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РЕФЕРАТ
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Об’єкт дослідження – функціональний стан серцево-судинної системи осіб зрілого віку які перенесли інфаркт міокарда.
Мета дослідження – вивчення особливостей зміни функціонального стану серцево-судинної системи осіб зрілого віку з постінфарктним кардіосклерозом під впливом засобів фізичної терапії в комплексній реабілітації.
Результати проведеного дослідження показали, що для всіх обстежених осіб 45-60 років, які перенесли інфаркт міокарду та мають діагноз – постінфарктний кардіосклероз, на початку дослідження було характерно зниження функціонального рівня параметрів, у тому числі й електрокардіографічних, що характеризують скорочувальну функцію серця.
Вдалося також установити, що незважаючи на перенесений інфаркт міокарда, істотних відхилень від норми з боку більшості параметрів центральної гемодинаміки не спостерігалося.
Отримані результати дозволили констатувати специфічність функціональних перебудов серцево-судинної системи організму пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом в процесі застосування засобів фізичної терапії в комплексній програмі реабілітації.
У цілому, результати проведеного дослідження необхідно враховувати як при проведенні діагностичних обстежень осіб із постінфарктним каардіосклерозом, так і при розробці програми реабілітаційних заходів, спрямованих на оптимізацію функціонального стану й адаптивних можливостей зазначеної категорії пацієнтів.
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ABSTRACT

[bookmark: _Hlk161833495]Qualification work: 62 pages, 6 tables, 68 literary sources.
The object of the study is the functional state of the cardiovascular system of adults with diseases of the circulatory system.
The purpose of the research is to study the characteristics of the change in the functional state of the cardiovascular system of adults with post-infarction cardiosclerosis under the influence of physical therapy in complex rehabilitation.
The results of the conducted study showed that for all examined persons aged 45-60 who suffered a myocardial infarction and had a diagnosis of post-infarction cardiosclerosis, at the beginning of the study, a decrease in the functional level of parameters, including electrocardiographic ones, characterizing the contractile function of the heart was characteristic.
It was also established that despite the myocardial infarction, no significant deviations from the norm were observed in most of the parameters of central hemodynamics.
The obtained results made it possible to ascertain the specificity of functional changes in the cardiovascular system of patients with post-infarction cardiosclerosis during the use of physical therapy in a complex rehabilitation program.
In general, the results of the conducted research must be taken into account both when conducting diagnostic examinations of people with post-infarction cardiosclerosis, and when developing a program of rehabilitation measures aimed at optimizing the functional state and adaptive capabilities of their organism.
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АТ – артеріальний тиск;
ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я;
ЧСС – частота серцевих скорочень;
ХОК – хвилинний об’єм крові;
СОК – систолічний об’єм крові;
АГ – артеріальна гіпертензія;
ІМ – інфаркт міокарда;
ЛШ – лівий шлуночок;
ГХ – гіпертонічна хвороба;
ІХС – ішемічна хвороба серця;
ЕКГ – електрокардіограма.

ВСТУП

Захворювання серцево-судинної системи відносяться до числа найбільш поширених і частіше за інших призводять до інвалідності та смерті. Для багатьох з них характерно хронічний перебіг з поступово прогресуючим погіршенням стану хворого. Однією з причин збільшення кількості захворювань серцево-судинної системи є зниження рухової активності сучасних осіб. Тому для попередження цих хвороб необхідні регулярні фізичні навантаження, включення в режим дня різних видів м’язової діяльності [19].
Багато захворювань серцево-судинної системи призводять до недостатності кровообігу, тобто до нездатності системи кровообігу транспортувати кров в кількості, достатній для нормального функціонування органів і тканин. Недостатність кровообігу виникає як при порушенні функції серця, так і судин і буває гострою і хронічною. 
За статистичними даними Всесвітньої Організації Охорони здоров’я (ВООЗ) і даними окремих країн світу, інфаркт міокарда займає одне з перших місць серед захворювань серцево-судинної системи [1, 3]. Відзначається його тенденція до омолодження у віковому аспекті. Захворювання інфарктом міокарда супроводжується високою смертністю, призводить до тимчасової (часткової або повної), а іноді і постійної втрати працездатності, знижуючи, таким чином, трудові резерви суспільства. У зв’язку із цим перспективною є розробка й удосконалення комплексних цільових програм відновного лікування хворих, які перенесли інфаркт міокарда. 
Питанням реабілітації хворих на інфаркт міокарда присвятили свої дослідження такі науковці, як М. М. Амосов, Г. Л. Апанасенко, В. О. Бобров, О. І. Грицюк, В. П. Мурза, І. К. Следзевська. Науковцями доведено, що успіх реабілітації залежить не тільки від правильного вибору програми, цілеспрямованості в її проведенні, об’єктивності контролю, цілого ряду інших факторів, але й у значній мірі від активності самого хворого, особливостей особистості, а також змін психіки, що виникли у процесі захворювання.
Як відомо, психічна сфера, що чуйно реагує на найменші коливання внутрішнього середовища організму, не залишається індиферентною в умовах соматичної катастрофи. Так, приблизно в 50% випадків психологічні зміни впливають на перебіг основного патологічного процесу, багато в чому визначають строки лікування і є однією з головних причин, що перешкоджають поверненню до праці від 33% до 80% осіб, які перенесли інфаркт міокарда [5]. 
В цілому, можна зробити висновок, що впровадження у практику системи етапної реабілітації хворих інфарктом міокарда в загальнодержавному масштабі визначило інтенсивність розробки ефективних методів відновного лікування.
Основним принципом відновного лікування хворих після інфаркту міокарда є раннє, постійне збільшення дозованих фізичних навантажень, що зумовлює відновлення порушень скорочувальної і насосної функції міокарда, коронарного кровообігу, поліпшення механізмів адаптації серцево-судинної системи до навантажень.
При цьому треба враховувати, що кожен етап реабілітації хворих з постінфарктним кардіосклерозом ставить свої завдання, обґрунтовані патофізіологічними особливостями різних фаз захворювання. Цілком зрозуміло, що вибір фізичних навантажень та методика їх проведення ґрунтується на цих особливостях протікання захворювання.
В зв’язку з актуальністю даної проблеми основною метою даного дослідження було вивчення особливостей зміни функціонального стану серцево-судинної системи осіб зрілого віку з постінфарктним кардіосклерозом під впливом засобів фізичної терапії в комплексній реабілітації.
Об’єктом дослідження визначення функціонального стану серцево-судинної системи осіб зрілого віку які перенесли інфаркт міокарда.

