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Резюме. У статті наведені та проаналізовані дані 
дослідження імунного статусу та визначена роль імун-
них чинників у прогресуванні полінейропатії у хворих 
на цукровий діабет 2-го типу. Встановлено зв'язок між 
маркерами функціонального стану мієліну та деякими 
показниками імунної системи, причому найчутливіши-
ми є характеристики великогомілкових нервів, у біль-
шості випадків – резидуальна латенція, показник функ-

ціонального стану мієліну найдистальніших відрізків 
нервів. З’ясовано, що з прогресуванням ступеня тяжко-
сті полінейропатії спостерігається вторинна демієліні-
зація як наслідок поглиблення процесу аксонопатії, так 
й імунних порушень. 

Ключові слова: діабетична полінейропатія, елект-
ронейроміографія, клітинний та гуморальний імунітет.  

Вступ. Згідно із загальноприйнятою класи-
фікацією [2, 8], полінейропатії за патофізіологіч-
ними ознаками поділять на аксональні та демієлі-
нізуючі. Таке патоморфологічне розмежування 
характеру ураження нервових волокон, безпереч-
но, є клінічно важливим; від цього залежить і 
тактика лікування, і певною мірою - прогноз. 
Відомо, що при початкових проявах полінейропа-
тії у хворих на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу 
типовий аксональний тип ураження нервових 
стовбурів [3]; з прогресуванням захворювання в 
патологічний процес залучається й мієлін [9]. 
Демієлінізація може бути вторинним процесом, 
що не є специфічним і спостерігається при про-
гресуванні аксонального ураження нервів будь-
якого ґенезу [1], але, як відомо, демієлінізації 
периферичних нервових волокон можуть сприяти 
й автоімунні процеси [2, 9]. За даними дослі-
джень, у хворих на ЦД 2-го типу виявляються 
стійкі зміни в різних ланках імунної системи: 
клітинному, гуморальному імунітеті, фагоцитар-
ній активності [6, 7]. Гіперглікемія, гіперліпіде-
мія, інсулінорезистентність і адаптивна гіперін-
сулінемія впливають на клітини імунної системи, 
сприяють розвитку метаболічної імунодепресії, 
формується стійке імунологічне порушення [1, 
6]. Ступінь і глибина імунопатологічних змін 
залежать від тяжкості, тривалості хвороби і є 
прогностичним критерієм розвитку ускладнень 
при ЦД 2-го типу [11]. Ведучим чинником розви-
тку та прогресування діабетичної полінейропатії 
(ДПН) є оксидативний стрес внаслідок інтенсифі-
кації перекисного окиснення ліпідів та окисної 
модифікації білків, а змінені ліпіди та білки мо-
жуть бути джерелом автоімуноагресії. У науковій 
літературі даних щодо зв'язку ДПН та порушення 
імуногомеостазу в пацієнтів із ЦД 2-го типу до-
сить мало. Зокрема, встановлено, що сироватка 
хворих на ЦД 2-го типу з нейропатією міс-
тить автоімунні імуноглобуліни, що призво-
дить до комплементнозалежного, кальційза-
лежного апоптозу нейронів. Рівень експресії 
цих імуноглобулінів асоціюється з тяжкістю 
нейропатії і з типом нейронального ураження, 
тому припускають, що зазначені цитотоксич-

ні фактори поряд із гіперглікемією можуть 
впливати на розвиток ДПН [2, 11]. 

Мета дослідження. Вивчити роль імунних 
чинників у прогресуванні ДПН у хворих на ЦД 2-
го типу.  

Матеріал і методи. Під нашим спостере-
женням знаходилось 62 хворих на ЦД 2-го типу, 
ускладнений ДПН, які перебували на стаціонар-
ному лікуванні в ендокринологічному відділенні 
Івано-Франківської обласної клінічної лікарні. 
Хворими була підписана поінформована згода на 
участь у дослідженні. Середній вік становив 
49,18±1,86 року. Серед обстежених було 34 чоло-
віки та 28 жінок. Всі пацієнти мали середньотяж-
ку форму діабету, що визначалось його компен-
сацією за рівнем глікованого гемоглобіну, який 
становив 9,26±0,64 %. Пацієнти отримували базо-
ву терапію ДПН (цукрознижувальні середники, 
статини, гіпотензивні препарати, антиагреганти, 
препарати α-ліпоєвої кислоти, бенфотіамін, при 
больовому синдромі – габапентин) [4]. У дослі-
дження включали осіб із симптомною стадією 
ДПН: ІІА, ІІБ та ІІІ стадією за класифікацією P.J. 
Dyck et P.K. Tomas (1999). ІІА стадія виявлена у 
30 (48,4 %), ІІБ – у 10 (16,1 %), ІІІ стадія ДПН – у 
22 (35,5 %) пацієнтів. Для порівняння отриманих 
результатів набрано 20 практично здорових осіб 
(ПЗО), що склали контрольну групу. 

