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В обзоре рассматривается значение продолжительности интервала QT у пациентов с артериальной 

гипертензией. Обсуждаются история открытия синдромов удлиненного и укороченного интервала QT, 

связь изменений продолжительности QT с полом и возрастом пациентов, гипертрофией левого желу-

дочка, электрической нестабильностью и нарушениями процессов реполяризации миокарда, риском 

развития нарушений ритма, наличием сопутствующих соматических заболеваний, приемом лекарст-

венных препаратов у пациентов с АГ. Показана актуальность и малая разработанность вопроса. 
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У огляді розглядається значення тривалості інтервалу QT у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. 

Обговорюються історія відкриття синдромів подовженого і вкороченого інтервалу QT, зв’язок змін 

тривалості інтервалу QT зі статтю та віком пацієнтів, гіпертрофією лівого шлуночка, електричної не-

стабільністю та порушеннями процесів реполяризації міокарда, ризиком розвитку порушень ритму, 

наявністю супутніх соматичних захворювань, прийомом лікарських препаратів у пацієнтів з АГ. Пока-

зана актуальність і мала розробленість теми. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тривалість інтервалу QТ ЕКГ, подовження інтервалу QТ, вкорочення інтер-

валу QТ, артеріальна гіпертензія, аритмії, РСС 

 

IMPORTANCE OF QТ INTERVAL DURATION IN THE PATIENTS 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION 

N. I. Pustovoitova, L. A. Martimyanova 

V. N. Karazіn Kharkov Natіonal Unіversity, Ukraine 

 

The review concerns the issue of duration of QT interval of patients with arterial hypertension. It discusses 

the history of discoveries of prolonged and shortened QT interval; the correlation between changes to QT du-

ration with gender and age of the patients, with hypertrophy of left ventricle, electric instability and dysfunc-

tions of myocardium re-polarization processes, rhythm dysfunction development risks, presence of consensual 

somatic disease, intake of medication by patients with arterial hypertension. It shows the actuality and lack of 

knowledge on this issue. 
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Артериальная гипертензия (АГ) является 
одним из ведущих факторов развития 
сердечно-сосудистых осложнений, инвали-
дизации и сокращения продолжительности 
жизни [1–4], на 88,1 % определяя уровень 
смертности от болезней системы крово-
обращения.  

Масштабными эпидемиологическими и 
клиническими исследованиями показана 
прямая взаимосвязь между АГ и ростом 
заболеваемости инсультами и ишемической 
болезнью сердца (ИБС) [5, 6]. По данным 
Kearney P. M. et al. [7] примерно две трети 
всех инсультов и половина всех случаев 
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ИБС обусловлены АГ, которая также явля-
ется причиной 7 млн смертей и 64 млн слу-
чаев инвалидизации ежегодно. Сильная кор-
реляция наблюдается между АГ и риском 
инсульта (как фатального, так и нефаталь-
ного). Описана корреляция заболевания АГ 
с дисфункцией почек, сахарным диабетом, с 
диабетической нефропатией [8, 9].  

В метаанализе S. Lewington et al. [5] 
изучили 1 млн взрослых людей и показали, 
что при повышении АД на каждые 
20/10 мм рт. ст. риск смерти от инсульта, 
ИБС и других сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) возрастал более чем в 2 раза. 
Повышение риска зависело от возраста — у 
лиц 80–89 лет он был вдвое большим, чем у 
лиц 40–49 лет. В метаанализе C. M. Lawes et 
al. показали, что снижение САД как мини-
мум до 115 мм рт. ст. ассоциировалось со 
значительным уменьшением риска кардио-
васкулярных событий: в группах пациентов 
< 60, 60–69 и ≥ 70 лет риск инсульта снизил-
ся на 54, 36 и 25 % соответственно, риск 
ИБС — на 46, 24 и 16 % соответственно. 
Уровень АД ≥ 140/90 мм рт. ст. был связан с 
54 % всех инсультов, 47 % всех случаев ИБС 
и 25 % остальных ССЗ. 

C. M. Lawes et al. [10] (2006) отметили, 
что у женщин 30–44 лет АД в среднем ниже, 
чем у мужчин той же возрастной группы, но 
после наступления климакса АД у женщин 
достаточно быстро и значительно увеличи-
вается, и в возрасте ≥ 60 лет оно в среднем 
выше у женщин, чем у мужчин. 

В Украине распространенность АГ (по 
данным Национального научного центра 
«Институт кардиологии имени Н. Д. Стра-
жеско» АМН Украины от 2008 г.) составляет 
более 30 % [11, 12]. Выявляемость заболева-
ния АГ больше среди женщин, но заболе-
ваемость выше у мужчин (В. М. Коваленко), 
это связано с социально-психологическими 
факторами. В процентном соотношении это 
5–8 % в возрасте от 20 до 44 лет и 18–24,5 % 
в возрасте от 45 до 69 лет, соответственно 
(по данным проспективных исследований).  

По данным ВОЗ следствием АГ являются 
практически 50 % всех случаев сердечной 
недостаточности (СН), 20 % всех ССЗ, 35 % 
случаев ИБС. При этом Оганов Р. Г. приво-
дит такие данные: в возрасте 64 года у муж-
чин смертность от ИБС, ОИМ составляет 
78,5 %, а у женщин 76,9 % [13].  

Актуальность проблемы АГ требует 
поиска новых методов диагностики, прогно-
зирования осложнений. По данным исследо-
ваний [14–20] изменчивость параметров ин-
тервала QT может выступать в качестве 
маркера фармакологических эффектов анти-
гипертензивных препаратов, выявления ги-

пертрофии миокарда левого желудочка 
(ГМЛЖ), прогнозировать развитие аритимий 
и внезапной сердечной смерти (ВСС).  

Впервые внимание исследователей на ин-
тервал QT было обращено в 1957 г. А. Jervell 
и F. Lange-Nielsen обследовали детей с вро-
жденной глухонемотой, эпизодами потери 
сознания и нарушением ритма сердца, кото-
рые оканчивались внезапной смертью в пер-
вую декаду жизни, и выявили у них удлине-
ние интервала QT [21]. Затем С. Romano с 
соавт. и O. Ward независимо друг от друга 
описали аналогичную клинику у детей без 
нарушения слуха и речи [22, 23]. 

В 70-х гг. Schwarz и Wolf описали удли-
нение интервала QT у пациентов с ОИМ. В 
случаях с летальным исходом частота и сте-
пень удлинения QТ была больше (57 % и 
443 ± 27 мс соответственно), в сравнении с 
теми, кто выжил (18 % и 429 ± 20 мс соот-
ветственно) [24]. 

Рост интереса к изучению интервала QT 
начался с 80-х гг. I. Gussak в своей статье, 
опубликованной в 1999 г., обратил внима-
ние, что, кроме удлиненного, есть и корот-
кий интервал QT. С 2000 г. в литературе был 
признан новый клинический синдром уко-
рочения интервала QT с повышенным рис-
ком идиопатической фибрилляции предсер-
дий (ФП) [20]. 

С интервалом QT связывают такие про-
блемы, как развитие электрической неста-
бильности миокарда, аритмий, идиопати-
ческой ФП и ВСС. Принимая во внимание, 
что патогенетические причины АГ имеют 
связь с электрической нестабильностью 
миокарда и развитием фатальных желудоч-
ковых аритмий [25–27], определение места 
интервала QT в клинике АГ особенно важно.  

Целью настоящего обзора является 
изучить и систематизировать имеющуюся 
информацию в литературных и электронных 
носителях о параметрах интервала QT  
при АГ. 

