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Inadekvat, aranytalan
sinuscsomo-tachycardia

Egy régi szivritmuszavar uj megvilagitasban
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Bevezetés: Az inadekvit, ardnytalan sinuscsomé-tachycardia nem ritka klinikai szindréma, amelyet nem paroxysmalis,
magas nyugalmi sinusfrekvencia, fizikai, emocionalis stresszre adott ardnytalan sinustachycardia, valamint f6ként pal-
pitaciés panaszok jellemeznek.

Célkitiizés: Az ardnytalan sinuscsomé-tachycardids betegeink kivizsgildsa kapcesin szerzett tapasztalataink ismertetése.
Modszer: Az elmult években 104 beteget (92 nd, 12 férfi; tlagéletkor: 31 = 10 év) kezeltiink ezen szivritmuszavar-
entitdssal. A betegek Holter-monitoros, terheléses EKG-vizsgalatokon, transztelefonos EKG-megfigyeléseken vettek
részt. Az életmindGséget a European Heart Rhythm Association-skdla szerint dllapitottuk meg.

Eredmények: A betegeknek strukturalis szivbetegségiik vagy sinustachycardiit okozhaté extracardialis eltérésiik (fizi-
kalis vizsgilat, EKG, mellkasrontgen, echokardiogrifia negativak) nem volt, laborleleteik (TSH, vérkép) normalisak
voltak, de nyugalmi szivfrekvencidjuk ismételten magasnak bizonyult (102 + 8 /min). A gyégyszeres kezelés nélkiili,
24 6ris Holter-monitoros vizsgilatok eredményei (minimum-maximum [4tlagos] sinusfrekvencia/min) magas sinus-
frekvencia-tartomanyt mutattak (59 + 8, 160 + 14 [94 + 6]/min). A kerékpar-ergometria atlagosan 124 + 23 watt
terhelhet8séget jelzett, a sinusfrekvencia: kontroll: 99 + 12 /min, a terhelés cstcspontjan: 167 + 13 /min volt, korai,
inadekvdt sinustachycardidval. A paroxysmalis supraventricularis tachycardidk kizirdsira a Holteres megfigyelésen ki-
viil transztelefonos EKG-t haszndltunk. A panaszok alatti transztelefonos EKG-rogzitések minden esetben kizartak a
paroxysmalis supraventricularis tachycardidk lehetGségét. A 104 beteg koziil 4-nél (3,8%) csaladi halmozodast, 16-nél
(15,2%) megel8z6 atrioventricularis nodalis reentry tachycardia miatti Gn. lasstpdlya-rididfrekvenciis ablatiés keze-
1ést taldltunk.

Kovetkeztetések: Vizsgilati eredményeink alapjan megdllapithaté, hogy az ardnytalan sinuscsomoé-tachycardia: (1)
dontSen nék betegsége, f6ként fGiskolas, egyetemista fiatalokon fordul el8, kozepes foki életmindség-romlist okoz-
va (EHRA score: 2,3 £ 0,4); (2) el6fordulasi gyakorisaga kardioldgiai ambulancidnkon 0,7%; (3) a betegcsoportban
nem homogén, genetikai, valamint postablatios eredet is el6fordulhat; (4) a paroxysmalis supraventricularis tachycar-
didk kizdrdsira a Holter-monitorozas mellett kiiléndsen a transztelefonos EKG igen j6l alkalmazhat6.
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Inadequate, inappropriate sinus-node tachycardia

An old cardiac avrlythmia in a new perspective

Introduction: The inadequate, inappropriate sinus-node tachycardia is not a rare clinical syndrome, defined as a non-
paroxysmal, increased sinus-rate at rest, and /or inadequate response to physical and /or emotional stress, and palpita-
tions.

Aim: The aim of this study was to describe our experiences with the investigations of our inappropriate sinus-node
tachycardia patients.

Method: In the last years, 104 patients (92 women, 12 men, mean age: 31 + 10 years) were treated with this cardiac
arrhythmia entity. All patients underwent 12 leads ECG, chest X-ray, echocardiography, Holter-monitoring and
transtelephonic ECG observations. The quality of life score was estimated by using the European Heart Rhythm As-
sociation scale.

