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NEOBVYKLY PRIPAD WPW (Wolif, Parkinson, White) SYNDROMU
U 17LETEHO SPORTOVCE

D. HOMOLA, V. SRNOVA, ]J. ROUS, L. VANK:
III. internf klinika a Katedra t&lovychovného lékafstvi LF UJEP v Brné

U vykonnych sportovcli se miZeme setkat
s riznymi poruchami srde¢niho rytmu i pfevodu.
Zatimco prodlouZeni siilokomorového vedeni je
u nich pomérné Castym nélezem, zejména u vy-
trvalcli, opa¢nou zménu, tj. zkraceni intervalu
P—R, nachazime daleko vzacnéji. V této skupiné
prfedstavuje syndrom WPW nejzajimavéjsi a pii-
tom charakteristicky obraz.
Z vétsiho poctu dispenzarizovanych osob s touto
odchylkou, popsanou podrobné&ji poprvé v r. 1930
{12), nés zaujal 17lety sportovec, u néhoZ docha-
zelo ke zvlaStnim zméndm EKG.

Sedmndctilety M. H., provozujici od 15 rok z&vodné
cyklistiku a rekreaéné hokej, lyZovdni a plavani. Rodin-
na anamnéza je bezvyznamnd a EKG vySetfeni pokrev-
nich pribuznych neprokézalo familidrni vyskyt komoro-
vé preexcitace. S4m prodélal v détstvi spalnitky, poz-
déji asi 1krat do roka katardlni anginu. Subjektivné& byl
zcela bez obtiZi, EKG mé&l poprvé délan v ramci preven-
tivni prohlidky v kvé&tnu 1970 s nélezem syndromu WPW.
0Od té doby je u néds dispenzarizovan. Jeho tréninkova zéa-
téZ na kole je primé&rn& 50 km denné.

7. 11. 1970 dostal poprvé zachvat paroxysmdlni tachykar-
die pfi tréninkové jizdé na kole. Zatdtek ataky si neuveé-
domii, aZ doma po néavratu si povSimnul, Ze zrychleny
tep pretrvava; pocitoval p¥itom Zalude&ni nevolnost. Jiné
potiZe nemél, polyurie nebyla pFitomna. Dostavil se asi po
3/4hodinovém trvdni potiZi na nas$i ambulanci, kde byla
zjisténa tachykardie kolem 200/min supraventrikularniho
plvodu. Pokusy zastavit zdchvat tlakem na bulby a kom-
presi karotickfch sini byly bezvysledné. Ataku se poda-
Filo zastavit i.v. poddnim 40 mg Gilurytmalu na$i obvyk-
lou technikou (11).

Objektivni ndlez: normosomni habitus, stfedni postava,
vyZiva dobra. VySka 168 cm, vdha 61 kg. KiZe a sliznice
normélné& prokrvené. Jazyk riaZovy, chrup sanovén, ton-
zily rozbrdzdéné. Krk soumérny, $titnd Zldza nezvétSena.
Uzliny normé&lni. Hrudnik symetricky, fyzikdlni nélez na
plicich normélni. Srdce poklepové nezvétSeno. Nastépé&ni
II. ozvy nad plicnici, jinak ozvy ohrani¢ené, akce pravi-
delnd, TK 130/85, P 70/min. Bf¥icho m&kké, palpa&n& nebo-
lestivé, jatra nezvétSena. Klouby volné, koné&etiny bpn.
Laboratorni vyS$etfeni: mo¢ chemicky i mikroskopicky ne-
gativni, FW 2/4, Er 4470000, Hb 89 %, Le 7600, Ht 42
vol %. Krevni skupina ORh+. WR negat., krevni bilkoviny
7,5 g %, elektroforéza normélni. ASLO mén& neZ 200 mj.
Rtg: plice bez loZiskovych zmén, srdce normadini polohy,
mirnd koncentrickd hypertrofie levé komory.

