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ИНТЕРВАЛ QT В КАРДИОЛОГИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ 
В.Л. Кулик, Н.И. Яблучанский 
Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина 
 
Интервал QT, отражающий процессы деполяризации и реполяризации миокарда и, в конечном ито-

ге, функцию изгнания желудочков, имеет ключевое значение для сердечной деятельности. В ответ на 
нарушение структуры и функции ионных каналов кардиомиоцитов, патологические состояния, дейст-
вие лекарственных препаратов, QT может изменяться как в большую, так и в меньшую сторону. В об-
зоре анализируются накопленные данные по изменениям QT и его дисперсии при основных патологи-
ческих состояниях и действии различных групп лекарственных препаратов. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: продолжительность интервала QT, удлинение интервала QT, укорочение 
интервала QT, дисперсия интервала QT, сердечно-сосудистые заболевания, фибрилляция предсердий 

 

ІНТЕРВАЛ QT В КАРДІОЛОГІЧНІЙ КЛІНИЦІ 
В.Л. Кулик, М.І. Яблучанський 
Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна 
 
Інтервал QT, що віддзеркалює процеси деполяризації та реполяризації міокарду та, в кінцевому 

підсумку, функцію вигнання шлуночків, має ключове значення для серцевої діяльності. У відповідь до 
порушення структури та функції іонних каналів кардіоміоцитів, патологічні стани, дію лікарняних 
засобів, QT може змінюватись як у більшу так і у меншу сторону. В огляді аналізуються накопичені 
дані по зміненням QT та його дисперсії при основних патологічних станах так дії різних груп лікарня-
них засобів.  

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тривалість інтервалу QT, подовження інтервалу QT, вкорочення інтервалу 
QT, дисперсія інтервалу QT, серцево-судинні захворювання, фібріляція передсердь 

 

QT INTERVAL IN CARDIOLOGIC CLINICS  
V.L. Kulyk, M.I. M.I. Iabluchanskyi 
V.N. Karazin Kharkov National University, Ukraine 
 
QT interval, reflecting depolarization and repolarization processes, and finally, ventricles ejection function 

has key value in cardiac activity. As response for structure and function abnormalities of cardiomyocytes ion 
channels, pathological states, drug effects, QT may change both prolongation and shortening. In review 
presented collected data on QT and its’ dispersion changes in main pathological states and effects of various 
drug groups.  

KEY WRODS: QT interval length, QT interval prolongation, QT interval shortening, QT interval 
dispersion, cardiac diseases, atrial fibirllation 
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Ежегодно в США и Европе несколько со-
тен тысяч человек становятся жертвами вне-
запной сердечной смерти. Частой причиной 
ее возникновения является фибрилляция же-
лудочков (ФЖ) [1, 2]. Не последнее место в 
списке синдромов, вызывающих угрожаю-
щие жизни аритмии, занимают наследствен-
ные (ровно, как и приобретенные) наруше-
ния работы ионных каналов кардиомиоци-
тов, генерирующих потенциал действия. К 
таковым относят (в хронологическом поряд-
ке открытия) синдром удлиненного интерва-
ла QT (далее вместо интервала QT–QT), ка-
техоламинэргическую полиморфную желу-
дочковую тахикардию и синдром Бругада. 
Несколько лет назад был открыта еще одна 
патология, ассоциированная с укорочением 
реполяризации и риском развития ФЖ – 
синдром укороченного интервала QT [3].  

Первые публикации единичных наблюде-
ний удлиненного QT появились в 1957 году, 
когда Jervel и Lang-Nielsen сообщили о семье 
с частыми случаями внезапной смерти. Чле-
ны этой семьи имели удлиненный QT и вро-
жденную глухоту. Дальнейшие исследова-
ния в течение следующих 30 лет выявили 
множество семейных случаев удлиненного 
QT с различным типом наследования и гено-
типом.  

Результаты исследования Social Insurance 
Institution's Coronary Heart Disease Study 
(1983), включившего более 11 тысяч пациен-
тов, показали, что в двух группах пациентов 
имеющих сопутствующие кардиоваскуляр-
ные заболевания, с интервалом QT<358 и 
>437 мс отмечается увеличение риска разви-
тия ФЖ и внезапной сердечной смерти 
(ВСС) [4]. Эти результаты подтвердились 
данными другого исследования, проведенно-
го в 1993 году. На основе холтеровских за-
писей более чем 6500 пациентов было дока-
зано, что укороченный интервал QT также 
может быть прогностически неблагоприят-
ным фактором и является предиктором ВСС, 
поскольку риск ее возникновения в течение 
двух лет был выше более чем в два раза у 
пациентов со средним корригированным QT 
(QTc) менее 400 мс или выше 440 мс [5]. 

В 2000 году интерес к проблеме коротко-
го QT возобновился благодаря публикации, в 
которой I. Gussack et al. описали три семей-
ных случая короткого QT, связанного с па-
роксизмальной формой фибрилляции пред-
сердий (ФП) и отдельный случай с эпизода-
ми потери сознания и ВСС [6]. В 2003, Gaita 
et al. опубликовали более тщательное описа-
ние двух, несвязанных между собой, семей 
со случаями внезапной смерти в а анамнезе, 
охватывающими несколько поколений. Было 
выявлено, что 7 членов этих семей имели 

укороченный интервал QT, сопровождаю-
щийся синкопальными состояниями, уси-
ленным сердцебиением, ФП и задокументи-
рованными эпизодами ФЖ [7]. Синдром 
укороченного интервала QT (SQTS) стал 
рассматриваться как новая наследственная 
каналопатия, характеризующаяся постоянно 
укороченным интервалом QT (QTc<320 мс), 
сопровождающаяся ФП, эпизодами потери 
сознания и/или внезапной сердечной смер-
тью у пациентов без структурного пораже-
ния сердца [8]. Затем были опубликованы 
другие случаи [9-15], подтверждающие су-
ществование нового синдрома нарушения 
ритма. 

Значение продолжительности интервала 
QT в плане сердечной деятельности, его уд-
линение или укорочение, приводящее к 
электромеханической десинхронизации сис-
толы и, как следствие, серьезным нарушени-
ям ритма, составляют необходимость изуче-
ния связи его продолжительности с клиниче-
ским течением и исходами сердечно-
сосудистых заболеваний. Обобщение имею-
щихся данных будет первым этапом этого 
изучения и станет целью этой работы. 

Что такое QT? 
QT – временной отрезок ЭКГ от начала 

зубца Q до возврата нисходящего колена 
зубца T к изолинии, отражающий процессы 
деполяризации и реполяризации миокарда 
желудочков, и включающий в себя комплекс 
QRS (быстрая деполяризация и начальная 
реполяризация миокарда межжелудочковой 
перегородки, стенок левого и правого желу-
дочков), сегмент ST (плато реполяризации), 
зубец T (конечная реполяризация). 

Физиологический смысл QT 
Электрические процессы в пределах QT 
Зубец Q – прохождение импульса по меж-

желудочковой перегородке. 
Восходящее  колено  комплекса  QRS 

(QR) – распространение импульса по мио-
карду желудочков, быстрая деполяризация 
кардиомиоцитов желудочков, развитие пика 
потенциала действия (фаза 0). 

Нисходящее  колено  комплекса  QRS 
(RS) – охват возбуждением кардиомиоцитов 
желудочков, фаза начальной реполяризации 
(фаза 1). 

Сегмент ST – полный охват возбуждени-
ем кардиомиоцитов желудочков, отсутствие 
разности потенциалов миокарда желудочков, 
проявляющееся на ЭКГ изолинией, фаза 
плато реполяризации (фаза 2). 

Зубец T – конечная реполяризация желу-
дочков (фаза 3). 

Сегмент TP – потенциал покоя (фаза 4). 
Биохимическая реализация электриче-

ских процессов в пределах QT 
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Восходящее  колено  комплекса QRS 
(QR) – активация входящего натриевого тока 
(INa), закрытие калиевых каналов (IKr, IKs, 
IK1) (фаза 0).  

Нисходящее  колено  комплекса  QRS 
(RS) – кратковременный выходящий калие-
вый ток (IKto) (фаза 1).  

Сегмент ST – баланс входящего медлен-
ного кальциевого тока (ICa-L) и выходящих 
медленного (IKs) и быстрого (IKr) калиевых 
токов (фаза 2).  

Зубец T – инактивация входящего каль-
циевого тока (ICa-L) тока и увеличение вы-
ходящего тока (IKs, IKr, IK1).  

Сегмент TP – калиевые каналы (IKr, IKs, 
IK1) остаются открытыми. 

Механическая реализация электробио-
химических процессов в пределах QT (ука-
заны значения АД здорового взрослого че-
ловека) 

Период напряжения 
Восходящее колено комплекса QRS (QR) 

– фаза асинхронного сокращения миокарда 

желудочков при котором сокращаются от-
дельные кардиомиоциты без изменения 
формы желудочков.  

Вершина зубца R – начало синхронного 
изоволюметрического сокращения желудоч-
ков. Длина кардиомиоцитов остается преж-
ней, увеличивается их напряжение. Закрытие 
митрального и трехстворчатого клапанов. 
Давление в левом желудочке возрастает до 
80, в правом – до 20 мм рт. ст. Конец перио-
да напряжения. 

