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Резюме. Метою дослідження було встановити роль імунного фактора в патогенезі полінейропатії у 

хворих на цукровий діабет (ЦД) 2-го типу шляхом визначення рівня ФНП-α, ІЛ-1β, показників системи 

комплементу С3 та С4, а також оцінити ступінь зв’язку даних характеристик імунозапального процесу 

з показниками функціонального стану нервів.

У процесі дослідження обстежено 76 хворих на ЦД 2-го типу: у 32 (42,1 %) діагностовано діабетичну 

полінейропатію (ДПН) ІІА стадії, у 26 (34,2 %) — ДПН ІІІ стадії; у 18 (23,7 %) проявів полінейропатії 

виявлено не було. Проведено електронейроміографічне дослідження малогомілкових та великогомілкових 

нервів з визначенням стану функції мієліну, досліджували вміст ІЛ-1β, ФНП-α та рівень компонентів 

комплементу С3, С4. 

У досліджуваних хворих з прогресуванням ДПН відбувається активація системи комплементу та 

прозапальних цитокінів, зокрема ФНП-α та ІЛ-1β, а також системи компонентів комплементу С3 і 

С4. Встановлено кореляційний зв’язок між зазначеними показниками та ступенем ураження мієлінових 

оболонок рухових нервів нижніх кінцівок: між резидуальною латенцією (РЛ) при стимуляції малогомілкових 

і великогомілкових нервів та С3 (r = 0,47; p = 0,031 та r = 0,58; p = 0,027 відповідно), між показниками 

швидкості проведення збудження (ШПЗ) малогомілковими і великогомілковими нервами та С3 (r = –0,38; 

p = 0,039 та r = –0,48; p = 0,032 відповідно); між РЛ при стимуляції великогомілкових нервів та ІЛ-1β 

(r = 0,53; p = 0,019), між показниками ШПЗ великогомілковими нервами та ІЛ-1β (r = –0,44; p = 0,036). Це 

свідчить про те, що хронічне низькоінтенсивне запалення, характерне для ЦД 2-го типу, є несприятливим 

фоном, на якому в подальшому розвиваються автоімунні реакції на структури мієлінової оболонки.

При ІІІ стадії ДПН спостерігається зменшення показника С4 на тлі високого рівня С3, що може 

характеризувати зниження опірності інфекціям і зростання ризику розвитку виразкового процесу стопи 

у хворих на ЦД 2-го типу.
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Вступ
Цукровий діабет (ЦД) є основою розвитку складних 

супутніх захворювань та ускладнень, ранньої інваліди-

зації й смертності. Єдиним дебютним проявом ЦД 2-го 

типу може бути діабетична полінейропатія (ДПН), і у 

10–15 % випадків діагноз діабету верифікується тільки 

після встановлення факту ураження периферичних 

нервів [10]. Відомо, що при початкових проявах ДПН 

типовим є аксональний тип ураження нервових стов-

бурів; з прогресуванням захворювання до патологічного 

процесу залучається й мієлін [17]. Демієлінізація може 

бути вторинним процесом, що не є специфічним і спо-

стерігається при прогресуванні аксонального ураження 

нервів будь-якого генезу, але, як відомо, демієлінізації 

периферичних нервових волокон можуть сприяти й 

автоімунні процеси. 

Хоча зміни в нервових волокнах є результатом гі-

перглікемії, що сприяє виникненню метаболічних та 
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судинних розладів на тлі генетичної детермінованості 

[18], останнім часом стало відомо, що хронічна гіпер-

глікемія й гіперінсулінемія стимулюють прозапальну 

активність клітинних і гуморальних ефекторів імунної 

системи [9]. Хронічне запалення, асоційоване з ожи-

рінням, збільшення числа Т-клітинних популяцій, що 

відображає автоімунний процес, ураження панкреа-

тичних острівців, підвищення концентрації розчинних 

медіаторів апоптозу -клітин відображають наявність 

клітинно-опосредкованого автоімунного процесу при 

ЦД 2-го типу [3]. Отже, хронічне низькоінтенсивне 

запалення, що виникло на тлі ЦД 2-го типу, є неспри-

ятливим фоном, на якому в подальшому розвиваються 

автоімунні реакції на антигени органів-мішеней [7], у 

тому числі й нервових волокон. 

