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Wolff-Parkinson-White syndrome

Wolffav-Parkinsontv-Whiteliv (WPW) syndrom je definovan pfitomnosti akcesorni drahy a s ni souvisejicich
symptom0. Typickym EKG obrazem preexcitace je kratky interval PQ, pfitomnost viny delta a rozsifeni kom-
plexu QRS na povrchovém EKG. Podstatou syndromu preexcitace je existence akcesorni drahy, kterd umoz-
nuje prevod viny depolarizace ze sini na komory mimo atrioventrikuldrni (AV) uzel a predisponuje ke vzniku
arytmii a nahlé smrti. Nejcastéji se vyskytujici arytmii u pacientd s WPW syndromem je atrioventrikuldrni
reentry tachykardie. Neni pfitomna u viech pacientl s preexcitaci [1-4]. AZ u jedné tetiny pacientu s atrio-
ventrikularni reentry tachykardii (AVRT) se vyskytuje fibrilace sini, kterd mGze byt diky rychlému prevodu
spojkou prevedena na svalovinu komor a vést k rozvoji Zivot ohrozujici fibrilace komor. Nejucinnéjsi 1écbou
WPW syndromu je radiofrekvenéni ablace akcesorni drahy [2,5-8]. Clanek popisuje kasuistiku 40leté Zeny
po kardiopulmonalni resuscitaci pro fibrilaci komor, ktera byla primomanifestaci WPW syndromu u této pa-
cientky. Zaroven uvadi patofyziologii, klinicky obraz a moznosti Ié¢by pacient’ s WPW syndromem.

© 2017, CKS. Published by Elsevier Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Wolff-Parkinson-White syndrome (WPW) is defined as a condition involving an accessory pathway associ-
ated with symptoms. A typical ECG pattern of a pre-excitation shows a short PQ interval, presence of delta
wave and a broad QRS complex on surface ECG. The underlying mechanism involves an accessory pathway,
which enables conduction of a depolarization wave from atria to ventricles bypassing the AV node and
predisposes to arrhythmias and sudden cardiac death. The most common arrhythmia in patients with WPW
syndrome is atrioventricular reentrant tachycardia. However, it is not present in all patients with pre-ex-
citation [1-4]. Up to 1/3 of patients with AVRT experience atrial fibrillation, which may be conducted to
ventricular myocardium via the accessory pathway and lead to a life-threatening ventricular fibrillation. The
most effective treatment of the WPW syndrome is a radiofrequency catheter ablation [2,5-8]. This paper
describes a case of a 40-year-old woman after a cardiopulmonary resuscitation for ventricular fibrillation,
which was a primary manifestation of the WPW syndrome. It focuses on pathophysiology, clinical pattern
and treatment possibilities of patients with WPW syndrome.
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Fibrilace komor jako primomanifestace WPW

Uvod

Wolffv-Parkinsontv-Whiteav (WPW) syndrom je nejcas-
t&jsim projevem syndromu preexcitace komor. Prvni zmin-
ky o preexcitaci pochazeji z roku 1913. V roce 1930 byla
publikovdna Wolffem, Parkinsonem a Whitem zprava
o 11 mladych pacientech s paroxyzmdlni tachykardii nebo
fibrilaci sini (FS), ktefi méli funkcni blokddu raménka a ab-
normalné kratky interval PQ béhem sinusového rytmu.
V roce 1933 byla Holzmannem a Scherfem zverejnéna teo-
rie, Ze podstatou WPW syndromu je urychleni sifeni viny
depolarizace ze sini na komory pfidatnou drahou. V roce
1944 byla prokdzana existence akcesorni drahy histologic-
ky. V 70. letech 20. stoleti byla existence pfidatnych drah
potvrzena pfi elektrofyziologickych vysetrenich [2,4,5].

