KLINIKAI KOZLEMENYEK

Dr. Kenedi Istvan orvosezredes, az orvostudomanyok doktora
Az EKG-betegsegrol

Erzékszerveinknek fontos szerepiik van a kardioldgiai diagnosztika-
ban. A szivnagysagrél legtobbszér kopogtatassal tdjékozdédhatunk, ha nem
is olyan pontosan, mint a réntgen-atvilagitds segitségével. Kell6 gyakor-
lattal gondos auscultatioval koérismézhetjik a szivhibdkat, bar a PKG
haszna nemcsak az objektiv dokumentacioban van, hanem felfed subaudi-
bilis hangjelenségeket és lemérhetjik a torténések id6kapcsolatat (pl. ha-
sadt 2. hang, nyitasi kattands, 3. szivhang). Az elektrokardiogram, nép-
szer(i roviditéssel az EKG, azonban olyan értékes informaciét ad a sziv-
m(kddésrél, amely érzékszerveink hatokorén kivil esik.

Az EKG informativ értékét még novelték az unipolaris végtag-, mell-
kasi elvezetések, a bithoracalis Nehb-elvezetés, a sagittalis sikra jellemz§
paravertebralis hati elvezetések, a nyel6cs6-elektroda és a kilénb6z6
gyogyszerhatasban, terhelés kozben és utdn készitett felvételek. Nem sza-
bad mégsem elfelejteni, hogy 1. minden embernek annyira egyéni az
EKG-ja, mint az arcvonasai; 2. egyfajta EKG-eltérést szamos ok idézhet
elé; 3. egy-egy kdérfolyamat, gondoljunk példaul a szivinfarctusra, a maga
jellemz6 eltérésén kivil sokféle vezetési- és ingerképzési zavarral jarhat;
végiul 4. a kozponti idegrendszer betegségei, f6leg a gyakori neurosis, az
infarctus Q-csipkéje, gyenge sinus-syndroma, harmadfok( pitvar-kamrai
block és a sulyos kamrai arrhythmiak kivételével joforman minden EKG-
eltérést el6idézhet. Ezért az EKG tulértékelése, fetisizaldsa, kiszakitasa
a teljes klinikai képb6l sulyos iatrogen artalmat, ,,EKG-betegséget” okoz-
hat. Mint a felsorakoztatott példakbol latni fogjuk, ez a gépies korunkkal
jard6 mellékhatds nem mindig karos, ha ritkabban is, van hasznos oldala is.

Az EKG-ban latott egyes csipke-eltérések és ingervezetési és inger-
képzési adatok egységes, kvantitativ definitiéjat valdsitotta meg a Min-
nesota Code (1,5). Erdeme, hogy nem megy tli az aiaKi valtozasok szamsze-
ri leirdsan, de ugyanakkor egyes syndromak egységes kritériumat adja
meg. lly mddon az EKG-code alkalmas szamitégépes feldolgozasra. Ez utéb-
bi szempont vezette az amerikai kardiologusokat az egységes EKG-leletezés
formulajanak kidolgozasaban. Osszesen 146 EKG-eltérést helyettesitettek
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code-szammal, de sajndlatos moédon tulhaladtak az egyszerl leirds objekti-
vitdsan, anatomiai kdrismére torekszenek, masrészt a leggyakoribb ST—T
elvaltozasok egy-egy pontjat nem bontjak fel, kvantitative nem részletezik.
A 112 code (1. abra A) példaul jobb pitvar hypertrophiarél szol, holott
kdzismert, hogy a P pulmonale, amit ez alatt értenek, sokkal gyakrabban

111 - Lett atrtdl hypertrophy

112 - Right ainai hypertrophy

113 - B'lateral atrial hypertrophy

114 _ Lett ventricular hypertrophy

115 - Left ventricular stfam

1if; - Right ventricular hypertrophy type A
117 - Right ventricular hypertrophy type B
118 - Right ventricular hypertrophy type C
119 - Right ventricular strain

