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В1930 г. L. Wolff, J. Parkinson и P. White опи-

сали ЭКГ-синдром «функциональной бло-

кады ножки пучка Гиса» и короткого интервала

P–R, который наблюдается у молодых физически

здоровых лиц, страдающих возвратными присту-

пами тахикардии. 

По данным различных авторов, частота синд-

рома предвозбуждения колеблется от 0,1 до 0,3%

в общей популяции, причем у больных с врожден-

ными пороками сердца она несколько выше и со-

ставляет 0,5%. Этот синдром является второй по

распространенности причиной наджелудочковой

тахикардии (НЖТ) в странах Запада и наиболее

распространенной причиной в азиатских странах,

таких как Китай [31]. Дополнительные предсерд-

но-желудочковые соединения существуют при

рождении, однако в дальнейшем происходит их

саморазрушение – апоптоз [30]. В настоящее время

выявлено, что в ряде случаев синдром ВПУ гене-

тически обусловлен мутацией в гене PRKAG2 [20].

МОРФОЛОГИЧЕСКИЙ СУБСТРАТ
CИНДРОМА ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Морфологическим субстратом синдрома ВПУ

являются дополнительные предсердно-желудоч-

ковые соединения (ДПЖС), или так называемые

мышечные мостики. ДПЖС – это проводящие пу-

ти между миокардом желудочков и предсердий, су-

ществующие помимо специализированной облас-

ти АВ-соединения. За исключением случаев, когда

эти пути берут свое начало от участков специали-

зированной ткани атриовентрикулярного кольца,

впервые предположительно описанных S. Kent,

обозначать их как пучки Кента некорректно.

В 1914 г. он изучил и описал дополнительный узел

(соединение) в правой свободной стенке АВ-бо-

розды, представленный структурными элементами

компактной части нормального атриовентрику-

лярного узла (АВУ) [32]. 

Дополнительное предсердно-желудочковое со-

единение было впервые гистологически выявлено

F. C. Wood и соавт., но наиболее точное его описа-

ние дано R. J. Ohnell [41, 56]. Большинство гисто-

логически идентифицированных дополнительных

путей представляет собой тонкие нити рабочего

миокарда предсердий (рис. 1). 

«Пучки Кента» называются дополнительными

соединениями, так как начинаются и заканчива-

ются в рабочем миокарде, в отличие от дополни-

тельных трактов, внедряющихся в специализиро-

ванную проводящую систему сердца. 

Дополнительные пути перекидываются через

АВ-борозду вдоль всего периметра правого и лево-

го АВ-кольца, в области перегородки, в том числе

в области митрально-аортального контакта, где

отсутствует контакт миокарда левого желудочка

с фиброзным кольцом [53]. 
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Рис. 1. Расположение «пучка Кента».

1 – левое предсердие; 2 – левый желудочек; 3 – фиброзное
кольцо (стрелкой указана створка митрального клапана);
4 – пучок Кента (Anderson R., Becker A., 1981). 
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КЛАССИФИКАЦИЯ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫХ
ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВЫХ

СОЕДИНЕНИЙ

Для клинической практики заслуживает вни-

мания классификация дополнительных путей про-

ведения (ДПП), предложенная R. Anderson и со-

авт. в 1975 г. и одобренная Европейской исследова-

тельской группой по изучению предвозбуждения

желудочков [10] (табл. 1). 

W. Sealy и соавт. (1979) для удобства кардиохи-

рургов и электрофизиологов предложили анатомо-

хирургическую классификацию ДПЖС, согласно

которой выделяют правосторонние, левосторон-

ние париетальные, переднесептальные и заднесеп-

тальные ДПЖС. Границей между передне- и зад-

несептальными ДПЖС служит область мембра-

нозной перегородки, которая непосредственно

прилегает к фиброзному кольцу. 

В зависимости от локализации, по ЭКГ-при-

знакам, M. E. Josephson и соавт. подразделяют

ДПЖС на 5 видов: переднеперегородочные, задне-

перегородочные, правой свободной стенки, левой

свободной стенки и левой свободной задней стен-

ки. При этом они считают, что существуют ЭКГ-

различия между задними левосторонними ДПЖС

и боковыми левосторонними свободной стенки. 

По данным эпикардиального картирования (Gal-

lagher J. и соавт., 1978), выделяются следующие до-

полнительные предсердно-желудочковые соеди-

нения: 1 – правое переднее парасептальное; 2 –

правое переднее; 3 – правое боковое; 4 – правое

заднее; 5 – правое парасептальное; 6 – левое зад-

нее парасептальное; 7 – левое заднее; 8 – левое бо-

ковое; 9 – левое переднее; 10 – левое переднее па-

расептальное (рис. 2). 

B. Lindsay и соавт. и S. Milstein и соавт. (1987)

с учетом локализации и хирургических доступов

разработали другой ЭКГ-критерий для разделения

ДПЖС: переднесептальные, заднесептальные, пра-

вой свободной стенки и левой свободной стенки. 

M. S. Arruda и соавт. (1998), модифицировав

классификацию J. Gallagher, предлагают подразде-

лять ДПЖС по их локализации в трех главных об-

ластях на септальные, правой свободной стенки

и левой свободной стенки [11]. Септальные ДПП:

переднесептальные и передние парасептальные

вдоль кольца трикуспидального клапана (ТК);

среднесептальные вдоль кольца ТК; заднесепталь-

ные вдоль кольца ТК; заднесептальные вдоль

кольца митрального клапана (МК). 

ДПП правой свободной стенки: правый перед-

ний; правый переднебоковой; правый боковой;

правый заднебоковой; правый задний. 

ДПП левой свободной стенки: левый передне-

боковой; левый боковой; левый заднебоковой; ле-

вый задний. 