1 ЛІТЕРАТУРНИЙ ОГЛЯД

1.1 Функціональні зміни в серцево-судинній системі з віком
	
Слід зазначити, що вікові зміни різних органів і тканин відбуваються не одночасно – одні з них старіють раніше, інші пізніше, одні зміни помітні більше, інші менше. Сполучаючись, складаючись у функціональні, обмінні й психологічні процеси, ці зміни дають загальну, добре видиму зовнішню картину старіння індивідуума [28].
Істотна роль у цих процесах належить серцево-судинній системі й безпосередньо серцю як органу, що займає центральне місце в системі кровообігу, що здійснює доставку органам і тканинам основних речовин для забезпечення їхньої життєдіяльності й видалення з них відпрацьованих речовин, шкідливих для організму. 
Дослідження вчених показали, що серцево-судинна система старіє раніше всіх інших функціональних систем організму. Більше того, темпи старіння інших функціональних систем організму істотно залежать від темпів вікових змін серцево-судинної системи. У зв’язку із цим не можна не згадати висловлення [67] відомого німецького кардіолога початку ХХ століття Штрасбургера про те, що вік людини – це вік його артерій. У наш час стало ще ясніше, що найбільш тривала підтримка ефективності роботи серцево-судинної системи, збереження її резервних можливостей і раціональне їхнє використання – одне з найважливіших завдань клінічної геронтології, тобто науки про старіння й хвороби старості [68].
Найбільш помітно з віком змінюються артерії великого й середнього діаметра – аорта, сонні, підключична, ниркові, стегнові артерії. Зменшується їхня еластичність, розтяжність, товщають стінки, зростає пружний опір розтяжному зусиллю крові. Волокна, що становлять основу сполучної тканини каркаса судин, заміщаються більш товстими, але менш розтяжними й менш міцними колагеновими [41]. Еластична, легко розтяжна аорта, що скорочується в молодому віці, що сприяє проштовхуванню ударного обсягу крові, що викидається в неї серцем, при старінні перетворюється у твердий, функціонально мало активний резервуар, що не тільки не сприяє подальшому просуванню викинутої в нього крові, але навпаки створює все більший опір роботі серця [40, 42].
У таких умовах серцю доводиться затрачати все більше енергії для пересування крові вже в самих початкових ланках серцево-судинної системи. Поступово все більшого значення набуває атеросклероз судинних стінок, насамперед середнього їх шару. Слідом за потовщенням у цьому шарі з’являються деструкції – розриви, руйнування еластичних волокон, порушення зв’язків з м’язовими елементами, наростання маси колагену [5]. Змінюється з віком і внутрішня оболонка стінок артерій – ендотелій, що сприяє легкому просуванню крові (ковзанню) по судині й бере участь у процесах обміну між кров’ю й тканиною. При старінні наростає деструкція ендотелійних клітин: вони нагромаджуються одне на одного, порушується цілісність покриття ними внутрішньої поверхні судин, вражаються найважливіші обмінні функції ендотелійних клітин [43]. 
В артеріальних судинах починає відкладатися холестерин, особливо в місцях мікророзривів і в зонах, що піддаються ударам струменя крові, що рухається: у дузі аорти, в устях вінцевих артерій, у місці роздвоєння сонної артерії на зовнішню й внутрішню. Утворюються атеросклеротичні бляшки, що утрудняють потік крові в артеріях, аж до повної закупорки судин. Подібні зміни відбуваються у всіх артеріальних судинах [49]. 
Різко змінюється й капілярний кровообіг. Втрачається нормальне розташування капілярів, зменшується їхня кількість, вони розширюються, стають більш звитими, навколо з’являється набряклість, кровоток різко уповільнюється, стає нерівномірним. У цілому, при старінні все судинне ложе розширюється, подовжується, деформується, робиться більш звитим, менш міцним, росте його пружний опір, порушується проникність стінок і умови транскапілярного обміну. У таких несприятливих умовах працює серце літньої й похилої людини [5, 10]. 
Волокна серцевого м’яза товщають, у зв’язку із чим у певний час підсилюється їхнє скорочення. З віком уповільнюється ритм серцевих скорочень, збільшується період розслаблення серця, тобто час, протягом якого відновлюються енергетичні ресурси міокарда. Обмін волокон міокарда, що збільшилися в обсязі, здійснюється в більш напружених умовах, ніж нормальні. Напруженість енергетичних процесів у серцевому м’язі літньої й старої людини вже в спокої створює певні передумови для розвитку серцевої недостатності. Особливо при збільшенні навантаження на серцево-судинну систему [4, 9].
Основну енергію для скорочення серце одержує майже винятково в результаті використання кисню, що надходить із кров’ю через систему вінцевих артерій. Однак, по мірі погіршення з віком транспорту кисню й механізмів його використання тканинами організму й деякою мірою сам міокард переходять і на безкисневий шлях утворення енергії. Це якоюсь мірою відшкодовує втрати організму, пов’язані з погіршенням кисневого шляху утворення енергії. Разом з тим, надійність всієї системи енергозабезпечення організму в цілому й серця, зокрема в старості, безсумнівно, знижується [12, 13].
Отже, підтримка якихось більш менш оптимальних умов діяльності серця по мірі старіння можливо завдяки компенсаторно-пристосувальним можливостям не тільки серця, але й всієї судинної системи. Після кожного скорочення шлуночків серця, що викидають в аорту й легеневі артерії ударний обсяг крові, стінки судин розтягуються, деформуються (спочатку зовсім непомітно). 
Збільшуючись із кожним наступним викидом крові, ці мікродеформації призводять поступово до розширення й подовження судин. У результаті збільшується їхня місткість, особливо таких великих судин, як аорта й легеневі артерії [7, 10, 18].
Внаслідок цього серце в момент викиду крові зустрічає трохи менший опір, тому що поряд з підвищенням пружності стінок аорти й легеневих артерій збільшується їхній діаметр. Однак таке пасивне пристосування сприяє більш ощадливій витраті енергії міокарда по пересуванню крові. Це можна продемонструвати на прикладі витрати енергії лівого шлуночка серця на один літр хвилинного обсягу крові [25].
Причому, енергетичні витрати міокарда збільшуються в умовах, що  зменшується з часом роботи серця, які затрачуються безпосередньо на викид крові в артеріальну систему. Кількість крові, що викидається серцем при кожному скороченні шлуночків, у нормальних умовах відповідає потребам тканин у кисні. Тому між обміном речовин організму й величиною хвилинного обсягу крові існує прямий взаємозв’язок. 
З віком інтенсивність обміну речовин знижується, отже, споживання кисню й необхідність у його доставці також зменшується. Відповідно до цього зменшується й хвилинний обсяг крові. 
Звертає на себе увагу не тільки зменшення викиду крові серцем у літніх і старих людей у порівнянні з молодими, але й те, що, знизившись у 55-60 років, його величини надалі мало змінюються. Дослідники вважають, що це пов’язано з тим, що саме до цього «переломного» до старості віку в основному закінчується перебудова механізмів нейрогуморальної регуляції й стабілізуються на новому рівні компенсаторно-пристосувальні процеси в системі кровообігу [25, 26]. 
Регуляція функції й обміну речовин літньої людини здійснюється на іншому рівні, що характеризується великою інертністю й скороченням діапазону пристосувальних можливостей організму у всіх сферах життєдіяльності. Це необхідно враховувати при побудові свого режиму в цей віковий період. 
Так, наприклад, уже в спокої хвилинний обсяг крові зменшується з  віком у трохи більшому ступені, ніж це необхідно у зв’язку зі зниженням інтенсивності обміну речовин. Інтенсивність кровотоку поліпшується тільки завдяки більш високому рівню артеріального тиску, що дійсно й відбувається з віком [10, 18, 43].
Це пояснюється не тільки підвищенням ригідності великих артерій, але й активним посиленням тонусу середніх і особливо дрібних артерій (артеріол). Таким чином, при зменшенні об’ємного кровотоку підвищується опір судинної системи й таким шляхом за рахунок підвищення артеріального тиску певною мірою стабілізуються умови кровообігу в основних судинних областях (мозку, серці, нирках і ін.). 
Однак, оскільки ця вікова перебудова структури, функцій і механізмів регуляції в системі кровообігу несе в собі не тільки активний, але й пасивний компоненти, реакція її окремих ланок може бути недостатньою або надмірною. Ця недосконалість компенсаторно-пристосувальних реакцій з віком зростає, часто переходить фізіологічні рамки й досягає грані патології. Особливо це помітно на прикладі підвищення в старості артеріального тиску [46].
Протягом усього часу вигнання крові з шлуночків у магістральні судини, серце працює в напруженому режимі. Вчені досліджували цей процес на прикладі самого потужного відділу серця – лівого шлуночка [1]. Коли шлуночок перебуває в розслабленому стані, у нього й у передсердя вливається певна кількість крові (у спокої від 60 до 90 мл). По мірі заповнення шлуночка його стінки, починаючи із внутрішніх шарів, охоплює збудження. Після збудження всіх м’язів лівого шлуночка він напружується й усередині його порожнини починає швидко підвищуватися тиск доти, доки він не перевищить мінімальний тиск на цей момент в аорті (для правого шлуночка). 
Потім, як тільки тиск перевищить діастолічний рівень кров’яного тиску в аорті, клапани її відкриваються в аорту (і в легеневі артерії із правого шлуночка). Отже, чим вище початковий тиск в аорті, тим більше він повинний підвищитися в лівому шлуночку, а виходить, тим більше він повинен затратити зусилля для вигнання крові й тим більше витратити енергії.
Оскільки з віком тиск в аорті підвищується, то серце починає зазнавати усе більше утруднень. Стан погіршується ще й тим, що стінка аорти стає до старості непіддатливою й струмінь крові, що рухається, у момент її вигнання з порожнини шлуночка зустрічає додаткову перешкоду. Спочатку, як вказують дослідники, це компенсується потовщенням міокарда й збільшенням місткості аорти.
Однак, поступово механізми компенсації виснажуються, активний міокард перетерплює біологічні й структурні зміни, у ньому порушуються біохімічні й структурні процеси й поступово розвивається його слабість, наростає серцева недостатність [1, 2, 6].
Але якщо в ранній стадії компенсації міокард товщає, збільшується сила його скорочень (що відображається й у збільшенні розмірів серця), поступово стінки серця потоншуються, сила його скорочень збільшується, а ударний обсяг крові зменшується.
При цьому розвивається, поки ще прихована, так звана стареча, недостатність серця. Вона ще не має чітких клінічних (хворобливих) проявів, але проте обмежує працездатність літньої людини, і є причиною більш серйозних порушень діяльності серця.
Серцево-судинна система саморегулюється. Старіння – результат зміни двох контурів саморегуляції: внутрішньосистемного й контуру нейрогуморальної регуляції [9]. Автоматизм серця, регуляція скорочувальної функції міокарда, вплив потоку крові на тонус судин та інші фактори створюють надійність і в той же час автономність системи кровообігу, а гомеометрична регуляція, нервовий і гормональний контроль над серцем і судинами забезпечують тонке пристосування  кровообігу до поточних потреб організму [19, 22].
У результаті цього змінюються не тільки реакції серцево-судинної системи, її потенційні можливості, надійність функції, але й базальний рівень її діяльності. Зрушення ці настільки істотні, що вони обмежують адаптаційні можливості всього організму, сприяють розвитку вікової патології [42].
Зміни серцево-судинної системи можуть бути розділені на онтобіологічні та хронобіологічні. Онтобіологічні це зміни серцевого викиду, індексу скоротності, інтенсивності функціонування структур. Зміни артеріального тиску (АТ), загального периферичного опору судин (ЗПОС), частоти серцевих скорочень (ЧСС) можуть розглядатися як хронобіологічні, тому що для їхнього розвитку необхідний певний час [34, 36].
Одним з основних параметрів функції серцево-судинної системи є АТ. У людини при старінні артеріальний тиск істотно зростає. Систолічний тиск із віком підвищується і це більш виражено в жінок, ніж у осіб. Діастолічний тиск виявляється більш стабільним, ніж систолічний, однак, з віком і його рівень також вірогідно збільшується [46, 47].
Поряд з підвищенням систолічного й діастолічного тисків росте пульсовий й середньодинамічний артеріальний тиск [10]. Зниження венозного тиску розвивається в результаті розширення венозного русла, зменшення еластичності й тонусу венозних стінок. Найважливішу роль у зміні венозного тиску грає вікове зниження тонусу кістякової мускулатури й обмеження рухів грудної клітини. У результаті цих зрушень уповільнюється струм венозної крові у великому колі кровообігу, виникають передумови розвитку тромбозів і тромбоемболій [43].
Як відомо, [12] артеріальний тиск – складно регульований параметр, що залежить від серцевого викиду, судинного опору, ємності судинного русла, обсягу циркулюючої крові і її в’язкості. З віком пружно-еластичні властивості артерій істотно змінюються – знижується еластичність і розтяжність стінки аорти і її головних галузей у результаті атрофії м’язових елементів і розростання сполучної тканини, заміщення еластичних волокон колагеновою тканиною [12, 29].
Судинна стінка товщає, зменшується просвіт дрібних артерій, знижується ступінь їхньої розтяжності й підвищується напруга. Про підвищення ступеня пружності судинної стінки свідчить збільшення швидкості поширення пульсової хвилі. Її швидкість у великому колі кровообігу збільшується до 10,5±0,25 м/с в осіб 70-79 років, у малому колі кровообігу (загальний стовбур легеневої артерії – правий відділ) – до 205,8±5,82 см/с відповідно [12, 37, 38]. 