120 - Combined heart strain

131 - Non-specific grs abnormality

132 - Non-specific st segment abnormality
133 - Non-specific t wave abnormality

134 - Non specific u wave abnormality

ELECTROCARDIOGRAPHY REPORT

RHYTHM ELECTROCARDIOGRAM CODE:
0O  SINUS [j WITHIN NORMAL LIMITS _
J C] ARRHYTHMIA O BORDERLINE

rj TACHYCARDIA O ABNORMAL (CODE)
O BRADYCARDIA['] NO SIGNIFICANT CHANGE._
O OTHER (CODE)Q SIGNIFICANT CHANGE

1. 4bra. Részletek egy code-szdamos EKG formuldbdl. A) tdrekvés anatomiai
diagnozisra B) A depolarisatio és repolarisatio elemei felbontas nélkil C) Az
Osszefoglald értékelés sémaja, amely szubjektiv megitélést fejez ki

fordul eld ideges sziven, mint ahanyszor a jobb szivet terheld és valddi jobb
pitvar hypertrophiat okoz6 betegségekben latjuk. A 132 code (1. abra B) az
ST-eltérést jeloli meg, de nem mondja meg, hogy az ST sullyedt, vagy ele-
valt, melyik elvezetésekben taldlhaté, kis- vagy nagyfokd, egyenletesen,
vagy sajkaszer(ien sullyedt stb. Ugyanigy a 133. pontban a T-csipke eltéré-
séb6l a leletet értékel6 belgyogyasz nem tudja, hogy lapos, isoelektromos,
sekély negativ T, vagy éppen coronary T értend6é a megadott code-szam
alatt. Ezutdn nem is meglep6, hogy az osszefoglalo EKG-értékelés (1. abra
C) ugyanolyan hamis, félrevezet§, mint nalunk egyes SZTK-rendeléseken
divatos bélyegz6, amely kisfokd, mérsékelt és sulyos EKG-eltérésrél nyilat-
kozik.

Az ilyen megbélyegzés a legnagyobb kart a neurotikusoknak okozza.
Szivpanaszaikat a neurotikusokon gyakori, nem ritkdn ,stlyos” EKG-elté-
rés igazolja, megerdsiti. A 2. dbra bizonyitja, hogy milyen egyszerlien lehet
felismerni és elkildniteni a neurotikus EKG-eltérést minden szervi erede-
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tlit6l. 54 éves nébeteg szivdobogasrol panaszkodott. Vérnyomésa rendes.
A magasabb serumcholesterin-értéken kivil minden laboratériumi lelete
negativ volt. Az EKG-ban az els6 sinus-itésnek a T-hullima mindharom
standard elvezetésben és az aVF-ben kézel isoelektromos, a masodik QRS
egészen mas tipusa, Il., Ill. és aVF-ben negativ T-vel jar, ezt koveti egy
bal kamrai extrasystole (2. abra A). A béta-blockol6 Visken 1 tablettaja-
nak bevétele utdn 1 6rdval az EKG teljesen szabalyossid valt (2. abra B).

2. abra. A) Kétféle alapiitésh6l és kamrai extrasystolébol all6 harmas csopor-
tok 54 éves ideges n@betegen. B) Visken utdn szabalyos EKG
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Nem eléggé ismert, hogy a hyperkinetikus keringés nem mindig okoz
jellegzetes sympathicotonids EKG-eltérést és ezért a gyorsult keringéssel
jaré systolés zorejt kdnnyen osszetéveszthetjik a mitralis insufficientia z0-
rejével. Példa erre a 3. abra. Az Erb-ponton fél systole-tartamu, an. sofort
systolés zOrejt mutattunk ki. Az EKG-ban a nyugalmi tachycardian kivil
nincs mas eltérés. A Visken utan egy oraval készilt EKG-ban es-as frek-
vencia lathatd, a systolés zdrej pedig teljesen eltlint, bizonyitva a funkcio-
nalis eredetet.

