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Streszczenie

Zespoly preekscytacji to coraz czesciej wykrywane jednostki chorobowe w populacji dzieci i mtodziezy.
Ich istotq jest obecnos¢ dodatkowej drogi/drég przewodzenia w sercu, przez ktérq impuls przewodzony
jest szybciej niz fizjologicznie. Prowadzi to do szybszego pobudzenia komér i moze by¢ podtozem
powstawania groznych arytmii. Najczestszym zespotem preekscytacji jest zespdt Wolffa-Parkinsona-
-White'a, ktéry dotyczy do 2/1000 oséb. Obecnos¢ dodatkowej drogi przewodzenia moze skutkowac
wystqgpieniem powaznych konsekwencji, poczynajqc od czestoskurczu nadkomorowego, a korczqc
na naglym zgonie sercowym. Istniejq zaréwno inwazyjne, jak i nieinwazyjne metody diagnostyczne
zespotow preekscytacji. Postepowanie terapeutyczne obejmuje farmakoterapie oraz zabieg przerwania
ciggtosci dodatkowej drogi przewodzenia zwany ablacjq, co pozwala trwale usung¢ przyczyne arytmii.

Stowa kluczowe: dziecko, zespoty preekscytacji, zespot WPW

Abstract

Preexcitation syndromes are becoming a more often detected disease in the pediatric population.
Their essential feature is the presence of additional paths / pathways in the heart, through which the
impulse is conducted faster than physiologically. This leads to faster ventricular excitation and may lead
to creating dangerous arrhythmias. The most common preexcitation syndrome is Wolff - Parkinson-
White syndrome, which affects 2/ 1000 people. The presence of an accessory pathway could result in
serious consequences, ranging from supraventricular tachycardia to sudden cardiac death. There are
both invasive and non-invasive methods of diagnosing preexcitation syndromes. Therapeutic treatment
includes pharmacotherapy and ablation, which makes it possible to permanently remove the cause of
the arrhythmia.
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ETIOLOGIA

sy z przedsionkéw do komor, ktére moga wystepowaé

Zespoly preekscytacji definiowane sg, jako jednost-
ki chorobowe, w ktérych dochodzi do przedwczesnej
aktywacji miokardium komor przez impuls, ktory jest
przewodzony przez nieprawidlowg droge i omija fizjolo-
giczne opdznienie w wezle przedsionkowo-komorowym.
Zostalo opisanych kilka typow zespotéw preekscytacii,
arozni je od siebie anatomia nieprawidtowej dodatko-
wej drogi przewodzenia [1]. W zespolach preekscytacji
istnieja nieprawidlowe polaczenia przewodzace impul-

pomiedzy przedsionkiem a komorg, pomiedzy wezlem
przedsionkowo-komorowym a osig His - Purkinjeiinne.
Dodatkowa droga przewodzi impulsy z przedsionkow
do komor szybciej niz wezel przedsionkowo-komorowy.
Przewodzac pierwotny impuls, potencjalnie stwarza wa-
runki do przedwczesnego pobudzenia komor, co prowadzi
do nawracajgcych arytmii i napadowych czestoskurczow
przedsionkowo - komorowych. Impuls przewodzony jest
szybciej dodatkowa droga przedsionkowo-komorows,
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zanim o$ wezel przedsionkowo komorowy - peczek Hisa
rozpocznie swa depolaryzacje [1]. Mechanizm, w jakim
impuls przedwczesnie pobudza komory to tzw. zjawisko
reentry (rycina 1). Jest to zaburzenie, w ktérym impuls
ponownie stymuluje tkanke juz wczesniej depolaryzo-
wang. Do zaistnienia mechanizmu reentry konieczne
jest istnienie dodatkowej drogi przewodzenia, istnienie
bloku w czegsci tej drogi oraz opdznienie przewodzenia
w pozostalej czesci drogi. W mechanizmie reentry im-
pulsy elektryczne sg op6zniane lub blokowane w jednej
lub kilku strefach ukladu przewodzacego serca w czasie
prawidlowego przewodzenia przez pozostala czes¢ uktadu
przewodzacego. W wyniku tego mechanizmu op6znione
bodzce elektryczne ponownie stymulujg komorki weze-
$niej juz depolaryzowane przez bodzce przewodzone
prawidlowo. Jezeli op6znione impulsy stymulujg strefe
znajdujacy sie w okresie wzglednej refrakcji, moga wy-
zwoli¢ ponowne pobudzenie. Taki mechanizm wywoluje
pojedyncze pobudzenie przedwczesne lub powtarzajace
sie pobudzenia. Do zaburzen rytmu powstajacych w me-
chanizmie reentry w preekscytacji zalicza si¢ nawrotny
czestoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT - atrio-
ventricular reentrant tachycardia) [2].