Период изгнания 
Нисходящее  колено  комплекса  QRS 

(RS) – открытие аортального клапана и кла-
пана легочной артерии – начало фазы быст-
рого изгнания. 

Сегмент ST – продолжение повышения 
давления в ЛЖ и повышения давления в аор-
те до 120 мм рт. ст., конец фазы быстрого 
изгнания, начало фазы медленного изгнания. 

Зубец T – снижение давления в аорте и 
ЛЖ, закрытие аортального клапана, конец 
фазы изгнания. 

 

 
 

Рис. Электрофизиологические процессы систолы желудочков 
 
Физиологические факторы, связанные 

с изменением QT 
ЧСС 
Существует обратная зависимость про-

должительности QT от частоты сердечных 

сокращений (ЧСС): изменение ЧСС на каж-
дые 20 ударов в минуту в среднем изменяет 
QT на 40 мс в противоположную сторону. В 
связи с этим возникает необходимость нор-
мирования QT к ЧСС. 
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Пол 
По данным исследования Hiroto Ito et al. 

QTc у женщин выше, чем у мужчин (413 
мс±36 и 401 мс±35 соответственно) [16]. Та-
кие же данные приводят J. Kassotis et al., од-
нако, они обращают внимание на большую 
дисперсию QT у мужчин, чем у женщин (44 
мс±19 и 34 мс±15 соответственно) [17]. 

Возраст 
В зависимости от возраста Moss A.J. и 

Robinson J.L. предложили следующие нор-
мальные значения корригированного интер-
вала QT (QTc) подсчитанного по формуле 
Bazett [18]: 

– для детей от 1 до 15 лет: <440 мс; 
– для взрослых мужчин <430 мс; 
– для взрослых женщин <450 мс. 
Эти данные подтвердились результатами 

другого исследования, в котором анализиро-
вались подсчитанные по формуле Bazett QTc 
581 здоровых испытуемых – 158 детей в воз-
расте от 1 до 15 лет (80 мальчиков и 78 дево-
чек) и 423 взрослых в возрасте от 16 до 81 
года (223 мужчины и 200 женщин) [19]. 

Методы нормирования QT к ЧСС 
Нормирование QT к ЧСС проводится с 

помощью одной из нескольких предложен-
ных различными авторами формул.  

Первая и наиболее распространенная 
предложена в 1920 году H.C. Bazett. [20]:  

RR
QTQTС =  

Недостатком формулы считается получе-
ние некорректных результатов при высокой 
или низкой ЧСС.  

Предложенная L. S. Fridericia в том же 
1920 году формула [21]: 

3/1RR
QTQTF =  

дает более достоверные результаты при вы-
сокой и низкой ЧСС, однако, как и формула 
Bazett, может использоваться только при си-
нусовом ритме. 

Для подсчета корригированного QT при 
ФП, Sagie A. et al. в 1992 предложили ис-
пользовать следующую формулу [22]:  

QTс = QT + 0.154×(1000 − RR) 
Патологические факторы, связанные с 

изменением QT 
Врожденные 
Генетические мутации 
На данный момент известно 10 генотипов 

врожденного синдрома удлиненного QT и 5 
генотипов врожденного синдрома укорочен-
ного QT. Все они связаны с мутациями ге-
нов, кодирующих структурные единицы 

мембранных каналов кардиомиоцитов. 
LQT1 – наиболее распространенный ва-

риант (встречается  в  42-54% случаев), свя-
зан гетерозиготными генными мутациями 
KCNQ1 и KCNE1, кодирующих соответст-
венно альфа- и бета-субъединицы IKs ион-
ного канала. Структурные нарушения канала 
приводят к замедлению выхода ионов калия, 
что удлиняет деполяризацию и интервал QT. 
Одновременно с этим, выраженный кальцие-
вый ионный ток задерживает реполяризацию 
и вызывает цитозольную кальциевую пере-
грузку, что приводит к развитию ранней сле-
довой деполяризации и, как следствие, тре-
петанию желудочков. С уменьшением выхо-
дящего медленного калиевого тока также 
замедляется быстрый калиевый ток, что мо-
жет компенсировать удлинение деполяриза-
ции, приводя длительность ПД к значениям, 
близким к нормальным. В таком случае раз-
вивается скрытый LQT1, который при ряде 
состояний (гипокалиемия, блокада калиевых 
каналов антиаритмическими препаратами 3 
класса) может привести к значительному 
удлинению QT и развитию трепетания желу-
дочков [23, 24]. 

LQT2 – второй по частоте встречаемости 
генотип LQTS ((35-45)% случаев) связан с 
мутацией или полиморфизмом гена KCNH2 
кодирующим альфа-субединицу быстрых 
калиевых каналов [25]. Уменьшение быстро-
го калиевого тока замедляет реполяризацию, 
удлиняет деполяризацию, а вместе с ней и 
ПД. 

Мутация гена SCN5A – причина LQT3, 
характеризующегося усилением функции 
натриевых ионных каналов и, как следствие, 
удлинению позднего ионного натриевого 
тока, замедленной инактивации, а также бы-
строй реактивации [25, 26]. 

Синдром анкирина-Б (LQT4) вызван му-
тациями семейства адаптационных белков, 
отвечающих за локализацию и транспорт-
ную функцию ионных обменников, Na-K-
АТФаз, инозитол 1, 4, 5-трифосфатных ре-
цепторов. Снижение активности Na-K-
АТФазы приводит к повышению концентра-
ции внутриклеточного натрия и цитозольной 
кальциевой перегрузке из-за ингибирования 
Na-Ca обменника. Как следствие – развитие 
аномальной ранней или замедленной следо-
вой деполяризации. 

По аналогии с LQT1, нарушение функции 
медленных калиевых каналов является при-
чиной развития LQT5, однако при этом ва-
рианте определяется мутация только гена 
KCNE1, кодирующего бета-субединицы IKs 
[27, 28, 29]. Электрофизиологические изме-
нения сходны с таковыми при LQT1. 

LQT6 – редкий (частота встречаемости 
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<1%) генотип LQTS. Он связан с мутацией 
гена KCNE2, кодирующего бета-субединицу 
IKr канала [30]. Аналогично LQT2 имеет в 
своей основе замедление быстрого калиевого 
тока и удлинение деполяризации [31]. 

Мутация гена KCNJ2, кодирующего бе-
лок Kir2.1 приводит к развитию LQT7 [32]. 
Этот белок формирует входящий калиевый 
канал (IK1 ток), который необходим для за-
вершения реполяризации ПД и поддержания 
потенциала покоя. Удлинение 3 фазы репо-
ляризации приводит к умеренному удлине-
нию QT. В свою очередь удлинение ПД ин-
дуцирует кальциевую перегрузку, активиру-
ет входящий Na-Ca обменный ток, что вызы-
вает раннюю деполяризацию 3 фазы и удли-
няет следовую деполяризацию 4 фазы, при-
водя к желудочковой тахикардии и трепета-
нию желудочков [31]. 

LQT8 вызван мутацией гена CACNA1C, 
кодирующего L-кальцевые каналы (Cav1.2) 
[33]. Измененный кальциевый канал теряет 
вольтаж-зависимую способность к инакти-
вации, что приводит к непрерывному каль-
циевому току, удлинению ПД и кальциевой 
перегрузке. Цитозольная кальциевая пере-
грузка вызывает спонтанное высвобождение 
ионов кальция из саркоплазматического ре-
тикулума и активирует Na-Ca обенник, что 
приводит к ранней и поздней следовой депо-
ляризации.  

У 1-9% пациентов с LQTS обнаруживает-
ся LQT9, вызванный мутацией гена CAV3 
[34], кодирующего caveolin-3 – компонент 
гликопротеинового комплекса дистрофина. 
Caveolin-3 напрямую изменяет натриевые 
каналы и является патогенетическим суб-
стратом LQTS [34], увеличивая поздний на-
триевый ток и удлиняя тем самым реполяри-
зацию. 

Причиной развития LQT10 является му-
тация гена SCN4B, который кодирует бета-
субединицу (NaVбета4) натриевых ионных 
каналов. бета-субединица играет важную 
роль в регуляции кинетики канала, транс-
дукции сигнала и экспрессии альфа-
субединицы натриевых каналов. Эта мута-
ция вызывает отрицательный сдвиг вольтаж-
зависимой активации и положительный 
сдвиг инактивации ионных натриевых кана-
лов, что приводит к усилению INa тока и уд-
линению реполяризации, по аналогии с 
LQT3 [31]. 

SQT1 вызван мутациями в гене KCNH2 и 
характеризуется увеличением быстрого ка-
лиевого тока, приводящему к гетерогенному 
укорочению ПД и рефрактерного периода, 
уменьшая чувствительность калиевых кана-
лов к блокаторам. 

В основе SQT2 лежит генная мутация 

KCNQ1, которая смещает потенциал дейст-
вия и ускоряет реполяризацию, вместе с тем 
увеличивая медленный калиевый ток, что 
приводит к укорочению QT. Данный вариант 
врожденного синдрома укороченного QT 
связан с высоким риском развития ФП [35, 
36]. 

