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Синдром удлиненного интервала Q-T (СУИ Q-
T) представляет собой сочетание увеличения дли-
тельности интервала Q-T на стандартной ЭКГ и
полиморфной желудочковой тахикардии (ЖТ) типа
«пируэт» (torsade de pointes).

ЖТ типа «пируэт» имеет специфическую кон-
фигурацию в виде синусоидального изменения ам-
плитуды и направления основного вектора комп-
лекса QRS относительно базовой изолинии ЭКГ.
Пароксизмы ЖТ клинически могут проявляться
эпизодами потери сознания и нередко заканчива-
ются фибрилляцией желудочков, являющейся не-
посредственной причиной внезапной смерти.

Этиология и патогенез
В 1985 г. A. Moss предоставил клинико-этиоло-

гическую классификацию СУИ Q-T, которая по-
стоянно дополняется в разделе приобретенных
форм [21]. Вторичный СУИ Q-T чаще ассоцииру-
ется с приемом ряда препаратов, а также с неко-
торыми состояниями, приводящими к этому фено-
мену [1, 3, 4, 5, 8, 9, 10, 11, 12, 14, 18, 20, 22, 23].

Клинико-этиологическая классификация приоб-
ретенного СУИ Q-T ЭКГ

 По клиническим проявлениям:
 С синкопальными состояниями.
 Бессинкопальные (феномен УИ Q-T).
 Вызванное лекарственными препарата-

ми:
 Антиаритмическими препаратами:
I А класса: хинидин, прокаинамид, дизопирамид,

гилуритмал;
I С класса: энкаинид, флекаинид, пропафенон;
III класса: амиодарон, соталол, бретилиум, до-

фетилид, сематилид;
IV класса: бепридил;
 Другими антиаритмическими препаратами:

аденозин.
 Сердечно-сосудистыми препаратами: адрена-

лин, эфедрин, кавинтон
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 Антигистаминными препаратами: астемизол,
терфенадин, дифенгидрамин, эбастин, гидроксизин.

 Антибиотиками и сульфаниламидами: эритро-
мицин, кларитромицин, азитромицин, спирамицин,
клиндамицин, антрамицин, тролеандомицин, пента-
мидин, сульфометаксозол-триметоприм.

 Антималярийными препаратами: налофантрин.
 Антигрибковыми препаратами: кетоконазол,

флуконазол, итраконазол. Трициклическими и тет-
рациклическими антидепрессантами: амитрипти-
лин, норттриптилин, имипрамин, дезипрамин, док-
сепин, мапротилин, фенотиазин, хлорпромазин, флю-
воксамин.

 Нейролептиками: галоперидол, хлоралгидрат,
дроперидол.

 Антагонистами серотонина: кетансерин, зимел-
дин.

 Гастроэнтерологическими препаратами: цизап-
рид.

 Диуретиками: индапамид и др. препараты, вы-
зывающие гипокалиемию.

 Другими препаратами: кокаин, пробукол, папа-
верин, прениламин, лидофлазин, теродилин, вазоп-
рессин, препараты лития.

 Вызванный электролитными нарушения-
ми: гипокалиемия, гипомагниемия, гипокальцие-
мия.

 Нарушениями со стороны ЦНС: субарах-
ноидальные кровоизлияния, травма, опухоль, тром-
бозы, эмболия, инфекции.

 Заболеваниями сердца: медленные сердеч-
ные ритмы (синусовая брадикардия), миокардиты,
ишемия, особенно стенокардия Принцметала, ин-
фаркт миокарда, пролапс митрального клапана, кар-
диопатии.

 Разнообразными причинами: малобелковая
диета, употребление жирной животной пищи, хро-
нический алкоголизм, остеогенная саркома, карци-
нома легкого, синдром Кона, феохромоцитома, са-
харный диабет, гипотермия, операции на области
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шеи, ваготомии, семейный периодический паралич,
яд скорпионов, психоэмоциональный стресс.

Приобретенное удлинение интервала Q-T в 3
раза чаще встречается у мужчин и характерно для
лиц более пожилого возраста с заболеваниями, при
которых преобладает коронарогенное поражение
миокарда [11, 14, 19].

Патогенез приобретенного СУИ Q-T разнооб-
разен, так как в зависимости от этиологии обус-
ловлен различными механизмами, приводящими к
нарушению распространения процессов реполяри-
зации по сердечной мышце [4, 7]. В последнее вре-
мя появились работы, доказывающие, что возник-
новение приобретенного СУИ Q-T связано с нали-
чием у больных «молчащей» мутации в одном из
генов, ответственных за врожденный СУИ Q-T [22,
25].

