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Введение
Интервал QT — временной отрезок электрокардио-

граммы (ЭКГ) от начала зубца Q до возврата нисходящего
колена зубца T к изолинии, отражающий процессы де-
поляризации и реполяризации миокарда желудочков. Ин-
тервал QT — общепринятый, и, в то же время, широко об-
суждаемый показатель, отражающий электрическую си-
столу желудочков сердца [1–3]. Он включает в себя
комплекс QRS (быстрая деполяризация и начальная ре-
поляризация миокарда межжелудочковой перегородки,
стенок левого и правого желудочков), сегмент ST (пла-
то реполяризации), зубец T (конечная реполяризация).
Измерение интервала QT имеет большое клиническое
значение, главным образом, потому, что его удлинение
может ассоциироваться с повышенным риском смерти,
в том числе внезапной сердечной смерти [2, 4–12]
вследствие развития фатальных желудочковых арит-
мий, в частности, полиморфной желудочковой тахикардии
[желудочковой тахикардии типа «пируэт» — torsade de
pointes, (TdP)]. Удлинению интервала QT способствует мно-
жество факторов, среди которых особого внимания за-
служивает нерациональное использование медикамен-
тов, способных его увеличивать. Так, в частности, в США
был изъят из обращения ряд антимикробных препара-
тов, способных повлиять на продолжительность интер-
вала QT [2].

Оценка интервала QT
В настоящее время существуют разные подходы к трак-

товке этого показателя, нет единого стандарта измерения
этого интервала [1, 13]. 

В качестве альтернативы интервалу QT может изме-
ряться интервал J-T — показатель, характеризующий
только фазу (процессы) реполяризации желудочков. На-
чалом (точка J) является место перехода конечной части
комплекса QRS в сегмент ST. Теоретически (так как из про-
цесса исключается фаза деполяризации — QRS) исполь-
зование этого интервала более обосновано [4, 13, 14].

В основе определения удлинения интервала QT лежит
корректное измерение и интерпретация величины ин-
тервала QT относительно значений ЧСС. Длительность ин-
тервала QT в норме изменяется в зависимости от ЧСС [1].
Для расчета нормальной величины интервала QT с уче-
том ЧСС используют различные формулы, таблицы и но-
мограммы. В.Л. Дощицин первым среди отечественных
специалистов обратил внимание на то, что многообраз-
ные методы расчета должных значений интервала QT за-
трудняют его реальную оценку [15].

Коррекцию QT проводят при помощи различных
формул: Bazett (модифицированная), Fridericia, Фра-
мингемской формуле и формуле Hodges [16–19]:
Bazett: QTc=QT/RR0,5 (QT и RR в сек)
Fridericia: QTc=QT/RR0,33 (QT и RR в сек)
Framingham: QTc=QT+0,154(1000–RR) (QT и RR в мс)
Hodges: QTc=QT+1,75(ЧСС–60) (QT в мс, ЧСС в ударах в мин)

Формула Базетта преимущественно используется для
определения корригированного интервала QT в клини-
ческих исследованиях [20].
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Для подсчета корригированного QT при фибрилляции
предсердий (ФП) может использоваться формула, пред-
ложенная A. Sagie et al. [16]:

QTс=QT+0,154×(1000–RR) (QT и RR в мс).
Кроме этого, возможно применение номограмм

определения увеличения длительности QT, основанных
на сопоставлении длительности QT и «парной» дли-
тельности RR или ЧСС [19, 21]. 

К основным проблемам измерения интервала QT от-
носят: 

1) затруднения в точности определения начала и кон-
ца интервала QT; 

2) сложность дифференциации зубцов Т и U. 
В большинстве случаев применяют следующий стан-

дарт: интервал QT измеряют от самой ранней точки
комплекса QRS до максимально поздней точки зубца Т
в месте его перехода в изоэлектрическую линию Т–Р. Дру-
гой способ — окончание зубца Т определяют как место пе-
ресечения изоэлектрической линии Т–Р с касательной,
проведенной по максимальному наклону нисходящей ча-
сти волны Т. Этим же методом пользуются при наслоении
на зубец Т волны P или U. Альтернативным подходом в
такой ситуации является определение окончания зубца
Т как надира — максимального углубления между зубцами.

В каждом отведении интервал QT и предшествующий
ему интервал RR измеряют не менее чем в трех последо-
вательных кардиоциклах с расчётом средних значений. Из
анализа следует исключать отведения с нечеткой диф-
ференциацией зубца Т, ЭКГ с блокадой ножек пучка Гиса
и, по мнению ряда авторов [22, 23], с ФП, хотя, как го-
ворилось ранее, можно воспользоваться специальной фор-
мулой расчета длительности QT. Зубец U следует включить
в измерение, если он сливается с зубцом Т.