ДПЖС также можно классифицировать по ти-

пу проведения на декрементные (с нарастающим

замедлением проведения по дополнительному пу-

ти в ответ на увеличение частоты стимуляции)

и недекрементные, а также в зависимости от воз-

можности антеградного и/или ретроградного про-

ведения импульса. 
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Предсердно-желудочковые (АВ) соединения Пучки Кента

Нодовентрикулярное соединение между дистальной частью АВУ и межжелудочковой
перегородкой Волокна Магейма

Фасцикуловентрикулярное соединение между общим стволом пучка Гиса или его
левой ножкой и миокардом желудочков (функционирует редко) Волокна Магейма

Атриофасцикулярный тракт, связывающий правое предсердие с общим стволом
пучка Гиса (встречается редко) Тракт Брехенмахера

Атрионодальный тракт между СПУ и нижней частью АВУ Тракт Джеймса

Скрытые ретроградные вентрикулоатриальные соединения Ретроградные пучки Кента

Множественные добавочные пути

Примечание. АВУ – атриовентрикулярный узел; СПУ – синусно-предсердный узел.

Та б л и ц а  1  

Анатомическая классификация дополнительных путей проведения (Anderson R. и соавт.,1975)

Новая терминология дополнительных путей проведения Прежнее название

Рис. 2. Схема локализации ДПЖС по данным эпи-
кардиального картирования (Gallagher J., 1978). Объ-
яснение в тексте. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ CИНДРОМА
ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Диагноз синдрома Вольфа–Паркинсона–Уай-

та ставится пациентам при наличии синдрома

предвозбуждения желудочков с тахиаритмией.

Иногда различают понятия «феномен» и «синд-

ром» преждевременного возбуждения желудоч-

ков, относя к первому те случаи, где имеются

лишь типичные изменения ЭКГ, а ко второму –

где присутствуют также и приступы тахикардии.

Клинически выделяются следующие формы синд-

рома ВПУ [2]:

1) манифестирующая форма – характеризуется

постоянным наличием ∆-волны, имеющейся

у 0,15–0,20% общей популяции, антеградным

и ретроградным проведением по ДПЖС. Степень

предвозбуждения определяется соотношением

проведения на желудочки через АВ-узел и систему

Гиса–Пуркинье (рис. 3, 4);

А
Н

Н
А

Л
Ы

 А
Р

И
Т

М
О

Л
О

ГИ
И

, 
 №

 2
, 

2
0

0
8

7

Рис. 3. Электрокардиограмма 23-летней женщины с синдромом ВПУ типа А.

I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1–V6 – отведения стандартной ЭКГ. Объяснение в тексте (Te-Chuan Chou, 1986). 

Рис 4. Электрокардиограмма 26-летней женщины с синдромом ВПУ типа В.

I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1–V6 – отведения стандартной ЭКГ. Объяснение в тексте (Te-Chuan Chou, 1986). 
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2) интермиттирующая форма – выявляется

в основном по клиническим данным и ей присущи

преходящие признаки предвозбуждения (рис. 5); 

3) латентная форма – проявляется признаками

предвозбуждения только при стимуляции предсер-

дий (чаще всего левого) через коронарный синус

при инвазивном электрофизиологическом иссле-

довании (ЭФИ) или при замедлении проведения

по АВ-узлу в результате массажа каротидного сину-

са, введения верапамила или пропранолола; 

4) скрытая форма – характеризуется только ре-

троградным предвозбуждением предсердий. По-

этому пароксизмов антидромной тахикардии или

мерцания предсердий с проведением через ДПП

не развивается. При синусовом ритме признаков

синдрома ВПУ на электрокардиограмме не выяв-

ляется. 

Скрытые ретроградные ДПЖС могут быть двух

типов: быстрые (часто встречаются) и медленные

(редко встречаются). Быстрые ДПЖС являются

основой пароксизмальных ортодромных АВ риен-

три тахикардий, при которых интервал V–A (R–P)

меньше 1/2 интервала R–R. Медленные ДПЖС

служат основой непароксизмальных (постоянных,

хронических) или непрерывно-рецидивирующих

ортодромных АВ риентри тахикардий (НАВРТ),

при которых интервал V–A (R–P) больше 1/2 ин-

тервала R–R [6] (рис. 6). 

МЕХАНИЗМ ТАХИКАРДИЙ ПРИ СИНДРОМЕ
ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

В настоящее время общепринято, что паро-

ксизмальная тахикардия при синдроме ВПУ яв-

ляется классическим примером макрориентри,

в связи с тем что петля риентри имеет большой

размер и включает в себя следующие структуры:

АВ-узел, общий ствол пучка Гиса, ножку пучка

Гиса, сеть волокон Пуркинье, миокард желудочка

вплоть до места локализации ДПЖС, собственно

ДПЖС, миокард предсердия от области локали-

зации ДПЖС до АВ-узла. Предсердие и желудо-

чек образуют в этом круге верхний и нижний

конечные пути. Поскольку этот круг состоит из

тканей различных типов, на него можно воздей-

ствовать на многих уровнях препаратами, ока-

зывающими эффект на АВУ, дополнительный

атриовентрикулярный путь, желудочковый или

предсердный миокард. У больных с разным рас-

положением ДПЖС имеются различия в пред-

сердном звене круга риентри. Если при правосто-

ронних и перегородочных ДПЖС в круг риентри

входит нижнеперегородочная часть правого пред-

сердия, то при левосторонних ДПЖС эта часть

предсердия, по-видимому, не всегда является

обязательным компонентом круга риентри (Mo-

rady F. и соавт., 1983). Следовательно, допускает-

ся, что у некоторых больных с синдромом ВПУА
Н
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Рис. 5. Электрокардиограмма 14-летнего мальчика с интермиттирующим синдромом ВПУ.

I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1–V6 – отведения стандартной ЭКГ. Объяснение в тексте (Te-Chuan Chou, 1986). 
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имеются входы в АВУ со стороны правого и лево-

го предсердий. 

В зависимости от электрофизиологических

свойств дополнительного предсердно-желудочко-

вого соединения, АВУ, предсердий и желудочков

при синдроме ВПУ возможно возникновение анти-

дромной и/или ортодромной тахикардии (рис. 7). 

