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ELOSZO

A jegyzet megirasaval az volt a célunk, hogy attekintést adjunk az elektrokardiogram
(EKG) elemzés szempontjairdl. Szamos remek magyar €és angol nyelvii konyv 1étezik, mely
kivaldan illusztralt, illetve iranyado lehet szamunkra. Célunk nem szakirodalomi hianypoétlas
volt, hanem a klinikai fiziologiai oktatasi szempontjainak rendszerezése. Szeretnénk egy
Osszefoglalast adni, mely megkonnyitheti az egyes hullamok keletkezésének megértését és a
késobbiekben is fellapozhatd, ha valamilyen elemzési problémdval taldljuk magunkat
szemben.

Az EKG sokkal tobb informéciot hordoz, mint azt gondolnank, csak olcsésaga és
egyszerl kivitelezhetdsége miatt aldbecsiilik jelentdségét. Remélem a jegyzet végére érve az
olvaso is arra a megallapitasra jut, hogy nagyon sok betegség anamnézis, fizikalis vizsgalat és
EKG alapjan is diagnosztizalhat6 vagy segit annak eldontésében, hogy mi legyen a kdvetkezd
diagnosztikus 1épésiink a differencialas soran.

A jegyzet nem csak orvostanhallgatoknak ajanlott, az ,aprobetiis” részek olvasasa
kozben EKG-t gyakran elemzd kollégdk is taldlkozhatnak ujdonsagokkal. Az egyes
fejezetekben a hallgatok altal elsajatitando és a talan kevésbé fontos informacidkat Ggy
probaltuk tagolni, hogy az utobbit apré betiivel szedtiik. Ezen ,aprébetiis” részek a ritmuszavarok
tagolodasanak megértését segitik és differencidldiagnosztikai szempontbdl is fontosak
lehetnek a precizebb EKG értékelésben.

Fontosnak tartjuk hangstlyozni, hogy az EKG elemzés sordn megfogalmazott
véleményiinket pontos szakkifejezésekkel fogalmazzunk meg, melyek alatt minden
szakember ugyanazt érti. A pontos leiras hasznalataval elkertilhetd valik, hogy egy szakmai
(pl. telefonos) konzultacid soran az egyik fél részér6l az hangozzék el, hogy a betegnek
,hagyon csunya” az EKG-ja. Emellett fontosnak tartjuk hangstilyozni, hogy a jelek és zajok
elkiilonitése kulcsfontossdgi. Gyakran taldlkozunk azzal a probléméval, hogy egy
izommozgasbol (pl. tremor) adodé myopotencidlt tévesen sziv eredetli hullamnak tartanak,
mely gyakran az alapritmus kérdésében vezethet félre. Az utolso fejezetben ezért zajos EKG
regisztratumokat is bemutatunk.

A konyvben 1évd rajzos abrak miivészi kidolgozasa Palotds Lehel szivsebész
kollégatol szarmazik. Kiilon kiemelendd, hogy ellentétben azokkal a konyvekkel, ahol
szamitogeép altal generalt, zajmentes, "steril" gorbéket latunk, mi igyekeztiink életszert, valos
regisztratumokat bemutatni. Azt gondolhatnank, hogy a "tankonyvi" EKG gorbék keresése
konnyt, hiszen azok fordulnak el6 leggyakrabban, de ez nem igy van. A "jo" regisztratumot -
melyen keresztiil egy jelenség bemutathatd - keresni kell! A szkennelésben nagy segitséget
nyujtott Nagy Sandor, aki ahogy mondani szoktdk "hozott anyagbol dolgozott". Ennek
koszonhetd, hogy az egyes regisztratumok mindsége néhol kifogésolhatd. A tobb mint 150
EKG regisztratum nagyrészt sajat gyljtés eredménye, illetve Beke Ildiko kardiologus
kollégand bocsajtotta rendelkezésiinkre. A jegyzet atolvasasaért és kritikus értékelésért
koszonettel tartozom Beke Ildikonak és Fiilsp Gabor Aronnak. Remélem sok kollégat meg
tudok ajandékozni a megértés okozta 6rom érzésével! Jo tanulast kivanok!

Dr. Balogh Laszl6
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1. FEJEZET

Az EKG HULLAMOK KELETKEZESE

Szdmos ponton szeretnénk tamaszkodni azon ismeretekre, melyeket az ¢lettani
tanulmanyok sordn mar sikeriilt elsajatitani, de néhany ponton kénytelenek vagyunk
ismétlésekbe bocsatkozni. Ilyen példaul az akcids potencial (AP) keletkezése és az egyes
fazisokért felelds ioncsatorna-miikodések leirasa. A sziv esetében két alapvetd akcids
potencial morfologiat kiilonitlink el:

1.1. Nodalis szovetek lassu akcios potencialja

Erre nem jellemzd a nyugalmi membréanpotencidl. A maximalis diasztolés potencidl
elérése utan egy hiperpolarizaciora aktivalodo nem specifikus kation aram (If — *funny’) hozza
létre a spontdn diasztolés depolarizaciét. Ez f6leg egy permanens Na®, késObb
fesziiltségfiiggd T tipusu csatorndkon tortént Ca®* bedramlas (Icat) fiiggé folyamat
eredménye, illetve a K* konduktancia folyamatos csokkenése is részt vesz a kialakitasaban. A
kiiszobpotencidl elérését kovetden gyorsabb Na* és Ca?* fiiggd depolarizacio figyelhetd meg.
A K* konduktancia novekedésével csokken a felszalld szar meredeksége, majd K* csatorna-
fiiggd repolarizacio kovetkezik be. A leszallo szarat a Ca?* csatornak bezarddasa és a K*

rrrrr

a. a maximalis diasztolés potencial szintje és
b. a spontén diasztolés depolarizacio lejtéjének a meredeksége.

Ilyen tipust akcios potencialok jellemzéek a szinuszcsomora és a pitvar-kamrai (AV)
csomora, de egyes alsobbrendii kamrai sejtcsoportok (féleg patologias koriilmények kozott) is
képesek spontan ingerképzésre.

SZINUSZCSOMO
+30 - 1/1. abra

Ik Nodalis szovetekre jellemzd akcids potencial
morfologia fazisai és az azokat meghatarozo
ioncsatorna miikodés. 4-spontan diasztolés
depolarizacio, 0-gyors depolarizaciod, 3-
repolarizacio.

1.2. Munkaizom és a vezetérendszer gyors akcids potenciilja
Fazisai a kovetkezok:

- A nyugalmi potencialt egy gyors depolarizacios fazis koveti, mely csak 1-2 ms-ig tart. A
fesziiltségfiiggd gyorsan aktivaldodod és inaktivalodé Na® csatorna aktivacio (kettés kapu:



aktivacios és inaktivacids) és a Na* sejtbe torténd bearamlasa okozza, kialakitva az AP gyors

felszallo szarat (0. fazis).

- Ezt koveti a korai vagy gyors repolarizacio (1. fazis), mely egy depolarizaciora aktivalodo
lto (tranziens kifelé iranyuld aram), K* (lio1) és C1” (lo2) kidramlas kovetkezménye.

- A kovetkezé fazis a pldato (2. fazis), mely alatt depolarizaciora aktivalodo és lassan
inaktivalodo fesziiltség fiiggd Ca?* csatornakon (Ica) Ca®* aramlik a sejtbe, melynek fontos
szerepe van az elektromechanikus kapcsolat létrehozasaban, azaz a Kkontrakcio
beinditasaban. Az L-tipusu Ca®* csatornakra — a Na* csatornakhoz hasonléan - szintén

jellemzo a kettds kapuzas, lasst inaktivacioval.

A megnyilt Na* csatornak kis hanyada lassan vagy egyaltalan nem keriil inaktiv allapotba, igy a rajtuk
keresztiil atfolyd ionaram részt vesz a plato fazis kialakitasaban. Ez a ,,window” Na* aram (Ina) a Purkinje

rostokban kifejezettebb, gyengébb a pitvari és kamrai izomban. Ezzel magyarazhat6, hogy a Na* csatorna

blokkold gyogyszerek tobbsége jelentdsen roviditi a Purkinje rostok akcios potencidljanak iddtartamat. Az Ik

csatorna (lasd lentebb) -20 mV érték felett bezar, mellyel hozzajarul a platé fenntartasahoz.

A plato fazis alatt miikodik a 3Na*/1Ca?* cseretranszporter is.

- A késdi, gyors repolarizacié (3. fazis) fesziiltségfiiggd (egykapus) K* csatorndkon (Ik)
keresztiil a sejtbdl kidramlo K* ionok 4ltal valosul meg, mikdzben a Ca?* csatornak
bezarnak. Ez a K csatorna hatdrozza meg leginkabb az AP id6tartamat (minél magasabb a
plato, annal tobb Ca?" jut a sejtbe és annal hamarabb aktivalodik). Harom forméja van: Ik (r

= rapid), Iks (kamrai, s = slow), Ikur (pitvari, ur = ultra rapid).

- Végiil a sejt visszanyeri nyugalmi potencialjat (4. fazis), melyet a depolarizacio alatt zar6do,
befelé egyeniranyito K csatorna (Ik1) repolarizécié alatti reaktivacioja valamint a 3Na*/2K”*
pumpa miikodése tart fenn. Az Ik csatorndnak a nyugalmi potencidl fenntartdsdban van
szerepe. Ez az aram nagyon gyenge a nodalis szovetekben, ez magyarazza azt, hogy ezen

sejtek nyugalmi potencial értéke kevésbé negativ.

Cl- Ca%*
+20
0 1/2. abra
mvV Kamrai
jellemzd
-70
-90

I1do

munkaizom sejtekre
akcios potencial

morfologia és az azt létrehozo
legfontosabb ionaramok.

1.3. A sziv Kkiilonb6z6 teriiletein regisztralhaté akcios
kiillonbségének magyarazata és jelentosége

potencialok morfologiai

A keét alapvetdé AP morfologian kiviil szamos egyéb AP format regisztralhatunk a sziv kiilonb6zo

sejtcsoportjaiban. Ennek az a magyarazata, hogy az egyes sejtcsoportok mas-mas ioncsatornakat hordoznak a
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felsziniikon, azaz a csatorna denzitas, az ioncsatornak szama adott teriileten kiilonbozik. Lassunk néhany példat!
A szinuszcsomd és AV csomd AP-ja lassu tipusy, a fenti leirasnak megfelel6. A pitvari izomsejtek szinte
egyaltalin nem rendelkeznek plato fazissal, mivel a felszalld szarukat kisebb sebességli Na* és Ca?*
konduktancia, a leszalld szarukat ezek megsziinése és K* aram aktivacioja (Ixyr) hozza létre. A Ca®* mozgas a
sejtek kontraktilitisahoz sziikséges. A kamrai izomzat rétegei sem tekinthet6k homogénnek AP, illetve
ioncsatornak eloszlasa szempontjabol. A legfontosabb differencia a gyors korai repolarizaciot el6idézd Ito
aramban van, mely jelen van az epi-, midmiokardialis és Purkinje sejtekben, viszont hidnyzik az endokardialis
rétegben. Ennek is koszonhetd az AP-ok hosszbeli heterogenitasa (epikardidlis < endokardialis <

midmiokardialis).

Fontos megjegyezni, hogy az epikardidlis AP-ok rovidebb ideig tartanak, mint az
endokardialis AP-0k, ennek a ténynek a T hullam konkordancia jelensége megértésében lesz
szerepe.

1/3. abra

A sziv  kiilonb6zd  pontjain
regisztralhatd akcids potencidlok
morfoldgiai heterogenitésa.

1.4. A csatornamiikodés néhany gyakorlati aspektusa

Az ioncsatorna mitkddés ismerete tobb okbol is fontos. Részt vesznek ritmuszavarok
keletkezésében, valamint szamos fiziologias (fizikai terhelés, autonom reflexek) €s patologias
(iszkémia, ionzavarok, fesziilés) koriilmény befolyasolja miikodésiiket. Tekintsiink at néhany
fontosabb példat ezek kozil!

Fizikai terhelés alatt az aktivalodd szimpatikus idegrendszer (B-receptor stimulacio)
hatasara tobb Ca®* jut a sejtbe, mivel az lca. miikddését az intracellularis cAMP ndvekedés
fokozza, ezért az |k hamarabb aktivalodik, hamarabb kovetkezik be a repolarizacid. Ez a
magyarazata a 3 stimuldciora torténd AP megrovidiilésnek. A szinuszcsomo ingerképzo
frekvencidja nagyfokban fligg az autoném idegrendszer aktivacios allapotatdl és ennek
fliggvényében valtozik a normalis automacia, azaz a szivfrekvencia.

Szimpatikotonia esetén az If dram aktivaloddsdnak hatdsara a spontdan diasztolés
depolarizacio meredeksége fokozodik, gyorsul a szivmiikddés (tachycardia), mig
paraszimpatikotonia hatasara specialis acetilkolin fiiggé K™ csatornak (lkach) aktivalodasa
csokkenti a diasztolés depolarizacio fellépésének idejét, lassitva ezzel a szivmikodést
(bradycardia).

Iszkémia esetén specialis ATP szenzitiv K* csatornak (lkatp) aktivalodasa figyelhetd
meg, mely 1ényegesen megvaltoztatja az iszkémias teriilet repolarizaciés mintazatat, valamint
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lassitja a vezetési sebességét. Ebben az esetben a normalisan is meglévd akcios potencial
heterogenitds tovabb fokozodik, inhomogénné valik a vezetés, a repolarizaci6é és a sejtek
refrakteritasa, mely az iszkémia és egyéb patogenetikai tényezOk altal indukalt aritmidk egyik
legfontosabb elektrofizioldgiai alapja.

Az ioncsatornak genetikai betegségei az tun. ,.channelopathidk” intenziv kutatds targyai. Szamos
csatorna mutaciot, illetve familiaris ioncsatorna betegséget leirtak mar, melyekben kézds a malignus aritmiak
megjelenésére vald hajlam. Pl.: Na*-csatorna mutacié — Brugada szindroma, K*-csatorna mutacié — hosszti QT
syndromak (Romano-Ward és Jerwell-Lange Nielsen szindroma).

Az antiaritmias gyogyszeres kezelés szinte egyetlen ioncsatornat sem hagy ,.érintetlentil”, mindegyiket
szelektiven vagy nem szelektiven befolyasolja valamelyik altalunk hasznalt ritmuszavar elleni készitmény. Ez az
oka annak, hogy ezeknek a szereknek nemcsak ritmuszavar ellenes, de ritmuszavart kelt6 un. proaritmias hatasa
is lehet. Ahhoz, hogy el6re tudjuk jelezni - esetleg kivédeni - a mellékhatasok létrejottét, el6szor is ismerniink
kell, hogy melyik ioncsatornakat és milyen irAnyban (serkentés vagy gatlas) befolyasoljak. A ritmuszavarok

gyogyszeres befolyasolasa ezért legtobbszor nem egyszert feladat.

Kiiszob 7[\7[\_ Kontroll
1/4. abra

Szimpatikus A spontan diasztolés depolarizacio
hatas meredeksége hatdrozza meg az
) ) autonom idegrendszer sziv-
Paraszimpatikus

______________ frekvenciara gyakorolt hatasat.
hatas

Pacemaker potencial

1.5. Az EKG gorbe keletkezése

Miutan megbesz¢Eltiik az ioncsatornak miikodését, most tekintsiik at, hogyan jutunk el
a csatornaktol a milliméterpapirra rajzolt EKG gorbéig! Sok tényezé még ma sem teljesen
tisztazott modon befolyasolja a gorbe alakulasat, de van egy altaldnosan elfogadott elmélet,
mellyel magyarazhato a hullamok keletkezése, ez pedig a vektor-koncepcio. A szivizomsejtek
egymassal gap-junction-okon keresztiil kapcsolodnak Ossze és egy syncitiumot, egy vezetési
egységet hoznak létre.

A szivizomsejtek vég a véghez kapcsolatai tobb gap-junction-t tartalmaznak, mint az
oldal az oldalhoz kapcsolatok, ezért az el6bbi iranyban (a sejt hossztengelyének megfelelden)
az ingeriiletvezetés gyorsabb. A szivizom vezetési tulajdonsagai a tér nem minden iranyaban
azonosak (izotrop), tehat a vezetés a tér mas-mas irdnyaban kiilonboz06, azaz anizotrop.

Az ioncsatornak altal keltett elektromos potencialok 6sszegzddnek és 1étrehoznak egy
dipol vektort, mely az ingeriilet terjedés iranyaba mutat. Ezen dipol vektorok Osszegzddése
hozza létre az un. depolarizacios frontot, mely a tér egy bizonyos pontjabol (pl.
Szinuszcsomo) a tér egy masik pontja felé (pl. szivestcs) terjed végig.



A depolarizacios front terjedésére az anizotrop vezetés miatt nem koncentrikus gombszimmetria

jellemzo.

A kicsiny sejtszintli dipol vektorok szummacidja tehat egy nagy elektromos vektort
kelt, melynek irdnya normalis esetben megegyezik a sziv anatdmiai tengelyével. Az emberi
test a szivben keletkez6 elektromos jeleket mint egy térfogati vezetd tovabbitja a test minden
pontjaba, melyek a bdrre helyezett elektrodak segitségével elvezethetévé valnak. Az
elektrodak kozti potencialkiilonbségek idobeli leképzésével kapjuk az un. EKG elvezetést. AZ
EKG elvezetés tehat a depolarizacios vektor vetiiletének leképzése elektrodak altal. A papirra
rajzolt gorbék pedig az adott iranyba es6 vektor elmozdulasok idébeni abrazolasa, tehat két
pont kozotti potencialkiilonbség leképzése az idében. A potencialkiilonbségek leképzése tehat
egy vonal mentén torténik, egy dimenzidban, az id6 fliggvényében. A szummacios vektor
nagysagat az abba az iranyba mutato dipol vektorok szama hatdrozza meg, azaz az EKG
gorbe amplituddja ardnyos az aktivalodd szivizomsejtek szamdval. Egy vektort pontosan
annak iranyaval (depolarizaci6 irdnya) és nagysagaval (aktivalodo sejtek szama) lehet leirni.
Az EKG a sziv miikodése kozben keletkezé elektromos potencidlkiilonbségek grafikus
abrazolasa az idoben. Az egyes EKG elvezetések tehat felfoghatok tigy, mint ugyanazon
jelenséget — pl. a depolarizacios front terjedését — a tér mds és mas irdnyabol megfigyeld
érzékeldk. A mi dolgunk az, hogy ismerjiik meg, melyik elvezetés honnan, milyen iranybdl
,tekint” a sziv haromdimenzids depolarizacios vektorara, és tanuljuk meg kovetkeztetni az
egyes EKG eltéréseken latott jelekbdl az azt okozo alapjelenségre (pl. tengelyallas valtozas —
depolarizécios irany, sorrend megvaltozas).

Azon aram (pl. depolarizacid), amely az elektroda felé halad, megegyezés szerint
pozitiv iranya lengést fog okozni az EKG gorbén, mig az az aram, mely az elektrodatol
tavolodik, negativ kitérést fog eredményezni. Ezen szabdly ismeretével szamos EKG jelenség
magyarazhato, ezért nagyon fontosnak tartjuk hangstlyozni.

1/5. abra
\ A sziv altal keltett elektromos
erdtér terjedés vektor

koncepcidja. Az EKG gorbe az
elektromos  erdtér  terjedési
+ * _A_ iranyanak  és  nagysaganak
aram irany elektréda kitérés Véltozésa az ld(,SbCl'l

e

SZUMMACIOS VEKTOR

A

B

Az elvezetések: az elektrodak altal észlelt és egymashoz vagy egy referencia ponthoz
viszonyitott potencialkiilonbségek.

Unipolaris: két elektroda magas ellendllason torténd 0Osszekotésével létrehozott
referencia ponthoz (0 potencidl vagy indifferens elektréd) hasonlitjuk a vizsgalt elektrodank
(differens elektrod) potencialvaltozasat. Ilyenek példdul a Goldberger féle unipolaris
elvezetések, illetve az azokbol képzett erdsitett (,,a” — augmentalt) aVR, aVL, aVF
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elvezetések. Az aVR esetén a bal kar és 1ab elektrodat nagy ellenallason kotjiik Ossze, és
ehhez mint referencia 0 ponthoz (indifferens elektrod) hasonlitjuk a jobb kar (ez esetben
differens elektrod) potencidlvaltozasat, vagy masképpen mondva a sziv elektromos
tevékenységét a jobb vall feldl figyeljik meg. Mivel a depolarizacidé a szinuszcsomo6 feldl
terjed a szivesucs iranyaba, ezért a jobb vall fel6l ezen aramok tavolodni fognak, ezért aVR-
ben minden hulldm negativ kilengést fog mutatni. Hasonlé meggondolas alapjan az aVL
lateralis, mig az aVF inferior irdnybol tekint a szivre, illetve annak elektromos erdterére.
Unipolaris elvezetések még a mellkasi elvezetések is V1-6-(9)-ig, illetve a dorzalis VD1-3-ig.
Az unipolaris elvezetésekkel regisztralt amplitaidok az elektrodak szivt6l vald tavolsaga
fiiggvényében jelentds kiilonbséget mutatnak.

1/6. abra

Unipolaris elvezetések keletkezése.

Bipolaris: két elektroda kozti potencidlkiilonbséget regisztralunk, azaz egymdashoz
viszonyitjuk 6ket. Tipikus példai az Einthoven-féle bipolaris elvezetések, ahol mintegy
haromszoget alkot a bal kar, a jobb kar és a jobb lab elektrodaja, megformalva ezzel a
standard I, II, III elvezetéseket. A haromszog kozéppontjaba képzelve a szivet, annak
depolarizécios vektora a hdromszog széraira (elvezetésekre) vetiil és a harom vetiiletbdl a
vektorszerkesztés szabalyait figyelembe véve, a szogek ismeretében kovetkeztethetiink a sziv
depolarizacios vektoranak aktudlis irdnyara. A bipolaris elvezetésekkel regisztralt amplitudok
az elektroédak szivtdl vald tdvolsagatdl nem fiiggenek.

© ! ©
JOBBKAR BALKAR

S I8 ®

1/7. abra
Az FEinthoven haromszog ¢és a
@ bipolaris elvezetések keletkezése.
BALLAB




Az egyes elvezetések a sziv térbeli elektromos vektorat bizonyos sikokban képezik le.

A hérom f6 siknak a kovetkez6 elvezetés-csoportok felelnek meg.

- Frontalis: standard végtagi Einthoven- (I, II, III) és augmentalt Goldberger-féle
elvezetések (aVR, aVL, aVF) a frontalis sik mentén vizsgaljak az elektromos vektort.

- Horizontalis: Wilson-féle mellkasi (prekordalis V1-6 és dorzalis V7-9) elvezetések.

- Szagittalis: dorzalis elvezetések (VD1-3).

Elvezetés Frontalis Horizontalis Szagittalis
Bipolaris 1, 11, 11 - -
Unipolaris aVvVR, aVvL, aVF V1-9 VD1-3

1/1. tablazat Az EKG elvezetések sikok szerint.

Ahhoz, hogy korrekt regisztritumhoz, elvezetésekhez jussunk, ismerniink kell a
pontos elektroda felhelyezés szabalyait, az elektrodak helyét.

Megegyezés szerint a végtagi elektrodak szinkodja a kovetkezd:
jobb kar - piros, bal kar — , bal 1ab - zold, jobb lab - fekete.
A mellkasi elektrédak helye:

V1: jobb parasternalis 4. bordakoz

V2: bal parasternalis 4. bordakoz

V3: V2 és V4 kozott félaton

V4: bal 5. bordakdzben a medioclavicularis vonalban

V5: a V4 sikjaban az eliils honaljvonalban

V6: a V4-5 sikjaban a kozépsd honaljvonalban

(V7-8-9: a V4-6 sikjaban a hatso honaljvonalban, a scapularis vonalban és bal oldalon
paravertebralisan)

A dorzalis elektrodak helye (bal oldalon paravertebralisan):
VD1: thoracalis IIIl magassagéban
VD2: a thoracalis IX magassagaban
VD3: a VD2 alatt kb. 5 cm-re

Emellett megkiilonboztetlink wn. jobb kamrai elvezetéseket, melyeket a mellkasi
elvezetéseknek megfeleléen szimmetrikusan helyeziink fel:

VIR =V2
V2R =V1

V3-6R: szimmetrikusan a jobb mellkasfél megfelel pontjaira



aVL

aVF
FRONTALIS

of VD2

J) ¢ vD3

VERTIKALIS (szagitalis) HORIZONTALIS

1/8. abra Az EKG elvezetések térbeli orientacidja.

AR VD1
vil [Vv2 = ; ) 1/9. abra
2/ A mellkasi  és
; V6 VD2 < dorzalis elvezetések
3 V7|V8 helye.
= L V4 | V5

@%DW ﬂ VD3 |

1.6. A szivizom elektromos aktivaciojanak normalis sorrendje:

1.6.1.Depolarizacié

Normalis esetben els6ként a jobb pitvar felsé részén, a vena cava superior bedmlésénél
talalhat6 szinuszcsomo6 aktivalddik, de ennek nincs feliileti EKG jele, mert ahhoz til kevés
sejt alkotja, hogy potencialja megjelenjen. Parhuzamosan t6bb centrumban indul el a spontan
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diasztolés depolarizacio, de mivel a szinuszcsomo6 esetében a legmeredekebb a spontan
diasztolés depolarizacio lejtdje, ezért itt éri el leghamarabb a kiiszobpotencialt, majd
feliilvezérli az alsérendii centrumokat. A jobb pitvar eldre, balra, lefelé iranyulva aktivalodik,
majd kis késéssel a bal pitvar keriil ingeriiletbe, az hatra, balra, lefel¢ irdnyuld vektort képez.
A jobb és bal pitvari aktivacio / depolarizacio kozos vektora hozza 1étre a P hullamot.

A P hullam elejétdl a QRS kezdetéig tartd6 szakaszt PQ (vagy PR) szakasznak
nevezziik, ez reprezentalja az pitvar-kamrai atvezetést (AV atvezetési id6).

,,,,,,

oszthaté. Az elektrédat a His-koteg kozelébe helyezve lehetéség nyilik a His-kdteg potencialjanak (H)
elvezetésére. fgy a PQ szakaszt a H potencial két részre osztja: Az AH a P hullam kezdetété] a H potencialig, a
HV a H potencialtdl a kamrai aktivacié (QRS) kezdetéig tart.

A pitvari aktivacié az AV csomon at jut el a His-kotegig, a His-koteg pedig Tawara-
szarakra agazik el. A bal Tawara-szar anterior és posterior fasciculusokra oszlik miel6tt
Purkinje-rostokra terjedne az ingeriilet. A jobb Tawara-szar mar kozvetleniil a Purkinje-
rostokkal all kapcsolatban. A QRS tulajdonképpen a kamrai izomsejtek depolarizacios
vektorainak szummacidja és valtozasanak iddbeli abrazolasa. A kamrat elérd ingeriilet el6szor
a kamrai szeptumot aktivalja, mégpedig balrél jobbra. A szeptum balrél jobbra torténd
aktivdciojanak nagyon fontos szerepe van a bal Tawara-szar blokk ¢és a fiziologias q hullamok
jelenlétének megértésében. A szeptumot kovetden a kamra szabad falai kezdenek aktivalodni.
A szeptalis aktivacio hatarozza meg a QRS elso 1/3-anak alakjat, vagy ha gy tetszik, a Q
hullamot. Mégsem tanacsos a QRS elsé 1/3-at Q hullamnak nevezni, mert az nem minden
esetben negativ lengés, marpedig a Q hulldm definicidja: az elsé negativ lengés, melyet nem
eléz meg pozitiv kitérés, vagyis hasznaljuk inkdbb a QRS elsé 1/3-a kifejezést. A QRS
kozépsé harmada a bal kamra apikoszeptalis részének és a kamrdk szabad faldnak
aktivaciojat reprezentalja. Ez sem mindig R hullam, mivel az definicié szerint egy pozitiv
hullam a QRS-en belill. A QRS utolso harmada — nem minden esetben S hullam, mivel az
definicidszerien a pozitiv hullamot kovetd negativ kilengés — a bal kamra posterobasalis
részének €s papillaris izmainak aktivacidja.

Nemcsak az egymas utan aktivalodo szivfalak sorrendjének ismerete fontos, hanem a
szivfal rétegeinek aktivacios sorrendje is. Mivel a Purkinje-rostok subendokardialisan
helyezkednek el, ezért els6ként az endokardiumhoz koézel fekvé teriiletek aktivalodnak és
csak késobb depolarizalddik az epikardialis réteg. Tehat a kamrdk fala az endokardium feldl
az epikardium felé haladva depolarizalodik. Az id6, ami alatt az endokardium feldl az
epikardium felé torténé kamrai aktivacid lezajlik, az un. kamrai aktivacios id6 (VAT =
ventricular activation time = intrinsicoid deflexi) a QRS kezdetétdl az R hulldm csucsaig
eltelt id6t reprezentalja. A VAT normalértéke V1-2-ben mérve < 0,03 sec (vékonyabb jobb
kamra), V5-6-ban mérve < 0,05 sec (vastagabb bal kamra). Ertelemszeriien a kamrafalak
megvastagodasa, illetve a normalisto]l eltérd ingeriiletvezetés ezen értékek megnyuldsat
okozhatja. Az aktivaci6 sorrendje tehat a kovetkezo:

SZINUSZCSOMO — JOBB PITVAR és BAL PITVAR — AV CSOMO — HIS-KOTEG —
TAWARA-SZARAK — SZEPTUM (balrél jobbra) és a PURKINJE-ROSTOK — KAMRAI
ENDOKARDIUM — KAMRAI EPIKARDIUM



1. Sinus
csomé

ENDO EPI

6. (hosszu AP) (rovid AP)

DEPOL.

~ ‘/ & = _ é

‘i \ Il \
N\ % | \ ?\é\} ’ j
\\'\\.\ ‘}v J || \\\\‘ ’%/II
\\\"’.‘ = /'.’ v 3 < /
vl E REPOL.

A 1/10. abra

A sziv aktivacidjdnak normalis sorrendje €s
6. 7. annak transmuralis terjedése.

1.6.2. Repolarizacio

A pitvari repolarizacié a P hulldm utani szakaszon féleg a QRS-be olvad, igy
legtobbszor nem lathatd. A kamrai repolarizacionak van lassu és gyors komponense. A lassu
kamrai repolarizacid6 mint ST szakasz jelenik meg az EKG-n, amely az akcids potencialon
megfelel a plato vagy 2. fazisnak. A gyors kamrai repolarizacio hozza létre az EKG T
hullamat, amely megfelel az akcids potencidl 3. fazisdnak, azaz a gyors repolarizacionak.
Mivel az epikardialis sejtek AP-ja a legrovidebb, ezért a repolarizacio a depolarizacio
iranyaval ellentétben az epikardium fel6l az endokardium felé mutat. A depolarizacio és
repolarizacié intramuralis terjedési iranya ellentétes, viszont az EKG-n ezen hullamok
altalaban azonos polaritastiak, azaz konkordansak.

ENDO EPI

(hosszu AP) (rovid AP)
DEPOL.
é - 1/11. abra
pozitiv toltés - :
bearamlis A QRS — T konkordancia magyarazata.
REPOL. T

pozitiv téltés
kiaramlas
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A repolarizacios vektor polaritasa tehat a QRS-sel megegyezik (pozitiv QRS esetén
pozitiv T hulldm, negativ QRS esetén negativ T hullam). Ha a repolarizaciés vektor polaritasa
a QRS-sel ellentétes, akkor QRS — ST - T hullam diszkordanciarol beszéliink. A
konkordancia magyarazata, hogy a de- és repolarizalé aramok intramuralis mozgasiranya
ellentétes, de azokat a sejtmembranon keresztiil éppen ellenkezé ionmozgasok hozzak 1étre.
Depolarizacio esetében pozitiv toltésbearamlas, repolarizacioban pedig pozitiv toltéskiaramlas
torténik a szivizomsejtbol.

A repolarizacionak van egy kés6i komponense is, az un. kés6i kamrai repolarizacio,
mely mint U hullam jelenik meg az EKG gorbén és megfelel a leghosszabb AP-lal rendelkez6
midmiokardialis (M-sejt) réteg repolarizacidjanak. A repolarizacié sorrendje a kamraban a
kovetkezo:

KAMRAI EPIKARDIUM — KAMRAI ENDOKARDIUM — MIDMIOKARDIALIS
RETEG

1/12. abra
A kamrai akcios potencial és EKG gorbe
identikus pontjai.

QRS

1.7. A sziv egyes teriileteinek vezetési tulajdonsagai

A szivizom ¢és a vezetOrendszer egyes elemeinek vezetési sebessége nagyfokban
kiilonbozik, mely alapvet6en a hosszanti iranyban 1évé gap-junction-ok stiriiségétdl fiigg. A
pitvarok vezetési sebessége 1 m/sec, az AV csomoban viszont a vezetés nagyfokban lelassul,
a felsd részében 0,05 m/sec, az also részében pedig kb. 0,2 m/sec. Az AV nodalis vezetés-
lassulasnak fontos szerepe van, mivel a supraventricularis impulzusokat mintegy ,,megsztirve”
bizonyos frekvencia fol6tt azokat nem engedi at (dekrementer vezetési tulajdonsag). A pitvar-
kamrai késleltetésnek szerepe van tovabba a mechanikus szisztolék szinkronizalasban. Ennek
koszonhetd, hogy a pitvari szisztolé teljes lezajlasat kovetéen kezdddik a kamrai
0sszehuzodas €és ez nem egy idében zajlik le. Az AV csomdén maximalisan atvezetddo
impulzusok frekvencidja kb. 180-200/perc, de nagyfokban fiigg az autondém idegrendszer
aktualis allapotatol (szimpatikotonia, paraszimpatikotonia), illetve egyes gyogyszerek
hatasatol is. A His-kotegen, a Tawara-szarakon és a Purkinje-rostokon az impulzus mintegy 4
m/sec sebességgel vezetddik, mig a kamrai izomzat vezetési sebessége 0,3 m/sec koriil
mozog. A vezetOrendszer és a kamrai munkaizom sejtek kozel tizszeres vezetési sebesség
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kiilonbsége magyarazza, hogy miért lesz a QRS keskeny, amikor az ingeriilet a normalis
vezetérendszeren fut le és miért szélesedik ki a QRS, amennyiben az ingeriilet nem a szamara
kijeldlt utat jarja be, azaz nem a vezetdérendszert, hanem a szivizmot hasznalja (1asd a széles
QRS-161 52016 fejezetben).

1m/s

0,05m/s

> 0,2 m/s

4 m/s

0,3 m/s 1/13. abra
A sziv egyes teriileteinek
vezetési sebessége.

1.8. Az EKG egyes hullimainak jellegzetességei

Ahhoz, hogy az egyes hulldmok tartamdrdl, amplitiddjarol beszélni tudjunk, elészor
tisztdzni kell néhany alapfogalmat, mint pl. a papirfutasi sebesség vagy az EKG (milliméter)
papiron 1évo kis és nagy négyzetek dimenzioi. A hagyoményos 12 elvezetéses (I, 11, III, aVR,
aVL, aVF, V1-6) elvezetések készitése esetén a milliméterpapir futasi sebessége az EKG
késziilékben 25 mm/sec, melyet minden esetben ellendrizniink kell, hogy elkeriiljiik a téves
interpretaciot. A készitett regisztratumon a papirfutdsi sebesség automatikusan feltiintetésre
kertil. Az EKG késziilékek legtobbjén valaszthatunk 10 vagy akar 50 mm/sec-os papirfutdsi
sebességet is, mig az elektrofizioldgiai laborban 100 mm/sec-on dolgoznak.

0,2 sec

ANy ‘

5mm
=0,5mV

10 mm
—1mV IZ Y/
0,04 sec
\ J ’
y []

1 sec 1x1 mm

1/14. dbra A milliméterpapiron mért jellegzetes fesziiltség- és iddértékek 25 mm/sec-0s
papirfutasi sebesség esetén.
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Standard 25 mm/sec-os papirfutasi sebesség esetén 1 mm megfelel 0,04 sec-nak, azaz
40 ms-nak, egy nagy négyzet pedig 0,2 sec-nak, azaz 200 ms-nak. Ha a kitérések amplitidojat
tekintjiik, akkor 1 mm 0,1 mV-ot reprezental. 1 kis négyzet a milliméterpapir ,,x” tengelyén
0,04 sec, az ,,y” tengelyén pedig 0,1 mV.

P hullam:

Mivel a szinuszcsomé a jobb pitvarban helyezkedik el, ezért a jobb pitvar kissé
hamarabb aktivalodik, mint a bal, de a legtobb elvezetésben a jobb ¢€s bal pitvari aktivacio
nem kiiloniil el élesen. Kivételt képez a V1, melyben a P hulldm bifazisos mintdzatot mutat,
az inicialis hullam pozitiv (jobb pitvar), mig a terminalis deflexié negativ (bal pitvar) lesz. Ez
az elkiiloniilés a jobb és bal pitvar specialis elhelyezkedése miatt jelenik meg. A jobb pitvar a
jobb kamra ,,felett” helyezkedik el, az aktivacidja eldre, balra és lefelé iranyuld vektort képez,
mig a bal pitvar inkabb a bal kamra ,,mogott” talalhato, aktivacioja egy hatra, balra és lefelé
iranyuld vektor formajaban jelenik meg. A V1 elvezetés poziciojabol adodoan a jobb pitvari
depolarizacio hozza kozeledik, a bal pitvari pedig tavolodik, létrehozva ezzel a pozitiv, majd
negativ kitérést, azaz a bifazisos P hullamot. Normal szinusz-tevékenység esetén a P hullam
minden elvezetésben pozitiv lesz, kivétel az aVR, ahol negativ és a V1, ahol az emlitett okok
miatt bifazisos. Az aVR-ben ¢észlelhetd negativitds magyardzata, hogy a pitvari
depolarizaciora az aVR elvezetés a ,,jobb vall fel6l” tekint, igy a jobb pitvar felsé polusan
elhelyezkedd szinuszcsomobol kiinduld pitvari depolarizacié vektora az aVR elvezetéstdl
minden iddpillanatban tavolodik. Az Gsszes tobbi elvezetés esetén a pitvari depolarizacid
vektoranak vetiilete bizonyos mértékii kozeledést mutat, tehat a vektor az adott elvezetés felé
iranyul.

aVR V negativ P-hullim

BALPITVAR
x o ) /
SINUSCSOMG

1/15. abra

A P hullam keletkezése ¢és
jellegzetességei aVR, valamint

JOBBPITVAR

AV-CSOMO V1 elvezetésben.
jobb pitvari
1kt1\ acio

bifazisos P-hullam

bal pitvari
aktivacio

Az EKG elemzés egyik legfontosabb kérdését tehadt mar meg is tudjuk valaszolni,
nevezetesen, hogy a kamrat depolarizdld impulzusnak mi az eredete. Ha az eredet a
szinuszcsomo, tehat a P hulldm morfoldgia megfelel a fent leirtaknak, akkor kimondhatjuk,
hogy az alapritmus: szinuszritmus. A P hullam felkeresésére hasznaljuk a Il-es elvezetést, de
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ha ez nem egyértelmii vagy zajos a regisztratum, akkor ellendrizziik a V1-et, majd az 6sszes
tobbit.

A P hulldm amplitddoja < 0,25 mV, idétartama < 0,1 sec. A kdnnyebb memorizalas
érdekében egyszerlien azt mondhatjuk, hogy a P hullam nem magasabb és nem hosszabb,
mint 2,5 kis négyzet (ha papirfutasi sebesség 25 mm/sec).

A P hullam elemzésénél meg kell figyelni azok egyes elvezetésekben mutatott alakjat,
polaritasat, amplitaddjat, hosszat, valamint megjelenésének frekvenciajat és a QRS-hez vald
viszonyat. Normadlis lelet: Szinuszritmus (esetleg hozzatehets: normdlis P hullam morfolégia).

Ritkan eldfordul, hogy regularis ritmus esetén nem latunk P hullimot vagy a P hullamok a QRS-tdl
disszocialtan jelennek meg, de a feliileti 12 elvezetés nem ad maradéktalan informaciét a P hullamok idébeni
megjelenésérol. Ilyen esetben hasznos lehet az Gn. Lewis-féle elvezetés elkészitése, melynek soran a jobb kar
bipolaris elektrodajat a jobb parasternalis II. bordakozbe, a bal kar bipolaris elektrodajat pedig a jobb
parasternalis IV. bordakozbe helyezziik. Az elkészitett regisztratumon (I-es elvezetés) tisztan bontakoznak ki a P

hullamok és azok viszonya a QRS-hez jobban értékelhetove valik.

Jobb kar (piros)

Bal Kar (sdrga)

N 2 2 A 2

Jobb lab (fekete) Bal lab (zéld)

1/16. abra Lewis-féle elvezetések a P hullamok jobb identifikalasara (jobb kar elektroda
2R2-ben, a bal kar elektroda 4R2-ben). Az EKG egy 1:1-es pitvari tachycardiat mutat,
mely esetében a V1-2-ben sejthetéek a P hullamok (nyilak), de a Lewis elvezetések
egyértelmiivé teszik azok jelenlétét.

PO (vagy PR) tavolsag = (pitvar-kamrai) atvezetési ido:

A P hullam kezdetét6l a QRS kezdetéig mért id6 normalis esetben 0,12-0,2 sec kozé
esik, azaz 3-5 kis négyzet hosszusagu (ha a papirfutasi sebesség 25 mm/sec). A méréséhez
tanacsos azt az elvezetést véalasztanunk, ahol pontosan definidlhatdo a P hulldm és a QRS
kezdete. Az atvezetési id6 megegyezés szerint két komponensre oszthato, az egyik maga a P
hullam, a mésik a P hullam vége és a QRS koz¢é es6 szakasz, mely altaldban izoelektromos. A
PQ intervallum intrakardialis elektrodaval regisztralt His-potencial segitségével oszthato két
(AH és HV) szakaszra, mint azt fentebb mar ismertettiik. Az AV junkcidban létrejovo
fiziologias impulzus-késésnek fontos hemodinamikai szerepe van, mivel a pitvarok tokéletes
Osszehtizodasa és kamrak felé torténd triilése iddigényes, emellett az elektromos jelenségeket
kis késéssel (elektro-mechanikus kuplung) kovetik a mechanikus események. Ha nem volna
késleltetés, akkor a pitvarok és a kamrdk esetlegesen egyszerre huzoédnénak Ossze és a zart
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pitvar-kamrai billentylin keresztiil a pitvar nem tudna a vért tovabbitani a kamra felé.
Normdalis lelet: normalis atvezetési ido (vagy megadhatjuk szamszertien is, pl.: az AV ido:
0,16 sec).

AV-vezetési ido (0,12-0,2 sec)
A
/ \
{ PITVARI §
| AKTIVACIO | 1/17. 4bra

A szinuszcsom6 aktivaciojatol a
kamrai aktivacidig ingeriiletbe

_—
/ /! keriild struktarak reprezentacidja a
SINUSCSOMO AV-CSOMO- feliileti EKG-n.
TAWARA -

PURKINJE KAMRAI
AKTIVACIO AKTIVACIO

ORS:

A kamrai depolarizaciot (AP 0. fazisat) reprezentald EKG jel. Megbeszélését kezdjiik
a QRS mintazatokkal és azok nomenklatirdjaval. A QRS nem minden esetben Q, R és S
hullamokbdl all, ezért definidlnunk kell, hogy mit értiink ezen hulldmok alatt:

Q hullam: az elsé negativ hullam, melyet nem el6z meg pozitiv;
R hullam: a pozitiv hullam;
S hullam: az R hulladm utén jelentkez6 negativ hullam.

A definiciobol kovetkezik, hogy Q hullambdl csak egy lehet egy QRS komplexusban,
mig R és S hullambdl akar tobb is. A masodik R hullamot ez esetben R’(vesszd)-nek, a
masodik S hulldmot S’(vesszd)-nek nevezziik. Emellett a kis és nagybetiivel irt hulldm-
elnevezésnek is jelentésége van. A QRS teljes amplitadojahoz képest kis kilengést kisbettivel
(pl.: q, 1, s) illetjiik, a dominans, illetve nagy lengéseket pedig nagybetiivel (pl.: Q, R, S). A
»Kicsiség” vagy ,nagysag” eldontése viszonylagos, nem érdemes szabalyt alkalmaznunk az
eldontéséhez.

§ N

1/18. abra QRS nomenklatira.

Korabban mar bemutattuk, hogy a QRS harom f6 részre oszthat6. Az elsé harmada a
szeptum balrdl jobbra torténd depolarizacidjat reprezentdlja. Ennek megfeleléen azon
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elvezetésektdl, melyek a lateralis iranybol tekintenek a szivre (I, aVL, V5-6), tavolodik, ezért
kis un. nem patologias q hullamokat 0koz. A normalisan is lathatd q hullamra jellemz6, hogy
keskeny (<0,03 sec) ¢s amplitidoja nem haladja meg az 6t koveté R hullam amplitidojanak
25%-4t. Igen fontos ezen fiziologidsan megjelend kis q hulldmok elkiilonitése a patologias Q
hullamoktol, melyet az iszkémia EKG jelei cimii fejezetben targyalunk meg.

1/19. abra

A balrol jobbra torténd I, aVL, V5-6-
tol tavolodo szeptum aktivacio itt kis q
hullamot eredményez.

A masik szempont, melyet a QRS elemzésénél figyelembe kell venniink, a QRS
szélessége, mely normalisan 0,06-0,1 sec (1,5-2,5 kis négyzet) kozé esik. A QRS keskeny
volta annak koszonhetd, hogy a gyorsan vezetd Tawara-szarak és Purkinje-rostok altal
szallitott impulzus igen gyorsan jut el a szivizom nagy részére, igy lehetove teszi a bal és a
jobb kamra, valamint a szemben fekvd falak szimultan aktivacidjat. Az optimalis kamrai
uriilés (ejekcid) biztositasanak fontos tényezdje a szemben 1€vo falak szinkron 6sszehuzodasa
¢és a szivestces feldl a bazis felé halado kontrakcids hulldm biztositdsa. Ha 0,12 sec-ot (hdrom
kis négyzet) eléri vagy meghaladja a QRS szélessége, akkor széles QRS-161 beszéliink. Ilyen
esetben a kamra egyes részei késve aktivdlodnak, a szemben 1évé falak aszinkron
Osszehuzodasa rontja az ejekcid hatasfokat. Latjuk, hogy van egy koztes zoéna (0,1-0,12 sec
kozott), melyr6l mint ,,sziirke zonarol” keveset szoktunk nyilatkozni. Ekkor a QRS tartama
mar nincs a normal zoénaban, de még nem mondhato szélesnek sem. A QRS szélessége nem
minden elvezetésben mérhetd teljes pontossaggal, ezért javasolhatd, hogy ott végezzik a
mérést, ahol a legnagyobb pontossdggal meg tudjuk hatarozni, hogy hol kezdddik, illetve
végzddik a QRS, azaz a legszélesebb QRS-t mutato elvezetésben.

A harmadik szempont a QRS elemzésénél az amplitidoja, mely elvezetésenként
valtozo6, altalaban 5-20 mm (0,5-2 mV) ko6zé esik, ez alatt alacsony lengésrdl (low voltage),
folotte pedig magas lengésr6l (high voltage) beszéliink. Az amplitadd elvezetésenként
kiilonb6z6 nagysagu, a referencia tartomanyok pedig ¢életkortdl fiiggden is valtoznak.

A negyedik elemzési szempont, az Un. dtmeneti zona helyzetének meghatarozasa. A
mellkasi elvezetésekben V1-6-ig haladva az R hulldm amplitiddja fokozatosan ndvekszik
(r—R) és ezzel parhuzamosan az S hullam amplitiddja fokozatosan csokken (S—s). Azt a
pontot, ahol az R és S hullam amplitiddja megegyezik, atmeneti vagy tranzicids zoénanak
hivjuk. Az atmenet normalis esetben V3-4-ben kdvetkezik be. Amennyiben korabban (V1-2-
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ben), akkor korai, amennyiben késoébb (V5-6-ban), akkor késdi tranziciorol beszéliink. Az
atmeneti zona elhelyezkedése nagyban fligg a sziv mellkasban elfoglalt helyzetétdl, illetve a
rekesz mozgéasat kovetve dinamikusan is valtozhat be- ¢és kilégzésben. A pozicionalis
valtozast tigy kell elképzelniink, mintha balrdl lentrdl a szivesucs iranyéaba tekintenénk és a
szivesucson athaladd tengely korili rotacid torténne. Horalis (6ramutatd jarasaval
megegyezd) rotaciot figyelhetiink meg belégzésben (jobb kamra keriil eldre) illetve jobb
kamra hipertofiaban, ilyenkor az EKG-n korai tranziciét latunk. Antihoralis (6ramutatd
jarasaval ellentétes) rotacio kilégzésben (bal kamra eldre keriil) és bal kamra hipert6fidban
lehet jellegzetes, az EKG-n ilyen esetben késéi tranziciot latunk.

Be- ¢és kilégzésben nemcsak a sziv anatomiai tengelye koriili rotacio figyelheté meg, hanem erre
merdleges tengelysikokban is elfordul a sziv. Belégzésben vertikalis allast lesz és a szivesucs elére mozdul, mig

kilégzésben horizontalis allasuva valik és a cstics hatra mozdul.

Horalisrotacio—
Korai transitio—
(pl. mély belégzésben)

Antihoralisrotacio—
Keésoi transitio—
(pl. mély kilégzésben)

V45 {——————aR=S + ——) V1-2

1/20. abra Az atmeneti zona eltolodasa a mellkasi elvezetésekben.

A QRS elemzésénél tehat négy kérdésre kell valaszt adnunk:
- vannak-e patologias Q hullamok?
- milyen széles a QRS?
- milyen a QRS amplitadoja?
- milyen az R hullam progresszi6?

Normdlis lelet: normalis kamrai vezetés, a QRS keskeny, az atmeneti zona V3-ban vagy V4-
ben (nem tandcsos a norm. QRS kifejezés hasznalata).

ST szakasz:

Az ST megfelel az akcidés potencial platd fazisdnak (AP 2. fézisa), lassu
repolarizacidjanak. A QRS végétdl (J pont - junkcionalis pont) a T hulldm kezdetéig tartod
szakaszt értjiikk alatta. Ezen szakasz normalisan egy vonalba esik az izoelektromos vonallal,
mely megegyezés szerint a T hullam végétdl a P-ig tart (TP), ehhez hasonlitjuk a vizsgalt ST
vizszintes irdnyban torténd elmozdulasat. Gyakran kovetik el azt a hibat, hogy az ST-t nem a
TP-hez viszonyitjak, hanem a P végétdl a QRS kezdetéig tartd szegmentumhoz. Ez azért
okozhat problémat, mivel ez utdbbi szakasz is elmozdulhat felfelé vagy lefelé bizonyos
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betegségekben (pl. pitvari infarktus, pericarditis), igy az ST szakaszt rossz referencia
szakaszhoz hasonlitjuk, igy téves kovetkeztetésekre juthatunk.

