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Об'єкт дослідження — процес фізичної терапії при порушенні функцій  верхньої кінцівки осіб, що перенесли ішемічний інсульт.

Мета дослідження — експериментально перевірити ефективність застосування засобів фізичної терапії для відновлення функцій верхньої кінцівки.
Методи дослідження — аналіз літературних джерел; метод педагогічного експерименту (констатувальний, формувальний); медико-біологічні: вимір обсягу рухів у суглобах кінцівок (гоніометрія); оцінка м'язової сили (мануально–м'язове тестування); оцінка ступеня порушень рухів у кінцівках – індекс Мотрісайті; оцінка рівня побутової активності – індекс активності повсякденного життя Бартела; метод математичної статистики.
Відновлення функцій верхньої кінцівки у осіб, що перенесли ішемічний інсульт  є досить актуальною проблемою, оскільки часто призводить до порушення самообслуговування та інвалідизації працездатного населення. 
Досліджуючи дану проблему з’ясували, що на сучасному етапі  недостатньо часу приділяється   відновленню функцій верхньої кінцівки – це вимагає більше часу, регулярності занять, суворого дотримання всіх рекомендацій фізичного та ерготерапевта.
ФІЗИЧНА ТЕРАПІЯ, ІНСУЛЬТ, ВПРАВИ, ПАЦІЄНТИ, СИЛА, АМПЛІТУДА,  ТОНУС, ВІДНОВЛЕННЯ, ГЕМІПАРЕЗ
ABSTRACT

Thesis: 65 pages, 3 sections, 12 tables, 10 drawings, 55 literary sources.

 Object of study: the process of physical therapy in violation of the functions of the upper extremity of persons who suffered an ischemic stroke.

Purpose of the study: to experimentally test the effectiveness of the use of physical therapy to restore the functions of the upper extremity.

Research methods: analysis of literary sources; method of pedagogical experiment (ascertaining, forming); medical and biological: measurement of the volume of movement in the joints of the extremities (goniometry); assessment of muscle strength (manual-muscle testing); assessment of the degree of movement disorders in the extremities - the Motrisite index; assessment of daily activity level - activity index of daily life Bartel; method of mathematical statistics.
Restoration of upper extremity functions in people with ischemic stroke is a very pressing problem as it often leads to impaired self-care and disability of the able-bodied population.

Investigating this problem, it was found that, at the present stage, not enough time is spent on restoring the functions of the upper extremity - it requires more time, regular training, strict adherence to all recommendations of the physical and ergotherapist.
PHYSICAL THERAPY, STROKE, EXERCISES, PATIENTS, STRENGTH, AMPLITUDE, TONUS, RESTORATION, HEMIPARESIS

             ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИНИЦЬ, СКОРОЧЕНЬ ТА ТЕРМІНІВ
ВООЗ – всесвітня організація охорони здоров'я

ЕКГ – електрокардіограма

ЕЕГ - електроенцефалографія
ЕС – електростимуляція

МК –  мозковий кровоток
МРТ – магнітно-резонансна томографія

ЕМГ – електроміограма 

УЗДГ — ультразвукова доплерографія 

ОГ – основна група
КГ – контрольна група
ВСТУП
Актуальність. Судинні захворювання головного мозку, до яких відноситься ішемічний інсульт стають в останні роки однією з найважливіших медико-соціальних проблем, так як завдають величезної шкоди суспільству, будучи причиною тривалої інвалідизації і смертності [8].
За даними всесвітньої Федерації неврологічних спільнот щорічно у світі реєструється більше ніж 16 млн людей, які постраждали від інсульту. Це стає причиною понад 10% всіх смертей у світі. Щорічно в Україні відбувається від 100 до 120 тис нових випадків інсульту [1].
Ішемічний інсульт часто призводить до інвалідизації хворих, а саме: порушується працездатність, здатність до самообслуговування, мовні функції,  рухові розлади, в тому числі і порушення функцій верхньої кінцівки [3, 19].
Статистичні дані свідчать, що до кінця гострого періоду рухові порушення реєструються у 81,2% пацієнтів, до кінця першого року – у 49,7%. Це свідчить про перспективність відновлення порушень рухових функцій [20].
При цьому, як правило, відновлення функцій верхніх кінцівок відбувається більш важко і в більш пізні терміни, часто залишаючись серйозним чинником, що порушує звичний уклад життя, можливість самообслуговування, виконання побутових операцій, а часто і соціальний статус, будучи єдиною причиною непрацездатності хворого [16, 30]. 

Більш того невикористання верхньої кінцівки призводить до збільшення дистрофічних змін в рухових одиницях м'язів верхніх кінцівок і збільшує функціональний «розрив» між верхньою і нижньою кінцівкою на стороні контралатеральній вогнищу ураження. Зі збільшенням тривалості захворювання спостерігається збільшення рухових порушень.
У зв'язку з цим, проблема корекції функцій верхніх кінцівок у осіб з наслідками інсульту є досить актуальною.
Мета дослідження — експериментально перевірити ефективність застосування засобів фізичної терапії для відновлення функцій верхньої кінцівки.
Об’єкт дослідження — процес фізичної терапії при порушенні функцій верхньої кінцівки
 у осіб, що перенесли ішемічний інсульт.
Суб’єкт дослідження  — пацієнти віком 55-65 років, з клінічним діагнозом «ішемічний інсульт».
1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ
1.1 Наукова база та історія вивчення ішемічного інсульту

Перша  письмова  згадка про нервову систему датується  ще часами Стародавнього Єгипту. У так званому «Медичному  папірусі»  Едвіна  Сміта, написаному  приблизно  у 2500 році до н. е., уперше згадується термін “мозок” разом із описом його оболонок і спинномозкової рідини.
 Історія інсульту і цереброваскулярних захворювань загалом охоплює багато століть, однак спостереження, котрі суттєво вплинули на сучасну діагностику і лікування цих розладів, були здійснені лише протягом останніх 50 років.

Гіппократ (460–370 рр. до н. е.) уперше визнав інсульт як окрему хворобу понад 2400 років тому. Тоді її називали “апоплексією”, що в перекладі зі старогрецької означало «сильний удар».

У період Ренесансу багато  анатомів,  зокрема Леонардо да Вінчі (1452–1519 рр.), зображали магістральні судини шиї. Він фактично перший констатував, що цервікальна компресія (наприклад при удушенні) призводить до швидкої втрати свідомості і, якщо триває більше кількох хвилин, навіть смерті унаслідок стиснення артерій, що кровопостачають мозок.

Англійський лікар Томас Вілліс (1621–1675 рр.) найбільш відомий завдяки відкриттю артеріальних колатералей основи черепа, котрі названі його ім’ям (віллізієве коло). Хоча про цю структуру згадували багато вчених і до нього (Фаллопіо, Кассеріо, Вестлінг, Вепфер), він уперше описав її докладно і представив графічне зображення у книзі «Анатомія мозку» (1664 р.), розуміючи фізіологічну важливість названого кола в контексті клінічних ефектів нейросудинних захворювань.

Хоча Вепфер у 17–му столітті й описав причинно–наслідкові зв'язки між внутрішньочерепним крововиливом та ішемією і їх клінічними наслідками, «батьком» патанатомії інсульту вважається італійський лікар      Д. Морганьї (1682–1771 рр.), котрий побудував клініко-патологічні кореляції на прикладі більш як 700 клінічних випадків. Основою його методу було порівняння між симптомами хворого перед смертю і результатами аутопсії. Цей вчений повернувся до древньої класифікації апоплексії як «кров’янистої» (геморагічної) і «серозної» (негеморагічної), зарахувавши до останньої розм’якшення і набряк головного мозку. «Серозну» апоплексію він не вважав наслідком порушеного кровоплину, а лише результатом механічної оклюзії судин. Морганьї підтвердив висновки своїх попередників, зокрема Д. Містічеллі (1675–1715 рр.) і А. Вальсальви (1666–1723 рр.), що параліч при інсульті виникає завжди зі сторони, протилежної щодо локалізації вогнища.

Відомий німецький патолог, антрополог та державний діяч Р. Вірхов (1821–1902 рр.) описав феноменологію артеріального тромбозу та артеріальної емболії і визнав важливу роль взаємодії між кров’ю і судинною стінкою. Він оцінив наслідки зупинки кровоплину до конкретного органа і створив термін “ішемія” для означення цих процесів, ініціювавши серйозні дослідження патофізіології інсульту та інфаркту міокарда. Цей учений відкрив принципові сприяючі фактори венозного тромбозу, котрі ще й досі називаються тріадою Вірхова (нерівності судинного просвіту, порушення кровоплину і гіперкоагуляція). 
Описуючи наявність тромбозу біля судинної стінки, він заново застосував термін «артеріосклероз», уперше використаний Лобштейном у 1829 році, довівши, що фрагменти тромбу можуть відшаровуватися, формуючи «емболи» (також його термін). Вірхов спостерігав тромбоз, вторинний щодо атеросклерозу, а також кардіогенні емболії у хворих із гангреною нижніх кінцівок, екстраполювавши ці процеси на патогенез церебрального розм’якшення. Також цей дослідник описав тромбоз сонної артерії із розвитком гомолатеральної сліпоти. Роль Вірхова залишається ключовою у переході від віталістичних уявлень про запалення до емпірично обґрунтованих. Він вважав атеросклероз за «звичайне жирове переродження, один із найпоширеніших процесів у людському організм» і припустив, що такі трасформації мають запальне походження. Цей факт остаточно був підтверджений лише останніми десятиліттями.

Дослідження Вірхова з судинної патології продовжив його учень         Й. Конгайм (1839–1884 рр.). Якщо ми застосовуємо термін “мозковий інфаркт” як більш точне означення інсульту, то відштовхуємося від його експериментів введення дрібних воскових кульок в артеріальне русло жаби із формуванням емболів у судинах язика. Такий варіант емболізації спричиняє два типи уражень: ішемічний некроз і геморагічний інфаркт. Конгайм чітко розрізняв ці два названі стани. 
Згідно з його твердженнями некроз, або клітинна смерть, є прямим наслідком зупинки кровоплину. Проте у процесі своїх досліджень Конгайм спостерігав два послідовні процеси: ретроградне заповнення і розширення кров’ю вен і капілярів дистальніше тромбу, а також подальший діапедез еритроцитів через судинну стінку із просоченням у навколишні тканини без кровотечі. Описаний феномен не обмежується лише емболізацією, геморагічний інфаркт є наслідком будь–якої артеріальної оклюзії. Діапедез формених елементів крові через невидимі протоплазматичні структури капілярної стінки є найвідомішим і найбільш контроверсійним відкриттям цього вченого. 
Він спостерігав діапедез не лише еритроцитів, але й лейкоцитів (важливої ознаки запалення) на пізніх стадіях інфаркту. У своїх працях з емболії Конгайм описав відносну важливість кінцевих артерій у виникненні інфаркту мозку й анастомозів у процесі його компенсації.