QT — это временной отрезок ЭКГ от на-
чала зубца Q до возврата нисходящего ко-
лена зубца T к изолинии, отражающий про-
цессы деполяризации и реполяризации мио-
карда желудочков, и включающий в себя 
комплекс QRS (быстрая деполяризация и 
начальная реполяризация миокарда меж-
желудочковой перегородки, стенок левого и 
правого желудочков), сегмент ST (плато ре-
поляризации), зубец T (конечная реполяри-
зация). 

Нормальными значениями длительности 
интервала QT принято считать 320–440 мс. 

Синдром удлинения интервала QT — это 
увеличение длительности интервала QT ЭКГ 
более максимального значения, определен-
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ного для данного больного (более 440 мс), 
на фоне которого возникают пароксизмы 
желудочковой тахикардии типа «пируэт» 
(torsade de pointes), в ряде случаев трансфор-
мирующиеся в фибрилляцию желудочков с 
развитием синкопальных состояний и ВСС. 

Синдром укорочения интервала QT — 
это уменьшение длительности интервала QT 
ЭКГ меньше минимального значения, опре-
деленного для данного больного (менее 
320 мс), на фоне которого возникают идио-
патическая ФП и ВСС. 

Одним из параметров интервала QT явля-
ется его дисперсия (QTD), которая заключа-
ется в различии значений длительности ин-
тервала QT, измеренных в разных отведе-
ниях. QTD определяется как разница между 
максимальным и минимальным значением 
длительности QT в 12 стандартных отведе-
ниях: QTD = QTmax–QTmin (по всем 
отведениям) [28, 29]. 

Интервал QТ как электрофизиологиче-
ский параметр деятельности сердца отра-
жает структурное и функциональное состоя-
ние миокарда, непосредственно — электри-
ческую систолу, нарушение которой проис-
ходит при АГ, что отражается на электро-
кардиограмме (ЭКГ) в виде изменения про-
должительности QT [30–34].  

Whang W., Julien H. M. и др. отметили 
более высокую распространенность АГ у 
женщин и больший риск ВСС, что связано с 
явлением удлинения интервала QT. QT ин-
тервал был связан с симптомами депрессии 
ЭКГ при ОКС и нестабильной стенокардии в 
большей степени у женщин, чем у муж- 
чин [35].  

Porthan K., Virolainen J. и соавт. [36] опи-
сали изменения параметров интервала QT 
при АГ. Выявили, что индекс массы левого 
желудочка (ИММЛЖ) достоверно коррели-
ровал с интервалом QT (r = 0,16–0,21; 
р = 0,018–0,002). Были сделаны выводы, что 
у пациентов мужского пола с умеренной 
степенью гипертензии гипертрофия миокар-
да левого желудочка (ГМЛЖ) приводит к 
удлинению интервала QT, развитию анома-
лии аритмогенной желудочковой реполяри-
зации, что может способствовать повышен-
ному риску ВСС.  

Peng S., Yu Y. и соавт. [37] изучили 
взаимосвязь длительности интервала QT, 
уровня АД и пола у пациентов с АГ. Данные 
по исследованию показали, что значения 
интервала QT корригированного на ЧСС 
(QTc) были больше у женщин, чем у муж-
чин. Существовала положительная связь 
между QTc и уровнем АД как у мужчин, так 
и у женщин. Предполагаемое увеличение 
систолического АД (САД) на 6,4 и диасто-

лического (ДАД) на 5,0 мм рт. ст. у мужчин 
и 3,7 и 2,5 мм рт. ст., соответственно, у 
женщин, предопределяло увеличение интер-
вала QT на 100 мс. 

Salles G., Cardoso C. и соавт. [38–40] 
изучили изменчивость интервала QT. У 
мужчин с резистентной АГ выявили удли-
нение интервала QT, увеличение массы 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ), по-
вышение САД. Изменение QT коррелиро-
вало с окружностью талии, мужским полом, 
отсутствием физической активности, более 
высоким уровнем креатинина и гликемии, 
наличием ИБС и заболеваний перифери-
ческих артерий. Был сделан вывод, что у 
пациентов с резистентной АГ, удлинение QT 
интервала и QTD независимо связано с уве-
личением ММЛЖ.  

Связь QT с возрастом проследили Dimo-
poulos S., Basile G. и соавт. в популяции по-
жилых людей [41, 42].  

Dimopoulos S. и соавт. изучили диспер-
сию QT (QTD) у пожилых пациентов с АГ и 
без нее, связь с основными сердечно-сосу-
дистыми событиями. Пациенты с АГ имели 
QTD ≥ 45 мс, большее число преждевремен-
ных желудочковых экстрасистол, чем па-
циенты без АГ. Был сделан вывод, что QTD 
положительно коррелирует с уровнем АД, 
является независимым предиктором основ-
ных сердечно-сосудистых событий у пожи-
лых пациентов с АГ и без нее.  

Basile G. и соавт. проанализировали не-
сколько исследований по проблеме старения 
и связанным с ним изменениям. Типичные 
изменения на ЭКГ у пожилых были: удли-
нение интервалов PR и QT, отклонение 
электрической оси сердца влево, изменение 
зубца Т. Несколько исследований включали 
наблюдение за пожилыми и за пожилыми 
долгожителями. Результаты показали, что 
QRS интервал средней продолжительности 
был 90 ± 1,4 мс, QTc интервала был 
370 ± 3,5мс. Наиболее часто наблюдалось: 
отклонение элекрической оси сердца влево и 
блокада левой ножки пучка Гиса (38,09 %), 
ГМЛЖ и неспецифические изменения ST-T 
(30,95 %). Не было обнаружено статисти-
чески значимых различий между мужчи-
нами и женщинами. Сравнивая полученные 
результаты с двумя предыдущими исследо-
ваниями в литературе, которые впервые 
проводились в Швейцарии, а второе в США, 
авторы нашли более высокую частоту 
ГМЛЖ, которая ассоциировалась с распро-
страненностью АГ у долгожителей (33,3 %).  

Pontiroli A. E., Pizzocri P. и соавт. [32] 
описали изменчивость параметров интерва-
ла QT, частоту ГМЛЖ у пациентов с ожире-
нием и АГ, и без АГ, которые были сопоста-



Серія «Медицина». Випуск 23 

75 

вимы по возрасту и полу. Авторы показали, 
что потеря веса (в т. ч. индуцированная 
бариартрической хирургией) может приво-
дить к уменьшению продолжительности 
интервала QT, но при условии нормализации 
АД. Потеря веса может уменьшить степень 
ГМЛЖ. ГМЛЖ и удлинение интервала QT 
имеются и при ожирении и при АГ. 

Girola A. и соавт. [43] изучили интервал 
QTс и его дисперсию QTD среди пациентов 
с избыточным весом, с ожирением и среди 
пациентов, имеющих вес в переделах нор-
мальных значений. Выявили, что QTс ин-
тервалы были сравнимы между группами, 
что не было значимо (411,8+/-3,3, 407,2+/-3,9 
и 410,3+/-3,9мс, соответственно), и не кор-
релировали с индексом массы тела (ИМТ). 
Связь была обнаружена между QTD и QTc 
(r = 0,24; р < 0,005). Не было найдено связи 
между QTD и антропометрическими показа-
телями, отражающими распределение жиро-
вой ткани в организме. 

