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мірна активація анаеробного
гліколізу у зв’язку з підвищени-
ми рівнями ПВК і МК крові та
помірна інтенсифікація проце-
сів ВРО ліпідів у зв’язку зі зни-
женим рівнем АОА крові та під-
вищеним рівнем МДА. У ново-
народжених дітей з ДММТ і
ЕММТ доведена значна акти-
вація анаеробного гліколізу у
зв’язку з високим рівнем МК
крові та виражена інтенсифіка-
ція ВРО ліпідів у зв’язку з дуже
низьким рівнем АОА крові та
дуже високим показником МДА.

2. При РДС порушення КОС
у дітей з ММТ відповідають по-
мірному декомпенсованому
респіраторно-метаболічному
ацидозу на 1-й годині та у пер-
шу добу життя у зв’язку з низь-
кими рН і ВЕ крові та підвище-
ним PСО2. У новонароджених
з ДММТ і ЕММТ спостерігаєть-
ся тяжкий декомпенсований рес-
піраторно-метаболічний ацидоз
на 1-й годині та у першу добу

життя у зв’язку з дуже низьким
показником ВЕ крові, низьким
рН та підвищеним PСО2.

3. Найбільша діагностична
чутливість, специфічність, про-
гностична цінність позитивного
і негативного результатів тес-
тів, а також відношення прав-
доподібності при позитивному
результаті тестів більше 10, а
при негативному його резуль-
таті нижче 0,1 визначалися у
тестів МК крові у 1-й день жит-
тя, PО2, рН, ВЕ на 1-й годині та
ВЕ — у 1-й день життя. Отже,
вищеперелічені тести істотно
впливали на післятестову ймо-
вірність розвитку РДС у ново-
народжених дітей з ММТ, а та-
кож з ДММТ і ЕММТ.
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Гіпертонічна хвороба (ГХ) є
найбільш поширеним серцево-
судинним захворюванням, яке
часто поєднується з низкою ме-
таболічних порушень, що не-
сприятливо впливає на прогноз
захворювання. Це стало підста-
вою для формування напри-
кінці 80-х років такого поняття,
як метаболічний синдром (МС).
Метаболічний синдром харак-
теризується поєднанням пато-
логічних змін метаболізму —
інсулінорезистентності, гіперін-
сулінемії, порушення толерант-

ності до глюкози, цукрового
діабету, підвищення рівня три-
гліцеридів (ТГ), зниження рівня
ліпопротеїдів високої щільності
(ЛВЩ), абдомінального ожи-
ріння й артеріальної гіпертензії
[3; 4; 11].

Механізми розвитку судинної
патології та прогресування ар-
теріальної гіпертензії (АГ) у хво-
рих із МС пов’язані з інсуліно-
резистентністю і гіперінсулін-
емією. Дані багатьох досліджень
показали прямий зв’язок між
гіперінсулінемією й АГ. Тому

виявлення високих рівнів інсу-
ліну є предиктором розвитку і
прогресування АГ [7; 11].

Поширеність метаболічних
порушень у хворих з АГ та їх
потенційний зв’язок з часто-
тою виникнення серцево-су-
динних ускладнень потребу-
ють пошуку таких нових ліку-
вальних технологій, які б одно-
часно зі зниженням рівня арте-
ріального тиску характеризу-
вались органопротекторною і
метаболічно-коригувальною
дією [1; 10; 12].
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У процесі лікування пацієн-
тів при тривалому використанні
медикаментозної терапії най-
частіше не вдається адекватно
контролювати супровідні мета-
болічні порушення. Тільки по-
одинокі класи антигіпертензив-
них препаратів мають метабо-
лічно-коригувальну дію. Бага-
то антигіпертензивних препа-
ратів, зокрема, діуретики, бета-
блокатори можуть надавати не-
сприятливого впливу на вугле-
водний, ліпідний і пуриновий
обмін [7; 10].

Важливу роль у лікуванні АГ
відіграє застосування фізіо-
терапевтичних методів, які за-
рекомендували себе як досить
ефективні та безпечні [9]. Ви-
користання преформованих
фізичних факторів у хворих з
АГ сьогодні набуло достатньо-
го експериментального та клі-
нічного обгрунтування. З цією
метою застосовують магніто-,
електро-, лазеротерапію та
інші фізіотерапевтичні методи.
Дуже часто у клінічній практиці
використовують низькочастот-
ну електротерапію у вигляді
процедур електросну (ЕС).
Останнім часом у методиці
електросну ефективно засто-
совується синусоїдально-мо-
дульований струм. Застосуван-
ня трансцеребральної амплі-
пульстерапії (ТАТ) надає як ви-
раженої гіпотензивної дії, так і
нормалізуючого впливу на функ-
цію гіпоталамо-гіпофізарної та
симпатоадреналової систем.

