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Abstract. 

Introduction. Wolff–Parkinson–White (WPW) syndrome is a congenital electrophysiological abnormality 

characterized by an accessory pathway (AP), which may induce various tachyarrhythmias and sudden cardiac 

death. Although often asymptomatic, in certain cases it may pose life-threatening risks. 

Aim. To provide a comprehensive overview of epidemiology, pathophysiology, diagnostic approach, risk 

assessment, and current treatment strategies for WPW syndrome. 

Methods. An extensive analysis of recent scientific publications, clinical studies, and guidelines was performed 

to assess the clinical course and therapeutic management of WPW syndrome. 

Results. WPW syndrome is the second most common cause of paroxysmal supraventricular tachycardia. Major 

risk factors include a short refractory period of the accessory pathway, septal pathway localization, and familial 

form of the condition. Radiofrequency ablation (RFA) has become the first-line therapy in symptomatic patients 

and is also recommended in selected high-risk asymptomatic cases. RFA demonstrates excellent outcomes with 

success rates exceeding 94% and low complication rates. 

Conclusions. Although WPW syndrome is frequently benign, thorough risk stratification is essential for all 

patients. Radiofrequency ablation represents a safe and effective treatment option, reducing the risk of life-

threatening arrhythmias both in symptomatic and selected asymptomatic patients. 

 

Keywords: Wolff–Parkinson–White syndrome, accessory pathway, preexcitation, tachyarrhythmia, 
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Santrauka 

Įvadas. Wolff–Parkinson–White (WPW) sindromas – tai įgimta elektrofiziologinė anomalija, kurią lemia 

papildomas laidumo pluoštas (PLP), galintis sukelti įvairias tachiaritmijas ir net staigią širdinę mirtį. Nors 

daugeliu atvejų ši būklė būna besimptomė, tam tikrose situacijose ji gali tapti gyvybei pavojinga. 

Tikslas. Apžvelgti WPW sindromo epidemiologiją, patofiziologiją, diagnostikos galimybes, rizikos vertinimą ir 

šiuolaikinius gydymo metodus. 

Metodika. Buvo atlikta naujausių mokslinių publikacijų, klinikinių tyrimų ir gairių analizė, siekiant įvertinti 

WPW sindromo klinikinės eigos ypatumus ir gydymo strategijas. 

Rezultatai. WPW sindromas yra antra dažniausia paroksizminės supraventrikulinės tachikardijos priežastis. 

Pagrindiniai rizikos veiksniai – trumpas PLP refrakterinis periodas, pertvarinių pluoštų buvimas ir šeiminė ligos 

forma. Radiodažninė abliacija tapo pirmo pasirinkimo gydymo metodu simptominiams pacientams ir yra 

rekomenduojama esant tam tikriems didelės rizikos asimptominiams atvejams. Procedūra pasižymi aukštu 

efektyvumu (>94 %) ir mažu komplikacijų dažniu. 

Išvados. Nors WPW sindromas dažnai būna gerybinės eigos, visiems pacientams būtina atlikti rizikos vertinimą. 

Radiodažninė abliacija yra saugi ir efektyvi gydymo galimybė tiek simptominiams, tiek atrinktiems 

asimptominiams pacientams, užkertanti kelią gyvybei pavojingų aritmijų vystymuisi. 

 

Raktažodžiai: Wolff–Parkinson–White sindromas, papildomas laidumo pluoštas, pre-ekscitacija, tachiaritmija, 

radiodažninė abliacija. 
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1. Įvadas 

1970–1980 m. Wolff–Parkinson–White (WPW) 

sindromas buvo daugelio mokslinių tyrimų objektas, 

ypač nagrinėjant jo paplitimą ir atsiradimo 

priežastis. Elektrofiziologai domėjosi šia patologija 

ne tik dėl jos galimos įtakos paciento sveikatai, bet 

ir dėl galimybės geriau suprasti širdies elektrinių 

impulsų plitimą už įprastos laidžiosios sistemos 

ribų [1]. 

WPW sindromo valdymas gali būti įvairus – nuo 

paprasto papildomo laidumo kelio nustatymo iki 

gydymo vaistais ar radiodažninės abliacijos. 

Dauguma pacientų, kurių elektrokardiogramos 

(EKG) rodo šiam sindromui būdingus požymius, 

niekada nejaučia jokių simptomų, todėl jiems 

specialus gydymas nereikalingas. Tačiau jei 

pacientui pasireiškia simptomai ir nustatomos šios 

tachiaritmijos, būtina įvertinti staigios širdies 

mirties riziką ir parinkti tinkamiausią gydymo 

metodą [2]. 

 

2. Apibrėžimas ir epidemiologija 

WPW sindromas – tai būklė, kai širdyje yra bent 

vienas papildomas laidumo pluoštas (PLP), galintis 

sukelti prieširdžių ar skilvelių tachiaritmijas ir net 

staigią širdinę mirtį. Ši diagnozė nustatoma tik tiems 

pacientams, kurių ramybės EKG matoma 

preeksitacija ir kurie turi tachiaritmijos simptomų. 

Jei simptomų nėra, ši būklė vadinama Wolff–

Parkinson–White fenomenu. WPW fenomenas 

pasitaiko 0,15–0,25% populiacijos, o maždaug 

trečdaliui šių žmonių per 10 metų gali išsivystyti 

aritmijos [1,3]. Gyvybei pavojingų įvykių, tokių 

kaip staigi širdinė mirtis ar širdies sustojimas, dažnis 

nėra menkas, ypač vaikams – siekia 0,8–1,9 atvejo 

1000 žmonių per metus [4]. 

WPW sindromas yra antra dažniausia paroksizminės 

supraventrikulinės tachikardijos priežastis 

pasaulyje. Didelio masto tyrimai, apimantys vaikus 

ir suaugusiuosius, rodo, kad WPW sindromo 

paplitimas siekia 1–3 atvejus 1000 žmonių [5]. 

Pirmo laipsnio giminaičių tarpe ši būklė nustatoma 

dažniau – apie 0,55% [2]. Retos, paveldimos WPW 

sindromo formos atveju, kurią sukelia PRKAG2 

geno mutacijos pasižyminčios autosominiu 

dominantiniu paveldėjimu, ankstyva pradžia ir 

įvairaus stiprumo simptomai susiję su skilvelių 

sienelių sustorėjimu dėl padidėjusio glikogeno 

kaupimosi širdies raumenų ląstelėse [2,6]. 