Tab. 1

. TKs TKd P/
Okolnosti mé¥eni (Torr) P/10 s| ol by
vychozi hodnoty 140 90 10 60

I. zatéZ
900 kpm/min 180 | 100 25 150

I1. zatéZ
1200 kpm/min 230 100 33 | 198
3 min. po zat&Zi 170 | 100 13 78

Funkéni vySetfeni: vitdlni kapacita 3500 ml. Pracovni ka-
pacita pro 170 (Wz170): 1030 kpm/min, pracovni kapacita
W17 na kg vdhy: 16,9 kpm/min. Vysledky zat&Zové zkous-
ky jsou zachyceny v tabulce &. 1.

EKG: na k¥ivkdch, které jsme u vyZetfovaného snimali
jak v klidovych podminkéach, tak i pf¥i zat&%i, byl pfito-
men vZidy stejny obraz WPW syndromu typu AB s P-R
intervalem 0,08—0,09 s a $ifkou QRS komplexu 0,14 s.
Sklon osy QRS byl + 46°. Pfi fyzikdlnich manévrech se
tvar kfivky — aZ na men3i respiraéni polohovou labilitu
QRS — neménil, rovnéZ vétSina farmak nevedla ke zmé-
né charakteru preexcitace. Tento zdkladni tvar EKG uka-
zuje kiivka €. 1. Tento zdznam i dal¥i jsou zapsdny na

-

EKG ¢é. 1.:

Zdkladni typ EKG — kondetinové a hrudnt
svody. (Multiscriptor Hellige 9004/6, 25 mm/s,
zmenseno na 2/3)

pFistroji Multiscriptor Hellige 9004/6 rychlostf 25 mm/s;
viechny kfivky byly zmen3eny na 2/3 pivodni velikosti.
Pri provadéni Sympatolového testu doSlo k pomérné krat-
kym obdobim potlaéeni sinusového rytmu se vznikem
uzlovych uniklych stah@i nebo krétce trvajiciho uzlové-
ho rytmu (EKG €. 2). P¥i testu s Ajmalinem (Gilurytmal
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EKG ¢é. 2.:
Piechod do a.w. noddlniho rytmu se §tihlgmi komorovgymi
komplexy (stand. svody)

firmy Giulini) jsme pozorovali po 40—50 mg vznik méné
vadné kiivky s P-R intervalem 0,14 s, a QRS komplexem
0,12 s pii zietelné vytvoiFené delta viné a sklonu osy
QRS —6° (EKG ¢&. 3). Tento obraz vznikal vZdy nédhle
(p¥echod zachycuje kfivka &. 4), bez harmonikového jevu,

g
4

EKG é&. 3.:

Méné vadnd forma k¥ivky s del§im interva-
lem P-R, men3i deformaci komorovijch kom-
plexii; zndmky preexcitace jsou stdle z¥e-
telné

EKG ¢. 4.

Piechod zdkladniho typu preexcitace do méné vadné for-
my (stand. svody). Rozkolisdni k¥ivek na 2. a 3. okruhu
pohybem levé dolni kondetiny

trval urcitou dobu a po poddni 90—95 mg ajmalinu byl
vystFiddn krivkou s normd&lnim a.v. pfevodem s P-R in-
tervalem 0,21 s a QRS komplexy o délce 0,08 s (EKG ¢&.
5). Pf¥echody byly rovn&Z né&hlé, jeden z nich je zobra-

EKG ¢&. 5.:
. EKG po 90 mg ajmalinu. Preexcitace zce-
la vymizela
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EKG é. 6.:

Piechod méné vadné formy preexcitace do normalizované
kiivky (stand. svody). Vyrazng odklon osy QRS doprava
pFi vymizeni preexcitace

zen na EKG €. 6. PFi vzniku tohoto obrazu do$lo soucas-
né k vyraznému odchyleni osy QRS doprava na hodnotu
+ 88°. Pfi odeznivdni Géinku alkaloidu vznikal, op&t né-
hle, nejprve méné& vadny typ preexcitace a konetné& vy-
razné zménénd kFivka, odpovidajici vychozimu elektro-
kardiogramu.