До останнього часу розвиток автозапальних і авто-

імунних захворювань пояснювали саме стимуляцією 

субпопуляції CD4+ — прозапальних клітин. Після 

відкриття інтерлейкінів (ІЛ), зокрема ІЛ-23, стало 

зрозуміло, що й інші компоненти імунної системи 

можуть відігравати провідну роль у розвитку авто-

імунних захворювань. Подібним ефектором може 

бути цитокін ІЛ-17, який продукується окремою суб-

популяцією Т-клітин — Тh17 [16]. Хронічне запален-

ня, що виникло на фоні тканинного дисметаболізму, 

збільшує експансію Тh17-субпопуляції Т-клітин [11], 

яка має синергічний ефект з фактором некрозу пух-

лини (ФНП-) та прозапальним цитокіном ІЛ-1 

[13]. Ініціаторами синтезу цитокінів є вільні радика-

ли, продукти оксидативного стресу, а їх основними 

ефектами — пригнічення процесів біосинтезу білків 

і стимуляція апоптозу [2]. 

Крім того, найважливішим медіатором імунної 

відповіді є система комплементу, що здатна підтри-

мувати різні запальні реакції [4, 14]. Система комп-

лементу — це комплекс термолабільних сироваткових 

білків (компоненти С1-С9), каскадну активацію якого 

запускають імунні комплекси (класичний шлях акти-

вації) або пряме розщеплювання компонента компле-

менту C3 (альтернативний шлях); крім того, відомий 

також лектиновий шлях активації [15]. При активації 

комплементу утворюються: 1) медіатори запалення; 

2) опсоніни, що зв’язуються з клітинами-мішенями 

і полегшують їх фагоцитоз; 3) мембраноатакуючий 

комплекс, що руйнує клітини-мішені. Визначення 

рівня C3 і C4 дозволяє встановити переважаючий 

шлях активації комплементу. C4 має важливе значен-

ня в розвитку автоімунних захворювань і використо-

вується тільки при активації системи комплементу за 

класичним шляхом. C3 бере участь як у класичному, 

так і в альтернативному шляхах активації [2]. Неза-

лежно від вихідного стимулюючого фактора кінцевим 

продуктом активації системи комплементу є складний 

білок, здатний руйнувати мембрани клітин, що міс-

тять чужорідні антигени, а при надмірній актівації — й 

автоантигени [4], джерелом яких можуть бути про-

дукти окисної модифікації білків, перекисного окис-

нення ліпідів структур нервових стовбурів. Загалом 

неконтрольована активація комплементу, яка веде 

до гіперпродукції опсонінів, медіаторів запальних 

процесів і цитолітичних комплексів у патологічних 

умовах, може призводити до пошкодження здорових 

тканин організму [1]. 

Мета: встановити роль імунного фактора в па-

тогенезі полінейропатії у хворих на ЦД 2-го типу 

шляхом визначення рівня ФНП-, ІЛ-1, показни-

ків системи комплементу С3 та С4, а також оцінити 

ступінь зв’язку даних характеристик імунозапального 

процесу з показниками функціонального стану не-

рвових стовбурів.