Dauguma WPW sindromą turinčių pacientų neturi 

struktūrinių širdies pakitimų, tačiau kai kuriems jis 

pasireiškia kartu su įgimtomis širdies ydomis ar 

sisteminėmis ligomis (1 lentelė).  Apie 10% 

pacientų, sergančių Ebšteino anomalija, taip pat 

nustatomas WPW sindromas. Kitos su šiuo 

sindromu susijusios įgimtos širdies ydos yra 

prieširdžių ir skilvelių pertvarų defektai, vainikinio 

ančio divertikulai bei atlikta didžiųjų kraujagyslių 

transpozicijos korekcija [7]. Retais atvejais PLP 

aptinkami pacientams, sergantiems širdies 

rabdomioma bei kai kuriomis kitomis paveldimomis 

ligomis, tokiomis kaip Danono, Fabry ar Pompe 

liga  [8]. 

 

3. Patofiziologija 

PLP – tai nenormalūs raumeniniai pluoštai, 

jungiantys prieširdžius su skilveliais aplenkiant 

įprastinę atrioventrikulinę laidumo sistemą. Jie yra 

embrioninės kilmės liekanos, atsirandančios dėl 

neišbaigto atrioventrikulinių žiedų vystymosi 

embriono laikotarpiu, kai tarp prieširdžių ir skilvelių 

neįvyksta visiška atskirtis [9]. 

Iki šiol nustatytas tik ribotas kiekis genų, galinčių 

lemti WPW sindromo atsiradimą, todėl šioje srityje 

būtini tolesni moksliniai tyrimai. Genetiniai šio 

sindromo pagrindai išlieka menkai ištirti, ypač 

atsižvelgiant į jo nepilną išraišką bei daugeliu atvejų 

neaiškius paveldimumo dėsningumus. Norėdami 

įvesti tekstą, spustelėkite arba bakstelėkite čia.Kai 

kuriuose tyrimuose Norėdami įvesti tekstą, 
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spustelėkite arba bakstelėkite čia.nustatyta, kad 

WPW sindromą turintiems asmenims būdingas 

padidėjęs retų žalingų alelių, susijusių su prieširdžių 

virpėjimu, kiekis [10]. Nors tam tikri genai, tokie 

kaip ANK2, NEBL, PITX2 ir PRDM16, siejami su 

PV ar kardiomiopatija WPW sindromo kontekste, 

tačiau gerai žinomi genetiniai ryšiai tiek pavienių, 

tiek paveldimų atvejų atžvilgiu egzistuoja su 

PRKAG2 ir MYH7 genais [11]. 

 

1 lentelė. Dažniausios būklės, susijusios su WPW sindromu [7,8] 

Kategorija Būklė Paplitimas (proc.) 

Įgimtos širdies ligos 

Triburio vožtuvo atrezija 

Ebšteino anomalija 

Fallo tetrada 

Plaučių arterijos stenozė 

Vainikinių arterijų anomalijos 

Vainikinio sinuso divertikulai 

Didžiųjų kraujagyslių transpozicijos korekcija 

Prieširdžių/skilvelių pertvaros defektai 

Hipertrofinė kardiomiopatija 

Mitralinio vožtuvo prolapsas 

0,29-1,3 proc. 

5-25 proc. 

 

 

 

3,6-20 proc. 

2-5 proc. 

 

 

5 proc. 

Daugiasisteminės 

ligos 

PRKAG2 sindromas 

Pompe liga 

Danono liga 

širdies rabdomioma 

<1 proc. 

Įgytos po operacijų 

Korekcinės operacijos; pvz. Fontano procedūra 

Širdies transplantacija 

Vožtuvų operacijos 

 

 

ANK2 genas koduoja ankiriną-B – baltymą, kuris 

atlieka esminį vaidmenį užtikrinant kelių joninių 

kanalų stabilizavimą kardiomiocitų membra-

noje [12]. Tuo tarpu PRKAG2 yra vienas plačiausiai 

ištirtų genų, susijusių su paveldima WPW sindromo 

forma. Šio geno missense mutacijos aktyvuoja AMP 

aktyvuotą baltymo kinazę (AMPK), sukeldamos 

hipertrofinę kardiomiopatiją, kuriai būdingas gliko-

geno kaupimasis ir skilvelių pre-ekscitacija [11]. 

Be to, įvairių baltymų (Bmp2, Alk3, TBX2 ir 

periostino) ir receptorių funkcijos sutrikimai siejami 

ne tik su atrioventrikulinio žiedo nepertrau-

kiamumu, bet ir su situacijomis, kai šią spragą 

aplenkia greitai impulsus perduodantis audinys [13]. 

Šią hipotezę patvirtina dažnai dar gimdoje 

nustatomos supraventrikulinės tachikardijos (SVT), 

taip pat padidėjęs WPW sindromo dažnis 

naujagimiams ir kūdikiams [14]. Nors egzistuoja 

įvairių tipų PLP, dažniausiai pasitaiko trumpi 

aplenkiantys pluoštai, einantys pagal mitralinį arba 

triburį žiedą [9]. 

Dauguma iki šiol mikroskopiniais metodais 

identifikuotų PLP yra sudaryti iš darbinio miokardo 

audinio, o tik nedaugelis jų histologiškai pasižymi 

specializuotomis ląstelėmis [15]. Nepriklausomai 

nuo to, ar šiuos pluoštus sudaro įprastos miokardo 

ląstelės, ar struktūriškai pakitę miocitai, jie pasižymi 

normaliomis tarpląstelinėmis jungtimis, kurių 

pasiskirstymo pobūdis būdingas darbiniam skilvelių 

miokardui. Jų elektrofiziologinės savybės skiriasi 

nuo AV mazgo laidžiosios sistemos. Šie pluoštai 

dažniausiai elektrinį impulsą perduoda greitai, 

nedekrementiškai (t. y. be impulso lėtėjimo), o 

laidumas priklauso nuo natrio srovės – labai 

panašios į tą, kuri aptinkama įprastose miokardo 

ląstelėse [16]. 
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Impulsų sklidimas per PLP gali vykti anterogradine, 

retrogradine arba abiem kryptimis. PLP dažniausiai 

impulsus praleidžia tiek iš prieširdžių į skilvelius 

(anterogradine kryptimi), tiek atvirkščiai – iš 

skilvelių į prieširdžius (retrogradine kryptimi). Pre-

ekscitacijos laipsnis priklauso nuo santykinio 

impulso laidumo per AV mazgo – Hiso pluošto ašį, 

palyginti su laidumu per papildomą pluoštą (žr. 1 

pav.) [17]. Dauguma anterogradinių pluoštų, taip pat 

praleidžia impulsus ir retrogradine kryptimi. Tik 

nedidelė dalis – mažiau nei 10 % – pasižymi vien tik 

anterogradiniu laidumu, o retrogradinis laidumas 

stebimas kur kas dažniau – maždaug 50 % atvejų. 