Мутация гена KCNJ2, кодирующего вхо-
дящий калиевый канал Kir2.1 (IK1) [37, 38] 
приводит к увеличению исходящего IK1 при 
потенциале действия около -65 мВ и увели-
чивает конечную фазу реполяризации. 

SQT4 и SQT5 связаны с мутациями в 
CACNA1C и CACNB2B, кодирующими аль-
фа1- и бета2b-cубединицы L-кальциевых ка-
налов соответственно [38]. Они приводят к 
замедлению кальциевого тока и укорочению 
интервала QT.  

Приобретенные 
Патологические состояния 
Фибрилляция предсердий 
Большинство опубликованных исследо-

ваний по проблеме ФП в связи с QT посвя-
щено генетически-детерминированным ка-
налопатиям [39-45] или эффектам антиарит-
мических препаратов [45-53], следствием 
которых является укорочение или удлинение 
ПД желудочков. Роль генетических мутаций 
в ФП обсуждена выше. Что касается анти-
аритмических препаратов, их влияние на QT 
связано с воздействием на ионные каналы 
кардиомиоцитов и удлинением ПД, обуслав-
ливающим их антиаритмический эффект [53, 
54]. В зависимости от класса препарата точ-
кой приложения становятся разные участки 
ПД. Так, препараты I класса, блокируя на-
триевые каналы, удлиняют фазу деполяриза-
ции, в то время как препараты III класса, 
блокируя быстрые и/или медленные калие-
вые каналы, замедляют реполяризацию, ока-
зывая влияние на продолжительность QT. 
Известно, что быстрые калиевые каналы бо-
лее чувствительны к воздействию лекарст-
венных препаратов, что может проявляться 
клиническим удлинением QT, альтерацией 
зубца T или появлением зубца U на ЭКГ. 
Кроме того, фармакологическое замедление 
быстрого калиевого тока в большой степени 
связано с аритмогенным эффектом анти-
аритмических препаратов [54].  

Чрезмерное удлинение ПД вследствие 
превышения доз или действия конкретного 
препарата может привести к развитию при-
обретенного синдрома удлиненного QT ас-
социированного с риском развития Torsades 
de pointes (TdP) и внезапной смерти [53, 55, 
56]. Этот эффект относят к наиболее серьез-
ным из побочных действий антиаритмиче-
ских препаратов. Частота развития такого 
осложнения для препаратов I класса состав-



Вісн. Харк. нац. ун-ту. 2009. № 879 

 78

ляет (0,5-4,4)% [57], для III класса – (0,3-
10,5)% и зависит от ряда факторов – дозы 
препарата, пола пациента (более подвержены 
женщины), тяжести сопутствующей почеч-
ной или сердечной недостаточности, дли-
тельности QTc [53, 58]. В своем обзоре [54] 
Shantsila et al., однако, сообщают, что разви-
тие TdP вследствие приема антиаритмиче-
ских препаратов в большей степени связано 
не с удлинением QT как таковым, а с появ-
лением непосредственно запускающей TdP 
ранней следовой деполяризации и трансму-
ральной дисперсии реполяризации ее под-
держивающей. В качестве примера авторы 
приводят препарат III класса амиодарон, 
значительно (в некоторых случаях до 500-
700 мс [59]) удлиняющий QT, но имеющий 
относительно низкий аритмогенный эффект 
и риск развития TdP.  

Большинство работ посвященных приме-
нению антиаритмиков при ФП рассматрива-
ют механизм действия, метаболизм и про-
аритмические эффекты конкретного препа-
рата, не уделяя должного внимания пробле-
мам QT у таких пациентов [60-66]. 

Имеются весьма немногочисленные ис-
следования по оценке QT у пациентов с ФП 
вне связи с генетическими мутациями и 
приемом антиаритмических препаратов. Так, 
Poglajen еt al. [67] показали, что в группе па-
циентов с ФП вне врожденного синдрома 
укороченного QT и структурных заболева-
ний сердца он был короче, чем в группе здо-
ровых с синусовым ритмом (420 и 435 мс 
соответственно). По результатам мультива-
риативного анализа укороченный QTc (<400 
мс) в отличие от артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, сниженной фракции вы-
броса (<60%) и увеличенного размера левого 
предсердия (>4 см) по их данным являлся 
независимым предиктором развития ФП.  

В работе Pai G. et al. [68] было проведено 
cравнение некорригированных QT интерва-
лов у 50 пациентов с ФП с контрольной 
группой пациентов с синусовым ритмом, на 
основании чего сделано предположение, что 
ФП связана с удлинением среднего QT. В 
другом сообщении Pai G. et al. [69], у паци-
ентов с QTс≥450 мс ФП являлась независи-
мым предиктором смерти.  

В исследовании Larroude и соавт. [70] на 
основе изучения холтеровских записей 15 
пациентов с пароксизмальной ФП оценива-
лась линейная регрессия QT и RR, а также 
соотношение вариабельности (стандартное 
отклонение всех QT/стандартное отклонение 
всех RR). Выяснилось, что линейная регрес-
сия QT-RR была меньше (0,076±0,013) во 
время пароксизмов ФП по сравнению с си-
нусовым ритмом (0,126±0,0013), p=0,95. Во 

время пароксизма ФП, отношение вариа-
бельности также было ниже по сравнению с 
синусовым ритмом (0,175±0,017 и 0,24±0,031 
соответственно), p = 0,009. 

Houltz et al. [71] на основе изучения дис-
персии QT у 61 пациента с ФП с последую-
щей кардиоверсией показали отсутствие ее 
корреляции с длинами RR или QT интерва-
лов, и она не отличалась от таковой после 
восстановления синусового ритма.  

В литературе отсутствуют работы посвя-
щенные зависимости QT от формы течения, 
частотной формы и длительности ФП. 
Инфаркт миокарда 
Проблеме QT у пациентов с инфарктом 

миокарда (ИМ) посвящено множество работ 
[72-88]. Лишь некоторые из них исследуют 
продолжительность QT и ее связь с локали-
зацией и давностью ИМ, в то время как по-
давляющее большинство описывает диспер-
сию QT и ее прогностическое значение. 

Изменение QT у пациентов с ИМ харак-
теризуется преходящим удлинением на вто-
рые сутки после ИМ [29]. Avhem S. et al [75] 
дополняет эти сведения сообщением о по-
вторном удлинении QT в течение первых 
трех месяцев. По другим данным, удлинение 
QT носит иной характер и зависит от лока-
лизации ИМ. Так, по результатам исследова-
ния Roeinton et al., включавшего 800 пациен-
тов, при передне-боковой локализации вслед 
за первичным увеличением QTc в первые 
сутки после инфаркта, следует максимальное 
увеличение в конце первой недели, после 
которого его продолжительность постепенно 
уменьшается, однако не достигает нормаль-
ного значения. При задней или передне-
перегородочной локализации QTc достигает 
максимальной продолжительности в первые 
сутки и снижается до нормы в течение года 
[74]. Удалось найти лишь одну работу, пред-
ставляющую конкретные данные зависимо-
сти QT от давности ИМ. Результаты иссле-
дования Obayashi et al. [83], в котором у па-
циентов, перенесших острый ИМ, наряду с 
сцинтиграфией изучался QTc показали, что 
на вторые сутки средний QTс увеличился с 
460±60 мс до 540±70 мс, с плавным возвра-
том к исходному значению на 4 неделе. 
Максимальное удлинение QTс зарегистри-
рованное в этом исследовании составило 590 
мс. 

В литературе не удалось найти работ, ис-
следующих продолжительность QT в зави-
симости от локализации и размера ИМ.  

Что касается прогностическго значения 
QT, исследование Spargias et al. [73] показа-
ло, что средний QTc в группах выживших и 
умерших вследствие острого инфаркта мио-
карда пациентов составляют соответственно 
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431,8±33,4 мс и 447,2±40,2 мс. По мнению 
Schwartz P. et al. [90] и Ahnve S. et al. [91], 
удлинение QT у пациентов с ИМ ассоцииро-
вано с желудочковой тахикардией, внезап-
ной сердечной смертью и является плохим 
прогностическим признаком. Однако Hirota 
et al. [89] сообщают, что удлинение QT за-
частую сопровождает спонтанную реперфу-
зию.  

Дисперсия QT отражает разницу про-
странственных и временных характеристик 
желудочковой реполяризации после некроза, 
возникшего вследствие ИМ. Следующая за 
ним десинхронизация процессов реполяри-
зации приводит к ремоделированию миокар-
да, что служит предпосылкой к развитию 
механизма ре-ентри и жизнеугрожающих 
аритмий [72]. В нескольких работах [72, 76, 
77, 84, 87] рассматривается связь дисперсии 
QT с ИМ. Наиболее примечательной являет-
ся работа Lopes N. et al. [87] в которой срав-
нивалось увеличение дисперсии QT у паци-
ентов с и без коронарной реперфузии в ост-
рой фазе ИМ. Выяснилось, что в группе с 
реперфузией дисперсия QT уменьшилась с 
89,66±20,47 до 70,95±21,65 мс (p<0,001), а в 
группе без – увеличилась с 81,27±20,52 до 
91,85±24,66 мс (p<0,001). 

