. Det sker 

blandt andet ved at mindske den sympatiske aktivitet på hjerte/kar. Omvendt vil et lavt MAP, gøre at 

baroreceptorerne bliver ”slappe”, hvilket resulterer i vasokonstriktion og tachykardia (forhøjet 

hjerterytme), så det normale blodtryk kan bibeholdes. 

Når hjertet og karrene ”slapper af”, for at nedsætte blodtrykket, er det det parasympatiske system, der er i 

brug. Acetylcholin udskilles via n.vagus, som binder sig til M2 receptorer i hjertet og påvirker hjertet til at 

nedsætte puls og samtidig øges omkredsene i karrene. Ved nedsat MAP er det, det sympatiske system der 

er i brug. Det påvirker hjertet ved hjælp af hjertenerverne, som udskiller norepinephrin, der binder sig til 

Beta-1 receptorer i hjertet og Alfa-1 receptorer i karrene, og derved for henholdsvis pulsen til at stige og 

kar til at trække sig sammen. (NB der er ikke tale om at der hhv. tændes og slukkes for det sympatiske og 

Kommentar [TO1]: Et fald på 20 
mmHg eller mere 

Kommentar [TO2]: Engelsk 
betegnelse. På dansk kaldes det for 
medulla Oblongata. 

Kommentar [TO3]: Parasympatikus 
har ingen direkte effekt på karene, 
undtagen i de eksterne genitalier. Der er 
dog stadig en indirekte vasodilatorisk 
effekt, da parasymp. Inhiberer sympatikus. 

Kommentar [TO4]: Sympatikus har 3 
effekter på hjertet.  
1)øger HR 
2)øger ledningshastighed 
3)øger kontraktiliteten 
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parasympatiske system). De to systemer virker sideløbende, hvor parasympatiske nervefibre kan inhibere 

frigivelse af norepinephrine fra sympatiske nervefibre, herved bliver sympatisk aktivitet reduceret, og 

hjertets kontraktion nedsættes. (2, s.291) 

 

Fysiologiske ændringer fra liggende til stående stilling: 

 

Når man ligger er hele kroppen i niveau med hjertet og der er derfor samme realle blodtryk over det hele. 

Den systemiske vaskulære resistens (SVR) er lav i liggende stilling og hjertet skal ikke arbejde så hårdt for at 

pumpe blodet ud.  I liggende stilling er baroreceptorerne i carotiderne i samme højde som hjertet, men når 

man rejser sig vil disse befinde sig over hjertet. I oprejst stilling ændres tryk forholdene i kroppen, og 

tyndekraften bevirker at blodet løber ned ad mod de store vener i benene.  

Ved stille stående stand, som i forsøget, bliver venepumpen inaktiveret. Der vil ingen kræfter være til at 

drive veneblodet op igennem venerne, og venerne fyldes op nedefra som en stor væskesøjle. Dette øger 

det venøse tryk betydeligt, og dermed også det kapillære tryk, som har betydning for væsketransporten 

over membranen.  

 Mængden af venøst blod der løber tilbage til hjertet bliver derfor mindre end cardiac output i sekunderne 

efter personen rejses op. Herved sker der en netto bevægelse af blod væk fra den centrale blodvolumen og 

ud til benets vener. Som følge af den mindskede centrale blodvolumen sker der et fald i SV (stroke 

volumen). Da cardiac output(CO) afhænger af SV og puls(HR), så betyder et fald af SV at CO falder. 

CO = HR * SV 

Det middelartielle blodtryk er givet ved: 

SVRCOaP ⋅=  

Et fald i CO må derfor resultere i et fald i blodtrykket (BT). Dette fald registreres i baroreceptorerne i 

carotiderne og i aortabuen, som derfor nedsætter deres impuls fyring til NTS. Fra NTS sker øget aktivering 

af sympaticus, hvorved der ses øget HR, vasokonstriktion(SVR øges) og hjerte kontraktilitet. På den måde 

genoprettes normalt CO og BT. 

Kommentar [TO5]: Godt afsnit 

Kommentar [TO6]: Jf.  
P=ρ*g*h 

Kommentar [TO7]: God beskrivelse af 
den fysiologiske sammenhæng. 
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Ved oprejst stilling vil blodsøjlen over de nedre ekstremiteter få det transmurale tryk til at stige. Da venerne 

er eftergivelige, vil sådan en stor forøgelse i transmuralt tryk følges af en stigning i venøs volumen. 

Arterierne i benene undergår præcis den samme stigning i transmuralt tryk, men de udvides ikke så meget 

da deres compliance er meget lavere end venernes. Ved stående stilling stiger trykket i arterierne og 

venerne altså med samme størrelse. Det tilføjede tryk får det hydrostatiske tryk i kapillæret til at stige, og 

dermed stiger filtrationen af væske ud af kapillæret og over i vævet. (se figur 1) 

Starlings-ligning beskriver volume flowet / fluxen af væske henover en kapillærvæg således. 

Starling ligningen: ( ) ( )[ ]ifCifCp PPLJv ππσ −−−= (3, s. 470) 

LP (Hydraulisk konduktivitet) er en proportionalitetskonstant og σ  er en refleksions koefficient mellem 0-1. 

