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РЕЗЮМЕ 
Анкилозирующий спондилит вызывает морфологическое или функциональное поражение сердечно- сосудистой 
системы в 22% случаях. Применение современных методов исследования функции сердца, таких как холтеровское 
мониторирование ЭКГ, позволяется выявлять нарушения ритма и проводимости, синдром удлиненного интервала 
QT. Изменение параметров интервала QT, таких как его продолжительность и дисперсия, можно рассматривать 
как предиктор развития кардиоваскулярных катастроф, фатальных аритмий. В статье проведен анализ величин 
QT/RR и QTc при проведении Холтеровского мониторирования ЭКГ у 92 пациентов с диагнозом Анкилозирующий 
спондилит в зависимости от стадии заболевания, активности патологического процесса, серопозитивности 
по HLA B27. Установлено достоверное увеличение QT/RR и QTс за активный и пассивный периоды проведения 
Холтеровского мониторирования ЭКГ в сравнении с группой контроля. У пациентов с анкилозирующим спондилитом 
выявлены желудочковые нарушения ритма, которые взаимосвязаны с удлинением интервала QT. 
Стандартизированное проведение у больных с АС Холтеровского мониторирования ЭКГ, с учетом суточной дисперсии 
интервала QT может стать универсальным, малоинвазивным и низкозатратным методом оценки риска развития 
кардиоваскулярных нарушений у пациентов с Анкилозирующим спондилитом. 
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SUMMARY 
Ankylosing spondylitis causes morphological or functional damage to the cardiovascular system in 22% of cases. Using 
modern methods of heart function research, such as Holter ECG monitoring, it is possible to detect rhythm and 
conduction disorders, long QT syndrome. Changes in the parameters of the QT interval, such as its duration and 
variance, can be considered as a predictor of the development of cardiovascular catastrophes and fatal arrhythmias. The 
article analyzes the values of QT/RR and QTc during Holter ECG monitoring in 92 patients diagnosed with Ankylosing 
spondylitis, depending on the stage of the disease, the activity of the pathological process, and seropositivity for HLA 
B27. There was a significant increase in QT/RR and QTc during the active and passive periods of Holter ECG monitoring 
in comparison with the control group. In patients with ankylosing spondylitis, ventricular arrhythmias were detected, 
which are associated with prolongation of the QT interval. Standardized Holter ECG monitoring in patients with 
Ankylosing spondylitis, taking into account the daily variance of the QT interval, can become a universal, minimally 
invasive and low-cost method for assessing the risk of cardiovascular disorders in patients with Ankylosing spondylitis. 

Key words: ankylosing spondylitis, QT interval, Holter ECG monitoring. 

Кардиоваскулярные заболевания, в том чис- ле 

внезапная сердечная смерть (ВСС), на данный 

момент являются основными причинами смерти 

населения в РФ, в том числе работоспособного 

возраста. Одним из главных предикторов разви- 

тия фатальных аритмий, и маркером повреждения 

сердечно-сосудистой системы (ССС) является син- 

дром удлиненного интервала QT (СУИQT). 

СУИQT – полиэтиологический синдром из 

группы патологий ионных каналов, характеризу- 
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ющийся удлинением интервала QT на ЭКГ, с тен- 

денцией к возникновению фатальных аритмий, с 

возможным осложнением в виде ВСС, в основном 

провоцируемыми адренергической активацией. 

Электрофизиологической основой развития 

СУИQT принято считать асинхронность реполя- 

ризации гетерогенных участков миокарда желу- 

дочков, следствием чего является увеличение ее 

общей продолжительности [1]. 

Электрокардиографическим критерием асин- 

хронной реполяризации между тремя слоями мио- 

карда, является степень увеличения интервала QT, а 

также показатель его дисперсии [1]. 

