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Огляди 
 
УДК: 616.12-008.313-0737 

ЗНАЧЕНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ КОМПЛЕКСА QRS ЭКГ 
В КЛИНИЧЕСКОМ ТЕЧЕНИИ И ИСХОДАХ СЕРДЕЧНО-

СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
И.Ю. Бурда, Н.В. Лысенко, Н.И. Яблучанский 
Харьковский национальный университет имени В.Н. Каразина, Украина 
 
Комплекс QRS ЭКГ имеет ключевое значение для работы сердца. Изменение его продолжительно-

сти в сторону укорочения или удлинения приводит к серьезным нарушениям электрофизиологии и 
биомеханики сердца. Представлен обзор литературы, посвященной изменению продолжительности 
комплекса QRS ЭКГ при различных сердечно-сосудистых заболеваниях. Уделено внимание электро-
физиологии, биохимии и биомеханической реализации комплекса QRS ЭКГ и факторам, влияющим на 
его продолжительность. Рассмотрены причины и механизмы изменения продолжительности комплек-
са QRS ЭКГ при патологических состояниях. Подчеркнуто влияние продолжительности комплекса 
QRS ЭКГ не только на клинический статус, но и прогноз пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями.  

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: продолжительность комплекса QRS ЭКГ, укорочение комплекса QRS ЭКГ, 
удлинение комплекса QRS ЭКГ, сердечно-сосудистые заболевания 

 

ЗНАЧЕННЯ ТРИВАЛОСТІ КОМПЛЕКСУ QRS ЕКГ У КЛІНІЧНОМУ 
ПЕРЕБІГУ ТА НАСЛІДКАХ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ 

І.Ю. Бурда, Н.В. Лисенко, М.І. Яблучанський 
Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна, Україна 
 
Комплекс QRS ЕКГ має ключове значення для роботи серця. Зміни його тривалості у бік вкоро-

чення або подовження призводять до серйозних порушень електрофізіології та біомеханіки серця. 
Представлено огляд літератури, присвяченої зміні тривалості комплексу QRS ЕКГ при різних серцево-
судинних захворюваннях. Приділено увагу електрофізіології, біохімії та біомеханічній реалізації ком-
плексу QRS ЕКГ та факторам, що впливають на його тривалість. Розглянуто причини та механізми 
зміни тривалості комплексу QRS ЕКГ при патологічних станах. Підкреслено вплив тривалості ком-
плексу QRS ЕКГ не тільки на клінічний статус, але й на прогноз пацієнтів з серцево-судинними захво-
рюваннями. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тривалість комплексу QRS ЭКГ, вкорочення комплексу QRS ЭКГ, подовжен-
ня комплексу QRS ЭКГ, серцево-судинні захворювання 

 

IMPORTANCE OF QRS COMPLEX DURATION IN THE CLINICAL COURSE 
AND OUTCOMES OF CARDIOVASCULAR DISEASES 

І.Yu. Burdа, N.V. Lysenko, M.I. Iabluchanskyi 
V.N. Karazin Kharkov National University, Ukraine 
 
QRS complex plays an important role in heart work. Changes of its duration by shortening or prolonga-

tion cause serious difficulties in electrophysiology and biomechanics of the heart. Recent publications 
concerning changes of QRS complex duration in different cardiovascular diseases are given. The 
electrophysiology, biochemistry and biomechanical implementation of QRS complex and factors that 
influence its duration are discussed. The causes and mechanisms of changes of QRS complex duration during 
cardiovascular diseases are considered. It is emphasized that QRS complex duration influences not only 
clinical status, but also prognosis of the patients with cardiovascular diseases. 

KEY WORDS: QRS complex duration, prolongation of the QRS complex, shortening of the QRS 
complex, cardiovascular diseases 

Впервые интерес к комплексу QRS элек-
трокардиограммы (ЭКГ) возник в 1962 г., 
когда в нескольких исследованиях было по-
казано, что риск смерти пациентов, у кото-

рых наблюдалось сочетание сердечной не-
достаточности (СН) и удлиненного комплек-
са QRS ЭКГ, может достигать 70% в течение 
50-60 месяцев наблюдения [29, 49].  
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Несмотря на то, что более поздние работы 
не подтвердили эти данные [40, 43], интерес 
к продолжительности комплекса QRS ЭКГ в 
последнее десятилетие возобновился, глав-
ным образом, из-за исследований, показав-
ших, что его удлинение является независи-
мым предиктором высокого риска кардиаль-
ной смерти [12, 20, 35, 50, 51, 62].  

