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МИКРОВОЛЬТНАЯ АЛЬТЕРНАЦИЯ Т-ВОЛНЫ: 
МЕХАНИЗМЫ И ПРИМЕНЕНИЕ КАК ПРЕДИКТОРА 
ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ СМЕРТИ

О. Л. Бокерия*, В. А. Базаев, М. К. Санакоев

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

Ежегодно в США более 300 000 человек по-

гибают от внезапной сердечной смерти (ВСС)

вследствие сердечно-сосудистой патологии [14].

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора

(КД) является методом выбора при лечении

данной категории пациентов и способна сущест-

венно снизить вероятность летального исхода [1].

Несмотря на то что имплантация кардиовертеров-

дефибрилляторов при сложных желудочковых

аритмиях позволяет успешно предотвратить вне-

запную сердечную смерть, достаточно сложно

осуществить отбор пациентов из общей популя-

ции, для которых ИКД является наиболее опти-

мальным методом лечения [3].

В недавно проведенных исследованиях единст-

венным критерием для селекции пациентов на им-

плантацию КД с целью первичной профилактики

ВСС считалось уменьшение фракции выброса ле-

вого желудочка (ФВ ЛЖ) [2, 3]. Фракция выброса

левого желудочка, являющаяся мерой сократимос-

ти миокарда, плохо отражает электрический субст-

рат, лежащий в основе внезапной сердечной смер-

ти (ВСС) [40]. По данным ранее проведенных

исследований, в которых за основу анализа брался

только один критерий – ФВ ЛЖ, снижение абсо-

лютного риска смерти после имплантации КД со-

ставило примерно 2,5% в год, а частота успешного

лечения с помощью имплантируемых устройств –

5–7% в год. Согласно существующей парадигме

стратификации риска для ВСС необходимо им-

плантировать 15–20 кардиовертеров-дефибрилля-

торов для спасения только одной жизни. Поэтому

актуальной становится разработка более точных

и надежных тестов, которые могли бы усовершен-

ствовать критерии стратификации риска для ВСС.

Использование теста микровольтной альтернации

T-волны (МАТВ) в качестве метода стратифи-

кации риска ВВС позволяет лучше всего выявить

* Адрес для переписки: e-mail: obockeria@mail.ru
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электрические особенности миокарда у пациентов

с кардиомиопатиями и определить пациентов

с высоким риском развития жизнеугрожающих

желудочковых тахиаритмий. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ 
АЛЬТЕРНАЦИИ T-ВОЛНЫ 

Альтернация Т-волны (АТВ) определяется как

следующие друг за другом колебания амплитуды

и формы Т-зубцов на ЭКГ. Наличие АТВ является

признаком высокого риска развития желудоч-

ковых тахиаритмий. Когда колебания амплитуды

T-волны являются достаточно большими, то они

могут быть зарегистрированы на поверхностной

электрокардиограмме – это так называемая визуа-

лизируемая альтернация Т-волны (рис. 1). Данное

явление впервые наблюдал Н. Hering в 1908 г.

в экспериментах на собаках [15].

В это же время Т. Lewis сообщил, что альтерна-

ция Т-волн возникает при значительном увеличе-

нии частоты сердечных сокращений, а также на

фоне различных заболеваний миокарда, сделав

вывод, что это увеличивает риск возникновения

неблагоприятных событий. Впоследствии визуа-

лизируемая АТВ упоминалась в одном ряду таких

клинических состояний, как кардиомиопатии,

синдром удлиненного интервала Q–T, коронаро-

спазм, острый инфаркт миокарда, стенокардия

Принцметала, лечение антиаритмическими пре-

паратами, алкоголизм, перикардит, электролит-

ный дисбаланс (см. рис. 1). Несмотря на то что

визуализируемая АТВ на ЭКГ ассоциирована с вы-

сокой степенью развития желудочковых тахиарит-

мий, данное явление весьма редко встречается

(0,1% случаев среди всех видов альтернаций) [2]. 

