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Цель. Определить прогностические факторы, влияющие на утяжеление 
течения синдрома Паркинсона-Вольфа-Уайта (WPW) у детей. 

Методы: проведен ретроспективный анализ течения заболевания 
у 108 детей с синдромом WPW в возрасте 13,6 (12-16) лет. В зависимости 
от количества приступов пароксизмальной тахикардии (ПТ) все дети были 
разделены на 2 группы: группу А составили дети в количестве 47 человек 
(43,5 %), в анамнезе у которых было не более трех приступов ПТ и они 
носили редкий характер; в группу В вошел 61 ребенок (56,5%) с частыми 
(более 1 раза в месяц) приступами ПТ, более четырех в анамнезе. Изуча-
лись: семейный анамнез, клиническая картина заболевания, характер ПТ, 
эффективность лечения, результаты инструментальных исследований. 
Посредством использования метода математического моделирования 
определена информативность каждого признака, определена диагности-
ческая информативность признаков. 

Результаты. Установлены возрастные и половые отличия в развитии 
синдрома WPW у детей. Наличие в семейном анамнезе электрокардиогра-

фических признаков предвозбуждения желудочков является достоверным 
признаком (р = 0,02), способствующим более частым приступам ПТ. Более 
частое развитие приступов ПТ отмечено у пациентов, имеющих пролапс 
митрального клапана (р = 0,03) и дополнительные хорды в полости левого желу-
дочка (р = 0,001). В группе с частыми приступами ПТ чаще выявляются признаки 
дисфункции синусового узла (р < 0,001). По данным эхокардиографического иссле-
дования у детей с частыми приступами ПТ чаще выявлялись нарушения в виде 
утолщения межжелудочковой перегородки в диастолу (р = 0,010) и признаки 
диастолической дисфункции правого желудочка (р = 0,010).

Заключение. Прогностическую ценность представляют мужской 
пол ребенка, наличие выраженной симптоматики приступов ПТ и их частота 
более 1 раза в месяц, низкая эффективность вагусных проб при купировании 
приступа, учащение приступов в анамнезе, отягощенная наследственность по 
синдрому преждевременного возбуждения желудочков, присутствие призна-
ков дисфункции синусового узла на протяжении суток вне приступа и наличие 
признаков аритмогенной дисфункции миокарда по данным эхокардиографии.

PROGNOSTIC FACTORS  
OF WOLFF-PARKINSON-WHITE SYNDROME  
IN CHILDREN
E. Zasim1, V. Strogiy2

Republican scientific and practical center of pediatric surgery, Minsk, Belarus1

Belarusian State Medical University, Department of propaedeutics of children’s diseases. Minsk, Belarus2

Key words: children, Wolff-Parkinson-White syndrome, paroxysmal tachycardia, heredity, myocardial dysfunction.

FOR REFERENCES. E. Zasim, V. Strogiy. Prognostic factors of Wolff-Parkinson-White syndrome in children. Neotlozhnaya kardiologiya i kardiovaskulyarnye riski 
(Emergency cardiology and cardiovascular risks), 2021, vol. 5, no. 1, pp. 1128–1136.

Objective: to determine the prognostic factors determining the severity 
of Wolff-Parkinson-White syndrome (WPW) in children.

Methods: a retrospective analysis of the course of the disease was performed 
in 108 children with WPW syndrome aged 13.6 (12-16) years. Depending on the 
number of attacks of paroxysmal tachycardia (PT), all children were divided into 
2 groups: group A consisted of 47 children (43.5%) with a history of no more than 
three attacks of PT and they were rare; group B included 61 children (56.5%) with 
frequent (more than once a month) attacks of PT, more than four in the history. We 
studied: the family history, the clinical picture of the disease, the nature of paroxysmal 
tachycardia, the effectiveness of treatment, and the results of instrumental studies. 

Using the method of mathematical modeling, the informative value of each feature 
was determined, and the diagnostic value was determined.

Results: age and gender differences in the development of WPW syndrome 
in children were established. The presence of a family history of ECG signs  
of ventricular preexcitation is a reliable sign (p = 0.02), contributing to more 
frequent PT attacks. More frequent development of PT attacks was noted  
in patients with mitral valve prolapse (p = 0.03) and additional chords in the left 
ventricular cavity (p = 0.001). In the group with frequent PT attacks, signs 
of sinus node dysfunction were detected more often (р < 0.001). According to the 
echocardiographic study, children with frequent PT attacks were more likely to have 
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степенными показаниями к электрофизи
ологическому обследованию и лечению [5].  
Сегодня наиболее авторитетным руковод
ством по ведению детей с данной патоло
гией, учитывающим ряд прогностических 
факторов, является Консенсус экспертов 
Общества врожденной и педиатрической 
электрофизиологии (PACES)/Общества серде ч
ного ритма (HRS) по ведению бессимптомных 
форм синдрома [6].

