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В настоящем обзоре рассматривается значение продолжительности комплекса QRS ЭКГ у пациен-

тов с артериальной гипертензией. Комплекс QRS ЭКГ отражает важную функциональную составляю-

щую систолы желудочков — изоволюметрическое сокращение, определяющее всю последующую 

деятельность сердца. Изменение продолжительности QRS при артериальной гипертензии является 

важным ЭКГ маркером ранней диагностики гипертрофии миокарда, риска развития нарушений ритма, 

изменений картины ЭКГ при сочетании с сопутствующими заболеваниями и состояниями, эффектив-

ности фармакологических эффектов антигипертензивных препаратов.  

КЮЧЕВЫЕ СЛОВА: продолжительность комплекса QRS ЭКГ, удлинение продолжительности 
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У цьому огляді аналізується значення тривалості комплексу QRS ЕКГ у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією. Комплекс QRS ЕКГ відображає важливу функціональну складову систоли шлуночків — 

ізоволюметричне скорочення, що визначає усю подальшу діяльність серця. Зміна тривалості QRS при 

артеріальній гіпертензії є важливим ЕКГ маркером ранньої діагностики гіпертрофії міокарду, ризику 

розвитку порушень ритму, змін картини ЕКГ при поєднанні iз супутніми захворюваннями і станами, 

ефективності фармакологічної дії антигіпертензивних препаратів. 

КЮЧOВI СЛОВА: тривалість комплексу QRS ЕКГ, подовження тривалості комплексу QRS ЕКГ, 

вкорочення тривалості комплексу QRS ЕКГ, артеріальна гіпертензія 
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This review discusses the importance of the QRS complex duration in patients with hypertension. QRS 

complex of ECG reflects the functional state of the myocardium — isovolumetric contraction and systole de-

fining the entire follow-up of the heart. The change in QRS complex duration of hypertension is an important 

marker for early detection of ECG myocardial hypertrophy, the risk of arrhythmias, ECG changes the picture 

when combined with concomitant diseases and conditions, the effectiveness of antihypertensive therapy. 
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Артериальная гипертензия (АГ) — забо-
левание, являющееся приоритетной со-
циально-экономической и медицинской 
проблемой. В силу широкого распростране-
ния и лидирующих позиций, занимаемых им 
в структуре общей смертности, АГ остается 
 

ведущим фактором риска развития ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), сосудистых 
осложнений (инсультов, тромбозов), заболе-
ваний почек [1–6].  

На сегодняшний день (по данным офи-
циальной статистики МОЗ Украины) на 
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1 января 2011 г. АГ имеется почти у 32,2 % 
взрослого населения нашего государства [2–
6]. На долю первичной АГ приходится 90–
95 % пациентов [1–5]. О своем заболевании 
знают 68 % сельских и 81 % городских жи-
телей, а получают необходимую терапию 
38 % и 48 % пациентов [4–8], соответст-
венно. Эффективность гипотензивной тера-
пии остается на уровне 8 % среди жителей 
сельской местности и 19 % — среди город-
ских жителей [7–11].  

Несмотря на высокую распространен-
ность АГ, общество недооценивает ката-
строфические последствия длительного воз-
действия повышенного уровня артериаль-
ного давления (АД) на организм, в силу чего 
остаются не решенными социальные про-
блемы, к которым это заболевание приво-
дит, и вопросы ранней диагностики ослож-
нений со стороны внутренних органов.  

В 2008 г. опубликованы данные Между-
народного общества гипертензии (Interna-
tional Society of Hypertension), в которых 
оценивалось бремя АГ в мире на 2001 г. [7, 
12]. Исследование показало, что в популя-
ции людей в возрасте 30 лет и старше систо-
лическое АД ≥ 115 мм рт. ст. ассоциировано 
с 7,6 млн случаев преждевременной смерти 
(13,5 % от общего количества умерших) и 
92 млн (6 % от общего количества) утрачен-
ных лет здоровой жизни. Проведенные ис-
следования [5, 6, 12, 13] показали, что у 
больных АГ в 7 раз выше частота возникно-
вения инсультов, в 6 раз — сердечной не-
достаточности (СН), в 4 раза — ИБС  
и в 2 раза — поражения периферических 
артерий. 

Серьезные последствия АГ со стороны 
внутренних органов, приводящие как к вре-
менной, так и к постоянной потере трудо-
способности, формируют все возрастающее 
социальное бремя АГ и диктуют повышен-
ный научный интерес к выявлению новых 
методов ранней диагностики осложне- 
ний АГ.  

На современном этапе изучения АГ в 
мире, перспективным объектом проводимых 
исследований становится комплекс QRS 
ЭКГ и изменения его характеристик (про-
должительности, амплитуды) [9, 11, 12–14, 
16]. Комплекс QRS ЭКГ отражает важную 
функциональную составляющую систолы 
желудочков — изоволюметрическое сокра-
щение, определяющую всю последующую 
деятельность сердца. Длительность QRS 
ЭКГ служит мерой скорости распростране-
ния возбуждения по желудочкам, а сам ком-
плекс определяется исключительно состоя-
нием миокарда. Тем самым создается воз-
можность (особенно при сравнении данных, 

получаемых в покое и при нагрузке) количе-
ственно измерять меняющиеся параметры 
ЭКГ и, таким образом, составлять представ-
ление о работоспособности миокарда. 

