Adatok az idegi eredetd EKG-eltérés kdrisméjéhez

Irta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes, az orvostudomanyok kandidatusa

Egy évtizeden &t tudatosan figyelve az idegrendszeri betegségek kapcsan
keletkez6 Ekg-eltéréseket és az idegrendszerre hato allatkisérletekben az Ekg
alakulasat, sfelismertem, hogy jéforman minden Ekg-elvaltozas Iétrejohet idegi
alapon. Mégis érdemes bemutatni egyik legutobbi esetliinket, amelyre munka-
tarsam, Gréczi Melinda hivta fel a figyelmemet.

L. J. 31 éves nbBbeteg 1953-ban atvészelt rheumas laza 6ta egyre fokoz6do de-
kompenzacioban szenvedett. 1959-ben nagyfokd mitralis stenosis miatt commissuro-
tomian esett at. 1961 juliusaban ismét izuleti panaszokkal kerilt felvételre. Jalius
14-én az Ekg-ban sinusrythmus, jobb tipus, negativ T2z, sillyedt ST23 mellett kife-
jezett P pulmonalet lathatunk. A kovetkezé napon az Ekg-ban a P tengely teljesen
megfordult, a P3erésen lelapult és magas Pi,2, vagyis P mitrale keletkezett. Nyilvan-
valo, hogy nem johet létre egyik naprél a masikra a bal pitvar hypertrophiaja és
dilatatioja. A 10 nappal kés6bbi Ekg-felvétel azutdn a P csipke megvaltozasanak
idegi, funkcionalis eredetét bizonyitotta. A felvétel kezdetén ugyanis a magas P5
mellett a Pi és P3 azonos magassagl volt. Egy perccel kés6bb a Pi megemelkedett,
a Ps3 alig lathato lapos lett, el6allt tehat a P mitrale képe. A repolarisatio is valto-
zott, a 10 nap el6tti nagyfokd ST23 siullyedés megszlint, a T2 negativ-pozitivva valt
s( ezzbel I)(iderult, hogy a VII. 14—15-i Ekg-t nem definitiv szivizomfibrosis okozta.
1. abra.

X, l. ni-1

1. &bra. P pulmonale atvaltozdsa P mitraleba rovid id6 alatt

E példa utdn sajat megfigyeléseim alapjan ismertetem az idegrendszeri
betegségekben ép sziven keletkezé Ekg-eltéréseket. Az idegrendszer kilonb6z6
betegségeiben megvaltozhat az agykéreg-sziv kapcsolat és nem ritka, hogy a
sziv megbetegedése, sét szivpanasz nélkil is az Ekg szabalytalanna valik. Az
idegi eredetli Ekg-eltérések gyakorisagat illetéen az egyes szerz6k adatai eléggé
eltérnek. Ennek egyik oka, hogy nem egységes az Ekg-eltérés meghatarozasa.
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A kozelmultban Epstein és munkatarsai hivtak fel a figyelmet az Ekg értékelés
egyéni kilonbségeire. Sorozason felvett Ekg gdrbék egy részét, kb. 10 szazalékot
a fliggetlenil dolgozo 5 szakért6 eltér6en mindsitette. Ezért fontos kiilénbséget
tenni kisfoki és nagyfokl Ekg abnormitas kozott. Az osztalyozas részleteire
jelen kozleményben nem térek Ki.

Fiatal neurotikusokon 1954-ben 28%-ban taladltam Ekg-eltérést. A koros
Ekg-t mutaté neurotikusok harmadanak semmi szivpanasza nem volt. Az Ekg-
eltérés nem fligg a neurosis stlyossagatol: elé6fordult oligosymptomas neurosis-
ban és néha hidnyzott igen sdlyos, soktiinetli neurosisban. A neurosis exacer-
batiéjakor azonban gyakoribb volt az Ekg-eltérés. Ismertettem psychotikus alla-
potban létrejott pitvarfibrillaciét ép sziven.

A neurogen szivkarosodas, ahogy erre Solti és mtsai utaltak, az évek fo-
lyaman organikussa valik. Az altaluk észlelt, évek 6ta fennallé sllyos neurosi-
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sok tobb mint felében volt Ekg-eltérés és egyre inkabb el6térbe keriiltek a sziv-
panaszok. Koszoruérelégtelenség, szivdekompenzacié kifejl6dését is észlelték.

