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Sissejuhatus.

Elektrokardiograafiliselt saadav informatsioon annab siidamehaiguste diagnoosimisele
ja ravimisele véga olulisi ja iiksikasjalikke juhtnddre, mis tulenevad siidametegevuse bio-
elektriliste avalduste ja muu kliinilise leiu summsarsest hindamisest. Seda suudab edukalt
vaid raviv arst, kellel on kasutada kSik haige uurimise andmed. Seetdttu on vajalik, et iga
terapeut ja ka teiste erialade arst tunneks elektrokardiograafias peituvaid diagnostilisi
vGimalusi.

Kuna meie lilikooli Gppekavades ei ole spetsiaalset elektrokardiograafia kursust ja vas~
tavat distsipliini késitletakse vaid fragmentidena liksikute haiguste Opetamisel, samuti puu-
dub vastav eestikeelne Oppe- vOi kédsiraamat, tahab autor kidesoleva juhendiga h3lbustada
elektrokardiograafia pShialuste omandamist arstiteaduskonna {ilidpilastel alates IV kursu-
sest, samuti abistada arste-terapeute elektrokardiograafia-alase kirjanduse iseseisval léd-
bitootamisel.

Juhendi 18pul esitatud kirjandus hdlmab ainult kdige pdhilisemaid, meil iildiselt kétte-
saadavamaid monograafilisi elektrokardiograafia-alaseid allikaid. Juhendis esitatud skeemid
ja elektrokardiogrammid on vabalt joonistatud mitmete autorite todde alusel ja osalt liht-
sustatud ning muudetud (Zuckermanni jérgi joonised 2 - 4, 6, 17, 19, 21 = 27, 30 - 43, 45
ja tabelid 1, 2, 5; G.L. Lemperti jédrgi joonised 8, 15, 16 ja tabel 4; G.J. Dehtjari Jérgi
joonis 7; Schennetteni jérgi joonis 28; L.I. Fogelsoni ja I.A. T8ernogorovi jédrgi tabel 3;
autori joonised 1, 5, 9 - 14, 18, 20, 29, 44).



I. BLEKTPTROKARDIOGRAARTI A OLENTS .

A. SUDAMELIHASE ELEKTRILINE AKTIIVSUS.

Siidamelihasel on siinnipérane omadus kontraheeruda. Igale kontraktsioonile eelneb erutus-
laine, mis avaldub elektrilises aktiivsuses. Fisioloogiline erutusteke ldhtub Keithi ja Fla-
cki 1907. a. avastatud siinuaurikulaarsdlmest, mis asub paremas kojas Gdnesveenide suubumis-
kohal ja koosneb spetsiifilisest lihaskoest (joonis 1). Erutus levib siinussdlmest laine ku-
jul kodadesse, kus haarab kodade vaheseinas paikneva atrioventrikulaarsdlme e. Aschoff-Tawara
sdlme, millest lilekande lithiajalise pidurduse jérel kulgeb erutus edasi Hisi kimpu ja selle
sddri mooda. Viimased 1ldpevad hargnedes Purkinje kiududena vatsakeste miiokardis. Vatsakeste
muskulatuuri aktiveerumine toimub kdigepealt septumis ja 1Opuks vatsakeste vabas seinas.

B. ELEKTROKARDIOGRAMM (EEG) JA SELLE REGISTREERIMISVIISID.

Elektrokardiograafia on siidamelihase talitluse puhul tekkiva elektrivdlja keha pinnal
avalduvate pingekGikumiste graafiline registreerimine. K8rvalekaldumised elektrokardiogram=-
mis viitavad tavaliselt, kuid mitte alati, ebanormaalselt td0tavale siidamele. Samuti pShjus—
tavad flisioloogilised slidametegevuse nihked mitmekesiseid muutusi EKG-s. Silidame patoloogia
tingib peasegu alati muutusi EEKG-s, kuid need ei avaldu iga kord vastaval juhul registreeri-
tud kurvides, kuna kasutatud liilituste hulk el tarvitse olla kiillaldane miiokardi seisundi
peegeldamiseks.

Elektrokardiogrammi vGivad mGjustada hulgalised ekstrkardiaalsed tegurid. EKG kujule
avaldavad néditeks mdju naha elektriline takistus, erineva juhtivusega koed, rindkereseina
paksus ja polarisatsioon, slidame asend ja kaugus rindkere seina suhtes, samuti skeletimus-
kulatuuri vdrin ja teised segavad mdjud.

Eristame siidamelihase elektrilist aktiivsust EKG-s véljendavas kompleksis jérgmisi sak-
ke (laineid) (joonis 2): P-sakk sSltub erutuvusest kodade muskulatuuris. QRS-kompleks ja
P-sakk on tingitud vatsakeste lihase elektrilisest aktiivsusest. Normaalset siinusriitmi ise-
loomustab korrapédrane P-gsakkide kordumine kindlate intervallide jérel, samuti P-sakkidele
QRs~T-komplekside jérgnemine konstantse iilejuhteaja jédrel. Normaalselt on P-sakid enamuses
liilitustes positiivsed.

Igale mehhaanilisele kontraktsioonile kodades ja vatsakestes kaasneb elektriline erutu-
vus. Esimeseks elektriliseks néhtuseks on siidame lihaskiudude depolarisatsioon, mille kestel
musklikiudude pinnal kaob ja asendub negatiivsega rahuoleku positiivme elektriline laeng. Se-
da nédhtust on vdimalik seletada rakumembraani permeaabluse eelneva suurenemise ja sellest tin-
gitud ioonide kontsentratsiooni muutustega rakus. Viimast pShjustab elektroliiitide erinev
kontsentratsioon rakkudes ja peritsellulaarses keskkonnas (joonis 3, 4).

Lihaskiudude kontraktsioonile on eelduseks rakupinna depolarisatsioon. P-sakk elektro-
kardiogrammis on kodade ja QRS-kompleks vatsakeste depolarisatsiooni avalduseks. Jérgneb li=-
haskiudude repolarisatsioon, s. t. esialgse laengu taastumine, mis samuti avaldub elektrili-
se aktiivsusena. Vatsakeste repolarisatsioonist on tingitud T-sakk., ST-segment vastab peri-
oodile, mil vatsakeste muskulatuur on t&dielikult depolariseeritud ega esine pinge erinevust
sudamelihase erinevate osade vahel. Seetdttu kulgeb ST(RT)-segment nulljoonel. Kodade repo-
larisatsioonilaine pole tavaliselt mdrgatav, kuna see on vdikese amplituudiga ja langeb kok-
ku QRS~kompleksiga.



Joonis 1.

Stidame erutusjuhtesiisteemi skeem

1 - siinussdlm; 2 - atrioventrikulaarsdlm; 3 - Hisi
kimp; 4 ja 5 - selle parem la vasem sadr; 6 - Hisi
kimbu stirte ldppharud ja Purkinje kiud

art. coronaria
sinistra

art. coronaria
dextra

ramus
circumflexus

ramus descen-
descendens
anterior

ramus

descendens
posterior

Stidame pirgarterite lihtsustatud skeem.

Siinussdlm

Elektrokardiogrammi komponendid.

Joonis 2.
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PQ(PR)-intervall, mille kestust mG3detakse P-saki algusest kuni Q-saki (v3i selle puu=
dumisel R-saki) alguseni, mérgidb aega, mille jooksul kodade erutumise algusest jduab erutus
vatsakeste muskulatuuri, mille erutumise algust siidame vaheseina piirkonnas té&histab Q-sakk.
Erutusjuhtesiisteemis (ka siinussdlmes) kulgev erutus ei avaldu elektrokardiogrammis vdljalod-
kidena. QRS-kompleksi kestus peegeldab tédieliku depolarisatsiooni saavutamist vatsakestes.

Joonis 3.
m exv. /[
, 140

Moningate ioonide kontsentratsioon siidame-
lihase rakkudes ja ekstratsellulaarselt.

Joonis 4.

Siidamevatsakeste eletriline pilt seoses Na-
ja K-ioonide vahetusega lihaserakkudes.

Vatsakeste vahesein depolariseerub normaalselt vasemalt paremale, kuna Hisi kimbu vasem
sd8r annab varakult haru septumi vasemale poolele. Vatsakeste subendokardiaalpiirkonnad akti=-
veeruvad varem kui vahemised ja subepikardiaalsed alad.

QT -intervall peegeldab vatsakeste miiokardi kogu elektrilise aktiivsuse perioodi, mida ni-
metatakse elektriliseks siistoliks. Seda m3ddetakse Q-saki algusest kuni T-saki 1dpuni. Vatsa-
keste elektriline diastol hdlmab ajavahemiku T-laine 1l3pust kuni jérgmise Q-saki alguseni.

26 -



Vertikaalsed ajaméirkija jooned elektrokardiogrammidel nditavad tavaliselt aega jérgmi-
selt: peente joonte vaheline intervall vastab 0,02 sekundile, jémedate joonte vahe 0,10 se-
kundile. On ka elektrokardiograafe, mis mdrgivad aega tédpsusega 0,05 sek. ja harvem teistes
gradatsioonides.

Elektrokardiograafiliste vidljaldodkide kdrgus téhistab voltaazi. Tavaliselt registreeri-
takse elektrokardiogrammid tundlikkusega 1 mm = 0,1 mV. Elektrokardiogrammi sakkide kdrgust
(voltaasi) md3detakse nulljoonest iiles- ja allapoole nulljoone servadest léhtudes (joonis 5),
mirkides sakkide kdrgust millimeetrites vGi millivoltides.

P-lainete ja QRS-komplekside minutisagedust arvutatakse P-P~’v61 R-R-intervallide mdot-
mise alusel, kasutades vastavaid tabeleid (tabel 1).

Joonis 5.

EKG-sakkide voltaaZi mdotmine Lemperti jargi,

R-R-intervall ja siidame 1G60gisagedus minutis.

RR-intervall ja stidame l166gisagedus minutis,

R-R fr. R-R fr, R-R fr. R-R fr, R-R fr, R-R fr. R-R fr.

10 600 20 300 30 200 40 150 50 120 60 100 70 86
11 545 21 286 31 193 41 146 51 117 61 98 71 84
12 500 22 273 32 187 42 143 52 115 6297 72 83
13 461 23 261 33 182 43 139 53 113 63, .95 73 82
14 429 24 250 34 176 44 136 54 111 64 94 74 81
15 400 25 240 3 1711 45 133 55 109 65 92 75 80
16 375 26 230 36 166 46 130 56 107 66 91 76 79
17 353 21 222 37 162 47 127 57 105 67 89 77 78
18 333 28 214 38 158 48 125 58 103 68 88 8= 77
19 316 29 207 39 154 49 122 59 101 ©9" 87 79 76

fr. =R fr. B-R fr. R-R fr. R-R fr. R-R fr. R-R fr. R-R

(R-R-~intervallid sajandikes sekundites).



QRS-komplekside kuju v3ib olla mitmekesine (joonis 6).

Joonis 6 .

Ay
v$“A 5

ilbas- M-kompleksid
unud R

pilbas- W-kompleksid

Qs tunud QS
initsiaalne
H’ \/V U V sdlmelisus

QRS-komplekside téhistamine .

Q-sakk =~ esmane sakk kompleksist, mis on suunatud alla. V3ib osas lilitustes puududa.
R-sakk = esmane iilessuunatud sakk, mis sagell jédrgneb Q-sakile.
S-sakk = allasuunatud sekk, mis Jjédrgneb R-sakile.

R,-sakk - positiivne teine sakk, mis jérgneb S-sakile. Tavaliselt puudub.

1
59

-sakk = allasuunatud sakk, mis jérgneb R1-1e.

Qs=-sakk - kogu QRS-kompleks moodustab iihtse negatiivse saki.

q
deg

Sageli téhistatakse QRS-kompleksi kirjeldamisel suuri véljalooke (sakke) suurte téhte-
a, vidikesi vidikeste tdhtedega (joonis 6).
I lektrokardiograafias kasutatakse mitmesuguseid registreerimise siisteeme (joonis 7).

Bipolaarsetes siisteemides registreeritakse pinge kdikumisi galvanomeetriga keha pinnale

as
gl

vi

etatud kahe elektroodi vahel. Einthoveni kolm pShiliilitust kujutavad bipolaarset re-
streerimisviisi jédsemetelt (joonis 7, I, II, III). Bipolaarsetes rinnaliilitustes on ak-

iivne elektrood (+) asetatud rindkerele mitmesugustesse positsioonidesse (joonis 7). Vas-

tavalt indiferentse elektroodi (~) asetusele t&@histatakse neid lilitusi CR(/n ), CL(/4),
CF(/w) ja lisatakse rinnapositsiooni t&histus indeksina (nditeks CR4).

Rinnaliilituste korral kasutatakse jédrgmist aktiivse elektroodi paigutamist (joonis 8):
c - IV interkostaalruum, sternumi parem serv.
C - IV interkostaalruum, sternumi vasem serv.

C5 - 02 Jja C4 vahekoht .

C4 - V interkostaalruum, medioklavikulaarjoon.

05 - eesmine aksillaarjoon, samal tasemel kui 04.

Cg = keskmine aksillaarjoon, samal tasemel kui C

C7 - tagumine aksillaarjoon, samal tasemel kui 04 5,6°

08 - vasema abaluu alumise nurga all.

09 - vasemal paravertebraalselt, samal kdrgusel.

C}r' C4r jne. = positsioonid sternumist paremal, vastavalt vasempoolsetele.

T,



Joonis 7.

il
Joonis 8
ALk
Vv
P
aVF

Aktiivse elektroodi asetus rindkereliilitustes .

Sagedamini kasutatavad elektrokardiograafilised
liilitused .



Unipolaarne registreerimisviis, mille t06tas vélja Wilson oma kaastodlistega, vdimaldab
indiferentse elektroodi (~) toime stabiliseerimisega saada elektrilist pilti ainult aktiiv-
selt elektroodilt (+) , mis lubab lokaliseerida tépsemini siidame elektrilisi nihtus;. Aktiiv-
ne elektrood Wilsoni jérgi registreerib pingekdikumisi rinnalt vOi jédsemetelt. Indiférentne
elektrood on iihendatud kGigi jédsemetega. Indiferentse elektroodi potentsiaali viimiseks prak-
tiliselt nullini asetatakse indiferentse elektroodi jédsemete harude vahele 5000-oomilised ta-
kistused. Seega mdddab aktiivne elektrood potentsiaalide kGikumist niisugusel juhul O-potent-
siaali suhtés. Wilsoni lilitust kasutatakse unipolaarsete rinnaliilituste registreerimisel
(joonis 7) ja tédhistatakse tédhega V. Vastavaid rinnapositsioone mérgitakse indeksina (ndi-
teks V4). Jédsemetelt registreeritakse unipolaarseid liilitusi tavaliselt Goldbergeri jérgi,
mis puhul jédsemelt, kuhu on asetatud aktiivne elektrood, vabastatakse Wilsoni siisteemi in-
diferentse elektroodi haru. Vastavad liilitused téhistatakse jédrgmiselt: aVR, aVL ja aVF
(joonis 7), kusjuures R,L ja F nditavad aktiivse elektroodi asukohta (R - parem kdsi; L =

vasen kdsi; F - vasem jalg).

C. PINGEVEKTORID JA NENDE HINDAMINE EKG ALUSEL (P-, QRS- ja T-telg).

Kindla suuna ja suurusega (voltaa%iga) graafiliselt kujutataveid pingevdirtusi nimeta-
takse elektrokardiograafias pingevektoriteks. Kodade ja vatsakeste depolarisatsiooni, samu-
ti ka vatsakeste repolarisatsiooni ajal muutuvad vastavate ruumiliste pingevektorite suurus
ja suund pidevalt, nii et nullpotentsiaal jd&b paigale ja vektori tipp joonistab vektori suu-
ruse ja suuna pideva muutumise tdttu vastava impulsi ajal lingu kuju (nn. vektorlingu) (joo-
nis 9). Sellised vektorlingud moodustuvad ‘ruumiliselt nii kodade depolarisatsiooni (ERG P-sa-
ki), vatsakeste depolarisatsiooni (QRS-kompleksi) ja repolarisatsiooni (T-saki) ajal.

Einthoven léhtus bipolaarse reglstreerimissiisteemi valikul pShimdttest, et registreeri-
des po“xnteiaalide kOikumist mGlemalt késivarrelt ja vasemalt sddrelt, paigutub siida regist-
reerimiskohtade suhtes (uhendades vastavaid registreerimiskohti) ligikaudu vdrdkiilgse kolm-
nurga r;okp31ka, kuhu langeb ka kahe pooluse veheline nullpotentsiaal. Vastav kolmnurk moo-
dustab frontaalse tasapinna uuritava suhtes.