Чаще всего на практике клиницист может

иметь дело с микровольтной альтернацией Т-вол-

ны, то есть такой, которая не определяется на

ЭКГ, но может быть записана с помощью специ-

альных аппаратов, способных усиливать сигналы.
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Рис. 1. Визуализируемая альтернация Т-зубца при:

а – перикардите; б – стенокардии Принцметала; в – синдроме удлиненного интервала Q–T; г – электролитных нарушениях
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Для обнаружения и количественной оценки мик-

ровольтной альтернации Т-волны в 80-х гг. ХХ в.

был разработан метод спектрального анализа.

Данная работа установила тесную взаимосвязь

между АТВ и электрической нестабильностью

миокарда [40]. В 1994 г. D. Rosenbaum и соавт. [36],

выполняя электрофизиологическое исследование,

впервые сообщили о связи между микровольтной

АТВ и восприимчивостью миокарда к развитию

желудочковых тахиаритмий. У всех пациентов

с АТВ индуцировалась желудочковая тахикардия

при проведении электрофизиологического иссле-

дования. Первоначально для достижения сердеч-

ного ритма, необходимого для выявления АТВ,

использовалась стимуляция предсердий. На сего-

дняшний день предпочтительным стало проведе-

ние нагрузочного теста, что позволило сделать

данный тест стратификации риска ВСС простым,

недорогим и неинвазивным.

ОСНОВНЫЕ КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ
АЛЬТЕРНИРУЮЩЕЙ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ.

КЛЕТОЧНАЯ ОСНОВА АЛЬТЕРНАЦИИ 
T-ВОЛНЫ НА ЭКГ

Существуют убедительные доказательства того,

что АТВ возникает в результате изменения процес-

сов реполяризации мембраны клеток кардиомио-

цитов во время альтернирующих сокращений серд-

ца [45]. Изменение формы и продолжительности

потенциала действия (ПД) клетки первоначально

наблюдалось в одних и тех же участках желудочка

с использованием микроэлектродов [21, 33]. Ме-

ханизмы, связывающие клеточные изменения

с альтернацией Т-волны, были установлены по-

средством детального измерения потенциала кле-

точной мембраны миоцитов желудочков. Данные

исследования были выполнены на морских свин-

ках, у которых альтернация Т-волны индуцирова-

лась посредством стимуляции предсердий [32].

Важно, что характеристики альтернации Т-вол-

ны, полученные в данных экспериментах, совпа-

дали с таковыми у людей. Было показано, что:

1. Биохимические процессы течения потенци-

ала действия клеток и транспорта кальция у мор-

ских свинок и людей аналогичны.

2. Альтернация Т-волны индуцировалась и вос-

производилась при ЧСС выше пороговой (ЧСС,

при которой выявляется АТВ). 

3. Величина альтернации подвергалась титро-

ванию и сохранялась в устойчивом состоянии

(не требовалось резкого изменения ЧСС).

4. АТВ проявлялась прежде всего изменением

пика T-волны, а не сегмента ST или комплекса QRS.

5. АТВ являлась строгим предиктором (факти-

чески необходимым элементом) возникновения

фибрилляции желудочков.

Данные положения позволили сделать вывод

о том, что нарушение внутриклеточных процессов

приводит к возникновению альтернации Т-волны

при различных заболеваниях сердца. Альтернация

Т-волны, выявляемая на ЭКГ, в реальности со-

ответствует существенно большему изменению

реполяризации мембраны миоцитов. Поэтому об-

наружение очень малых, едва различимых «микро-

волн-уровней» альтернации Т-волн имеет физио-

логическую и прогностическую важность для

пациентов.

КЛЕТОЧНЫЕ, СУБКЛЕТОЧНЫЕ 
И МОЛЕКУЛЯРНЫЕ ОСНОВЫ 

ИЗМЕНЕНИЯ РЕПОЛЯРИЗАЦИИ
Гипотеза реституции

Роль реституции в механизме клеточной аль-

тернации была подтверждена в многочисленных

смоделированных исследованиях [25, 35]. Изме-

нение потенциала мембраны клеток миоцитов во

время альтернирующих сокращений может быть

вызвано неполным возвратом из состояния инак-

тивации одного или нескольких ионных потоков,

которые обусловливают процесс реполяризациии

[5, 21]. Это объясняет, почему альтернация Т-вол-

ны возникает у пациентов и экспериментальных

животных при высокой ЧСС, которая значительно

ниже у субъектов, восприимчивых к желудочковым

аритмиям. Данное явление продемонстрировано

в исследовании на одиночных клетках, в которых

продолжительность потенциала действия и про-

цесс реполяризации очень чувствительны к выбо-

ру времени появления преждевременного стимула

[19]. Продолжительность ПД уменьшается экспо-

ненциально по мере того как прогрессивно сокра-

щается интервал сцепления с экстрасистолой.

