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Lathatatlan (EKG) nyomon: kardiogén,
neurogén vagy iatrogén syncope?
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Ismeretlen eredetli eszméletvesztés esetén nehézséget jelenthet a kardioldgiai €s a neuroldgiai etiologia elkulonitése. Egy
44 éves nGbeteg esetét mutatjuk be, akinek anamnézisében 10 éves kuldnbséggel 2 éjszakai konvulziv rosszullét szerepelt.
Alapellatasaban végzett 24 6ras Holter-EKG-n rovid, polimorf, nem tartés kamrai tachycard epizodok kertiltek leirasra, ame-
lyek alapjan csaladorvosa — kardiogén eredetet feltételezve — a beteget kdzvetlenll elektrofizioldgiai felvételre referalta. A
beteg felvételekor levetiracetam és lamotrigin terapiaban részesiilt. A rosszullétek hatterében felmerdilt az epileptogén eredet
és a kardiogén syncope lehet6sége is, valamint a lamotrigin proaritmias hatasa. Az elvégzett neuroldgiai vizsgalatok alapjan
az epilepszia fennallasa nem tiint valészinlinek, de azt biztosan kizarni sem lehetett. A kardiolégiai képalkoté vizsgalatok
strukturalis vagy miokardialis eltérést kizartak. Ergometria soran monomorf, néha kapcsolt formaban is megjelend kamrai
extrasystolia volt provokalhatd. Irodalmi adatok alapjan felvetédétt a lamotrigin natriumcsatorna-betegséget demaszkirozo
hatasa is, igy ajmalintesztet végeztink, amely soran 1-es tipusu Brugada-jel, illetve kamrai extratitések és polimorf nem
tartés kamrai tachycard epizodok jelentek meg. Tekintettel a tipusos éjszakai agonalis Iégzésre és az indukalhaté EKG-elté-
résekre, Brugada-szindroma diagndzisa alapjan, subcutan-ICD-beliltetést végeztink.

Kulcsszavak: natriumcsatorna-betegség, epilepszia, nocturnalis agonalis légzés, subcutan-ICD

Invisible (ECG) trace: cardiac, neurological or iatrogenic syncope?

Differentiation 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 difference. 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
effect 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 significant 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 effect of lamotrigine in sodium channel disease so we performed ajmaline test, which provoked type | 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.
Keywords: sodium channel disease, epilepsy, nocturnal agonal respiration, subcutaneous ICD

A kézirat 2023. 09. 12-én érkezett a szerkesztdségbe, 2023. 11. 10-én kerllt elfogadasra.
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1. ABRA. A beteg nyugalmi 12 elvezetéses EKG-felvétele, illetve a 24 6ras Holter-EKG-felvétel részlete, amelyen bigemin kam-

rai extrasystolia és révid, polimorf NSVT-k lathatéak

Bevezetés

Az atmeneti eszméletvesztésnek (TLOC) szamos oka
lehet, elkilonithetliink traumas és nem traumas eredet(i
etiologiai faktorokat. A nem traumas okok kozé tartozik
tébbek kdzott a syncope, illetve az epileptogén, pszi-
chogén és egyéb ritka okokra visszavezethet6 TLOC. A
valddi syncope cerebralis hipoperfuzid kdvetkeztében
kialakulé atmeneti eszméletvesztés, amelyet hirtelen
kezdet, révid idétartam és spontan teljes tudatvissza-
nyerés jellemez. A hatterében meghuzédd mechaniz-
mus alapjan reflexmedialta, ortosztatikus és kardiogén
syncopét kuldnbdztethetliink meg. Az eszméletvesztés
szamos kulénbdzd etioldgiaju tényezéje sokszor klini-
kailag hasonlé képpel jaro rosszullétet eredményezhet,
megnehezitve igy a differenciadldiagnosztikat (1).

Esetismertetés

A 44 éves nbbeteg asszisztalt reprodukciés beavatko-
zas el6tti kivizsgalas keretén belll kereste fel csalad-

orvosat, ekkor két alvashoz kapcsolodd eszméletvesz-
téses epizddrél szamolt be. A beteg nyugalmi EKG-jan
eltérés nem latszott, de az eszméletvesztésekre vald
tekintettel a haziorvos egy 24 6ras Holter-EKG felhe-
lyezése mellett dontott. A vizsgalat soran tobb rdvid,
polimorf, nem tartés kamrai tachycardia (NSVT) ab-
razolodott, illetve bigemin kamrai extrattések keriltek
leirasra (1. abra). A csaladorvos felfigyelt a polimorf
NSVT-re, azokat ,red flag” jelként azonositotta, igy
kdzvetlentl elektrofiziolégiai felvételre referalta a be-
teget.