На сегодняшний день установлено, что 
удлинение комплекса QRS ЭКГ более 120 мс 
является маркером межжелудочковой и/или 
внутрижелудочковой десинхронизации [23, 
42, 48], и прогностически связано с развити-
ем СН [32, 39, 40, 64]. Замедление внутри-
желудочковой проводимости и обусловлен-
ное этим удлинение комплекса QRS ЭКГ 
может приводить к механической десинхро-
низации желудочков [40, 52, 58]. 

По данным [47], удлинение комплекса 
QRS ЭКГ ассоциируется с неблагоприятным 
прогнозом и может предрасполагать к появ-
лению жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий. С удлинением комплекса QRS на 
каждую 1 мс риск развития устойчивой мо-
номорфной желудочковой тахикардии (ЖТ) 
возрастает на 2.4% [40]. 

Прогрессивное удлинение комплекса QRS 
ЭКГ четко коррелирует с ухудшением сис-
толической и диастолической функции лево-
го желудочка (ЛЖ) [23, 37]. 

В 2008 году в дополнение к этому появи-
лись данные о том, что укорочение комплек-
са QRS ЭКГ в сочетании с высоким зубцом 
R и колебаниями сегмента ST ассоциируется 
с синкопальными состояниями и риском 
внезапной сердечной смерти (ВСС). Ожида-
ется, что дальнейшие исследования, которые 
проводятся в настоящее время, помогут вы-
явить причины и механизмы таких наруше-
ний и, возможно, позволят выделить новый 
клинический синдром [38, 45]. 

Ключевое значение продолжительности 
комплекса QRS ЭКГ для работы сердца и 
связанные с его отклонениями в одну и дру-
гую сторону опасности серьезных наруше-
ний биомеханики сердца, до ВСС включи-
тельно, определяют необходимость изучения 
связи его продолжительности с клиническим 
течением и исходами сердечно-сосудистых 
заболеваний. Первый, естественный шаг на 
этом пути – обобщение накопленных в этой 
проблеме знаний, что и стало целью настоя-
щей работы. 

Электрофизиология и биохимия ком-
плекса QRS 

Электрический импульс или потенциал 
действия (ПД), распространяющийся по 
сердцу, представляет собой смену процессов 
деполяризации и реполяризации мембраны 
кардиомиоцитов, вызванную энергозависи-

мым трансмембранным током ионов Na+, K+ 

и Ca2+ с соответствующими изменениями 
внутриклеточного потенциала [9, 41].  

Комплекс QRS ЭКГ отражает начальную 
быструю деполяризацию (фаза 0) мембраны 
кардиомиоцитов, как результат увеличения 
ее проницаемости для ионов Na+ с их после-
дующим быстрым током в них, а также ран-
нюю неполную реполяризацию (фаза 1) как 
результат кратковременного выходящего из 
них тока ионов K+ [22, 60].  

Биомеханическая реализация ком-
плекса QRS ЭКГ 

В фазовой структуре сердечного цикла 
комплекс QRS ЭКГ соответствует наиболее 
ранним процессам систолы – фазам асин-
хронного и синхронного изометрического 
сокращения периода изометрического со-
кращения [13]. 

В фазу асинхронного сокращения элек-
трическое возбуждение быстро распростра-
няется по миокарду желудочков и иниции-
рует сокращение отдельных мышечных во-
локон. Это сокращение, в соответствии с оп-
ределением, является асинхронным. При нем 
внутрижелудочковое давление не возрастает, 
но форма желудочков существенно меняет-
ся, подготавливая их к изгнанию крови.  

В фазу синхронного изометрического со-
кращения происходит быстрое нарастание 
давления в полостях желудочков, и с его 
превышением давления крови в легочном 
стволе и аорте начинается их гетерометриче-
ское сокращение с изгнанием (начало перио-
да изгнания) [9, 57].  

Определение комплекса QRS ЭКГ 
Комплекс QRS ЭКГ – электрофизиологи-

ческий феномен (последовательности, про-
должительности, синхронности) деполяри-
зации и ранней реполяризации миокарда же-
лудочков, реализующихся в его фазах асин-
хронного и синхронного изометрического 
сокращения как основы гетерометрического 
сокращения и изгнания крови в легочный 
ствол и аорту.  

