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Az arrhythmiákról

Az utolsó évtized intenzív kardiológiai ku ta tó  m unkája  számos új ada­
to t tá r t  fel az a rrhy thm ia  pathogenesiséből. Ugyanezen idő a la tt a coronaria 
őrzők tapasz ta la ta  b izonyította az a rrhy thm iák  nagy szerepét a szívinfarctus 
halálozásában. Az utóbbi években bővült az an tiarrhy thm iás gyógyszerek 
sora is. Időszerű, hogy foglalkozzunk az a rrhy thm ia  kérdéssel, részben, hogy 
a csapatorvos érdeklődését felkeltsük a belgyógyászati vizsgáló eljárásokkal 
kórism ézhető arrhy thm iák  irán t, részben hogy beszám oljunk olyan hala­
dásról (pl. a bal T aw ara-szár hem iblock terén), am inek jelentőségét csak 
m ost kezdik felism erni.

Tágabb értelem ben nem csak a szabálytalan  szívműködés, hanem  az igen 
szapora (100,/min. felett) és az igen r itk a  (50/min. alatti) szívm űködés is az 
a rrhy thm iák  közé tartozik , m indkét irányú  frekvencia változás a perc tér­
fogat csökkenésével já rh a t. A legtöbb a rrhy thm ia  biztos és pontos felism e­
réséhez EKG, illetve m echanogram m ok felvétele szükséges. Az arrhy thm ia 
típusa azonban gyakran  felism erhető a betegágy m ellett is. Fontos ada t az 
arrhy thm ia  kórism éje, m ert ennek alap ján  választjuk  ki a megfelelő ke­
zelést.

Az arrhy thm iák  keletkezésében a következő m echanizm usok szerepel­
nek : 1. kóros ingerképzés a sinuscsomóban, vagy az alárendelt központok­
ban, 2. az ingerületvezetés romlása, am ely a sinuscsomó és a jobb p itv a r 
közti kapcsolat teljes m egszakadásakor szívm egállást (asystolia), a p itv a r és 
a kam rák  közti pályák teljes pusztu lásakor a legm agasabb kam rai inger­
központnak extracard ialis hatástó l független autom atiás m űködését váltja  ki.
3. Az ingerképzés és vezetés együttes zavara is okozhat a rrhy thm iá t. Ide 
ta rtozik  többek közt a W PW -syndrom ával já ró  paroxysm alis tachycardia, 
két ingerközpont vetélkedése (parasystolia) és ennek egyik válfa ja, az ún. 
re jte tt bigem inia (concealed extrasysto lic bigeminy), reciprok ingerü le t­
terjedés stb.

I. A rrhy thm iá t okozó betegségek

Nemcsak az a rrhy thm ia  típusát kell tisztáznunk, hanem  a k iváltó  okát 
is. A jó indulatú , idegi eredetű  arrhy thm ia  túlértékelése, tú lzo tt kezelése el­
m élyíti a szorongásos neurosist, a vezetési blockot kom penzáló passzív pót-
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systole, vagy pó tritm us „kezelése” a védekező m echanizm ust kapcsolja ki. 
Szívinfarctus aku t szakában viszont az egyébként árta lm atlan  ritk án  beütő 
kam rai extrasysto lét is kell és tu d ju k  is kezelni, m ert e lő fu tárja  lehet az 
életveszélyes kam rafibrillatiónak .

Neurosis ta la ján  jóform án m inden ingerképzési zavar keletkezhet, be­
leértve a paroxysm alis p itva rfib rilla tió t és a m érsékelt fokú ingerü letve­
zetési zavarokat is. A neurogen eredet felism erése nem csak a szervi eltérés 
k izárásán  és a neuro tikus h á tté r  egyéb tüneteinek  regisztrálásán alapul, 
hanem  olykor egyéb jellemző tüneteken  (összefüggés stresszel, az EKG csip­
kéinek labilitása, periodikus változása, vagy a harm onikaszerű, m egnyúló és 
kiesés nélkül rövidülő p itva r-kam ra i vezetés stb.).

Á lta lában  a fertőző betegségek s köztük a rheum ás szívizom gyulladás 
ektopiás ingerképzés m ellett gyakran  idéz elő vezetési zavart.

