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В настоящее время понятие “синдром ин-

токсикации” широко используется в качестве 

одного из основных критериев, определяющих 

тяжесть состояния больного и прогноз болезни. 

Этот термин включает в себя клинические и 

клинико-лабораторные проявления патологи-

ческого состояния, возникающего в результате 

действия на организм токсических веществ эндо-

генного и/или экзогенного происхождения [12]. 

Принято считать, что целесообразно различать 

специфическую и неспецифическую интокси-

кацию, обусловленную веществами, образую-

щимися в тканях организма вне зависимости от 

особенностей возбудителя [9].

На современном этапе у отечественных ис-

следователей концепция эндогенной интоксика-

ции (ЭИ) по-прежнему вызывает значительный 

интерес как отражение последствий нарушения 

макро- и микроциркуляции, реологии, газооб-

мена и кислородного бюджета, иммунитета и 

противоинфекционной защиты, а также управ-

ления интеграцией этих процессов [2, 12, 13, 18, 

19, 24–26]. В иностранной литературе достаточно 

широкое распространение получила концепция 

сущности синдрома ЭИ как процесса в рам-

ках синдрома системного (генерализованного) 

воспалительного ответа (systemic inflammatory 

response syndrome — SIRS) [10, 30]. Известно, 

что перенапряжение адаптационных механиз-

мов, срыв компенсации, несбалансированность 

реакций на биомолекулярном уровне ведут к 

структурно-метаболическим изменениям, слу-

жащим причиной развития нарушений гомео-

стаза в организме. При этом многие вещества в 

условиях несбалансированной саморегуляции 

могут приобретать свойства эндотоксинов (ЭТ), 

не являясь таковыми при физиологической жиз-

недеятельности организма [10]. Значение этой 

концепции актуально, так как клиническая кар-

тина нарушений метаболизма не проявляется 

ярко на ранних этапах своего развития. Поэтому 
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синдромальная диагностика нарушенного мета-

болизма, как правило, отстает от событий раз -

вивающихся патологических процессов на кле-

точно-биохимическом уровне [8].

В отечественной литературе было сформули-

ровано понятие синдрома ЭИ, который включает 

в себя проявления патологических состояний 

разной этиологии и тяжести, обусловленных 

избыточным накоплением в тканях и биологи-

ческих жидкостях организма эндотоксических 

субстанций (ЭТС) [1]. Наиболее полную класси-

фикацию компонентов ЭИ, способных выступать 

в роли ЭТС, приводят В.В. Чаленко, Ф.Х. Ку -

тушев [29]. Согласно данной классификации, 

выделяются следующие группы веществ: 1) про-

дукты нормального обмена веществ в высоких 

концентрациях (лактат, пируват, мочевина, и 

др.); 2) вещества, избыточно образующиеся при 

извращенном метаболизме (кетоны, альдегиды, 

спирты, карбоновые кислоты, аммиак и др.); 

3) продукты распада клеток и тканей из оча-

гов тканевой деструкции и/или из желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ) при нарушении барьер-

ной функции мембран (липазы, лизосомальные 

ферменты, катионные белки, фенолы и др.); 4) 

компоненты и эффекторы регуляторных сис -

тем организма в патологически высоких кон-

центрациях; 5) активированные ферменты (ли -

зосомальные, протеолитические, продукты акти-

вации калликреин–кининового каскада, систе -

мы свертывания крови и фибринолиза); 6) ме-

диаторы воспаления, белки острой фазы и др. 

биологически активные вещества; 7) активные 

соединения, образующиеся при перекисном 

окислении липидов; 8) микробные токсины 

(экзо- и эндотоксины; 9) иммуночужеродные 

продукты клеточного распада, антигены и им-

мунные комплексы.

Перечисленные вещества оказывают прямое, 

опосредованное и смешанное токсическое дей-

ствие. К продуктам смешанного действия можно 

отнести группу среднемолекулярных веществ. 

