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Рисунок 3 — Типы спиральных элементов: а) спираль с правой и левой намоткой; 
б) каноническая спираль с правым и левым вращением 

 
 

Заключение 
В зависимости от поставленных задач 

ЭМЭ могут быть как отражающего типа, так и 
поглощающего. Преимуществом экранов по-
глощающего типа является то, что вся энергия 
ЭМВ, прошедшей в экран, должна поглотиться 
его материалом и поэтому не происходят пара-
зитные переотражения от поверхности ЭМЭ и 
не возрастает электромагнитный фон. Экраны 
поглощающего типа более наукоемки и техно-
логически сложнее в исполнении, чем экраны 
отражающего типа. 

В ближайшие годы перспективы развития 
РПМ и ЭМЭ связаны с применением полимер-
ных композитных материалов, в матрице кото-
рых содержатся: 

— наночастицы, обладающие магнитной про-
ницаемостью и электрической проводимостью, па-
раметры которых поддаются регулированию; 

— биоразлагаемые компоненты природно-
го происхождения; 

— жидкофазные компоненты; 
— киральные структуры; 
— электропроводящие полимеры, напри-

мер, полианилин, полипиррол. 
Также перспективны нетканые волокни-

стые РПМ, изготовленные по технологии melt-
blowing, обладающие низкой удельной массой, 
гибкостью, эластичностью, способностью при-
нимать сложную форму. Такие РПМ целесооб-
разно применять в радиоэлектронной и воен-
ной промышленности для изготовления радио-
защитной одежды, камуфляжных покрытий, 
элементов строительных конструкций. 

Формирование РПМ и ЭМЭ из полимер-
ных композитных материалов привлекает малой 
удельной массой, технологичностью и относи-
тельной дешевизной исходных компонентов. 

РПМ на основе термопластов и ЭМЭ яв-
ляются эффективным средством решения про-
блемы электромагнитной экологии и защиты 
биологических объектов от негативного воз-
действия СВЧ-излучения. 
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СИНДРОМ УДЛИНЕННОГО ИНТЕРВАЛА QT И ЕГО РОЛЬ 

В ВОЗНИКНОВЕНИИ СЛОЖНЫХ НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА И ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ 

Л. С. Ковальчук 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлена информация из отечественных и зарубежных источников о значимости синдрома 
удлиненного интервала QT на электрокардиограмме как предиктора сложных нарушений ритма сердца и 
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внезапной смерти. Рассмотрена патофизиология данного синдрома, в механизме которого значимую роль 
играет дефицит внутриклеточного магния, что и определяет терапевтические аспекты, приводящие к 
нормализации интервала QT. 

Ключевые слова: синдром удлиненного интервала QT, дисперсия интервала QT, магния сульфат, 
пароксизм желудочковой тахикардии, внезапная смерть. 

LONG QT SYNDROME AND ITS ROLE IN THE DEVELOPMENT 
OF SEVERE HEART RHYTHM DISTURBANCES AND SUDDEN DEATH 

L. S. Kovalchuk 

Gomel State Medical University 

The article presents information from national and foreign sources on the significance of long QT syndrome on 
the electrocardiogram as a predictor of severe heart rhythm disturbances and sudden death. 

It considers the pathologic physiology of the present syndrome, the deficiency of intracellular magnesium plays an 
important part in its mechanism, which determines the therapeutic aspects leading to normalization of the QT interval. 

Key words: long QT syndrome, dispersion of the QT interval, magnesium sulphate, method of measurement of 
the QT interval, paroxysm of ventricular tachycardia, sudden death. 

 
 
Введение 
Необходимо отметить, что патологическое 

состояние, первоначально определенное как 
«синдром удлиненного интервала QT», являет-
ся самостоятельной нозологической формой, 
имеющей определенную этиологию. Однако до 
настоящего времени в научной литературе 
данное заболевание продолжает рассматри-
ваться как «синдром».  