Из-за сложностей идентификации окончания зубца Т
предлагалось использовать другие индексы, характери-
зующие процесс реполяризации желудочков, позволяю-

щие исключить из анализа конечную часть зубца Т — ра-
нее упоминавшийся интервал JT, а также интервал 
Тпик-Токончание, интервал RTm — расстояние между вер-
шиной зубца R и максимальным пиком волны Т [24–26].

Причины удлинения интервала QT
Удлинение интервала QT на поверхностной ЭКГ пря-

мо указывает на удлинение потенциала действия, по край-
ней мере, некоторой части желудочков. Дисперсия вре-
мени желудочкового восстановления (время актива-
ции+время реполяризации), асинхронизм реполяризации
желудочков могут являться основой для механизма re-en-
try и возникновения таких серьезных аритмий, как же-
лудочковая тахикардия, TdP и фибрилляция желудочков
[27–34].

Удлинение интервала QT может быть врождённым
(«первичным», идиопатическим) и приобретенным
(«вторичным») (табл. 1).

A. Jervella и F. Lange-Nielsen описали синдром, вклю-
чающий семейную форму врожденной двусторонней
глухоты, удлиненный интервал QT, частые случаи синко-
пе и внезапную смерть. Синдром характеризуется ауто-
сомно-рецессивным типом наследования. Похожий син-
дром, только без врожденной глухоты, наследуемый по
аутосомно-доминантному типу, описали независимо
друг от друга O. Word и C. Romano [31, 35, 36].

На данный момент известно несколько генотипов
врождённого синдрома удлинённого QT. Все они связа-
ны с мутациями генов, кодирующих структурные едини-
цы мембранных каналов кардиомиоцитов [37] (табл. 1).

Приобретённый синдром удлинённого интервала QT
вызван воздействием различных причин: лекарственной
терапией, синусовой брадикардией, атриовентрикуляр-
ной блокадой, пролапсом митрального клапана, по-
вреждением головного мозга и грудной клетки, атеро-
склеротическим и постинфарктным кардиосклерозом,
после перенесенного мио- или перикардита, у пациентов,
находившихся на малобелковой диете, нарушениями элек-
тролитного баланса (гипокалиемией, гипокальциемией,
гипомагниемией) [1, 7, 27, 37, 38]. 

При обследовании 7795 мужчин и женщин в иссле-
довании Third National Health and Nutrition Survey не было
найдено связи между длиной интервала QT и такими фак-
торами, как употребление кофе, чая, курение и физиче-
ская активность, а употребление алкоголя ассоциировалось
с удлинением интервала QT у мужчин, но не у женщин [39].

Длительность интервала QT может возрастать при
приеме ряда лекарственных препаратов (табл. 2): хи-
нидина, амиодарона, новокаинамида, производных
фенотиазида, барбитуратов, при отравлении фосфор-
органическими соединениями, ртутью и т.д. [7, 19, 31,
32, 37, 40–43]. Для большинства лекарственных пре-
паратов установлена прямая зависимость между уровнем
в плазме крови и риском возникновения TdP [32].

Врождённые причины  Приобретённые
(мутация гена) причины
LQT1 (KCNQ1) Лекарственные препараты
LQT2 (KCNH2) Токсические вещества
LQT3 (SCN5A) Алкоголь
LQT4 (ANKB) Нарушение электролитного баланса
LQT5 (KCNE1) Фибрилляция предсердий
LQT6 (KCNE2) Инфаркт миокарда
LQT7 (KCNJ2) Артериальная гипертензия
LQT8 (CACNA1C) Ишемическая болезнь сердца
LQT9 (CAV3) Кардиомиопатии
LQT10 (SCN4B) Миокардиты
LQT11 (AKAP9 Клапанные пороки
LQT12 (ASNTA1 Пролапс митрального клапана
LQT13 (KCNJ5) Сердечная недостаточность

Гипертиреоидизм

Таблица 1. Причины удлинения интервала QT
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То, что удлинение интервала QT, в том числе, на
фоне приёма лекарственных препаратов, является пре-
диктором желудочковых аритмий, не вызывает сомне-
ний [2, 7, 19, 34, 37, 41, 43–46]. Например, в иссле-
довании S.M. Straus и соавт. [47], включающем более
500000 человек, за 8-летний период наблюдений было
выявлено 775 случаев внезапной смерти, и в 320 случаях
внезапная смерть ассоциировалась с приемом лекарст-
венных препаратов, удлиняющих интервал QT.

Удлинение интервала QT на фоне антиаритмиче-
ской терапии связывают с генетически обусловленным
снижением «резерва реполяризации» [48] вследствие ге-
нетических вариаций, в частности, гена адаптерного
белка синтазы оксида азота-1 (NOS1AP) [32, 49].