Amennyiben az ST szakasz az izoelektromos vonal felett talalhatdé, akkor ST
elevaciorol beszéliink, mely ha V1-3-ig 2 mm-t (0,2 mV), a végtagi és V4-6 elvezetésben 1
mm-t (0,1 mV), V7-9-ig, VD1-3-ig és V3-6R-ben 0,5 mm-t meghaladd, akkor jelent6s, azaz
szignifikans elevaciorél van sz6. ST depresszionak nevezziikk, ha az ST szakasz az
izoelektromos vonal alatt van legalabb 1 mm-rel (0,1 mV) a végtagi és bal prekordalis
elvezetésekben és meghaladja a 0,5 mm-t (0,05 mV) a jobb prekordalis vagy dorzalis
elvezetésekben. Az 1 mm alatti ST depressziot altalaban ,,jelzett”-nek irhatjuk le, az 1 mm-es
vagy azt meghaladoé esetekben pedig milliméterben adjuk meg.

ST-szakasz Elevacié Depresszio
végtagi és V4-6 > 1 mm > 1 mm

V1-3 >2 mm >0,5 mm

V7-9 ¢és VDI1-3 >0,5 mm >0,5 mm

1/2. tablazat Szignifikans ST eltérések kiilonbozo elvezetésekben.

Amennyiben az ST szakasz nem tokéletesen horizontalis — ami gyakran el6fordul —,
akkor egyes pontjai az izoelektromos vonal felett, mig masok alatta helyezkednek el. Ebben
az esetben a QRS végétdl, azaz a J-ponttol - a szivfrekvenciatol fiiggden - 60-80 ms-ra (1,5-2
kis négyzet) 1évo képzeletbeli fiiggéleges vonal és az ST szakasz metszéspontjat viszonyitjuk
az izoelektromos vonalhoz. A kiilonb6zé devians ST szakasz morfologiakrol az iszkémia
fejezetben lesz sz6. Normalis lelet: izoelektromos ST szakaszok.

I1zolektromos vonal (TP)

I ST eltérés mértéke

Q I 1/21. 4bra
Sk Az ST szakasz helyzetének meghatarozasa
S 60-80 ms az izoelektromos vonalhoz viszonyitva.
T hulldm:

A gyors kamrai repolarizacid (AP 3. fazis) EKG reprezentdansa. A hullam jellemzden a
QRS dominans vektordval, legnagyobb kitérésével azonos iranyll, azaz konkordans. Ez azt
jelenti, hogy amennyiben a QRS-ben féleg a pozitiv kitérés dominal, akkor a T hullam is
pozitiv, amennyiben a QRS negativ, akkor a T hulldm is negativ lesz. A QRS-T hullam
konkordancia magyarazata az endokardialis és epikardialis akcids potencialok idétartambeli
kiilonbségében, a de- és repolarizacid irdnyaban keresendd, a magyarazatot lasd fentebb.
Természetesen teljesen egészséges személyrdl késziilt regisztratumon is eléfordulnak
kivételek a szabaly alol: pl. V1-(2)-ben a QRS negativ, mig a T hullam lehet pozitiv, I1I-as
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épp forditva (pozitiv QRS, negativ T), illetve a T hulldm gyakran lehet izoelektromos, akar
tobb elvezetésben is. A T hulldm viszont normadlis esetben altaldban pozitiv I, II, aVL, aVF-
ben, V2-6-ig és mindig negativ aVR-ben. (Tulajdonképpen aVR-ben minden kitérés (P, QRS,
T) negativ, mert a jobb vall feldl a szivben lezajlo események (pitvari, kamrai depolarizacio,
repolarizacio) tavolodnak.)

Elvezetés T hullam polaritasa
I, I, aVL, aVF, V2-6 +
aVR -
I, v1-2 +/(-)

1/3. tablazat A T hullam polaritasa az egyes elvezetésekben.

A T hullam altaldban nem nagyobb, mint az 6t megel6z6 QRS 2/3-a, illetve a T
leszallo szarara illesztett egyenes metszi a QRS-t. A T hullammal kapcsolatban szinte
mindeniitt hasznalt ,altaldban” kifejezés azt sugallja, hogy nincsenek 4altalanos érvényii
szabalyok a leirasaval kapcsolatban, és a normalis, illetve koros elkiilonitésében sem minden
esetben. Ennek az oka az, hogy a plazmaban 1évé ionok koncentracidja, a vegetativ
idegrendszer aktualis tonusa, de még a lelki allapot is befolyasolja a T hullam alakjat.

Megfigyelték, hogy példaul gyasz vagy nagyobb pszichés terhelés esetén komoly T hullam eltérések
alakulhatnak ki. Erdekes jelenség még, hogy bizonyos aritmiara hajlamosité tényez6k az egymast koveté T
hulldmok amplituddjanak alternalé pV-os eltéréseit okozhatjak, mely az emberi szem szamara észrevehetetlen,
csak bizonyos specialis eljarassal (pl. jelatlagolas) rogzitheték. A pV-os T hullam alternanst fontos aritmia

prediktiv tényezonek tartjak.

Magas, cstucsos T hullamokat (végtagiakban > 5 mm, mellkasiakban > 15 mm) latunk: 1.
szimpatikotonia (vegetativ ,,dysbalance”) 2. hyperkalaemia és 3. hiperakut koronaria elzarodas (hiperakut T)

esetén.

Negativ vagy bifazisos T hullamok figyelhetok meg:

1. Iszkémiaban (koronaria T hullamok, Wellens-jelenség - bifazisos poz.-neg.).

2. Hypokalaemiaban (bifazisos neg.-poz.).

3. Bal kamra hipertofia, hipertofias cardiomyopathia és Tawara-szar blokk esetén gyakori a kiterjedt T hullam
negativitas.

4. Cerebrovaszkularis katasztrofak (pl. sulyos subarachnoidealis vérzés, stroke) esetén a T hullam alakja
jelentdsen megvaltozhat: orias, bizarr, széles alapon iil6 negativ T hullamok alakulnak ki, a QT is megnyulhat,
valamint makroszkopos T hullam alternans is megfigyelheté idénként.

5. A jobb oldali prekordalis elvezetésekben eléforduld negativ T gyermekkorban normalis, de eléfordul, hogy ez
a juvenilis mintdzat feln6tt korban is perzisztidl, minden egyéb strukturalis szivbetegség nélkiil okozva
differencialdiagnosztikai problémat.

6. Pulmonalis embdlidban a V1-3-ig megjelend negativ T az egyik fontos és érzékeny jel a betegség
diagnosztizalasaban.

7. Arrhythmogén jobb kamrai dysplasia (ARVD) esetén is megfigyelhetd V1-3-ig negativ T.

8. Myocarditis utan gyakran maradnak fenn tartésan ST, T abnormalitasok.

Normalis lelet: normalis kamrai repolarizacio (ha az ST szakaszt és a T hullamot, U
hullamot kézdsen akarjuk leirni).
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U hullam:

Régebbi elképzelések szerint ez lehet a Purkinje rostok vagy a papillaris izmok vagy a
posterobasalis kamrai szegmentum repolarizacidja, de mai elképzelésiink alapjan az U
hullamot dont6en a kdzépsé miokardialis sejtek (M-sejtek) repolarizacioja hozza létre, mivel
ennek a sejtrétegnek a leghosszabb az akcids potencidlja. Irdnya a T hullam irdnyéaval
megegyezik és nem hosszabb, mint 0,22 sec. Korosnak akkor tekintjiik, ha (leggyakrabban a
mellkasi elvezetésekben) negativ, mivel ekkor 90%-nal is nagyobb pontossaggal jelzi az
eliilsé leszalld koronaria 4g (LAD) szlkiiletét. Ez ritkan latott jelenség, de igen érzékeny és
specifikus jele a LAD stenosisnak. Prominens U hullamok lathatok pl. hypokalaemia és
bradycardia esetén, illetve bal kamra hipertrofia, digitalisz ttladagolas is kivalthatja. Az U
hullamot nem latjuk mindig a feliileti EKG-n, de amennyiben megtalalhat6, akkor a V2-4-ig
tlnik fel. Megjelenése okozhat differencialdiagnosztikai problémat. Nevezetesen az alakja
hasonlo lehet a P hulldamhoz és ezért dsszetéveszthetd 2:1-es AV blokkal (lasd késdbbiekben).
Az U hullam altalaban laposabb ¢és elnyujtottabb a P hullimhoz képest. Az EKG leirdasaban
kiilon nem szoktunk kitérni az U hullamra, csak ha korosat észleliink.

V3
P-hulliam

V4
U-hullam

U P

1/22. abra

A P és U hullam alakja altalaban kiilonbozik, de a jobb oldali regisztratumon lathato,
hogy néha hasonloak is lehetnek.

QT tavolsag:

A QRS elejétdl a repolarizaciod (T hullam) végéig tartd szakasz megfelel az akcids
potencialok teljes id6tartaméanak, ezért elektromos szisztolénak is szoktdk nevezni. Ideje
nagyfokban fiigg a szivfrekvenciatdl (magyardzatot lasd fentebb), ezért normal értékét az
adott szivfrekvenciara korrigaljuk. Ezt ugy nevezziik, hogy korrigalt QT id6 vagy QTc. A
QTc-t tigy kapjuk meg, ha a mért QT id6t elosztjuk a szekundumokban mért RR tavolsag
négyzetgyokével (Bazett-formula).

Qr
v RR

QTe =
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A QTc normalérteke: 0,35-0,43 sec (0,5 sec feletti értékeknek van klinikai
relevancidja). A QT-r6él altalaban csak akkor nyilatkozunk, ha koéros. Megrovidiilése ¢€s
meghosszabbodasa egyarant elore jelezhet ritmuszavart. A révid QT ritkdn (rovid QT
szindroma, hypercalcaemia), mig a hosszii QT gyakrabban latott eltérés. Az utdbbit okozhatja
velesziiletett K™ csatorna defektus (hosszGit QT szindroma), ioneltérés (pl. hypokalaemia,
hypocalcaemia), illetve szdmos gyogyszer (antiaritmias és egészen mas teriileten alkalmazott
gyogyszerek sora). A QT idébe az U hullamot altalaban nem mérjiik bele, ha az jol elkiiloniil
a T hullamtol.
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1/23. abra Hosszu QT.

A sziv egyes teriileteinek akcids potencidljai mdas-més hosszusaguak, ezért a QT kiilonb6zd
elvezetésekben mérve 10-30 ms-al kiilonbozhet, ezt a jelenséget nevezziik QT diszperzionak. A QT diszperzid
leginkabb a repolarizacié hosszatol fiigg: amennyiben a repolarizacio a sziv kiilonbozé teriiletein nagyfokban
eltér6é hosszusagl, akkor inhomogén repolarizaciordl beszéliink, melyet szamszertien a QT diszperzioval tudunk
kifejezni. Az inhomogén repolarizacid (fokozott QT diszperzid) fontos patogenetikai alapja a kiilonb6zd

ritmuszavarok kialakulasanak.

VAT (kamrai — gl
aktivacios idé, R
V1-2-ben < 0,03 sec,
V/5-6-ban < 0,05 sec)

GYORS KAMRAI
REPOLARIZACIO
(konkordans) M-SEJT

T REPOLARIZACIO
|J (konkordins)

PITVARI
DEPOLARIZACIO

(2,5x2,5kis \
négyzet) P

ST (lassu kamrai

S repolarizacio: izoelektromos)
*

QRS
(kamrai depolarizacié 0,06-0,10 sec)

\ Jurwun®

QT (elektromos szisztolé: 0,35-0,43 sec)

PQ (atvezetési ido: -~ Q
0,12-0,2 sec)

1/24. abra Az EKG hullamai, azok referens tartomanyai.
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TP szakasz:

Izoelektromos vonal mint referenciaszakasz, a nyugalmi potencialt reprezentalja (AP
4. fazis).

1.9. Az EKG értékelés szempontjai és lépései

Gyakorlott EKG elemzdknek sokszor nem okoz gondot egy eltérés azonnali
felismerése ¢és a helyzet néhany masodperc alatti felmérése, de Ok is ezen elemzési
szempontokat kovetik, ha ez gyakran mar nem is tudatosul a ,,blikk-diagnézis” soran. Ezért
nagyon fontosnak tartjuk, hogy az elemzés soran szigoruan ragaszkodjunk a kovetkezdkben
leirt elemzési szempontokhoz és a sorrendhez.

1.9.1. Alapritmus

Alapritmus alatt azt az ingerképz6 helyet értjiik, ami a kamra depolarizacigjat ki fogja
valtani. Ez lehet supraventricularis, kamrai vagy pacemaker ritmus. Nomotop ingerképzésrol
beszéliink, ha az inger a szinuszcsomoban keletkezik. Heterotop ingerképzésrdl beszéliink, ha
a kamrat depolarizal6 impulzus a szinuszcsomon kiviil keletkezik.

Minden szivizomsejt és vezetOrendszeri sejt képes ingert képezni, csak az ingerképzés
frekvenciaja kiilonb6zd. Egy hierarchikus rendszer épiil fel, melyben mindig a leggyorsabb
inger jut érvényre és az lesz a kamrat depolarizdld impulzus. A felsObbrendii kdzpont
feliilvezérli az alsobbrendti kozpontok impulzusképzését. Az alsdébbrendli kozpontok csak
akkor valhatnak ingerképzokké, ha a felsdrendii kozpontbol nem kapnak feliilvezérld ingert,
vagy ha sajat ingerképzd frekvencidjukat a felsérendli kozpont ingerképzé frekvencidja folé
emelik. A kiilonbo6z6 szivteriiletek intrinsic ingerképzési frekvencidja kiilonbozik:

- szinuszcsomo: 60-100/min;
- AV junkci6: 40-60/min;
- kamra: 25-40/min.

. i Felgyorsulas, Felgyorsulas,
Ingerképzé Intrinsic frekvencia . .
ngeriepzes de < 100/min > 100/min
Szinuszcsomod 60-100/min - Szinusz tachycardia
AV junkcié 40-60/min Akceleralt junkcionalis J unkc10na! IS
ritmus tachycardia
Kamra 25-40/min _ Akeelerdlt Kamrai tachycardia
idioventrikularis ritmus

1/4. tablazat. A szivben megfigyelhet6 hierarchikus ingerképzési struktira és az alsobbrendii
kozpontok megvaltozott ingerképzési frekvencidjanak kovetkezményei.
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Az alsobbrendii ingerképz6 kozpontok fontos szerephez akkor jutnak, amikor
valamilyen okbol a felsérendii kdzpont nem képez, vagy tul lassan képez impulzust. Ilyenkor
egy alacsonyabb frekvenciaval ugyan, de biztositjak a folyamatos szivmiikodést. Hasonldan a
sziinetmentes aramforrdsokhoz, ez bizonyos ideig, mintegy biztonsdgi haloként gatat tud
szabni a kritikus frekvenciacsokkenésnek vagy az esetleges szivmegallasnak. Ez a
hierarchikus struktara védi az embert az asystoliatol. Az egyik rendszer hibajakor egy
alsobbrendii atveszi a vezérlést.

Normalis esetben a kamrat depolarizald impulzus a szinuszcsomébol ered, ezért az
alapritmus: szinuszritmus. A szinuszritmust a kovetkez6k alapjan ismerjiik fel:

- a P hullam polaritdsa normalis, azaz a végtagi elvezetésekben és V2-6-ig pozitiv, az
aVR-ben negativ, a VI-ben pedig bifazisos (gyakran eléfordul, hogy egyes
elvezetésekben nem latni P hullamot, mert izoelektromos),

- a P hullam alakja egy elvezetésen beliil nagyfokban nem valtozik,

- a P hullamok egymastol valo tavolsaga nagyfokban (>0,12 sec) nem tér el (bar szinusz
aritmianal ennél nagyobb foku is lehet).

Az egyéb alapritmus tipusokat (supraventricularis és kamrai ritmusok) a késébbiekben fogjuk
targyalni. Normadl lelet: szinuszritmus.

1.9.2. Frekvencia

Frekvencia alatt altaldban a kamrai frekvenciat értjiik, mely normdlisan megegyezik a
pitvari frekvenciaval (pl. szinuszritmus), de fontosnak tartjuk hangstlyozni, hogy a kamrai és
pitvari frekvencia el is térhet egymastol. Eléfordul, hogy a pitvari impulzusképzés olyan
gyors, hogy az AV csomo nem tud 1épést tartani vele, ezért néhany impulzus blokkolédik, pl.
pitvari flattern (pitvari frekvencia 300/min lehet, mig a kamrai frekvencia pedig 150/min)
vagy pitvarfibrillacio (pitvari frekvencia 500/min lehet, mig a kamrai frekvencia pedig
113/min) esetén. Néhany esetben a kamrai ingerképzés gyorsabb, mint a pitvari, ilyenkor a
supraventricularis impulzusok nem tudnak érvényre jutni a kamrakban, pitvar-kamrai
disszociacid alakul ki, a pitvarok és a kamrdk egymastol elektromosan elkiiloniilten
miikddnek, pl. kamrai tachycardia (pitvari frekvencia 82/min lehet, mig a kamrai frekvencia
140/min) esetén. Ha a pitvarok és kamrak egymastol vald elektromos szeparacidja nem a
kamrat depolarizalé impulzus gyorsabb volta miatt alakul ki, akkor a pitvari frekvencia
gyorsabb lehet a kamrainal, pl. AV blokk (pitvari frekvencia 82/min lehet, mig a kamrai
frekvencia 35/min) esetén.

Ezek utan a ,,frekvencia” alatt a kamrai frekvenciat értjiikk. A frekvencia meghatarozasa tobb
modon is lehetséges.

1. Egyik esetben 60-at elosztjuk a masodpercekben mért RR tavolsaggal, mely egy pontos
értéket ad (két R hullam kozott 2 nagy négyzet + 2,5 kis négyzet van = 2x0,2 sec + 0,1
sec = 0,3 sec — 60/0,3 = 120/min).

2. A masik lehetdség, hogy megvizsgaljuk két R hullam kozé esé nagy négyzetek szamat
¢s kozelitoleg meghatarozzuk a frekvenciat (ebben az esetben 300-at osztjuk a két QRS
kozott elhelyezkedd nagy négyzetek szdmaval):

23



- RR= 6 nagy négyzet: 50/min
5 nagy négyzet: 60/min
4 nagy négyzet: 75/min
3 nagy négyzet: 100/min
2 nagy négyzet: 150/min
1 nagy négyzet: 300/min
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1/25. abra A szivfrekvencia meghatarozasa (esetliinkben: 60/min).

3. Abban az esetben, ha a szivmiikodés aritmias, akkor az RR tavolsagok valtozékonyak és
a fenti szabalyok nem hasznalhatok. Ilyen esetben tanacsos 30 nagy négyzetben — 6
masodperc — megszamolni az R hullamokat és azt 10-zel szorozva megkapjuk a
frekvenciat. Példaul ha pitvarfibrillacio esetén 30 nagy négyzetben (6 sec) 8 QRS-t
latunk, akkor az atlagos frekvencia hozzavetdleg 80/min.

Nyugalmi helyzetben a feln6tt ember frekvencidgja 60-100/min kozott valtozik, ezt
normofrekvencianak nevezziik. Bradycardiarol beszéliink, ha a frekvencia 60/min alatt
(klinikailag szignifikans, ha 50/min alatt) van, de €jjel, alvas alatt 40/min kozeli értékek sem
tekinthetdk korosnak. Tachycardiarol beszéliink, ha a frekvencia 100/min felett van.

1.9.3. Tengelyallas

Amikor tengelyallasrol beszéliink, akkor mindig a QRS tengelyének frontalis vetiiletét
értjiik alatta. A QRS tengelye ugyanugy megadhat6 a horizontalis és szagittalis sikban is. A P
hullamnak ¢és a T hulldmnak is van térbeli vektora, azaz tengelyalldsa, de ezzel most nem
foglalkozunk. A tovabbiakban, ha ,tengelyallas”-rol van sz6, akkor kizardlag a QRS frontalis
sikba esd vetiiletérdl beszeliink. A tengelyallds a depolarizacid térbeli vektoranak a frontalis
sikba torténd leképzését jelenti. Ezt a vektort a standard végtagi I, II, IIl-as és az aVL, aVR,
aVF elvezetések képzik le a frontalis sikban. Ha ezen elvezetéseket egy kor mentén
abrazoljuk, melynek kozéppontjdban a sziv van, akkor minden elvezetés egy pontosan
meghatarozott szogbdl tekint a szivre. Az egyes elvezetésekben regisztralt pozitiv vagy
negativ iranyu kitérések a vektor ilyen irdnyu kitérésével aranyosak.
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1/26. abra

Tengelyallas meghatarozas a vektorszerkesztés szabalyainak figyelembevételével.

Tehat amennyiben a depolarizacid éppen egy elvezetés irdnyaba halad, akkor eredményezi a
legnagyobb pozitiv iranyu kitérést az adott elvezetésben. Ha éppen ellenkezdleg halad, akkor
a legnagyobb negativ iranyu kilengést hozza létre. Ha egy elvezetésre mer6legesen halad,
akkor pedig a pozitiv és negativ lengés kozel azonos lesz.

aVR

1/27. abra

A QRS tengelyének meghatarozasa
avF a hexaaxialis rendszer segitségével.
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A hat végtagi elvezetést tekintve egy hexaaxialis rendszer jon létre, melyben az egyes
elvezetésekben létrejovo kitérés irdnya és nagysaga alapjan a vektorszerkesztés szabalyait
kovetve pontosan kiszamithaté a depolarizacidos vektor, mely az egyes elvezetésekben
1étrejovo vektorok Osszegzddéseként hatarozhaté meg. A hexaaxialis rendszerben pontosan
megadhato, hogy a 360°-0s korben a sziv tengelye, azaz a depolarizacids vektora milyen
iranyban, hany fok felé mutat. A legtobb esetben azonban nincs sziikség arra, hogy teljes
pontossaggal meghatarozzuk a tengely szogét, csak arra vagyunk kivancsiak, hogy a vektor
iranya a kor négy kvandransa koziil melyikbe esik. Ezek alapjan normal tengelyallasrol (0°-
+90°), bal (0°- -90°) vagy jobb deviaciordl (90°- +180°), vagy Un. hatarozatlan vagy superior
- extrém bal vagy jobb tengelyallasrol (-90°- +180°) beszéliink.

A tengelyallast legkonnyebben ugy adhatjuk meg, ha a fenti hat elvezetés koziil
szemiigyre vessziik, hogy melyikben a legnagyobb a pozitiv, illetve a negativ iranyu kilengés.
A legnagyobb pozitiv irdnyd QRS kilengés az R tengely iranydba mutat. A legnagyobb
negativ irdnyu QRS kilengés az R tengely iranyaval ellentétes. Ismerve, hogy melyik
elvezetés milyen szogbdl tekint a sziv depolarizacidés vektordra, a kilengések mértékének
Osszehasonlitasaval megadhat6 a tengely. A szabaly még tovabb egyszerlsitheto:

- Amennyiben a legnagyobb pozitiv iranya QRS kilengés (R hullam) a ll-es
elvezetésben van, akkor kozépdllasu vagy normal allasu R tengelyrél beszéliink.
Ebben az esetben az I és aVF elvezetésben a dominans lengés pozitiv.

- Ha a legnagyobb pozitiv iranya QRS kilengés (R hullam) az I-esben illetve az aVL-
ben van és aVF-ben a lengés negativ, akkor balra devialo R tengelyrdl beszéliink.
Amennyiben az aVF-ben pozitiv a lengés, akkor pedig még mindig kozépallasrol van
sz0.

- Ha a legnagyobb pozitiv irany QRS kilengés (R hullam) a lll-as elvezetésben
talalhat6, az aVF-ben pozitiv a lengés és az I-es elvezetésben pedig negativ, akkor
jobbra devidlé R tengelyrdl beszéliink.

- Haaz aVR-ben jelentds R hulldm van, akkor a tengelyallas hatarozatlan (extrém bal
vagy jobb).

Normadl lelet: kozép vagy normal allasu R tengely.

NORMAL BALDEVIACIO
1> 1> 111 és (I>1I>TIIIés aVF-
aVF pozitiv) ben negativ) 1/28. 4bra

Tengelyallasok.

JOBBDEVIACIO  HATAROZATLAN
I>1I>1IésaVF-  (aVR-benRS)
ben pozitiv)
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1.9.4. P hullam, PQ id6, QRS, ST, T hullim, QT idd
Leirasaikat 1asd fentebb.

1.9.5. Hullammorfologia

A P hullam lehet hasadt, kett6zott, bifazisos, széles, negativ. A QRS lehet hasadt,
sz€les, keskeny, negativ, rajta lehet megtoretés. A T hullam lehet csucsos, szimmetrikus,
aszimmetrikus, magas, negativ (T-inverzio).

1.9.6. Vélemény

Altaldban megadhaté, de lehet olyan eset, amikor a feliileti 12 elvezetés elemzésébél
nem tudunk egészen pontos diagndzishoz jutni.

A fentiek alapjin egy normdl EKG lelet a kévetkezéképpen hangzik: Szinuszritmus, 75/min,
kozépallasu R tengely, normdlis dtvezetési ido (PQ:0,16 sec), normdlis kamrai vezetés
(ORS:0,08 sec), az datmeneti zona V3-ban, normalis kamrai repolarizacio (izoelektromos ST
szakaszok, konkordans T hullamok). A zardjelben 1évo informaciok is haszndlhatok a
leirasnal, de nem kételezden, viszont a normal tartomdanyok ismerete elengedhetetlen!
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1/29. abra Normal EKG. Szinuszritmus, 80/min, koézépallasi R tengely, normalis
atvezetési id6, atmeneti zona V4-ben, keskeny QRS, normalis kamrai vezetés és
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1.10. Az EKG elvezetések orientacioja

Eddig tobb alkalommal volt sz6 arr6l, hogy egyes elvezetések mas-mds iranyokbol
tekintenek a szivre és az aktivacidt ebbdl az iranybol szemlélve képezik le. Ennek
megfeleléen vannak Un. dsszetartozo elvezetések, melyek hasonlo iranyokbdl néznek a szivre
¢és a hozzajuk legkozelebb eso szivfalrol szolgaltatjak a legtobb informéaciot.

V1-4 - anteroszeptalis
|, aVL, V5-6 - lateralis
I, 11, avF - inferior
VD1-3, V7-9 - posterior
V3-6R - Jobb kamrai
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1/30. abra Az egyes elvezetések altal reprezentalt bal kamrai miokardium fal részletek.

Természetesen ez nem azt jelenti, hogy a fenti elvezetések csak és kizarolag a fenti
régiokrol szolgéltatnak informdciot, csak eértelemszerlien ezen szivfalak depolarizacidja
ezekben az elvezetésekben fogja a legnagyobb kitérést okozni, ezért a szivrészlet patologias
elvaltozasa is ezen Osszetartozo elvezetésekben lesz a leginkdbb szembetlind. Pé¢ldaul a V1
elvezetés informalhat a szeptalis régiorol, illetve a jobb kamra allapotarol is, valamint a vele
szemben 1évO posterior régiobol Un. tikorképi jeleket is regisztral. Ezért egy elvezetésben
észlelt eltérésbdl gyakran nem tudunk az alapjelenségre kovetkeztetni, csak ha az megjelenik
ismerete az elemzés szempontjabol elengedhetetlentiil fontos, mivel ezek alapjan adjuk meg
egy infarktus lokalizaciojat.
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1/31. abra Az EKG elvezetések térbeli orientacidja frontalis és horizontalis sikban.

TUDNI KELL:

1. A sejtek ioncsatorndinak miikddése sordan elektromos dipol vektorok alakulnak ki,
melyek szummacidja egy folyamatosan mozg6, valtozo iranyl elektromos erdteret kelt.
Az elektromos potencialkiilonbségek iddben torténd grafikus leképezése az EKG gorbe.

2. Amennyiben az elektromos vektor az elvezetés felé iranyul, akkor pozitiv, amennyiben
tdle tavolodik, akkor negativ lengést okoz.

3. A P hullam a pitvari depolarizacié kovetkezménye. Amennyiben a P hullam pozitiv
polaritdsi minden elvezetésben, kivétel V1 (bifazisos), aVR (negativ) és minden P
hullamot QRS kovet, akkor szinuszritmusrdl beszéliink.

4. Az atvezetési id6 a P hullam kezdetétdl a QRS kezdetéig eltelt id6t jelenti (norm.: 0,12-
0,2 sec), azaz ami alatt a szinuszcsomoban keletkez6 impulzus eléri a kamrat
(szinuszcsomo, pitvari aktivacio, AV csomo, His-koteg, Tawara-szar és Purkinje-rost
aktivacio is a részét képezi).

5. A QRS a kamrai depolariziciot reprezentdlja. Elsoként a kamrai szeptum aktivalodik
balr6él jobbra, ezt koveti a kamrak szabad falanak, végiil posterobasalis részének
aktivacioja. A QRS keskeny (norm. < 0,12 sec), mivel normalis vezetérendszer esetén az
ingeriilet nagyon révid idon beliil aktivalja a teljes munkaizomzatot.

6. A kamra intramuralis aktivacidja az endokardium fell az epikardium felé torténik
(kamrai aktivacios id6), mig a repolarizacido sorrendje forditott (epikardium fel6l az
endokardium fel¢). Ez magyarazza, hogy a QRS és a T hullam polaritasa altalaban
megegyezik (konkordans).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Q hullam az els6é negativ hullam, melyet nem el6z meg pozitiv lengés. A patologias Q
hullam mélysége eléri vagy meghaladja az 6t kovetd QRS magassaganak 25%-at vagy
sz¢élessége eléri vagy meghaladja a 0,03 masodperc vagy olyan elvezetésben jelenik meg,
ahol normalisan soha nincs Q hullam (V3-4).

R hullamnak neveziink minden kamrai depolarizacié okozta pozitiv hullamot.
S hulldmnak nevezziik az R hulldmot kdvetd negativ hullamot.

Az atmeneti zona normalisan V3-4 elvezetésben jelentkezik, mivel az R és az S hullam
amplitadodja itt valik egyenlové.

A sziv lassan vezetd strukturaihoz tartozik az AV csomé és a kamrai munkaizom, mig
gyorsan vezetnek a Tawara-szarak és a Purkinje-rostok.

A szivizom ¢€s a vezetOrendszer minden sejtje képes inger képzésére, de azok frekvencidja
kiilonboz6, és mindig a leggyorsabb impulzus jut érvényre, ami feliilvezérli a tobbit.

Nomotop ingerképzésrdl beszéliink, amennyiben a kamrat depolarizalé impulzus a
szinusz csomodban keletkezik. Heterotop ingerképzés esetében nem a Szinuszcsomoban
keletkezik a kamrat depolarizald impulzus.

25 mm-es papirfutasi sebesség mellett egy kis négyzet (1 mm) 0,04 secundumnak (40
ms) felel meg.

A kamrai repolarizaciot az EKG-n az ST szakasz (lasst repolarizacié vagy plato fazis) és
a T hullam (gyors repolarizacid) reprezentalja.

Az ST szakaszt a TP szakaszhoz viszonyitjuk, magassagat a QRS végétol (J pont) 60-80
millisecundumnyira adjuk meg. Az ST szakasz lehet izolektromos, elevalt vagy
deprimalt.

A QT tavolsag (QRS kezdetétdl a T hullam végéig) megegyezik az akcids potencial
hosszaval. Normal értéke szivirekvencia fliggd, igy arra korrigaljuk.

Ritmusos szivtevékenység esetén a szivfrekvencia megadhat6, ha 60-at elosztunk a
secundumokban mért RR tavolsaggal. Aritmias szivmiikddés esetén szamoljuk meg a 30
nagy négyzetben (6 sec) talalhato QRS-ek szamat, és szorozzuk meg 10-zel (utobbi
hasznalhato ritmusos szivmiikodés esetében is). Normalis szivfrekvencia 50-100/min,
alatta bradycardiarol, felette tachycardiarol beszéliink.

A QRS tengelyét a frontalis sikban adjuk meg. Amennyiben a legnagyobb pozitiv
kilengés a Il-es elvezetésben lathatd, akkor a tengely kozépalldsu. Amennyiben a
legnagyobb pozitiv kilengés az I-es elvezetésben lathato, akkor vizsgaljuk meg az aVF
polaritasat, ha utdbbi pozitiv, akkor kozépallast, ha negativ, akkor bal tengelyallasrol
beszéliink. Ritkan a legnagyobb kilengés a I1I-as elvezetésben lathato, ekkor a tengely
jobbra devial.

A 11, II1, aVF elvezetés az inferior, az I, aVL, V5-6 a lateralis, a V1-4 pedig az anterior
szivfalat reprezentalja.

Az EKG ‘értékelésekor mindig a kovetkezd sorrendet kdovessiik: alapritmus,
szivirekvencia, tengelyallas, atvezetési id6, QRS (hossz, patologids Q jelenléte), ST
szakasz, T hullam.
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2. FEJEZET

AZ INGERKEPZES ZAVARAI

Az ingerképzés normalis esetben nomotop és az inger a szinuszcsomoéban keletkezik.

cres

crer

tengelyalldsat ¢és annak valtozédsait. Vizsgalatukhoz hosszabb, Un. ritmuscsikra van
szikkségiink, illetve a II, III, aVR, V1-2 elvezetés vizsgalatira, mivel a P hullamok
leggyakrabban ezekben az elvezetésekben elemezhetdk legjobban. A pitvari aktivacid
normalisan a jobb pitvar fels6 polusan 1év6 szinuszcsomotol lefelé iranyuld I1, 111, aVF-ben
pozitiv, mig retrograd aktivacid esetén az AV junkcid feldl a felsé polus felé haladd, azaz
éppen forditott iranyti vektorként terjed. A retrograd terjedés II, 11, aVF-ben keskeny, negativ
P hulldmot eredményez, V1-ben pedig keskeny pozitiv P-t, mivel a két pitvar ez esetben
szimultan aktivalodik. A retrograd P hullam jele: P’.

Sinus eredetii Pitvari Retrograd
aszimmetricus aktivacio szimmetrikus

2/1. abra

A sinus eredeti P hulliam az
inferior elvezetésekben pozitiv,
nagyobb amplitud6ji és hosszabb,
mint a rertograd vezet6dd negativ
P’ hulldm. Ennek magyardzata a
jobb ¢és bal pitvari aktivacio
egymast kovetd aszimmetrikus és
szimultan, szimmetrikus
aktivacigjaban keresendd.

Az ingerképzési zavarok két csoportra oszthatok:

Nomotép ingerképzési zavarok: az ingerképzési zavar helye a szinuszcsoméban van.
Az ingerképzési zavar két formaban nyilvanulhat meg. Az egyik a szinuszesomo

crer

ingeriiletvezetés zavara, ez utdbbi tulajdonképpen mar a vezetési zavarokhoz is sorolhato.

Heterotép ingerképzési zavarok: az ingerképzés nem a szinuszcsomodban zajlik. Két
formaja van: az aktiv heterotopia esetén egy alsobbrendl ingerképzé kozpont frekvenciaja
meghaladja a szinuszcsomoét és atveszi az litemdiktalod szerepet (,,Sok lud disznot gy6z.”). A
passziV heterotopia esetén a szinuszcsomoOban nem keletkezik impulzus, ezért egy
alsobbrendli kozpont sajat intrinsic frekvenciajaval atveszi az titemdiktald szerepét (,,Nincs
itthon a macska, cincognak az egerek.”).

31



2.1. Nomotop ingerképzés zavarai

A sziv 6sszehuzodasat kivaltdo impulzus a szinuszcsomobol szarmazik.

2.1.1. Sinustachycardia

Nem feltétleniil jelent ingerképzési zavart, mivel lehet egy fizikai terhelésre adott
normalis valaszreakcid is, ezért kiilonboztetjik meg az Un. indokolt ¢és indokolatlan
sinustachycardiat. Sinustachycardia esetén a szinuszcsomobdl kiinduld inger frekvenciaja
100-180/min.

Leggyakoribb okai:
- ¢lettani: fizikai vagy lelki megterhelés, kavé, alkohol;
- nem szivbetegség okozta: laz, anémia, fajdalom, hyperthyreosis, pulmonalis embolia;

- gyogyszerek: adrenalin, atropin, B-receptor agonistak;

- szivbetegség: miokardialis infarktus, szivelégtelenség, myocarditis, SOKK.

2/2. abra
Sinustachycardia (fiatal stresszes beteg). (Sinustachycardia, 140/min, kp. allasi R

tengely, normal kamrai vezetés, V2-4-ig magas, csticsos T hullamok (szimpatiokotonia
okozza), egyébként normal kamrai repolarizacio.)
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2.1.2. Sinusbradycardia

Esetében szabalyos P hulldm morfologia mellett az impulzusképzés frekvencidja
csokken le, mely nem feltétleniil jelent ingerképzési zavart, mivel egészségesekben is
eléfordul, pl. alvds alatt. Sinusbradycardia estén a szinuszcsomdbol kiinduld inger
frekvenciaja 60/min alatt van, de klinikailag jelentésnek csak az 50/min alatti frekvenciat
tartjuk. 24 oras Holter vizsgalat — folyamatos EKG rogzités — mellett az ¢jszakai orakban
gyakran talalunk 40/min (sOt fiatal sportolok esetén 30/min) koriili frekvenciat, melyet nem
tekintiink korosnak, ugyanakkor, ha ez a nappali aktiv id6északban példaul terhelés kdzben
jelentkezik, akkor korjelzo.

N YT vee s saRaa

2/3. abra
Sinus bradycardia. (Sinus bradycardia, 49/min, kp. tengelyallas, atmeneti zona V3-ban,
keskeny QRS, Il, I11, aVF-ben és V3-6-ig korai repolarizacio.)
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Leggyakoribb okai:
- élettani: fizikai és lelki nyugalom, sportoldknal, alvas;

-nem szivbetegség okozta: vagotonia (pl. hanyas, hasi fajdalom), hypothermia,
hypothyreosis,  gyomorfekély, obstrukciés icterus, sulyos intracranialis
nyomasfokozodas, urémia;

- gyogyszerek: B-receptor blokkolok, digitalisz;

- szivbetegség: miokardialis infarktus (féleg az inferior), szinuszcsomo betegség.

2.1.3. Szinuszcsomé reentry tachycardia

A sinoatrialis régidban zajlo reentry mechanizmusu, ritka ritmuszavar. A sinustachycardiatol csak az
kiilonbozteti meg, hogy hirtelen kezdddik és szlinik meg, azaz paroxizmalis jellegli. A ritmuszavar zajlasa
kozben a feliileti 12 elvezetéses EKG alapjan szinte megkiilonboztethetetlen a sinustachycardiatol, mivel P

hullamanak morfologidja nem tér el a sinus P hullamétol. Frekvencigja: 120-140/min.

2.1.4. Vandorl6 pitvari ingerképzés

Az ingerképz06 hely a szinuszcsomo €s az AV csomo kozott vandorol, ennek megfeleléen a P hullam
alakja és a PQ id6 is folyamatosan valtozik, illetve egy elvezetésben legalabb 3 féle P hullam morfologiai
kiilénithet6 el. Oka a vagus tonus fluktuacioja. Frekvencidja: normalis.

2.1.5. Szinuszaritmia

Jellemzden szinuszcsomo eredetli impulzusok vannak jelen, a P morfologia és PQ
normalis, illetve allando, csak a PP tdvolsagokban észlelhetd ciklikus valtozas (APP>0,16 sec)
normalis frekvencia mellett.

Két forméja van:

fazisos: 1égzési aritmia, melynek magyarazata a Bainbridge-reflexben keresendd.
Belégzésben a vénas telddés novekszik, ami miatt a szivfalak fesziilése
fokozodik, ez a vagustonus csokkenéséhez, kovetkezményesen a frekvencia
emelkedéséhez vezet. Belégzésben tehat a frekvencia novekszik, mig
kilégzésben csokken.

nem fazisos: 1égzéssel nem Osszefliggd, okai lehetnek: miokardialis infarktus, iszkémias szivbetegség,

szinuszcsomo betegség, aorta insuffitientia, intracranialis nyomasfokozodas.

Differencialdiagnosztikai szempontbdl fontos az elkiilonitése a szinusz leallastol,
sinoatrialis és AV blokktdl, supraventricularis extrasystoliatol (SVES).
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2/4. abra
Véndorl6 pitvari ingerképzés. I, Ill, aVF-ben idonként pozitiv (sinus), néha negativ

(sinus coronarius kozelében) P hulldmok lathatok. (Véandorl6 pitvari ritmus, kp. allasa R
tengely, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, V5-6-ban jelzett horizontalis ST
depresszio, egyébként norm. kamrai repol.)

2.1.6. Szinuszcsomo betegség

Miés néven Lown-féle ,sick sinus syndrome” (SSS). A betegség lényege a
szinuszcsomd mitkddési zavara, melyet az alsobbrendli kdzpontok ingerképzésének zavara
kisér. Az alsobbrendii kozpontban kétféleképpen nyilvanul meg a hiba, egyrészt felsébb
impulzus hidnyaban nem képez ingert, valamint el6fordulhat, hogy a feliilvezérlés
megsziinése rohamokban jelentkezé (paroxizmalis) tachycardias epizodokhoz vezet. A
betegség jelentdségét az adja, hogy ez a leggyakoribb bradycard tipusu ritmuszavar €s
gyakran vezet asystolidhoz, eszméletvesztéshez, mely pacemaker kezeléssel kivédhetd.

A szinuszcsomo betegség két formajat kiilonitjiik el:
- intrinsic: a szinuszcsomo anatémiai 1ézioja (iszkémia, fibrozis stb.);

- extrinsic: vegetativ vagy gyogyszerhatas okozta miikodészavar.
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2/5. abra

Sinus (1égzési) arrhythmia, fiatal paciensnél. Figyeljiik meg, hogy a P morfologia nem,
csak az RR tavolsagok valtoznak a regisztratum jobb oldalan. (Normofrekvens
sinusritmus, sinus arrhythmia, kozépallast R tengely, norm. atvezetési id6, norm. kamrai
vezetés és repol.)

A beteg jellegzetes tiinetei hivjak fel a figyelmet a szinuszcsomd betegségre:
(pre)syncope, szédiilés, gyengeség, palpitacid, de lehet memoriazavar és személyiségvaltozas
is foleg id6s betegek esetében (pszeudodemencia). A tiinetek jellegzetesen nem allando
jelleggel, hanem intermittaléan allnak fenn. Jellegzetes lehet még, hogy szinuszcsomot
deprimald gyogyszerek (béta blokkolo, digitalisz) adasa esetén alacsony dozistol is szokatlan
mértékii bradycardia 1ép fel.

Okai gyakorisagi sorrendben a kovetkezdk: iszkémias szivbetegség (ISZB), iddskori
fibrozis, cardiomypathia, gyogyszerek (béta-blokkolo, digitalisz, quinidin), myocarditis.
Eléfordul, hogy a betegség nem csak a sinucsomoét, hanem az AV csomot is megtamadja,
ilyenkor binodélis betegségrol besz¢liink.

EKG megjelenési formai:

Tiszta bradycardia: jellegzetes a tartés sinus bradycardia (< 50/min), sinus leallas (sinus
arrest, pausa), mely az alsérendii kdzpont feléledési zavara (potritmus hianya) esetén
un. Adams-Stokes tipusu rosszulléthez (syncope) vezet. Amennyiben a szinuszcsomo
impulzusanak kimaraddsa 3 secundumot meghaladé pausdhoz vezet, az mar
jelentésnek mondhato. Ebben a formaban, tiinetekkel jardé esetben gyakran van
sziikség pacemaker betiltetésre.
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Sinoatrialis vagy sinoauricularis blokk: a szinuszcsoméban képzddik inger, de az nem tud a
pitvarokra vezetddni. A felszini 12 elvezetéses EKG-val a komplett sinoatrialis blokk
illetve a sinus leéllas elkiilonitése nem lehetséges. Ennek oka az, hogy a
szinuszcsomo depolarizacidja a feliileti EKG-n nem lathat6. Lasd az ingeriiletvezetés
zavarinal.

Tachycardia-bradycardia szindroma: A sinusbradycardias epizodokat jellegzetesen gyors
kamrai frekvenciaval jaré pitvarfibrillacios epizodok szakitjak meg, melyek hirtelen
kezdddnek ¢és végzddnek. Megsziinésiikkor (vagy kardioverzio alkalmaval) gyakran
regisztralhatd hosszabb pausa, mig a szinuszcsom6 muikodése helyre nem all. A
pitvari tachyarrhythmiat az alarendelt kozpontok rendellenes excitacidja idézi elo.

Chronotrop inkompetencia: igen jellegzetes szinuszcsomé betegségre, ennek alapjan allithatod
fel leginkabb a diagnozis. Azt jelenti, hogy fizikai terhelés hatasara a szivfrekvencia
nem a kelld mértékben emelkedik, gyakran kifejezett megterhelés hatdsara sem éri el
a 100/min frekvenciat. Vizsgalatara terheléses EKG-t alkalmazunk.

Régen hasznaltak az atropin tesztet, 2 mg beadasa esetén a frekvencia nem emelkedett 90/min f6lé
vagy az emelkedés mértéke nem érte el a 25%-ot. Ritkan mért paraméter a szinuszcsomo feléledési
id6 (SNRT) és a sinoatrialis vezetési id6 (SACT), melyeket elektrofiziologiai vizsgalat soran

intrakardialis elektrodakkal lehet rogziteni.

21717:30 |

T ]

4%%&—%%%%&%%4 BT

- +++++-H_+—H+ s e ———
]

2/6. abra

Holter EKG felvétellel igazolt szinuszcsomo betegség, a hosszu pausdk sinus ledllas
kovetkezményei.

A panaszok és EKG jelek intermittdld megjelenése miatt leghasznosabb diagnosztikus
eszkOziink a szinuszcsomoé betegség megallapitasara a 24 oOras Holter monitorozas és a
terheléses EKG.
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2/7. abra

2:1-es pitvari flattern (esetleg pitvari tachycardia), mely bradyfibrillatioba megy at,
szintén jellegzetes lehet szinuszcsomo betegségre.

2.2. Heterotop supraventricularis ingerképzési zavarok

A sziv 0sszehtizodasat kivaltd inger nem a szinuszcsomoban keletkezik, hanem azon
kiviil, ezért ezt ektopias ingerképzésnek nevezziik.
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Supraventricularis aktiv heterotopia: Az alsobbrendii kézpont ingerképzd frekvencidja
nagyobb, mint a szinuszcsomog.
2.2.1. Extrasystolia (ES)

Az alsorendli kozpont csak egy iités erejéig veszi at az litemdiktalo szerepet, azaz csak
egyetlen heterotop tités jut érvényre. Az extrasystole definicioja, hogy a vart szinuszcsomobol
eredd iités elott, a vartnal tehat korabban jelentkezik.

Az extrasystoléval kapcsolatban néhany fogalmat at kell tekinteniink:

Kapcsolasi (kuplung) id6: az utols6 szabalyos (sinus) QRS és az extrasystole QRS-e
kozotti tavolsag.

Kompenzacios sziinet (pausa): az extrasystole QRS-e és a kovetkezé szabalyos QRS
kozt eltelt ido.

Kompenzalt ES: kapcsolasi id6 + kompenzacids pausa = 2x a szabalyos QRS-ek kozotti idé6 (2 RR

tavolsag).

Alulkompenzalt ES: kapcsolasi id6 + kompenzacios pausa < 2x a szabalyos QRS-ek kozti id6 (2x RR

tavolsag).

Tulkompenzalt ES: kapcsolasi id6 + kompenzacios pausa > 2x a szabalyos QRS-ek kozti id6 (2x RR

tavolsag).

Interpolalt ES: kapcsolasi id6 + kompenzacidés pausa = 1x RR tavolsag, az ES nem zavarja meg a

sinustevékenységet.

Normal sinusciklus] | kap csolasi Kompenzacios
ido ido pausa

sinus sinus extra sinus

I
1

2/8. abra

Kompenzalt supraventricularis extrasystolia. Az extrasystolia QRS-¢ a sinus iitések QRS
morfologidjaval megegyezik €s a kapcsolds id6 + kompenzacids pausa ideje = 2x normal
sinusciklus idg.

A passziv hetereotdpia az a jelenség, amikor a feliilvezérld impulzus valamilyen okbol
kimarad (sinus leallds vagy AV blokk), ekkor az alsorendli kozpont a sajat intrinsic
ingerképzd frekvencidjaval kezd miikddni.
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SUPRAVENTRICULARIS
EXTRASYSTOLE (SVES)
JUNCTIONALIS POTUTES
2/9. abra

Az aktiv és passziv heterotopia, extrasystole és potsystole elkiilonitése az {ités idozitése
alapjan torténik. Az iités szélessége alapjan pedig a supraventricularis és kamrai eredetre
kovetkeztethetiink.

Supraventricularis extrasystolia (SVES)

Ide soroljuk a His-kotegben vagy felette keletkez6 aktiv heterotopias impulzusokat,
melyek lehetnek pitvari €s junkcionalis eredetiiek. Feliileti 12 elvezetéses EKG-n a kiindulas
helye nem adhaté meg mindig pontosan. A P hulldm alakja a sinus P-hullam alakjatol eltér,
de a P-hullam jelenlétének a hidnya talan még gyakrabban észlelhetd, mivel ilyenkor az
ektopias P hullam a vele egy id6ben jelentkez6 T hullamba olvad vagy lehet éppen
izoelektromos is. A SVES-k a szinuszcsomoéba érkezve azt kisitik és annak ciklusat ,,elére
helyezik”, ezért a SVES altalaban alulkompenzalt. A PQ tavolsdg lehet normadlis vagy
megnyult is. A SVES-k QRS-ének alakja megegyezik a szinusz eredetii QRS-ével, mivel a
kamrai vezet6dés mar ugyanazokon a struktirakon torténik (His-koteg — Tawara-szarak —
Purkinje-rostok stb.).