Ряд исследований [44–47] посвящен 
ГМЛЖ при АГ. Показано, что QT удлинен 
значительнее у больных с концентрической 
ГМЛЖ, чем с эксцентрической ГМЛЖ и 
концентрическим ремоделированием ЛЖ. 

Mozos I. и соавт. [48] описали удлинение 
интервала QT как предиктора желудочковой 
аритмии и ВСС. Был проведен анализ изме-
нений QT интервала у больных АГ, с и без 
ГМЛЖ. Удлиненный QT был более распро-
страненным у больных АГ с ГМЛЖ (85 %), 
по сравнению с пациентами без ГМЛЖ 
(50 %). Было показано, что ГМЛЖ может 
приводить к увеличению продолжительно-
сти интервала QT. 

Brisinda D. и соавт. [49] изучили пара-
метры реполяризации желудочков у боль-
ных АГ, с или без ГМЛЖ, и у здоровых 
добровольцев с помощью магнетокардио-
графического (MCG) отображения данных. 
По сравнению со здоровыми добровольца-
ми, интервал QT и QTD были значительно 
больше у больных АГ. Были сделаны вы-
воды, что у больных АГ MCG обнаруживает 
изменения желудочковой реполяризации, 
признаки ГМЛЖ, которые могут не 
подтверждаться на 12-канальной ЭКГ.  

Passino C., Franzoni F. и соавт. [50] в 
своем исследовании сравнили две различные 
модели ГМЛЖ: при АГ и при физиологи-
ческой гипертрофии у спортсменов, изучили 
роль интервала QT и вегетативного дисба-
ланса при этом. Было обследовано 47 чело-
век с АГ и 35 спортсменов-бегунов с анало-
гичной степенью ГМЛЖ. У спортсменов 
выявили более низкие значения ЧСС (64 ± 1 
против 75 ± 1 мин., р < 0,001) и более 
короткий QTc (401 ± 3 против 434 ± 4 мс, 

р < 0,001), чем у больных АГ. Выводы по 
исследованию показали, что, несмотря на 
аналогичные степени ГМЛЖ, у больных АГ 
интервал QT более удлинялся, по сравнению 
со спортсменами. ВСР и уровень плазмен-
ного норадреналина показали преобладание 
симпатической регуляции у больных АГ. 

Salles G. F., Cardoso C. R. и соавт. [39, 40, 
51–53] изучили прогностическое значение 
увеличения времени реполяризации мио-
карда желудочков у пациентов с резистент-
ной АГ, оценили параметры интервала QT, 
комплекса QRS. Был сделан вывод, что дли-
тельность интервала QT, комплекса QRS 
прямо пропорциональна степени ГМЛЖ. 
Удлинение интервала QTc было связано с 
индексом массы тела, уровнем САД, индек-
сом ММЛЖ, уровнем калия сыворотки 
крови и ЧСС. Аномальное отклонение оси 
сердца было связано с полом (мужской пол), 
наличием ИБС, уровнем креатинина сыво-
ротки крови. Параметры реполяризации 
были связаны с увеличением ММЛЖ и по-
вышены у пациентов с концентрической ги-
пертрофией миокарда.  

Изменчивость QT в зависимости от сте-
пени и стадии АГ до сих пор не изучена.  

Wilcox J. E. и соавт. [54] исследовали 
связь между удлинением интервала QT и 
диастолической дисфункцией ЛЖ (ДД ЛЖ) 
у женщин 59 ± 14 лет. Из всех ЭКГ парамет-
ров, после поправки на ЧСС, возраст, препа-
раты, продолжительность QRS и фракцию 
выброса (ФВ), независимо связан с ДД ЛЖ 
был интервал QT. Явление пролонгации ин-
тервала QT являлось ЭКГ маркером прогно-
зирования ДД ЛЖ.  

Hara H. и соавт. [55] изучили взаимосвязь 
между изменениями ЭКГ и структурными 
изменениями миокарда ЛЖ, обследовав 
90 пациентов с АГ. Авторы выявили корре-
ляции между ИММЛЖ и QTD, и предполо-
жили, что у пациентов с ГМЛЖ это связано 
с нарушением продолжительности и неодно-
родности эпикардиальных потенциалов 
действия. 

В своей работе Шутов А. М. и др. пока-
зали, что у больных АГ без ИБС увеличена 
трансмиокардиальная дисперсия интервала 
QT, которая связана с начальными призна-
ками сердечной недостаточности (СН) по 
показателям трансмитрального и внелегоч-
ного кровотока [56]. 

В своей работе D.Pellerin и соавт. [57] 
обследовали пациентов, имеющих сочетание 
АГ и СН. У пациентов с хронической СН 
зафиксировали нарушение циркадных рит-
мов желудочковой реполяризации, т. е. уве-
личение конечной части желудочковой ре-
поляризации, и интервала QT. Что было свя-
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зано с начальными признаками СН и вероят-
ностью возникновения фатальных аритмий. 

Rocha R. M., Silva G. V. еt al. [58] показа-
ли, что при хронической СН, дисперсия QT-
интервала была явным предиктором ВСС.  

Yildirir A., Barison A., Vergaro G. и др. 
изучали влияние высокого АД на риск же-
лудочковой и наджелудочковой аритмии 
[59, 60]. Был сделан вывод о том, что нали-
чие АГ приводит к удлинению интервала QT 
и QTD, риску внезапной смерти, и этот риск 
выше у пациентов с ГМЛЖ. Аритмии у па-
циентов с ГМЛЖ часто сопровождались и 
усугублялись электролитными нарушения-
ми, симпато-вагальным дисбалансом, скач-
ками АД, и возникновением ишемии 
миокарда.  

Kluger J. и др. [61] изучили взаимосвязь 
развития желудочковой тахиаритмии с дли-
тельностью интервала QT и QTD. В иссле-
дуемые группы были включены пациенты с: 
ДКМП (n = 29), ОИМ (n = 90), ИБС без ин-
фаркта миокарда (n = 11), АГ с ГМЛЖ 
(n = 15). Результаты показали, что продол-
жительность QT и QTD была увеличена во 
всех исследуемых группах, но более высо-
кие значения были в группе с ДКМП, 
имеющих в анамнезе эпизоды желудочковой 
тахикардии или фибрилляцию желудочков. 

Kaftan A. H. et Kaftan O. [62] изучили 
продолжительность QT как индекс неодно-
родности процессов реполяризации миокар-
да. Выявили, что у пациентов с АГ длитель-
ность QTс и QTD увеличиваются 
(р < 0,0001), наблюдалась прямая связь с 
уровнем САД и ДАД, индексом ММЛЖ, на-
личием нарушений ритма.  

Dimopoulos S. и соавт. [41] изучили дис-
персию интервала QT (QTD) у пожилых па-
циентов с АГ мягкой и умеренной степени и 
у пациентов без АГ. QTD была независимым 
предиктором основных сердечно-сосудис-
тых событий после поправки на ИММЛЖ, 
оценки Lown, возраст, и длительность QTc. 
В результате был сделан вывод, что QTD 
может быть независимым предиктором основ-
ных сердечно-сосудистых событий у пожилых 
пациентов с АГ и без нее, и может быть 
использована в стратификации риска ВСС. 

Lim P. O. et al. [63] показали взаимосвязь 
повышения уровня САД с увеличением QTD 
или удлинением максимального QTс интер-
вала у пациентов с АГ. Выводы по исследо-
ванию показали, что САД, измеренное во 
время физических упражнений, связано с 
интервалом QTc при АГ. Это исследование 
подтверждало прогностическое влияние АД 
на изменчивость интервала QT и QTD. 