Diagnéza WPW syndromu by méla byt vyhrazena pro
pacienty se zndmkami preexcitace na EKG a paroxysmy
tachykardie [1,2,5]. Nejcastéji se vyskytujici arytmie u pa-
cientld s WPW syndromem jsou atrioventrikularni reentry
tachykardie (AVRT) (az 95 % vsech reentry arytmii) a déle
fibrilace sini. Vyskyt fibrilace sini u pacientd s WPW syn-
dromem je Zivot ohroZzujici stav, vzhledem k riziku rozvoje
fibrilace komor [2-5].

Popis pripadu

Ctyficetiletd pacientka, matka dvou déti, bez kardiologic-
ké anamnézy a chronické farmakoterapie, s anamnézou
palpitaci béhem téhotenstvi (které nebyly nikdy EKG ve-
rifikované), byla pfijata na nasi kliniku po kardiopulmo-
nalni resuscitaci pro zastavu obé&hu pfi fibrilaci komor.
Bé&hem vystupovani z vlaku nahle ztratila védomi, svédky
zahajena telefonicky asistovana resuscitace, pfi prijezdu
zachranné sluzby byla zachycena jako prvni rytmus fibri-
lace komor. Druhym defibrila¢nim vybojem byl nastolen
sinusovy rytmus, nasledné byla na EKG pfitomna bifasci-
kuldrni blokdda - blokada pravého Tawarova raménka
(RBBB) a blokada predniho svazku levého Tawarova ra-
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ménka, tzv. levy pfedni hemiblok (LAH). Cas do obnoveni
spontanni cirkulace byl 15 minut. Pacientka podstoupila
urgentni koronarografii, kterd prokazala normalni nalez
na véncitych tepnach. Dale byla nemocnd hospitalizo-
vdna na anesteziologicko-resuscitacni klinice. PFi prijeti
tam byla obéhové stabilni, bez nutnosti vasopresorické
podpory. B€hem kanylace centrdlni Zily (vena subclavia
I. dx.) doslo k rozvoji fibrilace komor, ktera byla Uspés-
né elektricky terminovana. Transthorakalni echokardio-
grafie prokazala normalni systolickou funkci a kinetiku
nedilatované levé komory srdecni, dobrou funkci nedi-
latované pravé komory srdecni, normalni velikost sini,
méné vyznamnou mitrdlni a stopovou trikuspiddlni re-
gurgitaci, nebyly pfitomny echokardiografické znamky
plicni hypertenze, perikard byl bez patologického vypo-
tku. Laboratorni parametry (kompletni mineralogram,
hormony stitné Zlazy, krevni obraz, jaterni a ledvinné
testy) nepresahovaly referencni meze. Opakované byly
stanoveny kardiospecifické enzymy, maximalni hodnota
vysoce senzitivniho troponinu T byla 255 ng/lI (norma do
14 ng/l), coz bylo davano do souvislosti s probéhlou resus-
citaci a opakovanou defibrilaci. Nasledné bylo dopInéno
CT mozku a kréni patere, které prokazalo fyziologicky né-
lez. Pacientka byla ¢asné odtlumena a extubovana, pro-
brana do plného stavu védomi, zcela bez neurologického
deficitu. K dalsi diagnostice byla nemocna preloZzena na
kardiologickou kliniku. Pfi pfekladu byl na EKG interval
PQ 120 ms a delta vina s rozsifenim komplexu QRS (obr.
1). Nasledné bylo provedeno elektrofyziologické vysetie-
ni. Pfi elektrofyziologickém, vysetfeni byly nalezeny dvé
akcesorni spojky, nejprve byla detekovdna levostranna
posterolaterdlni spojka se schopnosti pro- i retrogradni-
ho prevodu, progradni prevod byl i pfi stimulaci 200/min
1/1 ze sini na komory, vyse nebylo zkouseno. Nasledné
byla provedena katetrizacni ablace této spojky. Po jeji
ablaci byla pfi kontrolnim elektrofyziologickém vysetre-
ni nalezena dalsi spojka, opét se schopnosti pro- i retro-
gradniho prevodu, lokalizovana posteroseptdlné vpravo.
Po ablacich obou spojek na konci elektrofyziologického
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Obr. 1 - EKG zaznamenané pied provedenim radiofrekvencni ablace. Zaznam ukazujici kratky interval PQ