Вікові зміни пружно-в’язких властивостей судинної стінки впливають на умови гемодинаміки  в організмі. Відомо, що систолічний обсяг крові, викинутої в аорту, перевищує її ємність у стані діастоли. У результаті цього одна частина енергії викинутої крові, перетворюється в кінетичну енергію струму крові, інша – у потенційну енергію розтягнутої аортної стінки. При постсистолічному падінні тиску потенційна енергія судинної стінки передається току крові. Вікові зміни еластичності судинної стінки аорти послаблюють важливий резерв ощадливого використання її в діастолі. Зниження розтяжності судинної стінки призводить до додаткового навантаження на серце людей похилого віку, послабляє рефлекси з рецептивних зон великих судин [28, 47].
З віком істотно змінюється капілярний кровообіг. Типова для старих людей наростаюча звивистість капілярів, збільшення кількості міжкапілярних анастомозів, подовження й розширення венозних браншів капілярів з розширенням перехідного коліна. 
У людей похилого віку часто зустрічаються так звані поля плішивості, що свідчать про розвиток облітерації капілярів. Капілярний кровоток у старості вповільнюється, у більшості випадків він стає зернистим, з’являються стази. Електронно-мікроскопічні дослідження показали, що в старості відбувається потовщення базальної мембрани капілярів, зменшення діаметра пор, колагензація фібрил [2, 41, 42].
Зміна мікроциркуляції, порушення гематопаренхиматозного бар’єра – одна з основних причин порушення трофіки тканин у старості й найважливіший механізм старіння. Зменшення величини площі дифузійної поверхні транскапилярного обміну приводить до кисневого й загальтрофічного голодування клітин, що може закінчуватися їхньою загибеллю [2, 18].
Важливу роль у підтримці артеріального тиску відіграє хвилинний обсяг крові (ХОК). У людей з віком відзначається істотне падіння ХОК. Так в осіб 60-69 років ХОК становить – 4,51±0,24 л, в осіб 70-79 років – 4,12±0,24 л, в осіб 89 років 3,96±0,1 л, тобто знижується на 34%. При старінні змінюється розподіл ХОК, величина його окремих судинних фракцій. Так нирковий кровоток падає на 73,5%, легеневий – на 22,4%, мозковий – на 8%, серцевий – на 25,8% [17, 19, 38].
При віковому зниженні ХОК внаслідок зміни потоку крові по судинах включаються рефлекторні механізми підвищення судинного тонусу, що є одним з компонентів росту артеріального тиску [4, 60]. Ступінь падіння ХОК більше, ніж зниження величини споживання кисню в старості. От чому, як вказують дослідження науковців, падіння ХОК серця з віком – результат вікових змін у самому міокарді, не наслідок, а багато в чому причина змін кисневого забезпечення в старості [26, 28, 38].
Експериментальні й клінічні дослідження науковців про роботу серцево-судинної системи [1, 2, 8, 17, 23, 34] свідчать, що:
1. З віком серце вже у звичайному режимі працює на межі своїх можливостей. Додаткове навантаження нерідко викликає розвиток серцевої недостатності в умовах діяльності, що оптимальна для молодих. Таким чином, скорочувальна функція міокарда, робота серця падають не тому, що в них не має «потреби» старіючий організм, а тому, що серце працює на межі своїх функціональних можливостей [18].
2. З віком в умовах зниження основного обміну падає споживання кисню самим серцем. От чому, звичайно є зв’язок між зниженням газообміну, споживанням кисню організмом у старості й падінням ХОК. Крім того, з віком істотно порушується система енергозабезпечення серця – падає кількість креатинфосфата, АТФ і глікогену, накопичується лактат, порушується обмін кальцію й ін. При збільшенні навантаження на серце з віком весь цей комплекс зрушень у системі енергозабезпечення настільки лімітує функцію серця, що робить її недостатньої [29].
3. З віком знижується не тільки ХОК, але й змінюється капиляризація тканин, росте радіус дифузії. Все це приводить до розвитку певної циркуляторної гіпоксії, що є однією з причин зниження споживання кисню. У людей похилого віку збільшується артеріо-венозна різниця по кисню. У людей 20-29 років вона становить 6,23±0,05, в осіб 70-79 років – 8,98±0,64. Цьому збільшенню артеріо-венозної різниці сприяє вповільнення струму крові по капілярах, у результаті чого здійснюється більш повна екстракція кисню із крові. Це зростання артеріо-венозної різниці свідчить про кисневе голодування тканин [28].
Отже, зниження ХОК – не наслідок, а одна із причин зниження газообміну. Більш того, можна думати, що у зв’язку з тканиною гіпоксією, що розвивається, включаються й компенсаторні механізми, спрямовані на збільшення роботи серця. Ці тенденції й визначають конкретні зміни ХОК у процесі старіння [35, 63].
Таким чином, процес старіння охоплює всі ланки серцево-судинної системи – від серця й самих великих магістральних судин до дрібних – капілярів. Змінюються й структура, і функції, і обмінні процеси в міокарді й судинній стінці. Порушується регуляція діяльності серцево-судинної системи, центральної нервової системи, чутливість серця й судин до гормональних факторів. У результаті всього цього погіршуються умови кровообігу, порушується обмін речовин між кров’ю й тканинами, розвивається киснева недостатність [28, 29, 38].
Однак поряд із цим у процесі старіння формуються й важливі компенсаторно-пристосувальні механізми, спрямовані на підтримку основних фізіологічних процесів в організмі на досягнутому для нормальної життєдіяльності рівні [58]. 
Зрозуміло, ці механізми, що протистоять руйнівному процесу старіння, з роками стають усе менш надійними. Проте, правильне розуміння й відношення до них, постійне й наполегливе бажання управляти ними, удосконалюючи свій спосіб життя, може сповільнити темпи вікового погіршення функцій серцево-судинної системи, зміцнити й розширити діапазон її пристосувальних можливостей, дійсно додати роки та поліпшити якість життя [27, 31].
На жаль, дуже багато з людей занадто пізно усвідомлюють, що між способом життя, темпом старіння й хвороби, характерним для другої половини життя людини є прямий взаємозв’язок [29].
Це особливо належить до таких хвороб серцево-судинної системи, як атеросклероз і гіпертонічна хвороба (артеріальна гіпертензія). Частота цих захворювань різко зростає з віком, змінюється характер їхнього плину [4, 13]. У літніх і старих  людей атеросклероз (у вигляді ішемічної хвороби серця, що часто приводить до серцевої недостатності), і артеріальна гіпертензія протікають по іншому, ніж у хворих зрілого й середнього віку. Люди похилого віку часто не зважають, коли починаються ці захворювання, а це дуже важливо, тому що лікування найбільше ефективно саме в цей період. Тому кожній літній людині корисно знати загальні особливості цих захворювань, що розвиваються в більш пізні вікові періоди [30, 40].
Артеріальна гіпертонія (АГ) належить до числа найпоширеніших захворювань. У нашій країні за результатами епідеміологічних досліджень АГ страждають близько 30 млн чоловік (25-30% населення). Підвищення артеріального тиску (АТ) прискорює плин атеросклеротичних процесів, підвищує ризик розвитку стенокардії, інфаркту міокарда (ІМ) і раптової зупинки серця [44].
Вікові зміни в судинному руслі (зміна кількості еластина й колагена в аорті) ведуть до зниження функціональних можливостей серця при навантаженні. Вони відповідальні за підвищення систолічного артеріального тиску й збільшення маси міокарда лівого шлуночка (ЛШ), що зазвичай зустрічаються в літньому віці [52].
Старіння судин супроводжується втратою здатності судинного ендотелію, продуціювати ендотелійзалежні розслаблюючі фактори. Зниження розтяжності артерій може послабити барорецепторну функцію, що викликає підвищення рівня норадреналину в плазмі. Істотно змінюється регуляція цілого ряду гормонів (ренін, ангиотензін, вазопресин), що також сприяє формуванню АГ.
Який же артеріальний тиск вважається нормальним? Відповідно до рекомендацій Комітету експертів Всесвітньої організації охорони здоров’я, нормальним верхнім рівнем артеріального систолічного тиску прийнято вважати 140 мм рт. ст. і діастолічного – 90 мм рт. ст. З віком, як ми вже відзначали, АТ трохи підвищується.
Однак, як показали спеціальні дослідження геронтологів, його рівень не перевищує фізіологічної норми (тобто до 140/90 мм рт. ст.), але все-таки в значної кількості літніх і старих людей воно перебуває в межах “перехідної зони” (тобто до 165/95 мм рт. ст.). У більшості випадків це розглядається як нормальне фізіологічне явище [14, 20, 61]. Пов’язано воно, головним чином, із втратою великими артеріальними судинами еластичних властивостей. У зв’язку із цим, струмінь крові що викидається серцем на виході з шлуночка натрапляє на підвищений пружний опір стінок аорти і її найближчих гілок, що відбивається на систолічному тиску [39, 50, 51].
Поряд із цим вікове підвищення АТ зв’язане, як уже говорилося вище, з погіршенням регуляторної функції барорецепторів, закладених у дузі аорти й у місцях розгалужень загальної артерії на зовнішню й внутрішню гілки. Сигнал із цих зон надходить у центральні регуляторні центри мозку при більш високому рівні АТ. З віком загальний обсяг крові, що викидається серцем, знижується, і таке невелике по суті, у фізіологічно припустимих межах підвищення АТ грає й певну компенсаторну роль, поліпшуючи кровообіг у таких життєво важливих органах, як мозок, серце, нирки й ін. Але якщо у віці 60 років і більше АТ непохитно підвищується більш ніж 150-160/90-95 мм рт. ст., так ще й при цьому літня людина починає «відчувати» ці підйоми то, як правило, потрібно подумати про можливий розвиток гіпертонічної хвороби (ГХ) або атеросклероз із супутньою систолічною артеріальною гіпертензією (АГ) [32, 55, 62].
При цій формі серцево-судинної патології тиск підвищується в основному до 170, 180, 200 мм рт. ст. і більше, але тільки систолічний тиск. Діастолічний залишається нормальним, зрідка підвищуючись до 100 мм рт. ст. Таким чином, як бачимо вік і пов’язані з ним зміни серцево-судинної системи не тільки ведуть до закономірного підвищення артеріального тиску (АТ), але й створюють сприятливий ґрунт для реалізації причинних факторів розвитку гіпертонічної хвороби (ГХ), а також формують і специфічний для старості новий вид серцево-судинної патології, пов’язаної з підвищенням АТ – артеріальної гіпертонії [15, 53].
У людей літнього віку початкове підвищення артеріального тиску не має такої чіткої симптоматики, як у людей молодого й середнього віку (головний біль, запаморочення, дратівливість, порушення сну, зниження працездатності) [16, 47].
Навіть у більш виражених стадіях літня людина може тривалий час не відчувати хвороби. В основному це пояснюється зниженням з віком реактивності психоемоційної сфери, зниженням чутливості органів і тканин організму літньої людини, у тому числі й серцево-судинній системі, до нервових подразників. Відіграє роль і властивий вік самообмеження активності літньої й старої людини, прагнення уникнути стресових ситуацій, як емоційного, так і фізичного характеру.
Потрібно відзначити, [54] що й гемодинамічі механізми  підвищення АТ при ГХ у старості в якомусь ступені стають відносно більш «доброякісними». У хворих літнього й старечого віку підвищення АТ часто пов’язане не з різким посиленням судинного тонусу, а зі збільшеним викидом крові серцем на тлі зниженої еластичності великих артерій і лише невеликого підвищення опору дрібних артеріальних судин. Такий механізм пов’язаний з незначним підвищенням діастолічного тиску, збільшується, в основному, систолічний тиск [45, 49, 65]. 
Все вище перераховане має велике значення як для діяльності серця, так і для збереження його резервів, тому що, чим вище периферичний судинний опір (саме їм визначається, головним чином, діастолічний тиск), тим більше енергії затрачає серце на його подолання. Чим нижче периферичний судинний опір (а виходить, і діастолічний тиск), тим менше енергетичні витрати серця під час викиду крові в артеріальну систему, тим довше воно може зберегти свої резервні можливості [26, 57]. 
Наскільки великий вплив віку на плин ГХ, показують і довгострокові спостереження за такими хворими. Якщо ГХ, що розвивається в молодому або середньому віці не призвела до важких наслідків – інфаркту міокарда, недостатності кровообігу й т.і., то в багатьох хворих, що переступили 60-річний рубіж, характер її плину змінюється: часто знижується діастолічний тиск, рідше турбують гіпертонічні кризи, хвороба як би входить у більш спокійну стадію. Правда, велике значення мають систематичне лікування й дотримання лікарських рекомендацій, раціональний спосіб життя [33].
Разом з тим при відсутності тяжкого відчуття у хворих з високим АТ (більше 160/95 мм рт. ст.) у жодному разі не можна скасовувати лікування, спрямоване на зниження АТ, тому що високий тиск є безсумнівним чинником ризику, прискореного розвитку ішемічної хвороби серця (ІХС) і мозку з такими важкими наслідками, як інфаркт міокарда й інсульт [21].
Поряд із цим високий артеріальний тиск виснажує обмежені резерви старечого серця, і при найменшому фізичному навантаженні або психоемоційному стресі воно може відмовити.
Хоча гіпертонічні кризи у хворих старечого віку спостерігаються рідше й протікають менш виражено, наслідки їх, якщо не прийняти своєчасних лікувальних заходів, можуть виявитися більш важкими, ніж у хворих молодого й середнього віку. 
Це пов’язано з тим, що з віком, навіть у практично здорових людей порушено водно-сольовий і мінеральний обмін, що відіграє важливу роль у регуляції скорочувальної здатності серця, тонусу судин, проникності судинного бар’єру.

