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57 éves férti betegiink 4 hénapja fennillé palpiticids
panaszainak hitterében EKG-val pitvarfibrilliciét (PF)
dokumentiltak. A kezdeti paroxizmilis ritmuszavar
késébbiekben perzisztild format oltétt, ami a palpitd-
ci6 mellett gyengeséggel, terhelési intolerancidval, rossz
kozérzettel tirsult. A szinuszritmust mésik Intézetben
két alkalommal (kiilsG-, majd intrakardidlis) elektro-
mos kardioverziéval sikeriilt visszaillitani, azonban a
ritmuszavar propafenon addsa mellett is révid idén

1. bra. Felvételi EKG

belil visszatért, ezért a pulmonalis véndk cryoballonnal
torténd izoldlisit javasoltuk.

Felvételkor abszolat aritmids szivmiikodést észleltiink,
EKG-n ,durva hullimd” PF-ct (1. dbra) littunk. A ter-
vezett pulmonalis véna izoldlds el6tt a jobb kamriban
és a sinus coronariusban multipoldris elektréd katétere-
ket helyeztiink el. A sinus coronarius katéterrdl elveze-
tett reguldris elektrogramok littin HALO-katétert
helyeztiink el a jobb pitvarban, ami tipusos, antihorilis
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2. abra. Intrakardialis elektrogramok katéter ablacié elgtt (HALO: multipolaris jobb pitvari elektréda
elvezetések; CS: Sinus coronarius elektrogramok)
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3. abra. Testfelszini EKG az elektrofiziologiai vizsgalat alatt
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4. abra. T70 DR-pacemaker Holter memdriajabol nyert egyetlen aritmia epizdéd. Fent a pitvari alul a
kamrai elektréda regisztratuma (TS: TachySense aritmia epizdd)

forgist pitvarlebegésnek (PL) megfelel§ aktivicios
mintdt mutatott (2. dbra). Ekkor a testfelszini EKG-n
mir alacsony amplitdddja, de reguldrisnak tGng pitvari
elektromos tevékenységet figyeltiink meg (3. dbra). Mi
legyen az ablici6 célpontja ebben a helyzetben: a
cavotricuspidilis isthmus a PL kezelésére, a pulmonalis
vénik izolicidja vagy mindkét beavatkozis elvégzése
egy tilésben?

A tricuspidalis gy(ird és a v. cava inferior kozotti isth-
mus radidfrekvenciis katéteres ablicidja alatt a ritmus-
zavar megsziint, a szinuszritmus visszaillt. Ezt kévets-
en a v. pulmonalis izoliciét nem végeztiik el, a propa-
tenon terdpiit (2x300 mg) folytattuk. Az isthmus ab-
laciét kovetS napokban tartésan 40-45/perc koriili si-
nus bradycardidt észleltiink, ami mellett gyengeséget,
taradékonysigot, idénként enyhe szédiilést panaszolt a
beteg és a szivfrekvencia fizikai terhelésre sem emelke-
dett szimottevGen. A panaszt okozd sinuscsomé be-
tegsége miatt PF prevencids algoritmusokkal és kiter-
jedt monitorfunkciékkal rendelkez8 pacemakert
(Vitatron T70 DR) implantiltunk, amit DDDR tizem-
médba, 70/perc nappali alapfrekvenciira programoz-
tunk. Az intrinsic pitvar-kamrai dtvezetés megdrzése
érdekében az AV-id6t 300 msec-ra allitottuk, valamint
aktiviltuk a pitvari eseménymonitort. Propafenon és
antikoagulins (syncumar) terdpia javallatival bocsitot-
tuk otthondba.

A 3 hénapos utinkovetés sordn a beteg végig panasz-
mentes volt, j6 fizikai terhelhet@ség mellett ritmusza-
vart nem tapasztalt. A pacemaker Holter memoridjiban
egyetlen, nem tartds (7 masodperces) PF paroxizmust
talaltunk (4. dbra). Mindezek alapjin, a propafenon
tovabbi szedése mellett az antikagulins terdpidt ledllitot-
tuk. Ritmuszavar az ezt kévetd 6 honapos (Gsszességé-
ben 9 hénapos) kévetés sordn sem jelentkezett.