При ортодромной АВ риентри тахикардии про-

исходит антеградное распространение волны воз-

буждения через АВУ в систему Гиса–Пуркинье

и ретроградно – через ДПЖС к предсердию. Зна-

чительно реже, лишь у 5–10% пациентов с синд-

ромом ВПУ, наблюдается вариант антидромной

риентри тахикардии, когда волна возбуждения

совершает круговое движение по той же петле,

но в обратном направлении: антеградно – через

ДПЖС, ретроградно – через систему Гиса–Пур-

кинье и АВУ к предсердию (G. Fоntaine и соавт.,

1975). 

Тахикардии с предвозбуждением желудочков

могут возникать и у лиц с предсердной тахикарди-

ей, трепетанием предсердий, фибрилляцией пред-

сердий или АВУРТ (АВ узловая риентри тахикар-

дия), при этом ДПП выступает в качестве «свиде-

теля» (то есть не является критической частью

круга тахикардии). А
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Рис. 6. Электрокардиограмма 12-летней девочки с НАВРТ. Видны отрицательные Р-зубцы во II, III, AVF-отве-
дениях. P–R интервал короче, чем R–R интервал (J. Amer. Coll. Cardiol. – Vol. 33, № 2. – P. 366–375). 

Рис. 7. Схемы проведения через дополнительный путь (АР) и нормальную проводящую систему (AVN-HB) во
время ортодромной (слева) и антидромной (справа) тахикардии (Current Management of Arrhythmias. – 1991. –
Р. 91–103). 

Ортодромная тахикардия Антидромная тахикардия
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ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ
ДИАГНОСТИКА CИНДРОМА

ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

Исторически первым способом диагностики

синдрома ВПУ явился анализ ЭКГ, и благодаря

простоте и доступности он получил наиболее ши-

рокое распространение. 

В настоящее время к электрокардиографическим

признакам синдрома ВПУ принято относить [7]:

•укорочение интервала P–Q, так как желудоч-

ки по ДПП начинают возбуждаться раньше, чем по

АВ-системе;

•деформация начала комплекса QRS положи-

тельной или отрицательной волной ∆, обусловлен-

ной возбуждением части миокарда по дополни-

тельному пути;

•расширение желудочкового комплекса за счет

суммирования длительности волны ∆ и основного

комплекса QRS;

•смещение сегмента ST и зубца Т в сторону,

противоположную направлению комплекса QRS. 

Основные принципы локализации ДПП по

ЭКГ-признакам изложили в своей обзорной рабо-

те G. V. Reddy и L. Schamroth [43]. Они сводятся

к определению полярности векторов QRS-ком-

плекса и дельта-волны во фронтальной (по стан-

дартным отведениям ЭКГ) и горизонтальной (по

грудным отведениям ЭКГ) плоскостях. 

Впервые А- и В-типы синдрома ВПУ описали

F. F. Rosenbaum и соавт. в 1945 г., основываясь на раз-

личиях полярности вектора и морфологии комплек-

са QRS в грудных и пищеводном отведениях [45].

Тип А характеризовался наличием зубца R в правых

грудных и пищеводном отведении, тип B – наличи-

ем зубца S хотя бы в одном из этих отведений. 

Позже G. Giraud и соавт. (1956) предположи-

ли, что тип А обусловлен предвозбуждением зад-

небазальных отделов левого желудочка, а тип В –

предвозбуждением боковых отделов правого желу-

дочка [19]. 

В дальнейшем было предложено более деталь-

ное разделение синдрома ВПУ на большее количе-

ство типов, однако вследствие спекулятивного ха-

рактера заключений и отсутствия практической

необходимости широкого распространения эти

классификации не получили. 

По особенностям ЭКГ, в частности по направле-

нию и величине дельта-волны, в основном выделяют

3 типа синдрома, связанные с локализацией ДПП.

Тип А характеризуется положительной дельта-

волной в отведениях V1–2. ДПП между предсерди-

ем и желудочком располагается с левой стороны

перегородки, раньше возбуждается левый желудо-

чек (см. рис. 3). 

Тип В проявляется отрицательной дельта-вол-

ной в отведениях V1–2, но положительной – в отве-

дениях V4–6. ДПП располагается справа и соответ-

ственно раньше возбуждается правый желудочек

(см. рис. 4). 

Тип С имеет положительную дельта-волну в от-

ведениях V1–4 и отрицательную в V5–6, ДПП распо-

лагается в латеральной стенке левого желудочка.

ДПП соединяет субэпикардиальный участок левого

предсердия с боковой стенкой левого желудочка [5]. 

Большой опыт обследования и оперативного

лечения пациентов с синдромом ВПУ позволил

ученым из Дьюкского университета в 1978 г. раз-

работать и опубликовать электрокардиографичес-

кую классификацию синдрома ВПУ [18]. На осно-

ве анализа полярности вектора дельта-волны через

40 мс после начала комплекса QRS по 12 отведени-

ям ЭКГ они выделили 10 зон расположения ДПП

вдоль АВ-борозды и представили свою классифи-

кацию в виде таблицы (табл. 2). 

Данный алгоритм завоевал очень широкую по-

пулярность и по сей день остается своеобразным
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Алгоритм топической диагностики ДПП по полярности дельта-волны (Gallagher J. и соавт., 1978)

Справа

Переднепарасептальная + + +(±) – ±(+) + ± ± +(±) + + +

Передняя + + –(±) – +(±) ±(–) ± +(±) +(±) + + +

Боковая + ±(–) – – + –(±) ± ± ± + + +

Задняя + – – – + – ±(+) ± + + + +

Парасептальная + – – –(±) + – ± + + + + +

Заднепарасептальная + – – – + – + + + + + +

Слева

Задняя + – – ±(+) + – + + + + + –(±)

Боковая –(±) ± ± ±(+) –(±) ± + + + + –(±) –(±)

Передняя –(±) + + – –(±) + + + + + + +

Переднепарасептальная + + +(±) – ± + ±(+) + + + + +

Примечание. «±» – начальные 40 мс волны ∆ изоэлектричны; «+» – начальные 40 мс волны ∆ положительны; «–» – на-
чальные 40 мс волны ∆ отрицательны.