PODZIAL

Czesto$¢ wystepowania zespoldow preekscytacji
u dzieci wynosi od 1:250 do 1:1000 [3]. Wyrdzniamy
trzy podstawowe zespoly preekscytacji: zespot Wolffa-
Parkinsona-Whitea (WPW), zesp6l Lowna-Ganonga-
-Levine’a (LGL) oraz typ Mahaima. Trzy gtéwne ze-
spoty preekscytacji roznia si¢ od siebie cechami zapisu
EKG oraz przewodzeniem dodatkowego pobudzenia.
Preekscytacja o typie WPW cechuje si¢ krétkim odstepem
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PR, obecnoscig fali delta oraz poszerzonym zespolem
QRS, a dodatkowe pobudzenie przewodzone jest przez
peczek Kenta z pominieciem wezta przedsionkowo-ko-
morowego. W zespole Lowna-Ganonga-Levinea odstep
PR jest skrocony, natomiast brak jest fali delta i nie-
prawidlowego zespotu QRS (rycina 2). Typ Mahaima
natomiast charakteryzuje si¢ przewodzeniem impul-
su przez widkna Mahaima i cechuje si¢ prawidlowym
odstepem PR, obecnoscig fali delta oraz poszerzonym
zespolem QRS [4].

Najczesciej spotykang postacia preekscytacji wystepu-
jaca u dzieci jest typ Wolffa-Parkinsona-White’a [5]. Ten
typ preekscytacji okreslany jest, jako wrodzona anomalia
zwigzana z obecnoscia nieprawidlowej tkanki przewodza-
cej pomiedzy przedsionkami i komorami, ktéra stanowi
droge dla nawrotnego czestoskurczu. Wyrézniamy trzy
typy WPW: jawny, utajony oraz intermitujacy. Jawny ze-
spol WPW to taki, w ktorym typowe cechy preekscytacji
wystepuja w spoczynkowym zapisie EKG stale. Utajony
zespol WPW to taki, w ktorym cechy preekscytacji wyste-
puja w zapisie EKG tylko w trakcie napadu czestoskurczu
nadkomorowego, natomiast intermitujacy zespét WPW
to taki, w ktérym cechy preekscytacji nie s3 widoczne na
stale w zapisie EKG, a pojawiaja sie w pewnych okolicz-
nosciach (np. w trakcie wysiltku fizycznego). Czesto$é
wystepowania preekscytacji typu Wolffa-Parkinsona-
White'a w dziecinstwie szacuje si¢ na 0,4-2,2 na 1000
0sob, przewaza ple¢ meska [6]. Szacuje sig, ze od 20-
37% niemowlat z WPW ma inne wspoéttowarzyszace
wady wrodzone serca [6]. Najczesciej spotykana wada
wrodzong u pacjentdéw z zespotem WPW jest anomalia
Ebsteine’a, w ktorej dodatkowe drogi przewodzenia sg
niemal zawsze prawostronne. Pozostale nieprawidtowosci
anatomiczne, w ktérych czesciej wystepuje preekscyta-
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Ryc. 1.Schemat mechanizmu reentry. Po lewej stronie prawidtowe przewodzenie impulsu w sercu, po prawej stronie
zjawisko reentry. [Arnold M. Spatiotemporal dynamics of termination by pacing. A model of reentry [image on the
Internet] [stan z 11.02.2014]: http://www.imsc.res.in/~sitabhra/research/heart/pacing/].

Fig. 1. A diagram showing mechanism of reentry. On the left side correct conduction of an impulse, on the right side re-

entry.
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Ryc. 2. Fragment zapisu EKG przedstawiajgcy skrécony odstep PR w zespole LGL. [Sindrome de Wolff-Parkinson-White.

[image on the Internet] .[stan z 12.03.2014] http://www.my-ekg.com/arritmias-cardiacas/sindromes-preexcitacion.

html].

Fig. 2. A fragment of ECG showing a shortened PR interval in LGL syndrome.
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Ryc. 3. Schemat przedstawiajacy prawidtowy zapis EKG oraz
zapis EKG zespotu WPW. [Ventricular pre-excitation:
WPW and LGL syndromes. [image on the Internet].
2006 Aug 18 [stan z 12.03.2014] http://www.frca.
co.uk/article.aspx?articleid=100691#faq].

Fig. 3. Adiagram showing a regular ECG record and a record
of WPW syndrome.

cja to: wypadanie platkow zastawki mitralnej, ubytek
przegrody miedzyprzedsionkowej, transpozycja wielkich
naczyn, koarktacja aorty, dekstrokardia, ubytek przegrody
miedzykomorowej, guzy serca (rhabdomyoma), zespo6t
Marfana oraz kardiomiopatia przerostowa [7]. Krewni
pierwszego stopnia pacjentéw dotknietych tym zespotem
posiadaja zwigkszone ryzyko wystapienia preekscytacji,

ktdre szacowane jest na 5,5 na 1000 oséb [6]. Ostatnie

badania genetyczne pozwolily na odkrycie rodzinnej

postaci preekscytacji o typie WPW dziedziczacej si¢

w sposob autosomalny dominujacy, zwigzanej z genem

znajdujacym si¢ na dtugim ramieniu chromosomu 7.

Z badan wynika, ze 3% chorych z zespolem WPW posiada

objawowych krewnych pierwszego stopnia [1].

