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     ВВЕДЕНИЕ 
 
 В 1986 г. на Чернобыльской атомной электростанции произошла 
катастрофа, последствия которой еще многие десятилетия будут отра-
жаться на жизнедеятельности десятков миллионов человек многих 
стран  нашей планеты. В течение нескольких дней обширные районы 
России, Белоруссии и Украины подверглись радиоактивному загряз-
нению. За сотни и тысячи километров от аварии на почву, раститель-
ность, реки и озера выпали так называемые радиоактивные осадки, со-
стоящие из изотопов тяжелых металлов, среди которых короткоживу-
щие радионуклиды йода, бора и долгоживущие и в связи с этим очень 
опасные изотопы цезия и стронция и других. В настоящее время кроме 
чернобыльского следа  зонами радиоактивного бедствия рассматрива-
ются обширные территории Южного Урала, где производится обога-
щение радиоактивных материалов, площади, прилегающие  к Семипа-
латинскому полигону, ряд районов Якутии. В лечебно-
профилактических мероприятиях нуждается население районов, при-
легающих к предприятиям черной и цветной металлургии, располо-
женным по всей территории страны. Общее количество населения, 
остро нуждающееся в лечении, составляет, по разным оценкам, около 
20 млн.  человек. Опыт аварии на Чернобыльской АЭС, с одной сторо-
ны, показал неготовность современной медицины к ликвидации по-
следствий массового заражения населения радиоактивным загрязнени-
ем, а с другой - стимулировал исследования по разработке лекарств, 
предназначенных для профилактики и лечения заболеваний, вызван-
ных попаданием в организм человека радиоактивных изотопов. Следу-
ет отметить, что еще в 1990 г. было принято Постановление прави-
тельства «О единой программе по ликвидации последствий аварии на 
Чернобыльской АЭС и ситуации, связанной с этой аварией». Важным 
элементом этой программы были “... разработка и внедрение сорбци-
онных методов профилактики, а также рецептуры диетического пита-
ния для предотвращения накопления и ускорения выведения радио-
нуклидов из организма”.  
 Не менее важной, чем поражение окружающей среды 
радиоактивными изотопами, является проблема загрязнения воздуха и 
почв тяжелыми металлами.  Исследования показывают, что в 
атмосфере крупных городов России регистрируются уровни 
различных примесей, превышающие предельно-допустимые 
концентрации в 5 и более раз [Окружающая среда…, 1998]. 
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[Окружающая среда…, 1998]. Химические элементы, в том числе ток-
сические, поступая в организм человека с питьевой водой, пищей, с 
вдыхаемым воздухом,  могут вызвать в нем патологические измене-
ния. Так, по данным ряда работ, проведенных во Владивостокском ме-
дицинском университете, у 60-72,5% детей дошкольных учреждений и 
школ Владивостока, расположенных в центральных районах города,  
наблюдаются явления полигипермикроэлементозов. В волосах таких 
детей концентрации свинца, кадмия, марганца и меди превышали «до-
пустимый» уровень иногда в 2-5 и более раз [Лучанинова, Транков-
ская, 1998;  Савченко, 1999]. Ретроспективный анализ заболеваемости 
детей показал прямую связь состояния их здоровья с повышенным со-
держанием тяжелых металлов в организме. Клинические и биохимиче-
ские показатели свидетельствовали об изменениях со стороны крови, 
мочевыделительной системы, желудочно-кишечного тракта, а также о 
снижении общей резистентности организма. Эти примеры подтвер-
ждают тесную связь здоровья человека с качеством окружающей сре-
ды. По данным Всемирной организации здравоохранения уровень здо-
ровья населения на 20-30% напрямую зависит от факторов внешней 
среды и только на 8-12% от качества медицинского обслуживания. 
Решение всех эколого-гигиенических проблем составляет задачу не 
столько медицинскую, сколько социальную. И решаться эти проблемы 
должны на государственном уровне. Но к великому сожалению, прой-
дет слишком много времени, когда государство сможет по-
настоящему заботиться о здоровье каждого своего гражданина. Значи-
тельно более быстрый и эффективный путь - если каждый человек 
станет сам заботиться о здоровье своем, своих детей и своих близких. 
Именно к такому человеку обращена настоящая книга. 

Одним из путей решения проблем экологической медицины, 
обусловленных загрязнением окружающей среды и поступлением в 
организм человека избыточных количество тяжелых металлов и ра-
дионуклидов, является создание  препаратов, обладающих способно-
стью связывать тяжелые металлы и радионуклиды и выводить их из 
организма. Вещества, обладающие такой способностью, называются 
сорбентами, а в зависимости от того, где они оказывают свое действие 
- в крови или в кишечнике - соответственно гемосорбентами или энте-
росорбентами. Гемосорбция представляет собой довольно дорого-
стоящее и небезопасное мероприятие, применяемое по жизненным по-
казаниям в случаях острых отравлений лекарственными препаратами и 
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химическими ядами, при тяжелых поражениях печени или  почек, про-
текающих с выраженной интоксикацией, как правило в стадии преко-
мы или комы. Проведение самой процедуры гемосорбции требует со-
ответствующей аппаратуры и подготовленного медицинского персо-
нала. Энтеросорбция - это простой, доступный и одновременно эффек-
тивный метод, не требующий специального оборудования и глубокой 
медицинской подготовки, и  который применим как для лечения, так и 
для профилактики  экологически обусловленных заболеваний.  

Перспективным классом органических соединений, обладаю-
щим способностью связывать и выводить из организма разнообразные 
токсические вещества, являются некрахмальные полисахариды, и в ча-
стности, пектины. Широкий спектр фармакологических эффектов и 
диетические свойства пектинов позволяют рекомендовать их для ши-
рокого использования в медицинской практике. Следует особо под-
черкнуть, что пектины являются природными продуктами и не оказы-
вают токсического влияния  на организм человека. На основе низко-
этерифицированных пектинов кафедрой фармакологии Владивосток-
ского государственного медицинского университета в содружестве с 
лабораторией фармакологии Института биологии моря ДВО РАН и 
Научно-производственной фирмой «Востокфарм» разработан препарат  
«полисорбовит», зарегистрированный Министерством здравоохране-
ния Российской Федерации в качестве биологически активной добавки  
(Регистрационное удостоверение № 001310.Р.643.11.99 на полисорбо-
вит-50, регистрационное удостоверение № 001311.Р.643.11.99 на по-
лисорбовит-95). В монографии обобщены данные о токсиколого-
гигиенических испытаниях безопасности полисорбовита и результаты 
первичных фармакологических исследований и клинических наблюде-
ний. Авторы надеются привлечь внимание фармакологов, токсиколо-
гов и клиницистов к природному энтеросорбенту – полисорбовиту, 
обладающему рядом полезных качеств, которые позволяют использо-
вать его в самых разнообразных областях лечебной и профилактиче-
ской медицины.  

Книга представляет собой совокупность очерков, представлен-
ных в виде отдельных глав, поэтому читатель может ознакомиться или 
со всем материалом или с конкретными разделами, представляющими 
для него наибольший интерес. 
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Г л а в а   1 
 

ЭНТЕРОСОРБЕНТЫ: КЛАССИФИКАЦИЯ, 
 СВОЙСТВА, ПРИМЕНЕНИЕ 

 
  
 Энтеросорбенты - это препараты, эффективно связывающие в 
желудочно-кишечном тракте эндогенные и экзогенные соединения, 
надмолекулярные структуры и клетки с целью лечения и/или профи-
лактики болезней. Идеальный энтеросорбент должен быть нетоксич-
ным, нетравматичным для слизистых оболочек, с хорошей эвакуацией 
из кишечника, с высокой сорбционной емкостью по отношению           
к удаляемым компонентам химуса;  желательно, чтобы применение 
неизбирательных энтеросорбентов приводило к минимальной потере 
полезных ингредиентов. По мере прохождения по кишечнику  связан-
ные компоненты не должны подвергаться десорбции, не должны       
изменять рН среды, благоприятно влиять или не воздействовать         
на процессы секреции и биоценоз микрофлоры  кишечника [Лоскутов 
и др., 1991].  
 Применяемые в настоящее время в различных областях медици-
ны энтеросорбенты (рис. 1.1) можно объединить в несколько групп 
[Хотимченко, Кропотов, 1999]. Наиболее известные - углеродные ад-
сорбенты - по своей структуре представляют собой конгломерат свя-
занных друг с другом очень мелких кристаллитов, каждый из которых 
образован несколькими параллельными слоями углерода  графитопо-
добного строения. Кристаллиты имеют размеры  от 1 до 6 нм и в про-
странстве располагаются неупорядоченно, благодаря чему  активиро-
ванные угли характеризуются разнообразной пористой структурой, 
обеспечивающей физическое взаимодействие  между сорбентов и сор-
бирующим веществом. Чаще применяется препарат «уголь активиро-
ванный» в виде порошка и его таблетированная форма «карболен». 
Препараты активированного угля имеет ограниченную сферу приме-
нения, так как для достижения клинического эффекта при ряде заболе-
ваний требуются  большие дозы, вызывающие нарушение эвакуации 
кишечного содержимого.  
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 Углеродные адсорбенты следующего поколения представлены 
гранулированными углями марок СКН-П1, СКН-П2, СКТ-6А и сор-
бентами на основе  углеволокнистых материалов, такими как ваулен, 
актилен и «Днепр». 
 
 
 
 
Активированный уголь:              Кайексилат                                  Порлизан  
Карболен                                                 Целлюлоза                         Полифепан  
Карболонг                                               Холестирамин                               Лигносорб 
Гастросорб                                              (вазодант) 
                                                                                                                    
Гранулированные угли:                                                               
марки СКН, СКТ-6А,                                                              
СУГС, СКАН, СУМС и др.                                                     

            Хитозан                                                                                                          
Углеволокнистые                                                                                      
материалы:  
Ваулен 
Актилен 
«Днепр» 

 
 
 
 
 
 

                 Энтеродез 
                 Энтеросорб 

Отруби злаковых 
Целлюлоза 
Микрокристаллическая           
целлюлоза (МКЦ) 
Альгинаты 
Пектины  
Хитин 

Каолин (белая глина) 
Алюминия гидроокись 
Альмагель 
Гастал 
Сукралфат 
Силикагели 
Цеолиты 

                                                                                  
Рис. 1.1.  Основные энтеросорбенты (ЭС), применяемые в медицине 

 
  

Довольно широко применяются энтеросорбенты на основе по-
ливинилпирролидона, который является синтезированным полимером  
N-винилпирролидона. Для энтеросорбции выпускаются препараты 
«энтеродез» и «энтеросорб» в виде порошка и таблеток. Основной    

  ЭС на основе     
        хитина 

   Углеродные 
    адсорбенты 

    Ионообменные 
материалы (смолы) 

  ЭС на основе    
      лигнина 

 Э С 

        ЭС на основе  
поливинилпирролидона 

     Пищевые 
        волокна         Другие 
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механизм сорбции - комплексообразование. Для энтерального приема 
используют фракцию с молекулярной массой 12600±2700. Препараты 
связывают токсины, но по сорбционной активности  заметно уступают 
остальным энтеросорбентам. 
 Группу ионообменных материалов (смол) составляют высоко-
молекулярные соединения, имеющие  молекулярный скелет с актив-
ными группами, обеспечивающими обмен ионов. Аниониты прини-
мают на себя отрицательно заряженные ионы и эффективно снижают 
рН желудочного сока, сорбируют пепсин, экзотоксины и бактериаль-
ные эндотоксины. Катиониты эффективны для удаления ионов натрия,    
калия, кальция и др. Полиамфолиты содержат одновременно и катио-
но- и анионообменивающие группы. Ионообменные смолы перспек-
тивны для создания специфических сорбентов, так как легко могут 
стать источниками определенного вида ионов. В частности, нашли 
применение катиониты для удаления калия (кайексилат), кальция    
(натрия фосфата), а также анионит холестирамин для связывания 
желчных кислот.   
 Из органических полимерных сорбентов применяется сополи-
мер стирола и дивинилбензола препарат полисорб. 
 После внедрения в медицинскую практику порлизана внимание 
исследователей было обращено на производные лигнина. Последний 
является полимерным остатком древесины после ее перколяционного 
гидролиза, который проводится с целью выделения целлюлозы и ге-
мицеллюлозы.  Структурным элементом лигнина является производ-
ное  фенилпропана. Препарат  полифепан (полифан) на 80% состоит из 
лигнина и на 20% - из целлюлозы.  
 Широкое применение в гастроэнтерологической практике нашли 
препараты алюминия. Алюминия гидроокись обладает антацидными и 
обволакивающими свойствами и вместе с окисью магния и сорбитом  
входит в состав альмагеля, а в комбинации с окисью и карбонатом 
магния - в состав препарата  гастал. Фосфалюгель содержит алюминия 
фосфат, пектин и агар-агар. Сукралфат, представляющий собой алю-
миниевую соль октасульфата сахарозы, хорошо переносится больны-
ми и практически лишен побочных явлений. По-прежнему применяет-
ся белая глина (каолин), образованная силикатом алюминия с приме-
сью силикатов кальция и магния. 
 Из перспективных соединений следует отметить цеолиты, обла-
дающие высокой удельной поверхностью, и препараты хитина. По-
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следний является природным полимером, содержащимся в панцире 
ракообразных, в насекомых и в грибах. Это полимер 2-ацедамидо-2-
дезокси-β-D-глюкозы. Дезацетилированный  продукт хитина хитозан 
рассматривается в качестве эффективной биологически активной до-
бавки. 
 В последние годы большое внимание медиков стали привлекать 
энтеросорбенты, объединенные термином  «пищевые волокна», к ко-
торым относят неперевариваемые в тонкой кишке некрахмальные по-
лисахариды, такие как целлюлоза, гемицеллюлоза, пектины, гумми, 
слизи и неуглеводное соединение лигнин [Asp, 1995; Englyst, Hudson, 
1996; Дудкин, Щелкунов, 1997]. К ним также причисляют  пентозаны, 
некоторые аминосахара грибов и ракообразных, например хитин и хи-
тозан, и неперевариваемые белки [Беюл, Горунова, 1987].  Целлюлоза 
представляет собой неразветвленный полимер глюкозы, содержащий 
до 10 тысяч мономеров. Гемицеллюлоза образована конденсацией 
пентозных и гексозных остатков, с которыми связаны остатки араби-
нозы, глюкуроновой кислоты и ее метилового эфира. Гумми (камеди) 
являются разветвленными полимерами глюкуроновой и галактуроно-
вой кислот, к которым присоединены остатки арабинозы, маннозы, 
ксилозы, а также соли магния и кальция. Мономерами пектинов слу-
жат остатки галактуроновой кислоты, между которыми на разном рас-
стоянии находится рамноза. В месте расположения этого углевода 
происходит изгиб цепочки полисахарида. Слизи представляют собой 
разветвленные сульфатированные арабиноксиланы. Альгиновая ки-
слота, содержащаяся только в морских растениях, состоит из остатков 
глюкуроновой и маннуроновой кислот. Соли альгиновой кислоты, аль-
гинаты натрия и кальция, а также пектины - одни из самых перспек-
тивных природных энтеросорбентов.  
 Пищевые волокна устойчивы к действию ферментов желудка и 
тонкой кишки и подвергаются бактериальной ферментации в толстой 
кишке. Возможности волокон связаны с наличием в их молекуле гид-
роксильных и карбоксильных групп, обусловливающих их водозадер-
живающие, ионообменные и адсорбционные свойства. Среди пищевых 
волокон есть лекарственные препараты (например, полифепан) и био-
логически активные добавки, такие как зостерин, детоксал и полисор-
бовит. 
  Энтеросорбция базируется на известном в физиологии пищева-
рения феномене  поддержания постоянства среды кишечника, суть ко-
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торого заключается в том, что независимо от характера потребляемой 
пищи состав химуса сохраняется более или менее постоянным. Это 
постоянство обеспечивается всасыванием  в кровь и лимфу  и выделе-
нием в просвет кишки различных ингредиентов (воды, электролитов, 
углеводов, жиров и др.). В рециркуляции компонентов крови и химуса 
участвуют железы желудочно-кишечного тракта, печень, желчевыво-
дящие протоки и поджелудочная железа.  
 Транспорт веществ через слизистую оболочку кишечника из его 
просвета в кровь осуществляется для низкомолекулярных соединений 
путем диффузии, для высокомолекулярных веществ - путем эндоцито-
за и перехода через межклеточные контакты и дефекты эпителия. Об-
ратный путь из крови в просвет кишечника включает те же структур-
ные единицы кишки и механизмы транспорта: секрецию, десквамацию 
эпителия, околоклеточный перенос через межклеточные контакты и 
пиноцитоз. При воспалительных и других поражениях кишки появле-
ние дефектов в слизистых наложениях и гликокаликсе способствует 
поступлению в кровь крупных белковых молекул, бактериальных ток-
синов и других токсических веществ, оказывающих повреждающее 
действие на органы и ткани. Это ведет к резкому возрастанию нагруз-
ки на органы детоксикации - печень, почки, легкие. С другой стороны, 
при поражении этих органов в крови накапливаются токсические про-
дукты метаболизма, которые неминуемо поступают в просвет кишеч-
ника. Тем самым последний принимает на себя часть детоксицирую-
щей функции других органов, и эту способность можно усилить энте-
росорбентами [Беляков, 1991]. 
 Энтеросорбенты способны непосредственно сорбировать  яды и 
ксенобиотики. Связывание этих соединений сорбентом начинается в 
желудке. В тонкой кишке сорбируются вещества, принятые через рот, 
и компоненты секрета слизистой оболочки, печени и поджелудочной 
железы; ими могут быть ферменты, регуляторные пептиды, простаг-
ландины, серотонин, гистамин и другие метаболиты, избыток которых 
наблюдается при патологических процессах в организме и которые  
поступают в просвет кишки из кровеносных сосудов и с желчью.     
Энтеросорбенты способны также связывать  микробные клетки пато-
генных штаммов и их токсины. Следствием этих эффектов являются 
вторичные реакции, такие как подавление или ослабление токсико-
аллергических реакций, воспалительных процессов и профилактика 
соматогенного экзотоксикоза. Связывание токсинов микробного и эн-
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догенного происхождения приводит к уменьшению нагрузки на орга-
ны детоксикации и экскреции.  
 Наиболее эффективный путь введения энтеросорбентов - перо-
ральный. К введению сорбентов через зонд прибегают, когда больные 
не способны самостоятельно принимать препарат, либо при стенозе 
пищевода или пилорического отдела желудка, при нарушении эвакуа-
ции сорбента из кишечника из-за динамической или механической   
непроходимости. При зондовом введении сорбента достаточна экспо-
зиция до 30 мин после чего сорбент может быть выведен и введена  
новая порция препарата. При этом происходят два процесса – сорбция 
и кишечный лаваж. Редко и только по ограниченным показаниям сор-
бенты вводят с помощью клизм в толстую кишку. 
 Благодаря особенностям механизма действия энтеросорбенты 
нашли применение в самых разнообразных областях медицины        
(см. таблицу). Клинические наблюдения и данные лабораторных ис-
следований демонстрируют весь спектр их полезных свойств. 
 При атеросклерозе, ишемической болезни сердца, гипертониче-
ской болезни назначение энтеросорбентов курсами по 10-14 дней при-
водит к снижению уровня общих липидов, триглицеридов, холестери-
на, липопротеидов низкой плотности и продуктов свободнорадикаль-
ного окисления. Клинически наблюдается нормализация  артериально-
го давления и уменьшение приступов стенокардии [Фролькис и др., 
1987; Хакимова и др., 1997]. Гиполипидемический эффект сорбентов 
обусловлен связыванием в кишечнике холестерина и желчных кислот, 
ответственных за транспорт жиров из кишечника в кровь. Связывание 
желчных кислот в кишечнике приводит  к стимуляции их образования 
в печени за счет деградации холестерина, поступающего в печень в 
виде атерогенных липопротеидов. В свою очередь, снижение уровня 
общего холестерина и липопротеидов низкой плотности в крови          
способствует поступлению в нее холестерина из тканей, в том числе  
из артерий [Пискун др., 1998]. Так, в условиях гиперлипидемии      
происходит делипидирование и уплощение атеросклеротических бля-
шек.  
 При циррозе печени, вирусном и токсическом гепатитах энтеро-
сорбенты нормализуют уровень билирубина, уменьшают активность 
трансаминаз, укорачивают желтушный период и ослабляют кожный 
зуд  [Фролов и др., 1986; Желудков  и др., 1998]. В связи с этим их 
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рассматривают как гепатопротекторные средства [Василенко и др., 
1997; Хотимченко и др., 1997].  