Локализация ДПП I II V6V5V4V3V2V1aVFaVLIII aVR
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эталоном для сравнения. В дальнейшем подобные

алгоритмы разрабатывались многими коллектива-

ми с достаточно большим опытом хирургического

лечения синдрома ВПУ – группами T. Iwa [28],

G. Fontaine [17], J. L. Cox [14], G. M. Guiraudon [23],

Ю. Ю. Бредикиса [4], Л. А. Бокерия [2] и др. 

На сегодняшний день предложено более полу-

тора десятков различных алгоритмов для диаг-

ностики ДПЖС по ЭКГ. Они обладают различной

исходно заложенной точностью (выделяют от

двух до одиннадцати сегментов или зон распо-

ложения ДПП), в них анализируются только

дельта-волна или комплекс QRS, либо они вместе

(и иногда с зубцом Т), анализ проводится во всех

или в некоторых наиболее информативных отве-

дениях. 

Неудовлетворенность использованием дельта-

волны в качестве единственного объекта анализа

(что характерно для алгоритмов, разработанных

в 1970-х годах) привела к возрождению интереса

к анализу всего комплекса QRSТ. Большинство из

современных алгоритмов для диагностики лока-

лизации ДПП пред-

полагают изучение

нескольких электро-

кардиографических

параметров в наибо-

лее информативных

для каждого из этих

параметров отведе-

ниях (рис. 8–10);
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Рис. 8. Наиболее ши-
роко применяемый
в настоящее время
алгоритм определе-
ния локализации
ДПП по полярности
дельта-волны. 

AS – переднеперегоро-
дочный путь; LAL– левый
переднебоковой; LL – ле-
вый боковой; LP – левый
задний; LPL – левый зад-
небоковой; AS (RAPS) –
правый септальный;
LPS – левый заднесеп-
тальный; RPS – правый
заднесептальный; RA–
правый передний; RAL –
правый переднебоковой;
RL – правый боковой;
RP – правый задний;
RPL – правый заднебоко-
вой; MSTA и PSTA –
среднесептальные и зад-
несептальные вдоль коль-
ца трикуспидального кла-
пана; MSMA и PSMA –

среднесептальные и заднесептальные вдоль кольца митрального клапа-
на; TA – фиброзное кольцо трикуспидального клапана; MA – фиброз-
ное кольцо митрального клапана; СS – коронарный синус; CS os – ус-
тье коронарного синуса; HВ – пучок Гиса; MCV – большая вена сердца;
VA – аневризма коронарного синуса (Arruda M. S. и соавт., 1998). 

TA
MA

VA

Шаг 1. ДПП левой свободной стенки Шаг 2. Субэпикардиальные ДПП 

Шаг 4. ДПП правой свободной стенкиШаг 3. Септальные (перегородчатые) ДПП 

или
VA

ДПП левой
свобод-

ной стенки
Субэпикардиаль-

ные ДПП 

ДПП правой
свободной

стенки

Септальные 
(перегородча-

тые)  ДПП 

Да

Нет

ДаДа

ДаДаДа

Да
Да

Да

Нет

Нет

Нет

НетНет

Нет

НетНет

Да

или

или
или
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правда, анализ дельта-волны остается наиболее

удобным и популярным [11, 15, 38].

Отмечено, что при преходящем синдроме ВПУ

на ЭКГ без преэкзитации могут обнаруживаться

изменения зубца T, сохраняющиеся за счет фено-

мена «сердечной памяти» и зависящие от локали-

зации ДПП. Зубец Т обычно инвертирован в тех

отведениях, в которых дельта-волна (есть или бы-

ла) негативна [40]. 

Интересный подход для повышения точности

диагностики локализации ДПП по ЭКГ был пред-

ложен Л. А. Бокерия и соавт. [3]. С помощьюА
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Рис. 9. Алгоритм топической диагностики ДПП по амплитуде (RWH) и ширине зубца R на стандартной ЭКГ
(St. George, 1994). 

RW – ширина зубца R в отведении V1; RWH – максимально высокий зубец R в прекордиальных отведениях; TV – трехстворчатый
клапан; MV – митральный клапан; CS – коронарный синус; RPS – правый парасептальный путь; S – септальный; LPS – левый зад-
несептальный (парасептальный); RA – правый передний; LAL – левый переднелатеральный; RP – правый задний; LPL – левый
заднелатеральный; LP – левый задний; RL – правый боковой.

Да Нет
Отведения

<0,06 мс >0,06 мс

Рис. 10. Алгоритм топической диагностики ДПП, основанный на полярности QRS-комплекса ЭКГ c преэкзи-
тацией желудочков во время синусового ритма (Avila A. и соавт., 1995).

AV – клапан аорты; PV – клапан легочной артерии; TV – трикуспидальный клапан; MV – митральный клапан; HIS – пучок Гиса.
Другие обозначения те же, что и на рис. 8. 
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регрессионного анализа была выявлена зависи-

мость расположения ДПП от амплитуды дельта-

волны в 12 отведениях ЭКГ. Точность локализации

ДПП по 11 сегментам АВ-борозды составила 100%

при ретроспективном и 88% при проспективном

анализе, что значительно выше, чем при помощи

других алгоритмов. По мнению авторов, погреш-

ность локализации ДПП при использовании их

метода не превышает 3–5 мм по периметру АВ-бо-

розды. Отмечается также возможность выделения

септальных ДПП. 

Точность большинства алгоритмов при выделе-

нии 6–7 и более анатомических зон составляет

примерно 60–70%. Приемлемая точность (более

80%) достигается при выделении не более 3–4 зон.

Отмечается также частое несовпадение результа-

тов локализации ДПП, полученных разными спе-

циалистами при использовании одинаковых алго-

ритмов топической диагностики [28]. Важным

представляется и тот факт, что точность топичес-

кой диагностики зависит от локализации ДПП:

как правило, правосторонние ДПП выявляются

лучше левосторонних, а проблема диагностики

септальных ДПП решается удовлетворительно при

помощи ЭКГ. 