Дисперсия QT оказалась меньше в группе 
выживших и составила 82,7±34,3 мс по 
сравнению с группой умерших – 92,0±38,5 
мс [73]. Связь дисперсии QTc с размером и 
локализацией ИМ изучалась в работе 
Hashimoto N. et al. [92]. Дисперсия QT оказа-
лась выше (69,9±21,5 мс) в группе с перед-
ним ИМ чем в группе здоровых лиц (53±21,5 
мс), в то время как в группе с нижним ИМ, 
разницы по сравнению со здоровыми не бы-
ло. У пациентов с обширным передним ИМ 
дисперсия QTc составила 80,5±20,5 мс про-
тив 61,9±18,8 мс с передним ИМ меньшего 
размера. 
Артериальная гипертензия 
Немногочисленные исследования [93-

107] у пациентов с артериальной гипертен-
зией (АГ) описывают связь и дисперсию QT 
с гипертрофией ЛЖ [94, 95, 100, 107], рис-
ком возникновения желудочковых аритмий 
[93] и избыточным весом [96, 99].  

Так, в работе Porthan K et al. [94], при 
изучении QT, изменений зубца T и массы 
ЛЖ у 220 мужчин с АГ отмечена корелляция 
(r=0,21) между QT и индексом массы ЛЖ 
(p<0,001). По результатам подобного иссле-
дования [98], изменения ЭКГ при гипертро-
фии ЛЖ у пациентов с резистентной АГ ас-
социированы с увеличенной массой ЛЖ 
(p<0,001), повышенным САД (p<0,001), уд-
линенным QT (p<0,001).  

Pontiroli A. et al. [96] оценили связь QTс с 

гипертрофией ЛЖ у пациентов с/без АГ и 
с/без избыточной массой тела и наши, что в 
группе пациентов АГ + избыточная масса 
тела, группе АГ и группе избыточной массы 
тела гипертрофия ЛЖ и удлиненный QTс 
наблюдались чаще, чем в группе здоровых с 
нормальным весом. После потери веса час-
тота встречаемости гипертрофии ЛЖ 
уменьшилась у пациентов, у которых снизи-
лась степень АГ и осталась прежней у паци-
ентов со степенью АГ, оставшейся без изме-
нений. В то же время, QTc уменьшился у 
всех пациентов, сбросивших вес. 

Несмотря на важность изучения зависи-
мости QT от степени АГ, исследований, по-
священных этой проблеме, найти не удалось. 

Увеличенная дисперсия QT, являясь мар-
кером электрической нестабильности мио-
карда, ассоциирована с АГ и концентриче-
ской гипертрофией ЛЖ. [93, 95, 107]. Инте-
ресные данные представили Cavallini B et al. 
[93] которые у 100 пациентов с эссенциаль-
ной АГ оценили связь дисперсии QT с ги-
пертрофией ЛЖ и риском развития желудоч-
ковых аритмий. Притом, что, как они пола-
гают, увеличенная дисперсия QT не является 
фактором риска развития желудочковых 
аритмий, она была выше в группе с гипер-
трофией ЛЖ по сравнению с группой без 
гипертрофии. 
Гипертиреоидизм 
Несколько исследований [108, 109, 110-

115] посвящено QT и его дисперсии у паци-
ентов с гипертиреоидизмом. Наиболее инте-
ресным является исследование Colzani R et 
al. [112], в котором в динамике изучалась 
продолжительность QTс у 16 пациентов с 
Базедовой болезнью. Выяснилось, что QTc 
был больше в группе пациентов с гиперти-
реоидизмом чем в контрольной группе 
(458±7 и 431±6 мс соответственно, p=0,01). 
Динамическое наблюдение этих пациентов с 
фармакологически достигнутым эутиреозом, 
показало снижение QTс до 432±6 мс, p<0,05. 
Также отмечена положительная корелляция 
между QTс и уровнями трийодтиронина 
(r=0,63, p<0,01) и тироксина (r=0,481, 
p<0,02) и отсутсвтие связи QTс с уровнем 
сывороточного эпинефрина и электролита-
ми. Удлинение QTс при гипертиреоидизме 
подтвердилось в исследованиях Owecki M et 
al. [108, 113]. В первом из них [108] в группе 
пациентов с субклиническим гипертиреои-
дизмом средний QTс составил 434±20 мс, 
что больше на 20 мс чем в контрольной 
группе (414±20 мс) несмотря на более высо-
кую ЧСС в группе с гипертиреоидизмом 
(80,3±10,5 уд/мин) против ЧСС в контроль-
ной группе (73,7±11,3 уд/мин). По результа-
там второго [113] в группе с гипертиреои-
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дизмом QTc также оказался выше по сравне-
нию с контрольной группой (430±27 и 
414±20 мс соответственно, p<0,01). Однако, 
по данным этих работ QTс не был связан с 
уровнем тироксина в крови (p=0,5 и p=0,28 
соответственно).  

Nowak J et al. [114] предположили воз-
можную связь дисперсии QTс с развитием 
желудочковых аритмий у пациентов с гипер-
тиреоидизмом, но она не подтвердилась. У 
314 пациентов с гипертиреоидизмом они вы-
явили обратную зависимость дисперсии QTс 
от уровня тиреотропного гормона (ТТГ): с 
уменьшением уровня ТТГ дисперсия QTс 
увеличивалась. К тким же выводам позднее 
пришли Bakiner O et al. [109], показав, что 
дисперсия QTс у пациентов с субклиниче-
ским гипертиреоидизмом выше, чем у лиц 
контрольной группы (100±30 и 76±30 мс со-
ответственно, p=0,0001) и зависит от уровня 
тиреотропного гормона. 
Ишемическая болезнь сердца 
В нескольких работах [116-118] при об-

следовании теоретически здоровых лиц было 
показано, что нарушения желудочковой ре-
поляризации (изменение QT, сегмента ST, 
морфологии T) ассоциированы с увеличени-
ем риска внезапной смерти и являются мар-
керами желудочковой гипретрофии, дис-
функции левого желудочка или ишемии 
миокарда. Ишемия миокарда удлиняет QT и 
увеличивает дисперсию QT, отражающую 
гетерогенность реполяризации [119]. В каче-
стве причины удлинения QT при ишемии 
миокарда рассматривают несколько меха-
низмов: изменение ответа миокарда на дей-
ствие катехоламинов или холинэргическую 
стимуляцию, нарушение функции калиевых 
или калициевых ионных каналов, изменение 
внутриклеточной концентрнации водорода 
[119].  

Большинство работ, посвященных QT у 
пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС), изучают ее связь с дисперсией QT 
[120-125] и прогностическим значением по-
следней [126, 127]. Непосредственно QT и 
ИБС посвящено несколько публикаций [128-
132]. Из них представляет особый интерес 
работа Kenigsberg D. et al. [131], в которой 
изучен QTc у 74 пациентов, подлежащих 
баллонной ангиопластике по поводу ИБС. 
Выяснилось, что трансмуральная ишемия 
была связана с удлинением QTс (от 423±25 
до 455±34 мс, p<0.001) в 100% случаев. Не-
смотря на удлинение QTс, изменения зубца 
Т, элевация и депрессия сегмента ST (≥ 1 
мм) наблюдались в 7%, 15% и 7% случаев 
соответственно, что позволило предполо-
жить значение QT как наиболее раннего 
маркера трансмуральной ишемии. В другом 

исследовании Jimenez-Candil J. et al. [132] 
сопоставили продолжительность QTс с ре-
зультатами стресс-теста 206 пациентов с 
персистирующей элевацией сегмента ST. В 
группе с неудовлетворительными результа-
тами стресс-теста QTс оказался выше, чем в 
группе с нормальными результатами (490±52 
и 430±56 мс соответственно). Средний QTс 
составил 456±60 мс. Murabayashi T et al. 
[128] на данных исследования двухчасовых 
записей ЭКГ 68 пациентов с зарегистриро-
ванными эпизодами ишемии предположили, 
что ишемия миокарда дестабилизирует же-
лудочковую реполяризацию и увеличивает 
вариабельность QT. Нормированная вариа-
бельность QT и индекс вариабельности QT 
оказались выше во время ишемии (1,41±0,77 
и 0,14±0,31 соответственно) по сравнению с 
эпизодами без (0,88±0,23 и -0,051± 0,012 со-
ответственно), p<0,0001 для обоих показате-
лей. Имеются две работы, посвященных про-
гностическому значению QTс. Gadaleta F. et 
al., изучив QTс у 21 пациента, завершившего 
исследование по одной из причин (нефа-
тальный ОИМ, хирургическая реваскуляри-
зация, сердечная смерть), выявили удлинен-
ный QT у 17 из них (81%). В другом, более 
крупном исследовании, Chugh S et al. [133] 
на основании изучения 309 человек показа-
ли, что средний QTс в группе пациентов с 
ИБС составил 450±45 против 433±37 мс в 
контрольной группе (p<0,0001). Кроме того, 
авторы сообщают о более чем пятикратном 
увеличении частоты сердечно-сосудистых 
событий у пациентов с удлиненным QTс. 