Основные области применения энтеросорбентов 
 
 Связывают радионуклиды, тяжелые-

металлы и  другие ксенобиотики, 
предотвращают их всасывание и пре-
рывают пути циркуляции 

                                                                 
Блокируют всасывание токсических 
компонентов химуса, защищают 
слизистые ЖКТ, снижают токсемию 
 
Ускоряют выведение метаболитов, 
облегчают работу органов детоксика-
ции и экскреции (печень, почки, лег-
кие)     
 
Связывают и выводят из организма 
микроорганизмы и их  токсины   
 
Энтеросорбенты связывают и выводят 
из организма аллергены, антигены, 
циркулирующие  иммунные комплек-
сы и медиаторы аллергии 
 
 
Связывают и выводят из организма 
эндотоксины        
 
       
 
Связывают и выводят из организма 
продукты катаболизма и вторичные 
токсины           

 
 
                                                                .                                                          

 При язвенной болезни желудка энтеросорбенты способствуют 
снижению  лейкоцитарного индекса интоксикации, восстановлению 
состава крови, уменьшению частоты эрозий слизистых оболочек. При 
неспецифическом язвенном колите  нормализуется биоценоз кишеч-
ника, ускоряется регенерация язв, уменьшается диарея и симптомы 
интоксикации [Щедругов и др., 1989]. 

Лечение и профилактика экологически 
зависимых заболеваний и отравлений 

Болезни желудочно-кишечного тракта  

Нарушения обмена: дисфункции одного 
из органов детоксикации и выведения 

Кишечные инфекции, дисбактериозы 

Иммунные и аллергические заболевания: 
бронхиальная астма, крапивница,                    
дерматиты и др. 
 

Эндогенные интоксикации: гнойно-
септические процессы, лучевая терапия, 
противоопухолевая терапия 

Физические, химические, механические 
поражения: лучевая болезнь, ожоги, 
травматическая болезнь, синдром дли-
тельного раздавливания 
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 В патогенезе инфекционных заболеваний большое значение 
имеют степень специфической и неспецифической интоксикации, со-
стояние систем иммунитета и естественной детоксикации организма, а 
при кишечных инфекциях - нарушение функций желудочно-
кишечного тракта, который является входными воротами инфекции. 
При этих заболеваниях энтеросорбция рассматривается как этиотроп-
ная и  патогенетическая терапия. При острых процессах применение 
энтеросорбентов приводит к  положительной динамике лабораторных 
показателей и снижению токсикоза. Метод детоксикации на основе эн-
теросорбции также нашел применение при острой дизентерии, саль-
монеллезе, брюшном тифе, лептоспирозах, геморрагических лихорад-
ках, орнитозе, сепсисе. При ротавирусных гастроэнтеритах, холере, 
отравлениях стафилококковым энтеротоксином возможно использова-
ние энтеросорбентов для купирования диарейного синдрома [Иванов, 
Шведов, 1991]. Важно, что энтеросорбенты не влияют на длительность 
бактериовыделения, и их эффективность прямо зависит от возможно 
более раннего назначения. Рекомендуют назначать эти препараты уже 
на догоспитальном этапе, не дожидаясь этиологического подтвержде-
ния диагноза. При этом может быть достигнуто более легкое течение 
заболевания и быстрое выздоровление по сравнению с традиционной 
системой лечения.  
 Особенно остро стоит вопрос о лечении инфекционных диарей у 
детей. Возрастающая полирезистентность кишечных бактерий к анти-
биотикам, частое формирование дисбактериозов и неэффективность 
химиопрепаратов при вирусном поражении кишечника заставляют пе-
ресмотреть подходы к этиотропной терапии секреторной диареи. Ре-
зультаты клинических наблюдений позволяют рекомендовать именно 
энтеросорбенты в качестве этиотропных средств, а назначение анти-
биотиков целесообразно только при тяжелых формах инфекций [Пет-
ров, 1998]. 
 При хронической почечной недостаточности  показанием к на-
значению сорбентов является креатининемия 0,4 ммоль/л и выше. Эн-
теросорбенты уменьшают концентрацию мочевины, креатинина и    
молекул средней массы в крови, что ведет к  уменьшению симптомов 
уремической интоксикации. Однако при ХПН имеются противопока-
зания к энтеросорбции: язвенный процесс желудка и кишечника,      
желудочно-кишечные кровотечения в анамнезе, выраженный отечный 
синдром, некоррегируемое нарушение кислотно-основного равновесия 
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и гиперкалиемия. В этих случаях речь может идти о переводе больных 
на   гемодиализ. После коррекции указанных нарушений целесообраз-
но решить вопрос о возобновлении энтеросорбции или окончательного 
перевода больных на хронический гемодиализ. Важно, что на фоне эн-
теросорбции продолжительность периода между сеансами гемосорб-
ции существенно удлиняется. Особое внимание следует уделить инку-
рабельным больным. Рекомендуют принимать энтеросорбенты даже в 
случаях отсутствия снижения или стабилизации показателей азотисто-
го гомеостаза при наличии только положительной клинической дина-
мики [Рябов и др., 1982; Лукичев и др., 1991]. 

При аллергических заболеваниях на фоне энтеросорбции проис-
ходит улучшение клеточного и гуморального иммунитета, увеличива-
ется количество Т-лимфоцитов, уменьшается эозинофилия, снижается 
уровень циркулирующих иммунных комплексов, нориализуются им-
муноглобулины М и Е, ослабляется зуд и уменьшаются явления отека 
и крапивницы. При бронхиальной астме уменьшается частота и тя-
жесть приступов бронхоспазма. Существенно, что энтеросорбенты по-
вышают чувствительность к гормонам; это позволяет снизить объем 
глюкокортикоидной терапии, а у некоторых больных полностью отме-
нить гормоны [Циков, 1986]. Механизм терапевтического действия эн-
теросорбентов при бронхоспастических состояниях связывают с сорб-
цией пищевых аллергенов, гистамина, серотонина, циркулирующих 
иммунных комплексов,  бактериальных антигенов и нормализацией 
кишечной микрофлоры [Беляков и др., 1993]. Включение энтеросор-
бентов в комплексную терапию больных ОРВИ, протекающих на фоне 
аллергических заболеваний, приводит к более быстрому исчезновению 
симптомов интоксикации и способствует уменьшению интенсивности 
и продолжительности кожных проявлений аллергии [Феклисова и др., 
1998].  
 При заболеваниях урогенитального тракта (аднекситы, эндомет-
риты, простатиты, уретриты), вызываемых как условно-патогенной 
флорой, так и инфекциями, передающимися половым путем (хламиди-
оз, микоплазмоз, уреаплазмоз, генитальный герпес и др.), на фоне   
вторичных иммунодефицитных состояний пектины (полисорбовит)     
в сочетании с традиционными методами лечения оказывали  лучший     
терапевтический эффект. Их применение при острых воспалительных 
процессах приводило к снижению интоксикации, а при хронических 
вялотекущих процессах, требующих длительного применения            
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антибактериальной терапии - к уменьшению метаболической нагрузки 
на печень, почки и иммунную систему [Хотимченко, Кропотов, 1998].  
 Применение энтеросорбентов у онкологических больных, полу-
чающих химио- или лучевую терапию, приводит к ослаблению или 
исчезновению диспепсического синдрома, снижению температуры, 
уменьшению в крови концентрации токсических метаболитов, олиго-
пептидов, мочевой кислоты, остаточного азота и падению активности 
трансаминаз [Нахимов и др., 1986]. 
 В хирургической практике энтеросорбенты используют в период 
подготовки больных раком толстой кишки к операции с целью сниже-
ния частоты послеоперационных осложнений [Мартынюк и др., 1989]. 
При остром панкреатите эффективность сорбции  зависит от тяжести 
токсикоза. При легкой степени эндотоксикоза энтеросорбция способ-
ствует быстрому восстановлению перистальтики кишечника, сниже-
нию интоксикации, более раннему восстановлению  нормальных пока-
зателей крови и сокращению сроков пребывания больных в стациона-
ре. При токсикозе средней тяжести лечебный эффект сорбентов прояв-
ляется, но  при использовании  больших доз. При тяжелом токсикозе 
целесообразно проводить экстракорпоральную гемосорбцию в сочета-
нии с энтеросорбентами. При перитоните лучшие результаты также 
были получены у больных, которые на фоне обычной терапии прини-
мали энтеросорбенты. В острой фазе они способствовали нормализа-
ции биохимических показателей крови, характеризующих эндотоксе-
мию, при этом ослаблялись диспепсические расстройства и болевой 
синдром [Терновой и др., 1985; Шиманко и др., 1984]. 

В настоящее время повышается значение энтеросорбции  в дие-
тологии и диетотерапии. Принимая во внимание профилактические 
эффекты энтеросорбентов, их можно рассматривать как «лекарства для 
здоровых». Но для этой цели любые сорбенты не пригодны. Более все-
го здесь подходят природные энтеросорбенты, входящие в группу  
«пищевых волокон». Из разрешенных средств, которые можно отнести 
к пищевым волокнам, следует назвать лекарствнные препараты мик-
рокристаллической целлюлозы и полифан, а также пищевые добавки, 
такие как пшеничные отруби и продукты на их основе. Пищевые во-
локна не оказывают на организм вредного воздействия и в то же время 
обладают полезными свойствами, в том числе способностью связывать 
в желудочно-кишечном тракте и выводить из организма токсины, тя-
желые металлы, микробные клетки, фрагменты клеточных тел, участ-
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вующие в развитии патологических процессов. Они ускоряют кишеч-
ный транзит, увеличивают влажность и массу фекалий, устраняя тем 
самым запоры и снижая напряжение мышечной стенки. В желудке под 
влиянием пищевых волокон эвакуация пищи замедляется. Все это соз-
дает чувство насыщения, ограничивает потребление высококалорий-
ной пищи и способствует снижению избыточной массы тела.  
 Обладая всеми положительными свойствами энтеросорбентов, 
пищевые волокна имеют существенное преимущество, заключающее-
ся в том, что их можно применять с профилактическими целями в от-
ношении большого числа заболеваний. Так как волокна не вызывают, 
как правило, побочных и токсических явлений, их можно потреблять 
на протяжении длительного периода.  
 В настоящее время пищевые волокна рассматриваются как био-
логически активные добавки (БАД), которые предназначены для вос-
полнения недостатка в рационе человека необходимых ему для нор-
мальной жизнедеятельности нутриентов. БАДы не являются лекарст-
вами, не токсичны, могут применяться достаточно длительное время и 
одновременно проявляют умеренно выраженные фармакологические 
эффекты. Они создают благоприятный фон для использования лекар-
ственных препаратов у больных в острый период болезней и обладают 
профилактическими свойствами у здоровых людей в отношении боль-
шого круга заболеваний [Тутельян, 1996]. В настоящее время 
применение БАДов рассматриваются как наиболее эффективный и бы-
стрый путь улучшения структуры питания населения [Тутельян, Кня-
жев, 2000]. Среди БАДов с энтеросорбционными  свойствами все 
большее применение находит отечественный препарат на основе низ-
коэтерифицированных пектинов «полисорбовит».    
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ПЕКТИНЫ: ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА, 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ 

 
 

Пектины как химические соединения относятся к классу поли-
мерных углеводов (полисахаридов) и являются одними из главных 
компонентов межклеточного вещества растений. Долгое время счита-
лось, что углеводы, входящие в состав пищевых продуктов, неодина-
ково полезны  для животных и человека. Те из них, которые перевари-
ваются в тонкой кишке и абсорбируются, рассматривались как дос-
тупные, или полезные углеводы, а неперевариваемые – как бесполез-
ные, грубые углеводы. Полисахариды, будучи структурными углево-
дами, неперевариваемые    в тонкой кишке, считались баластными 
компонентами или волокнами [Plaami, 1997].  

В настоящее время отношение к неперевариваемым углеводам 
изменилось, и в науке о питании практически утвердился термин «пи-
щевые волокна» (в англоязычной литературе – «dietary fiber») в каче-
стве  нового раздела химии и технологии пищи. Термин  «пищевые  
волокна» впервые использовал Хипслей (Hipsley) в 1953 г. для описа-
ния компонентов стенок растительных клеток, внесенных в диету для 
беременных с токсемией [Plaami, 1997]. В 1971 г. Пэйнтер и Баркит 
(Painter,  Burkitt) охарактеризовали дивертикулярный синдром как    
дефицитное заболевание Западного общества, которое обусловлено  
отсутствием грубых (неочищенных) волокон в рационе. Тогда же Бар-
кит [Burkitt, 1971a, b] увязал частоту аппендицита и колоректального 
рака с низким потреблением грубых волокон. Но сам термин  «dietary 
fiber» возродил в 1972 г. Троуэл [Trowell, 1972a], который также   об-
наружил связь частоты ожирения, диабета и ишемической болезни 
сердца с потреблением волокон. Троуэл дал определение пищевым во-
локнам с позиции физиолога как часть пищи, являющаяся производ-
ной клеточных стенок растений и которая слабо усваивается организ-
мом человека. Он также использовал определение - «скелетные остат-
ки растительных клеток, устойчивые к гидролизу ферментами челове-
ка», а далее формулировал: «это синоним бесполезных (недоступных) 
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углеводов» [Trowell, 1972b]. Таким образом, термин пищевые волокна 
можно рассматривать с точки зрения физиологии, ботаники и химии. 
Хотя некоторые специалисты представляют термин пищевые волокна 
как биологический, поскольку он объединяет полимерные вещества 
различной химической природы, источниками которых служат расти-
тельные продукты [Погожева, 1998]. В контексте настоящей работы 
мы рассматриваем пищевые волокна как органические компоненты 
пищи, которые не гидролизуются пищеварительными ферментами че-
ловека и не абсорбируются в тонкой кишке.  

