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Az arrhythmiakrol

Az utolsé évtized intenziv kardiol6ogiai kutat6 munkéja szdmos Uj ada-
tot tart fel az arrhythmia pathogenesiséb6l. Ugyanezen idé alatt a coronaria
Orz6k tapasztalata bizonyitotta az arrhythmidk nagy szerepét a szivinfarctus
haldlozésdban. Az utébbi években bévilt az antiarrhythmids gyégyszerek
sora is. Id8szerd, hogy foglalkozzunk az arrhythmia kérdéssel, részben, hogy
a csapatorvos érdekl6dését felkeltsik a belgyogyaszati vizsgalé eljarasokkal
kérismézhetd arrhythmiak irant, részben hogy beszamoljunk olyan hala-
dasrol (pl. a bal Tawara-szar hemiblock terén), aminek jelent6ségét csak
most kezdik felismerni.

Tagabb értelemben nemcsak a szabalytalan szivm(ikodés, hanem az igen
szapora (100,/min. felett) és az igen ritka (50/min. alatti) szivm(kodés is az
arrhythmiadk kozé tartozik, mindkét irdnya frekvencia valtozas a perctér-
fogat csOkkenésével jarhat. A legtdbb arrhythmia biztos és pontos felisme-
réséhez EKG, illetve mechanogrammok felvétele sziikséges. Az arrhythmia
tipusa azonban gyakran felismerhet6 a betegdgy mellett is. Fontos adat az
arrhythmia kérisméje, mert ennek alapjan valasztjuk ki a megfelel6 ke-
zelést.

Az arrhythmidk Kkeletkezésében a kovetkez6 mechanizmusok szerepel-
nek: 1. kéros ingerképzés a sinuscsomdban, vagy az alarendelt kézpontok-
ban, 2. az ingeriletvezetés romlasa, amely a sinuscsomé és a jobb pitvar
kozti kapcsolat teljes megszakadasakor szivmegallast (asystolia), a pitvar és
a kamrak kozti palyak teljes pusztuldsakor a legmagasabb kamrai inger-
kdzpontnak extracardialis hatastol fliggetlen automatias mikodését valtja Ki.
3. Az ingerképzés és vezetés egyittes zavara is okozhat arrhythmiat. Ide
tartozik tobbek kdzt a WPW-syndromaval jaré paroxysmalis tachycardia,
két ingerkdzpont vetélkedése (parasystolia) és ennek egyik valfaja, az an.
rejtett bigeminia (concealed extrasystolic bigeminy), reciprok ingerulet-
terjedés stb.

I. Arrhythmiat okozé betegségek
Nemcsak az arrhythmia tipusat kell tisztaznunk, hanem a kivalté okat

is. A joéindulatl, idegi eredetli arrhythmia talértékelése, talzott kezelése el-
mélyiti a szorongasos neurosist, a vezetési blockot kompenzalé passziv pot-
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systole, vagy potritmus ,kezelése” a védekez6 mechanizmust kapcsolja ki.
Szivinfarctus akut szakaban viszont az egyébként artalmatlan ritkdn beitd
kamrai extrasystolét is kell és tudjuk is kezelni, mert el6futdrja lehet az
életveszélyes kamrafibrillatiénak.

Neurosis talajan joforman minden ingerképzési zavar keletkezhet, be-
leértve a paroxysmalis pitvarfibrillatiét és a mérsékelt foku ingeriletve-
zetési zavarokat is. A neurogen eredet felismerése nemcsak a szervi eltérés
kizarasdn és a neurotikus hattér egyéb tineteinek regisztralasan alapul,
hanem olykor egyéb jellemz6 tiineteken (&sszefliggés stresszel, az EKG csip-
kéinek labilitdsa, periodikus valtozdsa, vagy a harmonikaszerd, megnyulé és
kiesés nélkil rovidulé pitvar-kamrai vezetés sth.).

Altalaban a fert6z6 betegségek s koztiik a rheuméas szivizomgyulladas
ektopias ingerképzés mellett gyakran idéz el6 vezetési zavart.