В норме, разброс в интервале референсных 

значений интервала QT, имеет широкий индиви- 

дуальный и популяционный диапазон. Основны- 

ми определяющими факторами, изменяющими его 

длительность, являются: частота сердечных 

сокращений (ЧСС); состояние вегетативной нерв- 

ной системы и баланс между симпатической и 

парасимпатической ее составляющими; действие 

катехоламинов; ионный баланс; прием определен- 

ных лекарственных препаратов; возраст; пол; вре- 

мя суток. 

В настоящее время к использованию рекомен- 

дованы формулы Базетта и Фредерика, рассчиты- 

вается QTc – корректированная (в зависимости от 

ЧСС) относительная величина интервала QT [2,3]. 

Должные величины лежат в диапазоне 340-450 мс 

для женщин и 340-430 мс для мужчин. Патоло- 

гическим считается при значении более 500 мс. 

Прогностически неблагоприятным фактором 

развития ВСС при СУИQT, наравне с удлинени- 

ем интервала QT, является увеличение дисперсии 

ИQT (ΔQT). 

ΔQT - разница между максимальным и мини- 

мальным показателями продолжительности ИQT, 

регистрируемых 12-ю стандартными отведениями 

ЭКГ [2-3]. 

Ценность ΔQT, как диагностического и про- 

гностического критерия, обусловлена, в том числе 

тем, что ΔQT отражает продолжительность общей 

электрической активности желудочков, включая 

как деполяризацию, так и реполяризацию, и, при 

отсутствии изменений продолжительности желу- 

дочкового комплекса QRS, ΔQT отражает регио- 

нарную неоднородность реполяризации [4]. 

Первая попытка классифицировать различные 

варианты СУИQT, основанная на клинических и 

этиологических признаках, была предпринята в 

1985 г. A. Moss. До настоящего времени данная 

классификация претерпевает изменения ввиду 

многообразия приобретенных форм. 

Приобретенный СУИQT характерен для лиц 

пожилого возраста, имеющих кардиоваскулярные, 

цереброваскулярные патологии, сахарный диабет 2-

го типа, длительно принимающих антиаритми- 
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ческие препараты (кроме препаратов II класса), 

при бесконтрольном приеме петлевых диуретиков и 

других препаратов, вызывающих гипокалиемию, 

при приеме нейролептиков, антидепрессантов. 

Повышенное внимание к приобретенному 

СУИQT обусловлено высоким риском возникно- 

вения полиморфной пируэтной желудочковой та- 

хикардии (torsade de pointes), частым осложнением 

которой является фибрилляция желудочков и ВСС 

[5, 6]. 

У пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 

СУИQT развивается вследствие гипертрофии ми- 

окарда левого желудочка (ЛЖ). Увеличение массы 

миокарда приводит к дестабилизации процессов 

поляризации и реполяризации, проявляющихся 

нарушениями проводимости. Ichkhan K., Molnar J., 

Somberg J. в своей работе по изучению зависимости 

между увеличением массы миокарда ЛЖ и разви- 

тием СУИQT, установили более высокую степень 

выраженности изменения параметров интервала 

QT у пациентов с гипертрофией ЛЖ (85%), по срав- 

нению с пациентами без признаков ремодуляции 

миокарда (50%) [7]. 

S. Peng, Y. Yu, K. Hao, в своей работе по изуче- нию 

зависимости уровня повышения артериально- го 

давления (АД) при АГ, массы миокарда ЛЖ и уд- 

линением интервала QT с дисперсией QT, доказали 

прямую связь между повышением систолического и 

диастолического АД более чем на 5 и 2,5 мм рт.ст. 

соответственно, и увеличением продолжительно- 

сти интервала QT на 100 мсек [8]. 

Следовательно, изменение параметров интер- вала 

QT, таких как его продолжительность и дис- персия, 

можно рассматривать не только как преди- ктор 

развития кардиоваскулярных катастроф, но и как 

маркер АГ и ее осложнений в виде вовлечения в 

патологический процесс органов-мишеней, в 

частности развития гипертрофии ЛЖ, а также для 

оценки эффективности антигипертензивной тера- 

пии [9]. 