A szívizomzat systolés, vagy diastolés túlterhelése (hypertonia, veleszü­
le tett, vagy szerzett szívhiba, ism eretlen eredetű  cardiom yopathia stb.) a 
tú lfeszített izomzat ex trasysto léit vá ltja  ki. Ha az EKG segítségével m egál­
lap ítju k  az extrasysto le kiindulási helyét, fontos adatot kapunk  arról, m e­
ly ik  szívüreg tú lterhelt, d ilatált.

A szív hiányos oxigénellátása (coronariasclerosis, súlyos anaem ia, Hb- 
kötő m érgek) a szívanyagcsere zavara m ia tt sokféle arrh y th m iá t idézhet elő. 
A coronaria-őrzőszobák megfigyelései szerin t a szívinfarctus első 72 ó rá já ­
ban 90% -nál gyakoribb az arrhy thm ia, am elynek követése és elhárítása kb. 
1/3-al csökkenti az infarctus-halálozást.

Az a rrh y th m iá t okozó mérgezések közül legfontosabb a m indennapos 
szívgyógyszer, a digitalis, am ely fokozza a heterotop ingerképzést és a gyó­
gyításban  kedvező ingerü lette rjedést lassító hatás tú lha jtásáva l különböző 
súlyosságú p itva r-kam ra i blockot eredm ényez. A digitális-telítettséget, ha 
nincs T aw ara-szár block, leginkább a kam racsipke változásából ism erhetjük  
fel: az ST szakasz sa jkaszerűen süllyedt, a T-csipke lelapul, vagy negatívvá 
lesz, a QT-idő m egrövidül. S inusritm usban a PQ-idő meghosszabbodik. Ezt a 
dig itális-telítettségi EK G -t többgócú, vagy bigem in ex trasysto lia kíséri. Ne­
hezebb felism erni a digitális-m érgezést, ha a tú lzo tt víztelenítéssel já ró  hy ­
pokalaem ia v á ltja  ki.

Az an tia rrhy thm iás szerek közül a chinidin toxikus adagban, vagy tú l- 
érzékeny egyénen a kam rai ingerü letterjedés rom lását és veszélyes kam rai 
paroxysm ust okozhat.

II. Ingerképzési zavarok

A szabálytalan sinusarrhythmia  á tm enetet je len t a p itvarfib rilla tio  
felé, súlyosabb foka alig kü löníthető  el e ttő l EKG nélkül. Jellemző, hogy 
légzési szünetben is változatlan  m arad  az arrhy thm ia . Az EK G -ban a vál­
tozó alakú, nagyságú és átvezetési idejű  P-csipkéken kívü l a gyakori m u lti­
form  p itvari ex trasysto le jellemzi. A gyulladásos szívbetegségen kívül azok­
ban  a kórfo rm ákban  fordul elő, am elyek p itva rfib rilla tió ra  vezetnek.

A pitvarlebegés nem  ritk án  órákig-napokig ta rtó  paroxysm usként je ­
lentkezik. Az EK G -ban m indig k im utatha tók  a fűrészfogszerű „f”-hullám ok 
a V i-elvezetésben (1. ábra). Ha m inden m ásodik lebegés-hullám  vezetődik 
(2:1 block), a paroxysm us szabályos. G yakran  azonban a vezetési block vál­
tozik (2:1, 3:1 stb.) és ilyenkor csak EK G-val kü lön íthetjük  el a paroxys­
m alis p itvarfib rilla tió tó l. Sokszor a makacs, napokig ta rtó  roham  sem okoz
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m unkaképtelenséget. Ischaem iás szívbetegségben azonban a kis perctérfogat 
és a coronaria-á táram lás rom lása súlyos dekom penzációt okoz. Ilyenkor a 
visszakapcsolás életm entő. A választandó gyógyszer az ív. digitalis (4—6 ml 
Isolanid). Ha ez eredm énytelen, 24 órát kell várnunk , am íg a digitalis nagy 
része k iürü l. E kkor az elektrom os cardioversio szinte m indig eredm ényes. 
A tú l nagy adag chinidin és az ív. procainam id veszélye, hogy m egszüntet­
heti a vezetési gátlást és kb. 300-as frekvenciájú , 1:1 vezetésű p itvarlebe­
gésbe m egy át, am i átcsaphat kam ralebegésbe.

