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1. Rövidítések jegyzéke 

 
2D: ............................... 2 dimenziós 

ANOVA: ...................... Analysis Of Variance 

Apo: ............................. Apolipoprotein 

BMI: ............................ Body Mass Index, testtömegindex 

EKG: ............................ elektrokardiogram 

HDL: ............................ High Density Lipoprotein 

Hgmm: ......................... higanymilliméter 

kb: ................................ körülbelül 

l:.................................... liter 

LDL: ............................ Low Density Lipoprotein 

Lp: ............................... lipoprotein 

MHz: ............................ megahertz 

mm: .............................. milliméter 

mmol: ........................... millimol 

ms: ............................... millisecundum, ezredmásodperc 

mtsa: ............................ munkatársa 

mtsai: ............................ munkatársai 

N.S.: ............................. nem szignifikáns 

P:................................... P hullám 

p: .................................. valószínőségi érték 

Pd:................................. P hullám diszperzió 

Pmax:............................ leghosszabb P hullám intervallum 

QT: ............................... QT intervallum 

QTc:.............................. szívfrekvenciához korrigált QT intervallum 

QTcd:............................ szívfrekvenciához korrigált QT diszperzió 

QTcmax........................ leghosszabb szívfrekvenciához korrigált QT intervallum 

QTd: ............................. QT diszperzió 

QTmax:......................... leghosszabb QT intervallum 

r: ................................... korrelációs együttható 

RR: ............................... artériás vérnyomás 

s: ................................... secundum, másodperc 

vs: ................................. versus, ellenében 
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2. Bevezetés 

A napjainkban észlelhetı számítástechnikai, mikroelektronikai fejlıdés és a növekvı 

kardiológiai tudásbázis az aritmia diagnosztika és terápia színvonalát egyre emeli. A 

szívritmuszavarok felismerésének és megelızésének alapja mégis a klinikai 

elektrokardiográfia, mely fejlıdése az elmúlt száz év során igen nagy mértékő volt. A 

kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás a hatékonyabb megelızés és kezelés fejlıdése 

következtében világszerte csökken, azonban a különbözı aritmia eseményekhez társuló 

hirtelen szívhalál esetek száma még napjainkban is magas. Az Amerikai Egyesült 

Államokban és Európában évente kb. 400-450 ezer hirtelen szívhalált regisztrálnak (Sra és 

mtsai, 1999, Smith és mtsai, 2001; Antezano és mtsa, 2003), a hazai áldozatok száma 

évente kb. 26 ezer (Józan, 2003). A szívritmuszavarok gyakori megjelenése indokolja azokat 

a napjainkban is intenzív kutatásokat, melyek egy olyan nem invazív, egyszerő, széles körben 

alkalmazható, a betegek számára kis megterheléssel járó elektrokardiográfiai (EKG) módszer 

kidolgozására irányulnak, amivel a szívritmuszavarok prevenciója megvalósulhat.  

A pitvarfibrilláció az egyik leggyakoribb aritmia, melynek incidenciája növekszik az 

életkorral és a strukturális szívbetegségekkel. A megnövekedett tromboembólia és stroke 

gyakoriság miatt a ritmuszavar klinikai szempontból nagy jelentıségő. Számos patofiziológiai 

folyamat vezethet pitvarfibrillációhoz, leggyakrabban azonban a népbetegség számba menı 

hipertenzív és iszkémiás szívbetegség, valvulopátiák, perikarditisz, dilatativ és hipertrófiás 

kardiomiopátia szolgálhat alapjául. Különféle kórképek társulhatnak hipertenzióval és bal 

kamra hipertrófiával. Közismert, hogy végstádiumú veseelégtelenségben szenvedı 

betegekben elıfordul a felsoroltak egyike, bár a hemodialízis ezek nélkül is kiválthat 

pitvarfibrillációt. A ritmuszavar elektrofiziológiai szubsztrátuma az inhomogén pitvari 

depolarizáció és a következményes multiplex reentry. Újabb adatok szerint a pitvari 

miokardium elektrofiziológiai jellemzıinek változása szerepet játszhat a 12-elvezetéses 
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felszíni elektrokardiogram egyes markereinek módosulásában. Ismert, hogy hemodialízis 

során növekszik a pitvari szívritmuszavarok kialakulásának veszélye, azonban egységes 

prevenciós módszer még nem áll rendelkezésre.  

A kardiovaszkuláris morbiditási és mortalitási statisztika romlásában a kamrai 

szívritmuszavarok és a következményes hirtelen szívhalál jelentıs tényezık. Az aritmia 

események hátterében az esetek mintegy 70 %-ban koszorúér betegség áll (Rosamond, 2003). 

Epidemiológiai vizsgálatok eredményei igazolták, hogy az ateroszklerózis progressziójában 

az életkor, a nem, a genetikai hajlam, a hipertónia, az oralis antikoncipiens tartós alkalmazása 

mellett a különféle lipid abnormalitások (Assmann és mtsa, 1992; Pyörala és mtsai, 1994) 

fontos szerepet játszanak. Számos munkacsoport vizsgálta a szívizom iszkémia EKG 

morfológiára kifejtett hatását (Sheps és mtsa, 1989; Myerburg és mtsai, 1992; Lauer és 

mtsa, 1999), azonban jelenleg nincs meggyızı adat arról, hogy milyen direkt hatása van az 

egyes lipid paramétereknek a kamrai szívizom aritmia hajlamára olyan betegekben, ahol az 

iszkémiás szívbetegség kizárható. A kamrai miokardium repolarizációjának inhomogenitása 

fokozza a kamrai ritmuszavarok kialakulásának veszélyét. Az utóbbi években kiterjedt 

kutatásokat végeztek a kamrai aritmia rizikó nem invazív (EKG, Holter-EKG, terheléses 

EKG, jelátlagolt EKG, szívfrekvencia variabilitás, baroreceptor szenzitivitás, 

ekhókardiográfia) becslésével kapcsolatban (Zipes és mtsa, 1999; Stein, 2002; Barsky, 

2001; Douglas és mtsai, 2003; Kudaiberdieva és mtsai, 2003). Kiderült, hogy a kamrai 

miokardium repolarizációs változásai esetén a testfelszíni 12-elvezetéses EKG egyes 

paraméterei is módosulhatnak. A nagy aritmia rizikóval társuló szívbetegségekben igazolták, 

hogy az elektrokardiográfiai markerek segítségével megbecsülhetı a kamrai ritmuszavarok 

kockázata, azonban az egyes lipid paraméterek kamrai repolarizációra kifejtett direkt 

hatásával kapcsolatban még nincs megbízható információ.  
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A Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum I. sz. Belgyógyászati 

Klinikájának szakköröseként 1996-ban kezdtem foglalkozni a szívritmuszavarok 

kóroktanával, diagnosztikájával, kezelésével és rizikóbecslésének nem invazív lehetıségeivel. 

Tanulmányaim és orvosi ténykedésem során gyakran találkozok olyan végstádiumú, 

hemodialízis kezelésben részesülı, illetve hiperlipidémiás, esetenként túlsúlyos betegekkel, 

akik kórtörténetében szívritmuszavar is szerepel. E betegcsoport életminıségének, illetve 

túlélési esélyeinek javítása, továbbá a még megválaszolásra váró kérdések által vezérelve 

fordult érdeklıdésem a hemodialízis kezelésben részesülı vesebetegek és az iszkémiás 

szívbetegségben nem szenvedı hiperlipidémiás betegek felé. 

A betegágy melletti megfigyelések, az adatok győjtése és azok statisztikai feldolgozása 

alapvetı feltétele a korszerő és hatékony betegellátó, gyógyító munkának. A klinikai 

szívritmuszavar kutatás és a mindennapi orvosi gyakorlat közötti kapcsolatot jelzi az a tény, 

hogy a tanulmányok eredményei rövid idı alatt a klinikai munka részévé válnak, s így mind a 

diagnosztikus, mind a terápiás beavatkozások alapjául szolgálnak. 
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3. Irodalmi áttekintés 

3.1. Ritmuszavarok gyakorisága és okai végstádiumú veseelégtelenségben 

Végstádiumú vesebetegekben a szívritmuszavarok kialakulásának veszélye fokozódik. 