A szivizomzat systolés, vagy diastolés talterhelése (hypertonia, veleszi-
letett, vagy szerzett szivhiba, ismeretlen eredeti cardiomyopathia sth.) a
talfeszitett izomzat extrasystoléit valtja ki. Ha az EKG segitségével megal-
lapitjuk az extrasystole kiinduldsi helyét, fontos adatot kapunk arrél, me-
lyik szivireg talterhelt, dilatalt.

A sziv hidnyos oxigénellatdsa (coronariasclerosis, sulyos anaemia, Hb-
kot6 mérgek) a szivanyagcsere zavara miatt sokféle arrhythmiat idézhet eld.
A coronaria-6rz6szobak megfigyelései szerint a szivinfarctus elsé 72 draja-
ban 90%-nal gyakoribb az arrhythmia, amelynek kovetése és elharitasa kb.
1/3-al csokkenti az infarctus-halalozést.

Az arrhythmiat okoz6 mérgezések kozul legfontosabb a mindennapos
szivgyogyszer, a digitalis, amely fokozza a heterotop ingerképzést és a gyo-
gyitdsban kedvezd ingeriletterjedést lassitdé hatas talhajtasaval kilénb6z6
sulyossadgu pitvar-kamrai blockot eredményez. A digitélis-telitettséget, ha
nincs Tawara-szar block, leginkdbb a kamracsipke valtozasabol ismerhetjik
fel: az ST szakasz sajkaszerlen sullyedt, a T-csipke lelapul, vagy negativva
lesz, a QT-id6 megrovidul. Sinusritmusban a PQ-id6 meghosszabbodik. Ezt a
digitalis-telitettségi EKG-t tébbgdcl, vagy bigemin extrasystolia kiséri. Ne-
hezebb felismerni a digitdlis-mérgezést, ha a tdlzott viztelenitéssel jaré hy-
pokalaemia valtja ki.

Az antiarrhythmias szerek kozil a chinidin toxikus adagban, vagy tul-
érzékeny egyénen a kamrai ingeriletterjedés romlasat és veszélyes kamrai
paroxysmust okozhat.

Il. Ingerképzési zavarok

A szabalytalan sinusarrhythmia &tmenetet jelent a pitvarfibrillatio
felé, sulyosabb foka alig kildnithetd el ett6l EKG nélkil. Jellemz6, hogy
légzési szunetben is valtozatlan marad az arrhythmia. Az EKG-ban a val-
tozé alaku, nagysagu és atvezetési idejli P-csipkéken kivil a gyakori multi-
form pitvari extrasystole jellemzi. A gyulladasos szivbetegségen kivil azok-
ban a korformakban fordul el6, amelyek pitvarfibrillatiora vezetnek.

A pitvarlebegés nem ritkan o6rakig-napokig tarté6 paroxysmusként je-
lentkezik. Az EKG-ban mindig kimutathatok a flrészfogszer( ,f”-hullamok
a Vi-elvezetésben (1. abra). Ha minden maésodik lebegés-hullam vezet6dik
(2:1 block), a paroxysmus szabalyos. Gyakran azonban a vezetési block val-
tozik (2:1, 3:1 stb.) és ilyenkor csak EKG-val kilonithetjik el a paroxys-
malis pitvarfibrillatiotol. Sokszor a makacs, napokig tart6 roham sem okoz
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munkaképtelenséget. Ischaemias szivbetegséghen azonban a kis perctérfogat
és a coronaria-atdramlas romlasa sulyos dekompenzaciét okoz. llyenkor a
visszakapcsolds életment6. A vélasztanddé gydgyszer az iv. digitalis (4—6 ml
Isolanid). Ha ez eredménytelen, 24 érat kell varnunk, amig a digitalis nagy
része kilrial. Ekkor az elektromos cardioversio szinte mindig eredményes.
A tul nagy adag chinidin és az iv. procainamid veszélye, hogy megsziintet-
heti a vezetési gatlast és kb. 300-as frekvencidju, 1:1 vezetés(i pitvarlebe-
gésbe megy at, ami atcsaphat kamralebegésbe.