Linthoveni pOhililitustes (I, II, III) kujutavad sama momenti tdhistavad vdljaldsgid
ruumiliste vektorite projektsioone frontaaltasapinnal moodustuva vastava kolmnurga kiilgedele.
pinthoveni kolmnurga abil vdime standardliilitustes projitseerunud komponentvektorite graafi-
lisel liitmisel leida vastavad resultantvektorid frontaaltasapinnal (joonis 10). Nii vdime
leida ruumilise P-lingu, QRS-lingu ja T-lingu maksimaalsete vektorite projektsioonid frontaal-
tasapinnal (Jjoonised 10,11,12,13,14).Seejuures hindame vektori suunda,mida moddame kraadides
horisontaaljoone suhtes ja tédhistame nurga o¢ -ga (& ) (joonised 10, 11). Nii vdime midrata
kahe pohililituse (nditeks I ja III) P-, Q-, R-, S~ ja T-sakkide kdrguste alusel maksimaalse
P-, Q-, R=, 5= ja T-vektori suuruse (millivoltides) ja suuna (& ) frontaaltasapinnal. M&d-
takse ka nn. "pindala vektoreid" P-saki, QRS~kompleksi ja T-saki kohta. Viimasel juhul lii-
‘elakse graafiliselt standardliilitustest médratud vastava saki (P, T) vdi QRS-kompleksi pind-
alad ja saadakse resulteeruv pindalavektor. Pindalavektor1t téhistatakse tdhega A ja vasta-

vat kaldenurka horisontaaljoone suhtes mirgiga A .

#30tes pdhiliilitustes R-sakkide kdrgused ja kandes vastavad vddrtused komponentidena
Dinthoveni kolmnurka (joonis 1C), konstrueerime R-resultantvektori frontaaltasapinnas. See-
juures tuleb eristada nii positiivseid kui ka negatiivseid viddrtusi (s. t. iiles- ja allapoo~
le suunatud R-sakke). Kuigi téhistame R-sakile jérgnevat allasuunatud sakki QRS-kompleksis
S-sakina, v3ib siin sisuliselt tegemist olla negatiivse R-sakiga. Seetdttu peame R-vektori
arvutomisel R-sakiks bifeasilise QRS-kompleksi korral selle k3dige suuremat vﬁljalbﬁki.

Analoogiliselt md@ratakse P- ja T-lingude maksimaalne vektor Jja nende & frontaaltasa~-
pinnal., Graafiliseks arvutamiseks vOib kasutada ka Bayley triaksiaalsiisteemi (joonis 11).

Summaarse QRS—-vektori e. siidame elektrilise telje midramiseks tuleb liita nii positiiv-
sete kul ka negatiivsete sakkide (Q, R, S) voltaas eraldi I ja III lillituses, arvestades see-
juures nende mérke (+ vdi -). Carteri jérgi toimub QRS~telje midramine nditeks jidrgmiselt
(joonis 41): I lilitus - Q = ~3mm, R = +16 mm, S = -lmm; QRSI = =3416-1 = + 12 mm;

e A e
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Joonis 9.

EKG QRS-kompleksi projitseerumine QRS-vektorlingust.

- nullpotentsiaali;

Vektorlingus kujutavad: 0
Q-vektor;

1-9 - momentaanvektoreid ( 1 - maksimaalne
5 - maksimaalne R-vektor; 9 - maksimaalne S-vektor ).
EKG QRS-kompleksis 0-9 tihistavad antud projektsioo-
nis ( liilituses ) pinge avaldumist samadel momenti-

del.

Joonis 10 .
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Joonis 1] .

QRS~-telje nd#iramire frontaaltasapinnal Carter: jérgi
Einthoveni liillituste alusel Bayley triaksizalsiisteemis ,

I -90° 11

- X0 ¢

Joonis 12 .
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Joonis 13 Joonis 14 ,
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III 1lilitus - 'R = +3 mm, S = =14 mnm, R1 = +2 mm; QRSIII = +3=1442 = -9 mm. QRS-vekto-
ri suund ja suurus arvutatakse graafiliselt Einthoveni kolmnurgas vOi Bayley triaksiaalsiis-
teemis, kandes I liilituse teljele vdértuse +12 mm (1,2 mV) ja III lilituse teljele védrtuse
-9 mm (0,9 mV). Resulteerub:< QRS = -15° Jja QRS-vektori suurus 12,5 mm (1,25 mV). Samuti
tuleb summaarse P- v0i T-vektori leidmisel bifaasilise P- v0i T-saki korral liita vas-
tava saki positiivse Ja negatiivse komponendi voltaa%.

BEinthoveni kolmnurgas on P-=, Q=,R-, S= ja T—momentaanvektorite projektaioonide kohta
maksev seadus: er + ey — eryp = 0 ehk erp = ey + errys Se t. sagal momendil EKG-s médra-
. tud vdljaloédgi suurus on II liilituses vordne I ja III liilituse vdljalodkide summaga. Kui
elektrilise telje nihkudes ei ole II lilituses mddratud vdljalédk (P,Q,R,S vGi T) kOige suu-
rem, peab kas I vdi III lilituses olema vastav impulss vastassuunaline, nagu me seda néeme
elektrilise telje vertikaalse (negatiivnme sakk I liilituses) vdi horisontaalse asetuse juures
(negatiivne sakk III liilituses). R-vektori normaalse suuna juures ( & = +30° kuni & = +60°)
on Rrp> RI> Rit Jja RIII> SIII‘ Joonistel 12, 13 ja 14 on kujutatud QRS~vektori suuna
iseloomustus projektsioonis frontaaltasapinnale mdningates tiiipilisemates vektori kalde asen-
dites. Visuaalsed orientiirid P-, QRS- ja T-vektori suuna médramiseks frontaaltasapinnal
30-kraadilise tépsusega pohiliilituste (I, II, III) ja unipolaarsete jédsemeliilituste védljaldd-
kide alusel (aVR, aVL, aVF) on kujutatud joonisel 15.

Joonis 15 .

Visuaalsed.orientiirid vektorite suuna médramiseks nende
projektsioonide alusel frontaaltasapinmnal
( liilitused: I, II, III, aVR, aVL, aVF ) .
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Joonisel 16 on kujutatud QRS-vektori suuna iseloomustus projektsioonis frontaaltasa-
pimlec g L .

QRS-vektori ja T-vektori suuna vahel on normaalselt erinevus viike ega lileta tavaliselt
30°. 30 - 60°line lahknevus v3ib esineda patoloogia korral. Ule 60%list lahknevust tuleb pi-
dada kindlamalt patoloogiliseks.

QRS-telje ( siidame elektrilise telje ) suuma
iseloomustus projektsioonis frontaaltasapinnale .

P-saki elektrilise telje iseloomustus on esitatud Jjoonisel 21. Kodade depolarisatsioo-
ni (P) summaarne vektor tuletub m3lema koja erinevasuunalistest pingevektoritest.

Initsiaalne parema koja depolarisatsiooni vektor on frontaaltasapinnale projitseeritu-
na suunatud normasalselt vertikaslsele (& ~ +90°), vasema koja vektor aga enam vasemale
(& ~+30°). Seetdttu on summaarne kodade P-vektor suunatud vasemale alla (Q~+60°) (joo-
nis 21).

Vasema koja illekoormuse Jja hiipertroofia korral hilineb Jja tugevneb vasema koja hori-
gsontaalsele suunatud depolarisatsioonivektor (joonis 21). SeetSttu ilmnedb I ja II lilitu—
ses kahekiihmuline k3rge ja III liilituses bifaasiline (+-) P-sskk - P-ginistrocardiale e.
P-mitrale. Lilituses V, on P lai bifaasiline (+=).

Parema koja iilekoormuse ja hiipertroofia korral tugeévneb parema koja pingevektor, mis
viib summaarse P-vektori vertikaalsele asetusele (joonis 21). See pdhjustab III ja II lili-
tuses kdrge ja I liilituses madala P-saki - P-dextrocardiale e. P-pulmonale. Kuna siin pa-
rema vatsakese erutus ei kesta oluliselt kauem vasema vatsakese omast, ei ole P-sakk laie-
nenud. Lilituses V, on P terav bifaasiline (+-). :

P-congenitale pilt (joonis 21) esineb parema siidamepoole tugeva ililekoormusega kulgeva-
te kaasasiindinud siidamerikete korral.



D. EEG-8 AVALDUVAD SUDAME ELERTRILISED ROPATSIOONID JA POSITSIOONID.

Siidame asetus indkeres mdjustab EKG kuju. Siida v3ib pdérduda kolme telje (sagitaal=-
transversaal- ja pikitelje) iimber (joonis 17). EKG-s avalduvate sildeme rotatsioonide pdhju-
gsed vOoivad olla mitmekesised. Tulevad arvesse siidame anatoomilise asetuse muutused rindke-
res, nditeks tingituna diafragma seisu muutustest. Diafragma tsrgseiau korral roteerub siida
lamavasse, madalseisu puhul vertikealsesse asendisse. Samuti pOhjustab siidame asendi muutusi
siidame iihe v3i teise poole suurenemine (hiipertroofia ja dilatatsioon). Ka ekstrakardiaalsed,
eriti pulmonaalsed intratorakaslse ruumi muutused v3ivad tingida siidame nihkeid oma asendist
k3rvale. Seejuures ei tohi unustada, et EKG-s registreeriiakse siidame elekitrilist positsioo-
ni, mitte anatoomilist, kuigli need on omavahelises seoses. Slideame elektriline rotatsioon
v3ib esineda ka ilma anatoomilise rotatsioonita iihe siidame poole elektrilise iilekaalu v3i
elektrilise aktiivsuse tdusu puhul (hiipertroofia, miiokardi infarktid jt. pShjused).

Roteerumine sagitaaltelje iimber kellmosuti suunas (joonis 17, A, &) viib siidame elektri-
lise telje vertikaalsele asetusele, mida iseloomustab - RIII> R‘.[I> R‘I Jja SI) R’.[' Roteeru-
mine kellaosutile vastassuunas viib slidame telje horisontaalsele (lamavale) asetusele (joonis
17, A, b), mida iseloomustab EEKG-s RI> RII>'B‘III Jja SIII> RIII' Seejuures hindame siidans
e.ektrilise telje nihkeid frontaaltasapinnal.

Joonis 17 ,
a
A
c
B
e
c

Siidame rotatsioonid .

Transversaalteljel nihkudes v3ib siida roteeruda tipuga ette vdi taha (Joonis 17, C).
Rotatsioon tipuga ette pShjustad QI.II ,IIT ilmnemise EKG-8 (joonis 17, £). Tipu roteeru-
mine taha pShjustab 81 II,I1T kujunemise (Joonis 17, ). Nihked transversasltelje iimber
pibjustavad siidame elektrilise telje ninkeid sagitaaltesspinnal. Rotatsioon tipuga teha
esineb sageli seoses parema vatsakese suurenemise vdi hiipertroofiage, rotatsioon tipuéa
ette secoses wasema vatsakese suurenemisega.
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Rotatsioon siidame pikiteljel (joonis 17, B) vOib viia parema vatsakese nihkumisele
ette =- rotatsioon kellaosuti suunas (tipult vaadatuna) (joonis 17,c). See avaldub EEG-s
sI ja QIII esinemises ja unipolaarsetes rinnaliilitustes transitsioonitsooni nihkumises
vasemale (siidame vaheseina projektsioon rindkere pinnal nihkub vasemale). Vasema vatsakese
roteerumisel ette (rotatsioon pikiteljel vastu kellaosuti suunda) (joonis 17, d) avaldub Qr
ja SIII kujunemises, samuti transitsioonitsooni nihkumises rinpalﬁlitustes paremale .

Paremalt poolt siidame vaheseina registreeritud unipolaarsetes rinnaliilitustes esineb
allapoole suunatud QRS-kompleks, vasemalt registreeritud lilitustes aga iiles suunatud komp-
leks. Septumi kohalt registreerides on QRS-kompleksis R- Jja S-sakk vOdrdse voltaaziga.
Seda tsooni nimetatakse transitsioonitsooniks ja ta peegeldab siidame septumi asetust rind-
kereseina suhtes. Normaalselt paikneb see V3_4 piirkonnas (joonis 18).

Joonis 18 .

\

e e\ - — —— \—
N
\
\ »

Normaalne EKG unipolaarsetes rinnaliilitustes

<«w—-=—~-— {ransitsioonitsoon .

Lilitus aVR peegeldab potentsiaalide kdikumist eriti slidame pinnalt, mis on suuna-
tud parema Ola poole, aVL iseloomustab potentsiaalide nihkeid siidame pinnalt, mis on suu-
natud vasema Ola poole. Liilitus aVF iseloomustab siidame diafragmaalselt pinnalt pédrineva-
te potentsiasalide varieerumist. Seevastu Einthoveni bipolaarsed pShiliilitused peegeldavad
summaarsemalt siidame biopotentsiaale. I liilituses ilmnevad mdjud eriti slidame eesseinalt,
IIT liilituses tagaseinalt.

QRS-telje asendi hindamise kOrval eristatakse siidame elektrilisi positsioone Wilsoni
jédrgli EKG vOrdleva hindamise alusel lilitustes v1, V6, avVL ja aVF (tabel 2, joonised 19,
20).

Eristame vertikaalset, semivertikaalset (poolvertikaalset), intermediaarset (keskmist),
semihorisontaalset (poolhorisontaalset) ja horisontaalset elektrilist positsiooni. Verti-
kaalse elektrilise positsiooni korral (joonised 19, 20) roteerub siidametipp vasema jala suu-
nas, mistdttu esineb omavahel sarnane QRS-komplekside kuju liillitustes VG Ja &avVF. ILilitu-~
ses V1 avalduv pilt vastab aVl~ile. Umberptédérdult horisontaalse elektrilise positsiooni
korral kaldub siidame elektriline telg horisontaalsele, mistSttu QRS-komplekside konfigurat-
sioon on omavahel sarnane liilitustes V1 ja aVF, samuti liilitustes V6 ja aVlL. Inter—
mediaarse elektrilise positsiooni korral on QRS-kompleksid sarnased liilitustes aVL, aVF
ja Vg - Semivertikaalse positsiooni puhul vastab leid V6 aVF-le, kuid lilituses aVL
esineb madalavoltaasiline bifaasiline kompleks. Semihorisontaalse positsiooni korral vastab
Ve aVl~le nagu horisontaalse positsiooni korral, kuid liilituses aVF esineb madal bifaa-
siline kompleks. Ulalnimetatud tiilipide puudumisel diagnoositakse middratlematut e. indeter—
mineeritud positsiooni.
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Siidame elektrilised positsioonid.

Ra;b-g L 2

-QL—

Positsioon QRS~kompleks A QRS
Vertikaalne T.L~V1 Jja V2;
+ 90°
VINVS Jja v6
Poolvertikaalne vr»uvs Jja v6 3
+ 60°
VL madalapingeline
Keskmine VL Jja vr~v5 Ja Vg| + 30°
Poolhorisontaalne VLer5 Jja Vs 3
% oe
VF madalapingeline
Horisontaalne 7L~4V5 Ja Vg 3
- 300
W~V1 Ja ¥,
Méddratlematu ei ole sarnasust VL,

VF ja rinnalilituste
vahel

Joonis 19 .

%AA Ll

¢ aVR aVlL aVF

’
y M

i) ﬁ
d aVR \ QVLJ\/_ e o.VR \ JV
V J\

Vv 0 v6 T %

Siidame elektrilised positsioonid:
a - vertikaalne, b - poolvertikaalne, ¢ - keskmine
d - poolhorisontaalne, e - horisontaalne .



Standardliilitustes peegelduvad suurel mddral QRS-telje nihked, mis on pShjustatud
slidame anatoomilisest asetusest. Unipolsarsetes rinnaliilitustes avalduvad need mdjud vi-
hesel médral. Uhe vatsakese elektrilisest lilekaalust v0i kdrgenenud elektrilisest aktiiv-
susest tingitud QRS-telje nihked peegelduvad suuremal mééral rinnaliilitustes.

QRS-telje kalle vasemale (horisontaalsele) pdhjustab parempoolsetes rinnaliilitustes
(v,] 2) siigava S-saki ja vasemates rinnaliilitustes kdrge R-saki. Transitsioonitsoon on nih-
kunud paremale.QRS-telje kalde puhul paremale suureneb R parema vatsakese kohalt registree-—
ritud lilitustes (V."a) ja ilmneb S vasemates rimnmaliilitustes (V5,6)’ Transitsioo-
nitsoon on nihkunud vasemale.

Joonis 20 .

Elektrilise positsiooni méiiramine QRS-komplekside
sarnasuse alusel aVL, aVF ja Vl, VG liilituste

vahel
// \\\§
a
I \ / ﬁ b
v 3 ¥
\
\\
b \\$ i a

vertikaalne - a
semivertikaalne =~ @
intermediaarne - a, b —
semihorisontaalne = b ——
horisontaalne -b —_——

HebLDEB T MARFUEID EXG TOLGEREDAMISELE .