A pitvarjibrillatiót fia ta l korban  billentyűhiba, idős korban  corona- 
riasclerosis és m inden korban  a hyperthyreosis, illetve a bal p itva r tág u la tá t

1. ábra. 3:1 átvezetésű szabályos pitvarlebegés, ami biztonsággal a Vr elvezetés-
ben ismerhető fel

létrehozó bal szív-elégtelenség okozza. A szabálytalan  p itvarrem egés „f”-hu l- 
lám ai is az EKG Vj elvezetésében figyelhetők meg éspedig m itra lis h ib á­
ban, fia ta l betegen kifejezettek , coronariasclerosisban ellapultak, vagy h iá­
nyoznak. A p itvarkontrakció  tám ogatásának  h iánya és a ké t- és három hegyű 
b illentyű tökéletlen zárása m ia tt a verő térfogat és így a perctérfogat is 10— 
20% -kal kisebb, m in t sinusritm usban. Ezért, ha az alapbajt sikerü lt k o rri­
gálni (hyperthyreosis, m itra lis stenosis), vagy sclerotikus egyénen a bal p it­
v ar nem  tágu lt jelentősen és 3—4 évnél nem  régebbi a p itvarfib rilla tio , 
teh á t rem ény van  arra, hogy a visszaállított sinusritm ust fen n ta rth a tju k , 
érdem es gyógyszerrel, vagy elektrom os cardioversióval ritm usossá tenn i a 
szívm űködést.

Ha a beteg dekom penzált, az anam nézisben tüdő-, vagy m ás em bolia 
szerepel és az a rrhy thm ia  régi, kötelező az em bolia-védelem  8—10 napos
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alvadásgátló  előkezeléssel. A gyógyszeres átkapcsoláshoz m agas chinidin- 
vérszin te t kell elérni. O sztályunkon a chinidint koncentráltan  ad juk (0,40 g 
kezdeti adag u tán  ké t ó ránkén t 0,20 g-ot adunk 1,2 g összdózisig) és kom ­
biná ljuk  3X20 mg kétó ránkén ti propranolollal. A k ú ra  elején egy am pulla 
P ipolphennel szedáljuk a beteget. A chinidin és propranolol negatív  inotrop 
h atásának  ellensúlyozására, ha a beteg előzőleg nem  kapott digitálist, 0,2 
mg iv. A cylaniddal egészítjük ki a kezelést. E gyógyszerkom bináció az ese­
tek  2/3-ában hatásos. Az elektrom os cardioversio hatásfoka nagyobb, de kér­
déses, hogy a szív a visszakapcsolt szabályos ü tem ét m eg tartja -e?  M űszeres 
cardioversio előtt 2—3 napig ki kell hagyni a d igitálist, m ert a p itvarrem e­
gést lassító digitalis-adag sinusritm usban  súlyos intoxikációt okoz (teljes a—v 
block, A dam s-Stokes roham  stb.). A 2. áb rán  36 ó rája  fennálló p itvarfib ril- 
latiós paroxysm us átkapcsolása lá tható  igen kicsiny, 0,5 mg iv. Inderal h a­
tására.

Az extrasystolés arrhythmiát könnyen  kórism ézhetjük  a pulzus tap in ­
tásával, ha az ex trasysto le nem  te rjed  vissza a sinuscsomóba és így kom pen­
záló szünettel já r. Az extrasystole kiindulási helyét (pitvari, nodalis, kam ­
rai) csak az EKG segítségével állap íthatjuk  meg. A p itvari extrasysto le

2. ábra. Paroxysmalis pitvarfibrillatio és átkapcsolása igen kis adag iv. Inderallal

gyakrabban  organikus eredetű , m in t a kam rai. A gyakori, m ultifo rm  p itvari 
extrasysto le a p itvarrem egés előfutára. Nem ritka, hogy a p itvari extrasys- 
tole a megelőző ütés T -hullám án ül, blockolt, vagy a kam rai terjedése sza­
bálytalan , széles QRS-el jár. Néha csak nyelőcső-elvezetés derítheti ki, hogy 
nem  kam rai eredetű. A neurotikus, nem  tú l gyakori kam rai ex trasysto le 
egyszerű nyug ta tó ra is reagál. Idősebb egyénen gondolni kell arra , hogy á 
szívizom hiányos vérellátása, coronariasclerosis okozza és a szív m egterhelé­
sének csökkentése, a hyperton ia m érséklése, a coronaria-á táram lás gyógy­
szeres fokozása sokszor fontosabb, m int az an tiarrhy thm iás szerek (chinidin, 
procainam id, propranolol) rendelése.