Koponyasérilteken, minél korabban készitink Ekg-felvételt, annal tobb-
szor talalunk agyrdazkédas okozta Ekg-eltérést. Néha nehéz ennek az agyi trau-
maval valé osszefliggését bizonyitani, mert Ekg eltérést okozhat idésebb kor-
ban a koszoruérkeményedés, barmely korban a sérlléses shock, a fellépd fer-
t6zés, a balesettel jaré psychés stress és nem utolsé sorban a mellkassérilés
kdzvetlen szivhatéasa.

1956-ban 66 agyrazkédas és 27 agyzUlzo6das 119 Ekg-felvételének adatait
allitottam 0Ossze. Agyrazkédasban az esetek harmadaban taldltam Ekg-eltérést,
amely legkifejezettebb az agyrazkdédas utdni korai id6szakban. Tobbszdr ismét-
16d6 agyrazkodas irreverzibilis psychés valtozast és Ekg-eltérést okozhat. Az
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agyzlUzodasos sériltek J«>rmegoszlasa azonos volt, mégis gyakoribb, tébb mint
50% volt az Ekg-eltér * Két esetben lattam fiatal, épsziv( sériltén agyzizo6das
utan pitvarfibrillaciot kialakulni. 31 éves nébetegen agyzlUzddas utan elGszor
44/min. frequentidju sinusbradycardia mutatkozott, majd gyakori tdbbgécu

extrasystole, utdna szabalytalan sinusarhythmia, végul pitvarfibrillacié kelet-
kezett.

Weber az agysérilés utani Ekg-eltérést koszoruérelégtelenséggel magya-
razta. E feltevést cafolja, hogy az agysérilésben elhalt fiatal embereken a kife-
jezett Ekg-eltérés ellenére a szivizomzat, koszorUerek épek, tovabba, hogy az
Ekg-eltérés néha egyik naprol a masikra valtozik, igen sokszor Gjbo6l szaba-
lyossa valik. Ellene sz6l azonkivil az agyrazkdédasos allatkisérletek tanulsdga
is, amelyrél kés6bb még szd lesz.

A fiatalkori hypertonia vizsgalata soran mintegy 15.000 hiszéves férfi sz(-
révizsgalata 500 fét emelt ki 150/90, vagy ennél magasabb vérnyomassal. Ezek
kézil a mérsékelt hypertdnidsokon 12%, a 180 Hgmm systoles nyomasu, vagy
ennél magasabb értéknél 20% Ekg eltérés mutatkozott. Meglepd volt, hogy bar
a hypertonia a bal szivet terheli, mégis gyakori lelet volt a kdvetkez6: kifeje-
zetten jobb tipus, negativ, vagy lapos T2, sullyedt ST2,3.

A 2. adbra juvenilis hypertonias ilyen Ekg-jat mutatja be. Intranarcon alta-
tdsban a 170/90 Hgmm-es vérnyomas normalizalédott, ugyanakkor az ST sillye-
dés megszlint, a T2 pozitiv lett. Négy évvel kés6bbi ellen6rzéskor végeztik az
0 2 telitési probat, amelyben az ST siillyedés valtozatlan maradt, igazolva, hogy
nem hypoxia Ekg-jelérél van szé.

1955-ben idegosztalyunk juvenilis epilepsia sz(irése kapcsan 70 betegen ké-
szitettink Ekg-felvételt. Ezek kozil 19-ben taldltam a normaélistél eltéré6 Ekg-t,
tehat kb. ugyanolyan aranyban (27%), mint a neurotikusokon. Feltin6 gyakori
volt az ingerképzés zavara (heterotop rhythmus, szabdalytalan sinusarhythmia,
egy, vagy tobbgocu extrasystolia) egészséges szivli 20 éveseken.