(120 ms), delta vinu a Siroky interval QRS.
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Obr. 2 - EKG po radiofrekvencni ablaci. Zdéznam ma jiz normalné Siroky komplex QRS, vymizelou delta vinu,
interval PQ 160 ms, nové negativni viny T ve svodech II, lll, aVF, V.-V, a pozitivni viny T ve svodech V.-V_.

vysetieni bylo pro- i retrogradni vedeni jen prfes AV uzel
s odstupem 30 min od posledni aplikace radiofrekvencni
energie. Vykon probéhl bez komplikaci, na EKG nasledné
sinusovy rytmus, normalizace komplexu QRS s vymizenim
delta vin, interval PQ 160 milisekund, nové byla pfitomna
negativni vina T ve svodech II, Ill, aVF, V.-V, a pozitivni
vina T ve svodech V.-V, v ramci T wave memory (obr. 2),
bez zachytu jinych arytmii v pribéhu dalsiho monitoro-
vani. Ani béhem dalsich tfi dnt na monitorovaném lGzku
nedoslo k obnoveni vedeni spojkou. Nemocna byla pro-
pusténa desaty den hospitalizace do domaci péce.

Patofyziologie

Za fyziologickych podminek je myokard sini elektricky
spojen s myokardem komor pouze prostfednictvim Hi-
sova svazku, ktery prostupuje skrze vazivovy skelet do
interventrikularniho septa. Vzruch se ze sinoatridlniho
uzlu 3ifi pres sifové spojky do atrioventrikuldrniho uzlu
a odsud do Hisova svazku, ze kterého pres Tawarova ra-
ménka a nasledné Purkyriova vlakna prechazi na myo-
kard komor. U pacientl se syndromem preexcitace se
vyskytuje kromé tohoto fyziologického spojeni dalsi pri-
datna draha, kterd umoznuje abnormalni sifeni viny de-
polarizace. Pfidatnd draha muze byt atrioventrikuldrni
(Kentav svazek), atriofascikularni, fascikuloventrikularni
a nodoventrikularni — Mahaimdv svazek, ¢i atriohisal-
ni — Jamesav svazek [1,2,5,8,9]. U pacientl s pfitomnou
delta vinou na dvanactisvodovém EKG musi byt pfitom-
na atrioventrikuldrni draha. Pridatné drahy mohou vést
vzruch antegradné (30-40 %), retrogradné nebo obojim
smérem. Velmi dllezita je rychlost vedeni impulsu akce-
sorni spojkou, vétsina drah vede na rozdil od AV uzlu pfi
elektrofyziologickém vysetieni tzv. bez dekrementu a je
schopna prevést frekvence vysoko nad 200/min. Drahy,
které jsou schopny vést vzruch pouze retrogradnim smé-
rem, se nazyvaji také skryté bypassy. Drahy s antegrddnim
vedenim se nazyvaji manifestni bypassy a na standardnim

povrchovém dvandctisvodovém EKG se projevuji znamka-
mi preexcitace. Manifestni pfidatné drahy jsou vétsinou
schopny vést vzruch obéma sméry. Pridatné drahy, ve
srovnani s AV uzlem, jsou z velké ¢asti tvofeny normalnim
pracovnim myokardem a vedou elektricky impuls bez de-
krementu [2,4,5,8,9].

WPW syndrom se vyskytuje vétSinou u pacientl bez
strukturdlniho srdecniho postizeni. Naopak az 10 % pa-
cientl s Ebsteinovou anomalii trpi WPW syndromem. Mezi
jiné vrozené srdec¢ni vady, u kterych se castéji vyskytuje
WPW syndrom, fadime defekt septa sini a komor a korigo-
vanou transpozici velkych cév. Ziskana forma WPW syndro-
mu muze byt zpUsobena endokarditidou ¢i myokarditidou.
U malé skupiny pacientt je pficinou WPW syndromu mu-
tace genu PRKAG2, ktery kéduje protein, jenz je soudasti
enzymu zvaného proteinkindza aktivovana adenosinmo-
nofosfatem (AMP-activated protein kinase, AMPK). Exis-
tuje i enormné vzacnd familiarni forma WPW syndromu
s autosomalné dominantni dédi¢nosti [2,5].