Annak ellenére, hogy az utóbbi években az átlag populációban a kardiovaszkuláris halálozás 

csökken, a hemodializált betegekben nem figyelhetı meg hasonló trend. A vesepótló kezelés 

technikájának folyamatos fejlıdése ellenére a dializáltak kardiovaszkuláris (szívelégtelenség, 

koronária betegség, szívritmuszavar) okból bekövetkezı halálozása meghaladja az 

összhalálozás 50 %-át, gyakorisága 17-szeres az egészséges populációhoz képest (Morrison 

és mtsai, 1980; Meier és mtsai, 2001). Hemodializált betegekben a hirtelen szívhalál 

elıfordulási gyakorisága 1,4 - 25 % között van (Abe és mtsai, 1996; Leier és mtsa, 1997).  

 

1. ábra. A szív eredető halálozás okai végstádiumú vesebetegekben (Agodoa és mtsai, 1996). 

Kardiomiopátia
10 %

Szívmegállás
39 %
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A dialízis során növekvı aritmia hajlamot csak részben magyarázza az elektrolit szintek 

gyors változása, a szérum és az intracellularis kálium és kalcium koncentrációk zavara 

(Roithinger és mtsai, 1992). A hetente 2-3 alkalommal végzett hemodialízis intermittáló szív 

volumen- és nyomásterhelést eredményez, mely a pitvari és kamrai falfeszülés hirtelen 

változásán keresztül kedvezıtlenül befolyásolja a miokardium vulnerabilitását (Ritz és mtsai, 

1990). Az aritmia hajlam fokozódásában szerepet játszhat a vesebetegekben gyakran jelenlévı 

szívizom hipertrófia (prevalanciája kb 56 %) (Silberberg és mtsai, 1989; Ozdemir és mtsai, 

2004; Stewart és mtsai, 2005), melynek kialakulásáért a hipertónia (Messerli és mtsai, 

1984; Lopez-Gomez és mtsai, 1998) és a vérszegénység (Foley és mtsai, 1996; Mann, 

1999) mellett az alumínium szövetekben történı felhalmozódása is felel (London és mtsai, 

1983). Kimutatták, hogy a túlélés szignifikánsan alacsonyabb azokban a betegekben, akikben 

a bal kamra tömegindex meghaladja a 125 g/m2-t (Mende és mtsai, 1998). A csökkent 

antioxidáns aktivitás és az aterogén diszlipidémia miatt urémiában felgyorsul az 

ateroszklerózis, mely a koronáriák rezerv kapacitásának beszőkülését és miokardiális 

iszkémiát eredményez (Linder és mtsai, 1994; Parfrey és mtsai, 1996). Urémiában a 

parathormon, az angiotenzin II és az endotelin-1 koncentrációja megemelkedhet, mely a 

szívizom fibroblaszt proliferációját fokozza (Bönisch és mtsai, 1999). A következményesen 

felgyorsuló szívizom fibrózis a szívritmuszavarok kialakulásának anatómiai alapjául szolgál 

(Mall és mtsai, 1988; Amann és mtsai, 1994; Canella és mtsai, 1997). A végstádiumú 

vesebetegekben gyakran megjelenı szekunder hiperparatireózisban a szívizom kalcifikációja 

és következményes diszfunkciója, valamint az aorta-, illetve a mitrális billentyő meszesedése 

is megfigyelhetı (Gafter és mtsai, 1985). Az urémiás toxinok felszaporodása következtében 

perikarditisz és/vagy miokarditisz alakulhat ki, mely a ritmuszavarok kialakulásának 

veszélyét növeli (Foley és mtsai, 1995). Emellett az urémiában gyakori vegetatív 

idegrendszeri funkciózavar (szimpatikus és paraszimpatikus túlsúly egyaránt), illetve a 
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katekolaminok iránti fokozott érzékenység is szerepet játszhat a ritmuszavarok genezisében 

(Cheema és mtsai, 1995). A dialízissel kacsolatos amiloidózis már a kezelés elsı éveiben is 

jelentkezhet, azonban 15 év elteltével már valamennyi beteg érintett lehet (Floege és mtsa, 

2000), melynek következtében ingerképzési és/vagy ingerületvezetési zavarok, hirtelen 

szívhalál léphet fel (Chamarthi és mtsai, 1997; Reisinger és mtsai, 1997).  

 

3.2. Pitvarfibrilláció okai és társuló P hullám változások 

A pitvarfibrilláció a 65 év feletti populáció 3-5 %-ban fordul elı (Fuster, 2001). A pitvari 

kontrakció hiánya és a rendszertelen kamramőködés csökkenti a nyugalmi perctérfogatot. 

Amennyiben szapora kamramőködést eredményez angina pektorisz, hipotenzió, 

tahikardiomiopátia, a hemodinamikai státusz jelentıs romlása, következményes malignus 

kamrai aritmia alakulhat ki, továbbá növeli a ritmuszavar jelentıségét, hogy a 

tromboembóliás események veszélyét fokozza (Kimura és mtsai, 1989; Kumagai és mtsai, 

1991; Zebe, 2000). Billentyőbetegséggel társuló ritmuszavar esetén 17-szeres, míg non-

valvularis pitvarfibrilláció esetén 5 - 7 –szeres a stroke kialakulásának esélye (Ezekowitz és 

mtsai, 1992; Morley és mtsai, 1996; Chugh és mtsai, 2001). Elektrofiziológiai vizsgálatok 

szerint visszatérı pitvarfibrilláció esetén megnı a szinusz impulzus intra- és interatrialis 

vezetési ideje (Prystowsky és mtsa, 1998). Az ingerület inhomogén terjedésében a pitvari 

izomzat megváltozott szövettani szerkezete, a pitvari anizotrópia, a tág bal kamra és a 

miokardium hipertrófiája (Boineau és mtsai, 1980; Olgin és mtsai, 1995; Dittrich és mtsai, 

1999) továbbá a megemelkedett pitvari nyomás- és volumenterhelés játszanak szerepet 

(Spach és mtsai, 1981; Spach és mtsa, 1986). Pitvari vezetési zavarokat elıidézhetnek intra-, 

és intercelluláris faktorok is (Papageorgiou és mtsai, 1996). A pitvar strukturális és 

elektrofiziológiai heterogenitása következtében unidirekcionális blokk léphet fel és ez fontos 

szerepet játszik a pitvari extraszisztolék és a mikroreentry kialakulásában, melyek a 
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pitvarfibrilláció kialakulásának elektrofiziológiai szubsztrátumai (Allessie és mtsai, 1976). 

Különbözı eredető paroxizmális és perzisztens pitvarfibrillációban szenvedı betegekben 

növekszik a 12-elvezetéses felszíni elektrokardiogramon mért P hullám idıtartam (Tanigawa 

és mtsai, 1991; Centurion és mtsai, 1993) és hasonló eltérések észlelhetık a pitvari 

jelátlagolt EKG-n is (Guidera és mtsa, 1993; Klein és mtsai, 1995; Yamada és mtsai, 

1999).  

Az utóbbi tíz év kutatási eredményeinek köszönhetıen bebizonyosodott, hogy a 12-

elvezetéses felületi elektrokardiogram leghosszabb és legrövidebb P hullámának 

különbségeként definiált P hullám diszperzió növekedése arányos a szinusz impulzus pitvari 

terjedésének inhomogenitásával (Dilaveris és mtsai, 1998; Dilaveris és mtsai, 2000). 

Amennyiben a P hullám diszperzió megnyúlik, úgy fokozódik a paroxizmális pitvarfibrilláció 

kialakulásának kockázata is (Aytemir és mtsai, 2000). Hipertenzív szívbetegségben, a 

mitralis és az aorta billentyő betegségeiben, iszkémiás szívbetegségben, dilatatív és 

hipertrófiás kardiomiopátiában a P hullám diszperzió a paroxizmális pitvarfibrilláció 

elırejelzésére hasznos EKG paraméter (Dilaveris és mtsai, 1999; Ozer és mtsai, 2000; 

Ozmen és mtsai, 2001; Turhan és mtsai, 2002; Kose és mtsai, 2003; Turhan és mtsai, 

2003 a; Senen és mtsai, 2004). Sikeres kardioverziót követıen a P hullám idıtartam és a P 

diszperzió megnyúlása egyaránt megelızi a visszatérı pitvarfibrillációt (Gorenek és mtsai, 

