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BESZAMOLO

a 2007. évi IV. EKG Napok Konferenciarol

Dr. Medvegy Mihaly Ph.D.,
Dr. Simonyi Gabor

Rendezé szervek: A Magyar Kardiologusok Tarsasaganak Elektrokardiologiai
Munkacsoportja és az Allami Egészségiigyi Kozpont Kardioldgiai Osztélya.

Szervezdk: Dr. Medvegy Mihaly Ph.D., az EKG munkacsoport elnoke
¢és Dr. Simonyi Gabor, az EKG munkacsoport titkara.

Helyszin: Allami Egészségiigyi Kozpont (Honvédkoérhaz teriiletén), 1134 Budapest,
Rébert Karoly krt. 44. Id6pont: 2007. szept. 24-25.

A rendezvény jellege: évenként megrendezésre keriil6 (az idei a 4. alkalom), orszagos, to-
vabbképzo célzata.

Az idei f6 téma: Az EKG szerepe egy kardiovaszkularis centrum tevékenységében

A 10 credit pont értékli rendezvényen a részvétel ingyenes volt, a rendezvény alatt a
Richter Gedeon NyRt. jovoltabol folyamatosan biifé allt rendelkezésre. A helyszinen 94
résztvevo regisztralta magat.

Program

Elbaddsok: Szeptember 24., 10-15 6ra

Uléselnik: Dr. Medvegy Mihaly Ph.D.,
Dr. Téth Karoly Ph.D.

Dr. Kiss Robert Gabor Ph.D. - Vérzéses szovodmények kardiovaszkularis betegek
kezelése soran, az anaemia hatdsa az EKG-ra

Dr. Téth Karoly Ph.D. - Az EKG viltozdsa ischaemids szivbetegségben
Dr. Regos Laszlé Ph.D. — Az ISZB-t elfed6 EKG morfologiak (szarblokkok, WPW)

Dr. Nyolczas Noémi Ph.D. - EKG valtozasok a nem ischaemias eredetd sziv-
betegségekben

Dr. Székely Adam Ph.D. — Az intenziv osztélyos beteg EKG monitorozasa
Prof. Dr. B6hm Addm D.Sc. - A pacemakeres beteg ellenérzése EKG-val
Dr. Nieszner Eva Ph.D. - A mikrovaszkularis diszfunkcié EKG jelei, a terheléses EKG

Dr. Medvegy Mihaly Ph.D. — Az EKG kutatas lehetdségei — kihasznalatlan EKG
informaciok
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Az eléadasokat kovetéen az EKG Munkacsoport G vezetdség valasztasa is megtortént
(az Gj vezetd: Dr. Reg6s Laszlo Ph.D., titkar: Dr. Garai Boldizsar, tovabbi vezetéségi ta-
gok: Dr. Téth Karoly Ph.D., Dr. Medvegy Mihaly Ph.D., Dr. Simonyi Gabor, tisztelet-
beli vezet6ségi tag: Dr. Pajzs Zsuzsanna, mas munkacsoportokkal valo kapcsolattartasra
felkértiik Dr. Székely Adamot Ph.D.

Esetismertetések kizos elemzéssel: Szeptember 25., 9-13 ora

Uléselnik: Dr. Regds Laszl6 Ph.D.,
Dr. Simonyi Gabor

Eseteket mutattak be: Dr. Bachmann Béla, Dr. Garai Boldizsar, Dr. Makadi Sandor,
Dr. Palasti Istvan, Dr. Simonyi Gabor.

Osszefoglalék az eléaddsokbdl és az esetismertetésekbdl

Dr. Toth Karoly Ph.D.
Az EKG valtozasa ISZB-ben

Az EKG viltozasok nagyrészt az ISZB korlefolyasatol fiiggenek, e tekintetben akkor in-
formativak, ha az EKG- gorbét 6ssze tudjuk hasonlitani a korabbiakkal. Az EKG ilyen
elemzése és értékelése a betegség korlefolyasarol ad felvilagositast, legyen szé akar a
myocardialis infarctus idébeni lefolydsanak értékelésérol vagy a coronaria intervencio
soran észlelhet6 valtozasokrol.