Drivkraften udgøres for konvektionen af væske bevægelsen henover en kapillærvæg, af den transkapillære 

hydrostatiske trykforskel ( P∆ ), hvilket er forskellen mellem intravaskulært og ekstravaskulært tryk, og den 

colloide osmotiske trykforskel ( π∆ ). Dette udgør forskellen af det intravaskulære colloidosmotisk tryk 

forårsaget af plasmaproteiner og det ekstravaskulære colloid osmotiske tryk forårsaget af interstitielle 

proteiner og proteoglykaner. Tilsammen udgør det netto filtrations trykket ( ) ( )[ ]ifCifC PP ππσ −−− . 

Der sker filtration af væske fra kapillæret ind i vævet, når netto filtrationstrykket er positiv, altså når det 

hydrostatiske tryk er større end det colloide osmotiske tryk. 

Omvendt sker der reabsorption af væske fra vævet når netto filtrationstrykket er negativt, når det colloid 

osmotiske tryk er større end det hydrostatiske tryk.  

Figur 1. Fysiologiske ændringer under 

stand og inaktiveret venepumpe 

 

Kommentar [TO8]: Der mangler en 
kildehenvisning på figuren. 
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Ved filtration af væske ud i vævet vil erytrocytterne udgøre en større del af blodvolumen, da de ikke kan 

bevæge sig henover membranen, hvilket er ensbetydende med at hæmatokritværdien stiger. 

Formelen for hæmatokrit:  

Hct1 x V1 = Hct2 x V2 � V2 =  ; Hct1  

Hct1 = hæmatokritværdi før stillingsændring; V1 = blodvolumen før stillingsændring 

Hct2 = hæmatokritværdi efter stillingsændring; V2 = blodvolumen efter stillingsændring  

Normalintervallet ligger imellem ca. 40% og 47% (4, s. 157), dog er normalværdien 43%, hvor den ligger 

højere for mænd end for kvinder. 

Metode: 
 

En forsøgsperson(fp) påsættes elektroder på hhv. venstre arm, højre arm og på venstre fod, for at måle 

elektriske impulser over hjertet. Der påsættes en manchet til måling af blodtryk der er tilsluttet en 

terminal, der måler diastolisk/systolisk blodtryk og puls. 

Forsøget inddeles i 3 faser, 10 min i hver fase. I 1. fase ligger fp ned, blodtryksmåling og tiden startes 

samtidig. Der måles hvert minut. Efter 8 min startes EKG måling og blodprøve tages. 

Når 10 min er gået påbegyndes fase 2, her skal fp rejses hurtigt op, og helst uden at fp arbejder. Han 

bringes til stående stilling, hvor fp hviler på hælene, og står så afslappet som muligt, uden at spænde i 

benene. Efter 2 min stående stoppes EKG måling igen. Efter 8 min i fase 2 (18 min inde i forsøg) tages 

endnu en blodprøve, og EKG måling påbegyndes igen. 

Efter 10 min i stående stilling (20 min i forsøg), ligger fp sig igen, ved egen kraft. Når fp har ligget i 2 min 

stoppes EKG måling igen. Når fp har ligget i 8 min tages endnu en blodprøve. 

Procedure ved blodprøvetagning: 

Blodprøvetagningen er en ren procedure, og der for skal personen der tager blodprøven ifører sig 

gummihandsker. Herefter afsprittes området hvor blodprøven skal tages(finger) og området lufttørrer. Der 

prikkes hul med en lancet, fingeren ”malkes” så der fremkommer en bloddråbe, og et kapillærrør bruges til 

at opsamle blodet i. Det er vigtigt at røret holdes vandret og fyldes mere end 2/3. Kapillærrøret kittes i den 

ene ende. Prøverne centrifugeres og hæmotokritværdi aflæses. 

For at mindske fejlmargin fyldes to kapillærrør pr blodprøvetagning, hvis muligt. 

Kommentar [TO9]: I burde måske lige 
definere hæmatokrit: vol Erytrocytter/ 
total blod volumen 

Kommentar [TO10]: Generelt et godt 
teoriafsnit 

Kommentar [TO11]: I øvelsen er der 
kontinuerlig EKG registrering, i tilfælde af 
besvimmelse, og evt kredsløbskolaps.  

Kommentar [TO12]: Hvilket kaldes 
dobbeltbestemelse 
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Forsigtighedsforanstaltninger: 

Der blev lavet en anamnese på forsøgspersonen, for at sikre fp er normalt fungerende. Vores fp havde 

ingen kendte lidelser i de vitale organer.  

Pga. risiko for at besvime under forsøget skal fp observeres for hudfarveskift, og fp skal instrueres i at være 

opmærksom på evt. subjektive gener, for at undgå tab af bevidsthed. Hvis fp føler ubehag ligges fp ned. 

Hvis det systoliske blodtryk falder 20 mmHg eller mere, så ligges fp straks ned. 

Resultater: 
 

Det reelle BT skal beregnes for at korrigere for de trykforskelle der mellem niveauet hvor kroppen måler 

blodtrykket (carotiderne i halsen) og det niveau hvor vi måler BT (overarmen som ca. er i hjertehøjde). 