Kommentar

A PF és PL szoros kapcsolata jol ismert (1-4). A két rit-
muszavar gyakran fordul el§ ugyanazon beteg eseté-
ben és elektrofizioldgiai vizsgilat sordn sem ritka a vil-
tas kozottiik (5). Tipusos PL mellett ritkdbban, atipu-
sos esetén gyakrabban fordul el PE A pitvarfibrillicié
kezelése sordn alkalmazott Ic tipust antiaritmikumok
tovibbd amiodaron hatdsira a ritmuszavar PL-I¢ ,re-
gularizilédhat”, amelynek katéter ablicids kezelése az
antiaritmids szer folytatdsa mellett hatékony mdédszer a
tartds ritmuszavar mentesség elérésére (6, 7). Jelenlegi
elképzelések szerint a pitvari flutter keletkezésének
feltétele az azt megelSzGen fellépd pitvarfibrillicié és
funkcionilis blokk, mig a gyors pitvari flutter pit-
varfibrilliciéra hajlamosit (5). A cavotricuspidalis isth-
mus ablicidjit kovetSen gyakran, az esetek csaknem
felében virhat6 a késGbbiekben pitvarfibrillici olyan
betegek esetében is, akiknél az kordbban nem fordult
el8, ami a kordbban fluttert indité pitvarfibrilliciés epi-
z6éd tartés fennmaradisinak kovetkezménye lehet.
Ugyanakkor, a jobb pitvari isthmus ablicié lényegesen
kisebb rizikdji, egyszertibb és olcsébb beavatkozis,
mint a pitvarfibrillicié prevencidjit célzé bal pitvari
ablicié (8), és a betegek egy részében, mint esetiink-
ben, antiaritmids szer folytatdsa mellett tartés aritmia-
mentességet biztosit. Pitvarfibrillici6 jelentkezése ese-
tén a bal pitvari ablicié médsodik lépésben elvégezhetd.

Esectiinkben a pacemaker implanticidja jelenlegi klini-
kai irdnyelvek I. osztilyt ajinldsa alapjin tortént: doku-
mentdlt sinus bradycardia és ezzel 6sszefiiggd klinikai
tlinetek, illetve a kronotrop inkompetencia miatt (9,
10). Az utébbi években szdmos klinikai vizsgilat jelent
meg, amelyek a pitvari overdrive ingerlés pitvarfibril-
licié prevencids hatdsit vizsgilta paroxizmalis ritmus-
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zavar esetén. Eredményeik alapjin a folyamatos pitvari
overdrive ingerlés — csaktigy, mint a kiilonb6z8 pitvar-
fibrillicié prevenciés algoritmusok — altaliban kevéssé
hatékonyak a pitvarfibrillicié6 megel6zésére, legfeljebb
a pitvari extraszisztolék szdmit képesek csokkenteni
(11-14). Sick sinus szindrémahoz tarsulé pitvarfibrilli-
cié esetén azonban a folyamatos pitvari overdrive in-
gerlés képes csokkenteni a paroxizmusok elfordulisi
gyakorisigit (15).

Esettinkben tehit az isthmus ablicid, a gydgyszeres
kezelés és a folyamatos pitvari ingerlés egyardnt fontos

Irodalom

lehetett a szinuszritmus megGrzésében. A betiltetett
pacemaker tipus kiterjedt monitorfunkciéi tovibbi se-
gitséget jelentettek a kezelésben: a szivritmus folyama-
tos monitorozdsival pontos informdiciénk volt az eset-
leges szimptémds PF paroxizmusok gyakorisigdrdl és
idStartamdr6l. Ez nemcsak az antiaritmids kezelés
hatékonysiginak a megitélését segitette, hanem a tar-
tos antikoagulilds szitkségességérdl is donthettiink,
ami napjainkban a PF miatt katéterablicidra kerlt
betegek kezelésének egyik legfontosabb és legnehe-
zebb dilemmaja.
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trial fibrillation (AF) was documented on the

ECG of a 57-year-old male patient who had
experienced palpitations for 4 months. The initial
paroxysmal arrhythmia had converted to persistent AF,
accompanied by weakness, exercise intolerance, and
discomfort. Prior to the current admission, sinus
rhythm was twice restored by first external, and later
intracardial, electrical cardioversion. However, the

arrhythmia soon returned, despite the administration
of propafenon; therefore, we suggested cryoballoon
isolation of the pulmonary veins.

On admission, persistent arrhythmic cardiac activity
was detected, and the ECG showed “large wave” atrial
fibrillation (Figure 1). Prior to the planned pulmonary
vein isolation, multipolar electrode catheters were
placed in the right ventricle and the coronary sinus.

