
Adatok az idegi eredetű EKG-eltérés kórisméjéhez

Ir ta : Kenedi István dr. orvosalezredes, az orvostudom ányok  k an d id á tu sa

Egy évtizeden á t tuda tosan  figyelve az idegrendszeri betegségek  kapcsán  
keletkező E kg-eltéréseket és az ideg rendszerre  ha tó  á lla tk ísé rle tek b en  az Ekg 
a laku lását, • felism ertem , hogy jó fo rm án  m inden  Ekg-elváltozás lé tre jö h e t idegi 
alapon. M égis érdem es bem u ta tn i egyik  legutóbbi ese tünket, am ely re  m u n k a 
társam , Gréczi M elinda h ív ta  fel a  figyelm em et.

L. J . 31 éves nőbeteg 1953-ban átvészelt rheum ás láza ó ta  egyre fokozódó de- 
kom penzációban szenvedett. 1959-ben nagyfokú m itra lis stenosis m ia tt com m issuro- 
tom ián ese tt át. 1961 jú liusában  ism ét ízületi panaszokkal k e rü lt felvételre. Jú liu s 
14-én az Ekg-ban sinusrythm us, jobb típus, negatív  T2,3, sü llyed t ST2,3 m e lle tt k ife
jezett P  pu lm onalet lá thatunk . A következő napon az Ekg-ban a P  tengely te ljesen  
m egfordult, a P 3 erősen le la p u lt és m agas P i,2, vagyis P m itra le  keletkezett. N yilván
való, hogy nem  jöhet lé tre  egyik nap ró l a m ásik ra  a bal p itv a r  hy p ertro p h iá ja  és 
d ila ta tió ja . A 10 nappal későbbi E kg-felvétel azután  a  P csipke m egváltozásának 
idegi, funkcionális e redeté t bizonyította. A felvétel kezdetén ugyanis a  m agas P5 
m ellett a Pi és P 3 azonos m agasságú volt. Egy perccel később a  Pi m egem elkedett, 
a  P 3 alig  lá tható  lapos le tt, előállt te h á t a P  m itra le  képe. A  repo larisatio  is válto 
zott, a  10 nap  elő tti nagyfokú ST2,3 süllyedés megszűnt, a  T 2 negatív -pozitívvá v á lt 
s ezzel k iderült, hogy a  VII. 14—15-i Ekg-t nem  defin itiv  szívizom fibrosis okozta. 
(1. ábra.)

x. I. ni- 1

1. ábra. P pulmonale átváltozása P mitraleba rövid idő alatt

E példa u tán  sa já t m egfigyeléseim  a lap ján  ism erte tem  az idegrendszeri 
betegségekben ép szíven keletkező E kg-eltéréseket. Az ideg rendszer különböző 
betegségeiben m egváltozhat az agykéreg-szív  kapcsolat és nem  ritk a , hogy a 
szív m egbetegedése, ső t szívpanasz nélkü l is az Ekg szab á ly ta lan n á  válik . Az 
idegi e red e tű  E kg-eltérések g yakoriságá t illetően  az egyes szerzők ad a ta i eléggé 
eltérnek . Ennek egyik oka, hogy nem  egységes az E kg-e ltérés m eghatározása.
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A  közelm últban  E pste in  és m u n k a tá rsa i h ív ták  fel a figyelm et az Ekg értékelés 
eg y én i különbségeire. Sorozáson fe lv e tt Ekg görbék  egy részét, kb. 10 százalékot 
a  függetlenü l dolgozó 5 szakértő  e ltérően  m inősíte tte . E zért fontos különbséget 
te n n i  k is fo kú  és n a g y fo k ú  Ekg ab n o rm itás  között. Az osztályozás részleteire 
je le n  közlem ényben nem  té re k  ki.