Каковы прогностические особенности 
синдрома WPW у детей? Однозначного от
вета на данный вопрос не существует, что 
обусловлено отсутствием популяционных  
и длительных исследований. Спонтанное ис
чезновение Δволны отмечено у 9% детей  
с манифестирующей формой феномена WPW 
к 16летнему возрасту, а у 7% детей наблю
дается переход в интермитирующий тип фе
номена WPW [7]. При латентном типе дан
ного феномена почти у 68% детей имелись 
как признаки вегетативной дисфункции си 
нусового либо атриовентрикулярного узла, 
так и сочетание дисфункции данных анатоми
ческих образований. Проведенные в послед
ние годы международные мультицентровые 
исследования, базирующиеся на результа
тах многофакторного анализа воздействия 
неблагоприятных факторов риска, выявили, 
что к таковым можно отнести: мужской пол, 
наличие аномалии Эбштейна, ускоренную 
антероградную проводимость (≤ 250 мс), мно 
жественные пути и легко индуцируемую 
фибрилляцию предсердий. Наличие этих 
факторов у пациента с предполагаемым синд
ромом WPW требует более углубленного про  
ведения электрофизиологического исследова
ния и дальнейшего хирургического лечения.  
Следует отметить, в литературе описаны фак
торы стратификации риска внезапной смерти 
у детей с данным синдромом [4], но отсутству
ют прогностические факторы естественной 
эволюции, которые способны помочь в выборе 
тактики наблюдения и лечения таких пациентов.

Исходя из риска развития вышеописан
ных кардиальных осложнений у пациентов 
с синдромом WPW, перманентного состоя ния 
в детском возрасте, ряда клиникоанамнести
ческих составляющих, наличия бессимптом
ных форм заболевания, которые нередко спо
собствуют поздней диагностике, неадекват
ной терапии и отсроченному проведению 
хирургического лечения (аблация дополни
тельных атриовентрикулярных соединений), 
представляется весьма актуальным исследо
вание прогностических факторов естествен
ного течения синдрома WPW у детей. Пои
ску комплексного влияния данных факто
ров, выбору из них наиболее статистически 
достоверных и посвящена данная работа.

Введение
Несмотря на почти столетнюю историю 

изучения синдрома ВольфаПаркинсонаУайта 
(синдрома WPW) и понимания его элект ро
физиологического механизма, остается мно го 
нерешенных вопросов прогностического ха
рактера, особенно среди пациентов детского 
возраста, что обусловлено наследственны
ми причинами, патологией перинатального  
периода, дальнейшим развитием анатомиче
ских структур сердца и проводящей системы 
ребенка, становлением вегетативной регуля
ции работы сердца. Как правило, отмечается  
комплексное воздействие целого ряда факто
ров, которые и способствуют функциониро
ванию дополнительных проводящих путей  
между предсердиями и желудочками, запу
ская механизм атриовентрикулярной ре
ципрокной тахикардии, лежащий, по лите
ратурным данным в 80%, в основе приступа 
пароксизмальной тахикардии (ПТ), являю
щейся «документальным подтверждением» 
синдрома WPW. В некоторых случаях у детей  
синдром может сопровождаться развитием 
мерцательной аритмии, трепетания пред
сердий [1]. Известно, что в детском возрасте 
он протекает у большинства благоприятно и 
нередко исчезает самостоятельно без какого 
либо вмешательства, но оставшись у ребен
ка после 5летнего возраста, сохраняется 
у 75% детей в последующем [2]. При этом, по 
оценкам специалистов, примерно 65% под
ростков и 40% лиц старше 30 лет с призна
ками WPW на электрокардиограмме (ЭКГ)  
в покое имеют бессимптомное течение синд
рома. Одним из негативных прогностиче
ских последствий естественного течения яв
ляется выше популяционного уровня риск  
развития жизнеугрожающих аритмий и синд
рома внезапной смерти. Частота развития 
синдрома внезапной смерти отмечается  
в среднем 1:1000 в год, при этом с каждым  
годом прожитой жизни увеличивается до  
0,13% у взрослых [3]. Такая особенность нега
тивного развития требует проведения даль
нейших популяционных исследований, опре
деления и уточнения прогностических факто
ров риска. Низкая прогностическая ценность 
ряда электрофизиологических и неинвазив 
ных данных для оценки риска развития 
внезапной смерти указывают на необходи
мость комплексного подхода и длительного 
наблюдения за большим количеством детей, 
имеющих синдром WPW [2, 4]. Некоторые 
клинические параметры, такие как частота  
приступов тахикардий и/или выявление эпи
зодов трепетания или фибрилляции пред
сердий, являются маркерами более высокого 
риска внезапной смерти и являются перво

disorders in the form of thickening of the interventricular septum in the diastole 
(p = 0.010) and signs of diastolic dysfunction of the right ventricle (p = 0.010).

Conclusion: The factors of prognostic value include: male gender, the presence 
of the expressed symptoms of the attack of PT and PT frequency more than once 

per month, low vagal efficiency on relieving the attack, a histor of frequent attacks,  
a family history of ECG characteristics of premature ventricular excitation,  
the presence of signs of sinus node dysfunction during 24 hours without the attack 
and the signs of arrhythmogenic myocardial dysfunction by echocardiography.
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Цель исследования
Определить прогностические факторы, 

влияющие на утяжеление течения синдрома 
WPW у детей.

Материал и методы исследования
Был проведен ретроспективный анализ 

течения заболевания у 108 детей с синдро
мом WPW в возрасте 13,6 (12–16) лет, из них 
мальчики составили 55,5%, девочки – 44,5%. 
В зависимости от количества приступов ПТ 
все дети были разделены на 2 группы:

– группу А составили дети в количестве 
47 человек (43,5 %), в анамнезе у которых 
было не более трех приступов ПТ и они но
сили редкий характер;

– в группу В вошел 61 ребенок (56,5%)  
с частыми (более 1 раза в месяц) приступами 
ПТ, более четырех в анамнезе. 