Results: Patients had no structural heart disease (physical examination ECG, chest X-ray, echocardiography were
normal), the laboratory values (TSH, blood count) were within normal limits, but the resting heart rates were
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repeatedly high (102 + 8 /min). The results of Holter recording (expressed as minimal-maximal [average ] heart rate /
min) without drug therapy showed high heart rate values (59 = 8, 160 + 14 [94 = 6]/min). The standard bicycle
ergometry showed an average loading capacity of 124 + 23 watt (heart rate: control: 99 + 12 /min, top: 167 = 13/
min) with early, inadequate sinus tachycardia. To disclose the episodes of paroxysmal supraventricular tachycardia,
beside the Holter-monitoring transtelephonic ECG system was used. This diagnostic modality was very useful for the
exclusion of paroxysmal supraventricular tachycardia episodes during the palpitation symptoms. Out of 104 patients,
4 patients (3.8%) showed familiar occurrence, another 16 patients (15.2%) had previous slow-pathway radiofrequen-
cy ablation due to atrioventricular nodal reentry tachycardia.

Conclusions: Based on our clinical observations, it can be pointed out that inappropriate sinus-node tachycardia synd-
rome (1) occurs mainly in young women, mostly in students, inducing decreased quality of life scores (EHRA score:
2.3 £ 0.4); (2) the prevalence in our outpatient clinic was 0.7%; (3) the patient population is not homogeneous: fa-
miliar or postablation occurrence is possible in some patients; (4) transtelephonic ECG has been proved to be very

useful to disclose episodes of paroxysmal supraventricular tachycardia in these patients.

Keywords: cardiac arrhythmia, appropriate sinus-node tachycardia, familiar origin, postablation occurrence

Borbola J, Foldesi Cs, Kardos A, Som Z. [Inadequate, inappropriate sinus-node tachycardia. An old cardiac arrhyth-
mia in a new perspective]. Orv Hetil. 2019; 160(37): 1464-1470.
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Roviditések

AV = atrioventricularis; AVNRT = atrioventricularis nodalis re-
entry tachycardia; EHRA = (European Heart Rhythm Associa-
tion) Eurdpai Szivritmus Térsasdg; EKG = elektrokardiogrifia;
EPS = (electrophysiologic study) extrapiramidilis tiinetek;
GOKI = Gottsegen Gyorgy Orszigos Kardioldgiai Intézet;
HCN4 = (hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated
channel family, isoform type 4) hiperpolarizici6-aktivilt, cikli-
kusnukleotid-kapuzott csatornacsaldd, 4-es izoforma; If-dram
= (transmembrane f [funny] current) transzmembran f- (funny)
aram; IgG = immunglobulin-G; THR = (intrinsic heart rate)
intrinszik szivfrekvencia; IST = (inadequate inappropriate si-
nus-node tachycardia) inadekvat arinytalan sinuscsomo-ta-
chycardia; LVEF = (left ventricular ejection fraction) a balkam-
ra-kilok&dés frakcidja; PAT = (paroxysmal atrial tachycardia)
paroxysmalis atrialis tachycardia; POTS = (postural orthostatic
tachycardia syndrome) posturalis orthostaticus tachycardia
szindréma; PSVT = (paroxysmal supraventricular tachycardia)
paroxysmalis supraventricularis tachycardia; QRS = kamrai hul-
lam; RVOT = (right ventricular outflow tract) jobb kamrai ki-
dramldsi traktus; SA = sinoatrialis; SD = standard devidcio;
SNRT = (sinus-node reentry tachycardia) sinuscsomo reentry
tachycardia; TSH = (thyroid-stimulating hormone) pajzsmi-
rigy-stimulalé hormon

Az inadekvit, ardnytalan sinuscsomoé-tachycardia (IST)
(mas néven: krénikus, nonparoxysmalis sinuscsomo-ta-
chycardia) nomotop ingerképzési zavar, a supraventricu-
laris, jobb pitvari tachycardidk csoportjiba tartozoé sziv-
ritmuszavar [1, 2]. Az IST klinikai szindromajat (1) a
normalsinusrhythmus mas okkal nem magyarazhaté
nyugalmi emelkedése, sinustachycardia (2100/min), (2)
minimalis, csekély fizikai/pszichés terhelésre jelentkezd
aranytalan sinusfrekvencia-névekedés, fokozatos felgyor-
sulas, majd fokozatos ledllds, (3) valamint f6ként palpitd-
cids panaszok jellemzik [3, 4]. Az EKG-n a P-hullimok

morfolégidja, tengelyallisa normdlis, a ritmuszavar az
EKG-felvételeken a sinuscsomébdl vagy annak kozelébdl
kiindul6 reguldris tachycardiara utal. Az IST hatterében
cardialis okok (példdul strukturilis szivbetegség) vagy
extracardialis tényez&k (példdul hyperthyreosis, anaemia,
élvezeti szerek, infekcié stb.) nem mutathaték ki [1, 2,
5-71.