A 3. abra T. A. 20 éves epilepsiasrol készult. 3 éves kora Ota, meningitis atvé-
szelése utan kezddédtek vegetativ aurdval jar6, 5—6 percig tarté nagyrohamai, évente
4—5-sz0r. A beteg fokozatosan dementaldodott. A sziven fizikalis és rtg.-vizsgalattal
nem volt eltérés. Az Ekg-ban sinusrythmus, jobb tipus lathaté. P pulmonale. A
gyakori kamrai extrasystolék kozal a Il. elv.-ben két extrasystole utani inger at-
vezet6dését 0,06—0,08"-cel kordbban belit6 nodalis extrasystole akadalyozta meg

( Ajel).

Réviden sorolom fel munkatarsaimmal végzett azon kisérletsorozatokat,
amelyekben a kdzponti idegrendszerre tortént behatds valtoztatta meg az Ekg-t.

Az agyi trauma és az Ekg eltérés oki dsszefiiggése kérdésében nagyjelen-
t6ségliek az allatkisérletek, mert a trauma utan azonnal észleljik az Ekg val-
tozasat épszivi allatokon és az agy szovettani feldolgozasa feltarja a kivaltott
trauma sulyossagat. Csandaval végzett gyorsulasos agyrazkodas kisérleteinkben
kimutattuk, hogy szinte kivétel nélkil megvaltozik az Ekg. Legtobbszor, az ese-
tek 2a-aban vagusizgalmi Ekg jeleket lattunk (sinusbradycardia, PQ megnydlas,
részleges pitvar-kamrai dissociatio), ritkan sympathicus izgalmi jelet (macska-
ban ST elevatio), és aranylag gyakran labilis Ekg-t (az ST, vagy T egy elv.-en
belili periédusos ingadozasat). Ezeken kivil észleltink heterotop rhytmust,
paroxysmalis tachycardiat és a T hullam inversiojat. A 4. dbra agyrazkodas
kisérletekben fellépett kamrai paroxysmalis tachycardiat mutat be. Ismételt
agyrazkodas utan a szovettani feldolgozds az agykéreg és a dienkephalon reg-
ressiv idegsejtelvaltozasait, a Kdornyey-féle foltos anoxidnak megfeleld ideg-
sejteltlinést talalta. A szivizom és a koszoruerek, a legkisebb agak is épek
voltak.
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A vegetativ idegrendszerre haté gydgyszerekkel befolyasolni lehet az addigi
reakciotipust, ill. a mar létrejott Ekg-eltérést fokozni, vagy megsziintetni sike-
rilt. Az Intranarcon és Largactil nagyszdmban kivédte, vagy hosszabb id6re
felfiiggesztette az agyrazkdédas szivhatdsat. Juhasz Nagy Sandorral és Fedina
Laszléval végzett kisérletekben agyrazk6das utan a sziv vénas vérében, a sinus-
coronariushan az elektrolitek, f6leg kalium csokkenését, vagy felszaporodasat
mutattuk ki a vérnyomas és az Ekg jellegzetes valtozasaval egyiitt.

Csandaval egyitt vizsgaltuk a koponyalri nyomasvaltozas hatasat az
Ekg-ra akut kisérletekben. Diffus, egyenletes nyomasndvekedést, amit parafin-
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5. abra. Kisérleti koponyaliri nyomasfokozas viharos Ekg.-reakcioja

olajnak felvaltva kétoldalt a fehéralloméanyba fecskendezésével értiink el, igen
nagy mennyiségig (18—20 ml) lényeges eltérés nélkil tlrt el az intranarconnal
altatott kutya. Ekkor kezdett az EEG-ben az amplitudo csékkenni, majd tovabb
fokozva a nyomast elektromos csond allt be. 4—5 perc alatt, ha a nyomasfo-
kozast abbahagytuk, az EEG restitualédott. 8—10 mp-es latencia utan az EEG
megvaltozasat kovette az Ekg-ban vagusizgalmi jelek, labilis Ekg megjelenése.
Ett6l eltéréen féloldali, fel nem szivodd bariumpép téltéssel témegeltolast idéz-
tink elé és mar igen kis mennyiséggel silyos keringési, légzési zavart, EEG és
Ekg elvaltozast idéztink el6. A legstlyosabb reakcid, egyik esetiinkben polytop
pitvari extrasystolia, a kamrai vezetés romlasa, révid kamrai asystolia, alter-
nalé kétgocl kamrai automatia, majd kamralebegés még helyreallott (5. abra).
Az agyvel6n e kisérletekben az agyallomany herniatidja latszik. A kéregsejtek
féleg a befecskendezés korul anoxias elvaltozast mutatnak, a rostok, vel@s-
hively és az interstitium oedémadsan duzzadt. Az agydaganatos betegek sulyos
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vegetativ tlineteit és Ekg eltérését Ggy mint a barium-toltéses kisérletekben
herniatio és agyoedema okozza.