Все пациенты находились на диспансер
ном наблюдении у педиатровкардиологов  
РНПЦ детской хирургии. У всех детей имелась 
клиническая картина ПТ, зарегистрирован
ная ранее на ЭКГ и/или спровоцированная 
при проведении электрофизиологического 
исследования. Отмечалось внезапное начало 
и окончание приступа, купирование его по
средством вагусных проб, медикамен тозной 
или электроимпульсной терапии или чре
спищеводной стимуляции, наличие ге мо
динамических нарушений. В качестве крите
риев отличия ПТ у детей, являющейся про
явлением данного синдрома, от синусовой 
тахикардии использовались признаки, описан
ные ранее: увеличение частоты сердечных со
кращений (ЧСС) более чем в 2 раза по срав
нению с возрастной нормой [7], при этом на 
ЭКГ регистрировалась ортодромная (с узки
ми комплексами) или антидромная (с широ
кими комплексами) атриовентрикулярная 
реципрокная тахикардия. ЭКГкритериями 
синдрома WPW, кроме ПТ, явились наличие 
∆волны, укорочение интервала PQ, а точ
нее P∆, при котором он равен или меньше 
нижней возрастной границы нормы [8], рас
ширение желудочкового комплекса QRS.

Всем детям выполнены ЭКГ, холтеровское 
мониторирование ЭКГ. Приступы ПТ были 
зарегистрированы на традиционной поверх
ностной ЭКГ у 15,7% детей, при проведении 
суточного мониторирования – у 6,5% детей. 
У остальных детей наличие синдрома WPW 
подтвердилось при проведении чреспище
водного электрофизиологического исследо 
вания проводящей системы сердца провоци
рованием ПТ или бездекрементным атрио
вентрикулярным проведением при учаща 
ющей стимуляции. Данное исследование вы
полнено с использованием чреспищеводного 
кардиостимулятора ЭЗОТЕСТ (производство 
Россия).

Для поиска морфофункциональных при
знаков аритмогенной дисфункции всем де
тям проводилась традиционная эхокардио
графия (ЭхоКГ) с определением размерных, 
систолодиастолических параметров стенок 
и камер сердца, определением объемных па 
раметров, показателей сократительной функ
ции левого желудочка сердца по ранее пред
ложенным критериям [9]. Для более деталь
ного выявления изменений все полученные 
эхокардиографические показатели были стан
дартизованы с учетом площади поверхно
сти тела в зависимости от индивидуальной 
границы нормы (–1,65…+1,65) по показате
лю Zscore, который рассчитывался на осно
вании ранее проведенного популяционного 
исследования [10].

Среди показателей суточной вариабель
ности ритма сердца посредством холтеров
ского мониторирования нами были проана
лизированы комплексные, интегральные 
показатели [8]:

– показатель спектрального анализа ва
риабельности ритма в виде соотношения 
значений колебаний низких частот к диапа
зону высоких частот (Lf/Нf), отражающего 
уровень вагосимпатического баланса;

– показателя циркадного индекса (ЦИ), 
равного соотношению среднедневной ЧСС 
к средненочной, отражающего уровень су
точного вегетативного баланса.

Проведена статистическая обработка по
лученных данных. Нами исследована в обеих 
группах частота встречаемости признака, 
затем проведено сравнение достоверности 
различий в частоте путем вычисления χ²  
и достоверности. Во всех расчетах различия 
считались значимыми при р < 0,05. Статистиче
ский анализ проводился с помощью програм
мы Statistica, версия 10.0 (разработчик StatSoft).

Во внимание было принято 15 призна
ков, представляющих прогностическую цен  
ность (по данным мировой литературы). Дан
ные признаки составлены по результа там 
семейного анамнеза, клинической картины 
заболевания, характера ПТ, эффективности 
лечения, результатов инструментальных ис 
следований. Посредством использования ме
тода математического моделирования оп
ределена информативность каждого призна 
ка. При проведении данного статистиче
ского анализа использовался метод А. Вальда,  
А.А. Генкина и формула С. Кульбака для оп
ределения диагностической информативно
сти признаков [11].

Результаты исследования
Данные частоты выявления вышеука

занных 15 факторов риска, обуславлива
ющих утяжеление течения синдрома WPW, 
в обеих группах, и результаты их сравнения 
представлены в таблице 1. 
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№ Наименование признака Наименование диапазона признака

Частота встречаемости 
(абс., %) Достоверность 

различий (χ²; р)Группа А 
(n = 47)

Группа В
(n = 61)

1 Пол ребенка Мужской 15 (31,9) 45 (73,8)
18,8; < 0,001*

Женский 32 (68,1) 16 (26,2)
2 Возраст ребенка  

во время первого 
приступа тахикардии

0–1 год 13 (27,7) 8 (13,1) 3,59; 0,06
1–7 лет 14 (29,8) 11 (18,0) 2,06; 0,15
8–17 лет 20 (42,6) 42 (67,2) 6,57; 0,01*

3 Длительность ремиссии  
при повторном 
возникновении 
приступов ПТ

6–12 мес. 7 (14,9) 11 (18,0) 0,19; 0,66
Более 3 лет 12 (25,5) 8 (13,1) 2,71; 0,10
Более 1 года 12 (25,5) 9 (14,8) 2,09; 0,15
0–6 мес. 16 (34,0) 33 (54,1) 4,31; 0,04*

4 Отягощенная 
наследственность по:

синдрому WPW – 3 (4,8) –
феномену WPW 2 (4,3) 12 (19,6) 5,59; 0,02*
синдрому укороченного PQ 4 (8,6) 16 (26,2) 5,52; 0,02*
внезапной сердечной смерти – 2 (3,2) –
отсутствует отягощенная наследственность 41 (87,2) 34 (55,7) 12,41; < 0,001*