Существует несколько классификаций пищевых волокон. По 
виду сырья: 1) пищевые волокна из низших растений (водорослей, 
грибов); 2) из высших растений (злаков, трав, древесных). Иногда вы-
деляют источники сырья, традиционные для пищевой промышленно-
сти (злаки, овощи, фрукты, ягоды) и нетрадиционные (травы, водорос-
ли, древесина).  

По строению полимеров пищевые волокна разделяют:  
- 1) гомогенные (однородные), состоящие из однородных высокомоле-
кулярных веществ (целлюлоза, пектины, маннаны, арабинаны, лигнин, 
альгиновая кислота);  
- 2) гетерогенные (неоднородные), включающие биополимеры не-
скольких видов (холоцеллюлоза, целлюлозо-лигнины, гемицеллюлозо-
целлюлозо-лигнин, белково-полисахаридные комплексы, белково-
полисахаридо-лигнинные комплексы и др.).  

Так как в комплекс пищевых волокон входят сопутствующие 
вещества (крахмалы, липиды, белки, минеральные и дубильные        
вещества), количество и соотношение которых в исходном сырье и      
в выделенных из них волокнах различно, то в зависимости от этого 
различают: 1) исходное растительное сырье, содержащее до 30% пи-
щевых  волокон (побочные продукты переработки зерна, фруктовые 
выжимки, очистки, вытерки, травы, некоторые овощи и др.);                    
2) полуконцентраты пищевых волокон, включающие 30-60% собст-
венно волокон (отруби зерна и др.); 3) концентраты пищевых волокон, 
содержащие 60-90% волокон (концентраты пищевых волокон томат-
ных выжимок, виноградной лозы, пшеничных отрубей); 4) изоляты 
пищевых волокон, в которых более 90% собственно пищевых волокон 
(лигнин, целлюлоза, целлюлозо-лигнин и другие высокоочищенные 
продукты).  
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По способности растворяться в воде пищевые волокна делят:    
1) водорастворимые (пектины, альгиновая кислота, камеди, слизи, ара-
биноксиланы); 2) малорастворимые и нерастворимые (целлюлоза, лиг-
нин, целлюлозолигниновые комплексы, ряд гемицеллюлоз). 

По водоудерживающей способности их целесообразно разде-
лить: 1) сильноводосвязывающие – более 8 г воды на 1 г пищевых во-
локон (пищевые волокна жома сахарной свеклы, виноградной лозы, 
клевера, галеги); 2) средневодосвязвающие – 2-8 г воды на 1 г пище-
вых волокон (пшеничные отруби, пищевые волокна люцерны, вино-
градных выжимок); 3) слабоводосвязывающие – до 2 г воды на 1 г пи-
щевых волокон (пищевые волокна жмыха виноградных семян, целлю-
лоза жмыха виноградных семян). 

В зависимости от ионообменных свойств и сорбционной актив-
ности пищевые волокна подразделяют:  

1) катиониты: а) сильные – более 3 мэкв сорбата на 1 г пищевых 
волокон (пищевые волокна рисовой лузги, клевера, люцерны); б) сред-
ние – 1-3 мэкв сорбата на 1 г пищевых волокон (пищевые волокна сои, 
оболочек гречихи); в) слабые – до 1 мэкв сорбата на 1 г пищевых во-
локон (пищевые волокна жома сахарной свеклы, целлюлоза жмыха 
виноградных семян);  

2) аниониты:    а) сильные – более 3 мэкв сорбата на 1 г пищевых 
волокон (пищевые волокна клевера, люцерны, виноградной лозы, сто-
ловой свеклы); б) средние – 1-3 мэкв сорбата на 1 г пищевых волокон 
(пищевые волокна, оболочек гороха, гречихи, рисовой лузги, вино-
градных выжимок); в) слабые – до 1 мэкв сорбата на 1 г пищевых во-
локон (целлюлоза, целлюлозо-лигнин жмыха виноградных семян);  

3) амфолиты: а)  сильные – более 3 мэкв сорбата на 1 г пищевых 
волокон (пищевые волокна виноградных выжимок, люцерны); б) сред-
ние – 1-3 мэкв сорбата на 1 г пищевых волокон (пищевые волокна са-
харной свеклы); в) слабые – до 1 мэкв сорбата на 1 г пищевых волокон 
(пищевые волокна оболочек гороха) [Дудкин, Щелкунов, 1998].  

Важным физико-химическим свойством ряда пищевых волокон 
является вязкость. Она влияет на скорость опорожнения желудка         
и диффузию и перемешивание компонентов содержимого кишечника. 
Полисахариды с высокой водоудерживающей  способностью, такие 
как пектины, гумми или β-гликаны способны существенно изменить 
вязкость кишечного содержимого [Ikegami et al., 1990]. Вязкость таких 
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волокон зависит прежде всего от молекулярно-массового распределе-
ния их полимерной молекулы  [Nyman et al., 1994].  

Считается, что дефицит пищевых волокон в пище является   
фактором риска таких заболеваний, как рак толстой кишки, диверти-
кулез, аппендицит, грыжа пищевого отверстия диафрагмы, желчнока-
менная болезнь, сахарный диабет, ожирение, атеросклероз, сердечно-
сосудистые заболевания, варикозное расширение вен, тромбоз вен 
нижних конечностей и других так называемых болезней цивилизации 
[Marckmann et al., 1994; Anderson, 1995]. В   индустриально развитых 
странах в связи с разработкой и выпуском  целого ряда рафинирован-
ных продуктов, полностью освобожденных от пищевых волокон      
(сахар, мука тонкого помола, осветленные фруктовые и овощные соки, 
кондитерские изделия), потребление которых достигло 60% от общей 
калорийности рациона, значительно (в 2-3 раза) уменьшилось количе-
ство пищевых волокон в рационе питания. При норме 30-40 г в день 
потребление пищевых волокон снизилось до 10 г и меньше в среднем 
на одного человека. Опубликованные сведения о потреблении           
пищевых волокон разными демографическими группами в США      
показали, что их потребление в 80-е годы не превышало 1/2 -2/3 необ-
ходимого количества [Block, Lanza, 1987]. По данным ВОЗ, анализ 
связи между характером питания и смертностью от сердечно-
сосудистых заболеваний (по 27 развитым странам) выявил отрица-
тельную корреляцию последней с потреблением пищевых волокон и 
положительную - с общей калорийностью питания и потреблением 
животной пищи [Heinemann et al., 1986].  Следует отметить, что в по-
следние годы в развитых странах ситуация стала изменяться в лучшую 
сторону. Пищевыми волокнами стали обогащать многие продукты, на 
основе пищевых волокон разрабатываются лечебные и лечебно-
профилактические диеты.  

Важное свойство пищевых волокон состоит в том, что они       
устойчивы к действию амилазы и других ферментов и поэтому в тон-
кой кишке не всасываются. Это свойство обеспечивает                         
их своеобразное физиологическое действие. При прохождении по ки-
шечнику пищевые волокна формируют матрикс фиброзного              
или аморфного характера по типу «молекулярного сита», физико-
химические свойства которого обусловливают водоудерживающую 
способность, катионообменные и адсорбционные свойства, чувстви-
тельность к бактериальной ферментации в толстой кишке. Наличие у 
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пищевых волокон гидроксильных и карбоксильных групп способству-
ет кроме гидратации ионообменному действию. Способность к набу-
ханию, то есть удержанию и последующему выведению воды из орга-
низма, в большей степени выражена у аморфных пищевых волокон. 
Это свойство пищевых волокон способствует ускоренному кишечному 
транзиту, увеличению влажности и массы фекалий и снижению на-
пряжения кишечной стенки. В желудке под влиянием пищевых воло-
кон замедляется эвакуация пищи, что создает более длительное чувст-
во насыщения, ограничивает потребление высокоэнергезированой пи-
щи и способствует снижению избыточной массы тела [Рыженков и др., 
1991].     

Ярким представителем пищевых волокон является полисахарид-
пектин, который благодаря широкому спектру фармакологической ак-
тивности привлекает внимание как соединение, перспективное  для 
применения в качестве биологически активной добавки, а в ряде слу-
чаев и  лекарственного средства.   

Пектиновые вещества - это группа высокомолекулярных поли-
сахаридов, входящие в состав клеточных стенок и межуточного веще-
ства высших растений. Максимальное количество пектинов содержит-
ся в плодах и корнеплодах. В пищевой промышленности пектины по-
лучают из   яблочного жмыха, свеклы, корзинок подсолнечника или 
кожуры цитрусовых.  

Первичными блоками полимерной цепочки пектинов являются 
молекулы D-галактуроновой кислоты, которые соединены друг с дру-
гом α(1→ 4)-связью. Образованные таким образом цепочки насчиты-
вают десятки тысяч галактуроновых блоков. Но коммерческие пекти-
ны имеют молекулярную массу примерно 80000, что соответствует 
приблизительно 400 остаткам галактуроновой кислоты [Pilnik, Rom-
bouts, 1985]. 

Различают высокоэтерифицированные (высокометоксилирован-
ные) и низкоэтерифицированные (низкометоксилированные) пектины. 
Метоксилированным пектин считается в том случае, когда карбок-
сильные группы молекул этерифицированы метиловым спиртом. Чем 
больше таких групп в полимерной цепочке пектина, тем выше степень 
этерификации, или метоксилирования, и наоборот. Высокометоксили-
рованные пектины (степень этерификации более 50%, обычно от 60 до 
80%) применяют в качестве студнеобразующих веществ в производст-
ве  мармелада, пастилы, желе, джемов, соков, майонеза, рыбных кон-
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сервов. Низкометоксилированные пектины (степень этерификации ме-
нее 50%, обычно 30-40%) применяются при изготовлении студней и 
овощных желе. Применение пектинов в качестве пищевых добавок 
разрешено во всех странах [Булдаков, 1996].  
 Схема строения пектинов приведена на рисунке 2.1.  
А - это линейная формула D-галактуроновой кислоты.   
Б - галактуроновая кислота изображена в виде циклической (точнее ге-
тероциклической) молекулы; такая структура  носит название пира-
нозное (или пирановое) кольцо.  
В - полимерная цепочка высокоэтерифицированного  пектина со сте-
пенью этерификации 75% (три карбоксильные группы пиранозного 
кольца из четырех  этерифицированы метиловым спиртом).  
Г - полимерная цепочка низкоэтерифицированного пектина (все кар-
боксильные группы свободны).  
Д - между блоками галактуроновой кислоты на разных расстояниях 
друг от друга располагаются молекулы сахара рамнозы. В том месте, 
где находится рамноза, цепочка пектина изгибается примерно на 90°, а 
присутствие нескольких молекул рамнозы придает полимерной цепоч-
ке зигзагообразный вид.   

В растворе длинные извитые молекулы пектина образуют клу-
бок нитей (рис. 2.2. А и Б), которые могут располагаться друг от друга 
на разных расстояниях. Время от времени участки цепочки одной и 
той же или разных молекул очень близко подходят друг к другу и об-
разуют зоны контакта (на рисунке они обозначены квадратами из то-
чек).  

На рисунке 2.2 В   - элементарная ячейка зоны контакта. Следует 
обратить внимание на то, что  галактуроновая кислота на самом деле 
имеет форму не кольца, а кресла, так как углы между валентностями 
атомов углерода равны 120°. Четыре таких кресла, по два из двух це-
почек, и один атом металла (например, кальция) и образуют элемен-
тарную ячейку зоны  контакта.  

Между атомом металла (на рисунке – темный шарик) и кисло-
родными атомами пиранозных циклов образуются водородные связи, а 
между атомом металла и карбоксильными группами - ионные связи.                

Элементарная ячейка, изображенная на рисунке 2.2 под буквами 
«Б» и «В», в литературе получила название модель «egg-box»       
(«упаковка для яиц»), которая была предложена для объяснения меха-
низма  образования  геля,  в  частности  пектинового  геля.  И  эта  же  
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А – галактуроновая                                                                                                           
       кислота                                                                                                                                           
                                                                                       
                                                                                        
                                                                                                                      
                                                                                                       
 
                                                          
 
                 

Б –циклическая молекула 
                           галактуроновой кислоты 
 
 
 
 
 
 
 
 

В – высокоэтерифицированный пектин 
 

 
 
                    
             
                                                                                                                                                            
                        
 

Г – низкоэтерифицированный пектин 
 
 
 
 
 
 
Д – полимерная цепь пектина 
 
                                         
 
 
 

 
 

Рис. 2.1. Схема строения пектина. 
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Рис. 2.2. Схема “egg-box” модели пектинового геля: А, Б – зоны контакта 
между полимерными молекулами пектинов, В – элементарная ячейка зо-
ны контакта. Штрихами показаны ионные связи между карбоксильными 
группами и ионом металла; стрелками показаны водородные связи между 
кислородными атомами пиранозных циклов и ионом металла.  
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модель объясняет  способность  пектинов  связывать  молекулы  ме-
таллов  двух  и большей валентности. Таким образом, чтобы образо-
вался хотя бы один элементарный контакт  при наличии в среде ионов 
металла  нужны четыре молекулы галактуроной кислоты, при этом все 
карбоксильные группы в этих молекулах должны быть свободными, то 
есть не занятых метиловым радикалом. Чем больше карбоксильных 
групп присоединили с помощью эфирной связи метиловую группу, то 
есть чем больше степень этерификации полимерной молекулы пекти-
на, тем меньше вероятность образования элементарной зоны контакта 
между цепями пектина и тем меньше способность пектина связывать 
металлы и радионуклиды. Ниже мы остановимся на связи степени эте-
рификации пектиновой молекулы с его фармакологической активно-
стью. 

В последние годы неуклонно растет интерес к физиологическим 
и фармакологическим свойствам пектинов и их применению  как фар-
мацевтических средств. Вероятно, первый эффект, который оказывает 
пектин после приема, связан с изменением вязкости содержимого же-
лудка и кишечника и, как следствие, замедлением желудочно-
кишечного транзита.  Эти эффекты далее влияют на абсорбцию пище-
вых сахаров и липидов и уменьшают биодоступность микроэлементов 
и некоторых других компонентов химуса. После прохождения по тон-
кой кишке пектины ферментируются в толстой кишке анаэробными 
бактериями в короткоцепочные жирные кислоты. В толстой кишке 
следствием наличия пектина и продуктов его бактериальной деграда-
ции являются увеличение объема стула, ускоренный транзит по тол-
стой кишке и повышенное образование кишечных газов; при этом, 
благодаря сильной водоудерживающей способности пектины увеличи-
вают содержание воды в стуле [Plaami, 1997]. 

