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Цель работы: разработка информативного комплекса диагностики эндоинтоксикации у детей с заболеваниями желудочно-кишеч-
ного тракта, проживающих в разных регионах. Обследованы 220 детей в возрасте 4—15 лет, в том числе 30 здоровых и 190 больных, 
проживающих в городе и сельскохозяйственном регионе с постоянным использованием удобрений и пестицидов. Исследованы био
химические показатели клеток и сыворотки крови, слюны, мочи: анализ биоэнергетики, признаки токсикоза (лейкоцитарный ин-
декс интоксикации, индекс токсичности по альбумину, гиперчувствительность к ксенобиотикам, показатели перекисных процессов), 
признаки аллергизации (Ig E). У детей с заболеваниями желудочно кишечного тракта отмечены признаки эндогенной интоксикации 
не только в крови, но и в слюне и моче, что расценено как факторы риска кариеса зубов и дисметаболической нефропатии. Инфор-
мативными критериями эндогенной интоксикации оказались индекс токсичности по альбумину, лейкоцитарный индекс интоксика-
ции, уровень иммуноглобулина Е, сенсибилизация лейкоцитов к перекиси и пестицидам, показатели перекисного окисления липидов, 
повышение содержания средних молекул, оксида азота в слюне и моче. Экзогенная интоксикация (пестициды, удобрения) характе-
ризовалась повышенной сенсибилизацией лейкоцитов к пестицидам, снижением уровня гемоглобина в крови, повышенной потерей 
с мочой и слюной кальция и фосфатов и выраженным нарушением биоэнергетики и антиоксидантной защиты.

Ключевые слова: дети, болезни желудочно-кишечного тракта, эндотоксикоз, гиперчувствительность, пестициды.

The investigation was undertaken to elaborate an informative battery of diagnostic tests for endointoxication in children with gas-
trointestinal tract diseases who lived in different regions. 220 children aged 4 to 15 years, including 30 healthy individuals and 190 
patients, living in urban areas and in rural ones where fertilizers and pesticides had constantly been applied, were examined. The 
biochemical parameters of cells, sera, saliva, urine, bioenergetics, signs of toxicosis (leukocyte intoxication index, albumin toxicity 
index, hypersensitivity to xenobiotics, peroxide process parameters) and allergization (immunoglobulin E (IgE)) were studied. The 
children with gastrointestinal tract diseases were found to have signs of endogenous intoxication not only in their blood, but also in 
the saliva and urine, which were considered as risk factors for dental caries and dysmetabolic nephropathy. Albumin toxicity index, 
leukocyte intoxication index, IgE levels, leukocyte sensitization to peroxide and pesticides, lipid peroxidation parameters, elevated 
salivary and urinary levels of middle molecules and nitric oxide were informative criteria for endogenous intoxication. The exog-
enous intoxication (pesticides, fertilizers) was characterized by leukocyte hypersensitization to pesticides, lower hemoglobin levels, 
enhanced urinary and salivary loss of calcium and phosphates, and marked impairments in bioenergetics and antioxidant defense.

Key words: children, gastrointestinal tract diseases, endotoxicosis, hypersensitivity, pesticides.
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В результате действия на организм токсичных ве-
ществ эндогенного или экзогенного происхож-

дения возникает патологическое состояние, кото-
рое хронически сохраняется при более или менее 
постоянном контакте организма с такими веществами 
и / или при их накоплении в организме. Токсичные ве-
щества окружающей среды способны в определенных 
условиях вызывать интоксикацию организма. Как эк-
зогенная, так и эндогенная интоксикация — это поли-
этиологичный и полипатогенный синдром, который 
характеризуется накоплением в тканях и биологичес-
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ких жидкостях эндогенных (экзогенных) токсичных 
субстанций, представляющих собой избыток продук-
тов нормального или извращенного обмена веществ 
или клеточного реагирования. Это сложное полиорган-
ное патологическое состояние, включающее нарушение 
барьерной функции организма против токсикантов, 
нарушение механизмов транспорта токсичных веществ 
к органам, их трансформации и экскреции, нарушение 
способности биотрансформации токсинов [1—4].