Csandaval vizsgaltuk macskan az agykéreg egyes pontjain az elektromos
ingerlés és korulirt feliletes roncsolas hatasat az Ekg-ra és kdzvetlenil bizo-
nyitottuk, hogy egyes kérgi mezdk elektromos ingerlése nemcsak a vérnyo-
masra, légzésre, szivfrequentiara hat, hanem a sziv bioelektromos folyamatait
is befolyasolja. A 6. abra az agyfelszin térképén mutatja az Ekg-aktiv kérgi
mez6ket és ezek viszonyat a MacLean altal zsigeri agynak (visceral brain)
nevezett terilethez.

6. abra. Az Ekg.-ra haté kérgi mez6k macska agyfelszinén

Ha attekintjik a felsorolt klinikai és kisérleti adatokat, nem kételkedink
abban, hogy az idegrendszer miikddészavara megvaltoztatni képes az Ekg-t. A
neurogen Ekg-eltérés nem fajlagos, jéforman minden ingerképzési, vezetési és
repolarisatiés zavar létrejohet. A gyakorlat legf6bb kérdése, hogyan lehet el-
kiloniteni az idegi eredetli és szervi szivbetegség Ekg jeleit? Az irodalomban
sok gyogyszeres és miiszeres eljarast ajanlanak. Munkatarsaimmal harom pro-
bat dolgoztunk ki 1956 ¢ta, ezekkel megkdzelit6 valaszt adtunk e Iényeges kér-
désre. Intranarconnal roévid feliletes altatdsban az ideges eredetli Ekg-eltérés
az esetek tobb mint felében eltlinik, az Ekg szabalyossa valik. Szivizomgyulla-
déasban, vagy a sclerotikus eredetli Ekg eltérés nem valtozik, vagy rosszabbo-
dik (Kenedi—Rochlitz—Selmec). A nap folyaman tébbszdr ismételt Ekg felvétel,
az un. diurnalis Ekg is felhasznalhaté az elkilénitésre. A nap folyaméan merev,
valtozatlan Ekg nem idegi eredetli. Az egyik napszakban a szabalytalan Ekg
normalissa valasa neurogen Ekg eltérés mellett szél. Organikus szivbajban a
napszaki Ekg-ingadozéas rendesen a klinikai javulast jelzi (Kenedi—Bige). Az
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02 telitési probaban (3 percig 100%-os O2 belélegeztetésekor), azt talaltuk,
hogy a koszoruérelégtelenség okozta hypoxias ST sillyedést megsziintetni ké-
pes, de egyaltalan nem befolyasolta az ideges eredetli ST sillyedést, sem pedig
a gyulladasos, vagy sclerotikus alapon keletkezett szivizomfibrosis ST sullye-
dését (Kenedi—Gréczi). Nem célom e helyen felsorolni azokat a prébéakat,
amelyek a carditis, a coronaria keringési zavar, a thyreotoxikosis okozta Ekg
eltérést identifikalni képesek. Ugyanilyen fontos az idegi eredetli Ekg-valtozas

ismerete és helyes korismézése. y
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1 OAnoAKO&HUK m/cj1. A-p H. KeHCAu:

4AHHHEK4HAmOCTHKE HEHPOTEHHDIX H3MEHEHHH 3Kr

1. Abtop OnHchiBaeT H3MeHeHHH 3 K r, OTMeieHHbie npa HepBHbix 3a6oAeBaHHHx (HefRpo3,
sriHAencHH, noBpe>KAeHHe nepena, HeBporeHHaa <J)a3a rHnepTOHHgecKoft Boac3n). H3AaraioT-
CH onbiThi, npa Koxopwx b pe3yAbTaTe bannnnhn Ha HepBHyio cHCTeMy jknhbothmx BW3biBaAHch
H3MBHeHHH Ha 3 K r (aKcnepHMeHTaAbHoe ycKopeHHe c¢ coTpaceHHeM MO03ra, BHyTOHaepenHoe
noBhiiueHHe AaBAeHHU), a Taxase bannnnec Ha 3K T HenocpeACTBeHHoro BAeKTpnaecKoro pa3Apa-
{KeHHB OTAeAbHbIX KOpKOBbIX OOAaCTefi.