Синдром удлиненного интервала QT пред-
ставляет собой сочетание удлиненного интервала 
QT на стандартной электрокардиограмме (ЭКГ) и 
угрожающих жизни полиморфных желудочко-
вых тахикардий (torsadedepointes — «пируэт»). 

Пароксизмы желудочковых тахикардий 
типа «пируэт» клинически проявляются эпизо-
дами потери сознания и нередко заканчивают-
ся фибрилляцией желудочков. Несмотря на от-
носительную редкость синдрома удлиненного 
QT-интервала, практически каждый клиницист 
встречается с ним в своей деятельности.  

Для этого синдрома свойственно редкое 
сочетание практически бессимптомного тече-
ния заболевания и внезапной смерти. Она мо-
жет наступить на фоне, казалось бы, полного 
здоровья или периодических случаев потери 
сознания, к которым некоторые пациенты со 
временем привыкают. Пациенты с недиагно-
стируемым синдромом удлиненного интервала 
QT остаются незамеченными среди огромного 
числа больных с приступами потери сознания, 
так как сложный процесс дифференциальной 
диагностики причин синкопе не всегда воз-
можно провести в рамках стандартного амбу-
латорного обследования. Наиболее тяжело 
приступы потери сознания у таких пациентов 
протекают в молодом возрасте [1, 2].  

Первичный синдром удлиненного интер-
вала QT — это наследственная патология. В 

семьях отмечается высокая концентрация случа-
ев внезапной неожиданной смерти в молодом 
возрасте, а также повторные случаи потери соз-
нания у родственников разной степени родства. 

Начиная обследовать пациента любого воз-
раста с синдромом удлиненного интервала QT, 
надо обязательно собрать сведения не только 
обо всех членах семьи, но и дальних родствен-
никах. Не менее 20–25 % родственников по 
пораженной линии оказываются подвержен-
ными внезапной смерти. Еще больше носите-
лей синдрома и, следовательно, гена, обуслав-
ливающего его развитие [3, 4, 5].  

Таким образом, для клиницистов чрезвы-
чайно важно установить первичность или вто-
ричность данного синдрома, поскольку это оп-
ределяет выбор тактики лечения и прогноз. 
Этот синдром может быть наследственным 
(идиопатическим) или приобретенным (вторич-
ным). Как врожденные, так и приобретенные 
формы удлинения интервала QT являются пре-
дикторами фатальных нарушений ритма, кото-
рые, в свою очередь, приводят к внезапной 
смерти пациентов.  

Несмотря на то, что эффективность разра-
ботанной для лечения пациентов с синдромом 
удлиненного интервала QT терапии очень высо-
ка и достигает 80–85 %, в настоящее время еще 
не все проблемы решены. Актуален вопрос так-
тики отмены бета-блокаторов при появлении 
стойкого положительного эффекта на фоне их 
применения. Необходимо также широко вне-
дрить контроль за индивидуальными факторами 
риска развития жизнеугрожающих аритмий.   

Пациентов с данным синдромом нельзя 
просто осматривать и констатировать отсут-
ствие синкопе при лечении. То, что присту-
пов нет сегодня, еще не гарантия завтрашне-
го благополучия. В то же время комплексная 
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оценка и последующий контроль за выявлен-
ными у данного конкретного пациента фак-
торами риска с высокой степенью вероятно-
сти гарантируют выбор правильной тактики 
лечения: отмены препаратов или акцентуи-
рования лечения [6].  

Интервал QT — это особый участок на 
ЭКГ, который показывает стабильность элек-
трического поля сердца. Как его удлинение, 
так и крайнее укорочение могут привести к 
развитию опасных аритмий. 

Для синдрома удлинения интервала QT 
характерны пароксизмы желудочковой тахи-
кардии с частотой сокращений 200–250 в ми-
нуту. Тахикардия torsadedepointes («пируэт») 
при регистрации на стандартной ЭКГ имеет 
специфическую конфигурацию в виде сину-
соидального изменения амплитуды и направ-
ления основного вектора комплекса QRS отно-
сительно базовой изолинии на ЭКГ.  