Интерес к комплексу QRS ЭКГ возник в 
1962 г., когда при анализе смертности от СН 
в течение 50–60 месяцев наблюдения была 
замечена взаимосвязь с удлиненным ком-
плексом QRS [17, 18], однако впоследствии 
эти данные не подтвердились [19, 20]. 

В ходе продолжающихся исследований 
было обнаружено, что удлинение комплекса 
QRS ЭКГ является независимым предикто-
ром высокого риска кардиальной смертно-
сти [21–26]. Удлиненный интервал QRS, по 
данным ретроспективного исследования 
JAMA, является независимым предиктором 
повышенной смертности и повторной госпи-
тализации [27, 28] у пациентов с СН и сни-
женной фракцией выброса (ФВ). Удлинение 
комплекса QRS ЭКГ может предрасполагать 
к появлению жизнеугрожающих желудочко-
вых аритмий [29, 30], что ассоциируется с 
неблагоприятным прогнозом. С удлинением 
комплекса QRS на каждую 1мс риск разви-
тия устойчивой мономорфной желудочковой 
тахикардии (ЖТ) увеличивается на 2,4 % 
[29, 30]. 

Длительность комплекса QRS ЭКГ ˃ 
120 мс, прогностически связана с развитием 
СН [31–33], и является в настоящее время 
фактором риска межжелудочковой и/или 
внутрижелудочковой диссинхронизации. 
Peter O. с коллегами, проанализировав резу-
льтаты исследования LIFE [22, 33,], подтвер-
дили, что увеличение продолжительности 
QRS на 10 мс ассоциировано с увеличением 
относительного риска внезапной смерти на 
17 %.  

В 2008 году опубликованы сведения о 
взаимосвязи укороченного комплекса QRS в 
сочетании с высоким зубцом R, колеба-
ниями сегмента ST и синкопальными со-
стояниями с риском развития внезапной 
сердечной смерти (ВСС), что требует даль-
нейшего более подробного исследования 
[34, 35]. 

Несмотря на важную диагностическую 
роль комплекса QRS ЭКГ в выявлении АГ и 
дальнейшей оценке ее исходов и проводи-
мой терапии, анализ зарубежной и отечест-
венной литературы показал, что исследова-
ния в этой области являются немногочис-
ленными и требуют дальнейшего более под-
робного изучения. 

Целью настоящего обзора было проана-
лизировать и обобщить доступную на дан-
ный момент информацию, касающуюся 
изменения продолжительности комплекса 
QRS ЭКГ при АГ. 
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При анализе связи продолжительности 
комплекса QRS ЭКГ с полом наиболее суще-
ственные изменения продолжительности 
QRS были выявлены у мужчин [36–39]. 
Продолжительность комплекса QRS корре-
лировала с кальцификацией бляшек коро-
нарных артерий (r = 0,24, р ≤ 0,0001), не за-
висимо от сопутствующей АГ [36]. Yano K. 
et al. [37] в своей работе показали, что у 
мужчин с АГ в 97–98 % случаев определя-
ется измененная продолжительность ком-
плекса QRS в сочетании с отклонением 
электрической оси сердца влево. Связь меж-
ду полом и продолжительностью комплекса 
QRS у молодых пациентов с АГ в возрасте 
14–18 лет установлена не была [38].  

Продолжительность комплекса QRS в ка-
честве ЭКГ критерия гипертрофии миокарда 
ЛЖ обладает высокой специфичностью, но 
низкой чувствительностью не зависимо от 
пола пациента (39 % и 51 % чувствитель-
ность у мужчин и женщин соответственно) 
[39, 40], что обуславливает необходимость 
использования для диагностики гипертро-
фии миокарда целого ряда критериев ЭКГ. В 
работе Fragola P. V. с соавт. [40] продолжи-
тельность QRS ≥ 114 мс у мужчин и 
≥ 107 мс у женщин показала низкую чувст-
вительность (12 %), но высокую специфич-
ность (95 %), а сама продолжительность 
QRS у мужчин была больше, хотя и не зна-
чительно, чем среди женщин (103,5 ± 10,7 мс 
против 94,2 ± 8,8 мс соответственно).  

При изучении фазы реполяризации сер-
дечного цикла и связанных с ней участков 
ЭКГ, кроме традиционной оценки продол-
жительности комплекса QRS, Crow R. S. et 
al. [41] выявили у мужчин с АГ и ИБС в со-
четании с продолжительностью QRS ≥ 
120 мс, в качестве маркера неблагоприятных 
исходов ИБС коррегированный критерий JT 
(JTс), представляющий собой производное 
от интервала J-T, границами которого на 
ЭКГ являются слева точка J, представляю-
щая собой место перехода конечной части 
комплекса QRS в сегмент ST, а справа — 
начало зубца Т ЭКГ.  

Исследования, касающиеся связи продол-
жительности комплекса QRS ЭКГ с возрас-
том немногочисленны, несмотря на рост 
доли АГ в мире, обусловленный старением 
населения [5, 12, 13]. Нам удалось найти 
всего несколько исследований [42–44], по-
священных этой проблеме. 

