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Место энтеросорбентов в терапии 
синдрома эндогенной интоксикации
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Лечение современными энтеросорбентами приобретает особое значение практически при любых острых и хрониче-
ских заболеваниях, сопровождающихся синдромом эндогенной интоксикации, критическим звеном которого являют-
ся дисфункции микробиоценоза и кишечного барьера. Необходимость применения энтеросорбентов остается более 
чем актуальной ввиду их эффективности, безопасности и широкой доступности. Среди энтеросорбентов природного 
происхождения стоит обратить внимание на смектит диоктаэдрический (диосмектит), давно и успешно применяю-
щийся в клинической практике. Основное его свойство — восстановление микробиоценоза и барьерной функции 
кишечника, причем с убедительной доказательной базой эффективности и безопасности.
Ключевые слова: синдром эндогенной интоксикации, кишечная микрофлора, факторы защиты кишечника, энтеро-
сорбенты, смектит диоктаэдрический.
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Usage of enterosorbents in treatment of almost all types of acute and chronic disorders accompanied with endogenous intoxication 
syndrome takes on special significance. The critical point of endogenous intoxication pathogenesis is dysfunction of microbiocenosis 
and intestinal barrier. The necessity of enterosorbents usage is very high due to their efficacy, safety and wide availability. Smectite 
dioctaedric (diosmectite), which has been successfully used in clinical practice for a long period of time, is of an increased interest 
among the natural enterosorbents. The main quality of diosmectite is its restoration effect on the microbiocenisis and intestinal barrier 
function, and with a high degree of evidence-based efficacy and safety.
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Совершенствование подходов к диагностике и лече-
нию заболеваний, ассоциированных с синдромом 
эндогенной интоксикации — одна из социально значи-
мых проблем любой области педиатрии. Особое место 
в структуре синдрома эндогенной интоксикации зани-
мает дисфункция микробиоценозов в тех или иных био-
топах детского организма. В последние годы опреде-
лились области, в которых от состояния микробной 
флоры, выраженности ее нарушений напрямую зависят 
успех и сама возможность проведения лечения основ-
ного заболевания. Первые места в ряду таких отраслей 
медицины занимают гастроэнтерология, аллергология, 
эндокринология, дерматология, хирургия и др.

К настоящему времени получены новые данные, 
которые в корне меняют устоявшиеся представления 
о механизмах взаимодействия бактерий-комменсалов 
и макроорганизма. Появились научные доказательства 
того, что эти бактерии обладают малой вирулентностью 

и патогенностью, но с участием факторов риска и учетом 
морфофункциональных особенностей органов способ-
ны обусловливать различные заболевания [1]. В связи 
с этим значительный практический интерес представ-
ляет феномен бактериальной транслокации, т. е. про-
никновение бактерий из желудочно-кишечного тракта 
во внутреннюю среду организма. В настоящее время 
принято рассматривать транслокацию бактерий как 
патологический процесс, развивающийся вследствие 
стресса, иммунодефицита, интоксикации, гематологиче-
ских заболеваний.

В то же время достижения в области исследова-
ния основополагающих механизмов действия спороо-
бразующих пробиотиков позволили сформулировать 
новую концепцию: транслокация может быть есте-
ственным защитным механизмом, который необходи-
мо учитывать в клинической практике [2]. В отвечаю-
щих методи чес ким требованиям экспериментальных 
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и клинических исследованиях авторами были получены 
неоспоримые данные, свидетельствующие о том, что 
бактерии-симбионты способны проникать в кровь, лим-
фу, селезенку, лимфатические узлы, печень, накапли-
ваться в очагах повреждения и выделять биологически 
активные вещества.

Согласно современным представлениям, сахаролити-
ческие бактерии вместе с неперевариваемыми углевода-
ми формируют энтеросорбент с большой адсорбционной 
мощностью, который аккумулирует большую часть токси-
нов и удаляет их из организма вместе с кишечным содер-
жимым, параллельно усиливая перистальтику кишечни-
ка. Нормальная микрофлора способна к осуществлению 
обезвреживающей функции в отношении многих токси-
ческих субстратов и метаболитов (нитраты, ксенобиоти-
ки, гистамин, мутагенные стероиды), предохраняя тем 
самым энтероциты и отдаленные органы от воздействия 
повреждающих факторов и канцерогенов. Часть токси-
нов утилизируется бактериями-комменсалами для соб-
ственных нужд [3].