Матеріал і методи дослідження

Обстежено 76 хворих на ЦД 2-го типу, які перебу-

вали на стаціонарному лікуванні в ендокринологічно-

му відділенні Івано-Франківської обласної клінічної 

лікарні. Хворими була підписана інформована згода 

на участь у дослідженні. Середній вік становив 51,23 ± 

± 1,79 року. Серед обстежених були 42 (55,3 %) 

чоловіки та 34 (44,7 %) жінки. Усі пацієнти мали 

середньотяжку форму діабету, що визначалось його 

компенсацією за рівнем глікозильованого гемо-

глобіну, який становив 9,18 ± 0,61 %. У 58 (76,3 %) 

обстежуваних хворих було діагностовано ДПН, у 18 

(23,7 %) пацієнтів проявів полінейропатії виявлено не 

було. У дослідження включали хворих із симптомною 

стадією ДПН: з ІІ та ІІІ стадією за класифікацією 

P.J. Dyck та P.K. Tomas (1999). ІІА стадія виявлена у 

32 (42,1 %) пацієнтів, ІІІ стадія ДПН — у 26 (34,2 %) 

хворих. Для порівняння отриманих результатів було 

набрано 20 практично здорових осіб (ПЗО) відповід-

ного віку, що становили контрольну групу.

Пацієнтам було проведено загальноклінічне об-

стеження для виключення інших причин ураження 

периферичних нервів та клінічне неврологічне об-

стеження. 

Електронейроміографічне (ЕНМГ) дослідження 

малогомілкових та великогомілкових нервів здій-

снювали на комп’ютерному двоканальному електро-

нейроміографі «Нейро-ЭМГ-Микро» («Нейрософт», 

РФ) тричі на обох кінцівках з усередненням показ-

ників. Для оцінки функціонального стану аксона 

вивчали амплітуду потенціалу максимальної рухової 

відповіді — М-відповіді (мВ) на стимуляцію нерва в 

дистальній точці, для виявлення функціонального 

стану мієліну — резидуальну латенцію (РЛ) (мс) та 

швидкість проведення збудження (ШПЗ) (м/с) не-

рвами.

Для оцінки цитокінового статусу в обстежених 

хворих визначали вміст ІЛ-1, ФНП- у сироватці 

крові методом твердофазного імуноферментного 

аналізу з використанням моноклональних антитіл 

(набір реактивів Diaclone, Франція).
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Рівень компонентів комплементу С3, С4 у сиро-

ватці крові визначали методом імунотурбідиметрії 

з використанням тест-системи Roche Diagnostics 

(Швейцарія) за допомогою аналізатора Cobas 6000.

Статистична обробка отриманих результатів про-

ведена за допомогою статистичних методів аналізу із 

використанням Statistica (StatSoft, Inc.) та MS Excel. 

Обчислювали середню арифметичну величину (М), 

стандартну похибку середнього (m), рівень значу-

щості (р) перевірки статистичних гіпотез. Для оцінки 

вірогідності розбіжностей кількісних ознак вико-

ристовували непараметричний метод статистичного 

аналізу — U-критерій Манна — Уїтні. Кореляційний 

аналіз проводили шляхом використання коефіцієнта 

кореляції Спірмена. 

Результати дослідження 
та їх обговорення

У хворих із симптомною ІІ та ІІІ стадією ДПН від-

значалось вірогідне зниження амплітуди М-відповіді 

при дослідженні малогомілкових нервів порівняно з 

даними ПЗО на 41,8 % (р < 0,05) та 77,1 % (р < 0,05) 

відповідно (табл. 1). Водночас спостерігали вірогідно 

змінені показники маркерів функціонального стану 

мієліну. Так, показник РЛ подовжувався щодо нор-

мативних даних при ІІ стадії ДПН у 2 рази (р < 0,05), 

при ІІІ стадії — у 2,5 раза (р < 0,05), а ШПЗ руховими 

нервами зменшувалась на 13,9 % (р < 0,05) та 23,6 % 

(р < 0,05) відповідно. Така ж тенденція щодо зміни 

характеристик нервових структур відмічалась і при 

аналізі даних дослідження великогомілкових нервів. 

У хворих на ЦД 2-го типу, ускладнений ДПН ІІІ ста-

дії, помітне прогресування ураження периферичних 

нервів: усі показники ЕНМГ-дослідження вірогідно 

погіршувались порівняно з даними хворих із ДПН ІІ 

стадії (р < 0,05). 