Удлиненная продолжительность ПД обязательно

будет сопровождаться коротким диастолическим

интервалом, и согласно реституции уменьшится

длительность потенциала действия при последую-

щем сокращении, у которого будет удлиненный

диастолический интервал. Это будет причиной

повторяющегося цикла потенциала действия

«long–short–long». Ионные потоки клеточной

мембраны, внутриклеточные процессы, контроли-

рующие степень уменьшения продолжительности

ПД после преждевременного стимула, – все это

относится к реституции продолжительности по-

тенциала действия [19, 26, 35].

Гипотеза транспорта кальция

Существуют данные о первичной роли транс-

порта кальция саркоплазматического ретикулума

(СР) в механизме образования альтернации по-

тенциала мембраны клетки [28, 30, 43, 45]. Было

выявлено, что ингибирование транспорта кальция А
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путем блокирования рианодиновых рецепторов

(RyR) или истощение саркоплазматического рети-

кулума с помощью кофеина приводит к исчезнове-

нию альтернации мембранного потенциала [6, 36,

37, 41, 42].

Субклеточные механизмы изменения кальция

экспериментально исследовались на интактных

образцах сердца. Было продемонстрировано, что

на мембране миоцитов, восприимчивых к альтер-

нации потенциала, экспрессировано значительно

меньше протеина SERCA2a (белка, ответственного

за обратный захват кальция в саркоплазмати-

ческом ретикулуме) [11, 18, 31] и рианодиновых

рецепторов (белка, в значительной степени ответ-

ственного за выход кальция из саркоплазматичес-

кого ретикулума) [12] по сравнению с мембраной

резистентных миоцитов. Эксперименты, прове-

денные на нормальных миоцитах, которые под-

верглись фармакологической блокаде рианоди-

новых рецепторов (RyR) или SERCA2а, также

продемонстрировали, что дисфункция любого из

них является ключевым фактором в работе белков,

участвующих в обмене кальция, вследствие чего

может изменяться кальциевый ток [1, 9, 32].

По всей видимости, клеточная альтернация проис-

ходит, когда частота сердечных сокращений пре-

вышает способность кальциевого аппарата под-

держивать кальциевый гомеостаз во время

сокращений миокарда. 

ФЕНОМЕН ДИСКОРДАНТНОЙ 
АЛЬТЕРНАЦИИ МЕЖДУ КЛЕТКАМИ

Развитие пространственной дискордантной

альтернации (изменение потенциала мембраны,

происходящее в противоположную фазу между

соседними клетками) является ключом, связыва-

ющим клеточную альтернацию с аритмогенезом.

На начальной стадии изменение фаз потенциала

мембраны в миоцитах определенной области

миокарда желудочка происходит синхронно: про-

должительность потенциала действия увеличива-

ется и уменьшается одинаково во всех клетках –

конкордантная альтернация (рис. 2). Преждевре-

менный стимул или высокая ЧСС переключают

фазу потенциала мембраны в некоторых клет-

ках таким образом, что одни из них подвергают-

ся увеличению продолжительности ПД, в то вре-

мя как другие популяции клеток подвергаются

укорочению продолжительности ПД во время

одного и того же сокращения (дискордантная аль-

тернация) [31, 46]. 

Предложено два фундаментальных механизма

образования дискордантной альтернации. 

1. Дискордантность, возникающая на основе

внутренних различий в кальциевом обмене и/или

свойств реполяризации между клетками [31]. 

2. Компьютерное моделирование гомогенной

ткани показало, что скорость проведения реститу-

ции изолировано или взаимодействуя с простран-

ственной гетерогенностью реполяризации может

потенциально привести к дискордантной альтер-

нации [27, 47].