Причиной эндогенной интоксикации могут быть: 
1) продукты нормального обмена веществ — лактат, 
пируват, креатинин, мочевая кислота, билирубин; 
2) продукты нарушенного обмена — кетоны, аммиак 
и др.; 3) продукты распада клеток и тканей или ток-
сиканты из желудочно-кишечного тракта при нару-
шении барьерных функций мембран (липазы, лизо-
сомальные ферменты, катионные белки, миоглобин, 
фенол); 4) иммуночужеродные продукты клеточного 
распада, антигены и иммунные комплексы [5].

Элиминация эндогенных токсинов из организма 
происходит в основном через желудочно-кишечный 
тракт, почки, а также моноцитарно-макрофагальную 
систему. В связи с этим на характер течения эндогенной 
интоксикации оказывает влияние вовлечение в пато-
логический процесс различных органов и систем. Так, 
по нашим данным, у детей заболевания желудочно-
кишечного тракта нередко сочетаются с заболевания-
ми почек, легких, ЛОР-органов, сердечно-сосудистой 
системы, которые могут быть следствием интоксика-
ции. В таком случае патология развивается в результате 
накопления или массивного поступления в организм 
токсичных веществ в количестве, превышающем воз-
можности детоксицирующих систем, или при неполно-
ценности последних. При первичных заболеваниях же-
лудочно-кишечного тракта и печени неполноценность 
функций этих органов детоксикации является важней-
шим фактором развития синдрома эндогенной инток-
сикации. Однако исследование какой‑либо одной среды 
организма может быть недостаточным для диагностики 
токсикоза в силу генетических и других причин. В свя-
зи с этим при наблюдении за детьми с заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта мы анализировали пока-
затели клеток крови, сыворотки, слюны, мочи, что дает 
более полные сведения о детоксицирующих способнос-
тях отдельных систем организма.

Цель работы: определение диагностически ин-
формативного комплекса показателей эндогенной 
и экзогенной интоксикации в организме у детей с за-
болеваниями желудочно-кишечного тракта, прожи-
вающих в разных регионах.

Характеристика детей и методы 
исследования

Обследованы 220 детей в возрасте 4–15 лет, в том 
числе 30 — практически здоровых, 90 — с хроничес-

кими заболеваниями желудочно кишечного тракта 
из сельскохозяйственного региона с постоянным ис-
пользованием пестицидов (ридомиль-голд, карбо-
фос, топаз –2,5 кг на 1 т воды, 1,2 кг на 1 т воды и 250 г 
на 1 т воды соответственно из расчета 1 т смеси в воде 
на 1 га) и 100 — с заболеваниями желудочно-кишеч-
ного тракта, проживающих в городе. В основном дети 
страдали хроническими формами желудочно-кишеч-
ных заболеваний: дискинезия желчевыводящих путей, 
гастрит, гастродуоденит, энтероколит и др. Диагнозы 
ставились на основании обследования в стационаре 
при обострении процесса либо в «дневном стациона-
ре». Обследование включало общие анализы крови, 
мочи, биохимические анализы крови, мочи, слюны, 
копрологическое исследование, ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости по показаниям — 
гастроскопию, биопсию желудка и кишечника.

Использовались следующие методы. Реакция 
специфического лизиса лейкоцитов крови основана 
на учете количественного изменения сенсибилизи-
рованных клеток при действии ксенобиотика (пес-
тициды). Реакция расценивалась как положительная 
при показателе лизиса лейкоцитов от 18 % и выше. 
Реакция Фентона — реакция лизиса лейкоцитов кро-
ви в присутствии Н

2
О

2
 и FеSО

4
. [6]. Лейкоцитарный 

индекс интоксикации рассчитывался по формуле [7]. 
Активность прооксидантного фермента — ксанти-
ноксидазы определялась по цветной реакции с нит-
ротетразолевым синим [6]. Определение антиок-
сидантной активности слюны и мочи проводилось 
с помощью реакции с дифенил-пикрилгидразином. 
Оксид азота выявляли в моче и слюне с помощью 
бумажного теста, основанного на реакции Грисса 
(HUMAN-Test, Германия). Определение индекса ток-
сичности по альбумину выполнялось с помощью на-
боров фирмы «Зонд» (Москва). Повышение индекса 
токсичности обусловлено интоксикацией организма 
и перегрузкой молекул альбумина различными ме-
таболитами. Определение веществ низкой и средней 
молекулярной массы проводилось по [8].

