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Цель исследования. Изучить современные методы диагностики и 
стратификации риска, а также стратегии терапии, включая медикамен-
тозную и радиочастотную аблацию при синдроме Вольфа-Паркинсо-
на-Уайта. 	

Материалы и методы. В обзор литературы включены статьи, опу-
бликованные в международных базах данных (PubMed, Scopus, Web 
of Science, eLIBRARY), преимущественно за последние десять лет, 
посвящённые вопросам диагностики, стратификации риска и лечения 
синдрома Вольфа-Паркинсона-Уайта. Особое внимание уделено труд-
ностям ведения пациентов с множественными дополнительными путя-
ми и ограничениям неинвазивных методов оценки риска.

Результаты. Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта – врождённое 
электрофизиологическое нарушение, обусловленное наличием допол-
нительных предсердно-желудочковых соединений. Данные аномаль-
ные пути могут быть причиной развития наджелудочковых тахиарит-
мий, в первую очередь атриовентрикулярной реципрокной тахикардии, 
а в ряде случаев – фибрилляции предсердий с высоким риском вне-
запной сердечной смерти. Особого внимания заслуживают пациенты 
с ассоциированными врождёнными пороками сердца и генетическими 
синдромами, у которых риск жизнеугрожающих аритмий значительно 
выше. Дальнейшие исследования в области генетики, совершенствова-
ние методов картирования и аблации, а также разработка клинических 
рекомендаций, учитывающих индивидуальный риск, будут способ-
ствовать улучшению результатов лечения этой категории больных.

Заключение. Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта – это хорошо из-
ученная, но клинически многоликая патология, требующая индивиду-
ализированного подхода. За столетие, прошедшее с момента первого 
описания, понимание механизмов заболевания существенно углуби-
лось, а внедрение катетерной аблации позволило радикально изменить 
прогноз. Тем не менее, остаются нерешённые вопросы – тактика ве-
дения бессимптомных пациентов, прогностическая ценность неинва-
зивных тестов, оптимальная стратегия лечения при множественных 
дополнительных предсердно-желудочковых соединениях.
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Objective: To explore current diagnostic and risk stratification methods, 
as well as treatment strategies, including drug and radiofrequency ablation, 
in Wolff-Parkinson-White syndrome.

Materials and Methods: This literature review included articles 
published in international databases (PubMed, Scopus, Web of Science, 
eLIBRARY), primarily over the past ten years, devoted to the diagnosis, 
risk stratification, and treatment of Wolff-Parkinson-White syndrome. 
Particular attention was paid to the challenges of managing patients with 
multiple accessory pathways and the limitations of noninvasive risk 
assessment methods.

Results: Wolff-Parkinson-White syndrome is a congenital 
electrophysiological disorder caused by the presence of accessory 
atrioventricular connections. These abnormal pathways can cause 
supraventricular tachyarrhythmias, primarily atrioventricular reciprocating 
tachycardia, and in some cases, atrial fibrillation with a high risk of sudden 
cardiac death.

Patients with associated congenital heart defects and genetic syndromes, 
for whom the risk of life-threatening arrhythmias is significantly higher, 
deserve special attention. Further genetic research, improved mapping and 
ablation methods, and the development of clinical guidelines tailored to 
individual risk will contribute to improved treatment outcomes for this 
patient population.

Conclusion: Wolff-Parkinson-White syndrome is a well-studied but 
clinically diverse pathology that requires an individualized approach. In 
the century since its first description, our understanding of the disease's 
mechanisms has significantly improved, and the introduction of catheter 
ablation has radically altered the prognosis. However, unresolved issues 
remain: the management of asymptomatic patients, the prognostic value 
of non-invasive tests, and the optimal treatment strategy for multiple 
accessory atrioventricular connections.