5 Отношение к занятию 
спортом, танцами

Занимается 9 (19,1) 26 (42,6)
6,68; 0,010*

Не занимается 38 (80,9) 35 (57,3)
6 Наличие малых аномалий 

и пороков сердца  
(по данным ЭхоКГ) 

Пролапс митрального клапана 10 (21,3) 25 (40,9) 4,71; 0,03*
Дополнительные хорды 27 (57,4) 52 (85,2) 10,44; 0,001*
Функционирующее овальное окно 17 (36,2) 16 (26,2) 1,24; 0,26
Аневризма межпредсердной перегородки 12 (25,5) 15 (24,6) 1,71; 0,19

7 Наличие симптомов 
вегетативной дисфункции

есть 8 (17,0) 15 (24,6)
0,91; 0,34

нет 39 (83,0) 46 (75,4)
8 Длительность приступа 

тахикардии
до 10 минут 30 (63,8) 30 (49,2) 2,31; 0,13
до 1 часа 5 (10,6) 7 (11,5) 0,02; 0,89
более 1 часа 12 (25,5) 24 (39,3) 2,28; 0,13

9 Кратность приступа 
тахикардии

менее 1 раза в месяц 24 (51,0) 10 (16,0)
12,05; < 0,001*

более 1 раза в месяц 12 (25,5) 36 (59,0)
10 Эффективность вагусных 

проб для купирования 
приступа тахикардии

эффективно 12 (25,5) 15 (24,6) 0,01; 0,91
частично эффективно 4 (16,0) 28 (45,9) 17,84; < 0,001*
не эффективно 31 (66,0) 18 (29,5) 14,23; < 0,001*

11 Симптоматика приступа 
пароксизмальной 
тахикардии

синкопы 9 (19,1) 56 (91,8) 58,50; < 0,001*
сердцебиение 40 (85,1) 60 (98,4) 6,80; 0,009*
головокружение 18 (38,3) 50 (81,9) 21,71; < 0,001*
дрожь 17 (36,2) 44 (72,1) 13,97; < 0,001*

12 Эффективность 
лекарственной терапии

Да 5 (10,6) 10 (16,0) 0,74; 0,39
частично 2 (4,3) 9 (14,8) 3,20; 0,07

13 Характер течения 
заболевания

ремиссия 8 (17,0) 6 (9,8) 1,21; 0,27
стабилизация 10 (21,3) 9 (14,8) 0,78; 0,38
учащение приступов 6 (12,8) 38 (62,3) 26,97; < 0,001*

14 Наличие признаков 
дисфункции синусового 
узла (по данным 
ХолтерЭКГ)

Изменение значений ЦИ менее 1,21  
и более 1,42 6 (12,8) 36 (59,0)

23,89; < 0,001*
Значения ЦИ в пределах 1,21–1,42 41 (87,2) 25 (40,9)
Изменений значений индекса Lf/Hf менее 
1,21 и более 1,26 12 (25,5) 33 (54,1)

8,91; 0,003*
Значения индекса Lf/Hf в пределах 1,21–1,26 35 (74,5) 28 (45,9)

15 Наличие аритмогенных 
измененний миокарда 
(по данным ЭхоКГ)

– Увеличение толщины задней стенки 
левого желудочка в диастолу > 1,65σ 7 (14,9) 16 (26,2) 2,04; 0,15

– Увеличение толщины межжелудочковой 
перегородки в диастолу > 1,65σ

15 (31,9) 34 (55,7) 6,08; 0,010*

– Увеличение конечно-диастолического 
объема > 1,65 σ 10 (21,3) 23 (37,7) 3,38; 0,06

– Снижение значений фракции выброса 
менее, чем 65%

18 (38,3) 31 (52,5) 1,68; 0,20

– наличие признаков диастолической  
дисфункции трикуспидального клапана 7 (14,9) 22 (36,1) 6,06; 0,010*

П р и м е ч а н и е: * – достоверность различий при р < 0,05.

Таблица 1.  
Частота встречаемости 
в исследуемых 
группах признаков, 
определяющих тяжесть 
течения синдрома WPW 
у детей
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No. Variable Range
Incidence (abs., %)

Statistical 
difference (χ²; р)Group А 

(n = 47)
Group В
(n = 61)

1 Gender Male 15 (31.9) 45 (73.8)
18.8; < 0.001*

Female 32 (68.1) 16 (26.2)

2 Age in the first 
tachycardia attack

0–1 year 13 (27.7) 8 (13.1) 3.59; 0.06

1–7 yеаrs 14 (29.8) 11 (18.0) 2.06; 0.15

8–17 yrs 20 (42.6) 42 (67.2) 6.57; 0.01*

3 Remission term in case  
of repeated onset  
of PT attacks 

6–12 months 7 (14.9) 11 (18.0) 0.19; 0.66

Over 3 yrs 12 (25.5) 8 (13.1) 2.71; 0.10

Over 1 year 12 (25.5) 9 (14.8) 2.09; 0.15

0–6 months 16 (34.0) 33 (54.1) 4.31; 0.04*

4 Family history of: WPW syndrome – 3 (4.8) –

WPW phenomenon 2 (4.3) 12 (19.6) 5.59; 0.02*

short PQ syndrome 4 (8.6) 16 (26.2) 5.52; 0.02*

sudden cardiac death – 2 (3.2) –

no family history 41 (87.2) 34 (55.7) 12.41; < 0.001*

5 Attitude to sport activities, 
dancing

Engaged in activities 9 (19.1) 26 (42.6)
6.68; 0.010*

Not engaged in activities 38 (80.9) 35 (57.3)