Иммунологические исследования включали опре-
деление в сыворотке крови иммуноглобулинов (Ig) A, 
E, G, M, циркулирующих иммунных комплексов.

Молочную кислоту в крови определяли мо-
дифицированным методом Баркера и Саммер-
сона, пировиноградную кислоту в крови — мо-
дифицированным методом Умбрайта (2004) [6]. 
Активность щелочной фосфатазы, лактатдегидроге-
назы, γ-глутамилтрансферазы, трансаминаз, амила-
зы, содержание фибриногена определяли с помощью 
специальных биохимических наборов на биохими-
ческих анализаторах. Активность сукцинатдегидро-
геназы определяли в лимфоцитах периферической 
крови (метод Пирса, 1957) в модификации Р. П. Нар-
циссова [6]. Тест дает возможность оценить функ-
циональное состояние митохондрий. Определение 

Юрьева Э.А. и соавт. Маркеры эндогенной интоксикации у детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта



52

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2013

Гастроэнтерология

в слюне и моче гликозаминогликанов, Н
2
О

2
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ных липидов, кальция, фосфатов, хлоридов осущест-
влялось с помощью скрининг-тестов [6]. Ряд иссле-
дований проводился с помощью диагностических 
полосок (Human, Германия).

Полученные результаты обрабатывали с помощью 
компьютерных программ Microsoft Exel и Statistica 
с применением метода вариационной статистики 
и корреляционного анализа.

Результаты и обсуждение

Наиболее информативными критериями диагнос-
тики эндогенной интоксикации были лабораторные 
показатели. Напротив, внешние признаки эндогенной 
интоксикации у детей с заболеваниями желудочно-
кишечного тракта и печени (общая слабость, сниже-
ние аппетита, сонливость, нарушение сна, боли любой 
локализации) были непостоянными и слабовыражен-
ными. Достаточно информативным в диагностичес-
ком плане оказались характеристики форменных эле-
ментов крови: лейкоцитарный индекс интоксикации, 
рассчитываемый по модифицированной формуле 
Я. Я. Кальф-Калифа (цит. по [7]). Так как лимфоциты, 
моноциты и эозинофилы принимают непосредствен-
ное участие в удалении из интерстициального про-
странства белков, ферментов, продуктов деструкции 
клеток, раздражение лимфоцитарно-моноцитарного 
ростка может расцениваться как косвенный признак 
эндоэкологического неблагополучия — накопления 
в межклеточном пространстве продуктов нарушен-
ного метаболизма и ксенобиотиков [7]. Оказалось, 
что среди детей с заболеваниями желудочно-кишеч-
ного тракта, проживающих в городе, лейкоцитарный 
индекс интоксикации у 70 % был изменен по сравне-
нию с нормой: 35 % детей имели низкие показатели 
лейкоцитарного индекса интоксикации (менее 0,7) 
и 35 % — высокие (более 2) при нормальных показа-
телях количества лейкоцитов и СОЭ, что расценива-
лось как различные виды эндогенной интоксикации. 
У детей с аналогичными заболеваниями, живущих 
в сельскохозяйственном регионе, загрязненном пес-
тицидами, практически во всех случаях лейкоцитар-

ный индекс интоксикации был выше нормы (1,6–2,3). 
В обеих группах детей отмечалось достоверное повы-
шение уровня IgE в крови, что характерно для аллер-
гизации организма независимо от локализации пато-
логии желудочно-кишечного тракта (табл. 1).

Другим критерием эндогенной интоксикации яв-
ляется индекс токсичности, выявляемый по оценке 
состояния альбумина в сыворотке крови с помощью 
флюоресцентных зондов [9]. Анализ свойств сыворо-
точного альбумина флюоресцентным методом поз-
воляет определить реакцию организма на различные 
нарушения обменных процессов. Метод отличает-
ся высокой чувствительностью и специфичностью. 
Гидрофобные токсины в комплексе с альбумином 
и липопротеинами низкой плотности считаются на-
иболее токсичными [1]. К токсинам, связывающимся 
с молекулой альбумина, относятся жирные кислоты, 
лекарственные вещества, уробилин, а также множес-
тво жирорастворимых метаболитов.