Vi antager at afstanden fra hjerte til carotiderne er 25cm og benytter følgende formel og værdier: 

 

 (5) 

 

   Omregning fra Pa til mmHg til  (5) 

 

Kommentar [TO13]: Fint metode 
afsnit 
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Figur 2, graf over BT og puls under ortostatisk hypotension. 

Ovenstående graf viser vores resultater over blodtryk- og pulsmåling under forsøget, se desuden bilag 9. 

 

Hæmotokritværdi og Diffusion af væske ud i vævet  
 

Hæmatokrit værdierne kan benyttes til at beregne udsivning af væske til vævene idet vi har antaget at den 

totale blodvolumen er 5L. 

Hct1 x V1 = Hct2 x V2 � V2 =  ; Hct1 = 0,43 Hct2 = 0,44 V1 = 5l  

 

 = 4,89l dvs. 5l - 4,89l = 0,11l som er den væske der er sivet ud i vævet fra hvile stilling til stående 

stilling. 

Hæmatokritværdierne kan ses på bilag 12. Kommentar [TO14]: Udmærket 
resultatafsnit 
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Diskussion: 
Ifølge vores resultater falder blodtrykket når fp ændrer stilling fra liggende til stående, se figur 2. Dette 

registrerer baroreceptorerne i carotiderne, hvilket resulterer i en øget HR. Betragter vi vores graf (se bilag 

9), ser vi at fra stillingsændringen falder pulsen kort. Da grafen kun viser ca. 5 sekunder af denne ændring, 

kan vi intet konkludere. Derimod kan vi se ud fra vores samlede resultater, bilag 9+12, at trykket falder og 

pulsen stiger, hvilket også stemmer overens med teorien.   

Når fp ændrer stilling fra stående til liggende, ser vi på grafen, bilag 10, at dette giver et stor udslag på 

pulsen. Dette skyldes en aktiv bevægelse, og forstyrrelser i målingen. Der ses efter ca. 5 sek. at pulsen 

falder igen, pga. at fp nu er liggende igen og alle muskler slapper af. Resultatet heraf passer med den 

omvendte teori fra stilling liggende til stående.    

Teorien omkring hæmatokritværdierne siger, at der skal være en øget værdi ved stående stilling pga. at 

væsken fra blodet siver ud i vævet, og efterlader mindre væske i karrene, så hæmatokritværdien stiger jvf. 

Starlings ligning. Vores resultater viser ikke en tydelig ændring i dette tilfælde. Dette kan skyldes forskellige 

fejlkilder såsom tidspunkt for blodprøvetapning. I vores tilfælde blev den taget efter ca. 8 min. stående, 

hvilket er for lidt til at opnå målbare værdiændringer der kunne give et bedre resultat. Desuden skaber 

”malkningen” af fingeren en ændring af trykket i vævet og derved blodsammensætningen, så 

hæmatokritværdien bliver lavere. Fejlaflæsning på hæmatokritmåleren samt muskelaktivitet under 

stillingsskifte kan også give ændrede resultater, da muskel aktivitet vil aktivere venepumpen, hvilket vil 

sænke blodtrykket i benene. Hvis det skulle være helt optimalt ville fp være spændt fast på et bord, som 

selv kunne rejse sig, og den stående stilling skulle vare mindst 30 min. Vi har derfor angivet værdier på 43% 

og 44%, for at kunne lave en udregning på udsivningen fra vævet.  

 

 

 

Kommentar [TO15]: Hvilket jo giver 
mening, da det venøse tilbageløb lige 
pludselig mindskes kraftigt. Det vil så få 
trykket til at falde, hvilket barorecptorerne 
registrerer og aktiverer sympatikus. 

Kommentar [TO16]: Her gælder det 
omvendte af før. Øget preload -> øget MAP 
-> parasympatilus respons 

Kommentar [TO17]: Rigtig god 
diskussion 

Kommentar [TO18]: Generelt en rigtig 
god del rapport. 
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Electrokardiogram – EKG 

 
Baggrund 
Hjertets aktivitet kan studeres i et EKG. Et EKG er en optagelse af hjertets elektriske impulser. Når et 

aktionspotentiale propageres mellem cellerne i hjertet, opstår der ekstracellulære signaler der kan 

registreres vha. elektroder placeret på huden. Områder der på et givent tidspunkt er depolariserede vil 

virke som negative poler, og områder der endnu ikke er polariserede eller repolariserede, virker som 

positive poler. Når strømmen bevæger sig mod en elektrodes positive pol vil der på et EKG ses et positivt 

udsving på den givne aflednings kurve. Når strømmen bevæger sig væk fra elektrodens positive pol og mod 

den negative pol så ses der et negativt udsving på kurven. 

Et ledningssystem placeres på kroppen således, at der dannes en ligesidet trekant i frontalplanet. 

Trekantens hjørner placeres ved hhv. venstre og højre skulder og regio pubicum. Hjertets placering er 

svarende til centrum af trekanten. Denne trekant kaldes Einthovens trekant. 

Einthovens trekant inddeles i 180grader, hvor de forskellige ledninger definerer forskellige akser i frontal 

planet. 