Пароксизмы желудочковой тахикардии мо-
гут возникать при эмоциональном напряжении 
или внезапных зрительных и слуховых сигна-
лах, во время физической нагрузки [7, 8].  

Механизмом, предшествующим началу фа-
тальной аритмии, является феномен «каскада» 
или short-long-short (SLS).  

В основе классического варианта SLS ле-
жит чередование внезапного укорочения ритма 
(short) вследствие суправентрикулярной экст-
расистолы, постэкстрасистолической паузы 
(long) и повторной желудочковой экстрасисто-
лы (short), после которой запускается тахикар-
дия «пируэт» [3, 9].  

Патофизиология синдрома удлиненного 
интервала QT 

Реполяризация миокарда имеет два перио-
да: а) абсолютный рефрактерный  (нечувстви-
тельный к дополнительным электрическим 
импульсам); б) относительный рефрактерный, 
который соответствует нисходящему колену 
зубца Т на ЭКГ — период повышенной чувст-
вительности к электрическому импульсу («ра-
нимая фаза»), способному вызвать круговую 
патологическую волну возбуждения по прин-
ципу механизма «re-entry».При удлинении QT-
интервала происходит «приближение» рани-
мой фазы к потенциальному эктопическому 
очагу с развитием феномена «R на Т» с после-
дующим возникновением тахикардии или 
фибрилляции желудочков, что может послу-
жить причиной внезапной смерти [10, 11].  

Существуют два наиболее изученных па-
тогенетических механизма аритмии при син-
дроме удлиненного интервала QT. Первый — 
механизм «внутрисердечных нарушений» ре-
поляризации миокарда, а именно: повышенная 
чувствительность миокарда к аритмогенному 

эффекту катехоламинов. Эта гипотеза согласу-
ется с предположением о патологии каналов 
(например, с продукцией и функцией перенос-
чиков ионов) [12, 13].  

Второй патофизиологический механизм — 
дисбаланс симпатической иннервации (сниже-
ние правосторонней симпатической иннерва-
ции вследствие слабости или недоразвития 
правого звездчатого ганглия). Эта концепция 
подтверждается на моделях с животными — 
удлинение QT-интервала после правосторон-
ней стеллэктомии) и результатами левосторон-
ней стеллэктомии в лечении резистентных 
форм удлиненного интервала QT [14, 15].  

Техника измерения интервала QT 
Определение длительности интервала QT 

представляет значительную трудность. Осто-
рожное отношение некоторых исследователей 
к клинико-прогностическому значению данно-
го параметра во многом объясняется противоре-
чиями в методах и оценках возможности точного 
определения длительности QT-интервала. К ос-
новным проблемам измерения интервала QT 
относят: 1) затруднения в точности определе-
ния начала и конца интервала QT; 2) слож-
ность дифференциации зубцов Т и U [15].  

Большинством специалистов принят сле-
дующий стандарт: интервал QT измеряют от 
самой ранней точки комплекса QRS (место пе-
рехода изоэлектрической линии сегмента P-
Q(R) в зубец Q(R)) до максимально поздней 
точки зубца Т в месте его перехода в изоэлек-
трическую линию Т-Р. Другим способом окон-
чание зубца Т определяют как место пересече-
ния изоэлектрической линии Т-Р с касатель-
ной, проведенной по максимальному наклону 
нисходящей части волны T (рисунок 1).  

Коррекция интервала QT 
Длительность интервала QT зависит от 

ЧСС и пола пациента. Поэтому используют не 
абсолютную, а корригированную величину ин-
тервала QT (QT с), которую рассчитывают по 
формуле, предложенной Н. Bazett [16]:  

RRKQTc  , 

где R-R — время между соседними зубца-
ми Rна ЭКГ в с;  

К = 0,37 для мужчин; К = 0,40 для женщин. 
Для ЧСС-коррекции интервала QT исполь-

зуют формулу Н. Bazett, преобразованную L. Таrаn 
и N. Szilagyi [17]:  

RRQTQTc  , 

Удлинение интервала QT диагностируют в том 
случае, если длительность QTc превышает 0,44 мс. 