El6idéz6 intrinszik okként a sinoatrialis csomé (SA-
csomd) fokozott automaciahajlama mér régéta felmeriilt
[1, 2, 7]. Az Gjabb vizsgalatok eredményei azonban arra
utalnak, hogy az IST-hez extrinszik autoném diszfunk-
ci6 is vezethet: a tdlzott szimpatikus érzékenység és/
vagy a csOkkent paraszimpatikus tonus vagy az eléz6ek
kombinaciéi révén. Az IST pontos oka, kialakuldsi me-
chanizmusa mindmadaig nem pontosan ismert, jéllehet
széleskorlen vizsgaljak vilagszerte [2, 3, 6, 7]. Az IST-s
betegek panaszaira a klinikai tiinetek széles spektruma
jellemzd. Ezek a teljes panaszmentességtdl a komoly pal-
pitdciés panaszokig terjedhetnek. A leggyakrabban fiatal,
egyébként egészséges nbéknél fordul el6, nemritkin
egészségiigyi dolgozokban [7-12].

Az elsé esetek kozlései mintegy 80 évre (1939-1941)
nytlnak vissza [13, 14]. Az IST elsS, részletes leirasa,
clemzése Bauerfeindtdl és munkatirsaitol (1979) [15]
szarmazik.

Jelen kozleményiink célja az, hogy attekintse, Ossze-
foglalja 104 IST-s betegiink vizsgalatai kapcsan szerzett
sajat tapasztalatainkat.

Betegek és modszer

A Gottsegen Gyorgy Orszagos Kardiolégiai Intézet
(GOKI) egyik felnétt jarébeteg-rendelésén 2008 és
2018 kozott mintegy 30 ezer beteget vizsgalt az elsé
szerz6. Ezeknek mintegy a fele el6szor jelentkezd, Gj be-
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teg volt. Ebbdl a betegesoportbdl 524-en érkeztek ét-
meneti, idGszakos gyors szivverésérzés vezet§ panasza
miatt. Kivizsgalasuk 310 betegnek (2,1%) paroxysmalis
supraventricularis tachycardiat (PSVT), 104 betegnek
IST-t (0,7%), 80 betegnek az IST diagnosztikus kritériu-
mait el nem ér§ allapotot (Gn. para-IST-t) (0,5%), 30
egyénnek (0,2%) pedig an. szekunder sinustachycardiat
igazolt.

Az IST diagnézisira a Morillo és misai [11], Lee és
mtsa (8], Olshansky és mtsa [7], valamint az ACC/
AHA/ESC [9] altal javasolt kritériumokat hasznéltuk:
(1) nyugalmi, aranytalan sinustachycardia, (2) a 12 el-
vezetéses EKG-n a P-hullim morfologidja, tengelyalla-
sa a SA-csomébdl kiindulé tachycardidra utal, (3) a 24
orids Holter-monitoros megfigyelésen a napi atlagos si-
nusfrekvencia (290/min), (4) szekunder cardialis vagy
extracardialis ok kizarhat6, (5) a panasz alatt a SA-cso-
m6-frekvencia-emelkedés fokozatos, nem paroxysmalis,
(6) ectopias, jobb pitvari tachycardia vagy SA-csomo
reentry tachycardia kizarhat6. Az IST diagnosztikajival
kapcsolatosan utalunk korabbi kozleménytinkre [1] is.
Para-IST-nek neveztiik el azt a betegcsoportot, amely-
nek tagjaindl a 24 6rds Holter-monitorozas soran mért
napi atlagos sinusfrekvencia nem érte el a 290/min ér-
téket, de mds kritériumok teljesiiltek. Ezzel a betegcso-
porttal egy mdsik, kovetkezé kozleményiinkben foglal-
kozunk.