A pitvarjibrillatiot fiatal korban billenty(hiba, idés korban corona-
riasclerosis és minden korban a hyperthyreosis, illetve a bal pitvar tagulatat

1 abra. 3:1 atvezetes(i szabalyos pitvarlebegés, ami biztonsaggal a Vr elvezetés-
ben ismerhet6 fel

lIétrehoz6 bal sziv-elégtelenség okozza. A szabalytalan pitvarremegés ,f”-hul-
lamai is az EKG V] elvezetésében figyelhet6k meg éspedig mitralis hiba-
ban, fiatal betegen kifejezettek, coronariasclerosisban ellapultak, vagy hia-
nyoznak. A pitvarkontrakcié tAmogatasanak hianya és a két- és haromhegy(
billenty( tokéletlen zardsa miatt a ver6térfogat és igy a perctérfogat is 10—
20%-kal kisebb, mint sinusritmusban. Ezért, ha az alapbajt sikertlt korri-
galni (hyperthyreosis, mitralis stenosis), vagy sclerotikus egyénen a bal pit-
var nem tagult jelent6sen és 3—4 évnél nem régebbi a pitvarfibrillatio,
tehat remény van arra, hogy a visszadllitott sinusritmust fenntarthatjuk,
érdemes gyogyszerrel, vagy elektromos cardioversiéval ritmusossa tenni a
szivm(kodést.

Ha a beteg dekompenzélt, az anamnézisben tid6-, vagy mas embolia
szerepel és az arrhythmia régi, kotelez6 az embolia-védelem 8—10 napos
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alvadasgatlo el6kezeléssel. A gyodgyszeres atkapcsolashoz magas chinidin-
vérszintet kell elérni. Osztadlyunkon a chinidint koncentréaltan adjuk (0,40 g
kezdeti adag utdn két drdnként 0,20 g-ot adunk 1,2 g &sszd6zisig) és kom-
binaljuk 3X20 mg kétérankénti propranolollal. A kira elején egy ampulla
Pipolphennel szedaljuk a beteget. A chinidin és propranolol negativ inotrop
hatdsanak ellenstlyozasara, ha a beteg el6z6leg nem kapott digitalist, 0,2
mg iv. Acylaniddal egészitjik ki a kezelést. E gydgyszerkombinécié az ese-
tek 2/3-4ban hatdsos. Az elektromos cardioversio hatasfoka nagyobb, de kér-
déses, hogy a sziv a visszakapcsolt szabalyos ltemét megtartja-e? Mdszeres
cardioversio el6tt 2—3 napig ki kell hagyni a digitalist, mert a pitvarreme-
gést lassité digitalis-adag sinusritmusban sulyos intoxikaciot okoz (teljes a—v
block, Adams-Stokes roham sth.). A 2. 4brdn 36 draja fennallé pitvarfibril-
latiés paroxysmus atkapcsolasa lathaté igen kicsiny, 0,5 mg iv. Inderal ha-
tasara.

Az extrasystolés arrhythmiat kénnyen kérismézhetjik a pulzus tapin-
tasdval, ha az extrasystole nem terjed vissza a sinuscsomoOba és igy kompen-
zalé szunettel jar. Az extrasystole kiindulasi helyét (pitvari, nodalis, kam-
rai) csak az EKG segitségével allapithatjuk meg. A pitvari extrasystole

“prvrrrrrrre

2. abra. Paroxysmalis pitvarfibrillatio és atkapcsolasa igen kis adag iv. Inderallal

gyakrabban organikus eredet(i, mint a kamrai. A gyakori, multiform pitvari
extrasystole a pitvarremegés el6futara. Nem ritka, hogy a pitvari extrasys-
tole a megel6z6 Utés T-hullaman al, blockolt, vagy a kamrai terjedése sza-
balytalan, széles QRS-el jar. Néha csak nyel&cs6-elvezetés deritheti ki, hogy
nem kamrai eredetli. A neurotikus, nem tal gyakori kamrai extrasystole
egyszer(i nyugtatora is reagal. Id6sebb egyénen gondolni kell arra, hogy &
szivizom hianyos vérellatasa, coronariasclerosis okozza és a sziv megterhelé-
sének csokkentése, a hypertonia mérséklése, a coronaria-ataramlas gyogy-
szeres fokozasa sokszor fontosabb, mint az antiarrhythmias szerek (chinidin,
procainamid, propranolol) rendelése.