1.2 Характеристика захворювань серцево-судинної системи

Серцево-судинна патологія є найпоширенішою в людей зрілого віку [24, 49]. Смертність від серцево-судинних захворювань посідає перше місце в загальній структурі смертності. Найтяжким проявом цієї патології є ішемічна хвороба серця (ІХС) [33, 51, 64].
Ішемічна хвороба серця – захворювання, пов’язане з погіршенням коронарного кровообігу, внаслідок атеросклерозу коронарних артерій. ІХС є класичним психосоматичним захворюванням. Натепер установлено, що основними факторами, що призводять до розвитку цієї «хвороби століття», є збільшений вміст у крові холестерину, артеріальна гіпертонія, недостатня фізична активність (малорухомий спосіб життя), паління, спадкоємна обтяженість і нервово-психологічна перенапруга [45, 66].
Із цього переліку факторів ризику розвитку ішемічної хвороби серця, зовсім очевидно, що більшість із них прямо або побічно пов’язані із процесами старіння й способом життя, що складається в людини по мірі її старіння. З віком є безсумнівні тенденції до підвищення в крові кількості холестерину, артеріального тиску, збільшенню маси тіла, та малорухомого способу життя [6, 56].
Якщо до цього додати, що з віком змінюються вуглеводний обмін (що також сприяє розвитку атеросклерозу), структура й функція артеріальної стінки (більш підготовленої до утворення в ній атеросклеротичних бляшок і розвитку склерозу в цілому), знижуються процеси окислювання, а з ними й можливість розпаду холестерину, то стає очевидним, що певним фактором ризику розвитку ішемічної хвороби серця є сам вік [41, 66].
Зниження кровотоку в системі вінцевих артерій також є чинник, що призводить до порушення трофіки серцевого м’язу, особливо, у ситуаціях, пов’язаних з підвищеними вимогами до роботи серця – при неадекватному фізичному навантаженні, психоемоційній перенапрузі й ін. Така, як ми бачимо, багатофакторна схильність до ІХС у старості, віковий фон, на якому ця хвороба може розвиватися, змінює й характер її плину [5, 10].
У хворих більш молодого віку ішемічна хвороба серця проявляється, головним чином, у вигляді нападів болю в області серця з іррадіацією під ліву лопатку, ліву руку, нижню щелепу. У літніх і старих людей ці симптоми більш стерті, а часто й зовсім атипічні. Біль може локалізуватися не в лівій половині грудної клітини, а в правій, віддавати в кінчик язика, у праву руку. Інтенсивність болючого нападу може бути виражена слабко, досить часто біль, характерний для ішемічної хвороби серця, відсутній [60].
У ряді випадків у літньому й, особливо в старечому віці навіть інфаркт міокарда, найбільш важка форма ІХС, протікає без болю. Людина переносить його на ногах, і лише при, випадковому запису електрокардіограми (ЕКГ) діагностується рубець у місці перенесеного інфаркту (постінфарктний кардіосклероз) або аневризму стінки шлуночка [59].
У літніх хворих часто порушується ритм серцевих скорочень. Хворий відчуває одиничні або групові перебої в діяльності серця, іноді раптове різке частішання серцебиття. Часті групові перебої й особливо напади так званої пароксизмальної тахікардії (коли пульс досягає 140 і більше ударів в 1 хв) – небезпечні й майже завжди свідчать про виражену ішемічну хворобу серця [23].
Іноді пульс при ІХС не частішає, а стає рідшим до 40 і менше ударів в хвилину. При цьому досить часто підвищується й АТ, що з одного боку, якось компенсує приплив крові в систему вінцевих артерій, а з іншого боку – створює додаткове навантаження на серце, що повинне переборювати підвищений судинний опір [10, 35].
У літньому віці досить часто розвивається ще одна форма ішемічної хвороби серця – атеросклеротичний кардіосклероз. У результаті поступового погіршення кровообігу в системі вінцевих артерій, що повільно розвивається й клінічно ще слабко проявляється, порушується обмін речовин у серцевому м’язі [35].
Волокна міокарда перероджуються, багато з них заміщаються сполучною тканиною. Стінки шлуночків потоншуються, серце збільшується в об’ємі через застій крові. Скорочувальна здатність серця знижується, шлуночки викидають у магістральні судини усе менше крові [38].
Оскільки з віком здатність серця учащати свій ритм знижується, то серце не може забезпечити доставку необхідної кількості крові до органів і тканин. Часто при цьому порушується ритм серцевої діяльності [34, 47]. У хворого поступово розвивається киснева недостатність, що проявляється не тільки при фізичному навантаженні, але й у стані спокою, виникають задишка й периферичні набряки – набрякають ступні, гомілки, спочатку ближче до вечора, потім постійно. Так, без болючих провісників ішемічної хвороби серця (ІХС) може відразу проявлятися серцевою недостатністю, хоча, у дійсності, цьому передував тривалий період переродження серцевого м’яза в результаті погіршення його кровообігу, що завершився атеросклеротичним кардіосклерозом [5, 24].
Таким чином, ІХС, як її називають, «ворог серця номер один», розвиваючись у літньому віці, здобуває риси, дуже схожі з віковими дистрофічними процесами в міокарді. І часом навіть лікареві, не говорячи про саму літню людину, потрібно бути дуже уважним, щоб вчасно звернути увагу на її симптоми, настільки часто схожі із проявом старечої недостатності серця, – частішанням серцебиття при невеликих фізичних навантаженнях, задишкою, частими перебоями в роботі серця [8, 23, 39].
Таким чином, виходячи з вищевикладеного, можна відзначити, що спосіб життя й лікування хворих літнього віку з ішемічною хворобою серця і артеріальною гіпертензією має свої особливості. 
Проводяться заходи, що поліпшують окислювально-відновні процеси, регуляцію кисневого режиму організму. Особливе значення має найбільш фізіологічний із всіх фізіологічних факторів, без якого немислима саме життя – фізична активність.

1.3 Загальні положення реабілітації осіб із захворюваннями серцево-судинної системи