6 Presence of minor 
anomalies and heart 
defects (according  
to ECHO)

Mitral valve prolapse 10 (21.3) 25 (40.9) 4.71; 0.03*

Supplemental chords 27 (57.4) 52 (85.2) 10.44; 0.001*

Patent oval window 17 (36.2) 16 (26.2) 1.24; 0.26

Atrial septal aneurysm 12 (25.5) 15 (24.6) 1.71; 0.19

7 Presence of symptoms  
of autonomic dysfunction

yes 8 (17.0) 15 (24.6)
0.91; 0.34

no 39 (83.0) 46 (75.4)

8 Duration of a tachycardia 
attack

up to 10 minutes 30 (63.8) 30 (49.2) 2.31; 0.13

up to 1 hour 5 (10.6) 7 (11.5) 0.02; 0.89

more than 1 hour 12 (25.5) 24 (39.3) 2.28; 0.13

9 Frequency of tachycardia 
attacks

less than 1 time per month 24 (51.0) 10 (16.0)
12.05; < 0.001*

more than 1 time per month 12 (25.5) 36 (59.0)

10 The effectiveness of vagal 
tests for the relief of a 
tachycardia attack

effective 12 (25.5) 15 (24.6) 0.01; 0.91

partially effective 4 (16.0) 28 (45.9) 17.84; < 0.001*

not effective 31 (66.0) 18 (29.5) 14.23; < 0.001*

11 Symptoms of an attack  
of paroxysmal tachycardia

syncopation 9 (19.1) 56 (91.8) 58.50; < 0.001*

palpitation 40 (85.1) 60 (98.4) 6.80; 0.009*

dizziness 18 (38.3) 50 (81.9) 21.71; < 0.001*

shivering 17 (36.2) 44 (72.1) 13.97; < 0.001*

12 Effectiveness of drug 
therapy

effective 5 (10.6) 10 (16.0) 0.74; 0.39

partially 2 (4.3) 9 (14.8) 3.20; 0.07

13 The nature of the course 
of the disease

Remission 8 (17.0) 6 (9.8) 1.21; 0.27

Stabilization 10 (21.3) 9 (14.8) 0.78; 0.38

Increased frequency of attacks 6 (12.8) 38 (62.3) 26.97; < 0.001*

14 The presence of signs  
of sinus node dysfunction 
(according to the Holter 
ECG)

Change in CI values less than 1.21  
and more than 1.42

6 (12.8) 36 (59.0)
23.89; < 0.001*

CI values in the range of 1.21–1.42 41 (87.2) 25 (40.9)

Changes in the Lf/Hf index values of less 
than 1.21 and more than 1.26

12 (25.5) 33 (54.1)
8.91; 0.003*

Lf/Hf index values in the range of 1.21–1.26 35 (74.5) 28 (45.9)

15 The presence  
of arrhythmogenic 
changes  
in the myocardium 
(according  
to echocardiography)

– Increased thickness of the posterior wall 
of the left ventricle in the diastole > 1,65σ 7 (14.9) 16 (26.2) 2.04; 0.15

– Increased thickness of the interventricular 
septum in the diastole > 1,65σ

15 (31.9) 34 (55.7) 6.08; 0.010*

– Increased end-diastolic volume > 1,65 σ 10 (21.3) 23 (37.7) 3.38; 0.06

– Reduction of the emission fraction 
values by less than 65%

18 (38.3) 31 (52.5) 1.68; 0.20

– the presence of signs of diastolic 
dysfunction of the tricuspid valve 7 (14.9) 22 (36.1) 6.06; 0.010*

N o t e: * – the statistical difference at p < 0.05.

Table 1.  
Incidence of Signs 
Determining Severity  
of WPW Syndrome  
in Children  
of Study Groups
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Нами установлено достоверное преобла
дание мальчиков в 3 раза (р < 0,001) в группе 
детей с частыми приступами ПТ. В литерату
ре данная закономерность описана у детей 
более старших возрастных групп и молодых 
взрослых людей, по сравнению с детьми пер
вого года жизни, что, вероятно, обусловлено 
ухудшением проводящих свойств дополни
тельных путей у лиц женского пола по срав
нению с мужским в более зрелом возрасте [2]. 

При изучении анамнеза исследована за
висимость между возрастом, когда отмечен 
дебют ПТ, и последующей тяжестью тече
ния заболевания. Оказалось, что такая за
висимость (р < 0,010) наблюдается только  
в возрасте старше 7 лет, поэтому начало при
ступов ПТ в школьном возрасте имеет нега
тивный характер по сравнению с прогнозом 
в дошкольном периоде жизни. При этом у де 
тей, имеющих частые приступы ПТ, (груп 
па В) отмечаются более короткие внепри
ступные промежутки времени (р = 0,04). Такая 
особенность, вероятно, обусловлена «созрева
нием» сердечнососудистой и, в частности, 
проводящей систем сердца ребенка, перехо
дом к функционированию во взрослом перио  
де жизни, формированием и дальнейшим 
развитием вегетативных центров и вегета
тивной регуляции работы сердца, электро
физиологическими параметрами узлового 
проведения, а именно особым соотношением 
длительности рефрактерных периодов допол
нительных атриовентрикулярных соедине
ний (ДАВС) и атриовентрикулярного сое
динения [12].