A. P-SAEK (joonised 2, 21).

Parempoolsetes rinnaliilitustes (V,l 2) on elektrood eriti ldhedal paremale kojale
ja P-laineid on neis k3ige kergem hinnata. Samuti tulevad laperlained kodade laperduse
korral kdige selgemini ndhtavale vastavais lilitustes. P-saki kestus on vdiksem kui 0,11 sek.
Pdhiliilitustes I, II, IITI on P normaalselt positiivme, &aVR 1liilituses negatiivme. avlL
ja III lilituses voib P olla mdlemasuunaline. P-telje muutused ja kodade depolarishtsi-
ooniaja pikenemine esinevad iihe v3i teise koja suurenemise ja hiipertroofia korral (vt. I
ptk., C).
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Eristame P-dextrocardiale't ehk P-pulmonale't ja P-sinistrocardiale't ehk P-mitrale't
(joonis 21). Atrioventrikulaarsdlmest ldhtuva ritmi korral esinevad reeglipédraselt negatiiv-
sed P-sakid véhemalt II, III ja vasemates rinnalilitustes. P-sakid vOivad seejuures ilmneda
QRS-komplekside ees, langeda QRS-kompleksidesse ja olla mitte ndhtavad vGi esineda QRS—komp-
lekside jdrel ST-joonel. Paremates rinnaliilitustes esineb atrioventrikulaarsdlmest périneva
ritmi korral bifaasiline P.

Joonis 21 .
1 A Tl N 1
VR aVl_~_ aVF AL
. o
vl - V3 - VG -
Normaalne P
I_,-f\\_ll.f\\‘ III-f\\/n
aVR..\’-,-aVL.a-’\. aVF =”\_~

le'3~ VGM

P sinistrocardiale

¥ 11 A IIIJ\

aVR aVL V aVF j\.

v, A VS Vg
P dextrocardiale

r A IIJI\ 11

aVR aVL .. aVF A

V
nA B N

P congenitale

B. PQ-INTERVALL (joonised 2, 22).

RQ=intervall ei ilileta tavaliselt 0,2 sek. Atrioventrikulaarne lilejuhteaeg s3ltub suurel
médral sliidame 100gisagedusest, liihenedes paralleelselt frekventsi tdusuga. PQ-intervalli kes-—
tus sOltub ka elueast ja inimese suurusest (joonis 22). Kuna PQ-intervalli suhtes ei esine te-
ravat normi piiri ja individuaalsed erinevused on kiillalt suured, tuleb piirvddrtuste korral
patoloogia avastamiseks jdlgida PQ-intervallli muutumise tendentsi seoses frekventsi muutumi=-
sega. Kui sel puhul frekventsi kiirenedes PQ-intervall ei liihene vdi paradoksaalselt pikeneb,
tuleb seda pidada patoloogiliseks néhuks. Atrioventrikulaarse iilejuhteaja pikenemine on iiheks

atrioventrikulaarse blokaadi tunnuseks, kuid vdib esineda ka Hisi kimbu mdlema séidre samaaeg-
se blokaadi korral,
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Joonis 22,

Sagedus
iile 130
111-130 .7\{ .,:% v K\, % %'.
S,
97-110 o 1 N RN
71- 90 S S e %
alla 00 6 0,135 0,145 0,15 orclzs 0,17 0,18 0,19 0,20 0,21

PQ-intervalli maksimaalvddrtused.

C. QRS-KOMPLEES (joonis 2).

Oluline on hinnata QRS-kompleksi voltaa%i. Madalat voltaa2i vGib diagnoosida, kui QRS-komp=-
leksi kdrgus (iiles ja alla suunatud sakkide summa, arvestamata nende suunda) kolmes pShiliilitu-
ges kokku on vihem kui 1,5 mV (15 mm). Rinnaliilitustes vGib diagnoosida madaldunud voltaazi, kui
kGige kOrgem kompleks rinnaliilitustes on véiksem kui 0,8 mV (8 mm).

Madal voltaa® vOib mOnikord esineda normsalselt to6taval siidamel. Sagedamini tulevad selle
pdhjusena arvesse sidamelihase puudulikkus, tursed, vedeliku esinemine perikardi- ja pleuradones,
liiteline perikardiit, pneumotooraks ja miksddeem. Madal voltaaz pdhiliilitustes ja normsalne vol-
taaz rinnaliilitustes esineb miiokardiinfarkti, Hisi kimbu séédrte blokaadide korral ja muudes tin-
gimustes, kus ruumiline QRS-vektor paigutub rdhtsuunas keha frontaaltasapinnale.

Q-sakk vdib normaalselt esineda pShiliilitustes, unipolaarsetes jédsemeliilitustes ja harva li-
litustes V1 2° Patoloogiline tdhendus viimasel juhul on siis, kui lilituses V5 Ja Vyp Duu-
dub samaaegaelt tilesuunatud initsiaalne sakk. Sel puhul v3ib oletada infarkti Q-sakki, eriti
kul sellele kaasnevad patoloogilised ST Jja T muutused. Vasema vatsakese hiipertroofia ja va-
sempoolse sdfreblokaadi korral esineb lulitustes V1 e suur QS-kompleks. Sakkide kOrgust iiles~
. poole m3ddetakse nulljoone iilemiselt servalt ja allapoole = nulljoone alumiselt servalt (joo-
nis 5).

Pilbastumised ja sGlmed madalates QRS=kompleksides ei ole sagell patoloogilise tdhendusega.
Seevastu kdrgetes kompleksides viitavad need hdiretele vatsakeste miiokardi depolarisatsiooni-
protsessis. QRS-kompleksi kestus ei iileta normaalselt 0,10 sek. Tervetel inimestel, kes ei te-
gele fiilisilise t60 voi spordiga, on see tavaliselt 0,065 = 0,08 sek. Seoses slidamelihase t006-
hiipertroofiaga voib QRS—~kompleksi kestus ldheneda 0,10 sekundile. QRS-kompleksi laienemine on
iseloomulik Hisi kimbu s#dédrte blokaadidele, ventrikulaarsetele ekstrasiistolitele ja iihest vat-
sakesest périnevale riitmile.

D. ST(RT)-SEGMENT JA T-SAKK (joonis 2).

Normaalselt on ST-segment pdhiliilitustes ja unipolaarsetes jédsemeliilitustes isoelektrili-
ne. Liillitustes V1 2 ©on ST-joon sageli nulljoonest vdhe kOrgemal, ilma et sellel patoloogi-
list t&hendust oleks. ST-segmendi asendit nulljoone suhtes hinnatakse TP~ ja PQ-joone jdrgi.
ST-segmendi patoloogilised nibked alla=- ja iilespoole nulljoonest esinevad primaarsetena miio=
kardi isheemiliste kahjustuste ja diistroofia korral ja sekundaarsetena seoses Hisi kimbu s#i-
reblokaadidega, vatsakeste lilekoormuse pildiga ja ventrikulaarsete ekstrasiistolitega.

Védlja arvatud lilituses aVR ja lastel liilitustes V1’2 on normaalselt T-sakid posi-
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tiivsed. I ja III liilituses v3ib T olla negatiivne vastavalt slidame vertikaalsele v0i ho-
risontaalsele asetusele. Keskmine T-saki voltaa2 pdhiliilitustes on Holzmanni jérgi jédrgmi-
ne: I - 0,25 mV (2,5 mm); II = 0,31 mV (3,41 mm); III - 0,08 mV (0,8 mm). Rinnaliilitustes on
T-gakid oluliselt kdrgemad. Tervetel vOib keskmistes rinnaliilitustes T-sakkide voltaaZ ula-
tuda kuni 1,20 mV (12 mm). Volteazilt P s R : T on ligikaudselt vOrdne 1 : 8 : 2 .

T-gakkide madaldumist ja negatiivseks teravaks muutumist tdheldatakse miiokardi ishee=
mia ;ja' diistroofia korral, samuti seoses miokardi infarktidega. QRS—kompleksile vastassuuna-
line T-sakk (kaasuva ST-joone nihkega T suunas) esineb Hisi kimbu séédreblokaadide, vatsa-
keste lilekoormuse ja iihest vatsakesest périneva erutustekke korral.

E. EIEKTRILINE SUSTOL (QT).

SOltuvalt siidame lédgisagedusest ja soost on elektrilise siistoli kestus (QP-intervall)
tervetel inimestel suurel mdéral varieeruv. Naistel on elektrilise slistoli kestus pikem kui
meestel. Siidame 166gisageduse tdusmisel QT-intervall liiheneb. Mé@dratud QT-aega vorreldakse
vastavate valemitega saadud normvddrtustega, mis esitatakse tabelite v3i nomogrammidena (ta-
bel 3, joonis 23). Normi piirvddrtuseks vdib lugeda 15 % (orienteeruvalt ka *0,04 sek.).
Elektrilise siistoli pikenemine om iseloomulik mitmekesistele raskematele miiokardi kahjustuste-
le, eriti elektroliiitide tasakaalu hdiretele siidamelihases. Elektrilist siistolit iseloomus-
tab ka siistoolne nditaja, mis kujutab L.I. Fogelsoni ja I.A. Tsernogorovi jédrgi elektrilise
siistoli kestuse (QT) protsentusalset suhet sidame tsikli kestusesse (R-R): SI = w QT
ja R=R sekundites) (tabel 3).

Joonis 23
RR
0 @-e 0 aite I 8 e i g
Do e L T e —~ - o4
ST R I R A
0,54 VAV DAV.8%! <
4/' /f/, /, |9 - -
-l 1~
0'5 Y // e ,4 P et '2"\
/A // F -l P ]
044 //’/, N e < 9 il
4 DAV A 4V <D= - 7,
A A AR
/] e v ” .
NI s AT dEEe=
Wy 2 7 A AS AT Lde L
034 AL A e -
> 4
// 7 |t
/ / T /—4
0'30 '/ " /, ll-” 3 o ‘m’a/
2 et
Y&/ Al x jpmt="1
O 7 P o T e
A
4 1
Lun'.n; ncn Aulél L i 2 s 2 1) ¥ =R
o o o O OO N © o0
§:$::go~m"n§333 R RIFFF F R
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Tabel 30

Elektrilise siistoli kestuse ja siistoolse néitaja
normatiivid tédiskasvanuil
(L.I. Fogelsoni ja I.A. Tsernogorovi jérgi).

Naised Sidame safedus Mehed
minutis
Siistoolne Siistoolne
néditaja néitaja
27 0,55 30 0,52 26
30 0,51 25 0,48 27
32 0,49 40 0,45 30
34 0,46 45 0,42 31
36 0,44 50 0,40 33
37 0,41 55 0,38 35
40 0,40 60 0,37 37
41 0,38 65 0,35 28
43 0,37 70 0,34 40
43 0,35 75 0,33 41
46 0,35 80 0,32 42
47 0,33 85 0,31 44
48 0,32 90 0,30 45
50 0,31 95 0,29 46
51 0,31 100 0,28 46
52 0,30 105 0,27 47
53 0,30 110 0,27 50
55 0,28 115 0,26 50
56 0,28 120 0,26 50
56 0,27 125 0,25 52
58 0,27 130 0,25 54
59 0,26 135 0,24 54
59 0,25 140 0,24 57

Fogelson-T8ernogorovi modifitseeritud Bazetti valem: QT =K p (K = meestel 0,37, naistel
.s 2 .100

0,39; p = siidame tsiikli kestus sekundites). Siistoolne indeks: SI = Q%-r_ (QT ja R-R se-

xundites).

F. U=-SAKK (joonis 2).

T-sakile jérgneb EKG-s ndrgalt avalduv U-sakk, mis on normaalselt samasuunaline
T-sakile ja on kdige kdrgema voltaaziga eesmistes keskmistes rinnaliilitustes. U-saki ole-
mus ei ole veel 10plikult lahendatud. Selle pShjusena tulevad arvesse erutuse pikem kes—
tus mOningates miokardi piirkondades, jdrelpotentsiaal, venituspotentsiaal vatsakeste kii=
rest tditumisest diastoli algul jt. tegurid.

Vasema vatsakese iilekoormus viib U-telje vertikaalsele asetusele ja U-saki kdrgenemi-
sele eriti parempoolsetes unipolahrsetes rinnaliilitustes. Parema vatsakese iilekoormus pSh-
Jjustab U-telje kalde vasemale ja kdrge U-saki vasemates rinnaliilitustes ning lamendunud
voi negatiivse U—saki parempoolsetes rinnaliilitustes. U-saki muutusi esineb seoses elektro-
lilitide miljod muutustega siidamelihases (joonis 44).
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G. EEG ISEARASUSTEST LASTEL (tabel 4).

Tabel &,
Vanusest sdltuvad iselirasused elektrokardiogrammis.

Lapseeas Nooreas Vanas eas
-tel, ~telje suuna | QRS~telje ver- tendents kalde-
- . ﬁ diapasoon tikaalne ten- le vasemale
dents

P, P-Q Ja suhteliselt keskmine sageli pikene-
Qﬁs kestus liihike s nﬁ

Ritmi ise- nitm sagenenud respiratoorne sageli siinus-
loom ja sa= aritmia bradiikardia
gedus

S3ltuvalt siidame poolte ja rindkere ehituse arengulistest isedrasustest esinevad eri-
nevused lapse ja téiskasvanu EKG-s, Lastel on EKG véljalddgid rinnaliilitustes kdrged. Pa-
rempoolsetes rinnaliilitustes (Y 2) esineb suhteliselt kdrge R , mis on ligikaudu vOrd-
ne S-sakiga. Vasemates rimmlulitustea esineb lastel suhteliselt siigav S-sakk, mille vol=-
taas iile 3 aasta vanustel lastel siiski ei iileta R-sakkide voltaa%i. T-sakk on lastel pa-
rempoolsetes rinnaliilitustes negatiivne voi bifaasiline. Lapse siida cn tavaliselt vertikaal-
ses ja iisna harvadel juhtudel horisontaalses elektrilises positsioonis.

III. VATPTSAKES?TE ULEEKOORMUSE . JAK HUPERTROOFIA

AVALDUMINE EES-38.

Vatsakeste iilekoormuse, suurenemise ja hiipertroofia mdistete kasutamine elektrokardio-
graafias on tinglik. Nendena ei tule mGista otseselt anatoomilist siidame suurenemist v3i hii-
pertroofiat. Hiipertroofiast suurenenud siidamelihase mass pShjustab bioelektrilise aktiivsuse
tdusu (EKG voltaa2i tdusu), samuti pikeneb hiipertroofilises siidamelihases bioelektrilise ak-
tivatsiooni aeg, mis raskendab EKS—-s hiipertroofia pildi diferentsimist Hisi kimbu sdérte osa-
lise blokaadi leiust. Vastavate terminite kasutamist Jigustab siiski elektrokardiogrammide, °
kliiniliste ja patoloogilisanatoomiliste andmete v3rdlemine.

Uhe vatsakese elektrilise iilekaalu pilti v3ib pShjustada mitte ainult iihe vatsakese
elektrilise aktiivsuse tdus, vaid ka teise vatsakese impulsi ndrgenemine v0i osaline vidlja=-
langemine (nditeks wmiiokardiinfarkti korral).

Kuna unipolaarsetes rinnaliilitustes avalduvad palju vidhemal mé&iral siidame anatoomilise
asetuse muutustest tingitud m3jud kui Einthoveni standardliilitustes, ilmnevad rinnaliilitus-
tes tiiiipilisemalt ja konstantsemalt vatsakeste iilekoormusest ja hiipertroofiast pShjustatud
patoloogilised nihked.

Unipolaarsete rinnaliiiituste alusel .on vOimalik teataval médral iseloomustada siidame
mdlema vatsakese elektrilist aktiivsust (joonis 29). Elektrilise impulsi levimine siidameli-
hases rindkerele asetatud elektroodi suunas pShjustab EKG-s positiivse viljaloogi, levimisel
sellest eemale — negatiivse,Vatsakeste miokardis levib erutus subendokardiaalselt alati subepi-
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kardiaalsele, mistdttu perems vatsakese muskulatuuri sktiveerumine annab paremates rinnalii-
litustes positiivee saki, vasemstes rinnaliilitustes negatiivse. Vasema vatsakese aktiveeru-
mine annab Umberpiordult vasemates rinnalilitustes positiivse ja paremates negatiivse vidlja-
166gL . Kune normaalselt m@lems vatsakese impulsid ajaliselt kattuvad ja vasema vatsakese im-
pulbs suureme lihasemassi tottu on oluliselt inténsiivsen, varjab see parema vatsakese impul-
si. Une vBi teise vatsakese impulsi tugevnemine v3i ndrgenemine pShjustavad seetdttu iseloo-
mulikke R- ja S-sakkide voltaati muutusi unipolaarsetes rinnaliilitustes (joonis 18). Samuti
pdhjustab vatsakeste aktivatsiooni iihepoolne hilinemine EKG-s parema vatsakese impulsi nédh-
tavaletuleku vasema vatsakeee impulsi varjust mis avaldub QRS—kanpleksi pilbastumise voi
gdlmestumisena.

Normaalselt aktiveerub vatsakeste vahesein Hisi kimbu vasemast sé@érest varakult hargne-—
yaet harust, mistdttu erutus kulgeb vasemalt paremale ja pShjustad paremates unipolaarsetes
rinnalulitustes QRS~kompleksis algse ﬁlessuunatud'aaki, vasemates liilitustes aga ndrgalt vil-
jenduva negatiivse saki ( Q ). Siidame vaheseina piirkonda rindkerele asetatud elektrood re-
gistreerib vatsakeste impulsid m61émasuun§listepa. Sellest piirkonnast saadud EKG-s on QRS-
kompleksis Ules ja alle suunatud vdljalddgid vOrdsed. Selle nn, transitsioonitsooni asukoht
s0ltub siidame asetusest. Parems vatsakese suurenemise ja rotatsiooni korral pikiteljel kel-
laosuti suunas nihkub see tsoon vasemale. Vasema vatsakese suurenemisel toimuva kellaosutile
vastassuunalise rotatsiooni korral esineb aga transitsioonitsooni nihe paremale. Normaalselt
asub bransitsioonitsoon kolmanda rinnapositsiooni léhedal (joonis 18).