На сьогодні вже розроблено основи методики занять фізичними вправами при реабілітації хворих серцево-судинними захворюваннями. У цих заняттях дуже важливо суворо дотримуватись основних дидактичних принципів: доступність і індивідуалізація, систематичність і поступовість підвищення вимог. Необхідно широко застосовувати методичні прийоми розсіювання і чергування навантажень, коли вправа для однієї м’язової групи змінюється вправою для іншої групи, а вправи з великим м’язовим навантаженням чергуються з вправами, що вимагають незначних м’язових зусиль, і дихальними [3, 22]. 
Методика занять фізичними вправами залежить від захворювання і характеру патологічних змін, ним викликаних, стадії захворювання, ступеня недостатності кровообігу, стану вінцевого кровопостачання. При важких проявах захворювання, вираженій недостатності серця чи вінцевого кровообігу заняття будуються таким чином, щоб у першу чергу досягти терапевтичного впливу: попередити ускладнення за рахунок поліпшення периферичного кровообігу і дихання, сприяти компенсації ослабленої функції серця завдяки активізації позасерцевих факторів кровообігу, поліпшити трофічні процеси, стимулювавши кровопостачання міокарда. 
Для цього використовуються фізичні вправи малої інтенсивності, у повільному темпі для дрібних м’язових груп, дихальні вправи і вправи в розслабленні м’язів [7, 14, 20, 48].
При поліпшенні стану хворого фізичні вправи використовуються в комплексі реабілітаційних заходів для відновлення працездатності. Хоча фізичні вправи продовжують застосовуватися для реалізації лікувальних задач, основний напрямок має систематичне тренування, тобто в заняттях поступово збільшується фізичне навантаження. Спочатку за рахунок великого числа повторень, потім – амплітуди і темпу рухів, включення більш важких фізичних вправ і вихідних положень. Від вправ малої інтенсивності переходять до вправ середньої і великої інтенсивності, а від вихідних положень лежачи і сидячи до вихідного положення стоячи. Надалі використовуються динамічні циклічні навантаження: ходьба, робота на велоергометрі, біг. 
Після закінчення відновного лікування і при хронічних захворюваннях фізичні вправи застосовують, щоб підтримати досягнуті результати для поліпшення кровообігу і стимуляції функцій інших органів і систем. Фізичні вправи і дозування фізичного навантаження підбираються в залежності від залишкових проявів хвороби, функціонального стану хворого. Використовуються різноманітні фізичні вправи (гімнастика, елементи спорту, ігри), що періодично змінюються, фізичне навантаження звичне, але час від часу воно то підвищується, то знижується [7, 23, 60].
Для ефективного лікування і реабілітації хворих велике значення має застосування адекватних стану хворого дозувань фізичного навантаження. Для його визначення доводиться враховувати безліч факторів: прояви основного захворювання і ступінь коронарної недостатності, рівень фізичної працездатності, стан гемодинаміки, здатність виконувати побутові фізичні навантаження. З урахуванням цих факторів хворі ішемічною хворобою серця поділяються на 4 функціональні класи, для кожного з яких регламентується рухова активність і програми занять. Дана регламентація застосовується і для хворих з іншими захворюваннями серцево-судинної системи [9, 20, 27].
Методика фізичної терапії при захворюваннях серцево-судинної системи залежить також від ступеня недостатності кровообігу. При хронічній недостатності серця Ш ступеня фізичні навантаження застосовується тільки при стабілізації недостатності кровообігу в період інтенсивного лікування при поліпшенні стану хворого. Фізична терапія спрямована на попередження ускладнень, стимуляцію компенсацій і поліпшення психічного стану хворого. Правильно підібрані вправи не утруднюють, а, навпаки, полегшують роботу серця, тому що активізують позасерцеві фактори кровообігу. До таких вправ відносяться активні рухи для дрібних і середніх м’язових груп. Рухи у великих суглобах кінцівок виконуються з неповною амплітудою, з укороченим важелем, іноді з допомогою чи пасивно. Вправи для тулуба застосовуються тільки у вигляді повороту на правий бік і невисокого підведення таза. Статичні дихальні вправи виконуються без поглиблення дихання, у повільному темпі, у вихідному положенні лежачи на спині з піднятим узголів’ям. Кількість повторень у великих суглобах 3-4 рази, у дрібних – 4-6 разів.
При хронічній недостатності серця ІІ ступеня фізична терапія проводиться для попередження ускладнень, поліпшення периферичного кровообігу і боротьби з застійними явищами, поліпшення обмінних процесів у міокарді, надання легкої загальнотонізуючої дії, що підвищує функції всіх систем організму, у тому числі центральної нервової й ендокринної систем. При недостатності ІІ Б ступеня методика фізичних навантажень, в основному, нагадує методику при Ш ступені, але збільшується кількість повторень рухів у дрібних суглобах (до 8-10 разів), дихальні вправи виконуються з подовженням і невеликим посиленням видиху для поліпшення венозного відтоку і периферичного кровообігу. Для м’язів тулуба починають застосовуватися вправи по неповній амплітуді з кількістю повторень 3-4 рази. Вихідні положення лежачи і сидячи [6, 42].
При недостатності ІІ А ступеню фізичні навантаження дозуються, збільшується кількість вправ для середніх і великих м’язових груп кінцівок і тулуба. Поступово збільшується, але залишається неповною, амплітуда рухів тулуба. Усі рухи узгоджуються з диханням. Спеціальні дихальні вправи, статичні і динамічні, проводяться з посиленням і подовженням видиху. Рухи у великих суглобах виконуються в повільному темпі 4-6 разів, а в дрібних – у середньому 8-12 разів лежачи, сидячи і стоячи. При поліпшенні стану ставиться завдання поступово адаптувати хворого до помірно зростаючих фізичних навантажень. 
Починає застосовуватися дозована ходьба, що поступово доводиться до кількох сотень метрів. Темп ходьби повільний. Фізичні навантаження підвищуються, ускладнюються, амплітуда рухів і темп збільшується. Кількість повторень вправ для великих м’язових груп збільшується до 6-12 разів.
При хронічній недостатності серця I ступеня основною задачею занять фізичними вправами є адаптація серцево-судинної системи і всього організму до побутових і виробничих фізичних навантажень. У заняття лікувальною гімнастикою включаються вправи для середніх і великих м’язових груп, вправи з предметами (гімнастичними ціпками, м’ячами), невеликими обтяженнями (гантелі, набивні м’ячі 1-1,5 кг) і опором, малорухомі ігри, ігрові завдання, різна ходьба, нетривалий біг у повільному темпі. Рухи, складні по координації, виконуються з повною амплітудою. Число повторень – 8-12 разів. Дані вправи чергуються з вправами для дрібних м’язових груп рук і ніг і дихальними. Застосовуються всі основні вихідні положення: стоячи, сидячи і лежачи [3, 22].
Крім занять лікувальною гімнастикою використовуються ранкова гігієнічна гімнастика і дозована ходьба. Дистанція ходьби збільшується з кількох сотень метрів до 1-1,5 км, темп ходьби до 70-80 кроків/хв (швидкість 50-60 м/хв). При компенсованому стані кровообігу ставиться завдання тренування серцево-судинної системи і всього організму поступово зростаючими фізичними навантаженнями [3, 4, 16, 20, 27].
В цілому, можна зробити висновок, що впровадження у практику системи етапної реабілітації хворих інфарктом міокарда в загальнодержавному масштабі визначило інтенсивність розробки ефективних методів відновного лікування.
Основним принципом відновного лікування хворих на інфаркт міокарда є раннє, постійне збільшення фізичних навантажень що зумовлює відновлення порушень скорочувальної і насосної функції міокарда, коронарного кровообігу, поліпшення механізмів адаптації серцево-судинної системи до навантажень.
У цьому аспекті перспективним напрямком у практиці є використання фізичних факторів (природних і преформованих, санаторного та санаторно-курортного лікування), бо основним їх принципом дії є послідовне підвищення активності фізіологічних систем, удосконалення механізмів адаптації і компенсації, активізація природних механізмів саморегуляції, що складають фізіологічну основу відновного лікування.
Система реабілітації хворих на інфаркт міокарда передбачає три послідовні етапи, відповідні фазам інфаркту міокарда [33, 62]:
1) лікарняну;
2) фазу одужання або реконвалесценції, здійснювану в спеціалізованих відділеннях місцевих кардіологічних санаторіїв чи в реабілітаційних лікарнях,
3) фазу постконвалесценції або підтримуючу, яка триває протягом усього життя хворого і проводиться за диспансерному спостереженні.
Наразі виділяють лікарняний і після лікарняний етапи. Лікарняним етапу відповідає період стабілізації (консолідації) інфаркту міокарда; після лікарняний період мобілізації – переважно здійснюється в санаторіях і ставить завдання найбільшого розвитку компенсаторних можливостей організму в період реадаптації, пов’язаної з поверненням хворого до професійної діяльності.
Кожен етап реабілітації хворих після інфаркту міокарда ставить свої завдання, обґрунтовані патофізичними особливостями різних фаз захворювання. Цілком зрозуміло, що вибір засобів фізичної терапії та методики їх проведення ґрунтується на патофізіологічних особливості різних фаз постіфарктного стану.

1.4 Місце скандинавської ходи в реабілітації після інфаркту міокарду

Скандинавська ходьба з палицями (північна ходьба, нордична ходьба, фінська ходьба) – своєрідний вид любительського спорту, який представляє собою піші подорожі, під час яких при ходьбі спираються на спеціальні палиці, вид яких віддалено нагадує лижні. Це відносно новий, набирає популярність вид оздоровчої фізичної культури, який був запатентований фіном Марком Кантаном в 1997 році під назвою «оригінальна скандинавська ходьба» [64, 66].
Ідея ж самої ходьби з палицями належить фінським спортсменам-лижникам, які спочатку використовували звичайні лижні палиці. Згодом виявилося, що спортсмени, інтенсивно тренувалися влітку за допомогою ходьби з палицями, отримали взимку значно більш високі результати на лижних змаганнях. З легкої руки спортсменів ходьба з палицями почала поширюватися в країнах Скандинавії, а потім і в Північно-Західній Європі, завоювавши особливу популярність в Німеччині, де були створені спеціальні траси для цього виду спорту [66].
 Автор патентованого назви Марк Кантан розробив і опублікував перший посібник з оригінальною скандинавської ходьбі, і значно модифікував будова палиць. Завдяки його винаходів популярність ходьби з палицями зробила новий виток – оригінальний вид фізичної культури отримав широке поширення в багатьох країнах світу. 
 Справа в тому, що при ходьбі з палицями дуже добре тренуються м’язи спини і плечового поясу, в той час як, наприклад, при бігу м’язи верхньої половини тіла мало задіяні. 
Ми підрахували, що при скандинавської спортивній ходьбі отримують підвищену навантаження близько 90% всіх м’язів людського тіла, а при звичайній ходьбі – тільки 70%. З іншого боку, опора на палиці зменшує навантаження на колінні і тазостегнові суглоби, а також на п’яткові кістки.   Дана обставина дозволяє з успіхом застосовувати скандинавську ходьбу при захворюваннях суглобів нижніх кінцівок, подагрі. Оскільки при скандинавської ходьбі задіяно більшу кількість мускулатури, вона спалює енергії майже в півтора рази більше, ніж звичайна спортивна ходьба [37]. 
Тому ходьбу з палицями рекомендують людям, схильним до повноти або страждають ожирінням. Велика енергоємність скандинавської ходьби сприяє тренуванню м’язів серця (підвищує частоту серцевих скорочень на 
10-15 ударів у хвилину). Ходьба з палицями тренує відчуття рівноваги і координацію рухів і, до того ж, є ідеальним засобом для поліпшення постави, оскільки при скандинавської ходьбі задіяні м’язи верхньої половини тулуба, вона, на відміну від звичайного прогулянкового кроку, підвищує дихальний обсяг легень більш ніж на 30% [5]. 
Регулярно займаються цим видом оздоровчої фізичної культури, знижується рівень холестерину в крові, поліпшується робота кишечника, нормалізується обмін речовин, швидше виводяться токсини, що в цілому сприяє загальному омолоджуванню організму. І нарешті, що також важливо, скандинавська ходьба надає більше комфорту при піших подорожах, оскільки ви зможете спиратися на палиці при підйомі на гору, або при коротких зупинках. 
Даний вид оздоровчої фізкультури особливо показаний при таких захворюваннях: остеохондроз; сколіоз; захворювання легенів (особливо добре при бронхіальній астмі); хронічні болі в спині, плечах і шиї; вегето-судинна дистонія; хвороба Паркінсона; психологічні проблеми (неврози, депресії); безсоння; після інфаркту міокарду, надмірна вага і ожиріння. В лікувально-профілактичних цілях скандинавську ходьбу з палицями призначають при підвищеному ризику розвитку таких захворювань, як остеопороз; атеросклероз; артеріальна гіпертензія [18]. 
Скандинавська ходьба з палицями практично універсальна – вона підходить людям будь-якого віку, статі та рівня фізичної підготовки. Протипоказань до скандинавської ходьбі, як таких, не існує. Зрозуміло, прогулянки слід відкласти в тих випадках, коли показаний постільний або напівпостільний режим (гострі інфекційні захворювання, загострення будь-яких хронічних недуг з вираженим больовим синдромом тощо). При наявності серйозних захворювань серцево-судинної системи (стенокардія, гіпертонічна хвороба тощо) перед початком тренувань бажано проконсультуватися з лікарем. Незалежно від стану здоров’я підвищувати навантаження на тренуваннях слід поступово [13]. 
Техніка скандинавської ходьби з палицями описується, як природна. Дійсно, вона сильно нагадує звичайну ходьбу: руки, ноги і тулуб рухаються вільно і синхронно: ліва рука і права нога вперед, потім наступний крок – права рука і ліва нога вперед, і т.і. Під час ходьби слід спочатку ставати на п’яту, а потім на носок, при цьому рухи повинні бути плавними, без зайвих ривків.
Як і при будь-якій подорожі, при скандинавської ходьбі головне – зробити перший крок: при цьому одну руку трохи згинають у лікті і витягують вперед, стежачи за тим, щоб палиця перебувала під кутом, а іншу, зігнуту в лікті руку, тримають на рівні тазу і направляють назад. Темп скандинавської ходьби, як правило, дещо інтенсивніше, ніж звичайної прогулянкової. При цьому амплітуда руху рук визначає ширину кроку і, відповідно, загальну навантаження на м’язи тіла. При зменшенні розмаху рук крок робиться дрібніше, і навантаження знижується, а якщо необхідно зробити ходьбу більш інтенсивною, амплітуду руху рук збільшують. Важливо з самого початку правильно підібрати таку інтенсивність ходьби, яка давала б найбільш значимий результат [23, 64]. 
Техніка скандинавської ходьби передбачає різні варіанти: можна чергувати повільну і швидку ходьбу, широкий і дрібний крок. Можливі також короткі пробіжки і перерви для відпочинку або вправ з палицями для ходьби. Для любителів підвищених фізичних навантажень передбачені спеціальні обважнювачі для палиць.
Ми радимо дотримуватися стандартного режиму тренувань: не менше 2-3 разів на тиждень з тривалістю прогулянки 30 хвилин і більше. Слід зазначити, що багато любителів ходьби з палицями свідчать, що їм підійшов режим щоденних тренувань з прогулянки тривалістю близько години. Такий ритм занять скандинавської ходьбою забезпечує щоденний заряд енергії. Новачки можуть починати з 15-хвилинних прогулянок, через 3-4 дні. Темп нарощування частоти і тривалості тренувань залежить від вихідного стану організму. Ні в якому разі не слід доводити себе до знемоги [37, 66] 
Перше правило скандинавської оздоровчої ходьби – кожне заняття починається з розминки Перед початком ходьби слід зробити розминку. Вони передбачають участь усіх груп м’язів і використання палиць для ходьби. 
Починати дихати при ходьбі необхідно через ніс. Але скандинавська ходьба – досить енергоємний вид спорту, тому дуже скоро вам доведеться почати дихати через рот (це можна робити). 
Завершивши прогулянку, слід зробити кілька глибоких видихів і звичайні вправи, які допомагають розтягнути м’язи спини, стегон і литок. Вправи на релаксацію виконуються в повільному темпі, і не повинні бути надто тривалими. 
На жаль, але скандинавська хода при захворюваннях серцево-судинної системи на сьогодні використовується занадто рідко. Тим часом вона допомагає відновити функціональний стан хворих, та завдяки раціональним і легким виконуваним рухам підвищує працездатність та покращує настрій.
В зв’язку з актуальністю даної проблеми наше дослідження було спрямовано на визначення можливості застосування скандинавської ходи в комплексній реабілітації осіб які перенесли інфаркт міокарда та дати оцінку ефективності застосування такого виду фізичного навантаження.