Istnieja trzy gtéwne kryteria, ktore muszg zostac spet-

nione, aby potwierdzi¢ preekscytacje o typie WPW w 12-

odprowadzeniowym zapisie EKG (rycina 3). Sg to:

o krotki odstep PR (ponizej dolnej granicy normy od-
powiednio do wieku pacjenta - 0,08 s ponizej 3 r.z.,
0,1 sdo 16 r.z. i 0,12s powyzej 16 r.z.) manifestujacy
wczesniejsza depolaryzacje komor [1]

« obecna fala delta na ramieniu wstepujacym zalamka
R reprezentujgca stosunkowo chaotyczng i powolng
depolaryzacje komor poprzez dodatkowa droge przed-
sionkowo-komorowg [1]

« poszerzony zespol QRS (za wydluzony uznaje sie u dzieci
ponizej 4 r.z. czas trwania zespotu QRS powyzej 90 ms,
u starszych w wieku 4-16 lat powyzej 100 ms) [8, 9].

Dodatkowo moga by¢ obecne zaburzenia repola-
ryzacji manifestujace sie zmiang odchylenia fali ST-T

w przeciwng strone niz wektor zespotu QRS [1, 8].

Badanie elektrokardiograficzne pozwala na zlokalizo-
wanie dodatkowej drogi przewodzenia w 1 z 5 gléwnych
polozen: po lewej stronie serca u okolo 50% pacjentéw,
po prawej stronie serca u 20%, w regionie przegrody

u okoto 30% pacjentéw, a ok. 7% pacjentéw ma wiele

polaczen dodatkowych [6, 7].

OBJAWY

U pacjentéw z cechami preekscytacji w EKG tylko ok.
50% wykazuje jakiekolwiek objawy, z czego najczestszym
jest kolatanie serca, ktdre jest manifestacja nawrotnego cze-
stoskurczu przedsionkowo-komorowego (AVRT). Mlodsze
dzieci opisujg ten objaw, jako bdl w klatce piersiowej,
pulsowanie w gardle, a nawet bol brzucha. Moze wystapi¢
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réwniez zastabnigcie czy omdlenie. Nastepstwem utrwa-
lonego AVRT moze by¢ migotanie przedsionkow, a takze
zatrzymanie krazenia w mechanizmie migotania komor.
Niemowleta z AVRT mogg prezentowa¢ niespecyficzne
objawy, takie jak drazliwos¢, nieche¢ do jedzenia, objawy
ze strony przewodu pokarmowego, drég oddechowych,
niepokoj, a nawet wstrzgs. Objawy podczas czestoskurczu
rdznig sie w zaleznosci od wieku, szybkosci czestoskurczu
oraz wspdlistniejacych chorob serca [1].

Wyrédzniamy podzial na dwie grupy tachyarytmii
wystepujace w przebiegu zespolu WPW ze wzgledu na
to czy dodatkowa droga przewodzenia jest integralng
czescig petli reentry czy tez nie. W pierwszym przypadku
mamy do czynienia z czestoskurczem ortodromowym
lub antydromowym, natomiast w drugim jest to naj-
cze$ciej tachyarytmia przedsionkowa oraz czestoskurcz
komorowy. Podczas czgstoskurczu ortodromowego petle
reentry tworzy: miesien przedsionkéw, uktad bodzco-
przewodzacy, dodatkowa droga przewodzenia (pobudzana
wstecznie) oraz miesient komdr. W tym przypadku zespoly
QRS sg najczesciej waskie. Natomiast w czestoskurczu
antydromowym jest przewodzenie przez dodatkowa
droge w kierunku zstepujacym i wsteczna aktywacja
ukladu bodzco-przewodzacego z pobudzeniem przed-
sionkéw. W tym przypadku uwidacznia si¢ maksymalna
preekscytacja komor, co w obrazie EKG daje szerokie
zespoly QRS [10] (rycina 4).

Preekscytacja jest relatywnie czesta przyczyna cze-
stoskurczu nadkomorowego. Okoto 60% dzieciz AVRT
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wykazuje objawy arytmii w pierwszym roku zycia,
najczesciej w 3-4 miesigcu zycia. U ponad 20% nowo
zdiagnozowanych dzieci z AVRT stwierdza si¢ w EKG
zespot WPW po przywrdceniu rytmu zatokowego. Wiele
z tych dzieci wraz z wiekiem traci predyspozycje do
czestoskurczu w wyniku zmiany wlasciwosci elektrycz-
nych dodatkowych drég przewodzenia [1]. Ujawnieniu
sie czestoskurczu sprzyjaja infekcje, wysilek fizyczny,
a takze okres dojrzewania, dlatego czesto wykrywane
sa one u mlodziezy. Nagly zgon u pacjentow z zespo-
fem preekscytacji moze nastgpi¢ na skutek migotania
przedsionkow, ktére moze prowadzi¢ do migotania
komor [11]. W pracy Orczykowskiego i wsp. ryzyko
wystgpienia nagtego zgonu sercowego u pacjentéow
z zespotem WPW okreslono na 0,15%-0,39% [12].
Z badanych 60 bezobjawowych dzieci u 6 (10%) ob-
jaw zagrazajacy zyciu (migotanie komor, zatrzymanie
krazenia) okazal sie pierwszg oznaka choroby. U 48%
z 42 pediatrycznych pacjentéw z dodatkowymi drogami
przewodzenia zatrzymanie krazenia bylo pierwszym
objawem choroby. W niedawno przeprowadzonym
prospektywnym badaniu wykazano, ze 1,6% ze 184
przebadanych dzieci z zespotem WPW przebylo zatrzy-
manie krazenia pod postacig migotania komor, ktore
zostalo skutecznie zresuscytowane. Migotanie komor
odnotowano u 2,2% objawowych pacjentow z WPW.
U niektorych pacjentéw migotanie komor byto pierwsza
manifestacja tej choroby. Autorzy wyciagneli tez wniosek,
ze pacjenci z intermitujgcym zespolem WPW na ogot
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Ryc. 4. Po lewej stronie czestoskurcz ortodromowy z waskim zespotem QRS, po prawej stronie czestoskurcz antydromowy
z szerokim zespotem QRS. [WPW & AV reciprocating tachycardia. [image on the Internet]. [Cite 2014 Feb 11] http://
www.permanente.net/homepage/kaiser/pages/f63698.html].