Ряд авторов высказывает мнение, что 
нормальные величины длительности QTc не 
исключают синдрома удлиненного интервала 
QT [18, 19].  
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Рисунок 1 — Ручной расчет длительности QT-интервала 

 
 

Дисперсия QT-интервала и ее прогно-
стическое значение  

В последние годы большое внимание уде-
ляется изучению вариабельности (дисперсии) 
величины интервала QT как маркера негомо-
генности процессов реполяризации, поскольку 
увеличенная дисперсия интервала QT также 
является предиктором развития ряда серьезных 
нарушений ритма. 

Формирование понятия дисперсии QT-
интервала имеет свою предысторию. Обще-
признано, что дисперсия времени желудочко-
вого восстановления (время активации + время 
реполяризации) может являться основой для 
механизма reentry и возникновения таких серь-
езных аритмий, как желудочковая тахикардия, 
тахикардия torsadedepointes, фибрилляция же-
лудочков. Измерение дисперсии QT-интервала, 
как разницы между максимальной и мини-
мальной длительностью QT-интервала в каж-
дом из 12 стандартных отведениях поверхно-
стной ЭКГ (Д QТ = QTmax – QTmin), было 
предложено Dayetal в 1990 г. [20–22]. С тех 
пор к этому методу оценки гетерогенности же-
лудочковой реполяризации сохраняется посто-
янный интерес. Позднее были получены дан-
ные, подтверждающие согласованность вариа-
бельности интервала QT и дисперсии времени 
желудочкового восстановления при одновре-
менной регистрации на ЭКГ и монофазного 
потенциала действия на открытом сердце. 

В настоящее время считают обычными 
различия в длительности интервалов QT в пре-
делах 30 мс у здоровых лиц. Прогностически 

неблагоприятным считаются значения диспер-
сии интервала QT более 55 мс. Ряд авторов 
предлагает на основании показателей диспер-
сии интервала QT выделять группу пациентов 
с высокой степенью риска развития фибрилля-
ции желудочков и внезапной смерти в остром 
периоде инфаркта миокарда [23, 24].  

Таким образом, определение величины 
дисперсии QT как предиктора желудочковой 
аритмии является методологически обосно-
ванным и не вызывает больших сомнений.  

Коррекция дисперсии интервала QT 
Необходимость коррекции дисперсии QT-

интервала обосновывается невозможностью од-
новременной записи ЭКГ в 12 отведениях боль-
шинством серийных электрокардиографов. Кор-
ректность сопоставления значений дисперсии 
интервала QT у разных лиц тоже подвергается 
сомнению при несовпадении у них частоты 
ритма [25, 26]. 

J. Glancy и соавторы апробировали простой 
метод определения дисперсии QT-интервала, не 
требующий нормализации. Интервал QT изме-
ряется в трех «квазиортогональных» отведени-
ях — aVF, I, V2, а затем рассчитывается его 
дисперсия [20, 27]. 

Клинико-прогностическая значимость 
увеличенной дисперсии QT-интервала 

Большинство сравнительных клинических 
исследований демонстрируют высокую про-
гностическую значимость увеличенной дис-
персии QT-интервала в отношении желудочко-
вой аритмии, в том числе желудочковой экст-
расистолии высокой градации, спонтанной или 
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индуцированной физической нагрузкой и про-
граммированной электрокардиостимуляцией 
желудочковой тахикардии, тахиаритмии типа 
torsadedepointes, фибрилляции желудочков, а 
также общей смертности и внезапной сердеч-
ной смерти [28, 29]. 