На початку 20–го століття багато дослідників стверджували про можливу асоціацію між захворюваннями сонних артерій та інсультом. У Празі Г. Кіарі (1851–1916 рр.) виявив тромби, нашаровані на виразковані атеросклеротичні каротидні ураження, у серії із 400 автопсій. У 4 пацієнтів з цієї серії перед смертю мала місце емболія мозкових судин, на основі чого припустили, що емболи є фрагментами атеросклеротичних бляшок сонної артерії, що й спричинили інсульт. Цей учений уперше стверджував, що оклюзійні хвороби позачерепних кровоносних судин відповідальні за розвиток неврологічних симптомів. Д. Р. Хант (1872–1937 рр.) у 1914 році описав  клінічні характеристики 20 пацієнтів  із геміплегією, на основі чого  визнав, що часткові або повні оклюзії безіменних  і  сонних артерій можуть бути відповідальними за церебральні синдроми судинного походження. 
Він стверджував, що «поява однобічних неврологічних симптомів, наприклад гомолатеральної атрофії диска зорового нерва і контралатеральної геміплегії, є наслідком  непрохідності в каротидній системі», а «мозкові ураження в більшості інсультних пацієнтів є наслідком, а не причиною».

Зацікавлення до інсульту зрісло у 1940–50–х роках, коли почали з’являтися нові діагностичні і терапевтичні підходи. Великим стимулом для цього стали прінстонські конференції, що проводилися в США. Перша з них відбулася у Прінстоні (штат Нью–Джерсі) 24–26 січня 1954 року, її спонсорували Американська серцева асоціація, друга – у січні 1957 року, вона була присвячена розробці класифікації цереброваскулярних розладів. Їх результати були опубліковані у спеціальному числі журналу «Neurology». Головні дебати на цих конференціях велися довкола термінології. Так, уперше було визнано існування такого діагнозу, як «інфаркт мозку неясної етіології», дано чітке визначення ТІА, котрі Фішер назвав «епізодами неврологічного дефіциту, що тривають від кількох секунд до кількох годин, переважно – 5–10 хвилин».

Відтоді зацікавлення до судинної неврології продовжував зростати, на відміну від попереднього історичного періоду, коли лікарі вважали інсульт захворюванням «неблагородним» і не вартим уваги [5]
Протягом 20–го століття знання з клінічної феноменології цереброваскулярних захворювань базувалися га дослідженнях невеликих груп хворих. Запровадження у клініку комп’ютерів дало можливість збирати інформацію про великі серії пацієнтів. Першим опублікованим проспективним реєстром став Гарвардський реєстр інсульту (1978 р.), після нього – банк даних інсульту і Лозаннський інсультний реєстр. Перший загальнонаціональний банк даних про гострі цереброваскулярні розлади було створено в Німеччині в 2004 році. Такі реєстри акумулювали важливу епідеміологічну інформацію і суттєво допомогли збирати та аналізувати широкий діапазон клінічних, радіологічних і патоморфологічних аспектів нейросудинних захворювань, наприклад у процесі визначення частоти ризику при різних підтипах цереброваскулярних катастроф.

Найважливішим досягненням кінця 20–го століття в лікуванні гострого інсульту було створення інсультних служб і відділень, укомплектованих відповідними вузькими спеціалістами. Якщо розглядати цей стан як невідкладний у комплексі з розробкою специфічних методів терапії, застосовних у межах терапевтичного вікна, стає очевидною потреба у створенні певних організаційних структур, де такі пацієнти могли б адекватно лікуватися. Перші дослідження з організації інсультних відділень було проведено в Ірландії ще у 1950–х роках. У 1970–х роках після великої кількості публікацій на користь інфарктних відділень появилися статті про переваги і спеціалізованих нейросудинних відділень. Останні було створено як нейрореанімаційні одиниці, однак при цьому не спостерігали зниження захворюваності та смертності. Згодом концепція інсультного відділення дещо змістилася в бік дистанціювання від суто реанімаційних аспектів до реабілітаційних, що чітко й позитивно відобразилося на медичній статистиці. Сьогодні існують 3 їх типи: 
1) відділення, куди госпіталізують лише гострих хворих, яких після стабілізації стану швидко переводять у загальноневрологічні відділення; 
2) відділення, що комбінує реанімаційний і відновний аспекти, з якого пацієнтів виписують після адекватної фізичної терапії і призначення програми вторинної профілактики;
 3) суто нейрореабілітаційне відділення, що переважно працює із хворими з віддаленими наслідками гострих цереброваскулярних катастроф. 
Останні обсерваційні дослідження свідчать, що найсуттєвішого поліпшення стану пацієнтів досягають в тих структурних одиницях шпиталів, де інсультна служба на 4–16 ліжок включає реабілітаційну команду і міждисциплінарну групу спеціалістів, до якої входять невролог, ангіоневролог, фізичний терапевт, логопед і відповідним чином треновані медсестри.
1.2 Етіологія, патогенез та клінічні прояви  ішемічного інсульту
Основними причинами ішемічного інсульту є церебральний атеросклероз, артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця з порушенням ритму, ревматизм, вади серця, хвороби крові тощо.

Патогенез. Ішемічний інсульт є наслідком складного комплексу процесів, які спричиняють розвиток взаємопов'язаних гемодинамічних і метаболічних розладів, що спрацьовують разом і виникають у певній ділянці мозку. Він може бути зумовлений порушенням притоку крові в судини мозку, розладами мозкового кровотоку та утрудненим венозним відтоком [13].
Серед багатьох механізмів, що безпосередньо зумовлюють ішемічне порушення мозкового кровообігу, провідне місце належить тромбоемболічним і  гемодинамічним чинникам [8, 28].

Тобто, ішемічний інсульт може розвиватись або внаслідок повної закупорки просвіту судини тромбом чи  емболом і перекриття  кровотоку по ній, або за механізмом судинної мозкової недостатності, яка з'являється у басейні  стенозованої судини і посилюється внаслідок порушення системної гемодинаміки. Реалізація патогенетичних передумов у вогнищеву ішемію з розвитком інфаркту мозку виникає внаслідок розладу  регіонарних і системних механізмів компенсації мозкового кровообігу.
 

Крім тромбозу та емболії у розвитку ішемічного інсульту значне місце належить гемодинамічним механізмам, зокрема судинній мозковій недостатності, зриванню реакції авторегуляції мозкового кровообігу, ангіодистонічним порушенням у судинах мозку (вазопарези, стази), а також церебральним синдромам обкрадання. На підставі клінічних і агіографічних даних, крім описаного раніше підключичного синдрому обкрадання, виділяють такі синдроми ретроградного кровоточу (варіанти синдрому обкрадання):
 

1) каротидно–каротидний синдром, що виникає у разі закупорки внутрішньої сонної артерії, а компенсація кровообігу здійснюється за рахунок протилежної внутрішньої сонної артерії через передню сполучну артерію; 

2) синдром обкрадання в системі сонних артерій, коли в разі закупорки спільної сонної артерії і внаслідок більш значного зниження артеріального тиску в зовнішній сонній артерії, ніж у внутрішній, виникає «ефект сифона» зі зворотним кровотоком із внутрішньої сонної артерії в зовнішню;

3) каротидно–вертебральний синдром, у разі якого симптоми ураження стовбурової частини мозку виникають за умови закупорки судин у системі сонних артерій;
4) вертебрально–каротидний синдром обкрадання, коли симптоми ураження каротидного басейну спостерігаються у разі закупорки судин у вертебрально–бацилярній системі;
5) синдром обкрадання по кіркових анастомозах. У патогенезі ішемічного інсульту мають значення також зміни фізико–хімічних властивостей крові, підвищення її коагуляції в мозковому кровотоці. Підвищення в'язкості цільної крові є одним із механізмів тромбоутворення за умови вазопаретичних порушень. Відомо, що цільна кров є не ньютонівською рідиною, у разі вазо парезів ці її якості підсилюються.
 Щодо спазму мозкових судин як можливого механізму розвитку ішемічного інсульту, то слід зазначити, що його існування не викликає сумніву і є важливим ланцюгом системи авторегуляції мозкового кровообігу у відповідь на значне підвищення системного артеріального тиску і зниження концентрації вуглекислоти в крові. Однак роль нейрогенно зумовлених спазмів мозкових судин у розвитку інфаркту мозку визнають далеко не всі. Більшість дослідників не отримали прямих доказів ролі його у виникненні церебральних ішемій.

Винятком служить церебральний ангіоспазм, що розвивається за наявності субарахноїдального крововиливу і може призводити до розвитку «віддалених» інфарктів мозку. У патогенезі ішемічного інсульту, поряд із локальними, мають значення системні гемодинамічні розлади. Найбільш несприятливим є гіпокінетичний тип порушення центрального кровообігу.

1.1.2 Патогенетична класифікація інфаркту мозку характеризує механізми розвитку гострого порушення мозкового кровотоку  (ГПМК), локалізацію вогнища ураження, його розмір. Згідно з цією класифікацією, виділяють такі форми інфаркту мозку:
А) територіальний інфаркт, зумовлений тромботичною або тромбоемболічною закупоркою великого артеріального русла; неврологічна симптоматика відповідає ураженню основних судинних басейнів;

Б) інфаркт у кінцевих гілках великих артерій мозку або в «межових зонах» – ділянках, васкуляризованих дистальними артеріями малого калібру із сусідніх судинних басейнів; причиною виникнення цього варіанта інфаркту здебільшого є зниження пер фузійного тиску, тобто гемодинамічний чинник;

