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Вступ
Цукровий діабет (ЦД) - це системне хроніч-

не прогресуюче і потенційно інвалідизуюче за-
хворювання, в основі якого лежать порушення 
секреції інсуліну та чутливості до нього перифе-
ричних тканин [1, 2, 3]. В теперішній час у всіх 
країнах світу відзначається неухильне зростання 
захворюваності і поширеності ЦД. У резолюції 
ООН (Е1/225, 2006 р.) підкреслюється, що ЦД 
являє собою глобальну епідемію неінфекційного 
характеру, що викликає важкі ускладнення і ство-
рює велику загрозу для сімей, держави та всього 
світу [14, 15, 21, 29, 30, 55, 56].

В 2010 р. у світі нараховувалось 285 млн. хво-
рих на ЦД, і за прогнозами Міжнародної діабе-
тичної федерації, у 2030 р. цей показник збіль-
шиться до 435 млн. Кількість хворих ЦД кожні 
13-15 років збільшується в 2 рази. В Україні за-
реєстровано приблизно 1 млн. 140 тис. хворих на 
ЦД, що становить 2,5% населення країни. Слід 
зазначити, що людей з недіагностованою патоло-
гією в 3-4 рази більше [21, 30].

Припускається, що причини наростаючої не-
інфекційної епідемії ЦД наступні - глобальна 
індустріалізація та урбанізація, зміна способу 
життя (споживання висококалорійної їжі і зни-

ження рівня фізичної активності), які призводять 
до надзвичайно високого рівня ожиріння, частих 
стресів та психо-емоційних перевантажень.

Абсолютна більшість пацієнтів (90-95%) хво-
ріють на цукровий діабет 2-го типу (ЦД2), в осно-
ві розвитку якого лежить поєднання дефекту ін-
сулінової секреції та порушення дії інсуліну на 
тканини-мішені - інсулінорезистентність [1, 2].

В ході багаточисельних досліджень встанов-
лена пряма залежність між підвищенням рівня 
глікемії і ризиком розвитку мікро- і макросудин-
них ускладнень ЦД, серцево-судинної патології 
та смертністю [71]. Хронічна гіперглікемія галь-
мує вироблення інсуліну і знижує чутливість до 
нього, що сприяє прогресуванню захворювання і 
подальшому зростанню вмісту глюкози в крові.

В дослідженні UKPDS було розраховано, що 
в середньому щорічно у хворих на ЦД2 продук-
ція інсуліну знижується на 4% з відповідним 
зростанням показників глікемії в міру збільшен-
ня тривалості захворювання [3]. При встановлен-
ні діагнозу ЦД у хворих, як правило, функціонує 
близько 50% бета-клітин підшлункової залози.

Феномен прогресуючого перебігу ЦД2 визна-
чає необхідність постійної корекції та інтенси-
фікації терапії пацієнтів [33, 34, 35]. Лікування 
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ЦД включає дієтотерапію, зміну способу життя 
з виконанням адекватних фізичних навантажень, 
інсулінотерапію (при необхідності), використан-
ня засобів, які підвищують чутливість тканин до 
інсуліну, пероральних цукрознижуючих препара-
тів, симптоматичну терапію (корекцію електро-
літних порушень, дисліпідемії), профілактику та 
лікування ускладнень ЦД.

В теперішній час цукрознижуюча медикаментоз-
на терапія при ЦД2 включає 6 класів пероральних 
препаратів [14, 56, 70]: похідні сульфонілсечовини; 
бігуаніди; постпрандіальні стимулятори секреції 
інсуліну; тіазолідиндіони; препарати, які сповіль-
нюють всмоктування вуглеводів; засоби з інкреті-
новою активністю - інгібітори діпептіділпептідази 
(ДПП-4), агоністи рецепторів глюкагоноподібного 
пептида-1 (ГПП-1).

Згідно з рекомендацією Американської діабе-
тичної асоціації та Європейської асоціації з ви-
вчення цукрового діабету, в лікуванні ЦД осно-
вний акцент необхідно робити на індивідуаліза-
ції лікування, проведенні комбінованої та комп-
лексної терапії, а також на постійному контролі 
рівня глікозильованого гемоглобіну (НbА1с).

При проведенні комплексної терапії ЦД ви-
никають такі труднощі: висока частота побічних 
ефектів лікарських препаратів, зниження компла-
йенса у зв'язку зі збільшенням кількості необхід-
них препаратів, а також неможливість досягнення 
оптимальних значень HbA1c [29]. В зв'язку з цим 
до сучасних цукрознижуючих препаратів висува-
ється ряд вимог, зокрема, наявність глюкозозалеж-
ного механізму дії, мінімальний ризик побічних 
ефектів, здатність зберігати бета-клітини і суттєво 
не впливати на масу тіла. Найбільшим досягнен-
ням останніх років у розробці нових цукрознижу-
ючих лікарських препаратів стали засоби на основі 
інкретінів [4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13].

Інкретіни - гастроінтестинальні гормони, що 
регулюють постпрандіальний рівень глюкози. 
До інкретінів відносяться глюкозозалежний ін-
сулінотропний пептид (ГІП) і ГПП-1, які секре-
туються у тонкому кишківнику. Ці гормони дуже 
швидко інактивуються під дією ферменту ДПП-4 
[25, 26, 27, 28]. ГПП-1 і ГІП забезпечують глюко-
зозалежну секрецію інсуліну і глюкагону [22, 23, 
24]. Результати проведених досліджень свідчать 
про вплив цих гормонів на проліферативні про-
цеси і збільшення кількості бета-клітин [16, 17].

В теперешній час цукрознижуючи лікарські 
препарати, які відносяться до групи інкретінів, 
призначаються в комбінованій терапії ЦД2 на до-
даток до метформіну, похідних сульфонілсечови-
ни або в якості третього препарату, якщо компен-

сація ЦД не досягнута чи втрачена з плином часу 
[18, 19, 20]. Проте підкреслимо, що інкретіни 
відносно недавно почали застосовувати в клініч-
ній практиці і, природно, потрібно накопичення 
нових даних про їх довгострокові ефекти [14, 15].

Слід відзначити, що лікарські препарати, 
які використовуються для лікування ЦД2 і його 
ускладнень, далеко небайдужі і можуть виклика-
ти побічні ефекти.

Наприклад, агенція за контролем якості про-
дуктів харчування та ліків США (FDA) 23.09.2010 
прийняла рішення про значне обмеження викорис-
тання препаратів класу тіазолідионів (розіглітазо-
ну) у пацієнтів в зв’язку з підвищеним ризиком ви-
никнення інсульту і інфаркту міокарда. 

 Ряд препаратів сульфонілсечовини (особливо 
1-ої генерації) сприяють збільшенню маси тіла, 
відсутня позитивна дія на ліпідний профіль, ма-
ють високий ризик гіпоглікемії (частіше хлор-
пропомід і глібенкламід, ніж гліпізид, глімеприд 
або гліклозид), можливий негативний вплив на 
серцево-судинну систему, що пов’язується з бло-
куванням АТФ-залежних калієвих каналів в кар-
діоміоцитах  і гладком’язових клітинах судин, 
що супроводжується зменшенням коронарного 
кровообігу. Тривале використання препаратів 
сульфонілсечовини супроводжується виснажен-
ням β-клітин підшлункової залози, що в свою 
чергу приводить до погіршення компенсації ЦД 
2 і збільшенню інсулінорезистентності. Виявлені 
значні недоліки і в нових препаратах-інгібіторах 
ДПП-4, не дивлячись на  короткий строк їх вико-
ристання (близько 5 років).  Виявилось, що вони 
можуть пригнічувати імунну систему (ризик роз-
витку інфекційних захворювань), а також прово-
кувати виникнення панкреатиту.

Не позбавлені недоліків і інші цукрознижуючі 
препарати, включаючи інсулін. 

Досягнення та підтримання нормоглікемії, 
усунення основних метаболічних порушень з  ме-
тою профілактики різного роду ускладнень є за-
гальновизнаним підходом до терапії хворих на 
ЦД. Але, незважаючи на наявність великої кіль-
кості лікарських препаратів, повноцінний контр-
оль метаболічних порушень і збереження функ-
ціональної активності бета-клітин підшлункової 
залози поки залишається недосяжною метою 
медикаментозного лікування ЦД2 [14, 15]. Отже, 
потрібен пошук нових засобів лікування ЦД2, 
в тому числі методів фізіотерапії [31, 32, 33, 34].