Наиболее примечательной из работ, в ко-
торых изучалась дисперсия QT, является ра-
бота Sredniawa B et al. [120]. В ней сравнива-
лась дисперсия QT у пациентов с нестабиль-
ной стенокардией и у здоровых лиц, учиты-
валась частота развития сердечно-
сосудистых событий (ОИМ, ургентная рева-
скуляризация, сердечная смерть). Выясни-
лось, что в группах с и без сердечно-
сосудистых событий дисперсия QT была 
значительно выше по сравнению с группой 
здоровых лиц, кроме того, в группе без сер-
дечно-сосудистых событий дисперсия QT 
была ниже, чем в группе с сердечно-сосуди-
стыми событиями – 56,8±11,2 и 68,6±16,6 мс 
соответственно, p=0,002. В другом исследо-
вании [124], дисперсия QT, корригировання 
дисперсия QT и соотношение дисперсии QT 
были выше у пациентов с ИМ чем у пациен-
тов с нестабильной стенокардией напряже-
ния – 66±18 мс, 75±26 мс, 8,1±2,4% и 38±13 
мс, 39±13 мс, 4,5±1,7% соответственно. 
Suzuki et al. в своей работе представили ре-
зультаты проведенных стресс-тестов у паци-
ентов с вазоспастической стенокардией и 
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атипичными болями в области сердца. Дис-
персия QTс регистрировалась до внутривен-
ного введения ацетилхолина и через 30 ми-
нут после приема изосорбида динитрата. 
Оказалось, что дисперсия QTс значительно 
выше у пациентов с вазоспастической стено-
кардией чем у пациентов с атипичными бо-
лями в области сердца (69±24 и 44±19 мс 
соответственно, 95% доверительный интер-
вал, p<0,001). После приема изосорбида ди-
нитрата диспрерсия QTс у пациентов с ва-
зоспастической стенокардией значительно 
уменьшилась (48±15 мс), однако, осталась 
практически неизмененной во второй группе 
(41±17 мс). Во время стресс теста у 24 из 50 
пациентов развилась желудочковая аритмия. 
Примечательно, что у пациентов с желудоч-
ковой аритмией дисперсия QTс была значи-
тельно выше чем у пациентов без нее (77±23 
и 61±19 мс соответственно, p<0,05).  

По мнению Doven O. et al. [127] диспер-
сия QTс может служить маркером ишемии 
миокарда. 86 пациентов на основании уровня 
тропонина T (<0,1 и ≥0,1 нг/мл) были разде-
лены на 2 группы. Дисперсия QT оказалась 
значительно выше в группе с уровнем тро-
понина Т≥0,1 нг/мл чем в группе с нормаль-
ным уровнем (77±18 и 38 ±13 мс соответст-
венно, p<0,014). 
Кардиомиопатии 
Большинство работ по проблеме QT у па-

циентов с кардиомиопатиями (КМП) [134-
144] посвящено изучению QT и его диспер-
сии при гипертрофической КМП. Меньше 
касается другиих видов КМП – цирротиче-
ской [145, 146], диабетической [147, 148], 
КМП «разбитого сердца» (или КМП Такоцу-
бо) [149-154], дилятационной [155-157], Уре-
мической [158]. 

Как показали [134], в группе пациентов с 
гипертрофической КМП QTс выше (465±24 
мс), чем у здоровых лиц (410±20 мс), 
p<0,001. Дисперсия QTс также выше при 
КМП (71±21 мс) против группы здоровых 
(35±11 мс), p<0,001. Увеличение дисперсии 
QT при с гипертрофической КМП подтвер-
ждено [141] – 55±22 против 34±13 мс в груп-
пе здоровых лиц, p<0,001. Имеется корелля-
ция между степенью гипертрофии ЛЖ и 
максимальным QTс–r= 0,48, p<0,02 [134]. В 
исследовании [136] 154 пациента были раз-
делены на 3 группы: без изменений на ЭКГ и 
эхокардиографически подтвержденной ги-
претрофии ЛЖ, с изменениями на ЭКГ, но 
без гипертрофии и с изменениями на ЭКГ и 
гипертрофией ЛЖ. QTc в первой группе был 
значительно ниже, чем в во второй и третьей 
– 406±30, 436±50 и 438±38 мс, соответствен-
но. Дисперсия QTс составила 44±18, 64±22 и 
64±31 мс, соотвественно. Yi G. et al. [135] 

изучали QTc и дисперсию QT у 46 пациентов 
с гипертрофической КМП, 23 из которых 
внезапно умерли. Продолжительность QTс в 
группах умерших и выживших практически 
не отличалась – 489±29 и 479±27 мс соотве-
ственно, в то время как дисперсия QT имела 
существенные отличия – 74±28 и 59±21 мс, 
p=0,02. Sakata K et al. [140] изучили взаимо-
связь между QTc, толщиной стенки ЛЖ и 
видом гипертрофии миокарда: гипертрофия 
межжелудочковой перегородки, передней 
стенки ЛЖ и межжелудочковой перегород-
ки, боковой стенки, или гипетрофией всего 
ЛЖ. Различий в продолжительности QTс и 
толщине стенки ЛЖ между этими группами 
выявлено не было, но дисперсия QT была 
значительно выше в первых двух группах. 
Линейный регрессионный анализ показал, 
что дисперсия QTс корреллировала со сте-
пенью гипертрофии межжелудочковой пере-
городки (p=0,0152) и задней стенки ЛЖ 
(p=0,0075). Удлиненный QT и увеличенная 
дисперсия QTc могут быть связаны с воз-
никновением желудочковых аритмий и вне-
запной смерти у пациентов с гипертрофиче-
ской кардиомиопатией [134, 135]. 

Кардиомиопатия Такоцубо характеризу-
ется преходящей дисфункцией апикального 
сегмента ЛЖ и отсутствием ограничиваю-
щих коронарный кровоток заболеваний ве-
нечных артерий [152]. Дисперсия QTс при 
этом виде кардиомиопатий варьирует от ис-
хода и причин смерти пациентов. Так, по 
результатам исследования Corbucci H. et al. 
[159] средняя дисперсия QT оказалась ниже 
в группе выживших, чем в группе умерших 
(74±30 и 87±30 мс соответственно), причем у 
пациентов, умерших от СН, дисперсия QTс 
составила 95±28 мс, у внезапно умерших – 
73±29 мс, p=0,07. В исследовании Samuelov-
Kinori L et al. [154], выяснилось, что у паци-
ентов с КМП Такоцубо и развившимся TdP, 
QTс выше чем у пациентов с вызванным 
КМП Такоцубо удлинением QTс–679±230 и 
555±63 мс соответственно, p=0,06. Удлине-
ние QTс у пациентов с кардиомиопатией Та-
коцубо ассоциировано с риском внезапной 
смерти [153]. 

Исследования QT при цирротической и 
диабетической КМП носят обзорный харак-
тер и сообщают об удлинении QT при этих 
патологических состояниях [145-148]. 
Миокардиты 
Удалось найти лишь шесть работ, посвя-

щенных проблеме QT у пациентов с миокар-
дитом [160-165]. В одной из них [164] на ос-
новании изучения 38 пациентов болезнью 
Бехчета с перикардитом, миокардитом, на-
рушениями проводящей системы сердца и 
повреждением клапанов показано, что дис-
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персия QT и дисперсия QTc при этом забо-
левании значительно выше (60,65±16,1 и 
78,45±11,4 мс; 40,1±9,7 и 56,36±7,5 соответ-
ственно), чем у здоровых контрольной груп-
пы. В другом исследовании [162] изучали 
дисперсию QT у 88 детей с острой ревмати-
ческой атакой. Пациенты были разделены на 
2 группы по наличию или отсутствию мио-
кардита. Оказалось, что среднее значение 
дисперсии QT было выше в группе пациен-
тов с миокардитом, в то время как значи-
тельной разницы в дисперсии QT у пациен-
тов без миокардита и здоровыми обнаружено 
не было. Дисперсия QT более 55 мс с веро-
ятностью до 85% и специфичностью 70% 
была связана с ревматическим кардитом. 
Дисперсия QT≥65 мс с вероятностью 81% и 
специфичностью 85% ассоциирована с вы-
раженным повреждением клапанов у паци-
ентов с ревматическим кардитом. Эти дан-
ные подтвердились результатами схожего 
исследования [165] – при остром ревматиче-
ском миокардите дисперсия QT составила 
42,03 мс против 25,5 мс у здоровых детей 
(p<0,0001). 
Клапанные пороки 
Проблеме QT у пациентов с клапанными 

пороками посвящено несколько работ [166-
177], прежде всего, изучению дисперсии QT 
в ее связи с нарушением функции митраль-
ного и аортального клапанов, а также со-
стояниями после их протезирования. В части 
работ [166,173,175-177] изучена продолжи-
тельность QT у пациентов с различными, в 
том числе комбинированными, клапанными 
пороками. По данным Guven B et al. [166], 
QT в трех группах пациентов детского воз-
раста (с первичным пролапсом митрального 
клапана (ПМК), с ревматическим ПМК и 
контрольной группе) существенно не отли-
чался – 397±28,1, 403±23,8 и 404±15,8 мс со-
ответственно (p>0,05). Что касается взрос-
лых, по данным [177], продолжительность 
QT выше, чем у здоровых – 409±52 и 372±23 
мс соотвественно, p<0,05. Подобные данные 
привобятся в [173]: удлинение QT у пациен-
тов с ПМК по сравнению с контрольной 
группой здоровых (480±35 против 380±25 
мс, p<0,005). Эпизоды аритмий в этом ис-
следовании наблюдались у 72% пациентов с 
удлиненным QT (в среднем 580 мс), в то 
время как в группе с средним QT равным 460 
мс аритмии наблюдались в 22,6% случаев, 
что позволило авторам предположить связь 
удлиненного QT с риском развития аритмий 
у пациентов с ПМК. Collinson J et al. [176] 
представили результаты исследования про-
должительности QT у 33 пациентов с аор-
тальным стенозом до и после его протезиро-
вания. Наряду с положительной динамикой 

клинических показателей (уменьшение мас-
сы ЛЖ с 338±72 до 265±64 г, возрастание 
фракции укорочения с 19±6 до 26±7%) про-
должительность QT уменьшилась с 385±54 
до 366±39 мс (p = 0,04). 