В) лакунарні інфаркти у ділянці таламуса, внутрішньої капсули, стовбура мозку або в білій речовині півкуль великого мозку, зумовлені локальними порушеннями кровотоку в ділянці мікроангіопатій у разі артеріальної гіпертензії. [10, 13].
 Використання найновіших методів нейровізуалізації дозволило вивчити вогнищеву церебральну ішемію та її еволюцію на молекулярному рівні, сприяло накопиченню принципово нових фактів, розробці сучасних концепцій патогенезу ішемічного інсульту. Однією з них є концепція порогового ішемічного кровотоку. Поріг визначається критично низьким рівнем мозкового кровотоку (МК) і недостатнім надходженням кисню. Спостерігається певна послідовність виникнення метаболічних розладів у відповідь на розвиток гострої фокальної ішемії мозку: первинна реакція виникає у разі зниження МК нижче ніж 55 мл(100 г/хв ) і виявляється гальмуванням синтезу білка. Зниження МК нижче ніж 35 мл (100 г/хв ) стимулює анаеробний гліколіз, нижче ніж 20 мл (100 г/хв) викликає надмірне вивільнення збуджувальних нейротрансмітерів і зумовлює порушення енергетичного обміну. У разі зменшення МК нижче ніж 12 мл (100 г/хв) виникає аноксична деполяризація клітинних мембран.
Виділяють нижній ішемічний поріг (енергетичного ураження) з кровотоком 12 – 10 мл  (100 г/хв), нижче якого не синтезується аденозитрифосфат (АТФ), порушується функція клітинних мембран, нейрони втрачають калій, набирають кальцій, натрій і осмотичним шляхом воду. Підвищення концентрації кальцію в нейронах активізує мембранні фосфоліпази, сприяє звільненню надто токсичних жирних кислот, а відтак є ланцюгом багатьох процесів, які протягом 6–8 хв з початку виникнення неврологічного дефіциту призво​дять до руйнування та загибелі клітин мозку. Внаслідок незворотних змін нейронів формується вогнищевий некроз, утворюється зона інфарктного ядра. З концепцією «порогового ішемічного кровотоку» тісно пов'язана концепція так званої ішемічної напівтіні (ischemic penumbra). Протягом перших годин після розвитку інсульту зону інфарктного епіцентру оточує межова ділянка з кровотоком менше ніж 20–18 мл (100 г/хв) (верхній ішемічний поріг електричного ураження), нижче від якого зникають сомато-сенсорні викликаний потенціал (ВП) та ЕЕГ–активність, порушується синаптична передача, але енергетичний потенціал, функція іонних насосів зберігається. Інакше кажучи, структурно–морфологічна організація нейронів цієї зони зберігається, але наявний дефект їх функціональної активності. Цю частину ішемізованого мозку називають «ішемічна напівтінь» або англійським терміном «пенумбра». З клінічної точки зору значення цієї зони полягає в тому, що порушення функцій нейронів у ній мають зворотний характер, сягаючи 1 – 6 год. Саме за цю ділянку мозкової тканини, власне, й точиться боротьба, щоб зберегти функцію нейронів.
Тривалість цієї толерантності пов'язана зі ступенем зниження кровотоку. Збільшення його в зоні ішемічної напівтіні дозволяє відновити нормальне функціонування нейронів цієї ділянки, а зниження призводить до загибелі клітин усіх типів, включаючи не тільки нейрони, але й клітини нейроглії, що виконують опірну та інші допоміжні функцій. Отже, динаміка в зоні напівтіні можлива у двох напрямках: або відновлення функцій нейронів, або трансформація в інфаркт [37].
Існування ішемічної напівтіні взаємозв'язане з уявленням про «терапевтичне вікно». Це проміжок часу, протягом якого з найбільшою ефективністю можуть проводитися терапевтичні заходи. Здебільшого це становить 1 – 6 год від початку інсульту. Саме за вчасного лікування хворого вдається зберегти нейрони від руйнування. Первинна зона інфаркту реєструється через 3 – 6 год. Після 6 год з моменту розвитку перших неврологічних симптомів закінчується формування більшої частини інфаркту мозку. «Доформування» вогнища продовжується протягом 24 – 48 год, а можливо, й пізніше залежно від ступеня зниження мозкового кровоточу та інших наслідків ішемії. Після 24 – 48 год розміри інфаркту практично не змінюються.
 У короткий проміжок часу від початку виникнення гострої церебральної ішемії до формування інфаркту мозку відбуваються складні патобіохімічні та патофізіологічні процеси. Зокрема, серед причин загибелі нейронів у зоні ішемічної напівтіні провідними є глутаматокальцієва нейротоксичність і оксидантний стрес. Глутамат є збуджувальним медіатором і міститься у багатьох нейронах мозку. За звичайних умов клітини виділяють глутамат унаслідок деполяризації зовнішніх мембран. У здоровій тканині мозку нейрони та клітини нейроглії поглинають зайвий глутамат із міжклітинного простору, але клітини ішемічної напівтіні не мають для цього енергії. Надмірне накопичення глутамату і споріднених з ним сполук може призвести до загибелі нейронів мозку внаслідок низки взаємозв'язаних патобіохімічних процесів, які формують послідовні етапи ушкодження тканини мозку:

1–й етап – зниження мозкового кровоточу нижче від верхнього ішемічного порогу (20–18 мл (100 г/хв);

2–й етап – надлишкове виділення нейронами  глутамату,  який є основним збуджувальним  нейротрансмітером хребтових; він активізує різні рецептори  глутамату (NMDA, АМРА,  метаботропні)  на інших нейронах. Оскільки  глутамат  є  екзайтотоксином (від англ. excite –збуджувати), виникає  глутаматна  екзайтотоксичність; 
3–й етап – унаслідок зв'язування глутамату з рецепторами N–метил–В–аспартату відкриваються кальцієві канали, виникає внутрішньоклітинне накопичення кальцію, нейрони набирають також натрій і осмотичним шляхом воду, порушуються механізми  синаптичної  передачі, які на цьому етапі носять ще зворотний характер;
4–й етап – збільшується активність внутрішньоклітинних ферментів, які підвищують чутливість до  глутамату та інших збуджувальних стимулів; глутамат як  екзайтотоксин зумовлює перевантаження клітин кальцієм, зростання  перекисного окислювання ліпідів і вивільнення вільних радикалів;

5–й етап – унаслідок дефекту антиоксидантного захисту зростає синтез оксиду азоту (NO), розвивається  оксидантний стрес;

6–й етап – зростає експресія генів – індукторів апоптозу, збільшується внутрішньоклітинне накопичення кальцію, порушуються окисно–відновні процеси за рахунок блокування 1 мітохондріального комплексу; надлишковий кальцій взаємодіє з   ензимною   системою та оксидом азоту, що призводить до розщеплювання внутрішньоклітинних структур (ДНК, білків та фосфоліпідів), а відтак до незворотного ушкодження нейронів; є повідомлення, що кальцій викликає активізацію «генів загибелі клітини»;

7–й етап – віддалені наслідки ішемії, в ділянці якої виникають вторинна реакція місцевого запалення, поглиблення порушень  мікроциркуляції, утворення тромбів та розширення зони інфаркту, наявне ураження  гематоенцефалічного бар'єра (ГЕБ);
8–й етап – апоптоз, або так звана генетично запрограмована смерть клітин мозку. Апоптоз (від грец. аро– відділення +ptosis– падіння) за морфологічними ознаками суттєво відрізняється від некрозу і має деякі специфічні особливості. Ініціює апоптоз зростаюча експресія генів – індукторів апоптозу (або пригнічення генів інгібіторів) чи підвищене внутрішньоклітинне накопичення кальцію. На відміну від некрозу в разі апоптозу не уражуються внутрішньоклітинні мембранні структури, не виникає запальна реакція. Елементи цитоплазми поглинаються сусідніми клітинами або тканинними макрофагами. На місці клітини, що загинула, не формується сполучна тканина. 

Таким чином, формування інфаркту мозку відбувається за двома механізмами: некротичної загибелі клітин і апоптозу – генетично запрограмованої смерті клітин. Результати досліджень останніх років засвідчили, що внаслідок диспропорції, яка виникає між мозковим кровотоком і нейрональним метаболізмом, церебральний інфаркт через добу після його розвитку має дві несхожі ділянки – ішемічну та гіперемічну, тобто виявляються зони «мізерної» перфузії, або гіпоперфузії, з низьким кровотоком, високим коефіцієнтом екстракції кисню в тканині ішемічної ділянки мозку і зони надмірної перфузії, або гіперперфузії, з обов'язковим підвищенням парціального тиску кисню, ознаками зменшення артеріовенозної різниці щодо кисню та вуглекислоти.

Таким чином, в окремі періоди розвитку ішемічного інсульту характер змін мозкового кровотоку може бути різноманітним. Нерідко головний мозок після інсульту нагадує своєрідну гемодинамічну мозаїчність. У судинах головного мозку відбуваються складні патофізіологічні та гемодинамічні порушення ( від значної ішемії або гіперемії, до повного відновлення кровообігу з нормальною перфузією [9, 41].
Розрізняють: 1) атеротромботичний; 2) кардіоемболічний;                                  3) гемодинамічний; 4) гемореологічний; 5) лакунарний ішемічний інсульт.
Клінінічні прояви. Скарги пацієнтів залежать від локалізації ураження головного мозку. Зокрема пацієнти можуть скаржитись на появу слабості чи затерпання в кінцівках, головокружіння, двоїння в очах, похитування при ході, розлади мови, ковтання, тощо. Розвитку ішемічного інсульту нерідко передують транзиторні ішемічні атаки, які розвиваються в тому ж судинному басейні, що й інфаркт мозку. Ішемічний інсульт частіше виникає у хворих  похилого віку, нерідко розвивається вночі під час сну. В окремих випадках симптоми інсульту з’являються після фізичного навантаження, психоемоційного перенапруження, приймання гарячої ванни, вживання алкоголю. За даними об’єктивного огляду для ішемічного інсульту характерний поступовий розвиток вогнищевих неврологічних симптомів протягом декількох годин, рідко 2–3 діб і довше. Іноді спостерігається миготливий тип розвитку інсульту, коли ступінь вираженості неврологічних розладів то посилюється, то зменшується. Апоплектиформний розвиток ішемічного інсульту спостерігається при гострій закупорці великої артерії, а також при емболії мозкових судин. Характерною особливістю ішемічного інсульту є переважання вогнищевих симптомів над загальномозковими. 
Загальномозкові симптоми – головний біль, блювання, розлади свідомості – спостерігаються частіше при апоплектиформному розвитку і можуть наростати в міру збільшення набряку мозку. Вогнищеві симптоми визначаються локалізацією мозкового інфаркту, ураженою судиною і станом колатерального кровообігу. Найчастіше ішемічний інсульт розвивається в басейні внутрішніх сонних артерій. Інфаркти в системі внутрішньої сонної артерії. Інфаркти мозку в каротидному басейні у 5 – 6 разів перевищують частоту інфарктів у вертебрально–базилярному басейні. Вони зумовлені закупоркою екстра–або інтракраніального відділу внутрішньої сонної артерії, а також гемо динамічно значущим стенозом на шиї. Для тромбозу внутрішньої сонної артерії в екстракраніальному відділі характерним є розвиток геміпарезу в поєднанні з центральними парезами мімічних м'язів і язика, порушенням чутливості, дефектами поля зору на боці, протилежному від вогнища. У разі лівопівкульних вогнищ спостерігаються розлади мови типу моторної афазії; порушення інших вищих кіркових функцій (апраксія, акалькулія, анозогнозія, автотопоагнозія) зустрічаються рідко. Зниження гостроти зору або сліпота на боці закупорки у поєднанні з геміпарезом на протилежному боці є важливою ознакою ураження внутрішньої сонної артерії (офтальмо–гемі–плегічний синдром Ласко–Радовича). Досить часто виявляється гомо латеральний синдром Бернара–Горнера внаслідок ураження симпатичних волокон в оболонці сонної артерії. У разі інтракраніальної закупорки внутрішньої сонної артерії поряд з геміплегією і геміанестезією (з протилежного боку) спостерігаються виражені загальномозкові симптоми: головний біль, блювання, порушення свідомості, психомоторне збудження, вторинний стовбуровий синдром. Ішемічний інсульт, зумовлений гемо- динамічно значущим стенозом екстракраніального відділу внутрішньої сонної артерії, характеризується миготінням симптомів: слабкість кінцівок, оніміння в них, афатичні розлади, зниження зору на одне око. Нерідко їм передують мале порушення мозкового кровообігу (МПМК). Виявляються асиметрія пульсації сонних артерій, систолічний шум над артерією. З урахуванням клінічного перебігу виділяють такі клінічні форми ішемічних порушень кровообігу в басейні внутрішньої сонної артерії:

· гостра апоплектична форма з раптовим початком;

· підгостра форма, що розвивається повільно, протягом декількох годин або 1– 2 діб;
· хронічна псевдотуморозна форма, що характеризується повільним (протягом днів або тижнів) наростанням симптомів.

Інфаркти в басейні середньої мозкової артерії. Закупорка середньої мозкової артерії може виникати на різних рівнях, що значною мірою зумовлює клінічну картину інфаркту в кожному окремому випадку. Ураження головного стовбура середньої мозкової артерії проявляється геміплегією, геміанестезією, геміанопсією на протилежному щодо вогнища боці тіла. Спостерігаються також парез зору у разі, лівопівкульної локалізації вогнища –  розлади мови (моторна або тотальна афазія), а за умови, правопівкульних інфарктів – рактоагностичний синдром. За наявності інфаркту в басейні глибоких гілок середньої мозкової артерії розвивається спастична геміплегія, центральний парез м'язів обличчя та язика, інколи – розлади чутливості на боці, протилежному від вогнища. Ураження лівої півкулі мозку може призвести до моторної афазії. Якщо вогнище ураження знаходиться у басейні кіркових гілок середньої мозкової артерії, спостерігаються рухові розлади, розлади чутливості переважно в руці, геміанопсія, а також сенсомоторна афазія, аграфія, алексія, акалькулія за умови, лівопівкульної локалізації інфаркту. У разі, правопівкульної локалізації спостерігаються анозогнозії, розлади схеми тіла. Інфаркти в басейні передньої мозкової артерії характеризуються парезом ноги або геміпарезом з переважним ураженням ноги на протилежному боці. 