Мета роботи – клінічні дослідження ефектив-
ності і доцільності використання сучасних мето-
дів фізіотерапії в лікуванні та медичній реабіліта-
ції хворих на ЦД2.
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Матеріал та методи дослідження
Проведене комплексне обстеження 179 

хворих на ЦД2. Пацієнти відбиралися за 
результатами клінічного обстеження та ана-
лізу медичної документації серед хворих 
на ЦД, які поступали у ендокринологічне 
відділення Київського міського клінічного 
шпиталю інвалідів Великої Вітчизняної ві-
йни (ІВВВ) для планової медичної реабілі-
тації. В спостереження включалися хворі 
старших вікових груп; 25 (14%) з них були 
особи похилого (61-75 років) і 154 (86,6%) - 
старечого (76-90 років) віку. 

Із 179 хворих на ЦД2, що спостеріга-
лися, жінок було 108 (60,4%), чоловіків - 
71 (39,6%); середній вік відповідно скла-
дав 78,6±5,4 та 79,4±4,3 роки. Тривалість 
захворювання на ЦД (з часу встановлення 
діагнозу) склала 12,9±1,8 років, однак по-
чаток захворювання достовірно не зале-
жав від віку пацієнтів (р0,05).

Для отримання об’єктивних даних про 
ефективність використання магніто-ла-
зеро-ультразвукової терапії (МЛУЗТ) та 
низькоінтенсивного електромагнітного 
випромінювання (НІЕМВ) мм-діапазону 
в медичній реабілітації хворих на ЦД2, 
всі пацієнти методом випадкової вибірки 
були розподілені на 4 групи.

Перша група хворих (n=40) отримува-
ла базисну терапію, що використовується 
в ендокринологічному відділенні шпита-
лю ІВВВ: лікувальне харчування із засто-
суванням дієти №9, дозована ЛФК, елек-
трофорез лікарських речовин, масаж, пе-
роральні цукрознижуючі (переважно пре-
парати сульфонілсечовини та бігуаніди), 
за необхідністю - інші ліки (в залежності 
від супутньої патології). В спостереження 
не включались хворі, які отримували ін-
сулін.

Друга група хворих (n=49) отримувала 
МЛУЗТ за розробленою методикою (де-
клараційний патент України на корисну 
модель №1167) в поєднанні з базисною 
терапією. МЛУЗТ передбачає вплив на 
основні ланки розвитку патологічних змін 
(гальмування таких змін) зі стимуляцією 
саногенетичних процесів. Докладно мето-
дика МЛУЗТ при ЦД2 описана в методич-
них рекомендаціях, затверджених МОЗ 
України [36].

Основні зони впливу наводяться на 
рис. 1 і рис. 2.

Рис 1. Проекційні і рефлекторно-сегментарні зони для 
МЛУЗТ при цукровому діабеті з переважним впливом на 

функцію підшлункової залози (ПЗ): 1–2 – проекція тіла ПЗ і со-
нячного сплетіння; 3-4 – проекція хвоста ПЗ;

5,6 – сегментарні зони іннервації і проекція задньої поверхні ПЗ; 
7,8,9,10 – дистальні рефлексогенні зони 

Рис 2. Проекційні і рефлекторно-сегментарні зони для 
МЛУЗТ при цукровому діабеті з переважним впливом на 
функцію гепатобіліарної системи:  7,8,9,10 – дистальні 
рефлексогенні зони; 11 – проекція сонячного сплетіння; 

12 – проекційні зони печінки спереду і 13 - ззаду; 
14 – сегментарні зони іннервації печінки
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В перший сеанс МЛУЗТ магнітолазерний тер-
мінал від апарату МИТ-11 прикладали спереду 
на проекцію підшлункової залози. Індукція маг-
нітного поля (МП) - 10-50 мТл, потужність інф-
рачервоного лазерного випромінювання з довжи-
ною хвилі 0,78 мкм - 10-100 мВт, щільність дози - 
2-5 Дж/см2. Одночасно на рівні 11-12-го грудних 
хребців з тилу і зліва діяли ультразвуком (УЗ) за 
лабільною методикою (частота коливань 22-100 
кГц, амплітуда 2-5 мкм). Проводилась частотна 
модуляція зазначених фізичних чинників в ме жах 
1-10 Гц. Тривалість процедури - від 5 до 15 хв.

На наступний день МЛУЗТ проводилась 
з впливом на проекцію печінки з тими ж параме-
трами фізичних чинників. Зони впливу лазерного 
випромінювання – спереду – шосте міжребір’я по 
середньоключичній лінії, з тилу і справа, на рівні 
11-12-го грудних хребців – ультразвук, методика 
лабільна. Тривалість процедури - від 5 до 15 хв. 

Додатково проводився вплив ультразвуком на 
акупунктурні точки (АТ): J (XІV) 12; J (ХІV) 6; E (III) 
25 для стимуляції функції кишківника. Використо-
вували низькочастотний ультразвук щоденно за ста-
більною методикою, 1-2 хв. на 1 АТ, амплітуда коли-
вань – 4 мкм, частота – 44 кГц. 

Загальний курс лікування складав від 10 до 21 
процедури. Процедури проводились щоденно, за 
виключенням неділі.

Особливість даної методики лікування ЦД по-
лягає в тому, що МЛУЗТ проводиться один день 
на проекцію підшлункової залози, а другий – на 
проекцію печінки, при цьому вплив на ці вну-
трішні органи магнітолазерним і ультразвуко-
вим випромінюванням проводиться одночасно 
з оптимальним вибором потужності зазначених 
факторів і частотно-амплітудною модуляцією, 
чим досягається синергізм їх дії. 

Такий підхід у лікуванні ЦД є новим, оскільки 
до сьогоднішнього дня використовувались окремо 
ультразвукова терапія чи магнітолазерна терапія без 
частотно-амплітудної модуляції, і при цьому вплив 
здійснювався переважно на проекцію підшлункової 
залози. В розробленій методиці, крім впливу на під-
шлункову залозу, передбачається вплив на печінку, а 
також на функцію кишківника і рефлексогенні зони.

Третя група хворих (n=40) на додаток до ба-
зової терапії отримувала лікування з викорис-
танням НІЕМВ мм-діапазону (синонім - КВЧ-
пунктура) за розробленою методикою. Вплив 
НІЕМВ здійснювався на АТ, що мають найбільш 
значний вплив на ентеральну нервову систему 
(ЕНС) і вегетативний гомеостаз [37]:

Е (ІІІ) 36 (цзу-сан-ли) – впливає на функцію 
парасимпатичного відділу вегетативної нервової 

системи (ВНС) та ентеральну нервову систему;
F (ХІІ) 3 (тай-чун) – впливає на функцію пе-

чінки, ліпідний обмін, обмін глікогену, метабо-
лічні процеси тощо;

RP (ІV) 2 (да-ду), RP (IV) 3 (тай-бай) - впли-
вають на функціональний стан підшлункової за-
лози і вуглеводний обмін;

Е (ІІІ) 9; МС (ІХ) 6 – додаткові АТ, що вико-
ристовувались при артеріальній гіпертензії, іше-
мічній хворобі серця  тощо;

J (XIV) 12, J (XIV) 6 – впливають на функцію 
органів брюшної порожнини, в тому числі на 
тонкий кишківник;

TR (X) 5, VB (XI) 41- використовувались при 
больових синдромах.

Для КВЧ–пунктури використовувався вітчизня-
ний апарат МІТ-1 ЛТ-КВЧ (довжина хвиль НІЕМВ 
- 4,2-7,1 мм, потужність 2-10 мВт) в квазішумовому 
режимі. В одному сеансі використовувалось 3-5 АТ 
з вищенаведених; на кожну впливали 5-10 хв., а за-
гальна тривалість сеансу складала до 30 хв. Проце-
дури КВЧ-пунктури проводились щоденно; на курс 
лікування 15-20 процедур.