По данным некоторых исследователей, детоксици-
рующая способность естественных бактерий кишечника 
вполне сопоставима с аналогичной способностью пече-
ни. Внутрикишечная детоксикация с участием микроор-
ганизмов способствует процессам печеночно-кишечной 
нейтрализации различных органических и неорганиче-
ских соединений. При этом бактерии-комменсалы первы-
ми вступают во взаимодействие со всеми субстанциями, 
попадающими в организм естественным путем [4, 5].

Доказано, что в современных условиях негативные 
изменения микробиоценозов желудочно-кишечного трак-
та, снижая детоксикационную функцию индигенной фло-
ры, увеличивают функциональную нагрузку на печень. Это 
нередко ведет к повреждениям гепатоцитов. В перечне 
патологических процессов, развивающихся в печени 
и во внепеченочной билиарной системе, обусловленных 
транслокацией кишечной микрофлоры и ее токсинов 
во внутреннюю среду макроорганизма, представлены: 
неалкогольный стеатоз, стеатогепатит, неспецифический 
реактивный гепатит, внутрипеченочный интралобулярный 
холестаз, печеночно-клеточная дисфункция, воспалитель-
ные процессы и дискинетические нарушения внепеченоч-
ного билиарного тракта [6]. Современные исследования 
показали, что нарушения микробно-тканевого комплек-
са кишечника являются первичными в формировании 
не только стеатоза печени, но и поджелудочной железы. 
Вместе с тем доказано, что комплексная терапия, вклю-
чающая пребиотики, уменьшает степень выраженности 
хронического системного воспаления за счет подавления 
условно-патогенной микрофлоры кишечника, нормализу-
ет показатели углеводного и липидного обмена [7].

Имеются сведения о том, что кишечные бактерии, 
бактериальный эндотоксин и фактор некроза опухо-
лей � (ФНО �) модулируют алкоголь-индуцированное 
повреждение печени. У животных, в течение 1 месяца 
получавших комбинированный пробиотик, содержащий 
8 пробиотических штаммов в высокой концентрации 
(VSL#3) или анти-ФНО-антитела, отмечали улучшение 
морфологического состояния печени и снижение сыво-
роточной активности аланиновой аминотрансферазы. 
Вместе с тем подавление печеночной экспрессии ФНО � 
наблюдали только у тех животных, которым вводили 
анти-ФНО-антитела. Полагают, что естественные бакте-
рии кишечника и ФНО � оказывают влияние на разные 
звенья патогенеза неалкогольного стеатогепатита [8].

С практических позиций важно также знать, что поми-
мо антагонистического действия сапрофитной флоры 
определена ее существенная роль в функционировании 
слизистого фильтрационного барьера против бактерий 
и контаминирующих агентов, который, как оказалось, 
имеет 3 линии защиты.

Одним из наиболее значимых компонентов защиты 
слизистой оболочки является увлажнение ее поверх-
ности слизью (первая линия физиологической защиты). 
Слизь продуцируется бокаловидными клетками в виде 
непрерывного гетерогенного слоя высокогликозилиро-
ванных белков (муциновые гликопротеины и факторы 
трилистника), покрывает внутреннюю поверхность кишки 
и действует, с одной стороны, как «смазочный» материал, 
с другой — как защитный слой на поверхности эпите-
лиоцитов. Активное перемещение слизи вдоль поверх-
ности слизистой оболочки кишечника осуществляется 
за счет перистальтической активности последнего и спо-
собствует дальнейшему удалению патогенных микроор-
ганизмов. Муцины инициируют взаимодействие между 
стенкой бактериальной клетки и комплементарными 
галактозидными рецепторами на мембране эпители-
альных клеток. Недавно было показано, что существует 
оптимальная концентрация муцина в слизистом слое 
желудочно-кишечного тракта, необходимая для полно-
ценного выполнения транспортной, фильтрационной 
и антибактериальной функции [9].