Nem ritk án  kerü l a gyakorló orvoshoz olyan beteg, aki szívdobogás-ro­
hamokról panaszkodik. Pontosítani kell az anam nézist, hogy h irte len  kez­
dődő és szűnő, igen szapora szívvágtáról (paroxysm alis tachycardia) van  szó, 
vagy lassú kezdettel gyorsabban (100—110/min. frekvencia) lü k te t a beteg
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szíve. A szabályos, illetve p itvarfib rilla tiós paroxysm us különbségét a be­
teg rendszerin t nem  tu d ja  elkülöníteni. Egy-egy paroxysm us rögzítése EKG- 
val főleg azért fontos, hogy a supraventricu laris és kam rai paroxysm ust 
m egkülönböztessük. Ez EK G -felvétellel sem m indig könnyű, m ert a nodalis 
paroxysm usban nem  ritk a  a funkcionális T aw ara-szár block és többnyire 
csak az egyik m ellkasi elvezetésben, vagy nagyobb pap írfu tású  felvételen 
fedezhetjük  fel a nodalis ingerközpont negatív  P-csipkéjét. A 3. áb rán  a 
II—III. és aV f-elvezetésben látszik jól az 50 mm/sec. sebességű felvételen 
a negatív  P  az R-csipke u tán . Az alsó nodalis tachycard iát 10 mg iv. A tri- 
phos gyors beadásával kapcsoltuk át.

I  AWlPUOS UJtH

3. ábra. Alsó nodalis eredésű paroxysmus. A QRS utáni negatív P jól látszik 
50 mm/sec papírfutással a II., III. és az aVP-elvezetésekben

Az elkülönítés a megfelelő gyógyszer k iválasztása m ia tt fontos. A sup­
raven tricu laris  roham ok általában  jól reagálnak  vagus shockhatásra (s. ca­
roticus nyomás, 10—20 mg gyorsan beadott A triphos), iv. digitálisra, béta 
adrenerg  blockolóra, továbbá iv. P rocainam idra (3—500 mg), vagy iv. Lido- 
cainra (50— 100 mg). A veszélyes kamrai paroxysm alis tachycardia hosszabb 
fennállása u tán  a perctérfogat csökken, hypotonia, sőt cardiogen shock ke­
letkezhet, vagy a szabályos paroxysm us szabálytalan  kam rai tachycardiába, 
m ajd  kam rafibrilla tióba m ehet át. Ha procainam id, vagy lidocain nem  szün­
te ti a kam rai paroxysm alis tachycardiát, az elektrom os cardioversio leg­
többször hatásos. Ű jabban a vissza-visszatérő roham októl jugularis pace­
m aker beültetésével sikerül m egm enteni a beteg életét.

A havonta, vagy még ritkábban  jelentkező paroxysm usok ellen nem  é r­
demes ta rtó s gyógyszerszedést elrendelni, elég ha  a roham  beütésekor lá t­
ju k  el a beteget gyógyszerrel (chinidin, propranolol és sedativum  kom biná­
ciójával). G yakori paroxysm us esetén az alapbaj (hypertonia, coronaria- 
sclerosis stb.) kezelésén kívül tö rekedni kell a roham ok megelőzésére. E rre 
ta rtós hatású  chinidin (Cardioquine, Chinidin Durules) alkalm as, kiegé­
szítve propranolollal (például 3X20 mg Trasicor). Hazai gyártm ányú  re ta rd  
hatású  chinidin készítm ényünk még nincs, ezért legtöbbször napi 4—5-ször
0.20 chinidint rendelünk. A gyakori roham ok kivédése indokolt. A sű rű  ro-
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ham ok nem csak a beteg életét keserítik  el, hanem  a coronaria-keringést is 
ron tják .