Несмотря на совершенствование и усложнение

способов диагностики локализации ДПП по ЭКГ,

не вызывает сомнения тот факт, что сам метод эле-

ктрокардиографии имеет определенный предел

точности, который невозможно перешагнуть [29].

Важно соблюсти оптимальный баланс между точ-

ностью и количеством выделяемых зон ДПП, ведь

чем больше количество зон, тем меньше точность

топической диагностики, независимо от конкрет-

ного подхода к локализации ДПП в том или ином

случае. Недостаточные разрешающая способность

и точность (не более 60–70% у большинства алго-

ритмов), методические трудности, не позволяю-

щие провести корректную топическую диагности-

ку у всех пациентов с наличием дельта-волны,

ограничения в выявлении септальных и множест-

венных ДПП позволяют большинству авторов

отнести топическую электрокардиографическую

диагностику к методам предварительной локали-

зации ДПП, требующим уточнения и дополнения

на этапе дооперационной диагностики [21, 44, 51].

ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ
ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ВПУ

После разработки метода внутрисердечного

ЭФИ основоположниками клинической электро-

физиологии B. Scherlag, D. Durrer, H. J. J. Wellens

прошло более четверти века. В течение этого вре-

мени показания, цели проведения этого исследо-

вания претерпевали изменения. На сегодняшний

день внутрисердечное ЭФИ остается «золотым

стандартом» и, по мнению большинства авторов,

обязательным этапом предоперационной топичес-

кой диагностики ДПП. Совсем недавно Всерос-

сийским научным обществом специалистов по

клинической электрофизиологии, аритмологии

и кардиостимуляции (ВНОА) были приняты ре-

комендации по проведению клинических электро-

физиологических исследований у пациентов

с аритмиями сердца (табл. 3) [9]. 

Основным методом является прямое последова-

тельное эндокардиальное картирование колец три-

куспидального и/или митрального клапанов [13].

Во время спонтанной или вызванной (или усилен-

ной) посредством предсердной стимуляции анте-

градной преэкзитации желудочков при картирова-

нии определяются минимальный АВ-интервал,

минимальный интервал стимул-дельта. Нахож-

дение потенциала так называемого пучка Кента

служит доказательством того, что катетер находится

на ДПП. Картирование на фоне ортодромной

АВ-тахикардии или желудочковой стимуляции счи-

тается не таким точным, но более удобным; это поз-

воляет найти зону с минимальным интервалом V–A,

регистрация потенциала ДПП менее вероятна [22].

Точность эндокардиального последовательного

картирования ДПП наиболее высока – менее 5 мм.
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Рекомендации ВНОА по проведению ЭФИ у пациентов с аритмиями сердца (2005 г.)

Класс I 1) Пациенты, которым показана катетерная или хирургическая аблация дополнительных путей
2) Пациенты с предвозбуждением желудочков, выжившие после остановки кровообращения или пере-
несшие необъяснимые обмороки
3) Пациенты, имеющие клиническую симптоматику, у которых определение механизма развития
аритмии или знание электрофизиологических свойств дополнительных путей и нормальной проводя-
щей системы должно помочь в выборе оптимальной терапии

Класс II 1) Асимптоматичные пациенты с семейным анамнезом внезапной сердечной смерти или с предвозбуж-
дением желудочков, но без спонтанных аритмий, чья работа связана с повышенным риском и у которых
значение электрофизиологических характеристик дополнительных путей или индуцируемой тахикар-
дии может способствовать определению рекомендаций по дальнейшему образу жизни или терапии
2) Пациенты с предвозбуждением желудочков, которые подвергаются кардиохирургическому вмеша-
тельству по другим причинам

Класс III Не имеющие симптомов пациенты с предвозбуждением желудочков, за исключением описанных выше
в классе II
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В случаях, когда катетерная аблация не планиру-

ется, левые отделы сердца, как правило, не катете-

ризируют. Регистрация электрической активности

левого предсердия производится через электрод,

введенный в коронарный синус, либо путем регист-

рации чреспищеводной электрограммы (ЧПЭГ)

или ЭГ из легочной артерии [8, 46]. При этом мож-

но локализовать все ДПП, кроме левых переднебо-

ковых (да и их тоже – методом исключения). 

Таким образом, внутрисердечное ЭФИ позво-

ляет провести точную топическую диагностику

ДПП с эффективностью до 100%. Однако процеду-

ра картирования занимает много времени вообще,

в частности требуется довольно длительная рент-

геноскопия. Могут возникать проблемы с уста-

новкой электродов. Например, катетеризация

коронарного синуса удается не во всех случаях,

особенно у детей [34], а также у пациентов с сопут-

ствующей кардиальной патологией. 

Прежде всего можно сократить время исследо-

вания, сразу начав картирование в зоне предпола-

гаемой локализации ДПП, которая определена тем

или иным неинвазивным способом. 

Применение в настоящее время многополюс-

ных кольцевидных катетеров, контактирующих со

всей окружностью кольца трехстворчатого клапа-

на, позволяет сократить время ЭФИ за счет уста-

новки меньшего количества электродов (чаще все-

го двух) и синхронного картирования всего кольца

трехстворчатого клапана. Данная методика, как

правило, применяется у пациентов с манифести-

рующим синдромом ВПУ с правосторонними

ДПЖС, однако может быть также полезна и при

скрытой форме синдрома ВПУ. 

Для топической диагностики скрытых ДПП

А. И. Оферкин и соавт. (1994) предложили на

основе анализа интервала V–A во время эндокар-

диального картирования алгоритм локализации

ДПП (табл. 4). 