Cavallini B. и соавт. [64] подтвердили 
возможную связь между увеличением QTD 

и наличием желудочковой аритмии у 100 
пациентов с АГ в возрасте 25–78 лет. Поло-
вина пациентов имели ГМЛЖ, а другие не 
имели. Был сделан вывод, что QTD отражает 
неоднородность процессов реполяризации 
миокарда желудочков. У больных АГ нали-
чие ГМЛЖ положительно коррелировало с 
увеличением QTD. Однако, увеличение 
QTD, возможно, и не являлось самостоя-
тельным фактором риска для возникновения 
аритмии у обследованных пациентов.  

Halle M., Huonker M. et al. [65] изучили 
изменчивость QTD. Были обследованы 
26 спортсменов с физиологической гипер-
трофией миокарда и 26 пациентов с АГ. Ис-
следование показало, что гипертрофия 
миокарда, индуцированная у спортсменов, 
не связана с повышением QTD, как это на-
блюдается при АГ. Снижение QTD отражает 
нарушение процессов реполяризации и мо-
жет прогнозировать ВСС.  

Gür M., Yilmaz R. еt al. [66] изучили QTD 
у 113 больных с впервые выявленной АГ и 
25 пациентов контрольной группы с нару-
шением эластических свойств аорты (Ао). У 
пациентов с АГ показатели диаметра Ао, 
аоральной растяжимости, по сравнению с 
контрольной группой, были ниже (р < 
0,001). Длительность максимального интер-
вала QT и QTс, QTD были увеличены у па-
циентов с АГ. Множественный линейный 
регрессионный анализ показал, что QTD у 
больных АГ была независимо связана с ин-
дексом массы левого желудочка (ИММЛЖ), 
диаметром Ао, эластичностью Ао (б = 0,219, 
р = 0,026, б = -0,238, р = 0,021 и б = -0,208, 
р = 0,032 соответственно). На основании по-
лученных данных был сделан вывод, что 
QTD увеличивается у пациентов с АГ.  

Pei Z. et Zhang S. [67] для оценки связи 
QTD с ММЛЖ, уровнем АД, провели обсле-
дование 79 пациентов с АГ. Результаты по-
казали, что QTD у пациентов с АГ и ГМЛЖ 
была значительно выше, чем в группе па-
циентов без ГМЛЖ. Было выявлено, что чем 
выше ИММЛЖ, тем выше QT и QTD (%) 
(р = 0,7720, R = 0,6798, соответственно), 
данные не были связаны с уровнем и 
изменением АД. Результаты исследования 
показали, что ГМЛЖ, а не изолированно АГ, 
приводит к увеличению QTD. 

Sredniawa B. et al. [68] провели обзор 
имеющихся данных по изучению QTD, ее 
влиянию на гомогенность процессов желу-
дочковой реполяризации. Увеличение QTD 
чаще наблюдалось после ОИМ, при ИБС, 
АГ, хронической СН, синдроме удлинения 
интервала QT, а также сахарном диабете. 
При упомянутых заболеваниях увеличение 
QTD имело прогностическое значение для 
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устойчивой желудочковой тахикардии. 
QTD ≥ 80 мс после ОИМ являлась фактором 
риска ВСС. После ОИМ наблюдалось сни-
жение QTD (после успешной тромболити-
ческой терапии) и ее значение ≥ 100 мс счи-
талось маркером недостаточной реперфузии 
миокарда. QTD у больных с ИБС коррели-
ровала с длительностью ишемии и уменьша-
лась после коронарной ангиопластики.  

Gryglewska B. и соавт. [69] провели ис-
следование по определению риска увеличе-
ния QTD у 67 пациентов старше 60 лет с АГ. 
Существовала корреляция между QTD и 
толщиной стенки ЛЖ (r = 0,28) и ИММЛЖ 
(r = 0,28). Сделан вывод, что QTD увеличи-
вается в пожилом возрасте при АГ, при 
наличии ГМЛЖ и ишемии миокарда на ЭКГ.  

Maheshwari V.D. и соавт. [70] изучили 49 
пациентов с АГ. Авторы показали, что су-
ществует прямая, линейная и положительная 
корреляция между массой ЛЖ и QTD при 
АГ. Увеличение ММЛЖ приводит к увели-
чению QTD, и является важным фактором 
риска при АГ для различных сердечно-
сосудистых осложнений. 

Elming H. и соавт. [71] провели обзор 
данных по изменчивости интервала QT и 
QTD в общей и сердечно-сосудистой смерт-
ности, а также в сердечной заболеваемости в 
общей популяции. Был сделан вывод о том, 
что удлинение интервала QT и QTD незави-
симо от причины заболевания указывали на 
прогноз сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности в общей популяции за бо-
лее чем 11 лет. 

Piccirollo G. et al. [72] изучили изменчи-
вость QT, отношение между QT и RR интер-
валом у лиц с АГ и гипертрофической кар-
диомиопатией (ГКМП), которые получили 
имплантируемый кардиовертер/дефибрилля-
тор (ИКД), и контрольной группой с нор-
мальным АД. Полученные результаты пока-
зали, что время сердечной реполяризации, 
изменчивость QT увеличивается при АГ, 
существует корреляция QT с ГМЛЖ. Нару-
шение процессов реполяризации миокарда 
происходит на уровне сердечной регуляции 
синусового узла, и это изменение связано с 
повышением симпатической и снижением 
вагусной модуляции. У пациентов с ГКМП и 
АГ увеличение длительности QT и его дис-
персии может быть фактором, ответствен-
ным за запуск злокачественных желудочко-
вых аритмий. 

Posma J. L. et al. отметили, что измерение 
дисперсии QT было предложено для выяв-
ления риска ВСС при ГКМП [33].  

Lazzeri C., Barletta G. еt al. [73] провели 
оценку электрофизиологических процессов 
модуляции миокарда при двух различных 

типах ГМЛЖ: при АГ и при ГКМП, в срав-
нении со здоровыми. Значения QRS и QT 
интервалов были больше у пациентов с 
ГМЛЖ без каких-либо различий между 
ГМЛЖ при АГ и ГКМП. QTD была увели-
чена при АГ с ГМЛЖ и при ГКМП. В резу-
льтате был сделан вывод, что параметры ин-
тервала QT и его дисперсии не могут быть 
маркером, определяющим тип гипертрофии 
миокарда. Многопараметрические данные 
ЭКГ в большей степени указывали на нали-
чие гипертрофии миокарда, не определяя ее 
тип. 

Maule S. et al. [74] рассматривали пробле-
му изменчивости QT при вторичной АГ у 
больных со стенозом почечной артерии 
(СПА) и у больных первичным альдостеро-
низмом (РА), а также у больных с эссенци-
альной АГ (EАГ). Значения QTc были боль-
ше в группе СПА (429 ± 30 мс) и РА 
(423 ± 23 мс) по сравнению с EАГ (407 ± 
18 мс, р < 0,001). Распространенность QTc > 
440 мс была выше в группе с СПА (29 %) и 
группе с РА (29 %) по сравнению с группой 
EАГ (4 %, р < 0,001). QTc уменьшался после 
ангиопластики почечной артерии у пациен-
тов со СПА (419 ± 14 мс, р = 0,02), после 
лечения спиронолактоном или адреналэкто-
мии при РА (403 ± 12 мс, р = 0,01). В заклю-
чение были сделаны выводы, что QT интер-
вал был более удлинен у пациентов со СПА 
и РА по сравнению с контрольной группой 
пациентов ЕАГ. Применение оперативного 
лечения РА с применением спиронолактона, 
ангиопластика почечных артерий при вто-
ричной реноваскулярной гипертензии сни-
жало кардиоваскулярный риск, при этом 
происходило снижение АД и сокращение 
продолжительности интервала QT. 