Свидетельством возрастных изменений, 
связанных с замедлением процессов деполя-
ризации в миокарде, увеличением времени 
предсердно-желудочковой проводимости и 
компенсаторным расширением реполяриза-
ционного периода является удлинение про-

должительности комплекса QRS, расшире-
ние интервалов PQ и QT, снижение ампли-
туды зубца Т, которое было выявлено Чер-
ных Н. А. и Логиновой Т. П. у пожилых лю-
дей в возрасте 80 лет с повышенным уров-
нем АД (средний уровень АД 170/97–
174/87 мм рт. ст.) [42]. Однако, данные об 
удлинении продолжительности комплекса 
QRS с возрастом противоречивые, посколь-
ку Gsell O. et al. [43] описали укорочение 
продолжительность комплекса QRS, проис-
ходящее с возрастом, а также отклонение 
электрической оси сердца влево, уменьше-
ние ЧСС и амплитуды волн ЭКГ, повы-
шение АД. 

Basile G. с соавт. [44] у пожилых людей 
на ЭКГ были выявлены более высокая час-
тота встречаемости гипертрофии ЛЖ, в 
частности у долгожителей (средний возраст 
101 год), соответствующая уровню распро-
страненности АГ среди долгожителей 
(33,3 %), неспецифические изменения ST-T 
волны у 30 % обследуемых, отклонение оси 
сердца влево и неполная блокада левой 
ножки пучка Гисса (БЛНПГ) у 38 % испы-
туемых, которая на некоторых ЭКГ прояв-
лялась удлинением комплекса QRS. 

По данным Всемирной организации 
здравоохранения, около 30 % людей стра-
дают избыточной массой тела. АГ является 
одним из тех заболеваний, пусковым факто-
ром которых может выступать ожирение [1, 
3, 5]. Актуальность данного состояния 
объясняет наличие ряда работ, изучающих 
проблему АГ на фоне избыточной массы 
тела и их влияние на продолжительность 
комплекса QRS [45–50]. 

По данным ряда работ [45, 46] избыточ-
ная масса тела у пациентов с АГ не оказыва-
ет статистически значимого влияния на зна-
чение продолжительности комплекса QRS 
ЭКГ. Однако, полученные данные противо-
речивы, поскольку в работах [37, 47] было вы-
явлено удлинение продолжительности ком-
плекса QRS у пациентов с АГ и ИМТ > 
30кг/м², по сравнению с пациентами без ожи-
рения с ИМТ < 30кг/м² (4,6 % против 55 %)  

При оценке влияния ИМТ на диагности-
ческую ценность продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ в качестве маркера гипер-
трофии ЛЖ, также имеются спорные дан-
ные, указывающие как на повышение чувст-
вительности данного критерия [48], так и на 
значительное снижение его чувствитель-
ности [50]. 

Влияние расовой принадлежности на 
продолжительность комплекса QRS в лите-
ратуре рассмотрено на примере отдельных 
рас [42, 48, 51, 52]. У афроамериканцев не 
было установлено никакой связи между 
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продолжительностью комплекса QRS, более 
высокой распространенностью факторов 
риска СН, уровнями АД, степенями гипер-
трофии ЛЖ [51, 52]. При анализе ЭКГ лиц 
кавказской национальности [39] наилучшая 
чувствительность критериев гипертрофии 
миокарда ЛЖ была установлена у худоща-
вых нормотензивных мужчин.  

В работе Ciszowski K. с соавт. [53], вы-
явили между продолжительностью комплек-
са QRS и ЧСС отрицательную корреляцион-
ную связь (r = 0,50, р = 0,003), а между 
систолическим и диастолическим АД — по-
ложительную (r = 0,68, р < 0,001) у пациен-
тов, получавших терапию противоэпилепти-
ческим препаратом карбамазепином.  

Связь продолжительности комплекса 
QRS ЭКГ и ЧСС у пациентов с АГ и ин-
струментально подтвержденными признака-
ми гипертрофии ЛЖ, представляет научный 
интерес, поскольку увеличение ЧСС прогно-
зирует большую вероятность смертности от 
всех сердечно-сосудистых причин, не зави-
симо от метода лечения (при проведении 
статистического Cox-анализа — увеличение 
ЧСС на каждые 10 ударов в минуту увели-
чивает риск сердечно-сосудистой смертно-
сти на 25 % и от всех причин смертности на 
27 % [51, 52, 54]. 

Lind L. и соавт. [55] установили связь 
между неионизированным кальцием в сыво-
ротке крови и продолжительностью QRS 
ЭКГ (r = 0,36, р < 0,02) у пациентов с не ле-
ченной АГ. 

В ряде работ [56–65] у пациентов с АГ 
демонстрируются связь продолжительности 
комплекса QRS с уровнем АД, гипертро-
фией ЛЖ, риском развития различных на-
рушений ритма. Исследования связи гипер-
трофии ЛЖ и продолжительности QRS [56] 
зачастую проводились с участием пациентов 
не только с АГ, но и другими заболевания-
ми, приводящими к гипертрофии миокарда 
(стенотическое изменение аортального 
клапана, гипертрофическая КМП, гипертро-
фия без очевидной причины). 