Az el6adasban bemutatasra kertiltek az ST szakasz, T hullam valtozasai, a Q hullam ki-
alakuldsa (e valtozasok elméleti hattere), tovabba ezek sszefiiggése az ISZB kérfolyama-
tdval. Kiilonosen a PCI koraban hangstlyos e valtozasok megfelel6 értékelése. Jelentés
a koros Q hullam kialakulasa és felismerése (kritériumok). Az akut infarktus soran po-
tencidlisan fellépé EKG valtozasok (a PQ, QT szakasz, a bal és jobb Tawara-szarblokk,
hemiblokkok) ugyancsak fontosak a mindennapi gyakorlatban. Az infarktus EKG jelei a
»kronikus” szakban, a posztinfarktusos évtizedek alatt is valtozhatnak.

Néhany esetismertetés alighanem jobban ravilagit az EKG és klinikum 6sszeftiggésére,
ideértve a terheléses EKG kozben fellépé ischaemia jeleket, illetve silent ischaemidt.

A napi gyakorlat szamara kiilons hangsullyal bir az a nagyon is mindennapos —sajnos
helytelen- gyakorlat, hogy a beteg EKG gorbéi gyakran korlaptarak mélyén, csaladorvosi
kartotékokban nyugszanak, vagy a beteg birtokaba keriilnek ugyan, de kevesen 6rzik
meg. Ugyancsak helytelen az EKG zardjelentésekben tapasztalt ,leirdsa”, ez nyomon ko-
vetésre és Osszevetésre alkalmatlan.

Dr. Székely Adam Ph.D.
Az intenziv osztalyos beteg EKG monitorozasa

Az 1960-as években kialakult coronaria-6rzok, intenziv osztdlyok attoré szerepet jatszot-
tak a myocardialis infarctus kezdetben még félelmetes — 30%-o0s — kérhazi mortalitdsanak
visszaszoritasaban. A malignus ritmuszavarok korai detektélasa, az adekvat elektrotera-
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pia — defibrillalas, ideiglenes pacemaker - ¢és a gyogyszeres antiaritmias kezelés felére
csokkentette a korhédzi haldlozéast. Az orvosi elektronika és a komputerek fejlédése ezen
a tertileten is szamottevd haladast hozott.

A korszerii EKG monitorozas jellemzdi:

« Bed side és centralis szimultan észlelés

« Tobbcsatornas EKG megfigyelés (ritmusanalizisre minimum 2 szimultdn csatorna)

« Intelligens, tobb fokozatu alarm rendszer, ,tanulé program” az adott beteg normdlis és
koros iitéseinek felismerésében/felismertetésében

» A riasztasok visszakereshetdek, kinyomtathatdak

« Trendek, pl. frekvencia és kamrai ektopiak szamanak osszefiiggése

« Automatikus ST analizis, riasztasi lehetdség ST depresszio / elevacio esetén, ST trendek
« A pacemaker miikodésének és hibainak ,beat-to-beat” elemzése

o ,szerkesztett” 12 elvezetéses regisztratum (3 bipolaris jelbol ~Frank szisztémabol)

« telemetrids lehetdség

Az EKG-val egyidejiileg elektronikusan detektalt élettani paraméterek - invaziv nyomds-
gorbék (direkt artérias gorbe, CVP) valamint a noninvaziv pulzoximetrids gorbe és a lég-
zési gorbe - elemzése az akut kardioldgiai diagnosztikdban jelentds segitséget nyujthat:

« AV disszocidcio esetén- példaul kamrai tachycardiaban - a ,,pulsus regularis inaequalis”
jelenség — azonos id6ben megjelend, de kiilonbozé erésségii artérids nyomdshullaim (20-
30 Hgmm-es vérnyomés ingadozas), valamint a CVP gorbén észlelt ,, agyu-hullim” jel di-
agnosztikus.

« Pericardiélis tamponddra utal a belégzésre csokkend vagy eltiné artérids pulzusgorbe
(pulsus paradoxus) illetve a belégzésre a normalis csokkenés helyett emelkedést mutato
CVP gorbe (Kussmaul-jel)

« Tachyarrhyhmia absoluta esetén az EKG-bol szamitott frekvencianal kevesebb a mecha-
nikus pulzusszam ( pulzus-deficit)

« MegfigyelhetGek az RR tavolsaggal aranyos mechanikus valtozasok (pl. a postextrasystoles
potenciatio jelensége)

Dr. Nieszner Eva Ph.D.
A diabéteszes beteg EKG-ja

A diabéteszes beteg az EKG elemzés és kardiologiai vizsgalat soran anyagcsere szempont-
jabol egészséges betegtarsahoz képest valoban nagyobb figyelmet érdemel.