Значение динамического наблюдения, с при- 

менением Холтеровского мониторирования для 

контроля вариабельности интервала QT, не менее 

важно и при ведении пациентов с сахарным диа- 

бетом 2-го типа. Исследования в области зависи- 

мости ВСС и удлинения интервала QT, показало, 

что увеличение данного интервала более чем на 

440 мс, ассоциировано с повышением риска ВСС, у 

пациентов с СД 2-го типа, более чем в 3 раза [10]. 

Развитие СУИQT у больных с СД 2-го типа 

ассоциировано с таким осложнением СД, как кар- 

диоваскулярная форма автономной нейропатии. 

Данное осложнение СД диагностируется, по раз- 

ным данным, у от 20 до 73% пациентов с СД [11,12]. 

Также, по результатам ряда исследований, пре- 

диктором развития СУИQT, является как повы- 

шение уровня постпрандиальной гликемии выше 
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12 ммоль/л, так и эпизоды гипогликемии ниже 4 

ммоль/л, которые могли быть не замеченными па- 

циентом ввиду развития их во время сна. 

Авторами исследований была доказана арит- 

могенная природа ВСС, вызванная развитием фа- 

тальных аритмий на фоне СУИQT, как осложнения 

длительно не диагностированных эпизодов ночных 

гипогликемий. 

Таким образом, своевременно диагностиро- 

ванный у пациентов с СД, СУИQT, является не 

только маркером наличия поражения ССС, но и 

сигналом о необходимости пересмотра гипоглике- 

мической терапии пациентов с СД [13-15]. 

Анкилозирующий спондилит (АС) является 

системным воспалительным заболеванием, типич- 

ным проявлением которого является поражение 

осевого скелета (позвоночника, крестцово-под- 

вздошных сочленений) с частыми осложнениями в 

виде периферического артрита и характерных 

внескелетных поражений (рецидивирующий увеит, 

аортит, миокардит, перикардит, миокардиодистро- 

фия, апикальный фиброз легких и т. д.). 

В ряде современных исследований авторы 

пытаются привлечь внимание к тому, что смерт- 

ность в результате кардиоваскулярных нарушений у 

больных АС выше общего уровня в популяции на 20-

40%. Несмотря на столь высокие цифры смерт- 

ности, причины большого количества кардиова- 

скулярных патологий у больных с АС, до сих пор 

до конца не выяснены и являются важной междис- 

циплинарной проблемой. 

Внескелетные проявления, в виде поражения ССС, 

при АС отмечаются у 22% пациентов. К ним 

относят аортит, миокардит, перикардит, миокарди- 

одистрофия, и, как следствие - нарушение процес- 

сов реполяризации, проводимости миокарда [16]. 

Согласно данным С.А. Roldan и соавторов, ве- 

роятность обнаружения органических и функци- 

ональных нарушений со стороны сердца и аорты, в 

том числе нарушение процессов реполяризации, 

многократно повышается при достижении пациен- 

тами 45-тилетнего возраста, со стажем заболева- 

ния более 15 лет [17]. 
На сегодняшний день в проводимых исследо- 

ваниях не выявлено взаимосвязи между наличием 

кардиоваскулярной патологии и клиническими 

проявлениями АС, лабораторными и инструмен- 

тальными данными. 

Методы стандартизированной оценки состоя- ния 

больных АС, учитывающие степень активно- сти 

заболевания и нарушения функции, такие как 

индексы BASDAI, BASFI, BASGI, а также повыше- 

ние показателей СОЭ и СРБ, не имели существен- 

ных различий у больных с АС с поражением с ССС, и 

без нее [18-22]. 

Таким образом, проблема поиска универсаль- ного, 

малоинвазивного и низкозатратного метода 

оценки риска развития кардиоваскулярных нару- 

шений у пациентов с АС, имеет, несомненно, вы- 

сокую актуальность [22]. 