2 ЗАВДАННЯ, МЕТОДИ ТА ОРГАНІЗАЦІЯ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1 Завдання дослідження

Мета дослідження – вивчення особливостей зміни функціонального стану серцево-судинної системи осіб зрілого віку з постінфарктним кардіосклерозом під впливом засобів фізичної терапії в комплексній реабілітації.

Виходячи з мети дослідження були поставлені наступні задачі:
1. Оцінити функціональний стан серцево-судинної системи осіб з постінфарктним кардіосклерозом до проведення реабілітаційних заходів.
2. Розробити комплексну програму реабілітації із застосуванням скандинавської ходьби для осіб зрілого віку які перенесли інфаркт міокарда.
3. Оцінити функціональний стан серцево-судинної системи осіб з постінфарктним кардіосклерозом після проведення реабілітаційних заходів.
4. На основі отриманих даних дати оцінку ступеня впливу скандинавської ходьби на функціональний стан серцево-судинної системи осіб з постінфарктним кардіосклерозом під час проведення реабілітації.

2.2 Методи дослідження

У нашій роботі використовувалися наступні методи:
1. Аналіз літературних джерел.
2. Інструментальні методи дослідження функціонального стану серцево-судинної системи організму (реєстрація частоти серцевих скорочень, артеріального тиску; розрахунок артеріального тиску середнього, пульсового, систолічного об’єму крові та хвилинного об’єму крові; запис електрокардіограми з аналізом величин основних зубців).
3. Методи математичної статистики.
2.2.1 Методи оцінки функціонального стану серцево-судинної системи організму 

Основними показниками для аналізу стану серцево-судинної системи осіб які перенесли інфаркт міокарду традиційно є такі параметри як:
· частота серцевих скорочень (ЧСС, уд/хв);
· різновиди артеріального тиску (АТ, мм рт. ст.);
· систолічний об’єм крові (СОК, мл);
· хвилинний об’єм крові (ХОК, л/хв);
· електрокардіографічний аналіз із відповідним розрахунком величин основних зубців (P, Q, R, S, T, мВ) і тривалості електрокардіографічних інтервалів (PQ, QRS, ST, с).
Величину ЧСС визначали пальпаторно, для чого накладали або великий палець, або 2-4 будь-яких на долонну поверхню передпліччя лівої руки, злегка притискають судину й підраховують кількість коливань артеріальної стінки за 10, 15 або 30 секунд із наступним перекладом отриманого значення в кількість ударів у хвилину.
Величину АТ вимірювали традиційно за методом Н.С. Короткова за допомогою тонометра й фонендоскопа. У положенні лежачи або сидячи на оголене плече хворого не туго накладається манжетка на 2-3 см вище ліктьового згину й закріплюється так, щоб між манжеткою й шкірою проходив тільки один палець. Рука досліджуваного розташовується зручно, долонею нагору. У ліктьовому згині визначають плечову артерію й щільно, але без сильного тиску прикладають до неї фонендоскоп. За допомогою балона нагнітають повітря в манжетку й тонометр. Повільно накачуючи повітря в манжетку, фіксують момент, коли у фонендоскопі перестане визначатися звук пульсуючої артерії. Потім починають поступово знижувати тиск повітря в манжетці. У той момент, коли знову стане прослуховуватися пульс на плечовій артерії, по шкалі тонометра визначають величину систолічного тиску (АТср). При подальшому зниженні тиску в манжетці тони, що вислухуються під плечовою артерією, зникають. Момент зникнення останнього тону вкаже на мінімальний тиск у манжетці, що є діастолічним тиском (АТд). Також виділяють наступні основні види артеріального тиску:
АТп – пульсовий артеріальний тиск, розраховується як різниця між величинами систолічного й діастолічного артеріальних тисків, мм рт. ст.;
АТср – середній артеріальний тиск, визначається за формулою – 
АТср = АТд + 1/3 АТп, мм рт. ст.
Систолічний і хвилинний обсяги крові. При проведенні масових досліджень широке поширення для визначення величини СОК одержала формула Старра, застосовувана для дорослих людей.
Формула Старра: СОК = 101+0,5 х АТп − 0,6 х АТд − 0,6 х вік,
де АТп – пульсовий артеріальний тиск, мм рт. ст.,
АТд – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.
Вимір СОК за формулою Старра дає можливість одержання об’єктивної інформації про середньогрупові значення самого показника, а також про характер його динамічних змін під впливом різних факторів.
Хвилинний об’єм кровотоку. Даний показник у більшості випадків визначається за формулою:
ХОК (л/хв) = ЧСС х СОК.

2.2.2 Методика реєстрації та розшифровки електрокардіограми

Методика реєстрації й розшифровки електрокардіограми (ЕКГ). Для реєстрації електрокардіограми обстежуваного укладають на спину й пропонують розслабитися. Якість запису буде краще при спокійному, неглибокому диханню. Запис електрокардіограми роблять за допомогою електродів, розташованих на передпліччях і гомілках. Для накладання грудного електрода використовують спеціальну грушу. Шкіру на місці накладання електродів бажано змазати спиртом або теплою водою. Як ізолятор між шкірою й електродами використовують марлеві прокладки, змочені ізотонічним або 10% розчином хлориду натрію.
Після накладання електродів на кінцівці пацієнта до них підключають провід від шлангу відведень електрокардіографа, які мають рожевий колір. До правої руки – провід із червоним наконечником, до лівого – з жовтим, до лівої ноги – із зеленим, до правої ноги – із чорним наконечником. Провід з білим наконечником є грудним електродом. Послідовний запис ЕКГ проводять шляхом повороту ручки перемикача відведень електрокардіографа.
Звичайне електрокардіологічне дослідження включає реєстрацію ЕКГ в 12 відведеннях: 6 – від кінцівок (I, II, III, аVR, aVL, aVF), і 6 – грудних 
(V1-V6). У кожному відведенні фіксується не менше 4 комплексів ЕКГ. Безпосередньо перед записом ЕКГ встановлюють ручку перемикача відведень у положення «IМВ» і записують мілівольт, що служить орієнтиром для стандартизації зубців ЕКГ. При швидкості руху плівки 50 мм/с кожна маленька клітинка, розташована між сусідніми вертикальними лініями (відстань 1 мм) відповідає інтервалу 0,02 с.
На нормальної ЕКГ розрізняють ряд зубців і інтервалів між ними. Виділяють зубець Р, зубці Q, R, S, які становлять комплекс QRS, зубець Т та інтервали PQ, ST, QT і TP.
Зубець Р відбиває порушення передсердь. Амплітуда зубця Р у нормі не перевищує 0,25 мВ, а його тривалість становить 0,06-0,1 с. Кількісний аналіз зубця Р проводять для визначення наявності або відсутності гіпертрофії передсердь.
Зубець Q відбиває порушення антреовентрикулярної перегородки. У  нормі не повинен мати зазублин і його амплітуда не повинна перевищувати 0,2 мВ. У ширині він не повинен перевищувати 0,03 с. У  противному випадку діагностують гіпертрофію міжшлуночкової перегородки (порушення провідності порушення в перегородці).
Зубець R відбиває порушення верхівки шлуночків. Амплітуда зубця R у нормі становить 0,5-2,0 мВ, тривалість – 0,9 с. Збільшення амплітуди зубця R відбиває гіпертрофію шлуночків, зниження амплітуди – ожиріння, слабість серцевого м’язу.
Зубець S відбиває збудження основ шлуночків. Його амплітуда не більше 0,25 мВ, а тривалість до 0,03 с. Збільшення амплітуди зубця S свідчить про гіпертрофію основ шлуночків, а зниження амплітуди про порушення провідності порушення в основі шлуночків.
Зубець Т найбільш мінливий елемент ЕКГ. При його аналізі звертають увагу на його напрямок, форму й амплітуду. У нормі амплітуда зубця Т – 1/8-2/3 амплітуди зубця R. Зміна амплітуди зубця Т або його негативна спрямованість говорить про патологічний стан, зокрема, про гостре порушення відновлення шлуночків.
Велике значення на практиці в аналізі електрокардіограми мають інтервали PQ, QRS, ST.
Інтервал PQ відповідає часу проходження збудження по передсердях і передсердно-шлуночковому вузлу. Вимірюють інтервал від початку зубця Р  до початку першого зубця інтервалу QRS у відведеннях від кінцівок. У нормі інтервал PQ – 0,12-0,18 с. Збільшення інтервалу спостерігається при гіпертрофії правого передсердя, порушеннях провідності міокарда передсердь.
Комплекс QRS відповідає збудженню міокарда шлуночків. Його ширину вимірюють від початку зубця Q до конуса зубця S. У нормі тривалість – 0,06-0,09 с. Збільшення комплексу свідчить про порушення проведення збудження в межах шлуночків.
Інтервал ST характеризує стадію швидкої реполяризації міокарда шлуночків. У нормі цей інтервал лежить на ізоелектричній лінії (пряма, що з’єднує два сусідніх ТР інтервали), але допускається відхилення вгору на 0,1 мВ і вниз – на 0,15 мВ. Зсув інтервалу ST вгору може вказувати на ішемічну хворобу серця або інфаркт міокарда, гіпертрофію шлуночків. Зсув інтервалу ST вниз має різну форму й напрямок, що має різне діагностичне значення.

