
343

DOI: 10.26430/CHUNGARICA.2020.50.5.343

Cardiologia Hungarica
2020; 50: 343–347. Eredeti közlemény

A kézirat 2020. 05.12-én érkezett a szerkesztőségbe, 2020. 10. 05-én került elfogadásra.

AV-nodális reentry tachycardia ablációs keze-
lése utáni aránytalan sinuscsomó-tachycardia

Borbola József, Földesi Csaba, Kardos Attila, Som Zoltán

Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet, Felnőtt Kardiológiai Osztály,  
Szívelektrofiziológiai és Pacemaker Terápiás Osztály, Budapest

Levelezési cím: 
Dr. Borbola József, PhD, 1096 Budapest, Haller utca 29. E-mail: borbola@kardio.hu

Az elmúlt években 17 betegnél (15 nő, 2 férfi; életkor: 29,6±6,7 év) észleltünk AV-nodális reentry tachycardia (AVNRT) 
ablációs kezelése után fellépő ún. aránytalan sinuscsomó-tachycardia tünetcsoport (perzisztáló palpitáció, inadekvát si-
nustachycardia – IST) nyugalomban vagy kis fizikai/pszichés terhelésre, 24 órás Holter-monitoros EKG-felvételen a si-
nusfrekvencia napi átlaga ≥90/min) kialakulását. Mindegyik betegnél előzőleg típusos AVNRT miatt ún. lassúpálya rádió-
frekvenciás abláció történt, 5 betegnél redo beavatkozás formájában. A perzisztáló panaszok (EHRA életminőségi score: 
2,7±0,4) az ablációs kezelés után röviddel alakultak ki (3,3±0,9 hét). A palpitációs panaszok néhány hónapon belül (5±1,5 
hónap) spontán vagy béta-blokkoló (bisoprolol 2×5 mg/nap) kezelésre megszűntek.
A posztablációs betegcsoportban laboratóriumi screening (vérkép, TSH), EKG, echo-vizsgálatok, terheléses EKG, 24 órás 
Holter-monitoros és transztelefonos EKG-megfigyelések történtek. A Holter-monitoros EKG-megfigyelés kapcsán IST-re 
jellemző eltérést minimum-maximum-(átlagos) sinusfrekvencia/min 24 óra alatt: 56±5–160±8 (93±7)/min tapasztaltunk. 
Ezek az értékek béta-blokkoló kezelésre normalizálódtak: 52±5–125±8 (75+8)/min (p<0,0001), a betegek életminőségi jel-
lemzői is jelentősen javultak (EHRA-score: 1,1±0,2; p<0,0001). Sem a Holter-monitorozás, sem a terheléses EKG kapcsán 
rekurrens AVNRT nem volt. A transztelefonos EKG a panaszok alatt mindenkinél sinustachycardiás epizódokat rögzített.
A pitvari posteroseptalis területen történő rádiófrekvenciás ablációs kezelés után nem ritka az ún. posztablációs IST kiala-
kulása. Ez a ritmuszavar-entitás az irodalmi adatok alapján a sinuscsomót beidegző paraszimpatikus idegrostok tranziens 
sérülésével, denervációjával hozható összefüggésbe. Eseteinkben redo abláció után gyakrabban észleltük. A posztablá-
ciós Holter-monitoros EKG-megfigyelés, de különösen a transztelefonos EKG alkalmazása fontos nemcsak az AVNRT 
rekurrencia kizárására, hanem az IST igazolására is.