Nem ritkan kertl a gyakorlé orvoshoz olyan beteg, aki szivdobogéas-ro-
hamokrél panaszkodik. Pontositani kell az anamnézist, hogy hirtelen kez-
d6dd és szling, igen szapora szivvagtarél (paroxysmalis tachycardia) van sz6,
vagy lassi kezdettel gyorsabban (100—110/min. frekvencia) liktet a beteg
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szive. A szabélyos, illetve pitvarfibrillati6s paroxysmus kiilonbségét a be-
teg rendszerint nem tudja elkildniteni. Egy-egy paroxysmus régzitése EKG-
val féleg azért fontos, hogy a supraventricularis és kamrai paroxysmust
megkiulénbdztessik. Ez EKG-felvétellel sem mindig kénnyl, mert a nodalis
paroxysmusban nem ritka a funkcionalis Tawara-szar block és tdbbnyire
csak az egyik mellkasi elvezetésben, vagy nagyobb papirfutasa felvételen
fedezhetjik fel a nodalis ingerkdézpont negativ P-csipkéjét. A 3. abran a
II—IIl. és aVf-elvezetéshen latszik jél az 50 mm/sec. sebességl felvételen
a negativ P az R-csipke utdn. Az alsé nodalis tachycardiat 10 mg iv. Atri-
phos gyors beadasaval kapcsoltuk at.

| AWIPUOS UJtH

3 abra. Als6 nodalis eredés(i paroxysmus. A QRS utdni negativ P jol latszik
50 mm/sec papirfutdssal a Il., I1l. és az aVP-elvezetésekben

Az elkulonités a megfelel6 gydégyszer kivalasztdsa miatt fontos. A sup-
raventricularis rohamok altaldban jol reagalnak vagus shockhatasra (s. ca-
roticus nyomdas, 10—20 mg gyorsan beadott Atriphos), iv. digitalisra, béta
adrenerg blockoldra, tovabba iv. Procainamidra (3—500 mg), vagy iv. Lido-
cainra (50—100 mg). A veszélyes kamrai paroxysmalis tachycardia hosszabb
fennéllasa utan a perctérfogat csokken, hypotonia, sét cardiogen shock ke-
letkezhet, vagy a szabalyos paroxysmus szabalytalan kamrai tachycardidba,
majd kamrafibrillati6ba mehet 4. Ha procainamid, vagy lidocain nem sziin-
teti a kamrai paroxysmalis tachycardiat, az elektromos cardioversio leg-
tobbszor hatasos. Ujabban a vissza-visszatér6 rohamoktdl jugularis pace-
maker belltetésével sikeriil megmenteni a beteg életét.

A havonta, vagy még ritkdbban jelentkez6 paroxysmusok ellen nem ér-
demes tartés gyogyszerszedést elrendelni, elég ha a roham beltésekor lat-
juk el a beteget gyogyszerrel (chinidin, propranolol és sedativum kombina-
ciéjaval). Gyakori paroxysmus esetén az alapbaj (hypertonia, coronaria-
sclerosis stb.) kezelésén kivil térekedni kell a rohamok megel6zésére. Erre
tartés hatdsa chinidin (Cardioquine, Chinidin Durules) alkalmas, kiegé-
szitve propranolollal (példaul 3X20 mg Trasicor). Hazai gyartmany( retard
hatast chinidin készitményink még nincs, ezért legtobbszdér napi 4—5-szér
0.20 chinidint rendeliink. A gyakori rohamok kivédése indokolt. A s(ri ro-

144



hamok nemcsak a beteg életét keseritik el, hanem a coronaria-keringést is
rontjak.