Akcesorni spojky mohou byt lokalizovany kdekoliv
mezi sini a komorou, nejcastéji se nachazeji mezi levou
sini a volnou sténou levé komory (40-60 %). Dvacet pét
az tricet procent drah je septdlnich — nejcastéji postero-
septalnich, 10-15 % drah je mezi pravou sini a pravou
komorou. Az 10 % pacientd mé vice nez jednu akcesorni
spojku. Preexcitace mlze byt jen intermitentni, stejné tak
mUze kolisat i velikost delta viny na EKG [2,5,9].

Diagn6za WPW syndromu by méla byt vyhrazena pro
pacienty, ktefi maji preexcitaci s pridatnymi drahami
a souvisejici tachyarytmie, to je AVRT. U pacientl s ak-
cesorni spojkou se mohou objevovat taktéz arytmie jiné,
s akcesorni spojkou nesouvisejici, jako napf. atrioventriku-
larni nodalni reentry tachykardie (AVNRT) ¢i permanentni
junkéni recipro¢ni tachykardie. Akcesorni spojka v téchto
pfipadech funguje jako tzv. bystander, k udrzeni arytmie
neni pfimo nutnd, ale mate EKG obraz arytmie i nalez pfi
elektrofyziologickém vysetieni. Pravé u pacientl s mani-
festnim WPW syndromem se vyskytuje casto fibrilace sini.
Jeji casta incidence u téchto pacientd (jedna tfetina z nich
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Obr. 3 - Pfiklad EKG se zaznamem ortodromni AVRT. EKG ukazuje typickou paroxysmalni tzkokomplexovou

tachykardii se srdecni frekvenci 140-220/min.

trpi FS i v mladém véku, kde se jinak FS vyskytuje raritné)
je davana do souvislosti s cetnymi ataky AVRT [2,5,9].

Pokud ma pacient na povrchovém EKG obraz preexita-
ce, ale nebyly u néj dokumentovany zadné arytmie (a ne-
trpi ani palpitacemi), termin WPW by se pouzivat nemél
a mél by byt nahrazen terminem asymptomatickd delta
vina. Prognéza pacientll s asymptomatickou delta vinou
je vyznamné odlisna od prognézy pacientd s manifestnim
WPW (mysleno tedy pokud u nich neni provedena ablace)
[2,5].

AVRT (v 95 % pfipadd ortodromni, zbytek tvofi anti-
dromni) je zcela typicka pro pacienty s WPW syndromem.
V pripadé ortodromni AVRT (obr. 3) se vina depolariza-
ce Sifi ze sini na komory normalné pres AV junkci a pres
akcesorni spojku zpét z komor na siné. V pfipadé anti-
dromni AVRT (obr. 4) se vina depolarizace $ifi ze sini na
komory pres akcesorni spojku a z komor na siné pres AV
junkci, pfipadné jinou pfidatnou drahou [1,2,5,9].

PrestoZe existuji drahy s dekrementdalnim vedenim (pfi-
blizné 8 %), vétsina pridatnych spojek tuto vlastnost po-
strddd. Pokud vznikne u pacienta s komorovou preexcita-
ci fibrilace sini ¢i jina siflova tachykardie, mize dochazet
k aktivaci komor pres akcesorni spojku nebo stfidavé pres
AV uzel a pfidatnou drahu. ProtoZe spojka umoznuje
vedeni viny depolarizace bez dekrementu (chybi filtrac-
ni zpomalovaci funkce AV uzlu), hrozi u téchto pacientt
rozvoj maligni arytmie. Situaci navic zhorsuji antiaryt-
mika, kterd zpomaluji vedeni pfes AV junkci (napfiklad
digoxin ¢i verapamil). Jejich ucinek uprednostni vedeni
spojkou, vina depolarizace je pak prevadéna preferencné
pres pfidatnou drdhu, coz zvySuje riziko vzniku maligni
komorové arytmie. Z tohoto dlvodu jsou vyse uvedend
farmaka u pacientd s WPW syndromem kontraindikovana
[1-3,5].