Соотношение продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ и его амплитуды 

В соответствии с данными [31], сущест-
вует прямая зависимость между амплитудой 
и продолжительностью комплекса QRS ЭКГ: 
с увеличением амплитуды комплекса QRS 
ЭКГ на каждые 1000 μV его продолжитель-
ность увеличивается на 0.7 мс. Эта зависи-
мость прослеживается при продолжительно-
сти комплекса QRS ЭКГ не более 105 мс. 

Физиологические нормативы продол-
жительности комплекса QRS ЭКГ 

У здоровых в возрасте до 5 лет продол-
жительность комплекса QRS ЭКГ составляет 
(40-80) мс, от 5 до 14 лет – (50-90) мс и более 
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14 лет – (60-100) мс [21, 33].  
У лиц с черным цветом кожи продолжи-

тельность комплекса QRS ЭКГ может со-
ставлять (40-100) мс.  

У женщин продолжительность комплекса 
QRS ЭКГ обычно короче, чем у мужчин [21]. 

Комплекс QRS ЭКГ большей и меньшей 
продолжительности считается, соответст-
венно, удлиненным и укороченным [33].  

Существует физиологическая десинхро-
низация между началом сокращения правого 
и левого желудочков, составляющая 6 мс 
[12]. 

Причины изменения продолжительно-
сти комплекса QRS ЭКГ 

Комплекс QRS ЭКГ может быть укоро-
ченным и удлиненным. 

Согласно [31], частота встречаемости 
укороченного комплекса QRS ЭКГ в попу-
ляции составляет 0.8%. Чаще укороченный 
комплекс QRS ЭКГ встречается у женщин 
(76%) и у лиц с черным цветом кожи (69%).  

Удлинение комплекса QRS ЭКГ встреча-
ется гораздо чаще и может быть как врож-
денным (при генетически детерминированных 
внутрижелудочковых блокадах, синдромах 
Бругада и WPW), так и приобретенным (при 
многих сердечно-сосудистых заболеваниях) [7, 
10, 13, 102]. 

Факторами, связанными с удлинением 
комплекса QRS ЭКГ, являются пожилой 
возраст, мужской пол, белая раса, сниженная 
фракция выброса и повышенный конечно-
систоличес-кий объем ЛЖ [25].  

Причины укорочения комплекса QRS 
ЭКГ  

Причины укорочения комплекса QRS 
ЭКГ к настоящему моменту не исследованы. 
Имеются лишь данные, что укорочение ком-
плекса QRS ЭКГ может наблюдаться при 
феномене ранней желудочковой реполяриза-
ции (РЖР) [26, 63]. 

Условно выделяют удлинение комплекса 
QRS ЭКГ в диапазонах (100-120) и более 120 
мс, связывая с ними степень обусловленных 
им нарушений в биомеханике сердца [33]. 

Причины удлинения комплекса QRS 
ЭКГ в диапазоне (100-120) мс [7,33]: 

1) неполная блокада правой ножки пучка 
Гиса (БПНПГ) или неполная блокада левой 
ножки пучка Гиса (БЛНПГ)  

2) неспецифическое замедление внутри-
желудочковой проводимости (ЗВЖП) 

3) некоторые случаи блокады передней 
или задней ветвей левой ножки пучка Гиса  

Причины удлинения комплекса QRS 
ЭКГ более 120 мс [7, 33]: 

1) полная БПНПГ или БЛНПГ 
2) неспецифическое ЗВЖП 
3) эктопические ритмы, возникающие в 

желудочках (например, желудочковая тахи-
кардия, ритм пейсмекеров). 

Механизмы нарушений в биомеханике 
сердца при укорочении комплекса QRS 
ЭКГ  

По мнению исследователей [38, 63], уко-
рочение комплекса QRS ЭКГ может быть 
свидетельством ускоренной деполяризации 
и, следовательно, трансмуральной актива-
ции, что может вызвать электрическую не-
стабильность миокарда в связи с более ко-
роткой длиной волны re-entry. Укорочение 
продолжительности комплекса QRS ЭКГ 
также может указывать на повышенную 
функцию натриевых каналов и предраспола-
гать к появлению триггерной активности и 
развитию фатальных желудочковых аритмий 
[83]. 

Механизмы нарушений в биомеханике 
сердца при удлинении комплекса QRS 
ЭКГ  

Удлинение комплекса QRS ЭКГ свиде-
тельствует о нарушении процессов деполя-
ризации (ее последовательности, продолжи-
тельности, синхронности) и ранней реполя-
ризации миокарда желудочков, что приводит 
к внутри- и межжелудочковому асинхрониз-
му [42, 47, 48].  