Закупорка пара центральної гілки зумовлює моно парез стопи, який нагадує периферичний парез. Можуть спостерігатися затримка або нетримання сечі. З'являються рефлекси орального автоматизму та хватальні феномени, патологічні стопні згинальні рефлекси: Россолімо, Бехтерева, Жуковського. Виникають зміни психічного стану, зумовлені ураженням лобової частки: зниження критики, пам'яті, немотивована поведінка. Інфаркти в басейні вертебрально–бацилярних судин. Ураження артерій вертебрально–бацилярного басейну зумовлює розвиток інфарктів у ділянці стовбурового відділу, потиличних часток головного мозку. Вони характеризуються поліморфністю клінічних проявів і перебігу. Інфаркти в басейні задньої мозкової артерії. Вогнища інфаркту в басейні кіркових гілок задньої мозкової артерії, клінічно проявляються зоровими розладами: гомонімна геміанопсія зі збереженням макулярного зору або квадрантна геміанопсія. Спостерігаються також зорова агнозія, явища метаморфопсії. У разі лівобічної локалізації ураження можуть виникати алексія, сенсорна та семантична афазії. Поширення ішемії на медіобазальні відділи скроневої частки зумовлює виникнення розладів пам'яті типу корсаківського синдрому, емоційно–афективних порушень. Ураження гілок задньої мозкової артерії, що васкуляризують кору тім'яної частки на межі з потиличною, призводить до різноманітних кіркових синдромів: дезорієнтація у місці та часі, порушення оптико–просторового гнозису. Виникнення інфаркту в басейні глибоких гілок задньої мозкової артерії, що забезпечують кров'ю значну частину таламуса, задній відділ гіпоталамічної ділянки, стовщення мозолистого тіла, зоровий вінець, зумовлює розвиток таламічного синдрому Дежеріна-Руссі, який супроводжується геміанестезією, гіперпатією, геміалгією, геміатаксією, геміанопсією, минущим геміпарезом на боці, протилежному від вогнища ураження. Можливі вегетативні та трофічні порушення. Інколи виникають атаксія, інтенсивний тремор у протилежних кінцівках (верхній синдром червоного ядра). Може виникнути гіперкінез хореоатетозного типу або гемібалізм, «таламічна» рука.
Інфаркти в басейні основної (базилярної) артерії. Як відомо, від основної артерії відходять гілки, що постачають кров'ю міст мозку, мозочок, і продовжується вона двома задніми мозковими артеріями. Тому в разі закупорки основної артерії виникають симптоми ураження мосту, середнього мозку, гіпоталамуса, мозочка, іноді приєднуються симптоми, пов'язані з ушкодженням кіркових відділів потиличних часток мозку. Клінічна картина гострої закупорки основної артерії характеризується втратою свідомості, окоруховими порушеннями, зумовленими ураженням III, IV, VI пар черепних нервів, розвитком тризму, тетрапарезу або  тетраплегії,  порушеннями м'язового тонусу (короткочасна децеребраційна ригідність, горметонічні судоми, що змінюються м'язовою гіпоатонією). Спостерігаються мозочкові симптоми, іноді «кіркова сліпота», а також двобічні патологічні рефлекси. Інфаркт у ділянці мосту може виникати і в разі закупорки гілок основної артерії. Клінічна картина його варіабельна і залежить від рівня ураження судини.

У разі закупорки парамедіанних артерій мосту виникає контра латеральний геміпарез, що поєднується з периферичним парезом м'язів обличчя, а також з мостовим паралічем погляду (очі дивляться на паралізовані кінцівки) або парезом зовнішнього прямого м'яза ока. На боці вогнища ураження може спостерігатися також ізольований парез мімічних м'язів за периферичним типом (альтернувальний синдром Фовіля). Нерідко наявна альтернувальна гемігіпестезія – порушення больового та температурного відчуттів на обличчі на боці ураження та на тулубі на протилежному боці. Двобічні  інфаркти  в басейні парамедіанних артерій характеризуються розвитком  тетрапарезу, псевдобульбарного синдрому і мозочкових симптомів. У разі інфаркту в басейні чотиригорбової артерії виникає параліч погляду догори та парез конвергенції (синдром Паріно), які поєднуються з ністагмом. Інфаркт у ділянці ніжки мозку проявляється розвитком альтернуючого синдрому Вебера (параліч м'язів, що іннервуються окоруховим нервом, альтернувальний з геміплегією). Інфаркти в басейні хребтової артерії. Хребтова артерія постачає кров'ю довгастий мозок, мозочок, частково – шийний відділ спинного мозку. Ураження її може виникати на рівні екстра або інтракраніального відділів. У разі закупорки екстракраніального відділу хребтової артерії спостерігаються короткочасна втрата свідомості, системне запаморочення, порушення слуху, зору, окорухові та вестибулярні розлади, порушення статики і координації рухів. До цих симптомів приєднується парез кінцівок, розлади відчуття. Можуть виникати напади раптового падіння – із втратою м'язового тонусу. Нерідко спостерігаються вегетативні розлади, гіперсомнія, порушення дихання, серцевої діяльності.

Закупорка інтракраніального відділу хребтової артерії частіше виражається розвитком альтернувального синдрому Валленберга–Захарченка, зумовленого ураженням нижньої задньої мозочкової артерії. Спостерігаються системне запаморочення, блювання, ністагм. У такому разі симптоми ураження пірамідного шляху відсутні або слабо виражені. За умови двобічного ураження хребтової артерії виникає бульварний синдром, наявні розлади дихання, серцевої діяльності. До цих симптомів приєднуються парези кінцівок. Якщо розвиток захворювання гострий, розвивається втрата свідомості, глибока кома.
Кардіоемболічний інфаркт мозку трапляється частіше в осіб молодого та середнього віку. Захворювання розвивається раптово, без будь–яких передвісників, нерідко після фізичного зусилля або під впливом емоційного фактора. Можливі втрата свідомості, судомні напади. Найчастіше емболічний інсульт виникає в басейні гілок лівої середньої мозкової артерії (з ушкодженням внутрішньої капсули та підкіркових вузлів), що обумовлює розвиток правосторонньої геміплегії, геміанестезії, сенсо– моторної афазії. Емболія судин сітківки призводить до появи скотом і навіть сліпоти. Лакунарний інсульт – лакуна («маленьке озерце») – дрібний субкортикальний інфаркт – невелика порожнина  в паренхімі мозку як результат оклюзії однієї дрібної пенетруючої гілки мозкової артерії крупного діаметру розміром від 2 мм до 2см.

Етіологія лакунарних інфарктів. Ураження артеріол, так званий «ліпогіаліноз» при артеріальній гіпертонії; мікроатероми можуть блокувати просвіт пенетруючої артерії (люмінальна атерома) чи здавлювати її мікроемболії з атеросклеротичних бляшок крупних артерій чи кардіогенна емболія [3, 4].
Дані додаткових методів обстеження. У хворих з гострим інфарктом мозку нерідко відмічається активація загортальної системи крові та підвищення агрегації тромбоцитів і еритроцитів. ЕЕГ при інфаркті мозку часто виявляє асиметрію і фокус патологічної активності. УЗДГ дозволяє діагностувати оклюзії і виражені стенози сонних і хребетних артерій[41;52].

1.3 Післяінсультний період
З точки зору відновлення функцій післяінсультний період можна умовно розділити на: 
· Гострий (2–4 тижні)

· Ранній відновлювальний (до 6 місяців)

· Пізній відновлювальний (від 6 міс. до 1 року)

· Резидуальний (або період стійких залишкових явищ), (після 1 року) 

Особливе значення як для відновлювання порушених функцій, так і для соціально–психологічної адаптації і профілактики ускладнень має правильне ведення гострого періоду інсульту, включаючи ранній початок комплексної фізичної терапії силами мультидисциплінарної команди спеціалістів. 

У частини хворих після інсульту виникає часткове або повне спонтанне відновлення порушених функцій. За статистичними даними, до кінця першого року після інсульту рухові порушення спостерігаються лише у 49,7% хворих, у тому числі грубі – у 11,5%.

Швидкість і ступінь спонтанного відновлення залежить від ряду факторів, до яких в першу чергу відносять:
– Період захворювання (давність інсульту)
– Розміри вогнища
– Локалізація вогнища ураження [38, 49].
2 ЗАВДАННЯ, МЕТОДИ ТА ОРГАНІЗАЦІЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Завдання дослідження

Мета дослідження — експериментально перевірити ефективність застосування засобів фізичної терапії для відновлення функцій верхньої кінцівки.
Для досягнення поставленої мети були визначені наступні завдання:

1. Дослідити наукові та  науково–методичні джерела літератури за обраною темою.

2. Оцінити вихідний рівень моторних функцій верхньої кінцівки у осіб після перенесеного ішемічного інсульту.

3. Підібрати комплекс засобів фізичної терапії, що спрямовані на відновлення функції верхньої кінцівки.

4. Оцінити  ефективність підібраних засобів фізичної терапії спрямованих на відновлення  функцій верхньої кінцівки у осіб після перенесеного ішемічного інсульту.
2.2 Методи дослідження
Для вирішення поставлених завдань були використані наступні методики дослідження:
1. Аналіз літературних джерел.
2. Метод педагогічного експерименту (констатуючий, контролюючий).
3. Метод гоніометрії.
4. Метод оцінки м'язової сили.

5. Методика оцінки спастичності.

6. Оцінка функціонування верхньої кінцівки за шкалою Мотрісайті.

7. Оцінка рівня побутової активності за індексом Бартел.
8. Методи математичної статистики. 
2.2.1 Метод гоніометрії
Виміру обсягу рухів у суглобах виконують за допомогою гоніометра (кутоміра), що складається із двох плечей (рухливого і нерухомого), з'єднаних з вимірювальною шкалою, градуйованої від 0 до 360  або до 180 градусів. Частіше використовують 180–градусну систему оцінки обсягу рухів, при цьому анатомічна позиція суглоба приймається за 0°, відхилення від анатомічної позиції в кожній із площин виміру (сагітальній, фронтальній, поперечній) описуються позитивним числом градусів у діапазоні від 0 до 180. Кутомір прикладають до суглоба таким чином, щоб його вісь відповідала вісі руху досліджуваного суглоба. Нерухоме плече інструмента розташовується відповідно до поздовжньої осі проксимальної (нерухомої) частини кінцівки, а рухливе плече – вздовж поздовжньої осі дистальної частини, що виконує рух. Дуже важливо забезпечити достатню фіксацію проксимального сегмента, щоб виключити передачу виконуваного руху сусіднім суглобам.
Досліджують два види обсягу рухів – активний (обстежуваний робить рух самостійно, без допомоги дослідника) і пасивний (рух у суглобі робиться дослідником відповідно до фізіологічного напрямку досліджуваного руху). Вимір необхідно робити в один той самий час. Для точного виміру амплітуди дослідження  роблять 3 рази для кожного суглоба й записується середній показник [2, 24]. 
Оцінка робилася по наступних параметрах:
– відведення в плечовому суглобі. В.п. – сидячи, рука уздовж тулуба  чи лежачі на спині, плече ротовано назовні, долоня догори. Вісь гоніометра накладається 1,5 см нижче і латеральніше дзьобоподібного відростка; нерухоме плече – паралельно тулубу, рухоме – паралельно повздовжній осі плечової кістки. Нормальний обсяг руху – 180˚;
– розгинання в променево–зап’ястковому суглобі. В.п – сидячи, проноване передпліччя на столі, долоня звисає на краю стола. Вісь гоніометра на шилоподібному відростку ліктьової кістки; нерухоме плече – паралельно ліктьової кістки, рухоме плече – паралельно до 5–ої п'ясткової кістки. Рух у напрямку тильної поверхні долоні. Нормальний обсяг руху – 70˚.