Пацієнтам проведено загальноклінічне об-
стеження для виключення інших причин уражен-
ня периферичних нервів та клінічне неврологічне 
обстеження.  

Електронейроміографічне (ЕНМГ) дослі-
дження малогомілкових та великогомілкових 
нервів здійснювали на комп’ютерному двокана-
льному електронейроміографі «Нейро-ЭМГ-
Микро» („Нейрософт”, РФ) тричі на обох кінців-
ках з усередненням показників. Для оцінки функ-
ціонального стану аксонів вивчали амплітуду 
потенціалу максимальної рухової відповіді – М-
відповіді (мВ) на стимуляцію нерва в дистальній 
точці, для виявлення порушення провідності ру-
хових волокон – резидуальну латенцію (РЛ) (мс) 
та швидкість проведення збудження нервами 
(ШПЗ) (м/с). 
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Імунний статус визначали за наступними 
показниками: імунокомпетентні клітини: СD8+ – 
Т-супресори, СD3+ – Т-зрілі лімфоцити, СD4+ – 
Т-хелпери, СD16+ – NK-натуральні кілери, 
СD19+ – В-лімфоцити, – визначали за методом 
імунофлуоресценції (Статус) набором монокло-
нальних і поліклональних антитіл ООО 
«Сорбент» (м. Подольськ, ОКПО 13180653); рівні 
імуноглобулінів IgM, IgG методом радіальної 
імунодифузії в гелі (РІД) за методом Манчіні 
(ФГУП «НПО «Микроген», РФ). Розраховували 
імунорегуляторний індекс (ІРІ): СD4+/СD8+.  

Статистична обробка отриманих результатів 
проведена за допомогою статистичних методів 
аналізу із використанням STATISTICA (StatSoft, 
Inc.) та MS Excel. Використовували параметричні 
і непараметричні методи: обчислювали середню 
арифметичну величину (М), стандартну похибку 
середнього (m), рівень значущості (р) перевірки 
статистичних гіпотез. Кореляційний аналіз про-
водили шляхом використання коефіцієнта коре-
ляції Спірмена.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
Основними скаргами у досліджуваних пацієнтів 
були: біль – у 51 (82,3 %) особи, відчуття печії 
шкіри стоп – у 46 (74,2 %), їх оніміння – у 36 
(58,1 %), парестезії в кінцівках – у 32 (51,6 %), 
тонічні судоми в литкових м’язах – у 9 (14,5 %) 
пацієнтів. Для осіб із ДПН ІІБ стадії, крім вище-
згаданих скарг, була характерна слабкість м’язів-
розгиначів стопи: вони не могли стати на п’яти, а 
для пацієнтів ІІІ стадії – виразки на шкірі стоп в 
анамнезі і/або ампутація пальців і/або деформа-
ція стопи. 

У пацієнтів із ІІА стадією ДПН відзначалося 
вірогідне зниження амплітуди М-відповіді при 
дослідженні малогомілкових та великогомілко-

вих нервів у порівнянні з даними ПЗО на 41,1 % 
(р<0,05) та 41,28 % (р<0,05) відповідно (табл. 1). 
Паралельно спостерігали вірогідно змінені показ-
ники маркерів функціонального стану мієліну. 
Так, показник РЛ подовжувався щодо норматив-
них даних на 92 % (р<0,05) та 81,2 % (р<0,05), а 
ШПЗ зменшувалась на 15,4 % (р<0,05) та 16,5 % 
(р<0,05) відповідно. Отримані дані свідчать, що 
ураження моторних волокон нервів у хворих на 
ЦД 2-го типу, ускладнений ІІА стадією ДПН, 
характеризувалося змішаним характером: поряд 
із ураженням аксону виявлялись ознаки демієлі-
нізації не тільки в найбільш дистальних відділах 
нервових волокон, про що свідчило подовження 
РЛ, але і в більш проксимальних ділянках, на що 
вказувало сповільнення ШПЗ. Причому ознаки 
ураження мієліну в даної когорти пацієнтів спо-
стерігалось із однаковою інтенсивністю на обох 
рухових нервах нижніх кінцівок. 