В работе [57] на ЭКГ у пациентов на 
фоне высокого АД (193,6 ± 20,1 мм рт. ст.) 
по сравнению с низким (77,4 ± 
15,2 мм рт. ст.), было выявлено удлинение 
продолжительности комплекса QRS у всех 
пациентов (9,92 ± 10,51 мс, р < 0,001), более 
низкая (< 40 microV) амплитуда сигналов 
ЭКГ (6,94 ± 10,93 мс, р < 0,005), пониженное 
среднеквадратичное напряжение участка по-
следних 40 мс комплекса QRS (-15,73 ± 
21,60 microV, р < 0,005), желудочковые 
эктопические ритмы. Такие изменения пара-
метров ЭКГ на фоне повышенного АД, 

могут способствовать проаритмическим эф-
фектам острого повышения АД. 

При сравнении ЭКГ-критериев гипер-
трофии ЛЖ у здоровых добровольцев и па-
циентов с установленной ранее гипертро-
фией ЛЖ на фоне АГ, Kornreich F. и соавт. 
[58] выявили, что наибольшая диагностиче-
ская точность ЭКГ-критериев была при 
установлении электродов в не стандартных 
точках регистрации отведений ЭКГ от груд-
ной клетки. Наиболее мощным предиктором 
гипертрофии миокарда у обеих полов был 
усредненный вольтаж комплекса QRS, изме-
ренный в отведении, записанном на 10 см 
ниже V1 грудного отведения. Продолжи-
тельность комплекса QRS, амплитуда позд-
них комплексов QRS, начала и середины Т-
волн, записанные в нижнем левом фланге 
грудной клетке также показали значитель-
ный вклад в диагностическую эффектив-
ность обеих моделей регрессионного ана-
лиза. Оптимальными участками наложения 
электродов для ЭКГ прогнозирования массы 
ЛЖ были установлены нестандартные точки 
регистрации ЭКГ отведений от грудной 
клетки. 

У пациентов с мягкой и умеренной АГ и 
диагностированной гипертрофией ЛЖ была 
выявлена большая продолжительность ком-
плекса QRS (на сигнал-усредненных ЭКГ) 
по сравнению с группой пациентов без АГ и 
гипертрофии ЛЖ [59].  

В работе Wojszwiііo A. et al. [60] при ис-
следовании группы пациентов с АГ и гипер-
трофией миокарда ЛЖ без ИБС, взаимосвязь 
между сигнал-усредненной продолжитель-
ностью комплекса QRS ЭКГ и УЗИ марке-
рами гипертрофии ЛЖ установлена не была, 
но была выявлена положительная корреля-
ционная связь с фракцией изгнания ЛЖ 
(r = 0,31).  

В соответствии с Рекомендациями по 
стандартизации и интерпретации ЭКГ AHA / 
HRS (2009 г.), существует более чем 30 кри-
териев для диагностики гипертрофии миокар-
да ЛЖ. Чувствительность различных крите-
риев, как правило, достаточно низкая. Однако 
специфичность ЭКГ изменений при гипер-
трофии ЛЖ может достигать 85–90 %, вы-
ступая в качестве сильного предиктора сер-
дечно-сосудистых событий. В исследовании, 
проведенном Song Ai с коллегами [60], были 
рассмотрены ЭКГ-критерии гипертрофии 
миокарда ЛЖ. В ходе анализа полученных 
данных, исследователи не установили стати-
стически значимых отличий между ЭКГ у 
пациентов с гипертрофией ЛЖ и без нее. По 
данным других авторов [61–65] у пациентов с 
гипертрофией миокарда ЛЖ, обусловленной 
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АГ, наблюдается тенденция к удлинению 
продолжительности комплекса QRS.  

Lazzeri C. с соавт. [61] при сравнении 
продолжительности комплекса QRS и ин-
тервала QT в группах пациентов без гипер-
трофии и с гипертрофией миокарда ЛЖ, 
обусловленной АГ или ГКМП, установили 
тенденцию к более высоким значениям про-
должительности комплекса QRS, не зави-
симо от природы происхождения гипер-
трофии ЛЖ. 

Mashima S. и соавт. [62] проанализировали 
изменения ЭКГ, которые сопровождали 
идеализированную модель гипертрофии мио-
карда. Идеально симметричная гипертрофия 
приводила на ЭКГ к увеличению продол-
жительности и амплитуды комплекса QRS. 
При неизменной скорости проведения по 
миокарду, площадь комплекса QRS увели-
чивалась пропорционально массе миокарда.  

У пациентов с гипертрофией ЛЖ Xiao 
H.B. с коллегами [63] была выявлена тесная 
корреляционная связь длительности ком-
плекса QRS < 135 мс с массой ЛЖ (r = 0,81, 
р < 0,01), при длительности QRS ≥ 135 мс 
корреляция с массой отсутствовала. 

Salles G. F. и соавт. [64] у пациентов с ре-
зистентной АГ установили, что длитель-
ность реполяризации миокарда желудочков 
и продолжительность комплекса QRS прямо 
пропорциональна степени гипертрофии 
миокарда ЛЖ.  