 

Figur 3, Einthovens trekant 

Kommentar [TO19]: Generelt et rigtigt 
godt teoriafsnit. 
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Der benyttes ialt 6 afledninger (i frontalplanet), hvoraf tre er bipolære og tre er unipolære.  

Elektroderne påsættes hhv. på venstre og højre arm samt venstre ben, idet ekstremiteterne blot kan 

betragtes som forlængelser af de egentlige ledninger. 

 

Bipolære afledninger: 

 

En bipolær afledning registrerer potentialeforskellen mellem to eksplorerende elektroder placeret to steder 

på kropsoverfladen. Heraf dannes en EKG-kurve som funktion af de potentialsvingninger på de to punkter 

på kroppen, hvor elektroderne er placeret. 

Ledningerne mellem de forskellige ekstremiteter monteres således: 

Ledningen I: måler potentiale forskellen mellem venstre arm og højre arm. Ledningen placeres med dens 

positiv elektrode(+) ved venstre arm og den negative(-) ved højre arm. Ledningen definerer en akse i 

frontalplanet på 0 grader. 

Ledning II: måler potentiale forskellen mellem venstre ben(+) og højre arm(-). Ledningen definerer en akse 

der står 60 grader på frontalplanet. 

Ledning III: Registrerer potentiale forskellen mellem venstre fod og venstre arm. Elektroderne er placeret 

med den positive elektrode ved venstre fod(+) og den positivenegative ved venstre arm (-). Ledningen 

definerer en akse der står 120 grader på frontalplanet. 

Unipolære afledninger: 

 

En unipolær afledning er en registrering af potentialesvingninger ved en eksplorerende elektrode, i forhold 

til en indifferent elektrode (0-elektrode). Den eksplorerende elektrode anbringes på enten højre arm 

(betegnes aVR), venstre arm (aVL) eller venstre fod (aVF). 0-elektroden dannes ved at de øvrige elektroder 

samles i en central terminal, hvorved potentialet bliver næsten nul. På den måde vil elektroderne ikke 

undergå ændringer under hjertecyklus. 

aVR – angiver potentialforskellen mellem den eksplorerende elektrode på højre arm, og  0-elektroden som 

er en kombination af den venstre arm og venstre fod. 

Kommentar [TO20]: fint 
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Ledning aVR ligger fra 30 grader til -150grader i Einthovens trekant. 

aVL – angiver potentiale forskellen mellem den eksplorerende elektrode på venstre arm og den 

kombinerede højre arm og venstre fod. 

Ledning aVL ligger fra 150grader til -30grader i Einthovens trekant. 

aVF – giver potentiale forskellen mellem den eksplorerende elektrode på venstre fod og den kombinerede 

venstre arm g højre arm. 

Ledning aVF ligger i lodret position, fra -90grader til 90grader i Einthovens trekant. 

EKG diagram: 

 

Et EKG diagram vil fortælle hvordan depolarisering og repolarisering vil forløbe sig igennem hjertets celler. 

Det kan forklares ud fra nedenstående. 

Figur 4, EKG og membranpotentiale sammenholdt 

P-tak: Repræsenterer den atrielle depolarisering, fra SA-AV knuden. Strømretningen er positiv, hvilket giver 

et positivt udslag. 

Iso-elektrisk punkt mellem P & Q, hvilket kommer af forsinkelsen i AV knuden. Depolarisering i få celler, 

hvilket ikke kan registreres.  

Q-tak: Depolarisering af septum interventricularis, hvor strømretningen giver et negativt udslag. Dette 

                                1 
             2 

0 3 

 
                      4 

Kommentar [TO21]: fin beskrivelse 

Kommentar [TO22]: husk kilde 

Kommentar [TO23]: Husk at dette kun 
er tilfældet fordi vi kigger på afledning II. I 
aVR ville strømretningen jo være negativ. 
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kommer af, at ventre side af septet depolariserer før højre side, og dermed giver en omvendt strømning. 

R-tak: Depolariseringen af ventriklernes frie vægge. Da muskelmassen af venstre ventrikkel er større end 

massen af den højre ventrikkel, så har netto dipolen retning mod den positive elektrode i denne fase, og 

udslaget på kurven bliver derfor positivt. Den store størrelse af udslaget skyldes venstre ventrikkels store 

muskelmasse. 

S-tak: Da venstre ventrikkel er større end højre ventrikkel, vil der være en resterende del der skal 

depolariseres, dette vil give et negativt udsving pga. stømretningens vektor.   

T-tak: Repolarisering af ventriklerne.  

PR Interval: Udgør tiden det tager for et aktions potentiale at sprede sig gennem AV knuden før 

ventriklerne aktiveres. 

QRS Komplex: Den samlede tid for depolariseringsbølgen udbredelse gennem ventriklen, fra AV knude, 

langs Hisske bundt og systemet af Purkinjeceller, til det interventrikulære septum. Først depolariseres 

endocardium derefer epicardium 

ST Segment: Iso-elektrisk tilstand, hvilket betyder at alle celler er depolariseret. 

QT Interval: Repræsenterer hvor længe ventriklen forbliver depolariseret. 

En evt. efterfølgende U-tak repræsenterer papillær musklernes repolarisering. 