Всі показники ЕНМГ тестування нервів ниж-
ніх кінцівок у хворих на ЦД 2-го типу, ускладне-
ний ДПН ІІБ стадії, відрізнялися від даних групи 
контролю (р<0,05), а показники РЛ та ШПЗ при 
дослідженні малогомілкових нервів вірогідно змі-
нювались і в порівнянні з показниками пацієнтів з 
ІІА стадією полінейропатії (р<0,05) поряд із не-
значною зміною амплітуди М-відповіді (р>0,05). 
Крім того, показник ШПЗ малогомілковими нер-
вами вірогідно менший порівняно з таким при ІІІ 
стадії ДПН (р<0,05). Такі виражені зміни функціо-
нального стану мієліну малогомілкових нервів у 
цієї когорти осіб власне й сприяють парезу розги-
начів стопи та пальців. Адже доведено, що саме 
явища демієлінізації нервів визначають ступінь 
парезу іннервованих ними м’язів [2, 8].  

У хворих на ЦД 2-го типу, ускладнений 
ДПН ІІІ стадії, помітне прогресування ураження 

Таблиця 1 
Електронейроміографічні показники функції малогомілкових та великогомілкових нервів  

у хворих на цукровий діабет 2-го типу за стадією поліневропатії (M±m) 

Примітка. 1.* – різниця вірогідна відносно показників практично здорових осіб (р<0,05);  2.** – різниця вірогідна від-
носно показників осіб із ДПН ІІА стадії (р<0,05);  3.*** – різниця вірогідна відносно показників осіб із ДПН ІІБ стадії 
(р<0,05) 

ЕНМГ 
показники 

ПЗО, 
n=20 

Дані ЕНМГ у пацієнтів із ДПН 

ІІА стадії, n=30 ІІБ стадії, n=10 ІІІ стадії, n=22 

Малогомілкові нерви 

Амплітуда М-відповіді, мВ 6,08±0,45 3,58±0,11* 2,08±0,21* 1,41±0,08 
*/**/*** 

Резидуальна латенція, мс 1,93±0,07 3,72±0,12* 4,39±0,11*/** 4,58±0,13 
*/** 

ШПЗ руховими волокнами 
нерва, м/с 48,38±0,74 40,95±0,31* 33,78±0,39*/** 35,62±0,34 

*/**/*** 

Великогомілкові нерви 

Амплітуда М-відповіді, мВ 6,76±0,38 3,97±0,13* 2,52±0,23* 1,92±0,13 
*/**/*** 

Резидуальна латенція, мс 1,97±0,04 3,57±0,06* 3,89±0,05* 4,27±0,05*/** 

ШПЗ руховими волокнами 
нерва, м/с 48,70±0,55 40,67±0,32* 39,07±0,39* 36,44±0,32 

*/**/*** 
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Таблиця 2  
Аналіз показників клітинного та гуморального імунітету у хворих на ЦД 2-го типу,  

ускладнений ДПН, % 

Примітка. 1. * – вірогідно порівняно з ПЗО (р<0,05); 2. ** – різниця вірогідна порівняно з показником хворих з ІІА 
стадією ДПН (р<0,05); 3. *** – різниця вірогідна порівняно з показником хворих з ІІБ стадією ДПН (р<0,05)  

 Таблиця 3  
Результати кореляційного аналізу показників ЕНМГ дослідження та даними імунного  

гомеостазу у хворих на ЦД 2-го типу, ускладнений ДПН 

Примітка. * – наявний кореляційний зв’язок (р<0,05) 

Показники ПЗО, n=20 
Стадії ДПН 

ІІА, 
n=30 

ІІБ, 
n=10 

ІІІ, 
n=22 

CD4+ 40,10±1,13 41,76±1,02 43,47±1,16 44,81±1,23* 
CD8+ 27,82±0,52 28,33±0,93 24,12±0,56*/** 21,08±0,46 */**/*** 
СD16+ 16,54±0,77 12,21±0,83* 10,08±0,47* 10,03±0,38*/** 
CD19+ 10,34±0,36 16,02±0,17* 18,11±0,83*/** 22,16±0,55*/** 
ІРІ 1,44±0,09 1,47±0,05 1,65±0,08*/** 1,92±0,04*/**/*** 