Четверта група хворих на ЦД2 (n=50) отри-
мувала, крім базисного лікування, МЛУЗТ в по-
єднанні з КВЧ-пунктурою. Методика полягала в 
тому, що спочатку проводилась МЛУЗТ за вище-
зазначеною методикою (див. групу 2), а через 2-3 
години - КВЧ-пунктура. Сумарно таких процедур 
проводилось до 21.

В одному сеансі здійснювався вплив чинни-
ків МЛУЗТ на проекцію підшлункової залози, 
сегментарні зони її іннервації і сонячне сплетін-
ня. При необхідності проводилась стимуляція 
сегментарних зон іннервації нирок і проекції 
самих нирок. Через 2 години проводиться КВЧ-
пунктура на АТ з вищенаведених за описаною 
методикою (див. групу 3).

На наступний день (через день, в другому се-
ансі) проводиться вплив чинниками МЛУЗТ на 
проекцію печінки, сегментарні зони її іннервації 
і проекцію С8-Th3 сегментів спинного мозку. При 
цьому вплив ультра звуком та магнітолазерним 
випромінюванням на зазначені зони здійснював-
ся одночасно, і таке поєднання мало лікувальний 
синергізм. Через 2-3 години проводилась КВЧ-
пунктура.

Загальний курс комбінованої фізіотерапії хво-
рих на ЦД2 складався з 14-21 сеансу, при можли-
вості проводилось 2-3 курса на рік.

Розроблений комбінований метод фізіотерапії 
при ЦД здійснювався на тлі цукрознижуючої те-
рапії з необхідним контролем біохімічних показ-
ників крові (рівень глюкози, HbA1c, ліпідів крові 
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та інш.). Якщо під впливом фізичних чинників 
рівень глюкози в крові знижувався, приймалося 
рішення про зменшення дози цукрознижуючих 
препаратів чи повну їх відміну.

В табл. 1 наводяться клініко-демографічні по-
казники хворих на ЦД2, які були під нашим спо-
стереженням з урахуванням розподілу на групи. 
Класифікація хворих за перебігом ЦД2 (тяжкість 
хвороби, стан компенсації тощо) здійснювалась 
згідно Наказу МОЗ України №356 від 22.05.2009 р.

Всі пацієнти обстежувались по єдиній про-
грамі, яка включала ретельний клінічний огляд з 
обов’язковим мінімумом лабораторно-біохіміч-
них, інструментальних та електрофізіологічних 
обстежень.

Лабораторно-біохімічні дослідження, крім за-
гальних аналізів крові та сечі, включали вивчен-
ня вуглеводного та ліпідного обмінів, функціо-
нального стану печінки і нирок.

Дослідження вуглеводного обміну здійсню-
валось згідно Наказу МОЗ України №356 від 
22.05.2009 р., в якому передбачено обов’язкове 
визначення показників глікемії натще і постпран-
діальної глікемії (через 2 години після їжі) та глі-
козильованого гемоглобіну (НвА1с). Лаборатор-
но-біохімічні дослідження включали також визна-

чення показників ліпідного обміну: загального хо-
лестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), холестерину 
ліпопротеiдів низької щільності (ЛПНЩ), холес-
терину ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ); 
розраховувався індекс атерогенності (ІА).

Вивчалися також (за показаннями) рівень фер-
ментів АлАТ і АсАТ, концентрація креатиніну, 
сечовини, С-реактивного білку, сіалової кислоти 
тощо. В сечі досліджували добову концентрацію 
цукру, наявність глюкозурії, ацетонурії, макро- і 
мікроальбумінурії.

Оцінку стану ВНС у хворих на ЦД2 проводи-
ли обчислюванням коефіцієнту вегетативних ре-
акцій (КВР) і реєстрацією об’єктивних показни-
ків функції ВНС [38]. В дослідження були також 
включені вегетативний тест-індекс Кердо, індекс 
Хільдебранта, ортостатичні проби, при необхід-
ності – кардіоваскулярні проби.

Рутинними були дослідження електрокардіогра-
ми, артеріального тиску (АТ), частоти сердцевих 
скорочень (ЧСС); вибірково проводились магніто-
резонансьна томографія, рентгенографія, електро-
енцефалографія та електронейроміографія тощо.

Основні лабораторно-біохімічні дослідження 
проводились в сертифікованій лабораторії Київ-
ського міського клінічного шпиталю ІВВВ.

Основні показники

Групи обстежених

Перша (n=40) Друга (n=49) Третя (n=40) Четверта 
(n=50) Всього

Абс. 
число % Абс. 

число % Абс. 
число % Абс. 

число % Абс. 
число %

Стать
Чол. 15 37,5 22 54,9 14 35 20 40 71 39,7
Жін. 25 62,5 27 55,1 26 65 30 60 108 60,3

Вік (роки)
61-75 6 15 6 12,3 5 12,5 8 16 25 14,0
76-90 34 85 43 87,7 35 87,5 42 84 154 86,0

Тривалість 
хвороби 
(роки)

до 5 1 2,5 2 4,1 2 5 1 2 6 3,4
5-10 3 7,5 7 14,3 4 10 2 4 16 8,9
 36 90 40 81,6 34 85 47 94 157 87,7

Тяжкість 
хвороби

Легка 
форма 9 22,5 11 22,4 13 32,5 12 24 45 25,1

Середня 20 50 22 44,9 15 40 24 48 82 45,8
Важка 11 27,5 15 32,6 11 27,5 14 28 52 29,1

Стан
компенсації

Компен-
сація 9 22,5 13 26,5 13 32,5 15 30,0 50 27,9

Субком-
пенсація 16 40,0 19 38,8 14 35,0 17 34,0 66 36,9

Декомпен-
сація 15 37,5 17 34,7 13 32,5 18 36,0 63 35,2

Індекс маси 
тіла (кг/м2)

до 25 7 17,5 11 22,5 7 17,5 9 18 34 19,0
29-30 20 50 21 42,8 22 55 25 50 88 49,2
 13 32,5 17 34,7 11 27,5 16 32 57 31,8

Таблиця 1
Клініко-демографічна характеристика хворих на ЦД2
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Для кількісного підрахунку суб’єктивних та 
об’єктивних ознак хвороби у кожного пацієнта і у 
групах спостереження розраховувався коефіцієнт 
«насиченості» (КН) в умовних одиницях (ОД): 
відношення загальної кількості суб’єктивних 
(об’єктивних) ознак до кількості обстежених, чи 
«до» та «після» лікування.

Результати дослідження
При аналізі клінічних проявів у обстеже-

них хворих на ЦД найбільш характерними 
суб’єктивними проявами були не «діабетичні» 
(спрага, полідипсія, сухість у горлі тощо), а «су-
динно-геріатричні» скарги. Основними з них 
були головний біль, швидка втомлюваність, біль 
в ділянці серця, зниження пам’яті та запаморо-
чення, розлади сну, при цьому у 93±3,5% хворих 
зустрічались усі зазначені симптоми.

У більшості хворих діагностувались супутня 
патологія чи ускладнення ЦД2. Так, загальний ате-
росклероз з різним ступенем проявів реєструвався 
у 100% хворих, а в поєднанні з артеріальною гіпер-
тензією (АГ) – у 88 (49,2%) з них. Ішемічна хвороба 
серця (ІХС) чи післяінфарктний кардіосклероз за-
реєстровані у 166 (92,7%) хворих, дісциркуляторна 
енцефалопатія – у 140 (78,2%), помірно виражені 
наслідки гострого порушення мозкового кровообі-
гу - майже у третини хворих (33,5%). У 66 (37%) 
наших пацієнтів мали місце різні варіанти віднос-
но нетяжких ускладнень ЦД2: ангіопатія, поліней-
ропатія, ретинопатія.

Для кількісної оцінки стану пацієнтів та ре-
зультатів лікування нами використано розрахунок 
коефіцієнта насиченості (КН), який відображає 
суб’єктивний (кількість скарг) чи об’єктивний 
(кількість ознак) стан окремого пацієнта чи групи 
хворих. Так, до лікування за суб’єктивними клініч-

ними проявами величина КН складала 15,88±1,6 
балів, а за об’єктивними – 8,8±0,57 балів. 