Dosud jedind ataka paroxysmélnf tachykardie, kterou ne-
mocny dostal 7. 11. 1970, byla zachycena na EKG a vyka-
zovala frekvenci 210/min. Invertované viny P, promitajici
se do ST tseku a patrné hlavné& ve svodech II a III, sv&dé&i
pro uzlovy piivod zdchvatu. Komorové komplexy byly §tih-
1é. Kfivka byla sniména na jednosvodovém piistroji Elka-
graf rovné&Z rychlosti 25 mm/s (EKG & 7). Po podani
40 mg Gilurytmalu do3lo k zastaveni ataky, p¥i€emZ ko-
morové komplexy vykazovaly mén& vadnou formu WPW
syndromu, odpovidajici zdznamu ¢&. 3.

Diskuse

Vykladem vzniku syndromu WPW se zabyva
vétS§i mnoZstvi hypotéz, které se pfi podrobné&j-
Sim rozboru jevi jako modifikace dvou teorii,
dnes vS8eobecné uznavanych, a to teorie hyperex-
citabilniho komorového ohniska a teorie zrych-
leného pfevodu (2). U druhé moZnosti lze roz-
1igit dv& varianty, a to vrozenou (podminénou
existenci aberantniho sifiokomorového svazed-
ku) a ziskanou (vyvolanou tzv. podélnou diso-
ciaci v normdalnim vodivém systému mezi sinémi
a komorami). Ziskand varianta piedstavuje tzv.
zrychleny prevod v uZ8im slova smyslu (10).

Jak jsme se zkoumé&nim familidrniho vyskytu
anomadlie i farmakologickymi zkouSkami u osob
ndmi dispenzarizovanych presvédcili, vznika
predcasné aktivace komory nejcastéji prostied-
nictvim pfidatného siifilokomorového svazecku
(3), ktery vede vzruch rychleji neZ specializova-
nd tkan a.v. uzlu, jehoZ tkolem je téZ zpozdit
vzruch prevadény ke komoram.

Prvni zminka o podobném anomdlnim spojeni
pochéazi od Paladina (9). Pozdé&ji Kent (6, 7) po-
psal podobny svalovy snopecek, ktery oznadil
jako ,pravy lateralni atrioventrikularni svazek".
Takova spojka, predstavujici ttvar analogicky
Hisovu svazku a oznafovand nejCastéji jako
.Kentiv svazek“, je patrn& zbytkem st&ny em-

bryondlniho kandlu, dislokovaného b&hem jeho
pozdéjsiho vnofeni do vyvojové mladSiho sitio-
komorového rozhrani a diferencovaného ve spe-
cifickou svalovou tkéarn. Zatimco za normdlnich
okolnosti zanikd — s vyjimkou a.v. pfevodového
systému — svalovina, kterd plvodné spojuje
siné a komory, vyjime¢né& se mohou uchovat i na
jinych mistech sifiokomorového rozhrani, nez
popsal Kent, svazeCky svalovych vldken nebo
ojedinéld svalovd vldkna, kterd se mohou stét
morfologickym podkladem vrozeného syndromu
WPW. Svalové miistky mohou byt nékdy ndpadné
a vyskytuji se spole¢né s jinymi zriidnostmi srd-
ce, jindy se zjisti u osob bez jiné srdec¢ni poru-

EKG 8. 7.:

EKG pFi atace a.v. noddlni
tachykardie o frekvenci 210
za min (stand. svody a V4).
KFivka zapsdna na Elkagra-
fu, rychlost posunu papiru
25 mm/s

chy. Podle mista uloZeni téchto anomélnich by-
-passii se rozliduji spojky excentrické, tj. vzdale-
néjsi od a.v. uzlu a Hisova svazecku, a spojky,
které leZi v blizkosti normélniho vodivého sys-
tému, nebo dokonce spojuji hlavu a.v. uzlu s Hi-
sovym svazeckem.
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Zavisle na umisténi, délce a vodivosti takovych
pridatnych spojek se méni i elektrokardiografic-
ky vzhled komorové preexcitace a pfidruZené
projevy pfipad od pfipadu.