Особый интерес на современном этапе 
развития кардиологии представляет вклад 
наследственности в развитие синдрома WPW. 
В последние годы установлен аутосомно 
доминантный тип наследования синдрома  
и наличие мутаций в локусах определенных 
генов [13]. Исходя из полученных данных, 
в сравниваемых группах в целом отсутствует 
отягощенная наследственность по ПТ и синд
рому WPW. Однако наличие в семейном ана
мнезе ЭКГпризнаков предвозбуждения же
лудочков в виде укорочения интервала PQ 
или феномена WPW является достовер
ным признаком (р = 0,02), способствующим  
в 4–6 раз более частым приступам ПТ у ре
бенка с синдромом WPW. 

Дополнительная физическая нагрузка 
в виде занятий спортом или танцами, воз
можно, способствует более тяжелому проте
канию синдрома (р = 0,010). Вероятно, такая 
закономерность обусловлена симпатикото
нией на фоне повышенной физической на
грузки, улучшающей проведение импульса. 
При этом необходимо учитывать, что про
ведение регулярных медицинских осмотров 
с регистрацией ЭКГ у данного контингента 
детей способствует более раннему выявле
нию синдрома по сравнению с другими. 

Особый интерес представляет наличие 
взаимосвязи между кардиальными проявле
ниями синдрома дисплазии соединительной 
ткани и функционированием дополнитель
ных атриовентрикулярных проводящих 
путей в сердце, способствующим развитию 
пароксизмальной реципрокной тахикардии 
у детей с синдромом WPW [14]. Наши данные 
демонстрируют достоверно более частое раз
витие таких приступов у пациентов, имею
щих пролапс митрального клапана (р = 0,03) 
и дополнительные хорды в полости левого 
желудочка (р = 0,001). Влияние расположе
ния таких хорд на характер приступов нами 
не было выявлено. 

Имеются определенные особенности кли
нического характера протекания приступов ПТ, 
эффективности их лечения и течения са
мого заболевания в сравниваемых группах. 
Несмотря на достоверно (р < 0,001) более 
выраженную симптоматику приступов ПТ 
у детей в группе В и учащения их во време
ни (р < 0,001), во внеприступном периоде  
не обнаруживается активности вегетатив
ного компонента у детей сравниваемых двух 
групп. Следует отметить, что длительность 
приступа тахикардии в нашем исследовании 
не представляла прогностической ценности, 
так как не установлено взаимосвязи между 
данным признаком и увеличением частоты 
приступов ПТ. Особенности лечения в срав
ниваемых группах состояли в частичной 
эффективности проводимых вагусных проб 
для купирования приступа ПТ у детей груп
пы В и их низкой эффективностью при ред
ких приступах (р < 0,001). Различий в при
менении лекарственных препаратов в целях 
профилактики развития приступа ПТ в обе
их сравниваемых группах нами не отмечено. 

Определенный интерес представляют ре
зультаты инструментальных исследований 
и их статистически достоверные отличия 
в сравниваемых группах. Так, по данным 
холтеровского исследования в группе с ча с  
тыми приступами ПТ чаще выявляются при
знаки дисфункции синусового узла по сравне
нию с группой А, что отражается в измене
нии значений суточного циркадного индек
са ЦИ (р < 0,001) и показателя Lf/Hf (р = 0,003), 
что, вероятно, обусловлено «аритмогенной» 
особенностью проводящей системы сердца  
в детском возрасте в виде преобладания то
нуса симпатического отдела вегетативной 
нервной системы над парасимпатическим, 
влияние которого усиливается по мере со
зревания ребенка [15]. 

В клиническом проявлении синдрома 
WPW у детей, в отличие от взрослых, боль
шую роль играет вегетативная составляю
щая [16]. В литературе описан циркадный ха
рактер электрофизиологической основы на
рушений ритма, что обусловлено регуляцией 
суточного ритма сердца со стороны централь
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ной нервной системы – функционированием 
супрахиазматических ядер в гипоталамусе  
и воздействием ряда нейрогуморальных фак
торов, а также локальной регуляцией рит
ма, обусловленной работой ионных каналов  
в проводящей системе сердца [15]. Нами вы
явлена взаимосвязь между характером те
чения синдрома (его типом) и состоянием 
вегетативного баланса. Оказалось, что наи
более вегетативно нестабильный вариант 
синдрома наблюдается у детей группы В, так 
как отклонения от нормы ЦИ зарегистриро
вано у большинства детей (р < 0,001). У детей 
группы В из изменений ЦИ чаще (χ² = 10,5; 
р = 0,001) регистрировалось его увеличение, 
что было обусловлено избыточной актива
цией парасимпатического отдела вегетатив
ной нервной системы в ночное время в виде 
урежения средненочной ЧСС. При распре
делении значений временного и спектрального 
показателей вариабельности ритма обращает 
на себя внимание колебание в широком диапа
зоне значений от минимальных 1,14 (1,06–1,19) 
до максимальных 1,46 (1,44–1,47) у пациен 
тов из группы В. Значения ЦИ в группах 
достоверно не различались. Такая динами
ка показателя ЦИ была обусловлена прежде 
всего максимально высокими значениями 
средней ЧСС в группе В (р = 0,03) и тенден
цией к увеличению среднедневной ЧСС. 
Значения среднесуточной ЧСС были также 
максимальными по сравнению с группой А 
(р = 0,04).