Et EKG diagram kan sammenholdes med det ventrikulære membranpotentiales udsving, hvilket består af 5 

faser som følgende. 

Fase 0: Depolarisering af cellerne. Hurtige(spændingstyrede) Natriumkanaler åbnes (pga. excitation) og en 

stor influx af natrium løber ind i cellen. Dette betyder, at membranpotentialet nærmer sig natriums 

ligevægtspotentiale, og cellen er mere positiv intracellulært relativt til extracellulært.   

Fase 1: En formindskelse af åbne natriumkanaler og en øgning i kalium kanaler, får membranpotentialet til 

at repolarisere en smule. 

Fase 2: Plateau’et resulterer i denne fase af en balance mellem, at Kalium kanaler lukker og Calcium kanaler 

åbner langsomt.  

Fase 3: Repolarisering af cellerne. Calcium kanalerne lukker og Kalium kanalerne åbner, hvilket resulterer i 

at membranpotentialet nærmer sig Kaliums ligevægtspotentiale.  

Fase 4: Hvilemembranpotentialet. Vedligeholdelse af koncentrationen mellem Kalium og Natrium. 

Hvilemembranpotentialet forbliver tæt på Kaliums ligevægtspotentiale. 

Udebredelsen af et aktionspotentiale i cellen, sker ved at SA knudens pacemakerceller depolariserer 

spontant, og den influx af Natrium forskyder Kalium ionerne ind i den nærliggende celle via gap junctions, 

indtil tærskelværdien opnås. Herved stimuleres natrium til at strømme ind i cellen, og derved udbredes 

Kommentar [TO24]: Som jo foregår 
udefra og ind, med strømretning den 
anden vej. Derfor positivt udslag. 

Kommentar [TO25]: Herimens sker 
atriernes repolarisering, men dette kan 
ikke ses pga ventriklens depolarisering. 

Kommentar [TO26]: Da Q-takken 
repræsenteret septets depolarisering, må 
delenen af ledningssystemt jo allerede 
være depolariseret. Man plejer bare at sige 
at QRS-komplekset er vetriklens samlede 
depolarisering. 

Kommentar [TO27]: Okay beskrivelse 

Kommentar [TO28]: Jeg er ikke helt 
med på hvor i vil hen. Et EKG er hjertets 
samlede elektrisk aktivitet, i en 
hjertecyklus, mens det i beskriver her er en 
ventrikelcelles depolarisering.  
Men okay. 

Kommentar [TO29]: Okay beskrivelse 
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depolariseringen til nærtliggende celler. Pacemakercellerne i SA-knuden skaber en bølge af depolarisering 

over atrierne som kontraheres. Exitationen ender i AV-knuden, da atrierne og ventriklerne er separeret af 

en bruskring, anulus fibrosus, der fungere som en isolator. Dette betyder at signalet forsinkes, fordi det er 

calciumkanalerne som sørger for opnåelse af aktionspotentialet, og ikke Natrium kanalerne, derfor går det 

langsommere.  Pacemakercellerne fra AV-knuden udbredes til det hisske-bundt og til sidst i 

purkinjecellerne, som løbene spreder signalet til hjertecellerne. Strømmens hastighed fra AV-knuden til 

purkinjecellerne øges pga. øget cellediameter. Cellerne i AV-knuden er små i forhold til cellerne i purkinje-

fibrene.  

Actionspotentialerne kan reguleres ud fra stimulering via sympaticus og parasympaticus.  

Den refraktære periode er meget lang i hjertemuskulatur i forhold til skeletmuskulatur. Dette forårsager at 

ingen tetanus kan ske i hjertets muskulatur. Årsagen til at den refraktære periode er lang, skyldes at en 

hjertecelle ikke kan depolarisere før den er repolariseret.  

Ud fra et EKG er det muligt at tegne en hjertevektor, hjertevektoren angiver retning for hjertets elektriske 

aktivitet i frontalplanet. 

Ved hjælp af bipolære registreringer kan man i Einthovens trekant finde hjerteaksen. 

Der tegnes en ligesidet trekant. Midtpunkt på hver af siderne findes og der tegnes en vinkelret linje herfra. 

Disse tre linjer mødes i trekantens midtpunkt. 

På EKG måles der med lineal afstanden fra den iso-elektriske linie til R-tak og fra S-tak til den iso-elektriske 

linje. 

For hver afledning I, II og III findes en vektor: R- S 

Hvis R- Sfor I afledning fx. er 5mm/enheder, så tegnes der et punkt 5mm/enheder, væk fra sidens 

midtpunkt på den side Einthovens trekant der representerer afledning I. Der tegnes en ny vinkelret linje 

gennem dette punkt. Det samme gøres for afledning II og III. De indtegnede linjer mødes i et nyt punkt. Der 

tegnes en pil fra trekantens midtpunkt til det nye punkt. Dette er hjertevektoren.  