Gyakori hiba, hogy Tawara-szar blokk esetén a vartnal korabban jelentkez$ iitést kamrai
extrasystolianak tartanak, mondvan, hogy a QRS széles, de a QRS alakja ebben az esetben sem tér el a szinusz
eredetii QRS-ét6l, ezért csak SVES lehet. El6fordulhat olyan eset, hogy a sinus QRS keskeny, majd egy ES
jelentkezik, mely széles, de elétte egyértelmii nem szinusz P hullam van. Ilyenkor aberrans kamrai vezetédésre
kell gondolnunk, mely tigy magyarazhatd, hogy a vartnal korabban jelentkezd supraventricularis impulzus
valamelyik Tawara-szarat refrakter periodusban talalta és ezért szarblokkra jellemz6 mintaval vezet6dott a
kamréakra. Ezen logikat kdvetve olyan eset is eléfordulhat, hogy mindkét Tawara-szar refrakter szakaszban van a
SVES érkezésekor, mely tn. blokkolt SVES jelentkezését eredményezi. Ez a feliileti EKG egy vartnal korabban
jelentkez6 nem szinusz P hullamban nyilvanul meg, melyet nem kovet QRS, viszont a ritmust megzavarja a

szinuszcsomo , kisiitése”.
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2/10. abra

Az 1. QRS utan SVES lathat6, mely bal Tawara-szar blokkos morfologiaval vezetddik le
(2. QRS), a 3. iités lehet kamrai extrasystolia vagy retrograd modon vezet6dd echo iités
is. A 4. vezetett szinusz itést kovetéen egy blokkolt SVES lathatd, majd a tovabbi
szinusziitések levezetnek. (Szinuszritmus, bal tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm.
kamrai vezetés és repol., blokkolt és aberransan vezetett SVES.)

Az AV junkcio anatomiai szempontbol harom részre oszthatd fel: atmeneti zoOna,
kompakt AV csomo és penetrald AV csoméd (His-koteg), az elagazd nyalabokkal. A pitvari
munkaizomzat az atmeneti zona sejtjeivel kapcsolodik a kompakt AV csomoéhoz. Az AV
csomod antero-superior €s postero-inferior rostnyulvanyai képezik az AV nodalis gyors és
lasst palyak anatomiai alapjat.

A gyors palya a Koch-haromszogon kivill, a Todaro-in felett helyezkedik el és atmeneti sejtekkel
kapcsolodik a kompakt AV csomohoz. A lassu palya a Koch-haromszogon belill a sinus coronarius ostiuma és a
tricuspidalis annulus k6zott fut és a kompakt AV csom6hoz a postero-inferior rostnytlvanyokkal kapcsolodik.

A junkciondlis ES-ra jellemzd, hogy kozel egy id6ben depolarizalja retrograd ton a
pitvarokat és anterograd modon a kamrakat. A retrograd pitvari aktivacié caudo-cranialis
iranyban halad, igy tdvolodik az inferior elvezetésektdl és negativ P hullamokat eredményez a
IL, 111, aVF elvezetésekben (sinusritmusban épp forditva cranio-caudalisan torténik a pitvari
aktivacio). Ezen P hulldmok legtobbszor a QRS el6tt helyezkednek el, de lehetnek a QRS-
ben, illetve ritkan utana is.
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2/11. abra
Supraventricularis bigeminia. Az 1. SVES jobb Tawara szar blokkos (V1-ben rSR’), a 3.
SVES inkomplett jobb Tawara szar blokkos (V1-ben rSr') mintaval vezetddik le, a tobbi
SVES pedig a normalis vezetdrendszeren éri el a kamrat. (Sinusritmus mellett bigemin
elrendezédésti, idOnként aberrdnsan vezetddé SVES, norm. atvezetési idd, kp.
tengelyallas, norm. kamrai vezetés és repol.)

A supraventricularis extrasystolék jelentésége az, hogy egyrészt panaszokat
okozhatnak, masrészt felhivhatjak a figyelmet egyes korallapotokra, melyek kivaltjak dket, de
kis szdmban minden egészséges egyénben eldfordulnak.

Okai: pitvari terhelés (nyomas vagy volumen) — ilyenkor eldre jelezheti a kozelgd
pitvarfibrillacioét (!), ventillacios zavar (tiid6ébetegség), myocarditis, hyperthyreosis,
digitalisz taladagolés, vegetativ labilitas.

Onmagaban az SVES abban az esetben kezelendd, ha az iitések legalabb 1/6-a az és
panaszokkal is jar a megjelenése.

Ha a koros supraventricularis kozpont nemcsak egy, hanem tobb iités erejéig vagy
tartosan atveszik az titemdiktald szerepet, akkor heterotép ritmusrol beszéliink. Két egymas
kovetd supraventricularis iités esetén supraventricularis coupletrél vagy kapcsolt SVES-rol,
harom esetében supraventricularis tripletrél, 3-5 tagbol allo esetben révid supraventricularis
futamrol beszéliink.
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SVES. A 3. QRS a vartnal hamarabb jelentkezik, de a sinus eredetii QRS-sel azonos
morfologidju, keskeny QRS iités: supraventricularis extrasystolia (3 iités). A ritmuscsik
(alul) masodik felében megfigyelhetd egy széles QRS korai iités, mely kamrai

Amennyiben 6 vagy annal tobb egymast kovetd ectopids iitést latunk, akkor
supraventricularis tachycardiarél (SVT) beszéliink, melyek altalanos jellemz6i a kovetkezok:

- 6 vagy tobb egymas kdvetd nem-sinus eredet(i supraventricularis iités;

- a QRS alakja megegyezik a sinus eredetli QRS-ek alakjaval;

- az AV atvezetés gyakran részlegesen blokkolt az AV csomdé dekrementalis vezetése
miatt, ezért a P hullamok szdma meghaladja a QRS-ekét. (Az AV csomd maximalis
fels6 frekvencialimitje miatt a pl. 240/min-es pitvari frekvencia és 120/min-es kamrai
frekvencia 2:1-es funkcionalis AV blokkot jelent). SVT-hoz tarsuld blokk jelenléte
gyakori digitalisz intoxikacioban, de jelezhet ISZB-t, myocarditis-t is.

e =

2/13. abra

Supraventricularis
triplet (futam).
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2/14. abra

Rovid supraventricularis futam.

2.2.2. Valodi pitvari tachycardiak

Holter monitorozéas sordn az esetek kb. 1/4-€ben taldlunk rovidebb vagy hosszabb
pitvari tachycardias epizoédot. A pitvari tachycardidkra jellemzd, hogy a sinustdl eltéré P
hullamok 120-240/min frekvencidval jelennek meg, ezért gyakran kiséri Oket 2:1-es
funkcionalis AV blokk. Az esetek 3/4-ében jobb, 1/4-ében bal pitvari eredetiick. Alapvetéen
kétféle tipust kiilonitiink el:

1. paroxizmalis (rohamokban jelentkezd):

- reentry tipusi: ez a leggyakoribb tipus, de gyogyszerre csak kevéssé
reagal;

- koros automacian alapul6 (szintén gyakori);
- triggerelt aktivitason alapuldo (DAD): tipikus esete a digitalisz indukalt
forma és jellemzdje, hogy gyogyszerre jol reagal,
2. incesszant (folytonos):

- koros automacian alapul (automatikus pitvari tachycardia).

2.2.2.1 Ektopias vagy automatikus pitvari tachycardia

Az automiacia jelensége a kor elérehaladtaval csokken, de Holter vizsgalat soran
rovidebb-hosszabb peridodusokat felnétteknél is megfigyelhetiink. Az incesszant formaja
jellemzéen gyermekekben alakul ki és tartds fennallasa dilatativ cardiomyopathiat, un.
tachycardiomyopathidt okoz. Jellemzdje, mint az nevébdl is sejthetd, hogy a ritmuszavar
pathofiziologiai alapja a koros automdcia.

Erre a mechanizmusra jellemzd, hogy fokozatosan melegszik be (akceleracio) és sziinik meg
(deceleracid). Az akcelaracio-deceleracio jelensége altalaban néhany iitésen at jelentkezik. Ez a tipust ,warm
up” — ,,cool down” tachycardia gyakran a jobb pitvarbol indul. A pitvari frekvencia 100-180/min, melyek
jellemzben vezetett litések, és nem jellemz6 a blokkolt kamrai vezet6dés. A tachycardia az esetek 4/5 részében

adenozin szenzitiv.
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2.2.2.2. Pitvari reentry tachycardia

Patofiziologiai alapja a reentry, ennek megfeleléen paroxizmalis, azaz rohamokban
jelentkezik, azaz hirtelen kezdddik és sziinik meg. A pitvari frekvencia 120-240/min lehet, a
fels6 frekvencia tartomanyokban részleges AV-blokkal. Amennyiben a P hullam viszonyat
vizsgaljuk az elbtte 1év0 és az azt kdvetd QRS-hez képest, akkor: PR < RP (hossza RP
tachycardia). A P hullam morfoldgia segithet a kiindulas eldontésében. A ritmuszavar
gyakran also pitvari (AV-junkcio kozeli) eredetli, melyre az inferior elvezetésekben észlelt
negativ P vilagit ra.

Kezelése inkabb katéterablacioval torténhet (a pitvari fokusz megkeresése ¢€s
radiofrekvencids arammal torténd roncsolasa), de Ic tipust antiaritmids szer is hatékony lehet
strukturalisan ép sziven.

Oka: myocarditis, COPD, strukturalis pitvari izomzat kdrosodas (pl. szivmiitét utan).

2/15. abra

1:1-es atvezetésti paroxizmalis pitvari tachycardia induldsa, majd a megsziinés utani
EKG kép. A Il-es ¢€s a [1I-as elveztésben lathat6 a T hullamra rakodé pitvari hullam.
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2/16 abra

Pitvari tachycardia (hosszu RP, 1:1-es atvezetés, jobb pitvari). V1-ben jol lathatok a
sinustdl eltérd, keskeny P hullamok. (210/min frekvencidju, 1:1-es atvezetésti pitvari
tachycardia, bal deviécio, keskeny QRS, norm. kamrai repol.)
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2/17. abra

Pitvari tachycardia Wenkebach-tipusi AV blokkal. Az aVF elvezetésben kivaloan
megfigyelheté az ektopias P hulldmokat kovetd fokozatos vezetésmegnyulds, majd a
blokkolt P. (150/min frekvenciaju pitvari tachycardia, Wenkebach AV blokkal, kp.
tengelyallas, keskeny QRS, norm. kamrai repol.)
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2/18. abra
Pitvari tachycardia 4:1-es blokkal. V1-ben jol megfigyelheté a sinustol eltéré P
morfologia. Ebben az esetben a pitvari frekvencia meghaladja a 250/min-t, de ennek
ellenére nem flatternnel hanem rapidan kisiilé pitvari fokusszal van dolgunk. (67/min
kamrai frekvencidja, 4:1-es atvezetésti pitvari tachycardia, kp. tengelyallas, V1-3-ig R
redukcid, egyébként norm. kamrai vezetés és repol.)

2.2.2.3. Multifokalis pitvari tachycardia (MAT)

A P hulldm morfologia hasonlé a vandorld pitvari pacemaker-nél leirtakhoz, azaz legalabb haromféle
kiilonb6z6 alaktl P hullam figyelheté meg. Legfontosabb elkiiloniteniink a pitvarfibrillaciotol, ahol az alapvonal
soha nem izoelektromos, mig a MAT-ban a P hullamok ko6zo6tt van izoelektromos vonal, viszont az RR
tavolsagok mindkett6ben folyamatosan valtoznak, a ritmus irregularis. A pitvari frekvencia 100-240/min lehet,
ami miatt részleges AV blokk is kialakulhat. Kivalté oka: tiidobetegség, theophyillin taladagolas, elektrolitzavar.
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2/19. abra

Multifokalis pitvari tachycardia. A ritmuscsikon (II) jol megfigyelhetd a tobbféle P
hullam morfolégia. (130/min multifokélis pitvari tachycardia, bal tengelyallas, norm.
kamrai vezetés és repol.)

2.2.3. Pitvari flattern

Leggyakrabban a jobb pitvarban 1étrejové makroreentry-rél van szo. A reentry Kor
jellemz6en 300/min sebességgel fordul korbe a jobb pitvarban.

A reentry kor hatarat el6l a tricuspidalis billenty(i, hatul a vena cava superior, inferior és a crista
terminalis altal képezett anatomiai és funkcionalis vezetési blokkot mutatd régid képezik. Az aktivacios

hullamfront a jobb pitvar antero-lateralis falan halad lefelé és a pitvari Szeptumon felfelé.

2/20. abra Pitvari flattern. Jobb pitvari makroreentry kor.

A megjelenése gyakran paroxizmalis, azaz rohamszerli, de gyakori az allandosult
formdja is, valamint eléfordul, hogy pitvarfibrillacioba megy at. Ez a ritmuszavar teszi ki az
un. PSVT-k (paroxizmalis supraventricularis tachycardiak) 10%-at, férfiakban gyakoribb,
férfi-né arany 5:1. Az esetek 30-50%-ban pitvarfibrillacioval valtakozik vagy vele egyszerre
is fennallhat (durvahullamu pitvarfibrillacio vagy flattern = bal pitvari pitvarfibrillacio + jobb
pitvari flattern). A ritmuszavar a feliileti 12 elvezetéses EKG alapjan konnyen felismerhetd,
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azonnal szembetliné az inferior (II, III, aVF) elvezetésekben lathato fiirészfogszerii alapvonal

hullamzas
zavarra ke

— F hullamok. A flatternre jellemz6 2:1-es AV blokk, ha 4:1-es, akkor AV vezetési
11 gondolni. A blokkarany {itésrol {itésre is valtozhat, ami a szivmiikodést aritmidssa

(a pitvarfibrillaciohoz hasonlatossd) teszi. Amennyiben fizikalis vizsgalattal vagy EKG
elemzés soran a szivritmust szabalyosnak és a frekvenciat 150/min-nek talaljuk, akkor mindig
gonduljunk pitvari flattern fennallasara!

Okai: pitvari sériilés (pl. szivmiitét utan), COPD, billentyiibetegség, hyperthyreosis.
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2/21. abra
Valtoz6 blokkaranyu pitvari flattern. 11, 111, aVF-ben jol megfigyelheté az alapvonal

Hfurészelése”, illetve lathatd, hogy egyes flattern hulliamok nem, mig masok
atvezetodnek. (Valtozo blokkardnyu, normofrekvens kamrai valasszal kisért pitvari
flatternn, bal anterior hemiblokk, VV1-ben magas R, korai tranzicio, keskeny QRS, jelzett

bal kam
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A jobb pitvari reentry forgas iranyanak megfeleléen tobbféle tipust kiilonitiink el:

- tipusos:

- atipusos:

I tipus: a pitvari frekvencia 240-340/min, a reentry forgas iranya az 6ramutato jarasaval ellentétes -
antihoralis (11, 111, aVF-ben negativ, V1-ben pozitiv F hullam).

I vagy reverz tipusos forma: a pitvari frekvencia 340-440/min, a forgas iranya horalis (IL, III, aVF-
ben pozitiv, V1-ben negativ F hullam).

a fentiektdl eltéré hullamforma, incizionalis tachycardia vagy bal pitvari macroreentry congenitalis
betegség korrekcidja vagy billentylimiitétet kovetden kialakult hegek miatt.
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2/22. abra

2:1-es kamrai atvezetodéssel jar6 pitvari flattern. Igen jellegzetes a 150/min kamrai
frekvencia, ekkor elsoként flattern-re gondolunk. Figyeljiik meg l1-ben a QRS-ek kozott
¢és a QRS-be olvado flattern hullamokat (150/min kamrai frekvenciaju, 2:1-es atvezetési
pitvari flattern, kp. tengelyallas, norm. kamrai vezetés és repol.)

Kezelésében beszélhetiink az akut megsziintetésr6l, melyet elektromos kardioverzidval, overdrive pace-
eléssel érhetiink el, a kronikusan visszatér6 eseteknél a rddiofirekvencidas abldcié tobb mint 90%-ban sikeres. Az
ablaciot a jobb pitvar Gn. cavotricuspidalis isthmusan végzik, ahol a reentry kor legkdnnyebben megszakithato.
A kronikus esetekben az antikoagulacié ugyantgy sziikséges, mint a pitvarfibrillacié eseteiben. Figyelem!
Megsziintetésre Ic tipusi antiaritmias szer csak béta-blokkoloval egyiitt adhatd, mert ellenkezé esetben 1:1
aranyu pitvar-kamrai atvezetés johet 1étre, mely életveszélyes tachycardiat eredményezhet!
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2/23. abra

Il-es vagy reverz tipusos flattern. (110/min atlagos kamrai frekvenciaju, valtozo
blokkaranyu reverz tipusos pitvari flattern, a végtagi elvezetésekben alacsony lengések,
egyébként norm. kamrai vezetés, jelzett bal kamrai strain.)

2.2.4. Pitvarfibrillacio

A pitvarfibrillacio intraatrialis funkciondlis reentry eredetli tachycardia, mely pitvari
ingerlés soran indukalhat6. Patofizioldgiai szempontbdl létrejottéhez és fenntartdsdhoz a
kovetkezd triasz sziikséges: triggerként szolgdld ektopids aktivitds (SVES), makroreentry
korok és szubsztratum. A ritmuszavart az ingeriiletvezetés €s a repolarizacié inhomogentidsa
hozza létre, melynek a lassu pitvari vezetés €s a rovid pitvari refrakteritas kedvez. A
ritmuszavart leggyakrabban a vena pulmonalisokba benovd pitvari izomnyulvanyokbol
kiindul6 kapcsolt ES-k vagy rovidebb-hosszabb ideig tartd ES sorozatok inditjdk. A SVES
megjelenhet extrém bradycardia vagy hosszabb ideig tartd pausa utan is. A pitvarfibrillacio
fenntartasaban a mikroreentry korok kialakulasanak van fontos szerepe. Ezek 1étrejohetnek
anatomiai vagy funkcionalis ingeriiletvezetési blokk, minimum 5-6 véltozé irdnyt aktivacios
front egyidejli jelenléte sziikséges.
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A ritmuszavar recidiva feltétele a szubsztratum jelenléte, azaz a pitvari izomzat
elektrofiziologiai és strukturalis karosodasa. Ennek hatterében a hypertonia, kovetkezményes
bal kamra hypertrophia, koszoraér betegség, fibrozis allhat.

2/24. abra

Pitvarfibrillacié. Pitvari mikroreentry korok.

A pitvarfibrillacié gyakorisaga az életkorral nd, a teljes populaciot tekintve: 0,5% (60
év felett 2-4%, 65 év felett 5%, 75 év felett 12%, AMI-ban 20-30%). A pitvarfibrillacio
felismerése a feliileti 12 elevezetés alapjan elengedhetetlen, fontossagat kiemeli, hogy gyakori
ritmuszavar és a kardiogén eredetii agyemboliak hatterében legtobbszor ez all.

Az EKG jellemzdi a kovetkezok:

- szabdlytalan RR tavolsagok (aritmia absoluta): a szabalytalan alatt nem a QRS alakjara
kell gondolni, hanem az eltérd RR tavolsagokra.

Pitvarfibrillacioban egy esetben fordulhat elé szabalyos kamrai ritmus, ha egyidejiileg teljes AV blokk
vagy kamrai pacemaker ritmus van jelen, minden mas esetben a QRS-ek egymastol mért tavolsaga
irregularis és szabalyosan ismétlodé iitéscsoportok sem figyelheték meg.

- hidnyz6 P hullam (Erdemes megemliteni, hogy kissé zajos regisztratumon gyakran P
hullamhoz hasonl6 oszcillacid figyelhetd meg pitvarfibrillacioban. Ilyenkor mindig
figyeljiink arra, hogy az altalunk P hullamnak vélt kilengés szabalyosan ismétlodik-e,
mert ha nem, akkor nagy a valosziniisége, hogy f hullédmmal van dolgunk. Tovabba
izompotencialok miatt ,remegd” alapvonal esetén azt tévesen pitvarfibrillacionak
interpretaljak, pedig megtalalhatbak a P hullamok. Lasd a ,,Zaj és mitermék” c.
fejezetben.)
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2/25. abra

Normofrekvens pitvarfibrillacio. Hianyzo P hullamok mellett szabalytalan id6kdzonként
megjelend QRS-ek. (Normofrekvens pitvarfibrillacio, kp. tengelyallas, V1-3-ig QS,
norm. kamrai repol.)

A pitvarfibrillacidban a pitvari frekvencia jellemzdéen 450-650/min kozott van, tehat
igen frekvens. Az AV csomoénak kdszonhetden a kamrara maximum kb. 180 vezetddhet le.
Ha a kamrai frekvencia 180/min felett van, akkor gondoljunk jarulékos nyaldb egyidejii
jelenlétére (lasd még FBI tachycardia). A kamrai frekvencidtol fiiggéen a pitvarfibrillaciot
bradyfibrillacionak, tachyfibrillaicionak vagy normofrekvens pitvarfibrillacionak is
nevezhetjiik.
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2/26. abra

Tachyfibrillatio. A P hullimok hidnya és a szabalytalan idokoézonként megjelend
frekvens kamrai vélasz (QRS) figyelhetd meg. (Tachyfibrillatio, kp. tengelyallas, norm.
kamrai vezetés és repol.)
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2/27. abra
Bradyfibrillatio. Hianyzé P-hullamok, szabalytalanul és gyér frekvenciaval megjelend
kamrai valasz (QRS) figyelhet6 meg. (Bradyfibrillatio, bal tengelyallas, II, III, aVF-ben

Q - inferior infarktus hegképe, keskeny QRS, III, aVF-ben neg. T, egyébként norm.
kamrai repol.)
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2/28. arba

Durva hullamu tachyfibrillatio. Gyakran eldfordul, hogy V1-ben tgy tlinik, mintha
regularis lenne a pitvari tevékenység, de ez attol még nem pitvari flattern vagy pitvari
tachycardia. (120/min kamrai frekvencidju pitvarfibrillacio, kp. tengelyallas, norm.
kamrai vezetés és repol.)
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2/29. abra

Pitvarfibrillacié és széles QRS (bal Tawara-szar blokk) egyiittes jelenléte kiillonGsen
magas kamrai frekvencia esetén tévesen kamrai tachycardianak is interpretalhato.
Nézziik meg a ritmuscsikot €s rogton nyilvanvalova valik az irregularitas!

A magas pitvari frekvencia azt is eredményezi, hogy a pitvar effektiv kontrakcidja
megszlnik, csak egy jellegzetes féregszerii, vonagld mozgast végez (pitvarremegés), ami
miatt egyrészt a perctérfogat 15-20%-al csokkent (melyen tovabb ront a tachycardia és az
irregularitas okozta diasztolés telddés csokkenés), masrészt a bal pitvar fiilcséjében kontrakcio
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hianyaban 1étrejovo Sztdazis lehetOséget teremt trombus kialakulasara, mely nagyvérkori
(cerebralis) emboliak forrasa lehet. Az agyi infarktusok kozel negyedének hatterében
pitvarfibrillacié okozta embolia all! A ritmuszavar kialakulasa €és fennalldsanak ideje alapjan
kiilonitjiik el a formait:

friss (akut): < 48 oraja keletkezett — ez egyben paroxismalis is, az elkiilonitését az
indokolja, hogy ebben az iddszakban altalaban még nem alakul ki bal pitvari thrombus.
Ebben az esetben a sinusritmus visszaallitdsa eldzetes anticoagulans kezelés nélkiil is
megkisérelhetd.

paroxizmalis: hirtelen kialakuld €s spontan (7 napon beliil) sz{inik.

perzisztens: csak gyogyszeres vagy elektromos kardioverzio sziinteti meg, spontan nem
szlinik.

,»long standing persistent” > 1 éve fennall6 pitvarfibrillacio, de még megkisérelhetd a
gyogyszeres vagy elektromos kardioverzi6 a szinuszritmus visszaallitasara.

permanens: nem fordithatd vissza, > 6-12 honapja fennall, allanddsult forma (néha
kronikusnak is nevezik, de inkabb a permanens elnevezést hasznéljuk, mert jobban
kifejezi a betegség 1ényegét).

vagusos forma: éjjel, nyugalomban, kdzépkoru férfiakban.

adrenerg forma: nappal, terhelés hatasara (ezek az in. lone formak).

160

140

120

100

2/30. abra

A Holter monitorozas sordn megjelend és spontan megsziind tachycardia hatterében
paroxismalis pitvarfibrillatio allt.

Szivfrekvencia
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, vitium (mitralis stenosis!), hypertonia (bal kamra hypertrophia), cardiomyoptahia,

hyperthyreosis (szubklinikus is!), COPD, SSS, alkohol, dohanyzas, ASD, peri- és myocarditis, PE, sziv-
vagy tiidomutét utan, lone (familiaris?).
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Fontos szabaly, hogy minél régebben all fenn egy pitvarfibrillacio, annal nehezebb
megszilintetni, mert a pitvari izomzat egy strukturalis, a sejtek (ioncsatorna denzitas) pedig
egy ugynevezett elektromos atépiilésen (pitvari remodeling) mennek &at, ami miatt a
ritmuszavar fenntartja 6nmagat (a ,pitvarfibrillacio pitvarfibrillaciot nemz”). A gyodgyszeres
kardioverzi6 1-2 hét utdn altalaban sikertelen, de meg lehet probalni az antiaritmias
gyogyszerekkel facilitalt elektromos Kardioverziot.

Kezelésének részletes ismertetése nem célunk. Pitvarfibrillaci6 megsziintetésére is alkalmazhatunk
gyogyszeres (Ic, Il-as tipus antiarrhythmias szerek) vagy elektromos kardioverziot (ritmuskontroll), majd
sinusritmust fenntarté gyogyszeres kezelést (II, Ill-as tipusu szerek) vagy katéterablacios eljarast (véna
pulmonalis izolacido — tartdos eredményt hozhat). Permanens esetben csak kamrai normofrekvenciara vald
torekvés (frekvenciakontroll) is hasonléan jo életkilatasokat biztosit (Il-es tipusu szerek, digitalisz). Jo
frekvenciakontrollt jelent a 110/min alatti, de panaszos esetben vagy tachycardiomyopathia esetén inkabb 80/min
alatti kamrai frekvencia. Mindketté mellett igen kiemelt szereppel bir az antikoaguldns kezelés!

2/32. abra Szabalyos kamrai ritmus (esetiinkben biventricularis pacemaker stimulacio)
mellett is fibrillalhat a pitvar, mely ugyantigy emboliarizikot hordoz! Itt is kotelezd az
antikoagulans kezelés! (Pitvarfibrillacio, 78/min frekvenciaju kamrai pacemaker ritmus,
szekunder repol. zavar.)
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2/33. abra

Bradyfibrillatio, gyakori kamrai extrasystolia hatterében digoxin tiladagolas okozta AV
vezetés romlas és fokozott ektopias aktivitds all. (Durvahullamt bradyfibrillatio, kp.
tengelyallas, korai tranzicio, norm. kamrai repol., gyakori VES.)
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Pitvarfibrillacioban egy esetben észlelhetd szabalyos kamrai kamrai ritmus, ha III.
foka AV blokk all fenn.

= '7 - e . .

2/34. abra
Pitvarfibrillatio, I1l. foka AV blokk, szabalyos 35/min kamrai potritmussal.

2.2.5. AV nodalis reentry tachycardia (AVNRT)

Az AV csom¢ koérélettananak ismerete elengedhetetlen az AVNRT megértéséhez. Az
AV vezetésben nemcsak az AV csomd, hanem a kornyezd strukturdk is részt vesznek.

Ezek alkotjak a Koch-haromszoget, melyet hatulrol a Todaro-in, el6l a sinus coronarius, alul pedig a
tricuspidalis billentyl hatarol. A haromszog csicsaban helyezkedik el az AV csomoé. A haromszog also-hatso
része a posteroseptalis, a k6zépsé része a kozépszeptalis, mig az eliils6-fels6 része az anteroseptalis jobb pitvari

régidhoz tartozik.

Az AV-csomo bemenetei:

A ritmuszavar megértéséhez meg kell ismernliink az AV junkcid néhany
jellegzetességét. Az AV csomonak az emberek kb. 25%-ban tn. kettds bemenete van (kettds
AV palya fiziologia), mely az egyedfejlédés soran alakul ki. Az egyik bemenet
anteroseptalisan helyezkedik el, hosszii az effektiv refrakter periodusa (ERP) — ezt 3 vagy
gyors palyanak nevezziikk és anatomiailag a kompakt AV csomoénak felel meg. A masik
posteroseptalisan éri el az AV csomot, rovid az ERP-a — ezt o vagy lassu palydnak nevezzik
¢s anatomiailag az AV csomoétol posteroseptalisan elhelyezkedd AV junkcidhoz tartozo
ingeriiletvezeté struktarak alkotjak. A két palya koziil normalisan csak a gyorsnak van
szerepe, mivel a pitvari ingeriilet azon keresztiil éri el az AV csomét és a lassu palya ilyenkor
nem vezet. A kettds AV palya viszont megteremti a lehetdséget arra, hogy kialakuljon egy, az
AV csomot és a koriilotte 1évo két palyat involvald reentry tachycardia, melyet AVNRT-nek
neveziink.
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lassu gyors

Alve alva
palya 1 /P \ 5 3.
A\'csomék‘ Q \

His-koteg

2/35. abra

AVNRT (lassu-gyors). 1. normalis AV vezetés soran a gyors palya vezeti az impulzust a
junkciéba. 2. Ha a gyors palya blokkoldédik, akkor a lassu palya vezeti le az impulzust.
3. A lassu palyan vezetdd6 impulzus a gyors palyara visszafordul.

AVNRT formai: - lassu-gyors vagy tipusos (90%): az anterograd reentry szar a lassu, a
retrograd a gyors;

- gyors-lassa - atipusos (10%): az anterograd reentry Szar a gyors, a
retrograd a lassu palya;

- lasst-lassti — atipusos (1%): két lassu palya van, mely mindkét irdnyban
vezet.

AVNRT indulésa:

- Tipusos ,,lasst-gyors” AVNRT: egy SVES a gyors palyat - hosszl refrakteritdsa miatt -
ingerelhetetlen szakban talalja, ezért a lasst palyan vezetddik le. A lassu vezetés alatt a
gyors palya repolarizalodik (vezetésre képessé valik) és a lassu palyan levezetett
impulzus az AV csomoén at a gyors palyara ugrik, ahonnan retrograd iranyban vezetodik
tovabb, majd az impulzus ismét a lassu palyara ugrik, ami beinditja a korforgast.

- Atipusos ,,gyors-lasst” AVNRT: VES inditja a korforgast, mely retrograd vezet6dik a
lasst palyan at a pitvarokra, majd anterograd a gyors palyan keresztiil a kamrakra.

A reentry tehét a perinodalis szovetekben alakul ki. Az AVNRT jelentdségét az adja,
hogy ez a leggyakoribb PSVT forma, az esetek 55%(!)-a (prevalencia: 0,2%), foleg 30-40 év
kozotti nékben fordul eld.

AVNRT EKG jelei:

- 140-220/min frekvenciajh, regularis, keskeny QRS tachycardia, a QRS elott P
hullamokat nem latunk.

- lasst-gyors: a pitvar €s a kamra szimultan aktivacioja miatt a P a QRS-ben bujik meg,
mivel a két pitvar szinte egyszerre aktivalodik, ezért a retrograd (QRS végébe olvado) P
hullam csucsos és keskeny lesz (I, 111, aVF-ben pszeudo S hullam, V1-ben r’).

Tipusos esetben a P hullam az esetek 56%-aban a QRS-ben, 36%-aban a QRS végén, 4%-ban a QRS utan
és 2-2%-ban a QRS elején, illetve el6tt helyezkedik el.
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- gyors-lassu: a retrograd (inferior elvezetésben negativ) P joval a QRS utan lathat6, RP > PR (hosszii RP
tachycardia).

- lassti-lassu: a retrograd P az ST szakaszban (gyakran a két QRS kozott féluton) lathatod, vagy RP < PR
(nagyon hasonl6 az orthodom AVRT-hez), differenciallni kell a PJRT-t61 (Coumel tachycardia) és a pitvari

tachycardiatol, melyek szintén hosszi RP tachycardiak.

Tachycardia alatt észlelt AV blokk valoszintitlenné teszi az AVNRT-t, kivétel az extrém ritka infra His blokk,

amely nem terminadlja a ritmuszavart. Ilyen esetben a P hulldmok szdma meghaladja a QRS-ekét.

| | | . | . | ‘ 2 s ‘lnmmll‘!VHl"lO‘) 02517
2/36. abra
Tipusos lassu-gyors AVNRT. Egyértelmii P hullamok nem differencialhatok (a V2-ben
a QRS végén megjelend apro pozitiv kilengés a retrograd pitvarra vezetédd P’ lehet), a
tachycardia pedig tokéletesen regularis 166/min frekvencidval zajlik. A helyenként
lathaté ST depresszid, csak a tachycardia kovetkezménye €s nem koronaria betegség
jele. (166/min frekvenciaji AVNRT, kp. tengelyallas, norm. kamrai vezetés, diffuz 1-
1,5 mm-es szekunder ST depresszio.)
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2/37. abra

AVNRT - a felsd regisztratumon lathato a tachycardia alatt aVR-ben és V1 elvezetésben

a QRS végén megjelend apro r' csipke (nyilak), mely sinusritmus alatt nem észlelhet
(also regisztratum).

Kezelésében az akut roham megsziintetését elséként vagus mandverekkel kell
megkisérelni, pl. Valsalva, carotis sinus massage (CSM), jeges viz az arcra, majd
gyogyszeresen iv. adenosin vagy verapamil adhatd. A vagus mandverek hasznosak lehetnek a
tobbi PSVT-t61 valo elkiilonitésben is, ugyanis vagus mandverekre a pitvarfibrillacié vagy a
pitvari flattern nem sziinik meg, csak az AV-blokk aranya fokozodik és lassul a kamrai
frekvencia. Az AVNRT-nek létezik végleges megoldasa is, melynek soran a lassu palyanak
radidfrekvencias energiaval torténd ablacioja torténik. A ritmuszavar ezutan 90-95%-ban soha
nem tér vissza.
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2/38. abra
AVNRT - a fels6 regisztratumon lathat6 a tachycardia alatt a V1 elvezetésben a QRS
vége utdn megjelend retrograd P hullam, alul pedig a sinusritmus alatt nem észlelhetd
delta hullam, igy az AVNRT valdszintibb.

2.2.6. Junkcionalis tachycardia

EmlékeztetSil visszautalunk az AV junkcidra jellemz6 intrinsic frekvenciara, ami 40-60/min. 60-
100/min frekvencia kozott akceleralt junkciondlis ritmusrol, f6lotte junkcionalis tachycardiardl beszéliink. A
frekvencia tehat: 100-200/min, jellegzetesen reguldris és a retrograd P hullamokat latunk (11, 111, aVF-ben
negativ) a QRS el6tt, ritkabban a QRS-be olvadva.

Formai a kovetkezok:

- non-paroxizmalis junkcionalis ektopias tachycardia: gyerekekben gyakori, tachycardiomyopathiat indukalhat

(100-250/min), nehezen befolyasolhato;
- non paroxizmalis AVJT: koros automacia, 80-130/min, oka: hypokalaemia, digitalisz, iszkémia;

- PJRT (Coumel): RP > PR (specialis hossza RP orthodrom AVRT).
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A fejezet végén szeretnénk bemutatni egy diagnosztikus algoritmust, mely segit a keskeny QRS

tachycardiak elkiilonitésében.

Regularis tachycardia?

Nem

Lathatok P hullamok? Mennyi a pitvari frekvencia?

Nem >250/min

Pitvari frekvencia > Kamrai frekvencia?
Nem

Pitvari tachycardia _ Multifokalis Pfib/Pfla
Pfla pitvari tachycardia

Elemezd a PR/RP intervallumot!

\

PR > RP PR < RP

~

RP < 70ms RP > 70ms ) ) _
Pitvari tachycardia

PIJRT

Atipusos AVNRT
AVNRT AVRT (orthodrom) (gyors-lassi)

(lassu-gyors) AVNRT (lassu-lassi)
Pitvari tachycardia

2/39. dbra
A keskeny QRS tachycardidk differencialdiagnosztikajanak algoritmusa.
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2/40. abra
A retrograd P hullam

/ \ elhelyezkedése alapjan

— - differencidlhatok a kiilonbozd

Pitvari tacycardia AVRT (orthodrom) | reguléris keskeny QRS
AVNRT (gvors lassi) tachycardiak.

AVNRT (lassu-gyors)

SVT esetén fontos elemezniink a P hullam meglétét vagy hianyat. Ha nem lathatok P hullamok ¢és a
ritmus irregularis, akkor elsésorban pitvarfibrillaciora (f hullamok) és valtozé blokkaranyu pitvari flattern-re (F
hullamok) gondolunk. El6fordul, hogy egyes elvezetésekben P-szerti hullamokat latunk, reguléris RR tavolsagok
mellett, ekkor a pitvari frekvencia meghatarozasa lehet segitségiinkre: ha >250/min, akkor az pitvari flattern, ha
<250/min, akkor pitvari tachycardia. Ha latunk P hullamokat, de azok morfologiaja valtozo, az RR tavolsdgok
pedig szabalytalanok, akkor multifokalis pitvari tachycardia all fenn. Az orthodrom AVRT (WPW
szindromaban) és AVNRT elkiilonitésében segithet, ha megadjuk a P hullamnak a viszonyat az eldtte és az utana
1év6 R hulldmhoz, azaz 6sszehasonlitjuk a PR és az RP tavolsagokat. A gyors orthodrom AVRT-ben idénként
QRS alternanst (a QRS-ek amplitadoja titésrol iitésre valtozik) latunk, amit jellegzetesnek tartanak (bar AVNRT-
ben is eléfordulhat).

Két fontos eszkoz all még rendelkezésre a SVT-k differencidldiagnozisara, az egyik a carotis sinus

masszazs (CSM), a masik az adenozin teszt.

CSM hatésara a kiillonb6z6 SVT-k valtozatlanok is maradhatnak, de a miiveletre tipusos valasz a kovetkez6:
A sinus tachycardia fokozatosan lassul.
Az AVNRT és orthodrom AVRT hirtelen szinusritmusba valt.

A pitvari tachycardia, Pfib és Pfla esetén a kamrai frekvencia csokken, né a blokkarany

(kevesebb P hullam vezetddik a kamrara).

ADENOZIN (6-12 mg iv. bolus) beadésat kovetden:
Ha nincs valtozas, akkor az felveti, hogy nem elegend6 a dozis, vagy mégis kamrai eredetii a ritmuszavar.
Ha fokozatosan lassul a ritmuszavar, akkor sinustachycardiara, pitvari tachycardiara gondolunk.
Ha a ritmuszavar hirtelen megsziinik, akkor lehet AVNRT, AVRT, de pitvari tachycardia is.

Ha supraventricularis ingerképzés nem valtozik, a rimuszavar pezisztal, de a blokkarany fokozdodik
(a kamrafrekvencia csokken), akkor az Pfib, PFla vagy pitvari tachycardia egyarant lehet.
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TUDNIKELL:

1.

A vart sinus iitésnél kordbban megjelend QRS extrasystole, mig a vartnal késdbbi
potsystole kdvetkezménye.

Regularis keskeny QRS tachycardianal keressiik a retrograd P’ hulldmokat a végtagi
elvezetésekben és V1-ben. Amennyiben az a QRS végét deformalja (sinusritmusban
nincs ott) vagy nem latunk retrograd P’-t, az valdszintlileg azért van, mert beolvadt a
QRS-be. Mindkét esetben AVNRT-vel van dolgunk. Amennyiben a retrograd P’
elkiiloniil a QRS-t6], akkor valoszinileg AVRT-vel vagy pitvari tachycardiaval van
dolgunk. Lehet6ség szerint nézziik meg az EKG-t sinusritmus alatt és keressiik a WPW
syndroma jeleit.

Amennyiben a ritmust irregularisnak latjuk és nincsenek kovetkezetesen megjelené P
hullamok, akkor mindig gondolni kell pitvarfibrillaciora, akkor is, ha a QRS széles, mert
utobbi esetben valamilyen vezetési zavar is fennall.

A pitvari flattern lehet regularis és irregularis megjelenésii is a blokkaranytol fiiggéen, de
az alapvonal jellegzetes fiirészel6 alakja és az izoelektromos vonal hidnya elkiiloniti a
pitvari tachycardiatol vagy pitvarfibrillaciotol.

Az adenozin adésa segithet elkiiloniteni az AV csomot involvaldo (AVNRT, AVRT) és azt
csak passzivan hasznalé (AT, PFla, PF) tachycardidk differencial diagn6zisaban, mivel
elébbieket megsziinteti, utdbbiak esetében az AV blokk miatt atmenetileg eltiinnek a
QRS-ek és a mogottes ritmuszavar lathatova valik, de nem sziinik meg.
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2.3. Heterotop kamrai ritmuszavarok

2.3.1. Kamrai extrasystolia

Az extrasystolék altalanos jellemzését és a megjelenésiikkel kapcsolatos nevezéktani
attekintést a supraventricularis extrasystolék esetén mar megtettilk. Tekintsiik at a kamrai
extrasystolia (VES) jellegzetességeit. A VES a vartnal korabban jelentkezd, a His-koteg alatti
(kamrai) struktirakbol eredd ektopids iités. A VES-t nem elézi meg P hullam, ha mégis, akkor
a P ¢és a QRS kozott nincs Osszefiigges, illetve a retrograd AV vezetés kovetkeztében a P
hullamok inkabb a VES utan jelentkeznek. A kamrai extrasystolék altalaban kompenzaltak és
a kapcsolasi idejiik allandé. Mivel az ingeriilet vezetése nem a normalis vezetdrendszeren
keresztiil valosul meg, ezért a QRS széles lesz. A QRS Kiszélesedés oka az, hogy az
ingeriiletvezetd rendszerben a vezetési sebesség jelentdsen meghaladja a munkaizom sejtek
kozott megfigyelhetd vezetés sebességét. A szivizmon vezetddo ingeriilet széles, bizarr
valik. Utdbbi azt jelenti, hogy a repolarizacios eltérés a QRS dominans kilengésével ellentétes
iranyu, azaz dominaloan pozitiv QRS esetén ST depresszid €és negativ T hullam, mig negativ
QRS esetén ST elevacio és pozitiv T hullam lathatd. Az ST és T eltérések ebben az esetben
nem iszkémia Vagy egyéb eltérés jelz6i, csak szekunder valtozasok. A szekunder ST, T
eltérések magyarazata a megvaltozott depolarizacids sorrend eredményezte repolarizacios
szekvencia megvaltozasaban keresendd.

2/41. abra

VES. A kamrai extrasystole a vartnal kordbban jelentkezd iités, mely esetében a QRS
széles és ez szekunder ST eltéréseket eredményez, melyek nem iszkémia jelei (pl. I, 1l,
V2-6-ig ST elevacio, aVR-ben deszcendalo ST depresszié és neg. T — nem koros).
(Normofrekvens szinuszritmus, kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm. kamrai
vezetés, 11, aVF-ben jelzett ST depresszio és neg. T, egyébként norm. kamrai repol.)
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2/42. abra

VES ¢és SVES. Figyeljiik meg a kamrai extrasystolia QRS-e utan az ST szakaszon
megjelend retrograd P hullamokat (nyil). A két VES kozti szinusz itések kozott egy
SVES is megjelenik. Figyeljiikk meg a szinusz-, a retrograd- és a SVES-t megel6z6 P
hullamok morfologiai kiilonbségét.

A kamrai extrasystolék csoportositasa tobb szempont alapjan torténhet pl.: keletkezés
helye, megjelenés sajatossagai. A megjelenés helye lehet barhol a bal és a jobb kamrai
miokardiumban. A periinfarktusos régiobol indulé VES lehet rezidualis iszkémia jele és
malignus kamrai ritmuszavarok megjelenését illetden lehet prognosztikai értéke is.
Amennyiben megjelenés szerint csoportositjuk 6ket, akkor pedig lehetnek bigemin, trigemin
vagy quadrigemin elrendezddéstick. Bigeminidardl akkor beszéliink, amennyiben minden
masodik {ités kamrai extrasystolia, trigeminia esetén két szinusz iitést kovet rendre egy VES,
mig quadrigeminiaban mindig harom Szinusz {ités utan jelentkezik az extrasystolia.

} ,ﬂ; ,ﬂ't \
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205 ; - 2/43. 4abra

Bigemin  (felil) és
trigemin (alul)
elrendezédésti  kamrai

\"’\-l,r\) Lf\‘\l](/\fj,)’/\j L\/\"-l/\' /"/L{/\'JV’ extrasystolia (VES).

70



I
| Il 1 1
J | |
o~ - V_J\_'IL_,.\___JIR A_,\T,A _/\’ S NT_/\ e a ,_/\.J\'T\/\_—_., )/\_,\J‘H/\_..__WL _./\_,\,(r/\ |
| ‘\ il | |
F

r;\, ,_.d—r\,./\__"ll HHESI o k/\_».p ,_,._/\ /’\_," ,_M/,\—‘ |\\ ,.,-——/\3/\., ‘}\ ,_—.A.(/\J .-’“_"\'“‘//bl

N N/ i 1\ R LRV e
A ’l PRSEER S _/\_J E‘ ; v,____n_f.'.,_./\d'I |ty /\,r‘ | : z———-«’u"\’/\“' |‘ “,____/\u,/\; GRS AT s e g sl
AUR \'\" Y \ \\-‘; \‘v'l : \‘&' \\J
\’“"‘ o N \ kj; ‘~'\"w\ — \/“\" ;'/\Hn,‘\/— 7 e b o] AN N
AUL “ A l A n .!l tA : A ﬂl \ ‘.!‘ A
v——\"‘)“/ R B ) ,\,_,f'! RGN ‘:I\,._,\l“i/ \.___n\u-\,_ﬁ‘ ,/ \___M\’_\,_; YR m‘l \___,\W_.\‘}/ R e i R
i | | 1 i i i

w: \\ i A AN ’\ T v R S AR “; il AU BHSIRS o] 74 N |\ ﬁi__‘_,\.‘/\_, | VA ,I\ J o
N § ; i = ‘—-’ -
u1 \ v \ \ s
A \ \ A y i "\\
\’—A./ TVl lv"/ R—‘v‘"’_\‘_ﬂ'/ \ l|‘/ o v/\‘—"'\’\’“\/ {
: ! 1 & ! { v ; \ \
vz fii A In i i ,"w'\ il : 56 . :Jl I ; = :
/”\Vvi'.,/ e AN\ e \‘j"/ Ty AU \’,___4\,"/ \_,":‘l/ —, \P\‘ B \/ 5 R_,A A
| || | 1 i
A ‘.l\/—"‘-"\‘i./ﬂ\dl "z\f’—"—ﬁ v/’L’ :} \}/\» r_/—”_"/\"ll/ drest] 2t /-—‘V‘L/\— )' /b—l\-lr/\.l év__,_,-——u ~ N\
y ‘ { | i
v4 '| "' i _r. ‘J i f ‘\' I ; y
i 1‘\/,— | SYANE ;K'\ o _‘/«/\\_ ,',’\, SIS N ]‘.\/‘,_.‘_f-\. ',/‘\, i persaney 5 x\/ M'r./ i) ,————--"'F‘/ A
| i |l 1 | i | il ’ ‘ ‘
gs | Y ‘ ‘I’ 1 { ] } | ! i J" 1
A | oA S sy A e A _A‘il/L' st s oA A Sl B R AL
\ ‘\ .|\ ‘r'g "l‘ v ‘ \ \ :I\ i ]
' [ | | ) i r A v
_Me \ A \ SIEREISAL L 0 B ,:"_'\1.-'\ | ,_.—-.-.-\_".“,_/'\_, I\ i Ao ol 1
2/44. abra

Bigemin kamrai extrasystolia. Minden masodik {ités korai és széles QRS-1i, azaz VES (a
4. ités fuzid eredménye). (Szinuszritmus, kp. allast R tengely, norm. atvezetési ido,
norm. kamrai vezetés és repol., bigemin elrendez6désti VES.)

A hosszi RR tavolsagok kedveznek az extrasystolia felléptének, ezért gyakran
eléfordul, hogy tartéosan latunk bigemin elrendezédésii VES-t, mivel az extrasystolia
kompenzécios pausdja kedvez egy kovetkezd extrasystole létrejottének. Az eldbb leirt

jelenség a bigeminia térvénye.

A bigeminia gyogyszeres befolyasoldsa emiatt is iitk6zik nehézségbe, mivel a leggyakrabban alkalmazott béta-
blokkold kezelés a szinusz frekvencia lassitasa miatt még esetlegesen kedvezhet is bigeminia kialakulasanak. Ha
a beteg a bigeminia jelentkezését megéli, panaszai jelentkeznek, akkor inkdbb aktuadlisan aktiv fizikai
erdkifejtésre (guggolasok, gyorsabb séta) kell biztatni, mivel ez a szinusz frekvencia emelkedésével a bigeminia

megsziinésé¢hez vezethet.

Megjelenésiik alapjan az extrasystolék tovabbi morfoldgiai csoportokra oszthatok.
Amennyiben egy gocbol erednek, akkor monomorf (unifokalis), ha tobb gocbol szarmaznak,
akkor polimorf (multifokalis) VES-r6l beszéliink. Ha a VES kapcsolasi ideje rovid, akkor
eléfordul, hogy a szinusz iités T hullamanak tetejére vagy leszallo részére esik, ez az in. R a
T-n jelenség, melynek akut miokardialis infarktus esetén komoly jelentésége van, mivel a
repolarizacié egy vulnerdbilis periddusdban (szupernormalis fazis) fellépd extra impulzus
konnyen kamrafibrillacio megjelenését eredményezheti (malignus VES).
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2/45. abra

A bigeminia hemodinamikai kovetkezménye. Lathaté, hogy az EKG alapjan a
szivfrekvencia 86/min, de a kamrai nyomasgorbe és a pulzusszam csak 43/min-nek
adodik, mivel a kamrai extrasystolék frusztran kontrakciokat eredményezve alig okoznak
nyomasvaltozast (csak a nyomdasgorbe leszalld szaran lathat6 kis megtoretés formdjaban
jelennek meg). Ez az oka annak, hogy bigeminia esetén a beteg vagy az orvos a pulzus
tapintdsa soran néha komoly bradycardiat észlel, de ezt altaldban nem kisérik a szervi
hipoperfuzio jelei, pl. szédiilés.

Multifocalis VES
RaT-n VES

Ayl
M R

Kapcsolt VES Kamrai salve (triplet)

}li ﬁ i
e
/j/w M '\\ //’ '.\. ;,! 1.\. ’,_-———NLN

2/46. abra A kamrai extrasystolia (VES) kiilonb6z6 megjelenési formai.
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Ugyanakkor infarktus nélkiil észlelhet6 R a T-n jelenségnek a prognosztikai
jelentésége kétséges. Komplex kamrai extrasystolidnak nevezziik, ha egymast kovetd repetitiv
kamrai kisiiléseket lehet megfigyelni. Ilyenkor paros {itésr6l vagy kamrai couplet-rdl
beszEliink. Amennyiben 3-5 egymast kovetd extrasystole jelentkezik, akkor kamrai futamrol
vagy salve-rél beszéliink.
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2/47. abra

Gyakori polimorf kamrai extrasystolia és kapcsolt kamrai ES. Az alapritmus
pitvarfibrillacio (a széles QRS iitések kozott eléfordulnak aberrans vezetdésuek is, pl. a
9. ¢és taldn a 15. is).