Как и большинство высокомолекулярных полисахаридов пекти-
ны способны образовывать гель на поверхности слизистой желудка и 
кишечника и благодаря этому оказывать обволакивающее и защитное 
действие, предохраняя слизистые оболочки от раздражающего влия-
ния агрессивных факторов. Препарат пронутрин, представляющий со-
бой пектин-лецитиновый комплекс, был исследован на лошадях, стра-
дающих желудочными расстройствами, такими как эрозии слизистой и 
язвы желудка. В дозе 300 г в день препарат не вызывал побочных эф-
фектов и за 10 дней оказал высоко достоверное  лечебное действие, 
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проявляющееся в редукции или исчезновении эрозий и язв [Venner et 
al., 1999].    
 Продукты кишечной ферментации пектина – это С1 – С6 - моно-
карбоновые кислоты, в том числе С2 – С4 – кислоты: уксусная, про-
пионовая и масляная, соотношение между которыми зависит от соста-
ва анаэробной флоры и рН содержимого кишки. Считается, что неко-
торые белки и аминокислоты также ферментируются в толстой кишке 
человека с образованием разветвленных короткоцепочных жирных ки-
слот, аммиака и фенола. В процессе ферментации в толстой кишке об-
разуются метан и водород, которые экскретируются с выдыхаемым 
воздухом  и кишечными газами или метаболизируются бактериями. 
Общая экскреция водорода с выдыхаемым воздухом на уровне плато 
составляет 200 мл в день, а избыточная продукция водорода в толстой 
кишке приводит к метеоризму. Чистая продукция водорода из медлен-
но ферментируемых субстратов, таких как пищевые волокна, выше, 
чем таковая из быстро ферментируемых сахаров [Christl et al., 1992]. 
Диарея, вызванная углеводами, имеет место в том случае, когда коли-
чество поступающих углеводов в толстый кишечник превышает его 
ферментирующую способность [Hammer et al., 1990]. Это часто про-
исходит при применении антибиотиков  широкого спектра действия и 
является следствием подавления бактериальной микрофлоры толстой 
кишки, что приводит к замедлению именно процессов ферментации и 
образования карбоновых кислот [Clausen et al., 1991].   
 У человека короткоцепочные жирные кислоты легко абсорби-
руются в кишечнике и обеспечивают от 5 до 10% базальной энергети-
ческой потребности. Они же являются основными питательными ком-
понентами для клеток слизистой толстой кишки. В отличие от энтеро-
цитов тонкой кишки, которые окисляют глутамин, кетоновые тела и 
глюкозу, эпителиальные клетки выстилки толстой кишки получают 
энергию за счет окисления  жирных кислот в порядке: бутират > про-
пионат > ацетат [Clausen, Mortensen, 1994]. Зависимость от окисления 
этих кислот возрастает от восходящей кишки к прямой, что важно для 
патогенеза некоторых типов колита. За счет стимуляции пролифера-
ции эпителиальных клеток короткоцепочные жирные кислоты обеспе-
чивают заживление поврежденной поверхности кишечника [Thornton, 
Barbul, 1996].  Слизистая толстой кишки реагирует острым или хрони-
ческим воспалением на резкое уменьшение доступности бутирата и в 
несколько меньшей степени пропионата и ацетата. Поэтому недоста-
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точное потребление пищевых волокон приводит к низкой продукции 
короткоцепочных жирных кислот и обусловливает высокую частоту 
встречаемости расстройств толстого кишечника. Включение в диету 
дополнительных количеств полисахаридов, в том числе пектинов, 
оказывает благоприятный лечебный эффект [Soergel, 1994; Scheppach, 
1994].  Показано также, что короткоцепочные жирные кислоты улуч-
шают микроциркуляцию в стенке толстой кишки и усиливают мотор-
ную функцию кишечника, ограничивая тем самым обсеменение тон-
кой кишки рефлюксирующим содержимым толстой кишки [Kamath et 
al., 1988]. В опытах с экспериментальным колитом, вызванным энте-
ральным введением раствора сульфатированного декстрана натрия, 
пектин в количестве 2,5% от суточного рациона вызывал достоверное 
увеличение высоты ворсинок и глубины крипт тонкой кишки. Этот 
эффект коррелировал с достоверным увеличением концентрации энте-
роглюкагона в плазме. Предварительное введение бутирата натрия 
блокировало развитие декстранового колита. Кроме того, в условиях in 
vitro бутират натрия дозо-зависимым образом ингибировал секрецию 
интерлейкина-8 клетками HT-29 (линия эпителиальных клеток кишеч-
ника человека), вызываемую α-фактором некроза опухолей (tumor ne-
crosis factor- α) [Andoh et al., 1999]. Эти эксперименты доказали, что 
бутират, один из основных метаболитов пектина, оказывает мощное 
противовоспалительное действие, подтверждая тот факт, что пектины 
могут играть важную роль в регуляции нормальных и патологических 
процессов в кишечнике.  Пектин стимулировал также синтез полиами-
нов (путресцина, спермидина и кадаверина) микрофлорой кишечника 
у крыс [Noack et al., 1998].  Вместе с гидроокисью алюминия и окисью 
магния пектин можно использовать в лечении язв желудка и двенадца-
типерстной кишки [Thakur et al., 1997].  
 Показано, что пектины обладают регулирующим эффектом на 
иммунную систему кишечника. В экспериментах на крысах они досто-
верно повышали уровень γ-интерферона в лимфоцитах мезентериаль-
ного лимфоузла и иммуноглобулинов Е, А, G и М в cыворотке крови 
[Lim et al., 1998], а также стимулировали лизосомальную активность 
периферических фагоцитов [Popov et al., 1999].     

Клинические наблюдения на больных с язвой двенадцатиперст-
ной кишки показали, что препарат “коллоидальный висмут пектин” 
был также эффективен, как “коллоидальный висмут субцитрат”, в ле-
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чении Helicobacter pylori-позитивной дуоденальной язвы [Nie et al., 
1999].       
 С образованием монокарбоновых кислот связывают и защитный 
эффект пищевых волокон в отношении рака толстой кишки. Об этом 
свидетельствуют некоторые экспериментальные данные. Показано, 
что бутират индуцирует дифференциацию и апоптоз (запрограммиро-
ванная гибель клетки) карциномных клеток толстой кишки [Heerdt et 
al., 1994]. Ацетат и пропионат также вызывают апоптоз в физиологи-
ческих концентрациях, но из трех кислот бутират оказывает более вы-
раженное антинеопластическое действие [Hague et al., 1993, 1995]. 
Вклад в противоопухолевое действия короткоцепочных жирных ки-
слот, по-видимому, вносит и их способность снижать рН содержимого 
толстой кишки, что приводит, во-первых, к ингибированию бактери-
альной трансформации первичных желчных кислот во вторичные [Na-
gengast et al., 1988; Christl et al., 1995], оказывающих цитотоксическое 
действие, а, во-вторых, к уменьшению растворимости этих кислот 
[Rafter et al.,1986].  

Определенную сложность в интерпретации роли пищевых воло-
кон в канцерогенезе толстой кишки вызывает факт, что повышенный 
бактериальный рост в присутствии ферментируемых углеводов может 
оказать влияние на активность потенциально опасных ферментов, та-
ких как β-глюкуронидаза и глюкозидаза, способствующих образова-
нию токсических или канцерогенных метаболитов. Так, активность β-
глюкозидазы, превращающей глюкозидазы в токсические агликоны, 
повышается в фекалиях при потреблении овсяных отрубей и гуаровой 
камеди, но не пшеничных отрубей [McIntyre et al., 1991]. В то же вре-
мя, пшеничные и овсяные отруби подавляли активность нитроредукта-
зы и азоредуктазы [Reddy et al., 1992], осуществляющих редукцию 
нитро- и азовеществ в ароматические амины, которые вместе с высоко 
реактивными интермедиатами рассматриваются как канцерогены. 
Больше того, изменения в продукции аммония вследствие активации 
ферментации могут быть связаны с влиянием пищевых волокон на рак. 
Углеводная ферментация в толстой кишке отвлекает аммоний, потен-
циальный опухолевый промоутер, в бактериальный белковый синтез, и 
в этом отношении особенно эффективен резистентный (негидролизуе-
мый) крахмал, уменьшающий концентрацию аммония в просвете тол-
стой кишки [Clinton et al., 1988]. 
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Ряд исследований показывает, что некоторые эксперименталь-
ные опухолевые промоутеры, такие как желчные кислоты, проявляют 
свои эффекты за счет активации клеточной протеинкиназы С, которая  
в свою очередь индуцируется диацилглицерином. Последний в тол-
стой кишке образуется в результате неполного переваривания пище-
вых жиров,  распада отслаивающихся мембран эпителиальных клеток 
и при  взаимодействии специфических бактерий с пищевыми липида-
ми и желчными кислотами. Предполагают, что образующиеся в про-
свете диацилглицерины абсорбируются клетками толстой кишки, ак-
тивируют протеинкиназу С и таким образом оказываются вовлечен-
ными в кишечный канцерогенез [Friedman et al., 1989; Morotomi  et al., 
1990]. Показано, что в отличие от кукурузных отрубей, пшеничные 
отруби достоверно уменьшают концентрацию фекальных диацилгли-
церинов, в состав которых входят лауриновая, пальмитиновая, стеари-
новая, миристиновая и линолевая кислоты.  Овсяные отруби уменьша-
ли фекальную концентрацию диацилглицеринов, содержащих стеари-
новую кислоту, но увеличивали концентрацию диацилглицеринов, со-
держащих линолевую кислоту [Reddy et al., 1994]. На этом основании 
было сделано предположение, что модулирующий эффект пищевых 
волокон на жирнокислотный состав диацилглицеринов зависит от типа 
волокон, числа видов и ферментной активности бактериальной флоры, 
а качественный состав жирных кислот диацилглицеринов и, возможно, 
их способность к мембранной солюбилизации определяют участие 
диацилглицеринов в канцерогенезе [Smart et al., 1986; Reddy et al., 
1994]. Обнаружено, например, что s-1,2-дидеканоилглицерин, sn-1,2-
диоктаноилглицерин и sn-1,2-диолеилглицерин индуцируют 
биохимические изменения, связанные с опухолевой стимуляцией  в 
эпидермисе мышей, в то время как sn-1-олеил-2-ацетилглицерин, 1,3-
дидеканоилглицерин и rac-1-монодеканоилглицерин оказывают сла-
бый эффект [Smart et al., 1986]. О важности жирнокислотного состава 
свидетельствует тот факт, что диацилглицерины с остатком олеиновой 
кислоты (С18:1) были среди самых активных стимуляторов аденоматоз-
ного митогенеза, а замена даже одного остатка жирной кислоты остат-
ком кислоты (С18:0) ослабляла или подавляла эту активность [Friedman 
et al.,1989].   

Таким образом, если обобщить экспериментальные работы, по-
священных проблеме профилактики рака толстой кишки, то создается 
впечатление, что плохо  растворимые пищевые волокна, такие как 
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пшеничные отруби и целлюлоза, проявляют тенденцию к ингибирова-
нию опухолевого генеза [Wilson et al., 1977; Barbolt, Abraham, 1978, 
1980; Freeman et al., 1978, 1980; Trudel et al., 1983; Heitman et al., 1989], 
а хорошо растворимые  высокоферментируемые волокна, такие как 
гуаровая камедь, пектины, овсяные отруби, агар и каррагинаны, не в 
состоянии противодействовать кишечному канцерогенезу [Watanabe et 
al., 1978; Bauer et al., 1979; Glauert et al., 1981; Arakawa et al., 1986; Ja-
cobs, Lupton, 1986; Harris, Ferguson, 1999]. Вместе с тем, эпидемиоло-
гические исследования подтверждают гипотезу, что практически все 
пищевые волокна, но особенно их нерастворимые формы, могут за-
щищать от рака толстой кишки [Trock et al. 1990; Freudenheim et al., 
1990; Howe et al., 1992].  

Что касается пектина, то имеющиеся данные носят противоре-
чивый характер. В ряде работ показано, что добавка пектина либо не 
влияла на индуцированный канцерогенез в толстой кишке, либо акти-
вировала его [Jacobs, Lupton, 1986; Bauer et al., 1981; Freeman et al.,  
1980], в других исследованиях пектин, наоборот, оказывал протекти-
вое действие, в частности, снижал относительное количество крыс с 
аденокарциномами, вызванными диметилгидразином [Watanabe et al., 
1979; Heitman et al., 1992]. При этом достоверные изменения относи-
лись к нисходящему отделу толстой кишки [Heitman et al., 1992]. Бо-
лее поздние работы, нацеленные на расшифровку механизмов защит-
ного действия полисахаридов в отношении опухолей толстой кишки, 
показали, что композиция короткоцепочных жирных кислот пищевого 
пектина, пшеничных и овсяных отрубей подавляет клеточный рост 
карциномы толстой кишки человека U4 за счет индукции образования 
ингибиторов циклин-регулируемой киназы p21cip1 и p27kip1, а не бе-
та1-трансформирующего фактора роста. При этом максимальный эф-
фект был получен от композиции кислот, образующихся при фермен-
тации пшеничных отрубей. Эффект короткоцепочных жирных кислот, 
источником которых являлся пектин, также был высоко достоверен 
[Wang, Friedman, 1998]. На модели химического канцерогенеза пока-
зано, что длительный прием пектина подавляет экспрессию λ-
протеинкиназы С в толстой кишке крыс, индуцированную азоксимета-
ном [Jiang et al., 1997], и ингибирует β-глюкуронидазную активность в 
слепой кишке, также вызванную азоксиметаном [Rao et al., 1998].  Вы-
раженный дозозависимый антимутагенный эффект был обнаружен у 
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различных пектинов и пектиноподобных рамногалактуронанов против 
одного из мощных мутагенов нитропирена, при этом предполагалось, 
что полисахариды непосредственно взаимодействуют с клетками ки-
шечника и защищают их от мутагенных атак [Hensel, Meier, 1999]. Ан-
тимутагенная активность пектина была обнаружена и на других моде-
лях [Higashimoto et al., 1998]. Больше того, диета, содержащая пектин, 
ингибировала  у крыс рост злокачественных клеток даже молочной 
железы линий ТLT  и EMT6 [Taper, Roberfroid, 1999]. Несмотря на до-
вольно большое количество опубликованных работ, посвященных 
профилактическому действию неперевариваемых углеводов в отноше-
нии канцерогенеза, нам представляется, что пока мы находимся только 
в начале пути, который приведет исследователей к пониманию меха-
низмов защитной роли пищевых волокон по крайней мере в возникно-
вении злокачественных опухолей толстой кишки.  

Большой интерес представляют работы, посвященные липид-
нормализующим свойствам пектинов. Уже первые экспериментальные 
работы, выполненные на животных, показали, что  из исследованных 
пищевых волокон таких, как гумми арабик,  целлюлоза, пшеничные 
отруби, каррагинаны и другие, пектин в количестве 5-7% от суточного 
рациона проявлял самый сильный гипохолестеринемический эффект, а 
также снижал уровень холестерина в печени; у пшеничных отрубей и 
целлюлозы этот эффект чаще был не достоверным [Leveille, Sauberlich, 
1966;  Tsai et al., 1976]. Описанный эффект сопровождался уменьше-
нием абсорбции холестерина и желчных кислот [Kelley, Tsai, 1978], 
активацией липогенеза в печени [Leveille, Sauberlich, 1966; Rolandelli 
et al., 1989] и увеличением фекальной экскреции жира [Southgate, 
1986]. В последующие годы гипохолестеринемическое действие пек-
тина в экспериментах на крысах или морских свинках, находившихся 
на жировой диете, было продемонстрировано неоднократно 
[Kritchevsky, 1978; Kritchevsky, Story, 1978, 1993], и исследования ста-
ли концентрироваться на выяснении механизма этого эффекта и зна-
чении физико-химических свойств полисахарида [Fernandez, 1995; Ar-
jmandi et al., 1992; Evans et al., 1992; Anderson et al., 1994].  

Прежде всего оценивалась роль молекулярной массы, вязкости и 
степени этерификации пектинов в их гиполипидемическом действии. 
Экспериментальные исследования свидетельствовали, что эффект 
снижения уровня холестерина в плазме и печени и повышения экскре-
ции желчных кислот и нейтральных стероидов более выражен у высо-
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ковязких образцов пектина по сравнению с образцами пектина низкой 
вязкости [Mokady, 1973; Terpstra et  al., 1998],  у высокомолекулярных 
образцов по сравнению с низкомолекулярными, у высокоэтерифици-
рованных пектинов по сравнению с низкоэтерифицироваными [Yama-
guchi et al., 1995; Choi et al., 1998]. Физико-химические свойства поли-
сахаридов влияют и на их взаимодействие с желчными кислотами в 
кишечнике, которое, как показано, снижается с уменьшением степени 
этерификации пектина [Dongowski, 1995]. Пектин с молекулярной 
массой 185000, полученный путем ферментации из пектина с молеку-
лярной массой 750000, еще сохранял гипохолестеринемический эф-
фект. Дальнейшее уменьшение молекулярной массы до 66000 приво-
дило к потере гипохолестеринемического эффекта, хотя и эта фракция 
была способна   препятствовать жировой инфильтрации печени крыс, 
находившихся на атерогенной диете [Yamaguchi et al., 1994, 1995].   
Было показано, что уменьшение концентрации сывороточного и пече-
ночного холестерина у крыс сопровождается повышением активности 
3-гидрокси-3-метилглутарил-СоА-редуктазы (ключевого фермента 
биосинтеза холестерина) и холестерин-7α-гидроксилазы (фермента, 
регулирующего образование желчных кислот из холестерина) в гепа-
тоцитах и увеличением фекальной экскреции желчных кислот. При 
этом секреция самой желчи, также как и концентрация желчных ки-
слот и холестерина в ней остаются на уровне контрольных значений 
[Garcia-Diez et al., 1996; Gonzalez et al., 1998]. Повышение активности 
3-гидрокси-3-метилглутарил-СоА-редуктазы при потреблении пектина 
происходило и у интактных крыс, находящихся на обычной (неатеро-
генной) диете [Levrat et al., 1993]. Показано повышение фекальной 
экскреции и холестерина при потреблении яблочного и апельсинового 
пектина [Gonzalez et al., 1998].  

У морских свинок, находившихся на атерогенной диете, пектин 
уменьшал   концентрацию аполипротеина В в плазме и эфиры холе-
стерина в печени, в среднем на 45% увеличивал количество печеноч-
ных рецепторов  аполипротеина В/Е и вдвое усиливал распад липопро-
теидов низкой плотности [Vergara-Jimenez et al., 1998]. Напомним, что 
на долю аполипопротина В в ЛПНП приходится 96-98% общей массы 
белка.  Таким образом, имеющиеся на сегодняшний день эксперимен-
тальные данные позволяют рассматривать несколько механизмов ги-
полипидемического действия растворимых полисахаридов в целом и, в 
частности, пектинов.  
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Во-первых, они связывают желчные кислоты, что  приводит к 
уменьшению пула желчных кислот   в просвете кишечника и сниже-
нию уровня сывороточного холестерина вследствие замедления его 
абсорбции  и использования холестерина для синтеза  de novo желч-
ных кислот в печени [Turner et al., 1990; Tietyen et al., 1995; Stark et al., 
1996; Kritchevsky, 1995].  