Fig. 1. ECG taken on admission of a patient with atrial fibrillation
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Fig. 2. Intracardial electrograms before catheter ablation (HALO: multipolar right atrial electrode
leads; CS: coronary sinus electrograms)
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Fig. 3. Surface ECG during the electrophysiological test
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Fig. 4. Single arrhythmia episode recorded in the Holter memory of the T70 DR pacemaker. Recordings
from the atrial (upper) and the ventricular (lower) electrodes (TS: TachySense arrhythmia episode)

Based on the regular ECG signals emitted by the next 6-month follow-up period (total 9 months
coronary sinus catheter, a HALO catheter was placed  follow-up).

in the right atrium. The right atrium showed an

activity pattern characteristic of a typical, antihoral, Commentary

atrial flutter (Figure 2). The surface ECG showed
regular, but low-amplitude atrial electrical activity at  The close relationship between atrial fibrillation and
that time (Figure 3). What should the target of ablation  flutter is well known (1-4). These two arrhythmias of -
be in this situation: a cavotricuspid isthmus to treat the  ten occur simultaneously, and also commonly switch
atrial flutter, a pulmonary vein isolation, or both inter-  from one to the other during electrophysiological tests
ventions in the same session? (5). AF rarely occurs in typical atrial flutter, but it is
A radio frequency catheter ablation of the isthmus bet-  more common during atypical atrial flutter. Amioda-
ween the tricuspid ring and the inferior vena cava stop-  rone and class IC antiarrhythmic drugs used to treat
ped the arrhythmia, and sinus rhythm was restored.  AF may regularize the arrhythmia into an atrial flutter.
Pulmonary vein isolation was not performed; instead,  Then, that condition may be effectively treated with
propafenon therapy (2X300 mg) was continued. Du-  catheter ablation and antiarrhythmic drugs, thus en-
ring the days following isthmus ablation, sinus brady-  suring a permanent arrhythmia-free state (6-7). It is
cardia (40-45 beats/minute) was detected, and the pa-  presumed that atrial flutter is always preceded by AF
tient complained of weakness, fatigue, and periodic  and functional block; but, fast atrial flutter tends to
mild dizziness. No heart rate elevation was noticed on  develop into AF (5).

physical exercise. Due to sick sinus syndrome, a pace-  After ablation of the cavotricuspid isthmus, AF is
maker capable of AF prevention algorithms and exten-  expected to develop in about half the cases, even when
ded monitor functions (Vitatron T70 DR) was implan-  there was no previous occurrence; thus, AF can be the
ted and programmed to DDDR mode at a daytime  consequence of a former AF episode that triggered a
base rate of 70 beats/minute. To ensure intrinsic AV flutter. However, the right atrial isthmus ablation
conduction, the AV interval was set to 300 ms and all ~ procedure is lower-risk, simpler, and cheaper than a
atrial event monitors were enabled. Propafenon and  left atrial ablation intended to prevent AF (8).
coumarin (Syncumar) were prescribed, and the patient ~ Furthermore, a right atrial isthmus ablation ensures a
was discharged. permanent arrhythmia-free state for some patients,
During the 3-month follow-up period, the patient re-  provided antiarrhythmic drugs are administered, as in
mained free of symptoms and good exercise tolerance  the present case. In case AF is detected later, a left
was established without any arrhythmic events. The  atrial ablation can be performed.

Holter pacemaker memory indicated the occurrence of  In the present case, pacemaker implantation was
a single, unsustained (7 ms) atrial flutter paroxysm  performed according to the 1% class recommendations
(Figure 4). Based on all of the above facts, propafenon  for the following clinical guidelines: sinus bradycardia
administration was continued, but anticoagulation was  and related clinical symptoms and/or chronotrop in-
stopped. No arrhythmias were detected during the competence (9-10). In the past few years, several cli-
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nical studies investigated the AF prevention mecha-
nism of atrial overdrive pacing in paroxysmal arrhyth-
mias. The results showed that permanent atrial over-
drive pacing — like those used in various AF prevention
algorithms — are usually marginally effective in AF
prevention; they only reduce the number of atrial
premature beats (11-14). However, when AF is
associated with sick sinus syndrome, incessant atrial
overdrive pacing can reduce the frequency of paro-
xysms (15). Thus, isthmus ablation, drug administ-
ration, and incessant atrial pacing may all be important
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