Дополнительный механизм, способствующий

образованию дискордантной альтернации, связан

с внутриклеточным разобщением [46]. Миоциты

сердца соединены с помощью промежуточных

контактов, которые позволяют проходить ионным

потокам между клетками. В норме существующий

электротонический интервал сцепления между

клетками приводит к гомогенизации реполяриза-

ции. Напротив, межклеточное разобщение имеет

тенденцию выявлять внутренние различия элект-

рофизиологических свойств клетки [33]. В модели

альтернации на морских  свинках введение струк-

турного барьера, приводящего к электротоничес-

кому разобщению соседних клеток, сильно облег-

чало развитие дискордантной альтернации [46]. 

Недавно была изучена связь клеточной аль-

тернации с активацией круга риентри [31]. Пре-

образование альтернации из конкордантной

в дискордантную (см. рис. 2, б) имеет значительные

последствия для пространственной организации

реполяризации в миоцитах желудочка. Во время

дискордантной альтернации происходит возникно-

вение пространственной и локальной дисперсииА
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Рис. 2. Механизм дискордантной альтернации и же-
лудочковой фибрилляции, индуцированной дискор-
дантной альтернацией (а–в); потенциалы действия
L (длинный) и S (короткий) распространяются меж-
ду двумя участками желудочков (А, В). После преж-
девременного стимула (обозначен звездочкой) или
при превышении критической ЧСС появляется аль-
тернация реполяризации в противофазе между со-
седними клетками (дискордантная альтернация), что
продуцирует однонаправленный блок проведения,
распространение риентри, развитие ФЖ
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реполяризации (рис. 3). Дискордантная альтерна-

ция также образует субстрат, на фоне которого воз-

никают условия для блока проведения импульса,

при этом активация круга риентри может быть лег-

ко инициирована экстрасистолой (см. рис. 2, в). 

ТЕХНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОЦЕНКИ 
АЛЬТЕРНАЦИИ Т-ВОЛНЫ

В основе определения микровольтной АТВ и ее

количественной оценки лежит метод спектрально-

го анализа в момент контролируемого увеличения

ЧСС [5] (рис. 4). Для регистрации МАТВ исполь-

зуются холтеровские мониторы или системы чрес-

пищеводной записи ЭКГ, в которых реализован

данный метод. Альтернация Т-волны обнаружива-

ется после спектрального анализа как пик флук-

туации потенциалов, происходящей на частоте

0,5 цикл/сокращение – альтернирующей частоте

(рис. 4, 5). Колебания потенциалов на других час-

тотах происходят от других источников, таких как

дыхание, движение (см. рис. 5).

Данный метод включает в себя последователь-

ную запись 128 комплексов QRS минимум из 3 ор-

тогональных отведений; измерение амплитуды

в одной и той же точке на каждой T-волне ком-

плексов QRS и получение серии сокращений;

создание энергетического спектра для всех изме-

ненных частот в этих точках с помощью преобра-

зования Фурье (ПФ). 

Важная особенность метода спектрального ана-

лиза в том, что оценка статистической значимос-

ти АТВ (К-счет) определяется как отношение А
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Рис. 3. Механизм пространственной и преходящей локальной дисперсии реполяризации, ведущий к возник-
новению альтернации Т-зубца

Рис. 4. Схематическое представление оценки микровольтной АТВ с использованием метода спектрального
анализа (объяснение в тексте)
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энергии альтернации к стандартному отклонению

уровня шума. Альтернация будет считаться значи-

мой, если К-счет больше 3.

ИЗМЕРЕНИЕ АТВ У ПАЦИЕНТОВ

Тест включает себя запись электрокардиограм-

мы во время отдыха, нагрузки и периода восста-

новления. Определение микровольтной альтерна-

ции Т-волны основывается на том принципе, что

величина АТВ увеличивается с увеличением час-

тоты сердечных сокращений. Альтернация Т-вол-

ны возникает на определенной частоте сердечных

сокращений (пороговая ЧСС) и обычно воспроиз-

водится и сохраняется при наличии ЧСС выше

пороговой. Первоначально для увеличения ЧСС

использовалась стимуляция предсердий. На сего-

дняшний день использование тредмила с целью

достижения требуемой ЧСС является предпо-

чтительным нагрузочным протоколом. Модифи-

цированные протоколы Брюса или Naughton

можно использовать в зависимости от функцио-

нальной способности пациента [12]. Нагрузоч-

ную часть теста следует производить с посте-

пенным и контролируемым увеличением ЧСС,

особенно в диапазоне 100–110 уд/мин. Это важно,

потому что АТВ, развивающаяся при ЧСС выше

110 уд/мин, считается клинически незначимой. 