Ці дані свідчать про багату палітру основних 
клінічних проявів ЦД2 і велику кількість діаг-
нозів у одного і того ж пацієнта (в середньому 
6,4±1,7 на одного хворого).

Клінічні результати лікування в групах хво-
рих на ЦД2 за показником КН наведені в табл. 2. 
Видно, що із застосованих комплексів позитивно 
впливало на суб’єктивну симптоматику (змен-
шення скарг в межах 40-50%) додаткове вклю-
чення МЛУЗТ, КВЧ-терапії чи їх поєднання.

При базисній терапії також відзначалася по-
зитивна динаміка за суб’єктивними ознаками 
(на 20,5%), проте вона поступалась результатам 
лікування в другій, третій та четвертій групах 
(р<0,05). У останніх простежена статистично до-
стовірна (р<0,05) позитивна динаміка скарг у ви-
гляді зменшення головного болю, запаморочен-
ня, шуму в голові, міготіння мушок і фотопсій, 
покращення сну тощо. 

Менш значні зміни під впливом лікування за-
реєстровані у пацієнтів в об’єктивних проявах. 
Достовірна динаміка (р<0,05) виявлена лише 
в другій та четвертій групах, що проявлялося 
зменшенням гіперрефлексії, підвищенням стій-
кості у позі Ромберга, зменшенням помірних ког-
нітивних порушень за шкалою ММSE, зменшен-
ням болю при вертеброгених синдромах тощо.

При порівнянні результатів базисної тера-
пії з лікуванням, що було доповнено розро-
бленими методиками (МЛУЗТ, КВЧ-пунктура, 
МЛУЗТ+КВЧ-пунктура), прослідковувався більш 
значний позитивний вплив останніх на клінічний 
перебіг ЦД2.

Оцінка впливу лікування на артеріальний тиск 
дала такі результати. Із 179 хворих на ЦД2, які 

Примітка: до лікування міжгрупові показники не відрізнялись (р>0,1); * - вірогідність відмінностей у порівнянні з по-
казниками до початку лікування (р>0,05) за критерієм χ2; ** - р>0,01, за критерієм χ2 між групами: 1-2 (р<0,05), 1-4 
(р>0,05); 1-3 (р>0,05); *** - зміни недостовірні (р>0,1).

Групи 
спостереження

Величини КН
Суб’єктивні прояви Об’єктивні прояви

до лікування після лікування () до лікування після лікування ()
Перша (n=40) – 
контрольна, БТ 14,85±1,4 11,8±0,9* 20,5% 7,85±0,6 7,1±0,43*** 9,6%

Друга (n=49), 
БТ+МЛУЗТ 16,69±1,7 8,6±0,8** 48,5% 9,6±0,57 6,8±0,5* 29,2%

Третя (n=40), 
БТ+КВЧ-пунктура 15,95±2,0 9,4±0,69* 41,1% 8,15±0,69 7,0±0,58 - 14,1%

Четверта (n=50), 
БТ+МЛУЗТ+КВЧ-
пунктура

16,06±1,3 7,9±0,77 ** 50,8% 9,7±0,43 6,3±0,42* 35,1%

Таблиця 2
Динаміка суб’єктивних і об’єктивних клінічних проявів у хворих на ЦД2 за коефіцієнтом 

насиченості під впливом лікування ()
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були під нашим наглядом, майже у половини (88 
чол. – 49,2%) реєструвалася артеріальная гіпер-
тензія в поєднанні з атеросклерозом. Рівень ар-
теріального тиску при первинному обстеженні 
хворих на тлі базової гіпотензивної терапії був 
наступним: систолічний (САТ) – 153,8±2,3 і діа-
столічний (ДАТ) – 90,1±1,5 мм.рт.ст. Тривалість 
артеріальної гіпертензії складала 11,8±1,9 років. 
Базова гіпотензивна терапія включала (з індиві-
дуальними особливостями) найчастіше інгібіто-
ри АПФ, блокатори ренін-ангіотензин-альдосте-
ронової системи, антагоністи кальцію тощо.

За клінічним перебігом ЦД2 у хворих з артері-
альною гіпертензією (згідно визначення наказу МОЗ 
України №356) він був у стані субкомпенсації вугле-
водного обміну у 51 (57,9%) хворих, у 37 (41,2%) 
пацієнтів - в стані декомпенсації. За тяжкістю хво-
роби у 52 (59,0%) пацієнтів була важка форма, обу-
мовлена ІХС чи післяінфарктним кардіосклерозом 
(35-40%), наслідками ішемічного інсульту (17-19%).

Гіпотензивна дія застосованих нами лікуваль-
но-реабілітаційних комплексів була наступною 
(визначені зміни артеріального тиску в %). В пер-
шій групі САТ зменшився на 2,1%, ДАТ на 3,2% 
(р0,05 по відношенню до початку лікування); 
у другій групи САТ зменшився на 9,4% і ДАТ на 
4,1% (р0,05); у третій - САТ на 11,5%, ДАТ на 
7,6% (р<0,05); у четвертій - САТ на 13,4% і ДАТ на 
7,6% (р<0,05). Таким чином, сучасні методи фізіо-
терапії здатні суттєво доповнювати гіпотензивну 
дію ліків, зменшити їх дозу, запобігати ускладнень 
тощо. Це особливо важно у пацієнтів старших ві-
кових груп з ЦД2, у кожного з яких має місце низка 
хвороб, тому зменшити, бодай, на 10-15% кількість 
ліків є вагомою засадою до зміцнення здоров’я. 
При нормальних показниках артеріального тиску 
застосовані лікувально-реабілітаційні комплекси 
ФТ суттєво не впливали на тиск.

При вивченні стану ВНС у хворих на ЦД2, 
які були під нашим спостереженням, порушення 
її функції реєструвалися на всіх рівнях: перифе-
ричному (здатність периферичних судин до ско-
рочення та розширення), сегментарному та над-
сегментарному. У жодного з обстежених хворих 
вегетативну реактивність не можна було визнати 
„етонічною”. В переважній більшості випадків – 
у 122 (68,2%) зі 179 пацієнтів - реєструвалися 
симпатикотонія, у 25 (13,9%) – парасимпатикото-
нія і у 32 (17,9%) – дистонія.

З метою аналізу ефективності впливу застосова-
них лікувально-реабілітаційних комплексів на по-
казники функції ВНС ми скористувалися інтегратив-
ним показником – коєфіціентом вегетативних реак-
цій  (КВР), який відображає кількісні параметри (пе-
ревагу, недостатність) того чи іншого відділу ВНС. 

Отримані дані свідчать, що всі розроблені комп-
лекси лікування позитивно впливали на клінічні 
прояви вегетативних порушень у хворих на ЦД 2. 
Після курсу лікування показники КВР порівняно з 
вихідними даними достовірно покращились у дру-
гій і третій (p<0,05), та четвертій (p<0,01) групах. 
В першій групі, пацієнти якої отримували базис-
ну терапію, була тенденція (р<0,1) до покращення 
КВР. Однак в жодній з груп показники КВР не зрів-
нялись з тими, що були у практично здорових осіб 
такого ж віку (р<0,05).

КВЧ-пунктура, яка застосовувалась у третій та 
четвертій групах, мала найбільш значний вплив 
на коефіцієнт Вальсальви з його наближенням до 
нормальних показників – підвищення з 0,92±0,01 
до 1,05±0,03 (у здорових осіб 1,336±0,013). Це 
свідчить про те, що КВЧ-пунктура в першу чергу 
впливала на гуморальні фактори регуляції функ-
ції ВНС і тим самим сприяла зниженню підвище-
ного артеріального тиску.

При вивченні показників ліпідного обміну 
в групах обстежених до лікування вони були на-
ступними (в ммоль/л): загальний холестерин 
(ЗХС) - 7,0±0,23; холестерин ліпопротеїдів низької 
щільності (ХЛПНЩ) – 4,85±0,3, холестерин ліпо-
протеїдів високої щільності (ХЛПВЩ) – 1,16±0,08; 
рівень тригліцеридів (ТГ) – 2,17±0,28; коефіцієнт 
атерогенності (КА) – 5,0±0,12 од. Ці показники 
свідчили про значні порушення (на рівні високо-
го ризику розвитку ангіопатій) ліпідного обміну 
у пацієнтів з ЦД2, і вони достовірно (p<0,05) від-
різнялись від таких, що були у здорових осіб того ж 
віку. Зазначимо, що такому стану ліпідного обміну 
у наших пацієнтів з ЦД2 клінічно відповідали: ате-
росклероз (100%), ІХС чи післяінфарктний кардіо-
склероз (92,7%), артеріальна гіпертензія (49,2%), 
дисциркуляторна енцефалопатія (78,2%) тощо.