Nagyon gyakran csalédnak azok a klinikusok, akik az EKG-eltéréshdl,
annak ,sltlyossagab6l” valamiféle prognézist akarnak leolvasni. Ezt a ko-
vetkez6 két példa szemlélteti:

£B6 PONTON

3. abra. Fél systole tartamd, Un. sofort zdérej nyugalmi tachycardias, de sza-
balyos EKG-ju 20 éves fiatalon. Viskenre a zorej teljesen megsziint

77 éves n6beteg harom nappal felvétele elétt munkavégzés kodzben szoritd
mellkasi fajdalmat érzett, amely mindkét karjdba kisugéarzott és kb. 2 ora
hosszat tartott. Felvétele napjan mindkét karja fajt, hanyingere volt és hanyt.
Gyengeséget, rosszullétet érzett. Az EKG-ban nem volt Q-csipke, az ST3 kissé
elevalt, gyakori pitvari extrasystolén kivil a IIl. elvezetésben egyetlen, valo-
szinlileg az ischaemias tertletrél kiindulé kamrai extrasystoléban a QS és déme-
szer(i elevalt ST-szakasz utalt arra, hogy hats6fali infarctus keletkezett (4. abra).
Korhazi felvétele utan teljesen fajdalommentes volt, vérnyom4asat tartotta, de a
laboratériumi leletek (SGOT, HBDH, fvs) és az Gjabb EKG, amely mar kifeje-
zetten ST-elevatiot és negativ T-t mutatott, megerdsitették a hatsofali infarctus
kérisméjét. Felvétele utdni méasodik éjjel hirtelen meghalt. A sectio a szivburok-
ban kb. 300 ml, részben folyékony, részben alvadt vért talalt. A bal kamra hatso
falan kb. 5 forint nagysagnyi, kissé agyagsarga elhalas volt, ezen kb. 3 mm hosz-
szl, teljesen athatol6 repedés latszott, korilotte kevés véres beivodassal.

66 éves nbbeteg, 9 évvel ezel6tt hatso-fali, 2 évvel kés6bb mells6fali infarc-
tust szenvedett el. EKG-jat 1968-ban ismertettem (4). A beteg hypertonias (180—
200/90 Hgmm), de elég normalis életet él. Keringése kompenzalt, idénként ex-
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trasystolét érez, ritkdn szivtaji oppressiot. J6 kozérzetére jellemzd, hogy nemrég
azzal a kérdéssel keresett fel: férjhez mehet-e? Az EKG-jaban (5. abra) Ti
isoelektromos, aVL-ben kis Q és sekély negativ T lathaté, V.s és a Nehb A és
J elvezetésében megmerevedett déme-szeri ST elevatio mutatkozik negativ T-
vel. A sziv felett elég kiterjedten paradox pulsatio latszik az ACG-ben, és a
melilséfali sziv-aneurysmat a rontgenkymographia is meger6sitette. Ki gondolna,
hogy ezzel a sziv-allapottal és EKG-lelettel valaki kozel egy évtizedig majd-
nem panaszmentesen élhet?

4. &bra. 77 éves n6betegen X. 5-én diszkrét ST23 elevatio és a IIl. elv.-ben
a go6cbol kiindulé kamrai extrasystole jelzi a hatsofali infarctus torténést.
Mésnap ”~2)3 negativ, de Q csipke nem keletkezett

Egy esetleg szlir6vizsgalaton felvett varatlan EKG-eltérés néha valéban
beteggé tehet. Mellékleletként talalhatunk WPW-syndromat, inkomplett,
vagy komplett jobb Tawara-szarblockot, vagy tiinetet nem okozé, valédi
néma szivinfarctust. Utébbira egy szép példa a kovetkezd észlelésem:

44 éves repuld, 1973. marcius 19-én fizikalis és laboratériumi leleteiben
semmi kdrosat nem taldltak. Az EKG-ban (6. abra A) sem volt eltérés. Fél
évvel kés6bb az EKG hatséfali infarctus-heg kétségtelen tineteit mutatta:
széles, kis Qo, mély QSs isoelektromos To, negativ T3, aVF-ben mély
Q, negativ T, Nehb D-elvezetéshen széles, mély Q lathaté. Megerd@sitette a
tinetmentesen kialakult hatsofali infarctus kdrisméjét a szivfal mozgéasat
érzékel6 ACG, amely medialisan felil semiparadox pulsalast mutatott ki
(6. abra B). Ugyanezt talalta a rontgen-kymographia is: ventro-medialisan
az alaphullam megsz(int, helyén a szivkontGron kis amplitadoja, felrostozott
fogazottsag lathat6. Mivel egy prospektiv Framingham study (2) szerint a
néma szivinfarctusnak semmivel sem jobb a prognézisa, mint a klasszikus
tineteket okozbnak, ebben az esetben a betegnek el6nyére vélik a csak az
EKG-val kimutatott betegség, mert életmddjanak megvaltoztatdsa, a sza-
méra veszélyes repllés eltiltdsa nemcsak a sajat életét kiméli, hanem meg-
védi a lezuhanast6l egy véaratlan recidiva bekdvetkeztekor. Nemcsak néma
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5. &bra. A) 66 éves nGbetegen a
V2.5 és Nehb A és J elvezetéseiben
megmerevedett déme-szerli ST ele-
vatio. ACG-ben kifejezett paradox
pulzalds. B) Rontgenkymographia:
ventrolateralisan a csucsi terileten
atmeneti zonaval hatarolt paradox
pulzélds kb. 3 cm hosszusagban
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6. abra. A) 44 éues repulén 1973
marciusban sz(ir6vizsgalaton sza-
balyos EKG. B) Fél évvel kés6bb
néma hatséfali infarctus jelei.
ACG-ben medialisan felil semi-
paradox pulzalé.s. C) Rontgenky-
mographia: ventro-lateralisan pleu-
ro-pericardialis adhaesidvai fedett
teruleten az alaphulldm megsz(nt,
helyén kisamplitid6ju fogazottsag
latszik



szivinfarctust fedezhetiink fel sz(ir6vizsgalaton, hanem azt az in-
farctust is, amely egyszeri angina pectoris-roham, védratlan paroxys-
malis tachyoardia, vagy keringési elégtelenség mdogott hazédik meg, vagy
a szivtineteket més betegség, leggyakrabban epek6-roham elfedi. Ilyen
szubklinikusnak nevezett szivinfarctusr6l nemrég kozleményben szamol-
tunk be (3).

Ezzel elérkeztink az EKG-betegség harmadik tipusdhoz, ahol sulyos
szivbetegség hirtelen klinikai javulast mutat, az EKG azonban kideriti a ja-
vulds igazi okat, rendszerint digitalis-intoxicatiot. Erre is felsorakoztatunk
néhany példat:
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7. &bra. 62 éves n@beteg felvételekor (9.27.) az EKG-ban bal Tawara-szar block

lathato, amelyet egy hét mdalva szabalyos kamrai vezetés valtott fel. Digitalis

telitettségre utalé ST deviatio latszik. X. 12-én feltin6é bradycardias lett. Az

EKG sinu-auricularis blockot deritett ki, amely nodalis kdzpont beugrasat tette

lehetévé (3., 4., 5. csipke). Kalium iv. addsa utdna csak a sinu-auricularis
block maradt meg

56 éves férfi beteg sulyos obstructiv respiratiés elégtelenséggel, 130—
140-es tachycardidval, nagy méjjal és lathaté oedemaval, sdlyos cyanosissal
reménytelennek latszott. A Strophantin adagjanak emelésével varatlanul
72/min-ra meglassult a szivm(kodése és kezdte kdnnyebben érezni magat.
Az EKG a Strophantin-hatasra bekdvetkezd 2:l-es atrioventricularis blockot
mutatta ki. A szapora ritmusnak ez a varatlan felezése hatdsossd tette a
szivm(kodést, ndvelte a ver6térfogatot és a beteg napok alatt kijott a sulyos
allapotbol.