2.2.2 Метод оцінки м'язової сили


М'язова сила визначалася методом мануального тестування по шестибальній шкалі (по L.McPeak,1996; М. Вейсс,1986) (табл. 2.1) [2, 24]. Оцінювалася сила м'язів на верхній кінцівці: м'язів, що відводять плече (дельтоподібний м'яз – середня порція), м'язів–розгиначів передпліччя (триголовий м'яз плеча), м'язів–розгиначів кисті.
Таблиця 2.1

Шестибальна шкала оцінки м'язової сили

	Бал
	Характеристика сили м'яза

	5
	Рух у повному обсязі з дією сили гравітації з максимальною
 зовнішньою протидією

	4
	 Рух у повному обсязі з дією сили гравітації й при невеликій 
зовнішній протидії

	3
	Рух у повному обсязі з дією сили гравітації

	2
	Рух у повному обсязі в умовах розвантаження

	1
	Відчуття напруги при спробі довільного руху

	0
	Відсутність ознак напруги при спробі довільного руху


Сила м'язів визначається дозованим опором (наприклад, рука дослідника) їхньому скороченню. Опір здійснюється в режимі ізометричного скорочення, при якому напруга м'яза росте без зміни (укорочення)  її довжини. Мануальне м'язове тестування надає відомості про силу певного м'яза або м'язової групи при її активному скороченні й про участь м'язів у здійсненні певного руху, причому кожний рух виконується з точно певного вихідного положення. 
Вихідне положення вибирають таким чином, щоб забезпечити умови для ізольованого здійснення руху, що тестується. Щоб правильно оцінити стан м'язів, необхідно рукою зафіксувати одне з місць їхнього прикріплення (завжди проксимально). Рух необхідно досліджувати в повному обсязі, а не початок його закінчення. Опір має здійснюватись в процесі всього руху, не слід використовувати занадто велике зусилля, а, навпаки, поступово послабляти його, щоб виявити навіть незначне зниження сили. Напрямок опору повинен бути точно протилежним лінії дії досліджуваного м'яза або фізіологічному напрямку руху суглоба.
 Варто мати на увазі, що неможливість зробити тестовий рух у повному обсязі може бути зв'язана не тільки з м'язовою слабістю, але й з механічними перешкодами – укорочення зв'язок м'язів–антагоністів,  з фіброзом капсули, нерівностями суглобних поверхонь (наприклад, артрозах). У зв'язку із цим, перш ніж приступити до дослідження, необхідно перевірити шляхом пасивного руху, чи вільний суглоб [35]. Також необхідно мати на увазі, що м'язову слабість можуть імітувати  біль, що виникає при скороченні м'яза, або погане розуміння хворим інструкцій з виконання тесту. Можливо й навмисне небажання пацієнта демонструвати істинну силу м'яза. В інших випадках, навпаки, хворий намагається компенсаторно втягнути в рух інші м'язи або м'язові групи, щоб «допомогти» ослабленому м'язу. Все це необхідно враховувати при проведення тестування [24].

2.2.3 Методика оцінки спастичності


Для визначення ступеня спастичності використовувалася модифікована шкала спастичності Ашфорт (по R.Bohannon, V.Smith,1987; D.Wade,1992) (табл. 2.2). Оцінювався  ступінь спастичності  двоголового м'яза плеча, м'язів–згиначів кисті.
Таблиця 2.2

Модифікована шкала спастичності Ашфорт

(по R.Bohannon, V.Smith,1987; D.Wade,1992)

	Бали
	М'язовий тонус

	     0
	 Немає підвищення м'язового тонусу

	     1
	Легке підвищення тонусу, що відчувається при згинанні або розгинанні сегмента кінцівки у вигляді незначного опору наприкінці       руху

	     2
	  Незначне підвищення тонусу у вигляді опору, 

виникаючого після виконання не менш половини обсягу руху

	     3
	 Помірне підвищення тонусу, що виявляється протягом усього руху, але не утруднює виконання пасивних рухів

	     4
	 Значне підвищення тонусу, що утрудняє виконання пасивних рухів

	     5
	 Уражений сегмент кінцівки фіксований у положенні                      згинання або розгинання



Під м'язовим тонусом розуміють ступінь пружності м'яза й той опір, що виникає при пасивному згинанні або розгинанні кінцівки або її сегмента. Дослідження м'язового тонусу здійснюють шляхом пальпації м'яза й шляхом оцінки рефлекторної скоротності м'яза при повторних пасивних рухах у суглобі. При пальпації м'яза визначають його пружність при цьому кінцівка повинна перебувати в найбільш зручному положенні, сприятливому для розслаблення мускулатури. При оцінці м'язового тонусу способом пасивних рухів виробляються пасивні розгинання й згинання в суглобі в середньому темпі, і визначається супротив, що відчувається. У нормі при пальпації м'яза визначається легка пружність, а при пасивних рухах у відповідних суглобах відчувається явно відчутне, але невелика напруга м'яза.


2.2.4 Оцінка функціонування верхньої кінцівки за шкалою Мотрісайті 
Оцінка ступеня порушень рухів у кінцівках – індекс Мотрісайті (за V. Parker і співавт., 1986; C. Collin, D. Wade, 1990; D. Wade, 1992).

Завдання (положення сидячи): 

1. Щипкове захоплення кубика із гранню 2,5 см, що перебуває на гладкій поверхні, між великим і вказівним пальцями. Хворий повинен взяти його двома пальцями й підняти. Фізичний терапевт спостерігає за скороченням м'язів передпліччя й кисті;
2. Згинання в ліктьовому суглобі. Рука зігнута в ліктьовому суглобі під кутом 90°, передпліччя перебуває в горизонтальному положенні, плече у вертикальному положенні. Згинання руки в ліктьовому суглобі, таким чином, щоб пальці кисті торкнулися плеча, при наданні опору фізичним терапевтом на область зап'ястя пацієнта. Фізичний терапевт спостерігає за скороченням двоголового м'яза плеча;
3. Відведення плеча. Рука повністю зігнута в ліктьовому суглобі й притиснута до грудної клітки. Відведення руки в плечовому суглобі. Фізичний терапевт спостерігає за скороченням двоголового м'яза плеча. Відведення руки за рахунок рухів плечового пояса не зараховується – завдання вважається виконаним, якщо рука відводиться за рахунок руху плечової кістки відносно лопатки. 

Оцінка в балах:

Завдання 1 

0 – немає  рухів;
11 – спроба виконання завдання, будь–який рух великого або вказівного пальців;
19 – захоплює кубик, але не може перебороти силу ваги, роняє піднятий кубик;
22 – захоплює кубик, утримуючи його в повітрі, але при цьому кубик легко випадає з пальців при найменшому поштовху;
26 – утримує кубик при поштовху, але слабкіше, ніж на здоровій стороні;
33 – нормальне щипкове захоплення.
Завдання 2–3
0  – немає  рухів;
9 – пальпується скорочення м'яза, але руху немає;
14 – рух є, але не в повному обсязі/не проти дії сили гравітації;
19 – повний обсяг руху, рух відбувається з подоланням сили гравітації,

 але хворий не може перебороти опір, що надає фізичний терапевт;
25 – рух з подоланням опору, але слабкіше, ніж на здоровій стороні;
33 – нормальна м'язова сила. 

Цей тест припускає підсумовування балів для кожної кінцівки на ураженій стороні. При цьому сумарний бал для руки дорівнює сумі балів по першим трьом завданням, плюс одиниця. Нормальна м’язова сила руки дорівнює 100 балам. 

2.2.5 Оцінка рівня побутової активності за індексом Бартел

Проводилася оцінка рівня побутової активності за індексом активності повсякденного життя Бартел  (по F.Mahoney, D.Barthel, 1965; C. Granger і соавт., 1979; D. Wade, 1992). Індекс відбиває реальні дії хворого, а не передбачувані (не те, як би хворий міг виконувати ті або інші функцій). Основна мета тестування – установити ступінь незалежності від будь–якої допомоги, фізичної або вербальної. Рівень функціонування повинен визначатися найбільш оптимальним для конкретної ситуації шляхом із числа тих, які можливі: найчастіше – шляхом розпитування хворого, його друзів, родичів або персоналу, що доглядає. Звичайно оцінюється функціонування хворого в період попередніх 24-48 годин, однак іноді обґрунтований і більше тривалий період оцінки. При використанні індексу Бартела оцінка рівня побутової активності робилася по сумі балів, визначених у хворого по кожному з розділів тесту.

1. Контролювання дефекації:
0 – нетримання (або має потребу в застосуванні клізми, яку ставить особа, що доглядає);
5 – випадкові інциденти (не частіше одного разу в тиждень) або потрібна допомога при використанні клізми, свіч; 

10 – контролювання дефекації, при необхідності може використовувати клізму або свічі, не має потреби в допомозі.
2. Контролювання сечовипускання:
0 – нетримання, або використовується катетер, управляти яким самостійно хворий не може;
5 – випадкові інциденти (максимум один раз в 24 години);
10 – повне контролювання сечовипускання (у тому числі ті випадки катетеризації сечового міхура, коли хворий самостійно управляється з катетером).
3. Персональна гігієна (чищення зубів, маніпуляції із зубними протезами, причісування, гоління, умивання особи):
0 – потребує допомоги при виконання процедур особистої гігієни;
5 – незалежний при вмиванні лиця, причісуванні, чищенні зубів, гоління (знаряддя для цього забезпечуються).
4. Відвідування туалету (переміщення в туалеті, роздягання, очищення шкірних покривів, вдягання, вихід з туалету):
0 – повністю залежний від допомоги оточуючих людей;
5 – має потребу в деякій допомозі, однак частина дій, у тому числі гігієнічні процедури, може виконувати самостійно;
0 – не має потреби в допомозі (при переміщеннях, знятті й вдяганні одягу, виконанні гігієнічних процедур).

5. Прийом їжі:
0 – повністю залежний від допомоги навколишніх (необхідна годівля зі сторонньою допомогою);
5 – частково потребує допомоги, наприклад, при розрізуванні їжі, намазуванні масла на хліб і т.д., при цьому приймає їжу самостійно;
10 – не має потреби в допомозі (здатний їсти будь–яку нормальну їжу, не тільки м'яку; самостійно користується всіма необхідними столовими приладами; їжа готується й сервірується іншими особами, але не розрізається).