A paciens els6 rosszulléte 2012-ben zajlott, amely soran
kora reggel, ébredés kdzben agoénias légzéssel jard esz-
méletvesztéses epizdd kezdddott, ez fél éran keresztll
tartott, nyelvharapassal, végtagrangassal és enuresissel
tarsult. A masodik rosszullét 2022 szeptemberében je-
lentkezett, alvas kdzben lépett fel és az els6hdz hasonld
klinikai képpel jart. Ekkor egy epilepsziara nézve border-
line eredményt ad6 EEG-felvétel készilt, majd 2x500
mg levetiracetam antiepileptikum kertlt bevezetésre.
KésbBbb az asszisztalt reprodukcios programra valé te-

Antiepileptikus terdpia: Levetiracetam 2x500 mg
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2. ABRA. Az eszméletvesztéssel jaré epizédok folyamatabraja, tovabba az elvégzett korai vizsgélatok és az alkalmazott antiepi-

leptikus terapia
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3. ABRA. A: Az ergometria sorén a terhelés fokozéséval megjelend kamrai extrasystolia; B: 12 elvezetéses EKG-felvétel az ajma-
linteszt kezdetekor; C: 35 mg ajmalin alkalmazésa utan monomorf kamrai extrasystolia és a felsé precordialis V,-elvezetésben

prominens . tipust Brugada-jel

kintettel a levetiracetam lamotiriginre val6 atallitdsa kez-
dédott, mely 2x25 mg lamotrigin bevezetésével indult
(2. abra). Az osztélyos felvételt kdvetden transthoracalis
echokardiografiat végeztiink, amely érdemi strukturalis
és funkcionalis eltérést nem abrazolt.

A rosszullétek klinikai képe és a borderline EEG-ered-
mény alapjan joggal mertlt fel a neurogén etiolégia
lehet6sége is. Ennek megfeleléen neurolégiai konzi-
liumot kértink, amely a két grand-mal roham alapjan
felmertld epilepszia diagndzisanak megerdsitésére
tovabbi kivizsgalast javasolt. Tovabbi két EEG-felvétel
készllt, k6ziuluk a 30 perces regisztratum adott kéros
eredményt, felvetve az interictalis epileptiform aktivitas
lehet&ségét. A 16 orés, alvasmegvonasos EEG-felvéte-
len azonban egyértelm(en korés eltérés nem abrazolo-
dott. Ezenfelll koponya MR-vizsgalat tortént, amely az
epileptogén frontalis corticalis dysplasiat kizarni nem
tudta. Ismételt neuroldgiai konzilium alapjan az epilep-
szia diagnozisat — bar valdszinitlennek tiint — egyértel-
mien elvetni nem lehetett, igy a neurolégus kolléga a
beteg tovabbi kdvetését javasolta 2x500 mg levetirace-
tdm szedése mellett.

Az eszméletvesztéssel jard epizédok klinikai képe és az
NSVT-k alapjan a kardiogén syncope gyanuja is fenn-
allt. Az echokardiogréfiat kdvetéen sziv MR-vizsgalatot
végeztink, amely érdemi kéros eltérést nem mutatott.
Futészalag ergometria soran, a terhelés fokozasaval
eleinte elszoértan, majd egyre nagyobb gyakorisaggal
jelentkeztek monomorf kamrai extraltések, amelyek
a terhelés csucsan megszlintek, de a levezetés soran

ismét visszatértek. A vizsgalat alatt végig ,R-on-T” je-
lenség volt megfigyelhet6, de tartds ritmuszavart nem
tudtunk rogziteni (3. bra).

A Holter-EKG-n latott eltérésekkel dsszefuggésben a
natriumcsatorna-blokkol6 lamotirigin iatrogén, proar-
ritmias hatésa is felmerdlt (2, 3), bar alacsony volt an-
nak az esélye, hogy a lamotrigin a dokumentalt polimorf
NSVT egyeddli kivalté oka lenne, hiszen ezen antiepi-
leptikum csak a Holter-EKG-t megel6z6 napon kerult kis
ddézisban bevezetésre, de a potencialis proaritmias hatas
miatt a gydgyszer elhagyasa mellett dontottink.

A polimorf kamrai ritmuszavarral jaré Holter-EKG-ered-
mény, a terheléses EKG, illetve a képalkot6 vizsgalatok
negativitasa miatt felvet6dott a primer aritmiaszindré-
ma lehet8sége is. Bar a lamotrigin proaritmias hatasat,
mint a polimorf NSVT-k kivalté okat valészinitlennek
tartottuk, irodalmi adatok alapjan felmerilt, hogy az
ismerten natriumcsatorna-blokkolé hatasu antiepilep-
tikum, mint demaszkirozo/triggerel6 faktor szerepet
jatszhat a kamrai ritmuszavarok kialakulasaban egy
esetlegesen hattérben megbujé natriumcsatorna-be-
tegségben (4). Tekintettel erre, natriumcsatorna-blok-
kold teszt elvégzése mellett dontdttink, amely soran
az ajmalin dézisanak fokozatos emelésével az alsé és
a fels6 (3. és 2. masodik bordakdézbe helyezett V,-V,)
precordialis elvezetésekben egyre prominensebben je-
lentkez§ |. tipusu Brugada-jelet, kamrai extrasystoliat
és polimorf NSVT-ket regisztraltunk (3. &bra).

