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Артеріальна гіпертензія (АГ)
сьогодні є найбільш розпов-
сюдженим серцево-судинним
захворюванням, яке поєдну-
ється з низкою метаболічних
змін, що несприятливо впли-
вають на прогноз. Це стало
основою для формування на-
прикінці 80-х років минулого
століття поняття «метаболіч-
ний синдром» (МС). Цей син-
дром характеризується по-
єднанням кількох факторів:
інсулінрезистентність, гіпер-
інсулінемія, порушення толе-
рантності до глюкози, цукро-
вий діабет, підвищення вмісту
тригліцеридів (ТГ), зменшення
рівня ліпопротеїдів високої
щільності (ЛВЩ), артеріальна
гіпертензія, абдомінальне ожи-
ріння [1; 2].

Механізми розвитку судин-
ної патології та прогресування
АГ у хворих із МС пов’язані з
інсулінрезистентністю та гіпер-
інсулінемією. За повідомлен-
нями багатьох дослідників,
зв’язок між гіперінсулінемією і
АГ настільки значний, що ви-
явлення високих рівнів інсулі-
ну є предиктором розвитку та
прогресування АГ [3].

Розповсюдженість метабо-
лічних змін у хворих із АГ та їх
потенційно-смертельна небез-
пека не єдина проблема. На
жаль, досі, незважаючи на за-
стосування сучасних медичних
технологій, ефективність ліку-
вання даної категорії хворих за-
лишається досить низькою як
щодо досягнення нормотензії
(не більше 10–20 %), так і зни-
ження серцево-судинної смерт-
ності. В Україні спостерігається
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тільки зростання кількості ле-
тальних випадків [4; 5].

Навіть використовуючи три-
валу медикаментозну терапію,
не завжди вдається адекват-
но контролювати супровідні
метаболічні зміни. До того ж не
всі класи антигіпертензивних
препаратів мають метаболіч-
но-коригувальну дію. Чимало
антигіпертензивних препара-
тів, зокрема діуретики, бета-
блокатори, можуть несприят-
ливо впливати на вуглевод-
ний, ліпідний та пуриновий
обмін. Сучасна медикамен-
тозна антигіпертензивна тера-
пія характеризується також і
достатньо високою частотою
побічної дії (у середньому
близько 15 %), що потребує
або відміни препарату, або
зменшення його дози, а це
призводить до незадовільного
контролю АТ або необхідності
комбінації з іншими антигіпер-
тензивними препаратами, вна-
слідок чого може статися до-
даткова сумація побічних
впливів [6; 7].

Важливу роль у лікуванні АГ
відіграє застосування фізіо-
терапевтичних методів терапії,
які зарекомендували себе як
достатньо ефективні та без-
печні. Здебільшого їх рекомен-
дують на початковому етапі
розвитку АГ і як доповнення
до медикаментозних методів
на етапі сформованої АГ [7; 8].

Застосування преформова-
них фізичних факторів у хво-
рих з АГ сьогодні набуло до-
статнього експериментально-
го та клінічного обгрунтування.
З цією метою використову-

ються ДМХ-, магніто-, елект-
ро- і лазеротерапія. Однак в
аспекті лікування АГ вивчала-
ся в основному їх антигіпер-
тензивна дія, при цьому най-
більш виразний антигіпертен-
зивний ефект виявлено при
використанні магнітотерапії
низькочастотним магнітним
полем — низькочастотної маг-
нітотерапії (НМТ) [8; 9].

За даними численних екс-
периментальних і клінічних
досліджень, НМТ зменшує
симпатоадреналовий вплив на
серцево-судинну систему та
сприяє зниженню артеріально-
го тиску. Не дивлячись на
відсутність єдиної точки зору
на пояснення антигіпертен-
зивної дії НМТ, деякі дослідни-
ки зазначають, що цей вплив
реалізується внаслідок зни-
ження адренергічної рецепції
клітинної мембрани та зміни її
проникності для біологічно ак-
тивних іонів, зокрема для іонів
кальцію [10–12].

Вплив низькочастотної маг-
нітотерапії на метаболічні по-
рушення як прогностично не-
сприятливу складову форму-
вання, становлення та прогре-
сування АГ і можливість його
використання з метою корекції
даних порушень досі не ви-
вчалися.

Усе вищевикладене визна-
чило актуальність проведено-
го дослідження.