A kamrai extrasystolék (VES) a bal vagy a jobb kamra szamos teriiletérdl kiindulhatnak. A kiindulas
helye alapjan elkiilonitiink kidramlasi traktusbol, szeptumbol és a kamrak szabad falabol eredd extrasystolékat.
Az elkiilonitésiiknek azért is lehet jelentésége, mivel a bal kamra szabad falabol és a szeptumbdl kiinduld6 VES
gyakran iszkémidas eredetli, mig a kidramlasi traktusbol eredéek iszkémia nélkiil is gyakran el6fordulnak. A
kiaramlasi traktus extrasystolénak csak akkor van jelent6sége, ha az Gsszes napi titések (Holter) tobb mint 15-
20%-at ezek teszik ki, mert a gyakori extrasystolia tachycardiomypathiat okozhat. Az elkiilonitésben az
extrasystole tengelyallasa és a szarblokk mintaja segit. II, III, aVF-ben megjelend pozitiv lengés kidramlasi
traktusra (RVOT, LVOT), negativ vagy ekvipotens lengés szabad fali vagy septalis eredre utal. A JTSZB
morfoldgia bal kamrai, a BTSZB morfoldgia jobb kamrai vagy szeptalis eredet mellett sz6l.

6 vagy tobb egymast kdvetd gyors kamrai iités esetén kamrai tachycardianak
nevezziik a jelenséget (lasd ott). A régebben hasznalt Lown-féle VES klasszifikacionak a
klinikai jelentésége manapsag megkérddjelezhetd, ezért ismerete nem feltétleniil sziikséges.
Fontos tudnunk viszont, hogy kamrai extrasystole egészséges és beteg sziven egyardant
elofordulhat, ezért a kezelés szempontjabdl igen fontos a hattérben 4llo6 szerkezeti
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szivrendellenesség figyelembe vétele (echocardiographia szerepe!). Néhany ezer VES
egészséges sziven nem feltétleniill kezelendd, de dilatativ cardiomyopathia vagy
posztinfarktusos allapot esetén malignus kamrai arrhythmia prediktor is lehet. Amennyiben
strukturalis szivbetegség nem igazolhatd, akkor fontos a kamrai extrasystolia okdnak
keresése, mely lehet ionzavar (kalium és magnézium hiany), digitalisz tuladagolas, excessziv
alkohol-, kavéfogyasztas vagy dohanyzas. Strukturalisan ép sziv mellett jelentkezd és
panaszokat nem okoz6 VES nem kezelendd! A differencidldiagnosztika terén fontos
megemliteniink a parasystoliat és az aberrans kamrai vezetddésii supraventriculdris

extrasystoliat.
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2/48. abra

Kiilonbozé helyekrél ered6 kamrai extrasystolia EKG képét latjuk. LVOT=left
ventricular outflow tract; RVOT = right ventricular outflow tract.

2.3.2. Kamrai parasystolia

A jelenség a pararitmidk csoportjaba tartozo aktiv kamrai heterotopia tipus, melyben egymastdl fiiggetleniil két
ingerképz6 kozpont mitkodik: az egyik a szinuszecsomo (keskeny QRS), a masik a kamrai parasystole centrum
(széles QRS iités). A szinuszcsomo frekvenciaja magasabb, mint a parasystolés gocé, igy utdbbi csak akkor jut

érvényre, ha a kamra éppen nincs refrakter allapotban.
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EKG jelei:
a. valtozo kapcsolasi id6 (VES esetében fix),
b. fix interektopias tavolsagok (VES esetében is lehet fix, gondoljunk a bi- vagy trigeminidra) €s

c. gyakori fazids iitések jelenléte (pl. a kamra bazalis részét a szinusz inger aktivalja, mig az apikalist a
parasystole centrum).

A parasystole nem igényel kezelést, mivel a parasystole goc gyakran refrakter a gyogyszerekkel szemben és a

szinusz ingerképzés elnyomasa a parasystole centrum gyakoribb miikodését eredményezheti, ha pl.: béta
receptor blokkolot adunk.
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2/49. abra

Parasystolia. Valtoz6 kapcsolasi idejii kamrai ectopias aktivitds. Az elsé sorban az 5.

parasystolés iités utan blokkolt szinusz P, a masodik és harmadik sorokban pedig tobb
fuzios tités lathato.
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2/50. abra

Kamrai parasystolia - 2., 6., 8., 12. és 14. iités: lathato a valtozatos kapcsolasi id6 és a 2.,
8. és részben a 14. iités esetében a szinusz iitéssel torténd fuzid. (85/min szinuszritmus,
kp. tengelyallés, I, aVL-ben fragmentalt, egyébként keskeny QRS, norm. kamrai repol.,
gyakori parasystolia.)

2.3.3. Interferencia disszociacio

Interferencia disszociaciorol akkor beszéliink, ha a parasystoliahoz hasonléan két ingerképz6 kozpont
verseng egymassal, de az alsorendii kozpont frekvencidja meghaladja a felsérendliét, igy gyakrabban az
eredményez kamrai 6sszehtizodast. Altalaban strukturalis szivbetegséghez tarsul, de eléfordul egészségesekben

IS.
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2/51. abra

Izoritmias (interferencia) disszocidcio. A ritmuscsikon megfigyelhetjiik, hogy a PQ
valtozik és a P a kozépsé harmadban belevandorol a QRS-be, tehat a P és QRS kozott
nincs kapcsolat, nem a vezetett P depolarizdlja a kamrat, hanem valdsziniileg egy
junkcionalis ritmus. (Szinusz és disszocialt junkcionalis ritmus, 50/min, kp. tengelyallas,
norm. kamrai vezetés és repol.)

2.3.4. Idioventrikularis akceleracio

A kamrai izomzat intrinzik ingerképz6 frekvencidja 25-40/perc, mely feliilvezérld
szinusz impulzus esetén nem jut érvényre. A kamrai munkaizomzat ingerképz6 frekvenciaja
koros koriilmények kozott megemelkedhet, és atmenetileg elnyomja a szinusz impulzusok
érvényre jutdsat. A kamrai kisiilés frekvenciaja ilyenkor 40-100/perc kozott van és a QRS
széles. 100/perc felett definicid6 szerint nem kamrai akceleraciorol, hanem kamrai
tachycardiarol beszélnénk (lasd késObb). Egy ventrikularis fokusz reguléris, felgyorsult
kisiilését gyakran megfigyelhetjik miokardialis infarktus reperfiizioja kapcsan vagy digitalisz
intoxikacioban. Az elébbi esetben benignus jelenségrdl van szo és nem igényel kezelést.
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2/52 abra Akceleralt idioventrikuléris ritmus. A regisztratum elsé ketharmadaban
megfigyelhetd a kamrai ritmus, melynek frekvencidja 85/min, majd az utolsé6 harmadban
normal szinusz itések lathatok, V1-6-ig ST elevacioval. Hatterében mells6 fali akut
miokardialis infarktus (AMI) reperfazioja allt. (Akceleralt idioventrikularis ritmus, sec.
repol. eltérésekkel, majd szinuszritmus, kp. tengelyallas, norm. atvezetési idd, V1-6-ig
QS, |, aVL-ben jelzett, a precordialis elvezetésekben 2-3 mm-es domszerti ST elevacio és
poz. T.)

2/53. abra Akceleralt idioventrikularis ritmus. A végtagi elvezetésekben lathato 6. iités
fazids, a 7. pedig egy befogott Szinusz iités, mely utan ismét az akceleralt kamrai ritmus
lathatd. (95/min akceleralt idioventrikuldris ritmus, extrém jobb tengelyallassal, sec.
repol. eltéréssel, fuzids és vezetett Szinusz itéssel.)
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2.3.5. Kamrai tachycardia

Amennyiben 6 vagy tobb egymdast kovetd kamrai iitést latunk 100/min feletti
frekvenciaval (100-250/perc), akkor kamrai tachycardiarél (VT) beszélink. A VT
leggyakoribb okai a kovetkezok: iszkémias szivbetegség (AMI), cardiomyopathidk (DCM,
HCM, ARVD), elektrolitzavar, carditis. A QRS jellegzetesen széles, altalaban 140 ms felett
van. A QRS-re, ST szakaszra és a T hullamra a kamrai extrasystolénal leirt diszkordancia és
szekunder repolarizacios eltérések jellemzo6ek. A kamrai tachycardia eredetétdl (bal vagy jobb
kamra) fiiggéen a QRS morfoldgia lehet bal vagy jobb Tawara-szar blokkra emlékeztetd. A
szar blokk képét mutatd esetek lehetnek szeptalisak és jobb kamraiak is. A VT morfologia
alapjan lehet monomorf (a QRS-ek alakja egyforma) vagy polimorf (valtozé QRS
morfologia). Utdbbi gyakran figyelhetd meg iszkémids szivbetegségben.

A polimorf VT egy specialis formaja a hosszi QT szakaszhoz tarsuld torsade de pointes kamrai
tachycardia, melyet kongenitalis QT megnyulason kiviil hypokalaemia, hypomagnesaemia és bizonyos
gyogyszerek (makrolid antibiotikumok, antihisztaminok, antipszichoticumok és antidepresszansok) okozhatnak
¢s a bradycardia kedvez a kialakulasanak (pausa dependens forma).
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2/54. abra Széles QRS tachycardia supraventricularis eredettel. Az a. esetben egy 2:1-es
pitvari flattern lathat6, mely az eleve meglévo bal Tawara-szar blokkos vezetésre (lasd
jobb oldalon szinuszritmusban) rakodik (a tengelyallas nem valtozik és V6-ban trifazisos
a QRS, mely supraventricularis eredetre utal). A b. esetben egy bal oldali lateralis kiteg
medialt antidrom AVRT-t latunk, mely morfologiai kritériumok alapjan nehezen
kiilonithet6 el, de a szinuszritmusban (jobb oldali regisztratum) lathato delta hullamok és
rovid PQ alapjan nyilvanvalova valik.
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A kamrai tachycardia gyakran nehezen kiilonboztethetd meg a széles QRS-sel jaro

supraventricularis ritmuszavaroktdl (aberrans vezetédés vagy WPW specifikus antidrom
AVRT - lasd ott).

A refrakteritas a sziv bizonyos pontjain kiillonb6z6 lehet, igy eléfordul, hogy a szapora
pitvari frekvencidval kisért supraventricularis arrhythmia a kamrara szarblokkos mintdval
vezetddik, mely tévesen VT-nek interpretalhatd. A kezelés szempontjabdl igen fontos a gyors
elkiilonités, lehetéleg felszini EKG jelek alapjan. Fontos megjegyezniink, hogy a beteg
aktudlis vérnyomdsa és a hemodinamikai stabilitas vagy a ritmuszavar frekvencidja alapjan
nem lehet a supraventricularis és kamrai eredetre kovetkeztetni. Néha gyors VT esetén is
klinikailag stabil allapot figyelheté meg, mig egy gyors PSVT jarhat eszméletvesztéssel és
hypotoniaval.

A kamrai tachycardia fennallasa alapjan elkiilonitiink tartds (sustained VT) és nem
tartos (non sustained VT) format, melyek hatdrat 30 sec-ban allapitottak meg. Ennek ismerete
a kezelés szempontjabdl birhat jelentdséggel, mivel az sVT és az nsVT terapiaja kiilonb6zo
lehet (gyogyszer, ICD, DC shock stb.).

2/55. abra

Nem tartos kamrai tachycardia (nsVT).

Hemodinamikai osszeomlassal kisért széles QRS ritmuszavar esetében az eredet az
els6 ellatas szempontjabol kozombdos, mivel mindenképpen szinkron elektromos kardioverzio
sziikkséges. Amennyiben a tudat megtartott és keringésdsszeomlas nem fenyeget, akkor
sziikséges a differencialdiagnosztika, majd ennek alapjan az adekvat terapia megvalasztasa.
Az esetek 3/4-ében a széles QRS tachycardia kamrai eredetli! Ne feledjiik a leggyakoribb
okokat figyelembe venni a diagnozis felallitasanal pl. egy 70 éves, régebben szivinfarktust
elszenvedett dohdnyos férfi széles QRS tachycardidja esetén nem érdemes antidrom AVRT
diagnodzisat erdltetniink, mivel az valosziniitlen. A nyilvanvalé ok ebben az esetben az
iszkémias VT.
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2/56. ébra Kamrai tachycardia (VT) Figyeljﬁk meg a reguléris széles BTSZB

cre

lengés (,,¢észak- nyugatl tengelyallas), illetve a mellka51 elvezetésekben végig
megfigyelheté negativ lengés (RS hianya) is VT-t valdszintsit. (Gyors kamrai
tachycardia, extrém jobb tengelyallassal és sec. repol. zavar.)
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2/57. abra Inferior miokardialis infarktus hegébdl kiinduld kamrai tachycardla (alul
szinuszritmusban Ill, aVF-ben Q hullamok). A VT alatt is lathatéak az inferior Q
hullamok. Extrém jobb (superior) tengelyallas (aVR-ben pozitiv lengés) és az aVF-ben
megfigyelheté AV disszociacio (idénként lathatd P hullamok) erdsiti meg a diagnozist.
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2/58. abra Lasst kamrai tachycardia. 109/min frekvencia, JTSZB + BAH morfologiaja
(fascicularis VT?), regularis, széles QRS iitések, melyeket nem eléz meg P hullam. Az
aVR-ben  pozitiv  lengés  (,,¢észak-nyugati”  tengelyalldas) is  segithet a
differencialdiagnézisban. (Lasst kamrai tachycardia, extrém bal tengelyallas, sec. repol.
zavar.)
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2/59. abra Gyors kamral tachycardla megsziinése ICD antitachycardia pacing hatasara.
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2/60. abra

fih

Kamrai tachycardia sulyos dilatativ cardiomyopathidban. Figyeljiik az AV disszociacid
jeleit aVF-ben: a 2. és 4. titést kovetden egy P hullam lathato, a 6. pedig egy fuziods iités
(mas morfologia). (Gyors kamrai tachycardia, extrém jobb tengelyallas, low voltage.)

2/61. abra

Gyors kamrai tachycardia. V1-3-ig AV disszociacio lathato: a 7. Gités fazios, a 8. pedig
befogott iités (capture beat). Megfigyelhetd tovabba a QRS leszallo szaranak tipikus
megtdretése V2-3-ban, mely szintén VT morfologiai jel. (Gyors kamrai tachycardia, sec.
repol. zavar.)
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Torsade de pointes (TdP) tipust polimorf kamrai tachycardia, melyet R a T-n jelenség
indit. Jellemz6 az alapvonal tancoldsa, melyet a tengelyallas folyamatos valtozasa,
forgasa idéz eld. A TdP jellemzd ritmuszavar QT megnytlas (proarrhythmia vagy
congenitalis) esetén, anélkiil nem is fordul el6.

2/62. abra

A kovetkez6kben bemutatasra keriil néhany ritkabban el6fordulo, specialis VT tipus.
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2/63. abra Pollmorf VT akut mfarktusban
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2/64. abra
Katekolamin szenzitiv polimorf kamrai tachycardia, melyet szinusz {itések szakitanak
meg. A ritmuszavart terhelés indukalja és verapamilra érzékeny.
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Verapamil szenzitiv fascicularis VT. A ritmuscsikon megjelend P hullamok (nyilak) az
AV disszociacio jelei.
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2/66. abra

Tawara-szar reentry tipus kamrai tachycardia és alatta a szinuszritmusban rogzitett kép
csak igen kismértékben kiilonboznek egymastdl. Az eleve fennallo JTSZB + BPH
morfoldgia megmarad, ha a tachycardia a bal anterior nyalabbol indul ki.

2/67. abra
Fascicularis VT. Gyakran JTSZB és BAH morfoldgiaju, mivel a bal posterior nyalabbol

indul ki. A Ill-as elvezetésben megfigyelhetjiik, hogy minden harmadik {ités retrograd
modon a pitvarra vezetddik (negativ P az ST szakaszon, 3:1-es atvezetés.)
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2/68. abra

Jobb kamra kiaramlasi traktusat érinté tachycardia (RVOT-VT). I, 1ll, aVF-ben pozitiv
lengésti inferior irdnyba mutatd tengellyel, a BTSZB morfologia jobb kamrai eredetre
utal.
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2/69. abra

Bidirekcionalis kamrai tachycardia. JTSZB mellett az impulzus egyszer a bal anterior
(BPH mint4ju), egyszer a bal posterior nyalabon (BAH mint4j) vezetddik a kamrara.

Korabban emlitettiik, hogy a széles QRS tachycardidk tilnyomo tobbsége kamrai eredeti, tehat, ami
els6 latasra és az anamnesztikus adatokat is figyelembe véve VT-nek tiinik, az VT is. Ennek ellenére tekintsiink
at néhany kritériumot, melyek eligazitanak a ventricularis, illetve supraventricularis eredet differencialasaban.

Kamrai tachycardian kiviil széles QRS tachycardiaval jarhatnak a kovetkezo allapotok:
1. eleve meglévo szarblokk + SVT;
2. antidrom AVRT;
3. jarulékos nyalabot passzivan hasznal6 SVT;
4. vezetésmegnyulas: IA, IC és IlI-as tipust antiarrhytmias szerek és hyperkalaemia(!);

5. pacemaker stimulacio.

88



A differencialas szempontjai a kovetkezok:

1.

AV-disszociacio jeleinek keresése (biztos jel a VT-re):

- kevesebb P, mint QRS: a P hullamok megbujnak a QRS-ek kozott vagy deformaljak azt (Lewis

elvezetések segithetnek);

- befogott tités (capture beat): elsGsorban kevésbé frekvens VT esetén egy jol idGzitett supraventricularis
impulzus keskeny QRS-sel vezetddik le, kozzé ékelédve két széles QRS {itésnek;

- fuzios tités: a jol iddzitett supraventricularis impulzus €s a kamrai impulzus egyszerre két iranybol kezdi
depolarizalni a kamrat (pl. a szinusz impulzus a bazis, a kamrai a cstcs feldl), igy a kétféle iitésbol egy

kevert iitésminta jon 1étre;

- VA (kamra-pitvari retrograd) vezetés a VT-k 1/3-anal megfigyelhetd (carotis masszazs ezt blokkolhatja -

bizonyitva a kamrai eredetet).

Miné¢l szélesebb a QRS, annal valésziniibb a kamrai eredet: bal Tawara-szar blokkos minta esetén 160 ms
(mivel a bal kamra vastagabb), jobb Tawara-szar blokkos minta esetében 140 ms feletti QRS szélesség
kamrai eredetet valosziniisit. A QRS ritkan lehet keskeny, vagy legalabbis 120 ms koriili, ha a tachycardia a
junkcio alatt, szeptalisan keletkezik és rogton penetral az ingeriiletvezeté rendszerbe vagy egyenesen abban
jon létre (fascicularis tachycardia). Ritkan el6fordulo jelenség, de a VT biztos jele, ha a szinuszritmus alatt
rogzitett QRS szélesebb, mint a tachycardia alatti. A keskenyebb megjelenés oka az, hogy Szinuszritmus és
egyidejii Tawara-szar blokk esetében a kamrak aktivacioja aszimmetrikus, mig VT alatt (gondoljunk pl.

septalis keletkezésre) szimmetrikussa valik ¢s hamarabb lezajlik a teljes kamrai depolarizacio.

Amennyiben a QRS tengelye tobb, mint 40°-al eltolodik a normal Szinuszritmus esetén észlelthez képest,
akkor az kamrai eredetet valoszinlisit. Superior (‘észak-nyugati') tengelyallas, tehat aVR-ben magas R
hulldmok is kamrai eredet mellett szolnak. Jobb Tawara-szar blokk minta mellett észlelhetd bal tengelyallas

kamrai eredet mellett sz6l, és a bal Tawara-szar blokk melletti jobb tengelyallas biztosan VT-t takar.

A prekordialis elvezetésekben észlelhetd pozitiv QRS konkordancia (minden lengés ereddje pozitiv)

valoszinisiti, a negativ QRS konkordancia (minden lengés ereddje negativ) biztosan jelzi a VT-t.

Bal és jobb Tawara-szarblokk mintazat esetén léteznek bizonyos QRS morfologiai kritériumok, melyek

segithetnek a differencialasban:

VT SVT

V1 r>40ms V1 r<40ms

BTSZB rS > 60 ms (megtoretés az S leszalld szaran) rS <60 ms (sima és gyors S leszalld szar)

V6 gR V6 nincs q, trifizisos QRS

JTSZB

V1l R,Rr, Rs V1 trifazios rsR' vagy rR'

V6 R/S<1 V6 R/S>1

2/1. tablazat. VT és SVT elkiilonitése QRS morfologiai jegyek alapjan.
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1 QRS > 120 ms tachycardia —
Regularls A QRS azonos a SR-ban észlelttel Irreglﬂans
- SVT+Tawara szar blokk v
vagus - antidrom AVRT Pitvarfibrillatio
/adenosi 5
acenosin Korabbi MI vagy strukturalis Pflu/AT és
szivbetegség esetén a VT valdszinii -BTSZB
1:1 AV vezetés — N -koteg
igen l VTA AEV
Precordialis QRS morfologia VT SVT

l \\\

Tipusos
BTSZB/JTSZB

l
SVT

- Konkordancia
- Nincs R/S
- RS>100 ms

|
VT

JTSZB
-V1-ben gR, Rs, Rr
- tengely +90°- -90°

BTSZB

-V1-ben R>30 ms
-V1-ben RS>60 ms

l - V6-ban R, qS
) !
VT

2/70. abra Ventrikularis tachycardiak differencidl diagnosztikdja 1.

Vereckei (aVR) algoritmus

NAN

R-hullam

igen

jelenléte

nem l

Inicialis R vagy
Q> 40 ms

igen

VT

neml

Megtoretés a negativ
QRS leszallo szaran

igen

VT

nem

igen

VT

Vi/Vi<1

2/71. abra Ventrikularis tachycardiak differencial diagnosztikaja 2.

VT
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Brugada algoritmus

VAAAAL AL iali igen
R Precc_n"dlal.ls g VT
s i | RS hianyzik
| nem l
RS > 100 ms i
gen
precordialisan VT
nem l
AV dissociatio lgen VT
nem l
VT morfologiai | ;5en
V Vi fhem kritériumok V1- =5 Vi /\\/
SVT ben és V6-ban VT

AW V6A

2/72. abra Ventrikularis tachycardiak differencial diagnosztikaja 3.

Tobbféle algoritmus sziiletett a VT - SVT differencialasara, melyek koziil két munkacsoportét emlitjiik
meg. Brugada és mtsai algoritmusaban elséként a széles QRS tachycardia mellkasi elvezetéseiben vizsgalja az
RS morfologia megjelenését, amennyiben ilyet nem talalunk, akkor VT valdszinii, de ha igen, akkor keressiik
meg azt a mellkasi elvezetést, ahol a QRS kezdetét6l az S hullam legmélyebb pontjaig a leghosszabb id6 telik el.
Amennyiben ez az RS id6 > 100 ms, akkor VT valdszinii, ha nem, akkor a tovabbiakban az AV disszociacio és a
fenti QRS morfologiai jegyek vizsgalatat ajanlja. A masik algoritmus Vereckei és Duray tollabol a kovetkezot
javasolja. Keressiik elészor az AV disszociacio jeleit, majd vizsgaljuk meg az aVR-t. Az aVR-ben 1év6 magas
inicialis R hullam (észak-nyugati vagy superior tengelyallas) nagy pontossaggal jelzi a VT-t, de ha nincs magas
R, akkor az inicialis r vagy q hullam szélességét (>40 ms), illetve a leszallo szaron 1évé megtoretést is VT jelként
értékeli. Ezek utan javasolja a fenti QRS morfoldgiai jegyek vizsgalatat, és amennyiben ezek alapjan is kérdéses
a diagnozis, akkor a QRS inicialis és terminalis deflexidjanak sebességét hasonlitja 6ssze. Amennyiben a QRS
kezdeti szakaszan lassu, a végén pedig ehhez képest gyorsabb az ingeriilet terjedési sebessége, akkor az VT-t
valoszintsit (Vi/Vt<1).
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VT SVT

vi {_ﬁ
w A

2/73. abra

Vit

VT és SVT elkiilonitése QRS morfologiai jegyek alapjan.

2.3.6. Kamrai flattern

cre

eredménye, mely azonnali hemodinamikai 0Osszeomlast eredményez. A QRS még
felismerhet6, de az ST szakasz és a T hullim — ellentétben a VT-vel - mar nem
differencialhatd. Azonnali reszuszcitacié megkezdése és szinkron kardioverzid sziikséges. Az
okai megegyeznek a VT okaival.

[ A o R
(NSRS R
t

2/74. abra
Kamrai flattern. A QRS-ek még differencialhatok, de egyéb hullam nem.
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2.3.7. Kamrafibrillacio

Teljesen dezorganizalt kamrai elektromos tevékenység, mely effektiv kontrakciot mar
nem eredményez. Sem pitvari, sem szabalyos kamrai tevékenység nem figyelhet6 meg, mivel
ez egy extrém fok aritmia. Azonnali reszuszciticid megkezdése és aszinkron DC
cardioversio (defibrillacio) sziikséges. Az okai megegyeznek a VT okaival.

s

2/75. abra

Holter-vizsgalat soran észlelt kamrafibrillacio, melyet R a T-n VES indit.

2/76. abra

Kamrafibrillacio és defibrillacio.

TUDNI KELL:

1. a kamrai extrasystolia a vartndl korabban érkezd széles QRS iités, mely gyakran
artalmatlan jelenség;

2. az idioventrikularis akceleracio nem kamrai tachycardia, hanem a reperfazié benignus
részjelensége;

3. regularis széles QRS tachycardia esetén eldszor kamrai tachycardiara gondoljunk;

4. eszméletlen vagy hemodinamikailag instabil betegnél széles QRS tachycardia vagy

kamrafibrillacio esetén haladéktalanul végezziink elektromos kardioverziot vagy
defibrillaciot.
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3. FEJEZET

AZ INGERULETVEZETES ZAVARAI

Felosztas:
1. Sinoatrialis vezetési zavarok
2. Atrioventricularis vezetési zavarok (AV blokk)

3. Intraventricularis vezetési zavarok (hemiblokk, Tawara-szarblokk)

3.1. Sinoatrialis blokkok

3.1.1. 1. foku sinoatrialis blokk

A feliileti 12 elvezetéses EKG-n nincs direkt jele. Minden szinusz impulzus eléri a pitvart csak késve. A
szinuszcsomo depolarizacidjanak kovetkezményeként a P hullam megfigyelheto.
3.1.2. 11. foku sinoatrialis blokk

11/1 tipus (SA-Wenkebach): szabalyos szinusz iitéseket kovetéen a vart helyen nem lathato P hullam
és a kimaradds okozta pausa idOtartama kevesebb, mint két normal RR tavolsag 0Osszege.
Differencialdiagnosztika: blokkolt SVES, szinusz aritmia.

I1/2 tipus (SA-Mobitz I1): szabalyos szinusz iitéseket kovetéen a vart helyen nem lathato P hullam és a

kimaradas okozta pausa idotartama éppen két normal RR tavolsag 6sszegével azonos.

2:1-es tipus: a szinusz bradycardiatol nem kiilonboztethetd meg, bar az idénkénti SA vezetés

normalizalodas kapcsan észlelt hirtelen frekvencia duplazodas sejtetheti.

I45: D9:134:462 ESem, D AFATEIS

L e a4 % 5 2
867 §Es -‘vJ 25 S | |
9 €2 | 78 ] s1 ‘ 7

3/1. abra
II/1 Wenkebach tipustt SA blokk a 3. QRS utan, majd izoritmias AV disszociacio6 (blokk)
junkcionalis potritmussal.
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3/2. abra

Sinoatrialis Wenkebach jelenség. A hosszabb RR tavolsagok blokkolt szinuszcsomé
impulzust jelentenek. (Normofrekvens szinuszritmus, sinoatrialis Wenkebach jelenség,
kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés és repol.)

| |

| |

10 Second Heart Rate: 74 BPM

W nam [ MFMF\W\'«{’*W e

3/3. abra
II/2 tipus Mobitz II sinoatrialis blokk. A pausa idétartama éppen két RR tavolsig
Osszegével egyezik.
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3.2.3. l11. foka sinoatrialis blokk

Szabalyos szinusz iitéseket kovetden a vart helyen nem jelenik meg P hullam hosszabb ideig, mint két
normal RR tavolsag 6sszege. Ez a forma feliileti EKG alapjan nem kiil6nithet6 el a szinusz leallastol.

A i ’ | R ) ) ) I e e
. A P ) P 3 53 1 9 S G PR O ! \
,“f:L ! S5 ) i N ) B
AL pRg)| A 1 4 G t A e bl N
R i h P S AN AR ",‘;/ T e if ‘/ I
| | | VL ERE S ST P
";f/\”’”—“A'A”**w—A\w‘\—N\ F RS htmass \(‘/‘w‘-wh’” ~ =t 7 b e e (2 »/\V_ i
i $ eyl T ] § |
|
— . , | :
| ] | | f
S e e s et 2 S GRS AT ERREIRE: O | SN ¥ S0 e G G R (R0t e A T .’/\\“‘ e B i/“'_—‘—“
aVR : | : ; s EEE | [
¥ ! i ] y
T | 8| \ 1
— oot e T G G e S R s i EETS EEE) Y e v e e ) ,_/-"‘-.," N e e e —
aVL t f v . i . -
s N N 5, BSOS R | D O 5 1 5 52 B e
e i el T B e |
3/4. abra
IIT foka SA blokk (definiciot 1asd fent) felmertil, de gyakori SVES sem zarhat6 ki, mivel
V1-ben a P morfologia kiilonboz6 (Szinuszritmus, kp. tengelyallas, 111 foku sinoatrialis
blokk mellett norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés és repol.)

3.2. AV-blokkok

Megjelenésiik leggyakoribb oka az iszkémias szivbetegség és Kiilonds tekintettel az
inferior miokardialis infarktushoz kapcsoltan figyelhet6k meg.

A vezetd rendszer vérellatasa:
- szinuszcsomo: az esetek kb. felében a jobb koszoruér, a masik felében a korbefuto ag latja el;

- az AV-csomot és a His-koteg proximalis részét a jobb coronaria latja el (pontosabban az az ag latja el,
amely az inferior fal vérellatasat adja (tehat dominans (ramus circumflexus) CX is lehet);

- a His koteg disztalis részét, a jobb Tawara-szarat és a bal anterior nyalabot a (left anterior descendens)
LAD szeptalis agai perfundaljak;

- abal posterior nyalab mind a jobb koronariabol, mind a LAD szeptalisai fel61 kap vért.

A vérellatasi minta az oka annak, hogy az inferior miokardialis infarktust okozo jobb
coronaria elzar6dasat gyakran kisérik bradyarrhytmiak, mig eliils¢ fali infarktusok esetén csak
igen proximalis LAD elzarddas esetén jelentkezik ingervezetési zavar. Az iszkémidn kiviil
AV vezetési zavarok létrejottének gyakori oka az iddskori miokardialis fibrozis, de okozhatja
miokarditisz (pl. Lyme-kor), gyogyszerek, (digitalisz, béta receptor blokkolok) tulzott
alkalmazasa, ionzavarok (K™!). Fiatal egyénekben éjjelente vagy sportolokban megjelend AV
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blokk gyakran csak a fokozott vagus tonus kovetkezménye, és strukturalis szivbetegség nincs
a hattérben.

Intracardialis His-koteg EKG segitségével az AV blokkok funkcionalisan supra-His
(nodalis), intra-His és infra-His (Tawara-szar) tipusokra oszthatok. Ennek jelentdsége abban
all, hogy supra-His (AH megnyulas) blokkok benignusak, mig az intra- és infra-His blokkok
(hasadt His potencidl vagy HV megnyulas) gyakran progredidlnak magasabb foku blokk
iranyaba, igy gyakrabban igényelnek pacemaker kezelést. PQ = A(pitvar) - H(His) - V(kamra)
- intrakavitalis His-koteg EKG-val regisztralhato.

A vezetés-késés vagy blokkolt vezetés lehet pitvari — AV-nodalis — His-koteg — Tawara-szarak szintjén.
I. fokii AV blokk esetén mind a négy helyen lehet vezetéskésés. Wenkebach periodicitas, 2:1-es AV blokk és III.
fokGi AV blokk lehet AV-nodalis — His- vagy Tawara-szarban lokalizal6do vezetési probléma. A Mobitz II
tipustt AV blokkok viszont minden esetben szubnodalisak, azaz a His-Purkinje rendszer hibajabol adodnak.

3.2.1. I. foku AV blokk

Megnyult vezetéssel ugyan, de minden Szinusz impulzus eléri a kamrat, ezért gyakran
nem is kedvelt a blokk elnevezés, inkabb megnytlt AV vezetésr6l beszéliink. A PQ tavolsag
0,2 (0,24) sec felett van.
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3/5. abra

Megnyult AV vezetés vagy I. foki AV blokk. Minden P hullam levezetddik, de
megnyult atvezetési idovel. Az allapot hatterében régi inferior miokardiélis infarktus all.
Figyeljik meg 111, aVF-ben a Q hullamokat (heg). (Szinuszritmus, megnyult AV vezetés,
bal tengelyallas, III, aVF(?)-ben QS, keskeny QRS, norm. kamrai repol.)

3.2.2. 11. fokd AV blokk

Egyes szinusz impulzusok elérik a kamrat, mig masok nem vezetédnek le, hanem
blokkolddnak.

Formai:
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3.2.2.1 Mobitz I blokk vagy Wenkebach-periodicitas

Az esetek 3/4-ében supra-His-blokk (AV-nodalis Wenkebach) okozza és benignus
jelenség, azaz nem progredial magasabb fok(l vezetési zavarba. EKG jellegzetessége a
fokozatos PQ tavolsag megnyulést kovetéen megjelend blokkolt P hullam. 4 blokkolt P elotti
PQ tehat minden esetben hosszabb, mint a blokk utani PQ szakasz.

|

|

i

it
1
S

‘l . Wenkebach periodicitas.
«-:L-ﬂ{/ Figyeljik meg a
~ progressziv PQ

i 5enond ‘ﬁeaf.t Rate: 34 B megnyulast a blokk eldtt.

|

| A blokk el6tti PQ >, mint
P SESS g £ SO SRS FRSEREERLS R S 2R Z_ o

| Sha blokk utani PQ.

\ 'lr' 3.6. abra
| i3S

A legrovidebb (altalaban > 200 ms) és a leghosszabb PQ kiilonbsége > 100 ms. A ritkabb His-Purkinje rendszer
Wenkebach-ra jellemz6, hogy szarblokkos QRS morfologia kiséri, a legrovidebb PQ < 0,16 sec és a PQ

valtozasa < 50%-nal.
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3/7. abra
Wenkebach-tipusti II. foki AV blokk. Minden 3. P hullam blokkolodik, a jelenség
leginkabb a IlI-as elvezetésben kovethetd. (A jelenség hatterében az AV nodalis artériat
ado jobb koronaria okklazioja okozta inferior miokardialis infarktus all — Il, 11, aVF-ben
még jelzett ST elevacio lathato.)
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3.2.2.2. Mobitz 11 blokk

Mindig intra- vagy infra-His blokk okozza, azaz szubnodalis. Jellegzetessége a
progressziv PQ tavolsag nytlas nélkiili ,,varatlan” P hulldm blokkolddas. A PQ tavolsag lehet
normalis vagy megnyult, de jellegzetesen konstans. A blokkolt P hullam elotti PQ megegyezik
a blokk utan mért PQ tavolsaggal.

A keskeny QRS intra-His, a széles QRS infra-His vezetési zavart valosziniisit. Holter vizsgalat soran
gyakran el6fordul, hogy egy regisztratumon belil ugy véljik, hogy tobbféle tipusu II. fokit AV blokk jelenik
meg, de annak az esélye, hogy egy beteg esetében egyszerre Mobitz I és II tipusua AV blokk is fennalljon igen
alacsony. Amennyiben tehat tobb alkalommal tipusos Wenkebach periodicitést, esetleg 2:1-es AV blokkot rogzit
a Holter, akkor egyes részeken megjelend kissé kiilonboz6 blokk morfologiat ne interpretaljuk Mobitz II-nek,

mivel ennek komoly terapids konzekvencidja van.
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3/8. abra

Mobitz II tipust AV blokk. Figyeljiik meg, hogy a blokkolt P hullam el6tt nincs PQ
megnyulds, azaz a blokkolt P hulldm el6tti és utani PQ megegyezik.
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minden valdszinliség szerint szubnodalis (a vezetett PQ ideje normadlis, viszont a QRS
jobb Tawara-szar blokk mintaju), igy pacemaker indikaciot képez. (Szinuszritmus, kp.
tengelyallas, Mobitz II és 2:1-es AV blokk, jobb Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)
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3/10. abra

Pseudo-Mobitz II blokk. A 2. és 5. QRS utan blokkolt P hullam figyelheté meg (lasd V1-
ben), de az a P nem a rendes szinusz ciklusnak megfeleléen, hanem korabban érkezik,
tehat valojaban blokkolt pitvari extrasystolérol van szd. A vezetési zavar hatterében
szubakut inferior miokardialis infarktus all. (Szinuszrimtus, bal tengelyallas, keskeny
QRS, norm. atvezetési ido, II, IIl, aVF-ben Q hullam, ST elevacio és bifazisos T-k, I,
aVL-ben tiikorképi ST depresszio, blokkolt SVES.)

3.2.2.3. 2:1-es AV blokk

Minden masodik P blokkolt, ezért nem lehet nyilatkozni a PQ megnytlasrol vagy
annak konstans voltar6l. A blokk lehet az AV csomoban vagy infranodalisan is.

Mivel a nodalis blokkok progndzisa jobb, mint az infranodalis eseteké, ezért azok elkiilonitésére lassunk néhany
feliileti EKG jellemzdt:

- haaPQ > 0,28 ms, akkor AV csomo blokkrol;

- haaPQ <0,16 ms, akkor His-Purkinje rendszer blokkrol van szo;

- ha a QRS keskeny, akkor AV csom¢ vagy His-koteg;

- ha a QRS széles, akkor barhol lehet a blokk, de altaldban Tawara-szar patologiarol van szo;
- az AV csomo eredetiieket az atropin és a terhelés javitja, mig a carotis masszazs rontja;

- a szubnodalis eseteket az atropin és a terhelés rontja, a carotis masszazs pedig javitja.
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NODALIS SUBNODALIS
Atropin Javit Ront
Terhelés Javit Ront
Carotis masszazs Ront Javit
PQ > 0,28 ms <0,16 ms
QRS Keskeny Széles (His esetben keskeny)

3/1. tablazat A nodalis és szubnodalis AV blokkok elkiilonitése.
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3/11. abra 2:1-es AV blokk. A jobb Tawara-szar blokk minta és a normalis atvezetési
id6 infra-His eredet mellett sz6l, igy abszolit pacemaker indikacio. (Szinuszritmus,
38/min, kp. tengelyallas, 2:1-es AV blokk, jobb Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)

it S

m.n{/glV_ .

129:55

3/12. abra 2:1-es AV blokk. Figyeljiik meg a T hullamok utan megjelené P hullamokat,
melyeket nem kdvet QRS. (Diff. dg.: U-hulldm! De annak mdas a morfologiaja ¢s a P-U
tavolsag # U-P tavolsag, mig a P-P tavolsag konstans.)
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3.2.2.4. Magas foku AV blokk

Tobb egymast kovetd P hullam blokkolddik, de nincs komplett AV blokk, mivel a
blokkot kovetden vezetett iitések is eléfordulnak. Altalaban malignus jelenség és
progressziora hajlamos.
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3/13. abra

Inferior infarktushoz tarsul6 magas foktit AV blokk. Az 1., 2., 4.,5.,6.,7.,9. és 10. QRS
vezetett ités. A 3. és 8. QRS valosziniileg junkcionalis poétiités és az 5-6. és a 9-10. QRS
kozott egymast kovetoen tobb blokkolt P hullam lathato. A P hullamokat nyilak jelolik.

3.2.3. l1l. foka AV blokk

Nincs levezetodo supraventricularis impulzus. A pitvarok és a kamrék teljes

e e T

3/14. abra

Ill. foki AV blokk, junctionalis potritmussal. Figyeljilk meg a Il-es elvezetésben
megjelend P hullamokat és azt, hogy a P és QRS megjelenése kozott nincs szabalyossag
vagy Osszefiiggés (komplett AV disszociacio). A keskeny QRS ¢és a 40/min frekvencia
utal a junkcionalis eredetre. (Szinuszritmus, 40/min, kp. tengelyallas, I1I. foka AV blokk,
junkcionalis potritmus, norm. kamrai repol.)
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3/15. abra

III. foka AV blokk, kamrai pétritmussal. A 3. QRS nem kamrai potiités, hanem egy
kamrai extrasystole. (Szinuszritmus, I11. foka AV blokk, 30/min kamrai p6tritmus, VES.)
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3/16. abra

Paroxizmalis AV blokk, mely egy blokkolt pitvari extrasystolét kovetden jelentkezik (az
AP 4. fazis blokkja okozza.)
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3.3. Intraventricularis vezetési zavarok

A kamrai szeptumba penetrald His-koteg, rovid lefutas utan két Tawara-szarra, a bal
Tawara szar pedig anterior és posterior nyalabra oszlik. A rendszerben barhol kialakulhat
blokk vagy vezetés-késés, mely intraventricularis vezetési zavarokhoz vezet. A Tawara-szar
blokkok minden esetben megnyujtjak a QRS iddétartamat (> 120 ms), mig a hemiblokkok
(fascicularis) nem, azok inkabb elektromos tengelyallas valtozast okoznak (QRS < 120 ms).

AV-csomo

o Bal Tawara szar
His-koteg
Balan
és post.
nyalab

3/17. abra
Jobb

Tawaraszar Az AV junctio és a kamrai vezetOrendszer.

Purkinje rostok

3.3.1. Bal anterior hemiblokk (BAH)

Gyakori jelenség, melynek az oka, hogy a mellsd nyaldb vékonyabb és sériilékenyebb.
Idonként teljesen egészséges egyéneken is eléfordul.

3/18. abra

Bal anterior hemiblokk. Bal tengelyallas — |, aVL-ben magas R hullamok, mig II, III,
aVF-ben rS. A QRS keskeny! (Szinuszritmus, 80/min, norm. atvezetési ido, bal anterior
hemiblokk, keskeny QRS, norm. kamrai repol.)
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Kialakuldsaban szerepe lehet fejlodési rendellenességnek (pl. ASD), hipertonidnak
(bal kamra hipertrofia, fibrozis okozta karosodas), bal kamra dilatacionak. A bal anterior
fasciculus vesz részt a bal kamra antero-superior részének ingeriiletbe kertilésében, igy BAH
esetén ez a régid aktivalodik utoljara. Ez az oka annak, hogy a BAH koros bal tengelyallast
okoz (QRS -30° és -90° kozott), melynek jele II, III, aVF elvezetésekben rS komplexus, I,
aVL-ben magas R hullam megjelenése. A QRS keskeny marad. Fontos elkiiloniteniink a bal
tengelyallas egyéb okaitol: leginkabb az inferior miokardialis infarktus hegképe okoz hasonlo
megjelenést. Ennek elkiilonitése sokszor csak egyidejii echocardiographia segitségével
lehetséges.

3.3.2. Bal posterior hemiblokk (BPH)

Mivel a hats6 nyalab vastagabb és kevésbé sériilékeny (kett6s vérellatasu - LAD és (right coronary
artery) RCA), ezért az izolalt BPH nagyon ritka jelenség és inkabb JTSZB-al egyﬁtt fordul el6. A bal pOSterior
aktivalodik utoljara. Ez az oka, hogy BPH esetben az EKG-n koros jobb deviaciot ﬁgyelhetunk meg (QRS
tengely > 120°), III elvezetésben az R hullam amplitid6ja meghaladja a II-es elvezetés R amplitadojat. A QRS
keskeny. II, 1ll, aVF-ben qR, mig I, aVL-ben 1S figyelheté meg (éppen a BAH forditottja). A jobb és bal kar
elektroda cseréje BPH-szeri képet eredményez, de ilyenkor a P hullam tengelyének (polaritasanak) vizsgalata
vezethet nyomra. A példa EKG is ilyen esetet mutat, mivel az elektroda csere gyakoribb, mint a valodi BPH.
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3/19. abra

Jobb és bal kar elektroda csere okozta 'pseudo-bal posterior hemiblokk'. Az aVL-ben
észlelhetd negativ P hullamok vezetnek nyomra, hogy csak technikai problémardl és nem
valodi BPH-r6l van sz6.
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I, 11, avF I, aVL

BAH rS Rs

BPH Rs rS

3/2. tablazat A BAH ¢és BPH eclkiilonitése a végtagi elevezetések vizsgalataval. Vegyiik észre,
hogy a két elvaltozas tulajdonképpen egymas tiikorképe, mert a tengelyallas kiilonbsége kb.
180 fok.

3.3.3. Bal Tawara szar blokk (BTSZB)

Gyakori intraventricularis vezetési zavar, melynek hatterében az esetek 90%-aban
strukturalis bal kamrai karosodas all és ritka az, hogy nincs mogotte bal kamra funkcioézavar.
Okai a kovetkezOk: iszkémids szivbetegség, cardiomyopathia (dilatativ cardiomyopathia), bal
kamra hipertrofia, sulyos vitium. A QRS kiszélesedik > 120 ms! Minél szélesebb a bal szar
blokk, anndl stlyosabb a mdogotte allo betegség €és anndl rosszabb a prognézis. 150 ms-0S
QRS felett ritka a szerkezetileg ép sziv és 180 ms felett altalaban sulyos a bal kamra
diszfunkcio. A kiszélesedésben a QRS mindharom korabban emlitett része részt vesz. |, aVL,
V5-6-ban széles, csomds R hullam van és hianyzik a kis q hullam. Utobbi magyarazata a
szeptalis aktivacio sorrendjében keresendd, mely BTSZB esetén nem bal-jobb irdnyd, hanem
a bal kamra a jobb kamra feldl keriil ingeriiletbe, ami forditott jobb-bal iranyu szeptalis
aktivéciot eredményez.

3/20. abra

BTSZB esetén a jobb kamra a jobb Tawara-szar fel6l
normalisan keril ingeriiletbe, mig a bal kamra és a
Szeptum jobbrol balra aktivalodik.

V1-2-ben a QRS fo kilengése negativ! Konnyen megjegyezhetd, hogy amennyiben a
QRS széles, akkor minden esetben els6ként a V1 elvezetést nézziikk meg. Amennyiben V1-ben
negativ lengést (QS) latunk, akkor majdnem bizonyos, hogy BTSZB-al van dolgunk.
Amennyiben ez az egyszerii szabaly nem segit, akkor V6-ban mérjiik meg a kamrai aktivacios
1d6t (VAT), mely BTSZB esetén itt megnyult lesz (=50 ms). Tapasztalatlan EKG elemzdénél
eléfordulhat, hogy a QRS-t tévesen keskenynek interpretalja, mert csak egy két elvezetést
vizsgal és ott valdban normalisnak tlinik a QRS hossza, ezért fontos az dsszes elvezetés QRS-
ének vizsgalata. Igen fontos tudnunk, hogy BTSZB esetében a depolarizacié koros sorrendje a
repolarizacid sorrendjét is megvaltoztatja, ezért alakulnak ki diszkordans ST, T eltérések,
melyek miatt BTSZB-ben az akut miokardialis infarktus, illetve az iszkémias EKG jelek
felismerése igen nehéz, olykor lehetetlen. Az elemzés sordn csak megemlitjiik, hogy
szekunder ST, T eltéréseket tapasztaltunk. A szekunder ST elevacio V1-3-ig nem miokardialis
infarktus, az ST depresszio I, aVL, V5-6-ban nem miokardium iszkémia kovetkezménye!
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Tobb EKG koényv is emliti, hogy mellkasi panasz esetén akutan megjelené BTSZB-t
miokardialis infarktus jeleként kell értékelni, de a bal Tawara-szar vérellatasa (a bal posterior
nyalab kettds vérellatdsa miatt) nagyon ritkan sériilhet ugy, hogy BTSZB-t okozzon, igy
ennek jelentdsége elméleti.

A szivelégtelenség reszinkronizacios pacemaker kezelése (CRT) a BTSZB-os betegeket célozza meg,
mivel itt a szeptalis és lateralis fal aktivacidja id6ben késik, ami rontja a bal kamrai ejekcid hatasfokat. A
reszinkronizacios kezelés az esetek kb. 30%-ban nem hatisos (non-responderek). Ugy tiinik, hogy minél
szélesebb a BTSZB, annal hatékonyabb a CRT. A non-reszponzié csokkentésére ujabban szigoribb BTSZB
(Strauss-) kritériumokat vezettek be, melyek maximalis specificitassal jelzik a BTSZB-ot és elkiiloniti azt a nem
specifikus vezetési késést6l, melyet gyakran BAH és bal kamra hipertréfia vagy miokardialis heg okoz. Strauss-

kritériumok:
1. QRS > 140 ms (férfi) és QRS > 130 ms (nd);

2. mid-QRS megtoretés 40 ms-mal a QRS kezdete utan legalabb két elvezetésben az alabbiak kozil: 1,
avL, V1-2, V5-6.)
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3/21. abra

Tipusos bal Tawara-szar blokk (Strauss-kritériumok alapjan is!). A QRS széles, V1-ben a
dominél6d lengés negativ. Figyeljiik meg, hogy I, aVL-ben jelentds deszcendalé ST
depresszio, V1-4-ig pedig jelentés ST elevacio lathato. Ezeket csak a szarblokk okozza,
szekunder repolarizacios zavarokrol van szo. (Szinuszritmus, 70/min, norm. étvezetési
id6, bal Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)
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Ezen kritériumokat hasznalva a BTSZB-nak interpretalt esetek kb. 1/3-aban nem valodi BTSZB okozza
a QRS kiszélesedését. Nem tiinik jelentéktelennek a nem valédi BTSZB-ok felismerése, mivel jelent6sége lehet
a CRT non-reszponderek pacemaker beiiltetés eldtti kisziirésében. Az inkomplett BTSZB megnevezés
keriilendd, mert ilyen entitas nehezen képzelhetd el, ekkor is inkdbb BAH és bal kamra hipertrofia vagy

miokardialis heg okozta vezetéslassulasrdl van szo.

