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Ismeretlen eredetű eszméletvesztés esetén nehézséget jelenthet a kardiológiai és a neurológiai etiológia elkülönítése. Egy 
44 éves nőbeteg esetét mutatjuk be, akinek anamnézisében 10 éves különbséggel 2 éjszakai konvulzív rosszullét szerepelt. 
Alapellátásában végzett 24 órás Holter-EKG-n rövid, polimorf, nem tartós kamrai tachycard epizódok kerültek leírásra, ame-
lyek alapján családorvosa – kardiogén eredetet feltételezve – a beteget közvetlenül elektrofi ziológiai felvételre referálta. A 
beteg felvételekor levetiracetám és lamotrigin terápiában részesült. A rosszullétek hátterében felmerült az epileptogén eredet 
és a kardiogén syncope lehetősége is, valamint a lamotrigin proaritmiás hatása. Az elvégzett neurológiai vizsgálatok alapján 
az epilepszia fennállása nem tűnt valószínűnek, de azt biztosan kizárni sem lehetett. A kardiológiai képalkotó vizsgálatok 
strukturális vagy miokardiális eltérést kizártak. Ergometria során monomorf, néha kapcsolt formában is megjelenő kamrai 
extrasystolia volt provokálható. Irodalmi adatok alapján felvetődött a lamotrigin nátriumcsatorna-betegséget demaszkírozó 
hatása is, így ajmalintesztet végeztünk, amely során 1-es típusú Brugada-jel, illetve kamrai extraütések és polimorf nem 
tartós kamrai tachycard epizódok jelentek meg. Tekintettel a típusos éjszakai agonális légzésre és az indukálható EKG-elté-
résekre, Brugada-szindróma diagnózisa alapján, subcutan-ICD-beültetést végeztünk.

 Invisible (ECG) trace: cardiac, neurological or iatrogenic syncope?
Diff erentiation between cardiac and neurological aetiology of transient loss of consciousness could be challenging. Anam-
nesis of a 44-year-old woman reveals 2 episodes of nocturnal seizures with 10-year diff erence. By the patient’s general 
practioner (GP) a 24-hour Holter ECG was taken that recorded short, polymorphic NSVT episodes. The GP suspected 
cardiac aetiology so he referred the patient directly to the electrophysiology department. At admission, the patient received 
levetiracetam and lamotrigine therapy. We considered neurological origin, cardiac syncope and also the proarrhythmic 
eff ect of lamotrigine as a potential cause of transient loss of consciousness. The results of the performed neurological 
examinations revealed unlikely neurological origin, but we could not completely exclude epilepsy. Cardiac imaging modali-
ties excluded signifi cant structural or myocardial abnormalities. Ergometry provoked monomorphic premature ventricular 
contractions (PVCs), sometimes even in a coupled form. Based on some data from literature we considered the possibly 
unmasking eff ect of lamotrigine in sodium channel disease so we performed ajmaline test, which provoked type I Brugada 
sign, premature ventricular contractions and polymorphic NSVT episodes. Based on the typical nocturnal agonal respira-
tion and the provoked ECG abnormalities Brugada syndrome was diagnosed and a subcutaneous ICD was implanted.

A szerző 
video-összefoglalója
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Bevezetés

Az átmeneti eszméletvesztésnek (TLOC) számos oka 
lehet, elkülöníthetünk traumás és nem traumás eredetű 
etiológiai faktorokat. A nem traumás okok közé tartozik 
többek között a syncope, illetve az epileptogén, pszi-
chogén és egyéb ritka okokra visszavezethető TLOC. A 
valódi syncope cerebrális hipoperfúzió következtében 
kialakuló átmeneti eszméletvesztés, amelyet hirtelen 
kezdet, rövid időtartam és spontán teljes tudatvissza-
nyerés jellemez. A hátterében meghúzódó mechaniz-
mus alapján reflexmediálta, ortosztatikus és kardiogén 
syncopét különböztethetünk meg. Az eszméletvesztés 
számos különböző etiológiájú tényezője sokszor klini-
kailag hasonló képpel járó rosszullétet eredményezhet, 
megnehezítve így a differenciáldiagnosztikát (1).