Mindegyik betegnél fizikalis, majd 5 perc pihenés utin
12 elvezetéses EKG- (MAC 1200 ST, USA) vizsgilatot
végeztiink. Mindenkinél laboratériumi vizsgilat is tor-
tént a szekunder okok (hyperthyreosis, anaemia, infek-
cid, diabetes mellitus stb.) kizarasa céljabol. A kivizsgilds
cardiovascularis gyogyszermentes periédusban tortént.
A PSVT-k kiszlirésére 3—4 hetes (indokolt esetben hosz-
szabb) transztelefonos EKG-megfigyelést (IMS Heart
View P12 /8 Plus, Aerotel, Holon, Izrael), valamint 24
oras Holter-monitorozist (Innomed Medical ArguSys
FD, Budapest) végeztiink. Az ut6bbi a napi szivirekven-
cia-tartomdny és a panaszok alatti ritmuszavarok megfi-
gyelésére szolgdlt. A fizikai terhelés altal kivaltott sinus-
frekvencia-novekedés, PSVT-kivalthatosag, terhelhetSség
megillapitdsa céljabodl standard terheléses EKG-vizsgalat
(Innomed Medical, ergométer, mddositott Bruce-proto-
koll) is tortént. A strukturalis szivbetegség megallapita-
sara/kizdrasira mellkasrontgent, rutin-echokardiografiat
végeztiink. 5 betegnél a PSVT kizdrisa miatt szivelektro-
fiziologiai vizsgalat (EPS) is tortént negativ eredmény-
nyel. 16 betegnél az els§ jelentkezést megel6zGen
AVNRT miatt an. lassapdilya-radiéfrekvencids ablatio
tortént (postablatios betegcsoport). Csaladi halmozddas
4 személynél meriilt fel (apa és lanya, fia és lanytestvér)
(csaladi betegcsoport). Az IST-s betegek életminéségi
jellemzGjét az tn. EHRA-tiinetskdla (EHRA I.: nincse-
nek tiinetek; EHRA II.: enyhe tiinetek; EHRA III.: sa-
lyos tiinetek; EHRA IV.: rokkantsig) alkalmazasaval ad-
tuk meg [9].
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Vizsgilati eredményeink statisztikai analizise a Stu-
dent-féle t-teszt alkalmazasaval tortént. Minden esetben
a kozépértékek mellett az atlag standard devidciéjat (SD)
adtuk meg.

Eredmények

Az IST-s betegcsoport (104 beteg, 92 nd, 12 férfi) don-
t6 tobbsége, 88,5%-a né volt. A betegesoport dtlagélet-
kora 30,8 + 9,7 (16-57) évnek bizonyult. A nék (30,9 +
9,5 év) és a férfiak (30,5 = 11 év) életkora kozott ki-
16nbség nem mutatkozott. A betegcsoport dtlagos test-
salya, illetve testmagassiga 63,8 + 12,6 kg, illetve 165 =
6,1 cm volt. Szamitasaink szerint az IST-s betegcsoport
a kardiologiai felnGttszakrendelésre irdnyitott 4j betegek
0,7%-at képezte. Az atmeneti, gyors szivverésérzés veze-
t6 panaszaval érkez8k (524 beteg) koziil az IST-s pdci-
ensek (104) az emlitett betegek mintegy egyotodét
(19,8%) tették ki az ambulancian. A betegcsoport 6 tii-
netei a gyakori, idGszakos gyors szivverésérzés, palpiticié
(100%), gyengeség, tiradékonysig, csokkent terhelhetd-
ség (68%) és a mellkasi diszkomfort, mellkasi szrasérzés
(38%) panaszai voltak. A palpiticiés panaszok dtlagosan
24 + 29 (1-120) hénapja dlltak fenn. Az életmindséget
jellemzé EHRA-tiinetskalan a betegcsoport jellemzdje
2,3 + 0,4-nek bizonyult (enyhe-stlyos panaszok).

Az IST-s betegcsoportban a leggyakoribb foglalkoza-
sok a kovetkezdk voltak: (1) egyetemi, tGiskolai hallgaté:
27%; (2) tandrnd, 6vons: 9%; (3) egészségiigyi dolgozo:
7%. A n6k 30%-a szedett antibébi-tablettit, a betegcso-
port mintegy egyharmada (30,5%-a) dohanyzott.

Az IST-s betegcsoport atlagos nyugalmi sinusfrekven-
cigja 102 + 8 /min volt az EKG-vizsgilatok alapjan. Az
IST csaladi halmozdédasat mutatd 4 beteg sinusfrekvenci-
dja jelent8sen magasabbnak (117 + 10/min) bizonyult a
tobbiekéhez (101 + 10/min; p<0,001) viszonyitva.
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1. dbra Inadekvdt, ardnytalan sinustachycardia jellegzetes EKG-képe

(A P-hullim pozitiv az I-, II-, VF-, V2-5-clvezetésekben, nega-
tiv a VR-ben, pozitiv vagy bifizikus a III-, V1- és VL-elvezeté-
sekben. Az EKG-felvételen 127 /min sinustachycardia)

EKG = elektrokardiografia; VL = bal kar; VR = jobb kar
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2. ibra
a délel6tti, délutdni és esti sinusfrekvencia-novekedésekkel )

A postablatiés IST-s betegcsoport sinusfrekvencidja (98
+ 9/min) nem tért el jelentGsen a tobbi IST-s beteghez
(101 = 8/min) képest. Egy IST-s n&beteg jellegzetes
EKG-felvétele az 1. dbrdn lithaté.

