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Аннотация: в работе представлен обзор современных данных подтверждающих влияние эндо - и 

экзогенных факторов на нарушение микробиоценоза организма человека. 

Abstract: in work the review of the modern data confirming Endo's influence - and exogenous factors on 

violation of a microbiocenosis of a human body is submitted. 
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Накопление в организме чрезмерного количества экзо - и эндотоксинов приводит к неминуемому 

возникновению состояния, известного как эндогенная интоксикация (ЭИ) организма. Согласно 

современным представлениям, эндогенная интоксикация – это каскадный, стадийный, способный к 

прогрессированию генерализованный процесс, который обусловлен накоплением в кровяном русле 

токсических субстанций в концентрациях, превышающих функциональные возможности естественных 

систем детоксикации с последующим нарушением других органов и систем организма [4, 6; 5, 12]. 

Различают экзогенные и эндогенные интоксикации. Понятие «интоксикация» нередко отождествляют 

с понятием «отравление», хотя отравлением принято называть только те интоксикации, которые вызваны 

экзогенными ядами. Понятие «яды» охватывает по существу все токсические вещества окружающей 

среды, которые способны при определенных условиях вызвать интоксикацию организма. Эндогенные 

интоксикации объединены термином «аутоинтоксикация». 

ЭИ является одним из типовых патологических процессов, осложняющая течение большого 

количества заболеваний и приводящая к развитию полиорганной недостаточности [1, 57; 3, 310].  

В зависимости от того, каким путем поступают токсины в организм пациента, выделяют экзо - и 

эндогенные. 

К первым относят токсины бактерий, соли тяжелых металлов, многие органические спирты и 

кислоты, гербициды, инсектициды, боевые отравляющие вещества, лекарственные средства и др. 

Лекарства, как пример экзотоксинов названы неслучайно, т.к. врач должен знать, что назначение 

пациенту надпороговых доз лекарственных препаратов и/или лекарственных комбинаций с 

потенцирующим действием одного вещества на другое, может cтать причиной лекарственной 

интоксикации.  

К эндогенным, способным вызвать изменение биоценоза, относятестественные продукты 

метаболизмаобладающие токсическими свойствами в надкритических концентрациях (мочевина, 

ароматические аминокислоты, конъюгированный билирубин и т.д.), и те образование и накопление 

которых детерминировано конкретным патологическим процессом у пациента (субстанции, 

образующиеся при разрушении поврежденных патогенным фактором клеток организма, а также 

микробов). 

В зависимости от природы воздействующего на организм пациента токсического вещества выделяют 

экзогенную и эндогенную интоксикации. Первую - называют отравлением, вторую - аутоинтоксикацией. 

Экзогенная интоксикация возникает при поступлении в организм экзогенных токсинов. Этот процесс 

может осуществляться разными путями - через кожу, органы дыхания, пищеварительный тракт. 

Характер и течение экзогенной интоксикации определяется природой токсина, его свойствами и 

количеством, путями и продолжительностью поступления, а также состоянием детоксикационных 

систем организма пациента. По условиям возникновения выделяют бытовую и профессиональную 

экзогенную интоксикацию.  

Эндогенная интоксикация (аутоинтоксикация) представляет собой самоотравление организма 

продуктами метаболизма. Это могут быть продукты как самого организма, там и микроорганизмов, 

которые составляют его естественную микрофлору. Сюда также относится истинная эндогенная 

интоксикация на фоне соматического заболевания [6, 143]. 
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Цельработы заключалась в анализе доступной литературы, сведений интернет - источников 

подтверждающих влияние эндо - и экзогенных факторов на нарушение микробиоценоза организма 

человека. 

ЭИ классифицируются в зависимости от заболевания, послужившего источником их возникновения 

(травматическая, радиационная, инфекционная, гормональная интоксикация), или физиологической 

системы, расстройство которой привело к накоплению в организме токсических продуктов (кишечная, 

почечная интоксикация). 

Особое место в структуре ЭИ занимает дисфункция микробиоценозов в тех или иных биотопах 

человеческого организма. В последние годы определились области, в которых от состояния микробной 

флоры, выраженности ее нарушений напрямую зависят успех и сама возможность проведения лечения 

основного заболевания.  

Так, 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 способны 

обусловливать различные заболевания [8, 133]. В связи с этим значительный практический интерес 

представляет феномен бактериальной транслокации, т.е. проникновение бактерий из желудочно-

кишечного тракта во внутреннюю среду организма. В настоящее время принято рассматривать 

транслокацию бактерий как патологический процесс, развивающийся вследствие стресса, 

иммунодефицита, интоксикации, гематологических заболеваний. 

В то же время достижения в области исследования основополагающих механизмов действия 

спорообразующих пробиотиков позволили сформулировать новую концепцию: транслокация может 

быть естественным защитным механизмом, который необходимо учитывать в клинической практике [9, 

48]. В отвечающих методическим требованиям экспериментальных и клинических исследованиях 

авторами были получены неоспоримые данные, свидетельствующие о том, что бактерии-симбионты 

способны проникать в кровь, лимфу, селезенку, лимфатические узлы, печень, накапливаться в очагах 

повреждения и выделять биологически активные вещества. Согласно современным представлениям, 

сахаролитические бактерии вместе с неперевариваемыми углеводами формируют энтеросорбент с 

большой адсорбционной мощностью, который аккумулирует большую часть токсинов и удаляет их из 

организма вместе с кишечным содержимым, параллельно усиливая перистальтику кишечника. 