Fig. 4. On the left side orthodromic tachycardia with a narrow QRS complex, on the right side antidromic tachycardia with
wide QRS complex.
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posiadajg stabe przewodzenie antydromowe, co niesie
za soba nizsze ryzyko nagtego zgonu [13]. W badaniach
przeprowadzanych na grupie bezobjawowych pacjentow
pediatrycznych z zespolem WPW w wieku 8-12 lat,
u ktérych co 6 miesigcy przeprowadzano kontrolne
EKG oraz 24-godzinne zapisy metodg Holtera po 57
miesigcach badan 51 ze 133 dzieci rozwinelo objawowy
zespol, a 19 z nich rozwinelo potencjalnie zagrazajaca
zyciu arytmie. Co ciekawe, niektore dzieci wykazywaty
atypowe objawy, jak np. nudnosci, nagta meczliwosc¢,
bél brzucha, nieche¢ do jedzenia czy niemozno$¢ kon-
centracji w trakcie zabawy [14].

Cechy zapisu EKG, ktore moga sugerowa¢ wystgpienie
zespotu WPW, czyli najczestszej formy zespotu preek-
scytacji, w analizie 12 odprowadzeniowego EKG mozna
znalez¢ u 1,5-3,1 na 1000 os6b. Rzeczywista czesto$é
wystepowania zespotu WPW moze by¢ wieksza, ponie-
waz nie we wszystkich przypadkach cechy preekscytacji
widoczne sg na standardowym 12-odprowadzeniowym
zapisie EKG, w momencie, gdy nie wystepuje napadowy
czestoskurcz [1].

METODY DIAGNOSTYCZNE

Do metod diagnostycznych u pacjentéw z zespolami
preekscytacji zalicza sig:
» EKG: ocena rodzaju zespotu preekscytacji.
 Holter EKG: ocenia nasilenie zaburzen rytmu oraz
umozliwia wykrycie utajonej/intermitujacej postaci
zespotu WPW, ktéra nie zawsze jest uchwytna w mo-
mencie wykonywania standardowego EKG.
Badanie echokardiograficzne: ocenia anatomig serca
(wspdlistnienie towarzyszacych wad serca) oraz funkcje
lewej komory.
Préba wysitkowa: nieinwazyjny i prosty w wykonaniu
test. Nagly zanik fali delta podczas proby wysitkowe;j
koreluje z nastepowym efektywnym okresem refrakcji
dodatkowej drogi (anterograde effective refractory pe-
riod of accessory pathway -APERP). Wadg tego testu
jest fakt, iz potrafi on calkowicie wykluczy¢ ryzyko
naglego zgonu tylko u 8% pacjentéw zaréwno dzieci,
jak i dorostych [11].
Badania elektrofizjologiczne: okreslaja ryzyko nagtego
zgonu sercowego poprzez pomiar najkrétszego przed-
wczesnego odstepu R-R podczas migotania przed-
sionkéw. Jesli wynosi on ponizej 250 ms oznacza to
duze ryzyko naglego zgonu, jesli za§ powyzej 250 ms
to oznacza to brak zagrozenia zycia dla dziecka [11].
Istnieja rowniez rzadziej wykonywane inwazyjne metody
wykrycia zespolow preekscytacji, ktore sg szczegolnie
przydatne w utajonych zespotach oraz przydatne w ma-
powaniu dodatkowej drogi przed zabiegiem ablacji.
Sa to:
Przezprzetykowa stymulacja serca: jest to minimalnie
inwazyjna i generalnie fatwa do przeprowadzenia pro-
cedura. Specjalny cewnik z elektroda wprowadzany jest
przez jame ustna badz nosowa do przelyku w miejscu
jego przylegania do lewego przedsionka. W momencie
ustawienia elektrody w poblizu lewego przedsionka
podejmowana jest proba indukcji migotania przedsion-
kéw. U 90% pacjentow z zespolem WPW test przebiega
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pozytywnie i wyzwala si¢ migotanie przedsionkéw
(11],

« Stymulacja serca przez dozylng droge centralng: ta
metoda jest uwazana za najbardziej efektywng w ocenie
ryzyka wszystkich pacjentéow z WPW niezaleznie od
objawdw. Aby przeprowadzi¢ to badanie nalezy wpro-
wadzi¢ cewnik z elektroda dozylnie bezposrednio do
lewego przedsionka, ktéry stymulujemy by wywota¢
migotanie przedsionkéw [11].