Riziko nahlé srdecni smrti u pacientd s WPW syndro-
mem se pohybuje v rozmezi 0,15-0,39 % v prabéhu tfi az
deseti let. AZ v poloviné pfipadd jde o prvni manifestaci
WPW syndromu, nepredchdzeji zddné ataky palpitaci ¢i
jiného projevu arytmie. Proto u pacientd s manifestnim
WPW je doporucovana jako Ié¢ba prvni volby katetrizac-
ni ablace, kterd vyznamné zlepsuje jejich prognézu. Mezi
rizikové faktory rozvoje nahlé srdecni smrti u pacientt
s WPW syndromem se fadi nejkratsi interval RR pfi fibrila-
ci sini (kratsi nez 250 ms), pfitomnost mnohocetnych drah
a Ebsteinova anomalie [2,5].

Diagnostika

Stanoveni diagnézy WPW syndromu je zaloZzeno na
kombinaci subjektivnich obtizi pacienta béhem paro-
Xysmu arytmie (palpitace, dusnost, vertigo, synkopa
a jiné) a na EKG obraze. V ptipadé ortodromni AVRT
nachazime typicky u pacientl paroxysmalni tachykardie
se Stihlymi komplexy QRS, obvykle o tepové frekvenci
140-220/min. Siroky komplex QRS mze byt pFitomen
u pacientu s preexistujici nebo frekven¢né vazanou blo-
kadou raménka. Antidromni AVRT se projevuje pravi-
delnou tachykardii s rozsifenym komplexem QRS, jehoz
tvar je shodny s tvarem komplexu pfi maximalni preex-
citaci. K urceni lokalizace akcesorni spojky z povrchové-
ho EKG je mozné pouzit néktery z algoritm0 (napf. dle
Arrudy, Taguchiho ¢i Galaghera), které jsou postaveny
bud na srovnani polarity (pozitivity) R a kmitu S kom-
plexu QRS, ¢i polarity delta viny v jednotlivych svodech
dvanactisvodového EKG. Definitivni diagnézu stanovi
elektrofyziologické vysetieni, které prokaze akcesorni
spojku [2,5,7-9].
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Obr. 4 - Piiklad EKG se zéznamem antidromni AVRT. Antidromni AVRT demonstruje pravidelnou tachykardii se

sirokym komplexem QRS.

Lécba

Terapii pacientd s WPW syndromem |ze rozdélit na akutni
[écbu paroxysmu arytmie a definitivni |é¢bu, kterd spoci-
va v radiofrekvencni ablaci akcesorni spojky [2,5,7].

Jako prvni pokus k ukonceni bézici arytmie lze vyuzit
vagovych manévrd (masaz karotického sinu, tlak na o¢ni
bulbus, zvyseni nitrobfisniho tlaku aj.). Terapie i preven-
ce AVRT je cilena na zpomaleni vedeni v kterékoliv ¢as-
ti reentry okruhu, nejjednoduseji v AV uzlu (adenosin,
verapamil a beta-blokatory). Zpomalit vedeni pfidatnou
drahou Ize nejlépe antiarytmiky I. tfidy a amiodaronem.
U pacientd s WPW syndromem a fibrilaci sini je kontra-
indikovdno podavani farmak, ktera zpomaluji vedeni AV
uzlem. Léky, jako je verapamil, adenosin, amiodaron,
usnadnuji antegradni vedeni akcesorni spojkou s moznou
indukci fibrilace komor [2-5]. Fibrilace komor muze byt
také indukovana transezofagealni sinovou stimulaci.