Индекс токсичности по альбумину — показатель 
уровня эндогенной интоксикации был проанализи-
рован в группах больных детей, проживающих в горо-
де и в сельскохозяйственном регионе. Установлено, 
что имеется значительное различие по индексу ток-
сичности в указанных группах детей с заболевания-
ми желудочно-кишечного тракта. У детей, прожи-
вающих в городе, индекс токсичности по альбумину 
во всех случаях превышал норму (в 2–10 раз) при вы-
раженном снижении резерва связывания альбуми-
на (до 30–50 %). Однако показатели общей связыва-
ющей и эффективной связывающей концентрации 
альбумина были высокими, что свидетельствует о на-
пряжении этого фактора детоксикации и компенса-
торных возможностях организма. Напротив, у детей 
из сельскохозяйственного региона индекс токсич-
ности не превышал норму во всех случаях, резерв 
связывания альбумина не отличался от контрольных 
величин, однако показатели общей и эффективной 
концентрации альбумина были на нижней границе 
нормы. Возможно, в организме детей данной группы 
меньшее значение имеет интоксикация жирораство-
римыми метаболитами либо можно предположить 
наличие снижения компенсаторных возможностей 

Таблица 1. Показатели интоксикации в крови у детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта

Показатель Контроль Город Сельскохозяйственный район

Ig E, МЕ/мл До 40 79±2 84,5±6

ЛИИ, отн.ед. 1,3±0,2 1,55±0,10 1,8±0,2

ИТ, отн.ед 0,2 0,6383±0,11 0,2±0,2

РСА, % 80 59,7±6 79±7

ОКА, ед. 30—70 102,7±25 42,0±4

ЭКА, ед. 30—60 59,0±6 44±5

Примечание. ЛИИ — лейкоцитарный индекс интоксикации; ИТ — индекс токсичности; РСА — резерв сывороточного альбумина; 
ОКА — общая концентрация альбумина; ЭКА — эффективная концентрация альбумина.
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альбумина и / или использование организмом других 
путей дезинтоксикации.

При исследовании сенсибилизации лейкоцитов кро-
ви у детей, проживающих в сельскохозяйственном ре-
гионе, была показана высокая чувствительность клеток 
к перекисным соединениям (реакция Фентона) в 75 % 
случаев. Этот показатель превышал контрольные зна-
чения в 3–8 раз. Количество чувствительных к пере-
кисям клеток в реакции Фентона оказалось равным 
30–80 % (в контроле 10–15 %) (табл. 2). У детей с высо-
кой сенсибилизацией лейкоцитов к перекисям отме-
чена высокая активность ксантиноксидазы — триггер-
ного фермента процессов пероксидации: активность 
фермента составляла 300±40 ммоль / л•с (норма 100–
180 ммоль / л•с) против 190±20 ммоль / л•с у детей 
из того же региона, но с нормальной реакцией лейко-
цитов на перекиси (табл. 3).

У больных детей, проживающих в городских ус-
ловиях, сенсибилизация лимфоцитов к перекиси 
(реакция Фентона) также была повышена (34±3 %) 
по сравнению с нормой (10–15 %), но в меньшей сте-
пени, чем у сельских жителей. Активность ксантин
оксидазы у городских пациентов была выше нормы 
(232±20 ммоль / л•с).

Практически при любой патологии и любом не-
благоприятном (стрессовом) воздействии на орга-
низм активируются процессы свободно-радикального 
окисления, что приводит к накоплению токсичных 
веществ, которые относятся к эндотоксинам. Повы-
шение содержания в сыворотке крови продуктов пе-
рекисного окисления липидов, а также увеличение 

активности ферментов, усиливающих перекисное 
окисление липидов (ксантиноксидаза) или деток-
сицирующих активные формы кислорода (антиок-
сидантных ферментов), свидетельствуют о наличии 
эндотоксикоза и являются его неспецифическими 
критериями. Показано, что продукты перекисного 
окисления липидов — арахидонаты, простагландины, 
лейкотриены, гидроперекиси и др. оказывают пов-
реждающее действие на различные структуры клеток, 
на белки, нуклеиновые кислоты, активируют асепти-
ческие воспалительные процессы в тканях, т. е. также 
являются эндопатогенами.