В ответ на внедрение вирусов или патогенных микро-
бов происходит гиперплазия бокаловидных клеток с уве-
личением их числа и площади распространения, которые 
в свою очередь стимулируют чрезмерную продукцию сли-
зистого секрета. Уменьшение содержания кислых и уве-
личение концентрации нейтральных муцинов в секрете 
приводит к повышению его вязкости. Этому способствует 
и возникновение между молекулами муцинов дисуль-
фидных мостиков и водородных связей. Усиливается 
эффект гидрофобности с увеличением адгезивности [10]. 
Другими словами, физиологическая защита переходит 
в патологическую фазу с изменением физиологии обра-
зования слизи, ее физико-химических свойств и адгезии. 
Например, при ряде хронических воспалительных забо-
леваний кишечника было продемонстрировано изме-
нение функции бокаловидных клеток, а также состава 
и толщины слизистого слоя.

В последнее время появляется все больше данных 
о т. н. факторах трилистника, которые представляют 
собой муцин-ассоциированные пептиды. Известно, что 
кишечный фактор трилистника практически полностью 
секретируется бокаловидными клетками, препятствует 
привлечению воспалительных клеток, участвует в вос-
становлении слоя кишечной слизи. Как показано в экспе-
рименте с моделью колита у крыс, экспрессия кишечного 
фактора трилистника в период активного воспаления 
существенно снижалась, при введении же в толстую киш-
ку масляной кислоты достоверно восстанавливался его 
нормальный уровень. Исследования последовательных 
механизмов этого процесса пока не завершены, для 
более точного описания природы данной взаимосвязи 
требуется проведение дополнительных исследований.

Специфическим фактором защиты кишечника явля-
ются антитела, относящиеся к классу секреторных имму-
ноглобулинов (sIgA), содержание которых в несколько раз 
выше, чем иммуноглобулинов других классов. Опреде-
лена роль sIgA в механизмах специфической защиты. 
К типичным эффектам относят ограничение микробной 
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адгезии к эпителиальным клеткам, нейтрализацию токси-
нов вирусов и усиление совместных действий с другими 
антибактериальными факторами (лизоцим, лактоферрин, 
пероксидаза, муцин) [10, 11].

Другую линию защиты слизистой оболочки составляет 
эпителиальный барьер. Эпителий кишечника, который 
отделяет просветное содержимое от подлежащей сли-
зистой оболочки, состоит из энтероцитов (93–95% кле-
ток), секретирующих слизь бокаловидных клеток (3–5% 
клеток) и энтероэндокринных клеток, вырабатывающих 
желудочно-кишечные гормоны (1–2%). Апикальные 
поверхности эпителия выступают в качестве защитного 
механического барьера от патогенных факторов (чуже-
родные агенты, микроорганизмы, токсины), присутствую-
щих в просвете кишечника. В то же время эпителий 
с межклеточными соединениями работает как избира-
тельно проницаемый фильтр, сепарирующий молекулы 
различной массы [12].

В последние годы активно изучают участие кишечного 
эпителия в образовании межклеточных контактов. К чис-
лу последних относятся плотные контакты, десмосомы 
и адгезионный контакт. Плотные, или замыкающие, кон-
такты (zonula occludens) — участки, на которых мембраны 
двух соседних клеток тесно сближены и образуют барьер. 
Плотные контакты — это система ветвящихся полосок, 
состоящих из многочисленных белков. Наиболее изучен-
ные из них — клаудины и окклюдины. Плотные контакты 
выполняют 3 основные функции. Во-первых, механиче-
ски соединяют клетки эпителия. Во-вторых, обеспечива-
ют барьер для латеральной диффузии белков, благодаря 
чему сохраняется полярность клеток эпителия. Это озна-
чает, что на апикальной поверхности локализованы одни 
белки, а на базолатеральной — другие: соответственно, 
будут осуществляться противоположные транспортные 
процессы (экзо- или эндоцитоз). В-третьих, такое проч-
ное соединение клеток приводит к тому, что большинство 
веществ транспортируется в организм через мембраны 
и цитоплазму клеток, минуя замыкающие межклеточные 
пространства.