Hjertelyd: 

 

Hjertelyde fremkommer når hjerteklapperne lukkes. Med et stetoskop kan registreres to hjertelyde S1 og 

S2. S1 skyldes lukning af tricuspid klappen og mitral klappen når trykket i ventriklerne overstiger det i 

atrierne, efterhånden som ventriklen kontraheres. Når hjertelyd og EKG sammenholdes ses det også at S1 

kommer umiddelbart efter QRS-komplekset. S2 høres når aorta- og pulmornalklapperne lukkes, fordi 

trykket i aorta og truncus polmonalis overstiger det i ventriklerne, ved at ventrikkelmuskulaturen afslappes. 

Kommentar [TO30]: Ja frekvensen af 
AP 

Kommentar [TO31]: Meget god 
gennemgang af impulsudbredelsen. 

Kommentar [TO32]: fint 



Kredsløbsøvelse  Hold D3 gruppe 36 
d. 19/9-07   

15 
 

Dette kan også ses ved at S2 fremkommer umiddelbart efter T-takken på et EKG. S2 lyden kan derfor ses 

som indikator for diastolens start. Se figur 5.  

Firgur 5, hjertelydscyklus 

Bainbridge refleks: 

 

Bainbridge refleksen er navnet for det der sker ved øget venøs blodvolumen omkring højre atrium, hvilket 

giver øget preload(ventrikelfyldning). Når det er tilfældet, bliver de atrielle lavtryks baroreceptorer 

strukket, og refleksen er at pulsen bliver sat op, for at fjerne det venøse blod, og nedsætte det venøse tryk. 

Bainbridge refleksen virker både igennem det sympatiske og parasympatiske nervesystem, der går ind og 

påvirker SA knuden. 

Valsalva´s Manøvre:  

 

Valsalvas manøvre begyndes ved, at lave inspiration og derefter lukke glottis og prøve at udføre en forceret 

expiration. Dette medfører et øget pres i bughulen, bugpressen. Man deler valsalvas manøvre op i 4 faser, 

se også nedenstående figur. 

Fase 1: Baroreceptorerne i arcus aorta registrerer et øget tryk og sender information til det parasympatiske 

nervesystem, som derfor nedsætter HR. Derefter påbegyndes bugpressen, som presser blodet op fra 

abdomen og øger den venøse volumen der er omkring hjertet, det igangsætter Bainbridge refleksen og HR 

bliver sat op.  

Kommentar [TO33]: God beskrivelse 

Kommentar [TO34]: Inden manøvren 
tages en inspiration, som øger det venøse 
tilbageløb-> øget HR. 
Ved manøvrens start aktiveres bugpressen, 
som bevirker et relativt øget tryk i thorax, 
og derved komprimering af venerne og et 
mindsket tilbage løb. Så brainbridge 
refleksen udføres faktisk inden selve 
manøvre starter. 
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Fase 2: I denne fase holdes bugpressen, og der er ingen yderligere respiration, så på et tidspunkt falder 

ilttrykket i blodet, dette registrerer kemo receptorerne, som så stimulerer sympaticus og medvirker til HR´s 

stigning. En anden medvirkende faktor til det stigende HR, er når bugpressen holdes, bliver de venøse kar 

afklemt, dette giver et mindre preload og afterload(trykket i aorta), så HR sættes op for at kompensere for 

dette. CO er dog mindre og det samme gælder for BT. Karrene prøver at kompensere ved at udøve 

vasokonstriktion, for at opnå samme BT. 

Fase 3: Expiration. Når man expirerer frigiver man trykket i thorax, og pulmonærvenerne og aorta udvider 

sig igen, hvilket medfører et større flow af blod igennem hjertet. Det betyder altså at CO øges og samtidig 

vil HR øges med SV.  

Fase 4: Normal respiration. Medfører at parasympaticus overtager, hvilket sænker HR, og et normalt BT 

opnås igen.  

 

 Fase 1 Fase 2 Fase 3 Fase 4 

Inspiration     Expiration  Respiration 

         

Pthorax         

               

         

HR         

         

     

         

         

     

Figur 6, de 4 faser i valsalvas manøvre. 

Metode 
 

Forsøgsperson (fp), der ikke tidligere har haft kendte hjertesygdomme el. fejl, blev lagt på en briks, og fik 

påsat en elektrode på højre og venstre håndled samt højre og venstre fod. Disse var forbundet til en 

powerMAc, som registrerede 3EKG kanaler. Der blev registreret en bipolær  I,II & III afledning under normal 

respiration samt en unipolær ektremitetsafledning ( aVr, aVl & aVf).  

Bilag 5a 
                 Bilag 5b 

Kommentar [TO35]: Dette er 
formentlig af begrænset betydning. 

Kommentar [TO36]: Det mindre 
preload giver mindre sv, og deraf mindre 
CO, da CO=SV*HR.  
Det mindre CO vil nedsætte MAP, da 
CO=MAP/SVR.  
Da MAP er mindre vil afterload også blive 
mindre, men først til næste hjertecyklus. 

Kommentar [TO37]: Via baroreceptor 
refleksen og deraf sympatikus. 

Kommentar [TO38]: Giver øget venøst 
tilbageløb-> øget preload og øget SV 

Kommentar [TO39]: Nedsætter MAP 
og aktiverer baroreceptor refleksen-> øget 
HR. 