Предсказывающее значение этого показа-
теля является самостоятельным, независимым 
от других маркеров фатальных событий, таких 
как удлинение интервала QT, высокая ЧСС, 
гипертрофия левого желудочка, снижение 
фракции выброса, изменения коронарной ан-
гиограммы. Однако имеются публикации, в 
которых прогностическое значение увеличен-
ной реполяризационной дисперсии было ста-
тистически недостоверным [19, 30]. 

Степень дисперсии интервала QT, являю-
щаяся критической в отношении аритмогенно-
го действия, варьирует в пределах 80–120 мс. 
Уменьшение дисперсии интервала QT отмеча-
ется после устранения патологического про-
цесса, который привел к ее увеличению. Суще-
ственно и статистически убедительно степень 
дисперсии интервала QT уменьшается после 
эффективной тромболитической терапии у па-
циентов с ОИМ [31]. 

Приобретенное удлинение интервала QT 
как предиктор нарушений ритма сердца и 
внезапной смерти у лиц среднего и пожилого 
возраста 

Если стойкое удлинение интервала QT на 
ЭКГ отмечено у пациентов на фоне диффузно-
го поражения миокарда вследствие какого-
либо патологического процесса, до развития 
которого интервал QT был нормальным, и не 
найдены удлинения интервала QT у родствен-
ников, то можно говорить о приобретенном 
(вторичном) удлинении интервала QT [32]. 

Приобретенное удлинение QT-интервала 
может возникнуть при атеросклеротическом 
или постинфарктном кардиосклерозе, при кар-
диомиопатии, после перенесенного мио- или 
перикардита. Приобретенное удлинение ин-
тервала QT может наблюдаться при синусовой 
брадикардии, атриовентрикулярной блокаде, 
пролапсе створок митрального клапана, хро-
нической церебрососудистой недостаточности 
и опухоли головного мозга. Больные с этими 
нарушениями также могут иметь повышенный 
риск возникновения внезапной смерти, осо-
бенно при появлении ранних желудочковых 
экстрасистол. Острые случаи удлинения ин-
тервала QT в сочетании с аритмией и высоким 
риском внезапной смерти могут возникать при 
повреждении головного мозга (травма, ин-
сульт) и ранениях грудной клетки [33]. 

Результаты многоцентровых исследований 
свидетельствуют, что дефицит магния имеет 
место у 40 % пациентов, госпитализированных 

в общетерапевтические отделения, у 70 % па-
циентов, находящихся на излечении в отделе-
ниях реанимации или блоках интенсивной те-
рапии и у 90 % пациентов с острым инфарктом 
миокарда. Клиническая картина дефицита маг-
ния обусловлена сочетанием его с гипокалие-
мией и относительной гиперкальциемией и ха-
рактеризуется мышечным тремором, судоро-
гами, депрессией, психозами, нистагмом, дис-
фагией, аритмиями и удлинением интервала 
QT [33]. Тот факт, что 1/5 всего магния, со-
держащегося в организме человека, сосредото-
чена в сердечно-сосудистой системе, свиде-
тельствует о чрезвычайно большом значении 
этого катиона в сердечной деятельности. Ве-
дущая роль магния подтверждается его участи-
ем в качестве кофактора более чем в 300 фер-
ментных реакциях, обеспечивающих энергети-
ческие и другие потребности клеток [32]. По-
добные состояния могут возникать под воздей-
ствием многих причин, например, при приеме 
диуретиков. Описано развитие атак желудоч-
ковой тахикардии типа «пируэт» на фоне уд-
линения интервала QT со смертельным исхо-
дом у женщин, находившихся на малобелко-
вой диете с целью снижения массы тела [6, 15]. 

Этот интервал может удлиняться при при-
менении терапевтических доз ряда лекарст-
венных средств, в частности, антиаритмиче-
ских препаратов IA, 1C и III классов, произ-
водных фенотиазина, трициклических антиде-
прессантов, антибактериальных препаратов, 
антифунгальных средств, диуретиков. Описа-
ны случаи появления желудочковой тахикар-
дии типа «пируэт» и фибрилляции желудочков 
при приеме больших доз астемизола, терфена-
дина, цизаприда. 