Esetismertetés

A 44 éves nőbeteg asszisztált reprodukciós beavatko-
zás előtti kivizsgálás keretén belül kereste fel család-

orvosát, ekkor két alváshoz kapcsolódó eszméletvesz-
téses epizódról számolt be. A beteg nyugalmi EKG-ján 
eltérés nem látszott, de az eszméletvesztésekre való 
tekintettel a háziorvos egy 24 órás Holter-EKG felhe-
lyezése mellett döntött. A vizsgálat során több rövid, 
polimorf, nem tartós kamrai tachycardia (NSVT) áb-
rázolódott, illetve bigemin kamrai extraütések kerültek 
leírásra (1. ábra). A családorvos felfigyelt a polimorf 
NSVT-re, azokat „red flag” jelként azonosította, így 
közvetlenül elektrofiziológiai felvételre referálta a be-
teget.
A páciens első rosszulléte 2012-ben zajlott, amely során 
kora reggel, ébredés közben agóniás légzéssel járó esz-
méletvesztéses epizód kezdődött, ez fél órán keresztül 
tartott, nyelvharapással, végtagrángással és enuresissel 
társult. A második rosszullét 2022 szeptemberében je-
lentkezett, alvás közben lépett fel és az elsőhöz hasonló 
klinikai képpel járt. Ekkor egy epilepsziára nézve border-
line eredményt adó EEG-felvétel készült, majd 2×500 
mg levetiracetám antiepileptikum került bevezetésre. 
Később az asszisztált reprodukciós programra való te-

1. ÁBRA. A beteg nyugalmi 12 elvezetéses EKG-felvétele, illetve a 24 órás Holter-EKG-felvétel részlete, amelyen bigemin kam-
rai extrasystolia és rövid, polimorf NSVT-k láthatóak

  Antiepileptikus terápia: 
Levetiracetám 2×500 mg

Lamotrigin 2×25 mg

 2012 2022. 09. 02. 2022. 11. 29. 
 1. rosszullét 2. rosszullét Felvétel

• Kora reggel ébredéskor
• Agóniás légzés
• Nyelvharapás
• Végtagrángás, enuresis
• Kb. fél óra
• Utána zavart volt

• Alvás közben
• Agóniás légzés
• Nyelvharapás
• Végtagrángás, enuresis
• Kb. negyed óra
• Utána zavart volt fél óráig

•  Hetente terhelésre 
jelentkező palpitációérzés

Normál echokardiográfia

Borderline EEG

2. ÁBRA. Az eszméletvesztéssel járó epizódok folyamatábrája, továbbá az elvégzett korai vizsgálatok és az alkalmazott antiepi-
leptikus terápia
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kintettel a levetiracetám lamotiriginre való átállítása kez-
dődött, mely 2×25 mg lamotrigin bevezetésével indult 
(2. ábra). Az osztályos felvételt követően transthoracalis 
echokardiográfiát végeztünk, amely érdemi strukturális 
és funkcionális eltérést nem ábrázolt.
A rosszullétek klinikai képe és a borderline EEG-ered-
mény alapján joggal merült fel a neurogén etiológia 
lehetősége is. Ennek megfelelően neurológiai konzí-
liumot kértünk, amely a két grand-mal roham alapján 
felmerülő epilepszia diagnózisának megerősítésére 
további kivizsgálást javasolt. További két EEG-felvétel 
készült, közülük a 30 perces regisztrátum adott kóros 
eredményt, felvetve az interictalis epileptiform aktivitás 
lehetőségét. A 16 órás, alvásmegvonásos EEG-felvéte-
len azonban egyértelműen kórós eltérés nem ábrázoló-
dott. Ezenfelül koponya MR-vizsgálat történt, amely az 
epileptogén frontális corticalis dysplasiát kizárni nem 
tudta. Ismételt neurológiai konzílium alapján az epilep-
szia diagnózisát – bár valószínűtlennek tűnt – egyértel-
műen elvetni nem lehetett, így a neurológus kolléga a 
beteg további követését javasolta 2×500 mg levetirace-
tám szedése mellett.
Az eszméletvesztéssel járó epizódok klinikai képe és az 
NSVT-k alapján a kardiogén syncope gyanúja is fenn-
állt. Az echokardiográfiát követően szív MR-vizsgálatot 
végeztünk, amely érdemi kóros eltérést nem mutatott. 
Futószalag ergometria során, a terhelés fokozásával 
eleinte elszórtan, majd egyre nagyobb gyakorisággal 
jelentkeztek monomorf kamrai extraütések, amelyek 
a terhelés csúcsán megszűntek, de a levezetés során 