Отримані дані свідчать, що ураження моторних 

волокон нервів у хворих на ЦД 2-го типу, ускладнений 

симптомною стадією ДПН, характеризувалось зміша-

ним характером і поглиблювалось із прогресуванням 

полінейропатії, що підтверджує дані літератури [18]. 

Поряд із ураженням аксона виявлялись ознаки демі-

єлінізації не тільки у найбільш дистальних відділах 

нервових волокон, про що свідчило подовження РЛ, 

але й у більш проксимальних ділянках, на що вказу-

вало сповільнення ШПЗ. 

Згідно з отриманими даними у хворих без ДПН 

рівень С4 у сироватці крові в 1,8 раза вищий за такий 

у ПЗО (р < 0,05) на тлі несуттєво підвищеної концен-

трації С3 (p > 0,05), що свідчить про залучення сис-

теми комплементу у процес імунозапальної активації 

при ЦД 2-го типу, на що вказують і інші науковці [6] 

(табл. 2). При ДПН ІІ стадії цей процес інтенсифі-

кується: спостерігається підвищення С3 і С4 у 2 і 1,5 

раза відповідно навіть порівняно з даними пацієнтів 

без ДПН (р < 0,05). У хворих з ІІІ стадією ДПН рівень 

С3 залишається вірогідно високим, але без суттєвої 

різниці з показником пацієнтів із ІІ стадією (р > 0,05); 

стає помітним зниження рівня С4 до значень ПЗО 

(р > 0,05). При ІІІ стадії ДПН у 14 (53,8 %) хворих 

концентрація С4 була вищою за 0,45 г/л, у 6 (23 %) — 

нижчою за 0,25 г/л. Такі результати можуть бути 

зумовлені тим, що вміст С4 зменшується при його 

активному споживанні внаслідок активації системи 

комплементу за класичним шляхом, і, як зазначають 

[4, 8], при цьому може знижуватися опірність інфекці-

ям, що сприяє формуванню виразок на стопах. Таким 

чином, як не парадоксально, але нормальний рівень 

С4 у хворих із ІІІ стадією ДПН, можливо, є чинником 

ризику розвитку виразкового процесу стопи, хоча це 

є попереднім висновком, що потребує подальших 

досліджень. Отже, дисфункція системи комплементу 

при ЦД 2-го типу характеризується гіперактивацією 

його класичного шляху, а з прогресуванням ура-

ження периферичних нервів — і альтернативного й 

термінального шляхів. Для ЦД 2-го типу характерна 

Таблиця 1. Електронейроміографічні показники функції малогомілкових та великогомілкових нервів 
у хворих на ЦД 2-го типу залежно від ступеня ураження периферичних нервів (M ± m)

Показники ЕНМГ ПЗО, 
n = 20

Дані ЕНМГ за стадією ДПН

Без ДПН, 
n = 18

ДПН ІІ стадії, 
n = 36

ДПН ІІІ стадії, 
n = 26

Малогомілкові нерви

Амплітуда М-відповіді, мВ 6,08 ± 0,45 6,12 ± 0,47 3,54 ± 0,12*/** 1,39 ± 0,08*/**/#

Резидуальна латенція, мс 1,93 ± 0,07 1,86 ± 0,09 3,75 ± 0,11*/** 4,58 ± 0,13*/**/#

ШПЗ руховими волокнами нерва, м/с 48,38 ± 0,74 46,78 ± 0,81 41,67 ± 0,92*/** 36,96 ± 1,06*/**/#

Великогомілкові нерви

Амплітуда М-відповіді, мВ 6,76 ± 0,38 5,97 ± 0,46 3,92 ± 0,17*/** 1,91 ± 0,12*/**/#

Резидуальна латенція, мс 1,97 ± 0,04 1,99 ± 0,15 3,61 ± 0,10*/** 4,67 ± 0,08*/**

ШПЗ руховими волокнами нерва, м/с 48,70 ± 0,55 49,34 ± 0,49 40,37 ± 0,67*/** 35,11 ± 0,57*/**/#