Inappropriate sinus node tachycardia after ablation treatment of AV-nodal reentry tachycardia
During last years, the symptoms of inappropriate sinus node tachycardia (IST) (palpitations, sinus tachycardia at rest 
or after minimal mental/physical stress, high sinus-frequency (≥90/min) on Holter ECG monitoring) were observed in 17 
patients (women: 15, men: 2; mean age: 29.6±6.7 years) after ablation of AV-nodal re-entry tachycardia. In each patient, 
slow-pathway radiofrequency ablation was previously performed, in 5 patients with redo ablation. The persistent palpita-
tion symptoms (EHRA quality of life score: 2.7±0.4) developed soon after the ablation (3.3±0.9 weeks). The IST symptoms 
disappeared within months (5±1.5) spontaneously, or with beta-blocker (bisoprolol 5 mg bid) therapy.
In the postablation patient group, laboratory screening (blood count, TSH), echocardiographic examination, dynamic exer-
cise tolerance test, 24 hours Holter ECG monitoring and transtelephonic ECG recordings were performed. The 24 hours 
Holter ECG monitoring has shown sinus-frequency changes characteristical to IST (minimum-maximum (mean) heart rate/
min: 56.5±5.3–160±8 (93±7). These values normalized due to bisoprolol therapy: 52±5–125±9 (75±8)/min (p<0.0001), and 
the quality of life EHRA score improved (1.1±0.2; p<0.0001) as well. Neither during Holter monitoring or exercise tolerance 
test showed any AVNRT episodes. The transtelephonic ECG proved to be very useful: during palpitation, sinus tachycardia 
episodes were recorded in each patient.
After radiofrequency ablation treatment in the low atrial posteroseptal area the development of transient IST is not rare. This 
postablation sinus node tachycardia can be correlated with the damage of parasympathetic nerve endings, the transient 
denervation of the sinus node. In our cases, it occurred more frequently after redo ablation. Besides the Holter monitoring, 
the use of transtelephonic ECG recording during symptoms proved to be especially useful both for the exclusion of the na-
tive AVNRT recurrences and for the diagnosis of postablation IST.
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Az inadekvát, aránytalan sinuscsomó-tachycardia (IST) 
(más néven: krónikus, nonparoxizmális sinuscsomó-ta-
chycadia) nomotóp ingerképzési zavar, a supraventri-
cularis, jobb pitvari tachycardiák csoportjába tartozó 
szívritmuszavar (1, 2, 3). Az IST klinikai szindróma, 
amelyet:
1. �a normál sinusritmus más okkal nem magyarázható 

nyugalmi frekvencia-emelkedése, sinustachycardia 
(≥100/min),

2. �minimális, csekély fizikai/pszichés terhelésre, stressz
re jelentkező aránytalan sinusfrekvencia-növekedés, 
fokozatos felgyorsulás, majd fokozatos leállás, vala-
mint

3. �főként palpitációs panaszok jellemeznek.
Az EKG-n a P-hullámok morfológiája, tengelyállása 
normális, a ritmuszavar az EKG-felvételeken a sinus-
csomóból, vagy annak közeléből kiinduló reguláris ta-
chycardiára utal. Az IST hátterében kardiális okok (pl. 
strukturális szívbetegség stb.) vagy extrakardiális té-
nyezők (pl. hyperthyreosis, anémia, infekció, élvezeti 
szerek stb.) nem mutathatók ki (3, 4, 5).
Az IST pontos oka, kialakulási mechanizmusa mindmá-
ig nem ismert, jóllehet széleskörűen vizsgálják világ-
szerte. Kiváltó okként a sinuscsomó fokozott automácia 
hajlama mellett a sinuscsomó autonom innervációjának 
szimpatovagális diszfunkciója is felmerült (5, 6). Az első 
esetek közlései mintegy 80 évre (1939–1941) nyúlnak 
vissza (Wising) (7). Az IST első részletes leírása, elem-
zése Bauerfind és munkatársaitól (1979) származik (8). 
A szívritmuszavarok transzkatéteres rádiófrekvenciás 
ablációs kezelésének a beindulása után 1992-ben Eh-
fert és munkatársai (9) már beszámoltak arról, hogy az 
IST posztablációs szövődményként is kialakulhat.
Jelen közleményünk célja az, hogy áttekintse, össze-
foglalja az AV-nodális reentry tachycardia (AVNRT) 
rádiófrekvenciás ablációs kezelése után észlelt, IST-s 
betegeinkkel szerzett tapasztalatainkat.