EKG segitségével ismerhetjik fel azt a két veszélyes paroxysmust,
amit digitalis-telitettség okoz. Ilyen a block-kal jaré pitvari paroxysmalis
tachycardia és a kétiranyd kamrai tachycardia. Mindkét esetben donté a
noxa, a digitdlis-mérgezés felismerése, mert a digitalis-kezelés folytatasa,
vagy cardioversio a kamrai fibrillatio veszélyét, szivmegallast idézhet el6.
Ha viszont a digitalist elhagyjuk és a telitettséget kaliummal, vagy kaliu-
mot tartalmazé Sodi-Pallares-infusioval kezeljik, a rohamot megsziintet-
hetjuk. A pitvari paroxysmalis tachycardidban a block tébbnyire 2:l-es,
az alapfrekvencia alacsonyabb, mint pitvarlebegésben (200 a 300-al szem-
ben), hianyzik a lebegésre jellemz6 szabalyos flirészél-szer(i fogazottsag.
A P-csipke utan az alapvonal lathaté. A kétirdnyd kamrai tachycardia a
leglujabb értelmezés szerint nodalis eredetli, a jobb Tawara-szar blockolt
és az inger felvaltva a bal Tawara-szar hatsd, illetve mells§ szaran halad
a bal kamréhoz.

Az ingerképzési zavarok felsorolasanak- teljessége miatt emlitjik a sza-
balytalan kamrai tachycardiat, kamralebegést és a kamrafibrillatiot. Ezek
mar a korhazi gyakorlat problémai. El&futaruk a kamrai extrasystole-
sorozat (Salve), vagy a tobbg6clu és a veszélyes fazisban, a T-hullam csu-
csan bedté kamrai extrasystole. A felsoroltak barmelyike hirtelen halalt
okozhat, amit a korszer( resuscitatio sikerrel megfordithat.

Il. Ingeruletvezetési zavarok

A sinu-auricularis block egyszeri formaja ritka: egy, vagy tébb sinus-
inger kiesése miatt az R—R tavolsdg pontosan 2—3-szorosra né. A Wen-
ckebach periédus-szer(i sinu-auricularis vezetésgatlas irodalmi ritkasag.

Gyakori a pitvar-kamrai vezetés gatlasa. Elsé foka, az egyszerli PQ-
meghosszabbodds nem okoz arrhythmiat. Klinikailag az igen tompa 1 hang
kelti fel a gyanGt. Szivizomgyulladas, coronariasclerosis, a gydgyszerek
koézll f6leg a digitéalis-telitettség okozza. Ha a vezetési géatlas sulyosbodik,
masodfokava valik, arrhythmia 1ép fel. Periodikus kamrakihagyas, el&tte
gyorsulé utésekkel, a kompenzacidsnal rovidebb sziinettel, gyanis Wencke-
bach-periodusra. Az EKG-ban konnyen felismerhet6k a révidebb-hosszabb
periédusok, a masodiknal ugrasszerli, majd csak kissé hosszabbod6 PQ-id6,
amig végul a szakasz utols6 P-hulldma blockolddik. A Mobitz-tipust block
(részleges pitvar-kamrai dissociatio) klinikai gyanutjele, hogy teljesen sza-
balyos és csak kissé eltér6 frekvencidju szakaszok valtakoznak, utobbiban
idénként az 1 hang dobband. Az EKG mutatja ki, hogy amikor a kamrat
nem a sinus, hanem als6bb (nodalis) ingerkdzpont vezeti, a QRS eltér6
alaka és eldtte, vagy kozvetlentdl utdna pozitiv P-csipkét, vagy csak ennek
toredékét talaljuk. A dobbanéd 1 hangot az magyarazza, hogy a dissociatio
periddusdban a pitvarkontrakcié nélkili Gtésben a kamratel6dés Kicsiny.
Ugyancsak a 2. fokU pitvar-kamrai blockhoz soroljak azt a sulyosabb ve-
zetési zavart, amelyben a vezetett ingerilet PQ-ideje normalis, nem is
véltozik, de egyes pitvari ingerek kiesnek (2:1, 3:1 stbh. block).