Siidame vatsakeste aktivatsiooni aega iseloomustab summaarselt QRS~-kompleksi kestus. MO-
lema vatsakese aktivatsiooni kestust eraldi iseloomustab teataval méddral ajavahemik QRS—komp-
leksi algusest kuni R~saki haritipuni (nn. "sisemise kalde","tagasikalde"™ ehk "ldhtepotentsi-
gali" ilmnemise aeg) (joonis 24). Seega iseloomustab intervall QRS-kompleksi algusest kuni R-
saki haritipuni (kui esineb R, , siis selle tipuni) parempoolsetes unipolaarsetes rinnaliili-
tustes (V1,2) parems ja vaseﬁpoolsetes (v 6) vasema vatsakese aktivatsiooni aega. Paremal
ei lleta see intervall normaalselt 0,035 sek. ja vasemal 0,055 sek.

A. PAREMA VATSAKESE HUPERTROOFIA . 5

Siidame parema vatsakese hilpertroofia (suurenemise) korral EKG-s ilmnevaid muutusi (joo-
nis 25) v8ib jagada kolme arengustaadiumi.

I staadium, mida iseloomustab kliiniliselt parema vatsakese algav kergekujuline hnperh
troofia, avaldub EKG-s parema vatsakese elektrilise aktiivsuse tdusuna. Selle tunnusteks on:

1) QRS-telje kalle paremale (Rppy? R > Ry S;>Rp) .

2) Liilitustes III, aVF ja v, ilmneb suhteliselt kOrgenenud R-~sakk. Lilituses V1 on R
kOrgenenud kuni O,4 mV ja R:S on 1:2 kuni 1:1 (normaalselt 13:2).

%) liilitustes I, aVlL ja V6 avaldub selgemini S—sakk.

4) “liilitusea &VR esipeb sageli QR~kompleks ja negatiiwvme T-sakk.

5) QRS vOib olla pikenenud kuni 0,1 sekundini.

6) Pareme vatsskese aktivaetsiooniaja pikenemine ei ole kindlakstehtav ("sisemise kal-
de" aeg ei dleta 0,035 sek.).

Ulekoormusest ja ainevahetuslikkudest hdiretest tingituna vB8ivad esineda repolarisat-
siooni kerged hdired, mille tunnused on:

7) liilitustes III, aVF ja V, lame, isoelektriline v3i bifaasiline T-sakk.

8) Liillitustes III, aVF ja ¥, vOib olla ST-segment vilhesel midral k6rgena1 null-
joonest.

Parema vatsakese hilpertroofia II staadium, mille avalduseks Exs-s on parema vatsakese
alektrilise aktiivsuse t3us koos akbtivatsiooni aeglustumisega paremas vatsakeses, h3lmab
vagtava hipertrocfia ftuupl lised kliinilised juhud. Selle staadiumi tunnuseks on EKG-s li-
aaks eelmisc: sta ml s kirjeldatule:

1) Rotatsioon pikiteljel kellaosuti suunas (QIII' SI) ja transversaalteljel sagell
tipuga tahe ;‘L.IJ, 7/

2) Lilituses v[ on K>0,4 mV; R>S; RiS =131 Xuni 2:1.
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Joonis 24 ,
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Vatsakeste aktivatsiooniaja hindamine
paremates ja vasemates unipolaarsetes rimnaliillitustes
soltuvalt kompleksi kujust .

Horisontaalne elektriline positsioon

Joonis 25
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Poolvertikaalne elektriline positsioon

Parema vatsakese suurenemine .
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3) Ryq + Syg > 1,05 ov .

4) QRS '= 0,10 = 0,12 sek,

5) Paremsa vatsskese aktivatsiooniaeg on mdddukalt pikenenud ("sisemise kalde" aeg iile-
tab 0,035 sek.).

Esineb parema vatsakese iilepingutuse siindroom (ainevahetushéiired - niiteks kaaliumi
ja hapniku vaegus). V3ib esineda miokardi isheemia pilt. Ulekoormusest ja aktivatsiooni seg-
lustumisest paremas vatsakeses tingitud repolarisatsioonihfired on selgemini védlja kujune-
nud. Nende tunnuseks on:

6) Lilitustes III, aVF ja V, bifaasiline voi negatiivme T-sakk.

7) Liilitustes III, aVF ja V1 RT-segmendi depressioon konvekssusega isoelektrilise
joone suunas.

Parems vatsakese hilpertroofia III staadiumis (hilisfaasis, kus areneb miiokardi tugeva-
makujulisem kahjustus) puudud hiipertroofiale muidu iseloomulik voltas2i tdus parema vatsa=~
kese impulsi Osas, tingituna kardiaalsetest (skleroos, diistroofia) ja ekstrakardiaalsetest
pdhjustest (emfiiseem, vedelik pleura- ja perikardiddnes). Selle tunnused on:

1) Voltaati nditajad on langenud normi v3i on véhe kdrgenenud.

2) Rotatsioon pikiteljel kellaosuti suunas (QIII‘ SI).

3) QRS = 0,10 kuni 0,12 sek.

4) Parema vatsakese aktivatsiooniaeg on oluliselt pikenenud ("sisemise kalde" aeg ilile-
tab 0,035 sek.).

Repolarisatsioonihdired on tugevamini vdlja kuaunenud kui eelmises staadiumis. VGib
kaasuda isheemia pilt: v

5) Lilitustes III, aVF, V1 on T-sakk negatiiﬁne ja esineb ST~segmendi depressioon ku-
merusega isoelektrilise joone suunas.

B. VASEMA VATSAKESE HUPERTROOFIA.

Vasema vatsakese hiipertroofia elektrokardiograafilist pilti (joonis 26) voib jaotada,
aluseks vdttes K. Régo klassifikatsiooni, nelja arengustaadiumi.

Esimest staadiumi iseloomustab vasaku vatsakese lihaskonna lilekaalu suurenemine parema
vatsakese lihaskonna lile. Depolarisatsiooni osas avaldub see vasaku vatsakese elektrilise
{ilekaalu pildiga, mille tunnusteks on:

1) QRS~telje kalle vasemale. R >RII) RIII . SIII>RIII .

2) Lilitustes I, aVL, V5 6 domineerib QRS-kompleksi positiivsus (suhteliselt kdrge R).

3) Lilitustes III, aVF, V domineerib QRS~kompleksi negatiivsus (suhteliselt sligav S).

4) Voltaaz on veel normi piirides. i

5) Vasema vatsakese aktivatsiooniaeg on normis ("sisemise kalde" aeg ei iileta 0,055 sek.).

Repolarisatsiooni osas puudub I staadiumis vasaku vatsakese lilepingutuse sindroom. Vase-
mates rinnaliilitustes (V5 6) T>10% R ja ST-segment on isoelektrilisel joonel v3i sellest
vdhe kOrgemal.

Vasema vatsakese hipertroofia II staadiumi iseloomustab elektrillse aktiivsuse tdus va-
sakus vatsakeses, mis avaldub EKG-s jédrgmiselt:

1) QRS-telje tugevam kalle vasemale. Ry + SIII)'2,5 mV.

2) QRS~kompleksi voltaaszi tdus I, aVL ja V5’6 liilitustes.

3) Sigav S V, lulituses.

4) QRS-intervalll kestus ja vasema vatsakese aktivatsiooniaeg on normi piiril ("sisemi-
se kalde" aeg on 0,055 sek. ldhedastel vddrtustel).

Kerge voi m83duka repolarisatsioonihdire pdhjuseks on siin vasaku vatsakese iilepingu=-
tus (ainevahetushédired). Vdivad esineda miiokardi isheemia tunnused.

5) Vasema vatsakese elektrilist aktiivsust peegeldavates liilitustes (I, aVlL, v5’6) esi-
nevad bifaasiline vdi negatiivne T ja RT-segmendi depressioon kumerusega nulljoone suunas.

Vasema vataakese hiipertroofia III stdadiumi iseloomustab kliiniliselt tugevamini vélja-
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¥ujunenud hiipertroofia. Vatsakeste depolarisatsiooni osas avaldub see vasema vatsakese
elektrilise sktiivsuse tOusus ja aktivatsiooni aeglustumises.

Joonis 26 ,

Horisontaalne elektriline positsioon Vertikaalne elektriline positsioon

Vasema vatsakese suurenemine .

Seejuures lisandub EKG-s eespool kirjeldatud ndhtudele:

1) QRS-aja pikenemine (0,10 - 0,12 sek.).

2) Vasema vatsakese aktivatsiooniaja pikenemine liilitustes V5 6 ("sisemise kalde" aeg
on pikem kui 0,055 sek.).

%) Lilituses V1 esineb siigav S . Sagell puudub seal R . Vasemates rinnaliilitus—
tes ilmneb rShutatud Q-sakk.

Vasema vatsakese hiipertroofia IV staadiumis, kus kaasub raskem miokardi kahjustus,
iseloomustub EKG aktivatsiooni aeglustumisega vasakus vatsakeses. Esialgselt tdusnud vol-
taa? langeb selles staadiumis tagasi kardiaalsetel (diistroofilised Ja sklerootilised muu-
tused) ja ekstrakardiaalsetel pdhjustel (emfiiseem, vedelik pleura- vdi perikardiddnes).

1) QRS-komplekside voltaa% on liilitustes I, avL, V 5,6 langenud tagasi normi piiri-
desse.

2) Pisidb QRS-intervalli ja vasema vatsakese aktivatsiooniaja ("sisemise kalde" aja)
pikenemine.

Repolarisatsiooni osas iseloomustab vasema vatsakese hipertroofia III ja IV staadiu-
mi aktivatsiooni aeglustumisest tingitud repolarisatsioonihéire, mis avaldub

1) liilitustes I, &VL ja VS ¢ negatiivsete T-sakkidena ja

2) isoelektrilise joone suunas kumera RT-segmendi depressiooniga.

Vasema vatoakoso hiipertroofia arenedes ja progresseerudes suureneb Jérjest erinevus

QRS Jja Fo} T wvahel, kuni vastavad vektorid paigutuved enam-vihem vastassuunaliselt.

Sidamevatsakeste hiipertroofiast (suurenemisest) pShjustatud R~ ja S-sakkide vol-
taa2i muutusi unipolaarsetes rinnaliilitustes kujutab joonis 27. Ry, S, T ja ST voltaa-
2i normivddrtusi rinnaliilitustes iseloomustadb joonis 28.
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Joonis 27.
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R~ ja S-sakkide voltaa rinmaliilitustes,
kujutatuna pidevate joontena V; kuni V¢ lilituseni .

Joonis 28 .
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sﬁareblokaadidena mdistame erutuse leviku pidurdumist vOi katkemist Hisi kimbu bifur-
xatsioonist madalamal, selle paremas vOi vasemas séddres. Blokaad v3ib olla osaline v3i téie-
1ik. Seevastu atrioventrikulaarse blokaadi korral esineb ililejuhtehdire kodade ja vatsakeste
vahel Hisi kimbu bifurkatsioonist kdrgemal.

Kogu ventrikulaarse depolarisatsiooniprotsessi kestust kuni sudamevatsakeste taieliku
depolariseerumiseni iseloomustab EKG=-s QRS-~kompleks. Sé@&reblokaadi korral on see ajaliselt
pikenenud. Osalise sddreblokaadi puhul vOib QRS-intervall olla pikenenud kuni C,12 sekundi-
ni. Totaalset sddreblokaadi iseloomustab tugevam QRS-intervalli pikenemine (QRS-intervall
iletab 0,12 sek.).

Hisi kimbu osalise sdéreblokaadi korral v3oib elektrokardiograafiline pilt suurel méd-
ral kattuda silidamevatsakeste lilekoormusest ja hiipertroofiast tingitud aktivatsiooni aeglus-
tumise pildiga, mistdttu nende diferentsimine on sageli raskendatud ja Sigem on diagnostikas
kasutada neil juhtudel iUldisemat vdljendust =~ vatsakese elektrilise aktivatsiooni aeglus=-
tus, jdttes selle pShjuse diferentsimise EKG-andmete ja muu kliinilise leiu sinteesimise
juurde (ilekoormus, hipertroofia, osaline sdidreblokaad).

Enamasti esineb Hisi kimbu vasema s&ddre blokaadi korral standardliilituste alusel hori-
sontaalne ja parempoolse séddreblokaadi korral vertikaalne QRS=telje asetus. Osal juhtudest
aga sellist paralleelsust p6h11ﬁlitusteé el esine, mis on tingitud sideme asetuse isedrasus-
test, miokardi kaasuvast kahjustusest ja blokaadi iseloomust. Neil juhtudel vdimaldab unipo-
laarsete rinnaliilituste hindamine kindlamini lokaliseerida sddreblokaadi.

A. HISI KIMBU PAREMA SAARE BLOKAAD (joonised 29, 30).

Hisi kimbu parema sddre totaalse blokaadi korral esineb pdhiliilituste alusel sagedami-
ni QRS-telje vertikaalne asetus. Harvem ei esine paralleelsust blokaadi lokalisatsiooni Jja
QRS-telje suuna vahel. Sel puhul on vaja hinnata leidu parema ja vasema vatsakese kohalt re-—
gistreeritud unipolaarsetes rinnaliilitustes. Parempcolse sdéreblokaadi korral osutub viima-
seks stimuleeritavaks sﬁdamelihase,osak§ parema vatsakese miokard.

Hisi kimbu parema sddre totaalse blokaadi tunnused (joonised 29, BO)}

1) Hisi kimbu parema séd#re tédieliku blokaadi puhul esineb QRS-—kompleksi laienemine iile
0,12 sekundi.

2) Parema vatsakese aktivatsiooniaja hilinemine ("sisemise kalde" aeg liilitustes V
Jja VZr, mis normaalselt on 0,015 - 0,035 sek., v0ib olla pikenenud 0,10 sekundini v3i enam).

3) R1—saki ilmnemine EKG-s III, aV® »ja‘eriti parempoolsetes unipolaarsetes rinnali-
litustes (V1, v3r)’ Vastavast piirkonnast registreeritud QRS-kompleksides on esimene nihe
suunatud lles (tingituna'normaalsuunaliselt_vasemalt paremale kulgenud depolarisatsioonist
septumis). Jédrgneb allasuunatud S-sakk, mis on pdhjustatud vasema vatsakese digeaegsest ak-
tiveerumisest. Finaalne R1-sakk, mille j3rgi hinnatakse "sisemise kalde" aega, on tingitud
parena vatsakese hilinenud aktivatsioonist. Kuna selleks ajaks on vasema vatsakese aktivat—
sioon juba méédumas, avaldub parema vatsakese impulss kdrge R1-sakina. Normaalselt varjab
tugevam vasema vatsakese impulss, mis on paremates rinnaliilitustes allapoole suunatud, pare-
ma vatsakese samaaegse ndrgema lilessuunatud impulsi (joonis 29).

4) Vasempoolsetes rinnaliilitustes - (V 6) esineb laienenud ja sageli siigav S-sakk,mis
nels liilitustes normaalselt puudub. Vasema vatsakese aktivatsiooniaeg on seejuures normaal-

ne.
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. Joonis 29
QRS-komplekside kuju sbltuvus erutuse leviku

suunast Hisi kimbu s#érte blokaadide korral
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5) Negatiivne T-sakk ja RT-segmendi iilespoole kumer depressioon liilitustes V1,(2) Ja
. (joonis 30).

6) Positiivne T-sakk ja sageli kerge ST-segmendi nihe iilespoole nulljoont liilitustes
s 4

Hisi kimbu parema séédre osalise blokasadi korral on erutuse iilekanne vastavas sdéres
pidurdﬁtud,\kuid pole katkenud. Vastav blokaad v3ib olla patoloogilise tédhendusega voi esi-
neda ka flisioloogilise isedrasusena praktiliselt tervetel inimeatel isegi sportlastei

Hisi kimbu parema séédre osalist blokaadi iseloomustavad:

1) Parema vatsakese aktivatsiooni kergekujuline hilinemine, mis vdib avalduda "sisemi-
se kalde" aja mdSduka pikenemisena.

2) QRS=-intervalli kestus 0,08 - 0,12 sek.

3) Rinnaliilitustes V1 Ja v}-ﬂr normaalne R- ja patoloogiline R1—sakk. Viimane v@ib
olla madalsm kui R Jja vGib tulla ndhtavale ka nulljoonest madalamal S—-saki sdlmestumise
vGi pilbastumisena.

4) Suhteliselt lai S-sakk I ja II pdhiliilituses, samuti vasemates rinnaliilitustes.