У лікуванні хворих із гіперто-
нічною хворобою преформо-
вані фізичні фактори вивчали-
ся в основному з позиції анти-
гіпертензивної дії, і практично
не приділялася увага їх впли-
ву на супровідні порушення ме-
таболізму [5; 9].

За даними численних експе-
риментальних і клінічних дослі-
джень, ЕС, впливаючи на ре-
гулювальні центри головного
мозку, зменшує активність сим-
патичної нервової системи й
адаптаційної «осі» гіпоталамус-
гіпофіз-надниркові залози, що
сприяє ефективному зниженню
артеріального тиску у хворих

на гіпертонічну хворобу. Є
тільки уривчасті наукові дані,
що вказують на позитивний
вплив ЕС на ліпідний і вугле-
водний обмін у хворих на іше-
мічну хворобу серця (ІХС) і
цукровий діабет [2; 6; 9].

Усе вищевикладене визна-
чило актуальність проведеного
нами дослідження та його ме-
ту, яка полягала у вивченні
впливу трансцеребральної ам-
пліпульстерапії на супровідні
метаболічні порушення у хворих
на ГХ і можливості її використан-
ня для корекції цих порушень.

Матеріали та методи
дослідження

У відкритому проспективно-
му порівняльному дослідженні
взяли участь 64 пацієнти з АГ
І–ІІ ступеня, що мають І–ІІ ста-
дію гіпертонічної хвороби і ме-
таболічний синдром за кри-
теріями ADA (1998) [3; 12]. Се-
редній вік хворих становив
(48,2±4,6) року, чоловіків було
44 %, а жінок 56 %. У всіх вклю-
чених у дослідження пацієнтів
було більше трьох критеріїв МС:
у 60 хворих — дисліпідемія, у
34 пацієнтів — порушення вуг-
леводного обміну, у 52 — ожи-
ріння (індекс маси тіла переви-
щував 30 кг/м2); у всіх хворих
— АГ, у 40 % пацієнтів — АГ у
поєднанні з ІХС.

Методом випадкової вибірки
хворі були розділені на дві гру-
пи.

1-ша група (контрольна) —
32 пацієнти, які отримували
стандартну антигіпертензивну
терапію (β-блокатори, діурети-
ки, інгібітори АПФ, блокатори
А2 рецепторів).

2-га група (основна) — 32 па-
цієнти, які на тлі антигіпертен-
зивної терапії додатково отри-
мували ТАТ за очноямково-сос-
коподібною методикою.

У методиці, яку ми застосову-
вали, використовувався струм
частотою 5000 Гц, модульова-
ний коливаннями низької часто-
ти 70 Гц, з тривалістю напівпе-
ріодів 1 : 1,5; режимом змінним,
II, III РР, глибиною модуляції —
75 %, тривалістю — 20 хв, що-

дня, двома курсами по 10 про-
цедур з інтервалом 20 діб на
апараті «Ампліпульс-5» [8]. Фі-
зіопроцедури проводилися
вранці, через 30–40 хв після
сніданку. Контрольоване дослі-
дження тривало (40±7) діб.

Обстеження пацієнтів вклю-
чало: офісне вимірювання АТ,
ЧСС, добове моніторування АТ
(ДМАТ), визначення ліпідів
крові — загального холестери-
ну (ХС), холестерину ліпопро-
теїдів високої щільності (ХС
ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), хо-
лестерину ліпопротеїдів низь-
кої щільності (ХС ЛПНЩ) і хо-
лестерину ліпопротеїдів дуже
низької щільності (ХС ЛПДНЩ);
вуглеводного обміну (глюкоза
крові натщесерце, глікозильо-
ваний гемоглобін, інсулін на-
тщесерце).

Вазопротекторний ефект те-
рапії оцінювався за вираженіс-
тю ендотеліальної дисфункції
з використанням неінвазивної
вазодилатаційної проби з ре-
активною гіперемією (ендоте-
лійзалежна вазодилатація —
ЕЗВД).

Діаметр плечової артерії ви-
мірювали на апараті Diasonics
SPA 1000, обладнаному датчи-
ками 3,5 і 7,5 МГц. За нормаль-
ну ЕЗВД приймали показники
приросту дилатації артерії більш
ніж на 10 %.