Наличие микровольтной АТВ определяется ее

величиной, отношением альтернаций (К-счет),

взаимоотношением между МАТВ и ЧСС. Клини-

чески значимой альтернация считается в случаях,

когда амплитуда МАТВ больше 1,9 мкВ; К-счет

больше 3; альтернация сохраняется дольше 1 мин

и продолжается при ЧСС выше пороговой, специ-

фической для пациента (начальная ЧСС). МАТВ –

это низкочастотный низкоамплитудный сигнал,

который может быть легко затемнен шумовыми

артефактами, возникающими вследствие дыхания

или движения. Использование мультиконтактных

шуморедуцирующих электродов гарантирует адек-

ватную запись ЭКГ. 

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ ТЕСТА МАТВ

Тест МАТВ классифицируется как положитель-

ный, отрицательный и неопределенный. Если

начальная ЧСС, при которой возникает и сохраня-

ется МАТВ, не превышает 110 уд/мин – тест поло-

жителен. Основанием для выбора данного значе-

ния ЧСС являются наблюдения за здоровыми

субъектами, у которых альтернация Т-волны мо-

жет возникать на фоне высокой ЧСС. Было сдела-

но заключение, что альтернация на фоне высокой

ЧСС прогностически не существенна. 

Тест отрицательный в случаях, если альтернация

непродолжительная или если она возникает при

ЧСС более 110 уд/мин, а также если альтернация

явно отсутствует при ЧСС более 105 уд/мин. Нако-

нец, если пациент не может достигнуть ЧСС, рав-

ной 105 уд/мин, или если тест невозможно интер-

претировать в промежутке ЧСС 100–110 уд/мин,

то тест в этих случаях считается неопределенным.

Например, у больного МАТВ развивается при ЧСС

больше 110 уд/мин, но вследствие частых желудоч-

ковых экстрасистол или шумов на данной частоте

возможно достижение только ЧСС 90 уд/мин. Так

как нельзя убедиться в том, что тест отрицатель-

ный, его считают неопределенным.

Для улучшения интерпретации теста МАТВ

в исследовании Alternans before Cardioverter
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Классификация критериев теста МАТВ

Положительный тест Отрицательный тест

МАТВ присутствует в течение большей Если продолжительность АТВ МАТВ не возникает при

части теста (не обязательно весь тест) не более 1 мин при ЧСС >105 уд/мин, ЧСС > 105 уд/мин (исключение 

при условии, что ЧСС остается выше без артефактов положительного теста) и шум

пороговой (специфической для или экстрасистолы затрудняют

пациента) для МАТВ интерпретацию при ЧСС 

в диапазоне 100–110 уд/мин

(нельзя исключить

отрицательный тест)

Неопределенный тест

Рис. 5. Альтернация Т-волны после спектрального
анализа представлена как пик флуктуации потенциа-
ла при частоте 0,5 цикл/сокр 
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Defibrillator (ABCD) [17] были обновлены его кри-

терии (см. таблицу).

Роль неопределенных тестов в стратификации

риска ВСС, которые выявляются в 20–30% случаях

[29], противоречивая. В недавнем исследовании

[13, 16] положительные и неопределенные тесты

были сгруппированы в одну «патологическую»

группу, так как неопределенные тесты являются,

по крайней мере, такими же предикторами заболе-

ваний сердца, как и положительные. Данный под-

ход является интуитивным, поскольку большинст-

во неопределенных тестов – результат наличия

чрезмерной эктопической активности желудочка

или невозможности достижения ЧСС по меньшей

мере 105 уд/мин. Если тест неопределенный вслед-

ствие чрезмерного шума, он должен быть немед-

ленно повторен, поскольку приблизительно 50%

таких тестов становятся положительными или от-

рицательными. 

КЛИНИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ АТВ

Преимущество применения MАТВ в качестве

предиктора ВСС продемонстрировано во многих

исследованиях на различных популяциях пациен-

тов. Пока еще не определены масштабы клиничес-

кой значимости МАТВ-теста относительно синд-

рома удлиненного Q–T интервала, аритмогенной

дисплазии правого желудочка [4], гипертрофичес-

кой кардиомиопатии [39] и синдрома Бругада.

Анализ данных проводился в основном у пациен-

тов со сниженной фракцией выброса левого желу-

дочка вследствие коронарной патологии сердца

и с дилатационной кардиомиопатией неишемиче-

ского генеза. Выявление положительного теста

увеличивало риск развития желудочковых арит-

мий и общую смертность в обеих группах [16].

Однако положительная прогностическая ценность

(ППЦ) теста составила 15–25% к одному–двум го-

дам наблюдения. Аналогичные результаты показа-

ли другие стратификаторы риска ВСС: сниженная

ФВ ЛЖ и электрофизиологическое исследование

(ЭФИ). Наиболее высокая значимость АТВ-теста

лежит в его высокой отрицательной прогностичес-

кой ценности (ОПЦ), которая составила более 95%

почти всех исследованиях [23]. 

D. Bloomfield и соавт. [4] в течение 20 мес на-

блюдали 549 пациентов с ФВ ЛЖ менее 40%

и с ишемическими и неишемическими заболева-

ниями сердца. Было выявлено, что у пациентов

с положительным тестом АТВ в 5 раз увеличива-

лась смертность или развитие желудочковой арит-

мии по сравнению с пациентами с отрицательным

тестом. Отрицательная прогностическая ценность

нормального теста относительно смертности или

развития желудочковой тахиаритмии составила

97,5%. Такие же результаты получили А. Gehi

и соавт. [13]в недавно проведенном мета-анализе,

который включал в себя 19 исследований с 2608 па-

циентами. ОПЦ и ППЦ составили в этих иссле-

дованиях 97,2 и 19,3% соответственно. Средняя

продолжительность наблюдения составила 21 мес.

Неопределенные результаты исключены из анали-

за. Анализ также выявил, что не было значитель-

ных различий в ОПЦ в различных клинических

подгруппах. Положительная прогностическая

ценность теста была самой низкой в предупрежде-

нии ВСС у пациентов с постинфарктным кардио-

склерозом независимо от значения ФВ ЛЖ (6%)

и самой высокой – у пациентов с желудочковыми

тахиаритмиями в анамнезе (51%). Это было ожи-

даемо, так как у пациентов, страдающих желудоч-

ковыми тахиаритмиями, есть субстрат, который

является причиной патологической АТВ. Интерес-

но, что ППЦ у пациентов с резко сниженной ФВ

ЛЖ (популяция с застойной сердечной недоста-

точностью) была довольно высока (25,5%), с от-

сутствием существенной разницы между кардио-

миопатиями ишемического и неишемического

генеза. Исследование, проведенное D. Bloomfield

и соавт. [4], мета-анализ А. Gehi и соавт. [13] и все

предшествующие исследования показывают, что

пациенты с отрицательным МАТВ-тестом имеют

очень низкий риск развития ВСС и жизнеугрожа-

ющей желудочковой тахиаритмии. Использование

такого признака, как ОПЦ, может позволить кли-

ницистам лучше выявлять пациентов с низким ри-

ском ВСС среди больных, которым предполагает-

ся выполнить имплантацию КД. 

Рентабельность данной стратегии была недав-

но изучена Р. Chan и соавт. [8] в исследовании

MADIT II, в котором участвовали пациенты

с ишемической кардиомиопатией и ФВ ЛЖ менее

30%. Было сделано два вывода: МАТВ-тест яв-

лялся строгим и независимым предиктором раз-

вития всех причин смертности (p<0,002); исполь-

зование МАТВ-теста вместе с данными ФВ ЛЖ

существенно улучшает рентабельность использо-

вания ИКД.