Sageli on raske diferentsida parema vatsakese hiipertroofia (suurenemise) elektrokardio-
graafilist pilti parempoolse osalise sédreblokeadi omast, mistdttu neil juhtudel on digem
piirduda vaid aktivatsiooni aeglustumise konstateerimisega. Vasempoolsetes rinnaliilitustes
on R-sakk parema vatsakese suurenemise korral enamasti véiksema amplituudiga kui parempool-
se sddreblokaadi korral. Kerge R1 v3i pilbastunud S-sakk liilituses V1 y eriti kui QRS-
intervall on 0,09 - 0,10-gek. piirides, ei ole parema osalise sdéreblokaadi kindlaks tunnu-
seks, Selline leid v3ib csineda ka tervetel inimestel ainsa kdrvalekaldumisens normaalsest
EEG~st. Neil juhtudel ei tohi iiksnes vastavast leiust teha jareldusi patoloogia esinemise
kohta.

Hisi kimbu parema séddre blokaadi pdhjuseks vdivad olla miiokerdiidilised (eriti reumaa-
tilised) kahjustused, parema vatsakese krooniline iilekoormus (eriti diastoolne lilekoormus),
samuti ka parema vatsakese lilekoormusega kulgevad kaasasiindinud siidamerikked.

B. HISI KIMBU VASEMA SAKRE BLOKAAD (joonised 29, 30).

Hisi kimbu vasema sddre totaalse blokaadi korral esineb vatsakeste vaheseinas normas!
sele vastupidise suunaga depolarisatsioon. Erutuslaine levib septumis paremalt vasemale.
Jérgneb parema vatsakese vaba seina depolarisatsioon ja viimasena vasema vatsakese seina
depolarisatsioon.

Hisil kimbu vasema séédre tédielikku blokaadi iseloomustab:

1) QRS-kompleksi laienemine iile 0,12 sekundi.

2) Vasema vatsakese aktivatsiooniaja pikenemine, mis pOhjustab unipolaarsetes vasem-
poolsetes rinnaliilitustes (V5 6) "sisemise kalde" aja pikenemise isegi ilile 0,10 sek. (nor—
maalselt on see 0,035 - 0,055 sek.).

‘3) KOrgeamplituudiline R1-aakk vasemates rinnaliilitustes. Vasemates rinnaliilitustes,
elektroodi asumisel vasema vatsakese piirkonnas, registreeritakse patoloogiliselt paremalt
vasemale kulgevast septumi depolarisatsioonist tingitud initsiaalne {ilessuunastud sakk (300*
nis 29). Sellele jdrgneb parema vatsakese Oigeaegsest ja Jigesuunalisest aktiveerumisest
pdhjustatud allasuunatud S-sekk, mis sageli avaldub vaid pilbastumisena voi sGlmelisusena
R-saki t3usul. Finaalne k3rge iilessuunatud sakk R1 on tingitud vasema vatsakese hilinenud
aktivatsioonist.

4) Tiilipilisena esineb vasemates unipolaarsetes rinnaliilitustes RT-segmendi depressioon
Jja negatiivne T-sakk.

5) Puudub Q-sakk vasemates rinnaliilitustes.

6) Parempoolsetes rinnaliilitustes esineb vasema sddrebloksadi korral septumi normaalse-~
le vastassuunalisest aktivatsioonist tingituna allasuunatud Q~-sakk ja parema vatsakese Jige-
aegsest aktiveerumisest viike iilessuunatud R-sakk, mis sageli ei ulatu tle nulljoone,js moo-
dustub QS-kompleks. S—sakk on sigav, laienenud.

7) Parempcolsetes rinnaliilitustes on P-gakk suunstud iiles. ST-segment vdib olls kdrge-
mal nulljoonest.
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Hisi kimbu vasema sédédre osalist blokaadi on vOimalik kindlamalt diagnoosida naii Juh~
tudel, kus QRS-kompleksi kuju vastab vasema s#@irebloki omale, kuid QRS-intervall on liihem
kui 0,12 sek.

Hisi kimbu vasema sééire osalist blokaadi on vahel raske eristada vasema vatsakese lile-
koormuse ja hiipertroofia korral esinevast aktivatsiooni aeglustusest. Vasema sdéreblokaadi
xorral ei esine vasemates unipolaarsetes rinnaliilitustes Q-sakki, mille esinemine on aga
jseloomulik hiipertroofiale.

Vasema vatsakese suurenemine v3ib olla kombineeritud parema sé&re blokaadiga. Sel pu-
hul esineb parempoolsetes unipolaarsetes rinnaliilitustes R ja R, vahel sigav S-sakk.
Samaasegselt esineb vasemates rinnaliilitustes k3rge R-sakk.

V3ib esineda samasegselt Hisi kimbu mSlema sdédre blokaad. Kui mGlemad vatsakesed see-
juures aktiveeruvad enam-vihem samaaegselt, resulteerub vaid PQ-intervalli pikenemine ja
ventrikulaarsed kompleksid on normaalsele ldhedase kujuga.

V. KORONAARPUUDULIKEKUSEST POBJUSTATUD
MUUTUSED EKG-8.

Erinevalt mitmekesistel muudel pdhjustel arenenud miokardi diistroofiast, mis avaldub
miokardi difuusse kahjustusena, pShjustab koronaararterite puudulikkus enamasti koldelist
voi piiratud alal kujunevat isheemiat, sest koronaarpuudulikkust esile kutsuvad haigused
(ateroskleroos, lues, koronariit, tromboos) tabavad tavaliselt vaid iiksikuid koronaararte-
rite harusid. EKG-s avalduvate vastavate muutuste lokalisatsiooni pShjal erinevates liili-
tustes vOib teha jédreldusi verevarustuse hdire asukoha ja ulatuse kohta koronaararterites
ja miokardis. Koronaararterite pShitiivede lihtsustatud skeem on esitatud joonisel 1. Pare-
ma koronaararteri tagumise destsendeeruva haru puudulikkus pShjustab isheemilise kahdnst&-
se voi infarkti silidame tagaseinas ja septumi tagumises osas. Vasema koronaararteri eesmise
destsendeeruva haru puudulikkus viib vastavatele muutustele vaheseina eesosas, siidametipu
piirkonnas v6i laialdasemalt kogu eesseinas. Vasema koronaararteri iimberhasarava haru puudu-
likkus viib kahjustusele vasema vatsakese ees— ja lateraalseinas, lateraalseinas v3i ka la-
teraal- ja tagaseinas. Vasema koronaararteri destsendeeruva haru kollateraalharude kahjus—
tus viib miokardi isheemiale supraapikaalselt ja ilimberhaarava haru hargnemise - ramus mar-
go obtusus'e haaratus lateraalseina subendokardiaalsele kahjustusele.

Miiokardi isheemia ja infarkti ndhtude avaldumist erinevates elektrokardiograafilistes
liillitustes sOltuvalt kahjustuse lokalisatsioonist kujutab tabel 5.

A. ISHEEMIA, ISHEEMILINE KAHJUSTUS (lesioon) JA NEKROOS.

Isheemia, isheemilise kahjustuse ja nekroosina klassifitseerime koronaarverevarustuse
halvenemisel v3i lakkamisel ilmnevate elektrokardiograafiliste muutuste kolme staadiumi
(joonised 31, 32).

1. I sheemia.

Isheemiana mGistame koronasararteri puudulikkusest arenevaid ainevahetuslikke muutusi,
mis ei avaldu veel histoloogiliste muutustena ja on tagasiminevad. Isheemia ei pShjusta po-
larisatsiooni ja depolarisatsiooni muutusi, kiill aga kahjustab repolarisatsiooniprotsessi.

Isheemia tulemusena ilmnevad EKG-s T-saki muutused (joonis 31). Sagedamini algab ishee-
mia subendokardiaalselt alalt ja levib epikardi suunas. Subendokardiaalselt lokaliseeruv is-
heemia pdhjustab isheemilise ala ldhedalt registreeritud liilitustes simmeetrilise terava,
sagell kdrgenenud T-saki. Isheemia siivenemisel epikardisalses suunas lameneb T-gsakk uni
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isoelektrilise tasemeni. Siidame seina totaalselt v0i subepikardiaalselt haarav isheemia
pdhjustab T-saki muutumise teravaks negatiivseks (joonis 31).

T abe 1l i

Miokardi isheemia ja infarkt ning EKG leiu lokalisatsioon.

Lokalisatsioon Projektsioon
Ees~ ja vaheseinas v, ,72,13,(74)
Tipus (V3),¥,, (V) ;
Ees- ja lateraalseinas (VB)’VM Vs, Ve VL I 1T
Madalal lateraalseinas Vs Ve (VL) (I,1I)
Laialdaselt eesseinas v1 ,va,va, Vy VS Ve VL I,II
KOrgemal tipust 75, Yy VL
Korgel lateraalseinas VL I,II
Tagaseinas VF II,III
Madalal taga—~ ja lateraalseinas 75, Ye VF II,IIXI
Kdrgel taga- ja lateraalseinas VL,VF II,III
Taga~ ja vaheseinas 71 VF II,III
Tipu iimbruses V39 Vo (VS’ Vg) \24 II,III
Laialdaselt vaheseinas 71,V2,73,(V4, Vs, V) (VL)VP (I)II,III

2:18heetiline kahjiustuws (legioon).

Isheemilise kahjustuse (lesiooni) korral esinevad miokardis juba orgaanilised diistroo-
filised, histoloogiliselt kindlakstehtavad muutused, mis tingivad miokardi kahjustatud piir-
konnas polarisatsiooni ndrgenemise. Isheemilise kahjustuse tulemusena ilmnevad selle lidhe-
dastes liilitustes ST-segmendi kdrvalekalded iscelektrilisest joonest (joonis 31). Subendo-
kardisalse isheemilise kahjustuse korral nihkub ST(RT)-segment nulljoonest madalamale, to-
taalse ja subepikardiaalse kahjustuse korral aga nulljoonest kdrgemale. Isheemilise kahjus=—
tuse korral esineb nn. primasrne ST-segmendi nihe, mida iseloomustab ST nihke ja T-saki
vastassuunalisus: ST-segmendi depressiooni korral esineb positiivne terav T-sakk ja limber—
podrdult ST-segmendi nihke korral iilespoole nulljoont on T-sakk negatiivme. ST-segmendi se-
kundaarse nihke korral (mis esineb vatsakeste hiipertroofia, sddreblokaadide ja ventrikulaar-
sete ekstrasiistolite puhul) on ST~segmendi nihe T-sakiga samasuunaline, s. t, negatiivse
T-saki korral esineb ST-segmendi depressioon ja positiivse T korral ST nihe iilespoole
nulljoont.

Miiokardi isheemilise kahjustuse elektrokardiograafilist pilti tuleb diferentsida elekt—
roliiitide tasakaalu esmastest hiiretest ja digitaalise toimel kujunenud muutustest EKG-s
(joonised 44, 45),

5. Rakroos .

Nekroos likvideerib miioka:di polarisatsiooni, Nekrootilisel alal erutuse vdljalangemi-
ne pdhjustab muutusi QRS—kompleksis ja vahel ka T-sakis.

Sekundeid kestev koronaararteri sulgus vdi tugevam ahenemine viib miokardis veel tass-
tuvatele isheemilistele muutustele. Minuteid kestnud koronasrarteri sulgus pdhjustab juba
isheemilise kahjustuse (lesiooni), mis vdib siiski tagasi minna. Pisivam koronaarverevarus—
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tuse lakkamine, néiteks koronaartromboosi korral, tingib miiokardi nekroosi. Krooniline ta-
gasihoidlikum koronaarverevarustuse halvenemine viib miickardis pikaldaselt progresseeruva-
tele diistroofilistele ja sklerootilistele muutustele.

Miokardi erutuvuse vdljalangemine nekroosi piirkonnas ja viimase limber erutuvuse hili-
nemine pdhjustab EKG-s nekroosikoldele diametraalselt vastas asuvate tervete miiokardi piir-
kondade impulsi iihekiilgse maksvuselepéidsu, mis avaldub infarkti suunast registreeritud lii-
litustes initsiaalse patoloogiliselt laia ja siigava negatiivse sakina (inferkti Q vdi QS-
xompleks) (joonised 31, 32). Normaalne Q-sakk on seevastu tingitud vaid siidame vaheseina ak-
tivatsioonist. Normaalselt on Q-saki kestus selle algusest kuni 13puni (isoelektrilise joo-
ne kdrgusel mdddetuna) mitte suurem kui 0,04 sek. ja intervall Q-saki algusest kuni selle
tipuni ligikaudu 0,035 sek. Infarkti korral on Q-sakk normaalsest oluliselt laiem ja sagell
sdlmeline vdi pilbastunud. Subendokardiaalne nekroos pdhjustab mGdduka siigavusega Q-saki, to=-
taalne haaratus nekroosist tingib aga QS-kompleksi (kaob R).

Isheemia ja isheemilise kahjustuse néhud EEG-s ei ole piisivad. Stenokardiahoo vdltel re-
gistreerides tulevad need selgemini n&htavale kuli hoogude vaheajal. Latentse koronaarpuudu-
likkuse korral provotseerivad isheemilisi muutusi EKG-s fiilisiline koormus ja hingamispeetus.

B. MUOKARDIINFARKT.

Miokardiinfarkti elektrokardiograafilisel diagnoosimisel on oluline EKG leiu diinaamiline
jdlgimine, sest see muutub eriti infarkti algstaadiumis kiiresti. Korduv uurimine on vajalik
vdikeste ja atiiiplliste, samuti korduvate infarktide avastamiseks.

Miokardiinfarkti initsiaalfaasi elektrokardiograafilised muutused tulevad oma liihiajali-
se esinemise t3ttu praktikas harva ndhtavale. Eksperimentaalse infarkti korral on vdimalik
neid initsiaalseid elektrokardiograafilisi muutusi jédlgida. Algul esineb EKG-s (joonis 33)
isheemiline pilt, millele kiiresti kaasuvad isheemilise kahjustuse (lesiooni) ndhud. Need

Joonis 33.
Minutid, tunnid | Pédevad, né- Hédalad, kuud Kuud, aas-
dala tad

k Vana
Kge faas Vérske infarkt e r

QRS-T-komplekside diinaamika miiokardiinfarkti korral .

hnmndmmm¢uﬂuhdtﬂutwuuuswm&ARﬂ,mﬂmﬁaHﬂﬂhuntwmn-
sele pildile, ei esine nekroosi tunnuseid. Seega ilmneb algul stenokardiahoole iseloomulik
pilt terava kdrge T-sskiga ja ST-segmendi iilespoole ndgusa depressiooniga. Harvem vdib RT=
segment tSusta ndgusalt iilespoole nulljoont koos kdrge terava T-sakiga (joonis 33).
Esimeste pdevade jooksul iseloomustab elektrokardiograafilist leidu infarkti suunast
(ldhedalt) registreeritud lilitustes ilespoole kumer isoelektrilisest joonest kdrgemal asuv
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RT-segment, mis ldheb kaarjalt lile teravaks negatiivseks T-sakiks. Nekroosi tekkimisel
tuleb mdne pdeva mdddudes ndhtavale infarktile iseloomulik Q-sakk vdi QS-kompleks. RT-seg-
ment langeb nddalate jooksul pidevalt nulljoone suunas ja samasegselt siiveneb negatiivne
T-gsakk. 6 - 8 nddala moodumisel muutub RT-segment tavaliselt isoelektriliseks. Edasiselt
muutub EKG aeglasemalt. Suur laienenud, sageli sGlmeline v3i pilbastunud Q-sakk j&d&b pi-
sima ka infarkti armistumise jdirel ja on pSetud infarkti hilistunnuseks., T-saki muutused
vdivad kuude v3i aastate moodumisel pikkamédda taanduda ja T-sakk muutuda jdlle positiiv-
seks., Laialdaste infarktide korral, eriti seoses siidame aneuriismi tekkega, puudub EKG-s
tavaliselt sedastatav diinaamika ja leid jd&b peatuma kuudeks v0l aastateks védrske infark-
ti pildile. i

Standardliilitustes registreeritud EKG vidljalddgid varieéruvad miokardiinfarkti kor—
ral sdltuvalt siidame elektrilisest positsioonist. Eesseina infarkti puhul on siida tava=-
liselt horisontaalses elektrilises positsioonis. Sel puhul on infartseerunud vasema vat—
sakese pind suunatud vasema 3la suunas ja pdhjustab seetdttu patoloogilise Q-saki ja RT-se
segmendi kdrgenemise lilitustes I ja aVL . Diafragmaalse pinna infarkti korral on sida
tavaliselt vertikaalses elektrilises positsioonis. Sel puhul on infartseerunud ala suuna-
tud vasema jala suunas ja pShjustab infarkti Q Jja kOrgenenud RT-segmendi liilitustes
IIT ja aVF . Sageli ei ole infarkti korral siidame elektriline positsioon mdédratletav.

Eesseina infarkt avaldub eriti I ja tagaseina infarkt III standardliilituses. Unipo-
laarsetes rinnaliilitustes ilmneb infarkt vastavalt selle lokalisatsioonile (tabel 5).

Ulalkirjeldatud tilipilise leiu kOrval infarkti suunas paiknevalt elektroodilt saa-
dud EKG-s ilmnevad vastassuunda paigutatud elektroodile périnevas EKG-s vastupidised muu-
tused ("peegelpilt"). RT-segmendi kOrgenemisele vastab siin ST-depressioon ja negatiivse=-
le T=sakile positiivmne terav T-sakk.