Після лікування найбільш значні зміни ліпід-
ного обміну спостерігалися у другій і четвертий 
групах хворих на ЦД2, які отримували комплек-
сне лікування з включенням МЛУЗТ (друга гру-
па) і МЛУЗТ та КВЧ-пунктуру (четверта група). 
Так, в другій групі достовірне покращення показ-
ників ліпідного спектру було наступним: ЗХС – 
на 20,8%, ТГ – на 11,5%, ХЛПНЩ – на 30,8%, 
КА – на 34%, ХЛПВЩ – на 14,6% (підвищення). 
На 5-7% (p<0,1) більше позитивних змін реєстру-
валися в четвертій групі по відношенню до дру-
гої. Важливо, що позитивні зміни ліпідного спек-
тру реєструвалися протягом 6 місяців, а потім, 
через 9 місяців, поверталися до початкових по-
казників (катамнестичне спостереження). Вплив 
на печінку застосованими фізичними факторами 
сприяв нормалізації ліпідного обміну у хворих, 
активізуючи функцію цитохрому Р-450 [39]. Слід 
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враховувати, що тривале застосування препаратів 
сульфонілсечовини може викликати резистент-
ність до них і створюють атерогенну дію [40].

Таким чином, застосовані реабілітаційні 
комплекси з використанням сучасних методів ФТ 
у хворих на ЦД2 старшого віку довели позитив-
ний вплив на ліпідний обмін. Найбільший ефект 
отримано при МЛУЗТ на фоні базисної терапії в 
поєднанні з КВЧ-пунктурою. КВЧ-пунктура по 
впливу на ліпідний обмін, як самостійна методи-
ка, поступалася МЛУЗТ.

Ми порівняли вплив розроблених лікувально-
реабілітаційних комплексів на вуглеводний обмін у 
хворих на ЦД 2, які були під нашим спостереженням. 
Як видно з табл. 1, із 179 хворих до лікування у 50 
(27,9%) ЦД був компенсованим, у 66 (36,9%) – суб-
компенсованим і у 63 (35,2%) – декомпенсованим. 
Недостатня компенсація підтверджувалась рівнем 
глікозильованого гемоглобіну, що складав 7,98±0,2%. 
Показник НвА1с на рівні 8% є досить прийнятним 
для пацієнтів старшого віку, хоча цільове значення 
НвА1с за рекомендацією ВООЗ (1999) має бути <7%. 
В рекомендації ВООЗ підкреслюється, що більш ви-
сокий рівень НвА1с (8-9%) допустимий при прогнозі 

тривалості життя менше 5 років, бо його зниження 
підвищує ризик гіпоглікемії з погіршенням і без того 
слабкого здоров’я пацієнта. Частково зазначені засто-
роги відносились до наших пацієнтів.

За клінічним перебігом (тяжкістю хвороби) 
пацієнти розподілились наступним чином: легка 
форма діабету була у 45 (25,1%) хворих, серед-
ня  – у 82 (45,8%) і важка – у 52 (29,1%). 

В табл. 3 наводяться узагальнені результати 
лікування всіх 179 хворих на ЦД за станом ком-
пенсації вуглеводного обміну. За показниками 
концентрації глюкози в капілярній крові натще 
після курсу лікування кількість пацієнтів з ком-
пенсованим ЦД2 збільшилась з 50 (27,9%) до 136 
(76,7%), відповідно з субкомпенсованим - змен-
шилась на 37 (20,6%), а з декомпенсованим - на 
49 (27,7%) осіб. Аналогічні дані досягнути за 
показниками постпрандіальної глікемії, що свід-
чить про достатньо високу гіпоглікемічну дію за-
стосованих фізичних чинників.

В табл. 4 наводяться результати впливу ліку-
вання на вуглеводний обмін у пацієнтів з ЦД2 
в залежності від застосованих лікувально-реабі-
літаційних комплексів.

Концентрації глюкози в капілярній крові натще, ммоль/л 4,4-6,1 6,2-7,8 > 7,8

Стан компенсації компенсація субкомпенсація декомпенсація

Кількість хворих, в чисельнику до, а знаменнику – після 
лікування

50 (27,9%) 66 (36,8%) 63 (35,5%)
14 (7,8%)*136 (76,7%)* 29 (16,2%)*

Концентрації глюкози в капілярній крові через 2 години 
після їжі, ммоль/л 5,5-8,0 8,1-14,0 > 14,0

Стан компенсації компенсація субкомпенсація декомпенсація
Кількість хворих, в чисельнику до, а знаменнику – після 
лікування 47 (26,2%) 71 (39,6%) 61 (34,0%)

18 (10,0%)*

Таблиця 3
Стан компенсації вуглеводного обміну за рівнем глікемії у хворих на ЦД2 під впливом 

застосованих лікувально-реабілітаційних комплексів (параметри компенсації визначені 
Європейською групою по вивченню діабету, 1993)

Примітка: * зміни показників у хворих до та після лікування достовірні (p<0,05).
Таблиця 4

Вплив застосованих лікувально-реабілітаційних комплексів 
на показники вуглеводного обміну у хворих на ЦД2 (М±m)

Показники
Групи обстежених

Перша (n=40)  Друга (n=49)  Третя 
(n=40)  Четверта 

(n=50) 

Глікозильований 
гемоглобін (НвА1с), % 7,80,09 8,00,1 7,810,18 8,020,03

Глюкоза натще в 
капілярній крові, ммоль/л

9,03
6,40,5 
p<0,05

29,1
8,930,46
5,780,39 

p<0,01
35,3 9,10,77

6,30,43 30,8 9,40,56
5,20,49 44,7

Глюкоза в капілярній крові 
через 2 години після їжі, 
ммоль/л

9,80,82
8,020,46 

p<0,05
18,20

10,010,74
7,360,51 

p<0,01 26,5 9,440,7
7,620,45 19,3

9,680,73
7,080,36

p<0,01
26,9

Примітка: в чисельнику – до лікування, знаменнику – після лікування
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До початку лікування у всіх чотирьох групах 
рівень глюкози в капілярній крові не відрізнявся 
між собою. Після лікування позитивні зміни вуг-
леводного обміну реєструвалися у всіх групах па-
цієнтів, хоча з деякими відмінностями. Так, у пер-
шій (контрольній) групі, яка отримувала базисну 
терапію, позитивні зміни концентрації глюкози 
в капілярній крові натще склали 29,1%, у другій 
– 35,3%, у третій – 30,8%, у четвертій – 44,7%. 
Дещо меншими зміни були у показниках глю-
кози крові через 2 години після їжі, однак вони 
достовірно (p<0,05) відрізнялись від показників 
до лікування. Отже, найбільш значний вплив на 
вуглеводний обмін в обстежених групах хворих 
на ЦД2 здійснював лікувально-реабілітаційний 
комплекс МЛУЗТ в поєднанні з  КВЧ-терапією.

Однак зазначимо, що рівень нормалізації вуг-
леводного обміну в обстежених групах хворих 
на ЦД2, на жаль, далекий від рекомендуємих по-
казників: глікемія в капілярній крові натще ≤5,5; 
через 2 години після їжі <7,5 ммоль/л.

Таким чином, дані нашого дослідження дове-
ли, що:

- концентрація глюкози в капілярній крові на-
тще та рівень постпрандіальної глікемії достовір-
но нижче наприкінці стаціонарного лікування, 
ніж на його початку;

- застосовані лікувально-реабілітаційні комплек-
си впливають на рівень глікемії поступово (необхід-
не курсове лікування - до 20 сеансів), не викликають 
різких коливань глюкози крові чи епізодів гіпоглі-
кемії, сприяють зменшенню дози цукрознижуючих 
ліків за рахунок підвищення чутливості периферич-
них тканин до глюкози, подолання інсулінорезис-
тентності та стимуляції функції кишківника з мож-
ливим збільшенням утворення інкретінів;

- розроблені лікувально-реабілітаційні комп-
лекси не викликають ускладнень, можуть поєд-
нуватись з призначенням лікарських препаратів.

