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وسریعسیستمبهموادجابجاییوارتباطبرقراریبرایمابدندرونهایارگان•

حویلتهاسلولبهراغذاییموادواکسیژنانرژی،کهسیستمی.دارندنیازقدرتمندی

.دهد

رگانابهوگرفتههاسلولازرا(کربناکسیددیوازت)شدهتولیدزائدموادهمچنین•

.شودخارجبدنمحیطازتادهدانتقال(هاریهوکلیهکبد،)مربوطهای

(قلب)نیروتولیدمنبعیکو(خون)حاملماده(رگ)مسیریکبهفوقاعمالتمامبرای•

.شودمینامیدهعروقیقلبیدستگاهاصطلاحدرکهاستنیاز

بدنازحفاظتبدن،حرارتدرجهتنظیمماننددیگریحیاتیاعمالفوقاعمالبرعلاوه•

.دهدمیانجامنیزرا....وهدفبافتبههاهورمونانتقالها،ویروسبرابردر



فیزیولوژی قلب

نی قلب یک تلمبه عضلا
است که در اصل از دو  
پمپ جدا از هم تشكیل

.شده است

 قلب راست

قلب چپ





جایگاه قلب

پشت ( middele mediastinum)میانیمدیاستینومدر 
.رداستخوان جناق سینه در بین ریه ها و بطور مایل قرار دا

حدود دوسوم آن در طرف چپ ویک سوم  دیگر در سمت 
.راست است



فیزیولوژی قلب

اردیوم و  قلب از لایه عضلانی میوکاردیوم تشكیل شده که لایه داخی آن را آندوک

.لایه خارجی را پری کاردیوم نامیده اند

:عضله قلبی تفاوتهائی با عضله اسكلتی دارد ازجمله

.عضله قلب تا حدود بسیاری غیر ارادی است

.عضله قلبی گسترده تر استTتوبولهای 

.شبكه سارکوپلاسمیک قلب محدودتر است

توپلاسم  در هنگام انقباض یونهای کلیسم هم از درون سلول و هم از خارج سلول به سی

.ریخته می شود

.تارهای تشكیل دهنده عضله قلب کوتاه تر از تارهای عضله اسكلتی است



.هستندبزرگوطویلایرشتهتکاسكلتیعضلاتتارهای•

.استاسكلتیعضلهدرIنوعتارشبیهبسیارکهداردتارنوعیکفقطقلبیعضله•

یتوکندریمزیادیتعدادوگستردهعروقیشبكهوبودهاکسایشیبسیارتارهااین

.دارد

واحینواندگرفتهقرارهمموازاتوامتداددرشاخهشاخهصورتبهقلبیتارهای•

مینامیدهینیبینابیااینترکالهصفحاتکهکندمیقطعراهاسلولاینرنگیتیره

.شوند

:عضله قلبی تفاوتهائی با عضله اسكلتی دارد ازجمله





یعضله قلبماهیت به هم مربوط کننده سن سی تیال



صفحات اینتر كاله



شكافپیوندهایوهادسموزومنامبهایویژهنواحیاینترکالهصفحاتکناردر•

بههبراویژگیاینواستناچیزآنجادرالكتریكیمقاومتکهداردوجوددار

لبقعضلهانقباضموجبیكپارچهواحدیکعنوانبهکهدهدمیقلبعضله

.شود

مینامیده(syncytium)تیومسیسنقلبیعضلهتارهایگیریقرارآرایش•

ازقلبندهستمتفاوتهابطنودهلیزهادهندهتشكیلتارهایاینكهعلتبه.شود

.استشدهتشكیلبطنیودهلیزیتیومسیسندو

شدنداجازانقباضهنگامودهندمیپیوندهمبهراهاسلولکههستندساختارهاییهادسموزوم•

.نمایندمیجلوگیریهاآن



(Contractile M)فيبرهاي انقباضي 

سنسسيوم  دهليزي-1
s6سنسسيوم بطني  -2

:(.Modified M. F)يافته عملفيبرهاي تغيير 
سيستم تحريكي ـ هدايتي

(  SAN)گره سينوسي دهليزي -1
راههاي بين گره اي-2
(AVN)گره دهليزي بطني -3
(AVB)دسته دهليزي بطني-4
شاخه راست و چپ     -5
فيبرهاي پورکنژ-6