Kuna siidame paremast vatsakesest ja siidame tagaseinast saadav elektrokardiograafili-
ne informatsioon on puudulikum (varjatud tugevamatest vasema vatsakese impulssidest),
voib esineda raskusi tagaseinainfarkti diagnoosimisel. Viimase puhul esineb siigav ja lai
Q-sakk liilitustes III ja aVF ja 50%-1 juhtudest ka II liilituses. sI on vdike vOi puu=
dub. Infarkti korral ei vihene QIII oluliselt siigaval sissehingamisel. Slidame eleki~
rilise telje horisontaalsest asetusest (siidame lamavast asendist) tingitud QIII vdheneb
oluliselt sligaval sissehingamisel.

Védiksemate infarktide avastamata j&&mine sGltub enamasti registreeritavate lilituste
(informatsiooni) vdhesusest. Diagnostilisi raskusi esineb korduvate infarktide avastami-
sel, samuti infarkti kombineerumisel Hisi kimbu sdéreblokaadiga. Neil juhtudel on otstar—
bekas rakendada uurimisel té@iendavaid lisaliilitusi ja uurida haiget korduvalt, jédlgides
leiu diinaamikat. Infarkti pildist tuleb diferentsida perikardiidi (joonis 41) ja &geda
cor pulmonale (joonis 42) korral esinevaid elektrokardiograafilisi muutusi.

Yi. . BUDANRE RUBSNIEBR T A SELLE HBIIREXTE
AVALDUMISEST EKG-=-38.

Odnesveenide suubumiskohal siidame parema koja seinas paiknevas Keith-Flacki sdlmes
e. siinussGlmes, mis koosneb spetsiifilisest erutusjuhtemuskulatuurist, toimub autonoom-
ne ritmiline erutusteke. SiinussGlmest levib erutuslaine kodade muskulatuurile, kust eda-
si kodade vaheseinas asuvale Aschoff-Tawara sOlmele e. atrioventrikulaarsdlmele (joonis 1).
Viimases jdtkub erutuse levimine lilhiajalise pidurduse jérel vatsakeste vaheseinas kulge-
vat Hisi kimpu ja selle sddri mododa, kuni kandub Purkinje kiudude vahendusel vatsakeste
muskulatuurile. Elektrokardiogrammis avalduvad vaid téomuskulatuuri erutumisest tingitud
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biopotentsisalid. Erutus siinussdlmes ja selle levik mGdda spetsiifilist juhtesiisteemi ei
pdhjusta EKG-s avalduvaid véljalodke. :

Siinussdlmes kujuneva erutustekke olemus pole veel selgitatud. Erutusteket mdjustavad
siidame parema koja venoosne tditumine, ekstrakardiaalsed neurogeensed impulsid vaagusnidrvi
ja sUmpaatiliste nédrvide kaudu ja teised tegurid. Siinussdlmes erutustekke v3i selle iile-
kande lakkamisel tOuseb erutatavus erutusjuhtesiisteemi madalamal paiknevates osades, eriti
atrioventrikulaarsdlmes, ja viimane hakkab juhtima siidame riitmi. Atrioventrikulaarsdlme
ritm on siinusritmist aeglasem. Erutusteke voib juhinduda veelgi madalamalt erutusjuhtesiig-
teemist, mispuhul frekvents veel enam aeglustub.

Siidame erutustekke ja iilejuhte hdired (diisriitmiad) vdivad avalduda vatsakeste talit-
luse korrapdratuses (ariitmiatena) v3i ka kulgeda vatsakeste korrapdrase talitluse juures
(disritmiatena kitsamas mdttes).

A. NORMAALNE e. NOMOTOOPNE ERUTUSTEKE .

1¢ Si inusritm (joonis 34, a).

Siinusriitmi korral ldhtuvad bioelektrilised impulsid siinussdlmest ja kulgevad mddda
erutusjuhtesiisteemi normaalselt kodade ja vatsakeste muskulatuurile. Impulsside sagedus
seejuures on tédiskasvanuil rahuolekus 60 - 90 korda minutis ja kiireneb seoses fiilisilise
koormusega ning psiilihilise erutusega. Lastel on siidame impulsside sagedus seda kiirem, mi-
da noorem on laps (80 -~ 130 impulssi minutis).

Siinusritmi iseloomustavad korrapiraste vaheaegade jédrel ilmnevad P-sakid, millele
omakorda jédrgnevad korrapdraselt QRS-T-kompleksid. PQ-intervall on 0,12 sek. vdi pikem
(tervetel 0,12 - 0,20 sek.). P-saki kuju on siinusrnitmi korral normaalne vdi muubtunud
tingituna patoloogiast kodade muskulatuuris. Seejuures on P-sakid enamuses lilitustes po-
sitiivsed. ;2 P kOGigub +70° kuni ~-30° piirides. Siinusriitmi juures v3ib héiruda impuls-
side kandumine madalamale, mistdttu tekivad ritmihdired (nditeks atrioventrikulaarne blo-
kaad teises astmes). Samuti vOivad ekstrasiistolid mSjutada siinusriitmi, pShjustades sii-
nusimpulsside blokeerimist,

a) Siinusaritmia (joonis 34, b).

Siinusaritmia korral varieerub slidametegevuse tsiikli kestus laineliselt. Frekventsi
kOikumised vGivad ulatuda 10 % = 100 %~ni tsikli kestusest. Siinusariitmia normaalseks va-
riandiks on respiratoorne arlitmia. Sissehingamisel kiireneb siidame riitm progresseeruvalt
(PP-intervallid lihenevad) ja vdljahingamisel aeglustub (PP-intervallid pikenevad). Respi-
ratoorne aritmia tugevneb sligaval hingamisel. Noortel on see tugevam kui vanemas eas. Pa-
toloogia juhtudel vOib slidame ritmi respiratoorne mdjustus tédielikult puududa. Samuti v8ib
haiguste korral, eriti vanemas eas, esineda hingamisest sdltumatut siinusaritmiat.

b) Siinustahhiikardia (joonis 34, c).

Siinustahhiikardia korral l&htuvad bioelektrilised impulsid siinussdlmest sagedusega

100 - 150 korda minutis ja kulgevad normaalsel teel 1&bi siideme. Lastel v3ib pidada pato-
loogiliseks sagedust iile 120 ja imikuil iile 150 siidamelddgi minutis. P-sakid esinevad EEKG-s
korrapdraselt ja neile jérgnevad QRST-kompleksid. Siinustahhiikardia korral liihenevad n-,
QRS=~ ja QI-intervallid paralleelselt frekventsi tSusuga. Diastoli liihenemise t&ttu nihkub
P-sakk T-sakile léhemale v3i langeb sellega osaliselt kokku. Isoelektrilise joone puudumi-
ne T~ ja P-sakkide vahel v3ib simuleerida sel puhul ST-segmendi depressiooni. Sel puhul on
aga ST-segment samal kdrgusel PQ-segmendiga.

¢) Siinusbradiikardia (joonis 34, d).

Siinusbradiikardia korral on siinussdlmes tekkivate impulsside arv alla 60 korra minu-
tis. Erutus kulgeb siinussdlmest edasi normaalselt. Frekventsi aeglustudes pikenevad PQ=-,
QRS- ja QTI'-intervallid.

Siinusbradikardia v0ib olla nii fiisioloogiline kui ka patoloogiline. Sportlastel ja
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fliisilise t60 tegijatel on siidame lihasemassi ja 100gimahu suurenemisest tingituna rahuole-
¥ul siidame 106gisagedus sageli bradiikardiline. Uni, punnestus, oksendamine, kdrgenenud kol-
jusisene rdhk, digitaalise toime jt. tegurid vOivad pdhjustada bradiikardiat.

Joonis 34 .

Siinusriitm

b '\_/
Tasp.— Cxsp. —> Insp.
Respiratoorne ariitmia

Siinustahhiikardia

Siinusbradiikardia

B. HETEROTOOPNE e. LISAERUTUSTEKE.

T PaRAB2g1L 1 vae heterotoopne e. asendatvw
erutusteke.

a) Atrioventrikulaarne asendusritm e. nodaalne riitm.

Kui siipuss3lme talitlus mingil pdhjusel lakkab, tekib siidametegevuses seisek, kui eru-
tusjuhtesiisteemi madalamad osad ei hakka erutusteket juhtima. SiinussGlme talitluse lakkami=
sel v3i erutuse leviku tédielikul blokeerumisel levikul siinussdlmest kodadesse vOtad siidame-
talitluse juhtimise tavaliselt iile atrioventrikulaarsdlm,Seejuures ldhtub erutus kodadele at-
rioventrikulaarsdlmest normaalsele vastassuunaliselt kulgedes. Vatsakestele levib erutus at-
rioventrikulaarsSlmest aga normaalse kuluga. Frekvents seejuures on aeglane (35 = 60 korda mi-
nutis) (joonis 35, A).

Kui ritm ldhtub atrioventrikulaarsdlme iilaosast, jSuab erutus tavalisele vastassuunali-
selt kulgedes enne kodade muskulatuurile ja seejdrele normaalselt iilalt alla kulgedes vatsa-
xestele. Seejuures eelnevad EKG-s QRST-kompleksidele tavalisest liihema PQ-intervalli jdrel ne~
gatiivsed P-sakid (joonis 35, A, a). Ritmi ldhtudes atrioventrikulaarsdlme keskosast jduab eru~- :
tus retrograadselt kodadele ja Sigesuunaliselt vatsakestele kulgedes samaaegselt mdlemale poo-
le, mistdttu negatiivne P-sakk langeb QRS-kompleksi ja pole néhtav (joonis 35, A, b). Ritmi
pédrinedes atrioventrikulaarsdlme alaosast saavad erutuse esimestena vatsakesed ja seejdrel
retrograadselt kojad, mistdttu negatiivne P-sakk on ndhtav ST(RT)-joonel (joonis 35, A, c).
Viimasel ajal eitab osa uurijaid atrioventrikulaarse riitmi léhtekoha lokaliseerimise vOima—
lust EEKG-leiu alusel.

298 &



b) Vatsakestest léhtuv asendusritm (joonis 35, B).

Erutustekke pédrinedes Hisi kimbust on QRST-kompleks tavaline. Mida madalamalt tekib
riitm, seda aeglasem on frekvents. Kui xiitm l&htub Hisi kimbu iihest sddrest vii veel madala-
malt Purkinje kiududest, sarnanevad ventrikuleaarsed kompleksid sédéreblokaadide komplekside-
le. Ritmi korral paremast sédédrest vastab EKG pilt vasema siédre blokaadile ja limberpddrdult.
QRS=kompleksid on seda laiemad, mida madalamalt tekib riitm.

¢) Rédndav erutusteke (joonis 35, C).

Kui vaagusndrvi tugevast &rritusest tingituna pidurdub erutusteke siinussdlmes, v3ib
erutustekke koht pldurduse siivenedes nihkuda erutusjuhtesiisteemis jédrjest madalamale. Vaagus-
nd8rvi drrituse ndrgenedes nihkub erutustekke koht jédlle tagasi kdrgemale. Seejuures muutub
EKG-s vastavalt erutustekke koha muutumisele pidevalt laineliselt nii P-sakkide kuju kui ka
PQ-intervalli kestus.

d) Atrioventrikulaarne interferents-dissotsiatsioon (joonis 35, D).

Atrioventrikulaarseks interferents-dissotsiatsiooniks nimetatakse n&htust, kus sama-
aegselt paralleelselt tegutsevad siinuss3lm ja atrioventrikulaarsdlm. Erinevalt totaalsest
atrigventrikulaarsest blokaadist ei ole siin esmaselt blokeeritud atrioventrikulaarne iile-
juhe. Siinussdlme frekventsi aeglustumisel ja kOrgenenud erutuvusel atrioventrikulaarsdlmes
kujuneb viimases siinussGlme tegevusele paralleelne erutusteke, mis on siinusriitmist frek-
ventsilt kiirem ja juhib vatsakeste talitlust. Erinevalt totaalsest atrioventrikulaarsest
blokaadist on siin PP-intervallid pikemad kui RR-intervallid.

Siinussdlmest regulaarsete vaheaegadega pédrinevad impulsid pdhjustavad kodade muskula-
tuuri normaalse erutumise ja kontraktsiooni. Kodadest kandub erutus nagu tavaliselt edasi
atrioventrikulaarsSlmeni, kuid ei 1&bi seda ega pShjusta ventriklite depolariseerumist, sest
atrioventrikulaarsdlmest v3i vatsakesest pdrinev paralleelne lisaerutusteke, mis on frek-
ventsilt kiirem siinussGlmest léhtuvast riitmist, pShjustab vatsakeste depolariseerumise ja

Joonis 35 .
a b c
A __bqﬁL_z’“\_____\,qA;./’"\_ ___JL_,/ \.;_____J e G ___J\\,//\\_______j\\,,/ﬂ\.
Atrioventrikulaarne riitm
B /\\ﬂ /\ TN

Ventrikulaarne riitm

C
Réndav erutusteke
. % 3 4 5 é 7 8
» ? P P - P P
D

Atrioventrikulaarne interferents-dissotsiatsioon

kontraktsiooni. Seetdttu on atrioventrikulaarsdlm ja vatsakesed enamasti refraktaarsed sii-
nussdlmest impulsi saabudes ja viimane jédb toimetuks. Ilmneb kahe riitmi interferents. Kuna
molemad ritmid sageduselt erinevad, vdib Juhuslikult siinussGlmest saabuv impulss jduda at-
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rioventrikulaarsSlme viimases refrektaarsuse moddumise jérel. Selle tulemusena juhitakse fiks
v3i enam siinussGlmest léhtunud impulssi edasi ja nad pdhjustavad vatsakeste depolarisatsioo-
ni ja kontraktsiooni., EKG-s avaldub selline impulss vatsakeste ritmis enneaegsena (joonis "
354 Dy e xompleks). Sel viisil v3ib ka l13ppeda atrioventrikulaarne interferents-dissotsi-
atsioon ja taamstuda siinusriitm, nagu see esineb joonisel 35, D (kompleksid 1, 7, 8 pirine-
vad siinuss@lmest léhtunud erutusest). Atrioventrikulaarne interferents~dissotsiatsioon esi-
neb enamasti liihemate perioodidena, eriti miokardiitide, miokardiinfarkti, digitaalise iile-

doseerimise Ja siidame operatsioonide korral.

e) Asendussiistolid.

Kui siidemelihasele sasbuvate erutuste vahe nihkub tavalisest pikemaks (n#iteks siinu-
surikulaarse blokaadi, siinusariitmia aseglustumise faasi v0i ekstrasiistoli kompensatoorse
pausi ajal), vOib tekkida asendav lisaerutus atrioventrikulaarsdlmest v3i ka madalamatest
lisaerutuskolletest. Sellised asendavad lisaerutused avalduvad EKG-s ekstrasiistolitele ident-
sete kompleksidena. Asendavast erutusest tingitud EKG-kompleksile eelneb sel puhul alati pi-
kem RR=intervall kui eelnev normaalne RR-intervall (vastupidiselt ekstrasiistolitele). Oma ku-

Jult vastavad asendussiistolid ekstrasiistolitele.

2. Aktiivne: heterotoopsus erutustekkes.

a) Ekstrasiistolid e. antesiistolid (Joonis ‘36).

Ekstrasistolid e. antesiistolid kujutavad patoloogilist miokardi erutumist lisaerutuskolle-
test. Vastandina asendussiistolitele, mis kompleksi kujult on identsed ekstrasiistolitega,ilm-
nevad viimased varajasemalt pOhiriitmis etten@ihtud impulssidest. Olenevalt sellest, kas siida=-
melihase ekstrasistolist pdhjustatud refraktaarsus on mdddunud voi mitte jérgmise pShiritmi
impulsi saabumise ajeks, vOib see impulss toimetuks jd#da (joonis 36, A.El), kulgeda atiiiipili-
selt poolrefraktaarses miokardis (pdhjustades deformeerunud QRS-kompleksi)(joonis 36,A,Ez) VGl
refraktaarsuse eelneva 10ppemise korral mitte hdirida pShiritmi - nn. interpoleeritud ekst—
rasistolid (joonis 33, D, E, , E;).

Supraventrikulaarsed ekstrasiistolid (joonis 36, A).

Supraventrikulaarsed ekstrasiistolid pirinevad lisaerutuskolletest kodades. Supraventri-
kulaarse ekstrasiistoli kompleksis esineb enamasti P-sakk, mis ilmneb enne oodatavat siinus-
sdlmest ldhtuvat impulssi. Ekstrasiistoli tekkekohast sdltuvalt erineb.ekstrasiistoolse komp-
leksi P-saki kuju normaalsest. Kui impulss tekib siinussdlme  léhedalt, on P-sakk sarnane
normaalsele. Kui ekstrasiistol ldhtub atrioventrikulaarsdlmest, kulgeb erutus sealt kodadele
normaalsele vastassuunaliselt ja P-sakk on Einthoveni standardlilitustes ning liillitustes aVF
Ja V3_6 negatilvne, lilitustes V1.2 bifaasiline.