Существует несколько наиболее изученных па-
тогенетических механизмов аритмии при СУИ Q-
T. Первый механизм «внутрисердечных наруше-
ний» реполяризации миокарда, а именно: повышен-
ная чувствительность миокарда к аритмогенному
эффекту катехоламинов. Эта гипотеза согласует-
ся с предположением о патологии каналов.

Другой патофизиологический механизм дисба-
ланс симпатической иннервации (снижение право-
сторонней симпатической иннервации вследствие
слабости или недоразвития правого звездчатого
ганглия). Эта концепция подтверждается на моде-
лях с животными – удлинение Q-T интервала пос-
ле правосторонней симпатэктомии и результатами
левосторонней симпатэктомии в лечении резистен-
тных форм СУИ Q-T [2, 17, 24].

В настоящее время известно, что помимо
структурного состояния ионных каналов сарколем-
мы, их функция контролируется магнийзависимой
АТФ-азой, которая необходима для энергетичес-
кого обеспечения деятельности каналов. Поэтому
дефицит магния может усугублять дисфункцию
генетически измененных каналов, а также нару-
шать деятельность нормальных ионных каналов,
ответственных за реполяризацию кардиомиоцитов
[12, 13].

Основной причиной развития пароксизмальной
ЖТ типа «пируэт (torsade de pointes) является не-
гомогенность реполяризации миокарда. Такую та-
хикардию называют двунаправленной веретенооб-
разной полиморфной желудочковой тахикардией
(ДВЖТ). Встречаются и более редкие названия –
«сердечный балет», «хаотическая» тахикардия,
«желудочковая анархия» [7, 8, 15].

Независимо от причин возникновения СУИ Q-
T во всех случаях сохраняется риск развития та-
хикардии типа «torsade de pointes», которая может
вызвать дефибрилляцию желудочков.

Было показано, что механизмом, предшеству-
ющим началу фатальной аритмии, часто является
феномен «каскада» или short-long-short (SLS). В
основе классического варианта SLS лежит чере-
дование внезапного укорочения ритма (short) вслед-
ствие суправентрикулярной экстрасистолы, постэк-

страсистолической паузы (long) и повторной желу-
дочковой экстрасистолы (short), после которой за-
пускается тахикардия «пируэт» [3, 8, 12].

Электрофизиологические механизмы ЖТ типа
«torsade de pointes» при удлинении интервала Q-T
до сих пор точно не установлены. Получены кли-
нические и экспериментальные данные в пользу
механизма «re-еntry» (одновременное существо-
вание или нескольких петель, либо одной петли «re-
еntry» с изменяющимся местом выхода импуль-
са). Действительно, двунаправленную ЖТ удава-
лось вызвать программированной электрической
стимуляцией желудочков. Обычно ей предшество-
вала замедленная полиморфная желудочковая ре-
поляризация. Оба эти признака характерны для
механизма «re-еntry». В последние годы более
общепризнанным механизмом ЖТ считается триг-
герная активность, связанная с ранними постде-
поляризациями.

По-видимому, в развитии синдрома принимают
участие несколько механизмов, причем пусковым
фактором, скорее всего, являются триггерные рит-
мы, а механизм «re-еntry» обеспечивает существо-
вание устойчивых очагов. Возникновение ранних
деполяризаций может способствовать удлинению
периода рефрактерности именно на ту критичес-
кую величину, которая необходима для развития
«re-еntry» [3, 27].

Клиника
Клинические варианты течения данного синд-

рома включают:
-обмороки и удлинение интервала;
-удлинение интервала Q-T без синкопальных

состояний;
-синкопальные состояния в отсутствие удлине-

ния интервала Q-T на ЭКГ, снятой в покое.
В клинической картине заболевания доминиру-

ют приступы потери сознания (синкопе).
Продолжительность потери сознания составля-

ет в среднем 1-2 минуты и в половине случаев со-
провождается клонико-тоническими судорогами с
непроизвольным мочеиспусканием или дефекаци-
ей. Поскольку синкопальные состояния часто
встречаются и при других заболеваниях, очень
часто таких пациентов трактуют как больных с
эпилепсией, истерией.

Диагностика
Основным методом диагностики СУИ Q-T яв-

ляется ЭКГ. Длительность интервала Q-T опреде-
ляют на основании оценки 3-5 циклов. Увеличение
продолжительности интервала Q-T более чем на
50 мсек по отношению к нормальным значениям
для данной ЧСС при соответствующей клиничес-
кой картине служит подтверждением диагноза СУИ
Q-T.