С помощью реакции лейкоцитолиза (модифи-
кация реакции Фентона) нами исследовалась чувс-
твительность лейкоцитов крови к пестицидам у де-
тей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта 
из сельскохозяйственного региона. Только у 31 % де-
тей не была отмечена гиперчувствительность (сенси-
билизация) лейкоцитов к пестицидам, тестируемым 
в данном исследовании. У 69 % пациентов выявлена 
резко повышенная чувствительность к используемым 
в регионе пестицидам; у этих детей в среднем отмече-
на гибель 68 % лейкоцитов, чувствительных к пести-
цидам. В контроле и у детей с отсутствием гиперчувс-
твительности к пестицидам (31 % обследованных) 
выявлена гибель 4–15 % лейкоцитов.

Выявленная гиперчувствительность к пестицидам 
у пациентов из сельскохозяйственного региона свиде-
тельствует о хроническом попадании пестицидов в ор-
ганизм, о наличии хронической интоксикации и сен-
сибилизации к данным ксенобиотикам. Не отмечалось 

Таблица 3. Биохимические показатели в крови

Показатель Контроль Город Сельскохозяйственный район

Лактат, мкмоль/л 0,2±0,01 0,3±0,03 0,237±0,02

Пируват, мкмоль/л 0,02±0,001 0,032±0,003 0,036±0,003

Лактат/пируват 5—10 10±1 7±0,7

Ксантиноксидаза, ммоль/л•с 100+25 232±20 300,0±40

СДГ, ммоль/л•с 20,04±1,00 20,5±1,01- 22,5±0,8

Креатинин, мкмоль/л 50—100 60±6 60±6

Общий белок, г/л 70 70,0±7 68,3

АЛТ, ед. До 40 19±2 20±2

АСТ, ед. До 40 21±2 24±2

ЩФ, ммоль/л•с До 500 815±70 720±80

Примечание. СДГ — сукцинатдегидрогеназа; АЛТ — аланинаминовая трансаминаза; АСТ — аспартатаминовая трансаминаза; 
ЩФ — щелочная фосфатаза.

Таблица 2. Реакция лейкоцитолиза у детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта (% лизиса)

Показатель Контроль Город Сельскохозяйственный район

Реакция Фентона 10—15 34±3 40,5±4

Реакция на пестициды 10—18 — 44,1±5
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разницы в диагнозах или в возрасте детей с гиперчувс-
твительностью и без таковой, что, по‑видимому, объяс-
няется генетическими факторами, обеспечивающими 
толерантность организма к данным пестицидам.

К механизмам цитотоксичности пестицидов от-
носятся нарушение процессов биоэнергетики (ми-
тохондриальная дисфункция), нарушение структуры 
и функции (в частности, барьерной) цитоскелета, ак-
тивация свободнорадикальных процессов с повреж
дением липидов клеточных мембран, активация фос-
фолипаз, повреждение ДНК (однонитевые разрывы), 
нарушение регуляции клеточной активности. Воз-
можна иммунная токсичность, активация мутагенеза, 
гепатотоксичность, нефротоксичность и др. Из пере-
численных факторов у детей из сельскохозяйствен-
ного региона нами было выявлено выраженное изме-
нение показателей перекисного окисления липидов, 
сенсибилизация лейкоцитов к перекисям и пести-
цидам по сравнению с пациентами из города. У всех 
обследованных пациентов отмечалось повышение 
уровня IgE в крови.

При анализе биохимических показателей сыворотки 
крови выявлены отдельные метаболические изменения, 
которые могут быть следствием эндотоксикоза. Так, 
при нормальных показателях активности трансаминаз 
у половины пациентов активность щелочной фосфата-
зы была повышена в 1,5–2 раза по сравнению с верхней 
границей нормы (в среднем 815±70 ммоль / л•с при нор-
ме 500±100 ммоль / л•с). Повышение активности это-
го фермента расценивается как дисфункция печени 
(при отсутствии нарушений со стороны костно-мы-
шечной системы). Не отмечено выраженного увеличе-
ния содержания билирубина в крови.