Maule S., Mulatero P. еt al. [75] изучили 
интервал QT у больных с первичным альдо-
стеронизмом, гипертензией с низким уров-
нем ренина (LREH), и эссенциальной гипер-
тензией. Было обследовано 27 пациентов с 
первичным альдостеронизмом, 17 пациентов 
с LREH, 117 пациентов с АГ и 25 здоровых 
контроля. QTc был больше на начальной 
стадии альдостеронизма (434 ± 23 мс) и 
LREH (430 ± 18 мс) по сравнению с группой 
АГ (419 ± 22 мс) и здоровыми (412 ± 19 мс), 
р = 0,0004. Распространенность QTc > 440 мс 
была в группе с альдостеронизмом (48 %) и 
LREH (23 %) по сравнению с АГ (11 %) и 
здоровыми контроля (4 %), р < 0,0001. QTc 
был связан с уровнем альдостерона в плазме 
(р = 0,01), и уровнем ДАД (р = 0,01). Было 
предположено, что повышение секреции 
альдостерона способствует удлинению ин-
тервала QT у больных с первичным альдо-
стеронизмом, LREH вследствие истощения 
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концентрации внутриклеточного калия и по-
вышения значений АД.  

В. П. Омельченко и соавт. [76] выявили у 
больных АГ и сахарным диабетом (СД) 2-го 
типа замедление процессов реполяризации 
миокарда ЛЖ, это сопровождалось разви-
тием желудочковых аритмий, высоким рис-
ком ВСС. 

Salles G. F. еt al. [39, 40, 52, 53] изучили 
параметры интервала QT у больных АГ с 
ГМЛЖ и СД 2 типа. При многофакторном 
анализе Кокса QTD была независимым пре-
диктором сердечно-сосудистых событий и 
сердечной смерти. Интервал QT достоверно 
определял маркеры риска у пациентов с 
ГМЛЖ, СД 2 типа и АГ. Сочетание увели-
чения QTD (> 65 мс) и ГМЛЖ было связано 
с повышением риска ВСС в 3,2 раза и 5,9 раз 
(95 % ДИ:2.1-16.4) соответственно. Была 
изучена динамика длительности интервала 
QT, отношение к индексу ММЛЖ у больных 
СД и АГ. У пациентов с концентрической 
ГМЛЖ QTD значительно возросла, по срав-
нению с пациентами с нормальной геомет-
рией миокарда (64,24 ± 21,09 против 
53,20 ± 15,35, р < 0,05). QTD коррелировала 
с МMЛЖ (r = 0,26 – 0,27). При многофак-
торном анализе, как электрокардиографи-
ческих, так и эхокардиографических дан-
ных, ГМЛЖ были независимым предикто-
ром увеличения QTD.  

Radman A., Murín J. еt al. [77] сравнили 
QTD у группы пациентов с АГ с застойной 
СН и СД 2 типа и у группы пациентов с АГ 
и СН без СД, описали связи между QTD и 
циркадными изменениями АД. Пациенты с 
АГ и СД имели значительно больший ин-
тервал QTc и QTD по сравнению с больны-
ми АГ без диабета. Выводы по исследова-
нию показали, что пациенты с АГ, диабетом 
и СН, подвергаются большему сердечно-
сосудистому риску, чем гипертоники без 
диабета. У больных АГ с СН и CД происхо-
дило удлинение QT и QTD и недостаточное 
снижение ночного АД.  

Passino C. еt al., Шабалин А. В. и др. в 
своей работе показали, что у больных АГ по 
сравнению со здоровыми людьми интервал 
QT увеличивается (вследствие ГМЛЖ), а 
суточная ВСР уменьшается. В случае па-
циентов с резистентной к терапии АГ, без 
ночного снижения АД, также были выявле-
ны удлинение продолжительности интерва-
ла QT, уменьшение ВСР [50, 78].  

Doğru M. T., Güneri M. и соавт. [79] в 
своем исследовании изучили влияние веге-
тативной регуляции (ВСР), функциональных 
и структурных изменений ЛЖ на параметры 
интервала QT и QTD, на примере сравнения 
нормотензивных и прегипертензивных па-

циентов. Были выявлены статистически зна-
чимые различия АД между двумя группами 
по отношению к интервалу QT и QTD. Было 
обнаружено, что прегипертензивные па-
циенты имели повышение симпатической 
активности и некоторое нарушение систоли-
ческой и диастолической функции ЛЖ. В 
результате были сделаны выводы, что более 
значимые различия и связь QT интервала и 
QTD присутствуют в группе прегипертен-
зивных пациентов. И эта взаимосвязь не за-
висит от массы ЛЖ.  

Baumert M., Schlaich M. P. et al. [80] в 
своем исследовании изучали явление измен-
чивости интервала QT при повышении сер-
дечной симпатической активности у 23 па-
циентов с АГ и 9 пациентах контрольной 
группы. Для оценки изменчивости QT ин-
тервала вычисляли общую вариабельность 
QT (QTVN), а также индекс QT изменчивос-
ти (QTVi). QTVN достоверно коррелировал 
с изменчивостью RR (r(2) = 0,20, р = 0,008), 
а также с уровнем САД (r(2) = 0,16, p = 0,02).  

Maule S., Rabbia F. et al. [81] оценили 
связь между удлинением интервала QT и 
состоянием вегетативной нервной системы 
(НС) у 215 нелеченных пациентов с АГ, с 
помощью холтеровского мониторирования с 
программным обеспечением анализа ВСР и 
параметров интервала QT. У 9 % пациентов 
QTс был ≥ 440 мс. ВСР во временной облас-
ти (SDNN, SDNN индекс, RMSSD и pNN50) 
были значительно ниже у пациентов с удли-
ненным QTc по сравнению с теми, у кого 
были нормальные значения QTc (SDNN 24ч: 
126,4 ± 29,9 против 143,9 ± 35,4 мс, р = 0,02; 
SDNN индекс (ночной): 85,9 ± 32,4 против 
115,5 ± 36,7 мс, р = 0,0006; RMSSD 24ч: 
22,2 ± 7,7 против 31,2 ± 13,0 мс, р = 0,0007; 
pNN50 24ч: 4,4 ± 4,9 против 9,7 ± 8,4 %, 
р = 0,0006). Линейный анализ корреляции 
между длительностью QTc и ВСР показал 
значительное отрицательное соотношение 
со всеми показателями во временной облас-
ти индексов. Такое соотношение сохраня-
лось RMSSD 24ч, pNN50 24ч и SDNN ин-
декс (ночной). Проведенное исследование 
показало, что у пациентов с АГ, происходит 
удлиннение интервала QT и снижение ВСР. 