В зависимости от нарушения проведения 
(блокада ножки пучка Гиса – полная, непол-
ная, ветвей ножки, на уровне волокон Пур-
кинье, внутристеночные блоки) имеет место 
либо межжелудочковая, либо внутрижелу-
дочковая десинхронизация (между стенками 
желудочка, стенками и сосочковыми мыш-
цами, десинхронизация отдельных участков 
в пределах одной стенки) [12, 23, 40, 48, 55]. 

Имеется связь между продолжительно-
стью комплекса QRS ЭКГ и степенью десин-
хронизации. Так, по данным [53] тяжёлая 
внутрижелудочковая десинхронизация (за-
держка между перегородкой и боковой стен-
кой более чем 60 мсек) наблюдается у 27% 
больных с относительно коротким QRS ЭКГ 
(менее 120 мсек), у 60% – с промежуточным 
QRS ЭКГ (120-150мсек) и у 70% – с удли-
ненным QRS ЭКГ (более 150мсек). 

Несинхронное сокращение миокарда же-
лудочков может вызывать его ремоделиро-
вание, в частности, утолщение сегментов, 
возбуждение которых запаздывает [23, 50]. 

В рамках Фремингемского исследования 
[23, 64] были оценены данные ЭКГ и ЭхоКГ 
у лиц (средний возраст – 54 года) без пере-
несенного инфаркта миокарда и СН. Удли-
нение комплекса QRS ЭКГ было прямо про-
порционально связано с массой, толщиной 
стенок и конечно-диастолическим размером 
ЛЖ. С удлинением комплекса QRS ЭКГ вы-
явлена достоверная тенденция к увеличению 
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массы (на 10-12 г) и размеров ЛЖ.  
БЛНПГ достоверно коррелировала с бо-

лее высокой массой ЛЖ и более низкой его 
сократительной способностью. БПНПГ толь-
ко у женщин была связана с большей массой 
ЛЖ и толщиной его стенок.  

Десинхронизация работы желудочков 
способствует изменению градиента давления 
между ними, а также уменьшению сердечно-
го выброса [12]. 

Удлинение комплекса QRS ЭКГ свиде-
тельствует об увеличении периода изомет-
рического сокращения миокарда, что прояв-
ляется в нарушении последующего периода 
изгнания и снижении эффективности систо-
лы.  

Происходящие при этом более позднее 
открытие и закрытие аортального клапана и 
открытие митрального клапана приводят к 
укорочению времени диастолического на-
полнения ЛЖ [37, 52]. Прогрессирование 
несоответствия по времени сокращения ле-
вого предсердия и окончания систолы желу-
дочков способствует увеличению градиента 
давления между левым предсердием и ЛЖ и 
возникновению митральной регургитации 
[14, 50]. В дальнейшем увеличивается ко-
нечный диастолический размер ЛЖ и снижа-
ется фракция выброса. Укорочение диасто-
лического наполнения и неэффективное со-
кращение миокарда еще больше снижают 
сердечный выброс [12].  

Нарушение процессов деполяризации и 
ранней реполяризации и связанное с ним за-
медление электрической активации может 
предрасполагать к возникновению re-entry и, 
следовательно, жизнеугрожающих желудоч-
ковых аритмий [47]. 

Факторы, влияющие на продолжитель-
ность комплекса QRS 

Частота сердечных сокращений 
По результатам исследования [31], суще-

ствует обратная зависимость между частотой 
сердечных сокращений (ЧСС) и продолжи-
тельностью комплекса QRS ЭКГ: при увели-
чении ЧСС на каждые 10 ударов продолжи-
тельность QRS ЭКГ уменьшалась на 1.14 мс.  

Кинетика ионов калия  
Повышение концентрационного градиен-

та калия в плазме крови сопровождается по-
степенным снижением мембранного потен-
циала покоя, в результате чего скорость на-
растания ПД уменьшается. Это в свою оче-
редь замедляет внутрипредсердное и внут-
рижелудочковое проведение, что проявляет-
ся увеличением продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ [1, 8]. 

Удлинение комплекса QRS ЭКГ наблю-
дается в том случае, если концентрация ка-
лия в плазме крови превышает (6,5-6,7) 

мэкв/л. Продолжительность QRS ЭКГ по-
степенно возрастает с повышением плазма-
тической концентрации калия – между этими 
двумя параметрами отмечается достаточно 
тесная корреляция [1].  