У всех детей в сыворотке крови выявлено повы-
шение содержания продуктов анаэробного гликоли-
за — лактата и пирувата, которые относятся к кате-
гории «средних молекул» и могут свидетельствовать 
о гипоксии, о повышенной активности перекисного 
окисления (см. табл. 3) и, по мнению многих авторов, 
могут служить одним из основных критериев эндо-
токсикоза [5]. Обращает на себя внимание снижение 
содержания гемоглобина в крови большинства детей, 
что также может быть следствием эндотоксикоза.

Признаки эндогенной интоксикации исследова-
лись у наблюдавшихся детей не только в крови (клет-
ки, сыворотка), но также в слюне и в моче, где все 
показатели представлены в пересчете на креатинин. 
Исследование трех биологических сред, участвующих 
в функции желудочно-кишечного тракта и дезин-
токсикации организма, позволяет точнее определить 
характер эндогенной интоксикации: слюна является 
ротовой жидкостью, от которой зависит физиоло-
гическое начало переваривания пищи, а через кровь 
и мочу обезвреживаются и выводятся из организма 
токсичные вещества. В слюне определялось содер-
жание средних молекул, лактата, пирувата, оксида 

азота, перекисей липидов, эритроцитов, кальция, 
фосфатов, хлоридов, антиокислительная активность, 
а также наличие билирубина, кетонов, глюкозы. Кро-
ме того, фиксировался индекс КПУ (кариес, пломба, 
удаление) у детей, проживающих в городе и в сель-
скохозяйственном регионе, который в среднем в пер-
вом случае составлял 4±0,5, а во втором — 8,6±0,8, 
что свидетельствует о высокой кариесогенной ситу-
ации в обеих группах детей. Установлено, что у всех 
детей с заболеваниями желудочно-кишечного тракта 
количество лактата и пирувата в слюне было резко 
повышено, особенно у детей из сельскохозяйствен-
ного региона (табл. 4).

Наряду с повышением содержания лактата в слю-
не (основного кариесогенного фактора) была отме-
чена высокая частота кислой реакции слюны у де-
тей из сельскохозяйственного региона (рН 5,0–6,0 
при норме 8,0±1,0, в среднем 5,6±0,1). У всех детей 
этой группы зарегистрировано снижение антиокис-
лительной активности слюны в 1,5–2 раза по срав-
нению с нормой при значительном повышении 
содержания перекисей (в 2 раза выше, чем у детей 
из города). У всех обследованных из сельскохозяйс-
твенного региона наблюдалась кровоточивость де-
сен, вплоть до макроколичеств эритроцитов в слюне. 
У проживающих в городе умеренная кровоточивость 
десен была отмечена только в 30 % случаев. Возмож-
но, выраженность данного симптома зависит больше 
от влияния пестицидов, чем от нарушения функции 
желудочно-кишечного тракта, хотя этот фактор так-
же имеет значение.

Повышение содержания в слюне оксида азота 
отмечалось у большинства городских детей и у всех 
детей из сельскохозяйственного региона. Количес-
тво оксида азота в слюне у сельских жителей было 
в 1,5–2 раза выше по сравнению с городскими. Этот 
показатель может быть также отнесен к эндотокси-
нам, повышающим активность перекисных процес-
сов, а у детей из сельскохозяйственного региона — 
к экзотоксинам (азотистые удобрения). Увеличение 
данного показателя сочеталось с повышением удель-
ной плотности слюны, более высоким индексом КПУ 
и количеством эритроцитов в слюне. Полученные 
данные являются основанием для заключения о вы-
сокой диагностической ценности исследования слю-
ны для определения характера эндогенной интокси-
кации у обследованных больных детей, независимо 
от присутствия полютантов в среде обитания, хотя 
выраженность однонаправленных изменений в слу-
чае наличия пестицидов значительно более высокая. 
Характерно лишь умеренное повышение содержания 
в слюне средних молекул у детей с заболеваниями же-
лудочно-кишечного тракта.