Az IST-s betegcsoportnak strukturalis szivbetegsége
nem volt, sem a fizikalis vizsgilatok, sem pedig a mell-
kasrontgen-felvételek, illetve rutinechokardiografias
vizsgilatok (LVEF: 66,6 + 59%) eredményei alapjan.
Laboratériumi vizsgilatokkal a hyperthyreosist (TSH:
1,97 + 0,78 umol /1) és az anaemidt (Hgb: 138,4 £ 9.5
mmol /1) is kizartuk.

A 24 6ras Holter-monitoros megfigyelésen a mini-
mum-maximum (atlagos) sinusfrekvencia-értékek a ko-
vetkez6k voltak: 58,7 + 8,3, 160,0 = 14,3 (94,1 = 6)/
min. A felvételek sordn gyakran tapasztaltunk sinusta-
chycardids epizddot, kiillondsen a reggeli, a kora délutani
és az esti 6rakban (2. dbra). Az 1ST-s betegcsoporton
beliil a postablatiés IST-s, illetve a csaladi halmozddast
mutat6 betegek Holter-monitoros megfigyelésén a mini-
mum, illetve az atlagos sinusfrekvencidk nem kiilénboz-
tek egymastdl (1. tdblizat). A maximum szivirekvenci-
akndl a postablatiés betegcsoport sinusfrekvenciija
alacsonyabbnak, a csalidi halmozddast mutatoké viszont
magasabbnak (p<0,05) bizonyult a tobbi betegéhez vi-
szonyitva.
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Ardnytalan sinuscsomo-tachycardids nébeteg jellegzetes, Holter-monitoron regisztralt sinusfrekvencia-trendje (Jellegzetes a nappali sinustachycardia,

A terheléses EKG-vizsgalat sorin j6 terhelhetGséget
tapasztaltunk, atlagosan 124,6 + 23,2 wattot. A sinus-
frekvencia mar a terheléses vizsgilat kezdetén gyors volt
(98,9 £ 12,5 /min); a terhelés sordn gyors ’tachycardiza-
16das’ volt észlelhetd, 166,5 + 13,1 /min maximalis sziv-
frekvencidaval. A terheléses EKG-vizsgilat kapcsin
PSVT /PAT kialakulasit egyik esetben sem tapasztaltuk.
A terhelés el6tt a vérnyomds normalis volt: 113,8 =
13,3/74,1 + 7,9 Hgmm, amely a terhelés csticsin 158,7
£ 19.9/81,1 + 8,2 Hgmm-re emelkedett. A terheléses
EKG-vizsgilat kapcsin mért sinusfrekvencia értékeit az
IST-s betegcesoporton belil a 2. tdblizatban tintettiik
fel. A nyugalmi sinusfrekvencidk nem kiilénboztek, a ter-
helés csticspontjan mért sinusfrekvencidk kozil csak a
csaladi halmozédast mutatéd betegek sinusfrekvenciaja
volt szignifikinsan magasabb, mint a postablati6s beteg-
csoportban.

A panaszok alatti EKG rogzitése, elemzése, illetve az
esetleges PSVT-k kizarasa céljabol minden egyes beteg-
nél transztelefonos EKG-vizsgalat tortént. A 3—4 hetes
megfigyelési id6szakot indokolt esetben megismételtiik.
Egy postablatiés IST-s nébeteg panasz alatti transztele-
fonos EKG-felvétele a 3. dbrdan lithaté. JOl megfigyelhe-
t6, hogy nem rekurrens AVNRT-rél van sz6, hanem si-
nustachycardids epiz6drol.

1. tiblazat A 24 6ras Holter-monitoros megfigyelés eredményeinek ossze- 2. tiblazat A terheléses EKG-vizsgilat kapcsan mért sinusfrekvencia érté-
hasonlitdsa az inadekvit ardnytalan sinuscsomo-tachycardiis be- kei az inadekvat sinuscsomoé-tachycardids betegesoporton
tegcsoporton beliil belil

24 6ris Holter-monitoros megfigyelés Terheléses EKG-vizsgalat kapcsan mért
(sinusfrekvencia/min) sinusfrekvencia/min
Minimum Maximum Atlagos Nyugalmi A terhelés
sinusfrekvencia csticspontjan
IST 59+8 160 + 14 94+ 6 IST 98,9 + 12,6 166,2 + 13,4
PA-IST 56 £ 6 153 £ 10° 91 +2 PA-IST 99,5 £ 10,6 155,1 + 11,9 ] 0.05
p< b
CS-IST 56 + 4 175 = 122 95+ 6 CS-IST 112,0 = 14,8 166,5 + 2,0

