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ДЕЯКІ АСПЕКТИ ПАТОГЕНЕЗУ СИНДРОМУ ЕНДОГЕННО 
ІНТОКСИКАЦІ -  У статті розглянуто основні питання етіологі , 
патогенезу синдрому ендогенно інтоксикаці та його вплив 
на перебіг і наслідки різних захворювань.

НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ПАТОГЕНЕЗА СИНДРОМА ЭН­
ДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ -  В статье рассмотрены основ­
ные вопросы этиологии, патогенеза синдрома эндогенной 
интоксикации и его влияние на протекание и исход различ­
ных заболеваний.

SOME ASPECTS OF PATHOGENESIS OF ENDOGENOUS 
INTOXICATION SYNDROME -  In there the basic issues of etiology, 
pathogenesis of endogenous intoxication syndrome and its influence 
on the course and consequences of various diseases.
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З г ід н о  з сучасним и уявленням и, кл ін іка, пе реб іг і 
насл ідки багатьох захворю вань внутр іш н іх  ор ган ів  пев- 
ною  м ірою  визначаю ться розвитком  си н д р о м у  енд о­
генно  ін токсикац і (ЕІ). За б ільш істю  кл ін ічн их  та іму- 
н об іо х ім ічних  ознак й ого  м ожна охарактеризувати  як 
н е сп е ц и ф ічн и й  прояв  н е в ід п о в ід н о ст і м іж  утв о р е н ­
ням і виведенням  прод укт ів  норм ального  і по руш е­
ного  в ум овах патологі м етабол ізму [5, 9, 14].

Д ан і чи сле нних д о сл ід ж е н ь  св ідчать, що реакція- 
в ід п о в ід ь  ор ган ізм у  на вплив р ізном ан ітних  за своєю  
пр ирод ою  та д ією  е т іо л о гічн и х  ч и н н и к ів  є н е с п е ц и ­
ф ічною . В она розвивається за од н и м и  й тим и  ж  за ко ­
ном ірностям и  та пр и зв о д и ть  д о  ід е н ти чн и х  поруш ень 
м етабол ізм у кл ітин  [1, 8, 12 ]. У з в ’я зку  з цим  було 
сф орм ульовано кон ц епц ію  ро зви тку  ЕІ незалеж но в ід  
п р и ч и н н о го  фактора.

С еред джерел  інтоксикац і основна роль належить 
вогнищ ам  запалення, іш емі та д еструкц і тканини  інш о­
го походження, а також  осередкам  природ но  вегетаці 
м ікроф лори в ор ган ізм і. Ум овно можна вид ілити  на­
ступні класи ендотоксин ів : речовини нормального м е­
таболізму у високих  концентрац іях (сечовина, лактат, 
глюкоза, креатин ін, б іл ірубін та ін); продукти  поруш е­
ного метаболізму (альдегіди, кетони, кислоти); ім уно­
л огічн і чуж ор ідн і продукти  розщ еплення пластичного 
матеріалу (продукти  д еградац і білків, гл іко- і л іпопро- 
т е д ів , ф осф ол іп ід ів ); ф ерм енти; медіатори запален­
ня, у  том у числі цитокіни, б іо генн і ам іни, антитіла, ц и р ­
кулюючі імунні комплекси, молекули ад гез і та інші.

Ч астіш е д овод иться  зустр ічатися з інтоксикац ією , 
зум овленою  ін ф е кц ій н и м и  агентам и. П усковим  меха­
н ізм ом  у ро зви тку  є е н д отокси н и  і е кзотокси н и , які 
п р од укую ться  м ікр о б н и м и  кл іти н а м и . Е н д о то кси н и  
м ож уть спр ичин яти  прям у по ш код ж ую чу д ію  на кл іти ­
ни ендотел ію , але гол овним  є х взаєм одія з пе вни м и  
кл іти н ам и  і п л азм ови м и  б іл кам и, у  результаті чо го  
вив ільню ється безліч а кти вн и х  прод укт ів . С п е ц и ф іч ­
н и м и  м іш ен ям и  для е н д о то кс и н ів  служ ать кл іти н и  
сполучно тка н ин и , м акроф аги, нейтроф ільн і л е й ко ­

цити , тро м б оц и ти  та інш і. П ід  впливом  ен д отокси н ів  
вони починаю ть продукувати  ц и то кін и  та інш і б іоло ­
г ічно  активн і субстанці [4 ].