Повышение вязкости содержимого кишечника также предлага-
ется в качестве механизма усиление фекальной экскреции желчных 
кислот [Fernandez et al., 1994, 1995; Moundras et al., 1994; Topping, 
1994].  Кроме того, похоже, что пищевые волокна слабее  связывают 
гидрофильные желчные кислоты, в связи с чем в плазме увеличивается 
относительное содержание гидрофобных желчных кислот, которые 
сильнее, чем гидрофильные кислоты, ингибируют активность холесте-
рин-7α-гидроксилазы в печени [Matheson, Story, 1994; Matheson et al., 
1995].  

Во-вторых, в результате ферментации полисахаридов микро-
флорой толстой кишки образуются короткоцепочные жирные кисло-
ты, такие как уксусная и масляная кислоты [Berggren  et al., 1993], ко-
торые обладают физиологической активностью  и могут участвовать в 
регуляции жирового обмена. В экспериментах на крысах, находив-
шихся на высокосахарозной атерогенной диете, пектин в количестве 
5% суточного рациона через 8 недель повышал в содержимом кишеч-
ника уровень пропионовой кислоты в среднем в 2,4 раза, уксусной – в 
2 раза и масляной – в 2,5 раза,  снижал уровень общего холестерина в 
плазме и холестерин-ЛПНП  в 1,5 раза [Kishimoto et al., 1995]. Из ко-
роткоцепочных жирных кислот большее внимание уделяется пропио-
новой кислоте, которая,  как известно, после абсорбции метаболизиру-
ется в печени [Moundras et al., 1994], а введение крысам вместе с пи-
щей этой кислоты приводит к снижению сывороточного и печеночно-
го холестерина [Chen et al., 1984]. Экспериментально показано, что 
пропионовая и уксусная кислоты способны ингибировать синтез холе-
стерина в печени животных [Beynen et al., 1982; Moundras et al., 1995].  

В-третьих, гиполипидемический эффект пектинов связывают с 
ускорением катаболизма ЛПНП [Fernandez et al., 1990, 1992]. 

Кроме выраженного снижения уровня холестерина-ЛПНП пек-
тин достоверно уменьшал содержание в плазме сфингомиелина-
ЛПНП, увеличивал количество сфингомиелина в липопротеидах высо-
кой плотности, не изменял активность ферментов синтеза сфингомие-
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лина, но заметно активировал лизосомальную и мембранную сфинго-
миелиназу [Bladergroen et al., 1999].   

При введении высокоэтерифицированного пектина одновремен-
но со снижением в сыворотке уровня общего холестерина и триглице-
ридов в селезенке и лимфоцитах мезентериальных лимфоузлов  обна-
руживали активацию продукции IgA; этот эффект проявлялся только в 
опытах на животных и отсутствовал в опытах  in vitro [Yamada et al., 
1999]. 
 Интересно, что  никакого влияния на уровень общего холесте-
рина в крови и  фекальную экскрецию нейтральных стеролов и желч-
ных кислот  пектин и гуаровая камедь не оказывают у золотистых хо-
мячков, у которых в силу особенностей анатомии желудочно-
кишечного тракта деградация пищевых волокон начинается в предже-
лудке [Trautwein et al., 1998a, b]. Но эти данные скорее подтверждают 
предложенные ранее механизмы действия пектина.  
 Результаты клинических наблюдений подтверждают экспери-
ментально установленные закономерности о способности пектиновых 
веществ снижать уровень холестерина в крови [Jenkins et al., 1975; 
Kay, Truswell, 1977; Stasse-Wolthuis et al., 1980; Truswell, 1995]. В 1994 
г. был опубликован интересный обзор, в котором были обобщены на-
учные статьи, вышедшие  из печати в течение 1992 г., посвященные 
результатам клинических испытаний растворимых пищевых волокон и 
их влиянию на сывороточные липиды. Достоверный гипохолестери-
немический эффект был показан в 68 работах из 77. Этот эффект ока-
зывали прежде всего пектины и гуаровая камедь и в меньшей степени 
овсяные отруби, овсяная мука и ряд растительных продуктов [Glore et 
al., 1994]. В отличие от существовавшего до этого мнения о том, что 
начальный сывороточный уровень холестерина влияет на его реакцию 
на пищевые волокна, данные обзора показали, что среднее снижение 
общего холестерина у пациентов с начальной гиперхолестеринемией 
составило 10,9%,  а у пациентов с нормохолестеринемией – 10,6%. 
Среднее снижение ЛПНП было уже достоверно более выраженным у 
пациентов с гиперхолестеринемией. В то же время уровень холестери-
на ЛПВП достоверно не изменялся в 75%, а уровень триглицеридов – в 
50% цитируемых работ.   

Отметим результаты самых последних исследований. В Харбор-
вьюском медицинском центре (Сиэтл) были отобраны пациенты с 
умеренной гиперхолестеринемией (холестерин-ЛПНП 3,37-4,92 
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ммоль/л), которые получали 20 г в день пищевую добавку, состоящую 
из пектина, гуаровой камеди, волокон кукурузы, сои и гороха, на про-
тяжении 51 недели. Через 15 недель наблюдали достоверное снижение 
холестерина-ЛПНП (на 12,1%), общего холестерина (на 8,5%) и отно-
шения ХС-ЛПНП/ХС-ЛПВП (на 9,4%). Не изменялся уровень холе-
стерина-ЛПВП и триглицеридов, а также железа, витаминов А и Е. Та-
кие же результаты сохранялись на протяжении последующих 36 не-
дель [Knopp et al., 1999]. 

В Школе общественного здоровья Бостона исследовали эффекты 
растворимых пищевых волокон с пектином в дозе 2-10 г в день и об-
наружили незначительное, но достоверное уменьшение содержания 
холестерина и ЛПНП, а уровень триглицеридов и ЛПВП не изменялся 
[Brown et al., 1999].  Таким образом, преобладающее количество экс-
периментальных данных и клинических наблюдений свидетельствует 
о благоприятном действии пектиновых веществ на липидный обмен, в 
то время как нерастворимые волокна, такие как пшеничные отруби 
или целлюлоза, мало эффективны в качестве холестерин-снижающих 
агентов. Вместе с другими растворимыми пищевыми волокнами пек-
тины начинают играть ведущую роль в снижении риска сердечно-
сосудистых заболеваний у гиперхолестеринемических субъектов.  

Были проведены также исследования на здоровых мужчинах и 
женщинах, принимавших пектин по 5, 10, 15 или 20 г вместе с апель-
синовым соком, после чего в течение 4-х часов оценивали состояние 
насыщения с помощью визуальной аналоговой шкале. Был сделан вы-
вод, что пектин в дозах не менее 5 г, смешанный с соком, повышает 
насыщение и в связи с этим может быть рекомендован для применения 
в программах по уменьшению избыточной массы [Tiwary et al., 1997].    
 Клинические наблюдения показывают, что у диабетических 
больных пищевой пектин снижает скорость нарастания глюкозы в 
крови после приема пищи, при этом уровень плазменного иммуноре-
активного инсулина не изменяется [Monnier et al., 1978]. Эксперимен-
тальные исследования наводят на мысль, что гипогликемический эф-
фект более выражен у низкомолекулярных пектинов по сравнению с 
высокомолекулярными фракциями [Choi et al., 1998]. Высокой водо-
связывающей способностью пектинов, гумми и β-гликанов и вследст-
вие этого повышением вязкости кишечного содержимого объясняют 
их гипогликемический эффект при сахарной нагрузке [Blackburn et al., 
1984; Ikegami et al., 1990]. 
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 В патогенезе осложнений атеросклероза, как известно, большое 
значение принадлежит состоянию свертывающих систем крови. Пред-
полагается, что не только концентрация фибриногена, но состояние 
фибриновой  сети вносит вклад в риск сердечно-сосудистых осложне-
ний. Наблюдения, проведенные на добровольцах с  гиперлипидемией, 
показали,  что прием пектина по 15 г в день в течение 4 недель приво-
дит к изменению качественных характеристик фибриновой сети: она 
становилась более проницаемой, менее прочной при растяжении и бо-
лее лизируемой. Поэтому пектиновая добавка была рекомендована  
для применения при лечении или  предупреждении клинических про-
явлений, обусловленных повышенным уровнем общего холестерина и 
плазменного фибриногена [Veldman et al., 1999]. 
 Обобщая работы по липиднормализующим свойствам пектинов, 
мы хотели бы обратить внимание на тот факт, что, как и другие пище-
вые волокна, пектины оказывают умеренный гипохолестеринемиче-
ский эффект, заметно уступающий аналогичному эффекту современ-
ных лекарственных препаратов, таким как симвастатин, клофибрат и 
другим. Но в отличие от «классических» гипохолестеринемических 
средств, механизм действия которых связан с ингибированием синтеза 
холестерина в печени, пектины, наоборот, снижают уровень холесте-
рина в крови и активируют ферменты синтеза холестерина. И пектины 
и пищевые волокна при длительном применении не проявляют побоч-
ных эффектов, которые характерны для многих гипохолестеринемиче-
ских лекарственных средств. На наш взгляд, неплохой результат мож-
но достичь от совместного применения липипднормализующих ле-
карств и энтеросорбентов.    

Как мы уже упоминали, одним из важных свойств  пектинов яв-
ляется их способность связывать и выводить из организма тяжелые 
металлы, радионуклиды и другие токсические соединения. Еще в 1953 
г. Мак Доналд и соавторы [MаcDonald et al., 1953], исследуя эффек-
тивность разных комплексообразователей, таких как CaNa2-ЭДТУ, ка-
зеиновый гидролизат, пектин, глюкуронолактон, оксиполижелатин, 
тиосульфат натрия и другие, в отношении связывания и выведения из 
организма тяжелых металлов, обнаружили, что наибольший эффект 
был характерен для пектина, CaNa2-ЭДТУ и казеингидролизата. В на-
шей стране в 1956-1959 гг. Во Всесоюзном научно-исследовательском 
институте кондитерской промышленности и Институте гигиены труда 
и профзаболеваний АМН СССР проводились исследования по воз-
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можности использования пектина как агента, обладающего способно-
стью взаимодействовать с металлами с целью связывания и выведения 
их из организма. На модели острой свинцовой интоксикации лабора-
торных животных было показано, что после введения азотнокислого 
свинца per os в дозе 200 мг/кг массы в первые 3 дня погибает 40% 
крыс, на 4-6 дни – 10%, на 7-10 дни – 30%. При одновременном введе-
нии соли свинца в той же дозе и пектина в дозе 250 мг/кг в первые 3 
дня погибали 10%, на 4-6 дни – 40%, на  7-10 дни – 30% животных. 
При введении пектина в дозе 500 мг/кг в указанные сроки погибали 
10%, 10% и 60% животных соответственно. Таким образом, даже при 
такой жестком воздействии интоксиканта пектин оказал заметный       
эффект, выразившийся в сдвиге сроков гибели экспериментальных 
животных [Архипова и др., 1961]. Эффект пектина мог бы быть значи-
тельно сильнее, если бы авторам удалось ввести большую дозу пекти-
на. На модели хронического отравления солями свинца, доза которого 
составляла 60 мг/кг, показателями свинцовой интоксикации служили 
изменения в крови. Картина крови характеризовалась значительной 
базофильной зернистостью эритроцитов, ретикулоцитозом и снижени-
ем уровня гемоглобина. У морских свинок, получавших пектин, изме-
нения в крови имели место, но были менее выражены, чем в группе 
животных, получавших только азотнокислый свинец. Тогда же было 
установлено, что пектин усиливает выведение свинца главным обра-
зом через кишечник и препятствует увеличению содержания металла в 
костях и печени. Авторы этих экспериментов пришли к выводу, что 
применение пектина с профилактической целью оправдано и целесо-
образно. Они же отметили преимущества пектина перед другими сред-
ствами, заключающиеся в том, что пектин безвреден и его можно при-
менять в виде обычных пищевых продуктов.  

Эксперименты с острой пероральной и хронической ингаляци-
онной ртутной интоксикацией показали, что пектин также оказывает 
положительное воздействие, оцененное как по выживаемости живот-
ных, так и по изучению динамики массы  тела  и внутренних органов, 
уровню гемоглобина в крови, содержанию белка и сульфгидрильных 
групп в сыворотке и на основании прямого определения ртути в орга-
нах, моче и фекалиях [Архипова и др., 1961; Лескова и др., 1971]. Пи-
щевой пектин был рекомендован для применения в качестве комплек-
сона и при интоксикации кобальтом [Беззубов, Хатина, 1959].  
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Нами были проведены сравнительные исследования для оценки 
сорбционных свойств различных препаратов, рекомендованных  для 
выведения тяжелых металлов из организма. Были выбраны следующие 
препараты: микрокристаллическая целлюлоза (МКЦ), активированный 
уголь, полифепан, сплат, энтеросорб, морская капуста, альгинат каль-
ция, низкоэтерифицированный пектин (степень  этерификации около 
1%). Эксперименты проводили in vitro следующим образом. В пробир-
ку вносили ацетат свинца или сульфат меди в конечной концентрации 
10 мг/мл и в такой же концентрации исследуемые сорбенты.  Через 1 
час инкубации при постоянном встряхивании сорбенты осаждали цен-
трифугированием или удаляли фильтрованием и в надосадочной жид-
кости определяли содержание металлов с помощью атомно-
адсорбционного метода. Количество сорбированного металла вычис-
ляли как разность между первоначальной и конечной концентрациями 
металла в растворе и выражали в мг/г сорбента. Результаты приведены  
в таблице 2.1.  

Т а б л и ц а   2 . 1 

Связывание тяжелых металлов различными сорбентами in vitro 
 

Сорбционная емкость 
in vitro, мг / г сорбента Сорбент 

Медь Свинец Кадмий 

Микрокристаллическая 
целлюлоза (МКЦ)  

29.33 ± 3.67 8.17 ± 1.84 0.56 ± 0.44 

Активированный уголь 25.76 ± 4.08 27.6 ± 5.09 4.00 ± 0.65 

Полифепан 15.00 ± 3.10 7.15 ± 2.56 3.80 ± 0.27 

Сплат 30.70 ± 7.70 20.00 ± 4.30 9.20 ± 1.00 

Энтеросорб 5.67 ± 1.02 ~ 0 ~ 0 

Морская капуста 40.10 ± 8.20 29.30 ± 3.40 12.30 ± 3.50 

Альгинат кальция 130.30 ± 31.30 341.15 ± 5.32 98.50 ± 5.06 

Низкоэтерифицированный пектин 
(степень этерификации менее 1%) 

186.23 ± 7.28 328.35 ± 8.45 119.25 ± 5.04 

По уровню сорбции свинца исследованные сорбенты условно 
можно разделить на три группы: 1-я группа - сорбенты с высокой 
сорбционной емкостью (пектины, альгинат кальция); 2-я группа - сор-
бенты со средней сорбционной емкостью (морская капуста, сплат, эн-
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теросорб); 3-я группа -  сорбенты с низкой сорбционной емкостью 
(полифепан, активированный уголь, микрокристаллическая целлюло-
за). По уровню сорбции меди в 1-ю группу вошли пектин и альгинат 
кальция, во 2-ю - энтеродез и микрокристаллическая целлюлоза, сплат 
и морская капуста, в 3-ю - активированный уголь и полифепан.  

Особый интерес представляют данные, иллюстрирующие сорб-
ционные свойства пектинов с разной степенью этерификации. Для 
примера приведем результаты in vitro экспериментов по связыванию 
меди высокоэтерифицированным пектином со степенью этерификации 
60%   и низкоэтерифицированным пектином со степенью этерифика-
ции менее 1%, который является активным компонентом  биологиче-
ски активной добавки полисорбовита-95 (табл. 2.2.). 