Ulgen MS et al. [167] оценили связь дис-
персии QT c риском развития желудочковых 
аритмий у пациентов с ПМК. У 33 из 58 па-
циентов наблюдался пролапс трикуспидаль-
ного клапана (ПТК). Выяснилось, что желу-
дочковые тахикардии в группе с ПМК встре-
чались реже (48% случаев) чем в группе с 
ПМК и ПТК (64%), что, однако, не было ста-
тистически значимым. Дисперсия QT была 
выше в группе с пороками клапанов (60±14 
мс) по сравнению с группой здоровых лиц 
42±10 мс. Данные подтверждаются результа-
тами другого исследования [168] – диспер-
сия QT была выше у пациентов с ПМК по 
сравнению с контрольной группой здоровых 
(60±20 и 39±11 мс соответственно, p<0,001). 
Отмечена связь между величиной дисперсии 
QTс и наличием и отсутствием синкопаль-
ных состояний в анамнезе – 68±12 мс и 
53±10 мс соответственно, p<0,001. Мульти-
вариативный анализ показал, что увеличение 
дисперсии QTс ассоциировано с риском раз-
вития синкопальных состояний у пациентов 
с аортальным стенозом. Представляет инте-
рес работа Orlowska-Baranowska E. et al. 
[170], в которой сообщается об уменьшении 
QT и его дисперсии после протезирования 
аортального клапана в связи с аортальным 
стенозом. По данным исследования QT 
уменьшился с 424±40 до 368±36 мс, диспер-
сия QT – с 60±24 до 54±19 мс. Сходные дан-
ные были получены в исследовании [172], 
когда после протезирования стенозирован-
ного аортального клапана дисперсия QT 
снизилась с 133±54 мс до 71±33 мс (p< 
0,001), дисперсия QTc – с 155±64 мс до 94± 
76 мс (p<0,001). До восстановительной опе-
рации дисперсия QT кореллировала с сред-
ней площадью аортального отверстия и ин-
дексом массы ЛЖ (r=0,697, p<0,001 и r=0,59, 
p<2,4×10-6 соответственно). 
Сердечная недостаточность  
Большинство публикаций, посвященных 

проблеме QT у пациентов с сердечной не-
достаточностью (СН), представляет резуль-
таты исследования его продолжительности и 
дисперсии или прогностического значения 
[178-187].  

У пациентов с СН может встречаться как 
измененный (удлиненный или укороченный) 
так и нормальный QT [181, 184, 185, 186, 
188].  

Наиболее часто QT изменяется в сторону 
удлинения [178, 182, 185, 186]. Это связано с 
изменением структуры и биохимических ре-
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акций ремоделированного миокарда, влеку-
щими за собой нарушение ионного обмена 
кардиомиоцитов, изменение внутриклеточ-
ной концентрации кальция, диссоциацию 
межклеточной электрической активности, 
что, в конечном итоге, ведет к удлинению 
ПД [183]. Swynghedauw B et al., [185, 186] 
рассматривают удлинение QT при СН как 
неотъемлемую часть адаптационных процес-
сов, развивающихся в ответ на длительную 
механическую перегрузку миокарда. По 
данным Davey P.P. et al. [178] QTc у пациен-
тов с СН в покое составил 471±10 мс, что 
больше на 50 мс чем у здоровых испытуе-
мых (421±6 мс). Эти данные подтвердились 
результатами исследования [182] – QTc ока-
зался существенно длиннее у пациентов с 
СН чем у здоровых – 472±36 против 390±32 
мс (p=0,001). Преобладание удлиненного 
QTс в группе с СН составило 63% против 
4,4% в контрольной группе. Соотношение 
нормального и удлиненного QT у пациентов 
с СН исследовали также Vrtovec B et al. [184, 
188]. По их данным QTc оказался удлинен-
ным (>440 мс) у 43% и 51%, нормальным – у 
57% и 49% в первом и втором исследовани-
ях, соответственно. 

Удалось найти лишь одну работу, посвя-
щенную укороченному QT при СН [181], в 
которой последний наблюдался у 7,1% паци-
ентов и ассоциировался с фибрилляцией 
предсердий. Удлиненный QTс в том же ис-
следовании был выявлен у 32% пациентов.  

Несмотря на важность исследования за-
висимости продолжительности QT от функ-
ционального класса (ФК) СН, работ, посвя-
щенных этому вопросу, найти не удалось. 

Что касается прогностического значения 
QT при СН, Kolo P. et al. [189] исследовали 
его у 96 пациентов с СН. 30,8% пациентов 
умерли в течение последующих 6 месяцев. 
При этом QTc у умерших составил 494±27 
мс по сравнению с 462±35 мс у выживших 
(p=0,0001). В другом исследовании [187] бы-
ли изучены ЭКГ 246 пациентов с СН, в кото-
рых наряду с ЧСС, ритмом, изменениями ST 
и амплитуды T, оценивался QTc. В группе 
пациентов с сопутствующей ФП QTс был 
короче (370±43 мс) по сравнению с кон-
трольной группой (386±44 мс), p=0,02. 
Мультивариативный анализ показал, что 
QTc≤360 мс ассоциирован с высоким риском 
сердечной смерти у пациентов с СН, а его 
сочетание с ФП является предиктором сер-
дечных событий. В исследовании [190] были 
изучены графики зависимости QT от RR у 
651 пациентов с синусовым ритом и II или 
III ФК СН. Результаты показали, что увели-
ченная (>0,2) зависимость QT/RR в дневное 
время ассоциирована с увеличением общей 

смертности p=0,002. Примечательным явля-
ется исследование Breidthardt T. et al. [191], в 
котором продемонстрировано, что отдален-
ная выживаемость у пациентов с СН выше в 
группе с удлиненным QTс по сравнению с 
группой с удлиненным QRS. Повышенная 
суточная вариабельность QTс является неза-
висимым предиктором внезапной сердечной 
смерти [192]. 

Ряд работ [186, 193, 194, 195, 196] посвя-
щен связи дисперсии QT с тяжестью СН. В 
исследовании Fei L. et al. [194] отмечена 
связь корригированной дисперсии QT и ФК 
СН–r=0,26, p<0,01. Сообщается, что с увели-
чением ФК СН и выраженностью ремодели-
рования миокарда процессы реполяризации 
в нем становились более негомогенными. 
Отмечена корреляция корригированной дис-
персии QT с дилятацией полости ЛЖ (коэф-
фициенты корреляции для индексов конеч-
но-диастолического и конечно-систоличес-
кого объемов составили соответственно 0,34 
и 0,31, p<0,01), снижением ФВ ЛЖ (r=-0,31, 
p<0,01) и перегрузкой ЛЖ объемом (корре-
ляция с соотношением индекса конечно-
диастолического объема к индексу массы 
миокарда составила 0,25, p<0,01). Корриги-
рованная дисперсия не зависит от выражен-
ности гипертрофии миокарда ЛЖ. По дан-
ным [179, 180] у пациентов с СН дисперсия 
QT больше, чем у пациентов из контрольной 
группы. Суточная вариабельность дисперсии 
QT у пациентов с СН или ИМ в анамнезе 
отсутствует [193]. Несмотря на большое ко-
личество работ, исследующих зависимость 
дисперсии QT от тяжести клинических про-
явлений СН, в своем исследовании Swynghe-
dauw B et al. [186] ставят под вопрос исполь-
зование этого показателя для оценки гомо-
генности процессов в миокарде, поскольку 
продолжительность QT на ЭКГ зависит так-
же от пространственной 3-х мерной проек-
ции электрических векторов и трансмураль-
ных градиентов.  
Нарушение транспорта ионов кальция 
Гипокальциемия вызывает удлинение 

QTc за счет удлинения сегмента ST, не за-
трагивая комплекс QRS. Удлинение QTc 
прямо пропорционально выраженности ги-
покальциемии [197, 198]. Уменьшение кон-
центрации внеклеточного кальция ведет к 
замедлению входящего кальциевого тока во 
вторую фазу ПД, удлиняя ее и увеличивая 
время охвата возбуждением миокарда желу-
дочков. Усиление входящего кальциевого 
тока, связанное с увеличением внеклеточно-
го кальция приводит к укорочению второй 
фазы ПД и укорочению сегмента ST и QTc. 