A cukorbetegség kialakuldsa, hosszt idétartama, az anyagcsere dllapot mindsége, a beteg-
ség progresszidja soran kialakulo és tartdsan fennallo szovodmények szamos EKG elté-
rést eredményezhetnek. Ezen eltérések nem specifikusak, de az anyagcserezavar jellegéb6l
adoddan nagyobb valoszintiséggel fordulnak elé, mint az egészséges populdcioban.

A fokozottabb kardiovaszkuldris veszélyeztetettséget hivatottak igazolni a nagy nemzet-
kozi vizsgalatok, melyek szivelégtelenség és a szivizom infarktus elszenvedése tekintetében



2007. (59) 3-4. szam 163 HONVEDORVOS

a cukorbeteget halmozott rizikoval rendelkez, esendébb betegcsoportként értékelik.

Mivel az endothel sejt és a simaizom sejt anyagcserezavara kozvetlentil érinti a vasodilatécios
mechanizmusokat, igy diabéteszes anyagcsere-zavarban a mikrocirkulacio teriiletén és
coronaria erekben egyidejiileg fennallo és diffuz jelenlévo koros vasoregulacio magya-
rdzza a hypoxia-intolerancidt, a precondiciondlds hianyat, a nagyobb aranyu infarktusos
szoveti elhalast. Mivel a szivizomsejtek és a vasodilatacioban résztvevé sejtek felszinén
elhelyezked6, ATP-dependens K+ csatornak is szereppel birnak a jelatvitelben, a memb-
ranfelszinek elektromos aktivitdsa részben a sejt energiatartalmanak, részben az alkal-
mazott terdpia fiiggvényében modulalodhat.

A sinus csomo és az AV atvezetés paraszimpatikus és szimpatikus idegrendszeri kont-
rollja képezi az anatomiai alapjat az elérehaladott diabeteszes autondém neuropatidban
észlelhetd ritmuszavaroknak, koros kardiovaszkularis reflexeknek és a hirtelen halal gya-
koribb eléforduldsanak.

Dr. Medvegy Mihdly Ph.D.,
Dr. Simonyi Gabor
Az EKG kutatas lehetoségei - kihasznalatlan informaciok

Abbdl indulunk ki, hogy az EKG még tartalmaz olyan informaciokat, amiket nem isme-
riink, de legalabbis nem hasznalunk altalinosan. A napjainkban folyamatosan béviilé
kardiologiai diagnosztikai lehetéségek miatt né az esély, hogy az EKG egyes jelei mogott
meghtiz6dé informdciokat felismerhessiik, s mivel az EKG az elsé kardiologiai vizsgalo-
mddszer, amely mindenféle alapellatasban elérhet6 — a minél tobb EKG informacio meg-
ismerésére, felhasznalasara kell torekedniink.

Hogyan kutathatunk:

«Lgy tobbszor megfigyelhet6 jelhez keressiik annak okat (pl. megtoretés a mellkasi elve-
zetések QRS-ein)

«Egy ismert korképhez keresiink EKG eltérést (Jobbkamrai nyomasfokozodas, balszér-
blokk melletti infarktus)

«Egy mdr ismert 6sszefiiggést ugyanazon beteg kovetésével vizsgalunk (Balkamrai nyo-
mdsfokozddds EKG jeleinek regresszidja aorta mibillentyt implantacié utan)

«Egy feltételezett Osszefliggést ugyanazon betegnél valamilyen beavatkozést kovetGen is
vizsgalunk (Percutan corondria intervencio hatdsa a QRS amplituddra)

Mire vigyazzunk?

«Amikor egy jel valtozasat akarjuk értékelni, dltalaban nem atlagolhatjuk a kiilonboz6 be-
tegek EKG eltéréseit az EKG nagy variabilitdsa miatt (ez a kiilonb6z6 mellkas-alakbol, a
sziv kiilonboz6 helyzetébol fakadhat), de ugyanazon beteg kicsi EKG valtozasat kovethet-
jiik, a véltozasokat pedig mar tobb betegnél dtlagolhatjuk.

Mi segithet?

«Apro részleteket, a 12 elvezetéses EKG altal kevéssé érzékelt teriiletek elektromos eltéré-
seit jelzi a testfeliileti potencial térképezés (pl. el6szor igy vették észre a balszér-blokk mel-
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letti infarktus gyantjelét, a ] pont szeparacié hianyat).

« Kis elektromos eltérésekre felhivhatja a figyelmet a jelatlagolt EKG (pl. a , late-potencidl”
is csak igy jelenitheté meg)

» Megkeressiik a ,,gyants jel” eredeti leirasat (pl. a jobb kamra hypertrophia jeleit 1949-
ben congenitalis sten.oven.sin. gyerekeken irta le Myers és Sokolov!)