Среднемолекулярный пул веществ принято раз-

делять на вещества низкой и средней молекуляр-

ной массы (ВН и СММ), представляющие собой 

небелковые вещества различной природы — та-

кие как мочевина, креатинин, мочевая кислота, 

аминосахара, молочная и другие органические 

кислоты, аминокислоты, жирные кислоты, би-

лирубин, холестерин, фосфолипиды, карбоновые 

кислоты и т.д. Также выделяется группа олиго -

пептидов — пептиды с молекулярной массой не 

более 10–15 кД. Олигопептидная составляющая 

среднемолекулярного пула веществ включает в 

себя регуляторные и нерегуляторные пептиды 

[11, 12]. На основании теоретических и экс-

периментальных исследований [3–5, 9, 11–14, 

16, 20, 27] стало общепризнанным, что отдель-

ные компоненты среднемолекулярного пула ве-

ществ обладают: 1) нейротоксической активно-

стью; 2) участвуют в развитии иммунодепрес-

сии; 3) оказывают ингибирующее действие на 

эритропоэз, биосинтез белка, тканевое дыхание; 

4) изменяют проницаемость мембран; 5) на-

рушают натрий-калиевый баланс, процессы 

транспорта аминокислот, выведения креатинина; 

6) усиливают перекисное окисление липидов в 

тканях; 7) оказывают цитотоксическое действие; 

8) вызывают нарушение микроциркуляции и 

лимфодинамики.

Структурологически можно выделить сле-

дующие основные механизмы развития ЭИ [22, 

23]: 1) продукционный, или обменный, обус-

ловленный избыточной продукцией ЭТС (раз-

литой перитонит, острый панкреатит, острая 

пневмония); 2) резорбционный, развивающийся 

на фоне ограниченного очага инфекции, распа-

дающихся тканей (кишечная непроходимость, 

флегмоны мягких тканей, абсцессы и т.д.); 3) ре -

перфузионный, обусловленный поступлением 

в системный кровоток веществ, накопившихся 

в длительно ишемизированных тканях, а также 

активными формами кислорода и избытком 

свободных радикалов на фоне несостоятель-

ности антиоксидантной защиты (шок, репер-

фузионный синдром, операции с применением 

аппарата искусственного кровообращения и 

т.д.); 4) ретенционный, при котором накопление 

ЭТС происходит в результате нарушения их вы-

ведения естественными органами детоксикации; 

5) инфекционный — в результате поступления 

микроорганизмов, продуктов их обмена и рас-

пада из очага инвазивной инфекции или путем 

бактериальной транслокации из ЖКТ.

Исходя из сложного, мультикаскадного па-

тогенеза вышеперечисленных состояний, можно 

сделать вывод о том, что в развитии острого 

эндотоксикоза одновременно или последова-

тельно могут участвовать несколько механизмов 

образования ЭТ и накопления их во внутренней 

среде организма. Необходимо отметить, что ЭИ 

может развиваться также в результате дисбаланса 

функционального состояния систем, осущест-

вляющих элиминацию ЭТ, в том числе при уве-
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личении степени бактериальной транслокации 

и нарушениях в системе антиэндотоксического 

иммунитета [7, 22, 28].

Имеющиеся лабораторно-диагностические 

данные наводят на мысль, что ЭИ необходимо 

рассматривать как сложное многокомпонентное 

явление, включающее: 1) источник эндотоксемии 

либо триггерный фактор; 2) состояние биологи-

ческих барьеров, предупреждающих прорыв ЭТ 

за пределы источника; 3) механизмы переноса 

токсических продуктов к клеткам-мишеням, к 

органам биотрансформации и/или экскрекции; 

4) механизмы иммобилизации и депонирования, 

биотрансформации (нейтрализации) и экскрек-

ции токсических продуктов; 5) эффекторные 

ответы на интоксикацию в виде так называемой 

вторичной токсической агрессии, в результате 

которой ЭИ в значительной мере теряет свою 

специфичность.

Вышеперечисленные постулаты являются 

принципиально важными и определяют сущ-

ность ЭИ, ее общие и отличительные черты в 

зависимости от основной причины — этиологии 

заболевания, степени тяжести и действующих 

механизмов детоксикации, вовлеченных в па-

тологический процесс [9].