F ia ta l neu ro tik u so k o n  1954-ben 28% -ban  ta lá ltam  E kg-eltérést. A kóros 
E k g -t m utató  n eu ro tik u so k  h a rm ad án ak  sem m i szívpanasza nem  volt. Az Ekg- 
e lté ré s  nem  függ a neu rosis  sú lyosságától: e lő fo rd u lt oligosym ptom ás neurosis- 
b a n  és néha h ián y zo tt igen  súlyos, so k tü n e tű  neurosisban . A neurosis exacer- 
b a tió ja k o r  azonban g y ak o rib b  vo lt az Ekg-eltérés. Ism erte ttem  psychotikus á lla
p o tb a n  lé tre jö tt p itv a rfib rillá c ió t ép szíven.

A  neurogen szívkárosodás, ahogy e rre  So lti és m tsai u ta ltak , az évek fo
ly a m á n  organikussá válik . Az á lta lu k  észlelt, évek óta fennálló  súlyos neurosi-
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sok  több  m in t fe lében  vo lt E kg-e lté rés és egyre inkább  e lő térbe  kerü ltek  a szív
panaszok . K oszorúérelégtelenség, szívdekom penzáció k ife jlődését is észlelték.

K oponyasérü lteken , m inél k o ráb b an  kész ítünk  E kg-fe lvéte lt, annál tö b b 
szö r ta lá lu n k  agyrázkódás okozta E kg-eltérést. N éha nehéz ennek  az agyi t r a u 
m á v a l való összefüggését b izony ítan i, m e rt Ekg e lté rést okozhat idősebb k o r
b a n  a koszorúérkem ényedés, b árm ely  k o rb an  a sérüléses shock, a fellépő fe r
tőzés, a balesettel já ró  psychés s tress és nem  utolsó so rb an  a m ellkassérülés 
k ö zv e tlen  szívhatása.

1956-ban 66 ag y rázk ó d ás és 27 agyzúzódás 119 E kg-felvételének  ad a ta it 
á ll í to tta m  össze. A gyrázkódásban  az esetek h a rm ad áb an  ta lá lta m  E kg-eltérést, 
a m e ly  legk ifejezettebb  az agyrázkódás u tán i k o ra i időszakban. Többször ism ét
lődő  agyrázkódás irrev e rz ib ilis  psychés vá ltozást és E k g -e lté rést okozhat. Az
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agyzúzódásos sérü ltek  J«>rmegoszlása azonos volt, m égis gyakoribb , több  m in t 
50%  volt az E kg-eltér *  K ét esetben  lá ttam  fia ta l, épszívű sé rü ltö n  agyzúzódás 
u tá n  p itvarfib rillác ió t k ia laku ln i. 31 éves nőbetegen  agyzúzódás u tá n  először 
44/min. freq u en tiá jú  s inusb radycard ia  m u ta tkozo tt, m ajd  gyakori többgócú 
ex trasysto le , u tán a  szabály ta lan  sinusarhy thm ia , végül p itv arfib rillác ió  k e le t
kezett.

W eber  az agysérü lés u tá n i E kg-eltérést koszorúérelégtelenséggel m agya
rázta. E feltevést cáfolja, hogy az agysérülésben e lh a lt fia ta l em bereken  a k ife
jeze tt Ekg-eltérés ellenére a szívizom zat, koszorúerek  épek, továbbá, hogy az 
E kg-eltérés néha egyik nap ró l a m ásik ra  változik, igen sokszor ú jbó l szabá
lyossá válik. E llene szól azonkívül az agyrázkódásos á lla tk ísé rle tek  tanu lság a  
is, am elyről később m ég szó lesz.

A fia ta lkori h yperton ia  v izsgálata so rán  m in tegy  15.000 húszéves fé rfi szű
rővizsgálata  500 fő t em elt k i 150/90, vagy ennél m agasabb vérnyom ással. Ezek 
közül a m érsékelt hypertón iásokon  12%, a 180 H gm m  systoles nyom ású, vagy 
ennél m agasabb é rték n é l 20% Ekg eltérés m uta tkozo tt. M eglepő volt, hogy b á r 
a hyperton ia  a bal szívet te rheli, m égis gyakori le le t vo lt a következő: k ife je 
zetten  jobb típus, negatív , vagy  lapos T 2, sü llyed t ST2,3.