V pripadé, Ze arytmii nelze ukoncit farmakologicky
nebo arytmie zpUsobuje kompromitaci obéhu, je indiko-
vano provedeni elektrické kardioverze [2-5,8,9].

Definitivni terapii WPW syndromu predstavuje radio-
frekvencni ablace (RFA) pridatné drahy. Béhem elektro-
fyziologického vysetieni provadime lokalizaci akcesorni
spojky pomoci zaznamu elektrické aktivace v okoli AV
prstenct s naslednou aplikaci radiofrekvencni energie
pomoci abla¢niho katétru do mista spojky. Vyhodou ra-
diofrekvencni energie je dobra fiditelnost aplikace a vy-
slednad mald, dobre ohrani¢ena nekrdéza srdecni tkané. Ri-
ziko recidivy vedeni akcesorni spojkou nepfesahuje 5 %.
V pripadé obnoveni vedeni elektrické energie spojkou
je indikovédna ,redo” procedura [7]. RFA je indikovana
predeviim u symptomatickych pacientl, kde katetriza¢-

ni ablace predstavuje Ié¢bu prvni volby [10]. Katetrizac-
ni ablace neni doporucovéna jako preventivni zakrok
u pacientt s asymptomatickym zcela nahodnym nalezem
delta viny, jediné v pfipadé mladych sportovct &i profe-
siondlnich Fidi¢a a letcl [2,5,7]. V pfipadé nalezu zcela
asymptomatické delta viny je nutnd edukace pacientd, je-
jich sledovani a provedeni RFA v ptipadé zachytu arytmie.

Kose a spol. popsali kasuistiku pacienta se syndromem
WPW, ktery prezil fibrilaci komor. Po ablaci pfidatné dra-
hy byla programovanou stimulaci komor indukovana fib-
rilace komor. Pfestoze pacienti s preexcitaci, ktefi preziji
fibrilaci komor a jsou Uspésné léceni ablaci, mohou mit
koexistenci s idiopatickou komorovou fibrilaci. Implan-
tace implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) je
tedy spravna lécba [11].

Takahashi a spol. zd(razruji, Ze pacienti s manifestnim
WPW syndromem mohou mit arytmogenni substrat spo-
jeny s ¢asnou repolarizaci — abnormalitou, kterd mize byt
maskovana preexcitaci a mlze byt spojena s idiopatickou
komorovou fibrilaci [12].

Zavér

Pacienti s WPW syndromem, zejména ti, ktefi jsou v pru-
béhu paroxysmu arytmie hemodynamicky nestabilni, by
méli podstoupit katétrovou ablaci jako terapii prvni vol-
by. Pacientdm, u kterych je vyskyt supraventrikuldrnich
arytmii velmi vzacny, jsou béhem paroxysmi asymptoma-
ti¢ti nebo jen s minimalnimi symptomy a nemaji prikaz
preexcitace, mizeme nabidnout rGzné Ié¢ebné strategie
[2,5]. U téchto pacientd musime brat v Gvahu i jejich pre-
ference. Na druhé strané bylo prokazano, ze RFA pfi-
datné drahy ma vysokou uspésnost a velmi nizké riziko



546

Fibrilace komor jako primomanifestace WPW

komplikaci [7]. Tato |é¢ba by méla byt nabidnuta zejména
tém nemocnym, ktefi maji kontraindikaci nebo nezadou-
ci ucinky antiarytmické terapie, a dale tém, u kterych se
vyskytuji recidivy arytmie i pfes zavedenou terapii.

Prohlaseni autori o mozném stretu zajmu
Zadny stret zajma.

Financovani
Zadné.

Prohlaseni autorti o etickych aspektech publikace
Autofi prohladuji, Ze vyzkum byl veden v souladu s etic-
kymi standardy.

Informovany souhlas

Prohlasuji jménem vsech autord, Ze s pacientem spolu-
pracujicim na této kasuistice byl podepsan informovany
souhlas.
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