3/22. abra
Bal Tawara-szar blokk (Strauss kritériumok alapjan nem! - nincs mid-QRS megtoretés).
A QRS széles, V1-ben a dominal6 lengés negativ, de a repolarizacidos zavar ebben az
esetben nem kifejezett, mivel a QRS sem nagyon széles. (Szinuszritmus, 80/min, norm.
étvezetési id6, bal Tawara-szar blokk (vagy aspecifikus kamrai vezetési zavar), sec.
repol. zavar.)
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3/23. abra

Intermittald (frekvencia dependens, Holter regisztratum) BTSZB. Szinuszritmus, az
utolsé 3 ités keskeny.

3.3.4. Jobb Tawara-szar blokk

Megjelenése nem jelent minden esetben koros allapotot, de leggyakoribb okai kozott
szerepel a pulmonalis embolia (kiilondsen akut JTSZB megjelenése mellkasi panaszokkal jaro
korkép esetén), kronikus tiidébetegség (cor pulmonale), pitvari szeptum defektus (ASD),
iszkémids szivbetegség €és a cardiomyopathia.
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A ORS kiszélesedik > 120 ms! Azonban a QRS kezdeti része normalisan keskeny
(,,nem blokkolt” rész), mivel a szeptalis és bal kamrai aktivacié a megszokott sorrendben
torténik. A jobb kamrai aktivacio késik a szarblokk miatt, mely a QRS utols6 harmadanak
kiszélesedését okozza, €s ezzel a teljes QRS-t kiszélesiti.

3/24. abra

JTSZB esetén a szeptalis és bal kamrai aktivacio
normalis sorrendben torténik, mely miatt a QRS els6
harmada keskeny, a jobb kamrai aktivacio pedig
késik, kiszélesitve a QRS végét.

A JTSZB is kiszélesiti a QRS-t, ha ez elsO ranézésre, illetve minden elvezetésben ez
nem egyértelmil. A QRS szélességének vizsgalatakor ezért tobb elvezetést tandcsos megnézni.

3/25. abra

Figyeljiik meg a II-es, az aVR és esetleg a V5-6 elvezetéseket, amelyekben a QRS
latszolag keskeny. Az alatta illetve felette 1€vo, egyértelmiien széles QRS identikus
pontjai ezekben az elvezetésekben az izoelektromos vonalon helyezkednek el, ezért
tlinnek keskenynek.

JTSZB esetben is hasznalhat6 a szabaly, mely szerint, ha a QRS széles, akkor nézd
meg a V1-etl Ha V1-ben a QRS kilengése pozitiv, akkor JTSZB-rol van sz6. Ha ez sem segit,
akkor V1-ben ellendrizni kell a kamrai aktivacios id6t, mely JTSZB esetén megnyulik (> 30
ms). V1-ben gyakran M’ betlire emlékezteté formaciot (rSR” — Wilson blokk), mig I, aVL,
V5-6-ban széles S hullamot latunk. V1-ben a QRS alakja sokféle lehet kiilonbdz6 szintli és
kiilonbozd betegségekben kialakult JTSZB esetén.
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Sarcoidosis— inkomplett JTSZB

Pos
ut

Pulmonalis embolia
Ebstein anomalia (JTSZB,

Himalaja P hullamok)
T

Fallot tetralogia + extrém JI'SZB
Vi1

Brugada syndroma
W

3/26. abra

JTSZB szamos betegség részjelensége lehet, melyek koziil a legfontosabbak V1
elvezetését az abra mutatja. Legtobb esetben a Tawara-szar vérellatasa sériil, vagy

strukturalis jobb kamrai kirosodas vagy egyéb okbdl bekovetkezd vezetéskésés okozza a
blokkot.

A JTSZB-ban megjelend szekunder ST eltérések sokkal kevésbé kifejezettek, mint

BTSZB esetén, igy mellettiik az iszkémias jelek és miokardialis infarktus (anterior és inferior)
felismerése konnyebb.

Az anterior infarktusok 6%-ban JTSZB (+BAH) alakul ki, kiilondsen igaz ez proximalis LAD
elzarodasok esetén, ahol az els6 szeptalis ag is érintett, mivel ez latja el a jobb Tawara-szarat. Az anterior
infarktushoz tarsulo JTSZB rossz prognosztikai jel, mivel az proximalis elzarodast jelent.
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3/27. abra Jobb Tawara-szar blokk. A QRS széles és VI-ben pozitiv lengés (R)
figyelheté meg. (Szinuszritmus, 75/min, extrém jobb tengelyallas, norm. atvezetési ido,
jobb Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)
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3/28. abra Jobb Tawara-szar blokk. A QRS széles és V1-ben dominaldan pozitiv lengés
(rSR") figyelheté6 meg. (Szinuszritmus, 80/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido,
jobb Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)

Inkomplett JTSZB-rdl beszéliink, ha a QRS morfologia (rSr') emlékeztet JTSZB-ra, de a QRS 100-120
ms kozott van. Amennyiben a kivalto ok perzisztal, akkor az komplett JTSZB megjelenését vetiti elo.
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3.3.5. Kombinalt blokkok

3.3.5.1. Bifascicularis blokk

- JTSZB + BAH (gyakori, altalaban artalmatlan jelenség, szerz6i neve Lenegre szindroma és
gyakran jelez primum tipusa ASD-t, kiilonosen fiatal egyénekben, de lathatjuk anterior
miokardialis infarktus utan is);

- JTSZB + BPH (ritka, de veszélyes forma, jelezhet secundum tipusi ASD-t);
- szarblokk + I. foka AV blokk.

3/29. abra

Jobb Tawara szar blokk (széles QRS, V1-ben pozitiv lengés) és bal anterior hemiblokk
(extrém bal tengelyallas) — Lenegre szindroma. (Szinuszritmus, 60/min, norm. étvezetési
1d0, bal anterior hemiblokk és jobb Tawara szar blokk, sec. repol. zavar.)

3.3.5.2. Trifascicularis blokk (gyakran pacemaker indikaciot jelent)
- JTSZB + BAH vagy BPH + I. foku AV blokk;

- alternalo BTSZB és JTSZB;

- JTSZB vagy BTSZB + Mobitz 11 blokk;

JTSZB + alternal6 BAH és BPH;

komplett AV blokk.
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3/30. abra Trifascicularis blokk. Intermittal6 2:1-es AV-blokk (Mobitz II) és bal Tawara-
szar blokk. Figyeljik meg V1-ben a BTSZB-os mintazattal vezet6do iitéseket, majd a
blokkolt P hulldmot. A Mobitz II blokk tehat a jobb Tawara-szarban jelentkezik. A
komplett AV blokk és asystolia veszélye kifejezetten magas! (Szinuszritmus, intermittald
2:1-es AV blokk, bal Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)

3/31. abra Trifascicularis blokk: I fokt AV blokk + bal anterior hemiblokk + jobb
Tawara-szar blokk. Ez a forma benignus, az asystolia veszélye alacsony, de a tovabbi
vezetést nyljto szerek adasa kifejezetten kertilend6. (52/min Szinuszritmus, minimalisan
megnyult AV vezetés, bal anterior hemiblokk és jobb Tawara-szar blokk, sec. repol.
zavar.)

113




TUDNI KELL:
1.

Az els6fokii AV blokk tulajdonképpen egy vezetésmegnyulds, de minden P hulldm
levezetddik a kamrara. II. fokit AV blokk esetében egyes P hullamok vezetddnek, mig
masok blokkolodnak. III. foki AV blokkban teljes pitvar kamrai disszocidciod van, egy P
hulldm sem vezetddik le.

A Mobitz I (Wenkebach) tipusu II. fokit AV blokk altalaban benignus (nodalis), mig a
Mobitz Il mindig infra-His és malignus jelenség. A kettét a blokkolt P hullam el6tti és
utan PQ szakasz hosszanak relacidja alapjan kiilonitjiik el.

A vartnal késobb (pausat kovetden) megjelend keskeny QRS f{ités junkcionalis, mig a
sz¢les QRS iités kamrai potiités.

Koros bal tengelyallas, 11, III, aVF-ben rS esetén gondoljunk bal anterior hemiblokkra. Itt
a QRS keskeny.

Széles QRS esetén mindig nézziik meg a V1-et! Amennyiben itt pozitiv a lengés, akkor
jobb, amennyiben negativ, akkor bal Tawara szar blokkal van dolgunk.

Széles QRS, ezen beliil is BTSZB morfologia esetén az ST szakasz szekunder modon
lesz elevalt vagy deprimalt és nem az iszkémia vagy infartus jeleként. Ez igaz barmilyen
okbol kiszélesedett QRS-re is.

Akutan kialakulé jobb Tawara-szar blokk ¢és mellkasi fajdalom esetén gondoljunk
pulmonalis embolidra.
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4. FEJEZET

A SZivUREGI TERHELES EKG JELEI

4.1. Pitvari terhelés EKG jelei

A pitvari izomzat szerkezeti sajatossagainal fogva megvastagodasra nem képes, hanem
kitdgul. A nyomas és volumen terhelésre azonos mddon reagél, igy azok nem kiilonithetdk el
EKG-val. Itt vissza szeretnénk utalni a P hullam keletkezése részhez, melynek megértése
sokat segit a terhelési jelek értékelésénél. Emlékeztetdiil csak annyit, hogy a sinuscsomo
helyzete miatt elséként a jobb pitvar aktivalodik, majd ezt rovid idon beliil koveti a bal pitvari
depolarizacio (V1-ben jol megfigyelhetd a kettévalds, mivel itt a P hulldm bifazisos — pozitiv
jobb és negativ bal pitvart reprezentald lengés).

4.1.1. P-mitrale (,,széles P”)

A bal pitvar megterhelése miatt jon 1étre, melyet jellegzetesen mitralis stenosisban
figyeltek meg, ezért P-mitrale a neve, de minden mas esetben 1étrejohet, ahol a bal kamrai
toltdnyomas magas (bal kamra hipertrofia, cardiomyopathiak, szignifikans bal szivfél vitium,
relexacios zavar - ISZB esetén).

- I, II, III, aVF és V5-6-ban széles, hasadt P hullamok;

- V1-ben a masodik, negativ fazis amplitidoja / hossza megnd és domindnssa valik a P
hullam kilengésében.

4/1. abra P-mitrale (Il-ben és V1-ben tipusos), emellett egy supraventricularis triplet is
megfigyelhetd, mely a pitvari fesziilés okozta kozelgd pitvarfibrillaciot jelezheti (mitralis
stenosis). (Sinusritmus, P-mitrale, 105/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési idd,
inkomplett jobb Tawara-szar blokk minta V1-2-ben, keskeny QRS, II, Ill, aVF-ben
jelzett ST depresszio (jobb kamra terhelés), SV triplet.)




4.1.2. P-pulmonale (,,magas P”)

Nevét onnan kapta, hogy gyakran tiidobetegség (kronikus tiidobetegség, jobb szivfelet
terhel6 vitium) okozta jobb szivfél nyomasemelkedés és kovetkezményes jobb pitvari
megterhelés 4ll a hatterében.

I, 111, aVF-ben magas, cstucsos P hullamok.

LI

s )
4/2. abra
P-pulmonale (I, 111, aVF-ben), kronikus obstruktiv tiidébetegségben (COPD).

4/3. abra A P-pulmonale extrém formaja stulyos COPD-s betegen akut balszivfél
elégtelenség okozta tovabbi pulmonalis nyomasemelkedés miatt. (Sinus tachycardia, P-
pulmonale, kp. tengelyallas, norm. atvezetési idd, II, III, aVF-ben Q, a végtagiakban
alacsony lengések - low voltage, norm. kamrai repol.)
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4.1.3. P-biatriale

A fenti betegségek kombinaciojaban a fenti EKG eltérések kevert formaban vannak
jelen. Jellegzetes szivelégtelenségben, amikor a pulmonalis nyomdas is krénikusan
megemelkedik.
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4/4. Apra

P-biatriale, magas, cstucsos P-hullam II, III, aVF-ben és mély negativ P hullam V1-ben.
(Sinusritmus, P-biatriale, kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, II, III, aVF-ben Q,
egyébként norm. kamrai vezetés, bal kamrai strain jelek.)

Normal Bal pitvar] Jobb pitvar]

4/5. abra
A pitvari megnagyobbodas

jellegzetes EKG jeleinek sematikus
I ——— —_— N\ abrazolasa.

V1 o~ — A

Normal P-mitrale P-pulmonale

4.2. Kamrai terhelés EKG jelei

A kamrak tulterhelodése tobbféle reakciot valthat ki (overload koncepcid), azok
nemcsak kitdgulassal, hanem hipertrofidval is képesek kompenzalni az extra terhelést. Ez az
oka annak, hogy specifikusabb EKG eltérések figyelhetok meg, attol fiiggéen, hogy mi a
hattérben all6 patologia. Megkiilonboztetiink nyomas- és volumenterhelést. A szivet
szisztoléban érd tulterhelés (,,strain”) jellegzetesen nyomdsterhelés (pl. aorta stenosisban),
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mig diasztoléban jellegzetesen volumenterhelésrél beszéliink. Szisztolés vagy nyomasterhelés
barmely kamra megndvekedett ellendllassal szembeni kontrakcidja soran 1étrejohet.
Diasztolés vagy volumenterhelés akkor alakul ki, ha valamelyik kamraban megndvekszik a
vér diasztolés bedramlasa (pl. billentyli regurgitici6 kapcsan). Ha a talterhelés tartosan
fennall, akkor a rostok tulfesziilése kovetkeztében kompenzacioként kamra hipertrofia jon
létre, mig a betegség végstadiumdban kamrai dilatacio.

4.2.1. Bal kamra nyomasterhelés vagy strain jelei
Oka: aorta stenosis, sulyos, kezeletlen systemas hypertonia.
1. 1, aVL, V5-6-ban deszcendalo ST depresszio és negativ T-hullam;

2. V1-3-ig gyakran megfigyelhetd 2 mm-t elérd vagy azt kissé meg is haladé ST
elevacio (nem infarktus!), féleg ha a megterhelés hirtelen jon 1étre.

Rate 81
R 162

QRSD 102
Qr 385
QTe 447
~~Axis=-~
4 36
QRS 44

T 202

]! finp ! |
4/6. abra

Bal kamra hipertrofia (high voltage) és strain jelek (I, aVL, V(3-4)5-6-ban deszcendalo
ST depresszio és neg. T) sulyos aorta stenosisban. (Sinusritmus, kp. tengelyallas, 85/min,
bal kamra hipertrofia és strain jelek.)

4.2.2. Bal kamrai diasztolés talterhelés jelei
Oka: aorta inszufficiencia, mitralis inszufficiencia, bal-jobb shunttel jaré vitium (pl. VSD).
- I, aVL, V5-6-ban konkav ST elevacio (ritkabb) vagy horizontalis ST depresszio és pozitiv T hullam;

- V5-6-ban magas R, mély (> 2 mm), de keskeny Q hullamok (nem infarktus!).
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4/7. abra
Bal kamrai volumenterhelés, I, aVL, V4-6-ig horizontalis ST depresszié és pozitiv T.

Oka: stlyos aorta inszufficiencia. (Sinusritmus, 90/min, kp. allasu R tengely, norm.
atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, bal kamra diasztolés terhelés jelei.)

4.2.3. Jobb kamrai szisztolés tialterhelés jelei
Oka: pulmonalis hipertonia, pulmonalis embolizacid, pulmonalis stenosis.

3. V1-3-ig konvex ST depresszio és T inverzio (,,jobb kamrai strain”).

4/8. abra Pulmonalis hipertonia okozta jobb kamrai strain.

4.2.4. Jobb kamrai diasztolés tulterhelés jelei
Oka: bal-jobb shunttel jaré vitium (pl. ASD), tricuspidalis inszufficiencia

- V1-2-ben jobb Tawara-szar blokkra emlékeztet6 kép, melyet jellegzetesen trifazisos (RSR) QRS kisér
(lasd a JTSZB-nal).
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4/9. abra

Pulmonalis hipertonia okozta szisztolés talterhelés - inkomplett jobb Tawara-szar blokk,
V1-4-ig, I, 111, aVF-ben jelzett ST depresszid és neg. T. (Sinusritmus, 70/min, Kp.
tengelyallds, norm. atvezetési i1d6, inkomplett jobb Tawara-szar blokk, jobb kamra
hipertréfia és strain jelek.)

4.2.5. Akut jobb szivfél terhelés jelei (pulmonalis embolia!)

A pitvar és a kamra egyszerre és hirtelen terhelddik meg, és ez okoz jellegzetes EKG

elvaltozasokat. Nagyon fontos megjegyezniink, hogy heves mellkasi fajdalom és dyspnoe
mellett Gjonnan megjelend jobb Tawara-szar blokk esetén a pulmonalis embolia diagndzisa
igen valoszinii! Emellett tobb egyéb ,,aprd” jel van még, ami nyomra vezethet.

4. sinus tachycardia (1);
5. V1-3-ig T inverzio (!) - lasd szisztolés jobb kamrai tulterhelés;

6. S1, Q3, T3 (l-es elvezetésben mély S hullam, Ill-as elvezetésben mély Q
hullam ¢és negativ T-hullam)(!);

7. 11, 11, aVF-ben descendald ST depresszio és negativ T-hullam;
8. jobb deviacio;
9. korai tranzicié a mellkasi elvezetésekben;

10. P-pulmonale.
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4/10. abra

Pulmonalis embolia. SI, QIII, TIIIL, sinus tachycardia, korai tranzicio, Il, Ill, aVF-ben ¢és
V1-3-ig ST depresszio és neg. T erdsiti a gyanunkat. A jobb kamrai nyomas a beteg
esetében 70 Hgmm volt. (Sinus tachycardia, jobb tengelyallas, norm. atvezetési id6, P-
pulmonale, V1-2-ben magas R, SI, QIII, THI, I, 1ll, aVF-ben ¢és V1-3-ig jelzett ST
depresszio.)

4.3.Kamra hipertrofia EKG jelei

4.3.1. Bal kamra hipertroéfia

A nagyobb izomtdémeg miatt antihoralisan rotalédik a sziv, mely kés6éi (altaldban
ugrasszerll) tranziciot eredményez a mellkasi elvezetésekben és bal deviatio jelentkezik.

1. Sokolow-index (QRS-amplitudo kritérium), mely alapjan az esetek kozel 1/3-aban
diagnosztizalhatd a bal kamra hypertophia: a VI elvezetésben az S hullam
amplitadojat adjuk hozza a V6-ban mért R hullam amplitidohoz, és ha a kapott érték
eléri vagy meghaladja a 35 mm-t, hipertrofiardl beszéliink.

A Sokolow-index életkorfliggd. 16-20 év kozott 60 mm-ig, 20-30 év kozott 40 mm-ig normalisnak
fogadjuk el.

kamrai aktivacios ido (V5-6-ban a VAT > 45 ms).
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3. Tovabbi jel lehet a V5-ban vagy V6-ban észlelt > 26 mm-es, I-ben > 14 mm-es, aVL-
ben > 11 mm-es, aVF-ben > 20 mm-es R hullam vagy ha RI+SIII > 25 mm.
Megemlitheté még a Lewis index: RI-SI+SII-RII1 > 17 mm. Egyes esetekben a QRS
kiszélesedés alapjan bal Tawara-szar blokkra emlékeztetd (V1-3-ig kicsi r vagy QS)
kép is megfigyelheto lehet.
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4/11. abra

Pulmonalis embdlia. Egy beteg kapcsan figyelhetd meg az EKG valtozéasa. 1. A felvételi
EKG-n régi postero-inferior infarktus hegképe (III, aVF-ben Q, V1-ben magas R -
posterior tiikkorképi Q) lathato. 2. Két nappal késébb heves mellkasi fajdalom és dyspnoe
kapcsan 140/min sinus tachycardia mellett komplett jobb Tawara-szar blokk lathato. 3.
Néhany oraval késobb a fajdalom enyhiilésével a tachycardia csokken, inkomplett jobb
Tawara szar blokk (V1-ben rSr'), jobb kamrai strain (I, Ill, aVF-ben és a precordialis
elvezetésekben ST depresszio), V1-4-ig negativ T, S1, Q3, T3 lathato.

A fentiek mellett gyakran fellelheték a bal kamrai strain jelek, melyek mutatjak, hogy
a hipertrofia oka leggyakrabban nyomasterhelés (lasd: aorta stenosis-0s beteg EKG-ja).
Nagyobb szenzitivitassal (az esetek felében) jelzi a bal kamra hypertrophiat, ha az aVL-ben
mért R hullam magassagat hozzaadjuk a V3-ban mért S hullam mélységéhez €s a kapott érték
férfiak esetében eléri vagy meghaladja a 28 mm-t, nok esetében pedig a 20 mm-t.
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4/12. abra

Bal kamra hipertrofia. High voltage, bal kamrai strain jelek és prekordialisan megjelend
ST elevécio(!). Az utobbi akut koronaria szindromara terelheti a gyanut, de esetliinkben a
coronarographia stenosist nem mutatott, viszont echocardiographidval a bal kamra 19
mm-es vastagsagunak bizonyult (norm. < 12 mm). (Szinuszritmus, kp. tengelyallas, norm.
atvezetési id6, diffuz high voltage, silyos bal kamra hipertrofia, strain jelek és a
precordialis elvezetésekben ST depresszio, V1-4-ig negativ T- S1-Q3-T3 lathato.)

A kamrai hipertrofia lehet kizardlag a szeptumra lokalizalt (pl. hipertrofias
cardiomyopathia esetén), ekkor V1-3-ig RS (vagy V1-ben QR-t), illetve V5-6-ban -
alkalmanként II, III, aVF-ben - mély, de nem széles Q hullamok (szeptalis Q) figyelhetok
meg.

4.3.2. Jobb kamra hipertréfia

A nagyobb izomtomeg miatt horalisan rotalédik a sziv, mely korai tranziciot
eredményez a mellkasi elvezetésekben és jobb deviacio jelentkezik. A jobb kamrai izomzat
megvastagoddsa miatt a jobb kamra valhat meghatdrozéva a QRS kialakitasaban, melyet
korabban a joval nagyobb bal kamrai izomtdmeg depolarizacidja hatdrozott meg. Fiatal
¢letkorban ¢és gyermekekben a jobb kamra domindlja a lengést, mely nem tekinthetd jobb
kamra hipertrofia jelének.

11. V1-2-ben az R/S arany > 1 (R>S - R vagy R) — korai tranzici6é és jobb
kamrai strain figyelheté meg (V1-3-ig descendalé ST depresszid és negativ
T-hullam, mely megjelenhet aVL, aVF-ben is);

Sokolow utan, ha V1-ben az R hullam amplitud6ja meghaladja a 7 mm-t vagy R/S > 1 vagy
két R hullam van, tovabba a kamra aktivacios ideje > 30 ms. A Lewis index < -14 mm.
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12. komplett vagy inkomplett jobb Tawara szar blokk;

(V1-ben rSR a jobb kamra kidramlasi traktus hypertrophiajara utal, mely jellegzetesen
secundum tipust ASD-ben jelenik meg, mig ha ez bal deviacidval is tarsul, akkor a primum
tipustt ASD valdszinii.)

13. jobb deviacio;

14. P-pulmonale;

15. low voltage (kiilondsen emphysema esetén).

4/13. abra

Jobb kamra hipertrofia pulmonalis stenosis miatt. Extrém jobb, illetve superior
tengelyallds, V1-ben magas R hullam. (65/min sinusritmus, extrém jobb tengelyallas,
norm. atvezetési id6, V1-ben magas R - jobb kamra hipertrofia jele.)

V1 elvezetésben normalisan az R hullam kisebb, mint az S hullam, tehat az R/S arany < 1. Szamos esetben
eléfordul, hogy V1-ben az R/S arany > 1, vagy az R hullam meghaladja a 4 mm-t, tehat az R hullam dominalja a

lengést.
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4/14. abra

Az ébra bal oldalan azon eseteket latjuk, ahol V1-ben magas R hulldm lathato, a jobb
oldalon pedig a latott kép magyarazatat talaljuk.

4/15. abra

Jobb szivfél terhelés Fallot tetralogidban. P-pulmonale, jobb kamra hipertréfia és strain
jelek. (100/min sinusritmus, P-pulmonale, jobb tengelyallas, norm. atvezetési ido,
inkomplett jobb Tawara-szar blokk, stlyos jobb kamra hipertrofia és strain jelek.)
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TUDNI KELL!

1. A II, I, aVF-ben megjelené magas, csucsos P hullamok (P-pulmonale) a jobb pitvar
megnagyobbodasara (gyakran COPD) utalnak. A szélesebb, hasadt P hullamok (P-mitrale) a
bal pitvar tulterhelésének jelei.

2. A bal kamra szisztolés tulterhelése (kezeletlen hipertonia, aorta stenosis) bal kamrai strain
jeleket okoz — I, aVL, V5-6-ban deszcendald ST depresszio és negativ T hullam.

3. A bal kamra hipertroéfia EKG-val alig az esetek felében diagnosztizalhaté a magasabb
amplitddoju lengések alapjan, de altalaban jellemzd a high voltage.

4. A jobb kamra kronikus szisztolés talterhelésének jele a V1-3-ig megjelend magas R hullam
(jobb kamra hipertrofia), ST depresszio és negativ T (jobb kamrai strain).

5. Akutan kialakul6 jobb Tawara-szar blokk esetén gondoljunk pulmonalis emboliara. V1-4-ig

megjelend T inverzi6 gyakoribb EKG jele a pulmonalis embolianak, mint az SI-QIII-TIII.
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5. FEJEZET

A MIOKARDIALIS ISZKEMIA EKG JELEI, A MIOKARDIALIS INFARKTUS

5.1. A miokardium iszkémiajanak patofiziologiaja

Iszkémidnak nevezziik azt az allapotot, amikor a koronaria keringés nem tud eleget
tenni a mindenkori igényeknek, €és vérellatasi zavar, oxigénhiany 1ép fel. Az oxigén hidny a
szivizomsejtek mitkddésében reverzibilis és irreverzibilis valtozasokat indit el, melynek
tipikus klinikai tiinetei és EKG jelei vannak. A korondria keringés zavarat az esetek
tobbségében ateroszklerotikus plaque okozza. A plakk megrepedése kovetkeztében
aktivalodik a véralvadas és a koszorueret trombus tolti ki, teljesen elzarva azt. Legtobbszor
igy alakul ki a miokardialis infarktus.

5.2. A sziv koszoraér rendszere és a koronaria dominancia
Koronaria anatomia:

A bal koszortér rendszer a bal f6torzzsel indul (LM), ez aztan két agra oszlik eliilsé leszallo
agra (LAD) és korbefuto agra (CX). Az LAD latja el a kamrai szeptum eliils6 2/3-4t (szeptalis
agak) és a bal kamra anterolateralis falat (diagonalis agak) és csticsi részét. Az 1. diagonalis
ag eredhet az els6 szeptalis el6tt vagy utan. Az elsé szeptalis és diagonalis kozti LAD
marginalis (OM - obtusa marginalis) agaival a szomszédos posterolateralis teriiletet.
Eléfordul, hogy a bal f6torzs trifurkdl és a LAD-on ¢és CX-en kiviil egy ugynevezett
intermedier (IM) agat ad le, mely az elsé diagonalis és marginalis agnak megfeleld teriiletet
(lateralis fal) latja el. A jobb koronaria (RCA) proximalis agaival ellatja a jobb kamrat,
distalisan két agra oszlik: a posterior deszcendens ag (PD, ramus interventricularis posterior)
felelos a bal és jobb kamra inferior faldnak és a szeptum hats6 1/3-anak ellatdséért, mig a
posterolateralis ag (PL) a CX-et kiegészitve részt vesz a posterior és a posterolateralis régio
ellatasaban. A LAD a bal kamrai izomtomeg 50-60%-at, a CX 25-30%-at, az RCA pedig 15-
20%-4t latja el.

Koronaria dominancia:

A fenti koronaria ellatasi mintazatot latjuk leggyakrabban, de szamos egyéni variacio lehetséges. A fent leirtak
az un. jobb koszorGér dominancia esetén jellemzoek, ez kb. az esetek 85-90%-aban figyelheté meg. Bal
dominans koronaria rendszerr6l beszEliink, ha a posterior deszcendens agat nem az RCA, hanem a CX adja, ez
kb. 10-15%-ban fordul el6. Néhany esetben azt latjuk, hogy a posterior deszcendens ag altal ellatott teriiletre
mind az RCA, mind a CX ad agakat, ebben az esetben kiegyenlitett koszoruér keringésrdél van szo.

Az ingerképzé és vezetérendszer vérellatasanak az ismerete segit a miokardialis
infarktushoz tarsul6 vezetési zavarok magyarazataban. A sinuscsomo vérellatasat 55%-ban az
RCA-boL, 45%-ban a CX-bél kapja.

Az AV csomot az inferior falhoz futd - az esetek tobbségében a jobb - koronaria latja
el, ez a magyarazata, hogy inferior infarktusok esetén miért olyan gyakoriak az AV blokkok.
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A His-koteg fels6 részét az RCA, also részét pedig a LAD perfundalja. A jobb Tawara-szar és a bal anterior
nyalab vérellatasat az els6 szeptalis perforator agon keresztiil a LAD biztositja. A bal posterior nyalab vérellatasa
kettds, mind a LAD, mind az RCA ad hozza 4gakat, ezért is sériil ez a nyalab oly ritkdn iszkémia kapcsan.

Diagonalis

agak

Szeptalis
agak

Marginalis agak
5/1. abra

4

Koronaria anatémia (LM= bal férorzs, LAD= bal eliils6 leszallo ag, CX= korbefuto ag,
RCA-= jobb koronaria, PD= posterior desc., PL= posterolat. ag)

sinus-
csomo LM
RCA #7 G LAD
' 5/2. abra
AV-csomo Az ingerképz6 és
HIS-koteg 1n’geru’1e’tvezeto ren’dszer
/ \ vérellatasa. A magyardzatot
PL T lasd a szovegben.
PD
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5.3. Az angina pectoris és a miokardialis infarktus definialasa

Angina pectorisnak nevezziik azt a jelenséget, amikor valamilyen koronaria szikiilet
kovetkeztében a koszoruér aramlas lecsokken, szivizom hypoxia alakul ki. Ez tipusos szorito
vagy nyomo6 mellkasi fajdalommal, tobbé-kevésbé tipusos EKG eltérésekkel jar. Miokardialis
nekrozis és ezzel jard enzim vagy biomarker (troponin) kidramlas nem jon 1étre.

Miokardialis infarktus esetén az ér teljes vagy részleges thromboticus okkluzidja
kovetkezik be. A mellkasi fajdalom hasonlo, gyakran még intenzivebb, emellett tipusos EKG
eltérésekkel és nekroenzim, valamint troponin kiaramléassal jar.

5.4. A miokardialis karosodas szintjei

A koszortuér sziikiilet stilyossagatol, illetve a miokardium aktualis oxigénigényétdl és a
kollateralisok fejlettségétdl fliggden a szivizom karosodasnak tébb szintjét kiilonitjiik el. A
koronaria rendszer az epikardium fel6l az endokardium felé¢ tori at a miokardiumot. A
perfuzid zavar ezért eldszor a subendokardiumban jelentkezik, mig sulyosabb esetben a
transmuralis koronaria aramlasban is zavar keletkezik.
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5.3. abra

Iszkémia jelei az EKG gorbén. Subendocardialis iszkémia: magas csucsos, szimmetrikus,
pozitiv T hullam (hiperakut T hullam). Transmuralis iszkémia: mély, csucsos,
szimmetrikus, negativ T hullam (koronaria T hullam). Subendocardialis 1ézio: ST
depresszio (altalaban horizontalis vagy deszcendalo). Transmuralis 1ézi6: ST elevacio.

A reverzibilis hypoxias szivizomkdrosodas az EKG-n repolarizasios eltéréseket idéz
eld, melyek T hullam abnormalitdst, silyosabb esetben ST szakasz deviiciot okoznak. A
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gyakorlatban gyakran megfigyelhetjiik, hogy a T és ST eltérések egyiitt jelennek meg az EKG
regisztratumon. Irreverzibilis hypoxids szivizom kdrosodads esetén a depolarizacidé valtozik
meg, pl. patolégids Q hullamok jelennek meg.

Angina pectoris-os roham vagy non-ST elevacioés miokardialis infarktus (NSTEMI)
esetén a legjellemzObb az ST depresszido és/vagy negativ T hullam kombinacioja. ST
elevacios miokardialis infarktus (STEMI) esetében pedig az akut szakban ST elevdcio és
magas, csucsos T hullamok (domszert kép) jelennek meg.

Mellkasi fajdalom
/ N
4

{

Troponin
/ \ STEMI
negativ pozitiv
Angina NSTEMI
pectoris

5.4. abra

Mellkasi fajdalom esetén kotelezd EKG-t késziteni. Amennyiben a fenti elvaltozasokat
latjuk, a kovetkezd algoritmus alapjan differencidlhatjuk az iszkémids jeleket. A
diagnoézisunk alapjan dol el az eset siirgdsségi foka.

5.5. A T hullam jellegzetes valtozasai

A normalis T hulldm a QRS-sel konkordans, nem nagyobb, mint az 6t megel6z6 QRS
3/4-e. A T hullamok lehetnek laposak (izoelektromosak), bifazisosak, negativak és vannak
magas, csucsos un. hiperakut T hullamok (AMI hiperakut szak), de mély, csucsos,
szimmetrikus koronaria T hullamok is. Ezek a T hullam abnormalitdsok mind jelezhetnek
iszkémiat is, de szamos mas normalis és koros esetben megjelenhetnek. Pl. talzott
szimpatikus és paraszimpatikus tonus, a K* szint véltozasai, peri - és myocarditis (friss vagy
régebben elszenvedett), szekunder elvaltozasok (szarblokk esetén!).
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I N B

MAGAS, MELY, csUcsos, ~ O/S. abra
CSUCSO0S SZIMMETRIKUS —
(,HYPERACUT") NEGATIV (,CORONARIAT A T hullim jellegzetes
T HULLAM o
% W valtozasai.
Vegetativ T hullamok Hyperkalaemia Hyperacut anterior AMI

B

e

L
=

|

b n e gm0 %

5/6. abra

A magas cstcsos T hulldm megjelenhet szivbetegség nélkill a vegetativ idegrendszer
egyensulyzavara miatt vagy hyperkalaemidban, de jele lehet heveny koronaria
okkltzionak is. Sokszor nehéz elkiilonitentink az infarktus okozta hiperakut T hullamokat
a nem szivbetegség miatt kialakulé magas T-t6l, de az eldbbi alapja valamivel szélesebb
¢s a panaszok, valamint a sorozatban készitett EKG regisztratumok dinamikus valtozasa
i1s nyomra vezethet a differencialaskor.
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Negativ T hullamokat nagyon gyakran latunk. V1-3-ig a T negativitas lehet fiatal korban
normalis minta feln6ttkori perzisztalasa, jobb kamra hypertrophia ¢és talterhelés
(pulmonalis hypertonia, embdlia) jele. Diffaz prekordialis T inverzi6 megjelenhet
teljesen egészséges egyénekben, de koponya trauma vagy roncsold agyvérzés utan széles
alapon iil6, bizarr formaju cerebralis T hullamok vagy koronéria betegség is okozhatjak.
I, aVL, V5-6-ban megjelend negativ T és ST depresszio bal kamrai strain jel stilyos aorta
stenosishan, de a legkiilonbozébb helyeken megjelend T inverzid lathato hipertrofias
cardiomyopathiaban (HCM) is. Szekunder eltérésként bal és jobb Tawara-szar blokkban
is lathatunk negativ T hullamokat.

Sulyos, elsésorban mellsé falat érintd iszkémia esetében megfigyelhetd az un. Wellens jelenség. Ennek soran

keszitett EKG regisztratumokon. A jelenség lényegét a T hullamok bifazisossa valasa jelenti anginas panaszhoz
tarsultan vagy roviddel ezt kdvetden. Kezdetben a T hullam terminalis része valik csak negativva és ezt gyakran
koronaria T hullamok megjelenése koveti. A negativ (korondria) T hullamok sokszor revaszkularizaciot

kovetden is perzisztalnak a miokardialis stunning részjelenségeként.
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5/8. abra Wellens-jelenség. Egy subtotalis LAD stenosis okozta mellkasi panasz soran sorozatban
készitett EKG regisztratumokon megfigyelhet6 tipusos T hullam eltérések a prekordialis (kiilonosen V2-4)
elvezetésekben. Az a. oszlop regisztratum sorozataban az 1. EKG-n normalis, mig a b. oszlopban
kezdetben magasabb, csucsos, hiperakut T hullamok figyelhetdk meg, melyek fokozatosan bifazisossa,
majd negativva valnak kiilonosebb ST mozgas nélkiil. A jelenség mogott szinte mindig subokkluziv LAD

stenosis all.

5/9 abra Koronaria T hullamok a prekordiélis elvezetesekben (negativ, szunmetrlkus csucsos) és
inferior infarktus hegképe. (Szinuszritmus, 80/min, bal tengelyallas, norm. atvezetési id6, 111, aVF-ben QS,

keskeny QRS, prekordialisan mély koronaria T hullamok.)
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A prekordialisan megjelend diszkordans U hulldm inverzio igen specifikus jele a
subtotalis LAD stenosisnak.

5/10. abra

A prekordialis elvezetésekben (V2-4) lathato U hullam inverzi6é hatterében subtotalis
proximalis LAD stenosis allt. Az iszkémianak természetesen nem ez az egyetlen jele
lathat6 az EKG-n, hanem az |, aVL-ben megfigyelhetd szignifikans és prekordialisan
jelzett ST depresszio, aVR-ben ST elevacio is jelzi azt. (81/min szinuszritmus, kp.
tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, I, aVL-ben 1 mme-es,
prekordidlisan jelzett horizontalis ST depresszio, utobbi elvezetésekben poz. T mellett U
hullam inverzio.)

5.6. Az ST szakasz jellegzetes valtozasai

Az ST szakasz normalisan izoelektromos (a TP szakaszhoz viszonyitva).
Morfologiailag tobbféle ST depressziot és elevaciot kiilonboztethetiink meg és ezen
formaknak mas és mas a klinikai jelentdsége.

Az ST depresszi6 lehet aszcendald (normalis jelenség fizikai terhelés és tachycardia
kapcsan), sajkaszer(i vagy kanal alaku (digitalisz intoxikacidban), horizontalis és deszcendalo
jellegi. Amennyiben a J ponttol 60-80 ms-ra mért ST szakasz pontja > 0,5 mm-rel a TP alatt
van, akkor ST depressziorol beszéliink, mely klinikailag akkor jelentds, ha > 1 mm. Az utobbi
kettd, de foleg a deszcendald tipus néhany kivételtdl (pl. bal kamrai strain) eltekintve
jellegzetesnek mondhaté miokardidlis iszkémidra. A végtagi elvezetésekben jelentkezd ST
depresszio nem feltétleniil, de a prekordialisan megjelend lokalizalja az iszkémiat. Kiilondsen
igaz ez a terheléses EKG soran fellépd ST mozgasokra.
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Az ST elevacié sem minden esetben miokardialis infarktus kovetkeztében jon 1étre,
lehet példaul artalmatlan korai repolarizacid kovetkezménye (ekkor kis 1’ hullam lathatod
kozvetleniil az ST szakasz kezdete elott, a QRS végén). Forméja szerint lehet konkav (néha
el6fordulhat normalisan is), lehet nyeregszeriien felkapott (ez — ha az aVR és V1 elvezetésen
kiviil mindenhol jelen van - jellegzetes pericarditisre). Az ivelt (konvex) és a domszerti ST
elevaciot leggyakrabban miokardialis infarktusban lathatjuk. ST szakasz deviaciot a T hullam
abnormalitasokat okoz6 (és ott leirt) allapotok ugyancsak eléidézhetnek.

ASCENDALO HORIZONTALIS SAJKASZERU DESCENDALO

I~ A~ AL
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5/11. abra Az ST-
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5/12. abra Iszkémias EKG jelek (stlyos 3 ér betegségben). I, aVL, V2-6-ig deszcendalo
ST depresszio és negativ T. III, aVF-ben patologias Q hullam régi inferior infarktus
hegképe lehet. (Sinus tachycardia, kp. tengelyallas, norm. atvezetési idd, 111, aVF-ben Q,
I, aVL, V2-6-ig 1,5-2 mm-es desc. ST depresszio és neg. T.)
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5/13. abra

Iszkémids EKG jelek. II, III, aVF-ben és V3-6-ig horizontalis ST depresszio lathato.
(Sinus tachycardia, kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, II, III,
aVF-ben és V3-6-is 1,5-2 mm-es horizontalis ST depresszio és bifazisos T.)

confirmea-ga

5/14. abra

A bal f6torzs kritikus szlikiiletére (atmeneti elzarodéasara) utalé tipusos EKG kép. Diffuz,
sulyos ST depresszié minden elvezetésben, kivétel aVR és V1, ahol ST elevacid lathato.
A kép megfelel a bal kamra globalis, stulyos iszkémiajanak. (Szinuszritmus, 90/min, kp.
tengelyallas, norm. atvezetési id0, prekordialisan R redukcid és aspecifikus kamrai
vezetési zavar, diffiz 5-6 mm-es ST depresszio aVR-ben és VI-ben 2-3 mm-es ST
elevacio.)
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Az ST elevaciét akkor tekintjiik szignifikansnak, ha eléri vagy meghaladja az 1 mm-t,
V7-9-ig és VD1-3-ig a 0,5 mm-t, de V1-3-ig a lenti tablazatban foglaltak alapjan dontiink a
jelentds és jelentéktelen mértéki ST elevaciokrol.

Nem / Eletkor <40 év > 40 év
férfi 2,5 mm 2 mm
no 2 mm 1,5 mm

5/1. tablazat V1-3-ig az ST eclevaciot az életkortol és nemtdl fliggben mas magassagban
tekintjiik szignifikansnak.

5.7. A Q hullam jelenléte az EKG-n

Nem tul mély és nem tul széles q hullamok a normalis EKG gorbén is felfedezhetok.
Ennek oka a szeptalis depolarizacio, ami balrol jobbra halad és a sziv pozicionalis valtozasai
kapcsan kisebb q hullamot eredményezhet. Bal deviacioé esetén I, aVL-ben és V5-6-ban, jobb
deviacio esetén III, aVF-ben lathatunk q hullamokat, de ezek éaltaldban nem haladjdk meg a 2
mm-t és keskenyek (<40 msec). [II-ban gyakran el6fordul mély, patologidsnak tiiné q hullam,
csokken, vagy el is tinik. Ezt hivjuk pozicionalis q hullamnak. Inferior infarktus utan II, III,
aVF-ben megjelend Q hullamok amplitidoja is jelentdsen valtozik, mély belégzésben akar el
IS tiinhet, ezért a pozicionalis q hullam kifejezés nem szerencsés ilyen esetben, tehat az
izolaltan csak a Ill-as elvezetésben megjelend q hullamnak egyébként nincs onmagaban
jelentdsége. Az aVR-ben €s V1-ben normadlisan QS komplexusok figyelhetok meg, ez nem
koros jelenség, viszont V2-4-ig normal esetben nincs q hullam.

A g hulldm kialakulasdnak magyardzata: Negativ kitérés megegyezés szerint akkor
lathatd az EKG-n, ha a depolarizacios front az elvezetéstdl tavolodik. Mivel a kamrai
depolarizacio az endokardium feldl az epikardium felé iranyul, ezért normalisan mindig az
adott elektroda felé halad (pozitiv kitérés), kivétel a szeptélis depolarizacio, ami balrdl jobbra
torténik, ezeért lehet a bal kamrai lateralis elvezetésekben kis q hullamot latni (ezektdl
tavolodik a depolarizacio). Infarktus esetén a necroticus rész elektromosan néma, ezért azon,
mint elektromos ,,ablakon” a bal kamra iiregébe ,,latunk”, itt pedig az elektrodatol tavolodo
(endokardium — epikardium) potencialokat - Q hullam, QS komplexus — regisztralunk (Ez
egy lehetséges magyarazat, vannak mas elméletek is.).

A patoldgias Q hullam jellemzdi:
- széles (végtagi elvezetésekben > 0,03 sec., mellkasiakban > 0,04 sec.)(!);
- mély (nagyobb, mint az 6t kovetd R hullam 25%-a vagy > 4 mm)(!);
- olyan elvezetésekben jelentkezik, ahol normalisan nincs (V2-4);
- egyszerre legaldbb két 0sszetartoz6 elvezetésben jelentkezik.
A patologias Q hullamok eléfordulasa:

- miokardialis infarktus (egy résziikben hianyzik: non Q infarktus = subendocardialis /
nem transmuralis nekrozis);
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- bal kamra vagy szeptum hipertrofia (szeptalis Q hullamok: II, 1ll, aVF vagy V5-6);
- bal kamrai diasztolés talterhelés (I, aVL, V5-6), akut cor pulmonale (I11);

- bal Tawara-szar blokk (V1-2-ben QS);

- WPW-szindroma (negativ delta hullam: II, III, aVF).

5/15. abra

A patologias Q hullam 1étrejottének
magyarazata. Az elektromosan néma,
heges teriileten keresztiil az elektroda a
szemben 1évé fal endokardium feldl
epikardium felé iranyul6 depolarizaciojat
latja, ami tavolddo, ezért negativ (Q)
hullamként jelenik meg.

qRS OR QS
R 5/16. abra
R-25%-a T Patoléglés Q-hullémok
i { 1 '
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5/17. abra Nem infarktusos Q hullamok II, III, aVF-ben. Az abra bal oldalan szeptalis Q
hullamok lathaték hipertrofias cardiomyopathidban (HCM). A jobb oldalon jarulékos
koteg okozta negativ delta hullamok lathatok II, 11, aVF-ben.
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5.8. A miokardialis infarktus zajlasdinamikaja

Az akut koszoruér elzarodas altalaban tipikus klinikai képpel és specifikus EKG
eltérésekkel jar. A beteg életkilatasait meghatarozé faktorok koziil elsédleges az 1d6. Ezért is
fontos ismerni az id6ben egymast kovetd EKG eltérések sorrendiségét és kialakulasuk
magyarazatat. Ne felejtsiik el, hogy mellkasi fajdalom esetén készitett EKG csak arrdl a
néhany masodpercrdl ad felvilagositast, amikor éppen késziilt, igy kétséges esetben fontos a
sorozatban (pl. 10 perc mulva vagy a fajdalom cstcsan) készitett EKG.

Az els6 néhany orat hiperakut fazisnak nevezziik. Az els6 EKG elvaltozas, amit
koronaria okkluzidét kovetéen észleliink, a kifejezetten magas, csucsos, un. hiperakut T
hullamok (transmuralis iszkémia) és a domszeri (konvex) ST elevacid (transmuralis 1€zid)
1étrejotte, mely orakig, néha napokig fennmarad.

Az akut szakban a transmuralis 1ézi6 sulyossaga alapjan harom fokozatot kiilonitiink el. Az elsé esetben
a magas T hullimokhoz csak jelzett ST elevacio tarsul, a masodikban az ST elevacié a QRS leszalloé szaranak
also felébol, a harmadikban pedig a QRS felsé harmadabol (csticsabdl) indul és egybeolvad a magas T
hulldmmal. Ez ut6bbi esetben az EKG gorbe leginkabb a szivizomsejtrdl elvezethetd akcids potencidlra, masok
szerint sirkére emlékeztet. Az utobbi hasonlat azért is talalobb, mert az ilyen jellegii ST elevacios infarktusnak a

legmagasabb a mortalitasa.

Akut fazisnak nevezziik az els6 nap torténéseit. Az akut fazis masodik felében az ST
elevacio kis mértékben csokken, iveltté valik, a T hulldm megfordul és patologids q hullam
van kibontakozoban. Az infarktus subacut szakaban az akut fazisban elindult valtozasok
karakteresebbé valnak. A késébbiekben (hetekkel, honapokkal az esemény utdn) nem
kronikus fazisrol, inkabb a lezajlott infarktus nyomaként — az EKG-n — , hegkép”-rél
beszéliink. Ebben a fazisban mar nincs ST elevacio, viszont kialakult a patologias Q hullam
(kivétel non-q infarktus), a T hullam pedig pozitiv és negativ egyarant lehet.

Gyakori jelenség, foleg anterior (ritkan inferior) infarktust kovetden, hogy az ST
elevacio honapokkal az esemény utan is fennall, ezt régebben a bal kamrai aneurysma
képzddéssel, manapsag inkabb a kiterjedt szivfali dyskinesissel hozzak dsszefiiggésbe.

Hyperacut T-hullamok (percek)

Acutdomszeri ST elevatio (elsé orak)

5/18. abra

Az EKG idobeli valtozasa
Subacutszak — csikkend ST elevatio, negativ T (elsé napok) miokardidlis infarktusban.

.\K\ Hegkép (>1hét)

{755
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A fenti tipikus EKG lefolyast az orvosi kezelés (trombolizis, primer perkutan
koronaria intervenci6 - PCI vagy PTCA) jelentésen megvaltoztatta. A revaszkularizacio
komplett vagy inkomplett volta tovabb szinezheti a képet, igy eléfordulhat, hogy az elzart ér
mechanikus megnyitasat (primer PCI) kovetéen az ST elevacid perceken beliil visszafejlodik,
viszont, ha szoveti szinten nem all helyre a vérkeringés, akkor hidba sikeriilt megnyitni az
elzart eret, a nekrozis akkor is tovabb folytatodik és az ST szakasz regresszio sokkal késdbb
kovetkezik be. Az ST szakasz valtozdsa, annak visszahtizodasa (ST-resolution)
revaszkularizaciot kovetden érzékeny jelzdje a miokardidlis véraramlas szoveti szintd
helyreallasanak és elérejelz6je  a mortalitasnak és az  infarktus hossz(  tava
kovetkezményeinek.

Amennyiben egy oraval a reperfuzios kezelés (trombolizis, PCI) utan az ST regresszio 30 %-nal kisebb,
akkor szoveti szinten nem kovetkezett be a vart reperfuzio, viszont ha anterior infarktus esetén meghaladja az 50
%-ot, inferior infartus esetében pedig a 70 %-ot és a fajdalom is megsziint, akkor komplett reperfuziot tudtunk

elérni.

5/19. abra

Miért nevezzikk domszerinek az ST elevaciot?