Нормальная микрофлора способна к осуществлению обезвреживающей функции в отношении многих 

токсических субстратов и метаболитов (нитраты, ксенобиотики, гистамин, мутагенные стероиды), 

предохраняя тем самым энтероциты и отдаленные органы от воздействия повреждающих факторов и 

канцерогенов. Часть токсинов утилизируется бактериями-комменсалами для собственных нужд [10, 

1859]. 

По данным некоторых исследователей, детоксицирующая способность естественных бактерий 

кишечника вполне сопоставима с аналогичной способностью печени. Внутрикишечная детоксикация с 

участием микроорганизмов способствует процессам печеночно-кишечной нейтрализации различных 

органических и неорганических соединений. При этом бактерии-комменсалы первыми вступают во 

взаимодействие со всеми субстанциями, попадающими в организм естественным путем [11, 89; 12, 

38].Доказано, что в современных условиях негативные изменения микробиоценозов желудочно-

кишечного тракта, снижая детоксикационную функцию индигенной флоры, 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 интралобулярныйхолестаз, печеночно-клеточная дисфункция, 

воспалительные процессы и дискинетические нарушения внепеченочного билиарного тракта [13, 2-6]. 

Современные исследования показали, что нарушения микробно-тканевого комплекса кишечника 

являются первичными в формировании не только стеатоза печени, но и поджелудочной железы.  

Вместе с тем доказано, что комплексная терапия, включающая пребиотики, уменьшает степень 

выраженности хронического системного воспаления за счет подавления условно-патогенной 

микрофлоры кишечника, нормализует показатели углеводного и липидного обмена [14, 6-9]. 

Имеются сведения о том, что кишечные бактерии, бактериальный эндотоксин и фактор некроза 

опухолей (ФНО) модулируют алкоголь-индуцированное повреждение печени. Так, у животных, в 

течение 1 месяца получавших комбинированный пробиотик, содержащий 8 пробиотических штаммов в 

высокой концентрации или анти-ФНО-антитела, отмечали улучшение морфологического состояния 

печени и снижение сывороточной активности аланиновойаминотрансферазы. Вместе с тем подавление 

печеночной экспрессии ФНО наблюдали только у тех животных, которым вводили анти-ФНО-антитела. 



Полагают, что естественные бактерии кишечника и ФНО оказывают влияние на разные звенья 

патогенеза неалкогольного стеатогепатита [15, 345]. 

Специфическим фактором защиты кишечника являются антитела, относящиеся к классу секреторных 

иммуноглобулинов (sIgA), содержание которых в несколько раз выше, чем иммуноглобулинов других 

классов. Определена роль sIgA в механизмах специфической защиты. К типичным эффектам относят 

ограничение микробной адгезии к эпителиальным клеткам, нейтрализацию токсинов вирусов и усиление 

совместных действий с другими антибактериальными факторами (лизоцим, лактоферрин, пероксидаза, 

муцин) [16, 33; 17, 958]. 

Негативно воздействуют на проницаемость кишечного барьера острая эндотоксемия, оксидантный 

стресс, тканевая гипоксия, провоспалительные цитокины, оксид азота, бактериальные токсины, 

протеолитические ферменты, массивная кровопотеря и другие патологические состояния. 

Вфундаментальных исследованиях В. А. Петухова (2006 — 2008 гг.) определен характер 

эндотелиальных функциональных нарушений на фонепотенцируемой дисбиозомэндотоксиновой 

агрессии [2, 40]. На этом фоне могутстремительно развиваться дисбиоз кишечника, колонизация 

проксимальных отделов желудочно-кишечного тракта, резко изменяются барьерные свойства кишечной 

стенки, способствуя усиленному поступлению эндотоксинов в лимфатическую систему, портальный 

исистемный кровоток и в брюшную полость. В таком случае эндотоксинемия (ЭТ) становится наиболее 

важной причиной прогрессирующей эректильной дисфункции (ЭД) [7, 120]. В свою очередь, ЭИ, 

системный воспалительный ответ и полиорганная недостаточность связаны или опосредованы 

многочисленными реакциями эндотелия на воздействие эндотоксина. 

Представленные данные позволяют сформулировать следующее заключение: кишечная 

цитопротекция включает большой спектр клеточно-тканевых механизмов, взаимодействие которых 

обеспечивает целостность кишечного барьера и его устойчивость к факторам агрессии. Протективные 

механизмы являются первичными, действуют постоянно и находятся в тесной взаимосвязи с нормальной 

микрофлорой кишечника [18, 108]. 

Потенциальная патогенетическая роль эндогенной интоксикации и других факторов, потенцирует 

снижение целостности кишечного барьера. В связи с этим, имеющихся данных подтверждающих 

влияние эндо - и экзогенных факторов на нарушение микробиоценоза организма человека, недостаточно 

и требует дальнего микробиологического изучения биотопов и резистентности организма в динамике 

лечения эндогенной интоксикации. 
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