Key words: 
Wolff-Parkinson-White 
syndrome, accessory 
atrioventricular pathway, 
atrioventricular 
reentrant tachycardia, 
risk stratification, 
radiofrequency ablation, 
literature review

For citation: 
Fayzaliev R.Kh., 
Shukurova S.M. 
Modern approaches 
to diagnostics, risk 
stratification and 
treatment of Wolff-
Parkinson-White 
syndrome. Eurasian 
Scientific and Medical 
Journal "Sino". 2026; 
7(1): 220-228. https://
doi.org/10.54538/2707-
5265-2026-7-1-220-228

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ  К ДИАГНОСТИКЕ, СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА И ЛЕЧЕНИЮ СИНДРОМА ВОЛЬФА-ПАРКИНСОНА-УАЙТА



222    Евразийский научно-медицинский журнал "Сино". 2026. Том 7. №1

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ  К ДИАГНОСТИКЕ, СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА И ЛЕЧЕНИЮ СИНДРОМА ВОЛЬФА-ПАРКИНСОНА-УАЙТА

Синдром преждевременного возбужде-
ния желудочков, известный как синдром 
Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW), остаётся 
одной из наиболее изученных, но до кон-
ца не решённых проблем аритмологии [1]. 
Анатомической основой этого состояния 
служат дополнительные предсердно-желу-
дочковые соединения (ДПЖС) – мышечные 
пучки, соединяющие предсердия и желудоч-
ки в обход атриовентрикулярного (АВ) узла 
[2]. 

По этим путям импульсы распростра-
няются быстрее, чем по нормальной про-
водящей системе, что создаёт условия для 
возникновения тахиаритмий по механизму 
повторного входа (re-entry) [3]. Клинически 
это проявляется пароксизмами сердцебие-
ния, слабостью, синкопальными состояния-
ми, а в ряде случаев – внезапной сердечной 
смертью (ВСС) [4].

Распространённость WPW-паттерна в по-
пуляции, по данным крупных исследований, 
составляет 0,1–0,3% [5]. Среди родственни-
ков первой степени родства этот показатель 
достигает 0,55% [6]. Соотношение мужчин и 
женщин – 3:2. В детском возрасте синдром 
встречается чаще (7–10%), чем у взрослых 
(3–6%) [1, 3]. Примерно 65% подростков и 
40% лиц старше 30 лет с ЭКГ-признаками 
предвозбуждения не предъявляют жалоб, 
однако отсутствие симптомов не исключает 
риска ВСС [7]. Вероятность внезапной смер-
ти в течение 10 лет наблюдения составляет 
0,15–0,39%, что превышает общемировой 
показатель (менее 0,1%) [1, 4].

У большинства пациентов ДПЖС суще-
ствуют как изолированная аномалия, но у 
20–37% новорождённых они сочетаются с 
врождёнными пороками сердца (ВПС). Наи-
более тесная ассоциация отмечена с анома-
лией Эбштейна (примерно 10% пациентов с 
этим пороком имеют WPW) [8].

Другие ВПС, связанные с синдромом 
WPW, включают дефекты межпредсердной 
и межжелудочковой перегородок, диверти-
кулы коронарного синуса и корригирован-
ную транспозицию магистральных сосудов 
[9]. Гипертрофическая кардиомиопатия 

также может сочетаться с WPW, особенно 
при мутациях гена PRKAG2 [10].

Первое описание электрокардиографи-
ческого феномена, впоследствии назван-
ного синдромом WPW, по данным G.H. Von 
Knorre, принадлежит А. Hoffmann, который 
в 1909 году опубликовал запись электро-
кардиограммы (ЭКГ) молодого пациента с 
укорочением интервала P–R (0,07 с), расши-
рением комплекса QRS (0,14 с) и пароксиз-
мом тахикардии [11]. В 1915 году F.N. Wilson 
сообщил о пациенте с предвозбуждением 
желудочков и приступами наджелудочко-
вой тахикардии, купировавшимися манев-
ром Вальсальвы [12].

Классическая работа L. Wolff, J. Parkinson 
и P.D. White вышла в 1930 году в American 
Heart Journal. Авторы представили 11 здо-
ровых молодых людей с укороченным ин-
тервалом P–R, блокадой ножки пучка Гиса и 
пароксизмами тахикардии [13]. В 1932 году 
Holzmann и Scherf, а также Wolferth и Wood 
независимо предположили, что ЭКГ-карти-
на обусловлена наличием дополнительно-
го предсердно-желудочкового соединения 
– пучка Кента, по которому импульс рас-
пространяется параллельно с проведени-
ем через АВ-узел [14, 15]. Wolferth и Wood 
акцентировали внимание на том, что при 
укорочении интервала P–R наблюдалось 
расширение комплекса QRS, при этом про-
должительность сегмента P–QRS оставалась 
в пределах нормы [15].