2003; Perzanowski és mtsai, 2005). Tág bal pitvar esetén a pitvarfibrilláció ismételt 

megjelenésének veszélye nagyobb, mint strukturális szívbetegségben nem szenvedı 

páciensekben, s ezen esetekben a P hullám intervallum és diszperzió alkalmas a pitvari 

ritmuszavarok rizikójának becslésére (Altunkeser és mtsai, 2003). Dogan és munkatársai a 

perzisztens és permanens pitvarfibrillációban szenvedı betegek elektrokardiogramjait 

paroxizmális pitvarfibrillációban szenvedı betegek adataival hasonlították össze. A 48 óránál 

hosszabb ideje fennálló ritmuszavar esetén hosszabbnak találták a P hullám idıtartamát és 
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diszperzióját (Dogan és mtsai, 2003). Mások kimutatták, hogy szimpatikus idegrendszeri 

tónusfokozódás, illetve fizikai aktivitás alkalmával megnyúlik a P diszperzió (Tukek és 

mtsai, 2000; Yigit és mtsai, 2003). Koszorúér bypass mőtét után kialakuló pitvarfibrilláció 

esetén is igazolták a P hullám diszperzió növekedését és a módszert alkalmasnak találták a 

posztoperatív aritmia prevencióra (Chandy és mtsai, 2004). Heveny szívizom infarktuson 

átesett, csökkent bal kamra funkciójú betegek elektrokardiogramjait is vizsgálták, s a P 

diszperzió alkalmas volt a posztinfarktusos pitvarfibrilláció elırejelzésére (Baykan és mtsai, 

2003; Yilmaz és mtsai, 2004). Akdemir munkacsoportja heveny miokardium infarktusban 

szenvedı, primer koronária angioplasztika vagy trombolízis kezelésben részesülı betegek 

EKG adatait tanulmányozta. A P hullám idıtartam és diszperzió szignifikánsan rövidebb volt 

a primer koronária angioplasztikában részesülıkben (Akdemir és mtsai, 2005). Pitvari 

sövényhiányban szenvedı, illetve Fontan mőtéten és Fallot tetralogia miatti mőtéti korrekción 

átesett betegekben növekszik a pitvari ritmuszavarok, közöttük a pitvarfibrilláció 

kialakulásának veszélye és a P hullám idıtartam illetve a P diszperzió egyaránt megnyúlik 

(Ho és mtsai, 2001; Guray és mtsai, 2003; Hallioglu és mtsai, 2004; Wong és mtsai, 

2004). Hipertireózisban is fokozódik a paroxizmális pitvarfibrilláció veszélye, melyet a P 

intervallum és diszperzió növekedése jelez (Cetinarslan és mtsai, 2003; Aras és mtsai, 

2005). Soylu és munkatársai járulékos vezetınyalábbal rendelkezı visszatérı 

pitvarfibrillációban szenvedı betegek adatait dolgozták fel, s megnyúlt P diszperziót találtak. 

A fokozott pitvari aritmia gyakoriságért a járulékos vezetınyaláb mellett a szinusz impulzus 

inhomogén pitvari terjedését tartották felelısnek (Soylu és mtsai, 2004). Szinusz csomó 

betegségben a pitvarok strukturális és elektromos átalakulása miatt az ingerületvezetés 

kórosan változik és a P hullám intervallum megnyúlik (Sanders és mtsai, 2004). Interatrialis 

vezetési zavar és visszatérı pitvarfibrilláció esetén a pitvari szeptum elektromos ingerlése a 

szinusz eredető P hullámnál szignifikánsan rövidebb P intervallumot eredményez (Szili-
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Török és mtsai, 2003). A tüdı és a petefészek malignomák kezelésében alkalmazott 

paclitaxelrıl (Barutcu és mtsai, 2004), továbbá az elsısorban gyomor-bélrendszeri és emlı 

tumorok esetén hatékony 5-fluorouracilról is kiderült, hogy megnyújtja a P hullám 

idıtartamot és diszperziót (Ceyhan és mtsai, 2004). Kose és munkatársai 523 egészséges 

önkéntes EKG regisztrátumainak vizsgálata során azt a következtetést vonta le, hogy a P 

hullám idıtartam és diszperzió a téli hónapokban hosszabb, mint nyáron (Kose és mtsai, 

2002). Turhan és munkatársai felvetették az életkor és az EKG paraméterek összefüggését. 

Egy 65 évnél idısebb és egy 45 évnél fiatalabb populáció adatait elemezték: az idısebb 

páciensek esetén szignifikánsan hosszabbnak találták a P diszperziót (Turhan és mtsai, 2003 

a). 

 

3.3. Pitvari ritmuszavarok és végstádiumú veseelégtelenség 

Végstádiumú vesebetegekben a pitvarfibrilláció elıfordulási gyakorisága kb. 13 % 

(Vazquez és mtsai, 2000; Meier és mtsai, 2001). Ismert, hogy a hemodializáltakban 

különféle EKG eltérések jelenhetnek meg, sıt maga a dialízis is okozhat elektrokardiográfiai 

változásokat. Megfigyelték, hogy különösen a kezelés kezdetekor és a befejezés utáni elsı öt 

órában alakulnak ki szívritmuszavarok (Abe és mtsai, 1996). Vesepótló kezelés során 

megváltozhatnak a kamrai repolarizációt jellemzı EKG markerek (QT távolság és QT 

diszperzió) (Yetkin és mtsai, 2000; Jaroszynski és mtsai, 2005), azonban a pitvari 

elektromos változásokat reprezentáló P hullám idıtartam és P diszperzió dialízis során változó 

dinamikájával kapcsolatban kevés adat áll rendelkezésre. Egy 1992-ben megjelent 

tanulmányban 21 mővese kezelésben részesülı beteg adatait dolgozták fel: 18 betegben a P 

hullám intervallum megnyúlt, míg három esetben csökkent (Shapira és mtsa, 1992).  
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3.4. A QT intervallum és QT diszperzió változásának okai és klinikai jelentısége 

A kamrai repolarizáció megnyúlásával járó tünetegyüttes (hosszú QT szindróma) 

életveszélyes kamrai aritmiák (pl. torsades de pointes kamrai tahikardia) fellépésével 

szövıdhet, s nemritkán hirtelen szívhalált okoz. A szívizomsejtbıl nyert akciós potenciál 

repolarizációs fázisáért – melyet a felületi EKG QT szakasza reprezentál – elsısorban a 

nátrium és a késıi egyenirányító káliumcsatornák - HK2 és Iks - felelnek (Fedida és mtsai, 

1993; Katz, 1993, Moss, 1993). Az újabb genetikai vizsgálatok tükrében vált ismertté, hogy a 

12-elvezetéses felszíni EKG QT intervallumának megnyúlásával járó kongenitális 

kórképekben - Romano-Ward, Jervell-Lange-Neilson szindrómák - a kórosan mőködı 

ioncsatornák állnak a kamrai repolarizációs zavar hátterében (Snyders és mtsai, 1993; 

Ackerman, 1998; Wang és mtsai, 1998; Priori és mtsai, 1999). QT szakasz megnyúlás 

megjelenhet szerzett betegségekben is, így akut miokardiális infarktust követıen (Schwartz 

és mtsa, 1978; Campbell és mtsai, 1985; Shimizu és mtsa, 1997; Davey, 2000), hirtelen 

bekövetkezı szimpatikus idegrendszeri aktiváció esetén (Zareba és mtsai, 1996). A 

szimpatikus stimuláció adrenergdependens utódepolarizációt, triggerelt aktivitást vált ki, mely 

a torsades de pointes kamrai tahikardia elektrofiziológiai szubsztrátuma. Cukorbetegséghez 

társult autonóm neuropátiában (Sawiczki és mtsai, 1996), urémiás neuropátiában (Maule és 

mtsai, 2004) és strukturális szívbetegségek esetén (Kulan és mtsai, 1996) is beszámoltak a 

QT távolság megnyúlásáról. Kiderült az is, hogy számos gyógyszer és vegyszer 

mellékhatásaként is megnı QT intervallum hossza (Committee for Proprietary Medicinal 

Products, 1997; Cubeddu, 2003). Megfigyelték, hogy subarachnoidealis vérzésben 

szenvedıkben gyakran jelentkezik kamrai ritmuszavar, melyet hipokalémia vagy 

hipomagnezémia kísér és a QT szakasz megnyúlása elız meg (Fukui és mtsai, 2002; van 

den Bergh és mtsai, 2004). A QT intervallum növekszik az életkorral és nıkben hosszabb, 

mint férfiakban (Macfarlane és mtsa, 1989; Abi-Gerges és mtsai, 2004). A nemek közötti 
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repolarizációs külöbség oka jelenleg még nem tisztázott, a férfiak esetén észlelt QT rövidülés 

hátterében felvetıdik a tesztoszteron kamrai repolarizációra kifejtett kedvezı hatása (Abi-

Gerges és mtsai, 2004). Egy másik elképzelés szerint a szívizomsejtek ioncsatorna 

összetételének különbözısége (nıkben kevesebb a késıi egyenirányító kálium csatorna) 

okozza a nemek között megfigyelhetı repolarizációs és következményes QT távolság 

eltéréseket (Surawicz és mtsa, 2003; Peters és mtsa, 2004). 