IST = inadekvat ardnytalan sinuscsomé-tachycardia; PA-IST = postab-
latiés IST; CS-IST = csalddi IST; a: p<0,05

EKG = elektrokardiografia; IST = inadekvat sinuscsomo-tachycardia;
PA-IST = postablatios IST; CS-IST = csaladi IST
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3. abra Aranytalan sinuscsomoé-tachycardids nébeteg panasz alatt le-
adott transztelefonos 12 elvezetéses EKG-ja (A felvételen 135/
min sinustachycardia lithaté JTSZB-vezetéssel. A P-hullimok
jol kivehetSk a mellkasi EKG-elvezetésekben. A betegnek ko-
ribban AVNRT miatt Gn. lassipdilya-ridiofrekvencids ablatis
kezelése tortént)

AVNRT = atrioventricularis nodalis reentry tachycardia; EKG =
clektrokardiogram; JTSZB = jobb-Tawara-szir-blokk

Az IST-s betegcsoportban minden betegnél a pana-
szok alatt sinustachycardids epizdédokat tapasztaltunk a
transztelefonos rogzitések kapcsan, f6ként a Holteres
megfigyeléssel szinkron napszakokban. PSVT vagy
paroxysmalis pitvarfibrillicié egyik betegnél sem fordult
el6. Néhiny nébetegnél a sinustachycardias epizédokon
kiviil id6szakos RVOT-extrasztolidt tapasztaltunk.
Sproradikus pitvari extraszisztolék szinte mindenkinél
eléfordultak.

Megbeszélés
Az ép sinoatrialis csomo mitkiodése

A humin SA-csomé kutatasa tobb mint szaz évvel ez-
el6tt kezdddott a kagylésziv-SA-csomoénak az angol A.
Keith és az orvostanhallgat6 M. Flack dltali anatémiai
felfedezésével (1907) [1, 16]. Az élethosszig tartd, opti-
malis SA-csomé elektromos miikodése, a spontan auto-
micia, a diasztolés depolarizacié pontos mechanizmusa
azonban ma sem pontosan ismert, noha intenziv kutatds
targyt képezi [16, 17]. Ujabb ismereteink szerint az élet
zalogaként is (ultimum moriens) tekintett SA-csomo-
miikodés legalabb kettds, talbiztositott szabalyozas alatt
all6 transzmembran ioniram (Na, K, Ca) kovetkezmé-
nye. A neurohormonilis rendszer dltal kozvetitett, a
szervezet igényeinek megfelel$ sinusfrekvencia-moduld-
cié a ,membrinéra” (HCN4-csatorna, If-dram) és az
intracellularis ,kalciuméra” komplex kolesonhatdsinak
(an. ,kapcsolt 6ra” hipotézis) a kovetkezménye [1, 16,
17]. A részleteket illetGen utalunk Nagy kitiné Ossze-
foglalé munkdjira [16].
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A human SA-csom6 komplex fibrosus szovetmatrixba
agyazott hirom sejttipusbdl (centrilis, domindl6é pace-
maker [P]-sejtekb8l [magas HCN4-expresszidval], majd
szétszort centrifugalis tranzicionalis [T-] sejtekbdl [ezek
irdnyitjdAk a SA-csomé pacemakeraktivitdsit a pitvari
munkaizomzat felé], végil a pitvari munkaizomsejtek
rendszerébdl tevédik ossze [1, 16, 18]. A rostok hirom-
dimenzi6s hilézatiban fontosak még az el§zGekben em-
litett sejtek kozott intercellularis membranfuzids, kom-
munikaciés struktirdk (tn. gap junction channels). Ezek
az un. konnexonok egy specialis fehérjét, in. konnexint
tartalmaznak, amelyek lokalizacidja és tipusai szintén be-
folyasoljak a szivfrekvenciat. A jelenlegi kutatasok ered-
ményei arra utalnak, hogy a sinusfrekvenciat, kiillonosen
a sinoatrialis kapcsolodast az intrinszik pacemakeraktivi-
tas, a depolarizicié maximalis sebessége és a konnexin-
expresszid tipusa, izoformjai és lokalizicidja szabdlyozza
[1, 16, 19]. A komplex SA-csomod-rendszert kiegésziti a
csomét korbevevs, gazdag autoném idegrosthalézat,
amely a béta-adrenerg és a muszkarin-jelatvitelt a szerve-
zet dllapotdnak megfelel6en szabidlyozza [16, 19]. Az
unifokalis SA-csomé azonban nem az egyediili vezérl
er$ a klinikai sinusrhythmus hétterében. Humén sziv-
clektrofiziolégiai vizsgalatok (non-contact endocardialis
¢és magas denzitdst contact mapping) kideritették, hogy
a pacemakerkomplex a crista termindlis mentén hosszan
kimutathat6: cranialisan gyorsabb, caudalisan lassibb
pacemakeraktivitissal [19-21]. ijabb adatok szerint
még a rianodinreceptorok is szabalyozd szerepet jatsza-
nak az aktudlis kronotrépia kialakitasiban [1, 16, 19,
22].