Betegek és módszerek

A Gottsegen György Országos Kardiológiai Intézet 
(GOKI) egyik felnőtt járóbeteg-rendelésén az elmúlt 
években 17 beteget (15 nő 2 férfi, életkor: 29,6±6,7 év; 
testsúly: 57,6±13,4 kg (csak nők: 52,9±4,6 kg); testma-
gasság: 168±5,4 cm) észleltünk AVNRT transzkaté-
teres rádiófrekvenciás ablációs kezelése után IST-re 
jellemző, perzisztáló klinikai panaszokkal. Ez az ún. 
posztablációs betegcsoport az összes általunk ész-
lelt IST-s 124 beteg mintegy 13-14%-át képezi (5). Bár 
prospektív felmérés nem történt, retrospektív vizs-
gálatunk az AVNRT rádiófrekvenciás ablációja után 
5,9%-ban észlelte posztablációs IST kialakulását (287 
AVNRT lassúpálya-ablációs kezelés után 17 posztab-
lációs IST). A betegek panaszai főként a mindennapos, 
gyakori palpitáció (100%), mellkasi diszkomfort (80%), 
illetve fáradékonyság, csökkent terhelhetőség (62%) 

érzései voltak. Mindegyik betegnél standard, ún. las-
súpálya rádiófrekvenciás abláció történt sikeres ered-
ménnyel. Az általunk használt standard, AV-csomó ún. 
lassúpálya-ablációs protokollról, az alkalmazott műsze-
rekről korábban részletesen beszámoltunk (10, 11, 12). 
Öt betegnél (29%) a beavatkozásra redo ablációként 
került sor. A panaszok az ablációs beavatkozást kö-
vetően napokkal-hetekkel, átlagosan 3,3±0,9 hét után 
alakultak ki. A tünetek hullámzóak voltak, néhány be-
tegnél enyhébb, másoknál súlyosabb panaszokkal.
Az IST diagnózisára Morillo és munkatársai (6), Lee és 
munkatársai (13), Olshansky és munkatársai (3), vala-
mint az ACC/AHA/ESC (14) által javasolt kritériumokat 
használtuk:
1. �nyugalmi, inadekvát, aránytalan sinustachycardia 

(≥100/min),
2. �a 12 elvezetéses EKG-n a P-hullámok morfológiája, 

tengelyállása a sinuscsomóból kiinduló tachycardiá-
ra utal,

3. �24 órás, Holter-monitoros EKG-megfigyelés: napi 
átlagos sinusfrekvencia: ≥90/min, a felvételeken 
AVNRT-k nincsenek, a panaszok alatt sinusta-
chycardiás epizódok, a beindulás fokozatos, nem 
paroxizmális,

4. �transztelefonos EKG-rögzítések: a panaszok alatt 
AVNRT-k nincsenek, naponta többször sinustachy-
cardiás epizódok,

5. �ektópiás jobb pitvari tachycardia vagy sinuscsomó 
reentry tachycardia kizárható,

6. �szekunder kardiális vagy extrakardiális ok kizárható. 
Az IST diagnosztikájával kapcsolatban utalunk előző 
közleményeinkre is (2, 5).

Mindegyik betegnél a panaszok részletes kikérdezése 
után fizikális vizsgálat, majd 5 perc pihenést követően 
12 elvezetéses EKG (MAC 1200 ST, USA) történt. Min-
denkinél laboratóriumi vizsgálatot is végeztünk a sze-
kunder okok kizárása céljából. Ezek során normálpara-
métereket (TSH: 1,83±0,40 μmol/l; Hgb: 141,8±9,2 g/l) 
tapasztaltunk. A rekurrens AVNRT-k kiszűrésére, kizá-
rására 3-4 hetes (indokolt esetben hosszabb) transzte-
lefonos EKG-megfigyelések (IMS Heart View, P 11/8, 
Aerotel Inc.) történtek a panaszok alatti EKG-felvételek 
rögzítésére. Ezenfelül 24 órás Holter-monitoros EKG- 
(Innomed Medical Argusys FD) megfigyelést is végez-
tünk a napi szívfrekvencia-tartomány és a panaszok 
alatti EKG megfigyelésére. A fizikai terhelés által kivál-
tott sinusfrekvencia-növekedés, AVNRT-kiválthatóság 
megállapítása céljából standard terheléses EKG-vizs-
gálat (Innomed Medical ergometer rendszer, módosí-
tott Bruce-protokoll) is történt. A betegek életminősé-
gi jellemzőit az European Heart Rhythm Association 
(EHRA) által javasolt (15) tüneti skála (EHRA I: nincse-
nek tünetek, EHRA II: enyhe tünetek, EHRA III: súlyos 
tünetek, EHRA IV: rokkantság) alkalmazásával adtuk 
meg. Minden beteg alapos tájékoztatás után írásban 
nyilatkozott a vizsgálatban való részvételi szándékáról.
Vizsgálati eredményeink statisztikai analízise a Graph-
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Pad Quick Calcs. statisztikai vizsgálócsomag alkalma-
zásával és a Student t-teszt felhasználásával történt. 
Minden esetben a középértékek mellett az átlag stan-
dard deviációját (SD) adtuk meg.