Экспериментальное подтверждение этой 
гипотезы получили Butterworth и Poindexter 
в 1942 году, искусственно воссоздав фено-
мен предвозбуждения на животных моде-
лях [16]. Как отмечает B. Luderitz (2009), 
синдром WPW сыграл в кардиологии роль 
«Розеттского камня», позволив расшифро-
вать сложные механизмы нарушений ритма 
и заложив основы современной электрофи-
зиологии [17].

Анатомическим субстратом синдрома 
WPW являются дополнительные мышеч-
ные пучки, соединяющие предсердия и же-
лудочки в обход фиброзных колец митраль-
ного и трикуспидального клапанов. Они 
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представляют собой эмбриональные остат-
ки, сохранившиеся вследствие неполной 
регрессии миокардиальных мостиков в про-
цессе формирования проводящей системы 
сердца [18]. Как указывают С.Ю. Сергуладзе 
и соавт. (2019), «наличие данных зон, а так-
же их участие в генерации и проведении 
импульса вызывает немало вопросов», что 
свидетельствует о «дизэмбриогенетиче-
ских предпосылках» формирования ДПЖС 
[18].

Генетическая основа синдрома WPW ак-
тивно изучается. Семейная форма, насле-
дуемая по аутосомно-доминантному типу, 
связана с мутациями в гене PRKAG2 (7q3), 
кодирующем γ-субъединицу AMP-активи-
руемой протеинкиназы [10, 19]. У таких 
пациентов преждевременное возбуждение 
сочетается с гипертрофией миокарда и про-
грессирующими нарушениями проводимо-
сти. В исследовании Z.H. Coban-Akdemir и 
соавт. (2020) выявлено «повышенное бремя 
редких вредоносных аллелей в генах, ас-
социированных с ФП при синдроме WPW» 
[20]. Помимо генетических предикторов, 
при синдроме WPW могут быть выявлены и 
фенотипические признаки: в общей группе 
лиц, страдающих синдромом WPW, преоб-
ладают мезоморфы (57%), а по индексу Rees 
Eysenck – нормостеники (37%) и пикники 
(38%) [21].

Патофизиологически функционирова-
ние ДПЖС создаёт условия для двух ос-
новных механизмов тахиаритмий. Первый 
– формирование круга повторного входа 
между АВ-узлом и дополнительным путём, 
что клинически проявляется ортодромной 
(85–90% случаев) или антидромной (3–8%) 
атриовентрикулярной реципрокной тахи-
кардией [22]. При ортодромной тахикардии 
антероградное распространение импульса 
от предсердий к желудочкам осуществля-
ется через АВ-узел (узкие комплексы QRS), 
тогда как ретроградная часть цепи обеспе-
чивается ДПЖС. При антидромной АВРТ, 
напротив, антероградное проведение им-
пульса идёт по дополнительному пути, а ре-
троградное – через АВ-узел, что приводит к 

расширению комплексов QRS и затрудняет 
дифференциальную диагностику с желудоч-
ковой тахикардией [23]. Второй механизм – 
проведение фибрилляции предсердий (ФП) 
по ДПЖС. При коротком рефрактерном пе-
риоде дополнительного пути частота же-
лудочковых сокращений может превышать 
300 в минуту, что создаёт риск дегенерации 
в фибрилляцию желудочков и ВСС [24, 25].

Клинические проявления синдрома WPW 
неспецифичны и обусловлены возникаю-
щими тахиаритмиями. Наиболее частый 
симптом – внезапно возникающее сердце-
биение, которое может сопровождаться сла-
бостью, головокружением, одышкой [1, 3]. 
Синкопальные состояния в анамнезе реги-
стрируются у 5–11% пациентов и расцени-
ваются как маркер высокого риска [4, 26]. 
У 40% лиц старше 30 лет с WPW-паттерном 
симптомы отсутствуют [26]. У детей млад-
шего возраста клиническая картина может 
включать тахипноэ, трудности при кормле-
нии, раздражительность [27]. Как подчёрки-
вают С.Е. Мамчур и А.В. Ардашев (2014), «у 
субъектов с бессимптомной преэкзитацией 
ВСС может стать первым клиническим про-
явлением заболевания» [4]. Летальность 
от аритмии при синдроме WPW достигает 
1,5% [1].