                        Т а б л и ц а   2 . 2  
Связывание ионов меди пектинами с разной степенью этерификации in vitro 

                 
Сорбционная емкость in vitro, 

 мг / г пектина Тип пектина 
Медь Свинец Кадмий 

Высокоэтерифицированный пектин 
(степень этерификации около 60%) 

63.53 ± 6.53 54.2 ± 3.12 1.54 ± 0.19 

Низкоэтерифицированный пектин 
(степень этерификации около 1%) 

186.23 ± 7.28 328.35 ± 8.45 119.25 ± 5.04 

 
Таким образом, способность связывать ионы меди у низкоэте-

рифицированного пектина со степенью этерификации около 1% в 
среднем в 4,5 раза сильнее, чем у высокоэтерифицированного пектина 
со степенью этерификации около 60%. 
 Как видно из данных обеих таблиц, из изученных сорбентов са-
мыми эффективными в отношении сорбции тяжелых металлов явля-
ются производные уроновых кислот: соли альгиновой кислоты (поли-
сахарида из бурых морских водорослей) и низкоэтерифицированный 
пектин (полученный из высокоэтерифицированного пектина - полиса-
харида из высших растений). Поэтому препараты на основе альгинатов 
и пектинов сегодня рассматриваются как одни из самых перспектив-
ных  потенциальных лекарственных средств, предназначенных для вы-
ведения тяжелых металлов и радионуклидов из организма человека 
[Кайшева и др., 1992]. Учитывая, что энтеросорбция является 
эффективным и одновременно простым и легко воспроизводимым 
методом 
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детоксикации организма [Мамырбаев, Тахтаев, 1990], необходимы, на 
наш взгляд, более широкие исследования по оценке детоксицирующих 
возможностей природных биологически активных соединений – пи-
щевых волокон.      
 Влияние пектинов с различной степенью этерификации на мик-
рофлору толстой кишки исследовали на крысах, подвергнутых воздей-
ствию свинца или смеси радиоактивных изотопов плутония и амери-
ция в виде азотнокислых солей. Энтеральное введение свинца (2 мг/кг) 
в течение 14 дней и радиоактивных изотопов (800 и 350 кБк/кг массы 
через трое суток) в течение 49 дней приводило к резкому снижению 
содержания кишечных палочек, стафилококков и дрожжей в содержи-
мом толстой кишки, вероятно, за счет прямого токсического действия 
на микробы. Применение на этом фоне препаратов пектина способст-
вовало восстановлению числа микроорганизмов, при этом максималь-
ный эффект проявлял пектин с низкой степенью этерификации, а у вы-
сокоэтерифицированного пектина этот эффект был минимальным. По-
сле введения препарата «медетопект» («Санофи», Франция) содержа-
ние радиоактивных изотопов в толстой кишке уменьшалось в 35 раз и 
составляло 0,4% от введенной активности, в то время как у животных, 
не получавших препарат, в кишечнике содержалось 14% от введенной 
активности. Наибольший эффект препараты пектина оказывали по от-
ношению к радиочувствительным микробам, таким как кишечная па-
лочка и стафилококки [Иванов и др., 1997]. Авторы приведенной ра-
боты связывают детоксицирующие эффекты пектинов  с их способно-
стью ускорять эвакуацию каловых масс из кишечника, вместе с кото-
рыми выходят и радиоактивные изотопы. 
 Следует еще раз подчеркнуть, что авария на Чернобыльской 
АЭС, с одной стороны,  показала неготовность практической медици-
ны к ликвидации последствий массового заражения населения радио-
активным загрязнением, а с другой – выдвинула ряд научных и прак-
тических задач, связанных с поиском и разработкой средств, способст-
вующих предотвращению поступления радионуклидов в организм че-
ловека, особенно на загрязненных территориях. Употребляя продукты 
питания, загрязненные радиоактивными веществами, люди подвергают 
свой организм внутреннему облучению, и именно эти группы населе-
ния нуждаются в проведении мероприятий по снижению накопления 
таких изотопов во внутренних органах. В настоящее время имеются 
сорбенты, предназначенные для предотвращения поступления радио-
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нуклидов в организм человека или снижающих их уровень, такие как 
активированные угли СКН, КАУ, препараты целлюлозы, ферроцианид 
калия, берлинская лазурь, фосфаты кальция и др. Однако считается, 
что у этих препаратов декорпорирующее действие ограничено. Более 
актуальным представляется создание препаратов и пищевых добавок, 
не только блокирующих всасывание радионуклидов, но и способст-
вующих их эффективной декорпорации. В Киевском НИИ гигиены 
труда и профзаболеваний разработаны рекомендации по использова-
нию различных форм пектина и пектин содержащих продуктов для 
связывания радиоактивных изотопов. В лаборатории профилактики 
внутреннего облучения Научного центра радиационной медицины со-
вместно с Киевским технологическим институтом пищевой промыш-
ленности разработан пектин-витаминный препарат (ПВП), включаю-
щий клетчатку, пектины, витамины Р, РР, В1, В2 и С. В экспериментах 
было показано, что этот препарат эффективно снижает поступление 
радионуклидов цезия и стронция в организм  животных. Рекомендуе-
мая суточная доза для человека составляет 4-6 г [Романенко и др., 
1991].  

Клинические наблюдения были проведены в Санкт-
Петербургской педиатрической медицинской академии и Институте 
токсикологии Минздрава Российской Федерации. Были обследованы 
дети  в возрасте 7-14 лет с повышенным уровнем ртути в моче, кото-
рым была проведена дезинтоксикационная терапия. Уровень ртути в 
крови этих детей составлял от 2,8 до 56,3 мкг/л. В качестве сорбента 
использовали яблочный пектин «Classic AU-701». Продолжительность 
курса энтеросорбции составляла 60 дней. В первые три недели давали 
по 5 г пектина в сутки, а затем по 2,5 г в сутки.  Обследование включа-
ло комплекс биохимических, гематологических и иммунологических 
тестов. Безопасность энтеросорбции с пектином оценивали по содер-
жанию эссенциальных элементов в пробах с нагрузкой и по субъек-
тивным показателям, полученным методом анкетирования детей и их 
родителей. 
 Влияние пектина на выведение ртути с мочой проявились с 5-го 
дня лечения, и наиболее выраженные изменения отмечались у детей с 
бимодальным типом экскреции. Эти изменения проявлялись посте-
пенным увеличением утреннего максимума и снижением второго пика 
выведения ртути. К 21-му дню лечения уровень ртути в моче превы-
шал фоновые значения только в утренних порциях мочи. В первые 10 
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дней лечения экскреция ртути увеличилась в 1,8 раза. Достижение фо-
новых показателей экскреции было отмечено к концу третьей недели у 
26% детей. Полного исчезновения ртути в моче  к концу лечения уда-
лось добиться у 82,2% детей. На фоне энтеросорбции пектином было 
отмечено повышение уровня гемоглобина и эритроцитов, снижение 
ретикулоцитов, улучшение показателей лейкоцитарной формулы, кле-
точного и гуморального иммунитета, что свидетельствовало об исчез-
новении напряжения адаптации и достижения состояния стабильности 
[Соболев и др., 1999]. Авторы отметили, что под влиянием пектина 
формировался физиологический тип выделения ртути, который ис-
ключает возможность «ртутного обвала» и вторичного поражения мо-
чевыводящих путей, наблюдаемых при хелатной терапии. По оконча-
нии энтеросорбции 88,6% детей отметили значительное улучшение со-
стояния, а 56,4% считали себя практически здоровыми. Функциональ-
ные нагрузочные пробы позволили установить, что применение пекти-
на в течение 60 дней не вызывает нарушения белкового, жирового и 
минерального обмена. Регистрируемые биохимические показатели 
крови оставались в пределах нормы. Не нарушалось всасывание цинка, 
железа и кальция.  Все это свидетельствовало об эффективности при-
менения пектина при меркуриализме и о возможности применения 
пектиновых препаратов для повышения токсикорезистентности орга-
низма при различной химической нагрузке [Соболев и др., 1999].   
 Пектин проявлял связующую активность даже по отношению к 
пестицидам, таким как метилазинфос и хлорпрофам [Ta et al., 1999].   

Одним из важных свойств пектина, как эффективного энтеро-
сорбента, является  способность уменьшать интенсивность синдрома 
эндогенной интоксикациии. Так,  при токсических гепатитах под влия-
нием гепатотропных ядов запускается перекисное окисление липидов, 
нарушается энергообеспечение клеток печени, возрастает активность 
лизосомальных гидролаз, что ведет к ухудшению функционального 
состояния печени, ее способности к биотрансформации и поступлению 
в общий кровоток большого количества токсических для организма 
соединений [Абдуллаев, Каримов, 1989]. Тяжесть клинического тече-
ния заболеваний печени также во многом обусловлена уровнем эндо-
генной интоксикации, развивающейся вследствие цитолиза печеноч-
ной паренхимы и накопления в организме продуктов метаболизма, 
усугубляющих печеночную недостаточность. 
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Среди основных методов лечения больных с поражением пече-
ни, сопровождающимся симптомами печеночной недостаточности, 
важное место занимают те или иные способы удаления из организма 
токсических продуктов. Это способствует разгрузке клеток печени от 
избытка токсинов и метаболитов, облегчает течение основного заболе-
вания и, в конечном счете, ведет к более быстрому выздоровлению. 
Наряду с гемосорбцией в клинической гепатологии  все большее вни-
мание уделяется энтеросорбции, имеющей определенные преимущест-
ва перед экстракорпоральными методами детоксикации [Хотимченко, 
Кропотов, 1999].  

Эффективность некрахмальных полисахаридов была изучена на 
мышах с экспериментальным тетрахлорметановым гепатитом. Резуль-
таты показали, что альгинат кальция, два низкометоксилированных 
пектина (один со степенью этерификации около 50%, второй со степе-
нью этерификации менее 5%), фукоидан и хитозан, но не лябда- и кап-
па-каррагинаны, оказывают нормализующий эффект на показатели 
общих липидов, гликогена, малонового диальдегида и диеновых 
коньюгатов в печени, а также общих липидов и активности аланина-
минотрансферазы в крови животных с токсическим гепатитом [Хо-
тимченко и др., 2000].  

В эксперименте удалось показать, что пектины, в частности,  
свекловичный и ревеневый оказывают не только лечебный, но профи-
лактический эффект. Эта гепатопротекторная активность была прямо 
пропорциональна степени этерификации и обратно пропорциональна 
молекулярной массе пектиновой молекулы  [Василенко  и др., 1997].  

Уменьшение симптомов уремической интоксикации у больных с 
хронической почечной недостаточностью при применении энтеро-
сорбции обусловлено, по-видимому, снижением уровня мочевины и 
креатинина в крови и их выведением через кишечник [Лукичев и др., 
1991].  Добавление пектина к рациону также изменяет кинетику моче-
вины. В клинических исследованиях было показано, что этот полиса-
харид уменьшает выделение мочевины с мочой и сдвигает экскрецию 
общего азота от мочи к стулу [Cummingis et al., 1979; Doherty, Jackson, 
1992]. Важные клинические исследования были проведены на детях, 
выздоравливающих после тяжелого истощения, которые вместе с жи-
ровой высокоэнергетической диетой получали пектин в количестве 
около 10 г в день. Оказалось, что прирост массы тела у детей, которые 
получали пектин, был достоверно меньшим, чем у тех, кто его не по-
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лучал, также как и образование мочевины (0,37±0,07 против 0,55±0,18 
гN/кг/день соответственно). Это действие сложных углеводов рас-
сматривается как благотворное, препятствующее росту образования 
азотсодержащих метаболитов при высоких потребностях организма в 
белковой и жировой диетах [Doherty, Jackson, 1992].  

 Чрезвычайно важными представляются данные об антимикроб-
ной активности пектинов. В ряде работ было установлено, что пекти-
ны оказывают бактерицидное действие на грамположительные и гра-
мотрицательные микроорганизмы [Потиевский и др., 1991, 1994], хотя 
это не обнаружили другие авторы [Nelson et al., 1994]. Более деталь-
ные in vitro эксперименты показали, что в 4% растворе пектина  коли-
чество стрептококков (Streptococcus pyogenes, S.viridans, 
S.pneumoniae), синегнойной и спороносной палочек уменьшалось 
вплоть до полного исчезновения в течение 4 часов, а количество Shig-
ella sonnei, Klebsiella pneumoniae, Proteus vulgaris, E.coli и Staphylococ-
cus aureus – в течение 24 часов. Эти данные позволили авторам рас-
сматривать действие пектина как бактерицидное. До 48 часов состав-
лял срок антибактериального действия яблочного пектина на Salmo-
nella enteritidis и свекловичного – на  Staphylococcus epidermidis. В 
аналогичных условиях представители индигенной микрофлоры желу-
дочно-кишечного тракта (Lactobacillus plantarum и Bifidobacterium bifi-
dum), а также Candida albicans сохраняли жизнеспособность. Умень-
шение концентрации пектинов в 4-8 раз приводило к ослаблению эф-
фекта к большинству микроорганизмов, хотя в отношении стрепто-
кокков, спороносной палочки, S.sonnei и Enterococcus faecalis он оста-
вался достаточно высоким.  

Изучение влияния пектинов на бактериофаги показало, что 4% 
раствор пектина инактивировал стафилококковый, коли и протейный 
фаги за 24 часа и не влиял на синегнойный фаг. Концентрации пектина 
ниже 2% на бактериофаги не влияли.  

При изучении влияния пектина на антибиотики было обнаруже-
но, что только в 4% растворе пектинов к 24 часам контакта с калиевой 
и натриевой солями бензилпенициллина полностью утрачивается их 
антибактериальная активность. Полусинтетические пенициллины – 
карбенициллин, оксациллин и клоксациллин  - инактивировались час-
тично. Другие исследованные антибиотики -  ампициллин, гентами-
цин, канамицин, ристомицин, доксициклин, линкомицин, цефалотин и 
цефазолин при контакт с пектином не теряли свою активность. Сорб-
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ционная активность пектина в отношении микробных тел и антибио-
тиков не выявлена [Меньшиков и др., 1997].       

Предполагают, что бактерицидное действие пектинов обуслов-
лено, во-первых, закислением среды, вызывающей повреждение 
структур и белков микробной клетки, и, во-вторых, нарушением адге-
зии [Запорожец и др., 1991; Потиевский и др., 1994]. Однако в забуфе-
ренной питательной среде пектин также подавлял рост бактерий [Ма-
зитова и др., 1990]. Кроме того, 2-4% растворы свекловичного пектина 
имеют рН ниже, чем аналогичные растворы яблочного пектина, но 
эффект последнего сильнее [Меньшиков и др., 1997]. Это 
свидетельствует о том, что в механизме антимикробного действия 
пектина имеет значение не только кислотное повреждение клеточной 
стенки, но и другие пока не выясненные факторы. Имеющиеся 
сведения наводят на мысль, что пектины могут усилить 
терапевтический эффект, продлить  время действия некоторых 
антибиотиков и снизить скорость их  резорбции.  

Выявленные свойства пектинов позволяют рекомендовать их к 
применению в медицинской практике для лечения, как острых кишеч-
ных инфекций, так и для профилактики и коррекции дисбактериозов у 
больных, поскольку пектины, наряду с бактерицидным действием на 
патогенную и условно-патогенную микрофлору, не оказывают влия-
ния на индигенную флору кишечника. Это дает возможность исполь-
зовать пектины совместно с эубиотиками, однако, следует учитывать 
влияние пектинов в высоких концентрациях на лечебные бактериофаги 
[Мазитова и др., 1990; Потиевский и др., 1994]. Интересно, что пше-
ничные отруби не оказывали никакого эффекта  на кишечную микро-
флору [Меньшиков и др., 1997].    

При оценке фармакологических эффектов пектинов необходимо 
учитывать мнение ряда авторов, которые предостерегают от длитель-
ного применения пищевых волокон, способных снизить адсорбцию 
кальция, железа, цинка и магния, увеличить выведение азота из орга-
низма и подавить активность трипсина и химотрипсина [Ванштей, Ма-
сик, 1985; Schwartz et al., 1986]. Эти эффекты особенно характерны для 
отрубей, содержащих фитат и из-за этого ингибирующих всасывание 
железа и цинка.  Считается, что длительное потребление пищевых во-
локон может повлиять на баланс витаминов, особенно А, С, Е, глута-
миновой кислоты, серина и треонина [Беюл, 1986]. В связи с этим при 
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обогащении диет волокнами рекомендуется дополнительное введение 
минеральных нутриентов и комплекса витаминов [Hegsted, 1986]. 
Справедливости ради следует отметить, что указанные эффекты были 
обнаружены при применении довольно больших доз сорбентов, да и то 
не всеми авторами. Так, в эксперименте на животных только тенден-
ция к снижению содержания витаминов групп В и С в крови была вы-
явлена при добавлении в диету пшеничных отрубей, а пектины и мик-
рокристаллическая целлюлоза никакого влияния не оказывали [Богда-
нов и др., 1987]. У белых крыс, получавших пектин на уровне 5% су-
точного рациона, абсорбция цинка на 10% превышала контрольные 
значения, при этом общее количество цинка в большеберцовой и бед-
ренной костях у контрольных крыс незначительно превышала таковое 
у подопытных животных [Kondo, Osada, 1996]. Доза пектина в 2% су-
точного рациона у крыс за 40 суток никак не повлияла на абсорбцию и 
обмен железа [Baig et al., 1983], хотя в условиях in vitro пектин связы-
вал ионы железа [Fernandez, Phillips, 1982]. В экспериментах на рас-
тущих поросятах было показано, что высокоэтерифицированный пек-
тин слабо влияет на баланс фосфора, кальция, магния и цинка, в отли-
чие от низкоэтерифицированного пектина, который в количестве 2,5% 
суточного рациона существенно уменьшал абсорбцию кальция, магния 
и цинка [Bagheri, Gueguen, 1985].    