Нами были найдены исследования [49, 
65], в которых продолжительность ком-
плекса QRS используется у пациентов с АГ 
как одна из составляющих формул для 
улучшения расчета диагностики гипертро-
фии миокарда ЛЖ, являющейся независи-
мым предиктором риска смерти и сердечно-
сосудистых осложнений [22, 34]. 

Так, при исследовании прогностической 
ценности критериев ЭКГ-гипертрофии ЛЖ 
(критерий Соколова-Лайона, вольтажный 
корнельский критерий, произведение воль-
тажного корнельского критерия на продол-
жительность комплекса QRS (Cvdp) было 
выявлено, что вольтажный корнельский кри-
терий и Cvdp, были независимыми предик-
торами комбинированной конечной точки 
проводимых исследований [49, 65], а также 
общей и сердечно-сосудистой смертности, 
снижение показателей произведения Cvdp 
до нормы вызывало снижение риска 
сердечно-сосудистой смертности на 40 %.  

Aktoz M. и соавт. [66] в ходе исследова-
ния больных с АГ не выявили статистически 
значимой связи между определенным видом 
гипертрофии миокарда у пациентов с АГ и 
величинами таких ЭКГ критериев, как Со-
колова-Лайона, Cvdp. 

Martin T. C. с соавт. [67] у пациентов с 
АГ при определении маркеров гипертрофии 
миокарда ЛЖ (продолжительность комплек-
са QRS, индекс Соколова-Лайона, вольтаж-
ный корнельский критерий), выявили наи-
лучшую чувствительность у индексов Соко-
лова-Лайона (76 %), корнельского (88 %) и 
Cvdp (72 %).  

Удлинение продолжительности комплек-
са QRS, более высокие значения Cvdp 
(р < 0,01) были выявлены при гипертрофии 
ЛЖ у пациентов с АГ Palmieri V. еt al. [68]. 

Результаты исследования Mazzaro C do L. и 
соавт. [69] у пациентов с АГ, продемонст-
рировали низкую чувствительность всех ЭКГ 
критериев используемых для оценки массы 
ЛЖ, но лучшую корреляцию с индексом 
массы ЛЖ (r = 0,564) у критерия Cvdp, (чувст-
вительность и специфичность 35,2 % и 
88,71 % соответственно), по сравнению с дру-
гими классическими критериями гипертро-
фии. Эти же данные подтвердили в своей ра-
боте Devereux R. B. и соавт. [50]. Такая низкая 
чувствительность ЭКГ-критериев может быть 
повышена путем использования дополни-
тельных параметров ЭКГ, таких как Cvdp. 

Wachtell K. с соавт. [70] установили у па-
циентов с АГ, гипертрофией ЛЖ на ЭКГ, и 
значениями Cvdp > 2440 мм/мс и/или крите-
рия Соколова-Лайона SV1 + RV5, V6 > 
38 мм, что, при более низких значениях 
Cvdp (относительный риск (ОР) 0,81), кри-
терия Соколова-Лайона (ОР 0,82) риск вне-
запной сердечной смертности (ВСС) сни-
жался на 19 % и 18 % соответственно. 

Okin P. M. et al. [71, 72] также подтверди-
ли низкую чувствительность у продолжи-
тельности и амплитуды комплекса QRS в 
качестве критерия гипертрофии ЛЖ (46 % и 
43 %, соответственно) по сравнению с 
чувствительностью Cvdp и критерия Соко-
лова-Лайона (54 % и 65 % соответственно). 

Продолжительность комплекса QRS ЭКГ 
в литературе [73–77] рассматривается как 
один из диагностических критериев наличия 
поздних потенциалов желудочков (ППЖ), 
являющихся предикторами желудочковых 
аритмий и ВСС при различной патологии 
сердечно-сосудистой системы, в т. ч. и АГ. 

В качестве критериев ППЖ у пациентов с 
АГ без признаков ИБС [73, 74] использовали 
продолжительность комплекса QRS ≥ 
≥ 114 мс, среднеквадратичное напряжение 
участка последних 40 мс комплекса QRS ˂ 
˂ 20 microV и продолжительность ампли-
туды сигнала QRS ниже 40 microV ˃ 38 мс. 
Хотя бы один положительный критерий 
ППЖ был выявлен у 56 % пациентов с АГ и 
гипертрофией ЛЖ и только у 8 % без гипер-
трофии ЛЖ.  
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При анализе данных ЭКГ пациентов, 
нуждающихся в гемодиализе, Pomini G. с 
коллегами [75] выявили у 95 % пациентов 
гипертрофию ЛЖ, у 17 % ИБС. У пациентов 
с ППЖ в конце диализа была большая час-
тота аритмий, по сравнению с пациентами 
без ППЖ (р < 0,006).  

Важным аспектом в современной практи-
ческой медицине является коморбидность 
заболеваний, особенно у пациентов с 
сердечно-сосудистой патологией. Большинст-
во исследований, посвященных изучению про-
должительности комплекса QRS у пациентов с 
АГ, также включали группы больных с со-
путствующими заболеваниями и состояниями.  

Коркушко О. В. и соавт. [76] выявили у 
48 % пациентов наличие ППЖ, которые 
чаще встречались у пациентов с АГ, на фоне 
ИБС и СН.  