A QT diszperzió, melyet a 12 - elvezetéses EKG leghosszabb és legrövidebb QT 

szakaszának különbségeként definiálunk, a kamrai miokardium repolarizációjának regionális 

eltéréseit mutatja és a reentry típusú ritmuszavarok kiválthatóságát is jellemzi (Day és mtsai, 

1990; Zabel és mtsai, 1998). Minél jobban megnyúlik a QT diszperzió annál nagyobb a 

malignus kamrai ritmuszavarok és a hirtelen szívhalál kialakulásának kockázata (Elming és 

mtsai, 1998; Napolitano és mtsai, 2000). A QT diszperzió megnyúlhat veleszületett hosszú 

QT szindrómában, de a Vaugham-Williams szerinti I/A csoportba tartozó antiaritmiás szerek 

által provokált hosszú QT szindrómában is kórosan növekedhet (Hii és mtsai, 1992). Urémiás 

betegekben (Barr és mtsai, 1994; Tun és mtsai, 1999), illetve végstádiumú vesebetegek 

hemodialízise során is megfigyelték a QT diszperzió növekedését (Lırincz és mtsai, 1999 b). 

Autonóm neuropátiában (Kirvela és mtsai, 1994; Shimabukuro és mtsai, 1996), heveny 

szívizom iszkémiában (Sporton és mtsai, 1997; Lırincz és mtsai, 1999 a), pangásos 

szívelégtelenségben, hipertrófiás kardiomiopátiában és hipertenzív szívbetegségben (Pye és 

mtsa, 1992; Buja és mtsai, 1993), továbbá szívizom amiloidózisban is megnyúlhat a QT 

diszperzió (Tallgren és mtsai, 1995). Pinsky és munkatársai vizsgálatai alapján a QT 

diszperzió alkalmas a szívtranszplantációra váró betegek prognózisának becslésére is (Pinsky 

és mtsai, 1997). A humán bal kamra falának kb. 40 %-át kitevı úgynevezett midmiokardiális 

M sejteknek is szerepet tulajdonítanak a transzmurális repolarizációs diszperzió növekedés 

kialakításában. E sejtpopuláció eredendıen hosszú repolarizációs idıvel jellemezhetı és 
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egyes repolarizációt növelı gyógyszerek hatására az endo-, és epikardiális 

munkaizomsejteknél lényegesen nagyobb mértékő akciós potenciál idıtartam megnyúlással 

reagál, mely a transzmurális repolarizáció inhomogenitását eredményezi. Az elmélet alapján a 

kamrai repolarizáció fiziológiásan is meglévı transzmurális egyenetlensége alapvetıen a 

szívkamrák falát alkotó egyes sejtrétegek tömegétıl és arányától függ (Antzelevitch és mtsa, 

1994; Antzelevitch és mtsai, 1998).  

 

3.5. Lipid abnormalitások és ioncsatorna funkció 

Primer IIb típusú hiperlipidémiában az emelkedett koleszterin, triglicerid szint, illetve az 

LDL-koleszterin minıségi változása az ún. small-dense LDL kialakulását segíti elı, mely 

felgyorsítja az ateroszklerózist. IIb típusú diszlipidémiában a csökkent HDL-koleszterin szint 

is fontos aterogén tényezı (Ayyobi és mtsai, 2003; Masana és mtsai, 2004). Ismert, hogy az 

LDL-koleszterin növeli a koleszterin / foszfolipid arányt a sejtmembránban, mely 

csökkentheti a membránfluiditást. A sejtmembrán megváltozott összetétele a transzmembrán 

ioncsatornák funkcióját befolyásolhatja, melynek következtében módosulhat a repolarizáció 

(Paragh és mtsai, 1986; Paragh és mtsai, 1999). A hiperlipidémia és a szívizom iszkémia 

EKG morfológiára kifejtett hatását is vizsgálták. Kiderült, hogy iszkémiás szívbetegekben, 

megnyúlt QT intervallum és QT diszperzió esetén növekszik a kardiovaszkuláris mortalitás és 

morbiditás (Puddu és mtsa, 1986; Elming és mtsai, 1998; Davey, 2000). Vizsgálataink 

kezdetekor nem volt adat arról, hogy milyen direkt hatása van az egyes lipid paramétereknek 

a kamrai repolarizációra olyan betegekben, ahol az iszkémiás szívbetegség kizárható.  
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4. Tudományos célkitőzések 

4. 1. Tudományos munkánk elsı részében végstádiumú veseelégtelenségben szenvedı 

hemodialízis kezelésben részesülı betegek klinikai adatait tanulmányoztuk.  

 

4. 1. 1. Elsı kérdésünk az volt, hogy betegeink hemodialízis kezelése során, illetve azt 

követıen változik-e a 12-elvezetéses felszíni EKG P hullámának idıtartama és 

diszperziója? 

4. 1. 2. Vizsgáltuk, hogy a P hullám és P diszperzió szignifikáns mértékő változása a 

hemodialízis melyik fázisában következik be.  

4. 1. 3. Kíváncsiak voltunk arra, hogy a P hullám idıtartamát és diszperzióját a 

hemodialízis során végbemenı szérum elektrolit változások befolyásolják-e, ezért a 

kezelések során regisztrált EKG paramétereket a klinikai laboratóriumi vizsgálatok 

eredményével vetettük össze.  

4. 1. 4. Választ kerestünk arra, hogy a bal pitvar méretének növekedése elısegíti-e a P 

hullám idıtartam és P diszperzió karakterisztikus módosulását. 

 

4. 2. Tudományos munkánk második részében elsısorban arra a kérdésre kerestük a 

választ, hogy van-e direkt hatása az egyes szérum lipid paramétereknek a 12-elvezetéses 

EKG QT szakaszának idıtartamára és QT diszperziójára olyan primer IIb hiperlipidémiás 

betegekben, akikben az iszkémiás szívbetegség kizárható. 

 

4. 2. 1. Elsıként azt vizsgáltuk, hogy van-e különbség a hiperlipidémiás és kontrollcsoport 

között a felszíni elektrokardiogramon mért QT távolság és QT diszperzió tekintetében? 

4. 2. 2. Választ kerestünk arra, hogy a testsúly és a szérum lipid paraméterek milyen 

kapcsolatban vannak? 
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4. 2. 3. Kíváncsiak voltunk arra, hogy a szérum lipid paraméterek – a testsúlytól 

függetlenül - befolyásolják-e a felszíni EKG QT intervallumát és QT diszperzióját. 

4. 2. 4. Vizsgáltuk, hogy betegeink neme, dohányzási- és alkoholfogyasztási szokásai 

hatással vannak-e az elektrokardiográfiai paraméterekre. 
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5. Betegek és módszerek 

5.1. P hullám változások és hemodialízis 

Huszonnyolc végstádiumú veseelégtelenségben szenvedı beteget vizsgáltunk (14 férfi, 14 

nı, átlagéletkor 58 ± 16 év, 28-tól 85 éves korig). A pácienseknek nem volt ingerképzési - 

és/vagy vezetési zavara, autonóm idegrendszeri betegsége, metabolikus eltérése, 

cukorbetegsége. Az anamnézisben pitvarfibrilláció nem szerepelt. A krónikus 

veseelégtelenség a következı okok miatt alakult ki: krónikus glomerulonefritisz (n = 16), 

hipertenzív és vaszkuláris nefropátia (n = 5), krónikus tubulointersticiális nefropátia (n = 5), 

ill. policisztás vese (n = 2). A dialízis elıtt transztorakális ekhókardiográfiát végeztünk (M-

mód, 2D), pulzatilis és folyamatos hullámú Doppler technikával, Acuson Sequoia C 256 

képalkotó rendszerrel és 3,5 MHz-es transzducerrel. A páciensek 82 %-a hipertónia 

betegségben (antihipertenzív kezelést igénylı artériás vérnyomás > 140/90 Hgmm), 46 %-a 

hiperlipidémiában (szérum koleszterin > 5,2 mmol/l), 64 %-a kerékpár ergometriával igazolt 

iszkémiás szívbetegségben szenvedett. Betegeink 50 %-ának szívbillentyő betegsége volt, egy 

pácienst aorta sztenózis miatt megoperáltak (lásd 1. táblázat).  