Іg М, г/л 1,47±0,35 1,49±0,95 1,38±0,23 1,51±0,98 
Іg G, г/л 10,23±0,58 19,61±1,04* 22,58±1,06*/** 25,67±0,56*/**/*** 

Показни-
ки 

ЕНМГ 

Показники імунограми 

CD19+ CD16+ CD8+ CD4+ ІРІ Іg G, 
г/л 

Іg М, 
г/л 

Малогомілковий нерв 

РЛ, мс r=0,19 
p=0,121 

r=-0,16 
р=0,1366 

r=-0,23 
p=0,096 

R=0,36 
p=0,062 

r=0,52* 
p=0,041 

r=0,26 
p=0,076 

r=0,18 
p=0,114 

ШПЗ, м/с r=-0,12 
p=0,211 

r= 0,12 
p=0,341 

r=0,21 
p=0,091 

R=-0,32 
p=0,082 

r=-0,42 
p=0,068 

r=-0,28 
p=0,083 

r=0,22 
p=0,123 

РЛ, мс r=0,28 
p=0,064 

r=-0,68* 
р=0,034) 

r=-0,76* 
p=0,026 

r=0,24 
p=0,122 

r=0,66* 
p=0,016 

r=0,72* 
p=0,041 

r=0,29 
p=0,132 

ШПЗ, м/с r=-0,21 
p=0,069 

r= 0,54* 
p=0,039) 

r=0,48 
p=0,0673 

r=-0,19 
p=0,218 

r=-0,48 
p=0,081 

r=-0,68* 
p=0,044 

r=0,31 
p= 0,118 

Великогомілковий нерв   

периферичних нервів: всі показники ЕНМГ до-
слідження вірогідно погіршувалися порівняно з 
даними хворих на ДПН ІІА стадії, а деякі – із 
результатами тестування нервів при ІІБ стадії. 
Якщо взяти до уваги динаміку показників ЕНМГ 
мало- та великогомілкових нервів із зростанням 
ступеня тяжкості полінейропатії, то порівняно з 
даними ПЗО амплітуда М-відповіді при ІІІ стадії 
ДПН зменшилась на 23,2 % (р<0,05) та 28,4 % 
(р<0,05), РЛ подовжилась більш ніж удвічі 
(р<0,001), а ШПЗ сповільнилась на 73,6 % 
(р<0,05) та 74,8 % (р<0,0) відповідно, що свід-
чить про змішаний тип ураження периферичних 
нервів ніг при ЦД 2-го типу з переважанням аксо-
нопатії. 

А отримані результати ЕНМГ дослідження 
нервів при ІІБ і ІІІ стадіях ДПН можуть вказувати 
на те, що перехід однієї стадії в іншу не є обов’я-
зковим. Тобто, на нашу думку, те, що в більшості 
пацієнтів із ІІІ стадією відсутній парез м’язів-
розгиначів стопи, може вказувати, що вони ніби 
«минають» ІІБ стадію. Цей феномен ще не вивче-
ний, оскільки в літературі трапляються його опи-

сові, фактичні дані [1, 3] без з’ясування природи 
цього стану. 

Таким чином, оцінюючи динаміку змін пара-
метрів ЕНМГ за ступенем тяжкості ДПН у хво-
рих на ЦД 2-го типу, слід відмітити, що ЕНМГ 
особливістю при ІІА та ІІІ стадіях були ознаки 
змішаного ураження моторних стовбурів нервів 
із переважанням аксонопатії, а в осіб з ІІБ стаді-
єю паралельно із поглибленням явищ аксональ-
ного ураження спостерігали інтенсивне ушко-
дження мієліну, більш виражене в малогомілко-
вих нервах.  