КАТЕТЕРНАЯ РАДИОЧАСТОТНАЯ
АБЛАЦИЯ ДОПОЛНИТЕЛЬНЫХ
ПРЕДСЕРДНО-ЖЕЛУДОЧКОВЫХ

СОЕДИНЕНИЙ

Катетерная аблация постоянным током и, срав-

нительно недавно, радиочастотная энергия были

применены для лечения пациентов с хроническими

АВ-тахикардиями, идиопатическими желудочковы-

ми тахикардиями и различными видами предсерд-

ных тахикардий с многообещающими результатами

[29]. Эффективность процедуры радиочастотной аб-

лации (РЧА) в лечении атриовентрикулярных риен-

три и атриовентрикулярных узловых риентри тахи-

кардий составляет более 95%. Совсем недавно

рабочей группой ВНОА были разработаны рекомен-

дации по катетерной аблации ДПЖС [9] (табл. 5). 

С начала 90-х годов появились сообщения

о применении РЧА в условиях клиники для лече-

ния рефрактерных к антиаритмической терапии

нарушений ритма сердца человека. С этого време-

ни многие исследователи выполняли катетерную

аблацию различных структур сердца животных,

включая желудочки, коронарный синус предсер-

дия и трикуспидальный клапан [39]. Радиочастот-

ная аблация оказалась достаточно простой в при-

менении (не требует наркоза), безопасной

(практически не бывает жизнеугрожающих ослож-

нений и смертельных исходов) и эффективной

более чем в 95% случаев, а при многих видах арит-

мий позволяет достичь и 100% результатов. 

В последнее время в результате достижения вы-

сокого уровня лечения аритмий катетернымиА
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Алгоритм для определения локализации ДПП в зависимости от длительности
интервала V–A в ходе эндокардиального картирования

Справа

I зона (передне-
парасептальная) 50–70 70–90 90–110 110–125 120–130 130–140 140–150 150–160 125–150
II зона (передняя) 65–80 50–65 70–90 90–120 120–140 130–140 140–150 130–140 120–130
III зона (боковая) 90–110 70–90 65–75 80–125 130–140 140–155 160–170 160–175 160–170
IV зона (задняя) 160–175 130–150 105–130 75–100 110–120 125–145 145–165 165–190 185–195
V зона
(парасептальная) 115–130 135–145 90–115 60–80 50–60 65–95 100–125 130–150 140–160

Слева
VI зона (задне-
парасептальная) 160–170 170–180 165–180 100–150 90–100 70–85 85–95 95–125 130–160
VII зона (задняя) 135–160 170–185 150–175 110–140 90–100 75–95 75–80 80–95 100–110
VIII зона (боковая) 140–165 170–185 165–185 135–160 120–130 105–125 90–100 70–90 90–105
IX зона (передняя) 120–150 155–170 170–180 125–160 110–120 90–100 85–95 65–80 60–75

Расположение ДПП
I зона II зона IX зонаVIII зонаVII зона

VI зона
(ЧПЭГ

V зонаIII зона IV зона

Интервал V–A в зонах картирования, мс
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методами резко сократилась потребность в откры-

тых хирургических вмешательствах при резистент-

ных к антиаритмической терапии наджелудочковых

тахиаритмиях, в частности при синдроме ВПУ [1].

E. J. Thompson (1994), на основании собствен-

ных исследований оценивая эффективность РЧА

при лечении синдрома ВПУ, отметил, что РЧА

значительно уменьшает заболеваемость, леталь-

ность и зависимость таких пациентов от антиарит-

мической терапии (ААТ). РЧА является методом

выбора для пациентов с синдромом ВПУ. Проце-

дура высокоэффективна (95%) и летальность при-

равнивается к нулю. 

По данным А. Ш. Ревишвили и соавт. (1996),

эффективность РЧА при устранении ДПЖС раз-

личных локализаций составила 95%. Отмечался

100%-ный успех процедуры при устранении задне-

септальных медленных ДПЖС. 

В последние годы в хирургической аритмологии

все чаще применяются высокие технологии. Так,

G. Hindricks и соавт. (1999) сообщили, что провели

бесконтактное картирование у пациента с непарок-

сизмальной тахикардией при помощи системы

Ensite 3000 и успешно устранили при помощи ра-

диочастотной аблации медленное ДПЖС, пред-

сердный конец которого располагался кнаружи от

коронарного синуса [41]. В настоящее время широ-

ко применяются также системы нефлюороскопи-

ческого картирования CARTO и LocaLisa [39]. 

ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ КАТЕТЕРНОЙ
РАДИОЧАСТОТНОЙ АБЛАЦИИ

ДОПОЛНИТЕЛЬНЫХ ПРЕДСЕРДНО-
ЖЕЛУДОЧКОВЫХ СОЕДИНЕНИЙ

Во многих ведущих клиниках Европы, Канады,

США за последние десятилетия в хирургии арит-

мий, в частности синдрома ВПУ, использовались

многие катетерные методы устранения аритмий,

в том числе и эндокардиальная и эпикардиальная

фульгурация (деструкция) ДПЖС. Однако прове-

денные экспериментальные и клинические иссле-

дования показали не только переменный успех та-

ких процедур в первое время, но и значительное

число осложнений, таких как разрыв стенок коро-

нарного синуса, разрыв стенки предсердия, тампо-

нада сердца, гиперплазия интимы коронарных

артерий, тромбоэмболические осложнения, ле-

тальные исходы. 

Также существуют сообщения об осложнениях

методики радиочастотной аблации, возникших во

время или после процедуры. J. Schlapfer и соавт.

в 1996 г. опубликовали случай развития асистолии

при проведении РЧА у 35-летнего мужчины с ле-

восторонним задним парасептальным ДПЖС

и симптоматическими НЖТ. РЧ-воздействие, ко-

торое проводилось через катетер, находившийся

в коронарном синусе, спровоцировало прогресси-

рующее замедление синусового ритма и асистолию

продолжительностью 8 секунд, следующую за фи-

брилляцией предсердий [44]. 