Десмосомы — еще один тип межклеточных контак-
тов, обеспечивающих прочное соединение клеток друг 
с другом. Со стороны цитоплазмы к десмосомам прикре-
пляются промежуточные филаменты, которые формируют 
в цитоплазме сеть, обладающую большой прочностью 
на разрыв. Десмосома состоит из белков клеточной адге-
зии семейства кадгеринов и соединительных (адаптор-
ных) белков, которые связывают их с промежуточными 
филаментами. Известные к настоящему времени белки 
клеточной адгезии — десмоглеин и десмоколлин — отно-
сятся к трансмембранным белкам, имеют по 5 внекле-
точных доменов и являются кальцийсвязывающими. 
Между собой соединяются 2 одинаковые по строению 
молекулы белка; таким образом, обеспечивается гомо-
фильное соединение клеток.

Последний вид межклеточных контактов — простой 
неспециализированный (адгезионный) — образует-
ся за счет элементов гликокаликса — трансмембран-
ных гликопротеинов (кадгеринов) взаимодействующих 
мембран. Обращенные в сторону межклеточной щели 
молекулы кадгеринов связываются катионами кальция. 
Простые контакты не обеспечивают высокой прочности 
межклеточных взаимодействий, что благоприятствует 
транссудации высокомолекулярных субстанций.

Полученные данные позволяют сделать однознач-
ный вывод об избирательной проницаемости кишечного 

эпителия, которая опосредована через трансклеточный 
транспорт, управляемый мембранными насосами, ион-
ными каналами и плотными соединениями. При этом 
необходимо особо отметить, что проницаемость спо-
собна адаптироваться к текущим физиологическим 
потребностям [12, 13]. Если же кишечный эпителий под-
вергается метаболическому стрессу, происходит дестаби-
лизация белков цитоскелета, участвующих в формирова-
нии контактов: последние становятся несостоятельными, 
а кишечный барьер — проницаемым. Негативно воз-
действуют на проницаемость кишечного барьера острая 
эндотоксемия, оксидантный стресс, тканевая гипоксия, 
провоспалительные цитокины, оксид азота, бактериаль-
ные токсины, протеолитические ферменты, массивная 
кровопотеря и другие патологические состояния.

Еще одна линия защиты включает нормальный кро-
воток, способствующий удалению ионов водорода, снаб-
жающий энергией метаболические процессы, поддер-
живающий первую и вторую линию защиты, а также 
репаративные процессы в слизистой оболочке кишечни-
ка. Особая роль в регуляции микроциркуляции толстой 
кишки через сосудистые сфинктеры отводится пропио-
новой кислоте, являющейся продуктом бактериальной 
ферментации, а также другим биологически активным 
веществам: калликреину, гистамину, ренину.

Помимо вышеперечисленных факторов, секретиру-
ются и другие химические вещества, подкрепляющие 
защитные свойства слизистого барьера [14–16]. Это 
простагландины Е, F и I, которые улучшают продукцию 
и экскрецию защитной слизи, стимулируют адекватный 
кровоток в капиллярах слизистой оболочки, усиливают 
энергетический метаболизм в эпителиальных клетках. 
Известно также, что энкефалины действуют на прека-
пиллярные сфинктеры, повышая потребление кислорода 
и кровоток в слизистой оболочке кишечника. Секретин, 
энтероглюкагон, гастрин и факторы роста увеличивают 
внутренний защитный эффект, стимулируя слизистую 
оболочку. Новый, недавно открытый класс веществ — 
сульфидрилы (сульфгидрильные соединения) — связы-
вают свободные радикалы, такие как супероксид-анион, 
гидропероксид и гидроксил-ион. Аналогично своему 
действию в желудке они усиливают внешнюю защиту 
кишечника.

Представленные данные позволяют сформулиро-
вать следующее заключение: кишечная цитопротекция 
включает большой спектр внутрипросветных и клеточно-
тканевых механизмов, взаимодействие которых обе-
спечивает целостность слизистой оболочки кишечника 
и ее устойчивость к факторам агрессии. Протективные 
механизмы являются первичными, действуют постоянно 
и находятся в тесной взаимосвязи с нормальной микро-
флорой кишечника [17].