EKG segítségével ism erhetjük  fel azt a két veszélyes paroxysm ust, 
am it digitális-telítettség okoz. Ilyen a block-kal já ró  p itvari paroxysm alis 
tachycard ia és a kétirányú  kam rai tachycardia. M indkét esetben döntő a 
noxa, a digitális-m érgezés felismerése, m ert a digitális-kezelés folytatása, 
vagy cardioversio a kam rai fibrilla tio  veszélyét, szívm egállást idézhet elő. 
Ha viszont a dig itálist elhagyjuk és a te líte ttséget kálium m al, vagy káliu ­
m ot tartalm azó  Sodi-Pallares-infusióval kezeljük, a roham ot m egszüntet­
hetjük . A pitvari paroxysmalis tachycardiában a block többnyire 2:l-es, 
az alapfrekvencia alacsonyabb, m in t p itvarlebegésben (200 a 300-al szem­
ben), hiányzik  a lebegésre jellemző szabályos fűrészél-szerű fogazottság. 
A P-csipke u tá n  az alapvonal látható . A kétirányú kamrai tachycardia a 
legújabb értelm ezés szerint nodalis eredetű, a jobb T aw ara-szár blockolt 
és az inger felváltva a bal Taw ara-szár hátsó, illetve mellső szárán halad 
a bal kam rához.

Az ingerképzési zavarok felsorolásának- teljessége m ia tt em lítjük  a sza­
bály talan  kam rai tachycardiát, kam ralebegést és a kam rafibrillatió t. Ezek 
m ár a kórházi gyakorla t problém ái. E lőfu táruk  a kam rai extrasysto le- 
sorozat (Salve), vagy a többgócú és a veszélyes fázisban, a T-hullám  csú­
csán beütő kam rai extrasystole. A felsoroltak bárm elyike h irte len  halált 
okozhat, am it a korszerű  resuscitatio  sikerrel m egfordíthat.

III. Ingerületvezetési zavarok

A sinu-auricularis block egyszerű form ája r itk a : egy, vagy több sinus­
inger kiesése m ia tt az R—R távolság pontosan 2—3-szorosra nő. A W en­
ckebach periódus-szerű sinu-auricularis vezetésgátlás irodalm i ritkaság.

G yakori a pitvar-kamrai vezetés gátlása. Első foka, az egyszerű PQ- 
m eghosszabbodás nem  okoz arrhy thm iá t. K linikailag az igen tom pa 1. hang 
kelti fel a gyanút. Szívizomgyulladás, coronariasclerosis, a gyógyszerek 
közül főleg a d ig itális-telítettség  okozza. Ha a vezetési gátlás súlyosbodik, 
m ásodfokúvá válik, arrh y th m ia  lép fel. Periodikus kam rakihagyás, előtte 
gyorsuló ütésekkel, a kom penzációsnál rövidebb szünettel, gyanús W encke- 
bach-periódusra. Az EK G -ban könnyen felism erhetők a rövidebb-hosszabb 
periódusok, a m ásodiknál ugrásszerű, m ajd  csak kissé hosszabbodó PQ-idő, 
am íg végül a szakasz utolsó P -hullám a blockolódik. A M obitz-típusú block 
(részleges p itva r-kam ra i dissociatio) k lin ikai gyanújele, hogy teljesen sza­
bályos és csak kissé eltérő  frekvenciájú  szakaszok váltakoznak, u tóbbiban 
időnként az 1. hang dobbanó. Az EKG m u ta tja  ki, hogy am ikor a kam rát 
nem  a sinus, hanem  alsóbb (nodalis) ingerközpont vezeti, a QRS eltérő 
alakú  és előtte, vagy közvetlenül u tána  pozitív P-csipkét, vagy csak ennek 
tö redékét találjuk . A dobbanó 1. hangot az m agyarázza, hogy a dissociatio 
periódusában a p itvarkon trakció  nélküli ü tésben a kam ratelődés kicsiny. 
Ugyancsak a 2. fokú p itvar-kam rai blockhoz sorolják azt a súlyosabb ve­
zetési zavart, am elyben a vezetett ingerület PQ -ideje norm ális, nem  is 
változik, de egyes p itvari ingerek kiesnek (2:1, 3:1 stb. block).