Для объективной характеристики вегета
тивного баланса на протяжении суток нами 
проанализирован показатель спектрального 
анализа вариабельности ритма сердца – Lf/Hf,  
отражающий соотношение диапазонов низ
кочастотных колебаний к высокочастотным. 
При этом низкочастотный компонент отра
жает преимущественно симпатическое влия  
ние, а высокочастотный – парасимпатиче
ское [7, 8]. Следует отметить, что имелись 
существенные отличия в значениях данно
го показателя в исследуемых группах. Наи
более выраженные колебания – в группе В, 
которые изменялись в широком диапазоне 
от 1,03 ± 0,06 до 1,4 ± 0,03, что подчеркивает 
неуравновешенность вегетативного балан
са в данной группе. Напротив, в группе А  
значения показателя Lf/Hf оставались ста
бильными 1,21 ± 0,01, что свидетельствует 
о стабильном состоянии вегетативного  
баланса. 

По данным эхокардиографического ис
следования, у детей с частыми приступами ПТ 
(группа В) чаще выявлялись нарушения  
в виде утолщения межжелудочковой перего
родки в диастолу (р = 0,010) и признаки диа
столической дисфункции правого желудочка 
(р = 0,010). Проведенный структурный ана
лиз выявил у 55,7 % детей утолщение меж

желудочковой перегородки (р = 0,013) в фазу  
диастолы. При этом увеличение диастоли
ческого размера полости левого желудочка 
отмечено у 37,7 % детей в группе В. Досто
верно чаще в группе В (р = 0,010) отмечена  
диастолическая дисфункция правого желу
дочка. Выявленные морфофункциональные 
изменения сердца у детей с синдромом WPW  
обусловлены развитием аритмогенной дис
функции на фоне частых приступов ПТ. На
личие таких приступов тахикардии приво
дит к изменениям в работе сердца вследствие 
ухудшения кровоснабжения миокарда и раз
витию гипоксии органов и тканей на фоне 
малого сердечного выброса, что в итоге и спо
собствует развитию вторичной аритмоген
ной кардиомиопатии [17]. В основе данного 
процесса находится ремоделирование мио
карда в виде нарушения его сократимости, 
что в некоторых случаях даже у детей может 
повышать риск внезапной смерти [2, 3].

В дальнейшем нами был определен диаг
ностический коэффициент каждого призна
ка, рассчитанный как десятичный логарифм  
отношения частностей частот изучаемого 
признака в обеих группах. И на основании 
данного коэффициента определена инфор
мативная ценность каждого признака (таб
лица 2).

Считается, что признаки с коэффициен
том информативности менее 1,0 являются 
малоинформативными, так как они мало  
увеличивают общую сумму информативно
сти, удлиняют процедуру расчетов в случае 
неопределенного ответа и способствуют уве
личению числа ошибок. Поэтому прогности
ческую ценность представляют лишь мужской 
пол ребенка, наличие выраженной симпто
матики приступа ПТ и его частота более  
1 раза в месяц, низкая эффективность вагус
ных проб при купировании приступа, уча
щение приступов в анамнезе, отягощенная 
наследственность по ЭКГпризнакам преж
девременного возбуждения желудочков, при
сутствие признаков дисфункции синусового 
узла на протяжении суток вне приступа и на
личие признаков аритмогенной дисфункции 
миокарда по данным ЭхоКГ.

Обсуждение
Электрофизиологической основой синд

рома WPW является наличие дополнитель
ных предсердножелудочковых проводящих 
путей (соединений) с антероградным и/или 
ретроградным проведением импульсов и воз 
можностью возникновения атриовентрику
лярной реципрокной тахикардии [7]. На се
годня существуют различные точки зрения на 
процесс формирования проводящей системы 
сердца. Наиболее авторитетной является тео
рия «ранней специализации» [2, 9], которая 
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базируется на том положении, что из эмбрио
нальной проводящей системы формирует  
ся в дальнейшем собственно проводящая 
система ребенка и другие структуры сердца, 
которые могут явиться потенциально арит
могенными зонами во внеутробном перио
де жизни (например: участки, окружающие  
атриовентрикулярные клапаны, крупные со
суды). Спровоцировать проведение импульса  
по дополнительным проводящим путям мо 
гут стресс, вегетативная дисфункция, инфе к
цион новоспалительные процессы и врожден
ные особенности: аномалии реполяризации 
миокарда, наличие пролапса митрального 
клапана, врожденные пороки сердца (ано
малия Эбштейна), кардиомиопатии [6]. Ряд 
особенностей течения синдрома WPW у де
тей обусловлен «созреванием» сердечносо
судистой и, в частности, проводящей систем 
сердца ребенка, переходом к функциониро
ванию во взрослом периоде жизни, форми
рованием и дальнейшим развитием вегета
тивных центров и вегетативной регуляции 
работы сердца [7].

О дисбалансе вегетативной регуляции 
сердечного ритма у детей с синдромом WPW 
свидетельствуют результаты исследования 
Сторожакова Г.И. и соавт. [16]. Показано влия
ние вегетативной нервной системы на про
водимость по атривентрикулярному узлу  
и ДАВС (пучку Кента). У подростков со склон
ностью к симпатикотонии предвозбуждение 
желудочков по пучку Кента проявляется  
в виде синдрома и приступов ПТ, а при вагото
нической направленности вегетативной нерв
ной системы выявляется феномен WPW.  
Вагусная регуляция работы сердца оконча
тельно формируется у дошкольников в воз
расте 56 лет (Э. Гартье), несмотря на то, что 
периферические окончания симпатическо
го и блуждающего нервов в миокарде явля
ются функционально зрелыми уже в перио
де новорожденности.