Nedidelė dalis tiek matomų EKG (angl. overt), tiek 

slaptų (angl. concealed) PLP gali pasižymėti 

dekrementiniu laidumu, t. y. tokiu, kai laidumo 

greitis mažėja didėjant impulso dažniui [18]. 

 

 

1 paveikslas. Atrioventrikulinis laidumas esant skilvelių pre-ekscitacijai. Mėlynos rodyklės – elektrinio impulso sklidimas 

per prieširdžius ir skilvelius; raudona rodyklė – papildomas laidumo pluoštas; mėlynas apskritimas pabrėžia delta bangą 

EKG. SM- sinusinis mazgas, AVM – atrioventrikulinis mazgas, PLP – papildomas laidumo pluoštas. 

 

4. Diagnostika 

WPW sindromo diagnozė nustatoma tik tiems 

pacientams, kuriems pasireiškia tiek pre-ekscitacija, 

tiek klinikiniai simptomai. WPW modelio 

nustatymas bendrojoje populiacijoje yra itin 

sudėtingas, nes tokie asmenys, dažnai nejaučia 

širdies permušimų, alpimo ar kitų simptomų, 

susijusių su skilvelių pre-ekscitacija [19]. 

Pagrindiniai pre-ekscitacijos požymiai EKG yra 

trumpas PR intervalas (<0,12 s), išplatėjęs QRS 

kompleksas (>0,12 s) bei sulėtėjęs, bukas QRS 

komplekso pradžios pakilimas, vadinamas delta 

banga. Pre-ekscitacijos laipsnis gali būti įvairus, 

priklausomai nuo PLP lokalizacijos bei AV mazgo 

laidumo savybių. Remiantis paviršine EKG, galima 

prognozuoti manifestuojančio PLP lokalizaciją. 

Nors pluošto vieta ir pre-ekscitacijos laipsnis 

neleidžia tiesiogiai nuspėti klinikinės eigos, jie gali 

turėti reikšmės vertinant aritmogeninės kardio-

miopatijos riziką, taip pat yra svarbūs planuojant 

intervencinį gydymą – kateterinę abliaciją [20]. Pre-

ekscitacija EKG gali būti protarpinė – kai kuriais 

atvejais ji gali net visam laikui išnykti, ypač 

naujagimiams (<35 % atvejų) [7]. 

Keletas algoritmų (Chern-En Chiang, Fitzpatrick, 

St. George bei Pambrun) buvo sukurti PLP 

lokalizacijai nustatyti, remiantis įvairiais 

elektrokardiografiniais kriterijais, daugiausia 

analizuojant delta bangos morfologiją (2 lentelė) 

[21–24]. Vienas plačiausiai taikomų – Arruda ir 

bendraautorių sukurtas algoritmas, paremtas 

paviršinės EKG analize, pasižymi aukštu jautrumu 

(90 %) ir specifiškumu (99 %) ir tebėra dažniausiai 

naudojamas klinikinėje praktikoje [25]. Tačiau 
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algoritmų diagnostinis tikslumas reikšmingai 

sumažėja esant keliems papildomiems pluoštams ar 

struktūrinei širdies patologijai, kuri gali pakeisti 

QRS komplekso morfologiją. Dar svarbiau, kad 

vaikams dėl labai laidžios AV–Hiso sistemos pre-

ekscitacijos laipsnis dažnai būna minimalus, todėl 

algoritmai tampa dar mažiau veiksmingi. Vis dėlto, 

naujesnės kartos algoritmai demonstruoja geresnį 

tikslumą – apie 93 %, palyginti su tradiciniais (pvz., 

Pambrun – 84  %, Arruda – 75 %), ir tai buvo 

patvirtinta net ir vaikų populiacijoje [26]. 

Klinikiniai WPW sindromo pasireiškimo požymiai 

dažniausiai nėra specifiniai, gali labai varijuoti ir, 

svarbiausia, dažniausiai pasireiškia kartu su 

aritmijos epizodais. Manoma, kad apie 90 % vaikų, 

maždaug 65 % paauglių ir net 40% asmenų, 

vyresnių nei 30 metų, kurių ramybės EKG matomas 

WPW modelis, yra visiškai besimptomiai [7,27]. 

Tačiau svarbu pažymėti, kad simptomų nebuvimas 

gali būti tik laikinas. Kita vertus, yra duomenų, jog 

net iki 40% pacientų pirmaisiais gyvenimo metais 

PLP praranda anterogradinį laidumą, o SVT tampa 

neišprovokuojama panašiam pacientų skaičiui, kas 

leidžia manyti, jog gali būti prarandamas ir 

retrogradinis laidumas [7,28]. Visgi tokie rezultatai 

turėtų būti interpretuojami atsargiai, ypač vaikams ir 

paaugliams, kadangi anterogradinį laidumą per 

papildomą pluoštą gali maskuoti padidėjęs AV 

mazgo laidumas – tokiu atveju EKG matomas 

susiliejęs siauras QRS kompleksas ir trumpas ar 

ribinis PR intervalas. Be to, vaikų elektrofizio-

loginiai tyrimų duomenys taip pat turi būti vertinami 

atsargiai, kadangi dauguma šių tyrimų atliekami 

taikant sedaciją ar bendrąją nejautrą, kas gali 

reikšmingai sumažinti PLP laidumo savybes [29]. 

Simptomų pasireiškimas WPW sindromo atveju yra 

priklausomas nuo amžiaus bei PLP lokalizacijos ir 

laidumo savybių. Klinikinė išraiška gali svyruoti 

nuo visiško simptomų nebuvimo iki nežymaus 

spaudimo krūtinėje, širdies plakimų, o retais atvejais 

– net iki sinkopės ar staigios širdinės mirties. 