Авторы исследования [199] предложили 
диагностировать гипокальциемию по про-
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должительности QTс, измеренного тремя 
методами (от начала (QoTc), вершины (QaTc) 
и конца (QeTc) зубца Q до конца зубца T). 
Выяснилось, что уровень сывороточного 
кальция наиболее точно отражают QoTc и 
QaTc, однако такой метод диагностики гипо-
кальциемии клинически ненадежен из-за 
большого диапазона нормальных значений 
QTc. 
Нарушение транспорта ионов калия 
Реполяризация желудочков зависит от 

выходящего калиевого тока [200, 201]. По-
вышение концентрации сывороточного ка-
лия на 1,2 мЭкв/л приводит к увеличению 
QTс на 100 мс и уменьшению дисперсии QT 
[202]. 

В исследовании [203] у пациентов с пер-
вичным альдостеронизмом (уровень сыворо-
точного калия 3,07±0,12 мЭкв/л) QTс соста-
вил 492,7±20,3 мс по сравнению с QTc рав-
ным 428,5±3,1 мс в контрольной группе здо-
ровых (уровень сывороточного калия 4,07± 
0,05 мЭкв/л). Cо снижением уровня внекле-
точного калия возрастает вероятность разви-
тия желудочковых аритмий [204]. 
Нарушение транспорта ионов натрия 
Увеличение или уменьшение концентра-

ции натрия во внеклеточном пространстве 
соответственно увеличивает или уменьшает 
фазу 0 ПД, за которую отвечает входящий 
натриевый ток. Комплекс QRS, отражающий 
развитие ПД на ЭКГ реагирует изменением 
продолжительности в большую или мень-
шую сторону, что приводит к изменению QT 
[205]. 
Нарушение транспорта ионов магния 
Существует выраженная корреляция ме-

жду внутриклеточной концентрацией магния 
и интервалом QTс (p<0,05) и его дисперсией 
(p<0,005) [206]. Увеличение QTс и диспер-
сии QTc предполагает удлинение желудоч-
ковой реполяризации при низкой концентра-
ции ионов магния, что приводит к увеличе-
нию риска возникновения желудочковых 
аритмий [128, 129]. 

Действие лекарственных препаратов 
Анестетики 
Имеются данные об удлинении QTс до 10 

мс, связанном с применением галотана, эн-
флюрана и, в большей степени, изофлюрана 
[130-132]. Эти данные противоречивы и по-
разному оценивают влияние различных пре-
паратов на продолжительность QTc [133, 
134]. По сообщению Hief et al. энфлюран 
значительно удлиняет QTc, однако не при-
водит к развитию желудочковых тахикардий 
[68]. 
Антиаритмики 
Препараты класса IA (хинидин, дизопи-

рамид, прокаинамид) влияют на скорость 

быстрого входящего натиревого и выходя-
щего калиевого тока, приводя к замедлению 
проведения импульса и удлинению рефрак-
торного периода [212, 213]. Прием хинидина 
является причиной развития связанных с уд-
линением QT синкопальных состояний у 2-
6% пациентов и ассоциирован с torsade de 
pointes (TdP). Синкопальные состояния воз-
никают в начале лечения при терапевтиче-
ских и субтерапевтических концентрациях 
хинидина в сыворотке [214]. Усиливает 
аритмогенный эффект хинидина (у 28% па-
циентов развивается TdP) наличие синдро-
мов преэкзитации, параллельный прием ди-
гоксина и других препаратов, удлиняющих 
QT, дисфункция ЛЖ и гипокалиемия [213]. 
TdP при приеме дизопирамида и прокаина-
мида возникает реже, чем при приеме хини-
дина. При назначении прокаинамида TdP 
возникает в том случае, когда уровень его 
активного метаболита (N-ацетилпроакина-
мида) выше, чем уровень прокаинамида 
[213]. 

Препараты класса IС (флекаинид, пропа-
фенон) действуют, как и препараты класса 
IA, снижая скорость входящего натриевого 
тока и в меньшей степени воздействуя на 
калиевые каналы. Препараты этого класса 
значительно замедляют проведение импуль-
са, не затрагивая рефрактерный период. По 
результатам Cardiac Arrhythmia Suppression 
Trial, флекаинид обладает выраженным 
аритмогенным эффектом у пациентов с кар-
диологическими заболеваниями [215]. Отме-
чается, что аритмогенные эффекты препара-
тов класса IС вызваны чрезмерным замедле-
нием проведения импульса. В обычных до-
зах, флекаинид слабо влияет на реполяриза-
цию [216, 217]. У 4,6% из 152 пациентов, 
получавших флекаинид, наблюдался аритмо-
генный эффект. Большинство этих пациен-
тов имели повышенную концентрацию фле-
каинида в сыворотке крови [217]. В ретро-
спективном исследовании [218] были срав-
нены ЭКГ проявления приема флекаинида и 
пропафенона у пациентов с атриовентрику-
лярной тахикардией по типу ре-ентри. Фле-
каинид значительно увеличивал дисперсию 
QTc, средний QT и QTc [219]. Эти данные 
подтвердились другим исследованием, авто-
ры которого предположили, что удлинение 
QT отражает удлинение QRS и является эф-
фектом флекаинида [220]. Пропафенон, ока-
зывая влияние на деполяризацию, удлиняет 
QRS [218].  

Препараты II класса (пропранолол, мето-
пролол, атенолол, бисопролол, карведилол, 
небиволол) могут изменять QT и его диспер-
сию, как в большую, так и в меньшую сто-
рону. В исследовании [221] сообщается об 
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уменьшении дисперсии QT (с 104,3±41,5 мс 
до 76,9±29,3 мс, p<0,0001) у пациентов с СН 
в результате шестимесячной терапии карве-
дилолом. В другом исследовании [222] после 
месячной терапии небивололом пациентов с 
АГ и умеренной гипертрофией ЛЖ, диспер-
сия QT снизилась с 56,9±6,4 до 40,5±5,8 мс, 
p<0,001, а дисперсия QTc с 58,3±6,2 до 42,2± 
5,6 мс, p<0,001. Применение бета-блокато-
ров у пациентов с сахарным диабетом (СД) I 
типа или метаболическим синдромом X так-
же уменьшает QT [223, 224] и дисперсию QT 
[223, 225]. Ebbehoj E et al. [223] сообщают об 
уменьшении QT после шестинедельной те-
рапии метопрололом в дозе 100 мг. Диспер-
сия QT в этом исследовании осталась неиз-
мененной. В исследовании Lee SP et al. [224] 
у 9 пациентов с СД I типа изучался QT во 
время индуцированной гипогликемии (уро-
вень глюкозы – 2,5 ммоль/л) и его зависи-
мость от приема атенолола в этом состоянии. 
Выяснилось, что без предварительной тера-
пии атенололом, QTc при гипогликемии дос-
тигает 448±34 мс (p<0,001), в то время как с 
предварительной терапией атенололом QTc 
увеличивается до 413±27 мс (p=0,004). Кро-
ме того, атенолол уменьшает QTс и его дис-
персию у пациентов с метаболическим син-
дромом Х [225]. По сообщению Yoshiga Y et 
al. [226], у 10 пациентов с пароксизмальной 
формой ФП, в связи с приемом бепридила 
QTc увеличился с 420±50 до 500±80 мс 
(p<0,01), а его дисперсия – с 70±50 до 140± 
80 мс (p<0,01). После назначения бета-бло-
катора QTс снизился до 470±40 мс (p=0,09), 
дисперсия QTc – до 60±20 мс (p<0,01). Уве-
личение QT при применении антиаритмиков 
II класса наблюдается только при их при пе-
редозировке [227]. 

Препараты класса III (соталол, амиода-
рон, ибутилид, дофетилид) вызывают TdP, 
сочетая влияние на кальций-зависимую ран-
нюю следовую деполяризацию и увеличение 
дисперсии реполяризации. Соталол продле-
вает реполяризацию, блокируя быстрые ка-
лиевые каналы, не оказывая влияния на мед-
ленные. Замедление ЧСС вследствие адре-
нергического антагонизма соталола в соче-
тании с электролитным дисбалансом приво-
дит к ранней следовой деполяризации [214, 
228]. Связанные с приемом соталола TdP 
наблюдались у 1-4% пациентов, причем риск 
их развития увеличивался с повышением доз 
и накоплением препарата в связи с наруше-
нием функции почек или пожилым возрас-
том. При анализе безопасности соталола, у 
4,3% пациентов наблюдался аритмогенный 
эффект [229]. Частота появления возрастала 
с суточной дозой (1,8% с дозой до 320 
мг/сут, 4,5% – до 480 мг/сут, 6,8% – до 640 

мг/сут) [230]. Факторами риска развития TdP 
являются: аритмия, СН или кардиомегалия, 
удлиненный QTc, повышенный уровень 
креатинина и пол пациента. Риск развития 
TdP у женщин в 3 раза выше [231]. 