5.9. A miokardialis infarktusban bekovetkezett EKG valtozasok magyarazata

Teljesen kifejlodott miokardialis infarktusban a szivizom hypoxias karosodasanak
mindhdrom fokozatait megfigyelhetjik az EKG regisztrdtumon. A karosodds zonai
koncentrikusan veszik korbe egymast a szivizomban. A centralis rész (melyet kizarolag az
elzaroédott koronaria lat el) karosodik leginkabb, itt (irreverzibilis) nekrézis jon Ilétre,
melynek EKG jele a patolégias Q hullam. Kisebb mértékben karosodnak a nekrotikus zona
koriili tertiletek. Itt (a kollateralisok és egyéb mechanizmusok miatt) reverzibilis karosodas
figyelhetd meg, igy a lézié zonajanak megfeleléen ST elevacié jon létre, a legszélsd
iszkémias zona elektromos tevékenységével pedig a negativ T hullamok kialakuldsa
magyarazhat6. Reperfuzio hidnydban a nekrézis centrifugalisan terjed és igy egyre nagyobb
tertiletet foglal e.
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NEKROZIS - patologias Q <L~ "
LEZIO — ST-elevacio \'1‘9 |
ISZKEMIA — T inverzié

5/20. abra

A miokardialis infarktusban bekovetkez6 EKG valtozasok magyarazata.

5.10. A tiikorképi jelek értelmezése

Normadlisan egy elvezetés nemcsak a hozza legkozelebb 1évé kamrai segmentumrol ad
informaciot, hanem indirekt jeleket a kérdéses segmentummal szemben 1évo falrdl is
detektalhatunk (pl. a V1-3 elvezetések esetén nemcsak a bal kamra elilsé falardl és a
szeptumrol kapunk informéciot, hanem a vele szemben 1év0 posterior szegmentumrol is).
Miokardialis infarktus esetén az elhalt teriiletr6l a fent leirt EKG eltérések informalnak, az
elhalt teriilettel szemben 1évé falakrol tiikkorképi (reciprok) eltérések regisztralhatok, és a
hullamok mozgasa éppen ellenkez6leg alakul (pl. anteroszeptalis infarktus esetén V1-4-ig Q
hullamot, ST elevaciot és negativ T hullamot latunk.) Amennyiben felhelyezziik a dorzalis
elektrodakat: VD1-3 vagy V7-9, ez esetben itt magas R hullamot, ST depressziot, pozitiv T
hullamot fogunk latni.). A tiikorképi eltérések hidnya kiiloniti el az ST elevacioval jar6 egyéb
allapotokat (pericarditis, korai repol. stb.) az infarktustol (kivétel: Prinzmetal angina - itt is
vannak tiikorképi jelek.). Tiikorképi jelek csak azonos sikban értelmezhetéek, igy inferior
infarktusnak (végtagi I, III, aVF) nem lehet tiikorképi jele a prekordialis elvezetésekben, mert
ez két kiilonbozé sikot reprezental, illetve az egyik esetben bi-, a masikban unipolaris
elvezetésekrél van szo. Inferior miokardialis infarktusban a mellsé falon megjelen6 ST
depresszid inkabb a posterior extenzié tiikorképi jele, semmint inferior infarktusé. A
tilkorképi jeleket nemcsak azért érdemes ismerni, mert altaluk elkiilonitheték az ST
elevacioval jard egyéb korképek az infarktustol, hanem mert eléfordul, hogy a feliileti 12
elvezetéses EKG készitése sordn a prekordidlis elvezetésekben (V1-4-ig) megjelend ST
depressziot tévesen mellso fali iszkémias jelnek értékeliink, habar egy posterior ST elevacios
miokardialis infarktusr6l (STEMI) van szo.

Ezen interpretacios probléma késlelteti a helyes diagnézis felallitasat és a reperfuzids kezelést, rontva ezzel a
beteg életkilatasait. Ezért fontos, hogy prekordialisan megjelené ST depresszio esetén minden esetben készitslink
dorsalis (VD vagy V7-9) elvezetéseket, kiillonosen, ha az ST depressziéhoz nem negativ, hanem pozitiv T hullam

tarsul.

5/21. abra
Tiikorkepi jelek
V14 V7-9 V1-4 V7-9 értelmezése
miokardialis
V @ J -j\\r J\’_ Q V infarktusban.
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5.11. A miokardialis infarktus lokalizacioja

Lokalizéaci6é szerint harom f6 csoportot kiilonithetiink el: anterior (LAD), inferior
(RCA) ¢és posterior (CX). A fent leirt EKG gorbe valtozasok (ST elevacio, patologias Q
hulldm) alapjan a kovetkezd lokalizacid szerinti felosztas adhato:

- ANTERIOR (antero-szeptalis-lateralis): V1-6-ig, I, aVL;
- INFERIOR: 11, 111, aVF;
- POSTERIOR (postero-lateralis): I, aVL, V5-9 (VD1-3).
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5/22. abra

Az ST elevacié megjelenése alapjan gyakran megadhat6, hogy melyik ér elzarddasa
okozta azt.

Leegyszertsitve elkiilonithetiink anterior (LAD teriileti) és nem anterior (CX és RCA teriileti) infarktusokat. Az
elzarddas szintjének lokalizalasa segit a veszélyeztetett miokardium témeg nagysaganak a megitélésében.

Anterior STEMI (LAD-okkluzi6)
- ST elevaci6 a mellkasi elvezetésekben

- ha V1-ben >2 mm-es ST elevacio figyelheté meg, akkor az elzar6das az elsé szeptalis agtol

proximalisan van;
+ aVR-ben is — nagyon proximalis vagy eredési LAD elzar6das;
+ aVL-ben is — az elzarodas az elsé diagonalis elbtt van.
Nem-anterior STEMI
- RCA okkliizio:
- ST elevacio Ill-ban > I1-ben; ST depresszio az I-es elvezetésben;
- jobb kamrai érintettség: V3-4R;
- posterior érintettség: prekordialis ST depresszio.
- CX okkluzio:

- ST elevaci6 Il-ben > II1-ban; ST elevacio vagy izoelektromos I-esben;
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- nincs ST elevacié a feliileti 12 elvezetéses EKG-n - valdédi posterior STEMI (tiikorképi ST
deressioval a prekordialis elvezetésekben);

- lateralis fali érintettség: I, aVL, V5-6.

INFERO-POSTERO-LATERALIS AMI ANTERIOR AMI

CX-occlusio - lHsr>1llst LAD-occlusio
ViR isoelectr. vagy STD aVvR, aVvlL, V1-4 - STE
I, Ill, aVF — STD
STD| | elvezetés | STE vagy isoelectr. V5-6 —isoel. or STD

V1-4 - STE
aVL-STD
(inferior — STE)

!

RCA-occlusio - llIsr>llsr

= l,aVL, V2-6 — STE
Il -STD
Proximalis — V4R STE
Posterior
érintettség — V3-6 - STE
precord. STD I, 111, aVF — STE
aVR-STD

Distalis — VaR-ben
nincs STE

Lateral is érintettség
1, aVL, V5-6 STE

5/23. abra

Miokardialis infarktusban nemcsak az elzart koronaria, hanem a koronaria elzarodas
szintje is megadhaté az EKG elvezetésekben kialakulo ST eltérések kombindcidja
alapjan. A magyarazatot lasd a szovegben.

Jobb kamrai infarktus: altalaban inferior infarktushoz tarsulva jelenik meg, az esetek
2/3-aban. Proximalis jobb koronaria okkluziora van gyanink, ha az inferior ST elevacios
miokardialis infarktus esetén elkészitett jobb kamrai elvezetések koziil a V3-4R-ben ST
elevacio lathato.

Jobb kamrai infarktusra kell gondolnunk akkor is, ha inferior teriileti ST elevaciohoz tarsulva vagy
anélkiil V1-3-ig ST elevacio jelenik meg. Ennek az elkiilonitése a mellsé fali infarktustol ugy torténik, hogy mig
jobb kamrai infarktus esetén a V1-3-ig csokken az ST elevacio mértéke, addig anterior esetben novekszik. Az
izolalt jobb kamrai infarktus ritka, akkor alakulhat ki, ha a koszoruér rendszer bal dominans és a jobb koronaria
csak jobb kamrai dgakat ad.)

Inferior STEMI esetén fontos gondolnunk a jobb kamrai érintettségre, mivel a terapias
stratégiaban ez fontos valtozasokat eredményezhet, pl. jobb kamrai érintettség esetén a nitrat
adésa kontraindikalt.
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A kiegészitd elvezetések fontossagat nem lehet eléggé hangsulyozni! Inferior infarktus
esetén a jobb oldali elvezetések, prekordialis ST depresszio esetén a V7-9 felhelyezése
kotelezd!

A kovetkezokben a kiilonboz6 ideji miokardialis infarktusokra jellemzé EKG
példakat lathatunk.

Figyeljiik meg, hogy egy koronaria akut elzarodasa mellett kiilonbdz6 morfologiajh
ST elevaciok lathatok, de mind akut ST elevacios miokardialis infarktus (STEMI) tipikus
esetei!

5/24. abra

Inferior STEMIL. II, Ill, aVF-ben ST elevacio és pozitiv T. I, aVL-ben tiikorképi ST
depresszio. Hatterében jobb koronaria okkluzid allt. (Szinuszritmus, 80/min, norm.
atvezetési i1d6, kp. tengelyallas, norm. kamrai vezetés, II, III, aVF-ben 1-3 mm-es ST
elevécios és poz. T, |, aVL-ben kifejezett és prekordidlisan jelzett tiikorképi jelek.)

5/25. abra

Inferior STEMI. 11, Ill, aVF-ben ST elevacio és pozitiv T, I, aVL-ben tiikkorképi ST
depresszio a V1-4-ig jelen 1év0 ST depresszid posterior extenzidt jelez. Hatterében jobb
koronaria okkluzié allt. (Szinuszritmus, 90/min, norm. atvezetési ido, kp. tengelyallas,
I, 1l, aVF-ben q hullam és 2 mm-es ST elevacio, poz. T, I, aVL-ben és V1-4-ig
tikorképi ST depresszio.)
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5/26. abra
Inferior STEMI. II, 1ll, aVF-ben domszerii ST elevacio, |, aVL-ben tikorképi ST
depresszid ¢és jelentds prekordidlis ST depresszid kiterjedt posterior érintettség jele.
Hatterében a jobb koronaria okklizioja allt. (Szinuszritmus, 80/min, jelentdsen megnyult

AV vezetés, 111, aVF-ben Q, I, I1l, aVF-ben 3-4 mm-es domszerii ST elevacio, |, aVL,
V2-6-ig jelentds tiikorképi ST depresszio.)

= ‘——$'
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5/27. abra

Inferior STEMLI. 1I, lll, aVF-ben domszerti ST elevacio, |, aVL-ben tikorképi ST
depresszi6 és jelents prekordialis ST depresszio kiterjedt posterior érintettség jele.
Hatterében a jobb koronaria okklazioja allt. (Szinuszritmus, 65/min, norm. atvezetési
id6, III, aVF-ben q, I, I1l, aVF-ben 3-5 mm-es domszeri ST elevacio, |, aVL, V1-6-ig
jelent6s tiikkorképi ST depresszio.)
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5/28. abra Inferlor STEMI I, III aVF-ben hatalmas, domszerii ST elevacio. |, aVL-ben
tikorképi ST depresszid és jelentds prekordialis ST depresszio Kiterjedt posterior
érintettség jele. Hatterében a jobb koronaria okkluzidja allt. (Szinuszritmus, 80/min,
norm. atvezetési id6, II, III, aVF-ben Q, II, Ill, aVF-ben 6-9 mm-es domszert ST
elevacio, I, aVL, V1-6-ig jelentOs tiikorképi ST depresszio.)
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5/29. abra Inferior STEMI jobb kamrai és posterior érintettséggel. A felsd részen lathato
a tipusos II, III, aVF-ben megjeled ST elevacio, |, aVL-ben tiikorképi ST depresszio
valamint VV1-3-ig a posterior ST elevacio tiikorképeként megjelend ST depresszio. Az
also regisztratum jobb oldalan a jobb kamrai elvezetésekben (V4-6 = V4-6R) megjelend
ST elevacio jobb kamrai érintettségre (proximalis RCA okkluziora) utal. (Szinuszritmus,
55/min, norm. atvezetési id6, kp. tengelyallas, 111, aVF-ben Q, 11, 111, aVF-ben 2-3 mm-
es ST elevacio, |, aVL-ben és V1-3-ig tikorképi ST depresszio, a jobb kamrai
elvezetésekben 1 mm-es ST elevacio.)
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5/30. abra Inferior STEMI magas foka AV blokkal. III, aVF-ben lathato egy jelzett ST
elevacio és I, aVL-ben a tiikorképi ST depresszio. Megfigyelhetdé tovabba szamos
blokkolt P-hullam, illetve néhany esetben megnyult atvezetés mellett vezetett iitések is
(1.,2.,4.,5.,6.,7.,9.10. QRS). A hattérben az AV csom¢ agat és a His koteg felsod
részét ellatd agat ado RCA okkluzidja allt. (Sinus tachycardia, kp. tengelyallas, magas
foktt AV blokk, a kamrafrekvencia atlaga norm., norm. kamrai vezetés, III, aVF-ben
jelzett ST elevacio, |, aVL-ben tiikorképi ST depresszio.)
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5/31. abra Inferior STEMI, melyet CX okkluzi6é okozott. IlI-ben és I11-ban kozel azonos
mértékli az ST elevacid és a prekordidlisan megjelend posterior érintettségre utalod

tiukorképi ST depresszid Kifejezettebb, mint az inferior ST elevacio. (A korabbi RCA
okklﬁziés esetekben a III as ST elevacio minden esetben meghaladta a II -es ST

elevaciohoz viszonyitva.) (Szinuszritmus, 50/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido,
I, 11, aVF-ben kis q és 2 mm-es ST elevacid, |, aVL-ben és a prekordialis
elvezetésekben tiikorképi ST depresszio.)
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5/32. abra

Valddi posterior STEMI. A feliileti 12 elvezetéses EKG-n csak ST depresszi6 van V1-3-
ig, de a dorsalis elvezetésekben lathatdé ST elevacid segit felfedni, hogy val6jaban
STEMI-r6l van szd. A hattérben a CX teljes elzarodasa allt. (Sinus tachycardia, jobb
tengelyallas, norm. atvezetési id6, inkomplett jobb Tawara-szar blokk, aVL-ben jelzett,
V7-9-ig egyértelm ST elevacio és neg. T, V1-3-ig 1-1,5 mm-es ST depresszio.)

5/33. abra

Valodi posterior STEMI. A feliileti 12 elvezetéses EKG-n prekordialis ST depresszid
lathato és 11, 111, aVF-ben jelzett ST felkapottsag, de egyértelmii diagnézishoz a V7-9
értékelése vezetett. A hattérben a CX-OM ag elzarddasa allt. (Szinuszritmus, Kp.
tengelyallas, 75/min, norm. atvezetési id0, V1-ben magas R (tiikorképi Q), egyébként
norm. kamrai vezetés, V2-5-ig 2-3 mm-es ST depresszio és poz. T, V7-9-ig jelzett ST
elevacio és poz. T.)
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5/34. abra Posterolateralis STEMI (CX-okkluzid). A posterior érintettségnek csak
tikorképi jelei lathatok a V1-3-ig, mig a lateralis falon (V5-6) az ST elevacio
egyértelmi, de az ST szakasz felkapott az I, I, III, aVF-ben is. (Szinuszritmus, 100/min,
kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, III, aVF-ben és V4-6-ig q, V1-ben magas R
(tikorképi Q), I, II, aVF-ben jelzett, VV5-6-ban 3-4 mm-es domszerti ST elevacio, V1-3-
ig tiikkorképi ST depresszid, poz T.)
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5/35 abra Inferolateralls STEMI Il, 11, aVF-ben és V5-6- ban ‘domszerti ST elevacm
Hatterében egy jol fejlett korbefutdé ag okkluzidja allt. (Szinuszritmus, 75/min, kp.
tengelyallas, norm. atvezetési id6, V1-ben magas R (tiikorképi Q), II, III, aVF-ben és
V5-6-ban Q és 3 mm-es ST elevacio, poz. T.)
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5/36. abra

Lateralis STEMI (intermedier ag okkluzio). I, aVL, V4-6-ig ST elevacio és 111, aVF-ben
tikorképi ST depresszid. (Szinuszritmus, 75/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido,
norm. kamrai vezetés, I, aVL, V5-6-ban 4 mm-es domszerii ST elevacio, poz. T.)
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5/37. abra

Hiperakut anteroseptalis-lateralis miokardialis infarktus. VV2-6-ig hiperakut T hullamok,
még az ST elevacié sem latszik. Hatterében a LAD ko6zéps6 harmadanak (1. szeptalis és
1. diagonalis leadasa kozotti) okklazidja allt. (Szinuszritmus, 75/min, bal tengelyallas,
norm. atvezetési id6, V1-3-ig QS, a tobbi prekordialisban R redukcio, I, aVL-ben jelzett,
V3-6-ig tipusos hiperakut T hullamok és jelzett J-pont elevacio.)
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5/38. abra

Bal f6torzs okkluzid okozta dinamikus EKG elvaltozasok. Atipusos panaszokkal
(mellkasi panasz nélkiil) jelentkezd beteg elsé6 EKG-jan még csak aVL-ben lathaté ST
elevacio, de a prekordialis elvezetésekben tipusos hiperakut T hullamok és az inferior
elvezetésekben jelentkezd tiikorképi ST depresszi6 alarmirozo jel kell, hogy legyen. Két
6ra mulva ekkor mar mellkasi panaszok mellett késziilt a 2. regisztratum, ahol mar
nyilvanvalo a kiterjedt mellsé fali ST elevacio, de percekkel ezt kdvetden a beteg
keringése Osszeomlott, ekkor késziilt a 3. regisztratum, ahol a QRS ¢és az ST szakasz
hatara mar nem kiilonitheté el. V4-6-ig tipusos, Ggynevezett 'sirké' alaka eltéréseket
regisztralunk, mely elnevezés a prognozist is eldrevetiti. A beteget ekkor mar
ugyan atmenetileg megnyitni, de a beteg keringése nem volt stabilizalhato ¢€s exitalt (4.
regisztratum.)
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5/39. abra

Hiperakut anteroseptalis miokardialis infarktus. V2-4-ig hiperakut T hullamok és
kezd6d6 ST elevacio. Hatterében a LAD kozépsé harmadanak okkluzidja allt.
(Szinuszritmus, 75/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési idd, norm. kmrai vezetés, V2-
5-ig jelzett J-pont elevacio és magas, csucsos, hiperakut T hullamok.)
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5/40. abra

Anteroseptalis STEMI. V2-5-ig domszerti ST elevacio. Hatterében a LAD kozépséd
harmadanak (elsé szeptalis és els6 diagonalis alatti) okklizidja allt. (Szinuszritmus,

100/min, bal tengelyallas, norm. étvezetési id6, norm. kmrai vezetés, V2-5-ig domszerii
ST elevacio, poz. T.)

5/41. abra

Anteroseptalis STEMI. |, V2-6-ig ST elevaci6 lathato, melyet a LAD k6zépsé harmad
(els6 szeptalis és elsé diagonalis alatti) okklazioja okozott. (Szinuszritmus, 65/min, bal
tengelyallas, norm atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, I-ben jelzett, V2-6-ig 4-8 mm-
es domszerii ST elevacio, poz. T.)
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5/42. abra

Anteroseptalis STEMI. V2-5-ig ST elevacio. Hatterében a LAD kozéps6 harmadanak
(els6 szeptalis és diagonalis alatti) okkluzidja allt. (Szinuszritmus, 70/min, kp. allasa R
tengely, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, V2-5-ig 2-3 mm-es ST elevacio és
hiperakut T hullamok.)

5/43. abra Extenziv anterior STEMI. I, aVL, V1-6-ig domszerti ST elevacio. Il, 11,
aVF-ben tiikorképi ST depresszio. Hatterében a LAD proximalis harmaddnak (elsd
szeptalis alatt, els6 diagonalis feletti) okkluzidja allt. (Szinuszritmus, 80/min, bal
tengelyallas, norm. atvezetési id6, prekordialisan alacsony lengés és QS, I, aVL, V1-6-ig
2-5 mm-es domszerii ST elevacio, az inferior elvezetésekben tiikkorképi ST depresszio.)
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5/44. abra Extenziv anterior STEMI. I, aVL, V1-6-ig domszerii (,,sirké” tipusa) ST
elevacio. Ill, aVF-ben tiikorképi ST depresszio. Héatterében a LAD proximalis
harmadanak okkluzidja allt. (Szinuszritmus, 75/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési
id6, prekordialisan Q-hullam, keskeny QRS I, aVL-ben 1 mm-es, V1-6-ig 4-6 mm-es
domszer(i ST elevacio, az inferior elvezetésekben tiikorképi ST depresszio.)

5/45. abra Anterior STEMI distalis LAD okklazié mellett. Megtéveszt6 lehet a II, III,
aVF-ben megjelend ST elevacid, de az egyidejileg V3-6-ig jelen 1évé ST elevacio
inkabb anterior érintettséget sejtet. Gyakran tévesen kettds lokalizaciojinak
véleményezik, melyet a csiicson talfutd és az inferior falat is ellat6 LAD okoz, de ez
magyarazat csak az esetek egy részében helytalld. Az inferior elvezetésekben megjelend
ST elevacio a disztalis LAD okkluzié altal okozott ST vektor iranyaval magyarazhato és
nem jelent feltétleniil egyidejii inferior infarktust. (Szinuszritmus, 78/min, norm.
atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, II, III, aVF-ben és V3-6-ig 3-4 mm-es domszer(i
ST elevacio.)
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5/46. abra

Anterior STEMI jobb Tawara szar blokkal és régi inferior fali heg. V1-4-ig ST elevacio
lathat6. Mivel a jobb Tawara szérat és a bal anterior nyalabot a LAD elsd szeptalis 4ga
latja el és aVR-ben is megfigyelhetd ST elevacio, ezért az elzarodas a LAD egészen
proximalis részén van. (Szinuszritmus, 80/min, bal tengelyallas, norm. atvezetési idd,
111, aVF-ben és V1-3-ig QS, jobb Tawara-szar blokk, V1-4-ig 2-4 mm-es ST elevacio és
magas poz. T-k.)

5/47. abra

Anterior miokardialis infarktus bal Tawara-szar blokk (BTSZB) mellett. A prekordialis
ST eclevacio meghaladja az 5 mm-t. I, aVL, V5-6-ban a diszkordans ST depresszio
helyett konkordans ST elevacio lathatd, valamint ugyanezen elvezetésekben kis q hullam
is van, mely BTSZB-ben soha nem lathat6. (Sinus tachycardia, 105/min, bal
tengelyallas, norm. atvezetési id6, bal Tawara szar blokk, I, aVL, V6-ban 1 mm-es
konkordans, V1-5-ig 4-7 mm-es ST elevacio.)
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BTSZB mellett az akut infarktust az Gn. Sgarbossa kritériumok alapjan ismerhetjiik fel:
1. Pozitiv QRS esetén (I, aVL, V5-6-ban, ritkabban II, III, aVF) > 1 mm-es ST elevacio.
2. V1-3-ig > 1 mm-es ST depresszio.

3. Negativ QRS esetén (V1-3-ig) > 5 mm-es discordans ST elevacio.
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5/48. abra Inferior STEMI bal Tawara szar blokk mellett. III, aVF-ben jol lathat6 az ST
elevacio, mely nem lehet a szarblokk kovetkezménye, mivel a QRS polaritasa pozitiv és
az ST elevacio ezzel konkordans. (Szinuszritmus kp. tengelyallas, 60/min, norm.
atvezetési 1d6, bal Tawara szar blokk, sec. repol. zavar, III, aVF-ben 1-2 mm-es
konkordans ST elevacio.)
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5/49. abra.

Jobb Tawara-szar blokk (JTSZB) mellett jelentkez6 inferior miokardialis

infarktus. I,

Il, aVF-ben jelentkezd ST elevacio egyértelmilen felismerhetd JTSZB mellett is. A
JTSZB kevésbé torzitja az EKG-t, mivel a bal kamrai aktivaci6 normalis sorrendben
torténik, igy JTSZB mellett konnyebben ismerhet6 fel az ST elevacio, mint BTSZB
esetén. (Szinuszritmus, 55/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido, jobb Tawara-szar
blokk, 11, 111, aVF-ben 3-4 mm-es domszerii ST elevacio, egyébként sec. repol. zavar.)
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5/50. abra

Magas lateralis STEMI, melyet az 1. diagonalis ag elzarddasa okozott. I, aVL-ben ST
elevacio, I, 1, aVF-ben tiikorképi ST depresszid. (Szinuszritmus, kp. tengelyallas,
norm. atvezetési idd, norm. kamrai vezetés, I, aVL-ben 2 mm-es ST elevacio, Il, 1lI,

aVF-ben tiikorképi ST depresszio.)
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A miokardialis infarktus subacut szakaban az ST elevacidé mérséklédik, a T hullam
megfordulhat (T inversio) és patologias Q, hullamok jelennek meg.

_AWWWTFTTTﬂ PFTWTT

58 e
e R e i B8 |
.lu_'Luf‘"*LJ_'_’LJ—_f—‘”‘L/ﬁ“Lf——-FLfH—-WWL,——-ﬂ ,_nrﬂwu_'|

-—-| T l_ |I[-’“1\_.\_1r’\__,1r'\___,1_1r'\‘_v1r'\_._,h-;'\.
| . (7] : _

5/51. abra Subacut inferior STEMI I, III aVF ben patologlas Q hullamok III aVF-
ben még jelenlévd ST elevacid. |, aVL, V5-6-ban tiikorképi ST depresszid lathato.
(Szinuszritmus, 100/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, II, I1I, aVF-ben Q, IlI,
aVF-ben 1-2 mm-es ST elevacié és bifazisos T-k, |, aVL, V5-6-ban tiikorképi ST
depresszio.)

5/52 abra Subacut anteroseptalls STEMI Vl 4 -ig mar QS ﬁgyelheto meg, de meg ST
elevacio is jelen van. A Ill, aVF-ben megjelend QS régi inferior MI hegképére utal.
(Szinuszritmus, 100/min, bal deviacio, P-mitrale, a végtagi elvezetésekben low voltage,
I1l, aVF-ben és V1-3-ig QS, V2-4-ig 3-5 mm-es ST elevacio és poz. T.)
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5/53. abra

Inferior STEMI, jobb kamrai érintettséggel, III. foki AV blokkal és junkcionalis
potritmusssal. II, III, aVF-ben tipusos ST elevacio, bifazisos T-k és QS (nem friss
okkluziora). A V1-2-ben lathato ST elevacio jobb kamrai infarktusra utal (LAD
okklizio esetén V1-3-ig novekszik az ST elevacio, mig jobb kamrai infarktusban
csokken). Az alsé ritmuscsikon megfigyelheto a komplett AV disszociacié (II1 foki AV
blokk és junkcionalis potritmus, a nyilak a P hullamokat jelolik). V1-2-ben a magas R
hullam pedig egy posterior Q hullam tiikorképe. A hattérben az RCA proximalis
okkluzioja allt. (Szinuszritmus, I1l. foka AV blokk, 50/min junkcionalis potritmus, bal
tengelyallas, II, 111, aVF-ben QS, V1-ben magas R (posterior tiikkorképi Q), II, III, aVF-
ben és V1-2-ben 1-3 mm-es ST elevacio és bifazisos T.)

A miokardialis _infarktus hegképére altalaban jellemz6, hogy az ST szakaszok
izoelektromossa valnak, T inverzio alakulhat ki, illetve patologias Q hullamok vannak jelen.
Eléfordul (féleg anteroseptalis lokalizacié esetén), hogy az ST elevacio perzisztal, ekkor bal
kamrai diszfunkciora / aneurysma képzédésére kell gondolnunk.
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5/54 abra

Inferior infarktus hegképe. III, aVF-ben QS. 1zoelektromos ST szakaszok és pozitiv T
hullamok. Hatterében a jobb koronaria okkltzidja allt. (Szinuszritmus, 80/min, norm.
atvezetési id6, bal tengelyallas, 111, aVF-ben QS, keskeny QRS, norm. kamrai repol.)
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5/55. abra Inferior infarktus hegképe. IL, 111, aVF-ben patologias Q hullam. ITI, aVF-ben
negativ T hullam, bal deviaci6é. A V1-ben megfigyelhetd magas R a posterior €rintettség
Q hullamanak tiikorképi jele. Hatterében a jobb koronaria okkluzidja allt.
(Szinuszritmus, 100/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido, 11, III, aVF-ben Q, korai
tranzicio (V1-ben magas R - tiikorképi Q), III, aVF-ben neg. T, izoelektromos ST
szakaszok.)
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5/56. abra

Inferior infarktus hegképe. 11, I1l, aVF-ben patologias Q hullam és negativ T hullam, az
ST szakasz izoelektromos. Hatterében a jobb koronaria okkluzidja allt. (Szinuszritmus,
75/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, II, III, aVF-ben Q hullam és neg. T,
izoelektromos ST szakaszok.)
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5/57. 4bra

Posterolateralis infarktus (CX) hegképe. I, aVL, V5-6-ban patologias Q hullamok, V1-
ben magas R hullam (tiikorképi Q). (Szinuszritmus, kp. tengelyallas, norm. atvezetési
id6, I, aVL, V5-6-ban Q, V1-ben R/S=1 - tiikkorképi Q, norm. kamrai repol.)

5/58. abra

Posterior infarktus (CX) hegképe. V1-ben a magas R hullam egy posterior tiikorképi Q.
(Szinuszritmus, 55/min, hatarozatlan, superior tengelyallas, norm. atvezetési id6, V1-ben
magas R (tiikkorképi Q), keskeny QRS, norm. kamrai repol.)
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5/59. abra

Anteroseptalis és inferior infarktus hegképe. V1-4-ig QS, V5-ben és 11, 111, aVF-ben is
patologias Q hullamok, izoelektromos ST szakaszok, a mells6 falon T inverzio.
Hatterében a csucson tulérd (részben az inferior falat is ellatd) LAD kozépso
harmadanak elzarddasa. (Szinuszritmus, 57/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido,
alacsony lengések, II, III, aVF-ben és V4-6-ig patologias Q, V1-3-ig QS, prekordialisan
neg. T-k.)
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5/60. 4bra

Anterolateralis infarktus hegképe. V1-6-ig QS komplexus és jelzett, de nem szignifikans
ST elevacio. Hatterében a LAD proximalis és k6zéps6 harmad hataranak okkluzioja allt.
Megfigyelhetd még, hogy a P hullam nem sinus eredetii. A III, aVF-ben negativ P als6
jobb pitvari ingerképzésre jellemz6. (70/min ektopids pitvari ritmus, kp. tengelyallas,
norm. atvezetési id6, V1-6-ig QS és 1-2 mme-es perzisztens ST elevacio.)
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5/61. abra

Kettés lokalizacioju - anteroszeptalis és inferior infarktus hegképe és csticsi anerysma.
V1-4-ig és 111, aVF-ben QS, V2-4-ig perzisztens ST elevaci6 és negativ T hullam. Régi
jobb koronaria és LAD ko6zéps6 harmad okkluzié allt a hatterében. (Szinuszritmus, P-
mitrale, 70/min, bal tengelyallas, norm. atvezetési id6, a végtagiakban alacsony
lengések, I, 111, aVF-ben Q, V1-3-ig QS, V2-4-ig 2-3 mm-es perzisztens ST elevacio, |,
aVL-ben és a prekordialisokban neg. T.)

5/62. abra

Extenziv anterior miokardialis infarktus hegképe. aVL, V1-6-ig QS, I, aVL, V1-6-ig
perzisztens ST elevacio. A hatterében a LAD proximalis okkluzioja allt. (Szinuszritmus,
kp. tengelyallas, 80/min, norm. atvezetési id6, V1-6-ig QS, I, aVL-ben jelzett, V2-6-ig
3-4 mm-es perzisztald ST elevacio.)
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5.12. A non-ST elevaciés miokardialis infarktus (NSTEMI)

A szivinfarktus kozel fele nem jar ST elevacioval, hanem ST depresszid, vagy akar
kozel normalis EKG is kisérheti. Ezekben az esetekben a jellegzetes panasz és nekroenzim-,
illetve troponin emelkedés lehet a segitségiinkre a diagndzis felallitasaban. Az NSTEMI két
jellegzetes megjelenési formaja a teljes okkltzio és a non-okkluziv trombus miatti disztalis
embolizacié okozta infarktus.

Az okkluziv tipusban az anterograd koronaria ataramlas teljesen megszinik, de a
kollateralis rendszeren keresztiil bejutd vér csokkenti az elhalds mértékét és megakadalyozza
az ST elevacio létrejottét. Egy masik ok az lehet, hogy egy tisztan posterior miokardidlis
infarktus (CX okkluzid) a feliileti 12 elvezetéses EKG-n hibasan NSTEMI-ként kertil leirasra,
pedig a dorzalis (V7-9) elvezetések felhelyezése mellett az ST elevacié nyilvanvaloéva valna.
Ha a betegnek tipusos mellkasi fajdalma van és V2-4-ig 2 mm-t eléré vagy meghaladé ST
depresszio lathatdé és pozitiv T hullam, akkor gondolnunk kell koérbefutd ag okkluzidra
(posterior infarktus tiikorképi jelei), és a teenddinket az ST elevacios infarktusnak megfeleld
protokoll szerint kell végezniink. Amennyiben tal kicsi az adott koronaria (altalaban oldalag -
diagonalis vagy marginalis) altal ellatott teriilet, akkor sem alakul ki feltétlentil ST elevacio és
ez is NSTEMI képében jelenik meg.

! 1 m

1 T e R ,_LJ L
B ekl o e Jf«_.( - T'

~v~-—w—-~«+—v«~%—-~«+-~f~ﬂﬁkﬁ’\ r\
Bg e o .- oo “\F“—

aVF

111

5/63. abra A korbefut6o OM aganak teljes elzarodasa okozta tipusos NSTEMI. A felso
regisztratumon a felvételi, az alson az ér rekanalizacidja utani EKG kép lathat6. Az egyetlen
kiilonbséget a V4-6-elvezetésben jelentkezd negativ T hullimok megfordulésa jelenti.
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A non-okkluziv tipus esetében sokkal nagyobb jelentdsége van a thrombocyta
aktivacionak, itt fehér trombus alakul ki és appozicionalis vords trombus formacidé csak
kevéssé jellemzi, mivel a koagulacio itt kevésbé aktivalodik. A falhoz tapadd thrombocyta
dugobol leszakadd darabok disztalisan embolizalva nekroensim és troponin emelkedést és
jellegzetes panaszokat okoznak, de a relative kis aktualisan érintett teriilet miatt jellegzetes ST
elevacié nem alakul Ki.

5.13. A non-Q miokardialis infarktus

Torténetileg a miokardialis infarktusok két részre oszthatok transmuralitas
szempontjabol. A miokardialis infarktusoknak nagy része tipusosan zajlik és végiil Q hullam
kialakulasahoz vezet. Kb. 10%-ban befejezett infarktus esetén sem alakul ki Q hullam. Ezeket
non-Q miokardialis infarktusoknak nevezziik. Kezdeti fazisban jelentkezhet ST depresszio és
elevacio egyarant, lehet tiinetes vagy tlinetszegény, lényege, hogy itt kialakul elhalds,
melynek jele a nekroenzim kiaramlas, valamint az echocardiographiaval észlelt szegmentalis
falmozgas zavar. Patogenetikai alapja az, hogy az infarktus nem érinti teljes vastagsagaban a
miokardiumot, a nekrézis subendocardialis (pl. okkluzidt koveté gyors rekanalizacio miatt
csak a subendokardium sériil). A non-Q infarktust befejezetlen eseménynek tekintjiik, ezért,
ha ilyet észlelink (az anamnézisben), akkor tovabbi vizsgalatok sziikségesek a
veszélyeztetettség felmérésére. A STEMI esetek jelentds részében a nekrodzis transmuralis €s
Q hullam is kifejlodik, mig az NSTEMI-k esetében a nekrozis gyakran subendocardialis, de
legalabbis nem transmuralis és igy gyakrabban non-Q eseményt okoznak.

NSTEMI \%

~

SUBENDOCARDIALIS —» NON-Q-AMI

NECROSIS ~ R P
N 7

TRANSMURALIS © ™

STEMI & NECROSIS = Q-AMI

7/64. abra A Q és non-Q miokardialis infarktusok keletkezése.

5.14. ST szakasz elevacidval jar még:

Sok mas szivbetegség okozhat ST szakasz elevaciot. A korelézmény, a tiinetek, az
egyéb EKG jelek és az ST szakasz alakja alapjan a legtobb esetben meg lehet itélni, hogy
milyen korképpel allunk szemben.

A Prinzmetal anginaban észlelt panaszok és EKG eltérések (a tiikorképi jelek is)
megegyeznek az infarktusban latottakkal, de az elvaltozasok 20-30 perc alatt teljesen
eltlinnek, nem alakul ki nekrozis. A koérkép alapja egy nagy epicardialis koronaria spasmusa
(dinamikus sziikiilet) vagy nagy proximalis stenosisa (statikus sziikiilet). Tranziens ST
elevacidval és mellkasi fajdalommal jard esetek ugyanolyan siirgdsségi csoportba tartoznak,
mint a STEMI, mivel gyakoribb a subtotalis sziikiilet okozta d&ramlés lassulds, mint a spasmus.

Pericarditisben aVR kivételével altalaban az Osszes elvezetésben ST elevacio lathato,
nincsenek tiikorképi jelek, az ST elevacido pedig nem konvex, domszerli, hanem konkav,
nyeregszerll. Pericarditis sordn nem mindig talalkozunk ezzel a tipusos EKG képpel, s6t
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gyakran el6fordul, hogy a tlinetek kezdetén az ST elevacio lokalizaltan, pl. az inferior falon
jelentkezik.

Sulyos bal kamrai nyomasterhelés (strain) esetében V1-4-ig nem ritkan jelentkezik
akar 2-3 mm-es konvex ST elevacio.

Perzisztald ST elevaciot lathatunk Kiterjedt bal kamrai dyskinesis / aneurysma
jelenlétében (ez is lehet domszeri, az infarktustol differencialni az anamnézis és az
echocardiographias kép alapjan lehet).

Tawara szar blokkok esetében a depolarizacié nem szabdlyos volta miatt a
repolarizacié is korossa valik, szekunder vagy kovetkezményes ST eltérésekrél beszéliink
(QRS — ST diszkordancial).

Normalis jelenségként is megfigyelhetiink ST elevaciot pl. fizikai terhelés kapcsan
kialakult tachycardia esetén, vagy az Gn. Korai repolarizacio jelensége sem korjelz6. Az
utobbiban az ST szakasz kezdeti részén kis 1" hullamot lathatunk.

A korai repolarizacio megjelenése a mellkasi elvezetésekben nem korjelzé, de a II, III, aVF-ben
megjelend r' hulldm és a hirtelen szivhalal kozott 6sszefiiggés volt kimutathatd, ezért ilyen esetben az eltérés
tovabb vizsgalando.

Problémat jelenthet az ST elevacio okanak megfejtése azokban az esetekben ahol als6 pitvari
ingerképzés miatt prominens negativ P hullaimok jelennek meg tobb elvezetésben. A jelenség magyarazata a P
hullam repolarizaciéjanak (mely a P irdnyaval ellentétes) ST szakaszra torténd vetiilése.

Az kovetkez0 regisztratumokon a fenti jelenségeket szeretnénk demonstralni.
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5/65. abra Pericarditis. Az aVR és V1 kivételével minden elvezetésben ST elevacio
lathato. II, III, aVF-ben megfigyelhetjiik a tipusos ’nyeregszeriien’ felkapott ST
szakaszt, melyet pericarditisre jellemz6 eltérésnek tartanak. (Sinus tachycardia, 110/min,
kp. tengelyallas, norm. atvezetési id6, V1-3-ig QS, Il, Ill, aVF-ben nyeregszerti és I,
aVL, V2-6-ig domszerti ST elevacio, aVR-ben és V1-ben 1 mm-es deszc. ST depresszio.
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5/66. abra

P hullam repolarizaci6 (Tp) okozta ST elevacid pitvari ritmus esetén. Mindkét
regisztratum egy betegtél szarmazik, de az els6 a Szinuszritmus alatt a masodik az

ektopids pitvari ritmus alatt késziilt.
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5/67. abra

Korai repolarizacid. A felvételen nagyitva figyelhetjiik meg a QRS végén megjelend r’-

csipkét, mely benignus ST elevacio mellett szol.
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5/68. abra

o

-t

Korai repolarizacio. Il, 1ll, aVF-ben és V3-6-ig ST elevaciot, illetve a QRS végén
feltind kis r’ hulldmot lathatunk. (Sinus bradycardia, 50/min, kp. tengelyallas, norm.
atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, II, III, aVF-ben és V3-6-ig korai repolarizacid
okozta ST elevacio, egyébként norm. kamrai repol.)
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5/69 abra Perlcardltls A konkav ST elevac10 csak Jelzetten Jelemk meg néhol, de a tobb
elvezetésben megjelené PQ depresszio (I, I, aVL, V3-6) miatt az nagyobbnak itéljik. A PQ
depresszio gyakran figyelhetd meg pericarditisben, mig akut koronaria szindromahoz ritkan
tarsul (pl. pitvari infarktusban). (Szinuszritmus, 78/min, kp. tengelyallas, norm. atvezetési ido, I,
Il, V3-6-ig PQ depresszio6 és jelzett konkav ST elevacid, aVR-ben PQ elevacios és jelzett ST
depresszio.)

I :@ U* ﬂ I ' !

5/70. abra Bal kamrai strain okozta ST elevacié V1-4-ig sulyos aorta stenosisban. Amennyiben
a beteg mellkasi fajdalom miatt jelentkezett volna, akkor az urgens coronarographia
valésziniileg nem lett volna elkeriilhetd, mivel az ST elevacio jellege megfelel anterior STEMI-
nek. (Szinuszritmus, 100/min, norm. atvezetési id6, P-mitrale, bal tengelyallas, I, aVL, V5-6-ban
1-2 mm-es deszc. ST depresszio és neg. T, V1-4-ig 2-3 mm-es konvex ST elevacio és poz. T.)
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5/71. abra
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Holter vizsgalat soran rogzitett Prinzmetal angina, melyet a jobb koronaria prolongalt
spazmusa okoz, ST elevacio, s6t III. foki AV blokk is kiséri. Az ST elevacio
megsziinése, a spasmus oldodasa soran reperfuzios aritmia (akceleralt idioventricularis
ritmus) jelentkezik, majd megsziind ST elevacio mellett az AV vezetés is helyreall. A

coronarographia organikus eltérést nem mutatott.
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TUDNI KELL:

1.

Tobb Osszetartozo elvezetésben kialakuld ST depresszid és mellkasi fijdalom esetén
gondoljunk szivizom iszkémiara. Mellkasi fajdalom esetén kotelez0 EKG-t késziteni!

A szivinfarktus jarhat ST depresszidval és elevacioval egyarant, az ST depresszidval jard
esetek (NSTEMI) elkiilonitése az angina pectoristol a troponin alapjan lehetséges.

Prekordialisan megjelend ST depresszid ¢és inferior miokardidlis infartus esetén
hasznaljuk a kiegészitd elvezetéseket. E1obbi esetben V7-9, utobbi esetben jobb kamrai
elvezetések.

Il, 11, aVF-ben megjelené ST elevacio inferior, V1-4-ig anteroszeptalis (I, aVL, V5-6
tarsulasa pedig extenziv anterior) infarktusra utal.

Osszetartozé elvezetésekben megjelend ST elevacié esetén az elsd gondolatunk
miokardialis infarktus (STEMI) legyen!

ST elevacio esetén keressiik a tiikorképi jeleket, mivel ezek csak infarktus esetén vannak
jelen!

BTSZB esetén V1-4-ig megjelend ST elevaciot ne interpretaljuk infarktusnak, mivel az
csak szekunder elvaltozas! Az egyéb okbdl kiszélesedett QRS jelentds repolarizacios
eltéréseket okoz, melyek nem iszkémia jelei.

Mellsé fali infarktust kvetden gyakori, hogy az ST elevacié tartdsan megmarad.

Keressiik a patologias Q hullamokat az dsszetartozo elvezetésekben! Figyelem, a I1I-ban,
aVR-ben ¢és V1-ben megjelend Q hulldamok 6nmagukban nem patoldgids jelenségek!
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6. FEJEZET

TERHELESES EKG

A terheléses EKG a legegyszeriibb non-invaziv vizsgélati modszer, mely indirekt
informaciét hordoz a koszoruérkeringésrél, a szivizom perfuziojardl és a funkciondlis
allapotardl. Az iszkémids szivbetegség gyantja esetén gyakran végezziik, ha a beteg panaszai
tipusosak vagy posztinfarktusos allapotban a rezidualis iszkémia kimutatasara.
Leggyakrabban a kerékpar ergometriat illetve a futdszOnyeges terhelést végezziik a klinikai
gyakorlatban. A vizsgalat kozben a beteg EKG-jat ¢és vérnyomdsat folyamatosan
monitorozzuk.

A terheléses EKG soran bizonyos pulzusszam elérését tiizziik ki célul. Ez az un.
célfrekvencia, mely ¢életkorfliiggd. Megkiilonboztetiink maximadlis frekvenciat, mely 220-
¢letkor, valamint szubmaximalis frekvenciat, mely a maximalis frekvencia 85 %-a. A
terheléses EKG soran fokozatosan emelkedd terhelési szint mellett dltaldban a szubmaximalis
pulzusig folytatjuk a vizsgalatot, ha nincs egyéb megszakitasi indikaci6. Mivel a
szubmaximalis frekvencia elérését bizonyos gyodgyszerek akadalyozhatjadk, mig masok
elfedhetik az iszkémia okozta EKG eltéréseket, ezért a vizsgalat el6tt ezek szedését
atmenetileg fel kell fiiggeszteni: a beteg a vizsgalat el6tt 24-48 oraval ne kapjon: béta
blokkolét, digitaliszt, Ca?*-csatorna blokkolot, nitratot, mert ezek mellett gyakori az alpozitiv
¢és alnegativ vizsgalat, és a terhelés nem értékelhetd megfelelden.

A vizsgalat szenzitivitasa és specificitasa 70-75 % kozott mozog még tipusos mellkasi
panaszok esetén is. Ez azt jelenti, hogy pozitiv vizsgélati eredmény esetén az esetek 70-75 %-
aban talalunk szignifikans koronaria stenosist, illetve szignifikans stenosis megléte esetén a
teszt 70-75%-ban pozitiv. A teszt pozitivitdsa gyakran képezi coronarographia indikéaciojat.
Fontos tehat a megfeleld iranyelvek kovetése a terheléses EKG végzésekor, hogy elkertiljiik a
coronarographiaval jaro6 rizikot egy biztosan nem koszortér beteg esetén. (Pl.: egy 40 éves,
nem dohdnyzo, kevés rizikofaktorral rendelkezd nd szurd mellkasi fajdalma nem feltétleniil
kell, hogy terheléses EKG indikacidt képezzen, mert a vizsgéalat pozitivitdsa bizonyosan
alpozitivitas.)

Az Aélpozitivitdas okai terheléses EKG sordn: vitium (aorta stenosis, mitralis
insufficientia, prolapsus), digitalisz hatas, elektrolit zavar (K¥), hiperventillicio, anémia,
szarblokk, WPW szindréma, bal kamra hipertrofia.

Megfigyelhetd, hogy szignifikdns bal k6zos torzs vagy 3 ér betegség esetén a teszt
sokkal gyakrabban (95 %) pozitiv, mig (akar stlyos) 1 ér betegség vagy hatarérték szikiiletek
esetén gyakrabban negativ.

A terheléses EKG indikacioi:

- Tanacsos elvégezni, ha korondria betegség felmeriil és nincs kontraindikacioja a
vizsgalatnak.

- Myocardialis infarktus lezajlasat kovetéen (>10 nap) a rezidualis iszkémia
Kimutatasara, ha nem tortént reperfuzios kezelés.
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Revaszkularizacié (PTCA, CABGQG) utani ellenOrzés.
Szivelégtelenségben a terhelési kapacitas lemérésére.

Terhelés indukalt aritmia, kronotrop inkompetencia (SSS) és WPW szindromaban a
nyalabrefrakteritas meghatarozésa.

Magas kockéazata mutét (tiido, nagyér) eldtt a terhelési tolerancia és perioperativ riziko
felmérésére.

A terheléses EKG kontraindikacioi:

AMI heveny szak (els6é néhany nap);

Instabil angina;

Sulyos aorta stenosis és hipertrofias cardiomyopathia;
Aktualisan magas vérnyomas (RRsyst. > 160 Hgmm));
Hypokalaemia;

Sulyos vagy instabil szivelégtelenség (NYHA III-1V);
Sulyos ingerképzési, vezetési zavar, kamrai aritmia;
Akut pericarditis, myocarditis, 1azas betegség, anémia;

Bal kamrai trombus, heveny tromboembdlia.

A terheléses EKG vizsgalat megszakitasanak indikacioi:

Stlyos angina;
Sulyos ST depresszio (>2-3 mm) vagy angina + ST depresszio (>1 mm);
RR > 230/120 Hgmm;

RR syst.| (>10 Hgmm) vagy pulzusszam | (bal f6torzs stenosisra vagy sulyos bal
kamra diszfunkciora gyanus!);

ST elevécio;
Szarblokk, kamrai tachycardia, AV blokk, pitvarfibrillacié, gyakori VES;
Elsapadas, cyanosis, hideg veritékezés;

Kifaradas, szédiilés, 1€égszomj, a beteg kérése.

6.1. Terhelés-élettani alapismeretek

Fizikai terhelés alatt a test oxigénfogyasztasa fokozatosan ndvekszik a szivizom

oxigénfogyasztasaval parhuzamosan. Egy szerv két modon fokozhatja az oxigénellatasat:

a. adott mennyiségii ataramlo vérbdl noveli az oxigén extrakciojat;

b. noveli az adott teriileten atfolyd vér mennyiségét.
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A szivizomban az oxigénkivonas mar maximalis, ezért csak az utébbi mechanizmuson
keresztiil tud a megndvekedett oxigén igénynek eleget tenni. Normalis koriilmények kozott a
sziv a rajta atfolyo vér mennyiségét 4-5x-re tudja fokozni. A stenoticus koronaria utan viszont
az arterioldk szintjén mar nyugalmi allapotban is dilatatio figyelhetd meg, mely a terheléssel
parhuzamosan mar nem fokozhatd tovéabb, igy a koronaria keringés elégtelenné valik. A
korondria insufficientia kovetkeztében a fent részletezett iszkémids jelek figyelhetok meg. A
terhelési fokozat, melyen az EKG jelek megjelennek, jelzi az iszkémia stlyossagat. Nemcsak
az ST, T eltérések, hanem a vérnyomas progressziv csokkenése vagy aritmiak megjelenése
(pitvarfibrillacid, kamrai extrasystolia vagy tachycardia) is utalhat szivizom iszkémiara.