Тест МАТВ следует выполнять, когда аритмо-

генный субстрат устойчив. У пациентов, перенес-

ших инфаркт миокарда (ИМ), МАТВ-тест следует

выполнять не раньше, чем через две недели после

ИМ. Т. Ikeda и соавт. [20] проанализировали ре-

зультаты МАТВ-теста у 850 пациентов, у которых

тест проводился спустя 2 нед после ИМ. Наличие

альтернации Т-волны было независимым пре-

диктором ВСС или развития фибрилляции желу-

дочков с коэффициентом опасности 5,9 и отри-

цательной прогнозирующей ценностью 99%. На-

против, в исследовании J. Tapanainen и соавт. [44],

когда тест у пациентов проводился в течение 2 нед

после инфаркта миокарда, большинство тестов А
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были незавершенными из-за неспособности паци-

ентов выполнять физическую нагрузку. Даже при

том, что ОПЦ теста сохранялась (99%), не наблю-

далось повышенного риска неблагоприятных со-

бытий в условиях положительного МАТВ-теста,

что связано с большим количеством неопределен-

ных тестов.

При сравнении с другими стратификацион-

ными тестами ВСС, такими как сигнал-усред-

ненная ЭКГ, чувствительность барорефлекса, дис-

персия интервала Q–T, длительность комплекса

QRS, вариабельность ритма, МАТВ-тест оказался

более надежным [22]. S. Hohnloser и соавт. [17] об-

наружили, что только МАТВ-тест являлся не-

зависимым предиктором развития желудочко-

вой тахикардии или фибрилляции желудочков

у 95 пациентов, которые подверглись импланта-

ции КД с целью вторичной профилактики ВСС.

Недавно проводилось мультицентровое проспек-

тивное исследование ABCD [10], в котором при-

нимали участие 566 пациентов с ишемической

кардиомиопатией и с неустойчивой желудочковой

тахикардией. Всем пациентам проводилось ЭФИ

и выполнялся АТВ-тест. Затем пациенты направ-

лялись на имплантацию КД для первичной профи-

лактики ВСС. Данное исследование позволит кли-

ницистам сравнить стратегии использования ИКД

для первичной профилактики ВСС на фоне при-

менения электрофизиологического исследования

и МАТВ-теста как стратификаторов риска ВСС.

В действительности использование АТВ как на-

чального скринингового теста, а также совместно

с другими неинвазивными тестами или ЭФИ мо-

жет значительно улучшить прогнозирующую цен-

ность изолированно выполненного АТВ-теста.

Е. Rashba и соавт. [34] продемонстрировали на

144 пациентах с ишемической кардиомиопатией,

которым выполнялось ЭФИ, что только альтерна-

ция Т-волны была неинвазивным независимым

предиктором внезапной смерти, приступов желу-

дочковых тахиаритмий или адекватных шоковых

ударов ИКД.

ВЛИЯНИЕ ПРЕПАРАТОВ 
НА РЕЗУЛЬТАТЫ АТВ-ТЕСТА

Несмотря на различные эффекты препаратов

на возникновение альтернации, МАТВ-тест сохра-

няет существенную прогностическую ценность

относительно возникновения желудочковых тахи-

аритмий [24]. В исследовании у пациентов с дила-

тационной кардиомиопатией, где конечной точ-

кой изучения были желудочковые нарушения

ритма на фоне приема антиаритмических препара-

тов I, III и IV классов, АТВ-тест по сравнению

с показателем ФВ ЛЖ имел лучшее прогностичес-

кое значение [38].

Сложным остается ответ на вопрос, касающий-

ся проведения МАТВ-теста на фоне приема анти-

аритмических препаратов. Было выявлено, что

бета-блокаторы уменьшают величину альтернации

Т-волны и у данных пациентов вероятность выяв-

ления положительного результата теста мала. Не-

которые исследователи предполагают, что это свя-

зано со свойством бета-блокаторов снижать смерт-

ность от сердечно-сосудистых заболеваний.