6. Переміщення (з ліжка на стілець і назад):
0 – переміщення не можливо, не здатне сидіти (утримувати рівновагу), для підняття з ліжка потрібна допомога двох чоловік;
5 – при вставанні з ліжка потрібно значна фізична допомога (однієї сильної, навченої особи або двох звичайних осіб), може самостійно сидіти в ліжку;
10 – при вставанні з ліжка потрібна незначна допомога (фізична, однієї особи), або потрібен догляд, вербальна допомога;
15 – не має потреби в допомозі.

7. Мобільність (переміщення в межах будинку/палати й поза будинком; можуть використовуватися допоміжні засоби):
0 – не здатний до пересування;
5 – може пересуватися за допомогою інвалідного візка, у тому числі обгинати кути й користуватися дверима;
10 – може ходити за допомогою однієї особи (фізична підтримка або догляд і моральна підтримка);
15 – не має потреби в допомозі (але може використовувати допоміжні засоби, наприклад, тростина). 


8. Вдягання:
0 – повністю залежний від допомоги навколишніх;
5 – частково потребує допомоги (наприклад, при застібанні ґудзиків, кнопок і т.д.), але більше половини дій виконує самостійно, деякі види одягу може одягати повністю самостійно, затрачаючи на цю розумну кількість часу;
10 – не має потреби в допомозі, у тому числі при застібанні ґудзиків, кнопок, зав'язуванні шнурків і т.д., може вибирати й надягати будь–який одяг.

9. Підйом по сходам:
0 – не здатний підніматися по сходам, навіть із підтримкою;
5 – має потребу в догляді або фізичній підтримці;
10 – не має потреби в допомозі (може використовувати допоміжні засоби).

10. Прийом ванни:
0 –  потребує допомоги;     

5 – приймає ванну (входить і виходить із неї, миється) без сторонньої допомоги й догляду, або миється під душем, не вимагаючи догляду й допомоги [42].
2.2.6  Методи  математичної статистики

Статистична обробка результатів дослідження виконана за допомогою розрахунку коефіцієнта Стьюдента, розходження вважали достовірними при   р < 0,05.

2.3 Організація дослідження

Дослідження проводилося протягом 2018-2019 рр. на базі Комунальної закладу «Дніпропетровська центральна районна лікарня» Дніпропетровської обласної ради, відділення неврології. 
У відповідність з метою та завданнями експерименту, дослідження проводилось в три етапи. На першому етапі здійснювався аналіз літературних даних за темою дослідження, уточнювалися задачі експерименту, контингент досліджувальних, методики для оцінки рівня моторних функцій верхньої кінцівки у осіб після перенесеного ішемічного інсульту, особливості проведення реабілітаційних заходів у хворих з такою патологією.

На другому етапі з метою формування основної і контрольної груп, було проведено аналіз медичної документації осіб з клінічним діагнозом ішемічний інсульт.

Пацієнтам було  проведено клінічне дослідження та розроблена реабілітаційна програма для кожної з груп окремо.  Всі пацієнти мали схожий діагноз по ступені, проявам і локалізації.  При функціональному дослідженні оцінювали обсяг активних рухів у суглобах ураженої верхньої кінцівки, м'язову сили, тонусу м'язів паретичних кінцівок. Також оцінювався ступінь порушення рухів у кінцівках за індексом Мотрісайті й рівень побутової активності за індексом активності повсякденного життя Бартела.
У дослідженні брали участь  16 пацієнтів (по 8 хворих у кожній групі), віком 55–65 років. Обидві групи використовували загальноприйняті методики відновлювального лікування.
У ході другого етапу дослідження, пацієнтам основної групи були рекомендовані додаткові вправи на розтягування й вправи для підвищення м'язової сили та функціонального відновлення верхньої кінцівки. 
- Вправи на розтягування м'язів впливають розслаблююче,  попереджають виникнення травм у результаті поліпшення гнучкості й збільшення свободи рухів, а також контрактур у кінцівках, уражених інсультом. 

- Багаторазові повторення рухів з подоланням опору, у різних площинах і напрямках, у двох і більше суглобах – це основні види вправ для розвитку сили паретичних м'язів в фізичної терапії. Вони можуть бути  спазмованими, а їхнє зміцнення за допомогою вправ не тільки не підсилює цю спастику, але, навпаки, сприяє її зниженню [20].     

Заняття фізичної терапії проводились у формі індивідуальних занять, тривалістю від 30 до 40 хв., та складалося із трьох частин: вступної, основної і заключної. Перед заняттям, пацієнта необхідно настроїти на активну участь, сконцентрувати його увагу на виконання завдань. 

Вправи дозувалися відповідно до стану хворих, їхня інтенсивність поступово збільшувалася. При цьому здійснювався постійний контроль за реакцією хворих на навантаження – проводився вимір АТ, підрахунок пульсу, контроль за їхнім самопочуттям і суб'єктивним станом. З появою під час занять млявості, різкої зміни кольору шкірних покривів, появи або збільшення тремору кінцівок, посилення дискоординації рухів інтенсивність занять знижувалася або хворим надавався відпочинок.
2.3.1 Програма фізичної терапії 

1. Контрольна група 
Контрольна група займалася за загальноприйнятою методикою. При цьому використовувалися наступні засоби фізичної терапії: 
– масаж – масажні прийоми виконувалися поверхнево на уражених м'язах кінцівок (згиначі й пронатори руки), у яких звичайно виникає підвищення тонусу. Для інших м'язів кінцівок масаж може бути більше глибоким [5]; 
– фізіопроцедури. У хворих, що перенесли інсульт, фізіотерапію використовують для корекції основного судинного захворювання й поліпшення мозкового кровообігу, а також для усунення окремих симптомів, що виникли після інсульту[12]. 
Для поліпшення мозкового кровообігу застосовують електрофорез із судинорозширювальними лікарськими препаратами, морські, хвойні й перлові ванни, використовують магнітне поле. Для зниження м'язового тонусу, що підвищується в уражених кінцівках, використовують парафінові або озокеритові аплікації,  голкорефлексотерапію, магнітотерапію, кріотерапію. Найчастіше пацієнти після інсульту скаржаться на болі, для їхнього усунення використовують ультразвук, діадинамічні струми, теплові процедури. Для відновлення рухової функцій застосовують електростимуляцію[27];
– дихальні вправи – сприяють профілактиці застійних явищ у легенів, активізації органів дихання й серцево–судинної системи; при виконанні дихальних вправ не повинні мати місце затримка дихання й натужування; 
– лікувальна ходьба;
– вправи для розвитку дрібної моторики (вправи з кубиками, пірамідками, вовчками, ліплення із пластиліну, застібання й розстібування ґудзиків, складання конструктора й т.д.) [27, 29, 34];
– комплекс фізіотерапевтичних вправ. Заняття складалося із трьох частин: вступної, основної і заключної. Загальна тривалість заняття від 30 до 40 хв. Перед заняттям хворих необхідно настроїти на активну участь, сконцентрувати їхню увагу на виконання завдань. 
Вступна частина заняття ( 8–10 хв.):

1. В.п. – сидячи, руки зігнуті в ліктьових суглобах. «Ходьба» сидячи 2–3 хв. Темп середній;
2.  В.п. – сидячи, руки уздовж тулуба. Піднімання рук нагору (вдих), опускання з підтягуванням коліна по черзі до грудей (видих). По 2–3 рази для кожної ноги;
3. В.п. – сидячи, руки до плечей. Кругові рухи в плечових суглобах. По 10–12 разів у кожну сторону;
4. В.п. – стоячи, ноги на ширині плечей, руки вгорі. Опустити кисті, зігнути руки в плечових суглобах, опустити руки уздовж тулуба, нахилити тулуб. 3–4 рази. Домагатися максимального розслаблення м'язів плечового пояса.

Основна частина ( 10–20 хвилин):

1. В.п. – стоячи. Ходьба по залу: звичайним кроком, із чергуванням ходьби звичайним кроком (4 кроки) з ходьбою на носках (4 кроки). 3–4 хв;
2. У ходьбі звичайним кроком піднімання рук нагору (вдих), опускання (видих). 3–4 рази;
3. В.п. – стоячи, руки на поясі. Підняти плечі, опустити, з'єднати лопатки (лікті назад), повернутися в в.п. 8–10 разів;
4. В.п. – стоячи, руки на поясі. Лікті назад (вдих), з нахилом уперед і зведенням плечей – видих. 4–6 разів.;
5. В.п. – стоячи, ноги на ширині плечей, руки опущені. Руки через сторони підняти нагору (вдих), повернутися в в.п. (видих). 4–5 разів;
6. В.п. – стоячи, руки зігнуті в ліктях, кисті до плечей. Відведення ліктів у сторони із з'єднанням лопаток. 8–10 разів;
7. В.п. – стоячи, руки вгорі. В в.п. зробити вдих. Опустити кисті, зігнути руки в ліктьових суглобах, опустити руки уздовж тулуба на видиху. 4–6 разів;
8. В.п. – стоячи, стопи разом, ноги злегка зігнуті в колінних суглобах, одна рука винесена вперед, інша відведена назад. Пружні рухи з випрямленням ніг у колінних суглобах і махових рухах рук. 1–1,5 хв. Подих не затримувати;
9.  В.п. – стоячи, ноги на ширині плечей, руки опущені. Відвести руки в сторони долонями нагору (вдих), повернутися в в.п. (видих). 3–4 рази;
10. В.п. – стоячи, ноги на ширині плечей, в опущених руках гімнастичний ціпок. Почергове присідання на ногу з виведенням рук із ціпком уперед. По 5–6 разів на кожну ногу. Темп середній;
11. В.п. – стоячи, ціпок хватом зверху в руках за спиною. Розведення плечей з одночасним підніманням рук нагору. 8–10 разів. Прагнути з'єднати лопатки;
12. В.п. – стоячи, ноги на ширині плечей, руки вгорі. Опустити кисті, зігнути руки в ліктьових суглобах, опустити руки уздовж тулуба, нахилити тулуб. 4–5 разів. Максимально розслабити м'язи плечового пояса;
13. В.п. – стоячи. Вправа в рівновазі. Стоячи на одній лінії так, щоб п’ятка правої ноги дотикалась носка лівої, руки витягнуті вперед, пальці розставлені. 3–4 рази по 15 секунд;
14. В. п. – стоячи. Ходьба по лінійці звичайним кроком, приставним кроком, лівим і правим боком. По 2 рази кожна вправа;
15. В. п. – сидячи, руки на колінах. Рухи очними яблуками: нагору–долілиць, вправо – вліво, кругові рухи. По 5–6 рухів;
16. В. п. – стоячи, парами друг на проти друга на відстані 2–3 метрів. Перекидання м'яча один одному. 2–3 хв. Темп середній;
Заключна частина ( 8–10 хв.):

1. В. п. – сидячи, руки на колінах. «Вставання» зі стільця 10 разів. Дихання довільне;
2. В. п. – сидячи, руки спереду, кисті стислі в кулака. Розведення рук у сторони. 6–8 разів. Темп середній, прагнути з'єднати лопатки;
3. В. п. – сидячи, відкинувшись на спинку стільця, руки вгорі, ноги напівзігнуті. Опустити кисті, зігнути руки в ліктьових суглобах, опустити руки вздовж тулуба, голову на груди, очі закриті. 4–5 разів. Максимально розслабити м'язи плечового пояса;
4. В. п. – сидячи на краю стільця, тулуб нахилений. Махові рухи в плечових суглобах. По 10–15 разів кожною рукою. Повне розслаблення рук наприкінці руху [33, 34, 43].
Основна група. Вправи виконуються 1–3 рази, затримуючись у кожному положенні 10–20 с. Не рекомендувалося розтягуватися до появи болючих відчуттів і затримувати дихання.
—  Вправа на розтягування м'язів плечей і спини. В.п. – стоячи, ноги нарізно, руки опущені. Підняти лікоть правої руки нагору в напрямку до стелі, опустивши кисть якнайнижче за спину між лопатками. Підборіддя впирається в груди. Якщо можливо за допомогою кисті лівої руки злегка потягнути лікоть правої руки вліво до появи відчуття розтягування тильної частини правої руки й долілиць. Затриматися в цьому положенні. Повторити вправу, перемінивши руки.