Потенциальная патогенетическая роль эндотоксемии 
и других факторов, вызывающих снижение целостности 
кишечного барьера, может быть компенсирована назна-
чением дополнительной терапии. Уместно подчеркнуть, 
что в настоящее время в педиатрии преобладают тен-
денции к использованию топических препаратов, приме-
нение которых необходимо начинать как можно раньше. 
Хорошие перспективы в качестве антимикробной тера-
пии имеют энтеросорбенты. Им свойственно практически 
полное отсутствие неблагоприятных эффектов, что позво-
ляет назначать эти препараты пациентам различных 
возрастных групп, включая беременных и детей раннего 
возраста.
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Особый интерес, на наш взгляд, представляет при-
родный глинистый минерал диосмектит (Смекта®, произ-
водства компании «Ipsen», Франция).

Диоктаэдрический смектит относится к числу сорбен-
тов, высоко стандартизированных по сырью, из которого 
его получают; имеет прочную полимерную кремнеор-
ганическую основу, содержащую в качестве гетероато-
мов алюминий и магний, координирующих вокруг себя 
ОН-группы. Пористая структура обеспечивает «мягкость» 
действия диосмектита и совместимость при контакте 
с биологическими средами.

Исследования природного сорбента до и после про-
хождения им желудочно-кишечного тракта отчетливо 
указывают на обмен ионами минерального вещества 
с организмом. Этому способствует наличие двойно-
го электрического слоя, где плоская часть пластинок 
имеет отрицательный заряд, а внешняя их обклад-
ка — положительный, что существенно влияет на спектр 
поглощаемых молекул и облегчает коррекцию биоло-
гически важных катионов (Na, K, Mg и других). С точки 
зрения ионообменных свойств, диосмектит обладает 
более высокой катионообменной емкостью и относится 
к катионообменникам. Демонстративными в этом плане 
являются материалы, полученные в экспериментах 
с крупным рогатым скотом, когда добавление в рацион 
животных природных глинистых минералов поддержи-
вало нормальный минеральный гомеостаз и ряд пока-
зателей специфической и неспецифической иммунной 
резистентности [18].

В силу своих текстурных характеристик и особен-
ностей химической природы поверхности диоктаэдри-
ческий смектит обладает высокой адсорбционной спо-
собностью. Это понятие лежит в основе возможности 
сорбента концентрировать вещества адсорбата на своей 
поверхности. Биологический смысл адсорбции заключа-
ется в том, что она происходит под влиянием молекуляр-
ных сил поверхности адсорбента и ведет к уменьшению 
свободной поверхностной энергии, что отчасти объяс-
няет известные явления дезинтоксикации в медицин-
ской практике. Согласно имеющимся данным, диосмектит 
обладает адсорбционной способностью по отношению 
к веществам различной молекулярной массы, поэтому 
адсорбирует бактерии, вирусы и бактериальные токси-
ны [19–25]. Кроме того, он повышает адсорбционную 
емкость и реализует обволакивающее действие в отно-
шении слизистой оболочки кишечника [26], а также 
обеспечивает защитный эффект от развития воспаления 
кишечника (критическое звено синдрома эндогенной 
интоксикации), вызванного дисбиотической микрофло-
рой и ФНО � [27].

Важные результаты были получены при изучении 
энтеросорбционных возможностей наиболее распростра-
ненных энтеросорбентов in vitro на моделях адсорбции 
условно-патогенных микроорганизмов. Установлено, что 
стандартизованное количество диосмектита и псиллиума 
обладает наилучшей адсорбционной способностью для 
штамма Salmonella enteritidis и Escherichia coli 075. Эти 
результаты объясняются не только числом адсорбиро-
ванных клеток, но и остаточной концентрацией клеток 
в растворе после удаления сорбентов [28]. Полученные 
в работе данные доказывают, что диосмектит и псилли-
ум раскрывают потенциальные возможности примене-
ния Смекты и Мукофалька в патогенетической терапии 
острых кишечных инфекций у детей. Однако смектит 
диоктаэдрический имеет немаловажное преимущество: 

у него отсутствуют возрастные ограничения к назначе-
нию в педиатрической практике.