Клинические исследования на молодых  здоровых женщинах за-
ключались в том, что пектин в дозе 0,15 г/кг массы тела давали вместе 
с пищей и смесью, состоящей из бета-каротина, ликопина, лютеина, 
кантаксантина и альфа-токоферола, определяли их концентрации в те-
чение 24 часов и вычисляли область суточных кривых для каждого 
компонента. При таких условиях пектин достоверно уменьшал суточ-
ный уровень бета-каротина, ликопина и лютеина  и не уменьшал су-
точный уровень кантаксантина и альфа-токоферола [Riedl et al., 1999]. 
На наш взгляд, эти данные свидетельствуют о том, что пектин связы-
вает каротеноиды в кишечнике человека и уменьшает их абсорбцию, а 
также показывают, что не следует принимать препараты пектинов с 
пищей и лекарствами. Хотя аналогичные исследования на здоровых 
волонтерах, принимавших цитрусовый пектин в дозе 14 г непосредст-
венно перед приемом 500 мг вальпроата натрия в таблетках, покрытых 
оболочкой, показали, что пектин не изменял константу скорости аб-
сорбции, концентрационный пик в плазме и время наступления пика 
концентрации исследованного препарата [Issy et al., 1997].  
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Клинические наблюдения на больных в возрасте от 40 до 69 лет 
с гиперлипопротеидемией показали, что ежедневный прием 15 г высо-
коэтерифицированного яблочного пектина  на протяжении трех меся-
цев не изменял сывороточныый уровень натрия, калия, хлора, ионизи-
рованного кальция, общего и ионизированного магния, железа и меди 
[Grudeva-Popova, Sirakova, 1998].  Показано также, что комплекс 
пектина с железом можно использовать в лечении железо-дефицитных 
анемий [Thakur et al., 1997].  

Следует подчеркнуть, что при длительном введении природных 
энтеросорбентов в организме происходят адаптивные реакции, восста-
навливающие исходный уровень микроэлементов [Shah et al., 1991]. 
Вместе с тем, учитывая разные мнения относительно сроков примене-
ния пищевых волокон, следует рекомендовать кроме дополнительного 
введения в диету необходимых ингредиентов применять пищевые во-
локна курсами в 1-3  недели с перерывами в 2-3 недели, в течение ко-
торых баланс минеральных элементов, витаминов и азота быстро вос-
станавливается.  

Что касается безопасности применения пектиновых препаратов, 
то экспериментальные исследования на животных показывают, что до-
зы пектинов до 8-10% суточного рациона не вызывают появления 
морфологических повреждений в тонкой и толстой кишке и не нару-
шают процессы нормального развития [Tamura, Suzuki, 1997; Yu et al., 
1998]. И только в одной работе, в которой цыплятам давали высоко-
этерифицированные и низкоэтерифицированные пектины в дозе 30 
г/кг массы, были отмечены изменения в морфологии стенки тонкой 
кишки и повышение активности микроорганизмов в подвздошной 
кишке при применении главным образом высокоэтерифицированного 
пектина [Langhout et al., 1999]. Однако эти дозы в десятки раз превы-
шают физиологические и лечебные дозы пектина.  Поэтому примене-
ние терапевтических доз пектиновых препаратов, а это в среднем 2-10 
г в сутки в пересчете на сухой пектин, не влечет за собой развития по-
бочных явлений даже при длительном применении.        

Одновременно с работами, посвященными фармакологической 
активности пектинов, ведутся исследования по использованию пекти-
нов в качестве наполнителей таблеток и для разработки новых лекар-
ственных форм  [Macleod et al., 1999; Sriamornsak, 1999; Semde et al., 
2000].  
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ТЕХНОЛОГИЯ ПОЛУЧЕНИЯ 
НИЗКОЭТЕРИФИЦИРОВАННЫХ ПЕКТИНОВ 

                              
 

 В природе встречаются достаточно часто растительные объекты, 
содержащие пектиновые вещества со степенью этерификации менее 
50%. Однако только немногие из них могут иметь практическое значе-
ние в качестве источника низкоэтерифицированных пектинов и удов-
летворять всем необходимым требованиям производства, а именно: 

- доступность сырья, т.е. его относительная дешевизна  и нали-
чие достаточного количества возобновляемых запасов. В этом отно-
шении наиболее удобным сырьем являются неликвидные и малолик-
видные  отходы какого-либо массового производства, например, саха-
ра, растительного масла, соков и т.д.;  

- кондиционность сырья, т.е. соответствие его характеристик 
санитарным нормам  и технологическим требованиям пищевого пек-
тинового производства, а также возможность хранения и транспорти-
рования к месту переработки; 

- достаточно высокое содержание пектина в сырье (не менее 
10–15% на сухое вещество); 

- удовлетворительные физико-химические и органолептиче-
скиехарактеристики получаемого пектина, соответствующие областям 
его использования. 
 Очевидно, что указанные требования, и в первую очередь эко-
номического характера, существенно ограничивают круг потенциаль-
ного сырья, и в настоящее время можно говорить о промышленном 
производстве только двух природных низкоэтерифицированных пек-
тинов – свекловичном со степенью этерификации  около 40% и пекти-
на из корзинок подсолнечника со степенью этерификации 30÷50 % 
[Pilnik, Rombouts, 1985]. 
 Методы получения обоих пектинов в общих чертах сходны и со-
стоят из следующих основных этапов [Crandall et al., 1978; Hoebler et 
al., 1989; Renard et al., 1991]:  
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 а) гидролиз сырья и экстракция пектина раствором минеральной 
или органической кислоты (лимонная, щавелевая кислоты); 
 б) отделение и очистка экстракта пектина; 

в) осаждение пектина из экстракта спиртом (этиловым, изопро-
пиловым) или солями алюминия; 

г) отжим и промывание осадка пектина нейтральным или под-
кисленным спиртом (для удаления алюминия); 

д) сушка и измельчение полученного пектина. 
 Несмотря на широкую распространенность свеклы и подсолнеч-
ника как технологических культур и сравнительно простую техноло-
гию получения пектина из них, производство этих двух пектинов не 
получило широкого распространения. Одной из причин этого является 
невысокое качество получаемых пектиновых веществ, особенно свек-
ловичных. 
 Следует также упомянуть еще об одном низкоэтерифицирован-
ном пектине – зостерине, получаемом из морских трав семейства 
взморниковых (Zosteraceae). Его главной особенностью является не-
обычайно низкая для природных пектинов степень этерификации, ко-
торая составляет 4÷10%. Фактически  зостерин представляет собой 
пектовую кислоту. Содержание зостерина в морских травах достигает 
15-25%, и получаемый пектин достаточно высокого качества [Лоенко 
и др., 1997]. Однако его производство сдерживается по причинам в 
первую очередь экономического характера. 
 В свете вышесказанного становится понятной ситуация, сло-
жившаяся вокруг производства пектинов: низкоэтерифицированные 
пектины в основном получают из природных высокоэтерфицирован-
ных пектинов путем их деэтерификации (деацетилирования). Этот 
процесс связан с гидролизом сложноэфирных связей, образованных 
карбоксильными группами полигалактуроновой кислоты и метиловым 
спиртом. Гидролиз, или «омыление», сложных эфиров обычно проис-
ходит при участии катализаторов – кислот или щелочей или при дей-
ствии специфических ферментов – эстераз. Эти способы в равной сте-
пени могут  использоваться для деэтерификации пектинов. 
 Одновременно с процессом деэтерификации может происходить 
деградация пектиновой молекулы, обусловленная несколькими про-
цессами. Во-первых, деэтерификация сопровождается отщеплением 
боковых фрагментов молекулы пектина – моно- и олигосахаридов, яв-
ляющихся остатками гемицеллюлоз и состоящих в основном из ней-



 50 

тральных сахаров (галактозы, арабинозы, ксилозы, глюкозы и др.). 
При этом соответственно повышается процентное  содержание поли-
галактуроновой кислоты, которое в предельном случае (при гидролизе 
пектиновой молекулы до линейной цепи  галактуронана) может пре-
вышать 90%. Вязкостные и гелеобразующие свойства пектина не-
сколько изменяются, но в целом сохраняются. 
 Во-вторых, происходит гидролиз гликозидных связей в самой 
линейной молекуле галактуронана, что приводит к уменьшению моле-
кулярной массы пектина, снижению вязкости и потере гелеобразую-
ших свойств.  
 В-третьих, деэтерификация сопровождается декарбоксилирова-
нием остатков D-галактуроновой кислоты в молекуле пектина, которое 
может происходить под действием кислоты при высокой температуре. 
 В зависимости от применяемой технологии процесс деэтерифи-
кации может осуществляться либо непосредственно в сырье перед экс-
тракцией пектина, либо во время экстракции, либо после экстракции 
пектина.  При щелочной деэтерификации сырье обрабатывают раство-
ром карбоната натрия или гидроокиси натрия при низких температу-
рах (не выше 20ºС). Иногда в качестве щелочного агента используют 
газообразный аммиак. Особенности щелочной деэтерификации будут 
рассмотрены ниже, здесь же следует отметить, что из-за разной скоро-
сти деэтерификации пектина в наружных и глубоких слоях материала 
сырья получаемый пектин часто имеет большую гетерогенность по 
степени этерификации, что является существенным недостатком. 
 При кислотной обработке пектин-содержащего сырья происхо-
дит гидролиз межмолекулярных связей пектина с гемицеллюлозами, 
сопровождающийся высвобождением пектина из сырья и переходом 
его в раствор, то есть экстракцией. Если используется достаточно кон-
центрированная кислота (рН < 1), то одновременно с экстракцией пек-
тина будет происходить его деэтерификация. 

При достижении необходимой степени этерификации рН среды 
повышают обычно до 4-5 с целью улучшения растворения получаемо-
го низкоэтерифицированного пектина, и готовый экстракт отделяют от 
остатка сырья. 

Наиболее предпочтительным и чаще всего используемым на 
практике способом является проведение деэтерификации после извле-
чения пектина из сырья. Этот процесс может осуществляться как в 
очищенном экстракте пектина после отделения его от сырья, так и не-
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посредственно в экстракторе в присутствии сырья. Второй вариант 
обычно используют при щелочной деэтерификации пектина. 

В настоящее время в промышленности применяют три способа 
деэтерификации пектина: кислотный, щелочной и ферментативный. 

Преимущество кислотной деэтерификации заключается в том, 
что она обеспечивает увеличение массовой доли полигалактуроновой 
кислоты благодаря достаточно высокой устойчивости гликозидных 
связей в галактуронане к действию кислоты. Напомним, что галакту-
ронан  представляет собой структурную основу пектиновой молекулы. 
В то же время боковые фрагменты молекулы пектина, в частности,   
остатки гемицеллюлоз, обладающие меньшей устойчивостью к кисло-
те, подвергаются интенсивному гидролизу, что и обеспечивает увели-
чение массовой доли полигалактуроновой кислоты на выходе. 

Деэтерификацию пектина проводят при значениях рН ниже 1, 
как правило, 0,3-0,5, используя 1-3%-ные растворы минеральных     
кислот  (серной, соляной, реже азотной) при комнатной температуре 
или при умеренном нагреве до 50-70ºС. Так как длительное нагревание 
с концентрированными растворами кислот вызывает заметную          
деструкцию пектина, то на практике обычно используют либо непро-
должительный нагрев с разбавленным раствором кислоты, либо про-
должительную обработку более концентрированной кислотой при 
низких температурах. В зависимости от условий процесс деэтерифи-
кации протекает, соответственно,  от нескольких часов до нескольких 
дней. 

Следует отметить, что скорость деэтерификации помимо рН и 
температуры зависит также от содержания эфирных метильных групп, 
то есть от степени этерификации исходной молекулы пектина. Таким 
образом, по мере снижения степени этерификации будет соответст-
венно падать скорость деэтерификации. На практике это означает, что 
получение пектина с низкой степенью этерификации (например, ниже 
20%) потребует либо слишком много времени, либо проведения деэте-
рификации в жестких условиях, однако, в любом случае  это может 
привести к значительной деструкции пектина. 

При достижении степени этерификации менее 50% полученный 
низкоэтерифицированный пектин самокоагулирует из кислого раство-
ра в виде пектиновой или (при полной деэтерификации) пектовой ки-
слоты. Образующийся осадок низкоэтерифицированного пектина в за-
висимости от используемой технологии может быть переведен вновь в 
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раствор путем добавления щелочи до нейтральных значений рН или 
перерабатывается далее в виде осадка. Полученный раствор низкоэте-
рифицированного пектина либо сразу высушивают, либо осаждают из 
раствора спиртом (этанолом, изопропанолом) или солями поливалент-
ных металлов (Са, Al, Cu) и далее обрабатывают по схеме, аналогич-
ной производству свекловичного пектина: отжим осадка; удаление ио-
нов металлы с помощью промывки подкисленным спиртом; сушка; 
измельчение готового пектина. 

Скоагулированный осадок низкоэтерифицированного пектина 
может быть отделен, высушен и затем переведен в растворимую (соле-
вую) форму, например, обработкой газообразным аммиаком. 

Щелочная деэтерификация имеет свои преимущества и недос-
татки. С одной стороны, она обеспечивает высокую скорость протека-
ния процесса, но с другой – приводит к быстрой деградации пектина 
из-за слабой устойчивости галактуронана в щелочной среде, особенно 
при высоких значениях рН. Поэтому процесс деэтерификации ведут в 
условиях строгого контроля рН среды, не допуская значительных от-
клонений от оптимальных значений. Деэтерификация пектина начина-
ет идти с заметной скоростью при рН 8,5 и выше. На практике исполь-
зую диапазон рН от 9 до 12;  наиболее предпочтительными являются 
величины рН 10÷11. 

Щелочь в процессе деэтерификации пектина постоянно расхо-
дуется на нейтрализацию образующихся при отщеплении метилового 
эфира карбоксильных групп D-галактуроновой кислоты, что приводит 
к уменьшению рН среды. Поэтому для поддержания оптимального 
значения рН необходимо постоянное добавление щелочи в реакцион-
ную среду. В качестве щелочных агентов чаще всего используют гид-
роокиси натрия и калия, а также карбонат натрия и аммиак. 

Для уменьшения деградации пектина щелочную деэтерифика-
цию рекомендуется проводить при температуре 5÷15ºС. При рН среды 
10÷11 и температуре не выше 20ºС продолжительность деэтерифика-
ции до остаточной степени этерификации 20÷30% обычно составляет 
1÷3 часа. По достижении необходимой степени этерификации процесс 
останавливают добавлением кислоты до нейтральных значений рН 
среды.  Дальнейшая обработка полученного раствора низкоэтерифи-
цированного пектина может осуществляться по любой из ранее опи-
санных схем. В частности, раствор пектина может быть высушен или 
быть осажден из раствора спиртом, солями поливалентных металлов 
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или кислотой при рН ниже 1,5÷2 с последующим отделением и обра-
боткой осадка. 