В исследовании Barrett P. A. et al. [77] не 
выявили корреляции между значениями про-
должительности комплекса QRS ЭКГ у па-
циентов на фоне АГ и сопутствующих ИБС, 
СН в сочетании с блокадами, как левой, так 
и правой, ножек пучка Гисса. 

У пациентов с АГ, ИБС, КМП и атеро-
склеротическим поражением аорты в 
исследовании Chung E. K. [78] была отме-
чена большая встречаемость БЛНПГ и полу-
блокады левой ножки пучка Гисса. Допол-
нительными ЭКГ критериями для полубло-
кады левой передней ветви и полублокады 
левой задней ветви были выявлены узкий 
или не удлиненный комплекс QRS. 

Удлинение продолжительности комплек-
са QRS ЭКГ ˃ 0,17 с у пациентов с БЛНПГ и 
сопутствующей патологией (в том числе АГ) 
было выявлено Tabuchi H. и соавт. [79].  

Pastore C. A. и соавт. [80] не установили 
статистически значимой корреляционной 
связи между продолжительностью комплек-
са QRS и гипертрофией ЛЖ, БЛНПГ, ИМ. 

У пациентов с клапанным стенозом 
аорты и сопутствующей гипертрофией 
миокарда ЛЖ, обусловленной АГ, корреля-
ционной связи между показателями струк-
туры и функции ЛЖ и продолжительностью 
комплекса QRS выявлено не было [81]. 

Влияние СН у пациентов на продолжи-
тельность QRS, как одного из осложнений 
АГ, изучено в ряде работ [82–86]. По дан-
ным общенационального многоцентрового 
исследования [28] пациентов с наличием СН 
выявили среди доминирующих причин раз-
вития СН — ИБС (67 %), затем, почти в рав-
ной мере, АГ (10,5 %), заболевания клапанов 
(10 %) и ДКМП (9 %). АГ была выявлена в 
качестве наиболее частого сопутствующего 
заболевания (82 %), далее следуют ФП 
(48 %), СД (42 %), почечная недостаточ-

ность (31 %) и анемия (38 %). Продолжи-
тельность комплекса QRS ЭКГ > 120 мс 
была у 21,4 % больных, САД ˃ 
˃ 140 мм рт. ст. у 37,8 % пациентов. 

Hummel S. L. с соавт. [82] установили 
взаимосвязь межу продолжительностью 
комплекса QRS и увеличением смертности 
от всех причин (ОР 1,71, р < 0,001), которая 
сохранялась не зависимо от наличия АГ, 
ИБС, возраста у пациентов с продолжитель-
ностью комплекса QRS ≥ 120 мс, СН и со-
храненной ФВ ЛЖ.  

В исследовании, проведенном Yang B. с 
соавт. [83] у пациентов (с АГ, нормальной 
продолжительностью комплекса QRS ЭКГ и 
сохраненной ФВ ЛЖ), было выявлено, что 
часто имеют место явления диссинхронии 
ЛЖ (у 20 из 42 пациентов (47,6 %)), не-
смотря на отсутствие клинических призна-
ков застойной СН. 

Продолжительность комплекса QRS ЭКГ 
была выявлена с учетом АГ, пола, возраста, 
ФВ ЛЖ, ФП, гиперхолестеринемии, СД, пе-
ренесенного инсульта [84] в качестве пре-
диктора острой СН и последующих исходов 
(OР = 1,02) у пациентов после аорто-коро-
нарного шунтирования. Продолжительность 
комплекса QRS ≥ 140 мс до операции АКШ 
была у 10 % пациентов, у 51 % из них в по-
следующем развилась острая СН по сравне-
нию с 24 % острой СН у пациентов с дли-
тельностью QRS < 140 мс (р < 0,05).  

Продолжительность комплекса QRS ЭКГ 
была совместно связана с желудочковыми 
аритмиями (ОР 1,02), распространенность 
которых достигала 14,6 %. у пациентов с те-
традой Фалло [85]. Факторами, связанными 
с внутрипредсердной повторной тахикарди-
ей у пациентов с тетрадой Фалло [86] были 
АГ (ОР 2,3), расширение правого предсер-
дия (ОР 6,2), и количество сердечных опера-
ций (ОР 1,4).  

Sideris D. A. и совт. [86] выявили удлине-
ние продолжительности комплекса QRS 
(9,92 ± 10,51 мс, р < 0,001) у пациентов с 
повышенным АД (из которых у 50 % были 
желудочковой эктопической ритмы) по 
сравнению с группой пациентов с низким 
АД (САД 77,4 ± 15,2 мм рт. ст.). 

El-Chami M. F. с соавт. по данным пер-
спективного многоцентрового исследования 
ADVANCENT [32], установили связь про-
должительности комплекса QRS ЭКГ и 
риска развития фибрилляции предсердий 
(ФП), сохраняющуюся у лиц с сопутствую-
щей АГ, использующих гипотензивную те-
рапию ингибиторами ангиотензин-превра-
щающего фермента (ИАПФ), блокаторами 
рецепторов ангиотензина, бета-блокаторами 
и гиполипидемическими препаратами. 
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На основании данных многоцентрового 
проспективного наблюдательного исследова-
ния EVADEF [87] было установлено, что 
системная АГ, присутствующая до ФП, про-
должительность комплекса QRS ЭКГ, 
ФВ < 30 %, отсутствие бета-блокаторов в 
проводимой терапии, возраст, высокий 
функциональный класс по NYHA незави-
симо связаны со смертностью от СН (53,3 % 
пациентов). 