Ponadto do diagnostyki wykorzystuje si¢ badania
genetyczne, ktdre powinny by¢ wykonywane u pacjen-
tow z obcigzajagcym wywiadem. Polegaja one gtéwnie
na molekularnej analizie genetycznej metodami PCR
i dHLPC. Najczesciej wykrywana jest insercja lub de-
lecje w genie 7q3 kodujacym filamine znajdujacg sie
miesniu sercowym. W Polsce badania tego rodzaju sa
mato dostepne [1].

U 25-55% pacjentéw z dodatkowymi drogami przewo-
dzenia, nie ma widocznej w EKG fali delta w momencie,
gdy rytm zatokowy ma zdolnos¢ przewodzenia impulsu
tylko wstecznie z komory do przedsionka, wtedy okre-
Slane jest to, jako ukryta droga dodatkowa. Lewostronne
polaczenie moze nie by¢ widoczne w EKG ze wzgledu
na jego preferencyjne przewodzenie przez wezel przed-
sionkowo-komorowy, co moze nie ujawnic si¢ podczas
wykonywania testow diagnostycznych [6].

LECZENIE

Odmiennos¢ w kontroli arytmii w zespotach preek-
scytacji u dzieci i dorostych polega gléwnie na wiekszej
przydatnosci stymulacji nerwu blednego u dzieci oraz
szerszym uzyciu srodkow farmakologicznych u dorostych
pacjentow [1]. Pierwszym krokiem podczas napadu
AVRT u dzieci jest jego niefarmakologiczne przerwanie
poprzez stymulacje nerwu blednego (préba Valsalvy,
jednostronny masaz zatoki szyjnej, prowokacja odruchu
wymiotnego, a u niemowlat metoda szoku termicznego,
czyli polozenie zimnego oktadu na twarz lub okolice
przedsercowg na 10-30s.). Jezeli po pobudzeniu nerwu
blednego nie ma efektu nalezy poda¢ adenozyne, ktora
otwiera kanal potasowy oraz wapniowy powodujac hi-
perpolaryzacje blony komorkowej, a w efekcie zwalnia
przewodnictwo w wezle przedsionkowo-komorowym
i przerywa nawrotny czestoskurcz weztowy [15]. W ba-
daniach z 2000 roku u dzieci ponizej 18 roku Zycia z na-
wrotnym czgstoskurczem nadkomorowym u 79% udato
sie przywrdci¢ za pomocg adenozyny rytm zatokowy
[15]. Nalezy ja podawa¢é w szybkim wstrzyknigciu do-
zylnym (bolus), u niemowlat i malych dzieci w dawce
0,1 mg/kg m.c./dawke, a u starszych dzieci 3 mg/dawke.
Przy braku efektu zastosowanej terapii nalezy ponownie
poda¢ adenozyne po trzech minutach w dawce 2-krotnie
wigkszej od poprzedniej (u najmlodszych dzieci nawet
do 0,3 mg/kg m.c./dawke) [3, 15].

Inne leki majace zastosowanie w przerywaniu napadow
AVRT to: 1) propafenon w bolusie co 10 minut 0,2-1 mg/
kg m.c/dawke, nastepnie wlew iv. 4-7 mcg/kg m.c./min.,
2) amiodaron w bolusie iv. w 5% glukozie przez 5-10
min. 5 mg/kg, nastepnie 1-2 h wlewy iv. lub 3) sotalol
0,2-1,5 mg/kg m.c./dawke we wlewie iv. przez 30-60 min.
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Adenozyna moze by¢ takze przydatnym narzedziem
diagnostycznym, poniewaz u pacjentéow z niewielkim
stopniem preekscytacji oraz ukryta dodatkowa droga
przewodzenia moze ona pomoc uwidocznié preekscytacje
komor [3]. U dziecka niestabilnego hemodynamicznie,
u ktorego brak jest dostepu donaczyniowego lub u ktorego
leczenie farmakologiczne bylo nieskuteczne w przywro-
ceniu rytmu zatokowego wskazana jest kardiowersja
elektryczna (zsynchronizowana z zalamkiem R). Pierwsza
dawka energii dla kardiowersji w przypadku AVRT wynosi
0,5 -1 J/kg m.c, a druga 2 J/kg m.c. Jezeli kardiowersja
byta nieskuteczna, przed podjeciem trzeciej proby nalezy
poda¢ amiodaron lub prokainamid [16]. W przypadku
opornego na leczenie AVRT skuteczna okaza¢ sie moze
dozylna podaz prokainamidu lub amiodaronu, przy czym
wedlug danych z pismiennictwa prokainamid okazuje
sie by¢ skuteczniejszy [7, 10].