В настоящее время осложнения при проведе-

нии эндокардиального ЭФИ и РЧА ДПП можно

разделить на 4 группы:

•осложнения, обусловленные лучевой нагрузкой;

•осложнения, связанные с пункцией и катете-

ризацией сосудов (гематома, тромбоз глубоких

вен, перфорация артерий, артериовенозная фисту-

ла, пневмоторакс);

•осложнения при катетерных манипуляциях

(повреждение клапанов сердца, микроэмболия,

перфорация коронарного синуса или стенки мио-

карда, диссекция коронарных артерий, тромбоз);

•осложнения, обусловленные РЧ-воздействи-

ем (АВ-блокада, перфорация миокарда, спазм или

окклюзия коронарных артерий, транзиторное на-

рушение мозгового кровообращения, церебровас-

кулярные осложнения). 

Клапанная дисфункция в виде недостаточности

аортального клапана наблюдается у 1–8% пациен-

тов после трансаортальной ретроградной техники А
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Рекомендации ВНОА по радиочастотной катетерной аблации ДПЖС (2005 г.)

Класс I 1) Пациенты с симптоматическими реципрокными АВ-тахикардиями, устойчивыми к антиаритмичес-
ким препаратам (ААП), а также при непереносимости препаратов пациентом или его нежелании про-
должать долгосрочную лекарственную терапию
2) Пациенты с фибрилляцией предсердий – ФП (или другой предсердной тахиаритмией) и быстрым
желудочковым ответом, связанным с антеградным проведением импульса по дополнительным путям,
если тахикардия устойчива к действию ААП, а также при непереносимости препаратов пациентом или
его нежелании продолжать длительную антиаритмическую аритмию (ААТ)

Класс II 1) Пациенты с реципрокной АВ-тахикардией или ФП с высокой частотой сокращений желудочков, оп-
ределяемой при проведении электрофизиологического исследования по поводу изучения механизмов
2) Пациенты с предвозбуждением желудочков, не имеющие симптомов, если их профессиональная
деятельность, страховые возможности, душевный комфорт или интересы общественной безопасности
будут нарушены в результате возникновения спонтанных тахиаритмий
3) Пациенты с ФП и контролируемой частотой желудочковых ответов с проведением по ДПП
4) Пациенты с семейным анамнезом внезапной сердечной смерти

Класс III Пациенты, у которых связанные с ДПП аритмии отвечают на ААТ, легко переносятся, в том числе если
пациент предпочитает медикаментозную терапию проведению аблации
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при РЧА левосторонних ДПП, преимущественно

у пациентов младшего возраста [42, 50]. Описаны

случаи от гемодинамически незначимой до тяже-

лой степени аортальной регургитации после

трансаортальной РЧА левосторонних ДПЖС

вследствие перфорации створки аортального кла-

пана, потребовавшей пластики поврежденного

аортального клапана. По мнению исследователей,

после трансаортальной РЧА левосторонних ДПП

пациентам младшего возраста показано наблюде-

ние с контролем функции аортального клапана

в послеоперационном периоде [35, 48].

Наиболее частыми серьезными осложнения-

ми являются полная АВ-блокада и тампонада серд-

ца. Частота возникновения необратимой полной

АВ-блокады колеблется от 0,17 до 1%. Чаще всего

данное осложнение возникает в ходе РЧА септаль-

ных ДПП, расположенных рядом с АВ-узлом

и пучком Гиса. Частота тампонады сердца варьи-

рует от 0,13 до 1,1%. Летальность, связанная с про-

цедурой аблации ДПП, не превышает 0,2% [9, 37]. 

Имеется также описание разрыва стенки левого

желудочка во время процедуры РЧА левосторон-

него ДПЖС с последующим ушиванием повреж-

денной стенки в условиях искусственного крово-

обращения [26]. 

Однако наряду с этим авторы последних сооб-

щений отмечают уменьшение числа осложнений

и высокий уровень эффективности катетерных аб-

лаций дополнительных атриовентрикулярных со-

единений различных локализаций и считают мето-

дику РЧА достойной нефармакологической альтер-

нативой хирургическим методам лечения [24, 33]. 

ФИБРИЛЛЯЦИЯ ПРЕДСЕРДИЙ И СИНДРОМ
ВОЛЬФА–ПАРКИНСОНА–УАЙТА

ФП является жизнеугрожающей у пациентов

с синдромом ВПУ. Если дополнительный путь

имеет короткий антеградный рефрактерный пери-

од, то проведение импульсов на желудочки с высо-

кой частотой во время ФП может привести к фиб-

рилляции желудочков (ФЖ). Приблизительно

у 1/3 пациентов с синдромом ВПУ имеется ФП.

ДПЖС играют патофизиологическую роль в раз-

витии ФП у данной категории больных; большин-

ство из них лица молодого возраста, не имеющие

структурной патологии сердца. АВРТ с высокой

частотой ритма может играть определенную роль

в индукции ФП. Хирургические методы лечения

или катетерная аблация ДПП способны устранить

как ФП, так и АВРТ. 

Частота случаев внезапной смерти (ВС) среди

пациентов с синдромом ВПУ варьирует от 0,15 до

0,39% в течение периода динамического наблюде-

ния от 3 до 10 лет [52]. Учитывая потенциальную

возможность развития ФП у пациентов с синдро-

мом ВПУ и риск внезапной смерти в результате

ФП (недопустима даже низкая частота ежегодных

случаев внезапной смерти среди пациентов с син-

дромом ВПУ), имеет значение проведение кате-

терной аблации (табл. 6) [9, 55]. 

В проведенных исследованиях выявлено, что до

0,6% асимптомных пациентов с синдромом ВПУ

погибает от ФЖ вследствие наличия у них корот-

кого афферентного эффективного рефрактерного

периода (АЭРП) ДПП (рис. 11) – очевидного фак-

тора риска [54], хотя до этого предполагалось, что

пациенты с синдромом ВПУ и коротким АЭРП

ДПП имеют хороший прогноз и не нуждаются

в ААТ. Аблация ДПП с коротким АЭРП рекомен-

довалась лишь по профессиональным причинам –

летчикам, атлетам и др. [12]. 

При исследовании пациентов с синдромом

ВПУ, перенесших остановку сердца, ретроспек-

тивно определили ряд критериев, с помощью ко-

торых можно выявить пациентов с повышенным

риском ВС. К ним относятся:

•укороченный интервал R–R (менее 250 мс)

при предвозбуждении желудочков во время спон-

танной или индуцированной ФП;
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Рекомендации ВНОА по лечению ФП и синдрома предвозбуждения желудочков (2005 г.)