Основой диагностики служит электро-
кардиография. Диагностическими ЭКГ-при-
знаками являются: укороченный интервал 
P–R (менее 120 мс у взрослых), расширен-
ный комплекс QRS (более 100 мс) и дель-
та-волна – пологий подъём начальной ча-
сти QRS, отражающий преждевременную 
активацию миокарда желудочков по до-
полнительному пути [3, 28]. По характеру 
дельта-волны выделяют манифестную (по-
стоянное предвозбуждение), интермитти-
рующую (периодическое исчезновение) и 
латентную формы [1].

Для неинвазивного определения локали-
зации ДПЖС разработаны алгоритмы, осно-
ванные на анализе полярности дельта-вол-
ны и соотношения зубцов R/S. Наиболее 
известен алгоритм Arruda и соавт. (1998) с 
чувствительностью 74% и специфичностью 
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99% [29]. Однако точность всех ЭКГ-алго-
ритмов существенно снижается при нали-
чии множественных ДПЖС, инфаркта мио-
карда или гипертрофии левого желудочка. 
Как показано в работах M. Orczykowski и со-
авт. (2017) и Л.А. Даниловой с соавт. (2018), 
при множественных дополнительных путях 
корректная топическая диагностика по по-
верхностной ЭКГ становится крайне затруд-
нительной [30, 31].

Холтеровское мониторирование ЭКГ 
позволяет выявить интермиттирующий 
характер предвозбуждения и зарегистри-
ровать кратковременные эпизоды тахикар-
дии. Эхокардиография (ЭхоКГ) не визуали-
зирует ДПЖС, но является обязательным 
методом для исключения сопутствующей 
структурной патологии сердца – ВПС, ги-
пертрофической кардиомиопатии, анома-
лии Эбштейна [8, 9].

Оценка риска ВСС – ключевая задача при 
ведении пациентов с синдромом WPW. Зо-
лотым стандартом остаётся инвазивное 
электрофизиологическое исследование 
(ЭФИ). Во время индуцированной ФП изме-
ряют самый короткий предвозбуждённый 
интервал R–R (SPERRI), а при программиру-
емой стимуляции предсердий – эффектив-
ный рефрактерный период ДПЖС (APERP) 
[31, 32]. 

Критерии высокого риска: APERP ≤240–
250 мс, SPERRI ≤220–250 мс, наличие мно-
жественных ДПЖС, индуцируемость АВРТ, 
септальная локализация пути [3, 31]. Со-
гласно клиническим рекомендациям ESC 
2019 и ACC/AHA/HRS 2015, ЭФИ показано 
симптомным пациентам, а также бессим-
птомным лицам с профессиями высокого 
риска (пилоты, спортсмены, водители) [33, 
34].

Неинвазивные методы стратификации 
включают нагрузочное тестирование (вело-
эргометрию). Внезапное и полное исчезно-
вение дельта-волны при повышении часто-
ты синусового ритма рассматривается как 
суррогатный маркер длительного рефрак-
терного периода дополнительного пути и 
низкого риска [32]. 

Однако, как показано в работе C.A. 
Escudero и соавт. (2020), у 13–30% пациен-
тов с феноменом исчезновения дельта-вол-
ны при ЭФИ выявляются высокорисковые 
пути [35]. Следовательно, отрицательный 
результат нагрузочного теста не может слу-
жить достаточным основанием для заклю-
чения о безопасности, особенно у молодых 
пациентов.

Выбор тактики лечения определяется 
клиническими проявлениями и степенью 
риска. У бессимптомных пациентов с низ-
ким риском (по данным ЭФИ) возможно на-
блюдение с ежегодным контролем ЭКГ [33, 
34]. При симптомных формах или высоком 
риске ВСС показана катетерная аблация.

Медикаментозная терапия применяется 
для купирования и профилактики парок-
сизмов тахикардии. Для купирования остро-
го приступа ортодромной АВРТ препаратом 
выбора является аденозин (при отсутствии 
признаков предвозбуждения на ЭКГ). При 
манифестном WPW предпочтительнее вну-
тривенное введение прокаинамида, ибути-
лида или флекаинида [33]. 