Примітки: * — різниця вірогідна щодо показників ПЗО (р < 0,05); ** — різниця вірогідна щодо показників 
хворих без ДПН (р < 0,05); # — різниця вірогідна щодо показників хворих з ДПН ІІ стадії (р < 0,05).
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Таблиця 2. Показники системи комплементу С3, С4, цитокіни ІЛ-1β, ФНП-α у хворих на ЦД 2-го типу 
залежно від ступеня ураження периферичних нервів (M ± m)

Показники ПЗО, 
n = 20

Без ДПН, 
n = 18

ДПН ІІ стадії, 
n = 36

ДПН ІІІ стадії, 
n = 26

С3, г/л 1,23 ± 0,14 1,71 ± 0,19 2,75 ± 0,18*/** 2,88 ± 0,22*/**

С4, г/л 0,36 ± 0,06 0,65 ± 0,11* 0,96 ± 0,08*/** 0,45 ± 0,15#

ФНП-, пг/мл 7,16 ± 0,75 9,79 ± 0,88* 12,85 ± 0,68*/** 15,37 ± 0,64*/**/#

ІЛ-1, пг/мл 4,31 ± 0,23 5,80 ± 0,46 7,47 ± 0,38*/** 9,19 ± 0,64 */**/#

Примітки: * — різниця вірогідна щодо показників ПЗО (р < 0,05); ** — різниця вірогідна щодо показників 
хворих без ДПН (р < 0,05); # — різниця вірогідна щодо показників хворих з ДПН ІІ стадії (р < 0,05).

інтенсифікація апоптозу в нейрональній та судинній 

тканинах. У зв’язку з цим, враховуючи отримані нами 

дані, не виключено, що певний внесок в цей процес 

роблять продукти протеолітичної активації С3 і С4 

компонентів комплементу, які є відомими тригерами 

апоптозу [14].

У процесі дослідження виявлено варіаційну роз-

біжність між концентрацією ФНП-α у хворих на 

ЦД 2-го типу без ДПН та із симптомними стадіями 

полінейропатії. Навіть у пацієнтів без ДПН рівень 

ФНП-α був підвищеним на 26,9 % порівняно з да-

ними ПЗО (р < 0,05) при нормальному рівні ІЛ-1β 

(р > 0,05). Вірогідно підвищені показники ФНП-α та 

ІЛ-1β при ІІ стадії ДПН щодо даних як ПЗО, так і па-

цієнтів без ДПН (р < 0,05) свідчать про виражену ак-

тивацію імунокомпетентних клітин з прогресуванням 

ускладнень ЦД 2-го типу. У хворих з ІІІ стадією полі-

нейропатії спостерігалось подальше наростання рівня 

зазначених інтерлейкінів (р < 0,05), що є свідченням 

поглиблення імунної дисфункції на тлі запального 

процесу при ЦД 2-го типу. Власне активація систе-

ми комплементу, зокрема ІЛ-1β, зумовлює широкий 

спектр патофізіологічних ефектів: індукцію синтезу 

гострофазових білків у печінці, посилення експресії 

адгезивних молекул, стимуляцію вивільнення вазоде-

пресорних простагландинів та індуцибельної синтета-

зи оксиду нітрогену з ендотелію [12], що підтверджує 

судинну теорію розвитку та прогресування ДПН. І, як 

зазначено в наших попередніх публікаціях [5], при 

цьому може посилюватися клітинна відповідь, тобто 

активізуються резервні ланки імунітету як адекватна 

відповідь організму на запальні процеси.