Eompensatoorne paus supraventrikulesarsete (kodadest pdrinevate) ekstrasiistolite korral
ei ole tédielik, kuna ekstrasiistoolne erutus kandub ka lébedal asuvale siinussGlmele ja pSh-
justab seal varajasema erutustekke (joonis 36, A, E1 - siinussdlme léhedane ekstrasiistol;

a - normaalne PP-intervall, b+c { 2a).

Supraventrikulaarsetel ekstrasiistolitel on ventrikulaarsed kompleksid tavaliselt sii-
nussdlmest esilekutsutud komplekside kujuga. Kui ekstrasiistol jdrgneb aga kiiresti eelne-
vale impulsile, v0ib esineda vatsakeste muskulatuuri refrakteaarsuse veel mitte téielikust
moéodumisest tingituns ekstrasiistoli QRS~kompleksi moondumist. Atrioventrikulaarsdlmest lédh—
tunud ekstrasiistolid vastavad oma kujult atrioventrikulaarse ritmi kompleksidele. Need voi-
vad olla samuti kolme tiipi. Atrioventrikulaarsdlmest ldhtunud ekstrasiistolitel on PQ-in-
tervall lilhem kui 0,12 sek. Kompensatoorne paus on siin ensmasti tédielik (joonis 36, B -
b+ec=2a)

Ventrikulaarsed ekstrasiistolid (joonis 36, C, D).

Ventrikulesarsed ekstrasiistolid on pShjustatud lisaserutuskolletest vatsakestes. Neid
iseloomustavad eelneva P-gakita laienenud ja deformeerunud QRS-kKompleksid. Kui lisaimpulss
pirineb n#iteks paremast vatsakesest, suundub see paremalt vatsakeselt vasemale, sarnaselt
Hiei kimbu vasema sffre blokaadi pulhul toimuvale. Paremast vatsakesest pdrineva ekstrasiis-
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toli korral meenutab QRST-kompleks Hisi kimbu vasema sdiire blokaadi kompleksi ja vasemast
vatsakesest léhtudes ekstrasiistoli puhul parema sHére blokaadi kompleksi. Nagu séireblokaa-
dide lokaliseerimisel on mélrav leid rinnaliilitustes, nii ka ventrikqlaarsete ekstrasiisto~
lite lokaliseerimisel (joonis 30 on maksev ka ventrikulaarsete ekstrasiistolite kohta, kuid
vastupidise lokalisatsiooniga vatsakeste suhtes).

Joonis 36 .
B

B

A
«<—b>e——0c—> &——a—>
Ekstrasiistolid kodadeat i
, X,
B
&bt —m8 —> €«—a—>

Atrioventrikulaarsed ekstrasiistolid

s la >< a >
Ventrikulaarsed ekstrasiistolid
h k
D
ot a ae A N
~ N\ s

Ventrikulaarsed ekstrasiistolid

T-sakk on ventrikulaarsete ekstrasiistolite korral enamasti vastassuunaline QRS-komp-
leksile ja esineb sekundaarne ST-joone nihe samasuunaliselt T-sakiga (s. t. negatiivse T
korral RT depressioon ja positiivse T korral ST nihe kdrgemale nulljoonest).

Kompensatoorne paus om ventrikulaarsete ekstrasiistolite puhul t#ielik (joonis 36, C).
Samast koldest plirinevad e. monotoopsed ekstrasiistolid avalduvad EKG-s iihes liilituses samal
kujul. Mitmetest erutuskolletest ldhtudes (poliitoopsed ekstrasiistolid) on ekstrasiistolid sa—
mas lilituses erineva kujuga (joonis 36, D). Sellised ekstrasiistolid on prognostiliselt hal-
vemad kui monotoopsed.

b) Supraventrikulaarne paroksiismaalne tahhiikardia (joonis 37).

Supraventrikulaarse paroksiismaalse tahhiikardia korral tekib kodades pailkmevast lisa=-
erutuskoldest voi atrioventrikulaarsdlmest plrinev kiire riitm. Frekvents ulatub minutis 150-
250 impulsini. Sel j)uhul on P-sakkide kindlakstegemine EKG-s sageli raskendatud, kuna need
langevad osaliselt v3i téiesti kokku T-sakkidega ja vdivad olla kujult muutunud. QRS=komp~-
leksid vSivad samuti olla kergelt muutunud., Samasegselt supraventrikulaarsele paroksismaal-
sele tahhiikardiale v3ib kujuneda atrioventrikulaarne blokaad II astmes, mis avaldub QRST-
komplekside perioodilises viiljalanguses (joonis 37, rida 1, b).

Paroksiismaalse tahhikardia hoo elgus ja 13pp on jlrsud. M3nikord on raske diferentsida.
supraventrikulaarset paroksiismaslset tahhiikardiat siinustahhiikardiast. Viimast on kergem mo-
Justada vagaalsete refleksidega. Tahhiikardia pildile EKG-s v3ivad kaasuda miokardi isheemi-
ast tingitud esmased T-saki ja ST-segmendi muutused.

¢) Kodade laperdus ja virvendus. ]

Kodade laperduse korral tekib kodades patoloogiliselt kiire ektoopiline e, lisaerutus-
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teke, mille sagedus varieerub 200 = 400 impulsi vahel minutis. EKG-s vOivad esineda regu-
laarsed laperlained (joonis 37, rida 4). Laperlainete vahel ei esine isoelektrilist inter—
valli, nagu see esineb P-sakkide vahel. Korrapédrase laperduse juures on QRS—kompleksidel sa-
geli korrapédrane ritm. Sel puhul ldheb n8iteks iga kolmanda, neljanda v3i enam laperlaine
impulss lile vatsakestele (joonis 37, rida 4, a). Vatsakeste riitm vGib olla ka korrapidratu
(joonis 37, rida 4, b).

Kodade virvenduse puhul (joonis 37, rida 3) esineb kodade miokardis kiire dissotsieeri-
tud erutusteke, mispuhul impulsside sagedus on 350 = 550 korda minutis. Impulsid l&hevad iile
vatsakestele korrapédratute vaheaegade jédrel. Vatsakeste aktivatsiooni sagedus virvenduse kor-
ral on ravimatutel haigetel 100 - 140 korda minutis vOi enam. Digitaaliseravi toimel vdib vat-
sakeste talitlus oluliselt aeglustuda. Kodade virvenduse korral puuduvad EKG-s P-sakid. Iso-
elektrilisel joonel esinevad kdrge sagedusega virvenduslained (mis sageli pole néhtavad) ja
iiksikud korrapératud laperlained. QRS-komplekside kuju ja voltaaz varieeruvad, sdltuvalt vat-
sakeste refraktaarsuse tédielikust v0i osalisest moodumisest jdrgneva impulsi saabumisel ko-
dadest. Kliiniliselt esineb tiihjade kontraktsioonide korral pulsidefitsiit. Laperlained ja
kxodade virvendus tulevad kdige selgemini esile parempoolsetes rinnaliilitustes (V1'2).

d) Ventrikulaarne paroksiismaalne tahhiikardia (joonis 37). .

Ventrikulaarne parocksiismaalne tahhiikardia on pShjustatud kiirest lisaerutustekkest vat-
sakestes (joonis 37, rida 2, a). Impulsside sagedus vatsakestes varieerub 150 = 200 impulsi-
ni minutis. Ventrikulaarne paroksiismaalne tahhikardia algab ja 1l0peb tavaliselt jdrsku. Ritm
seejuures on enamasti korraparatu. Vagaalsed reflektoorsed mGjustused osutuvad enamasti efek-
tituks. EKG pilt meenutab tihedalt kuhjunud ventrikulaarseid ekstrasiistoleid. QRS=kompleksid
on laienenud ja patoloogilise kujuga. Seejuures vOoivad korrapédraselt esineda siinussGlme te-
gevusest périnevad P-sakid, kuid need pole enamasti n#htavad, sest langevad vetrikulaarsetes-
se kompleksidesse. Ventrikulaarse tahhiikardia pilti v30ib segada supraventrikulaarse paroksiis—
maalse tahhiikardiaga, millele kaasub Hisi kimbu sd&reblokaad.

Joonis 37 .

p |2

Paroksiismaalne supraventrikulaarne tahhiikkardia

Paroksiismaalne ventrikulaarne tahhiikardia
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e) Vatsakeste laperdus ja virvendus (joonis 37).

Vatsakeste laperduse ja virvenduse tekkemehhanism on tdendoliselt sarnane kodade la=-
perduse ja virvenduse korral esinevale. EKG-s puuduvad karakteersed P, QRS ja T ( joo=-
nis 37, rida 5). Vatsakeste laperduse korral esineb regulaarne kdrgeamplituudiline ilma iso-
elektrilise intervallita lainetus sagedusega iile 250 impulsi minutis. Vatsakeste virvenduse
korral on lainetus t#iesti korrapédratu ja madalama voltaagiga kui laperduse puhul (joonis 37,
rida 5). Frekvents vatsakeste virvenduse korral on 250 = 500 korda minutis. Vatsakeste la=
perduse ja virvenduse diagnoosimine on kliiniliselt téhtis, kuna neil juhtudel Snnestudb sii-
dant elektriliselt defibrilleerides ja siidamemassaa?i rakendades sageli taastada normaalset
ritmi .

C. ULEJUHTEHAIRED.

1+ AtrioventrikXulaarne bdlokaad.

Kodadest vatsakestesse suunduva erutuskulu pidurdumist kdrgemal Hisi kimbust nimeta-
takse atrioventrikulaarseks blokaadiks. Vastavalt lilejuhtehdire suurusele ja iseloomule
jaotatakse atrioventrikulsarne blokaad kolme astmesse.

Atrioventrikulaarse blokaadi esimest astet iseloomustab pikenenud atrioventrikulaar-
ne iilejunteaeg, mis avaldub PQ(PR)-intervalli pikenemises (PQ) 0,20 sek.) (joonis 38, a).
Ulejuhte pikenemine toimub erutuse iilekande pidurdumisest atrioventrikulaarsdlmes. PQ-in-
tervalli pikenemise pShjustab ka erutuse samasegne hilinemine mdlemas vatsakeses Hisi kim-
bu mSlema séddre blokaadi korral (vt. ptk. PQ-intervallist).

Atrioventrikulaarse blokaadi teine aste iseloomustub iilejuhte periocodilise katkemise-
ga atrioventrikulaarsdlme piirkonnas, mistSttu iiksikud kodade impulsid ei kandu vatsakes—
te%p‘ja vatsakeste kompleksid EKG-s langevad vilja (joonis 38, c). Esineb periocodiline eru-
tusjuhte katkemine, kusjuures avalduvad variatsioonid kodade ja vatsakeste kontraktsiooni-
de arvus. Suhte mérkimine néiteks 2:1, 3:1, 4:3 jne. atrioventrikulaarse blokaadi teise
astme puhul t&histab kodade impulsside (P-sakkide) suhtearvu vatsakeste impulsside (QRST-
komplekside) arvu. P-sakid ja QRST-kompleksid vdivad seejuures olla normaalse kujuga.

Lrtioventrikulaarse blokasadi teise astme teiseks variandiks on Wenckebachi perioodi-
line blokaad (joonis 38, b). Seda iseloomustab jérjest halvenev atrioventrikulaarne iile=-
Juhe, mis viib 13puks iilejuhte hetkelisele katkemisele. Vastav blokaad avaldub ERG=-s jér—
Jest pikenevas PQ(PR)-intervallis, milline néht siiveneb kuni QRST-kompleksi vdljalangemiseni.

.

Joonis 38 .
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Jérgnevalt on PQ-intervall jédlle lilhem ja kordub selle progresseeruv pikenemine kuni vent—

rikulaarse kompleksi uue véljalangemiseni.
Atrioventrikulaarse blokaadi kolmas aste e. totaalne atrioventrikulaarne blokaad ise-

loomustub atrioventrikulsarse lilejuhte plisivema téieliku katkemisega. Seetdttu t86taved ko-
Jad ja vatsakesed tdiesti sdltumatult omasette mitmis.Kodade impulsside sagedus on siinus-
83lmest léhtuvalt 60-80 korda minutis.Vatsakeste talitlus, mis ldhtub ektoopilisest erutus—
koldest vatsakestes vOl Hisi kimbus, on ligikaudu poole aeglasem (20~40 korda minutis). In-
tervallid P-sakkide vahel on vdrdsed, samuti QRS-komplekside vahel. Puudub igasugune seos
kodade ja vatsakeste tegevuse vahel. P-sakid vOivad langeda QRS~komplekside ette, taha vii

sisse.
2. Siinuatriaalne blokaad (joonis 39).

Siinuatriaalse e. siinuaurikulaarse blokaadi korral pidurdub v3i katkeb erutuse iile~
kanne siinussdlmest paremale kojale. Kuna siinussdlme talitlus ei peegeldu otseselt elekt-
rokardiogrammis, vaid alles kodade muskulatuuri erutumine P-sakina, ei ole vdimalik diag-
noosida lilejuhte konstantse pikenemisega esimese astme siinuaurikulaarset blokaadi. Teise
astme blokaadi korral viib esineda sarnaselt atrioventrikulaarsele blokaadile Wenckebachi
perioodika. Toimub progresseeruv siinuasurikulaarse lilejuhte pikenemine, mis 13dpeb iilejuh-
te hetkelise katkemise ja kodade ning vatsakeste impulsi védljalangusega. PP=-intervallid
voivad seejuures progresseeruvalt liheneda vGi ka pikeneda (joonis 39, a, b { 2a).

Joonis 39 ,
a
Siinuaurikulaarne blokaad II 6/5 dpiesreesiciie 3 3
( Wenckebachi perioodika )
b

v
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Siinuaurikulaarne blokaad II ( 4/3 )

Teise astme siinusurikulaarne blokaad v3ib esineda ka konstantsete PP-intervallide
juures (joonis 39, 6). Siis vastab tekkiv paus ligikaudu kahele PP-intervallile. Kui esi=-
neb siinuatriaalne blokaad 2:1 (s.t. iga teine siinusimpulss ei kandu edasi) simuleerib
see regulaarset siinusbradiikardiat. 3

Kolmanda astme e. totaalne siinuatriaalne blokaad viib siidametegevuse lakkamisele,
kuni tavaliselt liks madalamatest erutustekkekeskustest vitab erutustekke juhtimise iile.
Siidametegevuse selliste pauside ajal vdivad ilmneda verevarustuse hiired ajus, mis vii-
vad liihiajalisele teadvuse kaotusele (nn. Adams-Stokesi siindroom).

3¢ Wolftf-<Parkinson~-~-White'i sindroom (joonis 40).

Kdrvalekalduv atrioventrikulaarne iilejuhe e, Wolff-Parkinson-White'i siindroom aval-
dub elektrokardiogrammis laia QRS-kompleksiga (QRS = 0,11 - 0,14 sek.) ja liihikese PR-in-
tervalliga (0,1 sek. ja vdhem). Iseloomulik on R-saki algosa laineline nihkumine iiles.
W-P-W sindroomi ei tohi segada Hisi kimbu sddreblokaadide pildiga. PGhjusi tavalisest
kiiremale vatsakeste muskulatuuri ektiveerumisele v3ib 0lla mitmeid: nditeks aktsessoor-
se erutusjuhtekiudude kimbu (Kenti kimbu) olemasolu, mis juhib erutuse ilma atrioventriku-
laarsGlme ldbimata otse paremast kojast vatsakesse. Sagedamini oletatakse erutuse iilekande
: fiisioloogllise pidurduse puudulikkust atrioventrikulaarsdlmes jt. pShjusi. W=P-W siindroo-
mil el ole alati olulist patoloogilist t&hendust.
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Joonis 40 .

o e
5 i e

Wolff-Parkinson-White'i siindroom

VII. EKG MONINGATE SUDAMEHAIGUSTE PUHUL.

A. EEKG MUOKARDIIDI PUHUL.

Miokardiitide korral ei esine EEKG-s spetsiifilisi muutusi. Miokardiit v3ib avalduda nii
koldelise kui ka difuusse kahjustusena EEKG-s.

Sageli on raske v3i isegl vOimatu diferentsida elektrokardiograafilist leidu milokardii-
di ja perikardiidi puhul. Miiokardiitide, eriti reumaatilise miiokardiidi korral esineb tihti
erutuse llejuhte h&#ireid: I - III astme atrioventrikulaarset blokaadi, harvem Hisi kimbu séé-
reblokaade ja siinuatriaalset blokaadi. Kui miiokardiit tabab kodasid, v3ib esineda P-sakkide
laienemine ja deformeerumine. Akuutse miiokardiidi korral vdib esineda QRS-kompleksidel, mis
on laienenud ja sdlmestunud, madal voltaas. Viib ilmneda ST-segmendi nihe.nulljoonest iiles-
voi allapoole ja negatiivme T-sakk.

Elektrilise siistoli kestus (QI'-intervall) v3ib olla pikenenud. Sagelli esineb ariitmiaid
tingituna ekstrasistolitest, atrioventrikulaarsest blokaadist ja kodade laperdusest vdi vir—
vendusest. Elektrokardiograafilised muutused on miokardiidi korral enamasti liihiajalised,
kiire diinaamikaga, mistSttu on protsessi aktiivsuse hindamiseks vajalik EKG korduv jélgimine.