При остром патологическом процессе отме-

чается закономерный фазовый характер развития 

синдрома ЭИ. Сопоставление эксперименталь-

ных и клинических исследований позволило 

выявить следующие стадии развития синдрома 

ЭИ. Первая фаза — компенсаторная фаза ЭИ; 

вторая — фаза накопления токсических продук-

тов, или неполной компенсации; третья — фаза 

временной декомпенсации систем и органов 

детоксикации; четвертая — фаза мембранной 

несостоятельности, необратимой декомпенсации 

функции органов и систем; пятая — терминальная 

фаза, или фаза полной дезинтеграции систем 

детоксикации и организма в целом [9, 12, 13].

Патогенез ЭИ можно представить следую-

щим образом. Первичные процессы поврежде-

ния в клетке связаны с изменением свойств ее 

мембран, что приводит к нарушению внутри-

клеточного гомеостаза. Результатом является 

выделение продуктов нарушенного метаболизма 

(первичных токсинов) и начало процессов мест-

ного повреждения. Нарушаются процессы филь-

трации и адсорбции, что вызывает изменение 

физико-химического состояния межклеточного 

вещества, увеличение интерстициального про-

странства, гипоксию и нарушение гуморальной 

и нервной регуляции клетки. Эти изменения 

еще более усугубляют расстройства внутрикле-

точного гомеостаза и сопровождаются выде-

лением большого количества патологических 

метаболитов. При этом нарушение взаимосвязи 

в системе регуляции проявляется несоответст-

вием между скоростью накопления метаболитов 

и скоростью трансформации и выведения, что 

приводит к накоплению в тканях и жидкост-

ных секторах продуктов клеточного распада, 

пирогенов, нейромедиаторов, свободных ради-

калов, а также других биологически активных 

веществ различного типа. Начинается активный 

процесс гуморального перемещения токсиче-

ских веществ из местного очага с током крови 

и лимфы по всему организму и дистанционное 

поражение органов и тканей в зависимости от 

их резистентности и тропности к тем или иным 

метаболитам. Развитие и прогрессирование ЭИ 

связано с несоответствием между образованием 

(поступлением) токсических субстанций, в том 

числе образующихся в результате последующей 

токсической аутоагрессии, и способностью ор-

ганов, входящих в функциональную систему 

детоксикации (легкие, печень, почки, ЖКТ, кожа, 

система иммунологического надзора), их транс-

формировать, нейтрализовать и элиминировать. 

Существенное значение могут иметь нарушения 

соотношений между веществами-антагонистами 

в гуморальных регуляторных системах (фермен-

ты — антиферменты, оксиданты –антиоксиданты, 

и т.д.). Когда концентрация вторичных токсинов 

превышает возможности дезинтоксикационных 

систем, происходит срыв их компенсации, что 

сопровождается структурно-метаболическими 

нарушениями в органах и системах организ-

ма. Процесс из местного переходит в общий, 

появляются вторичные метаболиты, продукты 

измененного обмена веществ. При этом невоз-

можно говорить о выделении какого-то одного 

конкретного токсического продукта, поскольку 

многие вещества в условиях дисрегуляции могут 

приобретать свойства ЭТ. Процесс приобретает 

сложный и, независимо от причины инток-

сикации, универсальный характер, развиваясь 

аутокаталитически и утрачивая связь с началь-

ным пусковым механизмом [6, 7, 9, 10, 12, 13, 

17, 21, 28, 30, 31].

Исходя из патогенетической роли ЭИ, опре-

деление метаболического статуса позволяет 

осмыслить состояние обмена веществ в данный 

момент; регистрация его возможных изменений 
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отражает те компенсаторные и декомпенсатор-

ные сдвиги обменных процессов, которые воз-

никают в результате развития болезни или воз-

действия экстремальных факторов с последую -

щей дисадаптацией. Можно выделить несколько 

групп маркеров ЭИ: биохимические, иммуноло-

гические и интегральные индексы ЭИ.