Обговорення отриманих результатів
Використання фізіотерапії в лікуванні ЦД є ві-

домим фактом, однак розроблені нами комплекси 
відрізняються сполученим застосуванням фізич-
них чинників, які можуть впливати на основні 
патогенетичні ланки ЦД2 та стимулювати саноге-
нетичні механізми [39].

Впровадження в клінічну практику лазеро- і осо-
бливо магнітолазеротерапії (МЛТ) значно розшири-
ли можливості  фототерапії взагалі і зокрема в діабе-
тології. Монохроматичність поруч з когерентністю   
лазерного випромінювання  (ЛВ) і  поляризацією за-
безпечують  особливості  біофізичної дії лазерного  
випромінювання  з   пливом  на конкретні структури 
організму [43].

Так, доведено, що акцепторами лазерного ви-
промінювання червоного діапазону    (λ = 650 нм) 
є: каталаза, супероксиддисмутаза, цитохром С, 
ДНК, цитохромоксидаза; синього - молекули пі-
рідінуклеотидів, гематопорфирина; зеленого - ін-
доламіни і флавопротеіди [44; 45].

До неспеціалізованих фотоакцепторів відно-
сяться також: мітохондрії, флавопротеїни, порфі-
рінові і гемові з’єднання (наприклад, цитохром 
Р-450), білкові частини молекул (конформаційні 
перебудови); молекули кисню О2→О2- (надперок-
сидний аніон) стимулює синтез АТФ і утворення 
Н2О2.

Низькоінтенсивне лазерне випромінювання 
(HIЛВ) активує процеси аеробного гліколізу і сти-
мулює утворення синглетного кисню (1О2). [46].

 Останній є надзвичайно активним і впливає 
на недоокислені продукти в організмі та здійснює 
збудження дихального метаболічного ланцюгу 
мітохондрій. [47, 48]. 

Яким же чином згадані фізичні чинники мо-
жуть впливати на патогенетичні чи саногенетич-
ні ланки розвитку    різноманітної  патології? З 
моменту появи перших одноклітинних їм завжди 
було потрібне світло для фотохімічних реакцій. 
Навіть сьогодні люди мають у своєму тілі руди-
менти цієї світлочутливої системи - мітохондрії, 
які є провідними утвореннями клітин в їх енерго-
забезпеченні, тобто продукції АТФ. [49]. 

«Життя – це інтегративний потік енергії, ма-
терії та інформації» - таке визначення дав цьому 
воістину унікальному явищу природи видатний 
радянський біохімік В.О. Енгельгардт  і це, ма-
буть, найяскравіше може бути проілюстроване 
на прикладі мітохондрій – внутрішньоклітинних 
органел, головною функцією яких є виробництво 
енергії. Як тільки мітохондрії стають неспро-
можними генерувати достатній мембранний по-
тенціал – клітина втрачає свою функціональну 
дієздатність. Отже, фототерапія і її варіант - ла-
зеротерапія в першу чергу впливають на енерге-
тичний стан клітин, який є порушеним при  різній 
патології, наприклад, при ангіо- чи діабетичних 
ретинопатіях, метаболічному синдромі та ін.

Відомо також, що серед механізмів розвитку па-
тологічних змін в нервових структурах, ендокрин-
них органах і мікроциркуляторному руслі є пору-
шення активного іонного транспорту внаслідок 
дефіциту кисню та АТФ (відзначається деполяри-
зація клітинних мембран): реєструється пасивний 
відтік К+ з клітин та приплив Са²+ і Н+. Це призво-
дить до роз’єднання окислювального фосфорилю-
вання, посилення перекисного окислення ліпідів 
та катаболічних процесів. В експериментальних 
дослідженнях показано також, що серед механізмів 
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вторинного ураження тканини важливе місце по-
сідають реакції локального значення.

Під впливом лазерного випромінювання, осо-
бливо інфрачервоного (довжина хвилі 780 нм), 
яке найбільш інтенсивно поглинається структу-
рами клітини, що містять воду, створюються умо-
ви для впливу на мембрану клітин, чому сприяє 
магнітне поле певних параметрів. 

Ґрунтовні дослідження останніх років показа-
ли можливість впливу магнітного поля (МП) на 
структурні елементи мембрани живих клітин зі 
зміною їх проникності для найважливіших іонів 
(Са2+, К+, Nа+ і інш.) [50, 51, 52, 53]. При умові збі-
гу за частотою зовнішнього МП з коливальними 
процесами іонів виникають резонансні ефекти 
для цих іонів та відповідна біологічна дія. Напри-
клад, з’ясовано, що МП з частотою 37,5 Гц бло-
кує кальцієві канали, а МП з частотою 10 або 19,7 
Гц – калієві; таким чином досягається іонний го-
меостаз клітини, тобто блокується надходження 
Са2+ у клітину, а К+ - з неї. 

Ці факти особливо важливі в лікуванні ЦД2, 
оскільки в останні роки були розкриті деякі тонко-
щі впливу цукрознижуючих сульфаніламідів, які 
пов’язані з відкриттям в бета-клітинах підшлун-
кової залози АТФ-чутливих К+-каналів [55, 56]. 
Закриття АТФ-чутливих К+-каналів обумовлює 
деполяризацію бета-клітин підшлункової залози 
(основний механізм дії цукрознижуючих сульфані-
ламідів) і в підсумку – посилення секреції інсуліну. 
Такі ж К+-канали є і в міокарді, і дія цих ліків може 
реалізовуватись в серцевому м’язі [54]. Звідсіля 
припущення – застосування похідних сульфоніл-
сечовин, що приводять до закриття АТФ-чутливих 
К+-каналів, може бути небезпечним при ІХС [61].

Однак доведено, що застосування препаратів 
третього покоління сульфонілсечовини не впли-
ває негативно на кардіоваскулярну систему, а го-
ловне значення має рівень глікемії [62].

Одночасна з впливом лазерного випроміню-
вання та магнітного поля стимуляція ультразвуком 
клітинних структур підвищує їх чутливість до за-
значених фізичних чинників. Ці факти припуска-
ють можливість цукрознижуючого ефекту МЛУЗТ 
при ЦД2 за умов збереження функції бета-клітин 
підшлункової залози. Наші клінічні дослідження 
підтверджують ці теоретичні висновки.

Зазначені ефекти реалізуються переважно за 
рахунок зовнішньої лазерної енергії, а наведе-
на електрорушійна сила МП сприяє поляризації 
(стабілізації) клітинних мембран.

Раніше проведені клінічні дослідження лі-
кування хворих на гіпертонічну хворобу, атеро-
склероз, гострі порушення мозкового кровообігу 

(ішемічний інсульт) з використанням лазероте-
рапії (ЛТ) показали, що ЛТ активно впливає на 
регуляцію агрегатного стану у крові та мікроцир-
куляцію, що приводило до збільшення швидкості 
периферичного кровотоку і покращення оксиге-
нації тканин [57].

Особливо слід зазначити вплив МЛВ на нор-
малізацію функціонального стану ендотелію су-
дин, що доведено електронно-мікроскопічними 
дослідженнями і визначенням рівня виділення 
ендотелій-залежного вазодилатуючого (релаксу-
ючого) фактору - оксиду азоту (NО).

До 1980-х рр. вважалось, що основним регу-
лятором кровотоку, в тому числі і церебрального, 
є нервова система. Пізніше був доведений вазо-
дилатуючий ефект NO, що дозволило фахівцям 
оцінити цей факт, як «революційне значення 
оксиду азоту в регуляції тонусу судин». Дія NO 
триває всього декілька секунд, отже, ця молекула 
має постійно синтезуватися ендотелієм судин і є 
чинником термінового реагування [58, 73].