Pastaruoju metu vis dažniau kvestionuojama 

„besimptomės matomos EKG pre-ekscitacijos“ 

sąvoka, kadangi net vaikams ji siejama su 

sumažėjusiu fizinio krūvio toleravimu – tai 

aiškinama PLP sukelta širdies asinchronija bei 

kairiojo skilvelio disfunkcija [30]. Šios priežastys 

gali būti susijusios su didesne širdies nepa-

kankamumo rizika suaugusiems, turintiems matomą 

EKG pre-ekscitaciją [31]. Pavojingiausi WPW 

sindromo simptomai – tai sinkopė ir širdies 

sustojimas. Ilgalaikiame prospektyviniame tyrime 

Munger ir bendraautoriai nustatė, kad simptomų 

atsiradimo vidurkis – apie 28 metus, tačiau jie gali 

išryškėti bet kuriame amžiuje [32]. Naujausi 

pediatriniai tyrimai rodo, kad gyvybei pavojingi 

įvykiai vaikams vidutiniškai pasireiškia apie 14 

metų amžiaus [3]. Kūdikiams WPW sindromo 

diagnozė yra itin sudėtinga, nes simptomai yra 

nespecifiniai – pasireiškia tachipnėja, maitinimosi 

sutrikimais, dirglumu, pilvo skausmais, pykinimu, 

vėmimu, o ilgalaikė tachikardija gali sukelti širdies 

nepakankamumo požymius [33]. 

Simptominiais WPW sindromo atvejais dažniausiai 

pasitaiko dvi pagrindinės tachiaritmijos: 

ortodrominė atrioventrikulinė reciprokinė 

tachikardija (oAVRT) ir prieširdžių virpėjimas (PV). 

Tarp WPW sindromą turinčių pacientų oAVRT yra 

dažniausia ir, svarbiausia, gerybinė aritmija – ji 

sudaro 90–95 % visų re-entry tipo tachikardijų, 

susijusių su PLP [34]. Antidrominė AVRT (aAVRT) 

fiksuojama tik 3–8 % WPW atvejų, tačiau net 30–

60 % šių atvejų nustatomi keli PLP (manifestuo-

jantys arba slapti), kurie aritmijos metu gali veikti 

kaip retrogradinė arba neveikli grandis [17]. Kiti 

pre-ekscituoti tachikardijų tipai taip pat galimi – 

pavyzdžiui, kai prieširdinės tachikardijos, priešir-

džių plazdėjimo ar AV mazgo reciprokinės 

tachikardijos (AVNRT) metu PLP nedalyvauja 

aritmijos mechanizme, o veikia tik kaip „nekaltas 
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stebėtojas“ (angl. innocent bystander). Šie atvejai 

itin reti – sudaro tik 1–2 iš 100 [35]. Nors prieširdžių 

virpėjimas kartais gali pasireikšti kaip pirminė 

aritmija, dažniau jis yra padidėjusio prieširdžių 

spaudimo pasekmė, susijusi su sumažėjusiu 

skilvelių prisipildymu, kurį sukelia oAVRT. Ši būklė 

yra svarbi, nes kai kuriems pacientams PV gali 

pereiti į skilvelių virpėjimą ir sukelti staigią širdinę 

mirtį [34].

 

2 lentelė. EKG algoritmai papildomų laidumo pluoštų lokalizacijai [21,25,26]. 

EKG 

algoritmas 

Statistinė analizė 

Privalumai Trūkumai 

Suaugusiųjų analizė Vaikų analizė 
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Fitzpatrick 

(1994) 
141 

34 

± 

21 

m. 

0,97 

– 1,0 
1,0 0,68 NA naudoja paviršinę EKG 

nėra duomenų apie vaikų 

populiaciją 

St. George 

(1994) 
369 

48 

± 

10 

m. 

NA NA 0,93 NA 

naudoja paviršinę EKG 
nėra duomenų apie vaikų 

populiaciją 

Prospektyvinis 

patvirtinimas 

Riboti duomenys esant 

keliems PLP 

Lengva naudoti – 

reikalingi tik 4 žingsnisi 

Mažesnis tikslumas 

numatant dešinės pusės 

PLP 

arruda 

(1995) 
472 

50 

± 

12 

m. 

NA NA 0,94 NA 

naudoja paviršinę EKG 
nėra duomenų apie vaikų 

populiaciją 

Prospektyvinis 

patvirtinimas 

Riboti duomenys esant 

keliems PLP 

Arruda 

(1998) 
256 

32 

m. 
0,99 0,9 0,8 NA 

naudoja paviršinę EKG 
nėra duomenų apie vaikų 

populiaciją 

Tikslus nustatant 

abliacijos zonas šalia AV 

mazgo ir Hiso pluošto 

Didelės laiko sąnaudos 

Naudoja pradines prie-

eksitacijos ribas 

(pradines 20 msec) 

Riboti duomenys esant 

keliems PLP 

Pambrun 

(2018) 
207 NA 

0,97-

1,0 

0,67-

1,0 
0,9 NA 

Tikslus ir atsikartojantis Didelės laiko sąnaudos 

Naudoja maksimalią 

prie-eksitaciją 

Reikalingas intrakardinis 

elektrofiziologinis 

tyrimas 

nėra duomenų apie vaikų 

populiaciją 

Easy – 

WPW 

(2023) 

211 

32 

± 

19 

m. 

0,99 0,92 0,93 58 

12 

± 

4 

m. 

0,88 

Patikimas 

Riboti duomenys esant 

keliems PLP 

naudoja paviršinę EKG 

Greitas ir lengvai 

pritaikomas – tik 2 ar 3 

žingsniai 

Analizuota vaikų 

populiacijoje 

 

5. Rizikos stratifikacija 

WPW sindromas yra viena iš žinomų staigios 

širdinės mirties (SŠM) priežasčių. Ankstesnių 

tyrimų duomenimis, tarp jaunų asmenų, išgyvenusių 

staigų širdies sustojimą ir neturėjusių struktūrinės 

širdies ligos, WPW sindromas buvo nustatytas net 

iki 33 % atvejų [36]. Vis dėlto naujausi 

epidemiologiniai duomenys rodo, kad WPW 
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sindromas iš tikrųjų yra reta SŠM priežastis, net ir 

vaikų bei jaunų suaugusiųjų populiacijoje. SŠM 

dažnis siekia tik apie 3,6 atvejo 10 milijonų asmenų 

per metus [37]. Asimptominiams pacientams šis 

dažnis tikėtina dar mažesnis [38]. Tačiau svarbu 

pažymėti, kad kai kuriems asmenims SŠM gali būti 

pirmas ir vienintelis kliniškai pasireiškiantis 

simptomas nediagnozuoto arba besimptomio pre-

ekscitacijos sindromo atveju. Timmermans ir 

bendraautorių tyrimas parodė, kad daugiau nei 50 % 

staigaus širdinio sustojimo atvejų įvyksta asmenims, 

kurie nežinojo apie savo būklę [39]. 