A hemodialízist Fresenius 2008-E készülékekkel (Fresenius Medical Care, Bad Homburg; 

Németország), F6 és F8 poliszulfon dializáló kapillárisokkal (Fresenius) végeztük heti 3x4 

órában. A bikarbonát dializáló oldat 140 mmol/l nátriumot, 2 mmol/l káliumot, 1,5 mmol/l 

kalciumot és 1 mmol/l magnéziumot tartalmazott. Izotoniás nátrium-klorid és nátrium-heparin 

oldaton kívül mást nem alkalmaztunk. A korábbi gyógyszeres terápián (digitálisz, nitrát, béta-

blokkoló és kalcium-antagonista) nem változtattunk. A szérum nátrium, kálium, kalcium, 

foszfát és magnézium szinteket a hemodialízis alatt négy alkalommal és azt követıen két 

órával határoztuk meg. A kezelések során az artériás vérnyomást nem invazív módon 

monitoroztuk. 
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1. táblázat. A vizsgálatban résztvevı betegek klinikai jellemzıi. 

Nem (ffi/nı) 14/14 

Kor (év) 58±16 

Hemodialízis átlagos ideje (hónap) 54±34 

Szisztolés artériás vérnyomás (Hgmm) 155,5±11,2 

Diasztolés artériás vérnyomás (Hgmm) 89,3±7,2 

Iszkémiás szívbetegség 18/28 (64 %) 

Hipertónia 23/28 (82 %) 

Intakt parathormon (pmol/l) 28±30,1 

Hiperlipidémia 13/28 (46 %) 

Aorta sztenózis 1/28 (3,57 %) 

Mitrális sztenózis 5/28 (17,8 %) 

Mitrális inszufficiencia 8/28 (28,5 %) 

Bal kamrai ejekciós frakció (%) 52±11 

Bal pitvari átmérı (mm) 44,1±6,9 

 

A bal pitvari harántátmérı (nagyobb vagy kisebb, mint 45 mm) alapján két alcsoportot 

hoztunk létre. A kezelés során minden esetben öt alkalommal regisztráltunk konvencionális 

12-elvezetéses EKG-t: a hemodialízis kezdetekor, a 15. és 30. percben, a dialízis 

befejezésekor és két órával azt követıen. A szimultán 12-elvezetéses EKG-kat 12-csatornás 

EKG készülékkel, 25 mm/s papírfutási sebességgel rögzítettük (Hewlett Packard Page Writer 

200i). A vizsgálat során a betegek háton feküdtek, szabadon lélegeztek, nem beszéltek. A 

regisztrátumokról háromszoros nagyítású másolatot készítettünk. Minden elvezetésben három 

P hullámot egy, a betegek adatait nem ismerı vizsgáló mért körzı segítségével. A P hullám 

idıtartamát a T vagy egyes esetekben az U hullám utáni elsı elektromos aktivitástól a P 
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hullám leszálló szára és az izoelektromos vonal metszéspontjáig terjedı szakaszként 

definiáltuk (2. ábra).  

 

2. ábra. Egy betegünk hemodialízis során regisztrált elektrokardiogramja. A P hullám 

idıtartamot minden elvezetésben három alkalommal körzıvel mértük háromszoros nagyítású 

másolatokon.  

 
P1 P2 P3 
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A P hullám diszperziót a leghosszabb és legrövidebb P hullám idıtartam különbségeként 

határoztuk meg.  

 

5.2. QT intervallum, QT diszperzió és diszlipidémia 

Kilencvenhat primer IIb típusú hiperlipidémiás, iszkémiás szívbetegségben nem szenvedı 

(44 férfi, 52 nı, átlagos életkor: 53 ± 13 év) és 101 egészséges (58 nı és 43 férfi, átlagos 

életkor: 46 ± 16 év) személyt vizsgáltunk. A vizsgálati populációba olyan páciensek tartoztak, 

akik nem szedtek gyógyszert és rutin belgyógyászati kivizsgáláson vettek részt klinikánk 

járóbeteg szakrendelésén. A vizsgálatból való kizárás kritériuma az aktuálisan fennálló 

pitvarfibrilláció, szív ingerképzési és/vagy ingerületvezetési zavar, a 12-elvezetéses felületi 

EKG-n mérhetetlen T hullám, a QT távolság hosszát befolyásoló gyógyszerek szedése, 

lipidcsökkentı gyógyszeres kezelés, endokrinológiai, vese-, ill. májbetegség volt. A teljes 

vizsgált populációt tekintve 50 személy rendszeresen dohányzott (25,3 %), a hiperlipidémiás 

csoportban 22 fı (21,5 %), a kontrollcsoportban 28 (27,7 %). 40 páciens (20,3 %) 

alkalomszerően fogyasztott alkoholt (etanol bevitel: 1-150 gramm/hét), mindegyikük a 

hiperlipidémiás csoportba tartozott (41,6 %). A vizsgálatba bevont páciensek között nem volt 

cukorbeteg. A hiperlipidémiás csoportban 43 esetben észleltünk hipertenziót (21,8 %) (RR > 

140/90 Hgmm), a kontrollcsoportban a vérnyomásértékeket a fiziológiás tartományban 

találtuk. Minden vizsgálatban résztvevı személy esetén szimultán 12-elvezetéses EKG-t 

rögzítettünk 25 mm/s papírfutási sebességgel (Hewlett Packard Page Writer 200i). Az EKG 

készítése közben a vizsgált személy szabadon lélegzett és nem beszélt. A QT távolságok 

méréséhez az EKG regisztrátumokat háromszorosára nagyítottuk, minden esetben ugyanazzal 

a fénymásoló géppel. A QT távolságokat egy, a betegek adatait nem ismerı vizsgáló körzıvel 

mérte minden elvezetésben három alkalommal (3. ábra). A QT diszperziót (QTd) a 

leghosszabb (QTmax) és legrövidebb QT távolság különbségeként határoztuk meg. 
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Vizsgáltuk, hogy van–e összefüggés a szívfrekvencia és az egyes EKG és laborparaméterek 

között, ezért a Bazett-formula alapján meghatároztuk a korrigált QTmax (QTcmax) és 

korrigált QTd (QTcd) értékeket, továbbá összehasonlítottuk a testtömegindexet (angolul Body 

Mass Index, rövidítve: BMI) és az elektrokardiográfia során nyert adatokat.  

 

3. ábra. Egy hiperlipidémiás betegünk EKG regisztrátuma. A QT távolságokat körzıvel 

mértük háromszorosra nagyított másolatokon, minden elvezetésben három alkalommal. 

QT1 QT2 QT3 
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Minden páciens esetén transztorakális ekhókardiográfiát végeztünk (M-mód, 2D), 

pulzatilis és folyamatos hullámú Doppler technikával. Acuson Sequoia C 256 képalkotó 

rendszert és 3,5 MHz-es transzducert használtunk. 

 

 

6. Statisztikai analízis 

A statisztikai elemzést a SAS 6.12 for Windows (Cary NC 27513, SAS Institute Inc.) 

program segítségével végeztük. A változókat a leíró statisztika módszerével jellemeztük 

(esetszám, átlag, szórás, medián, kvartilisek). A P hullám idıtartam és a P diszperzió 

hemodialízis során észlelt idıbeli változását Friedman-féle ANOVA-val, a csoportok közti 

összefüggést Kruskal–Wallis non-parametrikus ANOVA segítségével vizsgáltuk. Az ionok és 

a P hullám intervallum illetve diszperzió közti kapcsolat meghatározásához Spearman rank 

korrelációs analízist alkalmaztunk.  

Az alkoholfogyasztás, illetve a dohányzás EKG-ra kifejtett lehetséges hatását median 

és Mann-Whitney U teszttel tanulmányoztuk. A testtömegindex, lipid paraméterek és az EKG 

markerek közötti összefüggést Pearson és Spearman rank korrelációs teszttel vizsgáltuk. Az 

egyes változók közötti kapcsolatok további felderítésére multivariációs regressziós modellt is 

alkalmaztunk.  