Соталол замедляет ЧСС посредством ад-
ренергического антагонизма, что вместе с 
электролитными нарушениями приводит к 
развитию ранней следовой деполяризации 
[214, 228]. Он удлиняет реполяризацию, бло-
кируя быстрые калиевые каналы, не влияя 
при этом на медленные и оказывая мини-
мальный эффект на входящие ионные токи.  

Частота аритмогенных эффектов амиода-
рона составляет 2% [232], оставаясь доволь-
но низкой по сравнению с другими препара-
тами III класса [233]. Механизм удлинения 
реполяризаци амиодарона включает в себя 
блокаду быстрых калиевых и натриевых 
ионных каналов, а также медленных входя-
щих кальциевых L-каналов. Низкая частота 
развития аритмогенных эффектов может 
быть связана с уменьшением с уменьшением 
входящего калиевого тока [228].  

Ибутилид увеличивает рефрактерный пе-
риод и удлиняет ПД посредством медленных 
входящих токов. У пациентов, принимавших 
ибутилид, наблюдалось удлинение QT, кро-
ме того, у 4,3% этих пациентов развилось 
TdP [234]. Женский пол, не-кавказская раса, 
наряду с низкой ЧСС и СН являются риском 
развития TdP связанной с ибутилидом [234].  

Прием дофетилида сопряжен с риском 
удлинения QT, что вызвало необходимость 
разработать определнные терапевтические 
алгоритмы. Частота развития TdP при прие-
ме дофетилида пациентами с предсердной 
экстрасистолией составила 0,8%. По общим 
данным, частота развития TdP колебалась от 
0,3 до 10,5% с возрастанием риска при уве-
личении дозировки. Дофетилид блокирует 
быстрые калиевые каналы, не оказывая эф-
фекта на другие реполяризующие калиевые 
токи. Большинство из TdP причиной кото-
рых был дофетилид, развились в первые три 
дня после начала приема препарата, поэтому 
все пациенты, которым дофетилид назнача-
ется впервые подлежат наблюдению в тече-
ние трех дней. При выборе дозировки необ-
ходимо обратить внимание на продолжи-
тельность QTс и клиренс креатитина. Отме-
чено, что риск развития TdP вследствие 
приема антиаритмиков III класса ниже у па-
циентов перенесших ИМ в недавнем време-
ни, чем у пациентов с ХСН [235]. 

Препараты IV класса (бепридил, дилтиа-
зем, верапамил, нитрендипин, мибефрадил) 
помимо блокирования кальциевых каналов 
также блокируют калиевые ионные каналы с 
дозозависимым эффектом. Наиболее выра-
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женный эффект имеет бепридил, за ним сле-
дуют верапамил и мибефрадил [236]. Нит-
рендипин и дилтиазем оказывают незначи-
тельное влияние на калиевые каналы [237]. 
Средний QTc на фоне приема бепридила 
увеличивается на 8-10% (в некоторых случа-
ях до 25%) от исходного уровня [237]. При 
приеме пробукола QT увеличивается на 11-
70 мс [238]. Степень удлинения QT зависит 
от концентрации препарата в сыворотке 
[239].  
Антидепрессанты 
Трициклические и тетрациклические ан-

тидепрессанты оказывают влияние на QT 
при передозировке. Ингибиторы обратного 
захвата серотонина влияют на QT в меньшей 
степени, чем препараты предыдущих групп 
[236]. Описаны изменения на ЭКГ (включа-
щие удлинение интервала PR и комплекса 
QRS, изменение интервала ST и зубца T) при 
передозировках амитриптилина, дезипрами-
на, доксепина, имипрамина и нортриптилина 
[240]. У пациентов находившихся в отделе-
ниях интенсивной терапии с передозировкой 
трициклических антидепрессантов удлине-
ние QRS и QT наблюдались в 42% случаев 
[241]. Тем не менее, удлинение QT может 
наблюдаться и при назначении этих препа-
ратов в средних дозировках, как у взрослых, 
так и у детей [242-246]. Риск удлинения QTc 
выше при приеме трицеклических агентов по 
сравнению с другими группами антидепрес-
сантов. Их кардиотоксичность связана с хи-
нидино-подобным эффектом [236]. Имипра-
мин и амитриптилин ингибируют калиевый 
ионный ток опосредованный геном hERG в 
средних терапевтических дозировках. С уве-
личением дозировок, степень ингибирования 
возрастает [247]. Флюоксетин, пароксетин и 
сертралин обладают менее выраженным 
влиянием на внутрисердечную проводи-
мость [248], ингибируя натриевые и кальи-
циевые ионные каналы [248]. Удалось найти 
два сообщения об удлинении QT, связанном 
с приемом пароксетина и серталина [249, 
250]. Венлафаксин удлиняет QT в комбина-
ции с другим антидепрессантом [251]. 
Антигистаминные препараты 
Как правило, антигистаминные препара-

ты вызывают изменение QT при взаимодей-
ствии с другими препаратами. Комбинация 
терфенадина с кетоконазолом [251, 252] или 
эритромицином [253] приводит к увеличе-
нию концентрации терфенадина в сыворотке 
и изменению QT. Передозировка астемизола 
удлиняет QT [254, 255] вследствие вторич-
ной блокады калиевых каналов и замедле-
нию реполяризации [256]. Дифенгидрамин и 
клемастин также вызывают удлинение QT 
[257, 258]. 

Антибиотики 
Эритромицин удлиняет QT, блокируя бы-

стрые калиевые каналы с дозозависимым 
эффектом [259-262]. Электрофизиологиче-
ский механизм его действия похож на тако-
вой у антиаритмических препаратов III клас-
са [263]. Удлинение QT, развитие желудоч-
ковой экстрасистолии и TdP наблюдается 
чаще при внутривенном (в/в введении эрит-
ромицина, чем при пероральном приеме 
[262, 264-268] – статистически, 12 из 13 от-
дельных в/в введений эритромицина значи-
тельно увеличивают QT и QTc по сравнению 
с исходными значениями. По сообщению 
[269], женский пол ассоциирован с более 
высоким риском развития аритмогенных ре-
акций на эритромицин (58% у женщин и 
32% у мужчин). Удлинение QT и развитие 
TdP так же могут встречаться при приеме 
кларитромицина [270, 271], кроме того, риск 
возникновения TdP выше, чем при приеме 
эритромицина [272]. 

Препараты группы фторхинолонов взаи-
модействуют с быстрыми калиевыми кана-
лами [273], тем не менее, вызванное этой 
группой изменение QT не является клиниче-
ски значимым. При приеме моксифлоксаци-
на удлинение QTс составило от 6 до 12,1 мс 
[274, 275], гатифлоксацина – 16,5 мс [236]. 
Левофлоксацин взаимодействует с IKr в 
меньшей степени чем спарфлоксацин, гре-
пафлоксацин, моксифлоксацин и гатифлок-
сацин [270]. 
Антигрибковые препараты 
Действие этой группы препаратов угнета-

ет метаболизм и повышает сывороточную 
концентрацию других препаратов, удли-
няющих QT или ассоциированных с риском 
развития TdP [236]. У флюконазола, по срав-
нению с кеноконазолом и итраконазолом 
этот эффект наименее выражен. Кетокона-
зол, влияя на калиевые ионные каналы [276] 
увеличивает QTс на 5,5 мс по сравнению с 
плацебо [277]. Две работы посвящены изу-
чению связи флюконазола с удлинением QT 
[278, 279]. В первом на результаты повлияли 
сопутствующие факторы, во втором – в/в 
введение флюконазола в интраперитонеаль-
ных дозировках привело к выраженному 
подъему его концентрации в плазме и, как 
следсвтие, удлинению QT. В течение трех 
дней после отмены флюконазола QT вернул-
ся к нормальным значениям. 
Антималярийные препараты 
Антималярийный препарат галофантрин, 

блокируя калиевые каналы, удлиняет репо-
ляризацию [280]. В исследовании [281] у 11 
пациентов с малярией и 9 здоровых лиц, по-
лучавших галофантрин в средней терапевти-
ческой дозировке 1500 мг, было отмечено 
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удлинение QTc до 460 мс. Максимальные 
средние значения QTс были зарегистрирова-
ны на пике концентрации метаболита гало-
фантрина в сыворотке.  

Хинин, являясь изомером хинидина, так-
же оказывает влияние на QT, однако в мень-
шей степени, чем хинидин [282]. По сооб-
щению [283] хинин может вызывать TdP, 
хотя у пациентов в этом исследовании при-
сутствовали сопутствующие факторы. 

Влияние на QT мефлохин не является 
клинически значимым [283, 284], однако 
[285] сообщают об удлинении QT после 
приема последнего. 

Заключение 
Проблема QT и его дисперсии является 

одной из наиболее актуальных в соверемен-
ной кардиологической клинике. Большинст-
во научных исследований в этой области по-
священы удлиненному QT, изменения кото-
рого при различных патологических состоя-
ниях являются однотипными. Прием многих 
лекарственных препаратов может как поло-
жительно так и отрицательно влиять на про-
должительность и дисперсию QT. Притом, 
что с QT связаны не только электрическая, 
но и механическая систола желудочков 
сердца, этот вопрос не получил должного 
отражения в литературе. Связь клинических 
проявлений кардиологических заболеваний, 
в том числе ФП, с различными диапазонами 
QT не изучалась вовсе. 
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