Terapia AVRT u pacjentéw posiadajacych dodatkowa
droge przewodzenia zalezna jest od wieku pacjenta,
klinicznych objawéw preekscytacji oraz towarzysza-
cych strukturalnych choréb serca. Celem terapii jest
zapobieganie nawrotom AVRT, a takze zmniejszenie
ryzyka powaznych zaburzen rytmu, w tym migotania
komor lub naglego zatrzymana krazenia. Istnieja dwie
podstawowe opcje terapeutyczne: zachowawcza terapia
farmakologiczna oraz inwazyjna - ablacja.

W leczeniu przewleklym, zabezpieczajacym pacjen-
ta przed napadami czestoskurczu leki antyarytmiczne,
gltéwnie doustne preparaty beta- blokeréw (II klasa le-
kéw antyarytmicznych), sg zwykle lekami pierwszego
rzutu. Nie wplywajg one bezposrednio na przewodnic-
two przez dodatkowa droge, ale ograniczaja epizody
AVRT, ktére moga wywola¢ migotanie przedsionkéow,
przez co posrednio moga one zmniejszy¢ ryzyko na-
glego zgonu [15]. Beta — blokery, gléwnie propranolol
i metoprolol, hamujg wplyw ukladu wspoétczulnego na
aktywno$¢ elektryczng serca, spowalniajg zatokowy rytm
serca i szybko$¢ przewodzenia. Doustnie propranolol
dawkuje si¢ poczatkowo 0,5-1 mg/kg m.c./dobe w 3-4
dawkach podzielonych, dawka podtrzymujaca wyno-
si 2-4 mg/kg m.c./dobe w 3-4 dawkach podzielonych
[15]. Escudero i wsp. podajg tez zastosowanie innych
lekéw, jak np. prokainamid - lek antyarytmiczny klasy
IA umiarkowanie wydluzajacy czas repolaryzacji [15].
Flekainid (lek antyarytmiczny klasy IC) niektorzy auto-
rzy zalecajg, jako lek pierwszego rzutu w prenatalnym
leczeniu plodowego AVRT. Kolejny lek tej grupy, propa-
fenon, oprécz blokowania kanaléw sodowych posiada
takze dzialanie - adrenolityczne, przez co wydltuza okres
refrakcji w przedsionkach i komorach, jak tez spowalnia
przewodnictwo w wezle przedsionkowo — komorowym.
Moze by¢ podawany doustnie lub dozylnie w dawce 8-9
mg/kg m.c./dobe w 4 dawkach podzielonych, a nastepnie
w 3 dawkach podzielonych [15]. Opisuje si¢ tez zastoso-
wanie Amiodaronu (III klasa lekéw antyarytmicznych).
Blokuje on kanaty potasowe, wydluza czas repolaryzacji
i przedtuza okres refrakcji dla migs$nia przedsionkow
i komor oraz zmniejsza przewodnictwo w wezle zatoko-
wym oraz wezle przedsionkowo-komorowym. Podawany
jest on w dawkach: I doba - 15 mg/kg m.c., Il doba - 10
mg/kg m.c. iod III doby - 5 mg/kg m.c. Wedlug badan
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amiodaron pozwalal na kontrolowanie rytmu serca juz
u niemowlat oraz dzieci z WPW manifestujagcym sie¢
AVRT. Amiodaron stosowany jest u pacjentéw z AVRT,
ktorzy przyjmuja takze beta-blokery [15]. W badaniach
Price’a i wsp. kombinacja flekainidu i sotalolu pozwolita
na skuteczne farmakologiczne kontrolowanie AVRT
u niemowlat [17]. U dzieci, u ktorych pojawit si¢ epizod
napadu czestoskurczu okresowa terapia farmakologiczna
lub nauka stymulacji nerwu blednego zwykle sg skuteczne,
jesli sa to pacjenci niskiego ryzyka [7]. Nalezy unika¢
stosowania digoksyny lub blokeréw kanatu wapniowego
ze wzgledu na ich zdolnos$¢ do skrocenia okresu refrakcji
dodatkowej drogi przewodzenia, a nawet przyspieszania
przewodnictwa w tej drodze, co moze doprowadzi¢ do
migotania przedsionkéw [6,15].