Решением данной проблемы может выступить 

проведение у больных с АС Холтеровского мони- 

торирования ЭКГ, с учетом суточной дисперсии 

интервала QT, а предиктором развития сердечно- 

сосудистых нарушений, в частности фатальных 

аритмий и ВСС – наличие СУИQT. 

Механизм развития СУИQT у пациентов с АС имеет 

сложный патогенез, сходный с таковым при АГ, 

ИБС, СД или стенозом аорты. 

Хроническое воспаление в совокупности с суб- 

клиническими аортитами приводит к снижению 

эластичности аорты, следствием чего является по- 

вышение артериальной ригидности, рост постна- 

грузки, ее негативное влияние на ремоделирование 

миокарда с развитием гипертрофии ЛЖ, нарас- 

танием диастолической дисфункции ЛЖ. В свою 

очередь, это проявляется ухудшением коронарной 

перфузии, нарастанием гипоксии миокарда, с со- 

путствующими метаболическими и электролитны- 

ми нарушениями. 

Дислипидемия, увеличение массы миокарда ЛЖ, 

хроническая ишемия, нарушение ионного 

баланса, оказывают негативное влияние на про- 

водящую систему сердца с развитием автономной 

кардионейропатии, клиническим проявлением ко- 

торой является СУИQT [21]. 

Цель работы - изучить динамику показателей QT и 

QTc у пациентов с АС в зависимости от дли- 

тельности заболевания и активности воспалитель- 

ного процесса. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В наблюдение включены 92 пациента с досто- 

верным диагнозом АС (в соответствии с модифи- 

цированными Нью-Йоркскими критериями 1984 

г.), которые находились на стационарном лечении в 

ревматологическом отделении ГБУЗ РК «РКБ име- 

ни Н.А.Семашко» и терапевтическом отделении 

ГБУЗ РК «Симферопольская клиническая больни- 

ца» [22]. 

В исследование не включались больные име- 

ющие системные заболевания соединительной 

ткани и системные васкулиты, онкологические и 

лимфопролиферативные процессы, сахарный диа- 

бет 1 типа и 2 типа (за исключением нарушенной 

толерантности к глюкозе при нормальной глюкозе 

крови натощак), тяжелые сопутствующие заболе- 

вания с клинически значимой функциональной 

недостаточностью внутренних органов. 

Оценка клинической активности и функци- 

онального статуса выполнялась согласно обще- 

принятым рекомендациям с использованием ин- 

дексов ASAS [22,23]. Для определения активности 

заболевания применяли индексы BASDAI (Bath 
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Ankylosing Spondylitis Disease ActivityIndex) и 

ASDAS-CРБ (Ankylosing Spondylitis DiseaseActivity 

Score) [22, 23]. Функциональный статус оценивал- 

ся по индексу BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis 

FunctionalIndex). Помимо клинического обследо- 

вания и стандартных лабораторных исследований 

(общий анализ крови, биохимический анализ кро- 

ви, исследование уровня СРБ) у всех пациентов 

определяли наличие HLA-B27, а также проводили 

обзорную рентгенографию костей таза или МРТ в 

режимах Т2, STIR в сагиттальной проекции. 

Стандартная 6-канальная ЭКГ в покое исполь- 

зовалась с целью определения процессов деполя- 

ризации и реполяризации в миокарде, топической 

диагностики аритмий и нарушений проводимо- 

сти, оценки наличия гипертрофии разных камер 

сердца. 

Холтеровское мониторирование ЭКГ осу- 

ществляли согласно рекомендациям экспертов 

Европейского кардиологического общества и Се- 

вероамериканского общества кардиостимуляции и 

электрофизиологии (1996 г.) [24,25]. Анализиро- 

вали характеристики и источник ритма, среднюю, 

максимальную и минимальную ЧСС за сутки, 

удлинение интервала QT [25,26]. Анализ получен- 

ных данных проводился с помощью методов опи- 

сательной статистики (Descriptive Statistic) пакета 

STATISTIKA for WINDOWS 6.0 (фирма StatSoft, 

США). 