62 éves nbbeteg, felvétele el6tt 4 évvel hatsd fali infarctust szenvedett
el. Nagy gyengeségrdl, nicturiarol panaszkodott. Vérnyomdasa 150/80 Hgmm.
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Maj elérhet6 tomott. Laboratériumi leletei normalisak. A szemfe-
néken sclerotikus erek latszanak. Az EKG-jaban (7. abra els6 sor) klasszikus
bal Tawara-szarblock lathat6. Strophantin kezelést kezdtink. Nagy megle-
petésiinkre egy héttel késébb a block eltlint, keskeny QRS latszott, a
standard 1, Il-ben és a mellkasi elvezetésekben ST-siullyedéssel, negativ
T-vel. Tovabbi egy hét mulva feltlint a nagyfokd bradycardia. Az EKG
kideritette ennek okat. Strophantin-hatasra sinuauricularis block kelet-
kezett és helyenként (7. abra harmadik sor 3., 4., 5. csipke) nodalis kézpont
lassu tevékenysége potolja a sinuauricularis block miatt elmaradt sinus inger-
képzést. Detoxikaladsra Sodi-Pallares-oldatot infundaltunk lassi cseppszam-
mal. Ennek hatdsara még helyenként egy-egy sinuauricularis kiesés el6fordul,
de a pOt-ritmusra mar nincs sziikség.

80 éves ndbetegen néhany napos digitalis szedés utan 3:2 kapcsolasl
Wenckebach-periddus és sajkaszerl ST-slllyedés keletkezett (8. abra felsé
része). A digitalist elhagytuk és hadrom nap mulva a szivm(kddés szabéa-
lyossa valt. Feltint azonban az I|. hang er6sségének véaltozdsa, helyenként
dobbané I. hang jelentkezése. Ez teljes A—V-block kialakulasara jellemzé,
és valéban az EKG ezt igazolta (8. abra kozépsd rész). Kalium adasa utan
sinusritmus keletkezett, els6 fok( pitvar-kamrai block-kai (PQ:0,32 mp).

Ezekben az esetekben, amikor az EKG segitségével deritjuk fel a kli-
nikai fordulat okat, a digitalis tevékenység ismeretében a tovabbi kezelést
megfelel6en tudjuk irdnyitani.

8. abra. 80 éves ndbetegen rovid digitalis szedés utan Wenckebach periédus

keletkezett (fels6 3 sor), majd a digitalis elhagyasa utan a pulzus ritmusos lett.

Az EKG azonban teljes pitvarkamrai blockot derit ki (4., 5. sor). Kalium ha-
tasara helyredllt a sinusritmus, megnyult pitvar-kamrai vezetéssel
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OSSZEFOGLALAS:

Az EKG-lelet talértékelése, vagy helytelen matematikai code-olasa
sulyos iatrogén tényez6 lehet, karos ,,EKG-betegségeket” valt ki. Féleg az
ideges sziven keletkeznek a QRST kiulénféle alaki valtozasai, ingervezetési
és heterotop ingerképzési zavarok, amelyek kdnnyen felismerheték, mert
bétablockolé adasa utan eltlinnek.

Helytelen az EKG-elvaltozasbol a betegség prognodzisara kdvetkeztetni.

Van azonban a sziir6vizsgalaton talalt klinikai tinetek nélkali , EKG-
betegségnek” haszna is. WPW-syndroméat, Tawara-szarblockot, valédi né-
ma szivinfarctust mutathatunk ki, ami a palyavalasztasnal, munkaalkal-
massdg megallapitdsaban az egyén védelmét szolgald dontést segiti el6.

Végil sulyos szivbetegség hirtelen javulasdnak okat nem ritkan az
EKG deriti fel, legtdbbszér azzal, hogy a digitalis-telitettség kovetkezmé-
nyeit mutatja ki (2:1, vagy teljes A—V block, sinuauricularis block). Ennek
ismeretében a kezelést helyesen tudjuk iranyitani.
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Kenegn W. TOMKOBHUK M/C:

Ob S/IEKTPOKAPANOTPA®PNYECKNX 3ABOJTIEBAHUNAX

MepeoLieHKa 3M1eKTPOKapAMOrpaMMbl WM Ke HenpaBuIbHOE MaTeMaTu4eckoe KOawpo-
BaHMEe ee MOXET ObITb TSKEMbIM STPOTEHHbIM (DAKTOPOM, BbI3bIBAET BPEAHOE «3MEKTPO-
Kapgvorpaduyeckoe 3abonesaHme». B nepeyro oyepefls HEpBO3HOE cepAue O6HapyxmBaeT
pa3nyHble M3MeHeHWs B (opMe QRST, a Takke HapylleHUs B MPOBEAEHUM U BbIpaboT-
Ke vmMnynbca. Bcnen 3a BBefeHWEM 6eTa-GM10KMPYIOLLMX CPEACTB, 3TV M3MEHeHUs Mcuesa-
IOT, MO3TOMy WX pacro3HaBaHWe HWKaKoi TPYAHOCTW He MpeAcTaBnserT.

HA OCHOBAHUUN W3MEHEHWW 3KI
HE/Tb3A CAENATH MPOTHOCTUYECKUME BbIBOAbI

BbISBfIEHHOE MNP KOHTPO/IHOM  MEJMLHCKOM OCMOTpPE  «3/1eKTPOKapAMOorpafuyeckoe
3aboneBaHne» 63 K/IMHWYECKUX CUMMTOMOB MNpefoCTaBnseT BCE-TakM W MOMe3Hble cBefe-
HUA. Mbl MOXeM BbISIBUTb cuHApoM BPB, 6nokagy nyuka [vca, Hemoli MHMapKT MuoKap-
[a, 4YTO B 3HAYMTENbHOM Mepe CrOCOBCTBYET MPUHATUIO 6GMaronpuAaTHOrO NS WMHAMBUAA
pelleHns nNpu BbiGope MpOGeccMM U MpY YCTaHOB/EHWW FOAHOCTW K paborTe.

HakoHeL, HeOXWgaHHOe YMyullieHWe COCTOSHUS GONMBbHOTO C TAXKeEroN 60/e3HbI0 Cepp-
LUa MOXeT OblTb OBACHEHO HEPedKO Takoke 3/MeKTpoKapauorpammoli. B 6o/bLUMHCTBE Ta-
kux cnyydaeB IKIT nokasbiBaeT NOCNEACTBUA HACbILLEHHOCTY gurutaamcom (2:1, wam non-
Haa 6nokaga A—V, cuHoaypukynspHas 6nokaga). CO 3HaYeHVWeM 3TOFO CTaHOBUTCH
BO3MOXHbIM MPaBU/IbHOE BEAEHWE NEYeHUs.
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Dr. L Kenedi, Oberst des Med. Dienstes. Doktor der Med. W issenschaften:

UBER DIE SOG. EKG-KRANKHEIT

Eine Uberschatzung oder die unrichtige mathematische Kodierung der EKG-
Befunde kdnnen schwere iatrogene Faktoren bilden, da diese eine schadliche
,EKG-Krankheit” auslésen vermdgen. Hauptsdchlich kommen bei nervdsen
Herzen verschiedene Formverdnderungen der QRST-Wellen sowie Stdrungen
der Reizleitung und heterotope Reizbildungsstérungen vor, die leicht zu er-
kennen sind, da diese nach Verwendung von beta-blockierenden Mitteln ver-
schwinden. Es ist unrichtig, wenn man aus EKG-Abweichungen auf die Krank-
heitsprognose SchluRfolgerungen zieht. Die bei klinischen Reihenuntersuchungen
ohne klinische Symptome festgestellte ,,EKG-Krankheit” hat jedoch auch einige
Vorteile. Ein WPW-Syndrom, Tawarascher Schenkelblock oder echter stummer
Herzinfarkt kénnen nachgewiesen werden, und bei Berufswahl, bzw. Feststellung
der Arbeitsfdhigkeit zu solchen Entscheidungen fihren, die zum Schutz der
Individuen dienen. SchlieRlich werden die Ursachen einer pldtzlichen Besserung
der schweren Herzkrankheiten nicht selten vom EKG entdeckt, meist dadurch,
dal die Folgen einer Digitalis-Sattigung nachgewiesen werden (2:1 oder voll-
kommener atrioventrikularer Block, sinuaurikuldarer Block). Diese Umstande zur
Kenntnis genommen kann man die Behandlung entsprechend einrichten.
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