При снижении концентрационного гради-
ента калия менее 2,5 мэкв/л амплитуда и 
продолжительность комплекса QRS ЭКГ 
увеличиваются. Удлинение комплекса QRS 
ЭКГ у взрослых редко превышает 20 мс. У 
детей удлинение комплекса QRS ЭКГ может 
быть более выраженным [1]. Удлинение 
комплекса QRS ЭКГ является результатом 
его расширения без изменения формы, что 
свидетельствует о замедлении внутрижелу-
дочкового проведения без изменения после-
довательности деполяризации. Замедление 
внутрижелудочкового проведения может 
быть обусловлено гиперполяризацией мио-
карда желудочков или замедленным распро-
странением импульсов в не полностью репо-
ляризованных волокнах Пуркинье или мио-
кардиальных волокнах желудочков [1, 8]. 

Кинетики ионов натрия  
Повышение концентрационного градиен-

та натрия в плазме крови увеличивает (а его 
снижение уменьшает) скорость нарастания 
ПД. Снижение концентрационного градиен-
та натрия менее 115 мэкв/л проявляется на 
ЭКГ в виде удлинения комплекса QRS [1]. 

Кинетика ионов кальция  
Только крайне высокие или слишком 

низкие концентрации кальция в плазме кро-
ви способны вызвать изменения на ЭКГ [1]. 
Так, при концентрации общего кальция бо-
лее (3,0-3,5) ммоль/л наблюдается удлинение 
комплекса QRS ЭКГ и интервала РR [3]. 
Продолжительность фазы 2 ПД и эффектив-
ного рефрактерного периода уменьшается 
при увеличении концентрационного гради-
ента кальция и увеличивается при его сни-
жении [1]. Повышение концентрации каль-
ция увеличивает порог возбудимости и слег-
ка ускоряет диастолическую деполяризацию 
в волокнах Пуркинье [1, 3].  

Снижение концентрационного градиента 
кальция проявляется на ЭКГ удлинением 
интервала QT за счет сегмента ST без изме-
нения продолжительности комплекса QRS 
[3]. 

Кинетика ионов магния  
Повышение концентрационного градиен-

та магния вызывает угнетение предсердно-
желу-дочкового и внутрижелудочкового 
проведения, однако, изменения концентра-
ции магния, наблюдаемые в клинических 
ситуациях, не оказывают существенного 
влияяния на ПД. Лишь увеличение концен-
трационного градиента магния более 4 
мЭкв/л проявляется на ЭКГ удлинением ин-
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тервалов PQ, QT и комплекса QRS [1]. 
Изолированное снижение концентраци-

онного градиента магния не оказывает суще-
ственного влияния на электрофизиологиче-
ские свойства кардиомиоцитов и на ЭКГ 
[30].  

Антиаритмические препараты  
Из всех антиаритмических препаратов 

(ААП) наиболее выраженным влиянием на 
продолжительность комплекса QRS ЭКГ об-
ладают ААП I класса благодаря их способ-
ности блокировать натриевые каналы кле-
точных мембран [5].  

Препараты IА подкласса увеличивают 
продолжительность ПД и эффективный реф-
рактерный период (ЭРП), препараты IВ под-
класса уменьшают продолжительность ПД и 
мало влияют на ЭРП, а препараты IС под-
класса практически не изменяют продолжи-
тельность ПД и мало влияют на ЭРП. Опи-
санные эффекты проявляются следующими 
изменениями на ЭКГ: препараты IА под-
класса вызывают удлинение комплекса QRS 
и интервала QT. Препараты IВ подкласса не 
оказывают заметного влияния на продолжи-
тельность интервалов PQ, QT и комплекса 
QRS ЭКГ [5, 22]. ААП препараты IС под-
класса увеличивают продолжительность ин-
тервала PQ и комплекса QRS и не оказывают 
заметного влияния на продолжительность 
интервала QT.  

Электрофизиологическое действие ААП 
III класса проявляется блокадой выходящего 
К+-тока с увеличением длительности ПД и 
рефрактерного периода предсердий, желу-
дочков, атриовентрикулярного узла, пучка 
Гиса, волокон Пуркинье и дополнительных 
путей проведения. Помимо этого ААП III 
класса частично блокируют Ca2+-каналы и 
медленные Na+-каналы и снижают актив-
ность α- и β-адренорецепторов без их блока-
ды, что создает защиту от повышенной сим-
патической стимуляции. В результате, ААП 
III уменьшают автоматизм (фаза 4) и ско-
рость проведения (фаза 0), удлиняют реф-
рактерность (фаза 3), что приводит к увели-
чению продолжительности интервалов PR и 
QT и удлинению комплекса QRS ЭКГ [17, 
22]. 