 

5.1. Klinikinis įvertinimas 

Atliekant klinikinį įvertinimą, prie padidintos 

rizikos požymių priskiriami šie veiksniai: vyriška 

lytis, paveldimas WPW sindromas (autosominis 

dominantinis paveldėjimas, susijęs su 7 

chromosoma ir PRKAG2 geno mutacija), WPW 

modelio nustatymas pirmaisiais dviem gyvenimo 

dešimtmečiais, prieširdžių virpėjimas anamnezėje, 

aritminiai simptomai, tokie kaip sinkopė, bei įgimtų 

širdies ydų buvimas – ypač Ebsteino anomalija. Taip 

pat ypatingas dėmesys turėtų būti skiriamas 

pacientams, užsiimantiems didelės rizikos profesine 

veikla – tai pilotai, viešojo transporto vairuotojai bei 

profesionalūs sportininkai [4]. 

Visiems pacientams, sergantiems WPW sindromu, 

būtina atlikti rizikos stratifikaciją dėl galimos 

staigios širdinės mirties rizikos (žr. 2 pav.). Rizikos 

vertinimas gali būti atliekamas invaziniais arba 

neinvaziniais metodais. Pagrindinis šio vertinimo 

tikslas – nustatyti PLP anterogradinį refrakterinį 

periodą, kuris laikomas netiesioginiu žymeniu, 

leidžiančiu įvertinti impulso laidumo greitį per PLP 

prieširdžių virpėjimo metu [40]. Tačiau 

besimptomės pre-ekscitacijos atveju rizikos 

vertinimas turi tam tikrų apribojimų, kadangi gautus 

duomenis gali reikšmingai paveikti autonominės 

nervų sistemos tonusas. Todėl šiai pacientų grupei 

būtini tikslesni, patikimesni rizikos vertinimo 

modeliai [17]. 

 

5.2 Neinvazinis vertinimas 

Neinvazinis WPW sindromo pacientų vertinimas 

apima detalią ramybės EKG analizę, 24 val. Holterio 

monitoravimą bei krūvio mėginio su EKG 

stebėsena. Anksčiau manyta, kad protarpinė pre-

ekscitacija (ypač jos staigus išnykimas fizinio 

krūvio metu) rodo mažą SŠM riziką [41]. Tačiau 

naujausi vaikų ir jaunimo tyrimai parodė, kad net 

13 % tokių pacientų turi didelės rizikos PLP [17,42]. 

Katekholaminų infuzija (pvz., su izoproterenoliu) 

trumpina PLP anterogradinį refrakterinį periodą ir 

gali atskleisti didelės rizikos pluoštus net 50 % 

pacientų, kuriems pre-ekscitacija išnyksta fizinio 

krūvio metu [43]. Be to, tarp pacientų, kuriems 

pasireiškia protarpinė pre-ekscitacija, ir tų, kuriems 

ji yra pastovi, nenustatyta reikšmingų klinikinių, 

demografinių ar elektrofiziologinių skirtumų – 

įskaitant didelės rizikos PLP dažnį po 

izoproterenolio mėginio [44]. Taip pat pastebėta, 

kad pertvariniai (septaliniai) PLP yra labiau linkę į 

skilvelių virpėjimo vystymąsi, todėl laikomi 

didesnės rizikos [17]. 

Prie-ekscitacijos išnykimas po antiaritminių vaistų 

skyrimo anksčiau buvo taikomas mažesnės rizikos 

pacientų pogrupiui identifikuoti. Jei sinusinio ritmo 

metu suleidus ajmalino (1 mg/kg kūno svorio per 3 

minutes) arba prokainamido (10 mg/kg per 5 

minutes) įvyksta visiškas impulso laidumo per PLP 

blokas, tikėtina, kad PLP pasižymi ilgu 

anterogradiniu refrakteriniu periodu (>270 ms) 

[45,46]. Visgi, neinvaziniai testai vertinant SŠM 

riziką laikomi mažiau informatyviais nei invazinis 

elektrofiziologinis tyrimas. Pacientams, laikomiems 

didelės rizikos grupe, invazinis vertinimas turėtų 

būti atliekamas. Šiuo metu šie neinvaziniai metodai 

laikomi naudingais tik tiems pacientams, kuriems 

planuojamas laikinas gydymas antiaritminiais 
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vaistais, siekiant įvertinti jų efektyvumą ir 

potencialų saugumą [41]. 

 

5.3. Invazinis vertinimas 

Elektrofiziologinis tyrimas (EFT) rekomen-

duojamas simptominiams pacientams siekiant 

tiksliai nustatyti jų aritmijų patofiziologinį pagrindą. 

Taip pat jis skirtinas ir asimptominiams asmenims, 

kurių profesija susijusi su padidėjusia rizika (pvz., 

pilotai, vairuotojai, profesionalūs sportininkai), arba 

kai neinvaziniai tyrimai (pvz., kelių PLP buvimas) 

rodo didesnę riziką [47]. Šiuo metu EFT turi ir IIa 

klasės indikaciją net ir asimptominiams pacientams, 

neturintiems didelės rizikos profesijos [17]. Ši 

rekomendacija grindžiama tuo, kad tiek 

simptominiams, tiek asimptominiams WPW 

sindromo pacientams SŠM rizika yra panaši [47,48]. 

Daugelis tyrimų parodė, kad maždaug 20 % 

asimptominių pacientų, sergančių WPW sindromu, 

indukuoto prieširdžių virpėjimo metu pasireiškia 

greitas skilvelių atsakas. Visgi tolesnės stebėsenos 

metu ne visiems iš jų išsivysto simptomatinės 

aritmijos, o tik nedidelei daliai pacientų pasireiškia 

gyvybei pavojingi įvykiai. Nors anksčiau manyta, 

kad SŠM ar staigus širdinis sustojimas (SŠS) 

asimptominiams asmenims yra itin retai, naujausi 

daugiacentrių tyrimų duomenys parodė, kad šios 

rizikos, nors ir mažos, yra statistiškai reikšmingos ir 

kliniškai nepriimtinos – ypač vaikams, kuriems 

SŠM/SŠS rizika gali siekti nuo 0,7 iki 2 % per 

vidutinį 8 metų stebėjimo laikotarpį [3,49,50]. Nors 

EFT nėra tobulas vertinimo įrankis, jo neigiamoji 

prognostinė vertė (angl. negative predictive value) 

laikoma labai gera asimptominiams pacientams – 

ypač jei tyrimas atliekamas be bendrosios nejautros 

ir su katekholaminų infuzija [51]. 

