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Особливості електрокардіограми у хворих з різними термінами 
гіпокінезії, викликаної травмами нижніх кінцівок
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Тривала гіпокінезія, на думку багатьох авторів, 
викликає певні фізіологічні порушення в органах 
І системах організму (в-першу чергу, серцево-су
динної) [2, 4-6, 8]. Виявлено, що обмеження ру
хової активності призводить до перерозподілу 
крові між органами, подовження часу її повного 
колообігу, зниження ударного та хвилинного 
об’ємів крові [4, 8]. Змінюються реологічні влас
тивості крові та умови мікроциркуляції, а саме: 
збільшується показник гематокриту, зменшуєть
ся кількість еритроцитів та гемоглобіну, посилю
ється судинна проникність, підвищується загальна 
активність згортальної системи крові та її окре
мих коагулюючих факторів, [6, 8]. В результаті 
тривалої гіпокінезії відбувається порушення ве
гетативного забезпечення функцій серцево-судин
ної системи, погіршується трофіка міокарда, зниг 
жується рівень адаптації організму до фізичного 
навантаження та виникають передумови до більш 
раннього розвитку атеросклеротичного процесу 
[2,5]. Однією з несприятливих в цьому плані груп 
є хворі з наслідками травм нижніх кінцівок, які 
тривалий час вимушені перебувати на постільно
му режимі [1,3].

Метою даної роботи було дослідження особ
ливостей біоелектричної активності серця у хво
рих з різними термінами гіпокінезії, викликаної 
травмами нижніх.кінцівок.

Методом випадкової вибірки обстежено 118 
хворих (чоловіків) з найбільш інвалідизуючими 
наслідками травм нщкнІх кінцівок (несправжні 
суглоби, дефекти кісток, ампутаційні кукси). 
Хворі були розподілені на 2 групи: 1-ша група 
(58 чол.) — з давністю травми до 6 місяців, 2-га 
група (60 чол.) —  з Ьавністю травми більше З 
років. Вік обстеженихіскладав від 20 до 50 років. 
Дослідження біоелектричної активності серця 
проводилось методом електрокардіографії в 12

загальноприйнятих відведеннях за допомогою 
електрокардіографа «ЗК 64-01». Загальна оцінка 
змін ЕКГ проводилась за 4 градаціями: 1 —  в ме
жах норми; 2 — помірні зміни; 3 —  виражені 
зміни; 4 —  значно виражені зміни [7].

Статистична обробка проводилась загально
прийнятим методом за Фішером-Стьюдентом.

В 1-й групі хворих зміни ЕКГ були виявлені у 
64,4% пацієнтів, серед них помірні —  у 55,1%, 
виражені — у 9,3%, значно виражені зміни не 
спостерігались. Нормальні ЕКГ реєструвались в 
35,6% випадків.

Серед основних патологічних ЕКГ-синдромів 
ішемічні розлади (найчастіше, ознаки гіпоксії 
міокарду переднього відділу міжшлуночкової 
перетинки, верхівки і передньо-бокової стінки 
лівого шлуночка, на що вказував високий, загос
трений зубець Т та зниження сегменту б-Т нижче 
Ізолінії в УЗ-У5) у хворих 1 -ї групи складали 5,3%. 
Осередкові дистрофічні зміни (слабонегативний 
чи двофазний зубець Т в одному чи двох відве
деннях) реєструвались в 7,2% випадків. Дифузні 
дистрофічні зміни міокарду та порушення фази 
реполяризації, що проявлялись подовженням 
інтервалу О-Т, а також зниженим за амплітудою, 
двохфазним чи ізоелектричним зубцем Т, спосте
рігались більш, ніж у третини (36,4%) хворих.

Серед інших патологічних відхилень ЕКГ 
спостерігались порушення ритму (в т.ч. в 12,7% 
випадків — синусова тахікардія, в 4,2% — 
синусова брадикардія, в 2,5% — синусова арит
мія), порушення провідності — у 11,9% хворих 
(блокади однієї з гілок пучка Гіса, переважно, пра
вої"), порушення збудливості (здебільшого, екс
трасистолія) — в 2,5%, миготлива аритмія — в 
0,8%. У 7,6% хворих реєструвались ознаки гіпер
трофії міокарду лівого шлуночка, що в 5,1% ви
падків поєднувались з ваготонічним типом ЕКГ
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(Я У5 > Я У6 > Я У4; глибокій Б У1-У2; змі
щений вверх до ізолінії сегмент 5-Т в У2-У4 до 
2 мм). У 5 хворих с постер і гався'синд ром ранньої 
реполяризацІЇ шлуночків.

Клінічно у хворих цієї групи спостерігалась 
вегетативна лабільність, тахікардія, серцебиття, 
тимчасове підвищення артеріального тиску, не
чітко виражена (без ірадіацІЇ) кардіалгія.

В 2-й групі ЕКГ в межах норми реєструвалась 
лише у 11,9% хворих, у решти 88,1 % хворих спо
стерігались ЕКГ з різними ступенями вираженості 
патологічних змін. Хворих з помірними змінами 
ЕКГ було 56,7%, з вираженими — 27,9% (проти 
9,3% в 1-Й групі; Р < 0,05); із значно вираженими 
змінами — 3,4% (на відміну від 1-ї групи, де та
ких хворих не спостерігалось взагалі).

Порушення провідності у хворих 2-ї групи реє
струвались в 19,4% випадків (внутрішньошлу- 
ночковІ блокади), серцевого ритму — в 32,2% ви
падків (в т.ч. синусова тахікардія — у 21,2%, 
брадикардія — у 6,8%, синусова аритмія — у 
4,2%). Ваготонічний тип ЕКГ спостерігався у 
9,3% хворих. Звертає на себе увагу той факт, що в 
2-й групі хворих частіше, ніж в 1-й групі (8,4% 
випадків проти 3,3%), реєструвались порушення 
збудливості міокарда (в т.ч. екстрасистолія в 5,9% 
випадків проти 2,5% — в 1 -й груді, та миготлива 
аритмія в 2,5% випадків проти 0,8% в 1-й групі).

Порушення фази реполяризацІЇ поглибились в 
порівнянні з 1-ю групою. Так, дифузні дистро
фічні зміни міокарда реєструвались в 45,8% ви
падків, збільшився відсоток дистрофічних змін 
осередкового характеру (11,0%), в 17,8% випадків 
спостерігались епізоди субендокардіальної ішемії 
(проти 5,3% в 1 -й групі; Р < 0,05 ).

У хворих цієї групи клінічно болі в ділянці 
серця (з відчуттям тиску за грудиною чи важкості 
в прекордіальній ділянці) та підвищення артері
ального тиску мали більш виражений та стійкий 
характер. За післятравматичний період спостері
гались 2 випадки інфаркта міокарда.

Таким чином, при електрокардіографічному 
обстеженні хворих з наслідками травм нижніх

кінцівок були виявлені порушення біоелектрич
ної активності серця, асаме — ішемічні та ди
строфічні зміни міокарда, розлади ритму, збудли
вості та провідності. ЦІ зміни обумовлювались 
детренованістю серцево-судинної системи в ре
зультаті гіпокінезії і були тим більшими, чим три
валіші обмеження рухової активності.

Отримані результати дослідження підтверди
ли гіпотезу про те, що довготривала гіпокінезія, 
викликана травматизацією нижніх кінцівок, при
зводить до негативних наслідків в діяльності сер
цево-судинної системи. Тому даний контингент 
хворих потребує ретельного електрокардіогра
фічного спостереження з метою профілактики 
порушень серцево-судинної діяльності та своєчас
ної корекції виявлених відхилень.
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