-

B. EKG ENDOKARDIIDI PUHUL.

EKG-s endokardiidile spetsiifilist leidu ei esine. Endokardiidi alusel arenevate klapi-
rikete korral EKG-s avalduvad muutused sSltuvad vastavast klapirikkest tingitud hemodiinaami-
listesf hdiretest. VOib esineda iihe vli teise vatsakses, samuti kodade siistoolne vdi diastool-
ne lilekoormus, mis viib vastavate siidameddnte hiipertfooﬁale Jja suurenemisele. Nii kujuneb
mitraalstenoosi korral EKG-s parema vatsakese hipertroofiast tingituna vertikaalne elektrili-
ne positsioon, parema vatsakese elektrilise sktiivsuse tOus ja aktivatsiooni hilinemine,
samuti vasema koja hiipertroofiast thju'statuna selle elektrilise aktiivsuse tdus ja akti-
vatsiooni hilinemine (P-sinistrocardiale). Mitraalinsufitsientsus pShjustab esmajoones
vasema vatsakese suurenemise ja hiipertroofia, mistdttu kujuned EKG-s horisontaalne elekt-
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+ riline positsioon, ilmnevad vasema vatsakese elektrilise aktiivsuse tdus ja aktivatsiooni
nilinemine. Kaasub P-sinistrocardiale. Aordirikked viivad vasema vatsakese iilekoormuse ja
hiipertroofia néhtudele, millele viivad kaasuda koronaarpuudulikkusest tingitud muutused.
Ka kaasasiindinud siidamerikked péhjustavad EKG leius patoloogilisi nihkeid, mis sGltuvad
nemodiinaamiks h#iretest tingitud miokardi muutustest.

C. EEG PERIkARDIIDI’PUHULr

Perikardiidi korral avalduvad EKG-s kdige iseloomulikumad nihud unipolaarsetes rinnaliili-
tustes. Perikardiidi korral v3ib esineda kOigis liilitustes QRS~kompleksidel madaldunud voltaaz,
mis on tingitud biovoolude liihilihendumisega perikardi eksudaadi ja paksenenud perikardi tottu.
Esineb RT-segmendi nihkumine iilespoole nulljoont. Perikardiidi korral kaasuv subepikardiaalne
miokardiit pdhjustab ST-segmendi .nihke ililes ja T=saki muutusi. Kui kahjustus on pindmine, ei
esine patoloogilist Q-sakki. Kul-RT-joon langeb'tagasi nulljoonele, ilmuvad sageli negatiivsed
T=sakid (joonis 41). On-vaja perzkardiidi korral esinevaid elektrokardiograafilisi mautusi di-
ferentsida infarkti EKG-st.

Joonis 41,
niipereemia °~  kahjustus 1sheem1a restitutsioon

Elektrokardiogramm perikardiidi kulu véltel .

D. EKG VATSAKESE ANEURUSMI KORRAL.

Ventrikulaarse anerismi puhul esineb EKG-s aneurismi piirkonnast registreeritud rinnalili-
tustes’ Q , pisivalt kSrgenenﬁd ST=-segment ja negétiivne T-sakk,. Vatsakeste aneuriismi on voi=-
malik diagnoosida vaid korduval diinaamilisel elektrokardiograafilisel jédlgimisel, sest slidame
aneurismi puhul vastab EKG=-leid vdrske infarkti piidile, kKuid puudub sellele iseloomulik leiu
kiire muutumine. Aneuriismi korral pisib EKG-s vidrske infarkti pilt kuid ja aastaid ilma oluli=-
se diinaamikata. Sama v3ib aga esineda ka laialdase infarkti armi puhul ilma aneurismita, mis-
t0ttu aneuriismi diagnoosimisekg on vajalikud teised t&diendavad kliinilised uuringud, eriti
rontgenoloogilised andmed. ‘

£. PULMONAALARTERI EMBOOLIAST TINGITUD AGEDA
COR PUIMONALE PILT EKG-~s.

Pulmonaalarteri emboolia Korral ilmnevad EKG-s parema vatsakese dgeda lilekoormuse tunnu-
sed, mis avalduvad peamiselt Hisi kimbu parema ‘séére blokaadina (totaalse v3i osalisena). Ku-
juneb akuutselt siidame vertikaalne elektriline positsioon (SI ol kdrge RIII) koos rotatsioo=-
niga pikiteljel kellaosuti suunas (SI, QIII) See toimub seoses parema vatsakese akuutse suu-
renemisega. Lilitustes III Jja Vl esineb miockardiinfarktile sarnane RT-segmendi nihe llespoole
nulljoont. Samas kujuneb vélja terav negatiivne T-sakk. Esineb siinustahhiikardia. N&hud on kii-
re diingamikaga ja mooduvad erinevalt muokardiinfarkti korral téheldatavatest ruttu.

Diferentsiaaldiagnostilicselt tuleb eristada akuutse cor pulmonale pilti tagaseinainfark-
tist (joonis 42). Kgeda cor pulmonale korral esineb SI 11 koos ST-segmendi depressiooni ja
positiivse T-sakiga (s.t. leid I lilituses sarnanebleiuga II-s). Seevastu III liilituse ja VI
pilt meenutavad miokardi tagaseina infarkti. Miokardi tagaseina infarkti puhul puudub SI Ja
leid II liilituses vastab leiule III-s).
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Joonis 42 .
cor
pulmonale A/_f AJKﬁ
acutum
1 > 11 111
b 11 ) 111
taga-
seina-
infarkt

EKG eristamine cor pulmonale acutum'i
ja tagaseinainfarkti korral .

7. PAREMA SUDAMEPOOLE KROONILISEST ULEKOORMUSEST (cor pulmonale chronicum)
TINGITUD MUUTUSED EKG-s.

Parema vatsakese kroonilise idlekoormuse korral kujuneb EEG-s vdlja P-Pulmonale pilt koos
sidame vertikaalse elektrilise positsiooniga ja parema vatsakese iilekoormuse tunnustega (Joo-
nis 43). Dinsamika EKG-s on siin aeglane, progresseeruv.

Joonis 43 .
1 1I 1 111
aVR aVl aVF
Y Vs Ve

EXG leid cor pulmonale chronicum'i puhul .



VIII. BEXG ELEKPROLUUPIDE NMNILJOO MUUTUSTE
JA MEDIKAMENTOOSSETE MOJUTUSTE
EORRAL.

A. EEG MUUTUSED KAALIUMI- JA KALTSIUMISISALDUSE
NIHETE KORRAL SUDAMES.

1, Hipokaalieemia (joonis 44).

Kaaliumiioonide (K¥) kontsentratsiooni langus ekstratsellulaarses miljods viib per—
meaabluse langusele rakumembraanis ja membraani laengu tugevnemisele. Raku erutatavus lan=-
geb koos K* xontsentratsiooni langusega, kuni rakk muutub erutumatuks.

Hipokaalieemia puhul lameneb ja laieneb EKG-s T-sakk, mistdttu QT-intervall vidheselt
pikeneb. Samaaegselt kujuneb vdlja moddukas ST-segmendi depressiodh. U=-sakk suureneb olu=-
liselt ja liitub T-sakiga. Tugeva hiipokaalieemia korral iiletab U-sakk voltaazilt oluliselt
T-saki kdrguse ja moodustub summaarne laine, mis simuleerib elektrilise slistoli tugevama
pikenemise. .

2. Hiperkaalieemia (joonis 44).

M3ddukas kaaliumiioonide ekstratsellulaarse kontsentratsiooni tdus véhendab lihasrak-
kude permeaablust ja pinget. Seega tGuseb lihasrakkude erutuvus. Tugev K" kontsentratsi-
ooni tdus viib rakumembraani laengu kadumisele ja rakud muutuvad erutumatuiks.

Hiperkaalieemia puhul muutub T-sakk teravaks positiivseks ja QT=intervall liiheneb olu-
liselt. Tugevama hiiperkaalieemia korral lamenevad P-sakid kuni kadumiseni, laieneb ja de=

formeerub QRS-kompleks. T—sakk nihkub jédrjest ldhemale QRS-kompleksile ja on kitsas, terav,
positiivne.

Joonis 44 .
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Elektrokardiograafilised moutused QRS-T-kompleksis vere
kaaliumi- ja kaltsiumiioonide sisalduse nihete korral «
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3. Hipokaltseemia (jobnis 44,

ca** xontsentratsiooni m3ddukas langus peritsellulaarselt vidhendab lihasrakkude memb-
raani pinget ja t0stab sellega raku erutuvust. Toimet avaldab siin vaid ioniseerunud kalt-
sium.

Pikeneb elektriline (QT-intervall) ja ka mehhaaniline siistol (I ja II siidametooni in-
tervall). QT-intervall pikeneb ST-intervalli ja T-saki arvel. ST-segment kulgeb isoelektri-
lisel joonel ja 10peb madalavoltaazilise, kuid teravatipulise T-sakiga. QT-aja pikenemine
on proportsionaalne hiipokaltseemia suurusega.

4, Hiperkaltseemia (joonis 44).

Keltsiumipeegli tdus ekstratsellulaarvedelikus t3stab lihasrakkude membraani pinget ja
pidurdab seega raku erutuvust, erutuse levikut ja automaatsust.

Hiperkaltseemia liihendab elektrilist siistolit ST-segmendi arvel, proportsionaalselt Ca®*
kontsentratsiooni tdusule,

B. DIGITAALISE TOIME AVALDUMINE EKG-s.

Juba terapeutilistes annustes kutsub digitaalis esile muutusi EKG ST-segmendis ja T-sa-
kis. Seetdttu on EKG hindamisel alatl vaja teada, kas haige on eelnevalt EKG registreerimi-
sele saanud digitaalisravi. Digitaalise toimeefekt EKG-g v3ib simuleerida miokardi isheemi-
list kahjustust.

Digitaliseerimise tulemusena aeglustub silidame ritm ja pikeneb viheselt PQ-intervall.
Elektrilise siistoli kestus (QP-intervall) liiheneb; liilitustes, kus QRS-kompleks on oma pdhi-
osas suunatud lles, ilmub ST-segmendi depressioon (joonis 45). ST-segment kulgeb sirgelt
poolpdiki alla vdi moodustab kotitaolise sopistuse konkaavsusega iilespoole. T—sakid lamene-
vad vOi muutuvad negatiivseks. Uledoseerimisel vdib digitaalis pdhjustada tugevat bradiikar—
diat ja ventrikulaarset ekstrasistooliat bigeminia tiilipl. V3ivad kujuneda atrioventrikulaar—
ne blokaad, atrioventrikulaarne ritm, atrioventrikulaarne dissotsiatsioon, kodade virvendds
ja harva vatsakeste virvendus.

Joonis 45 .
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RT-segmendi ja T-laine muutused
digitaalise progresseeruval toimel .

C. EKG MUUTUSED SEOSES KINIDIINI MANUSTAMISEGA.

Kinidiin (kiniin) terapeutilistes annustes aeglustab siidame ritmi, pikendab atriovent-
rikulaarset Ulejuhet (PQ-intervalli), pikendab elektrilist siistolit (QT-intervalli), pdhjus-—
tab T-sakl lamenemise vdi muudab selle negatiivseks. V3ib kujuneda ST-segmendi depressioon.
Suuremad annused voivad pShjustada lilejuhtehdireid analoogiliselt suurtele digitaalise an-
nustele.
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IX. ELEKTROKARDIOGRAMMI ANALUUSIMISE
SKEEM.

A. UIDINE EKG VAATLUS.

1, Uurimisaluse EEKG identifitseerimine ja liillituste kindlaksméédramine.

2. Tehniliste rikete avastamine (elektroodide vale asetus, lilituste vahetamine, va-
helduvyoolu segav mdju, musklivdrin jt. artefaktid).

3, Voltaasi kontroll (1 mV vastavus millimeetritele).

4, Uldmulje elektrokardiogrammist (kas vastab eale, esineb patoloogilisi muutusi voi
mitte).

B. EKG ELEMENTIDE BIOCELEKTRILINE KARAKTERISTIEKA.

1. Médrata erutusleviku kestust iseloomustavad intervallid pShiliilituses, kus need
on kdige pikemad (tavaliselt II liilituses): intervallid P, PQ, QRS, QT . Hinnata PQ ja
QT kestust vorreldes normatiividega (aktivatsiooni aeglustus kodades, vatsakestes; atrio-
ventrikulaarse iilejuhte ja elektrilise siistoli pikenemine). "Sisemise kalde" aja mé&rami-
ne liilitustes V1 Jja V6 .

2. Hinnata aksonomeetrilisi nditajaid:

a) Rotatsioonid sagitaalteljel (XP,&QRS ja & T; hinnata & QRS ja & T lahk-
nevust).

b) Rotatsioonid pikiteljel (QISIII; SIQIII; transitsioonitsooni nihked unipolaar-
setes rinnaliilitustes).

¢) Rotatsioonid transversaalteljel (QI,II,III’ SI,II,III)'

d) M&irata siidame elektriline positsioon (aVL ja aVF ning V1 ja Ve vordle-
mise alusel).

3. Hinnata siidametegevuse ritmi ja frekventsi (kodade ja vatsakeste erineva riitmi

korral médrata eraldi mOlema talitluse sagedus).

a) Siinusritm (siinusaritmia, siinustahhiikardia ja siinusbradiikardia).

b) Madalamalt l&htunud ritmid (lokalisatsioon).

¢) Supraventrikulaarne paroksiismaalne tahhiikardia.

d) Kodade laperdus ja virvendus.

e) Ritmih&ired siinuaurikulaarsest ja atrioventrikulaarsest blokaadist ning atrio-
ventrikulsarsest interferents-dissotsiatsioonist.

f) Ventrikulaarne paroksiismaalne tahhiikardia, ventriklite laperdus ja virvendus.

g) Ekstrasiistolid (lokalisatsioon, sagedus).

h) Mitmesuguste riitmih&irete kombinatsioonid.

4. Hinnata kodade depolarisatsiooni, vGrreldes P-saki kuju erinevates liilitustes
(& P) P-intervalli kestusega (P-dextrocardiale, P-sinistrocardiale, P-congenitale, mdlema
koja iilekoormuse tunnused, P-saki muutused viljaspoolt siinussGlme lihtunud ritmi korral
(nodaalne ritm jt.).

5. Hinnata vatsakeste depolarisatsiooni.
a) QRS-kompleksi kuju muutused erinevates liilitustes (sakkide voltaa2i vahekord,

sGlmumine, pilbastumine) seoses QRS-kompleksi kestuse ja "sisemise kalde™ ajaga (vatsakese
elektriline lilekaal, elektrilise aktiivsuse tOus ja aktivatsiooni hilinemine).

b) ST(RT)-segmendi kuju ja asetuse hindamine.
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6. Vatsakeste repolarisatsiooni hinnang (T-sakkide kuju ja voltaazi muutused erineva-
tes lillitustes; seos ST-segmendi asetuse Ja kujuga; seos QRS-kompleksi kujuga):
a) Miokardi isheemia tunnused. ;
b) Esmased ST-T nihked (isheemiline kahjustus, nihked elektroliitide miljéd muutus~
test, digitaalise toimest jm.).
¢) Teisesed ST-T nihked (vatsakeste iilekoormus, hiipertroofia, sédéreblokaadid, iihest
vatsakesest pdrinev ventrikulaarne ritm, ventrikulaarsed ekstrasiistolid).

7. U=-saki hinnang. PQ-segmendi ja TP-segmendi asetuse hinnang.

8. Patoloogiliste protsesside lokalisatsioon registreeritud lilituste alusel (subendo-
kardisalne, subepikardiaalne ja totaalne haaratus; tipu piirkonna, eesseina, vasema vatsa-
kese lateraalseina, tagaseina jm. tabamus; koldeline ja difuusne kahjustus).

9. Kokkuvdte bioelektrilisest leiust (normaalne v3i patoloogiline EKG; pdhiliste muu-
tuste iseloom ja ulatus).,

C. BIOCELEKTRILIS-KLIINILINE JARELDUS.

Bioelektrilis~kliiniline jéreldus pdhineb bioelektrilise karakteristika slinteesil teis-
te kliiniliste andmetega. Tuleb hinnata elektrokardiograafilise leiu vastavust v3i mittevas-
tavust kliinilisele hiipoteesile. Vastavuse korral annad elektrokardiograafia sageli vadr-
tuslikke andmeid patogeneetiliste iseidrasuste selgitamiseks konkreetsel haigusjuhul ja see-
ga ka qlulisi juhiseid vastava haige ravimisele. Elektrokardiograafia andmete mittevastavu-
se korral kliinilisele hiipoteesile tuleb diferentsida patoloogia vGimalusi, millele EKG-leid
on antud juhul iseloomulik. EKG andmete kliinilise siinteesi peab tegema raviv arst, kes tun-
neb pdhjalikult haige kliinilist pilti ja uuringute andmeid. Elektrokardijograafia kabinetis
to0tav arst saab selles osas esitada vaid {isna tagasihoidlikke jdreldusi.
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