Kommentar [TO40]: Det øgede SV og 
HR giver et meget øget CO og deraf meget 
øget MAP, som via 
baroreceptorrefleksen(parasymp) markant 
nedsætter HR. 
Tilsidst normaliseres puls og blodtryk igen. 

Kommentar [TO41]: Generelt en ok 
gennemgang, men lige lidt unøjagtigheder 
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Herefter blev et strækfølsomt bånd spændt om brystet om fp, som registrerede respirationsbevægelserne. 

Der blev registreret en bipolær afledning under Valsalvas manøvre, udført med forceret respiration.  

Til sidst blev en pulsmåler placeret på højre pegefinger, og hjertelydene blev optaget med et elektronisk 

stetoskop, begge dele registreret i MacLab.    

Resultater 
 

Hjertevektoren er udregnet, ud fra afledning I,II og III, som beskrevet i teori afsnittet (se bilag 2). Der er 

beregnet en hjertevektor på 58 grader. (se bilag 11) 

Varighed af Q-S1 interval: 

Afstanden mellem Q og S1 blev målt til 0,5 cm,( se bilag 8), og det svarer til at det tager 0,11s fra ventriklen 

starter depolarisering til dens mekaniske kontraktion. 

 

Pulsbølgehastighed: 

 Pulsebølgehastigheden er den tid, det tager for hjerteimpulsen at nå fra hjertet ud til pegefingeren, altså et 

udtryk for hvor hurtigt den elektriske impuls løber(se bilag 8).     

 afstand er 1m fra hjerte til finger. Dette svarer så til 0,213s/m som så er  

Ventriklens mekaniske uddrivningsfase: 

Det er den tid det tager fra atrioventrikular klapperne lukker(S1) til at man hører aorta og 

pulmonalklapperne lukker(S2) (se bilag 8). 

 

S1-S2 = 1,6 cm og et sekund på grafen svarer til 4,7cm, altså 

 

Ventriklens elektromekaniske uddrivningsfase: 

Kommentar [TO42]: okay 

Kommentar [TO43]: Her burde i lige 
gennemgå jeres udregning. 
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Den elektromekaniske uddrivningsfase antager vi er fra Q-S2, da det er begyndelsen af depolariseringen til 

pulmonal og aortaklappen lukkes. Afstanden er 2,1cm, så varigheden vil altså være 

 

 

Pulsregistrering under valsalva manøvren (se bilag 5-7) 

Fase 1: 3 slag på 3 sek = 1slag/sek = 60 slag/min 

Fase 2: 13 slag på 12 sek = 1,08 slag/sek = 65slag/min 

Fase 3: Kort fase, kan ikke aflæses med sikkerhed 

Fase 4: Kort fase, kan ikke aflæses med sikkerhed 

 

aVR vs. aVF: 

De to afledninger betragter hjertet fra to for hinanden modstående sider. Ved hjertets depolarisering løber 

strømmen igennem hjertet mod den ene afledning og væk fra den anden, altså vil udslaget også være 

forskelligt. Når vi kigger på vores EKG kan vi se at aVR og aVF´s udslag er lige store, men modsatrettet, det 

vil sige at de er et spejlbillede af hinanden (bilag 3).  Da de to afledninger har lige store udslag ligger de med 

samme vinkelafstand fra hjertevektoren i Einthovens trekant.  

Diskussion 
 

Vores EKG ift. afledning II (se bilag 1), svarer til det forventede og vores testpersons hjerte aktivitet må 

forventes at være normal. 

Ud fra vores EKG har vi kunne beregne hjertevektoren, som vi fandt til at være 58 grader, hvilket er normalt 

da den skal ligge imellem -30 og 110 grader, ideelt 60 grader.  Er vektoren under -30 grader, er det 

ensbetydende med hypertrofi af venstre ventrikel og over 130 grader, er det ensbetydende med hypertrofi 

af højreventrikel. Et EKG kan derfor bruges diagnostisk i forbindelse med hjertelidelser. Fejlkilder der kan 

opstå i forbindelse med beregning af hjertevektoren kan være måle usikkerheder. 

 

På bilag 8 kan det iagttages hvordan man på II-afledning først ser at der sker depolarisering af ventriklen 

(QRS-kompleks). Efterfølgende ses S1 hjertelyden på hjertelydsregistreringen, når trykket i ventriklen 

overstiger det i atriet. Det tager 0,11 sekunder fra start af ventrikulær depolarisering til S1 høres. 

Kommentar [TO44]: Fint afsnit 

Kommentar [TO45]: burde nok være 
under diskussion 
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Pulsbølgen har nået fingeren efter 0,213 sekunder efter S1. Fra vores resultater ser vi at 

pulsbølgehastigheden ligger på ca. 4,7m/s, som er omtrent inden for normalen som ligger imellem 5-10 

m/s.   Den mekaniske uddrivningsfase ses som afstanden mellem S1 og S2, svarende til 0,34sek.  

Resultaterne viser et normalt fungerende hjerte.  Hvis der havde været uregelmæssigheder i hjertelyd eller 

udsving i EKG´et, kunne det være et udtryk for en form for hjertearrytmi. 