A statisztikai tesztek alkalmazása során a p ≤ 0,05 valószínőségi értéket tekintettük 

szignifikánsnak.  
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7. Eredmények 

7.1. Hemodialízis során észlelt P hullám változások 

A leghosszabb P hullám idıtartam (Pmax) és a P diszperzió (Pd) nem mutatott 

szignifikáns változást a dialízis elsı 30 percében. A Pmax átlaga 58 ± 16 ms volt a 

hemodialízis kezdetén, mely a kezelés végére 98 ± 8,9 ms-ra nıtt (p < 0,0001). A Pmax a 

dialízist követı két órában emelkedett szinten perzisztált (93 ± 14 ms). A dialízis elıtti P 

diszperzió átlagértékét 23±10 ms-nak találtuk, mely aztán megnıtt a kezelés végére (41 ± 16 

ms), (p < 0,0001). A két órával késıbb mért P diszperzió 35 ± 16 ms volt, mely nem jelentett 

szignifikáns változást a dialízis befejezésekor talált értékhez hasonlítva (lásd 4. ábra).  

 

4. ábra. A P maximum és P diszperzió változása (átlag ± szórás) hemodialízis során. A 

kezelés végére szignifikáns emelkedés jelentkezett mindkét EKG paraméter tekintetében. 
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Ahol a bal pitvari harántátmérı nagyobb volt, mint 45 mm a P diszperzió 

szignifikánsan megnyúlt a dialízis végi EKG regisztrátumokon (p < 0,05) (lásd 2. táblázat).  

 

2 táblázat. Összefüggés a P maximum, P diszperzió és a bal pitvari harántátmérı között. 45 

mm-nél tágabb bal pitvar esetén a P diszperzió értéke szignifikánsan megnövekedett.  

* Szignifikancia határa: p < 0,05 

 0 perc 15 perc 30 perc HD vége HD után 2 óra 

Bal pitvar > 45 mm (n=14) 

Pmax (ms) 55 ± 17 61 ± 14 65 ± 12 97 ± 11 95 ± 16 

Pd (ms) 23 ± 11 25 ± 8,5 26 ± 8,4 53 ± 10* 36 ± 18 

Bal pitvar < 45 mm (n=14) 

Pmax (ms) 61 ± 14 65 ± 12 66 ± 12 99 ± 6,1 91 ± 12 

Pd (ms) 23 ± 10 25 ± 8,5 23 ± 10 28 ± 12 31 ± 22 

Rövidítések: HD: hemodialízis, Pmax: leghosszabb P intervallum, Pd: P hullám diszperzió 

 

A szérum nátrium és magnézium szint nem mutatott szignifikáns változást a 

hemodialízis során. A kezelés kezdetéhez viszonyítva a szérum kálium érték a 30. perctıl a 

kezelés végéig csökkent (p < 0,0001), majd a kezelés utáni második órában ismét nıtt (p < 

0,0001). A szérum foszfát a kezelés végére szignifikánsan csökkent (p < 0,001), majd azt 

követıen nem szignifikáns mértékő emelkedést mutatott. A kalcium szint megemelkedett a 

dialízis végére (p < 0,0001), majd a befejezést követı második órában csökkent a kezelés 

végén mért értékekhez képest (p<0,0001) (lásd 3. táblázat). 

Az ionok és a vizsgált EKG paraméterek közötti összefüggést Spearman-rank 

korrelációs analízissel írtuk le. A Pmax negatív korrelációt mutatott a szérum kálium értékkel 
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(p < 0,0001) (r = -0,4), illetve pozitív korrelációban állt a kalcium szinttel (p < 0,0001) (r = 

0,5). Negatív korrelációt találtunk a P diszperzió és a szérum kálium között (p < 0,01) (r = -

0,2), és pozitív összefüggést a P diszperzió és szérum kalcium között (p < 0,009) ( r= 0,21). A 

kezelések során egy esetben sem észleltünk pitvarfibrillációt. 

 

3. táblázat. Az ion paraméterek változása hemodialízis során. 

* Szignifikancia határa: p < 0,05 

 0 perc 15 perc 30 perc HD vége HD után 2 óra  

Nátrium (mmol/l) 139 ± 2,3 140 ± 2,8 141 ± 2,6 143 ± 3,2 142 ± 2,3 

Kálium (mmol/l) 5,4 ± 1,02 4,9 ± 0,87 4,8 ± 0,7* 3,9 ± 0,47 4,7 ± 0,6 

Kalcium (mmol/l) 2,2 ± 0,2 2,3 ± 0,1 2,4 ± 0,1  2,71 ± 0,23* 2,6 ± 0,1 

Foszfát (mmol/l) 2,0 ± 0,5 1,8 ± 0,5 1,7 ± 0,5 1,2 ± 0,34* 1,7 ± 0,4 

Magnézium (mmol/l) 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,2 0,9 ± 0,1 1,0 ± 0,1 

Rövidítés: HD: hemodialízis 

 

7.2. A lipidek hatása a QT szakasz hosszára és a QT diszperzióra 

A lipid paraméterek tekintetében a hiperlipidémiás és kontrollcsoport között az alábbi 

esetekben észleltük szignifikáns különbséget: szérum koleszterin (p < 0,0001), szérum LDL 

koleszterin (p < 0,0001), szérum triglicerid (p < 0,0001), apo-B (p < 0,0001). Nem találtunk 

szignifikáns eltérést a HDL koleszterin, a szérum apoA1 és a lipoprotein-(a) viszonylatában 

(lásd 4. táblázat). 

A QTmax 430 ± 34 ms volt a betegekben, míg 370 ± 27 ms a kontrollcsoportban (p < 

0,0001). A korrigált QTmax esetén ugyancsak szignifikáns különbséget találtunk a két csoport 

között (470 ± 41 ms vs. 402 ± 36 ms) (p < 0,0001). A QTd értékét 59 ± 18 ms-nak találtuk a 

hiperlipidémiás-, míg 34 ± 14 ms-nak a kontrollcsoportban (p < 0,0001). 
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4. táblázat. A hiperlipidémiás- és kontrollcsoport laboratóriumi adatai. 

 Hiperlipidémiás Kontroll Szignifikancia 

Koleszterin (mmol/l) 7,8 ± 3,49 4,18 ± 0,69 p < 0,0001 

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,37 ± 0,44 1,25 ± 0,26 N.S. 

LDL-koleszterin (mmol/l) 4,88 ± 1,67 2,77 ± 0,54 p < 0,0001 

Triglicerid (mmol/l) 5,14 ± 1,18 1,08 ± 0,65 p < 0,0001 

ApoA1 (g/l) 1,62 ± 0,39 1,57 ± 0,41 N.S. 

Apo-B (g/l) 1,42 ± 0,43 1,18 ± 0,34 p < 0,0023 

Lipoprotein-(a) (mg/l) 117 ± 98 < 75 N.S. 

Rövidítések: HDL: High-density-lipoprotein, LDL: Low-density-lipoprotein, Apo: 

apolipoprotein, N.S.: nem szignifikáns 

 

A korrigált QT diszperzió szignifikáns különbséget mutatott a két csoport között (65 ± 

20 ms vs. 37 ± 15 ms) (p < 0,0001). A Pearson-teszt segítségével a hiperlipidémiás és kontroll 

személyek adatait vizsgáltuk és pozitív korrelációt találtunk a szérum koleszterin és a QTmax, 

a QTcmax, a QTd, és a QTcd között. Szignifikáns pozitív korreláció jelentkezett az LDL-

koleszterin és QTmax, QTcmax, a QTd és QTcd, továbbá a triglicerid és QTmax, a QTcmax, 

a QTd és a QTcd között. Szignifikáns összefüggés volt az LDL-koleszterin és QTmax, 

QTcmax, a QTd és a QTcd tekintetében, illetve a HDL és QTmax, apo-B és QTd között. Nem 

volt szignifikáns kapcsolat a lipoprotein(a), apoA1 és az EKG paraméterek között (lásd 5. 

táblázat, 5. és 6. ábra).  

A BMI pozitív korrelációt mutatott minden vizsgált EKG paraméterrel: QTmax (p < 

0,0001, r = 0,32), QTcmax (p < 0,0001, r = 0,31), QTd (p < 0,0001, r = 0,27) QTcd (p < 
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0,0001, r = 0,28), ill. a koleszterinnel (p < 0,0001, r = 0,3), trigliceriddel (p < 0,0001, r= 0,35) 

és LDL-koleszterinnel (p < 0,0001, r = 0,3) és az apoB-vel (p = 0,02, r = 0,15). 

 

5. táblázat. A hiperlipidémiás és kontroll csoport lipid- és EKG paramétereinek összefüggése 

Pearson korrelációs teszt során. 