NORMAL Coronaria stenosis
Nyugalom Terhelés Nyugalom Terhelés

ARTERIA: Q Q @ @

ARTERIOLA: o (@) @ O

0O, sziikséglet: + +++ + 4+
VERARAMLAS: 0 e+ + +
6/1. abra

Relativ koronaria insufficientia. A szoveti véraramlast elsGsorban az arteriolak tagassaga
hatarozza meg. Epicardialis korondria stenosis esetén az arteriolak mar dilatalt allapotban
vannak, igy tovabbi dramlas novekedés szdveti szinten mar nem érhetd el.

Az erek atmérdjét a keringd humoralis faktorokon kiviil a vegetativ idegrendszer
allapota hatarozza meg. Mivel a legtobb ér szimpatikus beidegzés alatt all, ezért az aktualis
szimpatikus tonus a legfobb meghatarozoja egy adott érszakasz keresztmetszetének és ezaltal
a rajta atfolyd vér mennyiségének. A fizikai terhelés a szimpatikus idegrendszer aktivaciojat
eredményezi, melynek hatasai a katekolamin receptorokon keresztiil érvényesiilnek. Emiatt is
fontos a katekolamin receptorok mitkodésének ismerete.

Katekolamin receptorok:

(Az erek szimpatikus beidegzés alatt allnak, kivétel: pia mater, erektilis szovetek. A legtobb ér

szimpatikus adrenerg, mig az izom erei szimpatikus kolinerg innervacioval rendelkeznek.)

ol-receptor: Az erekben helyezkedik el (kis arteriak és arterioldk)! Stimulalasuk hatasara
vasokonstrikcio alakul Ki.

Serkentd: noradrenalin (vérnyomas emelésére hasznaljak),

gatlo: prazosin (magas vérnyomas kezelésére hasznaljak).
a2-receptor: preszinaptikus elhelyezkedésii! Gatolja a noradrenalin felszabadulast.

serkentd: guanfacin (antihipertenzivum),

gatlo: yohimbin (erektilis diszfunkcioban).
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B1-receptor:

2-receptor:

Féleg a szivben helyezkedik el (sinuscsomd, vezetérendszer, kamraizomzat), de
megtalalhatd a zsirszovetben és a vese juxtaglomeruldris sejtjeiben is (renin
termelés). A szivben a pozitiv trophatdsok ezen a receptoron keresztiil
valosulnak meg! Fokozza a lipolizist, ingerlése a vesében renin termelédéshez
vezet.

Serkentd: dobutamin (szivelégtelenség kezelésére hasznaljak),
gatlo: metoprolol (antihipertenzivum, antiaritmias szer).

Szintén az ereken helyezkedik el (korondria, vazizom), de megtalalhat6 egyéb
simaizmokban is (bronchus, uterus stb.). A ligandum kapcsolodésa receptorahoz
vazodilataciot, simaizom elernyedést (bronchodilatatio, uterus relaxacio)
eredményez.

Serkentd: adrenalin, salbutamol (asthma bronchiale),

gatlo: butoxamin.

Presynapticus
az e Noradrenalin noradrenalin
00— felszabadulas gatlasa
(negativ feedback)
Noradrenalin
() } 1 [ : > VASOCONSTRICTIO

[32 — ), VASODILATATIO

B1 <@ ——) POZITIV TROPHATASOK

6/2. abra

Katekolamin receptorok altal medialt legfontosabb folyamatok.

Adrenalin

Adrenalin

Szivizomsejt

Ezt kovetden tekintsiik at a fizikai terhelés soran bekovetkezd keringés és perctérfogat
atrendezddést. A vérnyomast alapvetden két tényezd hatarozza meg: a perctérfogat és a teljes
periférias ellenallas. A perctérfogat a verévolumen és a frekvencia szorzata, mig a periférias
ellendllast az erek keresztmetszete és a vér viszkozitasa hatdrozza meg. Durva becslésként

elmondhato,

€s nem pontos, inkabb megjegyzést segitd informdaciot hordoz a ’25 %-0s

szabaly’, ami szerint a perctérfogat 25 %-a jut az szivbe (5-6 %) és az agyba (15-18 %), 25 %-
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a mdjba és a splanchnicus teriiletbe, 25 %-a a vesébe, 25 %-a az izmokba és a bdrbe.
Dinamikus munka soran a miikodé izmokban megnd az oxigén igény, kdvetkezményes
vazodilataciot okozva az adott teriileten (B2-hatas). A nem miik6d6 izmokban, a splanchnicus
rendszerben, a majban és a vese arteriolaiban vazokonstrikcio alakul ki (al-hatas). A B1-
receptorok stimulaldsa pozitiv inotrép hatas révén megnoveli a kontraktilitast, igy a
verdvolument, és a kronotrop valasz részeként emelkedik a szivfrekvencia. Mindkét hatas a
perctérfogat emelkedése iranyaban hat, mely emiatt linearis emelkedést mutat, ami ardnyos az
oxigénfelhasznalas fokozodasanak meértéekével. A folyamat révén a megndvekedett
perctérfogat a miikddé izmokhoz tudja irdnyitani a keringd vér akar 80-85 %-at, mig
nyugalmi helyzetben a perctérfogat kozel 15-20%-a jut az izmokhoz. A parcidlis szoveti CO2
koncentracio, homérséklet és aciditds novekedése eldsegiti a vérbol az oxigén extrakciot,
mely a vézizmok esetében (a szivizommal ellentétben) 3x-ara fokozodhat. A bor erei
kezdetben 0sszehizodnak, majd a hd leadasat segitendd kitdgulnak, csokkentve ezzel a
periférids rezisztenciat. A fenti folyamatok eredményeként a systolés vérnyomds minden
koriilmények kozott emelkedik, viszont a vazodilatacios valasz a miikodé izmokban ¢€s a
boérben oly mértékben csokkentheti a periférias ellendllast, hogy a diasztolés vérnyomas
csokken. A diasztolés vérnyomasvalasz nagyfokban fiigg az erek tdgulékonysagatol, mely
miatt az stagnalhat és ndvekedhet is, attdl fiiggéen, hogy az érrendszer a vazodilatacios
kapacitasat mennyire tudja kihasznalni, vagy az - a kiterjedt ateroszklerdzis miatt - mar
besziikiilt.

TERHELES

SZIMPATIKUS AKTIVACIO

al pl p2
VASOCONSTRICTIO: POZITi\' ) VASODILATATIO:
- gastrointestinuum TROPHATASOK: - coronaria
- vese - kontraktilitas?] - mikodo izmok
- nem mikédoé izmok - frekvencia |

! | l

PERIFERIAS o ] A
REZISZTENCIA I PERCTERFOGATT  VERARAMLAS

~ v

" e aranyos OXIGEN o
VERNYOMAS § FELHASZNALAS

6/3. abra

A keringés redisztribucioja terhelés alatt.

A sziv keringését és oxigén felvételét részben altalanos hemodinamikai hatdsok,
részben specialis tényezOk hatarozzak meg. A sziv specialis helyzetét az adja, hogy mig a
szervek nagy részében a vérataramlast a sziSztolés, illetve a kozépnyomas hatarozza meg,
addig a koronaridkban a vérdramlas diasztoléban torténik. Szisztoléban ugyanis az erek -
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kiilonosen subendocardialisan - kompresszié ala keriilnek. A miokardialis vérataramlas
hajtoereje az aortaban uralkodo diasztolés vérnyomas és a bal kamra diasztolés nyomasanak
kiilonbsége. Tehat minden olyan tényezé amely roviditi a diasztolét, csokkenti a diasztolés
nyomdast vagy emeli a bal kamra diasttolés nyomasat, az rontja a korondria perfuziot.
Emellett intramiokardialisan specialis redisztribuciés folyamatok zajlanak: a szoveti
metabolitok (pl. adenozin) hatasara az ép koszortiér ellatasi teriiletébe esé erekben
vazodilatacio jelentkezik, mig a stenoticus korondria mdogotti arterioldk mar nem tudnak
tovabb tdgulni. Az intramuralisan elhelyezkedd kollaterdlisokon 4t a vér igy az ép, nem
1szkémias teriilet felé terelodik €és az iszkémias teriilet vérellatasa pedig relative csokken. Ezt
a jelenséget steal effektusnak (forditott Robin Hood hatas) nevezzikk és a diagndzis
felallitasara kihasznaljuk a terheléses miokardium SPECT vizsgalatok soran. A nuklearis
modszerek diagnosztikus pontossaga meghaladja a terheléses EKG-ét, az kb. 75-90 % kozott
mozog.

6.2. A terheléses EKG-val kapcsolatos alapfogalmak, teenddok

A sziv oxigén felhasznaldsa a perctérfogattal parhuzamosan nd, de ezeket non-
invazivan csak becsiilni tudjuk, pontos mérésikk komplikalt (spiroergometria). Nyugalmi
allapotban a szervezet oxigén fogyasztasa 3,5 ml/perc/tskg, melyet 1 MET-nek (metabolikus
ekvivalens) neveznek. MET= 14,7 - (0,13 x életkor). Terhelés soran elérhetiink 9-10 MET-et
IS, mely azt jelenti, hogy a szervezet az oxigénfelhasznalasat a nyugalmi szint 9-10x-ére tudta
fokozni. 4 MET alatt gyenge, 4-7 MET kozott kozepes, 7 MET felett jo terhelési toleranciarol
beszéliink.

Amennyiben egy betegnél az 6ltozkodés vagy rovid séta is megterheld, akkor a
terhelési tolerancia 2-3 MET koriil (NYHA III), ha 2 emeletet fel tud menni [épcsén megéllas
nélkiil, akkor 4 MET felett (NYHA II), ha nehéz kerti munkat tud végezni vagy kocogni,
akkor 7 MET felett van (NYHA 0-1).

Amennyiben >7 MET-nél negativ a terheléses EKG, akkor kritikus koronaria betegség
nagy valoszinliséggel nem all fenn.

A szisztolés vérnyomas és a pulzusszam alakulasat tekintjiik annak a két konnyen
mérheté értéknek, mely parhuzamosan valtozik az oxigén felhasznalassal és ezek
monitorozasdval megadhatd az oxigén felvétel fokozodasdnak mértéke. A szisztolés
vérnyomas ¢€s a szivfrekvencia szorzatat mint kettds szorzatot emlitik, mely szintén aranyos az
oxigénfelhasznalassal. Stabil angina pectorisra jellemzd, hogy mindig azonos kettds szorzat
mellett jon létre. A szervezet oxigénfelhasznalasa a terhelés sordn egy ideig linedrisan
emelkedik, majd elér egy pontot, melyet kdvetden a gorbe ellapul és mar nem fokozhato
tovabb (maximalis oxigén felhasznalds). Ezen a ponton tul tovabbi energianyerés csak
anaerob Uton lehetséges. Az oxigén felvételnek az a szintje, ahol a vér tejsav tartalma az
addigi lassu linearis emelkedést kovetdéen exponencialisan kezd emelkedni, az anaerob
kiiszob. Ett6] a ponttol az energianyerés tovabbiakban csak anaerob ton fokozhato.
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6.3. A terheléses EKG formai

Mechanikus terhelés:

1.

Statikus — markolasi vagy handgrip proba (mint pl. nehéz szatyorral vald alldogalas).
Ez a terhelési forma els6sorban a diasztolés vérnyomdst emeli, majd csak késobb a
frekvenciat - nem hasznaljuk a gyakorlatban.

Dinamikus — kerékpar (ergometria) vagy futdoszényeg terhelési proba. Ez a terhelési
mod elsOsorban a frekvenciat emeli €s csak masodsorban a sziSztolés vérnyomast.
Leggyakrabban a Bruce protokollt hasznaljuk, mely esetében 3 percenként 25 W-rdl
indulva 25 W-tal emeljiik a terhelés szintjét, kézben folyamatos tobb csatornas EKG
monitorozas és automatikus ST szakasz analizis mellett 3 percenként vérnyomasmérés
torténik, mig a paciens el nem ¢éri a célfrekvenciat vagy valamilyen egyéb
megszakitasi kritérium nem teljestil.

Farmakodinamias terhelési probak:

1.

Dipyridamol terhelés. Ez az anyag megakadalyozza a szovetekben keletkez6 adenozin
ujrafelvételét és lebomldsat. Normalisan az adenozin ¢letideje a keringésben
masodpercekben mérheté a gyors ujrafelvétel és degradaciéo miatt, de az adenozin
szintje dipyridamol alkalmazasa esetén megnd. Az adenozin legfobb értagitd hatasat a
mikrovaszkulaturan (elsésorban 150 um alatti atmérdjii ereken) fejti ki. A stenosis
mogotti teriilet relativ koronaria inszufficienciaja az ép teriileten fokozhaté perfuzio
miatt kimutathatova valik.

Dobutamin terhelés. A dobutamin szimpatomimetikum, szelektiv B1-receptor agonista
hatéasu, tehat a fizikai terhelés altal 1étrehozott szivhatasokat teljes mértékben utanozni
képes.

Kombinalt terhelési modszerek:

1.
2.

Dipyriadamol terheléses myocardium scintigraphia (SPECT).

Dobutamin vagy dipyridamol terheléses (stressz) echocardiographia.

6.4. Elettani EKG valtozasok terhelés soran:

I S o o

tachycardia (pozitiv kronotrép hatas);
PQ csokken (pozitiv dromotrop hatas);
P hulldm amplitad6 novekedés;
Jobbra devialo QRS tengely;
Csokkend R és T amplitudo;

Aszcendald vagy junkcionalis ST depresszio (1-1,5 mm kozott).

6.5. Koros EKG valtozasok terhelés soran:

1.

Aszcendald vagy junkcionalis ST depresszid, ha a QRS vége (J-pont) utan 60 ms-al is
>1,5 mm-rel az izoelektromos vonal alatt van;
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2. Legspecifikusabb a deszcendalo ST depresszio;

3. ST elevaciot és Q hullamot mutatd elvezetésekben fokozdodo fali mozgaszavar meriil
fel, mig Q hullamot nem tartalmazo elvezetésekben jelentds proximalis epikardialis
koronaria spasmus vagy stenosis jele lehet. A V1-ben és aVR-ben kialakulo ST
elevacio 6nmagaban kevés jelentdséggel bir.
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6/4. abra

Fent: pozitiv terheléses EKG 0sszefoglalo lapja. Figyeljiik meg, hogy II, III, aVF mellett
V5-6-ban is szignifikans deszcendalé ST depresszio alakult ki a maximalis terhelés
kapcsan és tipusos angina is jelentkezett. Lent: alpozitiv terheléses EKG. Bar II, III, aVF-
ben itt is jelentés ST depresszid lathatd, de V5-6-ban nincs és mellkasi panasz sem
jelentkezett. Az ST depresszid oka valdsziniileg a megnovekedett P hullam amplitadd
okozta P repolarizacid ravetiilése az ST szakaszra.
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6/5. abra

Sulyos eredési LAD stenosis mellett a terhelés soran diffuz ST depresszio, angina alakult
ki és a kamrai ektopias aktivitas is fokozodott.

Fontos megemliteni, hogy az ST depresszio kialakuldsdnak helye terheléses EKG
esetén nem képes lokalizalni az iszkémiat. Azaz II, III, aVF-ben kialakulo ST depresszio
esetén annak leirdsa soran tartozkodni kell az ’inferior iszkémia’ kifejezést6l. Mindig csak a
megfeleld elvezetéseket, a terhelés szintjét (Watt), a szubmaximalis frekvenciat, kettds
szorzatot irjuk le, illetve tegyiink emlitést a beteg panaszair6l, valamint a terhelés alatt
eléforduld ritmuszavarokrol. Pl. Kozepes terhelési szinten (100 W, 5 MET) elért
submaximalis frekvencianal (146/min) tipusos angina kiséretében II, III, aVF-ben 1,5-2,1
mme-es descendaldo ST depresszio és T inverzid alakult ki. Ritmuszavar nem jelentkezett, a
max. RR: 195/108 Hgmm volt. A terheléses EKG soran az ST depresszié majdnem mindig 11,
I1l, aVF-ben vagy V3-6-ig jelentkezik, a tobbi elvezetésben szinte soha. Megfigyelések
szerint a V5-ben megjelend ST tiikkrozi legjobban az iszkémiat, mig a Il, Ill, aVF-ben
kialakulo ST depresszio gyakran dlpozitiv. Nemcsak az ST depresszio kialakulasa, hanem
annak megsziinési dinamikdja is informativ lehet. A valodi iszkémias jelek a terhelés
befejezése utan legalabb 3 percig perzisztalnak. 6 percnél tovabb perzisztalo eltérés sulyos bal
fotorzs stenosis jele lehet. Az ST depressziéo minél hosszabb fennmaradasa a pihenési szakban
a legfontosabb diszkriminald tényezé a valddi és az alpozitiv terheléses EKG kozott.
Eléfordul, hogy az ST eltérés a terhelés befejezése utan 2-3 perccel alakul ki, de az gyakran
alpozitivitds jele. A precordialis U hullam inverzi6 (LAD) vagy amplitido novekedés (CX,
RCA) meglehetésen specifikus jele stlyos koronaria stenosisnak. A terhelés soran kialakuld
kamrai extrasystolék (és rovid NSVT-k) prognosztikai értéke kétséges.
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TUDNI KELL:
1. Terheléses EKG végzése elbtt a béta blokkolokat és a digitaliszt el kell hagyni.

2. A terheléses EKG soran II, III, aVF-ben megjelend ST depresszio kevésbé, mig a V5-6-
ban (vagy a tobbi precordialisban) megjelend sokkal inkébb korjelzd iszkémidra,
amennyiben tipusos mellkasi panasz is kiséri és a pithenési szakban is percekig perzisztal.

3. Negativ terheléses EKG esetén is lehet a betegnek sulyos korondria sztikiilete és pozitiv
esetben is gyakran el6fordul, hogy nincs koszortér betegsége.

4. 4 MET folott kozepes, 7 MET folott magas terhelési kapacitasrol beszéliink.
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7. FEJEZET

PACEMAKER

Az elsO pacemaker beiiltetés 1957-ben tortént, mely ota a pacemaker technika mind
orvosilag, mind elektrotechnikailag oriasi fejlédésen ment keresztil. A hagyomanyos
indikacio (elektromos kamrai systole kimaradas) mellett manapsag mar a kamrai
kontraktilitas optimalizalasara szivelégtelenséget kisérd kamrai Osszehizodési aszinkronia
reszinkronizalasa is torténhet segitséglikkel, mely jelentdsen javithatja a szivelégtelen betegek
perctérfogatat, tiineteit. Emellett igen fejlett kommunikacioval rendelkezd, ’tanulékony’,
antitachycardia funkcioval ellatott késziilékek is rendelkezésre allnak, melyek ¢€letveszélyes
ritmuszavar (kamrafibrillacid) esetén intrakardialis shock leadasaval is képesek azt
megsziintetni (ICD — implantabilis cardioverter defibrillator). Ebben a fejezetben ez utdbbiak
nem keriilnek taglaladsra, csak pacemakerrel kapcsolatos informaciokkal szolgalunk. A
fejezetben nem részletezziik tovabbd a pacemaker beliltetés indikacioit, mert azokat a
mindenkori kardioldgiai iranyelvek szabalyozzak.

A pacemaker jellemzden két részbdl all. A generatort altalaban a clavicula alatti bdr,
vagy a pectoralis izom ala iiltetik, melybdl a vénds rendszeren keresztiil a jobb szivfélbe kertil
egy vagy tobb elektroda. Az elektrodak lehetnek uni- és bipolarisak. Unipolaris esetben az
egyik polus a szivben 1évo elektroda csucsan, a masik a generator hazaban, mig bipolaris
esetben mindkét polus a sziv iiregén beliil (elektroda gytiril) helyezkedik el. A feliileti EKG-n
az unipolaris elektroda jele (spike) nagy amplitudoju, mig bipolaris esetben kis amplitudoju.
A pitvari és kamrai aktivacio sorrendje - és ezzel a feliileti EKG jelek - pacemaker ingerlést
kovetden alapvetden megvaltoznak. Pl. a jobb kamra cstcsdban elhelyezkedd kamrai
elektroda miikddésbe lépésekor a QRS morfologidja leginkabb bal Tawara-szar blokkra
(BTSZB) emlékeztet.

, /
generator —_/

j unipolaris
elektroda \ ingerlés
bipolaris Tl
ingerlés 2013 0.44.
7/1. abra

Pacemaker - uni- és bipolaris ingerlés.
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Ennek az oka, hogy az ingeriilet terjedésének sorrendje igen hasonlo a BTSZB-hez,
azaz a bal kamra a jobb kamra feldl keriil ingeriiletbe €s a szeptum is jobbrdél balra
aktivalodik. A morfologia megvaltozasa, a QRS kiszélesedése, a repolarizacid sorrendjét is
megvaltoztatja, sokszor lehetetlenné téve az ischaemids jelek vagy acut myocardialis torténés
diagnosztizalasat. Fontos viszont annak az ismerete, hogy készenléti (demand) pacemaker
funkcidé esetén (amikor a pacemaker aktualisan nem ad le impulzust) az aktivacids sorrend
normalis lehet. Tehat nem tehetd egyenléségjel a pacemakerrel é16 beteg és az EKG-val
diagnosztizalhatatlan ischaemia kozott.

7.1. Pacemaker kodrendszer

A pacemakereket specidlis 5 betlivel ellatott kodrendszerrel soroljak csoportokba.
Sorrendben haladva a betilik kovetkezoket jelentik:

. Az ingerlés helyét jeloli, mely lehet pitvar (A), kamra (V) vagy mindkettd (D);

Il. Az érzékelés helye, mely szintén lehet pitvar (A), kamra (V), mindketté (D) vagy
egyik sem (0);

I11. Az irdanyitds modja, mely lehet gatlas (I) — a sziv sajat aktivitasa gatolja a pacemaker
miikodését, ingerlés (T) — a sziv aktivitasa kivaltja a pacemaker miikodését (pl. egy P
hullam kivaltotta szekvencialis kamrai ingerlés), mindkett6 (D), egyik sem (0);

IV. Programozhat6sag: rate responsive (R) — mely esetben egy szenzor érzékeli a paciens
aktualis mozgasat, elektromos impedancidjat, stb., mely alapjan a késziilék a
mindenkori sziikséglethez igazitja a szivfrekvenciat — pl. kocogas esetén magasabbra
allitja a pacemaker ingerlési frekvencidjat.

V. Specidlis funkcio: antitachycardia (P), sokk vagy kardioverzi6 (S), mindkettd (D).

A fent leirtak alapjan az allando pacemakerek fobb tipusai a kovetkezok:

1. AAL P hullam altal gatolt pitvari készenléti funkcio. Ez azt jelenti, hogy az
elektréda a jobb pitvarban van, itt ingerel és érzékel. A normalis pitvari aktivitas
megléte gatolja a pacemaker muikodését, mig annak hianya esetén a késziilék
kozbelép ¢és ingerli a pitvart a bedllitott frekvencidval. Ilyen késziilék csak
kifogastalan AV vezetés mellett, leggyakrabban izolalt sinuscsomé betegségben
kertilhet beiiltetésre.

2. VVI: QRS éltal gatolt kamrai készenlét. Az elektroda a jobb kamraban helyezkedik
el, itt ingerel és érzékel. A kamrai aktivacio felfiiggeszti a pacemaker aktivitast,
viszont a QRS hidnya esetén pacemaker spike leadéasara keriil sor, mely a beallitott
frekvencidval biztositja a kamra ingeriiletbe kertilését.
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7/2. abra A AAI pacemaker ingerlés szabalyozdsa. Az els¢ és masodik P hullam
pacemaker ingerléssel valosul meg, a harmadik viszont sajat iités, melyet a pacemaker
érzékel és nulldzza az 1d6zitdjét, az érzékelt {ités utan a bekapcsolasi intervallumon beliil
nem jon ujabb spontdn P hulldm, igy a pacemaker spike-ot general. Az ingerlési és
bekapcsolasi intervallum lehet azonos, de hysteresis esetén a bekapcsolasi intervallum

lehet hosszabb.
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7/3. abra A VVI pacemaker ingerlés szabalyozasa. Az els6 és masodik QRS pacemaker
ingerléssel valosul meg, a harmadik viszont sajat iités, melyet a pacemaker érzékel és
nullazza az 1d6zitdjét, az érzékelt iités utan a bekapcsolasi intervallumon beliil nem jon
ujabb spontan QRS, igy a pacemaker spike-ot general. Az ingerlési és bekapcsolasi
intervallum lehet azonos, de hysteresis esetén a bekapcsolasi intervallum lehet hosszabb.
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3. DDD: kombinalt pitvar-kamrai, AV szekvencidlis ingerlés: Két elektrodat
tartalmaz6 késziilék, melynek egyike a jobb pitvarban, masik a jobb kamraban van.
A pacemaker mukodését az aktualis sziviireg normalis aktivitdsa sziinteti meg,
annak hidnya pedig spike-ok megjelenését eredményezi. A pitvarok és a kamrak
egymast kovetd 0sszehuzodasat és az AV szekvencialis késleltetést is megvalositja a
késziilék. Ennek fontos szerepe van abban, hogy a pitvari kontrakciora, {iriilésre elég
1d6 maradjon ¢és ne torténjen szimultdn pitvar-kamrai aktivacid, amikor az
atrioventricularis billentyiik zarva vannak. A megfeleléen beallitott pitvar-kamrai
késleltetés (AV 1d6) lehetdséget ad az esetlegesen fellépd sajat kamrai aktivitas
megOrzésére, mivel a célunk, hogy a sajat ritmus megmaradjon és a pacemaker
kizarolag akkor Iépjen be, ha arra feltétleniil sziikség van. Ez a beteg
¢letmindségeének javitdsan tul a késziilék élettartamat is noveli.
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7/4. abra

Az AV szekvencidlis pacemaker ingerlés megvaldsitasa. Az elsé P hullamot a késziilék
pitvari elektrodaja érzékeli, majd az egy normalis PQ iddvel levezetddik és a QRS-t a
kamrai elektroda érzékeli. A masodik {ités sordn a pitvari 1d6zitd eléri a beallitott also
frekvenciakiiszobot €s pitvari ingerlést alkalmaz, mely a kamrara vezetddik, melyet a
kamrai elektroda érzékel. A harmadik {ités sordn a spontan pitvari aktivitast érzékelve az
gatolja a pitvari spike leadasat, de a pitvar-kamrai (AV) vezetéskésés miatt a kamrai
id0zitén beallitott AV késési kiiszobot elérve a kamrai elektroda spike-ot ad le. A
negyedik iités esetén az also frekvencia kiiszobot elérve a pitvari elektroda, AV késés
kiiszobét elérve pedig a kamrai elektrdda is spike-ot general. A vizszintes nyilak jelzik,
hogy az 1d6zitd a kiiszob elérése elott hol nullazta (reset) magat (jo sensing funkcio), a
fliggbleges nyilak pedig a spike-ok helyét jelolik.
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DDD pacemaker ingerlés mellett a késziilék hibasan leadott vagy le nem adott spike esélye jelentdsen
nagyobb, ezt elkeriilendd a pitvari és kamrai elektrodak érzékelésébe refrakter periodusokat épitenck be. A QRS
(kamrai spike) elejétol a T hullam végéig a kamrai érzékelés kikapcsol (200-300 ms), hogy elkeriilje a sajat
stimulus, a QRS vagy a T hullam érzékelését (VRP = kamrai refrakter periddus). A pitvari érzékelés a QRS
(kamrai spike) elejét6l a T hullam utini szakaszig (kb. 400 ms-ra) kikapcsol (PVARP = postventricular atrial
refractory period), hogy elkeriilje a kamrai esemény (spike, QRS, T) pitvari érzékelését (athallas vagy crosstalk
jelenséget) és a retrograd P-k érzékelését. A crosstalk jelenség esélyének csokkentésére még tovabbi lehetdségek
vannak. A pitvari spike leadasa utani rovid periodusban a kamrai érzékelés teljesen kikapcsol (PAVB =
postatrial ventricular blanking), illetve ezzel egy id6ben indul, de hosszabban tart az un. kamrai biztonsagi
periodus (VSP), mely alatt (de a VBP-on tal) a kamrai e lektroda altal érzékelt események a VSP végén kamrai
spike-ot eredményeznek (kamrai biztonsagi pace-elés), mely altal elkeriilhetévé valik a T hullim idején leadott
kamrai spike. A sajat P hullam nem aktivalja a PAVB-t, sem a VVSP-t.
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érzékelés ||érzékelés ingerlés | |érzékelés || érzékelés|| ingerlés ingerlés| ingerlés
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Reset
7/5. abra

A DDD pacemaker legfontosabb iddintervallumai. PQ= normalis pitvar-kamrai vezetés, mely mindig
rovidebb, mint az AVI, AVI= atrioventricularis idé (20-50 ms-al hosszabb mint a PQ), VRP: ventricularis
refrakter periodus (ezalatt Gj kamrai stimulust nem adhat le a késziilék), PVARP: postventricularis atrialis
refrakter periddus (ezalatt 0j pitvari stimulust nem adhat le a késziilék), PAVB: postatrial ventricular
blanking (10-60 ms), VSP: ventricular safety period, LRI: lower rate interval (also frekvencia kiiszob),
AETL: atrial escape interval (belépési pitvari ingerlési frekvencia), TARP: teljes atrialis refrakter periodus.

188



4. VDD: kétiiregli, egyelektrodds, P hullam vezérelt kamraingerlés, melynek
legfontosabb elénye a VVI-vel szemben, hogy a kamrai tevékenységet, mindig a P
hullimhoz igazitja, igy megérzi az AV szekvencialis 6sszehtuzodast.

ingerlési intervallum bekapcsolasi intervallum

i [kamra
i |érzékelés

pitvar ! pitvar |} pitvar Kamra
érzékelés || azékelés | | azesdics)) | ingerlés
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(kamra)

Kamra RESET Kamra

ingerlés ingerlés

Kamra

ingerlés

7/6. abra

VDD pacemaker vezérlés. Az elsé és masodik iités egy P hulldimhoz szinkronizalt kamrai
pace-elt iités, mivel a P hullam a beallitott idén beliill nem vezetddik a kamrara. A
harmadik {ités P hullamat vezetett QRS koveti, mely ledllitja a kamrai ingerlést és az
1d6zit6t nullazza. A negyedik lités egy kamrai stimuldcié eredménye, melyet nem el6z
meg P hullam, igy a szaggatott vonallal jelolt kamrai bekapcsolési intervallum eléri a
kiiszobot és a kamrai spike leadéasra keriil P hullam nélkiil is.

5. Barmely tipust pacemaker esetében aktivalhato a rate responsive (R) funkcio, mely
kronotrop inkompetencia esetén segit a szivritmus aktualis igényekhez torténd
igazodasaban (AAIR, VVIR, DDDR).
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7/7. abra AAI pitvari pacemaker ritmus. A regisztratum elsd felében normofrekvens sajat
ritmus figyelhetd meg, kissé megnyult atvezetéssel, majd egy kamrai extrasystolia
kompenzacios pauzdja el6hivja a pitvari stimuléciot, végiil az utolsod iités ismét sajat
pitvari akcié eredménye. (Figyelem! — A QRS keskeny, mivel a kamra végig a normal
ingeriiletvezeté rendszeren keresztiil aktivalodik.) (Szinusz és pitvari pacemaker ritmus,
60/min, kp. tengelyallas, megnyult atvezetési id6, norm. kamrai vezetés és repol., VES.)
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7/8. abra VDD kamrai pacemaker ritmus. A kamraingerlés lathatéan a P hullimhoz
szinkronizalva torténik. (A QRS széles, mivel a kamrat a pacemaker aktivalja.) (70/min
sinusritmus, j6 kamrai pacemaker kovetés, sec. repol. zavar.)
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7/9. abra

VVI kamrai pacemaker ritmus. (A QRS széles, mivel a kamrat a pacemaker aktivalja.) Az
also ritmuscsikon megfigyelhetd, hogy a P hullam (nyilak) és a pacemaker tiiske
megjelenése nem szinkronizalt. (80/min, kamrai pacemaker ritmus, bal tengelyallés, sec.
repol. zavar, a hattérben sinus tevékenység.)

7/10. abra

DDD pacemaker. Mivel a beteg pitvarfibrillal, emiatt a pitvari ingerlés ineffektiv (pitvari
undersensing). A kamrai ingerlés bipolaris elektrodan valosul meg, emiatt a spike-ok igen
kicsik, de V4-5-ben azért lathatoak. (Pitvarfibrillacié, pitvari undersensing, bal
tengelyallas, 70/min, kamrai pacemaker ingerlés, sec. repol. zavar.)
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7/11. abra

Alapvetd pacemaker tipusok és miikodési elviik. AAI esetében minden P hullam el6tt
spike van, tehat ebben az esetben hidnyzik a rendes (sinus) pitvari aktivitas. VVI esetében
a 3. QRS sajat vezetett iités, melyet a pacemaker érzékel és atmenetileg leallitja a sajat
funkcigjat. DDD esetben eléfordul, hogy csak pitvari, vagy csak kamrai ingerlés
figyelhetd meg, de kétiiregi ingerlés is megvaldsulhat attol fiiggéen, hogy melyik
sziviireg ingeriiletbe keriilése késik vagy hidnyzik. VDD tipus (az dbra nem mutatja)
esetében pitvari ingerlés nincs, csak P hulldimhoz szinkronizalt kamrai ingerlés (megfelel
a DDD-t illusztral6o kozéps6 P-spike-QRS mintanak).

7.2. A pacemaker funkcio ellendrzése

Legfontosabb a 12 elvezetéses EKG, mely ha a pacemaker ingerlése soran torténik,
akkor sokféle informaciot hordoz, de ha a pacemaker csak készenléti funkcioban van, akkor
onmagaban a 12 elvezetéses EKG nem ad felvilagositast arr6l, hogy mi torténne akkor, ha
sziilkség lenne a késziilék miikodésére. Ilyen esetben segithet egy magnes helyezése a
pacemaker generatorra, mely ebben az esetben felfliggeszti a készenléti funkcidt és egy
beallitott fix frekvencidval ingerelni kezd (V00). El6hivhato tovabba a pacemaker miikodése
carotis sinus masszazzsal, mely bradycardia kivaltd hatasa révén aktivalja a késziilék
miikodését. Pacemaker diszfunkcié gyanuja esetén javasolhatdo 24 oras Holter monitorozas,
detektalasara. A fentiek mellett specialis eszkozzel lekérdezheté a pacemaker Osszes
beallitasa, a generator telepfesziiltség ellendrzése és a késziilék programozasa is lehetséges.
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Kérosnak vélt normal pacemaker funkcio:

1.

Pszeudofuzio: Akkor alakul ki a jelenség, amikor a sziv sajat és a pacemaker ciklusideje nagyon kozel van
egymashoz, pl. a beallitott minimalis frekvencia 60/perc és a sziv sajat frekvenciaja is 60/perc kortili. Ekkor
el6fordulhat az, hogy a kamrat depolarizaldé impulzus teljes egészében supraventricularis és a sziv sajat
struktaraibol eredd, viszont a pacemaker érzékelése néhany ms-ot késik, ezért leadja a spike-ot, de az a

kamra depolarizaciojaban nem vesz részt.

Fizio: Kettds aktivaciot jelent, mely szerint a kamra egy része a sajat supraventricalis struktirak fel6l, a
csucs pedig a pacemaker elektroda altal keriil ingeriiletbe, majd a két depolarizacioés front kozépen
talalkozik és egy Osszeolvadt iitést hoznak létre. Emiatt az {ités alakja mind a sajat, mind a pacemaker altal
aktivalt QRS-re emlékeztet,

Hysteresis: A bekapcsolasi és az ingerlési frekvencia szétvalasztasa, pl. a pacemaker csak 40/perc ritmus
alatt kapcsol be, de ekkor 60/perc frekvenciaval ingerel. Ennek szerepe lehet abban, hogy az éjszakai
fiziologias bradycard periddusokban ne a pacemaker ingerelje a szivet, hanem az a normalis
ingeriiletvezetési utakon valosuljon meg. Ezzel a funkciéval nemcsak a felesleges pacemaker ingerlés

kertilhet6 el, hanem a telep élettartama is megnovekszik.
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7/12. abra
Az 1. és 2. lités kamrai stimulacié eredménye, a 3. egy sajat iités, a 4. egy sajat lités és egy pacemaker
stimulacids artefaktum (spike) egyidejii megjelenése (pszeudofiizid), az 5. egy fuzids iités, a 6-8. pedig

ismét kamrai stimulaci6 eredménye.

Valodi pacemaker funkciozavarok:

1. Ineffektiv ingerlés:

- exit blokk (non-capture): a spike-ot nem koveti a sziv strukturajanak ingeriiletbe
keriilése, melynek oka lehet elektroda torés, elemkimeriilés vagy a stimuldcios
kiiszob emelkedése (heg, fibrozis, ischaemia, hyperkalaemia, antiaritmids
gyogyszerek adagolasa);

- pacemaker tiiske hianya (no output);

- ingerlési frekvencia megvaltozasa.
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7/13. abra

Exit blokk. Figyeljik meg az ineffektiv pacemaker tiiskéket a ritmuscsikon.
(Normofrekvens pitvarfibrillacio, kp. tengelyallas, V1-4-ig R redukcid, II, I1I, aVF-ben és
V6-ban 1 mm-es deszc. ST depresszio és neg. T, ineffektiv pacemaker spike-0k.)
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7/14. abra

Ineffektiv pacemaker ingerlés hyperkalaemias, asystolias betegnél.

2. Erzékelési zavarok:

- Undersensing (alulérzékelés vagy nem érzékelés): a sziv normalis sajat elektromos
aktivitdsa utdn megjelend spike. Az eszk6z nem érzékeli a normadlis sziv
tevékenységet. Oka lehet: elektroda kimozdulas, torés, generdtor elégtelenség,
elektrolitzavar, beallitasi probléma stb.

- Oversensing (talérzékelés): a késziilék olyat érzékel normalis elektromos
aktivitasnak, mely nem a szivbdl szarmazdé elektromos jel (vazizom
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myopotencialok), vagy a szivbdl szarmazik, de nem depolarizacios hullam (pl. T
hullam oversensing), és ez blokkolja a pacemaker normalis funkciojat, holott éppen
sziikség lenne a miikkddésre. Oka lehet: nagy elektromos eréteret generald eszk6zok
(magasfesziiltség, ivhegesztés, elektrokauter stb.), T hullam érzékelés stb. A
jelenség VVI késziiléknél asystoliat, mig kétiiregli esetben ritmuszavart generalhat.

UNDERSENSING OVERSENSING
________________________ detekcios hatar

161 beallitott Jol bea‘llrimn )
detekcios tartomany ﬂ detekciés tartomany

detekcids hatar

7/15. abra

Alul- ¢és talérzékelés jelenségének magyarazata. A késziilék detekcidos hataranak
allitdsaval a hibas érzékelés megsziintethetd.

Pacemakerrel €16 beteg esetén néhany szabaly betartasa igen fontos, hogy elkeriiljiik a késziilék hibas
mitkodését, illetve karosodasat. Koriilmények, melyek nem zavarjak a mitkodést: fizikai aktivitas, cipekedés,
emelés, hazi-, kerti munka a beiiltetést kovetden két honappal, transcutan periférids idegstimulacié (TENS),
kobaltagyu, linearis gyorsitd, ultrahang, rontgen, CT, fémdetektoros kapu (az utobbi csak nagyon rovid
interferenciat kelthet, mivel az athaladas egy pillanat alatt megtorténik, a kapu jelzi a késziilék jelenlétét). Azon
koriilmények melyek zavar(hat)jak a pacemaker miikodését. A mobiltelefon (20 cm-en beliil - ezért tanacsos az
ellenkez6 oldali fiilet hasznalni), nagy fesziiltségii elektromos tér (ivhegesztés, indukcids tekercsek, kemencék),
MRI tilos, elektrokauter (a késziiléket lehetoleg ki kell kapcsolni, vagy V00-ra allitani, a generatort6l legyen
legalabb 15 cm és a kauter indifferens elektrodaja ugy legyen felhelyezve, hogy lehetéleg az aram ne haladjon at
a késziiléken), kozvetlen irradiacio, betatron, rovid- és mikrohullim (mikrohullamu siité nem zavarja), radarok
kozvetlen kozelében zavar 1éphet fel. ESWL végezhet de legalabb 15 cm-re a késziilékt6l és VVI-re (vagy VO0O0-
ra) kell allitani. Defibrillacio végezheté de ne helyezziik a lapatot a generatorra, az elektrosokk kezelés pedig

lehetéleg keriilendd.

3. Pacemaker szindroma: VVI pacemaker esetében eléforduld jelenség, melynek soran
sinusritmusban 1évé beteg esetén a pitvari és a kamrai Osszehuzodas nincs
szinkronizalva és ez idénként azt eredményezi, hogy a pitvarok és a kamrak szimultan
aktivalodnak és mindkét sziviireg kontrakcidja egy idében jon létre. A jelenség
létrejohet spontan, amikor a pitvari és a stimulalt kamrai frekvencia kozel van
egymashoz, illetve a kamrai stimulacié retrograd pitvari vezetése kovetkeztében
aktivalodo pitvari tevékenység kapcsan. A pitvari kontrakcio igy zart atrioventricularis
billentyli mellett jon létre, melynek egy retrograd pitvari {iriilés lesz a kdvetkezménye,
mely a paciens kellemetlen szubjektiv (palpitatio, nyaki fesziilés) érzéséhez vezet és a
perctérfogat is csokken. A pacemaker syndroma elkeriilése érdekében VVI pacemakert
manapsag mar csak pitvarfibrillalo betegeknek {iltetnek.
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4. Pacemaker medidlt tachycardia: AV szekvencialis pacemakereknél fordulhat elé, hogy normalis pitvar-
kamrai aktivaciot kovetden a kamrai impulzus retrogradan vezetddik, mely pitvari, majd kamrai

depolarizaciot eredményez. A ritmuszavar egy nmagaba visszatér6 hurkot képez.

Myocardialis infarctus felismerése pacemaker mellett:

1. Acut myocardialis infarctus: Mivel a jobb kamrai stimulaci6 bal Tawara-szar blokk mintazattal jar, ezért

az infarktus felismerésénél utalunk a Sgarbossa-kritérium rendszerre, melynek ismertetése az iszkémia

fejezetben tortént meg.

7/16. abra A felso regisztratumon csak pitvari ingerlés lathatd, a kamrai vezetddés pedig bal anterior

hemiblokk és jobb Tawara szar blokk mintaval valosul meg, igy jol lathaté V1-5-ig a domszerii konkordans

ST elevacio. Az also regisztratum els6 felében spontan pitvari aktivitas, masodik felében pitvari pace-elést
kovetéen kamrai pacemaker ritmus lathat6, mely a jobb kamrai ingerlés miatt bal Tawara szar blokkos
morfologiaju, de emellett is nyilvanvalé a hatalmas prekordialis ST elevacio megléte, és a V2-3-ban a QRS

felszallo szaran mar lathato a Cabrera-jel (a nekrozis okozta vezetéslassulas).
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2. Régi infarktus nyomanak keresése mar nehezebb feladat, tobbféle jel egyiittes értékelése kapcsan is csak

az esetek 3/4-ében sikeriil feltarni, hogy a betegnek infarktusa volt. Ezen jelek tobbsége az infarktusos
heg okozta vezetés lassulds miatti QRS megtoretés, masik részben pedig a lateralis elvezetésekben
megjelend Q hullamok keresésén alapul. Pacemaker ingerléskor a I, I1l, aVF-ben megjelené QS normalis
jelenség, mely BTSZB-ben ritkabb jelenség. Biventricularis pacemaker ingerlés esetén a régi miokardialis
infarktus jeleinek felkeresése még sokkal nehezebb feladat, mivel biventricularis ingerlés mellett a
hegszovet okozta vezetés lassulas a feliileti EKG-n szinte kimutathatatlan.

VO e

Cabrera-jel Chapman-jel QR vagy q
V2-5 I,aVL,V5-6 ILaV L,\ 5-6

/

Megtoretés QR vagyq
ILIII, aVF ILIIL, aVF

7/17. abra

A Cabrera-jel a V2-5-ben a QRS felszallo szaran, a Chapman-jel pedig a lateralis elvezetések felszallo

szaran megjelend megtoretés. A lateralis és inferior elvezetésekben megjelené Q hullam és az inferior

elvezetések leszalld szaran észlelt megtoretés szintén jelenthet hegszovetet.

A pacemakerek specialis formaja a biventricularis pacemaker, mely a bal Tawara-szar
blokkal kisért szivelégtelen betegek kezelésének egyik legjelentdsebb eszkdze. Biventricularis
ingerlés soran is széles a QRS, de a fuzionald depolarizacids frontok és a lateralis fal
késésének megsziinése jelentdsen javitja az egyébként BTSZB-os szivelégtelen beteg
kamrafalainak szinkron kontrakcidjat és mechanikus funkciojat. A BTSZB okozta bal kamrai
késés, aszinkronia jelentds perctérfogati deficitet eredményez, melynek szinkronizalasa (CRT
= cardiac resynchroniasation therapy) idonként dramai javulast eredményez €s gyakran reverz
remodelinget is elindit. A biventriculéris ingerlés esetén az egyik elektréda a jobb kamraban a
szokvényos helyen van, mig a masikat a sinus coronariuson at egy posterolateralis mellékagba
vezetik mely a bal kamrat az epicardialis felszin fel6l ingerli. Ennek megfelelden a feliileti
EKG jelek alapjan felismerhet az egyidejli bal kamrai ingerlés, mivel esetében az I, aVL
elvezetésben a QRS dominéns lengése negativ lesz, mig V1-ben jelentds pozitiv deflexiot
figyelhetiink meg. Csokkent bal kamra funkcid esetén a malignus ritmuszavarok (kamrai
tachycardia, kamrafibrillacio) esélye nagy, igy a biventricularis pacemakert (CRT-P) gyakran
defibrillatorral (ICD) kombinaljak (CRT-D).
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7/18. abra

A fenti esetben egy posztinfarktusos, iszkémias cardiomyopathiaban fellépé bal Tawara-
szar blokk mintazatu vezetési zavart latunk a bal oldalon. Biventricularis ingerlés hatasara
(jobb oldal) nemcsak a QRS valt lathatéoan keskenyebbé, hanem a beteg panaszai is
jelentdsen regredialtak.

TUDNI KELL!

1. Attol, hogy a betegnek pacemakere van, nem biztos, hogy az EKG-bol ez kideriil, ha csak
készenléti funkcidban van ¢€s a sziv sajat elektromos tevékenysége aktualisan normalis.

2. A kamra pacemaker ingerlése a QRS kiszélesedését eredményezi, melyet szekunder ST-T
eltérések kisérnek és ezek nem iszkémia vagy infarktus jelei. Pitvari pacemaker ingerlés
esetén, amennyiben az AV és kamrai vezetés normalis, akkor a QRS keskeny marad.

3. Bipolaris ingerlés esetén a spike-ok néha szinte alig észrevehetdek, ilyenkor keressiik
6ket a V3-4-ben.

4.  Amennyiben egy kamrai spike-ot nem kovet QRS vagy hossza (2 sec) pausak lathatok,
akkor gondoljunk pacemaker miikodési zavarra.

5. A pacemaker szindroma elkeriilésére €s a pitvar kamrai szinkronia megorzésére

sinusritmus esetében AV szekvencidlis (VDD vagy DDD) késziiléket szoktak beiiltetni.
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8. FEJEZET

A RITMUS- ES VEZETESI ZAVAROK MECHANIZMUSA ES A REFRAKTERITAS

A teljesség igénye nélkiil csak érintdlegesen, cimszavakban foglalkozunk a
ritmuszavarok kialakuldsaval, annak elektrofiziologiai magyarazataval. Alapvetéen harom
ritmuszavart kivalté mechanizmust kiilonboztetiink meg:

8.1. Koros automacia

Azt a mechanizmust, amikor egy alsobbrendii kdzpont veszi at az iitemdiktald szerepet,
automacianak nevezziik. Passziv heterotdpiardl beszEliink, ha ez azért jon létre, mert a
felsérendii kozpont funkcidja sériil, az nem képes akcids potencial generalasara. Ekkor az
alsorendii kozpont passzive veszi at az iranyitast, melynek kapcsan potiitésrdl, potritmusrol
(escape ritmusrol) beszéliink. Lasd késébb a passziv heterotopiaknal, AV blokkok esetében.
Amennyiben az alsorendii kozpont a felsérendiinél gyorsabban general impulzust (Ca®*
taltelitédés), akkor viszont aktiv heterotopiardl beszéliink. Pl. iszkémia hatasara csokken az
ATP, emiatt Katp csatornak megnyilnak, valamint csékken a 3Na*/2K* pumpa miikodése,
ezért depolarizacio jelentkezik.

Klinikai jellemzdi: - nem extrasystole inditja és sziinteti meg;
- fokozatosan alakul ki és sziinik meg;
- lehet némileg szabalytalan a QRS-ek megjelenése;
- vagus mandverre, overdrive ingerlésre nem szlinik meg ;
- gyakran tarsul hozza (funkcionélis) AV blokk;

- pl.: fokalis pitvari tachycardiak, akceleralt idioventricularis ritmus, VT
bizonyos formai (reperfizios).

8.2. Reentry

A leggyakrabban lathaté ritmuszavar mechanizmus. Esetében egy elektromos
korforgas alakul ki a miokardiumban. A korforgas tutvonala lehet egy anatomiailag
meghatarozott palya (pl. jarulékos pitvar-kamrai koteg WPW szindroma esetén) vagy
kardiomiocitak elektromos inhomogenitasa altal meghatarozott funkciondlis palya (pl.
iszkémia esetében vagy infarktusos hegben, heg koriil). Létrejottének feltétele a kettds palya,
melyen normalis esetben egy idoben halad at az impulzus, de az egyik palya blokkolddasa
esetén lehetdség nyilik arra, hogy a blokkolt palya irdnyaba az impulzus visszaforduljon és
mire a korabban blokkolt szakaszhoz ér, addigra annak repolarizacidja megtorténik és tobbé
mar nincs refrakter periodusban, azaz ingerelhetd és rajta 1étrejohet a retrograd vezetés, mely
aztan visszafordul a mésik nyalabra. igy jon létre a reentry kor (“farkaba harap6 kigy6™).
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Feltételei: - unidirekcionalis blokk;

- funkcionalis (repolarizacié vagy refrakteritds inhomogenitasa) vagy anatomiai
kettospalya;

- eltérd ingertiletvezetési hulldmhossz (sebesség, refrakteritas).