В більшості кровоносних судин (церебральних, 
периферичних), крім вазодилатуючого чинника, 
діють й судиннозвужуючі, і якщо синтез NO пору-
шений, то переважають останні з можливим погір-
шенням мікроциркуляції і кровообігу. Це особливо 
помітно при ЦД, коли функціонально-морфологіч-
ний стан ендотелію значно порушений, а продук-
ція NO і активність NO-сінтази зменшуються при 
прогресуванні захворювання [70, 71]. У хворих на 
ЦД внаслідок ендотеліальної дисфункції на почат-
ку захворювання реєструється спазм капілярів і ар-
теріол з поступовим ремодулюванням магістраль-
них судин (гіпертрофія м’язового шару судин при 
постійному впливі судиннозвужуючих чинників), 
тобто зменшується їх просвіт і відповідно порушу-
ється кровопостачання [59, 60, 61, 71]. Це обумов-
лює необхідність використання методів лікування, 
що стимулюють синтез NO і впливають на тонус 
судин і кровообіг [62, 70].

Молекули оксиду азоту приймають участь не 
тільки в регуляції судинного тонусу, але і впли-
вають на процеси фагоцитозу, руйнування бак-
терій, пухлинних клітин та інш. – це «караючий 
меч імунної системи».  Схема киснезалежних 
механізмів фагоцитозу і антимікробних систем 
наводиться в монографії відомого англійського 
імунолога А. Ройта, перекладеної ще в 1991 р. на 
російську мову. 

В розроблених фізіотерапевтичних комплексах 
лікування ЦД, крім необхідної енергетичної дози 
лазерного випромінювання, частотної модуляції, 
необхідним є також адекватний вибір зон впливу 
(підшлункова залоза, печінка, нирки, м’язи, від-



КЛІНІЧНА ФОТОМЕДИЦИНА

38

CLINICAL PHOTOMEDICINE

ФОТОБІОЛОГІЯ ТА ФОТОМЕДИЦИНА, 1 ‘2011

повідні сегментарні зони іннервації цих органів, 
рефлексогенні зони тощо). Застосування низько-
частотного ультразвуку з достатньо глибокою його 
пенетрацією у тканини (до 12 см) є оптимальним 
для мікромасажу клітин зазначених органів.

В нашому дослідженні використано також 
НІЕМВ мм-діапазону. Проведені нами раніше 
дослідження на експериментальній моделі стреп-
тозоцинового ЦД у мишей показали, що вплив 
такого НІЕМВ мм-діапазону на акупунктурні 
точки Е(III)36 (КВЧ-пунктура) сприяв зниженню 
рівня глюкози у крові, зменшенню токсичності 
гіперглікемії у експериментальних тварин, під-
вищував локомоторну активність та проводжував 
тривалість їх життя [63].

Позитивний вплив НІЕМВ при багатьох за-
хворюваннях пояснюється дією його на органе-
ли, молекули, мембрану клітин тощо [64, 65, 66]. 
Основним місцем дії НІЕМВ є мембрана клітини 
з можливим перерозподілом заряджених части-
нок, зміною концентрації їонів чи диполів, що 
супроводжується конформаційними змінами мо-
лекул білків, ліпідів та ферментів в мембранній 
структурі. Отже, навіть маленькі зміни у транс-
мембранному потенціалі можуть визвати значну 
модуляцію функції клітини [67, 68]. Показано, 
що інтрамембранні протеїни клітин, що викону-
ють роль іонних каналів, ферментів чи рецепто-
рів, змінюють свою орієнтацію і збираються в 
кластери під впливом НІЕМВ [65, 68].

Тому застосування НІЕМВ створює сприятливі 
умови для нормального (фізіологічного) перебігу 
внутрішньоклітинних та міжклітинних процесів.

Бецький О.В. і соавт. [47] підкреслюють, що біо-
фізичний механізм дії НІЕМВ мм-діапазону на біо-
фізичні об’єкти носить багатофакторний характер: 
підтримка в мембрані клітин акустоелектричних 
коливань (коливань Фреліха), що сприяє відновлен-
ню життєдіяльності на рівні клітин, систем і орга-
нізму в цілому. Клітина з клітиною розмовляють на 
мові коливань у мм-діапазоні довжини хвиль. 

При ЦД НІЕМВ має багатопланову дію: реє-
струється позитивний вплив на вуглеводний об-
мін, можливо завдяки стимуляції секреції інсуліну 
(про це свідчить підвищення рівня С-пептиду і 
тенденція до підвищення рівня імунореактивного 
інсуліну), а також гальмування активності контрін-
сулярних гормонів (кортизолу, адреналіну тощо) і 
підвищення чутливості до інсуліну периферичних 
тканин, зокрема інсулінових рецепторів [69].

Отже, включення у фізіотерапевтичний комп-
лекс КВЧ-пунктури при ЦД 2 є теоретично об-
ґрунтованим і, як показали наші дослідження, 
клінічно виправданим. 

В поясненні механізму дії розроблених фізіо-
терапевтичних комплексів в реабілітації хворих 
на ЦД 2 має значення нормалізація функції енте-
ральної нервової системи в регуляції рівня глю-
кози крові. Ентеральна нервова система (ЕНС) 
– відділ ВНС, що складається з нейронів і опо-
рних клітин в стінках кишківника, у підшлунко-
вій залозі, жовчному міхуру і печінці. Головним 
механізмом функціонування ЕНС є медіатори, 
що утворюються в кишківнику: ацетилхолін, суб-
станція Р, гастрин, опіати і пептиди (ендорфіни, 
енкефаліни), вазоактивний інтестинальний пеп-
тид, пептидні гормони, оксид азоту та інш. [38].

Особливу увагу привертають сьогодні біологіч-
но активні речовини – інкретіни (гастроінтести-
нальні гормони, ГІП та ГПП-1), які активно впли-
вають на постпрандіальний рівень глюкози в крові, 
стимулюють проліферативні процеси і збільшують 
кількість бета-клітин. Це новий напрямок в діабе-
тології, реалізація якого вже почала здійснюватись 
використанням спеціальних ліків-інкретінів [12, 
29, 72]. В цьому напрямку вкрай важливо вивчення 
механізму дії фізичних чинників, які можуть сти-
мулювати функцію кишківника, а отже, й утворен-
ня медіаторів та інших біологічно активних речо-
вин, в тому числі інкретінів. 

Відомо [74, 75], що парасимпатичний відділ 
ВНС стимулює перистальтику кишківника (меді-
атор - ацетилхолін) і є своєрідним тригером ЕНС, 
хоча ЕНС є автономною. На наш погляд, вплив 
на функціональний стан ЕНС значною мірою по-
яснює ефективність фізіотерапевтичних методик 
в лікуванні ЦД 2, і механізми цієї дії нагадують 
вплив інкретінів (гліптинів) з нормалізацією 
(стимуляцією) функції кишківника, підшлунко-
вої залози (бета- та альфа-клітин) і печінки. Крім 
того, частотна модуляція застосованих физичних 
чинників здатна впливати на іонні канали бета-
клітин підшлункової залози, що за механізмом дії 
нагадує препарати похідних сульфонілсечовини. 

В заключення зазначимо наступне. Застосу-
вання розроблених лікувально-реабілітаційних 
комплексів з використанням сучасних мето-
дів низькоінтенсивної фізіотерапії (МЛУЗТ та 
МЛУЗТ + КВЧ терапії, окремо КВЧ-терапії) на 
фоні базисної терапії (цукрознижуючі  ліки, при 
необхідності препарати гіпотензивної дії, анти-
стенокардитичні, гепатопротектори тощо) довело 
доцільність і можливість їх застосування у хво-
рих на ЦД2 старших вікових груп.

Зі всіх застосованих лікувально-реабілітацій-
них комплексів найбільш значні позитивні наслід-
ки на стан хворих ЦД 2 (вуглеводний та ліпідний 
обмін, серцево-судинну систему, функцію нирок 
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тощо) мало використання МЛУЗТ в поєднанні з 
КВЧ-пунктурою. З можливого механізму дії на вуг-
леводний обмін він практично має подвійну дію: 
МЛУЗТ стимулює утворення інкретінів, разом з НІ-
ЕМВ регулює функцію калієвих  каналів β-клітин, 
стабілізує мембранний потенціал і стимулює ана-
болічні процеси в лізосомах та мітохондріях. 