Встановлений кореляційний зв’язок між показ-

никами системи комплементу та маркерами функ-

ціонального стану мієліну: між РЛ при стимуляції 

малогомілкових і великогомілкових нервів та С3 

(r = 0,47; p = 0,031 та r = 0,58; p = 0,027 відповідно), 

між показниками ШПЗ малогомілковими і велико-

гомілковими нервами та С3 (r = –0,38; p = 0,039 та 

r = –0,48; p = 0,032 відповідно); між показниками 

автозапальних і автоімунних процесів та маркерами 

функціонального стану мієліну: між РЛ при стиму-

ляції великогомілкових нервів та ІЛ-1β (r = 0,53; 

p = 0,019), між показниками ШПЗ великогомілкови-

ми нервами та ІЛ-1β (r = –0,44; p = 0,036). Крім того, 

слід зауважити, що виявлена роль імунозапальних 

змін у розвитку аксонопатії: показник кореляції 

між амплітудою М-відповіді при стимуляції малого-

мілкових і великогомілкових нервів та С3 становив 

r = –0,59; p = 0,016 та r = –0,64; p = 0,009 відповідно; 

між амплітудою М-відповіді при стимуляції мало-

гомілкових і великогомілкових нервів та ФНП-α — 

r = –0,49; p = 0,022 та r = –0,57; p = 0,017 відповідно. 

Це свідчить про те, що у хворих на ЦД 2-го типу, 

ускладнений ДПН, мієлінопатія, що супроводжує 

аксональне ураження периферичних нервів, є також 

і наслідком автоімуноагресії. 

Таким чином, при ЦД 2-го типу на етапі форму-

вання такого ускладнення, як ДПН, відбувається 

гіперактивація системи комплементу, починаючи з 

класичного каскаду, а при розвитку вже симптомної 

стадії — й альтернативного та термінального каскаду. 

Це може бути зумовлено комплексом гормонально-

метаболічних порушень, що спостерігаються при 

ЦД 2-го типу. З іншого боку, накопичення продуктів 

активації системи комплементу може значною мірою 

сприяти подальшому прогресуванню ускладнень ЦД, 

зокрема ДПН.

На тлі гіперглікемії відбувається неферментативне 

глікозилювання білкових і ліпідних структур пери-

феричного мієліну, тобто гліколіпідів і глікопроте-

їдів, які набувають антигенних властивостей. Це, у 

свою чергу, призводить до вироблення автоантитіл, 

які, проникаючи через гематоневральний бар’єр, 

пошкоджують мієлінову оболонку, призводячи до 

демієлінізації.

Висновки

1. Імунозапальні зміни, що виникають у хворих 

на ЦД 2-го типу, сприяють розвитку та прогресуван-

ню ДПН, що відображається активацією системи 

комплементу та прозапальних цитокінів, зокрема 

ФНП-α та ІЛ-1β, рівень яких корелює зі ступенем по-

шкодження мієлінових оболонок моторних волокон 

периферичних нервів нижніх кінцівок.

2. Підвищені показники ФНП-α та ІЛ-1β при 

симптомних стадіях ДПН порівняно із ПЗО та пацієн-

тами із ЦД 2-го типу без ДПН свідчать про виражену 



105www.mif-ua.comN¹ 7(69), 2014

Ïðàêòèêóþ÷îìó íåâðîëîãó /To Practicing Neurologist/

активацію імунокомпетентних клітин при прогресу-

ванні ускладнень ЦД 2-го типу.

3. Рівень компонентів комплементу, а саме С3 і С4, 

вірогідно зростає із прогресуванням ДПН, але при 

ІІІ стадії спостерігається унормування показника С4 

на тлі високого рівня С3. За таких обставин, згідно 

з літературними даними, уміст С4 зменшується вна-

слідок його активного споживання при активації сис-

теми комплементу за класичнім шляхом. При цьому 

характерне зниження опірності інфекціям і зростає 

ризик розвитку виразкового процесу стопи у хворих 

на ЦД 2-го типу.