К пациентам высокого риска относят пациентов пожи-
лого возраста, женщин, пациентов с низкой фракцией вы-
броса, гипертрофией левого желудочка, ишемией, низкой
ЧСС, электролитными нарушениями, такими как гипока-
лиемия и гипомагниемия и т.д. (табл. 3) [2, 19, 32, 41].

Так как антиаритмические препараты наиболее ве-
роятно вызывают пролонгацию интервала QT, следова-
тельно, и риск развития TdP в первые дни начала тера-
пии высок. Поэтому желательно начинать антиаритми-
ческую терапию в условиях стационара, когда возмож-
но пристальное наблюдение (в чём особенно нуждают-
ся пациенты со структурными изменениями сердца), что
позволит своевременно предотвратить развитие 
TdP или оказать экстренную помощь. Имеются исследо-
вания, демонстрирующие, что у пациентов с суправент-
рикулярной тахикардией экономически обосновано 
72-часовое наблюдение перед началом антиаритмиче-
ской терапии [50].

«Некардиальные» препараты также могут быть при-
чиной удлинения QT и, следовательно, развития TdP, если

они способны блокировать калиевые каналы или взаи-
модействовать с другими лекарственными средствами.
Это взаимодействие может быть фармакодинамическим
(когда оба препарата блокируют калиевые каналы) или
фармакокинетическим (когда один препарат влияет на
выведение другого, например, замедляя метаболизм в
печени из-за дефекта гена, кодирующего цитохром Р-
450, что можно считать вариантом наследственной
предрасположенности к желудочковым нарушениям
ритма) или смешанным фармакодинамическим–фар-
макокинетическим [7, 19, 32, 34, 37, 42, 50, 51]. 

Примером чистого фармакодинамического взаимо-
действия являются хинидин и соталол, которые конку-
рируют за калиевые каналы. 

Взаимодействие между цизапридом и кетоконазолом
— пример чистого фармакокинетического взаимодействия.
Кетоконазол ингибирует цитохром Р-4503А4, который ме-
таболизирует цизаприд. В результате это ингибирует
выведение последнего, что может привести к удлинению
интервала QT и развитию TdP. 

Пример смешанного взаимодействия — эритромицин
и цизаприд. Оба лекарства не только блокируют калие-
вые каналы, но эритромицин также ингибирует цитохром
Р-4503А4.

Среди факторов, предрасполагающих к развитию TdP,
гипокалиемия и гипомагниемия особенно значимы и
легко поддаются коррекции. Необходимо следить за
уровнем калия и магния у пациентов, принимающих ме-
дикаменты, которые могут влиять на уровень калия и
магния, в частности, диуретики. Например, Ю.М. Ло-
патин описывает случай развития желудочковой тахи-
кардии на фоне удлинения интервала QT до 0,8 с у па-
циентки с ранее не выявленным первичным гипер-
альдесторонизмом, принимавшей индапамид [52].

Влияние на QT Препараты
Очень вероятно (более чем у 50% пациентов Антиаритмики: амиодарон, дизопирамид, дофетилит, ибутилид, прокаинамид, хинидин, 
обнаруживается удлинение интервала QT) соталол

Антипсихотические: тиоридазин
Вероятно (у 40–49% пациентов обнаруживается Антипсихотические: пимозидон, зипразидон
удлинение интервала QT)
Вероятно у пациентов высокого риска Антибиотики: кларитромицин, эритромицин, спарфлоксацин
(более чем у 40% пациентов высокого риска Антипсихотические: хлорпромазин, галоперидол, оланзапин, рисперидон
обнаруживается удлинение интервала QT) Антидепрессанты: амитриптилин, дезипрамин, имипрамин, сертралин, венлафаксин

Другие: дроперидол
Маловероятные (у 40–49% пациентов не Антибиотики: флуконазол, левофлоксацин, триметоприм-сульфаметоксазол
обнаруживается удлинение интервала QT) Антидепрессанты: флуоксетин, пароксетин

Средства против мигрени: суматриптан, залмитриптан
Другие: метадон

Невозможные (более чем у 50% пациентов Антибиотики: азитромицин, ципрофлоксацин, клиндамицин
нет изменений на ЭКГ) Другие: исрадипин, никардипин
Неизвестные (нет данных) Антипсихотические: мезоридазин, кветиапин

Антидепрессанты: доксепин
Другие: хлороквин, домперидон, фелбомат, фоскармед, фосфенитоин, индапамид, 
моэксеприл/гидрохлортиазид, октеротид, ондансетрон, хинин, такролим, тамоксифен, 
вазопрессин

Таблица 2. Влияние лекарственных препаратов на длительность интервала QT
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Удлинённым считается интервал QT, скорректиро-
ванный по формуле Bazett, длительностью более 450 у
мужчин и более 470 мс у женщин, нормальным — менее
430 и 450, пограничным — от 430 до 450 и от 450 до 470,
соответственно [7, 41, 45]. По другим данным, величи-
на интервала QT>420 мс является предиктором внезап-
ной сердечной смерти [53].