Висновки
1. Встановлено, що в осіб похилого і старечого 

віку, які лікуються в стаціонарах (шпиталях) для 
інвалідів та учасників ВВВ з приводу ЦД 2, реє-
струються при поступленні легка (25,1%), серед-
ня (45,8%) форма тяжкості діабету, а у третини 
(29,1%) хворих – важка. В стані компенсації вугле-
водного обміну були 27,9% пацієнтів, субкомпен-
сації - 36,9%, у 35,2% ЦД2 був декомпенсованим. 

2. Подібний перебіг ЦД 2 у осіб старших віко-
вих груп пояснюється тим, що в більшості випад-
ків (73%) він діагностувався після 65 років, мав 
помірно виражені ускладнення у вигляді ангіо- чи 
полінейропатій (37,7%) і рідко - нефропатії (8%), 
хоча у цих пацієнтів практично у 100% випадків 
реєструвалася супутня патологія переважно у ви-
гляді серцево-судинних захворювань.

3. Визначення функціонального стану хворо-
го на ЦД 2, ступіню компенсації вуглеводного 
обміну, тяжкості клінічного перебігу, наявності 
супутньої патології чи ускладнень з визначенням 
реабілітаційного потенціалу є важливою пере-
думовою для призначення пацієнтам старшого 
віку необхідного об’єму реабілітаційних заходів 
з включенням оптимальних методів фізіотерапії.

4. В осіб похилого та старечого віку, хворих на 
ЦД 2, у зв’язку зі зменшенням фізіологічних ре-
зервів організму і недосконалістю регуляторних та 
пристосовувальних механізмів, при ФТ доцільне 
використання низькоінтенсивних фізічних чинників 
(лазерного випромінювання, магнітного поля, КВЧ-
пунктури) з цілеспрямованим впливом на необхідні 
системи, вегетативні центри чи окремі органи.

5. Магнітолазероультразвукова терапія з впли-
вом на головні патогенетичні ланки ЦД 2 – під-
шлункову залозу, печінку, кишківник, сегмента-
тивні вегетативні структури тощо – сприяє нор-
малізації (покращенню) вуглеводного та ліпід-
ного обміну, що збільшувало на 48,8% кількість 
хворих з компенсованим ЦД 2, достовірно змен-
шувало рівень глікемії (на 44,7%), а показники лі-
підного обміну покращувались майже на 20,9%.

6. Застосування КВЧ-пунктури на фоні базис-
ної терапії ЦД 2 найбільш значно впливало на 
прояви супутньої патології (артеріальну гіпертен-
зію, ішемічну хворобу серця, діабетичні сенсорні 
полінейроангіопатії, больові синдроми, когнітив-
ні та метаболічні порушення тощо) і поступалося 
в ефективності дії магнітолазероультразвукової 
терапії на вуглеводний і ліпідний обмін.

 7. Поєднаний вплив МЛУЗТ, КВЧ-пунктури 
і необхідної медикаментозної терапії у хворих на 
ЦД 2 приводив до достовірного зменшення клініч-
них проявів ЦД і супутньої патології, покращення 
вуглеводного і ліпідного обміну і за фактичними 
показниками перевищував інші варіанти застосо-
ваних лікувально-реабілітаційних комплексів.

8. Аналіз безпосередніх і віддалених результатів 
використання розроблених реабілітаційних комп-
лексів з включенням низькоінтенсивних фізичних 
чинників свідчать про доцільність їх застосування, 
яке сприяє стимуляції механізмів саногенезу, мета-
болічних процесів, в тому числі компенсації пору-
шеного вуглеводного та ліпідного обміну.

9. Розроблені лікувально-реабілітаційні комп-
лекси добре переносяться хворими на ЦД 2, в 
тому числі особами похилого та старечого віку, 
не викликають якихось ускладнень, можуть по-
єднуватись із необхідним медикаментозним ліку-
ванням, забезпечуючі значне зменшення фарма-
кологічного навантаження. 

10. Кількість комплексних фізіотерапевтичних 
процедур при ЦД 2 на курс лікування повинна скла-
дати від 10-15 до 20-21, які можуть поєднуватись з 
необхідним медикаментозним лікуванням. Повтор-
ні курси комплексної терапії оптимально проводити 
2-3 рази на рік, що може здійснюватись в лікарнях, 
поліклініках  чи санаторно-курортних закладах.

В заключення підкреслимо, що пошук нових лі-
карських засобів і технологій в лікуванні і медичній 
реабілітації хворих на ЦД 2 і, зокрема, фізіотерапев-
тичних, є актуальним і важливим, оскільки незадо-
вільна компенсація вуглеводного обміну супрово-
джується вкрай небезпечними для життя ускладнен-
нями, а сучасні цукрознижуючі препарати мають ба-
гато побічних ефектів. Перспективним є застосуван-
ня препаратів  та методик здатних регулювати рівень 
глюкози натуральним шляхом і відновлювати функ-
цію β-клітин. Вивчення особливостей дії сучасних 
фізичних чинників при ЦД 2 з метою профілактики 
ускладнень, лікування та медичної реабілітації таких 
хворих є важливим медико-соціальним завданням.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ФИЗИОТЕРАПИИ В МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 
БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Самосюк И.З., Владимиров А.А., Чухраева Е.Н. Майковец В.Г., Самосюк Н.И.
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л.Шупика;
Киевский городской клинический госпиталь инвалидов Великой Отечественной войны

Приведены результаты медицинской реабилитации 179 больных сахарным диабетом 2 типа (СД2), из ко-
торых 25 (14%) пациентов было преклонного возраста, старческого – 154 (86%). Женщин было 108 (60,4%), 
мужчин - 71 (39,6%). Все пациенты методом случайной выборки были разделены на 4 группы в зависимости 
от использованных лечебных комплексов. Первая группа (n=40) получала базисную терапию: лечебное питание, 
сахароснижающие лекарства, дозируемую ЛФК, электрофорез, массаж и т. д. Вторая группа (n=49) вместе с 
базисной терапией получала магнито-лазеро-ультразвуковую терапию (МЛУЗТ). Третья группа (n=40), кроме 
базисной терапии, получала лечение с использованием электромагнитного излучения мм-діапазона длин волн 
(КВЧ-пунктуру). В четвертой группе (n=50) в дополнение к базисной терапии применялась комбинированная 
терапия: МЛУЗТ + КВЧ-пунктура. Доказана целесообразность использования указанных комплексов в лечении 
СД 2. Наиболее эффективно комбинированное применение МЛУЗТ и КВЧ-пунктуры, которые влияли на основ-
ные метаболические процессы (углеводный и липидний обмен, состояние сердечно-сосудистой системы и т. д.).

Ключевые слова: сахарный диабет, физиотерапия, медицинская реабилитация.

MODERN PHYSIOTHERAPY METHODS IN MEDICAL REHABILITATION OF PATIENTS 
WITH TYPE 2 DIABETES MELLITUS

Samosiuk I.Z., Vladimirov O.A., Chukhraeva O.M., Maikovets V.G., Samosiuk N.I.
National Medical Academy of Postgraduate Education named P.L.Shupyk;

Kyiv City Clinical Hospital for World War II disabled persons

The results of medical rehabilitation of patients with type 2 diabetes mellitus(DM 2) (n=179), elderly - 25 
(14%) and senile - 154 (86%) age of women were 108 (60.4%), men - 71 (39,6%). All randomized patients were 
divided into 4 groups, depending on the applied treatment facilities. The fi rst (n=40) - received basic therapy: 
clinical nutrition, glucose-lowering drugs, dosed exercise therapy, electrophoresis, massage etc. The second (n= 
49) received magneto-laser-ultrasonic therapy by the developed technique. Third (n=40) received treatment using 
electromagnetic mm-waves (extremely high frequency - EHF-puncture). Fourth (n=50) combination therapy: 
magneto-laser-ultrasonic therapy + EHF-puncture. It was proved the feasibility of using these complexes, the 
most effi cient was the magneto-laser-ultrasonic therapy + EHF-puncture applying, that infl uenced on the basic 
metabolic processes (carbohydrate, lipid metabolism, the cardiovascular system, etc.).

Keywords: diabetes mellitus, physiotherapy, medical rehabilitation.
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