A teljes pitvar-kamrai block klinikailag is könnyen kórism ézhető. Az 
au tom atia  frekvenciája rendszerin t alacsony, 50/min.-nál kevesebb, nem 
befolyásolja sem mozgás, sem psychés izgalom, és mivel a kam rától füg-
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4. A ábra. Bal mellső hemiblock (leírás a szövegben)

H 6



147

I I I f

I • f r 

*i ^ l T ^ L T ^ U — V O " * 1

4. B ábra. BaZ Ziáísó hemiblock (leírás a szövegben)



getlen p itvarm űködés időnként közeli, vagy egybeesik a kam rakontrakció­
val, ilyenkor a kam ratelődés kisebb, az 1. hang  teh á t időnként dobbanó 
lesz. Laposan fekte tve a beteget m egfigyelhetjük  a v. jugularis pulzálását 
és azt is, hogy ez nem  synchron a radialis pulzussal. O lyan esetben, am i­
kor a teljes block nem  állandó, egyes időszakokban vezetődik a p itvari 
inger a kam rára , k lin ikai észleléssel, EKG nélkül is m egm ondhatjuk, hogy 
a szív m ilyen ritm usban  ver.

Ú jabban figyeltek fel arra , hogy a közös T aw ara-szár a kam rasövé­
nyen á thaladva 3 szárra (fasciculus) oszlik: a jobb T aw ara-szár m ellett 
a vaskos bal T aw ara-szár két külön köteget alkot, a bal mellső és hátsó 
szárat. Ha a vezetőrendszer a T aw ara-szárban  m agasan, a sövényen á t­
haladáskor szakad meg (m onofascicularis block), a kam rai au tom atiá t elég 
szapora ritm usú  keskeny QRS-ek jellemzik. Nem ritka , hogy a teljes p it­
v ar-kam rai blockot bifascicularis block előzi meg. Ilyenkor a jobb T aw ara- 
szár vezetése m egszakad és ezenkívül a bal T aw ara-szár egyik, mellső, 
vagy hátsó fonata is blockolt. A bal mellső hemiblock (angolul left an te ­
rio r hem iblock, rövidítve LAH) esetében (4. A ábra) az ingerü let kezdet­
ben (20 msec) jobbra  és lefelé halad, a standard  I, aV ^-elvezetésekben kis 
Q-csipke képződik, a term inalis ingerü let (45 msec) balra  és felfelé terjed  
(So,3 csipke látható). Az ábrázolt bal mellső hem iblock anteroseptalis-csúcsi 
in farctus tö rténés szövődménye. Bal hátsó hemiblock (left posterior hem i­
block, LPH) esetén a kezdeti ingerü let jobbra és felfelé te rjed  (4. B ábra), 
ennek felel meg a standard  II. és III. és az aV/r-ben lá tható  kis Q-csipke. 
A késői (45 msec) ingerület jobbra és lefelé tér, vagyis a QRS főiránya 
jobbra néz, m ély Sí és m agas Ro,3 csipkével. A 4. B felvétel többszörös, 
bal és jobb coronaria-throm bosist átvészelt betegen készült. Jó l m egfigyel­
hető  a jobb T aw ara-szár block ellenére a m ély Q -hullám  a Vi_4 elveze­
tésekben, a 3. szívinfarctus kapcsán k ifejlődött m ellsőfali hegesedés EKG- 
jele.

A két bal T aw ara-szár hem iblock közül különösen a hátsó (LPH) fe­
nyeget teljes a—v. block kifejlődésével. Ezért ú jabban, ha szívinfarctus 
ak u t szakában keletkezik, indokolt a vénás pacem aker beültetése.

Az 1. és 2. fokú p itva r-kam ra i block the rap iá ja  az alapbetegség ke­
zelése. Szívinfarctus aku t szakában a 2. fokú blockot ja v íth a tju k  a trop in ­
nal, corticosteroiddal, vagy a tachycardizáló és a vezetést gyorsító isopro- 
terenollal. U tóbbi veszélye, hogy heterotop ingerképzésre hajlam osít. Sú­
lyosabb (például bal hemiblock) esetekben, illetve teljes p itvar-kam rai 
blockban, ha a gyógyszeres kezelés eredm énytelen, a jobb kam rába 
vezetett pacem aker m egszünteti az A dam s-Stokes roham okat, kivédheti 
az asystolia veszélyét.