Klinikai jellemz6i: - ES inditja (a kapcsolasi id6 €s a tachycardia ciklushossza kozott forditott
aranyossag van) ¢és sziinteti meg;

- paroxizmalis (rohamokban jelentkezik);
- regularis;
- refrakteritas fokozasa megsziinteti,
- pl.: pitvarfibrillacio, pitvari flattern, AVRT, AVNRT, Tawara-szar
reentry, kamrai tachycardia (90%-a), kamrafibrillacio.
8.3. Triggerelt aktivitas

Az akcids potencidl platd fazisanak végén, illetve a gyors repolarizacié ideje alatt
érkezé impulzusok specialis mechanizmussal ritmuszavart hozhatnak létre. Két formdja a
korai (EAD) és a késdi (DAD) utdédepolarizacio.

EAD: - hosszu QT, bradycardia, hypokalaemia, iszkémia, gyogyszer okozhatja (az akcios
potencial 2.-3. fazisanak membranpotencialoszcillacidja okozza);

- extrém hosszi Purkinje és midmiokardialis-sejt repolarizacié, megnyult akcios
potencial idétartam teremti meg a lehetdségét (pausadependens);

- hétterében Ica Ujraaktivacid (2. fazis) — Ca?* taltsltédés — 3Na'/1Ca?* csere
aktivacio — depolarizacio, illetve létrehozhatja csokkent Ixr miikodés is (3. fazis);

- pl.: torsade de pointes kamrai tachycardia, ritka pitvari tachycardia formak.
DAD: - az akcios potencial 4. fazisaban jelentkez6 membranpotencial oszcillacié okozza;
- oka: Ca?" thltelitédés (iszkémia, katekolamin, digoxin, reperfiizio);
- klinikai jellemzdi: - keletkezésének a tachycardia kedvez inkéabb;
- ES indithatja és megsziintetheti;

- pl.: féleg digitalis indukalt pitvari tachycardidk és akceleralt
junkciondlis ritmus, valamint kamrai tachycardiak.
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8/1. abra

Ritmuszavarok mechanizmusa. A reentry soran egy anatdmiailag (heg koriili, jarulékos
nyalab stb.) vagy funkciondlisan (valtozé refrakteritds) elkiiloniilt ketts palya egyik
szaran a vezetés blokkolodik, majd a masik szaron vezetett impulzus visszafordulva,
retrograde moédon mar 4t tud vezetni a kordbban blokkolt teriileten. A fokalis
aktivitason alapulé ritmuszavarok gyakran a sejt Ca®" tultelitddésével allnak
Osszefliggésben. Koros automacia esetén a sejtek akcids potencidlja emiatt a nodalis
szovetekéhez valik hasonléva, de annal gyorsabban képez impulzust. A Ca?*
tultelitddés triggerelt aktivitds esetén az akciés potencial 3. (EAD: korai
utoédepolarizacid) vagy 4. fazisaban (DAD: késdi utddepolarizacid) megjelend extra
impulzust eredményez.

A vezetési zavarok lehetnek véglegesek (pl. egy allanddan jelen 1évé szarblokk esetén) vagy atmenetiek. Az
atmeneti vezetési zavarokat 1étrehoz6 mechanizmusok az akcids potencial 3. és 4. fazisaban figyelhetok meg.

Ennek megfelelden 3. és 4. fazis blokkrol beszélhetiink.

A 3. fazis blokk egy ép sziven el6forduld jelenség, melynek 1ényege, hogy a vartnal korabban jelentkezd
impulzus egy adott struktaran (pl. Tawara-szar) nem tud levezet6édni, mivel az még refrakter szakban van (nem
repolarizalodott). Az impulzus blokkolodik, az iités pedig szarblokkosan vezet6dik le. Az akcios potencial 3.
fazisdban jelentkezd impulzus tehat nem vezetddik le. Ezt a format fiziologids koriilmények kozott is
megfigyelhetjiik pl. tachycardia dependens szarblokkok esetén, de jelen lehetnek un. gyors-lasst ciklus (pl.
bigeminia vagy Ashman jelenség) sorozatoknal is. Az utobbi jelenség magyarazata az, hogy egy hosszabb ciklus
esetén az akcios potencial megnyulasa miatt, annak refrakter periddusa is novekszik, majd hirtelen egy rovid
ciklus esetén a refrakteritds ehhez nem tud alkalmazkodni és ezért az impulzus blokkolddik. Ezt a jelenséget
gyakran latni supraventricularis extrasystole vagy PSVT indulasa alkalmaval (funkcionalis szarblokk), illetve
tachyfibrillaciéban (Ashman-jelenség).
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A blokkolt szar altalaban a jobb Tawara-szar, mivel annak akcids potencialja / refrakteritisa normalisan is
hosszabb, mint a bal Tawara-szaré.

8/2. abra

Féazis 3 blokk megjelenése. Az akcids
potencial ezen fazisdban (koran) megjelend
impulzus (pitvari extrasystole) a még nem
repolarizalodott Tawara-szar refrakteritasa
miatt funkcionalis szarblokkal vezetédik le.

a.
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8/3. abra

Példak 3. fazis blokkra. a.) Pitvari tachycardia melynek els6 harom {itése
szarblokkosan vezetddik le, mivel tal gyorsan rovidiil le a kapcsolasi 1d6, és az akcids
potencial lerovidiilése és a refrakteritas alkalmazkodasa kis id6t vesz igénybe, majd
helyreall a vezetés. b.) Gyakori SVES utan révid pitvarfibrillacioés futam jelentkezik,
melynek elsé négy iitése normalisan, a masodik négy {itése a rovidebb kapcsolasi 1d6
miatt szarblokkosan vezetédik le (frekvencia dependens szarblokk). c.) Pitvari
bigeminia, a SVES az elsé esetben komplett, a harmadik esetben inkomplett
szarblokkal vezetédik le (bekarikazva). d.) Ashman-jelenség: tachyfibrillacioban a
kissé hosszabb ciklusokat kovetéen szarblokkossa valik a vezetés (long-short
szekvencia).
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A 4. fazis blokk ritkabb jelenség és szemben a 3. fazis blokkal ép sziven nem is fordul el§. A jelenség
lényege, hogy hosszli pausa utan jelentkez6 impulzus paradox modon funkcionalis blokkal (pl. AV-blokk,
szarblokk) jelentkezik. Magyaréazata a lasst diasztolés depolarizacidoban és a 0 felé mozdulo kiiszobpotencialban
keresendd, mely miatt a depolarizald impulzus a kiiszobpotencialt nem tudja elérni. A hossza ciklus alatt a sejtek
nyugalmi potencidlja emelkedik, mig a kiiszobpotencial 0 felé mozdul, igy a sejt ingerelhetetlenné valik. A
hosszi ciklus utani megjelenése miatt ezt a format 'bradycardia dependens blokk'-nak is hivjak. EKG
megjelenési forméaja egy hosszi pausa, melynek elején P hullam lathatd, a végén pedig szarblokkos vezetési

minta. Tipusos példdja a paroxizmalis AV blokk.

8/4. abra

Féazis 4 blokk soran az akcidés potencial 4. fazisa nagyon megnyulik és a sejtek
membranpotencialja fokozatosan csokken. Ez a csokkenés elérhet egy szintet, amikor a
szovet mar képtelen vezetésre és a kiiszobpotencial is a 0 iranyaba mozdul, amely miatt a
szovet ingerelhetetlenné valik.

”or

(Magyarazatat lasd a kdvetkezo abran.)
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||| 10/Second Heart Rate: 25 BeM

i

8.5. abra - folytatas

Paroxizmalis AV blokk a tipusos példaja a 4. fazis blokknak, figyeljiik meg, hogy pitvari
extrasystole inditja (nyil), majd tobb P hullam blokkolodik, végiil junkciondlis és kamrai
potiitések lathatok.

A Tawara-szarak funkcionalis blokkjat a két fenti mechanizmuson tal kivalthatja a szarak Un. rejtett retrograd
invazioja is. Ezt gy képzelhetjiik el, hogy egy kamrai extrasystole retrograd modon penetral az egyik szarba,
mig a supraventricularis impulzus a masik szaron (szarblokkos morfoldgiaval) vezetddik le, majd visszafordulva
ismét penetral a masik szarba, l1étrehozva ezzel egy korforgast, melyet csak egy Gjabb kamrai extrasystole

szakithat meg.

8/6. abra

Retrograd invazi6 okozta
kamrai vezetési zavar. A
kép elsé felében egy
kamrai extrasystolét (VES)
latunk, mely retrograd € —
modon penetrdl a bal * VES
Tawara-szarba (BTSZ).

A kép jobb oldalan a supraventricularis impulzus (1.) athalad az AV csomén (AVN) és a
bal szarat refrakter szakban talalja (2.), igy csak a jobb Tawara-szaron (JTSZ) képes
levezetddni (3.), majd a levezetett impulzus ismét retrograde modon penetral a bal szarba,
melyet emiatt a kovetkezo iités is refrakter szakban talal. A korforgast csak egy Ujabb
VES sziintetheti meg.
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A sziv ingerelhetdsége:

A kamrai munkaizomzat valasza egy olyan ingerre, ami egy adott kiiszobértéket meghalad. A valasz egy 1j
akcios potencial kialakuldsat jelenti. Az akcids potencidl idétartama alatt a szivizomsejtek valaszképessége
valtozik. Ennek fliggvényében az ingerelhetdségnek kiilonbozo fazisai lehetnek:

1. Abszolut refrakter periddus: az akcids potencial kezdetétdl szamitott idGintervallum, mely alatt a kamrai

munkaizom sejtek nem ingerelhetéek. A gyors vezetésii szivizomsejtek depolarizaciojaért felelds Na* csatorna
kiilonb6z6 aktivacios fazisai jellemzik. A Na* csatorna az akcios potencial 3. fazisaban inaktivalodik.

2. Effektiv refrakter periddus: az el6bbinél hosszabb idétartam, mely magaba foglalja az abszolit refrakter

periodust, valamint azt a rovid idGintervallumot, mely alatt erds ingerek helyi depolarizaciot valthatnak ki. Ez az
eléz6 akcios potencial megnyulasat vagy egy 0 akcios potencial keletkezését eredményezheti, ami hozzajarulhat
az aritmidk kialakuldsdhoz.

3. Relativ refrakter periodus: a kiiszobpotencialnal er6sebb ingeriilet akcios potencialt valthat ki. Ez eltér a

normalis akcios potencialtol, ennek is szerepe lehet arrhythmiak 1étrejottében.

relativ refr.
periédus
AKCIOS
POTENCIAL
INGEREL-
HETOSEG

= absz. refr. periddus =]
= off refr. periddus — ————]

8/7. abra

A kamrai munkaizom ingerelhetéségének fazisai.
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9. FEJEZET

ELEKTROLIT ZAVAROK ES A DIGITALISZ HATASA AZ EKG GORBERE

Altalanossagban elmondhaté, hogy az ioneltérések diagnosztizalasa elsdsorban
laboratoriumi feladat. EKG eltérések altaldban csak kifejezett ionzavarban észlelheték. Az
EKG celtérések nem specifikusak, de a gorbe eclemzése soran differencialdiagnosztikai
problémaként meriilhetnek fel. Fontos viszont annak ismerete, hogy egyes EKG eltérések
csak akkor értékelhetdk szivbetegség jeleként, ha az ionszinteket rendeztiik és azok tovabbra
is fennallnak (ionzavarok — iszkémias EKG jelek — ST depresszid). Felsorolas szintjén
kovetkezzenek az egyes eltérések:

9.1. Hypokalaemia
(okai: diuretikum, hanyas, hasmenés, inzulin, Conn- és Cushing-szindroma)
- prominens U hullamok;
- lapos, széles, illetve invertalt T hullamok;
- QT megnyulas;
- ST depresszio (!);
- vezetési zavarok, PQ megnyulas;

- kamrai és supraventricularis ritmuszavarok (!) — torsade de pointes VT.

9.2. Hyperkalaemia
(okai: vesebetegség, diuretikumok, ACE gatlok, sejtszétesés, K*-bevitel)

- magas csucsos T hullamok, melyek alapja keskeny ¢€s szinte a széles QRS végébdl
indulnak, az ST révid (!);

- R amplittdo csokkenese;
- QRS kiszélesedése;

- PQ megno;

- ST depresszi6 (1);

- aszisztolia.

9.3. Hypokalcaemia

(okai: kronikus veseelégtelenség, sec. hyperparathyreosis, hypoparathyreosis, diuretikum)
- QT megnytlés (!) - ST megnyulas miatt;
- lapos vagy invertalt T hullam,;

- ST depresszio (!).
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9/1. abra

Hyperkalaemia. Egy beteg esetén figyelhetjik meg a normokalaemiatol a stlyos
hyperkalaemiaig észlelhet6 EKG valtozasokat. 1. Normokalaemia. 2. Kozépstlyos
hyperkalaemia (6,2 mmol/l) - magas csucsos T hullamok. 3. Kp. sulyos hyperkalacmia
(6,8 mmol/l) - magas csticsos T hullamok, eliind P hullamok, bradycardia, kiszélesedd
QRS. 4. Sulyos hyperkalaemia (7,5 mmol/l) - sulyos bradycardia, széles QRS.

9.4. Hypercalcaemia
(okai: primer hyperparathyreosis, csontmetastasis, myeloma mtpx., thiazid diuretikum)
- QT rovidiilés (!), ritkan ST elevacio;
- digitaliszhoz hasonl6 eltérések.
9.5. Digitalisz hatas
- sajkaszeri ST depresszio;
- T hullam inverzio;
- QT rovidiilés;
- PQ megnyulas, bradycardia;
- fokozott ektopias aktivitas (VES, SVES, pitvari tachycardia magasfoku blokkal).

207



I ' ~ ! | ( [ | ‘ ‘
I ' l i | | 1 " !

| | |
— e L Nl ‘,_._A—J | VP PmgEtts s K, (> e

e [ttty St gl PO RN (i tots ﬁ,__"d\_,,L"\,w"\/\_w«—'h/-w_
' i ' ‘ \ y

AUL i ‘ i 1 |

St e i ; Ee s e e T B T A I i s e B s S S O 0 SR et
AUF
M 1‘ e __.__\!_ﬁ___u_,!___,_.__{_-_,._,‘ N _H__iv__mj‘_,._dwi__,__\_ﬂ_h‘_
W : i ! i : i

b NI e E e oy ety TR SO SN e 4——'LA,,_V_.¢‘ T et — M_,." O b e e S o e B e S S
I i i t | BBt | | i
| ~ \ | ! { ; | i
> A SEAGT

| S ¢ i
B i G P 4\ TS X A
{ t N TN ST e \__\_’_,‘ S | V\__.wll \A__,I’ T ——

I f I ! ‘ I | i
mw,)‘—/\ﬁ__-‘t—"/\'\-\_n N _f", N ,v‘-/'\—"\—\_'*ﬁs’f\ _\___T — Nl r_/\ " e /\_,\A_J HEHIENIE

:

{ '\_/ )'-__, o e e T ""-_/-— ! r\_, AR e \/‘M— v,-_.z""\
' J )
| { ! I
e | | | | | | E | |
T T, J\_/__"_. ._/—"‘H""\/’-»—"“u\_/———nm-‘\ 3 AT R A A TR s HL—\/‘—~—-———J~\‘/-— FETE ‘\/~’~“—'L‘/H
\ 2 1 \ 1

vé !‘ Il ‘- ! | i | { ‘ .'i

el \,‘,——~— W ) \",\_-h_\_/__“., _q.\(‘,-_.“ A ——— L‘_‘/.____, T U N

9/2. abra

Digitalisz intoxikacio. A régi inferior infarktus hegképe mellett AV vezetés megnyulas,
bradycardia és a tipusos sajkaszerli ST depresszid lathat6. A beteg napi 8 tabl.(?!)
digitoxin-t szedett. (Szinuszritmus, 60/min, bal tengelyallas, megnyult AV vezetés (260
ms), keskeny QRS, I, I, aVL, V4-6-ig sajkaszerii ST depresszio és bifazisos T-k.)
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9/3. abra

Digitalisz intoxikaci6. Bradyfibrillatio és gyakori kamrai ektopia. (Bradyfibrillatio, kp.
tengelyallas, korai tranzicid, keskeny QRS, jelzett bal kamrai strain, gyakori VES.)
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10. FEJEZET

WOLFF-PARKINSON-WHITE (WPW)-SZINDROMA

A WPW szindréma egy velesziiletett ingeriiletvezetési zavar. Normalis esetben a
pitvarokat és a kamrakat egymastol egy rostos gylirli, az anulus fibrosus elektromosan
tokéletesen szigeteli. Ezen a szigetelésen csak egy helyen van atvezetés, itt 1ép at a His koteg.
Amennyiben az anulus fibrosus szigetelése helyenként nem tokéletes, akkor a pitvarok és a
kamrak elektromos kommunikacidja nemcsak az AV junkcion, hanem ezen jarulékos
nyaldbon (Kent-koteg) is megvalosulhat. Jarulékos nyalab esetén a supraventricularis
impulzus tehat a kamrat két iranybol érheti el. Mivel a Kent nyalab esetén nem (vagy ritkéan)
érvényesiil az AV junkcional megismert dekrementer vezetési sajatossag, ezért itt az impulzus
késleltetés nélkiil is levezetddhet. Ez az oka annak, hogy WPW szindroméban a PQ lerdvidiil.
A kamra egy részét a jarulékos nyaldb, a masik részét pedig a normalis ingeriiletvezetési
rendszer depolarizalja. A jarulékos nyalab altal depolarizalt kamrarészlet az EKG-n mint delta
hullam jelenik meg, kiszélesitve a QRS elejét. A jelenséget preexcitacionak nevezzik.
Jarulékos koteggel rendelkezd betegek mintegy 30%-ban nem latunk révid PQ-t és delta
hullamot, mivel a koteg anterograd médon nem vezet.

Jarulekos | Delta hullim
nyalab

10/1. abra

WPW szindroma. A
preexcitacio, rovid PQ és a
| | ] delta hullam magyaréazata.
PQ<0,12 sec
QRS>0,10 sec

Jarulékos koteg eldfordulhat kdrben szinte az egész atrioventricularis gyurtn, kivétel talan a bal
anteroseptalis régiot. A kotegek gyakrabban bal oldaliak és leggyakrabban - tobb mint az esetek felében - szabad
faliak, egy negyed részben posteroseptalis lokalizaciojuak és kevesebb mint egy6tdd résziik jobb oldalon
helyezkedik el. Utobbi két tipus az esetek kb. 10%-aban kombinalddik, azaz egyszerre tobb jarulékos nyaldb van
jelen. Jobb oldali és multiplex kdtegek gyakrabban fordulnak eld jobb szivfelet érint6 fejlddési rendellenességek
(pl. Ebstein anomalia) esetén. A feliileti EKG alapjan a jarulékos nyalabot kb. 85-90%-0s pontossiggal
lokalizalni tudjuk a delta hullam megjelenése alapjan, de a kotegek egyharmada sinusritmusban nem mutat
vezetést, un. rejtett koteg, tehat a jellemzo tachycardia felléptéig nem diagnosztizalhato a felilleti EKG alapjan.
A felileti EKG elemzése alapjan lokalizalt nyalab segitheti az elektrofiziologust a katéterablacio
megtervezésében. Nagyvonalakban igaz az, hogy ha V1-2-ben a QRS (delta hullim) negativ és/vagy |, aVL-ben
a delta hullam pozitiv, akkor a kdteg jobb oldali. A jobb oldali koteg okozta EKG deformacio hasonlo a bal
Tawara-szar blokkhoz. Bal oldali lateralis koteg esetében a QRS (delta hullam) V1-2-ben pozitiv (inkomplett
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jobb Tawara-szar blokkra emlékeztet, monofazisos R-rel) és/vagy [,aVL-ben a delta hullam negativ. A III, aVF-

ben megjelend negativ delta hullam (Q hullam) posteroseptalis, az aVF-ben pozitiv delta hullam anterior kteget
sejtet.

10/2. abra

WPW szindroma (bal posteroseptalis koteg). Rovid PQ, I, aVL, V3-6-ig jol
megfigyelhetk a QRS elején a pozitiv, 111, aVF-ben és VV1-ben a negativ delta hullamok.

(Szinuszritmus, 70/min, kp. tengelyallas, rovid PQ, delta hullam, preexcitalt QRS, sec.
repol. zavar.)
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P N 4 S 4 <SS
nem igen nem igen igen nem
] y }

Jobb oldali Midseptalis|| Antero- Bal (antero) j Jobb postero-
koteg (I, aVL+, |[(1, 11, aVL, || septalis lateralis septalis (V1-)
V1-3 neg. QRS, [[V2-6-ig+) || (I, IT, II1, [[(1, aVL -, V1 R/S>1

BTSZB-minta) avL, V6+)|[V1-2, aVF +) & A\

J / k bal devidcié
) J,_ aVF i‘ll +‘1' = ( :
postero) Bal postero

Jobb Jobb Jobb lateralis (1, aVL, septalis (V1+)
postero- | | lateralis | | antero 1, aVF -)
lateralis lateralis

10/3. abra

A WPW szindroméban torténd jarulékos koteg lokalizaciot segiti az abra. Az elvezetések
megjelolését kovetd - (negativ) £ (pozitiv-negativ) és + (pozitiv) jelek a delta hulldm
polaritasat jelzik. A delta hullam polaritasat a QRS els6é 40 ms-aban hatdrozzuk meg.
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10/4. abra

A WPW szindréma veszélye abban all, hogy az anatomiailag meghatarozott kettés palya
(jarulékos nyalab és AV junkcid) kedvez a reentry aritmiak létrejottének. Ilyen specialis,
WPW-re jellemz6 tachycardia forma az orthodrom és az antidrom AV reentry
tachycardia (AVRT). Az orthodrom AVRT esetén a supraventricularis impulzus az AV
junkcion keresztiil éri el a kamrat, majd a jarulékos nyaldbon visszavezetddik a pitvarra
¢s az AV junkcion keresztil ujra a kamrara. Ez egy keskeny QRS tachycardiat
eredményez.
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rtodrom AVRT. A retrograd P hullamok jol lathatok az ST szakaszo ginkabb a II
I11, aVF-ben). (155/min orthodrom AVRT, kp. tengelyallas, sec. repol. zavar.)




Az antidrom AVRT korforgasa éppen ellenkezd iranyl, azaz a supraventricularis
impulzus a jarulékos nyaldbon éri el a kamrat és az AV junkcion keresztiil vezetddik vissza a
pitvarokra. Mivel a kamra a jarulékos nyaldbon keresztiil depolarizalédik, igy a teljes QRS
preexcitalt lesz, azaz széles QRS tachycardiat latunk. Az antidrom AVRT a kamrai
tachycardiatol morfologiai jegyek alapjan gyakran nem kiilonithetd el, viszont minden
esetben segit a sinusritmusban rogzitett EKG elemzése (rovid PQ, delta hullam).

VRV
M2 Cs ()

10/7. abra

Jarulékos nyaldb okozta antidrom AVRT a kamrai tachycardiatél sokszor nem
kiilonitheté el a felilleti EKG alapjan. (190/min széles QRS tachycardia, antidrom
AVRT, sec. repol. zavar.)

A WPW szindroma masik veszélye, hogy egyes supraventricularis ritmuszavarok nem
késleltetve, blokkolodva érik el a kamrat, hanem egy az egyben képesek levezetddni. Az
utdbbi esetben (pl. pitvarfibrillacioban) fellépd igen frekvens kamrai miikddés, kdnnyen
kamrafibrillaciot eredményezhet (FBI tachycardia).
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10/8. abra
FBI tachycardia (fast, broad, irregular). Pitvarfibrillacioban a supraventricularis
impulzusokat nem szliri meg az AV junkcid, azok a jarulékos nyaldbon azonnal a
kamrara vezetddnek, Ilétrehozva a fenti preexcitalt, széles QRS tachycardiat.
(Pitvarfibrillacio, 300/min atlagos frekvencidji preexcitalt, széles QRS tachycardia, sec.
repol. zavar.)

A fenti életveszélyes ritmuszavar kialakuldsanak kedvez, ha a jarulékos nyaléb refrakter

periddusa rovid (< 250 ms), mert ilyen esetben masodpercenként 4 vagy anndl tobb
supraventricularis impulzus is el tudja érni a kamrat. A jarulékos nyalab refrakter periddusat
non-invaziv Uton legkdnnyebben terheléses EKG segitségével vizsgalhatjuk. A terhelés soran
emelkedd szivfrekvencia kapcsan eltiing delta hullam jelzi a nyalab refrakter periddusat.

TUDNI KELL!

1.

Jarulékos nyalab esetén a betegek 2/3-aban révid PQ és delta hullam lathato, mely
magaban hordozhatja a reciprok tachycardia vagy pitvarfibrillaicié esetén akar
¢letveszelyes FBI tachycardia lehetdségeét.

Preexcitacioban gyakran megfigyelhetok repolarizacios eltérések és patologias Q
hullamok, melyek nem iszkémia vagy infarktusos heg jelei.

A jarulékos nyalab refrakter periddusa non-invaziv modon, terheléses EKG-val is
vizsgalhato, €s igy kisziirhetdvé valnak a rovid refrakter periddusu nyalabok, amelyeknél
magas frekvencia esetén is megmarad a vezetés és nem tlnik el a delta hullam.

Regularis keskeny (széles) QRS tachycardia esetén gondoljunk ortodrom (antidrom)
AVRT-re, ha sinusritmusban preexcitacio jelei lathatoak.

Gyors, széles QRS irregularis tachycardia lehet pitvarfibrillacio okozta FBI tachycardia
IS.
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11. FEJEZET

A QRS KISZELESEDESE

A QRS kiszélesedése abbol adodik, hogy a kamrat depolarizaldo impulzus nem, vagy
csak részben haszndlja a szamara kijelolt ingeriiletvezetd rendszert. Széles QRS {itések vagy
ritmus észlelésekor gyakori hiba, hogy azt rogton kamrai eredetiinek tartjuk. A
supraventricularis impulzusok kamrara vald vezetddése torténhet szarblokkos mintazattal mar
eleve meglévé Tawara-szar blokk vagy a rovid kapcsolasi id6 kovetkeztében funkcionalis
szarblokk miatt. A funkcionalis szarblokk 1ényege, hogy az adott Tawara-szar még nem tudott
teljes mértékben repolarizalodni, igy a kdvetkezé impulzus azt refrakter szakban talalja. Mivel
a jobb Tawara-szar refrakter periodusa hosszabb, ezért a funkcionalis szarblokk gyakrabban
jobb Tawara-szar blokk mintajia. Amennyiben a széles QRS impulzus kamrai eredetii, akkor a
kiszélesedést a szivizmon (és nem az ingeriilet vezetd rendszeren) lassan vezetddd ingeriilet
okozza. Korabban mar emlitettilk, hogy az ingeriiletvezetés sebessége a sziv kiilonb6z6
terliletein jelentds eltéréseket mutat. A Tawara-szarak és Purkinje-rostok vezetési sebessége
kozel tizszerese a kamrai munkaizom sejtekének. A kamraban keletkezd ingeriilet igy
lassabban éri el a sziv minden teriiletét, még abban az esetben is, ha kozben valahol penetral
az ingeriiletvezetd rendszerbe.

Jarulékos koteg
(antidrom AVRT)

Kamrai
pacemaker L
stimulacio Szarblokk
(anatomia vagy
funkcionalis) .
11/1. abra
Hegszovet ., , .
okoxta A QRS kiszélesedés okai.
aspecifikus
vezetés lassulas
) Kamrai }
Akceleraltkamrairitmus ~e—— ectopia —> VES
i ) \ Potiités,
Kamrai potritmus

tachycardia

A fentiek figyelembe vételével vegylik sorra azokat az eseteket, melyek a QRS
kiszélesedésével jarnak!

1. Fix_ Tawara-szar blokk: Ne feledjiik, hogy a betegnek lehet sinus az ingerképzése, de
pitvarfibrillalhat is. Utobbi esetben nem latunk P hulldmot és ezért gyakori az a hiba, hogy ezt
kamrai eredetlinek interpretaljuk. A tapasztalatlan elemzdt akkor zavarhatja meg igazén a kép,
ha a kamrai frekvencia magas. Ne feledjiik azonban, hogy kamrai eredetli ritmusok az esetek
tulnyomod tobbségében szabalyosak, mig pitvarfibrillacioban a QRS-ek egymastol mért
tavolsaga valtozo, a ritmus pedig irregularis.
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11/2. abra

JTSZB ¢és BPH sinusritmus mellett széles QRS-t eredményez. Az 5. {ités is széles QRS,
de morfologiaja, tengelyallas jelentdsen eltér a sinus iitések QRS-étdl - VES, mig a 11.
iités morfologiaja azzal megegyezik - SVES.

1 aVR Vi va

11/3. abra

Pitvarfibrillacié és BTSZB. Ha nincsenek P hullamok és a QRS széles, akkor az attol
még nem kamrai eredetli ritmus. V1-3-ig megtéveszthet a regularités, de a ritmuscsik és a
V4-6 elvezetések nyomra vezetnek.

Tawara-szar blokk ¢és megnyult AV vezetés kapcsan eléfordul (kiilondsen
sinustachycardia esetén), hogy a P hullamok a megel6z6 T hulldmba olvadnak és nehezen
fedezhetdk fel.
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11/4. abra

Ismert iszkémias szivelégtelenségben szenveddé bal Tawara-szar blokkos betegnek
megnyult AV atvezetés mellett sinustachycardidja van, melyet konnyen kamrai
tachycardianak interpretalhatunk, ha nem vizsgaljuk meg a III, aVF elvezetést, melyben
jol lathatok a P hullamok (sinustachycardia, megnyult AV vezetés (240 ms), bal
tengelyallas, bal Tawara-szar blokk, sec. repol. zavar.)

2. Funkcionalis szarblokk: Hirtelen lerovidiild6 RR tavolsaghoz a refrakteritas nem tud
azonnal alkalmazkodni, ezért gyakori jelenség, hogy a rovid kapcsolasi idejii impulzus, pl.
supraventricularis extrasystole, teljesen vagy részlegesen blokkolodik. Utobbi esetben
szarblokkos mintazattal vezetddik le. A jelentdés kapcsoldsi id6 variabilitdst mutatd
pitvarfibrillacioknal gyakran fordulnak eld aberransan vezet6dé széles QRS iitések (Ashman-
jelenség - lasd ott), melyeket néha nem konnyi elkiiloniteni a kamrai extrasystolétol. Ugyanez
a magyarazata annak is, hogy a paroxysmalis supraventricularis tachycardidk (PSVT)
indulasakor az elsé néhany QRS lehet széles (lasd még a 3. fazis blokknal).
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11/5. abra

a. A supraventricularis eredetli extrasystolék kiilonb6zé mértékii JTSZB-os mintazattal
vezetddnek le. b. Holter regisztratumon észlelheté a gyakori SVES utan fellép6
tachyfibrillatio, melynek 5-8. {itése funkcionalis szarblokk miatt aberrans kamrai
vezetddési.

11/6. abra

Rejtett koteg altal medialt orthodrom AVRT induldsakor széles QRS-t latunk, mely
funkcionalis szarblokk kévetkezménye.

3. Aspecifikus kamrai vezetési zavar: Foleg nagy kiterjedésti vagy t6bbszoros lokalizacioja
myocardialis infarctust kovetden vagy sulyos cardiomyopathidban gyakran latni szélesebb
QRS-t, mely azonban nem mutatja sem a bal, sem a jobb Tawara-szar blokk jellegzetes
morfoldgiai kritériumait. A QRS kiszélesedését ebben az esetben a periinfarktusos vezetés
lassulasa vagy kiterjedt miokardialis fibrozis okozza, és nem a szarakban blokkolodik az
impulzus.
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11/7. abra

Aspecifikus kamrai vezetési zavar. A betegnek van egy bal posterior hemiblokkja, de ez
nem magyarazza a QRS kiszélesedését. A coronarographia soran a LAD és a jobb
koronaria kronicus, proximalis elzarodasat észleltiik. (Sinusritmus, norm. atvez, id6, jobb
tengelyallas, bal posterior hemiblokk, prekordialisan alacsony lengések, aspecifikus
kamrai vezetési zavar, sec. repol. eltérések.)

4. Kamraban keletkez6 impulzus lehet pétsystole, extrasystole vagy azok sorozata. A
kamréaban keletkez6 impulzus lassan terjed végig a szivizom minden részére, ezért okoz széles

QRS-t.

5. Kamrai pacemaker ingerlés soran is széles a QRS, mivel a jelenség a terjedés
szempontjabol hasonl6 a szintén fokalisan keletkezd extrasystoléhoz. A jobb kamraban 1évo
kamrai elektroda miatt a bal kamra a jobb kamra feldl keriil ingeriiletbe. Bal Tawara-szar
blokk (BTSZB) esetében is azt latjuk, hogy a bal kamra a jobb kamra feldl depolarizalodik.
Ez az oka annak, hogy a jobb kamrai pacemaker ingerlés EKG mintazata igen kozel all a
BTSZB-hoz.
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25-40/min— kammnpotntmus (ITI foku AV-blokk) 40-100/min— akceleralt kamrairitmus
VES

100-250/min — kamrai tachycardia

1 sVR Vi Vi

11/8. abra Mindhirom esetben kamrai az ingerképzés, de az ok és a frekvencia
kiilonb6zd. Az elsé esetben III. fokti AV blokk okozta kamrai pétritmus, a masodikban
mellsd fali infarktus reperfiizidja kapcsan fellépd akceleralt idoventricularis ritmust, mig
a harmadik esetben gyors kamrai tachycardiat latunk (V1-3-ig a 7-8. iités kamrai és
sinusiitések Osszeolvadasa kapcsan jelentkezo fuzios iités).

11/9. abra VVI pacemaker esetében az elektroda a jobb kamrdban helyezkedik el és
folyamatos (esetiinkben kis amplitaddjii bipoléris) ingerlés mellett a QRS BTSZB
mintaju kiszélesedését eredményezik. (60/min kamrai pacemaker ritmus, bal tengelyallas,
sec. repol. zavar.)

222




12. FEJEZET

ZAJ ES MUTERMEK AZ EKG GORBEN

A Klinikai gyakorlatban az EKG regisztratumok csak kevesebb mint fele technikailag
kifogastalan. A gorbék jelentds részét kisebb-nagyobb miitermékek tarkithatjak, melyek
altalaban elektromos interferenciabol vagy vazizmokbol eredd potencidlok. Leggyakoribbak a
mozgasi artefaktumok (végtagmozgas, 1égzés, tremor, hidegrazas), ezért erre hozunk néhany
példat. A mozgasbol adoddé mitermékek gyakran az alapritmus meghatarozasat nehezitik
meg. Az alapvonal finom rezgése esetleg pitvarfibrillacio gondolatat keltheti, holott alaposabb
vizsgalattal a P hullamok felfedezhetdk és a ritmus sem tlinik irregularisnak. Gondoljunk arra,
hogy a zaj (alapvonal remegése, fluktuacioja) mindig véletlenszertien, a jel (P hullam) pedig
mindig kovetkezetesen ugyanazon a ponton jelentkezik. Vizsgaljuk behatéan a QRS el6tti
200-240 ms-ot! El6fordul, hogy a P hullam amplitiddja sok elvezetésben alacsony, ezért
minden elvezetést tiizetesen nézziink at, ha bizonytalanok vagyunk. Amennyiben az egyikben
kovetkezetesen megjelend P hullamokat latunk, akkor a ritmus sinusritmus! Emellett
jegyezziik meg, hogy tipusos helyen a zaj is produkalhat P-szer(i hulldmot (vagy az f hullam
néha P-szerli mintazatot mutat), viszont az elvezetés tobbi QRS-e eldtti szakaszt vizsgalva
mar nem taldljuk azokat, mivel az alapritmus pitvarfibrillacio!

__:!__.I— i .L‘_’.A.“'_’_'.:..._.‘ AT e L B 3 1 g nad ot R !_._._...._:._ ____I_I_!__'_}_ i

12/2. abra Fluktuald és remegd alapvonal okozhat nehézséget az alapritmus
megitélésében a végtagi elvezetésekben, de aVF ¢és a jobb oldali mellkasi elvezetések
egyértelmiien jelzik, hogy ez sinusritmus.
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12/3. abra Zajos alapvonal megnehezitheti az alapritmus felismerését, de mivel a zaj

véletlenszeriien, mig a P hulldmok rendes helyen jelennek meg (nyilak), nincs kétség,

hogy ez sinusritmus.

i
»
v

12/4. abra Figyeljiik meg a mellkasi elvezetésekben a 2-3. és 3-4. QRS kozott megjelend
P hullamhoz hasonlé jelenséget, mely felvetheti 2:1-es AV blokk lehetdségét. Errdl
viszont sz6 sincs, a betegnek normal sinusritmusa van, atvezetési zavar nélkiil. Az 1-2.
mellkasi QRS kozott nem jelenik meg a kiilonos P-szerli hullam és a ritmus is teljesen
szabalyos.
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12/5. abra

A 11, 111, aVF-ben megjelend negativ "P hullamok" (vékony nyil) felvetik a pitvari
tachycardia lehetdségét, de az egyidejileg jelenlévé valédi P hullamok (iires nyil)
jelenléte alapjan az el6bbi csak zaj lehet.
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12/6. abra

P hullamot utanz6 miitermék (nyilak) a ritmuscsikon. A szaggatott vonalak jelzik a valodi
P hullam elejét, mely nem esik egybe a miitermékekkel.
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12/7. abra

Pacemaker spike-ot utanzé zaj. Ilyen rovid ciklushosszal nem jelenhet meg pacemaker
spike az EKG-n és a betegnek nincs is pacemakere.
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12/8. abra

Kamrai extrasystolét utanzo6 zaj. Teljesen véletlenszeriien interpolalodik a QRS-ek kozé
és a VES-nek van repolarizacidja is, ami itt nem latszik.
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12/9. abra

Pitvarfibrillaciot utanzé zaj a végtagi elvezetésekben. A ll-es elvezetésben viszont
egyértelmiien és végig P hullamok l4thatok.

12/10. abra

Pitvari flattern-re emlékezteté zaj a végtagi elvezetésekben. Figyeljik meg a
ritmuscsikon a konstans RR tavolsagok mellett a regisztratum jobb oldalan megjelend
szabalyos P hulldmokat, melyek kizérjak a flattern lehetéségét.
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12/11. abra

A regisztratum felsé részén kamrai extrasystolia figyelhetd meg. A kozépsd részen
kamrai tachycardiaszeri hullamzas lathatd, a nyilak jelzik a sinus eredetii QRS-eket,
tehat VT kizarva. (A Holter elektrodak bdrirritaciot és kovetkezményes vakarddzast
okoztak, ez 4ll a hattérben.)
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12/12. abra

Kamrai ritmuszavart utanzo alapvonalhullamzas Holter regisztratumon. A nyilak a
normalis QRS-eket jelzik.
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12/13. abra

Gyors kamrai tachycardiara emlékeztetd zaj. A jobb oldali precordialis elvezetések és a
Ill-as segitenek a helyes diagnézis felallitidsdban, viszont a bal oldali precordialisok

széles QRS iitései félrevihetik azt.
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12/14. abra

Polimorf kamrai tachycardiat utanzo zaj, melyet a IlI-as elvezetés leplez le egyértelmtien.
Nem tachycard, hanem éppen ellenkezdleg bradycard ritmuszavarrél van szd, melyet
digitalisz intoxikacid6 okozott. Az alapvonal remegése a beteg Parkinson korjaval
magyarazhato.
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12/15. abra

A 2. és a 4. QRS-t kovetéen aVR-ben ST elevacio, I, II, aVL-ben ST depresszid
figyelhetd meg, de ez nem valds eltérés. Konstans QRS morfologia (keskeny QRS)
mellett az ST szakasz {itésrdl {itésre nem valtozhat meg!
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12/16. abra

Egyes EKG késziilékek esetében eldforduld fals ST elevacio a prekordialisokban. Ilyen
kép akkor alakulhat ki, ha nem az automata, hanem a manudlis mdédot hasznaljuk a
regisztratum elkészitésekor. Esetiinkben a betegnek bal kamra hipertrofia mellett
megjelend bal kamrai strain jelei eltilzottan jelennek meg a precordialis elvezetésekben,
inkabb acut mellsé fali infarktust utanoznak, pedig a betegnek nem volt aktualis mellkasi
panasza ¢és a hitelesitési jel is normalis méretd.

TUDNI KELL!

1. A zaj mindig véletlenszeriien, a jelek pedig kdvetkezetesen jelentkeznek.

2. Amennyiben valami szokatlant észleliink az EKG-n, amilyet addig még nem lattunk (és

feltételezziik, hogy ismereteink széleskortiek), az lehet, hogy zaj.

3. Az alapvonal remegése, hullamzasa nem pitvarfibrillacio!
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13. FEJEZET

Az EKG ELEMZES ATISMETLESE, GYAKORLAS

Most pedig haladjunk végig az elemzés szempontjain €s vegyiik sorra, hogyan jutunk el az
EKG diagnozisig!

1. Ha van P hullam és a morfoldgiai jegyei alapjan a szinuszcsomobol jon, akkor a ritmus
szinuszritmus, ha morfologiaja a szinusztol kiilonbozik, akkor 1asd fentebb a keskeny QRS
tachycardidk differencial diagnosztikdjanal. Kovetkezo 1€pés a PQ, ha rovid, és a QRS elején
delta hullamok vannak, akkor WPW syndromaval van dolgunk, ha hosszu, akkor AV blokk
iranyaban kell vizsgalodnunk. 50/min alatt bradycardiarol, 100/min felett tachycardiarol
beszEliink. A QRS esetében a kovetkezoket vizsgaljuk: a. keskeny vagy széles? b. van-e
patologias Q hullam? Ha a QRS keskeny, akkor minden esetben supraventricularis
ingerképzéssel allunk szemben, mig ellenkezd esetben, azaz, ha a QRS széles, akkor az inger
lehet supraventricularis és kamrai egyarant. Tekintsiik tehat 4t, hogy mi okozhat széles QRS-t:

- szarblokkos vezet6dés: ha széles a QRS, minden esetben nézzilk meg a V1-es
elvezetést. Amennyiben itt a QRS kilengése dominaldan negativ, akkor bal Tawara-
szar blokk (BTSZB) all fenn, mig ha inkabb pozitiv, akkor jobb Tawara-szar blokkal
(JTSZB) van dolgunk. Mindkét esetben supraventricularis a kamrat depolarizald
impulzus, csak a kamrai vezetddés sorrendje valtozik meg és az ideje nyulik,
kiszélesitve ezzel a QRS-t.

- specialis eset a WPW szindroma, mely esetén a koros pitvar-kamrai nyalab altal
depolarizalt kamrai teriilet lassti vezetése felelds a delta hulldim megjelenésért és a
QRS esetenkénti kiszélesedéséeért. Itt is supraventricularis az ingerképzés.

- kamrai eredetii impulzus: minden kamrabol kiinduld {itést és ritmust széles QRS
komplexus kisér. Ennek az az oka, hogy az ingeriilet nem a normalis
vezetérendszeren, hanem a relative lassan vezetd szivizomzaton keresztiil jut el
minden sejthez. A fentiek alapjan a kamrai extrasystolia, kamrai potritmus, akceleralt
idioventricularis ritmus és a kamrai tachycardia esetében a QRS kiszélesedik.

- specialis eset a pacemaker ingerlés, mely esetében a kamrai elektroda a jobb kamra
csticsaban helyezkedik el. Ekkor a bal kamra ingeriiletbe kertilése a jobb kamra feldl
torténik, csaktugy, mint BTSZB esetében, ezért emlékeztet a jobb kamrai ingerlés a

crer

Kovetkezo 1épésként vizsgaljuk meg, hogy vannak-e patoldgias Q hullamok:

- legfontosabb ismérvei, hogy legalabb két Osszetartozd elvezetésben jelentkeznek,
mélyek (a QRS apmlitudojanak > 25%-a) és/vagy szélesek (> 0,04 sec, egy ,kis
négyzet”), ezek jelezhetnek régen lezajlott miokardialis infarktust (heg).

Az ST szakasz elemzésétol az esetek tulnyomo részében tekintsiink el, ha a PQ rovid
(WPW szindroma) vagy a QRS széles, mivel az ekkor jelentkezé ST deviacioé csak szekunder
eltérés, azaz a koros depolarizacidos sorrend és a lassi vezetddés miatt a repolarizacio
sorrendje €s sebessége is megvaltozik! Egyébként az ST szakasz elemzését az ,,iszkémia EKG
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jelei” fejezetben leirtaknak megfelelden végezziik. Az ST depresszio esetén 0,5 mm-t, mig ST
elevacio esetén 1 mm-t (V1-3-ig ~ 2 mm-t) mar le kell irnunk, mivel az iszkémiat jelenthet.

A T hullam eltérései gyakran aspecifikusak és értékelésiik a beteg tiineteivel egyiitt torténhet.

Mas a jelentdsége egy 30 éves nd esetében kialakulo negativ T hullamnak szuré mellkasi fajdalmak

mellett, mint egy koronaria T hullimnak egy 70 éves dohanyos férfinél anginds panaszokkal.

2. Ha nincs P hullaim és a QRS-ek szabalytalan id6kozonként jelentkeznek, akkor
gondoljunk pitvarfibrillacidra (pitvari flattern-re), mint az egyik leggyakoribb és mindenki
altal kotelezden felismerendd ritmuszavarra. Ha a QRS-ek reguldrisan jelentkeznek, akkor a
supraventricularis ritmuszavarok differencialdiagn6zisaban hasznalatos algoritmuson fussunk
végig. 150/min koriili frekvenciaji, regularis supraventricularis tachycardia esetén a
legvaloszinlibb, hogy 2:1-es pitvari flattern all fenn. Fiatal egyénnél jelentkez6 regularis
keskeny QRS tachycardia esetén nében gondoljuk AVNRT-re, ismert WPW szindréma (és
férfiak) esetén AVRT-re.

Differencialdiagnosztikai gyakorlas
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EKG-leirasok

1. Szinuszritmus, 72/min, jobbra devialdé R tengely, norm. atvezetési id6, keskeny QRS,
I, aVL, V1-6-ig QS, V1-5-ig negativ T hullamok, izoelektromos ST szakaszok —
Vélemény: Extenziv anterior infarktus hegképe, jobb tengelyallas.

2. Szinuszritmus, 95/min, balra deviald R tengely (bal anterior hemiblokk), keskeny
QRS, I, aVL-ben kis (fiziologias) q hullam, I, aVL, V2-6-ig 1-4 mm-es domszerii ST
elevacio és pozitiv T — Vélemény: akut extenziv anterior miokardialis infarktus, bal
anterior hemiblokk.

3. Szinuszritmus, 82/min, kdzépallasu R tengely, norm. atvezetési ido, II, 111, aVF-ben Q
hullam és jelentés domszeri ST elevacio, pozitiv T, I, aVL, V1-4-ig tikorképit ST
depresszio, kamrai extrasystole — Vélemény: acut inferior miokardialis infarktus,
kamrai extrasystole. (Az alapvonal néhol kissé fluktual — mozgasi miitermék.)

4. Szinuszritmus, 50/min, kdzépallasa R tengely, norm. atvezetési id6, II, III, aVF-ben
patologias Q hullamok és negativ T, izoelektromos ST szakaszok, egyebekben norm.
kamrai repol. — Vélemény: Lezajlott inferior infarktus hegképe. (A V1-ben lathato
alapvonaloszcillacio az zaj és nem a szivizom terméke.)

5. Szinuszritmus, 50/min, balra devialé R tengely, norm. atvezetési idd, I, aVL, V3-6-ig
jelzett (0,5-1 mme-es) ST depresszid ¢és tipusos koronaria T hullamok (negativ,
szimmetrikus, csticsos). — Vélemény: Iszkémias EKG jelek, valoszinileg egy nagy
epikardialis koronaria sulyos stenosisa miatt.

6. Szinuszritmus, 60/min, kdzépallasu R tengely, norm. atvezetési idd, jobb Tawara-szar
blokk, secunder repol. zavar. — Vélemény: Jobb Tawara-szar blokk.

7. Szinuszritmus, 75/min, balra devialo R tengely, norm. atvezetési idd, bal Tawara-szar
blokk és sec. repol. zavar. — Vélemény: Bal Tawara-szar blokk.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Pitvarfibrillacio, 72/min, kp. allast R tengely, norm. kamrai vezetés (keskeny QRS,
nincs patologias Q hullam), I, II, 111, aVF-ben és V3-6-ig 1-1,5 mm-es horizontalis ST
depresszid és pozitiv T hullamok — Vélemény: Pitvarfibrillacio, iszkémias EKG jelek
vagy bal kamrai volumenterhelés jelei.

Pitvarfibrillacio, 120/min, kézépallasi R tengely, norm. kamrai vezetés és repol. —
Vélemény: Tachyfibrillatio.

Szinuszritmus, 67/min, kp. allasad R tengely, norm. atvezetési id6, norm. kamrai
vezetés és repol., kamrai extrasystolia — Vélemény: Trigemin elrendezédésti kamrai
extrasystolia.

Szinuszritmus, 78/min, atvezetési idd: 0,22 sec, balra deviald R tengely, bal Tawara-
szar blokk, szekunder repolarizaciés zavar, kamrai extrasystole — Vélemény:
Bifascicularis blokk (I. foktit AV blokk, bal Tawara-szar blokk), kamrai extrasystole.

Kamrai pacemaker ritmus (BTSZB mintdju széles QRS), 60/min, kozépallasu R
tengely, széles QRS, szekunder repolarizacids zavar. A pitvart depolarizald ritmus
pitvari flattern! — Vélemény: VVI pacemaker ritmus, pitvari flattern.

Szinuszritmus, 70/min, balra deviald R tengely, normalis atvezetéi id6, normalis
kamrai vezetés, atmeneti zona V3-ban, normalis kamrai repol., pitvari és kamrai
extrasystole — Vélemény: SVES, VES.

Pitvarfibrillacio, 70/min, kozépallasi R tengely, bal Tawara-szar blokk, szekunder
repolarizacids zavar — Vélemény: pitvarfibrillacio, BTSZB.

Pitvarfibrillacio, 80/min, kdzépallasa R tengely, I1, III, aVF-ben patologias Q hullam,
jobb Tawara-szar blokk, szekunder repolarizacios zavar — Vélemény: Pitvarfibrillacio,
inferior miokardialis infarktus hegképe, jobb Tawara-szar blokk.

Sinustachycardia, bal tengelyallas, norm. atvezetési id6, norm. kamrai vezetés, I, 1l,
aVvL, V2-6-ig 2-3mm-es deszcendalé ST depresszid és negativ T (tipusos anginas
roham alatt rogzitett EKG).
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