Svarbiausi parametrai, kuriuos būtina nustatyti 

atliekant elektrofiziologinį tyrimą tiek ramybės 

sąlygomis, tiek (idealiu atveju) katekholaminų 

infuzijos metu, yra tie, kurie leidžia įvertinti 

anterogradinį laidumą per PLP ir taip prognozuoti 

skilvelių virpėjimo riziką, būtent: trumpiausias pre-

ekscituotas RR intervalas prieširdžių virpėjimo 

metu (angl. hortest pre-excited RR interval in atrial 

fibrillation - SPERRI), PLP efektyvus refrakterinis 

periodas (angl. accessory pathway effective 

refractory period - APERP) ir trumpiausias pre-

ekscituotas stimuliacijos ciklo ilgis prieširdžių 

stimuliacijos metu (angl. hortest pre-excited paced 

cycle length during atrial pacing - SPPCL). Taip pat 

svarbu įvertinti aritmijų, tokių kaip ortodrominė 

AVRT, antidrominė AVRT bei prieširdžių 

virpėjimas, indukuojamumą ir, jei įmanoma, jų 

hemodinaminį toleravimą, kadangi būtent šios 

aritmijos dažniausiai provokuoja skilvelių virpėjimą 

ar SŠS [47]. Kelių PLP buvimas bei galimi 

pertvariniai pluoštai taip pat laikomi reikšmingais 

prognostiniais veiksniais, susijusiais su didesne 

būsimų aritmijų rizika [51,19]. 

Remiantis apjungtais vaikų ir suaugusiųjų tyrimų 

duomenimis (amžiaus ribos nuo 5 iki 68 metų, 

vidurkis – 28 metai), APERP laikomas mažiau 

naudingu rodikliu vertinant staigios širdinės mirties 

riziką [39]. Tuo tarpu SPERRI šiuo metu laikomas 

geriausiu parametru nustatant skilvelių virpėjimo 

riziką [19]. Dėl šios priežasties teigiama, kad SŠM 

rizika laikoma padidėjusia, kai trumpiausias pre-

ekscituotas RR intervalas yra <250 ms 

suaugusiesiems, <220 ms vaikams arba <200 ms 

izoproterenolio infuzijos metu [52]. 

Kalbant apie pediatrinę populiaciją, yra paskelbta 

keletas gairių, apibrėžiančių asimptominio WPW 

sindromo valdymo strategijas. Vis dėlto naujesni 

duomenys apie vaikus, kuriems gyvybei pavojingas 

įvykis buvo pirmasis klinikinis simptomas, kelia 

susirūpinimą, o tinkamas tokių pacientų atpažinimas 

ir gydymas gali būti gyvybę išsaugantis veiksnys 

[19]. Tačiau EFT metu nustatytas SPERRI ar SPPCL 

silpnai arba visai nekoreliuoja su klinikinės 

situacijos metu (PV metu) registruotu trumpiausiu 
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pre-ekscituotu RR intervalu, bent jau vaikų 

populiacijoje. Tikėtina, jog tai lemia gili sedacija ar 

bendroji nejautra bei galimas diagnostinių kateterių 

mechaninis poveikis [53]. Atsižvelgiant į tai, kad 

dalis vaikų, sergančių asimptominiu WPW 

sindromu, gali turėti padidintą staigios mirties 

riziką, o taip pat į tai, jog kateterinė abliacija yra 

labai efektyvus ir išgydantis gydymo metodas, tiksli 

rizikos stratifikacija tampa itin svarbi [29]. 

 

6. Staigi širdinė mirtis 

Nors tai yra retas ir neįprastas reiškinys, staigi mirtis 

gali būti pirmasis pre-ekscitacijos sindromo 

požymis, ypač vaikų populiacijoje [33]. Šis aspektas 

yra itin svarbus vertinant šeiminius WPW sindromo 

atvejus, kurie siejami su didesne staigios širdinės 

mirties rizika [54]. SŠM dažnis pacientams, 

sergantiems WPW sindromu, vertinamas kaip 0,15–

0,39 % per 3–10 metų stebėjimo laikotarpį [32,54]. 

Tyrimai, atlikti su WPW sindromu sergančiais 

pacientais, kuriems buvo pasireiškęs širdies 

sustojimas, retrospektyviai nustatė kelis rizikos 

žymenis, leidžiančius identifikuoti padidintos 

rizikos pacientus. Tarp jų išskiriamas SPERRI 

intervalas <250 ms spontaninio ar indukuoto 

prieširdžių virpėjimo metu, simptominės 

tachikardijos anamnezė, kelių PLP buvimas (ypač 

pertvarinių), Ebšteino anomalija bei šeiminė WPW 

sindromo forma [40,54]. 

Staigus širdies sustojimas WPW sindromo kontekste 

dažniausiai įvyksta dėl įvykių sekos, susijusios su 

aritmijų išprovokavimu [53]. Pagrindinis pradi-

ninkas šioje grandinėje yra AVRT, kuri, esant 

padidėjusiam prieširdžių elektriniam pažeidžiamu-

mui, gali sukelti prieširdžių virpėjimą arba 

plazdėjimą. Neabejojama, kad tam, jog įvyktų 

širdies sustojimas, būtina sąlyga yra trumpas 

anomalinio pluošto anterogradinis refrakterinis 

periodas. Fizinis krūvis, skatindamas katekholaminų 

išsiskyrimą, ne tik palengvina AVRT indukciją, bet 

ir gali reikšmingai sutrumpinti PLP anterogradinį 

efektyvų refrakterinį periodą, kas prieširdžių 

virpėjimo metu lemia dar didesnį skilvelių 

susitraukimų dažnį ir padidina gyvybei pavojingų 

aritmijų riziką [54]. 