Murata K. и соавт. [82] провели обзор 
данных о влиянии сменной работы на пара-
метры QT интервала, АД, ВСР. Выводы по 
результатам исследования показали, что 
четкая связь между удлинением QTc интер-
вала и снижением парасимпатической ак-
тивности наблюдается у вахтовых рабочих, а 
у дневных нет. Возможно, у вахтовых рабо-
чих была селективно возбуждена симпати-
ческая НС, при этом компенсаторно удли-
нялся интервал QT.  
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Marfella R., Gualdiero P. et al. [83] иссле-
довали связь между вариациями утреннего 
АД, интервалом QT и активностью симпа-
тической НС. Было обследовано 156 па-
циентов с АГ и различной степенью повы-
шения АД утром (МР). Во время утреннего 
периода значения QT были значительно 
шире. Утренние показатели ВСР (отношение 
LF/HF) были значительно выше у пациентов 
MP+, чем у MP- пациентов (P ≤ 0,02). САД и 
ДАД в сочетании с отношением LF/HF, 
были значимыми предикторами удлинения 
QTD (р ≤ 0,01) и интервала QTc (р ≤ 0,01), 
тогда как влияние физической активности и 
эхокардиографических параметров не были 
информативны. Удлинение фазы реполяри-
зации желудочков и утренняя симпатическая 
гиперактивность имели место у больных АГ 
с утренним пиком повышения АД, что по-
вышало риск ВСС в эти часы.  

Van Huysduynen B. H., Swenne C. A. еt al. 
[84] исследовали изменение ВСР при двух 
различных видах стресса у 56 здоровых 
мужчин во время отдыха (сидя с горизон-
тальными ногами), гипертензивного стресса 
(выполнения упражнения), и стресса с нор-
мальным АД (сидя с опущенными ногами). 
Интервал QT более удлинялся во время 
гипертензивного стресса (405 ± 27), чем при 
пробе с нормальным АД (389 ± 26, 
р < 0,001). QTD существенно не отличалась 
между двумя группами. Большинство пока-
зателей неоднородности реполяризации 
были больше во время гипертензивного 
стресса, чем при стрессе с нормальным АД. 
Выводы по исследованию показали, что ги-
пертензивный стресс может приводить к на-
рушению реполяризации миокарда и как 
следствие развитию аритмий. Это может 
частично объяснить индукцию неоднород-
ности процессов реполяризации при гипер-
тензивном стрессе. 

Kaftan A. H. et Kaftan O. [62] изучали 
QTD, ВСР как меру сердечной вегетативной 
модуляции у пациентов с АГ и у здоровых 
добровольцев. Наблюдалась прямая связь с 
уровнем САД и ДАД, индексом ММЛЖ и 
классом аритмии по Lown. Изменения ВСР 
указывали на нарушение сердечного вегета-
тивного баланса при АГ. Низкая ВСР и по-
вышение QTD были факторами риска для 
сердечной смертности. 

Seyfert H. et Wendt T. [85] исследовали 
влияние ВСР на параметры интервала QT и 
QTc у пациентов с СД 2 типа и у пациентов 
с АГ. Больные СД имели значительно более 
длительный максимальный QTc интервал в 
дневное время. Средний и максимальный 
RR-интервал у диабетиков были значи-
тельно короче. Обе группы показали явле-

ние циркадного ритма. LF и HF были значи-
тельно короче у диабетиков. Соотношение 
LF/HF было также значительно меньше у 
больных СД. Пациенты с АГ имели тенден-
цию к снижению циркадного ритма, в то 
время как пациенты с СД имели увеличение 
LF/HF соотношения. Выводы по исследова-
нию показали, что средний и максимальный 
QT-интервалы значительно короче у боль-
ных СД, чем у больных с АГ. Значимое 
максимальное удлинение QTc интервала 
(р < 0,01) было у больных СД.  

Selcuk Adabag A. et al. [86] провели обзор 
данных по ВСС у 71 пациента, умерших 
(25–60 лет) без изначально очевидной при-
чины смерти. Были пересмотрены записи, 
которые проводились с ближайшими родст-
венникам, и результаты вскрытия, лабора-
торные исследования, и генетический анализ 
мутаций в генах, связанных с синдромом 
LQT. Средний возраст составил 49,5 ± 7 лет, 
86 % были мужчины, и 2 пациента имели в 
анамнезе ИБС. Четыре мутации ионных ка-
налов были (обнаружены у 5 субъектов 
(7 %)) в натриевых каналах гена SCN5A. По 
итогам этого исследования большинство 
лиц, имели ИБС, в том числе незамеченные 
перенесенные ОИМ. Мутации в генах обна-
руживались при синдроме LQT. 

Tanriverdi H., Kaftan H. A. et al. [87] пока-
зали, что ГМЛЖ, индуцированная у спорт-
сменов, может приводить к увеличению 
QTD, как это наблюдается при АГ и может 
быть генно опосредована (затронут ACE I/D 
полиморфизм генов). QTD увеличивается 
при вторичной гипертрофии миокарда 
вследствие АГ. Соотношение между разме-
рами ЛЖ у спортсменов и QTD достоверно 
неизвестно.  

Carter N. et al. [88] изучили параметры QT 
интервала у 103 монозиготных и 198 дизи-
готных близнецов женского пола. Средние 
значения QTс были почти одинаковыми в 
обеих группах — 413 мс и 412 мс соответ-
ственно. Результаты показали, что сущест-
вовала значительная связь QT с возрастом. 
Около 25 % изменений в параметрах интер-
вала QT были опосредованы генетически, 
что требует проведения дальнейших иссле-
дований. 

В литературе ряд работ посвящен изуче-
нию медикаментозного влияния на длитель-
ность интервала QT. 

González-Juanatey J. R., Seara F. J. еt al. 
[89, 90] сообщают о снижении QTD и QTc у 
пациентов, получавших ингибитор ангио-
тензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
эналаприл в течение 7 лет для лечения 
системной АГ с ГМЛЖ. Была проведена 
оценка соотношения между QTD и ММЛЖ в 
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этот период и в конце 8-недельного срока 
приостановления лечения эналаприлом че-
рез 5 лет. Интервал QT, QTc значительно 
уменьшились, уменьшилась QTD (от 61 ± 21 
до 37 ± 14 мс). Был сделан вывод о том, что 
длительная терапия эналаприлом пациентов 
с АГ и ГМЛЖ вызывает регресс массы ЛЖ и 
улучшение систолической функции, умень-
шение QTD и QTc, что снижает вероятность 
желудочковой аритмии и улучшает прогноз. 

Fogari R. и соавт. [91] оценили терапев-
тический эффект антагониста кальциевых 
каналов (АКК) алискирена по сравнению с 
амлодипином на продолжительность QT и 
QTD у больных АГ и СД 2 типа. Было об-
следовано 170 амбулаторных больных в воз-
расте 50–75 лет с мягкой и умеренной АГ 
(САД > 130 и < 180 мм рт. ст. и ДАД > 80 и 
< 100 мм рт. ст.) и СД 2 типа. Пациенты 
первой группы принимали алискирен в дозе 
300 мг, а второй — амлодипин в дозе 10 мг, 
один раз в день в течение 24 недель. В конце 
приема плацебо и после 12 и 24 недель ле-
чения при изучении ЭКГ выявили, что али-
скирен и амлодипин значительно снижали 
значение отношения САД/ДАД (-27,2/ 
-14,3 мм рт. ст., р < 0,001 по сравнению с 
плацебо, и -27,8/-14,2 мм рт. ст., р < 0,001 по 
сравнению с плацебо, соответственно) без 
какой-либо статистической разницы между 
двумя препаратами. Алискирен сократил 
максимальный интервал QT (-14 мс в 12 не-
дель приема препарата и -17 мс в течение 
24 недели, оба р < 0,05 по сравнению с пла-
цебо) и QTс (-26 мс и - 31 мс, р < 0,01), а 
также QTD (-11 и -13 мс, р < 0,01). Были сде-
ланы выводы, что несмотря на схожее гипо-
тензивное действие обоих препаратов, эффект 
сокращения продолжительности интервала QT 
и QTD, был выявлен у алискирена, что может 
быть связано со способностью алискирена 
запускать механизмы электрической неста-
бильности миокарда, лежащие в основе ише-
мии, у пациентов с диабетом и АГ. 