2. HefiporeHHoe H3MCHeHHe 3k T MOiKeT noApaataTh BCBKOMy paccTpoiicTBy BhipadoTKH
HMnyAbCa, npOBOAHMOCTH H penOAHpH3aipiH OT 3a6oAeBaHHB CepAeHHOO MWUIgbl.

. FIoA eHHe Ha HefiporeHHoe HOMeHeHHe Kr B HHKaeT TorAa, KorAa HCKAioaeHbi
BoenaAeHHe, HeAOCTaroK KpoBOCHabjkchhb h HefiporopMOHaAbHoe paccTpoficTBO Ha ocHOBe kah-
HHHeCKofi KapTHHbl H OTAeAbHbIX npo6. 4H3I'HQ3 HefipOreHHOTrO H3MeHeHHB 3KT nOATBep-
iKAaeTCH, ecAH K F HopMaAH pyeTca noA AeficTBHeM TopMO3Hm,HX HeBpHyio CHCTeMy
cpeACTB (nHTpaHapKOH, pe\?kanH, h t.n.). CnoHTaHHoe KOAebaHHe (0AHOcyTOHHaa 3KF) oTpa-
HiaeT (pyHKgHOHaAbHOe H3MeHeHHe HepBHofi CHCTeMbl.

4. HacTOTa HefiporeHHbix H3MeHeHnfi 3k« 3apaHee npoRaAHT (» HacToaiijee BpcMB «
caacThio y*e peAKyio) nonwTKy BbicKa3aTb MHeHHe 0 coctohhhh cepAga AHmb Ha ocHOBe
3Kr, 6e3 KAHHHHeCKHX HCCAeAOBaHHH.

Dr. 1. Kenedi, Oberstl. d. Med. D., Kandidat d. med. Wissensch.:
BEITRAGE ZUR DIAGNOSE NEUROGENER EKG-ABWEICHUNGEN

1. Es wird auf die mit neurologischen Erkrankungen einhergehenden Abweichun-
gen im EKG hingewiesen (Neurose, Epilepsie, Schadeltraumen, neurogene Phase der
Hypertoniekrankheit). Verfasser erdrtert seine Tierversuche, wobei durch Reizung des
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Nervensystems EGK-*Abweichungen entstanden (Gehirnerschiitterung durch experi-
mentelle Beschleunigung, sowie deren medikamentdse Beeinflussung; Druckerhdhung
in der Schadelhdhle, direkte elektrische Reizung einiger Kortexgebiete).

2. Die neurogenen EKG-Abweichungen vermdgen alle, aus Herzmuskelser-
krankung stammenden Reizbildungs-, Reizleitungs- und Repolarisationsstérungen
nachzuahmen.

3. Der Verdacht einer neurogenen EKG-Abweichung taucht auf, falls auf Grund
des klinischen Bildes und einiger Proben die Entziindung, der Mangel an Blutver-
sorgung oder die neurohormonalen Stérungen auszuschliessen sind. Wird das EKG
unter Wirkung neuroplegischen Mittel (Intranareon, IReserpin, Mikrodekonnexion
usw.) wieder normal, so wird dadurch die Diagnose einer neurogenen Abweichung
bestatigt. Die Beobachtung spontaner Schwankungen (diurnales EKG) ermittelt den
Einblick in die Funktionsdnderungen des Nervensystems.

4. Haufigkeit neurogener EKG-Abweichungen bringt jenen, heutzutage zum Gliick
schon selten Versuch im voraus zum Scheitern, wenn man ohne klinische Unter-
suchungen, ausschliesslich auf Grund des EKG sich ein Bild tber den Zustand des
Herzens zu bilden strebt.

Az V. Honvédorvosi Tudomanyos Ertekezleten, 1961. oktéber 28-an elhangzott
el6éadas nyoman.
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