Длительность интервала QT более 500 мс ассоции-
руется с более высоким риском TdP [46–48], поэтому ре-
комендуется немедленно отменять препараты, вызы-
вающие удлинение QT [47, 48]. Другим предиктором раз-
вития TdP является удлинение интервала QT более 60 мс
относительно базового значения.

Заключение
Таким образом, назначая не только антиаритмические,

но и целый ряд других препаратов, необходимо помнить
о возможности увеличения риска смерти пациентов с учё-
том возрастания вероятности развития TdP и следить за
длительностью интервала QT [54]. 

Например, лекарственные препараты, способные
увеличивать длительность интервала QT назначаются 2,9%

критически больных пациентов, при этом одновремен-
ное назначение нескольких таких препаратов отмечалось
у 18,6% больных [55]. По данным обсервационного про-
спективного исследования Pickham D. и соавт., у остро за-
болевших пациентов, находившихся на лечении в отде-
лениях интенсивной терапии, удлинение интервала QT
наблюдалось в 24% случаев, в 6% случаев развивалась
TdP. Предикторами увеличения длительности QT были
женский пол, назначение удлиняющих интервал QT ле-
карственных препаратов, гипокалиемия, гипокальциемия,
гипергликемия, высокий уровень креатинина, гипотиреоз
и инсульт в анамнезе [56]. 

При назначении препарата, который может уве-
личивать длительность интервала QT, пациенты должны
быть предупреждены о необходимости оперативно со-
общать лечащему врачу о любых симптомах, могущих
быть проявлениями TdP: обмороках, приступообраз-
ном, особенно вновь развившемся, сердцебиении и пред-
обморочном состоянии, предобморочном состоянии
без сердцебиения, а также интеркуррентных условиях или
методах лечения, которые могут привести к гипокалие-
мии (например, гастроэнтерите или добавлении моче-
гонных средств). Необходимо регулярное электрокар-
диографическое обследование для выявления бес-
симптомного удлинения интервала QT >500 мс.

При определении длительности интервала QT целе-
сообразно следовать следующим правилам: 

1. Измерения должны быть проведены: вручную по
ЭКГ в 12 отведениях; должен быть измерен отрезок от на-
чала комплекса QRS до конца интервала QT; необходи-
мо усреднение по 3–5 комплексам в одном отведении;

2. Зубец U следует включить в измерение, если он сли-
вается с зубцом Т;

3. Величина интервала QT должна оцениваться на пике
концентрации в плазме крови вещества, способного
вызвать удлинение QT;

4. Величина интервала QT должна быть скорректи-
рована с учётом ЧСС.

В случае удлинения интервала QT целесообразно
пересмотреть стратегию лечения, выбрав альтернативную
фармакотерапию, контролировать лекарственные взаи-
модействия, способные ухудшить прогноз, брадикардию
и электролитные нарушения [47, 48].

Доступны электронные ресурсы (например
http://www.azcert.org/index.cfm), позволяющие получить
список препаратов, способных привести к увеличению
длительности QT, информацию о влиянии лекарственных
препаратов на длительность интервала QT, а также оце-
нить риск взаимодействия препаратов.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.

• Женский пол

• Пожилой возраст

• Заболевания сердца
Хроническая сердечная недостаточность
Гипертрофия левого желудочка
Инфаркт миокарда

• Часы после восстановления синусового ритма при фибрилляции
предсердий

• Исходно увеличенный интервал QT

• Врождённый синдром удлинённого интервала QT (м.б. клинически
нераспознан)

• Брадикардия и нарушения проводимости

• Увеличение биодоступности препарата (для лекарств, метаболизи-
рующихся в печени) 

• Генетические вариации 

• Полиморфизм ионных каналов

• Одновременное назначение препаратов, потенциально 
удлиняющих QT

• Заболевания печени

• Нарушения выводящей функции печени или почек (для препаратов,
выводящихся печенью или почками)

• Быстрое в/в введение препаратов, удлиняющих QT

• Использование диуретиков

• Терапия дигоксином

• Электролитный дисбаланс
Гипокалиемия
Гипомагнемия
Гипокальциемия 

Таблица 3. Факторы риска увеличения длительности 

QT и желудочковой тахикардии типа 

«пируэт» на фоне применения 

лекарственных препаратов
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