Példak kutatdsi lehetoségekre:
P hullam: Bal pitvar megnagyobbodasi jel klinikai szerepe

QRS morfoldgia: amplitudé valtozasok ill. a QRS szélességének véltozasa betegségekben
és bizonyos beavatkozasok hatasara; megtoretések, illetve a nem szabalyos lefutas oka-
nak keresése

ST-T elemzés: a ,,cardiac memory” vonatkozasai: egyes betegségek, beavatkozasok utani
normalizaci6 id6tartaméanak vizsgalata

Dr. Makadi Sandor
A jobb kamra betegségei és a malignus kamrai aritmiak

A hirtelen szivhalal fokozott kockazataval jar6 korképek koziil néhany a jobb kamra pri-
mer strukturélis vagy elektrofiziologiai betegségének kovetkezménye.

Brugada-syndroma esetén a jobb kamrai kidramlasi palya Na-csatorna miikodés zavara
inhomogén akcids potencial megrévidiilést, transmyocardidlis potencial gradienst okoz,
ami fazis-2 reentry utjin kamrai tachycardiat és kamrafibrillaciot generalhat. Mivel az
eltérések foleg a jobb kamrat érintik, ezért a V1-3 elvezetésekben 6blos, vagy nyeregsze-
rli ST-elevaciot latunk, a QRS-morfologia jobb Tawaraszar-blokkra emlékeztet a J-pont
> 2 mm prominencidja miatt. A T-hullam negativ, bifazisos vagy pozitiv. Az EKG-kép
dinamikus: spontan, de gyogyszeres provokacio hatasara is véltozhat. Esetiinkben a
supraventricularis paroxysmusok kezelésére adott Na-csatona blokkol6 prajmalin oko-
zott Brugada-jelet (1. dbra), amely jel a gyogyszer elhagyasa utdn megsziint. Az ezutan
elvégzett elektrofizioldgiai vizsgdlat malignus kamrai ritmuszavart nem tudott kivaltani,
implantalhaté kardioverter-defibrillator (ICD) betiltetésére nem kertilt sor.
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Az arrhythmogén jobb kamrai cardiomyopathia (ARVC) az emlitett sziviireg (fibro) lipid
infiltracidja kovetkeztében szintén reentry tipusti kamrai tachycardia és fibrillacio kiala-
kulasara hajlamosit6 betegség. Major EKG-diagnosztikus jele a V2-3-ban, a J-pont utan
lathato kis pozitiv hullam, az e-hullam megléte, vagy a QRS V1-3 elvezetések 110 ms-ot
meghalado szélessége jobb szarblokk nélkiil. A minor EKG-jelek kozé tartozik a V1-3-ban
lathat6 T-negativitds, az 1000/die feletti kamrai ES-szam, a pozitiv ,late potential”, a bal
szarblokk-mintas kamrai tachycardia. Néha ebben a korképben is lathatunk V1-3-ban jobb
Tawara-szarblokkot és ST-elevaciot. A 2. abra familiaris ARVC-ben szenved6 férfi EKG-
jat mutatja be. A 3. dbrdn a 27 éves beteg syncope soran észlelt kamrai tachycardidja (sem
jobb, sem bal szarblokkra nem tipusos morfoldgia) lathato. A késGbbiekben ICD implan-
tdcio tortént. A beteg édesapjanal syncope soran azonos morfologidju kamrai tachycardiat
észleltiink, katéter ablacios kezelése utan rosszullétei megsztintek.

Dr. Simonyi Gabor,
Dr. Medvegy Mihaly Ph.D.

rr

Ischaemiasnak tiino EKG eltérések

A 23 éves férfi beteg felvétele elott egy héttel hidegrazasrol, majd melegség érzésrél pa-
naszkodott (lazat nem mérte meg), ezt kovetéen mellkasi nyomas illetve ,,szivszurkalds”
érzés is jelentkezett. Mozgdsra, légvételre a panasz fokozodott. A nem tipusos mellkasi
panaszok, tovabba pericardidlis dorzszorej miatt utaltdk be. A felvételi EKG-n diszkrét
inferolateralis lokalizacidju repolarizacios zavart lattunk. Laboratériumi eltérést nem ta-