Класс I 1) Катетерная аблация ДПП у пациентов с ФП и синдромом ВПУ с выраженной симптоматикой, осо-
бенно при наличии обмороков за счет высокой ЧСС или у пациентов с коротким рефрактерным перио-
дом ДПП (уровень доказанности В)

2) Немедленная электрическая кардиоверсия для профилактики фибрилляции предсердий у пациен-
тов с синдромом ВПУ, у которых ФП сочетается с высокой частотой сокращений желудочков и неста-
бильностью гемодинамики (уровень доказанности В)

3) Внутривенное введение прокаинамида или ибутилида в попытке восстановить синусовый ритм у боль-
ных с синдромом ВПУ, у которых ФП развивается без нестабильности гемодинамики и связана с широкими
комплексами QRS (более 120 мс)

Класс IIb Назначение хинидина, прокаинамида, дизопирамида, ибутилида или амиодарона внутривенно при ста-
бильной гемодинамике пациентам с ФП, связанной с проведением по ДПП (уровень доказанности В)

а) при развитии у больных с ФП, связанной с проведением по ДПП, тахикардии с очень высокой ЧСС
и нестабильности гемодинамики требуется немедленная кардиоверсия (уровень доказанности В)

Класс III Назначение внутривенно бета-блокаторов, сердечных гликозидов, дилтиазема или верапамила больным
с синдромом ВПУ и признаками предвозбуждения желудочков при ФП (уровень доказанности В)



ЛЕКЦИИ

•анамнез симптомной тахикардии;

•множественные дополнительные пути прове-

дения;

•аномалия Эбштейна. 

Сообщалось о высокой частоте внезапной

сердечной смерти при семейном синдроме ВПУ.

Семейные формы синдрома ВПУ крайне редки.

Предлагался ряд неинвазивных и инвазивных иссле-

дований, помогающих стратифицировать риск ВС. 

Для определения степени риска внезапной

смерти у пациентов с манифестирующей формой

синдрома ВПУ возможно проведение теста с в/в

введением прокаинамида в дозе 10 мг/кг в течение

5 мин с записью нескольких отведений ЭКГ одно-

временно для регистрации изменений на ЭКГ,

возникающих в результате искусственной антеро-

градной блокады в ДПП. Неэффективность теста

свидетельствует о коротком АЭРП ДПП (менее

270 мс) [54]. Однако, учитывая влияние прокаин-

амида на проведение в АВУ (удлинение АЭРП

АВУ) и вероятность возникновения преходящих

АВ-блокад, данный тест должен проводиться

в специализированной лаборатории. Комбинируя

различные неинвазивные тесты, можно идентифи-

цировать и выявить пациентов с высокой степе-

нью риска ВС вследствие относительно короткого

АЭРП ДПП [49]. 

Выявление интермиттирующего синдрома

предвозбуждения желудочков, характеризующего-

ся внезапным исчезновением дельта-волны и нор-

мализацией комплекса QRS, свидетельствует

о том, что ДПП имеет относительно длинный ре-

фрактерный период, и возникновение ФЖ мало-

вероятно. Считается, что неинвазивные методы

исследования уступают инвазивной электрофизи-

ологической оценке риска ВС. Поэтому в настоя-

щее время неинвазивные методы не имеют боль-

шого значения при исследовании данной группы

пациентов [9]. 
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ФЕТАЛЬНЫЕ АРИТМИИ: 
РЕЗУЛЬТАТЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ

Е. Л. Бокерия, Е. Д. Беспалова
Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Раннее выявление фетальных аритмий позволяет провести пренатальное лечение, направленное
на пролонгирование беременности и улучшение прогноза для плода. Обсуждаются проблемы диаг-
ностики и лечения фетальных аритмий. Приведены 83 случая собственных наблюдений. 

Ключевые слова: плод, фетальные аритмии, пренатальная диагностика, пренатальное лечение. 

Early detection of fetal arrhythmias allows conducting prenatal treatment in order to ameliorate pregnancy
and fetus prognosis. Problems of diagnosis and treatment based on the observation of 83 patients are discussed
in this article. 

Key words: fetus, fetal arrhythmias, prenatal diagnosis, prenatal treatment.

Диагностика и лечение фетальных наруше-

ний ритма представляют собой междисци-

плинарную проблему, которая до настоящего вре-

мени до конца не решена. Злокачественные виды

аритмий (наджелудочковая тахикардия, трепетание

предсердий, полная поперечная блокада) в сочета-

нии с водянкой плода являются причиной внутри-

утробной смерти в 3–30% случаев [9, 12, 15, 19]. На-

рушения ритма сердца во внутриутробном периоде

встречаются в 1–5% случаев [11]. Среди наиболее

часто регистрируемых аритмий следует отметить

экстрасистолию (до 80–90% всех фетальных арит-

мий), наджелудочковую тахикардию (около 5%),

атриовентрикулярную блокаду высокой степени

(2,5%). В качестве возможных причин развития на-

рушений ритма у плода следует выделить неона-

тальную волчанку, антифосфолипидный синдром

у матери, нарушение фетоплацентарного кровото-

ка. Кроме того, примерно у половины детей с врож-

денной полной поперечной блокадой имеется

врожденный порок сердца (ВПС). Однако в боль-

шинстве случаев установить причину развития фе-

тальной аритмии не представляется возможным. 

Исходы нарушений ритма у плода существенно

зависят от формы самого нарушения. С одной сто-

роны, возможен абсолютно благоприятный про-

гноз у пациента с экстрасистолией. C другой сто-

роны, наличие полной поперечной блокады

у плода ассоциируется с высоким риском перина-

тальной смертности. 

Возможности внутриутробного выявления на-

рушений ритма у плода значительно расширились

с внедрением метода комплексной эходопплер-

кардиографии. Неоспоримы такие преимущества