Полученные нами данные о наследствен
ной предрасположенности к синдрому WPW 
согласуются с ранее опубликованными ре
зультатами. Так, 3,4% пациентов с синдро
мом WPW имеют родственников первой сте
пени родства с таким же синдромом [6, 13].  
Сегодня выявлен ген, расположенный в хро
мосоме 7q34q36, ответственный за WPW 
синдром, раннее проявление заболевания  
и частые эпизоды фибрилляции предсердий. 
Были выявлены мутации в гене PRKAG2, 
который кодирует регуляторную субъедини
цу гамма2 AMФактивируемой протеинки
назы у людей с данным синдромом.

Практически не изученной проблемой  
у детей с синдромом WPW является наличие 
структурных аномалий сердца, особенно  
у детей раннего возраста. Так, Backhoff D.  
еt al. (2018) обнаружили данные аномалии  

№ Наименование признака

Коэффи- 
циент  

информа-
тивности

1 Пол ребенка 1,63
2 Кратность приступа тахикардии 1,52
3 Эффективность вагусных проб для 

купирования приступа тахикардии
1,39

4 Наличие выраженной симптоматики 
приступа пароксизмальной тахикардии

1,37

5 Характер течения заболевания 1,34
6 Наличие аритмогенных измененний 

миокарда (по данным ЭхоКГ)
1,32

7 Отягощенная наследственность  
по феномену/синдрому WPW

1,1

8 Наличие признаков дисфункции  
синусового узла (по данным ХолтерКГ)

1,07

9 Длительность ремиссии при повторном 
возникновении приступов ПТ

0,82

10 Возраст ребенка во время первого 
приступа тахикардии

0,64

11 Регулярные занятия спортом, танцами 0,61
12 Наличие малых аномалий и пороков 

сердца (по данным ЭхоКГ) 
0,60

13 Эффективность лекарственной терапии 0,34
14 Длительность приступа тахикардии 0,22
15 Наличие симптомов вегетативной 

дисфункции вне приступа  
пароксизмальной тахикардии

0,10

П р и м е ч а н и е: жирным шрифтом выделены наиболее статистически 
значимые факторы.

No. Sign
Informa- 

tion 
coefficient

1 Gender 1.63
2 Frequency of tachycardia attack 1.52
3 The effectiveness of vagal tests  

for the relief of a tachycardia attack
1.39

4 The presence of pronounced 
symptoms of an attack  
of paroxysmal tachycardia

1.37

5 The nature of the course of the disease 1.34
6 The presence of arrhythmogenic 

changes in the myocardium (according 
to echocardiography)

1.32

7 Family history of WPW phenomenon/
syndrome

1.1

8 The presence of signs of sinus node 
dysfunction (according 
 to the Holter ECG)

1.07

9 Remission term in case of repeated 
onset of PT attack

0.82

10 Age in the first tachycardia attack 0.64
11 Regular sports and dance activities 0.61
12 The presence of small anomalies  

and heart defects (according  
to EchoCG data)

0.60

13 Effectiveness of drug therapy 0.34
14 Duration of a tachycardia attack 0.22
15 The presence of symptoms  

of vegetative dysfunction outside  
of an attack of paroxysmal tachycardia

0.10

N o t e: The most statistically significant factors are highlighted in bold.

Таблица 2.  
Информативность 
признаков,  
определяющих  
тяжесть течения 
синдрома WPW  
у детей (расположены 
в порядке убывания 
значимости) 

Table 2. 
Informative features 
determining the severity 
of the course of WPW 
syndrome in children 
(arranged in descending 
order of significance)
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у 27% из 281 ребенка с весом менее 15 кг [18]. 
В то же время у более старших их частота 
составила 5,7% , р = 0,001. В настоящее вре
мя обсуждается взаимосвязь пролапса мит
рального клапана и левосторонне располо
женных ДАВС [4, 6].

К значимым факторам негативного про
гноза следует отнести развитие аритмоген
ной дисфункции миокарда, которое установ
лено нами в группе с частыми эпизодами ПТ. 
Стандартное, общепринятое ультразвуковое 
исследование сердца является малоинфор
мативным среди взрослых и подростков  
и показано лишь пациентам, имеющим изме
нения на ЭКГ и в целях исключения ВПС [5].  
Для обнаружения ремоделирования мио
карда, которое является следствием арит
могенной дисфункции, авторами использо
вана шкала Zscore для оценки показателей 
ЭхоКГ. За нормы принимали интервал –1,65 
до +1,65 шкалы Zфакторов [10]. Получен
ные результаты свидетельствуют о наличии 
изменений гемодинамики, нарушении сокра
тительной функции сердца у детей с данным 
синдромом.

Выводы
К статистически значимым прогности

ческим факторам, влияющим на утяжеление  
течения синдрома WPW у детей в школь
ном возрасте, следует отнести мужской пол 
ребенка (коэффициент информативности 
(КИ) = 1,63); высокую частоту приступов па
роксизмальной тахикардии (более 1 раза в ме
сяц) (КИ = 1,52), наличие выраженной симпто
матики приступа ПТ (КИ = 1,37), низкую эф
фективность вагусных проб при купировании 
приступа (КИ = 1,39), отягощенную наслед
ственность по синдрому преждевременного 
возбуждения желудочков (КИ = 1,1). Из ин
струментальных признаков следует отметить 
наличие аритмогенных измененний миокарда 
(по данным ЭхоКГ) (КИ = 1,32); присутствие 
признаков дисфункции синусового узла (по 
данным ХолтерКГ) (КИ = 1,07). Данные факто
ры необходимо учитывать при выборе такти
ки ведения пациентов с синдромом WPW.

Источник финансирования – не указан.
В статье отсутствует конфликт интересов.
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