Исследование продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ у пациентов с АГ и сопут-
ствующей ФП [88], установило независи-
мыми предикторами смертности удлинение 
продолжительности комплекса QRS > 
150 мс (р = 0,0019), отсутствие использова-
ния варфарина, возраст, почечная недоста-
точность, инсульт, аритмии.  

Проблеме QRS у пациентов с АГ и ин-
фарктом миокарда (ИМ) посвящено иссле-
дование Pudil R. с соавт. [89], показавшее, 
что, с учетом наличия АГ, предыдущих ин-
фарктов миокарда, ИМ передней стенки, 
возраста, женского пола, СД, удлинение 
продолжительности комплекса QRS ЭКГ 
является значительным независимым про-
гностическим фактором краткосрочных и 
долгосрочных прогнозов смертности от всех 
причин. Продолжительность комплекса QRS 
была напрямую связана с 7-дневной (р < 
0,001), 30-дневной (р < 0,001) и через 1 год 
(р < 0,001) смертностью от всех причин. 

В работах Nelson M. R. et al. [36] у муж-
чин с СД установлена сильная корреляцион-
ная связь между продолжительностью ком-
плекса QRS ЭКГ и кальцификацией бляшек 
коронарных артерий (r = 0,25, р ≤ 0,0001). 
Эта связь сохранялась, не зависимо от со-
путствующей АГ или другой сердечно-сосу-
дистой патологии. У пациентов без СД по-
добной корреляции выявлено не было.  

В исследовании [90] пациенты с АГ 
(44,7 %), ИБС (61 %), СН (24,7 %), СД 
(37,6 %), хронической почечной недостаточ-
ностью (ХПН) (21 %), хроническими 
обструктивными заболеваниями легких 
(16,4 %), удлиненной продолжительностью 
комплекса QRS ЭКГ (130 ± 13 мс против 
116 ± 18 мс, р = 0,04), низким уровнем сис-
толического АД (р = 0,01) показали более 
высокий уровень смертности.  

Исследование Soliman O. I. с соавт. [91] 
продемонстрировало у пациентов с хрони-
ческой СН, перенесших сердечную ресин-
хронизирующую терапию, более высокий 
уровень встречаемости АГ у пациентов с 
СД, чем без него (60 % против 29 %, р < 
0,05). У пациентов с СД, после сердечной 
ресинхронизирующей терапии, установлено 

одинаковое уменьшение продолжительности 
комплекса QRS. 

При снижении гликозилированного гемо-
глобина A1C (р = -0,45, р < 0,01) и инсулина 
в плазме крови (р = -0,46, р < 0,01) у пациен-
тов с впервые выявленным СД 2 типа было 
установлено уменьшение продолжительно-
сти комплекса QRS ЭКГ с 94 ± 9 до 92 ± 
8 мс (р < 0,05), и это уменьшение было свя-
зано также с увеличением вариабельности 
сердечного ритма (р = -0,34, p < 0,05) и сни-
жением от раннего до позднего пика скорос-
ти потока наполнения ЛЖ (р = 0,35, р < 0,05) 
[92]. Эти изменения были наиболее достовер-
ны у пациентов с сопутствующей АГ и ИБС. 

Растущий интерес к роли изменения про-
должительности комплекса QRS при АГ и 
влияние различных фармакологических пре-
паратов на него подтверждается активно 
проводимыми учеными лабораторными 
опытами на животных [93–100].  

Удлинения продолжительности ком-
плекса QRS было выявлено при исследова-
нии пациентов с акромегалией и АГ [101]. 

При изучении данных о влияния медици-
нских препаратов на комплекс QRS у паци-
ентов с АГ, было выявлено, что большая 
часть найденных работ посвящена удлине-
нию продолжительности комплекса, однако 
есть информация и об укорочении QRS [102]. 

Препаратами, относящимися к общепри-
знанным стандартам терапии АГ, являются 
ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (АПФ).  

Ингибиторы АПФ по данным одних ав-
торов [102] обладают способностью к неко-
торому уменьшению продолжительности 
комплекса QRS, по данным других [103] не 
оказывают существенного влияния на 
комплекс. 

Так, Starr J. M. и коллеги у пациентов с 
АГ и умеренными когнитивными наруше-
ниями в возрасте старше 70 лет, принимаю-
щих каптоприл, установили значительное 
сокращение продолжительности комплекса 
QRS [102]. 

Укорочение продолжительности компле-
кса QRS до 106+/-7 мс (р = 0,04) было вы-
явлено у пациентов с АГ и гипертрофией 
ЛЖ после инфузии эналаприлата [104]. 

Отсутствие влияния ингибитора АПФ 
каптоприла на продолжительность QRS про-
демонстрировано у Bashir Y. и соавт. [34, 
105], однако исследование проводилось 
среди пациентов с индуцируемой желудоч-
ковой тахикардией и нарушением функ- 
ции ЛЖ. 

В литературе не удалось найти работ, ис-
следующих влияние препаратов из групп 
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диуретиков и β-блокаторов на продолжи-
тельность комплекса QRS у пациентов с АГ. 