4. Встановлений кореляційний зв’язок між по-

казниками системи комплементу, показниками 

автозапальних і автоімунних процесів та маркерами 

функціонального стану мієліну свідчить про те, що 

хронічне низькоінтенсивне запалення, характерне 

для ЦД 2-го типу, є несприятливим фоном, на якому 

в подальшому розвиваються автоімунні реакції на 

структури мієлінової оболонки, що визначає майбутні 

стратегії лікування ДПН.
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Summary. The investigation aimed to ascertain the immune factor 

role in polyneuropathy pathogenesis in patients with type 2 diabetes 

mellitus (DM) by determining TNF-α, IL-1β, indices of С3 and С4 

of complement system, as well as to estimate the degree of correlation 

of the immuno-inflammatory process parameters with indices of the 

nerves functional state.

This study involved 76 patients with type 2 DM: 32 (42.1 %) pa-

tients were diagnosed with stage IIA diabetic polyneuropathy (DPN), 

26 (34.2 %) patients had stage III of diabetic polyneuropathy, and 

polyneuropathy wasn’t detected in 18 (23.7 %) persons. Electroneu-

romyographic study of the fibular and tibial nerves with the myelin 

function state evaluation was performed, the concentration of IL-1β, 

TNF-α and С3 and С4 level in complement system were investigated.

Activation of complement system and pro-inflammatory cytokines, 

specifically TNF-α and IL-1β, as well as С3 and С4 was determined in 

patients with progressive DPN. We ascertained correlation between the 

above mentioned indices and the degree of motor nerve myelin sheaths 

damage in the lower extremities: between resistant latency (RL) in the 

stimulation of fibular and tibial nerves and С3 (r = 0.47; p = 0.031 

and r = 0.58; p = 0.027, respectively), between indices of fibular and 

tibial nerve conduction velocity (NCV) and С3 (r = –0.38; p = 0.039 

and r = –0.48; p = 0.032, respectively); between RL in tibial nerves 

stimulation and IL (r = 0.53; p = 0.019), between indices of tibial 

NCV and IL-1β (r = –0.44; p = 0.036). It shows that low-intensity 

inflammation common in type 2 DM, is an unfavorable background 

for the development of autoimmune responses to various components 

of myelin sheath. 

In stage III of DPN the reduction of C4 index following C3 high 

level is observed, that can provoke the decrease in infections resistance 

and the increase of the risk of foot ulcer development in patients with 

type 2 DM. 

Key words: type 2 diabetes, diabetic polyneuropathy, complement 

system, cytokines.

компонентов комплемента С3 и С4. Установлена кореляци-

онная связь между указанными показателями и степенью 

поражения миелиновых оболочек двигательных нервов ниж-

них конечностей: между резидуальной латенцией (РЛ) при 

стимуляции малоберцовых и большеберцовых нервов и С3 

(r = 0,47; p = 0,031 и r = 0,58; p = 0,027 соответственно), между 

показателями скорости проведения возбуждения (СРВ) по 

малоберцовым и большеберцовым нервам и С3 (r = –0,38; 

p = 0,039 и r = –0,48; p = 0,032 соответственно); между РЛ 

при стимуляции большеберцовых нервов и ИЛ-1β (r = 0,53; 

p = 0,019), между показателями СРВ по большеберцовым не-

рвам и ИЛ-1β (r = –0,44; p = 0,036). Это свидетельствует о том, 

что хроническое низкоинтенсивное воспаление, которое харак-

терно для СД 2-го типа, является неблагоприятным фоном, на 

котором в дальнейшем развиваются аутоиммунные реакции к 

структурам миелиновой оболочки.

При ІІІ стадии ДПН наблюдается снижение показателя С4 на 

фоне высокого уровня С3, что может провоцировать ухудшение 

сопротивляемости инфекциям и повышение риска развития 

язвенного процесса стопы у больных СД 2 типа.

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, диабетическая 

полинейропатия, система комплемента, цитокины.

Skrypko L.A.
SHEI «Ivano-Frankivsk National Medical University», Ukraine

IMMUNE HOMEOSTASIS IMBALANCE AS ONE OF PATHOGENETIC POLYNEUROPATHY COMPONENTS

 IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS
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