При аналізі результатів імунологічного до-
слідження виявлено порушення в системі клітин-
ного та гуморального імунітету порівняно з конт-
рольною групою (табл. 2). Спостерігали відсут-
ність вірогідної різниці вмісту Т-хелперів (СD4+) 
у всіх досліджуваних осіб порівняно з групою 
контролю (р>0,05). Водночас визначалося вірогі-
дне зниження вмісту Т-супресорів (CD8+) при ІІБ 
та ІІІ стадії ДПН порівняно з ПЗО (р<0,05) та 
пацієнтами з ІІА стадією ДПН (р<0,05) з вірогід-
ною міжгруповою різницею: 24,12±0,56 при ІІБ 
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(р<0,05) та 21,08±0,46 при ІІІ стадії (р<0,05). Це 
може призводити до зростання функціональної 
активності В-клітин, що проявиться у підвищенні 
синтезу Ig, з прогресуванням ураження перифе-
рійних нервів у хворих на ЦД 2-го типу. При ви-
значенні СD16+ – NK-натуральних кілерів вияв-
лено зниження вмісту цієї субпопуляції лімфоци-
тів порівняно з ПЗО: до 12,21±0,47 % при ІІА 
(р<0,05), 11,78±0,67 % при ІІБ (р<0,05) та 
10,03±0,38 % при ІІІ стадії ДПН (р<0,05), причо-
му різниця була вірогідно у порівнянні з показни-
ками пацієнтів із різною стадією ДПН. Встанов-
лено підвищений вміст СD19+ – В-лімфоцитів у 
пацієнтів із ІІА стадією до 16,02±0,17 % (р<0,05), 
з ІІБ стадією до 18,11±0,83 % (р<0,05) та з ІІІ ста-
дією до 22,16±0,55 % (р<0,05), що свідчить про 
активну продукцію антитіл. Зміни хелперно-
супресорного співвідношення знаходили своє 
відображення у вірогідному зростанні імунорегу-
ляторного індексу як показника активності про-
цесу з прогресуванням ДПН (р<0,05). Стає зрозу-
мілим, чому в пацієнтів із ІІІ стадією ДПН такий 
високий ризик утворення виразок та й ампутацій 
внаслідок розвитку гнійно-некротичного процесу 
загалом.  

Порівняно з контролем спостерігали вірогід-
не підвищення вмісту IgG до 20,82±1,06 г/л при 
ІІА стадії (р<0,05), 23,81±1,12 г/л при ІІБ (р<0,05) 
та 25,75±0,66 г/л при ІІІ стадії ДПН (р<0,05) та 
тенденцію до підвищення IgM до 1,55±0,83 г/л 
при ІІА (р>0,05) та 1,82±0,64 г/л при ІІІ стадії 
ДПН (р>0,05). Наявні дані про те, що IgM у хво-
рих на ДПН мають антимієлінову дію, здатні фік-
суватися на мієліновій оболонці нерва і, врахову-
ючи здатність імуноглобулінів утворювати імун-
ні комплекси і впливати на мембранну проник-
ність, можуть відігравати певну роль у розвитку 
патологічного процесу [5, 11].  

Оскільки виявлено, що у хворих на ЦД 2-го 
типу характерне відхилення усіх ланок імунної 
системи з прогресуванням ступеня ураження пе-
риферичних нервів, для з’ясування впливу імун-
ного статусу в зазначеної когорти пацієнтів на 
ступінь ураження нервових волокон нами прове-
дено кореляційний аналіз між даними ЕНМГ – 
показниками функціонального стану мієліну та 
показниками стану імунної системи.  

Встановлено кореляційний зв'язок між марке-
рами функціонального стану мієліну ШПЗ і РЛ та 
деякими показниками імунної системи (табл. 3), 
причому найчутливішими були характеристики 
ЕНМГ великогомілкових нервів, у більшості випа-
дків – РЛ, тобто показник функціонального стану 
мієліну найдистальніших відрізків нервів. Цей факт 
свідчить, що у хворих на ЦД 2-го типу, ускладне-
ний ДПН, мієлінопатія, що супроводжує аксональ-
не ураження периферійних нервів, є також наслід-
ком імунної дисфункції в даної категорії осіб.  

Існує думка про формування хибного кола, в 
якому стійкі метаболічні зміни, зумовлені ЦД 2-
го типу, спричиняють порушення імунної відпо-
віді, а в подальшому через пролонгацію запален-

ня, оксидативний стрес, цитокіновий дисбаланс – 
прогресування ускладнень діабету, зокрема ДПН, 
і наступний виток метаболічних змін [10].  

Отже, у хворих на ЦД 2-го типу, ускладне-
ний симптомною стадією ДПН, окрім вторинної 
мієлінопатії, яка, як правило, спостерігається з 
прогресуванням аксонопатії, має місце ураження 
мієліну внаслідок імунних порушень.  

Висновки  
1. У хворих на цукровий діабет 2-го типу, 

ускладнений діабетичною полінейропатією симп-
томної стадії, має місце змішаний тип ураження 
нервових волокон з переважанням аксонопатії. 