Существует мнение, что для более точной оценки

риска ВСС и уменьшения частоты неопределен-

ных тестов бета-блокаторы нужно отменять перед

проведением теста. Эффекты антиаритмических

препаратов I класса, таких как прокаинамид,

и препаратов III класса, таких как соталол и амио-

дарон, исследовались на небольших группах паци-

ентов. Все препараты, по-видимому, сокращают

величину альтернации Т-волны, но значимость

данного влияния еще не определена. 

ОГРАНИЧЕНИЯ ПРОВЕДЕНИЯ 
АТВ-ТЕСТА

Так как МАТВ-тестирование требует наличия

сердечного ритма более 105 уд/мин, то тест счита-

ется неопределенным, если пациент не может до-

стичь целевой нормы сердечного ритма вследст-

вие заболевания сердца, приема препаратов или

снижения функциональной способности. Есть

предположение, что увеличение сердечного ритма

для АТВ-теста возможно на фоне использования

препаратов, например добутамина [7]. Кроме то-

го, МАТВ-тест считается неопределенным, если

присутствует частая желудочковая эктопия, кото-

рая затемняет альтернацию Т-волн. У пациентов

с постоянной формой ФП вследствие нерегуляр-

ности сердечного ритма и у пациентов с желудоч-

ковой стимуляцией из-за глубоких изменений

реполяризации проведение МАТВ-теста также

невозможно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В последние годы значительно усовершенст-

вовались методы оценки МАТВ у пациентов с высо-

ким риском развития желудочковых тахиаритмий. 

Тест микровольтной альтернации зубца Т при

проведении нагрузочного стресс-теста предостав-

ляет информацию о вероятности внезапной оста-

новки сердца у конкретного больного. Простота

и неинвазивность в проведении МАТВ-теста

позволяет его использовать как средство страти-

фикации риска ВСС у пациентов со сниженной

фракцией выброса левого желудочка. С целью

оценки в динамике изменения аритмогенного

субстрата данный тест можно повторять регулярно

через определенные интервалы. Прогностическая

значимость альтернации Т-волны в качествеА
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ОБЗОРЫ

предиктора развития желудочковой тахиаритмии

продемонстрирована в многочисленных исследова-

ниях на различных популяциях пациентов. Это па-

циенты с желудочковыми тахиаритмиями в анам-

незе, левожелудочковой дисфункцией, перенес-

шие острый инфаркт миокарда. Особенно высока

отрицательная прогностическая значимость

МАТВ-теста, то есть отрицательные результаты

МАТВ-теста указывают на очень низкий риск раз-

вития желудочковых тахиаритмий, и пациенты мо-

гут оставаться на консервативной терапии. Выяв-

ление положительного МАТВ-теста увеличивает

риск развития желудочковых тахиаритмий в дан-

ной популяции. Однако необходимо проведение

проспективных исследований для оценки и анали-

за положительных результатов МАТВ-теста у этой

категории пациентов для профилактики жизнеуг-

рожающих тахиаритмий и ВСС.

Работа выполнена при поддержке Федерального

агентства по науке и инновациям Российской Феде-

рации. Государственный контракт 02.512.11.2338

от 02.06.2009.
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Одним из знаменательных событий в меди-

цине XX в. было создание искусственных водите-

лей ритма – электронных кардиостимуляторов.

С момента появления первого искусственного

водителя ритма в 1957 г. электронные кардио-

стимуляторы показали себя с очень хорошей сто-

роны и помогли спасти жизнь многим пациен-

там. Тем не менее, электронные кардиостимуля-

торы обладают и определенными недостатками.

Во-первых, они не способны регулировать реак-

цию миокарда на физические и эмоциональные

нагрузки. Во-вторых, масса электрокардиости-

муляторов и размер элeктродов не всегда могут

оптимально соответствовать физическому росту

и развитию пациента. В-третьих, из-за возмож-

ных смещений имплантированного электрода

в сердце в некоторых случаях невозможна опти-

мальная активация возбуждения и сокращения

миокарда. В-четвертых, искусственные водите-

ли ритма подлежат регулярному тестированию,

и через каждые 5–10 лет следует проводить заме-

ну батареек. В-пятых, на работу электронного

пейсмейкера могут оказывать влияние различные

электронные приборы. Таким образом, необхо-

дим поиск альтернативного метода лечения на-

рушений ритма.
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