 QTmax QTcmax QTd QTcd 

Koleszterin 
p < 0,0001 

r = 0,50 

p < 0,0001 

r = 0,47 

p < 0,0001 

r = 0,53 

p < 0,0001 

r = 0,54 

Triglicerid 
p< 0,0001 

r = 0,29 

p < 0,0001 

r = 0,26 

p < 0,0001 

r = 0,27 

p < 0,0001 

r = 0,47 

HDL 
p < 0,01 

r = 0,16 

N.S. N.S. N.S. 

LDL 
p < 0,0001 

r = 0,41 

p < 0,0001 

r = 0,41 

p < 0,0001 

r = 0,45 

p < 0,0001 

r = 0,47 

Apo-B 
N.S. N.S. p = 0,05 

r = 0,14 

N.S. 

Rövidítések: HDL: High-density-lipoprotein, LDL: Low-density-lipoprotein, Apo: 

apolipoprotein, N.S.: nem szignifikáns, QTmax: leghosszabb QT szakasz, QTcmax: 

szívferkvenciához korrigált leghosszabb QT szakasz, QTd: QT diszperzió, QTcd: 

szívfrekvenciához korrigált QT diszperzió.  

 

A BMI és a lipid paraméterek közötti kapcsolat pontosabb megismerése érdekében 

Spearman rank order korrelációs tesztet végeztünk. A vizsgált lipid paramétereket a BMI-vel 

elosztottuk, ezáltal utóbbit függetlenítettük az EKG paraméterektıl, így lehetıség nyílt a 

lipidek és EKG markerek közötti közvetlen kapcsolat vizsgálatára. Minden hányados 

szignifikáns korrelációban állt az EKG markerekkel (lásd 6. táblázat).  
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5. ábra. A koleszterin és a QT diszperzió közötti összefüggés. 

y = 5,268x + 16,346

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

0 2 4 6 8 10 12 14 16

Koleszterin (mmol/l)

Q
T

 d
is

z
p

e
rz

ió
 (

m
s
)

 

 

6. ábra. A koleszterin és a QTmax közötti összefüggés. 
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Rövidítés: QTmax: leghosszabb QT intervallum 
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6. táblázat. A Spearman rank korrelációs teszt során nyert adatok. A hiperlipidémiás és 

kontroll csoport lipid paramétereit a BMI-tıl függetlenítve hasonlítottuk össze az EKG 

markerekkel.  

 p-érték r-érték 

Koleszterin/BMI és QTmax < 0,0001 0,36 

Koleszterin/BMI és QTcmax < 0,0001 0,34 

Koleszterin/BMI és QTd < 0,0001 0,31 

Koleszterin/BMI és QTcd < 0,0001 0,32 

LDL/BMI és QTmax < 0,0001 0,43 

LDL/BMI és QTcmax < 0,0001 0,40 

LDL/BMI és QTd < 0,0001 0,45 

LDL/BMI és QTcd < 0,0001 0,46 

LDL/BMI és QTmax < 0,0001 0,36 

LDL/BMI és QTcmax < 0,0001 0,34 

Triglicerid/BMI és QTd 0,0001 0,37 

Triglicerid/BMI és QTcd 0,0001 0,38 

Rövidítések: BMI: Body Mass Index, LDL: Low-density-lipoprotein, QTmax: leghosszabb 

QT szakasz, QTcmax: szívfrekvenciához korrigált leghosszabb QT szakasz, QTd: QT 

diszperzió, QTcd: szívfrekvenciához korrigált QT diszperzió. 

 

A testsúly és a lipidek EKG-ra kifejtett hatását tovább vizsgálva egy olyan 

multivariációs regressziós analízist végeztünk, melyben az EKG és lipid paramétereken kívül 

a BMI is szerepelt. Eredményeink közül kiemelhetı, hogy a koleszterin mutatta a 

legszorosabb korrelációt a vizsgált változókkal (lásd 7. táblázat). 
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7. táblázat. A multivariációs regressziós analízis során nyert p értékek. A hiperlipidémiás és a 

kontroll csoport paraméterei közül a koleszterin mutatta a legszorosabb korrelációt. 

* szignifikáns korrelációt jelez 

Változók p-érték 

Intercept < 0,0001* 

BMI 0,7700 

Koleszterin 0,0136* 

HDL 0,5250 

LDL 0,9419 

Triglicerid 0,6016 

ApoAI 0,1946 

ApoB 0,1637 

Lp(a) 0,8556 

Rövidítések: BMI: Body Mass Index, LDL: Low-Density-Lipoprotein, HDL: High-Density-

Lipoprotein, Apo: apolipoprotein, Lp: lipoprotein 

 

Figyelembe véve mindkét csoport EKG adatait a nyugalmi RR intervallum átlagát 

0,84 ± 0,09 s-nak találtuk, mely a hiperlipidémiás csoportban, 0,83 ± 0,04 s, a kontroll 

populációban 0,85 ± 0,12 s volt. Az RR intervallumok és a nemek tekintetében nem volt 

szignifikáns eltérés a két csoport között.  

Az alkoholfogyasztás, illetve a dohányzás EKG-ra kifejtett lehetséges hatását Mann-

Whitney U teszttel vizsgáltuk. A QTmax és a QTcmax szignifikánsan hosszabb volt a nem 

dohányzók és az absztinensek esetén (p < 0,05). 
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8. Megbeszélés 

A kardiovaszkuláris rendellenességek komplexitása és a rizikófaktorok egyidejő jelenléte 

végstádiumú vesebetegekben növelik a szívritmuszavarok kialakulásának veszélyét. A 

hemodialízis során megjelenı pitvari ritmuszavarok gyakoriságuk és következményeik miatt 

klinikai szempontból nagy jelentıségőek. Korábban már foglalkoztak a végstádiumú 

vesebetegséggel társuló kamrai aritmiákkal (Kimura és mtsai, 1989; Lırincz és mtsai, 

1999), azonban vizsgálataink kezdetekor a hemodialízis során megjelenı pitvari elektromos 

mőködést reprezentáló elektrokardiográfiai változásokról kevés adat állt rendelkezésre (Zebe, 

2000). Egy Shapira és munkatársai által végzett vizsgálatban 21 hemodializált beteg 

elektrokardiogramjait tanulmányozták, s 18 betegben a P hullám idıtartama megnyúlt (75 ± 

3,1 ms-ról 92,9 ± 3,4 ms-ra), három betegben csökkent (90,1 ± 4,7 ms-ról 71,1 ± 4,5 ms-ra) 

(Shapira és mtsa, 1992).  

A 28 végstádiumú veseelégtelenségben szenvedı hemodializált betegünk 

anamnézisében nem szerepelt pitvarfibrilláció. A hemodialízis befejezésekor észlelt Pmax és 

Pd szignifikánsan megnyúlt a dialízis kezdetéhez hasonlítva és két órával a kezelést követıen 

továbbra is emelkedett értékeket észleltünk. Azokban a betegekben, akikben a bal pitvar 

harántátmérıje nagyobb volt, mint 45 mm a P diszperzió szignifikánsan hosszabb volt a 

dialízis végére. Ez az eredmény azt bizonyítja, hogy a megnagyobbodott bal pitvar növeli a 

pitvari ritmuszavarok kialakulásának kockázatát. Megállapítható, hogy a szérum kálium 

csökkenése és a kalcium emelkedése megnyújtja a P hullám idıtartamát és diszperzióját, s 

ezzel kedvezıtlenül befolyásolhatja a pitvari aritmia hajlamot. Egy 2004-ben közölt, 

munkánkat idézı vizsgálat saját adatainkhoz hasonló eredményeket szolgáltatott. A 32 

végstádiumú vesebeteg hemodialízis kezelése során rögzített elektrokardiogramok a kezelés 

végén mind a P hullám intervallum (98 ± 13 ms-ról 125 ± 12 ms-ra, p < 0,001), mind a P 

diszperzió (27 ± 9 ms-ról 52 ± 11 ms-ra, p < 0,001) szignifikáns növekedését igazolták 
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(Tezcan és mtsai, 2004). Ebben a vizsgálatban a szérum kálium, magnézium és foszfát 

negatív, míg a szérum kalcium pozitív korrelációt mutatott mindkét vizsgált EKG 

paraméterrel (p < 0,05). 