Всі перераховані вище вправи виконувалися щодня, на початку кожного тренувального заняття й наприкінці.

— Вправи для підвищення м'язової сили:
Важливі наступні методичні правила при відновленні сили: 

1.  Спочатку вправи на збільшення сили м'язів проводяться в діапазоні малих амплітуд, а потім амплітуда збільшується аж до повної, фізіологічної; 

2.  Після вправ на підвищення сили паретичних м'язів повинні слідувати вправи на розтяг зі збільшенням фізіологічної довжини м'язів; 

3.  При виконанні рухів у двох і більше суглобах не повинні виникати порочні сінкінезії; 

4.  При виконанні вправ дихання повинне бути рівномірним, особливо потрібно стежити за цим у момент найвищої напруги, щоб виключити затримку дихання, а також натужування [54].
Багато пацієнтів, що перенесли інсульт віддають перевагу вправам з гумовими бинтами, оскільки їх легше утримувати. Якщо важко втримувати гумовий бинт у руках, необхідно зробити петлі з кожного кінця. Починати вправи необхідно з найбільш тонким бинтом, розтягуючи який, хворий буде відчувати найменший опір. У міру подолання цього опору необхідно переходити до більше товстих бинтів. Вправи необхідно виконувати повільно 10–20 разів. Тривалість одного повторення 3–5 секунд, рухи повинні бути плавними й безперервними. Не можна смикати бинт і відпускати його різко. Вертатися у вихідне положення необхідно поступово. Більш важливо правильно виконувати вправи, а не збільшувати опір. З появою ознак підвищення тонусу в спастичних групах м'язів необхідно знизити число повторень вправ і ступінь м'язової напруги.

Пацієнтам були рекомендовані вправи для підвищення сили в таких м'язах:

1. Вправи для м'язів–розгиначів передпліччя:

В.п. – сидячи на стільці або стоячи спиною до гімнастичної стінки, рука зігнута до плеча долонею вперед; гумовий бинт закріплений за спиною хворого на рівні плеча паретичної руки. Вільний кінець бинта петлею фіксується на області зап'ястя паретичної кінцівки. При  розгинанні руки бинт розтягується долілиць і вперед. 

В.п. – стоячи, зробити один крок уперед і поставити здорову ногу на один кінець бинта. Захопити або зафіксувати інший кінець бинта на паретичній кінцівці. Злегка зігнути виставлену вперед ногу в коліні, злегка податися вперед і обпертися вільною рукою об коліно долонею долілиць. Паретична рука з бинтом перебуває напроти стегна, долоня звернена всередину. Поступово повністю випрямляти цю руку по напрямку назад. Потім повільно зігнути її й повернуться у вихідне положення.

2. Вправи для м'язів, що відводять плече:

В.п. – сидячи на стільці, здоровим боком до гімнастичної стінки, руки опущені уздовж тулуба, гумовий бинт закріплений нижче рівня стегна здорової сторони. Вільний кінець бинта петлею фіксується на області зап'ястя паретичної кінцівки або захоплюється нею. Робити відведення верхньої кінцівки з розтягуванням гумового бинта. 

В.п. – стоячи, руки опущені уздовж тулуба, поставити здорову ногу на один кінець гумового бинта й захопити або зафіксувати петлею на області зап'ястя паретичної кінцівки інший кінець бинта. Злегка зігнувши руку в ліктьовому суглобі, піднімати її нагору на рівень плеча, повільно опускати у вихідне положення [46].

3. Вправи для м'язів–розгиначів кисті:

В.п. – сидячи за столом. Руки повернені долонею долілиць, пальці випрямлені. Зв'язаний гумовий бинт петлею фіксується здоровою кистю. Вільний кінець бинта також накинуть на паретичну кисть. Робити активне розгинання кисті у вертикальній площині [52].

3 РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Вплив запропонованої програми фізичної терапії оцінювався за результатами обстежень хворих основної та контрольної групи, що проводилися до й після курсу фізичної терапії. Статистична обробка результатів дослідження виконана за допомогою розрахунку коефіцієнта Стьюдента, розходження вважали достовірними при р < 0,05.

Ефективність рекомендованого комплексу фізичної терапії для постінсультних хворих виконувалася за показниками вимірів обсягу амплітуди рухів у суглобах, м'язової сили, тонусу м'язів паретичних кінцівок. Також оцінювався ступінь порушення рухів у кінцівках за індексом Мотрісайті й рівень побутової активності за індексом активності повсякденного життя Бартела. 

Значимим показником відновлення після заходів фізичної терапії у пацієнтів зі зниженням функціональних можливостей, є збільшення активних рухів у суглобах ураженої верхньої кінцівки. Оцінка обсягу рухів у суглобах проводилася за наступними параметрами: відведення в плечовому суглобі, розгинання в променево-зап’ястковому суглобі. 

Показники вимірів у основній та контрольній групі до й після дослідження, а також їхня основна характеристика після дослідження надані в таблицях 3.1, 3.2 і 3.3, а також дані відображені графічно на рисунках 3.1, 3.2 і 3.3. У таблиці 3.1 та рис. 3.1 представлені показники виміру обсягу амплітуди рухів у суглобах кінцівок контрольної групи до й після проходження фізичної терапії. 

Дані таблиці 3.1 та рис. 3.1 свідчать про те, що статистично достовірні зміни за період дослідження в групі порівняння відбулися в обсязі рухів плечового суглоба  у відведенні (125,1˚±5,28˚ змінилися на142,5˚±6,14˚). Статистично недостовірні зміни відбулися в обсязі рухів променево-зап’ясткового суглоба в розгинанні (на початку дослідження амплітуда складала 37,7˚±2,73˚, у кінці – 43,6˚±2,42˚).
Таблиця 3.1
Показники виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок пацієнтів контрольної групи на початку та в кінці дослідження (у градусах)
	Рух у суглобі
	Група порівняння
	t

	
	На початку  дослідження
	Після проведення  дослідження
	

	Відведення в плечовому суглобі
	125,1 ± 5,28
	142,5 ± 6,14
	2,15

	Розгинання в променево-зап'ястковому суглобі
	37,7 ± 2,73
	43,6 ± 2,42
	1,62
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Рис. 3.1 Показники виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок
              контрольної групи на початку та в кінці дослідження
У таблиці 3.2 та на рис. 3.2 представлені показники виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок основної групи до й після дослідження. Дані таблиці 3.2 та рис. 3.2 свідчать про те, що в основній групі статистично достовірні зміни за період дослідження відбулися в обсязі рухів всіх суглобів, амплітуда яких вимірялася. Це свідчить про ефективність запропонованого комплексу засобів фізичної терапії. 

Застосування запропонованої методики сприяє більше ранньому й більшому відновленню рухових порушень, збільшенню амплітуди  активних і пасивних рухів, відновленню повсякденної активності.

Таблиця 3.2

Показники виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок пацієнтів основної групи до й після дослідження, у градусах
	Рух у суглобі
	Основна група
	t

	
	До проведення дослідження
	Після проведення дослідження
	

	Відведення в плечовому суглобі
	124,0 ± 4,74
	148,4 ± 4,92
	3,57

	Розгинання в променево-зап'ястковому суглобі
	38,4 ± 2,55
	49,1 ± 2,16
	3,20
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Рис. 3.2 Показники виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок основної
                       групи до й після дослідження
У таблиці 3.3 та на рис. 3.3  надана характеристика  показників виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок обох груп після дослідження. Аналізуючи дані таблиці 3.3 та рис. 3.3 ми з'ясували, що тенденція до поліпшення показників  амплітуди рухів у суглобах є як у основній, так і в контрольній групі.
Таблиця 3.3

Характеристика показників виміру обсягу рухів у суглобах кінцівок обох груп після дослідження, у градусах

	Рух у суглобі
	Основна група
	t

	
	До проведення дослідження
	Після проведення дослідження
	

	Відведення в плечовому суглобі
	142,5 ± 6,14
	148,4 ± 4,92
	0,75

	Розгинання в променево-зап'ястковому суглобі
	43,6 ± 2,42
	49,1 ± 2,16
	1,70
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Рис.3.3. Характеристика показників виміру обсягу рухів у суглобах
                       кінцівок обох груп після дослідження
Статистично достовірних змін за період дослідження в показниках обсягу рухів між основною й групою порівняння не спостерігалося, тому що з контрольною групою теж проводилися заходи, які сприяли відновленню обсягу рухів. Однак, більше швидке відновлення амплітуди рухів установлено у хворих основної групи, у якій були рекомендовані додаткові методи фізичної терапії, що свідчить про ефективність запропонованого комплексу й що програма основної групи має перевагу над методикою контрольної групи. 
При відновленні порушень рухової функцій має значення не тільки збільшення обсягу активних рухів, але також і відновлення сили в м'язах паретичних кінцівок.Нами була зроблена оцінка сили таких м'язів: м'язів, що відводять плече (дельтоподібний м'яз – середня порція), м'язів–розгиначів передпліччя (триголовий м'яз плеча), м'язів–розгиначів кисті. 
Результати вимірів у основній і контрольній групі до й після дослідження і їхня основна характеристика після дослідження надані в таблицях 3.4, 3.5 і 3.6. У таблиці 3.4 та на рис. 3.4 представлені результати виміру м'язової сили в контрольній групі, порівняння  до й після дослідження.
Таблиця 3.4

Результати виміру м'язової сили в контрольній групі до й після дослідження (бали)
	М'язи
	Контрольна група 
	t

	
	До проведення дослідження
	Після проведення дослідження
	

	Дельтоподібний
	3,2 ± 0,14
	3,7 ± 0,16
	2,34

	Триголовий плеча
	3,2 ± 0,14
	3,6 ± 0,17
	1,80

	Розгиначі кисті
	3,1 ± 0,11
	3,4 ± 0,17
	1,49


Статистична обробка даних показала, що результати мали достатній ступінь вірогідності (невипадкові). Статистично недостовірні результати зміни м'язової сили відбулися в триглавому м'язі плеча, де  сила зросла на 0,4 бали й у м'язах розгиначах кисті, де сила збільшилася на 0,3 бали.
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Рис. 3.4 Результати виміру м'язової сили в контрольній групі до

              та після дослідження

У таблиці 3.5 представлені результати виміру м'язової сили в основній групі до й після проведення дослідження.
Таблиця 3.5

Результати виміру м'язової сили в основній групі до й після дослідження (бали)
	М'язи
	Основна група
	t

	
	До проведення дослідження
	Після проведення дослідження
	

	Дельтоподібний
	3,2 ± 0,14
	4,0 ± 0,00
	2,69

	tТриголовий плеча
	3,2 ± 0,14
	3,9 ± 0,11
	2,98

	Розгиначі кисті
	3,1 ± 0,11
	3,8 ± 0,14
	2,98


Проаналізувавши отримані результати таблиці 3.5 та рис. 3.5 ми з'ясували, що в основній групі на тлі застосування засобів фізичної терапії відзначене збільшення м'язової сили в дельтоподібному м'язі на 0,8 балів від вихідного рівня, у  триглавому м'язі плеча на 0,7 балів, у м'язах розгиначах кисті на 0,7. Всі результати мали статистичну вірогідність (невипадкові). 
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Рис. 3.5. Результати виміру м'язової сили в основній групі до та після
                             дослідження

У таблиці 3.6 і на рисунку 3.6 надана характеристика результатів виміру м'язової сили обох груп після дослідження.