A 2. ábra  juven ilis  hyp ertó n iás  ilyen E k g -já t m u ta tja  be. In tran a rco n  a lta 
tásb an  a 170/90 H gm m -es vérnyom ás norm alizálódott, u g y an ak k o r az ST süllye
dés m egszűnt, a T 2 pozitív  le tt. Négy évvel későbbi ellenőrzéskor végeztük  az 
0 2 telítési p róbát, am elyben  az ST süllyedés változatlan  m arad t, igazolva, hogy 
nem  hypoxia Ekg-jeléről v an  szó.

1955-ben idegosztályunk juven ilis epilepsia szűrése kapcsán  70 betegen  ké
sz íte ttünk  E kg-felvételt. Ezek közül 19-ben ta lá ltam  a no rm álistó l e ltérő  Ekg-t, 
te h á t kb. ugyanolyan  a rán y b an  (27%), m in t a neuro tikusokon . F eltűnő  gyakori 
vo lt az ingerképzés zavara  (heterotop rhy th m u s, szabály ta lan  sinusarhy thm ia , 
egy, vagy többgócú ex trasysto lia) egészséges szívű 20 éveseken.

A 3. ábra T. A. 20 éves epilepsiásról készült. 3 éves kora óta, m eningitis á tvé
szelése u tán  kezdődtek vegeta tív  au rával járó, 5—6 percig ta rtó  nagyroham ai, évente 
4—5-ször. A beteg fokozatosan dem entálódott. A szíven fizikális és rtg .-v izsgála tta l 
nem  volt eltérés. Az Ekg-ban sinusrythm us, jobb típus lá tható . P  pulm onale. A 
gyakori kam rai ex trasysto lék  közül a II. elv.-ben két ex trasysto le u tán i inger át- 

- vezetődését 0,06—0,08”-cel ko rábban  beütő nodalis ex trasysto le akadályozta meg 
( A jel).

R öviden sorolom  fel m u n k atá rsa im m al végzett azon k ísérle tso rozatokat, 
am elyekben a központi idegrendszerre  tö r té n t b eh a tás  v á lto z ta tta  m eg az Ekg-t.

Az agyi trau m a  és az Ekg eltérés oki összefüggése kérdésében  nagy je len- 
tőségűek az álla tk ísérle tek , m ert a trau m a  u tá n  azonnal észleljük  az Ekg vál
tozását épszívű á lla tokon  és az agy szövettani feldolgozása fe ltá r ja  a k iv á lto tt 
trau m a  súlyosságát. C sandával végzett gyorsulásos agyrázkódás k ísé rle te inkben  
k im u ta ttu k , hogy szinte k ivéte l né lkül m egváltozik  az Ekg. Legtöbbször, az ese
tek  2/a-ában vagusizgalm i Ekg je leket lá ttu n k  (sinusbradycard ia , PQ  m egnyúlás, 
részleges p itv a r-k am ra i dissociatio), r itk á n  sym path icus izgalm i je le t (m acská
ban ST elevatio), és a rán y lag  gyakran  labilis E kg-t (az ST, vagy  T egy elv.-en 
belüli periódusos ingadozását). Ezeken k ívü l észleltünk hete ro to p  rh y tm u st, 
paroxysm alis tach y card iá t és a T hu llám  inversió ját. A 4. ábra  agyrázkódás 
k ísérle tekben  fe llépe tt k am ra i paroxysm alis tach y card iá t m u ta t be. Ism éte lt 
agyrázkódás u tán  a szövettan i feldolgozás az agykéreg  és a d ienkephalon  reg 
ressiv  idegsej te l változásait, a K örnyey-féle foltos ano x ián ak  m egfelelő ideg- 
se jte ltűnést ta lá lta . A szívizom  és a koszorúerek, a legkisebb  ágak  is épek 
voltak.

3 3 5



3 3 6

TA
. 

20
. 

[!. 
EP

/L
EP

SI
A'

S 
E

U
G

-J
A

.

3. 
áb

ra
. 

20
 é

ve
s 

ép
sz

ív
ű 

ep
ile

ps
ia

s 
Ek

g.
-ja



!. 
áb

ra
. 