Статистична обробка даних
здійснювалася з використан-
ням програми Microsoft Excel.
Дані представлені у вигляді
М±m. Вірогідність визначали за
допомогою критерію (t) Стью-
дента, відмінності вважалися
вірогідними при p<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Оцінюючи базові показни-
ки АТ після лікування за да-
ними добового моніторування
(табл. 1), було виявлено, що в
контрольній групі пацієнтів, які
отримували тільки медикамен-
тозну антигіпертензивну те-
рапію, незважаючи на вірогід-
не зниження більшості показ-
ників, не було досягнуто нор-
мативних показників середньо-
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добового САТ і ДАТ — (132±
±4,7) і (84,2±3,6) мм рт. ст., се-
редньоденного САТ і ДАТ —
(136,0±4,2) і (86,4±3,2) мм рт. ст.
і середньонічного САТ і ДАТ —
(128,4±4,6) і (82,2±3,4) мм рт. ст.
У групі хворих, що додатково
приймали курси ТАТ, дані по-
казники після лікування до-
сягли норми, що регламенту-
ється: середньодобові САТ і
ДАТ — (123,0±4,5) і (79,3±
±3,2) мм рт. ст., середньоденні
САТ і ДАТ — (125,3±3,2) і
(81,2±3,1) мм рт. ст. і середньо-
нічні САТ і ДАТ — (121,7±4,1)
і (77,4±3,2) мм рт. ст. Дані по-
казники в основній групі були
вірогідно нижчими, ніж у конт-
рольній (p<0,05). Ефективний
контроль АТ у хворих, які до-
датково приймали ТАТ, був до-
сягнутий у 78 % випадків, а у
тих, що приймали тільки меди-
каментозну терапію, — у 52 %;
відмінність між групами віро-
гідна (p<0,05).

Причини вищої антигіпер-
тензивної ефективності в ос-
новній групі хворих обумовлені
додатковою дією ТАТ, що зни-
жує активність симпатоадрена-
лової системи. Це проявляло-
ся зменшенням середньодобо-
вої частоти серцевих скорочень
(ЧССсер): в основній групі ЧССсер
після лікування становила
(69,2±3,6) уд/хв, у контрольній
— (78,4±3,8) уд/хв (p<0,05), а та-
кож додатковою корекцією ен-

дотеліальної дисфункції, яка
нині розглядається як базова
патогенетична складова фор-
мування і прогресування АГ.
Так, приріст ендотелійзалежної
вазодилатації в основній групі
становив (14,2±1,6) %, у конт-
рольній — (10,4±1,4) %, відмін-
ність між групами вірогідна
(p<0,05).

Порушення ліпідного обміну
у хворих з АГ проявляються
типовою дисліпідемією з під-
вищенням у крові концентрації
загального холестерину і ХС
ЛПНЩ, зниженням концентра-
ції ХС ЛПВЩ. Це призводить
до атеросклеротичних змін
артерій, формування ІХС і це-
реброваскулярної патології, що
є основною причиною смерті
даної категорії хворих. У об-
стежуваній групі дисліпідемія
була виявлена у 92 % хворих.
Відомо, що класична медика-

ментозна антигіпертензивна
терапія в більшості випадків
або позитивно не впливає на
дисліпідемію, або посилює її.
У проведеному нами дослі-
дженні в контрольній групі, па-
цієнти якої приймали тільки
медикаментозну терапію, не
було виявлено вірогідних змін
показників ліпідного обміну
(табл. 2). В основній групі,
хворі якої додатково прийма-
ли ТАТ, зареєстроване досто-
вірне зниження загального хо-
лестерину з (6,2±0,4) до (5,5±
±0,5) ммоль/л (p<0,05), ХС
ЛПНЩ з (4,8±0,3) до (4,4±
±0,2) ммоль/л (p<0,05), дина-
міка показників ХС ЛПВЩ була
не вірогідною.

Дані зміни показників ліпідо-
грами в основній групі вказу-
ють на самостійну коригуваль-
ну дію ТАТ на дисліпідемію у
хворих з АГ.

Таблиця 1
Динаміка показників добового моніторування артеріального тиску

у хворих з АГ на тлі комплексної терапії
з використанням трансцеребральної ампліпульстерапії, М±m

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

До лікування Після лікування До лікування Після лікування

Середньодобовий САТ, мм рт. ст. 144,5±4,7 132,0±4,7* 146,4±5,3 123,0±4,5*#

Середньодобовий ДАТ, мм рт. ст. 92,5±3,7 84,2±3,6* 95,2±3,8 79,3±3,2*#

Середньоденний САТ, мм рт. ст. 156,3±4,4 136,0±4,2* 159,2±4,6 125,3±3,2*#

Середньоденний ДАТ, мм рт. ст. 96,6±3,6 86,4±3,2* 97,8±3,2 81,2±3,1*#

Середньонічний САТ, мм рт. ст. 138,6±4,8 128,4±4,6* 139,6±4,4 121,7±4,1*#

Середньонічний ДАТ, мм рт. ст. 90,5±3,1 82,2 ±3,4* 93,4±3,3 77,4±3,2*#

Індекс часу САТ, % 48,2±4,1 28,7±4,1* 50,2±4,3 23,2±3,8*#

Індекс часу ДАТ, % 47,6±4,0 27,7±3,9* 49,3±4,1 22,4±3,9*#

Примітка. У табл. 1–3: * — вірогідність відмінностей показників до і після лікування (p<0,05); # — вірогідність відмінно-
стей показників після лікування в основній та контрольній групах (p<0,05).