Средний возраст пациентов с АС – 43,31±1,05 года 

(от 19 до 62 лет), из них – женщины 29 (31,52%) и 

63 мужчины (68,48%). Большинство па- циентов 

были иммуногенетически позитивны по HLA B27 

– 70,44%. Средняя продолжительность заболевания 

– 10,3±1,0 года. Группа контроля была представлена 

32 практически здоровыми особами, которые не 

имели какой-либо клинически значи- мой 

патологии опорно-двигательного аппарата, 

острых и хронических органических заболеваний 

ССС, почек, органов дыхания, а также были сопо- 

ставимы по возрасту и полу с обследуемой основ- 

ной группой пациентов. 

Большинство обследуемых пациентов (47,35%) 

имело развернутую стадию заболевания. Дорент- 

генологическая (1-ая) стадия выявлена у 28,22% 

больных, поздняя стадия определялась в 24,43% 

случаев. 

У обследованных нами больных АС чаще вы- 

являлись умеренная – 48,74% и высокая - 22,26% 

степени активности воспалительного процесса, 

низкая и очень высокая активность АС определя- 

лась в 18,56% и 10,44% случаях соответственно . 

Функциональный класс больных АС имел сле- 

дующее процентное распределение: I – 37,21%; II – 

25,86 %; III – 24,56 %; IV – 12,37 %. Внеаксиальные 

проявления в виде периферического артрита и /или 

коксита отмечались у большинства (62,34%) иссле- 
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дуемых пациентов. Из внескелектных проявлений 

чаще других регистрировались: увеит - 13,27%, вос- 

палительные заболевания кишечника – 8,78% 

Все больные принимали стандартизированную 

терапию АС, включавшую применение нестероид- 

ных противовоспалительных препаратов (НПВП) в 

полной суточной дозе. У пациентов с перифериче- 

ским артритом проводилась стандартная терапия 

сульфасалазином в суточной дозе 2 г в течение ≥4 

месяцев и локальных инъекций глюкокортикоидов 

(ГК) однократно при обострении периферического 

артрита, часть больных (15,26 %) принимали ГК в 

дозах от 2,5 до 10 мг в сутки (в пересчете на пред- 

низолон). В качестве пациентов группы сравнения 

набрана группа практически здоровых лиц (n=32). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Нами проведен анализ корригированного ин- 

тервала QT у больных АС при регистрации ЭКГ в 12 

стандартных отведениях, а также при расшиф- 

ровке данных холтеровского мониторирования 

ЭКГ в сравнении с группой практически здоровых 

лиц. Следует отметить, что при оценке результа- 

тов ЭКГ у больных АС достоверных отличий меж- 

ду величинами QT и QTc у больных АС и группой 

контроля выявлено не было, и вышеуказанные по- 

казатели не превышали нормативных значений. 

Более прогностически значимыми представляется 

динамика величин QT/RR и QTc при проведении 

ХМЭКГ в разные (активный и пассивный) периоды 

исследования (табл. 1). 

Отмечено достоверное (p<0,01) удлинение QT/RR 

максимального и среднего значения QT/ RR за 

весь период проведения ХМЭКГ в 1,46 раза 

(46,10%) и в 1,22 раз (22,30%) по сравнению с ана- 

логичными величинами у практически здоровых 

лиц (р<0,01). Кроме того, выявлены статистически 

значимые различия между максимальными вели- 

чинами QT/RR за активный и пассивный периоды 

исследования, которые превосходили аналогичные 

показатели у пациентов группы контроля в 1,46 и 

1,29 раза соответственно (р<0,01). Также отмечено 

достоверное увеличение QTс в активный период 

мониторирования – на 22,82% и пассивный период 

ХМЭКГ – на 14,95% (р<0,01). 