Таблиця 3.6

Характеристика результатів виміру м'язової сили обох груп після дослідження (бали)
	М'язи
	Контрольна група 
	Основна група
	t

	Дельтоподібний
	3,7 ± 0,16
	4,0 ± 0,00
	1,86

	Триголовий плеча
	3,6 ± 0,17
	3,9 ± 0,11
	1,49

	Розгиначі кисті
	3,4 ± 0,17
	3,8 ± 0,14
	1,80
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Рис. 3.6 Характеристика результатів виміру м'язової сили обох груп
                        після дослідження

Дані таблиці 3.6 та рис. 3.6  свідчать про те, що поліпшення результатів виміру м'язової сили до й після дослідження вище в основній групі. Якщо наприкінці дослідження в контрольній групі сила дельтоподібного м'яза становила 3,7±0,16 балів, то в основній  групі – 4,0±0,00 балів; сила триголового м'яза плеча в контрольній групі становила 3,6±0,17 балів, в основній групі –3,9±0,11 балів; сила м'язів розгиначів кисті в групі порівняння  – 3,4±0,17 балів, а в основній групі – 3,8±0,14 балів
Це говорить про те, що фізична терапія пацієнтів основної групи, що застосовувала  додаткові засоби, є більше ефективною в порівнянні з контрольною групою, що займалася по стандартній програмі. Завдяки запропонованій методиці фізичної терапії, можливо більш швидко домогтися регресу неврологічного дефіциту, значно розширити функціональні можливості паретичних кінцівок. 

Також, важливим показником ефективності запропонованих заходів у постінсультних пацієнтів є зниження м'язового тонусу в спастичних м'язах уражених кінцівок. Оцінювався  ступінь спастичності двоголового м'яза плеча, м'язів–згиначів кисті. Показники ступеня спастичності м'язів у основній і контрольній групах до й після дослідження, а також їхня характеристика після дослідження надані в таблицях 3.7 і 3.8.

У таблиці 3.7 надані показники ступеня спастичності м'язів основної й контрольної групи до й після проведення дослідження. Дані таблиці та рис. 3.7 свідчать про те, що на тлі заходів фізичної терапії відзначалося зниження виразності спастичності м'язів паретичних кінцівок в обох групах. При цьому поліпшення було однаковим в обох групах.

Таблиця 3.7

Показники ступеня спастичності м'язів основної й контрольної групи до й після дослідження (бали)

	М'язи
	До проведення експерименту
	Після проведення експерименту
	t

	Контрольна група 

	Двоголовий плеча
	2,1 ± 0,11
	1,7 ± 0,16
	2,08

	Згиначі кисті
	2,1 ± 0,11
	1,7 ± 0,16
	2,08

	Основна група

	Двоголовий плеча
	2,1 ± 0,11
	1,1 ± 0,11
	2,10

	Згиначі кисті
	2,1 ± 0,11
	1,1 ± 0,11
	2,10


У таблиці 3.8 надана характеристика показників спастичності м'язів обох груп після дослідження. Дані таблиці 3.8 і рисунка 3.8 свідчать про те, що пацієнти основної групи показали вірогідно кращі результати зниження ступеня спастичності й відновлення рухових можливостей у порівнянні із хворими  контрольної групи, які додаткових засобів фізичної терапії не одержували. Статистична обробка даних деяких показників показала, що відмінності порівнюваних середніх величин двох груп після дослідження достовірні (невипадкові). 
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Рис. 3.7 Показники ступеня спастичності м'язів основної й контрольної
              груп до й після дослідження

Таблиця 3.8

Характеристика показників спастичності м'язів обох груп після дослідження (бали)
	М'язи
	Контрольна група 
	Основна група
	t

	Двоголовий плеча
	1,7 ± 0,16
	1,1 ± 0,11
	2,12

	Згиначі кисті
	1,7 ± 0,16
	1,1 ± 0,11
	2,12


Результати дослідження свідчать про те, що запропонована в основній групі програма сприяє більше вираженому зниженню спастичності й нормалізації м'язового тонусу, збільшенню ступеня незалежності пацієнтів у повсякденному житті. 
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Рис. 3.8 Характеристика показників спастичності м'язів обох груп після
              дослідження

Вплив  заходів фізичної терапії  на ступінь порушення рухів у кінцівках ми можемо побачити з результатів показників індексу Мотрісайті, які надані в таблиці 3.9. Дані таблиці 3.9 та рис. 3.9 свідчать про те, що статистично достовірні зміни за період дослідження відбулися як у основній групі, так і в контрольній. Статистично достовірних змін у показниках індексу Мотрісайті між основною й контрольною групою після дослідження не спостерігалося, тому що з контрольною групою теж проводилися заходи фізичної терапії, які сприяли відновленню порушених рухів. Однак більше швидке відновлення рухів в уражених кінцівках установлено у хворих основної групи, у програму занять якої були включені додаткові методи фізичної терапії. Більш ранні строки відновлення рухової функцій по індексу Мотрісайті в основній групі свідчить про те, що запропонована програма занять має перевагу над методикою  занять контрольної групи.
Таблиця 3.9

Результати показників індексу Мотрісайти в основній і контрольній 
групах до й після дослідження (бали)

	Показник
	Контрольна група  
	Основна група

	
	до дослідження
	після дослідження
	до дослідження
	після дослідження

	Верхня кінцівка
	59,9 ± 0,71
	69,4 ± 2,39*
	59,4 ± 1,18
	74,0 ± 1,69*


Примітка: * – достовірність свідчень (р < 0,05)
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Рис. 3.9 Результати показників індексу Мотрісайті в основній 
              і контрольній групах до й після дослідження
Підтвердженням ефективності запропонованого курсу з'явилося також збільшення рівня побутової активності по індексу активності повсякденного життя Бартела. Результати показників індексу Бартел основної й групи порівняння  до й після дослідження надані в таблиці 3.10

Таблиця 3.10

Характеристика показників індексу Бартел обох груп до й після проведення дослідження (бали)

	Контрольна група  
	Основна група

	індекс Бартел на початку дослідження
	індекс Бартел в кінці  дослідження
	індекс Бартел на початку       дослідження
	індекс Бартел в кінці  дослідження

	70,0 ± 2,94
	89,0 ± 3,41*
	70,5 ± 2,88
	96,0 ± 2,33*


Примітка: *(р < 0,05)
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Рис. 3.10 Характеристика показників індексу Бартел обох груп до 
               та після дослідження
Дані таблиці 3.10 та рис. 3.10 свідчать про підвищення показників рівня побутової активності в пацієнтів як основної, так і контрольної групи. Однак результати пацієнтів контрольної групи нижче, ніж показники основної групи, що приймала додаткові засоби фізичної терапії. Максимальну суму балів, що відповідає повній незалежності в повсякденному житті, рівну 91-100, ми одержали в двох пацієнтів  контрольної групи  й чотирьох пацієнтів основної групи, що свідчить про ефективність запропонованої  програми.

Отримані результати свідчать про те, що включення в курс фізичної терапії  додаткових вправ на розтягування й вправ для підвищення м'язової сили впливає на  ефективність фізичної терапії у хворих з руховими порушеннями після перенесеного  ішемічного інсульту. Застосування перерахованих вище методів дозволило більш швидко домогтися регресу неврологічного дефіциту, що виразилося в розширенні функціональних можливостей ураженої кінцівки, підвищення обсягу рухів за рахунок зниження спастичності й збільшення м'язової сили, а також відновлення повсякденної активності.
Статистичний аналіз у основній і групі порівняння  показав, що отримані результати за деякими показниками істотно не відрізняються, тому що з контрольною групою теж проводилися заходи фізичної терапії, які сприяли відновленню рухових порушень. Однак тенденція до поліпшення рухових функцій у пацієнтів основної групи вище, ніж у пацієнтів групи порівняння. Найкращі результати були отримані в пацієнтів з найбільш вираженою мотивацією до відновлення обмежених функцій. Також результати ефективності залежали від фізичного стану хворого до інсульту.

ВИСНОВКИ

1. Аналіз літературних джерел по досліджуваній проблемі показав, що ішемічний інсульт – захворювання, яке займає одне з перших місць серед причин інвалідності. Ішемічний інсульт призводить до поразки життєво важливих систем організму, що проявляються у вигляді розладів різних функцій. Особливо важкі й найбільше що часто зустрічаються порушення розвиваються в руховій сфері. Вони проявляються у вигляді паралічів і парезів, порушення м'язового тонусу, гноблення різних видів чутливості, що приводить до порушення функцій ходьби, трофічним змінам, обмеження або відсутності самообслуговування. Обмеження рухової активності негативно відбивається на роботі інших життєво важливих функцій організму. Прагнення зупинити ріст інвалідизації населення викликає в суспільстві зацікавлення до фізичної терапії. Основою підвищення ефективності відновлювальних заходів, є чітке дотримання принципів: ранній початок, комплексність використання всіх доступних і необхідних засобів, індивідуалізація програм, дотримання етапності, безперервність і послідовність протягом всіх етапів. Застосування засобів фізичної терапії неврологічних хворих – складний і тривалий процес. У зв'язку із цим питання комплексної фізичної терапії хворих, що перенесли інсульт, є досить актуальними. 

 2. Перш ніж приступити до застосування засобів фізичної терапії осіб, що перенесли ішемічний інсульт в обох групах були досліджені функціональні можливості опорно–рухового апарату. При дослідженні порушень рухових функцій у пацієнтів, що перенесли ішемічний інсульт  з помірним і легким геміпарезом були виявлені: обмеження обсягу рухів у суглобах уражених кінцівок; зниження сили  м'язів, що відводять плече, розгиначів передпліччя, розгиначів кисті; підвищення тонусу двоголового м'яза плеча, м'язів–згиначів кисті. Ступінь порушення рухів у кінцівках по індексу Мотрісайті склала в основній групі 59,6 балів, в групі порівняння – 59,4 бали. Рівень побутової активності по індексу активності повсякденного життя Бартел склав 70 балів у основній групі й 70,5 балів в контрольній групі.

3. З урахуванням виявлених змін у функціональному стані організму  осіб, крім загальноприйнятих методів фізичної терапії, нами був запропонований комплекс, що включав додаткові вправи на розтягування й вправи для підвищення м'язової сили, також вправи для функціонального відновлення верхньої кінцівки.
4. Результати проведеного нами дослідження, говорять про те, що включення в курс фізичної терапії додаткових вправ на розтягування й вправ для підвищення м'язової сили, а також вправ, орієнтованих на конкретне завдання дозволяє більш швидко домогтися регресу неврологічного дефіциту, розширити функціональні можливості уражених кінцівок, підвищити обсягу рухів за рахунок зниження спастичності й збільшення м'язової сили, поліпшити якість життя осіб, що перенесли ішемічний інсульт.
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