Resultatet af vores Valsalvas manøvre stemmer ikke helt overens med hvad vi kunne forvente. Vi har opdelt 

selve manøvren i 4 faser, og det er svært at se i alle faser om det stemmer med teorien. Faserne 1 og 2 

passer udmærket, vi ser først et pulsfald og så en pulsstigning der stiger hele vejen igennem fase 2 (Se bilag 

5+6). Det passer godt sammen med, hvad vores teori fortæller der skal ske. Fase 3 og 4 er svær at aflæse, 

da grafen ikke er lang nok til at kunne få en realistisk pulsværdi, dette gør at vi ikke kan bekræfte om 

teorien stemmer overens med forsøget, men kun angive en tilnærmelsesvis ændring (Bilag 5+7). En mulig 

fejlkilde i forsøget kunne være, at forsøgspersonen ikke har holdt den vejret længe nok, så pulsen er ikke 

steget nok i forhold til forventet. Forsøgspersonen kan også have spændt flere muskler end dem der 

anvendes til bugpressen, dette vil give en forhøjet puls pga. af øget muskelarbejde i hele kroppen, så det er 

derfor vigtigt at forsøgspersonen ligger stille under hele forsøget. 

Sammenligning mellem en normal respiration og valsalvas manøvre, kan ses ud fra bilag 4 og 5. Disse viser 

en lille øget puls ved inspiration. Ved ekspiration falder pulsen ved normal respiration, hvilket den også gør 

ved valsalvas manøvre pga. at trykket frigives i thorax (fase 3, se figur 6). 

Konklusion 
Øvelserne har illustreret en god sammenhæng mellem teorien omkring hjertets pumpefunktion samt 

regulering, og de målinger og resultater vi har opnået.     

Ud fra teori og resultater ser det ud til, at vores forsøgspersoner er sunde og ikke har nogle anomali. Dette 

er dog vedtaget ud fra korte målinger, hvor et mere præcist resultat ville være opnået ved et længere varigt 

forsøg. 

  

 

 

 

Kommentar [TO46]: Denne diskussion 
kunne godt have været lidt dybere. 

Kommentar [TO47]: Hvilket kaldes 
respiratorisk sinus arytmi. 

Kommentar [TO48]: Diskussions 
afsnittet kunne godt have været lidt mere 
omfattende.  I gennemgår dog de fleste 
vigtige elementer i afsnittet, eller i teorien. 

Kommentar [TO49]: Det er en 
voldsom konklusion at drage ud fra disse 
forsøg. 
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Bilag 

 

1. II afledning 
2. I, II, III 
3. aVR, aVF 
4. Respiration 
5. Valsalva samlet 
6. Valsalva Fase 1+2 
7. Valsalva Fase 3+4 
8. Hjertelyd og fingerpuls 
9. Ortostatik ligge – stå 
10. Ortostatik stå – ligge 
11. Hjerteakse 
12. Tabel over blodtryk 

Kommentar [TO50]: Generelt kunne i 
godt have haft lidt flere direkte 
kildehenvisninger. Desuden er 
slut/fodnoter bedre at bruge, da man kan 
se hvad der henvises til når man læser 
teksten. 
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Bilag 1 
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Bilag 2 
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Bilag 3 
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Bilag 4 
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Bilag 5 
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Bilag 6 
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Bilag 7 
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Bilag 8 
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Bilag 9 
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Bilag 10 
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Bilag 11 
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Bilag 12 

 

Minutter Systolisk BT Diastolisk BT Puls Reelt Systolisk BT Reelt Diastolisk BT Hæmatocritværdi 
1 118 61 74 118 61  
2 114 61 75 114 61  
3 113 60 73 113 60  
4 114 60 80 114 60  
5 111 63 81 111 63  
6 112 58 83 112 58  
7 108 60 77 108 60  
8 109 63 85 109 63 1. prøve Hct1 43% 
9 112 60 82 112 60 2. prøve Hct1 44% 

10 114 62 80 114 62  
11 112 62 73 112 62  
12 116 61 77 116 61  
13 109 63 78 109 63  
14 111 63 78 111 63  
15 109 57 79 109 57  
16 111 60 80 111 60  
17 124 75 72 104,6 55,6  
18 118 77 78 98,6 57,6  
19 117 78 83 97,6 58,6  
20 118 78 92 98,6 58,6  
21 121 77 85 101,6 57,6  
22 124 75 93 104,6 55,6  
23 123 77 93 103,6 57,6  
24 119 76 79 99,6 56,6 1. prøve Hct2 43% 
25 121 74 83 101,6 54,6 2. prøve Hct2 44% 
26 111 61 76 111 61  
27 118 62 73 118 62  
28 116 62 67 116 62  
29 120 58 71 120 58  
30 116 60 66 116 60  
31 116 57 68 116 57  
32 118 60 71 118 60  
33 114 67 77 114 67  
34 109 61 71 109 61 1. prøve Hct3 42% 
35 105 64 76 105 64 2. prøve Hct3 43,5% 
36 111 59 69 111 59  

Gennemsnit 115 65 78 110 60  
       
  Liggende stilling     
  Stående stilling     
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 Kommentar [TO51]: Generelt en rigtig 
god rapport, men gode fysiologiske 
beskrivelser af de forskellige 
sammenhænge. 