Удлинение электрической систолы желу-
дочков может наблюдаться при отравлении ле-
карствами и веществами, оказывающими кар-
диотоксическое действие и замедляющими 
процессы реполяризации, например, пахикар-
пин в токсических дозах, ряд алкалоидов (ако-
нит, кокаин, вератрин), которые блокируют ак-
тивный транспорт ионов в кардиомиоцит, а 
также оказывают ганглиоблокирующее дейст-
вие. Известны также случаи удлинения интер-
вала Q-T при отравлениях барбитуратами, 
фосфоорганическими инсектицидами, ртутью. 

Общеизвестно удлинение интервала Q-T при 
острой ишемии и инфаркте миокарда. Стойкое 
(более 5 дней) увеличение интервала Q-T, осо-
бенно в сочетании с ранними желудочковыми 
экстрасистолами, прогностически неблагопри-
ятно. В ряде работ показано значительное (в 5–
6 раз) повышение риска внезапной смерти у 
таких больных. По данным В. Л. Дощицина, у 
17 % больных инфарктом миокарда, осложнен-
ным фибрилляцией желудочков, отмечено зна-
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чительное удлинение интервала QT [10]. Не-
благоприятное значение имеет удлинение это-
го интервала при остром воспалении и дис-
трофии миокарда. 

Терапевтические аспекты 
В первую очередь должно осуществляться 

наблюдение пациентов, включающее монито-
ринг сердечного ритма. Все препараты, спо-
собные удлинить QT-интервал, должны быть 
отменены. Необходима коррекция электролитов 
сыворотки с особым вниманием на концентра-
цию ионов калия, кальция, магния. Обычно это-
го достаточно для нормализации длительности 
QT-интервала.  

При тахикардии «пируэт» предлагается 
проводить стимуляцию предсердий и желу-
дочков, но этот метод является инвазивным и 
практически применим только в специализи-
рованных центрах.  

В случае возникновения желудочковой та-
хикардии типа «пируэт» попытки учащения 
сердечного ритма часто способствуют устра-
нению аритмии. Эта цель может быть достиг-
нута внутривенным введением атропина в дозе 
1 мг. Изупрел вводится в дозе 0,5–5,0 мг/мин 
или более быстрыми темпами, преимущест-
венно, внутриартериально. Обычно нужно уча-
стить ритм до 120–140 ударов в 1 мин, и затем 
ритм прогрессивно урежается по мере того, как 
введенный препарат метаболизируется [30, 32]. 

Введение атропина или изупрела противо-
показано при полиморфной желудочковой та-
хикардии с нормальным QT-интервалом из-за 
высокого риска опасного повышения возбуди-
мости миокарда. В последнем случае (при та-
хикардии с нормальным QT) оказываются по-
лезными хинидиноподобные средства, тогда 
как при тахикардии «пируэт» они могут вызы-
вать фибрилляцию желудочков. 

В последнее время появился ряд сообще-
ний о применении сульфата магния для лече-
ния гиперкинетических желудочковых арит-
мий. Он является средством первого выбора 
при желудочковой тахикардии типа «пируэт». 
Кроме того, благодаря широкому спектру дей-
ствия и безопасности он может быть рекомен-
дован клиницистам в случаях, когда невозможно 
определить, имеется ли у больного желудочко-
вая тахикардия с удлиненным или с нормаль-
ным интервалом QT, то есть в случаях, когда 
ошибочное назначение неподходящего анти-
аритмического средства может привести к тяже-
лым последствиям. Антиаритмическая актив-
ность магния обусловлена электрической стаби-
лизацией мембраны. Предполагается, что это 
может достигаться следующими путями [25, 32]: 

1. Возвращение калия в клетку, вызванное 
или непосредственным действием на калиевые 
каналы, или реактивацией К+-Nа+-АТФазы (по-

следнее показано в исследованиях при экспери-
ментальной интоксикации дигиталисом, однако эта 
гипотеза все еще нуждается в подтверждении). 