P
ar

ox
ys

m
al

is
 k

am
ra

i 
ta

ch
yc

ar
di

a 
típ

us
ai

 a
gy

rá
zk

ód
ás

 k
ís

ér
le

tb
en



A vegetatív  ideg rendszerre  ha tó  gyógyszerekkel befolyásolni lehet az addig i 
reakció típust, ill. a m á r lé tre jö tt E kg-e ltérést fokozni, vagy m egszüntetni s ike
rü lt. Az In tran a rco n  és L argactil nagyszám ban  kivédte, vagy hosszabb időre 
felfüggesztette  az agyrázkódás szívhatását. Ju h ász  N agy S ándorra l és F ed ina  
Lászlóval végzett k ísérle tek b en  agyrázkódás u tá n  a szív vénás vérében, a sinus- 
coronariusban  az e lek tro litek , főleg k á lium  csökkenését, vagy felszaporodását 
m u ta ttu k  ki a v é rn y o m ás és az Ekg je llegzetes változásával együtt.

C sandával e g y ü tt v izsgáltuk  a k oponyaűri nyom ásváltozás h a tá sá t az 
E kg-ra  ak u t k ísé rle tek b en . Diffus, egyenletes nyom ásnövekedést, am it p a ra fin -
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5. ábra. Kísérleti koponyaűri nyomásfokozás viharos Ekg.-reakciója

o la jn ak  felváltva k é to ld a lt a fehérá llom ányba fecskendezésével é rtü n k  el, igen 
n ag y  m ennyiségig (18—20 ml) lényeges e lté rés  né lkü l tű r t  el ‘az in tran arco n n al 
a lta to t t  kutya. E k k o r kezde tt az EEG -ben az am plitudo  csökkenni, m ajd  tovább  
fokozva a nyom ást e lek trom os csönd á llt be. 4—5 perc a la tt, ha  a nyom ásfo
kozást ab b ahagy tuk , az EEG restituá lódo tt. 8— 10 m p-es lá tencia  u tán  az EEG 
m egváltozását k ö v e tte  az E kg-ban vagusizgalm i jelek, labilis Ekg m egjelenése. 
E ttő l eltérően félo ldali, fel nem  szívódó b a riu m p ép  töltéssel töm egelto lást idéz
tü n k  elő és m ár igen  k is m ennyiséggel súlyos keringési, légzési zavart, EEG és 
E kg elváltozást id éz tü n k  elő. A legsúlyosabb reakció, egyik esetünkben  polytop 
p itv a r i ex trasysto lia , a kam rai vezetés rom lása, rövid  kam ra i asystolia, a lte r
n á ló  kétgócú k am ra i au tom atia , m ajd  kam ralebegés m ég h e ly reá llo tt (5. ábra). 
A z agyvelőn e k ísé rle tek b en  az agyállom ány  h e rn ia tió ja  látszik. A kéregsejtek  
fő leg  a befecskendezés kö rü l anoxiás e lváltozást m u ta tn ak , a rostok, velős
h ü v e ly  és az in te rs titiu m  oedém ásan duzzadt. Az agydaganatos betegek súlyos
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vegetatív  tü n e te it és Ekg e lté résé t úgy m in t a bariu m -tö ltéses  k ísérle tekben  
hern ia tio  és agyoedem a okozza.

C sandával v izsgáltuk  m acskán  az agykéreg egyes p o n tja in  az elektrom os 
ingerlés és k ö rü lír t fe lü letes roncsolás h a tá sá t az E kg-ra  és közvetlenül bizo
ny íto ttuk , hogy egyes kérgi m ezők elektrom os ingerlése nem csak  a v érnyo
m ásra, légzésre, sz ív frequen tiá ra  ha t, hanem  a szív b ioelek trom os fo lyam ata it 
is befolyásolja. A 6. ábra az agyfelszín té rképén  m u ta tja  az E kg-ak tív  kérg i 
m ezőket és ezek viszonyát a M acLean á lta l zsigeri ag y n ak  (visceral b rain) 
nevezett terü lethez.