2. З прогресуванням ступеня тяжкості полі-
нейропатії спостерігається вторинна демієлініза-
ція як наслідок поглиблення процесу аксонопатії, 
так і внаслідок імунних порушень. 

Перспективи подальших досліджень. Оскі-
льки у хворих на ЦД 2-го типу спостерігається 
імунна дисфункція, яка є одним із чинників розви-
тку та прогресування ураження периферичних 
нервів, у подальшому слід дослідити безпечність 
та ефективність застосування імуномоделюючих 
засобів у комплексній терапії даної патології.  
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ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ  
ПРИ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА  

Л.А. Скрипко  
Резюме. В статье приведены и проанализированы данные исследования иммунного статуса и определена роль 

иммунных факторов в прогрессировании полинейропатии у больных сахарным диабетом 2-го типа. Установлена 
связь между маркерами функционального состояния миелина и некоторыми показателями иммунной системы, 
причем чувствительными являются характеристики большеберцовых нервов, в большинстве случаев – резидуаль-
ная латенция, показатель функционального состояния миелина самых дистальных отрезков нервов. Выяснено, что 
с прогрессированием степени тяжести полинейропатии наблюдается вторичная демиелинизация как вследствие 
углубления процесса аксонопатии, так и иммунных нарушений. 

Ключевые слова: диабетическая полинейропатия,электронейромиография, клеточный и гуморальный имму-
нитет. 

ELECTRONEUROMYOGRAPHICAL AND IMMUNOLOGICAL PARALELLS IN PATIENTS 
WITH DIABETES MELLITUS TYPE 2 COMPLICATED WITH POLYNEUROPATHY 

L.A. Skrypko 
Abstract. This article presents and analyzes the data from a study of the immune status and the role of immune factors 

in the progression of polyneuropathy in patients with type 2 diabetes mellitus. The relationship between markers of the 
functional state of myelin and some parameters of the immune system are ascertained. The most sensitive are tibial nerve 
characteristics and in most cases – the residual latency period, that is the functional state index of myelin of the most dystal 
nerves’ segments. It was found that the progression of the polyneuropathy severity is accompanied by the secondary 
demyelination as a result both of the deepening axonopathy process and some immune disorders. 

Key words: diabetic polyneuropathy, electroneuromyography, cellular and humoral immunity. 
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ОПТИМІЗАЦІЯ ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ У ХВОРИХ НА ГОСТРУ  
ТОНКОКИШКОВУ НЕПРОХІДНІСТЬ ЗАЛЕЖНО ВІД СТУПЕНЯ  

РОЗВИТКУ ЕНТЕРЕРГІЇ КИШЕЧНИКУ 
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» 

Резюме. Проведено вивчення у 202 хворих на 
гостру тонкокишкову непрохідність (ГТКН) клінічно-
біохімічних показників, що характеризують стан ендо-
токсикозу. Встановлено, що дилатований привідний 
відділ тонкої кишки є одним із джерел формування 

ендотоксикації і його функціональний стан, внаслідок 
порушення морфологічної структури напряму впливає 
на результати комплексного хірургічного лікування. 

Ключові слова: кишкова непрохідність, ендоген-
на інтоксикація, реамберин. 

Вступ. Гостра тонкокишкова непрохідність 
(ГТКН) відноситься до числа найбільш тяжких 
невідкладних хірургічних захворювань органів 
черевної порожнини з високою інвалідизацією та 
післяопераційною нестабільністю.  

У формуванні критичного стану в організмі 
хворого провідна роль відводиться розвитку енте-
рергії кишечнику, що супроводжується інтенсив-
ним наростанням ендотоксикозу на тлі вираженої 
гіпоксії і дефіциту енергозабезпечення, що супро-
воджується порушенням моторики кишечнику з 
розвитком дистрофічно-дегенеративних змін, па-

резом та синдромом підвищеної судинної проник-
ливості в стінці кишечнику. Проте пускові механі-
зми патогенетичних змін метаболічного гомеоста-
зу в організмі хворих досліджені недостатньо різ-
нобічно. З розвитком затримки проходження вміс-
ту та ураження стінки защемленої кишкової петлі 
і порушення пасажу кишкового хімусу відбуваєть-
ся посилення процесів бродіння та гниття з надли-
шковим утворенням високотоксичних метаболіч-
них компонентів та кишкових отрут на тлі транс-
формації умовно-патогенної мікрофлори в пато-
генну з подальшою транслокацією бактерій.  