При исследовании мочи наиболее информативным 
показателем оказалось содержание средних молекул 
у детей, проживающих как в городе, так и в селе. У го-
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родских пациентов этот показатель был в 1,5–2 раза 
выше контроля, а у сельских — в 2–3 раза (табл. 5). 
Полученные результаты свидетельствуют о наличии 
токсичных продуктов в организме детей обеих групп, 
подтверждают наличие эндогенной интоксикации 
при заболеваниях желудочно-кишечного тракта и мо-
гут быть результатом хронической экзогенной инток-
сикации пестицидами из окружающей среды [2].

В нормальных условиях 95 % средних молекул уда-
ляется из организма, главным образом, путем гломе-

рулярной фильтрации. Накопление средних молекул 
является не только маркером эндогенной интокси-
кации. Со временем они усугубляют течение пато-
логического процесса, приобретая роль вторичных 
токсинов, оказывая влияние на жизнедеятельность 
всех систем и органов из‑за отчетливо выраженной 
высокой биологической активности. Так, образо-
вание средних молекул различной биологической 
активности обнаруживается при застойных явле-
ниях в капиллярах, при гипоксии, при нарушении 
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Таблица 4. Биохимические показатели в слюне

Показатель Контроль Город Сельскохозяйственный район

Лактат, мкмоль* 0,2±0,01 0,91±0,1 2,14±0,5

Пируват, мкмоль* 0,02±0,001 0,31±0,1 0,63±1

Лактат/пируват 3—7 3—4 3—4

Средние молекулы, ед.* 0,2—0,3 0,42±0,04 0,37±0,03

АОА, % >40 42±4,0 22,6±3,0

рН 8 7,8±1,0 6,0±0,6

Нb, ед.* 0 2,85±0,4 6,2±0,6

Н
2
О

2
, ед.* 0 0,29±0,1 0,54±0,05

ГАГ, ед.* 0 0,20±0,03 0,14±0,01

NO, ед.* 0 1,25±0,3 2±0,2

Креатинин, мкмоль/л 50—70 71±6 60±6

Липиды, ед.* 0 0,05±0.01 0,12±0,01

Хлор, ед.* 0,1 0,1±0.001 0,25±0,02

Са2+, ед.* 0,08 0,09±0.01 0,19±0,02

Фосфаты, ед.* 0,08 0,1±0.01 0,22±0,02

Белок, ‰ 0 — следы 0 — следы 0—1

Примечание. Здесь и в табл. 5: АОА — антиокислительная активность; Нb — гемоглобин; ГАГ — гликозаминогликаны; NO — оксид азота. 
* — В расчете на 0,1 ммоль креатинина.

Таблица 5. Биохимические показатели мочи

Показатель Контроль (n=30) Город (n=100) Сельскохозяйственный район (n=90)

Лактат, мкмоль* <0,05 0,24±0,03 0,12±0,01

Пируват, мкмоль* <0,01 0,066±0,01 0,05±0,005

Средние молекулы, ед.* До 0,4 0,78±0,1 1,04±0,1

АОА, % >50 41±4,0 47±4

рН 5±0,5 5,0—6,0 5,0±0,5

ГАГ, ед.* — 0,12±0,02 0,03±0,002

Н
2
О

2
, ед.* — 0,33±0,03 0,38±0,03

NO, ед.* — 0,25±0,1 2,6±0,3

Креатинин, мкмоль/сут 3-12 8,5±2 8,18±0,8

Эритроциты (+) — +, ++ +

Белок (+) 0 — следы 0 — следы 0 — следы

Фибриноген, ед.* 0 0 0,04±0,002

Удельная плотность, мг 1015±5 1012±3 1017±2
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эвакуаторной функции кишечника, частых запорах, 
а также при хронических воспалительных процессах 
в почках. Эндоинтоксикацию организма можно рас-
сматривать как один из наиболее важных критериев, 
определяющих тяжесть состояния больного человека.