Мета роботи полягає у ви-
вченні впливу низькочастотної
магнітотерапії на супровідні
метаболічні зміни у хворих з
АГ і можливості її застосуван-
ня для корекції цих порушень.
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Матеріали та методи
дослідження

У відкритому порівняльному
дослідженні взяли участь 74 па-
цієнти, хворих на АГ 1–2-го сту-
пеня, які відповідно мали I–
II стадію гіпертонічної хвороби
[4; 5]. Середній вік хворих ста-
новив (48,2±4,6) років: чолові-
ків було 48 %, а жінок — 52 %.
У всіх залучених до обстежен-
ня пацієнтів було більше трьох
критеріїв МС: у 68 хворих —
дисліпідемія, у 32 — порушен-
ня вуглеводного обміну, у 48 —
ожиріння (індекс маси тіла пе-
ревищував 30 кг/м2), у всіх хво-
рих — АГ, у половини — АГ у
поєднанні з ішемічною хворо-
бою серця (ІХС). Хворі мето-
дом випадкової вибірки були
розподілені на дві групи: 1-ша
група (контрольна) становила
32 пацієнти, які отримували
стандартну антигіпертензивну
терапію (В-блокатори, діурети-
ки, інгібітори АПФ); 2-га група
(42 пацієнти) на фоні антигіпер-
тензивної терапії додатково от-
римувала НМТ за Вермелем
на апараті «ПДМТ-1». Індуктор
циліндричної форми діаметром
11 см розташовувався контакт-
но на кінцівці та вздовж хреб-
та у положенні хворого лежачи
на животі. Магнітна індукція до-
рівнювала 35 мТл, частота —
50 Гц, тривалість дії — 15 хв.
Процедури проводили щодня:
вранці, через 30–40 хв після
сніданку, на курс використову-
валося 15 процедур. Трива-

лість контрольованого дослі-
дження становила (82±7) днів.

Обстеження пацієнтів вклю-
чало: офісне вимірювання АТ,
ЧСС, добове моніторування
АТ (ДМАТ), визначення ліпідів
крові (загального холестерину
— ХС, ХС ЛВЩ, ТГ, ХС ліпо-
протеїдів низької щільності
(ЛНЩ) і ліпопротеїдів надто
низької щільності (ЛННЩ)),
вуглеводного обміну (глюкоза
крові, глікозильований гемо-
глобін, інсулін).

Вазопротекторний ефект
застосованої терапії оцінював-
ся за виразністю ендотеліаль-
ної дисфункції з використан-
ням неінвазивної вазодилата-
ційної проби з реактивною
гіперемією (ендотелійзалежна
вазодилатація — ЕЗВД). Діа-
метр плечової артерії вимірю-
вався на апараті Diasonics
SPA 1000, устаткованому дат-
чиками 3,5 і 7,5 МГц. За нор-
мальну ЕВЗД вважали показ-
ники приросту дилатації артерії
на 10 %.

Статистична обробка даних
здійснювалася з використан-
ням програми Microsoft Excel.
Дані подаються у вигляді М±m.
Вірогідність визначали за до-
помогою t-критерію Стьюдента,
відмінності вважалися вірогід-
ними при Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Оцінка базових показників
артеріального тиску після ліку-

вання за даними добового мо-
ніторування (табл. 1) свідчить,
що в контрольній групі па-
цієнтів, які отримували лише
медикаментозну антигіпер-
тензивну терапію, незважаючи
на вірогідне зменшення біль-
шості показників, не було до-
сягнуто нормативних показ-
ників середньодобового тиску
САТ і ДАТ (132,0±4,7) і (84,2±
±3,6) мм рт. ст., середньоден-
ного САТ і ДАТ (136,0±4,2) і
(86,4±3,2) мм рт. ст., а також
середньонічного САТ і ДАТ
(128,4±4,6) і (82,2±3,4) мм рт.
ст. У групі хворих, які додатко-
во отримували НМТ, дані по-
казники після лікування відпо-
відали регламентованій нормі:
середньодобовий САТ і ДАТ
(122,0±4,5) та (78,3±3,2) мм рт. ст.,
середньоденний САТ і ДАТ
(124,3±3,2) та (80,2±3,1) мм рт. ст.
і середньонічний САТ і ДАТ
(120,7±4,1) та (76,4±3,2) мм рт. ст.
Дані показники в основній групі
були вірогідно нижчими, ніж у
контрольній (Р<0,05). Ефек-
тивний контроль АТ був досяг-
нутий у 78 % хворих, які до-
датково приймали НМТ, в
осіб, що отримували лише меди-
каментозну терапію, — у 48 %,
відмінність між групами вірогід-
на (Р<0,05). Висока антигіпер-
тензивна ефективність в ос-
новній групі хворих поясню-
ється не тільки додатковою
антигіпертензивною дією НМТ,
а й більш суттєвою корекцією
ендотеліальної дисфункції,
яка нині розглядається як ба-

Таблиця 1
Динаміка показників добового моніторування артеріального тиску

у хворих з артеріальною гіпертензією на фоні комплексного лікування
із низькочастотною магнітотерапією, М±m