IV. Ingerképzés és ingerületvezetés együttes zavara

Az ebbe a csoportba sorolható arrhy thm iák  közül legism ertebb és ta ­
lán  leggyakoribb a parasystolia. Jellem zi, hogy két ingerközpont egym ástól 
védve versenyez a p itvarok  és kam rák  ak tiválásáért. Az egyik központ a 
sinuscsomó, a m ásik leggyakrabban  a kam rában, r itkábban  az Aschoff- 
Taw ara-csom óban és igen r itk án  a p itva r falában m űködik. Gondolni kell 
rá, ha a heterotop QRS kapcsolási ideje (a megelőző systolétól m ért távol­
ság) változó. Ha két, a sinus QRS-től elütő kam racsipke legrövidebb távol­
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ságát, in te rvallum át az EK G-görbére felm érjük, három  variáns lehetséges:
1. ha az inger a re fra k tä r  szakba esik, ha tásta lan  m arad ; 2. az alsóbb 
központ szabadon érvényesü l; és 3. nem  ritk án  a sinus és az alsóbb köz­
pon t egyidőben hat, am ikor vegyes kom plexum  (fusion beat) jön létre. Az
5. áb rán  a II. elvezetésben két vastag  nyíl jelöli a parasystolés ütések leg­
rövidebb távolságát, am ely m integy 50% -kal hosszabb, m in t a sinuseredetű  
R—R -intervallum . Ebben az elvezetésben az 5. parasysto le helyének m eg-
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t t i n  t i  i i i

5. ábra. Kamrai ingerközponttal képzett parasystolia. Változó távolságot mérhe­
tünk az előző sinusütéstől (V^^-elvezetésekben)

I  26 m m /se c ZS mm /sec
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6. ábra. Supraventricularisnak tűnő paroxysmalis tachycardia, amelyet sikerült 
Atriphos-sal sinusütemre átkapcsolni. Ekkor derült ki az alapelváltozás, a

WPW-syndroma

határozásából lá tjuk , hogy előre, illetve visszafelé m érve kissé eltér, vagyis 
a kam rai parasysto le központ ütem e kissé szabálytalan. A Vi- és Vo-elve- 
zetésekben figyelhetjük  meg a parasystole legjellem zőbb vonását, az azonos 
fo rm ájú  QRS-csipkék erősen változó távolságát az előző sinuskom plexum ­
tól. Ez bizonyítja a ké t központ teljes függetlenségét. A parasystole gyak-
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ran  fordul elő hypertoniás, vagy coronariasclerosisban szenvedő, 60 évnél 
idősebb betegeken. Mi is észleltünk parasysto lét szívbetegség nélkül. Egyes 
esetekben a chinidin és a procainam id kedvezően befolyásolja.

A kam rai vezetési zavarok közül a WPW-syndroma  okozhat a rrh y th - 
m iát, a paroxysm alis tachycardiát. E többnyire árta lm atlan  syndrom a (rövid 
PQ, a korai kam rai ingerület delta-hullám a, vagyis az R kezdeti m egtöre- 
tése és az ST—T másodlagos eltérése) azért jelentős, m ert néha összeté­
veszthető T aw ara-szár block-kal, u tánozhatja  a szívinfarctus Q -csipkéjét és 
a kam rahypertroph ia  EK G-képét. A W PW -syndrom ával já ró  kam rai tachy- 
cardia-roham ok idősebb korban  veszélyesek. Legtöbbször procainam iddal, 
Lidocainnal, néha A triphos-lökéssel tu d ju k  visszakapcsolni (6. ábra).

Ö S S Z E F O G L A L Á S
A szerző a gyakorlatban előforduló ingerképzési, ingerületvezetési és a 

kettő együttes zavarából származó arrhythmiák klinikai gyanújeleit, EKG-jel- 
lemzőit és a legfontosabb therapiás eljárásokat ismerteti.

H .  K e H C A U ,  nOAKOBHHK m / c A.'

OB APHTMHRX

A b to p  H3AaraeT KAHHHHecKHe npH3HaKH h 3 K r  noKa3aTeAH apHTMHH, Bbi3B3HHbix 
HapyuieHHHMH B03ÖyflHM0CTH h npoBOÄHMOCTH hah oöeHMH npHHHHaMH h cooöujaeT 
HaHBaJKHefiiuHe MeToabi TepanHH.

D r. I .K en ed i ,  O berst d. M ed. D ., K an d id a t d. M e d . W issen sc h a fte n :

ÜBER ARRHYTHMIEN

Verfasser legt die klinischen Symptomen, EKG-Kennzeichen und wichtigsten 
therapeutischen Verfahren in Bezug auf Arrhythmien dar, die infolge der in 
Praxis vorkommenden Störungen der Reizbildung, Reizleitung sowie gleichzeitig 
beider auftreten.
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