Lind L. и соавт. [92] изучили влияние 
дилтиазема на параметры интервала QT у 
24 пациентов с АГ, принимавших препарат в 
дозе 180–360 мг в сутки в течение 6 месяцев. 
Лечение дилтиаземом привело к незначи-
тельному снижению ЧСС и снижению АД  
(-11/-9 мм рт. ст., р < 0,001). Индуцирован-
ное удлинение QT интервала не было в зна-
чительной степени связано с плазменным 
уровнем дилтиазема (+0,9 n, р < 0,05). Ре-
зультаты показали, что плазменные уровни 
дилтиазема не были четко связаны с индуци-
рованными изменениями на ЭКГ. 

Alberio L. и соавт. [93] изучили особен-
ности комбинированного лечения кетансе-
рином и нифедипином на 20 здоровых доб-

ровольцах в возрасте > 60 лет с нормальным 
или слегка повышенным АД. Каждый испы-
туемый получал в качестве монотерапии ке-
тансерин или нифедипин в течение 1 недели, 
и комбинированное лечение в течение сле-
дующей недели. Кетансерин и нифедипин в 
монотерапии или в комбинации, в среднем 
не изменяли интервал QT. При 24-часовой 
записи ЭКГ, у 2 здоровых субъектов про-
изошло значительное увеличение частоты 
желудочковых ектопий, и в случае комбини-
рованного лечения наблюдалась желудочко-
вая тахикардия. Исследование не исключало 
возможности того, что комбинированное 
лечение кетансерином и нифедипином мо-
жет привести к развитию нарушений ритма 
сердца у отдельных пожилых пациентов. 

Kurokawa S. и соавт. [94] изучили морфо-
логию Т-волны как предиктора желудочко-
вой аритмии, у пациентов с АГ, получавших 
терапию бепридилом. В первую группу вхо-
дили пациенты с АГ и желудочковой арит-
мией, во вторую пациенты с АГ. При приеме 
бепридила, интервал QTc был удлинен с 
0,45 ± 0,01 до 0,49 ± 0,01 с у всех пациентов 
(р < 0,0001). В одномерном анализе до 
приема бепридила было удлинение QTc ин-
тервала (р = 0,028), широкий QRS комплекс 
(р = 0,042), двухфазные (р = 0,027) или от-
рицательные (р = 0,002) волны ТU. При 
многофакторном анализе появились отрица-
тельные ТU волны (p = 0,041). Были сделаны 
выводы, что у пациентов с АГ и длительным 
приемом бепридила, изменение в морфоло-
гии волны ТU, как и интервала QT, может 
быть прогностическим фактором желудоч-
ковой аритмии. 

А. А. Демидова, В. Е. Шевченко [56, 78] 
выявили, что при терапии АГ карведилолом, 
интервал QTс и QTD повышались от исход-
ного уровня на 60мс и более у больных АГ и 
СД 2-го типа.  

Galetta F. еt al. [95] изучили влияние те-
рапии небивололом на QTD у лиц с АГ. 
Было обследовано 25 человек (15 мужчин и 
10 женщин, средний возраст 53,6 ± 4,5 года) 
с АГ легкой и умеренной стадии (АД: 
147,2 ± 6,2 / 90,6 ± 3,8 мм рт. ст.; ИММЛЖ: 
149,1 ± 10,7 г/м) по сравнению с 25 подобра-
нными по возрасту здоровыми контрольной 
группы. В начале исследования у больных 
АГ показатели QTD (56,9 ± 6,4 против 
31,7 ± 8,4 мс, р < 0,001) и QTс дисперсии 
(58,3 ± 6,2 против 33,2 ± 7,8 мс, p < 0,001) 
были значительно выше, чем в контрольной 
группе. Через 4 недели лечения небиво-
лолом произошло снижение АД, ЧСС 
(р < 0,001), без существенного изменения 
ММЛЖ (ИММЛЖ: 149,1 ± 10,7 против 
151,4 ± 9,8 г/м. Применение небиволола как 
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основного лечения привело к улучшению 
QTD. Выводы по исследованию показали, 
что снижение QTD не коррелировало со 
снижением АД.  

В исследовании LIFE Oikarinen L., Nie-
minen M. S. еt al. [96] у больных АГ с 
ГМЛЖ, изучили длительность комплекса 
QRS и интервала QT. Все пациенты были 
рандомизированы в две группы: принимав-
шие лозартан или бета-адреноблокатор 
(БАБ) атенолол для снижения АД. Всего 
было обследовано 5429 пациентов (45,8 % 
мужчин, средний возраст 66 ± 7лет). После 
среднего периода наблюдения 4,9 ± 0,8 лет, 
было отмечено 417 случаев смерти от неко-
торых причин, в том числе 214 сердечно-
сосудистых смертей. В отдельном анализе 
одномерной регрессии Кокса подтвердили, 
что QRS и длительность интервала QT были 
значимыми предикторами сердечно-сосуди-
стой смертности и смертности от всех при-
чин. В многомерном анализе Кокса среди 
всех ЭКГ признаков продолжительность 
QRS и QT оставались значительными неза-
висимыми предиктором сердечно-сосуди-
стой смертности (р = 0,022 и р = 0,037, соот-
ветственно) и смертности от всех причин 
(р = 0,038 и р = 0,002 соответственно).  

Bathen J. et al [97], Rocha R. M. [58] оцени-
ли влияние карведилола на QTD у пациентов 
пожилого возраста с застойной СН. Было 
обследовано 77 амбулаторных больных. Че-
рез 6 месяцев терапии значительно снизилось 
значение QTD по сравнению с исходными 
значениями (76,9 ± 29,3 против 104,3 ± 
± 41,5 мс, соответственно, р < 0,0001). Выво-
ды по исследованию показали, что у амбу-
латорных больных с СН, длительный прием 
карведилола значительно уменьшал QTD.  

Oikarinen L. [98] et al. обследовали 
317 пациентов с АГ (61,2 % мужчин, сред-
ний возраст 65 ± 7лет) и ГМЛЖ, изучили 
влияние терапии (в течение 1 года) блокато-
ром рецепторов ангиотензина (БРА) лозар-
таном или атенололом и гидрохлортиази-
дами. Результаты показали, что у пациентов 
с ЭКГ признаками ГМЛЖ эхокардиогра-
фиически определялось снижение массы 
ЛЖ, уменьшение интервала QT и QTс, а 
также уменьшение QTD. 

Galetta F. и соавт. [99] изучили влияние 
телмисартана на сердечно-сосудистую веге-
тативную регуляцию и QTD у больных АГ с 
ГМЛЖ. Было обследовано 25 пациентов 
(18 мужчин и 7 женщин, средний возраст 
49,8 ± 5,2) с умеренной эссенциальной АГ и 
ГМЛЖ, и 25 подобранных по возрасту здо-
ровых контрольной группы. В начале иссле-
дования у больных АГ показатели QTD 
(р < 0,001) и корригированной QTD (р < 

0,001) были значительно выше, чем в кон-
трольной группе. Через восемь недель лече-
ния телмисартаном было достигнуто значи-
тельное снижение АД (р < 0,0001), без суще-
ственного изменения массы ЛЖ. Примене-
ние телмисартана как основного лечения 
привело к повышению парасимпатической 
активности без существенного изменения 
симпатической активности и к снижению 
QTD (р < 0,001) и корригированной QTD 
(р < 0,001). Сделаны выводы о том, что те-
рапия телмисартаном значительно улучшает 
симпатовагальный баланс, приводит к уве-
личению парасимпатической активности, 
уменьшению гетерогенности процессов ре-
поляризации миокарда желудочков при АГ.  