Показник Контрольна група, n=32 Основна група, n=42
До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Середньодобовий САТ, мм рт. ст. 144,5±2,7 132,0±1,8* 145,4±3,3 122,0±4,5*#
Середньодобовий ДАТ, мм рт. ст. 92,5±1,7 84,2±1,6* 94,2±3,8 78,3±3,2*#
Середньоденний САТ, мм рт. ст. 156,3±4,4 136,0±4,2* 158,2±4,6 124,3±3,2*#
Середньоденний ДАТ, мм рт. ст. 96,6±2,6 86,4±2,2* 96,8±3,2 80,2±3,1*#
Середньонічний САТ, мм рт. ст. 138,6±2,8 128,4±2,6* 138,6±3,4 120,7±3,1*#
Середньонічний ДАТ, мм рт. ст. 90,5±2,1 82,2±1,8* 92,4±3,3 76,4±3,2*#
Індекс часу САТ, % 48,2±4,1 28,7±2,1* 49,2±4,3 22,2±3,8*#
Індекс часу ДАТ, % 47,6±4,0 27,7±2,9* 48,3±4,1 21,4±3,9*#

Примітка. В табл. 1–3: * — вірогідність відмінності показників до і після лікування (Р<0,05); # — вірогідність
відмінності показників після лікування основної і контрольної груп, Р<0,05.
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зова патогенетична складова
формування та прогресування
АГ. Так, приріст ендотелійза-
лежної вазодилатації в ос-
новній групі становив (18,2±
±0,6) %, у контрольній (10,4±
±0,4) %, відмінність між група-
ми вірогідна (Р<0,05).

Порушення ліпідного обміну
у хворих з АГ, а саме типова
дисліпідемія з підвищенням у
крові концентрації холестери-
ну та ЛПНЩ і зменшення кон-
центрації ЛПВЩ, сприяє ате-
росклеротичній зміні артерій
та формуванню ІХС і цереб-
роваскулярної патології, що є
основною причиною смерт-
ності даної категорії хворих. У
групі, яка обстежувалася, дис-
ліпідемія була зафіксована у
91 % хворих. Відомо, що кла-
сична медикаментозна анти-
гіпертензивна терапія у біль-
шості випадків не впливає на
дисліпідемію чи поглиблює її.
У проведеному нами дослі-
дженні в контрольній групі, де
пацієнти приймали лише ме-
дикаментозну терапію, не було
виявлено вірогідних змін по-
казників ліпідного обміну
(табл. 2). В основній групі,

хворі якої додатково приймали
НМТ, спостерігалося вірогідне
зниження загального холестерину
з (6,3±0,4) до (5,4±0,5) ммоль/л
(Р<0,05), ЛПНЩ з (4,7±0,3) до
(4,3±0,2) ммоль/л (Р<0,05).
Найбільш істотно збільшилися
ЛПВЩ, що характеризуються
виразною антиатерогенною
дією, — з (1,4±0,1) до (1,8±
±0,2) ммоль/л (Р<0,05). Ця ди-
наміка показників ліпідограми
в основній групі вказує на са-
мостійну коригувальну дію
НМТ на дисліпідемію у хворих
з АГ.

Оцінюючи вплив низькоча-
стотної магнітотерапії на вуг-
леводний обмін, варто нагада-
ти, що зміни даного типу були
зафіксовані у 43 % обстежених
і виявлялися у вигляді пору-
шення толерантності до глю-
кози, гіперінсулінемії та інсулін-
резистентності; у 8 хворих
спостерігався цукровий діабет
ІІ типу. Показники вуглеводно-
го обміну у групі пацієнтів, які
отримували лише медикамен-
тозну терапію, істотно не від-
різнялися від таких до ліку-
вання (табл. 3). В основній
групі, хворі якої додатково от-

римували НМТ, спостерігала-
ся вірогідна позитивна динамі-
ка, що виявлялася у зменшен-
ні концентрації глюкози натще
з (5,9±0,2) до (5,0±0,2) ммоль/л
(Р<0,05), зниженні вмісту гліко-
зильованого гемоглобіну (ви-
значалося через 3 міс після лі-
кування) як показника добово-
го гіперглікемічного навантажен-
ня з (6,9±0,2) до (6,0±0,1) %
(Р<0,05) та зменшенні концен-
трації інсуліну натще з (12,4±
±0,3) до (9,4±0,3) мкОД/мл.
Дана динаміка показників вуг-
леводного обміну на фоні за-
стосування НМТ вказувала на
зниження рівня інсулінрезис-
тентності як основного патоге-
нетичного симптому форму-
вання і прогресування метабо-
лічних порушень у хворих з
АГ.

Висновки

Низькочастотна магнітоте-
рапія в комплексному ліку-
ванні хворих з артеріальною
гіпертензією та супровідним
метаболічним синдромом під-
вищує ефективний контроль
артеріального тиску в межах
нормотензії на 30 %. Даний
ефект зумовлений самостій-
ною додатковою корекцією
ендотеліальної дисфункції.