Согласно экспериментальным данным, диосмек-
тит оказывает адсорбирующий эффект и в отношении 
других грамотрицательных микроорганизмов и их ток-
синов (Vibrio cholerae, Campylobacter jejuni, Clostridium 
difficile), а также ротавируса [29]. Установлено, что пре-
парат уничтожает 90% инокулята ротавируса при мини-
мальной концентрации через 1 мин после их контак-
та. Исследования лекарственного средства в педиатрии 
показали, что смектит диоктаэдрический адсорбирует 
ротавирус и укрепляет слизистую оболочку кишечника, 
способствуя этиологическому лечению острых диарей 
(в сочетании с регидратацией и диетой) [30, 31]. В опы-
тах на животных установлена не только интестинальная 
абсорбция ротавируса, холерного токсина и кампилобак-
тера, но и регулирующее влияние диосмектита на ампли-
туду перистальтических сокращений гладкой мускулатуры 
кишечника [32–34].

Особый интерес в качестве подтверждения последней 
позиции представляют результаты сравнения несистем-
ного и системного действия антидиарейных препаратов 
при лечении острой неспецифической диареи у взрослых. 
Исследования способности диосмектита, как и лопера-
мида, снижать перистальтику и увеличивать время про-
хождения содержимого по кишечнику выявили нема-
ловажное преимущество изучаемого препарата: у него 
отсутствуют побочные эффекты, свойственные кишечным 
ингибиторам [35, 36].

С точки зрения доказательной медицины, важным 
свойством Смекты является способность нейтрализовать 
энтеротоксины А и В C. difficile, что позволяет использо-
вать препарат в профилактике и лечении антибиотик-
ассоциированных диарей у детей [37–39].

В опытах in vitro установлено, что диосмектит в тече-
ние 10 мин вне зависимости от рН среды элиминирует 
желчные кислоты [40]. При моделировании хронической 
диареи у крыс путем перфузии раствора желчных кис-
лот в период проявления клинических признаков были 
выполнены ультраструктурные исследования. В результа-
те обнаружены выраженные патоморфологические изме-
нения слизистой оболочки тонкой кишки. Спустя 3 сут 
от начала проведения опыта структурная организация 
эпителиоцитов тонкой кишки у животных, получавших 
препарат, была более близкой к норме, чем в контроль-
ной группе [19]. Данные других активных фармакологи-
ческих исследований также показали, что энтеросорбент 
имеет возможность элиминировать или блокировать 
действие повреждающего агента (токсичные желчные 
кислоты, кишечные газы [41] и непереваренные углево-
ды [42]). В качестве неоспоримого достоинства препара-
та необходимо также отметить хорошую переносимость 
и отсутствие нежелательных эффектов [43].

Таким образом, представленные в настоящем обзо-
ре литературы данные однозначно показывают, что 
терапия современными энтеросорбентами приобретает 
особое значение практически при любых острых и хро-
нических заболеваниях, сопровождающихся синдромом 
эндогенной интоксикации, критическим звеном которо-
го являются дисфункции микробиоценоза и кишечного 
барьера.

При использовании энтеросорбентов возникает ряд 
проблем, основными из которых являются выбор пре-
парата, определение суточной дозы и продолжитель-
ность лечения. Выбирая препарат, необходимо учитывать 
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технологию его производства, включая очистку и стан-
дартизацию с использованием современных методик. 
К сожалению, только единичные энтеросорбенты (напри-
мер, Смекта, Энтеросгель, Мукофальк, СУМС-1) отнесены 
к группе высокостандартизированных препаратов. Что 
касается суточных доз и кратности приема, то они выте-

кают из особенностей фармакодинамики и фармакоки-
нетики энтеросорбента, а продолжительность лечения 
определяется скоростью регрессии клинических симпто-
мов эндогенной интоксикации. Предпочтение, бесспор-
но, следует отдавать препаратам с убедительной доказа-
тельной базой эффективности и безопасности.
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