2. Действие, подобное антагонисту кальция. 
3. Уменьшение супернормальной фазы воз-

будимости и повышение порога потенциала. 
4. Вазодилятирующее и антиишемическое 

действие. 
5. Метаболическое действие — коррекция 

концентрации магния при гипомагниемии. 
Методика купирования желудочковых тахи-

кардий при синдроме удлиненного интервала QT 
А. Врожденные формы синдрома удли-

нения QT-интервала: 
Внутривенное введение 5 мг обзидана на 

фоне внутривенного капельного введения рас-
твора Кормагнезина из расчета 1–2 г сульфата 
магния (200–400 мг магния) в зависимости от 
массы тела в 100 мл 5 % раствора глюкозы в 
течение 30 мин.  

Б. Приобретенные формы синдрома удли-
нения QT-интервала:  

Внутривенное капельное введение раство-
ра Кормагнезина из расчета 2–4 г сульфата 
магния (400–800 мг магния) в 100 мл 5 % рас-
твора глюкозы в течение 30 мин.  

При отсутствии эффекта повторное внутри-
венное капельное введение раствора Кормагне-
зина с введением изупрела (0,5–5,0 мг/мин) или 
введение атропина в дозе 1 мг.  

При отсутствии эффекта — электроим-
пульсная терапия.  

Профилактика нарушений ритма сердеч-
ной деятельности при синдроме удлиненного 
интервала QT 

А. Врожденные формы синдрома удли-
нения QT-интервала: 

Препараты, содержащие оротат магния 
(Магнерот), из расчета 200 мг магния в сутки. 

При наличии пролапса створок митрально-
го и трикуспидального клапанов к терапии 
препаратами магния добавить бета-блокаторы 
(анаприлин 20–40 мг в сутки). При отсутствии 
эффекта — левосторонняя стеллэктомия.  

Б. Приобретенные формы синдрома удли-
нения QT-интервала: 

Коррекция электролитного баланса крови. 
Отмена антиаритмических препаратов, уд-

линяющих QT-интервал. Все препараты клас-
сов IA, IC, III (кроме кордарона) — противо-
показаны. 

Препараты, содержащие оротат магния 
(Магнерот), из расчета 400–600 мг магния в сутки. 

Имплантация электрокардиостимулятора. 
Заключение 
Таким образом, синдром удлинения ин-

тервала QT — предиктор сложных нарушений 
ритма сердца и внезапной смерти, а нормали-
зации его способствует внутривенное введение 
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магния сульфата, который является препаратом 
выбора при невозможности определить, имеется 
ли у пациента желудочковая тахикардия с удли-
ненным или нормальным интервалом QT, в про-
тивном случае возможно ошибочное назначение 
неподходящего антиаритмического средства, при-
водящего к тяжелым последствиям. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ КЛАССИФИКАЦИИ ЭПИТЕЛИАЛЬНЫХ 
НОВООБРАЗОВАНИЙ В ТОЛСТОЙ КИШКЕ. ИХ РОЛЬ В ЛЕЧЕБНОЙ ТАКТИКЕ 
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Своевременная диагностика и удаление предраковых поражений слизистой оболочки в толстой кишке 
признаны современным профилактическим мероприятием в борьбе с колоректальным раком. С развитием 
эндоскопической аппаратуры и появлением систем высокого разрешения изменилось представление о мор-
фологии предшественников злокачественных опухолей. Появилась возможность в реальном времени преду-
гадывать гистологическое строение эпителиального образования. К настоящему времени сформировались 
представления о том, в каких ситуациях следует прибегать к стандартной полипэктомии, резекции слизи-
стой или диссекции в подслизистом слое. 

Ключевые слова: неоплазия, полип, толстая кишка, полипэктомия. 