Az eddig megjelent irodalmi adatok alapján az LDL-koleszterin növeli a koleszterin /  

foszfolipid arányt a sejtmembránban, és a következményesen csökkenı membránfluiditás a 

transzmembrán ioncsatornák mőködésének megváltozásán keresztül befolyásolja a kamrai 

repolarizációt (Paragh és mtsai, 1986; Paragh és mtsai, 1999). Egy 2005-ben publikált 

állatkísérletes tanulmányban a szívizomsejtekben felszaporodó szabad zsírsavak szívre 

kifejtett hatását vizsgálták. Három hónapos utánkövetés során a hiperlipidémiás transzgén 

egér populációban mindkét pitvar tágulatát és diasztolés bal kamra funkciózavart, illetve a 

szívfrekvenciához korrigált QT intervallum megnyúlását észlelték (Chiu és mtsai, 2005). Az 

elektrokardiográfiai változás hátterében a szívizomsejt feszültségfüggı kálium csatornáinak 

megváltozott mőködését feltételezték.  

A részletezett elızmények és a még megválaszolásra váró kérdések által vezérelve 

iszkémiás szívbetegségben bizonyítottan nem szenvedı primer IIb típusú hiperlipidémiás 

betegeket és egészséges kontrollszemélyeket vizsgáltunk. Eredményeink közül kiemelhetı, 

hogy a QTmax, QTd, QTcmax és QTcd szignifikánsan megnyúlt a hiperlipidémiás 

betegekben. A Pearson korrelációs teszt során nyert adataink alapján megállapítható, hogy a 

szérum koleszterin, LDL-koleszterin, HDL-koleszterin és az apo-B kedvezıtlenül 

befolyásolta a kamrai repolarizációt megjelenítı elektrokardiográfiai paramétereket.  

Ellentmondó adatok láttak napvilágot az elhízás és testsúlycsökkentés, illetve azok 

EKG-ra gyakorolt hatásának vonatkozásában. Egy elhízott gyermekekkel és serdülıkkel 

foglalkozó vizsgálatban a fogyás hatására csökkent a QT távolság és a szívfrekvencia. 

Kiemelhetı, hogy egyidejőleg a szérum összkoleszterin, triglicerid és húgysavszintek is 

mérséklıdtek (Pidlich és mtsai, 1997).  
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Az utóbbi idıben több tanulmány foglalkozott a BMI és a lipidek közti lehetséges 

összefüggéssel, azonban az eredmények még mindig ellentmondóak (Clark és mtsai, 2002; 

Njeleka és mtsai, 2002). Saját adataink azt bizonyítják, hogy a BMI és az egyes lipid 

paraméterek között pozitív korreláció van. A multivariációs analízis során a koleszterin állt a 

legszorosabb kapcsolatban a vizsgált változókkal, továbbá a Spearman rank korrelációs teszt 

bizonyította, hogy a lipidek kifejezett hatást fejtenek ki az elektrokardiogramra. Ezek az 

eredmények azt sugallják, hogy a diszlipidémia direkt módon befolyásolja a felszíni EKG QT 

intervallumát és QT diszperzióját, melyek megnyúlása kóros kamrai repolarizációt 

reprezentál.  

Ismert, hogy nıkben hosszabb a QT szakasz, mint férfiakban (Macfarlane és mtsa, 

1989; Rautarhau, 1992; Makkar és mtsai, 1993). Az általunk vizsgált populációban nem 

volt szignifikáns különbség az EKG markerek és a nemek tekintetében. 
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9. Összefoglalás 

A pitvari és kamrai ritmuszavarok gyakorisága és szövıdményeik indokolják az aritmiák 

elırejelzésének és megelızésének szükségességét. 

Paroxizmális és perzisztens pitvarfibrilláció esetén a szinusz impulzus intra- és 

interatrialis vezetési ideje növekszik, következményeként a 12-elvezetéses felületi EKG-n 

mért P hullám idıtartam (Pmax) megnyúlik. A P hullám diszperzió növekedése arányos a 

szinusz impulzus pitvari terjedésének inhomogenitásával, és a paroxizmális pitvarfibrilláció 

kialakulásának kockázatát mutatja. Végstádiumú veseelégtelenségben szenvedıkben gyakran 

jelentkeznek szívritmuszavarok, köztük pitvarfibrilláció is.  

Elsıként végstádiumú vesebetegeket vizsgáltunk és összefüggést kerestünk a hemodialízis 

során regisztrált elektrokardiogramok, a bal pitvari átmérı, illetve a szérum elektrolitok 

változása között. Huszonnyolc beteg vizsgálati eredményeit elemeztük (14 férfi, 14 nı, átlag 

életkor: 58 ± 16 év, hemodialízis programban való részvétel átlagos ideje a vizsgálat 

idıpontjában 4,5 ± 2,8 év). A Pmax 58 ± 16 ms volt a hemodialízis kezdetekor, mely 98 ± 8,9 

ms-ra nıtt a kezelés végére (p < 0,0001). A P diszperzió a hemodialízis kezdetekor 23 ± 10 

ms volt, a kezelés végére 41 ± 16 ms-ra nıtt (p < 0,0001). Negyvenöt milliméternél nagyobb 

bal pitvari harántátmérı esetén a P diszperzió 23 ± 11 ms-ról 53 ± 10 ms-ra emelkedett (p < 

0,0003). A kálium negatív, a kalcium pozitív korrelációt mutatott mindkét EKG paraméterrel.  

Másodszor a lipidek leghosszabb QT szakaszra (QTmax), QT diszperzióra (QTd) továbbá 

a szívfrekvenciához korrigált QTmax (QTcmax)-ra és korrigált QT diszperzióra (QTcd) 

kifejtett hatását vizsgáltuk primer IIb típusú hiperlipidémiás, iszkémiás szívbetegségben 

bizonyítottan nem szenvedı betegekben és egészséges kontrollszemélyekben, továbbá 

összefüggést kerestünk a testtömegindex (BMI) és az EKG paraméterek között. Kilencvenhat 

hiperlipidémiás beteg és 101 egészséges kontroll adatait elemeztük. A koleszterin, az LDL-
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koleszterin, a triglicerid és az apo-B szignifikánsan emelkedett a betegekben. A QTmax, a 

QTcmax, a QTd, illetve a QTcd a betegekben szignifikánsan megnyúlt. Minden 

elektrokardiográfiai paraméter pozitív korrelációt mutatott a koleszterinnel, trigliceriddel és 

az LDL-koleszterinnel, valamint szignifikáns korrelációt találtunk a HDL és QTmax, illetve 

az apo-B és QTd között. A BMI pozitív korrelációt mutatott az EKG paraméterekkel és a 

koleszterinnel, trigliceriddel, LDL-koleszterinnel. A BMI és a lipidek közötti kapcsolat 

pontosabb megismerése érdekében Spearman rank korrelációs tesztet végeztünk. A vizsgált 

lipid változókat a BMI-vel elosztottuk, ezáltal utóbbit függetlenítettük az EKG 

paraméterektıl, így lehetıség nyílt a lipidek és EKG markerek közötti közvetlen kapcsolat 

vizsgálatára. Minden hányados szignifikáns pozitív korrelációban állt az EKG markerekkel. 
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10. Az új tudományos eredmények összefoglalása 

1. Hemodialízis során – a kezelés végén és a befejezést követı 2 órán belül - megnyúlik 

a P hullám idıtartam és a P diszperzió, mely a pitvari ritmuszavarok – köztük a 

paroxizmális pitvarfibrilláció - kialakulásának fokozott veszélyét reprezentálja. 

2. A P idıtartam és P diszperzió megnyúlás alapjául a hemodialízis során megjelenı 

ioneltérések közül elsısorban a szérum kálium csökkenése és kalcium szint 

emelkedése szolgál.  

3. 45 mm-nél tágabb bal pitvari harántátmérı esetén hemodialízis során a P diszperzió 

megnyúlik. 

4. A primer IIb típusú hiperlipidémiás, iszkémiás szívbetegségben bizonyítottan nem 

szenvedı betegekben a QT intervallum, illetve a QT diszperzió hosszabb, mint 

egészségesekben.  

5. A QT intervallum hosszát és a QT diszperzió növekedésének mértékét a primer IIb 

típusú hiperlipidémiás, iszkémiás szívbetegségben nem szenvedı betegekben a 

koleszterin, LDL-koleszterin, triglicerid és az apoB a testsúlytól függetlenül 

befolyásolja.  

6. A koleszterin, a triglicerid, az LDL-koleszterin és az apoB közvetlen hatást gyakorol a 

felszíni EKG QT szakaszának hosszára és a QT diszperzióra. 

7. A QT intervallum és QT diszperzió vizsgálata segítséget nyújthat a fokozott kamrai 

ritmuszavar rizikójú iszkémiás szívbetegségben nem szenvedı hiperlipidémiás 

betegek felismerésében. 
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