سیستم پورکنژ



:خارجي بطن3/2هدايت در 
در جهت فاسيكولهاي عضلاني-1
جهت2لايه عضلاني در 2وجود -2
مسير انتشار زيگزاگي-3



Valves of Heartقلبهایدریچه

بطنی -دریچه های دهلیزیAterioventricular Valves

 دریچه های نیم هلالیSemilunar valves



دريچه هاي قلبي



نقش عضلات پاپیلری

زی بطنی  بوسیله طنابهای وتری  به لتهای دریچه دهلی
متصل میشوند

کی به بسته برخلاف آنچه که تصور میشود این عضلات کم
شدن دریچه

ا در نمی کنند بلکه  از برآمده شدن بیش از حدآنه
جریان  

.ندانقباض بطنی به داخل دهلیزها جلوگیری می ک





صدای قلب

صداي اول قلبي
بسته شدن دريچه هاي دهليزي بطني

فرکانس پايين و نسبتا طولاني
  صداي دوم قلب

بسته شدن دريچه هاي هلالي
فرکانسي بالاتر و طول دوره کمتر  



تغذیه کننده قلبهایشریان 

 کرونری راستشریانRight Cronary Artery

شریان کرونری چپLeft Cronary Artery 



فیزیولوژی قلب



عوامل اثر گذار بر برون ده قلبی

1-بل مقدار خونی که ق)حجم پایان دیاستولی
(از انقباض به قلب برگشته است

2-(ایمپدانس)مقاومت در برابر تخلیه قلب

3-شدت یا نیروی انقباض

4-تعداد ضربان قلب



سیستول و دیاستول



برون ده قلبی

برون ده قلبی شامل حاصلضرب حجم ضربه ای در

ش  برون ده قلبی هنگام فعالیت افزای.ضربان قلب است

.میابد

رون دهتعداد ضربان قلب درابتدای فعالیت  باعث افزایش ب

یابد  قلبی شده وهنگامی که شدت فعالیت بدنی افزایش م

.عامل اصلی ،حجم ضربه ای خواهد بود



الكتروکاردیوگرافی و اکو کاردیوگرافی

الكتروكارديوگرافي نرمال



يامواج الكتروکارديوگرام و کاغذ الكتروکارديوگراف
Electrocardiographic waves & Paper

: امواج
P :Dدهليزي

QRS :Dبطني
R= موج مثبت 

R=Qموج منفي قبل از 
R=Sموج منفي بعد از 

T :Rبطني
دهليزيRعدم وجود 

:کاغذ
شطرنجي

زمان: عمودي
mm25 =S1

S2/0= مربع بزرگ 
S04/0= کوچک 

ولتاژ امواج: افقي
mV5/0= مربع بزرگ 

mV1/0= کوچک 



اشتقاق هاي جلو سينه اي
(Precordial Leads)

اندام3توسظ سه مقاومت به -الكترود 
يک نقطه جلو سينه+ الكترود 

:V1اشتقاق 
چهارمين فضاي بين دنده اي راست کنار استرنوم+ الكترود 
:V2اشتقاق 
چهارمين فضاي بين دنده اي چپ کنار استرنوم+ الكترود 
:V3اشتقاق 
V4و V2حد فاصل بين + الكترود 
:V4اشتقاق 
پنجمين فضاي بين دنده اي چپ روي خط ميان ترقوه اي+ الكترود 
:V5اشتقاق 
پنجمين فضاي بين دنده اي چپ روي خط آگزيلر قدامي+ الكترود 
:V6اشتقاق 
يپنجمين فضاي بين دنده اي چپ روي خط آگزيلر ميان+ الكترود 