Препараты из группы антагонистов Са 
могут приводить как к удлинению [106], так 
и к укорочению [107, 108] продолжительно-
сти QRS у пациентов с АГ, в зависимости от 
конкретного препарата и особенностей вы-
свобождения лекарственной формы. 

Снижение продолжительности комплекса 
QRS ЭКГ на фоне лечения антагонистами  
Са (амлодипин, нифедипин) у пациентов с 
АГ, получавших в качестве предшест-
вующей терапии антагонисты рецепторов 
ангиотензина были выявлены Kodama с 
соавт. [107]. 

Hamada T. с коллегами [108] установили 
у пациентов с АГ уменьшение продолжи-
тельности комплекса QRS ЭКГ на 2,8 % на 
фоне введения парентерально амлодипина, 
некоторое удлинение продолжительности 
комплекса QRS ЭКГ при терапии нифеди-
пином короткого действия и отсутствие 
влияния на продолжительность комплекса 
QRS ЭКГ у нифедипина модифицирован-
ного высвобождения. 

У пациентов с легкой и умеренной АГ 
при терапии верапамилом пролонгирован-
ного высвобождения, было выявлено удли-
нение продолжительности комплекса QRS, 
значительное замедлением ЧСС, интервалов 
PR и QT [106]. 

В исследованиях препаратов дилтиазема 
и атенолола [109, 110] влияния на продолжи-
тельность QRS у пациентов с АГ выявлено 
не было. Davis M. E. и соавт. [111] не было 
выявлено существенного влияния на про-
должительность комплекса QRS при внутри-
венном введении нифедипина для снижения 
АД у пациентов после операции на коро-
нарных артериях. 

В отношении влияния на продолжитель-
ность комплекса QRS препаратов группы 
антагонистов рецепторов ангиотензина II ти-
па данные немногочисленны [34, 105, 112]. 

В работах Barrios V. с соавт. [105] уста-
новили уменьшение гипертрофии миокарда 
ЛЖ на ЭКГ у пациентов с АГ, получающих 
терапию кандесартаном. 

У пациентов с АГ, получавших в качест-
ве терапии ирбесартан, было выявлено на 
ЭКГ уменьшение индекса Соколова-Лайона, 
вольтажного корнельского индекса, Cvdp, 
индекса Льюиса [112]. 

Учитывая, что АГ зачастую сопровожда-
ется рядом сопутствующих заболеваний, 
интерес в литературе представляет выявле-
ние влияний препаратов других групп на 
комплекс QRS. 

При исследовании фармакологических 
эффектов венфлаксина [113], было выяв-
лено, что характерными изменениями ЭКГ 
при приеме данного препарата являются 
незначительные колебания продолжитель-
ности комплекса QRS (продолжительность 
QRS ≥ 120 мс в 7 % случаев), интервала QT, 
в сочетании с мягкой АГ (САД>140 мм 
рт.ст.), тяжелой АГ (САД > 180 мм рт. ст.), 
гипотензией (САД < 90 мм рт. ст.) и тахи-
кардией в 54 % случаев. 

Исследование [114] по воздействию 
алискирена, прямого ингибитора ренина, на 
параметры ЭКГ у пациентов с АГ, не вы-
явило влияния на продолжительность комп-
лекса QRS ЭКГ. 

Исследование Ciszowski K. с соавт., [115] 
посвященное изучению влияния противо-
эпилептического препарата карбамазепина 
на изменение параметров ЭКГ, показало 
превышение норм показателей для продол-
жительности комплекса QRS ЭКГ (62 %), 
ДАД и интервала QTc (53 %) и САД (50 %). 
Была выявлена отрицательная корреляция 
между продолжительностью комплекса QRS 
и ЧСС (r = -0,50, р = 0,003) и положительная 
корреляционная связь между САД и ДАД 
(r = 0,68, р < 0,001). 

Уменьшение продолжительности ком-
плекса QRS ЭКГ было выявлено при тера-
пии гидралазином и нитратами для сниже-
ния АД [116]. 

Статистически достоверных изменений 
продолжительности комплекса QRS у па-
циентов с острым повышением АД, получав-
ших терапию нитропруссидом натрия или 
агонистом дофаминовых рецепторов фенол-
допаммезилатом, выявлено не было [117]. 

У пациентов с не леченной АГ, получав-
ших терапию ритансерином (селективным 
антагонистом 5 HT2 рецепторов серотони-
на), изменение продолжительности комплек-
са QRS ЭКГ выявлено не было [118]. 

Обзор показывает важную роль продол-
жительности комплекса QRS в диагностике 
и прогнозе пациентов с АГ, особенно, ее ос-
ложнениями, позволяющую практикующему 
врачу правильно определиться в выборе так-
тики и методов их терапии. Имеющиеся ра-
боты в этой области, однако, немногочис-
ленны, а полученные в них данные противо-
речивы и касаются, больше, вопросов ран-
ней диагностики развития заболевания вне 
изменений под влиянием базисной терапии. 

Все это дает основание считать обосно-
ванным дальнейшее проведение целенаправ-
ленных исследований продолжительности 
комплекса QRS при АГ. 
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