Застосована низькочастот-
на магнітотерапія покращує
параметри ліпідного обміну,
вірогідно зменшуючи вміст за-
гального холестерину й ліпо-
протеїнів низької щільності та
підвищує антиатерогенну фрак-
цію ліпопротеїнів високої щіль-
ності, найімовірніше внаслідок
посилення їх синтезу в печінці.

Низькочастотна магнітоте-
рапія також покращує пара-
метри вуглеводного обміну і
зменшує прояви інсулінрезис-
тентності, що виявляється у
вірогідному зменшенні концен-
трації інсуліну натще.

Отже, застосування низько-
частотної магнітотерапії в ком-
плексному лікуванні хворих з
АГ має виразну метаболічно
коригувальну дію й істотно
підвищує ефективність ліку-
вання даної категорії хворих.

Таблиця 2
Динаміка показників ліпідного обміну у хворих

з артеріальною гіпертензією на фоні комплексного лікування
із застосуванням низькочастотної магнітотерапії, М±m

Показник,
Контрольна група, n=32 Основна група, n=42

 ммоль/л До Після До Після
лікування  лікування  лікування  лікування

Загальний ХС 6,2±0,6 6,1±0,5 6,3±0,4 5,4±0,5*#
ХС ЛПВЩ 1,5±0,1 1,4±0,2 1,4±0,1 1,8±0,2*#
ХС ЛПНЩ 4,9±0,4 4,7±0,3 4,7±0,3 4,3±0,2*#
ХС ЛПННЩ 0,9±0,1 0,9±0,2 0,9±0,1 0,7±0,1
ТГ 2,1±0,3 2,0±0,2 2,0±0,3 1,8±0,1

Таблиця 3
Динаміка показників вуглеводного обміну у хворих

з артеріальною гіпертензією на фоні комплексного лікування
із застосуванням низькочастотної магнітотерапії, М±m

Показник
Контрольна група, n=32 Основна група, n=42

До Після До Після
лікування лікування  лікування  лікування

Глюкоза натще, 5,8±0,1 5,7±0,2 5,9±0,2 5,0±0,2*#
ммоль/л
Глікозильований 6,8±0,1 6,7±0,2 6,9±0,2 6,0±0,1*#
гемоглобін, %
Інсулін, мкОД/мл 12,3±0,3 11,2±0,2 12,4±0,3 9,4±0,3*#
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Нераціональна антибіоти-
котерапія, значне зростання
захворюваності на цукровий
діабет, ятрогенні імунодефі-
цити після лікування онколо-
гічних захворювань і транс-
плантації, а потім і СНІД на-
дали грибам можливість знов
звернути на себе увагу як на
збудника захворювань, що
зараховують до категорії епі-
деміологічних [1]. Сьогодні
підвищилося значення мікозів
як внутрішньолікарняної ін-
фекції. У 90-ті роки минулого
століття гриби роду Candida
(переважно штами С. albi-
cans) були визнані четвертою
за значенням причиною внут-
рішньолікарняного сепсису у
відділеннях реанімації та ін-
тенсивної терапії лікарень
США [2–4].
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Саме цим і пояснюється
підвищення інтересу до гриб-
кових інфекцій, що знаходить
відображення у зростанні кіль-
кості публікацій у журналах,
виданнях підручників і порад-
ників, надрукованих останнім
часом. Змінилося і наше став-
лення до цієї проблеми. Не-
абиякий інтерес виявляється
до проведення комплексного
обстеження пацієнтів і вибору
раціональної терапії хворих із
грибковою інфекцією урологіч-
ного профілю.

У сучасній літературі уроге-
нітальний кандидоз (УГК) роз-
глядається як ураження шкіри
та слизових оболонок сечо-
статевих органів, зумовлене
дріжджоподібними грибами
роду Candida, переважно більш
ніж у 90 % Candida albicans [5].

У деяких публікаціях УГК
ототожнюють із вагінальним
кандидозом, ігноруючи ура-
ження грибами роду Candida
чоловічих статевих органів [6;
7]. Недостатня кількість інфор-
мації про УГК у чоловіків, на-
ведена в періодичних видан-
нях, можливо, пояснюється
переважаючим розповсю-
дженням цього захворювання
серед жінок. Епідеміологічні
клінічні дослідження УКГ у чо-
ловіків вкрай обмежені.

Сьогодні розглядаються
два шляхи проникнення грибів
роду Candida у сечостатеву
систему чоловіків. Перший,
ендогенний, розвивається вна-
слідок статевого інфікування
від жінок, хворих на кандидоз-
ний вульвовагініт, особливо
спричинений Candida albicans.