Eredmények

A posztablációs IST-s betegcsoport átlagos nyugalmi 
sinusfrekvenciája 103±7/min volt az EKG-vizsgálatok 
alapján. Strukturális szívbetegségük nem volt, sem a 
fizikális vizsgálatok, sem pedig a mellkasröntgen-felvé-
telek, illetve rutin echokardiográfiás vizsgálatok (LVEF: 
66,1±4,4%) eredményei alapján.
A 24 órás Holter-monitoros EKG-megfigyeléseken a mi-
nimum-maximum (átlagos) sinusfrekvencia/min értékek 
a következők voltak: 56,3±5,3–160,4±8,3 (93,4±6,6)/
min. A felvételek során gyakran tapasztaltunk sinus-
tachycardiás epizódokat, különösen a reggeli, a kora 
délutáni és az esti órákban. Sporadikus pitvari extra-
szisztolékon kívül más szívritmuszavart vagy ingerület-

vezetési zavart nem észleltünk. A posztablációs arány-
talan sinuscsomó-tachycardia jellegzetes EKG-képét 
az 1. ábra mutatja. Ugyanennek a betegnek a jellegze-
tes szívfrekvencia-trendje a 24 órás Holter-monitoros 
EKG-megfigyelése során a 2. ábrán látható. A pana-
szok alatt küldött transztelefonos EKG-rögzítésekben 
AVNRT-k nem voltak, minden esetben sinustachycardi-
ás epizódok, események kerültek regisztrálásra.
A terheléses EKG-vizsgálat során jó terhelhetősé-
get tapasztaltunk, átlagosan 117±34 wattot, 9,0±4,0 
perc terhelési idővel. A sinusfrekvencia már a terhe-
léses vizsgálat kezdetén gyors volt (96,0±12,2/min), a 
terhelés során gyors tachycardizálódás volt észlelhe-
tő, 159,7±12,6/min maximális szívfrekvenciával. A ter-
heléses EKG-vizsgálat kapcsán AVNRT kialakulását 
egyik esetben sem tapasztaltuk. A terheléses vizsgá-
lat előtti vérnyomásérték (115±14/76±7 Hgmm) normá-
lisan emelkedett, a terhelés csúcspontján 154±17/83±5 
Hgmm volt.
A panaszok alatti EKG rögzítése, elemzése, illetve az 
esetleges rekurrens AVNRT-k kizárása céljából minden 

1. ÁBRA. Posztablációs aránytalan sinuscsomó-tachycardia jellegzetes 12 elvezetéses EKG-képe. (Szívfrekvencia: 127/min; papír-
sebesség: 25 mm/s; 1 mV=10 mm). Az EKG-felvétel AV-nodális reentry tachycardia rádiófrekvenciás ablációs ún. lassúpálya 
kezelése után történt
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egyes betegnél transztelefonos EKG-vizsgálat is tör-
tént. A 3-4 hetes megfigyelési időszak alatt AVNRT-t 
nem tapasztaltunk, minden esetben hosszabb-rövi-
debb sinustachycardiás epizódokat észleltünk a pana-
szok alatt.
Az életminőséget leíró EHRA-tüneti skálán a posztab-
lációs IST-s betegcsoport átlagos indexe 2,7±0,4-nek 
bizonyult (enyhe-súlyos tünetek).
A betegek a kivizsgálásuk után megbeszélésen vet-
tek részt, majd utána szükség esetén bisoprolol (2×5 
mg/nap, n=9) kezelést kaptak. A bisoprololkezelés je-
lentősen javította a Holter-monitoros EKG-megfigyelé-
sen tapasztalt szívfrekvencia-értékeket a kontrollhoz 
viszonyítva: a minimum-maximum (átlagos) szívfrek-
vencia: 52,5±5,3/min (p=0,65; NS.) – 125,0±8,5/min 
(p<0,0001), (75,5±7,7/min) (p<0,0001). A betegek je-
lentkezési panaszai fokozatosan megszűntek, átlago-
san 5,1±1,5 hónap alatt. Az EHRA életminőségi jel-
lemzőjük is szignifikánsan csökkent, közel normálisra 
(EHRA-index: 1,2±0,2 p<0,0001). A gyógyszeres keze-
lés fokozatosan elhagyásra került.