Za najbardziej efektywna metode leczenia zespolow
preekscytacji uznana jest ablacja dodatkowej drogi prze-
wodzenia. Jest ona skutecznym zabiegiem dla objawo-
wych pacjentdw zagrozonych nagtym zgonem sercowym,
ktérzy sa w odpowiednim wieku [11]. Polega ona na
przerwaniu dodatkowej drogi przewodzenia w sercu
za pomocg elektrody wprowadzanej przez tetnice lub
zyte udowa do lewego przedsionka [18]. Przed zabie-
giem ablacji nalezy zlokalizowa¢ polozenie dodatkowej
drogi przewodzenia, czyli wykona¢ tzw. mapowanie.
Mapowanie przeprowadza si¢ na podstawie kryteriow
anatomicznych oraz elektrofizjologicznych opierajac si¢
na zapisach z elektrod ablacyjnych [19]. Oprocz badan
elektrofizjologicznych przydatne jest tzw. mapowanie
elektroanatomiczne (np. system CARTO), ktore pozwala na
bezposrednig rejestracje potencjaldw wewnatrzsercowych
w odniesieniu do anatomii jam serca. Po zlokalizowaniu
dodatkowej drogi przewodzenia istnieje kilka metod
ablacji [20]. Rozgrzewajac koncowke elektrody pradem
o czestotliwo$ci radiowej (do ok. 60 stopni Celsjusza)
wykonuje si¢ tzw. RF ablacje (radio frequency abla-
tion), natomiast postugujac sie niskg temperaturg (do
ok. -70 stopni Celsjusza) wykonuje si¢ tzw. krioablacje
[21]. Aktualne wytyczne American Heart Association,
American College of Cardiology i European Society
of Cardiology ograniczajg ablacje dla bezobjawowych
pacjentéw z zespotem WPW tylko do oséb z zawodami
wysokiego ryzyka i zawodowych sportowcow [13]. Ablacja
powinna by¢ wykonana u dzieci dopiero powyzej 10 roku
zycia z obawy na wytworzenie relatywnie duzej blizny
pozabiegowej w stosunku do rozmiaru serca, jednak
zazwyczaj przeprowadza si¢ ten zabieg u dzieci wazacych
powyzej 15 kg [7]. U pacjentéw z AVRT zwigzanym
z zespotem preekscytacji w wieku powyzej 5 lat u po-
nad 75% wystepuja nawroty czestoskurczu, dlatego tez
wigkszos¢ placowek oferuje tej grupie pacjentow zabieg
ablacji, jako forme terapii pierwszorzedowej. Wytyczne
dotyczace momentu, w ktérym mozna bra¢ pod uwage
przeprowadzenie takiej interwencji opiera si¢ na ocenie
ryzyka, umiejscowieniu dodatkowej drogi przewodze-
nia oraz czesto$ci wystepowania i nasilenia objawow.
Efektywnos¢ ablacji u dzieci jest bardzo wysoka, wynosi
ona dla lewej wolnej $ciany serca 97-98%, prawej wolnej
$ciany 91-95%, przedniej czesci przegrody 83-86% oraz
tylnej czes¢ przegrody 93%. Nawrot czestoskurczu po
skutecznej ablacji drogi dodatkowej u mtodych pacjentéw
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szacowany jest na okolo 11% i zwykle wystepuje w ciggu
pierwszych 2 miesiecy po zabiegu. Najczesciej nawroty
wystapily u dzieci posiadajacych dodatkowg strukturalng
wade serca oraz posiadajacych wiecej niz jedng dodatkowa
droge przewodzenia [13]. W badaniu przeprowadzonym
przez Blaufoxa i wsp. nie odnotowano istotnych réznic
w powiklaniach u dzieci w wieku ponizej 18 miesiecy
poddanych ablacji w poréwnaniu do starszych, ale dzieci
z dodatkowymi polgczeniami w przegrodzie mialy istotnie
wigksze ryzyko powiklan w stosunku do pacjentéw z do-
datkowymi drogami umiejscowionymi w innych czesciach
serca [6]. Ablacja chirurgiczna aktualnie brana jest pod
uwage u pacjentdw z anomalig Ebsteina i dodatkowymi
drogami podlegajacymi wewnatrzsercowej naprawie oraz
u innych pacjentéw ze zfozonymi wadami wrodzonymi,
ktdre leczone sa chirurgicznie [6]. Krioablacja jest sze-
roko stosowana w praktyce pediatrycznej ze wzgledu na
wieksze bezpieczenstwo zabiegu oraz mniejsze ryzyko
powstania w sercu blizny po ablacji, szczegélnie u os6b
z drogami dodatkowymi w okolicach przegrody lub
w bliskim sgsiedztwie zatoki wieicowej [13].

Powazne dzialania niepozadane przypisywane ablacji
to blok przedsionkowo-komorowy, perforacja serca,
perforacja tetnicy wiencowej oraz powiklania zakrze-
powo-zatorowe. Zgony odnotowywane, jako powikta-
nie pediatrycznych ablacji nastgpily wskutek perforacji
serca, urazu migénia sercowego, zakrzepdw wiencowych
lub mézgowych i komorowych zaburzen rytmu serca.
U pediatrycznych pacjentow odsetek zgondw po ablacji
wynosi 0.22% [13].