Из предлагаемых лабораторных индексов наи -

более информативными считаются [15]: пара-

мецийный тест, сперматозоидный тест, опреде-

ление среднемолекулярных пептидов, лейкоци-

тарный индекс интоксикации (ЛИИ), индекс 

сегментарности нейтрофилов, лимфоцитарный 

индекс, лейкоцитоз в аутологичной плазме, 

определение уровня адсорбционной способно-

сти мембран эритроцитов, определение токсин-

модулированного кислотного гемолиза, токсин-

модулированного гипоосмотичного гемолиза, 

токсин-модулированной люминесценции лей-

коцитов. Недостаток многих из перечислен-

ных способов состоит в том, что они требуют 

дополнительного биологического материала и 

значительных затрат времени [29]. В общеклини-

ческой практике наиболее доступны следующие 

показатели: лейкоцитоз, ЛИИ (Я.Я. Кальф-

Калиф, 1941), ядерный индекс интоксикации 

(Г.А. Даштаянц, 1978), индекс интоксикации 

(М.В. Гринев, 1989), определение концентрации 

общего белка плазмы крови и белковых фракций, 

билирубина, АлАТ, AсАT, ЛДГ (изоферменты 1, 2, 

5), мочевины и креатинина, молочной кислоты, 

пировиноградной кислоты, увеличение содер-

жания ДНК-азы, РНК-азы, кислой фосфотазы, 

катапрессина Д, коэффициента соотношения 

нейтрофилы/лимфоциты (отношение клеток 

неспецифической и специфической защиты), 

количественное определение позитивных белков 

острой фазы воспаления, суммарная и фрак-

ционная концентрация молекул средней массы 

(МСМ). Определение последнего из перечислен-

ных индексов, особенно в сочетании с такими 

показателями, как уровень окислительной мо-

дификации белков (ОМБ), концентрация мало-

нового диальдегида (МДА) и их соотношения 

является перспективным в отношении уточнения 

метаболического статуса и прогноза дальнейшего 

развития эндотоксикоза, свидетельствуя о вы-

раженности ЭИ [3, 4, 9].

Таким образом, при патологических процес-

сах в жидкостях и тканях организма в нефизио-

логических концентрациях накапливаются про-

межуточные и конечные продукты обмена (ОМБ, 

МДА) [21], являющиеся грозным повреждающим 

фактором. Считается доказанным, что многие 

патогенетические эффекты ЭИ связаны, как ука-

зывалось выше, со “средне-молекулярной” фрак-

цией. В этой связи нам представляется целесооб -

разным и доступным исследование взаимо свя -

зей показателей окислительного стресса, МСМ и 

параметров антиэндотоксинового иммунитета в 

условиях увеличения бактериальной транслока-

ции. Необходимы дальнейшие исследования ме-

ханизмов развития ЭИ при различной патологии 

для более глубокого понимания динамики эндо-

токсикоза, а также с целью усовершенствования 

методов оценки метаболического статуса и более 

широкого внедрения в медицинскую практику 

прогностически важных показателей ЭИ.
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ПАТОГЕНЕТИЧНА РОЛЬ 
ЕНДОГЕННОЇ ІНТОКСИКАЦІЇ

Д. К. Шмойлов, І. З. Карімов, Т. М. Одинець.

Розглянуто деякі аспекти ендогенної інтоксикації, 

класифікація причин і механізмів цього синдрому, викла-

дається можливий патогенез з обліком наявних сучасних 

даних. Зазначені діагностичні лабораторні індекси, які 

використовуються для визначення ступеня ендогенної 

інтоксикації за різних станів та встановлення їх про-

гнозу.

PATHOGENIC ROLE 
OF ENDOGENOUS INTOXICATION
D.K. Shmoilov, I.Z. Karimov, T.M. Odinets

In the article are considered modern aspects of endog-

enous intoxication, classification of reasons and mechanisms 

of this syndrome, is expounded possible pathogenesis includ-

ing present modern data. Diagnostic laboratory indexes, used 

for determination of degree of endogenous intoxication at the 

different states and their prognosis, are indicated. 
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