A koros sinoatrialis csomo mitkodése: inadekvit,
aranytalan sinuscsomo-tachycardia

Az IST Kklinikai szindroma, amely nappali magas sinus-
frekvenciaval, fizikai/emocionalis stresszre adott arany-
talan kronotrép valasszal jar, f6ként palpitacids, csokkent
terhelhetGségi panaszokkal. Ezek hatterében kimutatha-
t6 cardialis vagy extracardialis ok nincs. Korabbi adatok
szerint az un. intrinsic heart rate (IHR) értéke altalaban
szignifikinsan magasabb, mint a szamitott, vart IHR-ér-
ték az IST-s betegcsoportban [1, 2].

Az IST diagnézisa kizarasos vizsgalatokkal allapithatéd
meg. A differencidldiagnosztikiban a kovetkez6k mertil-
hetnek fel [1,2,4,7,8,12]:

(1) Sinuscsomé reentry tachycardia (SNRT): paroxys-
malis jobb pitvari reentry tachycardia, hirtelen kezdet és
megsz(inés jellemzi. A P-hullimok morfolégiaja és a pit-
vari aktivici6é a normdlis sinusrhythmushoz hasonlé vagy
azzal egyez8. EPS sorin a SNRT pitvari elektrostimuld-
ciéval indukdlhat6/megsziintethet§, az IST viszont
nem. A SNRT f6ként gyermekekben vagy idGsebbekben
strukturilis szivbetegség esetén fordul eld, ritka, az dsz-
szes PSVT 2-3%-a. A SNRT vagusman&verekkel vagy
adenozin addsival tipusosan lassul, majd hirtelen meg-
szlinik [1,2,4,7,8,12].
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(2) Posturalis orthostaticus tachycardia szindréma
(POTS): ez akkor diagnosztizalhat6, ha a fekvésbdl valo
felallast kovetd 10 percben a pulzusszim-emelkedés
>30/perc, vagy az abszolat szivirekvencia tobb, mint
120 /perc, 1ényeges vérnyomasesés nélkiil. A POTS és az
IST is klinikai szindrémdk, amelyeket a sajatos és a meg-
kiilonboztets jellemvondsok mellett sokszor egymast at-
fed6 Kklinikai tiinetek jellemeznek. A POTS tilt-table
vizsgalattal bizonyithatd, az IST-t8l eltérGen a plazma
katecholaminszintje emelkedett [1, 2, 4, 7].

(3) Supraventricularis tachyarrhythmidk: jobb pitvari,
sinuscsom6-kozeli tachycardia (PAT) 2 : 1-es AV-blokkal
vagy pitvari flatter szintén 2 : 1-es AV-blokkal hasonlit-
hat IST-re, mivel az egyikben a P-hullam, illetve a masik-
ban az F-hullim a QRS-ben van elrejtézve. Az elkiiloni-
tésben segithet a ,gyanas” fix kamrafrekvencia
(110-120/min), a carotismasszizs, az adenozinteszt, a
P-hullaim-, illetve a QRS-morfolégia valtozasa [1, 2, 4,
7,12].

Az IST okaként régbta szamos eltérés meriilt fel: primer
diszautondémia, intrinszik SA-csomo-hiperreakcidkész-
ség, adrenerg hiperszenzitivitds, a kolinerg rendszer, a
muszkarinreceptorok (M2R) csokkent ténusa, megval-
tozott M2R-voltage-érzékenység, aktivilé IgG-anti-bé-
ta-receptor-antitestek, a SA-csomé fokozott automacia-
hajlama, allandé talzott aggodalom, csokkent
baroreflexérzékenység vagy az el6z6ek kombindcidi [1,
2,8,11, 12, 23-27]. Legtjabban a familidris IST hatte-
rében egy 1j, genetikus arrhythmiaszindrémat mutattak
ki: a HCN4-csatorna-fehérje, ,,gain-of-function”
(R524Q) muticidjit, amely dlland6 fokozott adrenerg
hatast okoz [28, 29]. Ez alapjin azt gondoljak, hogy az
If-csatorna emlitett eltérése szerepet jatszhat az IST vég-
s6 utjanak kialakulasaban [17]. Ez az eltérés az If-csator-
na szelektiv gitldjanak, az ivabradinnak is alihtizza a ha-
tékonysagat [30].