ААП других классов не оказывают влия-
ния на продолжительность комплекса QRS 
ЭКГ [22].  

Сердечные гликозиды 
Сердечные гликозиды обладают способ-

ностью ингибировать Na-К-АТФазу в мем-
бране сарколеммы кардиомиоцитов, что 
приводит к повышению содержания внутри-
клеточного Ca2+ и увеличению силы миокар-
диального сокращения. На ЭКГ положи-
тельный инотропный эффект проявляется 

увеличением вольтажа и укорочением про-
должительности комплекса QRS ЭКГ [4]. 

Изменение продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ при патологических со-
стояниях 

Изменения продолжительности комплек-
са QRS ЭКГ в сторону укорочения или уд-
линения наблюдаются при многих сердечно-
сосудистых заболеваниях.  

В литературе в основном встречаются 
данные относительного удлиненного ком-
плекса QRS ЭКГ, и, лишь в последние годы, 
стали появляться статьи, посвященные его 
укорочению [26, 38, 46, 63]. 

По данным [36, 63], укорочение комплек-
са QRS ЭКГ может наблюдаться при фено-
мене РЖР.  

По мнению Boineau et al. [18, 63], причи-
ной укорочения комплекса QRS ЭКГ при 
РЖР может быть ускоренная трансмураль-
ная активация как следствие повышенной 
трабекуляции стенки желудочка и глубокого 
проникновения волокон Пуркинье в субэпи-
кардиальный слой. 

Исследования [19, 27, 36, 59, 63] свиде-
тельствуют, что РЖР может быть субстратом 
для фатальных желудочковых аритмий и 
ВСС. Однако, клиническая значимость ее в 
качестве маркера ВСС и роль в стратифика-
ции риска еще до конца не определены [36]. 

В 2008 г. появилось сообщение о трех па-
циентах мужского пола с повторными син-
копальными состояниями в анамнезе и ха-
рактерными ЭКГ изменениями: вертикаль-
ное положение ЭОС, относительно короткая 
продолжительность комплекса QRS ЭКГ в 
диапазоне (66-80) мс, высокий зубец R, ко-
лебания сегмента ST и зубца T и нормаль-
ный или немного укороченный интервал QT 
[45]. Колебания сегмента ST (чередование 
элевации и депрессии) и зубца T наблюда-
лись при спонтанном увеличении ЧСС либо 
во время физической нагрузки. Гипертрофия 
левого желудочка была исключена путем 
проведением эхокардиографического иссле-
дования и МРТ. В семейном анамнезе не бы-
ло случаев синкопе и ВСС [38].  

По мнению исследователей [45, 38], по-
добные изменения ЭКГ могут быть следст-
вием либо расширенных межклеточных 
взаимодействий и аномальной сети волокон 
Пуркинье (увеличенное их количество или 
степень пенентрации стенки желудочков), 
либо ускоренного процесса деполяризации. 
Предполагается, что такое сверхпроведение 
может быть аритмогенным субстратом в свя-
зи с более короткой длиной волны re-entry. 

Укорочение продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ с увеличением его ампли-
туды также может быть свидетельством по-
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вышенной функции натриевых каналов, что 
может способствовать появлению триггер-
ной активности [38]. 

Несмотря на то, что генетические тесты 
не выявили никаких значительных измене-
ний основных ионных каналов, это не ис-
ключает возможность мутаций или хромо-
сомных рекомбинаций [38]. 

Предполагается, что дальнейшие иссле-
дования позволят выявить, является ли «уко-
роченный и высокий» комплекс QRS ЭКГ 
индикатором электрической нестабильности 
миокарда, приводящей к возникновению же-
лудочковых тахиаритмий, объясняющих 
синкопальные состояния. 

Удлинение комплекса QRS ЭКГ свиде-
тельствует о наличии внутри- и межжелу-
дочкового асинхронизма и проявляется зна-
чительными нарушениями биомеханики 
сердца [12, 34, 40]. 

Выделяют врожденные и приобретенные 
патологические состояния, при которых на-
блюдается удлинение комплекса QRS ЭКГ.  

К врожденным относятся синдром Бруга-
да, WPW-синдром и первичные дегенера-
тивные заболевания проводящей системы 
сердца [6, 7, 16].  