6. ábra. Az Ekg.-ra ható kérgi mezők macska agyfelszínén

H a á ttek in tjü k  a felsorolt k lin ikai és k ísérle ti ad a to k a t, nem  k éte lkedünk  
abban , hogy az idegrendszer m űködészavara m egváltoz ta tn i képes az Ekg-t. A 
neurogen E kg-eltérés nem  fajlagos, jó fo rm án  m inden  ingerképzési, vezetési és 
repolarisatiós zavar lé tre jöhet. A gyakorla t legfőbb kérdése, hogyan leh e t e l
kü löníten i az idegi e rede tű  és szervi szívbetegség Ekg je le it?  Az irodalom ban 
sok gyógyszeres és m űszeres e ljá rá s t a ján lanak . M u n katá rsa im m al három  p ró 
bá t dolgoztunk ki 1956 óta, ezekkel m egközelítő vá lasz t a d tu n k  e lényeges k é r
désre. In tran a rco n n al rövid  felü letes a lta tásb an  az ideges e red e tű  E kg-eltérés 
az esetek több m in t felében eltűn ik , az Ekg szabályossá válik . Szívizom gyulla
dásban, vagy a sclero tikus e red e tű  Ekg eltérés nem  változik , vagy rosszabbo
dik (K enedi—R ochlitz—Selmec). A nap  fo lyam án többször ism éte lt Ekg felvétel, 
az ún. d íurnalis Ekg is fe lhasználható  az elkülönítésre. A n a p  folyam án m erev, 
változatlan  Ekg nem  idegi eredetű . Az egyik nap szak b an  a szabály talan  Ekg 
norm álissá válása neurogen  Ekg eltérés m e lle tt szól. O rgan ikus szívbajban  a  
napszaki Ekg-ingadozás rendesen  a k lin ikai ja v u lá s t jelzi (K enedi—Bige). Az
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02 te lítési p ró b áb an  (3 percig  100% -os O2 belélegeztetésekor), az t ta lá ltuk , 
hogy  a koszorúérelég telenség  okozta h y pox iás ST sü llyedést m egszün tetn i ké
pes, de egyá lta lán  nem  befo lyáso lta  az ideges eredetű  ST süllyedést, sem  pedig 
a gyulladásos, v agy  sclero tikus alapon  ke le tk ezett szívizom fibrosis ST süllye
d ésé t (K enedi— Gréczi). N em  célom  e helyen  felsorolni azo k a t a p róbákat, 
am elyek  a card itis, a co ronaria  kerin g ési zavar, a thy reo tox ikosis  okozta Ekg 
e lté ré s t id en tifik á ln i képesek. U gyan ilyen  fon tos az idegi e red e tű  E kg-változás 
ism ere te  és helyes kórism ézése. y
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b lu tu n g  des H erzm uskels bei H irnstam m schäden  und ih re  U rsache. D eutsche med 
W schr. 76. 1616, 1951.

I I OAnoAKO&HUK m / cj1. A -p  H .  KeH CAu:

4 A H H H E  K  4 H A m O C T H K E  H E H P O r E H H b I X  H 3 M E H E H H H  3 K r

1. A b t o p  onHcbiBaeT H3MeHeHHH 3  K r ,  OTMeieHHbie n p a  HepBHbix 3a6oAeBaHHHx (H eßpo3, 
sriHAencHH, noBpe>KAeHHe n ep en a , HeBporeHHaa <J)a3a rHnepTOHHqecKoft 6o a c 3H h ) .  H 3A araioT- 
CH onbiTbi, n p a  K o x o p w x  b  pe3yAbTaTe b a h h h h h  Ha HepBHyio cHCTeMy j k h b o t h m x  BW3biBaAHcb 
H3MBHeHHH Ha 3 K r  ( aKcnepHMeHTaAbHoe ycKopeHHe c coTpaceHHeM M 03ra, BHyTOHaepenHoe 
noBbiiueHHe AaBAeHHÜ), a Taxase b a h h h h c  Ha 3 K r HenocpeACTBeHHoro BAeKTpnaecKoro pa3Apa- 
ÍKeHHB OTAeAbHblX KOpKOBblX OÖAaCTefi.