Az IST-s 104 beteg klinikai kivizsgalasaval szerzett ta-
pasztalataink megerdsitik azokat a kordbbi nézeteket,
véleményeket, miszerint (1) az IST els6sorban fiatal, fel-
s6fokt tanulmdanyokat végzd, egyébként egészséges nok
betegsége. A 6 panasz a palpiticid, amely kozepes foka
életminéség-romlast okoz (EHRA score: 2,4 = 0,3). (2)
Eléforduldsi gyakorisiga egy nagy forgalma, magyar kar-
diologiai ambulancidin mintegy 0,7%. Egy kicsit keve-
sebb, mint a kiilfoldon tapasztalt eurdpai prevalencia
(1,1%), de feliilmalja a WPW (0,15-0,31%), az AVNRT
(0,23%) vagy az ectopias pitvari tachycardia (1,46%) el6-
fordulasi gyakorisagit [10]. (3) Az IST-s betegcsoport
nem homoggén: a legkisebb betegcsoportot (n = 4) a csa-
ladi halmozédast mutatd paciensek képezik, a kovetkezd
a postablatiés betegcsoport (n = 16), mig a legtobb be-
teg (n = 84) az altalanos IST-csoportba tartozott.

Csaladi halmozoddst mutaté betegek: ez az alcsoport
(apa és lanya, lany és fidtestvér) annyiban tért el a mdsik
két csoporttél, hogy mind a Holteren, mind pedig a ter-
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heléses EKG-vizsgilat kapcsan taldlt nyugalmi és maxi-
milis szivirekvencia értékei jelentésen magasabbak vol-
tak (1. és 2. tablazat). A genetikai hittérben minden
bizonnyal az emlitett If-csatorna-HCN4-fehérje
(R524Q) muticidja meriilhet fel az IST okaként [28,
291].

Postablatios betegesoport: erre a betegesoportra az jellem-
26, hogy a sziv posteroseptalis részén torténd radiofrek-
vencids ablatio (AVNRT, an. lassapdlya-modifikiciés ke-
zelés) utin alakul ki a tipusos IST [31-35]. Ez a
postablatios betegség néhiany hénapon beliil spontin
vagy gyogyszeres kezelésre megszlinik. WPW poste-
roseptalis ablatios kezelése utan is leirtak. A postablatios
IST okaként a jobb oldali paracardialis postganglionaris
idegrostok sériilését feltételezik, amelyek szimpatikus t6-
nusdominanciat okoznak [30]. Gyakrabban fordul el
an. ismételt (redo) ablatids kezelések utdn. Szivtransz-
planticié utan is gyakori a sinustachycardia [33-35].

Az IST-s betegek Holter-monitoros megfigyelése so-
rin a magas atlagos sinusfrekvencia mellett megtartott
diurnalis varidciét irtak le, jelentSs reggeli szivirekvencia-
novekedéssel [36]. Sajat tapasztalataink megerdsitik ez
utébbit, kora délutin és estefelé is tapasztaltunk sinus-
frekvencia-emelkedést sok betegnél. IST-s betegeken
nemrég megfigyelték, hogy sinustachycardids periédus-
ban a P-hullimok amplitiddja megnd, a PR-tavolsig
megrovidiil — mindez centrilis mechanizmusra utal [37].

Kovetkeztetés

Megfigyeléseink szerint a 3—4 hetes transztelefonos
EKG-megfigyelés kiilondsen fontos és hasznos a pana-
szok alatti IST és a PSVT elkiilonitésében, hiszen a 24
6ras Holter-monitoros megfigyelés sorin nem mindig
volt panasza aznap a betegnek.

Az IST kezelése lehet életmdd-terdpia és/vagy gyogy-
szeres és nonfarmakologiai beavatkozds (SA-csomé-ab-
latio) is [7, 9, 12, 37-39]. Ezekrdl a tapasztalatainkrél
tovabbi kozleményiinkben fogunk beszdmolni.

Az IST patomechanizmusanak pontosabb megismeré-
se nemcsak a SA-csomo kéros miikodésének feltarasaban
nygjtana segitséget, hanem a specifikus klinikai kezelés
megvialasztisiban is.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csol6dd kutatébmunka anyagi timogatisban nem része-
stlt.

Szerzoi munkamegosztis: B. J.: A betegesoport Kivizsga-
lasa, a kozlemény megirasa. F. Cs., K. A., S. Z.: Beteg-
killdés, a kozlemény megvitatisa, korrekcidja. A cikk
végleges valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jova-
hagyta.

Evdekeltségek: A szerzGknek nincsenek érdekeltségeik.
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