Ezt kdvetéen — az Eurdpai Kardiologiai Tarsasag je-
lenleg hatalyban 1évé iranyelvei alapjan — genetikai
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Brugada-szindréma felmertil, de nincs dokumentalt
kamrai ritmuszavar, nincs |. tipust Brugada-jel a nyugalmi EKG-n

Aritmogén syncope / Nocturnalis agéniés légzés

Na-csatorna-blokkolé teszt

(I. ajanlas)

Genetikai teszt
(I. C ajanlas)

ICD-bediltetés Visszatérd tiinetekkel jaré Quinidine
(II. A ajanlas) kamrai aritmia (II. A ajanlas)

4. ABRA. Az Eurépai Kardiolégiai Térsasag 2022-es, Brugada-szindrtha kivizsgalasara vonatkozé irényelvei

tesztre mintavételt valamint implantalhaté cardiover- nérzés soran, a mitét helyén optimalis kozmetikai
ter defibrillator (ICD) belltetést végeztiink (4. abra) eredmény mellett (5. abra), megfeleld ICD-paraméte-
(5); betegiink fiatal életkorara valo tekintettel subcu- rek keriltek dokumentalasra. A genetikai teszt ered-
tan-ICD-készliléket valasztva. A hathetes ICD-elle- ménye folyamatban van.

A

5. ABRA. A: a subcutan-ICD sematikus abraja; B: a miitétet kdvets klinikai kép; C: a hathetes kontroll soran észlelt klinikai kép
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Megbeszélés

A bemutatott eset j6| demonstralja, hogy a kardiogén
€s neurogén eszmeéletvesztések sokszor hasonlo kli-
nikai képet mutatnak. Tipusos éjszakai agonalis lég-
zés és/vagy strukturalis eltérés nélkuli kamrai aritmiak
esetén gondolni kell Brugada-szindroma lehetéségére
is, amelynek igazolasa bizonyos esetekben csak pro-
vokaciods teszttel lehetséges. Megjegyzend6 azonban,
hogy a provokacids tesztet, vitatott specificitdsa mi-
att, csak korultekintéen szelektalt, tinetes betegeknél
javasolt elvégezni (6). A képet tovabb arnyalja, hogy
az antiepileptikumok énmagukban is proaritmias hata-
suak lehetnek, illetve a natriumcsatorna-blokkold anti-
epileptikumok akar demaszkirozhatjak is a hattérben
meghuzddé Brugada-szindroma tineteit és EKG-jeleit
(2, 3, 4).

Esetlinkben a részletes kardiolégiai kivizsgalas a syn-
cope okaként Brugada-szindrémat igazolt, amely alap-
jan primer prevenciés ICD implantacidja mellett dén-
tottink és a paciens fiatal életkorara valo tekintettel
subcutan-ICD-betultetést végeztunk (7). Mivel az esz-
kdz teljesen extrathoracalisan, illetve extrakardialisan
helyezkedik el, igy az implantacioval jaré infekciorizikd
szamottevéen csdkkenthetd, valamint egy esetlegesen
szukséges explantacio/extrakcio is nagyobb biztonsag-
gal végezhetd el a transzvénasan beliltetett eszkdzzel
Odsszehasonlitva (8, 9, 10, 11). A subcutan-1CD indikaci-
0s korébe tartoznak azon betegek, akiknél cardioverter
defibrillatorigény all fenn, de nem sztikséges bradycar-
dia-szupport, antitachycardia pacing és/vagy kardialis
reszinkronizacié (7, 8, 9). A Brugada-szindroma jellem-
z8en polimorf kamrai ritmuszavarokkal jar, igy az anti-
tachycardia pacingtél ritmuszavar esetén nem varnank
effektiv intervenciot (7). A betegnél tovabba elérelatha-
télag anti-bradycardia szupportra nem lesz igény (meg-
emlitendd, hogy a készlilék sokkleadas utani posztsokk
pacingre képes csak), illetve a megtartott balkam-
ra-funkcié miatt a reszinkronizacios terapia is szilkség-
telen. A készilék hatranyai k6zé tartozhat ugyanakkor
a valamivel nagyobb inadekvat sokkrizikd, valamint a
gyakrabban sziikséges telepcsere.

Nyilatkozat
A szerzbk kijelentik, hogy az esetismertetés megirasa-
val kapcsolatban nem all fenn veliik szemben pénziigyi

vagy egyéb lényeges Osszelitkbzés, Osszeférhetetlen-
ségi ok, amely befolyasolhatja a k6zleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbdl levont kbvetkeztetéseket
vagy azok értelmezését.
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