Интервал Q-T отражает продолжительность
общей электрической активности желудочков,
включая как деполяризацию, так и реполяризацию,
а его удлинение – замедленную и асинхронную
реполяризацию миокарда желудочков. Длитель-
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ность интервала Q-T в норме изменяется в зави-
симости от ЧСС. Для расчета нормальной вели-
чины интервала Q-T с учетом ЧСС используют
различные формулы, таблицы и номограммы [6].
Наибольшее распространение получили: Формула
Базетта: Q-T = КЦR-R1, где К – коэффициент, рав-
ный 0,37 с. для мужчин и 0,40 с. для женщин; фор-
мула Хегглина-Хольцмана: Q-T = 0,39ЦR-R±0,04.

На основании формулы Базетта было предло-
жено вычислять корригированный интервал Q-T:
QTc = QT/ЦR-R.

Признаки, сопутствующие ДВЖТ:
- удлинение корригированного интервала Q-T;
- изменение формы зубца Т;
- брадикардия;
- желудочковые экстрасистолы, попадающие в

определенную фазу сердечного цикла;
- наличие волны U.
При приобретенном СУИ Q-T электрокардиог-

рафические изменения в значительной степени свя-
заны с его этиологией и отличаются особенностя-
ми, имеющими диагностическое значение [6]. Так,
у больных инфарктом миокарда, постинфарктным
кардиосклерозом, а также с диффузными пораже-
ниями сердечной мышцы любого происхождения
интервал Q-T, как правило, удлиняется за счет уве-
личения продолжительности зубца Т, который не-
редко бывает инвертированным. У больных с по-
ражением головного мозга наряду с расширением
зубца Т нередко увеличиваются амплитуда и ши-
рина зубца U. Для гипокалиемии характерно нали-
чие высокоамплитудного и широкого зубца U, на-
слаивающегося на зубец Т (удлинение интервала
Q-U), кроме того, как правило, наблюдается «ко-
рытообразная» депрессия сегмента ST. При гипо-
кальциемии удлинение интервала Q-T происходит
за счет увеличения продолжительности сегмента
ST. Удлинению интервала Q-T, вызванному различ-
ными отравлениями и передозировкой медикамен-
тов, нередко сопутствуют выраженная синусовая
брадикардия, синоатриальная блокада, выскальзы-
вающие узловые комплексы.

Так как желудочковые нарушения ритма явля-
ются пароксизмальными, для их диагностики сле-
дует проводить холтеровское мониторирование
ЭКГ. Это исследование используют для диагнос-
тики скрытых форм СУИ Q-T, когда при записи
стандартной ЭКГ длительность интервала Q-T
может быть нормальной, но наблюдаются синко-
пальные приступы. С этой же целью применяют
нагрузочные пробы (велоэргометрия, тредмил), при
проведении которых укорочение интервала Q-T не
соответствует увеличению ЧСС, что проявляется
резким удлинением QT, альтернацией зубца Т. При
выполнении этих проб медицинский персонал дол-
жен быть готов к проведению реанимационных
мероприятий, поскольку возможно развитие паро-
ксизмальной желудочковой тахикардии и фибрил-
ляции желудочков [4].

При диагностике ЖТ типа «пируэт» необходи-
мо учитывать следующие особенности:

- до начала приступа у больных регистрирует-
ся отчетливое удлинение интервала Q-T, сопровож-
дающееся увеличением амплитуды волны U;

- приступы индуцируются желудочковыми эк-
страсистолами с различными интервалами сцеп-
ления от «R» на «T», что бывает чаще, до длин-
ных интервалов – 0,44-0,72 с., часто выявляется
феномен «каскада»;

- частота ЖТ 150-250 в 1 мин. (хотя бы в 10
комплексах), причем ритм желудочков не регуля-
рен, и колебания интервалов R-R находятся в пре-
делах 0,20-0,30 (0,40) с.;

- комплексы QRS большой амплитуды, расши-
рены ( 0,12 с.); за короткий период (3-5-20 комп-
лексов) их высота и полярность меняются так, что
они направляются то вверх, то вниз, создавая в не-
которых отведениях картину синусоидального вра-
щения вокруг воображаемой изоэлектрической ли-
нии; во время положительных QRS в отрицатель-
ные могут регистрироваться отдельные нормаль-
ные или близкие к нормальным комплексы QRS;

- тахикардия неустойчивая – общее количество
QRS комплексов при каждом приступе колеблет-
ся от 6 до 25-100;

- если видны синусовые зубцы P, можно рас-
познать атриовентрикулярную диссоциацию;

- приступ ЖТ обычно прекращается самопро-
извольно, иногда с постепенным удлинением интер-
валов R-R, однако отмечается склонность к реци-
дивам – уже через несколько секунд или минут
приступ может повториться;

- полиморфная ЖТ может переходить в устой-
чивую мономорфную ЖТ либо в фибрилляцию же-
лудочков, что бывает чаще [8].