У патогенезі ЕІ, яка викликана  ін ф е кц ій н и м и  а ге н ­
тами, важ ливу роль в ід іграю ть  ще інш і чи н н и ки , такі 
я к  г іпо кс ія  тканин  і блокування т ка н и н н о го  д ихання  в 
патологічному вогнищ і. Це призвод ить  до накопичення 
лактату, пірувату, ал ьд егід ів , кетон ів  та ро зви тку  м е ­
табол ічного  ацидозу.

Сучасні уявлення про патогенез ЕІ базую ться на 
визнанн і п р о в ід н о  ролі в н ій  м ем б ранодеструктив - 
них процес ів . Д естаб іл ізац ія  кл іти н н их  мембран при 
ЕІ зд ійсню ється  за рахунок зм ін и  бар ’єрних  властиво­
стей , зб іл ьш ен н я  п р о н и кн о с т і, зм ін и  властивостей  
поверхн і л іп ід н о го  б іш ару та конф орм ац і б ілків  м е м ­
бранно поверхн і п ід  впливом  то кси чн и х  речовин [13 ]. 
Ці зм ін и  і визначаю ть всі основн і патоф із іол огічн і і 
кл ін ічн і прояви е н д отокси ко зу  [3, 7, 10].

Патохімічні порушення, спричинені ЕІ, на системному 
рівні реалізуються у  генералізованому збільшенні судинно 
проникності, вазодилатаці, скороченні життєвого циклу 
та руйнуванні ф орменних елементів крові, пригн іченн і 
еритро дно го  ростка, пош кодженні судинного ендотелію, 
тканин тощо [2]. Тяжкі порушення в організм і та поглиб­
лення ЕІ виникаю ть  при поруш енн і ф ункц іонування  
органів д е то кси ка ц і, а саме нирок та печінки.

Важливим індуктором ендотоксикозу та ун іверсаль­
ним неспециф ічним  маркером ЕІ орган ізму будь-якого 
походження [6, 12] є нагром адження в орган ізм і так 
званих середн іх молекул (СМ ) -  сполук з молекуляр­
ною масою 5 0 0 -5 0 0 0  Д н. На сьогодн і вважають, що 
СМ -  гетерогенна група речовин, д о  складу яко входять 
складні пептиди, нуклеотиди, деякі гуморальні регуля­
тори (інсулін, глю кагон, сперм ін, в ітам іни), речовини 
вуглеводно природи, похідні глю куроново кислоти та 
д еяких  спиртів  й інші неідентиф іковані компоненти [8]. 
Ці сполуки є нормальними продуктами життєд іяльності 
організму, однак збільшення х сироваткових рівнів внас­
л ідок гіперпродукц і або поруш ення процесу елімінаці 
спричиняє виникнення різних клін ічних проявів ЕІ [4, 15]. 
Токсична д ія СМ пов ’язана насамперед зі зм інами про ­
никності мембран, мембранного транспорту та роз’єд ­
нуючим впливом СМ на процеси окисного  фосфорилу- 
вання. Окрім цього, СМ сприяю ть гемолізу еритроцитів , 
гальмують утилізацію  глю кози в них, зниж ую ть синтез 
Д Н К  та глобіну в еритробластах, дезінтегрую ть функці 
л ім ф оцитів, поруш ую ть вуглеводний обмін, п р и гн ічу ­
ють синтез білка, пош коджую ть гепатоцити [1, 8, 11], 
мають нейро- та психотоксичні еф екти, що по в ’язують з 
утворенням несправжніх нейромедіаторів.