:(Intervals)فواصل یبن امواج 
P-R

QRS

Q-T

:(Voltages)ولتاژ امواج
0.1-0.3 mV       :P

0.2-0.3 mV       :T

0.5-2 mV  :QRS

I+II+III<4 mV    

موقعیت
زمان

اثر
موقعیت

زمان
اثر

موقعیت
زمان

اثر

QRSتا ابتدایPاز ابتدای 
(20/0تا 12/0)ثانیه 16/0

تا ابتدای بطنSANمدت هدایت از 

QRSتا انتهایQRSاز ابتدای 
(09/0تا 06/0)ثانیه 06/0

مدت هدایت در بطن ها
Tتا انتهایQRSاز ابتدای 

(43/0تا 27/0)ثانیه 35/0
مدت انقباض بطن ها

IIدر اشتقاق 

IIIو IIو Iدر اشتقاق 



عمل دريچه هاي قلب و صداهاي قلبي
ارتعاش لتها، ديواره حفرات و خونبسته شدن دريچه ها : صداي اول و دوم

:AVبسته شدن دريچه هاي : صداي اول
در ابتداي سيستول( پوم)صداي بم و طولاني 

:بسته شدن دريچه هاي سيني : صداي دوم
در ابتداي دياستول( تاک)صداي زير و کوتاه 

ريختن خون بداخل بطن پر خون: صداي سوم
در انتهاي مرحله پر شدن سريع



استارلينگ-مكانيسم فرانك 

دار قلب از ويژگي ذاتي براي تنظيم انقباض خود برخور•

ل كه د ربرابر حجم بطني و يا دربرابر كشش يا طو.است

.عضله صورت مي گيرد

را به مكانيسم افزايش قدرت انقباضي قلب در برابر كشش•

.  استارلينگ مي نامند-عنوان فرانك

ن هر قدر شدت فعاليت بدني بيشتر باشد سازگاري اي•
.   مكانيسم هم زيادتر است



نگخود تنظيمي يا قانون فرانک استارلي
(Frank Starling Law)

برون ده قلب↑بازگشت خون وريدي تا حد فيزيولوژيک ↑
عدم پس زدن خون به وريدها

بازگشت خون وريدي↑( ورزش)متابوليسم بافتي ↑: نمونه
برابر برون ده قلب5↑: حد فيزو لوژيک

مخصوص عضله قلبي

اتساع حفرات قلببازگشت خون وريدي ↑: مكانيسم
↑ طول استراحتي سارکومر↑قدرت انقباض

بازگشت خون وريدي ↑: مكانيسم ديگر

%↑HR(20)فشار دهليز راست ↑



ايسكيمي

مقدار گليكوژن در موارد زير به سرعت كاهش ميابد:

(قطع جريان خون به قلب)ايسكيمي قلب

(نبود اكسيژن)آنوكسي

(كمبود اكسيژن)هيپوكسي



برادي كارديا

 برادي كارديا و تمرين

جم تمرين باعث كاهش ضربان قلب در زمان استراحت و افزايش ح
.ضربه اي مي شود

عوامل برادي كاردي:

هايپرتروفي قلبي

برتري سيستم واگ

افزايش جريان خون وكاهش مقاومت عروق

 افزايشVO2max



شریانها 

تنه ریوی

آئورت و شاخه های آن

کاروتید مشترک راست و چپ

زیر ترقوه

سینه ای داخلی

تنه گردنی تیروئیدی

آگزیلاری

بازویی

اولنار

رادیال

روده بند تحتانی و فوقانی

ایلیاک

تیبیال



ترده  شبكه ای گس:  دستگاه عروقی 

و ممتد از رگها هستند که خون

به را ازقلب به بافتها و از بافت

. قلب حمل می کند 

: دستگاه عروقی عبارتند از 

سرخرگها یا شریانها -1

شریانچه ها-2

مویرگها-3

سیاهرگچه ها  و سیاهرگها-4



مويرگها

در مويرگها از لايه تك سلولي آندوتليوم تشكيل شده كه

.امتداد پوشش داخلي قلب تشكيل شده است





ند در مغز استخوان ساخته شده و در کار سیتم دفاعی بدن نقش دار .
چند ساعت تا چند هفته: عمر انها 

 نوع اصلی 2-هزار    10تا 5تعداد  :
 بازوفیل–ائوزینوفیل –نوتروفیل : گرانولوسیت
 لنفوسیت و منوسیت : آگرانولوسیت

 پلاکت ها:
در مكانیسم لخته شدن خون نقش دارند.
پلاسما
  شامل آب ، نمک ها ، پروتئین ها

گلبول های سفید و پلاکت ها



فیزیولوژی قلب



با سپاس