Для длительной профилактики исполь-
зуются β-адреноблокаторы, флекаинид, 
пропафенон, соталол или амиодарон [3]. Ка-
тегорически противопоказано назначение 
препаратов, блокирующих АВ-узел (верапа-
мил, дилтиазем, дигоксин), при манифест-
ной форме WPW, поскольку они, не влияя на 
проведение по ДПЖС, могут ускорять желу-
дочковый ритм при развитии ФП и прово-
цировать фибрилляцию желудочков [1, 3].

Радиочастотная аблация в настоящее 
время признана методом выбора для ради-
кального лечения симптомных пациентов с 
синдромом WPW. Эффективность процеду-
ры достигает 95–98% при частоте осложне-
ний 1,7–3% [33, 34]. Основные осложнения 
– тампонада сердца (0,13–1,1%) и полная 
АВ-блокада (0,17–1%), которые чаще возни-
кают при аблации септальных и парагиси-
альных путей [1, 3]. 

Успех процедуры зависит от точности 
предоперационной локализации ДПЖС, 
опыта операционной бригады и использо-
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вания систем трёхмерной навигации.
Особую клиническую и техническую 

сложность представляют пациенты с мно-
жественными ДПЖС (два и более дополни-
тельных путей). По данным литературы, 
их частота варьирует от 5 до 15%, достигая 
30% при аномалии Эбштейна [2, 30]. Впер-
вые множественные ДПЖС были описаны в 
1974 году при анализе ЭКГ пациента с изме-
няющимся предвозбуждением во время та-
хикардии [3].

В крупном исследовании M. Orczykowski и 
соавт. (2017), включившем 1007 пациентов с 
синдромом WPW, множественные дополни-
тельные пути выявлены у 124 (12,4%) [30]. 
В этой группе достоверно чаще встречались 
передне-боковая (18,5% против 2,25%), сеп-
тальная (20,1% против 3,4%) и задне-бо-
ковая (30,6% против 19,7%) локализации. 
Риск АВРТ был выше (10,4% против 4,3%), а 
риск фибрилляции желудочков – 13,7% про-
тив 6,1% [30]. 

Л.А. Бокерия и Н.Э. Алиева (2020) подчёр-
кивают, что «до 15% пациентов с синдро-
мом предвозбуждения желудочков имеют 
множественные ДПП», а при аномалии Эб-
штейна их частота «существенно выше, чем 
в общей популяции» [2].

При множественных ДПЖС возникают 
сложности в проведении ЭКГ- и ЭФИ-ди-
агностики, а также при выполнении РЧА. 
Этим объясняется увеличение длительно-
сти процедуры и количества осуществлён-
ных воздействий, а также необходимость 
проведения повторных аблаций при ре-
цидиве [30, 31]. Диагноз «множественные 
ДПЖС» формулируется в ходе инвазивного 
ЭФИ при верификации не менее двух путей, 
удалённых друг от друга не менее чем на 1 
см [31]. 

Предикторами успеха РЧА при множе-
ственных ДПЖС служат отсутствие струк-
турной патологии сердца и задняя лока-
лизация путей, а предикторами рецидива 
– ранний возраст (менее 2 лет) и наличие 
множественных ДПЖС [30, 31]. Учитывая 
повышенный риск жизнеугрожающих арит-
мий, катетерная аблация показана всем па-

циентам с множественными ДПЖС, особен-
но при сочетании с ВПС [2, 30].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта – это 

хорошо изученная, но клинически многоли-
кая патология, требующая индивидуализи-
рованного подхода. За столетие, прошедшее 
с момента первого описания, понимание ме-
ханизмов заболевания существенно углуби-
лось, а внедрение катетерной аблации по-
зволило радикально изменить прогноз. Тем 
не менее, остаются нерешённые вопросы 
– тактика ведения бессимптомных пациен-
тов, прогностическая ценность неинвазив-
ных тестов, оптимальная стратегия лечения 
при множественных ДПЖС. Особого внима-
ния заслуживают пациенты с ассоциирован-
ными ВПС и генетическими синдромами, у 
которых риск жизнеугрожающих аритмий 
значительно выше. Дальнейшие исследо-
вания в области генетики, совершенствова-
ние методов картирования и аблации, а так-
же разработка клинических рекомендаций, 
учитывающих индивидуальный риск, будут 
способствовать улучшению результатов ле-
чения этой категории больных.
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