Існую ть дан і про роль о кр е м о го  п о ка зн и ка  ЕІ -  
циркулю ю чих ім унни х ком пл екс ів  (Ц ІК) у  ф орм уванн і 
пол іо р ган н и х  поруш ень. Будучи інтегральною  ча сти ­
ною норм ально ім унно в ід пов ід і, яка спрям ована на 
зн е ш ко д ж е н н я  анти гену , Ц ІК м ож уть  викл икати  п о ­
ш код ж ення  паренхім и ор ган ів  з наступним  по руш е н ­
ням х катаболічно ф ункц і [3 ].
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Основними шляхами формування ЕІ організму є 
наступні [6, 8]: ретенційний -  внаслідок порушення 
процесу елімінаці з організму кінцевих продуктів 
метаболізму, обмінний -  в результаті порушення внут­
рішньоклітинного гомеостазу та накопичення в 
організмі вторинних метаболітів у надмірній кількості, 
резорбтивний -  зумовлений масивним утворенням і 
наступною резорбцією в організмі продуктів тканин­
ного розпаду, інфекційний -  викликаний в організмі 
дією токсичних чинників інфекційно природи. Проте 
в умовах патологі рідко створюються ситуаці , коли ЕІ 
формується лише одним із вказаних шляхів [9, 15]. 
Частіше поява та надмірне нагромадження ендоген­
них токсинів є результатом комплексу шкідливих 
впливів на організм, поєднанням різних етіологічних і 
патогенетичних факторів, взаємозумовлених наявні­
стю численних нервових, гуморальних і ендокринних 
зв ’язків, які мають автокаталітичні властивості та 
відрізняються каскадним характером розвитку.

Розвиток синдрому ЕІ має певну стадійність, яка опи­
сана В. В. Чаленком, Ф. X. Кутушевим (1990 р.) наступ­
ним чином. На початку процесу токсини й метаболіти 
надходять в кров, лімфу, інтерстиціальну рідину і поши­
рюються з патологічного вогнища (запалення, травмо­
вані тканини, пухлини тощо). Якщо захисні системи орга­
нізму можуть знешкодити ці речовини, клінічно симп­
томатики може і не виникнути, проте при будь-якому 
патологічному процесі є можливість існування прихо­
ваного або транзиторного ендотоксикозу -  так звана 
нульова стадія (І). При декомпенсаці захисних і регуля­
торних систем -  макрофагально , видільно , детоксика- 
ційно (мікросомального окиснення, кон’югаці), почи­
нається накопичення ендогенних токсинів в організмі -  
стадія накопичення продуктів первинного афекту (ІІ). 
Напруження з наступним виснаженням регуляторних і 
захисних систем ведуть до накопичення цих продуктів в 
токсично високих концентраціях і появи продуктів х спот­
вореного функціонування (аутоантитіл, комплексів 
фібриногену та гепарину з білками, вільних радикалів, 
нестабільних гідроперекисів). Розвивається стадія де­
компенсаці регуляторних систем і аутоагресі (ІІІ). Од­
ночасно токсичні продукти І-ІІІ стадій проникають в не- 
змінені клітини, викликаючи порушення внутрішньокл­
ітинного обміну, пошкодження біологічних мембран і 
цитоліз, що веде до появи аутоантигенів, порушення 
розподілу і дисемінаці цитолокалізованних речовин і 
появи патологічних метаболітів -  стадія порушеного ме­
таболізму (IV). Потім грубі розлади регуляці обмінних 
процесів ведуть до порушення гомеостазу, порушення 
бар’єрів, всмоктування вмісту кишечнику, що призво­
дить до фінально стаді дезінтеграці організму як біо­
логічного цілого (V).

Таким чином, за наявності патологічного вогнища в 
організмі відбувається накопичення проміжних продуктів 
порушеного обміну, ендогенних і бактеріальних токсинів, 
біологічно активних речовин, які, досягнувши певно кон- 
центраці, руйнують природні захисні бар’єри, порушують 
функціональний стан органів і систем. Морфологічним 
субстратом цих змін є ураження клітинних структур, а 
пізніше -  руйнування клітин з утворенням нових токсич­
них продуктів. У кінцевому підсумку процес набуває кас­
кадного характеру, формується “хибне коло”, яке при­
зводить до генералізовано інтоксикаці організму. Резуль­

татом масивного ендотоксикозу стає зрив компенсатор­
них можливостей детоксикуючих систем з формуванням 
синдрому поліорганно недостатності [1,7, 13].

Таким чином, ЕІ -  це складний, багатоступеневий, 
здатний до прогресування патологічний процес, який 
характеризується фазовим перебігом від початково 
токсемі з первинного вогнища до ендотоксикозу як 
типового патологічного процесу різно тяжкості [3, 12]. 
Це універсальний синдром, який характеризує реак- 
цію-відповідь організму на пошкодження. При цьому 
констатовано негативний вплив ЕІ на системному, 
органному, клітинному та субклітинному рівнях орга­
нізму, що зумовлює важливе значення вказаного син­
дрому для перебігу і наслідків різних захворювань.
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