2. H efiporeH H oe H3MCHeHHe 3 K T  MOiKeT noA paataT b BCBKOMy paccTpoiícTB y BbipaöoTKH 
HMnyAbCa, npOBOAHMOCTH H penOAHpH3aipiH OT 3a6oAeBaHHB CepAeHHOÖ MWUIgbl.

3. F I o A 03p e H H e  H a  H e f i p o r e H H o e  H 3M e H e H H e  3 K r  B 03H H K a e T  T o r A a ,  K o r A a  H C K A i o a e H b i  

B o e n a A e H H e ,  H e A O C T a r o K  K p o B O C H a ö j k c h h b  h  H e f i p o r o p M O H a A b H o e  p a c c T p o f i c T B O  H a  o c H O B e  k a h -  

H H H e C K o f i  K a p T H H b l  H  O T A e A b H b l X  n p o 6. 4 HarH°3 H e f i p O r e H H O r O  H 3M e H e H H B  3 K T  n O A T B e p -  
í K A a e T C H ,  e c A H  3 K F  H o p M a A H 3H p y e T c a  n o A  A e f i c T B H e M  T o p M 03H m , H X  H e B p H y i o  C H C T e M y  

c p e A C T B  ( n H T p a H a p K O H ,  p e 3e p n H H ,  h  t . n . ) .  C n o H T a H H o e  K O A e ö a H H e  ( o A H O c y T O H H a a  3KF) o T p a -  

H i a e T  ( p y H K g H O H a A b H O e  H 3M e H e H H e  H e p B H o f i  C H C T e M b l .

4. HacTOTa HefiporeHHbix H3MeHeHnfi 3 K r  3apaH ee npoßaAHT ( b  H acToaiijee BpcMB k  

caacT b io  y * e  peAKyio) nonwTKy BbicKa3aTb MHeHHe o coctohhhh cepA ga AHmb Ha ocHOBe 
3 K r, 6e3  KAHHHHeCKHX HCCAeAOBaHHH.

D r. I. Kenedi, O berstl. d. Med. D., K an d id a t d. m ed. W issensch.:
BEITRAGE ZUR DIAGNOSE NEUROGENER EKG-AB W EICHUNGEN

1. Es w ird  au f d ie  m it neurologischen E rkrankungen  einhergehenden  A bw eichun
gen im  EKG hingew iesen (Neurose, Epilepsie, Schädeltraum en, neurogene P hase  der 
H yperton iekrankheit). V erfasser e rö rte r t se ine T ierversuche, w obei du rch  Reizung des
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N ervensystem s EGK-*Abweichungen en tstanden  (G ehirnerschütterung  d u rch  experi
m entelle Beschleunigung, sow ie deren m edikam entöse Beeinflussung; D ruckerhöhung 
in der Schädelhöhle, d irek te e lek trische Reizung ein iger K ortexgebiete).

2. Die neurogenen EK G -A bw eichungen verm ögen alle, aus H erzm uskelser
k rankung  stam m enden Reizbildungs-, Reizleitungs- und R epolarisationsstörungen 
nachzuahm en.

3. D er V erdacht einer neurogenen EK G-A bw eichung tau ch t auf, falls au f G rund 
des klinischen Bildes und ein iger P roben die Entzündung, der M angel an  B lu tver
sorgung oder die neurohorm onalen  Störungen auszuschliessen sind. W ird  das EKG 
u n te r W irkung neuroplegischen M ittel (In tranareon, 1 Reserpin, M ikrodekonnexion 
usw.) w ieder norm al, so w ird  dadurch  d ie Diagnose einer neurogenen A bw eichung 
bestätigt. Die Beobachtung spon taner Schw ankungen (d iurnales EKG) e rm itte lt den 
E inblick in  die Funktionsänderungen  des Nervensystem s.

4. H äufigkeit neurogener EK G -A bw eichungen b ring t jenen, heu tzu tage zum  Glück 
schon selten  Versuch im  voraus zum  Scheitern, w enn m an ohne k lin ische U nter
suchungen, ausschliesslich auf G rund des EKG sich ein Bild üb er den Z ustand  des 
H erzens zu bilden strebt.

Az V. Honvédorvosi Tudom ányos Értekezleten, 1961. október 28-án elhangzott 
előadás nyomán.
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