U sledovaného sportovce bez jiné prokazatelné
kardiopatie jde o vrozenou anomélii vodivého
systému, zvlasté zajimavou tim, Ze lze pFedpo-
kladat existenci ne jediného svazecku, jak tomu
obvykle byvd, ale dvou takovych spojek. Pro
vrozenou anomadlii svéd¢i skuteénost, Ze komoro-
vé komplexy, vznikajici bez tud&asti sini, jsou
Stihlé. Takové komplexy lze vybavit tehdy, ujme
-li se funkce srde¢niho krokoméru sekundarni
centrum v siifiokomorovém uzlu. MiiZe k tomu
dojit za dvou okolnosti: 1. Potla¢ime-li tvorbu
vzruch@ v primdrnim pacemakeru, tj. v sinuso-
vém uzlu, vznikaji heterotopni systoly ve formé
uzlovych uniklych stahii, nebo p¥i del$im trvani
tzv. pasivni a.v. uzlovy rytmus; 2. K zeS$tihleni
komorovych komplexti dochdzi u WPW syndro-
mu podminéného existenci anomélniho a.v. spo-
jeni i tehdy, pfevy8i-li aktivita sekundarniho
centra v a.v. uzlu frekvenci sinusového uzlu,
nap¥. p¥i atace paroxysmaélni nodélni tachykar-
die. U naSeho nemocného byl podéan tento diikaz
anomdlni spojky za obou uvedenych situaci (EKG
¢. 2 a EKG ¢&. 7).

Existence dvou anomélnich spojek vyplyva ze
zmén vzhledu EKG k¥ivky, k nimZ dochéazelo p¥i
ajmalinovém testu. Po i.v. podéni 40 mg tohoto
alkaloidu, ktery jsme aplikovali naSi obvyklou
technikou (5), do$lo ndhle ke zmé&n& vzhledu
komorovych komplexd i trvdni P—R intervalu
(EKG ¢&. 4). Tato zménéné kf¥ivka (EKG €. 3) se
vyznacuje zmenSenim stupné& abnormity, a trvala
aZz do poddni 90—95 mg ajmalinu, kdy opét
néhle doSlo k tGplné normalizaci vedeni (EKG &.
6). Nejednalo se pfitom o harmonikovy jev (8],
ktery ostatné daleko cdasté&ji nachdzime u komo-
rovych forem WPW syndromu (1, 4) neZ u vro-
zenych forem preexcitace. Tyto zmény bylo moz-
no reprodukovat i p¥i opakovédni zkouSky, jen
jednou nebylo ani po 100 mg ajmalinu dosaZeno
tiplné normalizace vedeni. P¥i odeznivani tiéinku
latky jsme pozorovali zmény opét ndhlé (tj. ndh-
1y vznik méné& vadné formy EKG z normalizované
kfivky a ndhly vznik vychoziho tvaru z méné&
vadné formy).

Latka, kterd mé ucinek negativné dromotrop-
ni a prodluZuje refrakterni fazi, blokovala vZdy
nejdfive pfevod vzruchu excentricky uloZenym
pfidatnym svazeCkem, a pak teprve vedeni sva-

zeCkem proximédlné uloZenym, jehoZ funkéni la-
bilita byla zFejmé& vétsi. Podle vzhledu komoro-
vych komplexli byly oba pfedpoklddané svazec-
ky lokalizovdny v levé komofe. Normalizovana
k¥ivka pak vykazovala lehce prodlouZeny P—R
interval a obraz mirného zpoZdéni p¥evodu v pra-
vém raménku, tedy zmény, s nimiZ se pomérné
Casto u sportovcili setkdvame, potencované jesté
acinkem podaného ajmalinu. .

Souhrn

Popsali jsme p¥ipad 17letého sportovce, provozu-
jiciho z&vodné& cyklistiku, u n&hoZ byl zjiStén syn-
drom WPW. Podle chovani komorovych komplext
za uzlového rytmu a p¥i zdchvatu paroxysmélni ta-
chykardie, ktery mé&l dosud jen jednou, jde u néj
o vrozenou formu komorové preexcitace, jejimZ ana-
tomickym podkladem je anomé&lni pfidatné siiioko-
morové spojeni. Vysledky opakovaného podéni aj-
malinu sv@déi pro dva aberantni svazetky, z nichZ
spojka uloZenda bliZe a.v. vodivého systému vykazuje
vétsi funkeéni labilitu.
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