Достоверных различий в параметрах удли- 

ненных интервалов QT/RR и QTc у больных АС в 

зависимости от стадии заболевания, а также ак- 

тивности воспалительного процесса установлено не 

было, однако имела место тенденция к увели- 

чению интервала QTс в активный период у па- 

циентов с высокой и очень высокой активностью 

АС на 11,44% и 15,35% соответственно (р>0,01). В 

ходе исследования был выявлен факт изме- нения 

интервала QT/RR и QTc в зависимости от 

позитивности пациентов с АС по HLAB27. Так, у 

HLAB27 позитивных пациентов (n=65) отмечалось 
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Таблица 1 

Оценка значений удлиненных интервалов QT/RR и QTс у больных анкилозирующим спондилитом и 

контрольной группы при проведении ХМЭКГ 
 

Показатель Больные АС (n=92) Группа контроля (n=32) 

QT/RR макс. за весь период 0,732±0,019* 0,501±0,007 

QT/RR средн. за весь период 0,532±0,018* 0,435±0,012 

QT/RR макс. за активный период 0,719±0,020* 0,491±0,007 

QT/RR макс. за пассивный период 0,558±0,012* 0,433±0,007 

QTс средн. за активный период, с 0,506±0,009* 0,412±0,007 

QTс средн. за пассивный период, с 0,469±0,007* 0,408±0,006 

Примечание. * – p<0,01 – достоверность между показателями больных АС и пациентов группы контроля. 
 

удлинение QT/RR максимального значения за весь 

период - 0,774±0,018 и QT/RR среднего значения 

за весь период 0,584±0,016 по сравнению с 27 па- 

циентами АС, негативными по HLAB27 антигену 

(0,698±0,021, p<0,01 и 0,497±0,019, p<0,05). Кроме 

того, у больных АС, ассоциированного с HLAB27 

выявлено достоверное увеличение QTс среднего 

значения за пассивный период - 0,514±0,01 с про- 

тив 0,445±0,007 с (p<0,01). 

Для определения взаимосвязи между показа- 

телями интервала QT/RR и QTc и желудочковыми 

аритмиями был проведен корреляционный анализ. 

Установлена прямая зависимость максимального 

QT/RR за весь период исследования и парными 

желудочковыми экстрасистолами (ЖЭ) (r=0,36; 

р<0,01), а также групповыми ЖЭ (r=0,38; р<0,01), 

максимального QT/RR за активный период ХМЭКГ с 

групповыми ЖЭ (r=0,45; р<0,01). 

Выявлена прямая корреляционная связь между 

максимальными значениями QTс во время днев- 

ного мониторирования с парными ЖЭ (r=0,45; 

р<0,01) и групповыми ЖЭ (r=0,28; р<0,01). Хотя 

полученная корреляционная взаимосвязь являлась 

достоверной, коэффициенты корреляции были не- 

высокими. 

Это свидетельствует о том, что удлинение ин- 

тервалов QT/RR и QTc – хотя и не является глав- 

ной детерминантой неблагоприятного исхода, все 

же позволяет в некоторой степени судить об уве- 

личении риска возникновения опасных для жизни 

желудочковых аритмий. 

ВЫВОДЫ 

Рациональность назначения пациентам с АС ХМ 

ЭКГ с оценкой суточной дисперсии интервала QT, 

вне зависимости от наличия жалоб или кли- 

нических проявлений кардиоваскулярных заболе- 

ваний, обусловлена патогенетической основой раз- 

вития данного синдрома у больных АС. Рутинная 

практика применения этого неинвазивного объек- 

тивного метода исследования, с анализом и учетом 

суточной динамики интервала QT, позволит досто- 

верно оценивать состояние ССС, корректировать 

терапию больных АС и проводить своевременную 

профилактику развития кардиоваскулярных ос- 

ложнений. 
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