2.2.3 Програма реабілітації для осіб зрілого віку з постінфарктним кардіосклерозом 

Програма реабілітації для осіб зрілого віку з постінфарктним кардіосклерозом була складена мультидисциплінарною командою сумісно з лікарем-кардіологом, лікарем фізичної реабілітаційної медицини та фізичним терапевтом.
Враховували загальні принципи індивідуального добору пацієнтів, показання та протипоказання до призначення фізичних навантажень.
Основними завданнями тренувань хворих було:
1) боротьба зі шкідливими звичками;
2) скандинавська ходьба;
3) зменшення (зрідка і припинення) медикаментозної терапії; 
4) поліпшення психічного статусу хворих.
Програма тренувань скандинавською ходьбою мала наступні особливості:
1. Тренування проводились тільки під наглядом фізичного терапевта.
2. Точне індивідуальне дозування тренувального навантаження.
3. Застосовували навантаження малої інтенсивності, але тренувального ефекту.
4. Збільшення навантаження здійснювали не за рахунок підвищення інтенсивності тренувань, а за рахунок подовження експозиції малих навантажень, інакше кажучи, застосовували постійний характер інтенсивності тренувального навантаження як протягом одного заняття, так і протягом курсу фізичних тренувань. 
Нарощування тренувального навантаження в ході тренувань не по інтенсивності, а по його експозиції дозволило без істотного напруження адаптивних систем поступово домогтися адаптації хворих до малих і середніх навантажень, що зустрічаються в повсякденному житті.
5. Тренування проводили тільки після стабілізації стану, досягнутого комплексним медикаментозним лікуванням. З початком тренувань застосування медикаментів не припинялось. 
Медикаментозна підтримка продовжується до досягнення стійкого ефекту від тренувань, потім поступово зменшується чи, що буває рідше, припиняється зовсім.
Спочатку підбирали палиці для правильного виконання скандинавської ходьби та навчали техніці її виконання. 
Палиці для заняття підбиралися індивідуально для кожного пацієнта, для цього ми помножили довжину тіла пацієнта в сантиметрах на 0,66. Палиці для скандинавської ходьби були з м’якими наконечниками, тому що більшість наших занять проходила по асфальтній поверхні. 
Палиці для заняття скандинавською ходьбою повинні закріплюватися ремінцем до кисті.
Перед початком ходьби ми робили невелику розминку, яка тривала 7 хвилин, щоб розігріти м’язи (комплекс вправ для розминки перед заняттям скандинавською ходьбою наведений в таблиці 2.1). 
Кожна прогулянка закінчувалося заминкою, тривалістю 5 хвилин (комплекс вправ для заминки після заняття скандинавською ходьбою наведений в таблиці 2.2).
Для початку ми починали заняття з 15 хвилин 3 рази на тиждень, потім через тиждень час збільшувався до 40-45 хвилин 3 рази на тиждень, потім заняття скандинавською ходьбою рекомендували проводити 5 разів на тиждень.
Дистанція починалась з 500 метрів, збільшувалась на 300-500 метрів щодня і доводилась до 2-2,5 км\годину, темп змінювався від повільного до середнього, частота серцевих скорочень (ЧСС) у пацієнтів під час проходження дистанції не повинне перевищувати 115 ударів за хвилини на піку заняття. 

Техніка скандинавської ходьби
Використовується діагональний хід: права рука-ліва нога, ліва рука-права нога. Плечі не піднімати, вони повинні бути вільні, не напружені. Спину тримаємо рівно. Верхню частину тулуба не сильно нахиляти вперед, тільки злегка. Палицю не виносити далеко вперед перед тулубом. 
Палицю потрібно встромлювати приблизно на тому ж рівні, де знаходиться підошва протилежної ноги. В момент коли палиця встромляється попереду, всі пальці рук стиснуті в кулак, коли палиця йде назад-пальці розтискаються. 
Таблиця 2.1
Комплекс вправ для розминки перед заняттям скандинавською ходьбою 
	№ п/п
	Описання
	Дозування
	Методичні вказівки

	1.
	В.п – стоячи, ноги на ширині плечей, руки вдовж тулуба:
1 – руки догори - вдих;
2 – в.п, видих;
3– 4 те саме.  
	


   4 – 5 р.
	

Темп середній

	2.
	В.п – те саме, руки на пояс:
1 – нахил голови вправо;
2 – в.п; 
3 – нахил голови вліво;  
4 – в.п.
	


4 – 5 р.
	


Темп середній

	3.






	В.п – те саме, руки перед грудьми:
1 – кругові рухи в ліктьових суглобах вперед;
2 – в.п;
3 – кругові рухи в ліктьових суглобах назад;
3 – в.п.
	


4 – 5 р.
	


Темп середній

	№ п/п
	Описання
	Дозування
	Методичні вказівки

	4.
	В.п – те саме, руки вздовж тулуба:
1 – кругові рухи плечима  вперед;
2 – в.п;
3 – назад;
4 – в.п.
	


4 – 5 р.
	


Темп середній

	5.
	В.п – те саме, руки на пояс:
1 – кругові рухи тазом вліво;
2 – в.п;
3 – вправо;
4 – в.п.
	


4 – 5 р.
	


Темп середній

	6.
	В.п – стоячи, ноги разом зігнуті в колінних суглобах, руки на колінна:
1 – кругові рухи в колінних суглобах вправо;
2 – в.п;
3 – вліво;
4 – в.п.
	




4 – 5 р.
	




Темп середній

	7.
	В.п – стоячи, ноги на ширині плечей, руки на пояс:
1 – піднятися на носки;
2 – в.п;
3 – 4 те саме.

	



4 – 5 р.
	



Темп середній


 
При кроці встаємо спочатку на п’яту, потім переносимо вагу на носок. Палиці тримаємо приблизно під кутом у сорок п’ять градусів. 
Таблиця 2.2
Комплекс вправ для заминки після заняття скандинавською ходьбою
	№ п/п
	Описання
	Дозування
	Методичні вказівки

	1.
	В.п – стоячи, ноги на ширенні плечей, перед собою:
1 – підняти палку вгору – вдих;
2  – в.п. – видих;
3 – 4 те саме.
	


3 – 4 р.

	


Темп середній

	2.
	В.п – стоячи, ноги разом, права рука опирається на палку:
1 – зігнути ногу в колінні і завести голінь назад, взявшись лівою рукою за щиколотку, тримати 15 секунд;
2 – в.п;
3 – поміняти руку та ногу;
4 – в.п.

	





3 – 4 р. для кожної ноги
	





Темп середній

	3.
	В.п – те саме, палка позаду за спиною на ширині плечей:
1 – підняти палку вверх;
2 – в.п;
3 – 4 те саме.
	

3 – 4 р.
	

Темп середній

	4.
	В.п – те саме, дві руки опираються на палку:
1 – відвести праву ногу в сторону;
2 – в.п;
3 – те саме лівою ногою;
4 – в.п
	



3 – 4 р.
	



Темп середній

	№ п/п
	Описання
	Дозування
	Методичні вказівки

	5.
	В.п – стоячи, ноги на ширині плечей, руки вздовж тулуба:
1 – руки вверх – вдих;
2 – в.п;
3 – 4 те саме
	


3 – 4 р.
	


Темп середній



Для закріплення і підтримки тренувального ефекту пацієнтам, які пройшли курс малоінтенсивних тренувань скандинавською ходьбою, рекомендували продовжувати тренування в домашніх умовах та процедури масажу курсами протягом року.

2.2.4 Методи математичної статистики

Всі отримані в даній роботі результати були оброблені за математичною програмою «Статистика» з розрахунком:
- М (середньої арифметичної);
-  (середнього квадратичного відхилення);
- m (помилка середньої арифметичної);
- t (критерію вірогідності Стьюдента).

3.2 Організація дослідження

Відповідно до поставлених в роботі меті та завдань дослідження проводилось з лютого по грудень 2023 року. В рамках дослідження було проведене обстеження 15 осіб у віці від 45 до 60 років, яким діагностовано постінфарктний кардіосклероз (стенокардія напруги ІІ функціональний клас). Обстеження було проведено на базі Обласного медичного центру серцево-судинних захворювань. Всі обстежені перебували на стаціонарному лікуванні протягом 21 дня та проходили курс реабілітації за запропонованою нами програмою із застосуванням скандинавської ходьби.
Для оцінки стану серцево-судинної системи в кожного випробуваного записували електрокардіограму, вимірювали артеріальний тиск та частоту серцевих скорочень. Реєстрацію показників здійснювали до та після проведення реабілітаційних заходів.
Всі отримані в ході роботи дані були оброблені стандартними методами математичної статистики.

3 РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Вивчення функціонального стану організму осіб після інфаркту міокарда в цілому та серцево-судинної системи насамперед, має важливе значення як для оцінки ступеня впливу фізичних навантажень на організм пацієнтів, так і для розробки відповідних програм реабілітації для оптимізації їх функціонального стану.
Виходячи з вищезазначеного, нами був проведений аналіз функціонального стану апарату кровообігу осіб після інфаркту міокарда, з діагнозом постінфарктний кардіосклероз під час проходження планового курсу реабілітації в умовах стаціонару кардіологічного профілю до та після застосування заходів реабілітації.
На першому етапі було проведено дослідження стану серцево-судинної системи осіб до застосування комплексної програми реабілітації. Як видно з даних, представлених у табл. 3.1, результати, що відображають функціональний стан системи центральної гемодинаміки осіб, що страждають на постінфарктний кардіосклероз до проведення реабілітаційних заходів вказують на наступне.
Відповідно до даних, представлених в таблиці, у пацієнтів після інфаркту міокарда реєструвалися нормальні, для даного віку, значення частоти серцевих скорочень (ЧСС 76,00±1,71 уд/хв), але підвищені величини практично всіх видів артеріального тиску.
Так, середньогрупові значення артеріального тиску систолічного (АТС) становили 158,67±7,03 мм рт. ст., артеріального тиску діастолічного (АТд) відповідно – 91,67±4,77 мм рт. ст., а артеріального тиску середнього (АТср)
 – 111,47±4,45 мм рт. ст.
В неналежному стані були й величини параметрів, що характеризують скорочувальну функцію міокарда. Значення систолічного обсягу крові (СОК) в пацієнтів з ішемічною хворобою серця склало всього лише 33,83±3,83 мл, а хвилинного обсягу крові (ХОК) відповідно – 2,56±0,25 л/хв.
Таблиця 3.1
Показники центральної гемодинаміки в обстежених осіб до проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	Величина