A teljes pitvar-kamrai block klinikailag is kdnnyen kérismézhetd. Az
automatia frekvencidja rendszerint alacsony, 50/min.-ndl kevesebb, nem
befolyasolja sem mozgas, sem psychés izgalom, és mivel a kamratél fig-
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getlen pitvarm(kddés idénként kozeli, vagy egybeesik a kamrakontrakcié-
val, ilyenkor a kamratel6dés kisebb, az 1 hang tehat idénként dobbano
lesz. Laposan fektetve a beteget megfigyelhetjik a v. jugularis pulzalasat
és azt is, hogy ez nem synchron a radialis pulzussal. Olyan esetben, ami-
kor a teljes block nem 4&lland6, egyes id&szakokban vezetédik a pitvari
inger a kamrara, klinikai észleléssel, EKG nélkil is megmondhatjuk, hogy
a sziv milyen ritmusban ver.

Ujabban figyeltek fel arra, hogy a kozds Tawara-szar a kamrasové-
nyen athaladva 3 szarra (fasciculus) oszlik: a jobb Tawara-szar mellett
a vaskos bal Tawara-szar két kiulon koteget alkot, a bal mells6 és hatso
szarat. Ha a vezet6rendszer a Tawara-szarban magasan, a sOvényen at-
haladaskor szakad meg (monofascicularis block), a kamrai automatiat elég
szapora ritmust keskeny QRS-ek jellemzik. Nem ritka, hogy a teljes pit-
var-kamrai blockot bifascicularis block el6zi meg. Ilyenkor a jobb Tawara-
szar vezetése megszakad és ezenkivil a bal Tawara-szar egyik, mells6,
vagy hats6 fonata is blockolt. A bal mells6 hemiblock (angolul left ante-
rior hemiblock, roviditve LAH) esetében (4. A &bra) az ingerilet kezdet-
ben (20 msec) jobbra és lefelé halad, a standard I, aV~-elvezetésekben Kkis
Q-csipke képz6dik, a terminalis ingeriilet (45 msec) balra és felfelé terjed
(So,3 csipke lathatd). Az abrazolt bal mells6 hemiblock anteroseptalis-csucsi
infarctus torténés szovédménye. Bal hats6 hemiblock (left posterior hemi-
block, LPH) esetén a kezdeti ingerilet jobbra és felfelé terjed (4. B abra),
ennek felel meg a standard Il. és Ill. és az aV/r-ben lathaté kis Q-csipke.
A késbi (45 msec) ingerilet jobbra és lefelé tér, vagyis a QRS fdiranya
jobbra néz, mély Si és magas Ro3 csipkével. A 4. B felvétel tobbszoros,
bal és jobb coronaria-thrombosist atvészelt betegen készilt. J61 megfigyel-
het6 a jobb Tawara-szar block ellenére a mély Q-hullam a Vi_4 elveze-
tésekben, a 3. szivinfarctus kapcsan kifejlédott mells6fali hegesedés EKG-
jele.

A két bal Tawara-szar hemiblock kozil kulondsen a hatsé (LPH) fe-
nyeget teljes a—v. block kifejlédésével. Ezért Gjabban, ha szivinfarctus
akut szakaban keletkezik, indokolt a vénas pacemaker belltetése.

Az 1 és 2. foku pitvar-kamrai block therapidja az alapbetegség ke-
zelése. Szivinfarctus akut szakdban a 2. fok( blockot javithatjuk atropin-
nal, corticosteroiddal, vagy a tachycardizalé és a vezetést gyorsitdé isopro-
terenollal. Utébbi veszélye, hogy heterotop ingerképzésre hajlamosit. Su-
lyosabb (példaul bal hemiblock) esetekben, illetve teljes pitvar-kamrai
blockban, ha a gybgyszeres kezelés eredménytelen, a jobb kamraba
vezetett pacemaker megszinteti az Adams-Stokes rohamokat, kivédheti
az asystolia veszélyét.