Apibendrinti duomenys iš trijų didžiausių WPW 

sindromo atvejų analizių, apimančių 63 

suaugusiųjų, kurie po širdies sustojimo buvo 

sėkmingai atgaivinti, leidžia išskirti kelias 

pagrindines išvadas: širdies sustojimas gali ištikti 

bet kuriame amžiuje, tačiau dažniausiai tai įvyksta 

20–30 metų laikotarpiu; 73 % atvejų jis pasireiškia 

simptominiams asmenims, ypač tiems, kurie jau 

buvo patyrę PV  epizodų (iki 70 %); tuo tarpu 

asimptominiams ar nežinantiems apie savo būklę 

pacientams širdies sustojimas būna pirmas klinikinis 

požymis vidutiniškai 27 % atvejų (atitinkamai 12 %, 

26 %ir 53 % trijose analizuotose pacientų grupėse) 

[35,39,55]. 

 

7. Gydymas 

7.1. Asimptominiai pacientai 

Asimptominių pacientų, kurių EKG matomas WPW 

modelis, valdymas visuomet buvo prieštaringas, nes 

simptomų nebuvimas neatmeta staigios širdinės 

mirties (SSM) galimybės. Iki šiol aiškios ir 

vieningos strategijos šiai pacientų grupei dar nėra 

nustatyta [17]. Dauguma pacientų visą gyvenimą 

gali nepatirti jokių klinikinių įvykių, susijusių su 

skilvelių pre-ekscitacija. Tačiau maždaug vienam iš 

penkių stebėjimo metu išsivysto aritmija, susijusi su 

PLP. Dažniausiai tai yra AVRT (apie 80 %), o 

prieširdžių virpėjimas pasireiškia 20–30 % atvejų. 

Nors šiems pacientams dažniausiai nėra indikacijų 

farmakologiniam gydymui, jiems būtina atlikti SŠM 

rizikos vertinimą. Nors ši rizika yra maža, ji vis dėlto 

egzistuoja, o manoma, kad ji yra didesnė 

jaunesniems pacientams ir vyrams [56]. 

Atsižvelgiant į neinvazinio ir (arba) invazinio 

vertinimo rezultatus, yra keletas situacijų, kai 
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kateterinė abliacija indikuotina net ir 

asimptominiams pacientams. Didelės rizikos PLP 

apibrėžiamas pagal greito laidumo per jį nustatymą 

supraventrikulinės aritmijos metu arba taikant 

prieširdžių stimuliacijos manevrus [55]. Esant 

SPERRI ≤250 ms, SPPCL ≤250 ms ir APERP ≤240 

ms, nustatytam programuotos prieširdžių 

stimuliacijos metu, rekomenduojama profilaktinė 

kateterinė PLP abliacija [57]. Kiti žinomi SŠM 

rizikos veiksniai yra jaunesnis paciento amžius, 

kelių PLP buvimas, AVRT indukuojamumas 

atliekant elektrofiziologinį tyrimą ir PLP pertvarinė 

lokalizacijaNorėdami įvesti tekstą, spustelėkite arba 

bakstelėkite čia.. Taip pat kateterinė abliacija yra 

pagrįsta ir tuo atveju, jei pre-ekscitacijos buvimas 

kliudo pacientui užsiimti tam tikra profesine veikla 

(pavyzdžiui, būti pilotu ar profesionaliu 

sportininku). Naujausiose gairėse rekomenduojama, 

kad visi pacientai, kurių EKG matomas WPW 

modelis ir kurie nori dalyvauti varžybinėje 

sportinėje veikloje, turėtų būti nukreipiami 

invaziniam elektrofiziologiniam tyrimui rizikos 

vertinimui ir, esant didelės rizikos požymiams, 

taikytina abliacija. Rekreacinei (neprofesionaliai) 

sportinei veiklai pradinis vertinimas gali būti 

atliekamas neinvazinėmis priemonėmis [17,58]. 

Vaikams iki 12 metų amžiaus mirtino įvykio rizika, 

atrodo, yra nedidelė, todėl šioje amžiaus grupėje 

dažniausiai taikoma konservatyvi stebėsena [58]. 

Manoma, kad maždaug 65 % paauglių, kurių 

ramybės EKG stebimas WPW modelis, yra 

asimptominiai [19]. Tačiau tai nereiškia, kad jauni 

pacientai, turintys WPW modelį, negali patirti 

gyvybei pavojingų įvykių net ir nesant didelės 

rizikos požymių elektrofiziologinio tyrimo metu. 

Tai patvirtina Etheridge ir kolegų tyrimas, kuriame 

buvo lyginami 96 pacientai, patyrę gyvybei 

pavojingus įvykius, ir 816 visiškai asimptominių 

asmenų [59]. Iš atvejų grupės 60 iš 86 (69 %) buvo 

atlikti ≥2 rizikos vertinimo komponentai 

elektrofiziologinio tyrimo metu; 22 iš 60 (37 %) 

neturėjo jokių didelės rizikos požymių, o 15 iš 60 

(25 %) neturėjo nei rizikingų laidų savybių, nei buvo 

indukuota AVNRT. Be to, 2004 m. Pappone ir 

kolegos pranešė, kad vaikams, sergantiems 

asimptominiu WPW sindromu, kuriems nustatyta 

padidėjusi aritmijų rizika, profilaktinė visų PLP 

kateterinė abliacija yra reikšmingai naudingesnė nei 

jos netaikymas – tiek dėl efektyvumo, tiek dėl 

ilgalaikių rezultatų. Tyrime nustatyta, kad net 44 % 

didelės rizikos pacientų, kuriems nebuvo atlikta 

profilaktinė abliacija, per pirmuosius dvejus 

stebėsenos metus patyrė aritmijų epizodų, įskaitant 

širdies sustojimą ar staigią mirtį [60]. 

 

7.2 Simptominiai pacientai 

Simptominių pacientų, sergančių WPW sindromu, 

gydymo taktika priklauso nuo daugelio veiksnių. 

Šiuo metu sprendimas taikyti ar netaikyti 

radiodažninę abliaciją (RDA) dažniausiai 

grindžiamas simptomų buvimu ar nebuvimu, o ne 

konkrečiu klinikiniu ar elektrofiziologiniu 

algoritmu, skirtu staigios mirties prevencijai [50]. 

Ūminis tachikardijos, susijusios su WPW sindromu, 

gydymas yra panašus į paroksizminės 

supraventrikulinės tachikardijos (PSVT) gydymą, o 

pagrindinis tikslas – nutraukti ciklinį impulso 

laidumo mechanizmą. Tai dažniausiai pasiekiama 

laikinai pailginant AV mazgo refrakterinį periodą, 

dažniausiai naudojant  adenoziną. Tačiau adenoziną 

reikia naudoti atsargiai, ypač pacientams, kuriems 

žinoma ar įtariama anterogradinė laidumo galimybė 

per PLP, nes šis vaistas trumpina prieširdžių 

refrakterinį periodą. Kartu su bradikardija po PSVT 

konversijos tai gali išprovokuoti prieširdžių 

virpėjimą, kuris gali būti laidus per PLP ir sukelti 

labai greitą skilvelių susitraukimų dažnį. Tokiais 

atvejais pirmenybė teikiama vaistams, galintiems 

slopinti laidumą per PLP – ibutilidui, prokainamidui 
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ar flekainidui, kurie yra laikomi saugesniais ir 

efektyvesniais pasirinkimais [61]. 