Ионным механизмом удлинения ком-
плекса QRS ЭКГ при синдроме Бругада яв-
ляется уменьшение количества или ускорен-
ная инактивация натриевых каналов в клет-
ках эпикарда правого желудочка, что приво-
дит к уменьшению плотности потока натрия 
и преждевременной реполяризации эпикар-
да. Дисперсия реполяризации стенки желу-
дочка и трансмуральный градиент напряже-
ния проявляются на ЭКГ удлинением ком-
плекса QRS (сходным с таковым при 
БПНПГ) за счет появления зубца J и подъе-
мом сегмента SТ [15, 16, 28, 36]. 

Удлинение комплекса QRS ЭКГ при 
WPW-синдроме происходит за счет того, что 
часть миокарда желудочков возбуждается по 
дополнительным врожденным путям прове-
дения [7, 13, 33]. Комплекс QRS ЭКГ при 
этом имеет сливной характер, он удлинен до 
(110-120) мс у взрослых и до 110 мс (иногда 
более) у детей за счет появления дельта вол-
ны. Степень расширения комплекса QRS ЭКГ 
и направление дельта волны зависит от того, 
какая часть миокарда возбуждается через до-
полнительные пути [7]. 

Первичные дегенеративные заболевания 
проводящей системы сердца объединяет 
врожденный (во многих случаях – семей-
ный) характер заболевания, отсутствие оче-
видной связи с поражением миокарда и ко-
ронарных сосудов и удлинение комплекса 
QRS ЭКГ [10]. Среди них наиболее изучен-
ными являются двусторонние прогресси-

рующие внутрижелудочковые блокады (бо-
лезнь Лева, Ленегра) и односторонние доб-
рокачественные внутрижелудочковые бло-
кады [6].  

При болезни Ленегра и Лева наблюдается 
первичное склеродегенеративное двусторон-
нее поражение ветвей пучка Гиса. Причиной 
удлинения комплекса QRS ЭКГ является со-
четание полной БПНПГ и блокады передне-
верхнего разветвления левой ножки пучка 
Гиса [7]. Для обоих заболеваний характерно 
прогрессирование процесса до дистальной 
(трехпучковой) атриовентрикулярной блока-
ды, которая обычно требует имплантации 
электрокардиостимулятора [6, 10]. 

Имеются данные о доброкачественных 
непрогрессирующих односторонних внут-
рижелудочковых блокадах, в частности, вы-
деляют фиброз межжелудочковой перего-
родки, при котором наблюдается удлинение 
комплекса QRS ЭКГ по типу полной 
БПНПГ. Описаны семьи, в которых БПНПГ 
передавалась по наследству в двух и в трех 
поколениях [10].  

Наиболее частой причиной приобретен-
ного удлинения комплекса QRS ЭКГ явля-
ются блокады ножек пучка Гиса (БНПГ), 
которые в большинстве случаев (80%) со-
провождают органические заболевания серд-
ца. У половины лиц с БНПГ имеет место 
ишемическая  болезнь  сердца  (ИБС), у 7-
66% – артериальная гипертензия, у 19-20% про-
слеживается связь с ревматической болезнью 
и врожденными пороками сердца [1, 7].  

Около 15% БНПГ приходится на идиопа-
тические кардиомиопатии и поражение мио-
карда при сахарном диабете, ожирении, тирео-
токсикозе, микседеме, саркоидозе, алкоголиз-
ме, прогрессивной мышечной дистрофии Дю-
шена и других нейромышечных заболеваниях 
[7]. 

БНПГ развиваются более чем у 30% боль-
ных, перенесших операции аортокоронарного 
шунтирования [7]. 

БПНПГ и передневерхнего разветвления 
левой ножки может быть следствием травмы 
грудной клетки, а также возникать у 40% 
больных, оперированных по поводу врож-
денных пороков сердца (стеноза устья легоч-
ной артерии, тетрады Фалло, большого дефекта 
межжелудочковой перегородки) [1, 7]. 

Большинство исследований, в которых 
изучалось значение продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ, посвящены его удлинению 
при СН и инфаркте миокарда (ИМ). 

По данным [40], удлинение комплекса 
QRS ЭКГ (более 120 мс) наблюдается у 14-
47% пациентов с СН. При этом наиболее 
распространенной причиной удлинения яв-
ляется полная БЛНПГ [61], при которой за-
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держка между началом сокращения правого 
и левого желудочков составляет 85 мс [12].  