IV. Ingerképzés és ingerlletvezetés egyiittes zavara

Az ebbe a csoportba sorolhaté arrhythmidk kozil legismertebb és ta-
lan leggyakoribb a parasystolia. Jellemzi, hogy két ingerkézpont egymastdl
védve versenyez a pitvarok és kamrak aktivalasdért. Az egyik kozpont a
sinuscsomd, a masik leggyakrabban a kamraban, ritkdbban az Aschoff-
Tawara-csomdban és igen ritkdn a pitvar falaban mikodik. Gondolni kell
rd, ha a heterotop QRS kapcsolasi ideje (a megel6z6 systolétdl mért tavol-
sag) valtoz6. Ha két, a sinus QRS-t6l elit6 kamracsipke legrovidebb tavol-
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sagat, intervallumat az EKG-gorbére felmérjik, harom varians lehetséges:
1. ha az inger a refraktar szakba esik, hatastalan marad; 2. az alsébb
kdézpont szabadon érvényesil; és 3. nem ritkan a sinus és az alsobb koz-
pont egyidében hat, amikor vegyes komplexum (fusion beat) jon létre. Az
5. abran a Il. elvezetésben két vastag nyil jeldli a parasystolés Utések leg-
rovidebb tavolsagat, amely mintegy 50%-kal hosszabb, mint a sinuseredeti
R—R-intervallum. Ebben az elvezetésben az 5 parasystole helyének meg-

5 abra. Kamrai ingerkozponttal képzett parasystolia. Valtozo tavolsagot mérhe-
tink az el6z6 sinusitéstdol (VA-elvezetésekben)

I 26mm/sec ZS mm/sec

fTWiY ff;
oVl b
iUiii.avf

6. abra. Supraventricularisnak tliné paroxysmalis tachycardia, amelyet sikerilt
Atriphos-sal sinusttemre atkapcsolni. Ekkor derilt ki az alapelvaltozas, a
WPW-syndroma

hatarozasabol latjuk, hogy el6re, illetve visszafelé mérve kissé eltér, vagyis
a kamrai parasystole kdzpont Uteme Kkissé szabalytalan. A Vi- és Vo-elve-
zetésekben figyelhetjik meg a parasystole legjellemz6bb vonasat, az azonos
formaju QRS-csipkék er6sen valtozé tadvolsagat az el6z8 sinuskomplexum-
tél. Ez bhizonyitja a két kdzpont teljes fliggetlenségét. A parasystole gyak-
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ran fordul el hypertonids, vagy coronariasclerosisban szenved6, 60 évnél
id6sebb betegeken. Mi is észleltiink parasystolét szivbetegség nélkul. Egyes
esetekben a chinidin és a procainamid kedvez&en befolydasolja.

A kamrai vezetési zavarok kozil a WPW-syndroma okozhat arrhyth-
miat, a paroxysmalis tachycardiat. E tdbbnyire artalmatlan syndroma (révid
PQ, a korai kamrai ingerilet delta-hulldma, vagyis az R kezdeti megtdre-
tése és az ST—T masodlagos eltérése) azért jelentds, mert néha &sszeté-
veszthet§ Tawara-szar block-kal, utdnozhatja a szivinfarctus Q-csipkéjét és
a kamrahypertrophia EKG-képét. A WPW-syndromaval jar6 kamrai tachy-
cardia-rohamok id6sebb korban veszélyesek. Legtdbbszér procainamiddal,
Lidocainnal, néha Atriphos-l6késsel tudjuk visszakapcsolni (6. &bra).

OSSZEFOGLALAS
A szerz6 a gyakorlatban el6fordulé ingerképzési, ingeruletvezetési és a

kett6 egylttes zavarabol szarmazd arrhythmidk Klinikai gyanujeleit, EKG-jel-
lemz6it és a legfontosabb therapids eljardsokat ismerteti.

H. KeHCAU, nOAKOBHHK m/cA’

OB APHTMHRX
A btop H3AaraeT KAHHHHecKHe npH3HaKH h 3 K r noKa3aTeAH apHTMHH, Bbi3B3HHbix

HapyuieHHHMH  B03OyfIHMOCTH h npoBOAHMOCTH hah o08eHMH npHHHHaMH h coodujaeT
HaHBaJKHefiiluHe MeToabi TepanHH.

Dr. | .Kenedi, Oberst d. Med. D., Kandidat d. Med. Wissenschaften:

UBER ARRHYTHMIEN

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