Prieširdžių virpėjimo (PV) gydymas, esant WPW 

sindromui, iš esmės skiriasi nuo įprastinio PV 

gydymo. Pagrindinis gydymo principas tokiais 

atvejais – prailginti aksesinio laido anterogradinį 

refrakterinį periodą, palyginti su AV mazgo 

refrakteriškumu. Tai leidžia sulėtinti impulsų 

laidumą per aksesinį laidą ir taip sumažinti skilvelių 

susitraukimų dažnį. Tačiau esant hemodinaminei 

dekompensacijai ar kraujotakos kolapsui, būtina 

nedelsiant atlikti elektrinę kardioverse su išoriniu 

defibriliatoriumi – tai yra privaloma ir gyvybę 

gelbstinti priemonė [62]. 

Radiodažninė abliacija visiškai pakeitė WPW 

sindromo gydymo taktiką ir tapo pirmo pasirinkimo 

metodu, potencialiai taikomu visiems šios būklės 

pacientams. Ilgalaikiai registrų tyrimų duomenys 

parodė ryškų baigčių skirtumą tarp pacientų, 

kuriems atlikta abliacija, ir tų, kuriems ji nebuvo 

atlikta. Procedūros sėkmės rodikliai buvo labai 

aukšti, o komplikacijos – retos. Stebėjimo 

laikotarpiu nei simptominiams, nei asimptominiams 

pacientams po abliacijos nepasireiškė „piktybinės“ 

aritmijos ar skilvelių virpėjimas [50,63]. Ypač 

svarbu paminėti, kad Pappone ir kolegų stebėta itin 

aukšta RDA sėkmė buvo susijusi su labai mažu 

nežymių komplikacijų dažniu (<2 %) [50]. Dar 

naujesni duomenys iš Vokietijos registro rodo, kad 

dažniausiai pasitaikančios komplikacijos buvo 

nedidelės ir neturėjo reikšmingos įtakos ilgalaikei 

gyvenimo kokybei [64]. Neseniai atlikta 

metaanalizė parodė, kad RDA WPW sindromui 

gydyti pasižymi >94 % sėkmės rodikliu, 6,2 % 

recidyvų dažniu ir tik 1 % komplikacijų dažniu [65]. 

Platus trimačių (3D) elektroanatominių sistemų 

naudojimas PLP RDA metu bei krio-abliacijos 

taikymas rizikingiems pertvariniams pluoštams dar 

labiau padidino procedūros sėkmę, sumažino 

recidyvų ir komplikacijų dažnį bei praktiškai 

eliminavo fluoroskopinę ekspoziciją – kas ypač 

svarbu pediatrinėje populiacijoje. Be vaikų, geri 

kandidatai 3D sistemų naudojimui atliekant 

procedūras RDA yra suaugusieji, kuriems būdingas 

didesnės rizikos profilis: kelių procedūrų anamnezė, 

pertvarinių pluoštų lokalizacija, epikardiniai 

posteroseptaliniai pluoštai, bei pacientai, kurių 

laidumo per PLP savybės yra nestabilios (pvz., 

spontaninė protarpinė pre-ekscitacija arba laidumo 

slopinimas diagnostinių kateterių poveikio metu ar 

po ankstesnio antiaritminio gydymo) [66]. 

Ilgalaikėje perspektyvoje sėkminga WPW sindromo 

abliacija siejama su sumažėjusiu mirtingumu – tiek 

dėl sumažėjusios SŠM rizikos, tiek dėl mažesnės 

širdies nepakankamumo išsivystymo tikimybės. Vis 

dėlto WPW sindromas taip pat siejamas su 

padidėjusia ilgalaike PV rizika, kuri, kaip rodo 

tyrimai, nėra sumažinama vien tik kateterine 

abliacija [67]. Tai leidžia manyti, kad PLP 

formavimą lemiančios genetinės ypatybės gali būti 

susijusios su padidėjusiu prieširdžių miokardo 

polinkiu į PV tam tikroje pacientų grupėje [10]. 

Tačiau stebėta, kad ilgalaikė PV rizika yra 

reikšmingai mažesnė, jei abliacija atliekama iki 50 

metų amžiaus [67]. Be to, viena tyrėjų grupė pateikė 

duomenų apie galimai padidėjusią koronarinės 

širdies ligos riziką po WPW RDA, teigdami, jog 

abliacija, atliekama arti vainikinių arterijų, gali 

skatinti pagreitintą aterosklerozės vystymąsi [65]. 

 

8. Išvados 

Nors WPW sindromas yra palyginti reta ir 

dažniausiai gerybinė būklė, visi pacientai turėtų būti 

vertinami dėl galimų didelės rizikos požymių. Nors 

bendras viso gyvenimo staigios mirties rizikos 

dažnis WPW sindromo atveju yra mažas, ši rizika 

yra didžiausia jauname amžiuje, kai staigi širdinė 

mirtis gali būti pirmasis ligos pasireiškimas. RDA iš 

esmės pakeitė pre-ekscitacijos sindromų valdymo 

taktiką. Atsižvelgiant į itin aukštą procedūros 
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sėkmės dažnį ir mažą komplikacijų dažnį – kurios 

daugeliu atvejų turi nereikšmingą poveikį gyvenimo 

kokybei – ši gydymo galimybė turėtų būti svarstoma 

net ir asimptominiams pacientams. 

 

 

2 paveikslas. Siūlomas pacientų, sergančių skilvelių prie-eksitacija, gydymo algoritmas. WPW fenomenas – tik 

EKG pokyčiai; WPW sindromas – EKG pokyčiai, susiję su simptomais / tachiaritmijomis; didelės rizikos 

profesijos, pvz., pilotai, profesionalūs vairuotojai; iEFT – intrakardinis elektrofiziologinis tyrimas; RDA – 

radiodažninė abliacija; AAM – antiaritminiai medikamentai; SŠM – staigi širdinė mirtis 
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