Важная диагностическая информация может
быть получена при проведении эхокардиографичес-
кого исследования больными с СУИ QT [3]. Су-
ществует ряд характерных эхокардиографических
особенностей этого заболевания:

- удлинение времени систолического движения
задней стенки левого желудочка;

- движение задней стенки левого желудочка в
М-режиме становится двугорбым и называется
«двухпиковой» морфологией или фазой «позднего
утолщения».

При обследовании больных с СУИ Q-T исполь-
зуют также ЭКГ высокого разрешения, с помощью,
которой определяют поздние желудочковые потен-
циалы, маркеры высокого риска развития угрожа-
ющих жизни аритмий [19].

Электрическая неоднородность миокарда, даже
при отсутствии изменений на стандартной ЭКГ,
может быть выявлена также при помощи метода
поверхностного картирования. Этот метод особен-
но ценен для диагностики скрытой формы СУИ Q-
T [4].

Выявлена тесная отрицательная корреляцион-
ная связь длительности интервала Q-T с концент-
рацией магния в сыворотке крови, поэтому неко-
торые авторы рекомендуют определять этот по-
казатель для уточнения тяжести СУИ Q-T [11].
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Для приобретенного «дефицита магния» харак-
терно наличие синдрома «хронической усталости»:
головная боль, нарушение сна, чувства тревоги,
снижение работоспособности [12].

В дифференциальной диагностике синкопальных
состояний при приобретенном СУИ QT следует
иметь в виду, что причиной обмороков могут быть
не только желудочковые аритмии, но и нейрокар-
диогенные механизмы, что подтверждается при
проведении таким больным теста с пассивным
ортостазом [4].

Лечение
Неотложная терапия при возникновении присту-

па тахикардии типа «пируэт» включает [16, 26]:
1) отмену всех препаратов, которые могут вы-

зывать удлинение интервала Q-T и оказывать арит-
могенное действие;

2) введение препаратов магния (даже при нор-
мальном уровне магния в сыворотке крови). Обыч-
но применяют сульфат магния (10% раствор) по
различным схемам:

а) внутривенно струйно 2,5 г за 2-5 мин, далее
капельно 3-20 мг в минуту;

б) внутривенно струйно (1-2 г за 1-2 мин, если
нет эффекта – повторно струйно через 5-15 мин)
или капельно (50 мг в минуту в течение 2 ч). За-
тем в течение 1-2 сут. Проводят непрерывную ин-
фузию препарата со скоростью 2-10 мг в минуту;

в) внутривенно 2,5-5 г, затем внутримышечно
по 10 мл 25% раствора каждые 6-8 ч.

Предполагается, что магний является «есте-
ственным кальциевым блокатором» и подавляет
триггерную активность, связанную с ранними по-
стдеполяризациями.

В случае гипокалиемии назначаются препара-
ты калия.

С успехом может быть использовано также
внутривенное введение лидокаина, тримекаина,
мекситила;

3) назначение седативных препаратов.
При развитии тяжелых гемодинамических на-

рушений показана срочная электрическая кардио-
версия.

Для предотвращения приступа тахикардии типа
«пируэт» при появлении предшественников на ЭКГ
(резкое удлинение интервала Q-T, увеличение его
дисперсии, повышение или снижение амплитуды,
двухфазность или инверсия зубца Т, высокоампли-
тудный зубец U) применяется учащающаяся элек-
трокардиостимуляция с частотой 100 и более в
минуту, при невозможности выполнить немедлен-
но электрокардиостимуляцию используют медика-
ментозное учащение сердечного ритма путем внут-
ривенного введения изопротеренола (2-10 мкг в
минуту до ЧСС около 100 в минуту).

При возникновении фибрилляции желудочков
практически единственным способом ее прекра-
щения является проведение электрической дефиб-
рилляции. При неэффективности повторных попы-
ток дефибрилляции показаны интубация, искусст-

венная вентиляция легких и проведение непрямого
массажа сердца.

Альтернативным методом при устойчивости к
медикаментозному лечению хронического приоб-
ретенного СУИ Q-T является имплантация боль-
ным электрокардиостимулятора, работающего в
режиме AAIR, VVIR, DDDR или кардиовертера –
дефибриллятора [26].
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