Zmiany w budowie i funkcji serca oraz ich znaczenie
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Nagty zgon w zespole Wolffa-

-Parkinsona-White’a — ocena

zagrozenia — wartos$¢ badan

inwazyjnych i nieinwazyjnych

Mariusz Pytkowski

WYSTEPOWANIE NAGLYCH ZGONOW W ZESPOLE
WOLFFA-PARKINSONA-WHITE’A (WPW)

W warunkach prawidtowych pobudzenie w sercu powstaje w wezle zatokowo-przed-
sionkowym, penetruje do migénia przedsionkéw i wezla przedsionkowo-komorowe-
go, peczka Hisa, jego odndg i widkien Purkinjego, depolaryzujac migsieri roboczy
komér. O istnieniu drogi dodatkowej mozna méwi¢ w przypadku zidentyfikowania
struktury przewodzacej, potozonej poza normalnym uktadem bodZcoprzewodzacym
serca. W zaleznosci od poziomu ukladu bodzcoprzewodzacego, ktdry jest omijany
przez dodatkowe polaczenie, wyrdznia si¢ rézne zespoty preekscytacji.

Najczgstszym typem drogi dodatkowej jest peczek Kenta, ktéry sktada si¢ z ko-
morek roboczych migénia sercowego i Yaczy przedsionki z komorami, przechodzac
przez struktury rowka przedsionkowo-komorowego. Diugos¢ peczka Kenta waha sig
od 1 mm do 10 mm, notuje si¢ takze znaczne réznice w jego szerokosci (ryc. 1).

W analizie mlodych oséb bez znanej patologii serca, ktére zmarty nagle, u 3,7%
wykazano istnienie drég dodatkowych przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
czyli zesp6t Wolfta-Parkinsona-White’a. Wystgpowanie preekscytacji komér w po-
pulacji ocenia si¢ na 1-3 0séb na 1000. U okoto 0,15% sposréd nich rocznie dochodzi
do naglego zatrzymania krazenia.

Najczgstsza przyczyna naglego zatrzymania krazenia w zespole Wolffa-Parkinso-
na-White’a jest degeneracja migotania przedsionkéw do migotania komér. Napady
migotania przedsionkéw wystepujace u 11,5-32% chorych z zespotem WPW sa znacz-
nie czgstsze niz w ogdlnej populacji. Indukcja napadu migotania przedsionkéw (AF)




Ryc. 1. Typowy elektrokardiogram chorego z zespotem Wolffa-Parkinsona-White’a. Krétki od-
step PR, widoczna fala delta na ramieniu wstgpujacym zalamka R, szeroki zespét ORS
(170 ms) oraz zaburzenia repolaryzacji komér (zmiany odcinka ST-T') (materiat whasny).

moze si¢ odbywa¢ na skutek przejscia czestoskurczu ortodromowego w migotanie
przedsionkéw, wywolanie AF przez dodatkowy skurcz przedsionkowy oraz dodat-
kowe pobudzenie komorowe przewiedzione do przedsionkéw droga dodatkowa. Jako
podloze do powstania AF bierze si¢ réwniez pod uwagg procesy zapalne wystgpujace
w mieéniu przedsionkéw. Zagrozenia wynikajace z przewodzenia migotania przed-
sionkéw do komér poprzez droge dodatkowa wiaza si¢ z wlasciwosciami szlaku do-
datkowego wynikajacymi z jego budowy. Szlak dodatkowy zbudowany jest z komé-
rek roboczych migsnia sercowego. Dlatego przewodzenia poprzez droge dodatkows
nie mozna poréwnaé z przewodzeniem poprzez wezel przedsionkowo-komorowy,
ktéry jest naturalnym regulatorem czgstosci rytmu komér. Ponadto odpowiedz szla-
ku dodatkowego na stymulacj¢ adrenergiczng podczas migotania przedsionkéw za-
sadniczo rézni si¢ od odpowiedzi facza przedsionkowo-komorowego. Podczas napadu
AF zostaje zainicjowany mechanizm blednego kota, gdzie gwaltownie pogarszajacy
si¢ stan hemodynamiczny chorego powoduje zwickszong stymulacje adrenergiczna
i przyspieszenie czestosci rytmu, co w efekcie moze prowadzi¢ do zatrzymania kra-
zenia w mechanizmie migotania komoér. Podsumowujac, czynno$é¢ komér podczas
migotania przedsionkéw przewodzonego droga dodatkows zalezy od refrakgji szla-
ku dodatkowego, refrakcji komér oraz napigcia uktadu wspétczulnego. Nalezy takze
pamictad, ze leki, takie jak preparaty naparstnicy, katecholaminy, skracaja refrakeje
drogi dodatkowej oraz mig$nia komér i w ten sposéb zwigkszaja zagrozenie wysta-
pieniem migotania komér indukowanego przez migotanie przedsionkéw. Natomiast
werapamil, podobnie do naparstnicy, blokuje przewodzenie w faczu przedsionkowo-
-komorowym, a ponadto na drodze odruchowej zwicksza stymulacj¢ adrenergiczna.
Biorac pod uwagg zagrozenia, jakie niesie ze sobg migotanie przedsionkéw dla cho-
rych z zespotem WPW, prébowano zidentyfikowa¢ czynniki ryzyka naglej $mierci
sercowej (ryc. 2 i 3).
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