Замедление проведения по левой ножке 
пучка Гиса ассоциируется с более тяжелой 
стадией СН, более низкой функцией ЛЖ, 
худшим прогнозом и более высокой общей 
смертностью [23, 47]. Полная БЛНПГ также 
повышает риск развития желудочковых та-
хиаритмий у пациентов с СН. Кроме того, у 
70% пациентов с СН, имеющих замедление 
межжелудочкового проведения по левой 
ножке пучка Гиса, имеет место механическая 
десинхрония ЛЖ [34, 40]. 

У пациентов с СН наблюдается обратная 
зависимость между удлинением QRS ЭКГ и 
фракцией выброса ЛЖ. В исследовании [20] 
у пациентов с СН было выявлено прогресси-
рование систолической дисфункции ЛЖ при 
удлинении комплекса QRS ЭКГ более 120 
мс.  

БНПГ регистрируются у 8-13% пациентов 
в острый период ИМ [7, 2]. Статистика сви-
детельствует о следующей частоте наруше-
ний внутрижелудочковой проводимости у 
пациентов с острым ИМ: полная БЛНПГ – 
4,5%, полная БПНПГ – 2,3%, полная БПНПГ 
в сочетании с блокадой передневерхней вет-
ви левой ножки – 4%, полная БПНПГ с бло-
кадой задненижнего разветвления левой 
ножки – 0,8%. Чаще внутрижелудочковые 
блокады осложняют течение ИМ передней 
локализации, что связано с вовлечением в 
процесс межжелудочковой перегородки [2].  

По результатам исследования [54], у па-
циентов с острым ИМ без подъема сегмента 
ST продолжительность комплекса QRS ЭКГ 
коррелирует с частотой сердечно-сосудис-
тых событий, а удлинение комплекса QRS 
ЭКГ более 90 мс является независимым пре-
диктором смерти от сердечно-сосудистых 
причин.  

По данным [56], у пациентов с ИМ пе-
редней локализации с подъемом сегмента ST 
и БПНПГ отмечается 3-4-кратное повыше-
ние 30-дневной смертности в сравнении с 
пациентами, имеющими нормальную внут-
рижелудочковую проводимость. При этом 
удлинение комплекса QRS ЭКГ на каждые 
20 мс связано с достоверным увеличением 
смертности. 

Клинический интерес представляет изу-
чение  продолжительности  комплекса   QRS  

 

ЭКГ при фибрилляции предсердий (ФП), 
наиболее широко встречающейся в клиниче-
ской практике аритмии и составляющей 
треть из всех случаев госпитализации по по-
воду нарушений ритма [44]. 

ФП является независимым предиктором 
смерти и может быть как следствием, так и 
единственной причиной развития СН [11]. 
Распространенность ФП увеличивается с 10 
до 40% по мере нарастания тяжести СН от I 
до IV функционального класса [5]. 

Частый ритм желудочков, его нерегуляр-
ность и утрата систолы предсердий ухудша-
ют сократительную функцию сердца на 20-
40% [44].  

Поскольку удлинение комплекса QRS 
ЭКГ в результате десинхронизации работы 
желудочков вызывает ремоделирование 
миокарда и снижение сердечного выброса 
[12, 23], можно предположить, что его соче-
тание с ФП может ухудшать клинические 
проявления и исход последней.  

К настоящему моменту не проводилось 
исследований, изучающих значение продол-
жительности комплекса QRS ЭКГ при ФП. 
Имеются лишь данные [24], что у пациентов 
с застойной СН сочетание БЛНПГ с ФП ас-
социируется со значительным увеличением 
смертности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Комплекс QRS ЭКГ является ключевым 
временным интервалом в работе сердца. Его 
укорочение является свидетельством уско-
ренной деполяризации и трансмуральной 
активации и может способствовать электри-
ческой нестабильности миокарда и развитию 
фатальных желудочковых аритмий.  

Удлинение комплекса QRS ЭКГ связано с 
нарушениями деполяризации и ранней репо-
ляризации миокарда желудочков, что приво-
дит к внутри- и межжелудочковому асин-
хронизму, ремоделированию миокарда, на-
рушениям внутрисердечной гемодинамики, 
снижению эффективности сердечного вы-
броса и может предрасполагать к возникно-
вению фатальных желудочковых аритмий.  

Несмотря на высокую значимость про-
блемы продолжительности комплекса QRS 
ЭКГ при сердечно-сосудистых заболеваниях, 
она остается недостаточно изученной, осо-
бенно при ФП. 
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