ismét visszatértek. A vizsgálat alatt végig „R-on-T” je-
lenség volt megfigyelhető, de tartós ritmuszavart nem 
tudtunk rögzíteni (3. ábra).
A Holter-EKG-n látott eltérésekkel összefüggésben a 
nátriumcsatorna-blokkoló lamotirigin iatrogén, proar-
ritmiás hatása is felmerült (2, 3), bár alacsony volt an-
nak az esélye, hogy a lamotrigin a dokumentált polimorf 
NSVT egyedüli kiváltó oka lenne, hiszen ezen antiepi-
leptikum csak a Holter-EKG-t megelőző napon került kis 
dózisban bevezetésre, de a potenciális proaritmiás hatás 
miatt a gyógyszer elhagyása mellett döntöttünk.
A polimorf kamrai ritmuszavarral járó Holter-EKG-ered-
mény, a terheléses EKG, illetve a képalkotó vizsgálatok 
negativitása miatt felvetődött a primer aritmiaszindró-
ma lehetősége is. Bár a lamotrigin proaritmiás hatását, 
mint a polimorf NSVT-k kiváltó okát valószínűtlennek 
tartottuk, irodalmi adatok alapján felmerült, hogy az 
ismerten nátriumcsatorna-blokkoló hatású antiepilep-
tikum, mint demaszkírozó/triggerelő faktor szerepet 
játszhat a kamrai ritmuszavarok kialakulásában egy 
esetlegesen háttérben megbújó nátriumcsatorna-be-
tegségben (4). Tekintettel erre, nátriumcsatorna-blok-
koló teszt elvégzése mellett döntöttünk, amely során 
az ajmalin dózisának fokozatos emelésével az alsó és 
a felső (3. és 2. második bordaközbe helyezett V1-V2) 
precordialis elvezetésekben egyre prominensebben je-
lentkező I. típusú Brugada-jelet, kamrai extrasystoliát 
és polimorf NSVT-ket regisztráltunk (3. ábra).
Ezt követően – az Európai Kardiológiai Társaság je-
lenleg hatályban lévő irányelvei alapján – genetikai 

3. ÁBRA. A: Az ergometria során a terhelés fokozásával megjelenő kamrai extrasystolia; B: 12 elvezetéses EKG-felvétel az ajma-
linteszt kezdetekor; C: 35 mg ajmalin alkalmazása után monomorf kamrai extrasystolia és a felső precordialis V2-elvezetésben 
prominens I. típusú Brugada-jel



617

Cardiologia Hungarica Gausz és munkatársai: Láthatatlan (EKG) nyomon:
kardiogén, neurogén vagy iatrogén syncope? 

tesztre mintavételt valamint implantálható cardiover-
ter defibrillátor (ICD) beültetést végeztünk (4. ábra) 
(5); betegünk fiatal életkorára való tekintettel subcu-
tan-ICD-készüléket választva. A hathetes ICD-elle-

nőrzés során, a műtét helyén optimális kozmetikai 
eredmény mellett (5. ábra), megfelelő ICD-paraméte-
rek kerültek dokumentálásra. A genetikai teszt ered-
ménye folyamatban van.