Представленные данные подтверждают факт, 
что при диагностике синдрома эндогенной интоксика-
ции нельзя ограничиваться исследованием какой‑ли-
бо одной биологической жидкости, так как отдельные 
токсичные компоненты, по нашим данным и по мне-
нию ряда авторов, не всегда присутствуют во всех жид-
костях организма и есть вероятность недоучета тяжес-
ти эндотоксикоза. Кроме того, исследование слюны 
и мочи — неинвазивные и экономичные методы диа-
гностики, дающие возможность в динамике получать 
информацию о течении болезни с синдромом эндо-
генной интоксикации. Указанные преимущества име-
ют особое значение в детской практике.

У наблюдавшихся нами больных, помимо повы-
шенной почечной экскреции средних молекул, выяв-
лено выраженное повышение экскреции оксида азота 
у всех пациентов из сельскохозяйственного региона 
и у 1 / 

3
 детей, проживающих в городе, хотя и в значи-

тельно меньших количествах. Возможно, увеличе-
ние содержания оксида азота в моче (как и в слюне) 
зависит от патологии желудочно-кишечного тракта, 
но в сельском регионе данное соединение без сомне-
ния поступает в организм из внешней среды и явля-
ется одним из компонентов экзотоксинов. Известно, 
что оксид азота принимает активное участие в метабо-
лизме (способствует дилатации сосудов), а также слу-
жит мощным стимулятором перекисных процессов, 
особенно в липидах клеточных мембран с образовани-
ем липидных медиаторов воспаления — лейкотриенов 
и других арахидонатов. В подтверждение этого в обеих 
группах детей с заболеваниями желудочно-кишечно-
го тракта отмечена повышенная экскреция перекисей 
и снижение антиоксидантной активности мочи. У де-
тей из сельского региона была повышена экскреция 
с мочой острофазного белка — фибриногена, свиде-
тельствующего о наличии в органах мочевой системы 
дисфункции соединительнотканных структур, латен-
тного воспаления и о снижении фибринолитической 
способности мочи (см. табл. 5). Однако хронические 
заболевания почек были диагностированы только 
у 2 детей (пиелонефрит и мочекаменная болезнь по 1 
случаю). У большинства детей в обеих группах с мочой 

эксретировались в значительных количествах лактат 
и пируват — показатели активации анаэробного глико-
лиза и гипоксии, больше у детей, проживающих в го-
родских условиях. У 60 % детей из сельского региона 
в моче выявлялась в небольших количествах глюкоза, 
что может быть одним из симптомов эндотоксикоза.

Таким образом, по нашим данным, при наличии 
хронического заболевания желудочно-кишечного 
тракта и хронического воздействия пестицидов на-
иболее уязвимыми в организме детей являются систе-
мы энергообеспечения и антиоксидантной защиты, 
что обусловливает хронически рецидивирующее те-
чение заболевания, аллергизацию и снижение имму-
нитета. Исследование одновременно крови, слюны 
и мочи дает более полную характеристику синдрома 
эндогенной и экзогенной интоксикации, выражен-
ность которой в разных средах может зависеть от ге-
нетически обусловленных защитных факторов. 
Представленные результаты свидетельствуют о необ-
ходимости включения в комплекс лечебных меропри-
ятий при заболеваниях желудочно-кишечного тракта 
профилактических детоксикационных средств.

Выводы

1. У детей с хроническими заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта обнаружены признаки ин-
токсикации не только в крови, но и в слюне и моче, 
что может быть фактором риска осложнений в полос-
ти рта и в органах мочевой системы (кариес, дисмета-
болическая нефропатия).

2. Наиболее информативными признаками эндо-
генной интоксикации оказались индекс токсичности 
по альбумину, уровень IgE, лейкоцитарный индекс 
интоксикации, сенсибилизация лейкоцитов к пере-
киси, активация щелочной фосфатазы, ксантинокси-
дазы в крови, повышение количества лактата и пиру-
вата в сыворотке, слюне и моче, а также увеличение 
содержания средних молекул, оксида азота и сниже-
ние антиоксидантной защиты в слюне и моче.

3. Экзогенная интоксикация в сельскохозяйс-
твенном регионе (пестициды, удобрения) характери-
зовалась повышенной сенсибилизацией лейкоцитов 
к пестицидам, снижением уровня гемоглобина в кро-
ви, повышенной потерей с мочой и слюной кальция 
и фосфатов и более выраженным нарушением био
энергетики и антиоксидантной защиты.
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