Таблиця 2
Динаміка показників ліпідного обміну

у хворих з АГ на тлі комплексної терапії
з використанням трансцеребральної

ампліпульстерапії, М±m

   
 Показник,

       Контрольна група, n = 32    Основна група, n = 32

     ммоль/л До ліку- Після До ліку- Після
вання лікування вання лікування

Загальний ХС 6,2±0,6 6,1±0,5 6,2±0,4 5,5±0,5*#

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

ХС ЛПДНЩ 0,9±0,1 0,9±0,2 0,8±0,1 0,7±0,1
ТГ 2,1±0,3 2,0±0,2 2,0±0,3 1,8±0,1
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Оцінюючи вплив ТАТ на вуг-
леводний обмін, необхідно на-
гадати, що дані зміни були ви-
явлені у 44 % обстежуваних
хворих у вигляді порушення то-
лерантності до глюкози, гіпер-
інсулінемії й інсулінорезистент-
ності, у 9 хворих діагностова-
но цукровий діабет 2 типу. По-
казники вуглеводного обміну в
групі хворих, що отримували
тільки медикаментозну тера-
пію, істотно не відрізнялися від
таких до лікування (табл. 3). В
основній групі, хворі якої додат-
ково отримували ТАТ, спосте-
рігалася вірогідна позитивна
динаміка, яка виявлялася в
зменшенні концентрації глюко-
зи натщесерце з (6,0±0,2) до
(5,3±0,2) ммоль/л (p<0,05),
зменшенні вмісту глікозильо-
ваного гемоглобіну як показни-
ка добового гіперглікемічного
навантаження з (7,0±0,2) до
(6,2±0,1) % (p<0,05) і знижен-
ня концентрації інсуліну натще-
серце з (12,4±0,3) до (9,6±
±0,3) мкОД/мл. Дана динаміка
показників вуглеводного обміну
на тлі застосування ТАТ указу-
вала на зниження рівня інсулі-
норезистентності як головної
патогенетичної ланки форму-
вання і прогресування метабо-
лічних порушень у хворих з АГ.

Висновки

У комплексному лікуванні
хворих з артеріальною гіпер-
тензією і супровідним метабо-
лічним синдромом ТАТ підви-

щує ефективний контроль ар-
теріального тиску в рамках
нормотензії на 26 %. Даний
ефект обумовлений знижен-
ням активності симпатоадре-
налової системи, що проявля-
лося зменшенням середньо-
добової частоти серцевих ско-
рочень на (18,6±2,3) % і до-
датковою корекцією ендотел-
іальної дисфункції.

Завдяки застосуванню ТАТ
покращуються показники ліпід-
ного обміну, вірогідно знижуєть-
ся вміст загального холестери-
ну і ліпопротеїдів низької щіль-
ності; водночас ТАТ практично
не впливає на фракцію ліпо-
протеїдів високої щільності.
Покращуються параметри вуг-
леводного обміну, зменшуєть-
ся добове навантаження гіпер-
глікемією, коригуюється інсу-
лінорезистентність, вірогідно
знижується концентрація інсулі-
ну натщесерце.

Таким чином, додаткове за-
стосування ТАТ у комплексно-
му лікуванні хворих на гіперто-
нічну хворобу з метаболічним
синдромом водночас з ефек-
тивним зниженням артеріаль-
ного тиску проявляє вираже-
ний метаболічно-коригуваль-
ний вплив та істотно підвищує
ефективність лікування даної
категорії хворих.
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Таблиця 3
Динаміка показників вуглеводного обміну
у хворих з АГ на тлі комплексної терапії
з використанням трансцеребральної

ампліпульстерапії, М±m

                   Контрольна група,          Основна група,
  

       Показник
                n = 32                   n = 32

До ліку- Після До ліку- Після
вання лікування вання лікування

Глюкоза натщесерце, 5,8±0,1 5,7±0,2 6,0±0,2 5,3±0,2*#

ммоль/л

Глікозильований 6,8±0,1 6,7±0,2 7,0±0,2 6,2±0,1*#

гемоглобін, %

Інсулін, мкОД/мл 12,3±0,3 11,2±0,2 12,4±0,3 9,6±0,3*#