ZESPOL WPW,
A AKTYWNOSC FIZYCZNA

W badaniu opisujacym przyczyny naglych zgonéw
sercowych u sportowcow, zespét WPW odpowiedzialny byt
za okolo 1% NZK. W Polsce zgodnie z Rozporzadzeniem
Ministra Zdrowia z dnia 22 lipca 2016, kazde dziecko
przed otrzymaniem orzeczenia o zdolnoséci do uprawiania
okreslonej dyscypliny sportowej musi mie¢ wykonany
m.in. zapis EKG. W ostatnich latach zwigkszenie licz-
by wykonywanych spoczynkowych zapiséw EKG, jako
skrining przed dopuszczeniem do zaje¢ sportowych,
doprowadzito do zwigkszonej rozpoznawalnosci asymp-
tomatycznych pacjentoéw z preekscytacja o typie WPW.
Optymalne leczenie tej grupy pacjentéw ciagle pozostaje
problematyczne. Podczas gdy udany zabieg ablacji elimi-
nuje ryzyko naglego zgonu sercowego u bezobjawowych
pacjentdw z cechami preekscytacji w zapisie EKG, to
kierowanie kazdego pacjenta na ten zabieg moze nie$¢ za
soba réwniez wigksze ryzyko powiklan. Wstepna ocena
uczestnictwa bezobjawowych pacjentéw pediatrycznych
w zajeciach sportowych, wlaczajac zajecia WE powinna
zawiera¢ wykonanie zapisu spoczynkowego EKG [13].
U kazdego pacjenta pediatrycznego z rozpoznanymi
cechami preekscytacji w zapisie EKG, ktéry ma by¢
dopuszczony do uprawiania sportu nalezy oceni¢ zapis
EKG (kazdy zespot QRS) pod katem stato$ci utrzymy-
wania sie tych cech. Jesli cechy preekscytacji wystepuja
w spoczynkowym zapisie EKG na stafe, nalezy skierowac¢
pacjenta na dalsze badania pozwalajace oceni¢ czynniki
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ryzyka naglego zgonu sercowego. Zazwyczaj dodatkowo
oceniany jest 24-godzinny zapis EKG metodg Holtera,
proba wysitkowa oraz badanie echokardiograficzne, ktore
pozwala wykluczy¢ strukturalne choroby serca, takie
jak zespot Ebsteina czy kardiomiopatie przerostowq.
Pacjenci nieuprawiajacy wyczynowo sportow, a takze
sportowcy biorgcy udzial w sportach o niskim nateze-
niu wysitku fizycznego, u ktorych w trakcie zapisu EKG
metodg Holtera lub podczas proby wysitkowej rejestruje
sie wyrazng utrate cech preekscytacji, moga by¢ zaliczeni
do grupy niskiego ryzyka wystapienia zagrazajacej zyciu
arytmii i mogg by¢ jedynie edukowani w zakresie niepo-
kojacych objawdw, na ktdre powinni zwracaé uwage oraz
poddawani okresowym badaniom kontrolnym. Jednak
w sportach o umiarkowanym i wysokim natezeniu wy-
sitku fizycznego sportowcy z intermitujacym zespolem
WPW lub, u ktérych na szczycie wysitku dochodzi do
wygaszenia cech preekscytacji, powinni by¢ poddani
dalszej stratyfikacji ryzyka za pomocg badan elektrofi-
zjologicznych [22]. Zgodnie z ustaleniami 36 Bethesda
Conference konieczna jest doktadna ocena ryzyka, ktora
powinna obejmowac réwniez przeprowadzenie badan
elektrofizjologicznych u bezobjawowych sportowcow,
ktorzy poddawani s3 umiarkowanemu lub intensywnemu
wysitkowi fizycznemu, szczegolnie w sportach wyczyno-
wych. Stanowisko European Society of Cardiology jest
jednak nieco bardziej rygorystyczne, naklada ono bowiem
obowigzek przeprowadzenia gruntownej oceny ryzyka
naglej $mierci sercowej, wlacznie z wykonaniem badania
elektrofizjologicznego u kazdego sportowca z zespotem
WPW, niezaleznie od stopnia wykonywanego wysitku
fizycznego. Czynniki stanowigce podwyzszone ryzyko
naglego zgonu w badaniu elektrofizjologicznym to: krotki
czas refrakcji drogi dodatkowej (SPERRI) <240 ms lub
<220 ms po podaniu izoprenaliny, obecno$¢ mnogich
dodatkowych drég przewodzenia lub tatwo indukowane
migotanie przedsionkow. Podczas gdy ablacja jest zalecang
formga terapii u bezobjawowych pacjentdéw z zespolem
WPW, dla tych pacjentow, ktorzy nie zgadzaja sie na
zabieg lub u ktérych dodatkowa droga przewodzenia
zlokalizowana jest w okolicy peczka Hisa, wyczynowe
uprawianie sportu moze by¢ dozwolone, jesli zaden z wyzej
wymienionych czynnikéw ryzyka nie wystapi w badaniu
elektrofizjologicznym. Pomimo réznic w wytycznych
amerykanskich i europejskich, kazde dziecko z zespotem
preekscytacji niezaleznie od tego czy uprawia sport,
powinno zosta¢ skierowane na szczegdtowe badania
oceniajace czynniki ryzyka naglego zgonu sercowego
do osrodka specjalizujacego si¢ w badaniach elektrofi-
zjologicznych u pacjentéw pediatrycznych [13].

Podsumowujac, zespoty preekscytacji, w szczegol-
nosci zespot WPW, jest istotnym problemem zwlaszcza
w populacji dzieci i mlodziezy, ktdre uprawiaja sport czy
tez wybierajg przyszty zawdd. Wazne jest wczesne wy-
krywanie zespotu WPW, ktére umozliwia kontrolowanie
czestoskurczu oraz zabezpiecza przed groznymi dla zycia
arytmiami. W dzisiejszych czasach jest to szczegdlnie
wazne ze wzgledu na powigkszajacy sie liczbe osrodkow
pediatrycznych wykonujacych zabieg ablacji, ktory daje
szanse na normalne zycie dzieci z tym istotnym proble-
mem zdrowotnym.
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