Karpanou E. A. P. et al. [100] рассматри-
вали длительность интервала QT и QTD как 
предрасполагающий фактор в развитии же-
лудочковой аритмии у пациентов с АГ и 
ГМЛЖ. Было обследовано 68 пациентов 
(42 мужчин и 26 женщин, средний возраст 
56,3 ± 9,5 лет). 29 принимали препарат 
группы ИАПФ и 39 принимали препарат из 
группы АКК. После лечения степень ГМЛЖ 
уменьшилась в обеих группах: ИАПФ (от 
155 до 130 г/м², p < 001) и АКК (156 до 
133/92/м², p < 001). QTD снизилась как после 
лечения ИАПФ (от 82 до 63 мс), так и АКК 
(от 77 до 63 мс, оба р < 0,001). Существовала 
достоверная корреляция QTD и массы ЛЖ 
после терапии (р = 0,36, P < 0,005). Сущест-
вовала корреляция между степенью ГМЛЖ 
и уменьшением QTD (г = 0,27, р < 0,05).  

Козлова Т. В. и соавт. [101] изучили те-
рапевтические эффекты ИАПФ периндопри-
ла и АКК амлодипина у больных с АГ на 
фоне уремии и гемодиализа. Было обследо-
вано 71 человек с АГ I–III ст., находящихся 
на программном гемодиализе. Анализ ре-
зультатов показал, что QTc достоверно 
уменьшился при 6-месячном лечении пе-
риндоприлом и комбинацией периндоприла 
с амлодипином, причем наибольшее сниже-
ние было отмечено во втором случае (12,1 
против 7,2 %). 

Lamarre-Cliche M. еt al. [102] исследовали 
динамику изменения ВСР и ЧСС под влия-
нием терапии БАБ (небиволол) или АКК 
дигидропиридинового типа (DHPCCB) (ам-
лодипин, фелодипин, исрадипина, нифеди-
пин). Анализ данных проводили для оценки 
связи между QTc интервалом, изменением 
ЧСС и терапевтическим ответом АД. Отде-
льный анализ проводился по БАБ и 
DHPCCB. Были обследованы 73 и 98 субъек-
тов с АГ, принимавших БАБ и DHPCCB 
соответственно. QTc интервал, и ЧСС меня-
лись под влиянием терапии, реакция АД 
существенно не отличалась. Длительность 
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интервала QT с поправкой на ЧСС (QTc), 
предположительно отражала симпатовага-
льный баланс. Кроме того, было установ-
лено, что БАБ и DHPCCB влияют на веге-
тативную НС. 

Thomas A. R. и соавт. [103] описали слу-
чай удлинения интервала QT у 45-летней 
женщины при применении комбинирован-
ного лечения цизапридом и дилтиаземом 
(агент, ингибирующий эффект цитохрома 
CYP3A4) при АГ. В литературе было опи-
сано, что явление удлинения QT интервала, 
желудочковой тахикардии и ВСС были заре-
гистрированы после совместного примене-
ния цисаприда с эритромицином или груп-
пой азолов, противогрибковыми средствами, 
но не с другими ингибиторами CYP3A4.  

Lavie C. J. и соавт. [104] в исследовании 
ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial–Blood Pressure Lowering 
Arm) выполнили вторичный анализ данных 
для оценки влияния БАБ атенолола и АКК 
амлодипина на исходный уровень ЧСС. ЧСС 
была выше у женщин, у активных куриль-
щиков и у больных СД, но снижалась с воз-
растом. Терапия БАБ сопровождалась 
меньшей ЧСС на протяжении всего исследо-
вания. В конце наблюдения ЧСС снизилась 
на 12,0 ударов в минуту в группе атенолола 
и только на 1,3 ударов в минуту в группе 
амлодипина.  

Влияние комбинации препаратов БАБ и 
ИАПФ на интервал QT проследили Sred-
niawa B. et al. [68] в обзоре литературы и 
имеющихся данных по изучению QTD, ее 
влиянию на гомогенность процессов желу-
дочковой реполяризации. Авторы указы-
вают, что в последние годы было описано 
положительное влияние терапии ИАПФ и 
БАБ на QTD. 

Влияние комбинации препаратов БРА и 
ИАПФ на интервал QT проследили Brooksby 
и соавт. [105] при сравнительном изучении 
каптоприла и лозартана, и обнаружили, что 
лозартан оказывает более выраженное влия-
ние на уменьшение QTD, что может час-
тично объяснить снижение летальности и 
ВСС при лечении лозартаном и отсутствие 
такого эффекта при терапии каптоприлом 
(по результатам исследования ELITE). Было 
отмечено уменьшение QTD при регрессии 
ГМЛЖ у пациентов с АГ под влиянием те-
рапии ИАПФ (каптоприл, эналаприл) и БРА 
(лозартан).  

Letsas K. P. и соавт. [106] описали явле-
ние медикаментозного удлинения интервала 
QT с развитием аритмии, желудочковой та-
хикардии у женщин с АГ и системной крас-
ной волчанкой, получавших в качестве тера-
пии преднизолон и индапамид. Исследова-
ние показало, что применение индапамида 
приводит к удлинению интервала QT, уве-
личению времени сердечной реполяризации 
путем прямой блокады медленных калиевых 
каналов.  

Wang C. P., Guo G. B. [107] описали кли-
нический случай, когда у 60-летней женщи-
ны, которая успешно лечилась по поводу 
АГ, принимала индапамид, атенолол и 
имела кардиостимуляцию в анамнезе, воз-
никли повторные эпизоды сердцебиения и 
обмороки, на ЭКГ было удлинение интер-
вала QT. За несколько дней до этих эпизо-
дов, она принимала индапамид 2,5 мг/сут. 
для усиления контроля АГ. Эпизоды 
сердцебиения и обмороков возникли на 
фоне удлинения интервала QT и мягкой ги-
покалиемии (3,1 мг-экв/л). Прием индапа-
мида был немедленно остановлен, но QT 
оставался удлиненным и через 2 дня, хотя 
уровень калия был нормализован. Этот слу-
чай показал, что индапамид может вызвать 
независимое от уровня калия удлинение ин-
тервала QT. 

Pitt O. Lim [108] провел исследование, в 
котором было обнаружено, что у нормотен-
зивных субъектов солевая нагрузка может 
вызывать соответствующее подавление аль-
достерона и, следовательно, увеличение экс-
креции солей. В противоположность этому, 
при АГ солевая нагрузка связана с наруше-
нием подавления альдостерона. Интервал 
QT и QTD при солевой нагрузке значи-
тельно увеличились. Результаты были неза-
висимы от любых изменений в массе тела, 
частоты пульса, АД, и подтверждают, что 
роль соли важна в патологических механиз-
мах АГ.  

Притом, что настоящий обзор показывает 
значение удлинения интервала QT как пре-
диктора осложненного развития, нарушений 
ритма и ВСС у больных с АГ, эта область 
клинической кардиологии до настоящего 
времени мало исследована. Данные по 
фармакологическому действию антигипер-
тензивных препаратов на длительность ин-
тервала QT противоречивы и находятся в 
зачаточном состоянии изучения. 
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