Megbeszélés

Napjainkban a transzkatéteres rádiófrekvenciás ún. 
lassúpálya-abláció az első számú választandó eljárás 
a szimptomatikus AV-nodális reentry tachycardia (AVNRT) 
megszüntetésére, gyógyítására. A beavatkozás igen 
magas sikeraránnyal (közel 100%) elvégezhető, a szö-
vődményráta a beteg számára elfogadhatóan alacsony 
(AV-blokk kialakulás esélye: 0-1%). Az ablációt követő 
tíz évben az AVNRT rekurrencia gyakorisága 5-10%, 
amely egy második ablációval eredményesen meg-
szüntethető (11). 1992 óta ismert azonban az is, hogy 
az AVNRT ablációs kezelése egy új, korábban nem ta-
pasztalt szívritmuszavar, az IST átmeneti kialakulásá-
hoz is vezethet (9, 16–21). Számos későbbi vizsgálat 
kimutatta, hogy az ún. posztablációs IST kialakulásá-
nak a hátterében a sinuscsomó tranziens paraszimpa-
tikus denervációja, a paraszimpatikus subendocardialis 
idegrostok sérülése áll (22, 23).
Betegeink esetében az AVNRT lassúpálya sikeresnek 

véleményezett ablációs kezelése után ismételten jelent-
keztek gyors szívveréses, palpitációs panaszok. Ebben 
az esetben azt szükséges eldönteni, megítélni, hogy 
a natív ritmuszavar, az AVNRT rekurrenciájáról, vagy 
esetleg posztablációs IST kialakulásáról lehet szó. Az 
elkülönítésben segít a panaszok, tünetek jellegének a 
pontos kikérdezése (heves, gyors szívverésérzés, ha-
sonlóan a beavatkozás előtti panaszokhoz, vagy foko-
zatos kezdettel, gyors, gyakori szívverésérzés, de nem 
olyan gyors, mint a beavatkozás előtt volt stb.), vala-
mint a panaszok alatt történt EKG-rögzítések (EKG, 
transztelefonos EKG, Holter-monitoros EKG, újabban 
karórás EKG stb.) elemzései. Eseteinkben a rekurrens 
AVNRT-k lehetősége egyik betegnél sem igazolódott a 
panaszok alatti transztelefonos és Holter-EKG-elemzé-
sek alapján. Betegeinknél IST-re jellemző klinikai tünet-
csoport, az ún. posztablációs IST volt kimutatható. Ez a 
ritmuszavar spontán, vagy béta-blokkoló adása mellett 
3-6 hónap alatt fokozatosan megszűnt, a gyógyszeres 
kezelés elhagyhatóvá vált.
Korábbi munkában az IST-s betegek között mintegy 
14-15%-ban találtunk átmeneti, múló posztablációs 
IST-szindrómát (5). Skeberis és munkatársai (17) AVNRT 
kezelése kapcsán 10%-ban, Pappone és munkatársai 
(24) para-His járulékos köteg ablációs kezelése után 
21%-ban írták le az IST átmeneti kialakulását. Brem-
billa–Perrot és munkatársai (25) 835 AVNRT-s sikeres 
abláción átesett beteget követtek nyomon átlagosan 
2,2 évig. A betegek 16%-ának visszatértek a tünetei, 
amelyek 4,7%-ban IST-nek, 5,2%-ban AVNRT-rekur-
renciának, 6,1%-ban pedig pitvari aritmiának feleltek 
meg. Saját retrospektív felmérésünk Brembilla-Perrot 
és munkatársai (25) adataihoz közel hasonlóan 5-6%-
nak találta az AVNRT lassúpálya-ablációs kezelése 
után az ún. posztablációs IST előfordulását.
A posztablációs IST előfordulását leírták bal laterális, 
jobb szabadfali, posteroseptalis, para-His járulékos kö-
tegek rádiófrekvenciós kezelése után is. AVNRT esetén 
gyors-, illetve lassúpálya-ablációt követően is észlelték, 
akár rádiófrekvenciás, akár kryotermiás energiát hasz-
náltak (17, 18, 22, 24, 26). Kamrai tachycardia ablációs 
kezelése kapcsán viszont IST-ről mindeddig nem szá-
moltak be (16). Megfigyelték, hogy a posztablációs IST 