	ЧСС (уд/хв)
	76,001,71

	АТс (мм рт. ст.)
	158,677,03

	АТд (мм рт. ст.)
	91,674,77

	АТп (мм рт. ст.)
	60,007,30

	АТср (мм рт. ст.)
	111,474,45

	СОК (мл)
	33,833,83

	ХОК (л/хв)
	2,560,25



Встановлено, що захворювання серцево-судинної системи, а саме ішемічна хвороба серця є причиною істотних функціональних порушень у роботі апарата кровообігу, що особливо виражено відносно скорочувальної функції серцевого м’яза після перенесеного інфаркту міокарда.
На другому етапі, після застосування реабілітаційних заходів, було також проведено дослідження показників центральної гемодинаміки серед осіб з постінфарктним кардіосклерозом.
Було встановлено, що для даної категорії обстежених хворих наприкінці дослідження реєструвалися відповідні нормі величини частоти серцевих скорочень (ЧСС 76,00±2,53 уд/хв), артеріального тиску систолічного (АТс 131,00±9,26 мм рт. ст.), артеріального тиску діастолічного (АТд 68,00±3,74 мм рт. ст.), артеріального тиску пульсового (АТп 63,00±9,68 мм рт. ст.) і артеріального тиску середнього (АТср 88,79±4,11 мм рт. ст.).
Разом з цим, звертало на себе увагу те, що серед пацієнтів після інфаркту міокарда продовжували відзначалися низькі значення показників центральної гемодинаміки, що характеризують насосну функцію серця. Так, величина систолічного обсягу крові (СОК) становила всього лише 43,34±5,58 мл, а хвилинного обсягу кровотоку (ХОК) – 3,31±0,47 л/хв.
Очевидно, що з боку системи центральної гемодинаміки функціональні порушення після перенесеного інфаркту міокарда супроводжуються відносною стабільністю основних гемостатичних параметрів (ЧСС і АТ) на фоні істотного погіршення енергетичних характеристик серцевого м’язу.
Таблиця 3.2
Показники центральної гемодинаміки в обстежених осіб після проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	Величина

	ЧСС (уд/хв)
	76,002,53

	АТс (мм рт. ст.)
	131,009,26

	АТд (мм рт. ст.)
	68,003,74

	АТп (мм рт. ст.)
	63,009,68

	АТср (мм рт. ст.)
	88,794,11

	СОК (мл)
	43,345,58

	ХОК (л/хв)
	3,310,47



У зв’язку з даним висновком досить цікавим представлявся порівняльний аналіз функціонального стану системи центральної гемодинаміки осіб з патологією апарата кровообігу до та після проходження курсу лікування та застосування реабілітаційних заходів.
Було встановлено, що для пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом, до проведення комплексної реабілітації із застосуванням дозованих фізичних навантажень (скандинавська ходьба) були характерні статистично вірогідно більш високі, у порівнянні із показниками, отриманими після застосування реабілітаційних заходів, значення систолічного, діастолічного, середнього артеріального тиску й, навпроти, істотно більш низькі величини систолічного та хвилинного об’ємів крові (дані наведені в таблиці 3.3).
Таблиця 3.3
Показники центральної гемодинаміки в обстежених осіб до та після проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	До проведення реабілітаційних заходів
	Після проведення реабілітаційних заходів

	ЧСС (уд/хв)
	76,001,71
	76,002,53

	АТс (мм рт. ст.)
	158,677,03
	131,009,26*

	АТд (мм рт. ст.)
	91,674,77
	68,003,74***

	АТп (мм рт. ст.)
	60,007,30
	63,009,68

	АТср (мм рт. ст.)
	111,474,45
	88,794,11***

	СОК (мл)
	33,833,83
	43,345,58*

	ХОК (л/хв)
	2,560,25
	3,310,47*


Примітка: * - p<0,05; ***- p<0,001 у порівнянні з величинами показників, зареєстрованих у групі хворих осіб до проведення реабілітаційних заходів.

Таким чином, представлені матеріали свідчать не тільки про особливості функціональних змін у системі центральної гемодинаміки при захворюваннях серцево-судинної системи організму, але й про специфічність впливу скандинавської ходьби в комплексній програмі реабілітації на характер даних змін.
У світлі представлених даних безсумнівний інтерес представляли також результати аналізу електричної активності серця обстежених хворих осіб після інфаркту міокарда до та після проведення курсу лікування та застосування реабілітаційних заходів.
Як видно з таблиці 3.4 в осіб, з постінфарктним кардіосклерозом, амплітуди практично всіх зубців на ЕКГ реєструвалися на рівні нижче норми. Так, величина амплітуди зубця P склала 0,08±0,02 мВ, Q – 0,01±0,005 мВ, R – 0,08±0,02 мВ, S – 0,05±0,01 мВ, а T – 0,25±0,01 мВ.
Очевидно, що для даної категорії хворих характерна гіпотрофія практично всіх відділів серцевого м’язу й, як наслідок, зниження її енергетичних характеристик.
Таблиця 3.4
Показники електрокардіограми в обстежених осіб до проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	Величина

	P (мВ)
	0,080,02 нижче норми

	Q (мВ)
	0,010,005 нижче норми

	R (мВ)
	0,080,02 нижче норми

	S (мВ)
	0,050,01 нижче норми

	T (мВ)
	0,250,01 нижче норми

	PQ (c)
	0,120,03 норма

	QRS (с)
	0,100,01 норма

	ST (с)
	0,240,06 норма



Разом з цим, необхідно відзначити, що істотних відхилень у величинах кардіоінтервалів, що відображають процеси проведення збудження в міокарді на цьому етапі дослідження серед тематичних хворих, зареєструвати не вдалося.
Практично аналогічні дані були отримані нами при аналізі результатів електрокардіографічного обстеження пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом після проведення реабілітаційних заходів.
Як видно з даних, представлених таблиці 3.5, також як і до проведення реабілітації серед пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом (після інфаркту міокарда), після застосування реабілітаційних заходів для даної категорії обстежених були характерні значення амплітуд практично всіх зубців нижче норми на електрокардіограмі.
Таблиця 3.5
Показники електрокардіограми в обстежених осіб після проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	Величина

	P (мВ)
	0,090,01 нижче норми

	Q (мВ)
	0,020,01 нижче норми

	R (мВ)
	0,040,01 нижче норми

	S (мВ)
	0,040,004 нижче норми

	T (мВ)
	0,240,01 нижче норми

	PQ (с)
	0,160,01 норма

	QRS (с)
	0,090,02 норма

	ST (с)
	0,260,05 норма



Так, величини амплітуди зубців електрокардіограми складали
 – величина амплітуди зубця P склала 0,09±0,01 мВ, Q – 0,02±0,01 мВ, 
зубця R – 0,04±0,01 мВ, зубця S – 0,04±0,004 мВ, а зубця T – 0,24±0,01 мВ.
Дані матеріали свідчили на користь того, що й в осіб після застосування скандинавської ходьби в програмі реабілітації відзначається виражене зниження скорочувальної функції міокарда. Було встановлено, що значення тривалості кардіоінтервалів практично не відрізнялися від норми й характеризували нормальний рівень проведення збудження по серцевому м’язу.
Отримані результати послужили також підставою для проведення порівняльного аналізу електрокардіографічних даних пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом.
Відповідно до даних, представлених в таблиці 3.6, статистично значимих розходжень в амплітудно-тимчасових електрокардіографічних характеристиках у хворих з постінфарктним кардіосклерозом до та після проходження курсу лікування зареєструвати не вдалося.
Таблиця 3.6
Показники електрокардіограми в обстежених осіб до та після проведення реабілітаційних заходів (М±m)
	Показники
	До проведення реабілітаційних заходів
	Після проведення реабілітаційних заходів

	P (мВ)
	0,080,02
	0,090,01

	Q (мВ)
	0,010,005
	0,020,01

	R (мВ)
	0,080,02
	0,040,01

	S (мВ)
	0,050,01
	0,040,004

	T (мВ)
	0,250,01
	0,240,01

	PQ (c)
	0,120,03
	0,160,01

	QRS (с)
	0,100,01
	0,090,02

	ST (с)
	0,240,06
	0,260,05


Примітка: * - p<0,05; ***- p<0,001 у порівнянні з величинами показників, зареєстрованих у групі осіб до проведення реабілітаційних заходів.

Таким чином, представлені в нашому дослідженні матеріали свідчать про істотний вплив скандинавської ходьби в комплексній програмі реабілітації на функціональний стан апарату кровообігу обстежених осіб після інфаркту міокарда. 
На початку дослідження основні негативні зміни проявлялись в істотному зниженні скорочувальної функції міокарда, тоді як інтегральні параметри центральної гемодинаміки й фізіологічні механізми проведення збудження по серцевому м’язу залишаються на нормальному для даної віку рівні. 
Наприкінці дослідження було зафіксовано зниження ступеню виразності зазначених несприятливих змін з боку системи кровообігу, що дуже важливо для хворих з постінфарктним кардіосклерозом.
Запропонований засіб дозованих циклічних фізичних навантажень – скандинавської ходьби, для хворих після інфаркту міокарда (постінфарктний кардіосклероз) безпечний, високоефективний і цілком прийнятний для такої категорії хворих. Після проходження курсу реабілітації толерантність у пацієнтів до навантажень збільшилась в кілька разів, кількість приступів стенокардії зменшилась з 17 до 2-3 на добу.
Отримані дані необхідно враховувати як при діагностиці захворювань серцево-судинної системи, так і при розробці програми реабілітаційних заходів, спрямованих на оптимізацію загального функціонального стану організму пацієнтів після інфаркту міокарда на етапі реабілітації.

ВИСНОВКИ

1. На початку дослідження для пацієнтів після інфаркту міокарда були характерні тільки нормальні значення частоти серцевих скорочень і величин електрокардіографічних параметрів, що відбивають процеси проведення збудження в серце. Значення артеріального тиску реєструвалися в них на рівні вище норми, а показники, що характеризують насосну функцію серця, на рівні нижче норми для представників даної вікової групи.
2. Наприкінці дослідження серед пацієнтів з постінфарктним кардіосклерозом реєструвалися також нормальні значення частоти серцевих скорочень, артеріального тиску, провідності серцевого м’яза, але залишились знижені величини показників, що характеризують скорочувальну функцію міокарда.
3. Ступінь виразності негативних змін з боку апарата кровообігу була більш значима серед обстежених осіб з постінфарктним кардіосклерозом до проведення реабілітаційних заходів. 
4. Отримані дані необхідно враховувати як при діагностиці захворювань серцево-судинної системи, так і при розробці програми реабілітаційних заходів, спрямованих на оптимізацію загального функціонального стану організму осіб після інфаркту міокарда.
5. Підтверджена висока ступінь ефективності, доступності та легкості застосування скандинавської ходьби в програмі реабілітації для хворих, які перенесли інфаркт міокарда. Можна рекомендувати продовжувати тренування  в домашніх умовах для покращення і підтримки функціонального стану серцево-судинної системи зазначеної категорії пацієнтів.
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