V5

2. abra: A terheléses EKG kép V5
elvezetésben

laltunk, sziv UH soran falmozgas-zavar nem abrazolodott, pericardidlis folyadék nem volt
észlelhetd. Mellkas felvételen eltérés nem abrazolodott. Non-steroid adasa mellett fokoza-
tosan panaszmentessé valt. Ergometria sordn végig panaszmentes volt, de a szubmaximalis
terhelés végén az inferior és lateralis elvezetésekben nem vart szignifikans ST depressziot
észleltiink. Mivel a Thallium-scintigraphia soran szivizom ischaemia nem igazolédott, a
terheléskor fellépé koros eltéréseket inkomplett vezetési zavar kialakuldsaval magyaraztuk,
melyek esetleg a lezajlott myocarditissel lehetnek sszefiiggésben. Szivizom ischaemiara
jellemz6 tiinet a késobbi ellenérzések alkalmaval sem volt exploralhato, de az egy évvel
késobb megismételt terheléses EKG soran ugyanolyan (koros ST depressziot mutato) ter-
helési képet kaptunk.
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Dr. Garai Boldizsar

Sportsziv és a ,,sport-EKG”

Az EKG esetbemutatds egy 1972-ben sziiletett fiatalemberrel kapcsolatos, aki gyermekko-
ra Ota kerékparversenyz6. Gastrointestinalis tiinetek és 1dz miatt kereste fel csaladorvosat.
Az ottani fizikalis vizsgalat soran bradycardiat észleltek nala (1. dbra).
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Azels6 EKG vizsgalatnal 35/min szivfrekvencia latszott, a P hullimok morfologidja vegyes
volt, a PQ tavolsag valtozott, a ,,régi” kamrai hypertrophias index ismérvét kielégitette (S
V1+R V5 >35 mm), az ST szakaszok a T hullamba ,,szalltak fel” azonnal, a T hullamok
magasak és csucsos pozitivak, tovabba a III elvezetésben a T negativ. Mindezek az elté-
rések sportoloknal fiziologidsan is kialakulhatnak, a bradycardia oka a nyugalmi vagus
tonus, a megnott telodési térfogat. Hozzajarulhat ehhez egyéb eltérés is, igy sinus pau-
zak, junctionalis escape, elsé vagy masodfoku, terhelésre vagy atropinra megsziiné AV
blockok, P hullam alteraciok, balkamra hypertrophia EKG jelei, inferior T negativitds,
juvenilis T hullam pattern, anterior T inverzio és korai ST-T felszallas is. A jelen esetben
a teoretikus kérdés az, hogy az alapjaban is bradycard, vagus tonus talsulyban 1évé be-
tegnél a gastroenteritis okozta hanyinger, a vagus tovabbi ingerlése meddig fokozhato, a
bradycardia meddig mehet még, hogy ne okozzon Adams-Stokes jellegti rosszullétet.

Dr. Garai Boldizsar
Az SLE és az infarktus

SLE-ben a betegek 25%-ban varhatéak kardialis manifesztaciok. Korbonctani tanul-
manyaink alapjan leginkabb az endocarditis (Liebman-Sachs), billentytimegvastago-
das, verrucosus felrakodasok, regurgitécio alakulhat ki, de kialakulhatnak eltérések a
pericardiumban (pericarditis effusioval, adhaesiokkal), az izomszovetben (myocarditis,
ritmuszavarok, diastoles dysfunctio), a kiserekben valamint a nagyerekben is (steroidot
legalabb két éve szedoknél acceleralt arteriosclerosis a coronaria-erekben).
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54 éves nGbeteg SLE-jét 4 éve diagnosztizaltak. Kozepes adagban (100 mg alatt) kellett
glukokortikoidot szednie. Hetente egy alkalommal dializalé kezelésre jart, ahol elészor
érzett retrosternalis ,mar¢” fajdalmat. EKG-t készitettek (2.dbra).
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Az anterior elvezetések kozil I, II és a V6 elvezetésben kis ST depresszio negativ T-vel,
az anteroseptalis elvezetésekben pedig hatdrozott ST elevatio mutatkozik. Az EKG és a
klinikum alapjan a beteget szivkatéterezésre kiildték.

A coronarographia megtortént és sziikiiletet nem talaltak.

A betegnél az infarktus nem igazolodott, viszont echocardiographia diffiz, minden fa-
lat érint6 hypokinesist irt le. A pericardiumban kis folyadékszaporulat volt, benne belsé
echokkal. A rakovetkezé EKG gorbéken az ST elevatio megsziint, a negativ T hullimok
tobb elvezetésben is megjelentek. Angindja nem alakult ki ismét.