2. ÁBRA. Posztablációs aránytalan sinuscsomó-tachycardiás beteg szívfrekvencia-trendje a 24 órás Holter-monitoros EKG-meg-
figyelése során. (Jól látható, hogy a sinusfrekvencia az éjszaka során sem csökken számottevően 100/min alá)
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gyakrabban fordul elő, ha nagyobb a leadott, kumu-
latív energia mennyisége, vagy ha redo ablációra ke-
rült sor. Betegeink mintegy egyharmadában mi is redo 
ablációt követően észleltük az IST kialakulását, esete-
inkben talán a nőbetegek kisebb testsúlya is elősegít-
heti. Pappone és munkatársai (24) számoltak be arról, 
hogy para-His-köteg ablációja során minél nagyobb volt 
az A-hullám vagy az A/V arány, annál gyakrabban ta-
pasztalták a posztablációs IST előfordulását. Mások 
azt találták, hogy az interatriális, szeptális területen le-
adott kumulatív energia mennyisége és az abláció után, 
HRV-módszerrel mért paraszimpatikus denerváció kö-
zött összefüggés mutatható ki. Ebből arra következtet-
tek, hogy a paraszimpatikus rostok denzitása a szeptális 
területen lehet a legnagyobb (22, 23). Mindenesetre az 
eddigi vizsgálati eredmények, irodalmi adatok (17, 20, 
21, 22, 23) alapján úgy tűnik, hogy az AVNRT lassúpá-
lya-ablációs kezelése után a posteoroseptalis területen 
futó paraszimpatikus idegrostok termokoagulációs sé-
rülése, a sinuscsomó paraszimpatikus innervációjának 
átmeneti zavara okozza a posztablációs IST-t. A humán 
szív autonóm beidegzése rendkívül komplex, a szív do-
minánsan paraszimpatikus kontroll alatt áll. A szívben 
mintegy 90 000 idegvégződés található, amelyek száma 
az életkor előrehaladtával csökken (27). A paraszimpa-
tikus preganglionális idegrostok a vagus rostokkal fut-
nak a pulmonalis vénák zsírszövete, illetve a vena cava 
inferior pitvarok körüli zsírcsomók felé a plexus cardia-
cushoz. Az átkapcsolódás a szív felszínén vagy a szív 
falában történik. A jobb pitvar-vena cava superior hatá-
ron mintegy 400 ganglion található (19, 21, 23, 27). A 
posztganglionális idegrostok egy része beidegzi a si-
nuscsomót és az AV-csomót, más részük az AV-árok-
nál lebukik, az efferens rostok endocardialisan futnak az 
apex felé, és szintén endocardialisan futnak vissza az 
apextől a szív bázisa felé (28). A sinuscsomó környéke 
igen gazdag adrenerg és muszkarinreceptorokban, jobb 
pitvari denzitásuk azonban regionálisan változó (29). Az 
előzőek alapján könnyen belátható, hogy a jobbpitvari, 
poszteroszeptális terület paraszimpatikus idegrostjainak 
parciális/totális sérülése okozhatja a sinuscsomó tranzi-
ens beidegzési zavarát (17, 19, 21, 23).
A sinuscsomó normál működése a legtöbb beszámo-
ló szerint, HRV-vizsgálatokkal igazolva (23) 3-6 hónap 
után, spontán és/vagy béta-blokkoló kezelésre helyre-
áll (20, 22, 23), amelyet saját tapasztalataink is meg-
erősítenek.

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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