5. ÁBRA. A: a subcutan-ICD sematikus ábrája; B: a műtétet követő klinikai kép; C: a hathetes kontroll során észlelt klinikai kép

Brugada-szindróma felmerül, de nincs dokumentált
kamrai ritmuszavar, nincs I. típusú Brugada-jel a nyugalmi EKG-n

Aritmogén syncope / Nocturnalis agóniás légzés

ICD-beültetés 
(II. A ajánlás) 

Na-csatorna-blokkoló  teszt 
(I. ajánlás)

Genetikai teszt 
(I. C ajánlás)

Visszatérő tünetekkel járó
kamrai aritmia

Quinidine 
(II. A ajánlás) 

4. ÁBRA. Az Európai Kardiológiai Társaság 2022-es, Brugada-szindróma kivizsgálására vonatkozó irányelvei



618

Cardiologia Hungarica Gausz és munkatársai: Láthatatlan (EKG) nyomon:
kardiogén, neurogén vagy iatrogén syncope? 

Megbeszélés

A bemutatott eset jól demonstrálja, hogy a kardiogén 
és neurogén eszméletvesztések sokszor hasonló kli-
nikai képet mutatnak. Típusos éjszakai agonális lég-
zés és/vagy strukturális eltérés nélküli kamrai aritmiák 
esetén gondolni kell Brugada-szindróma lehetőségére 
is, amelynek igazolása bizonyos esetekben csak pro-
vokációs teszttel lehetséges. Megjegyzendő azonban, 
hogy a provokációs tesztet, vitatott specificitása mi-
att, csak körültekintően szelektált, tünetes betegeknél 
javasolt elvégezni (6). A képet tovább árnyalja, hogy 
az antiepileptikumok önmagukban is proaritmiás hatá-
súak lehetnek, illetve a nátriumcsatorna-blokkoló anti-
epileptikumok akár demaszkírozhatják is a háttérben 
meghúzódó Brugada-szindróma tüneteit és EKG-jeleit 
(2, 3, 4).
Esetünkben a részletes kardiológiai kivizsgálás a syn-
cope okaként Brugada-szindrómát igazolt, amely alap-
ján primer prevenciós ICD implantációja mellett dön-
töttünk és a páciens fiatal életkorára való tekintettel 
subcutan-ICD-beültetést végeztünk (7). Mivel az esz-
köz teljesen extrathoracalisan, illetve extrakardiálisan 
helyezkedik el, így az implantációval járó infekciórizikó 
számottevően csökkenthető, valamint egy esetlegesen 
szükséges explantáció/extrakció is nagyobb biztonság-
gal végezhető el a transzvénásan beültetett eszközzel 
összehasonlítva (8, 9, 10, 11). A subcutan-ICD indikáci-
ós körébe tartoznak azon betegek, akiknél cardioverter 
defibrillátorigény áll fenn, de nem szükséges bradycar-
dia-szupport, antitachycardia pacing és/vagy kardiális 
reszinkronizáció (7, 8, 9). A Brugada-szindróma jellem-
zően polimorf kamrai ritmuszavarokkal jár, így az anti-
tachycardia pacingtől ritmuszavar esetén nem várnánk 
effektív intervenciót (7). A betegnél továbbá előrelátha-
tólag anti-bradycardia szupportra nem lesz igény (meg-
említendő, hogy a készülék sokkleadás utáni posztsokk 
pacingre képes csak), illetve a megtartott balkam-
ra-funkció miatt a reszinkronizációs terápia is szükség-
telen. A készülék hátrányai közé tartozhat ugyanakkor 
a valamivel nagyobb inadekvát sokkrizikó, valamint a 
gyakrabban szükséges telepcsere.

Nyilatkozat
A szerzők kijelentik, hogy az esetismertetés megírásá-
val kapcsolatban nem áll fenn velük szemben pénzügyi 

vagy egyéb lényeges összeütközés, összeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyásolhatja a közleményben bemu-
tatott eredményeket, az abból levont következtetéseket 
vagy azok értelmezését.
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