При деэтерификации пектинов с использованием аммиака полу-
чаемая  аммонийная соль пектиновой/пектовой кислоты может при 
определенных условиях, обычно связанных с обезвоживанием пектина 
(например, при сушке или обработке спиртом), трансформироваться в 
так называемый амидированный пектин, в котором часть карбоксиль-
ных групп находится в связанной форме в виде амида и который, с 
точки зрения сорбционных свойств,  мало чем отличается  от метили-
рованных карбоксильных групп. 
 Ферментная деэтерификация пектиновых веществ осуществля-
ется при помощи энзима пектинэстеразы (Е.С. 3.1.1.11.), которая в за-
метных количествах содержится в некоторых растениях, например, в 
плодах и листьях томатов, а также в ряде микроорганизмах (например, 
в грибах рода Aspergillus или Kluyveromyces) [Sakai et al., 1984; Yama-
guchi et al., 1994; Donaghy, McKay, 1994a, b]. Применение пектинэсте-
разы имеет ряд преимуществ по сравнению с другими способами де-
этерификации пектинов [Thibault et al., 1988]. 
 Во-первых, реакция протекает достаточно быстро:  в оптималь-
ных  условиях степень этерификации пектина в 20-30% достигается за 
10-30 минут.  Во-вторых, процесс происходит в мягких условиях: при 
комнатной температуре и нейтральных или слабощелочных значениях 
рН, обычно в пределах 7-8,5. Благодаря этому деэтерификация сопро-
вождается минимальной деградацией пектина. В-третьих,  ферментная 
деэтерификация позволяет достаточно легко получать пектины с очень 
низкой степенью этерификации, менее 10%. В-четвертых, деэтерифи-
кация легко может быть проведена как в растворе (экстракте), так и 
непосредственно в сырье (за счет содержащихся в нем собственных 
ферментов). 
 К сожалению, в природных объектах пектинэстераза присутст-
вует, как правило, вместе с другими компонентами пектинолитическо-
го комплекса – D-галактуронаназами,  которые расщепляют гликозид-
ные связи в галактуронане  и вызывают таким образом деструкцию 
пектина. Одними из возможных вариантов решения этой проблемы 
может быть использование хорошо очищенных препаратов пектинэ-
стеразы. Однако резкое удорожание стоимости фермента существенно 
сказывается на рентабельности производства низкоэтерифицирован-
ных пектинов. Кроме того, процесс деэтерификации  пектинов может 
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быть проведен в условиях, далеких от оптимума действия пектиноли-
тических  D-галактуронаназ, например, при использовании пектинэ-
стеразы из высших растений. Так, пектинэстераза из томатов имеет 
оптимум рН в районе 7,5, а сопутствующие ей   D-галактуронаназы  - 
около 4,5.  
 Кожура цитрусовых также содержит в больших количествах 
пектинэстеразу, имеющую оптимум рН около 7,5. При этом значении 
рН D-галактуронаназная активность отсутствует.  Это  позволяет про-
водить деэтерификацию пектинов непосредственно в сырье. Для этого 
измельченную кожуру цитрусовых плодов суспендируют в воде  ин-
кубируют при комнатной температуре или при умеренном нагреве до 
40-45ºС, поддерживая рН  в диапазоне 7,0-8,5 за счет постоянного до-
бавления гидроокиси натрия или карбоната натрия. После достижения 
желаемой степени этерификации процесс останавливают, снижая рН 
до 3-4, а пектинэстеразу инактивируют нагреванием. Полученный низ-
коэтерифицированный пектин экстрагируют из сырья при температуре 
70-100ºС и рН 3-4, добавляя для улучшения отделения пектина гекса-
метафосфат натрия. 
 При ферментной деэтерификации, как, впрочем, и при щелоч-
ной, для поддержания оптимальных значений рН необходимо посто-
янное и строго контролируемое добавление щелочи или использование 
рН-буферов. Добавляемая щелочь расходуется на нейтрализацию по-
стоянно образующихся свободных карбоксильных групп. 
 Низкоэтерифицированные пектины, получаемые путем фермен-
тативной деэтерификации, по своим свойствам несколько отличаются 
от пектинов с такой же степенью этерификации, но полученных дру-
гими способами [Lopes Da Silva et al., 1992]. Эти различия проявляют-
ся, в частности, в повышенной чувствительности   ферментативно де-
этерифицированных пектинов к ионам поливалентных металлов, что 
на практике затрудняет получение качественного кальций-пектинового 
геля и, соответственно, ограничивает возможности использования этих 
пектинов в пищевой промышленности. Предполагается, что разница в 
свойствах обусловлена различных характером распределения свобод-
ных карбоксильных групп в молекулах деэтерифицированных пекти-
нов, полученных  разными способами. При кислотной или щелочной 
деэтерификации это распределение носит случайный характер, то есть 
карбоксильные группы размещаются в молекуле пектина более или 
менее равномерно. При ферментативной деэтерификации пектинэсте-
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раза отщепляет метильные группы последовательно («шаг за шагом») 
вдоль цепи галактуронана, формируя, таким образом, полностью де-
этерифицированные участки, способные к образованию прочных меж-
молекулярных связей через катионы металлов и обуславливающие 
повышенную чувствительность к ним образованного пектина.  
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Г л а в а   4 
 

ПОЛИСОРБОВИТ – БИОЛОГИЧЕСКИ 
АКТИВНАЯ ДОБАВКА  НА ОСНОВЕ 

НИЗКОЭТЕРИФИЦИРОВАННОГО ПЕКТИНА 
                                                                                                                                         

Технология получения низкометоксилированного пектина со 
степенью этерификации менее 5% (или степенью деэтерификации бо-
лее 95%) разработана на кафедре фармакологии Владивостокского го-
сударственного медицинского университета и в лаборатории фармако-
логии Института биологии моря ДВО РАН. Производство биологиче-
ски активной добавки с торговой маркой «Полисорбовит» осуществля-
ет Научно-производственная фирма «Востокфарм» (Владивосток). 
«Полисорбовит» выпускается в виде двух разновидностей, которые 
различаются по составу и характеристикам составляющих их пекти-
нов.  

Полисорбовит-50 состоит из  высокоэтерифицированного  (67%) 
и низкоэтерифицированного (33%) пектинов. Содержание основного 
сорбента - полиуроновых кислот - не менее 40%. Суммарное относи-
тельное содержание свободных (неэтерифицированных) карбоксиль-
ных групп в молекулах пектинов не менее 50%. Препарат зарегистри-
рован в Министерстве здравоохранения Российской Федерации (реги-
страционное удостоверение № 001310.Р.643.11.99) и разрешен для 
применения в качестве энтеросорбента и источника пищевых волокон.  

Полисорбовит-95 состоит из низкоэтерифицированного пектина 
(20%), сахара (79%) и аскорбиновой кислоты (1%). Содержание ос-
новного сорбента - полиуроновых кислот – в пектине не менее 60%. 
Суммарное относительное содержание свободных (неэтерифициро-
ванных) карбоксильных групп в молекулах пектинов не менее 95%. 
Важное  свойство этой разновидности полисорбовита состоит в том, 
что входящий в его состав низкоэтерифицированный пектин быстро, в 
течение нескольких секунд, растворяется даже в холодной воде. Пре-
парат зарегистрирован в Министерстве здравоохранения Российской 
Федерации (регистрационное удостоверение № 001311.Р.643.11.99) и 
разрешен для применения в качестве энтеросорбента и источника пи-
щевых волокон и витамина С.   
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    По внешнему виду препарат представляет собой гранулы или 
мелкий однородный порошок от светло-серого до кремового цвета; 
допускается наличие вкраплений частиц более темного или более 
светлого цвета. 

Для обеспечения безопасности полисорбовит должен удовле-
творять следующим требованиям. Остаточные количества пестицидов 
не должны превышать максимально допустимых уровней, изложенных 
в таблице 4.1., а содержание токсичных элементов и радионуклидов не 
должно превышать требований, изложенных в таблице 4.2. 

По микробиологическим показателям полисорбовит должен со-
ответствовать требованиям, указанным в таблице 4.3.  

Т а б л и ц а   4 .1 

Наименование показателя Величина допустимого уровня, 
мг/кг, не более 

Гексахлорциклогексан (α,β,γ-изомеры) 
ДДТ и его метаболиты 
Гептахлор 
Алдрин 

0,5 
0,02 

не допускается ( <0,002) 
не допускается  (<0,002) 

Т а б л и ц а   4 . 2 

Наименование показателя Величина допустимого уровня, 
мг/кг, не долее 

Свинец 
Мышьяк 
Кадмий 
Ртуть 
Цезий-137 
Стронций-90 

                           1,0 
                           0,2 
                           0,1 
                           0,3 
                     200 Бк/кг 
                     100 Бк/кг 

Т а б л и ц а   4 . 3 

Наименование показателя Величина допус-
тимого уровня 

КМАФАнМ, КОЕ/г не более 
БГКП  (колиформы), масса (г), в которой не допускаются 
Е. сoli, масса (г), в которой не допускаются 
Патогенные, в т. ч. Salmonella, масса (г), в которой не до-
пускаются 
Дрожжи, КОЕ/г, не более 
Плесень, КОЕ/г, не более 

5⋅104 

0,1 
1,0 
25 
 

100 
100 
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СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ 
 
 Содержимое упаковки полисорбовита-50 (10 г) растворить в 1 л 
дистиллированной или кипяченной воды при нагревании до 80-90°С 
(можно доводить до кипения) или залить 1 л горячей воды и оставить 
(можно на ночь) до растворения. Готовый раствор следует хранить в 
холодильнике. Перед употреблением лучше подогреть или добавить 5-
10 мл кипятка, чтобы не пить раствор холодным. Для профилактиче-
ских целей  препарат принимать утром, натощак за 30-40 мин до еды 
(или приема лекарств) по 100-200 мл. Курсовой прием - 1-3 недели, 
рекомендуется через каждые 5 дней делать перерыв на 2-3 дня. Пере-
рыв между курсами может составить 2-4 недели. При применении 
препарата в комплексной терапии заболеваний дозу препарата можно 
увеличить в 2-5 раз, а частоту приема довести до 2-3 раз в сутки.   

Полисорбовит-95 не требует предварительного приготовления. 
3-5 г (1-2 чайные ложки) порошка, содержащего быстрорастворимый 
пектин, следует растворить в 150-200 мл кипяченной воды и прини-
мать также, как полисорбовит-50. 

Следует принять во внимание, что при одновременном приеме 
полисорбовита  и лекарственных препаратов биодоступность послед-
них для организма снижается. 

Рекомендуется дополнительное назначение минеральных нутри-
ентов и витаминов. 
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Г л а в а   5 
 

ТОКСИКОЛО-ГИГИЕНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
ПОЛИСОРБОВИТА 

 
 
Токсиколого-гигиенические исследования полисорбовита были 

проведены во Владивостокском государственном медицинском уни-
верситете.  

Основная цель таких исследований состоит в доказательстве 
безопасности или безвредности новых пищевых веществ, пищевых до-
бавок и лекарственных препаратов  для организма человека.  Перво-
очередной задачей токсикологических испытаний является определе-
ние действия химических веществ на биологические системы и полу-
чение данных о зависимости доза-эффект для изучаемого вещества. 
Следует подчеркнуть, что при решении вопросов безопасности новых 
нутриентов наиболее важным является их экспериментальное исследо-
вание именно на биологических моделях, так как ориентация только 
на химические и микробиологические  показатели безопасности может 
привести к ошибочным заключениям.   

В основу критериев оценки неблагоприятного воздействия изу-
чаемых пищевых объектов на организм животных и человека были 
положены международные  рекомендации, разработанные экспертами 
ВОЗ при участии отечественных специалистов [Международные ре-
комендации…, 1985;  Принципы и методы…, 1981; Уокер, Крос, 
2000].   В подобного  рода  исследованиях  весьма  сложными 
представляются вопросы  нормы и интерпретации результатов. Веду-
щие специалисты по пищевой токсикологии рекомендуют принимать 
за норму внутренний стандарт, которым считается контрольная группа 
животных, не контактирующая в отличие от  подопытных животных с 
изучаемым объектом.  Критерием  любых выявленных эффектов  явля-
ется  достоверность различий показателей между контрольными и 
подопытными наблюдениями [Трахтенберг, 1978; Трахтенберг и др., 
1991; Штенберг, 1978].  

При интерпретации полученных результатов были разграничены 
такие понятия, как «действие», «неблагоприятное действие», «положи-
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тельное действие»  с учетом  диагностической значимости тех или 
иных показателей.  Особое внимание уделялось  результатам анатомо-
морфологических  исследований, так как они являются  решающими  
для окончательного заключения о безопасности или опасности иссле-
дуемых пищевых объектов, также как и биологически активных доба-
вок к пище [Тихонов и др., 1984;  Высоцкий, Тутельян, 1987;  Гулич, 
Левинтон,  1990;  Трахтенберг и др., 1987;  Штенберг, 1978]. 
 В качестве  биологической модели в токсикологических иссле-
дованиях наиболее приемлемыми являются грызуны, которые имеют 
ряд достоинств в сравнении с другими видами животных. В частности, 
у грызунов невелика продолжительность жизни, позволяющая аграви-
ровать условия экспериментов  и получать гарантированные доказа-
тельства безопасности  пищевых объектов при экстраполяции  полу-
ченных  данных на человека. Кроме того, грызуны всеядны, что позво-
ляет исследовать на них любые пищевые объекты [Трахтенберг, 1978, 
Штенберг, 1978, 1982]. Безопасность полисорбовита была изучена на 
белых крысах-самцах, которым в большей степени присущи указан-
ные положительные стороны. В опыт были взяты беспородные живот-
ные, так как результаты экспериментальных исследований в конечном 
итоге переносятся на разнородную популяцию человека. Самцы  были 
использованы  в эксперименте в связи с их большей, чем у самок,  чув-
ствительностью к неблагоприятным воздействиям. 
 Согласно  общепринятой  в  токсикологии  концепции острым 
считается  воздействие  изучаемого объекта в течение 14 суток.           
3-месячные наблюдения характеризуются как изучение подострых 
эффектов. Наблюдения на протяжении от 3 до 12 месяцев расценива-
ются как изучение хронического действия [Правила…, 1992]. В рам-
ках острого и подострого экспериментов можно получить вполне дос-
товерные данные и сделать надежные выводы. 
 Большое внимание в токсиколого-гигиенических экспериментах 
уделяется  комплектованию  рецептур корма, характеристики  которо-
го могут в значительной степени влиять на показатели состояния жи-
вотных, в том числе  искажать воздействие изучаемых объектов на ор-
ганизм животных.  За основу комплектования рационов в проведенных 
экспериментах были приняты  рекомендации А.И.Штенберга [1982], 
согласно  которым  количество белка в рационах должно составлять 
18%, жира  -  22%, углеводов – 60% с соблюдением изокалорийности и 
идентичности диет по содержанию в них основных нутриентов для 
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контрольных и подопытных групп животных. Единственным различи-
ем в  диетах должно быть привнесение в рацион животных  подопыт-
ных  групп исследуемых объектов, пищевая  ценность  которых учи-
тывается при расчете энергоемкости и содержания нутриентов рацио-
на в целом.   
 При интерпретации  результатов токсиколого-гигиенических ис-
следований использовались принципы, разработанные комитетом экс-
пертов ВОЗ по оценке опасности агентов окружающей  среды [Прин-
ципы и методы…, 1981], согласно которым вредный или «анормаль-
ный эффект» является доказанным  в следующих случаях: 
 - длительное  и  устойчивое  отклонение каких-либо показателей  
в опыте от контрольных данных; 
 - выход показателей,  характеризующих  различные стороны со-
стояния животных, за рамки нормограмм для данного вида животных; 
 - существенные изменения в сравнении с контролем результатов 
функциональных нагрузочных тестов; 
 - зафиксированные  негативные  изменения  анатомо-
морфологической картины внутренних органов. 
 Отклонения от «нормы», связанные  с изучаемым воздействием, 
рассматривались  как вредное действие, если наблюдаемые изменения:  
 - статистически достоверны (р < 0,05)  по сравнению с кон-
трольной группой; 
 - статистически достоверны (р < 0,05) по сравнению  с кон-
трольной группой, но находятся в пределах общепринятых «нормаль-
ных» величин, если такие изменения устойчивы в течение продолжи-
тельного времени; 
 - статистически достоверны (р < 0,05) по сравнению  с кон-
трольной группой, но находятся в пределах «нормальных» величин, 
если статистически достоверные отклонения от общепринятой «нор-
мы» проявляются при функциональном и биохимическом стрессе. 
 Для получения более достоверной информации необходим дос-
таточный объем исследований; желательно, чтобы в контрольной и 
экспериментальной группах было не менее 20 животных. Наблюдения 
за поведением животных, динамикой массы, внешним видом осущест-
вляются на протяжении всего опыта, а гематологические, биохимиче-
ские, и морфологические показатели определяются после забоя жи-
вотных через определенные промежутки экспериментов. 



 62 

 Следует подчеркнуть, что уже на этапе токсикологической оцен-
ки новых лечебно-профилактических пищевых  добавок  можно 
получить сведения не только об их безопасности,  но и выявить поло-
жительные стороны их действия на патологически не измененный ор-
ганизм. Любой из регистрируемых показателей так или иначе может  
служить  критерием как неблагоприятного, так и положительного воз-
действия изучаемых объектов. Именно поэтому в токсиколого-
гигиенических исследованиях используется большой набор методов, 
позволяющий охарактеризовать деятельность практически все органов 
и систем. 

Наиболее доступны и просты физиологические методы, которые  
позволяют оценить в целом состояние животных. Оценка мышечной 
работоспособности животных, например, с помощью плавательной 
пробы, является интегральным показателем, характеризующим общее 
состояние организма животных, его физиологический статус. Данный 
показатель является одним из наиболее эффективных нагрузочных 
тестов, который может стать основанием для окончательного заклю-
чения о характере воздействия каких-либо объектов окружающей сре-
ды на организм [Штенберг, 1978]. Вертикальная двигательная актив-
ность животных отражает поведенческую активность животных в экс-
перименте, которая в свою очередь в значительной степени зависит от 
характера и степени воздействия химических факторов, в том числе 
алиментарных.  

Частота сердечных сокращений является интегральным показа-
телем, также характеризующим общее состояние животных, в том 
числе состояние сердечно-сосудистой системы, которая может в зна-
чительной степени реагировать на особенности алиментарного факто-
ра изменением своего функционального состояния. Этот тест пред-
ставляется особенно важным, так как состояние функций сердечно-
сосудистой системы во многом определяется поступлением в организм 
и участием в обменных процессах минеральных компонентов пищи 
[Принципы и методы…, 1981]. Частота дыхания зависит от многих эк-
зогенных и эндогенных факторов и интегрально отражает состояние 
организма, обменных процессов, которые в свою очередь в значитель-
ной степени определяются особенностями пищевых рационов. При 
прочих равных условиях содержания животных в эксперименте дан-
ный тест является весьма чувствительным к качественным изменениям 
пищевых рационов. На основании определения температуры тела жи-
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вотных можно судить о таком важном свойстве пищевых компонен-
тов, как пирогенность, которая в отдельных случаях являться решаю-
щим основанием для отрицательного заключения о возможности пи-
щевого использования того или иного объекта. Кроме того, темпера-
тура тела может являться отражением интенсивности энергетического 
обмена в организме, который прежде всего при других равных услови-
ях определяется характером питания. Поведение животных, в частно-
сти их двигательная активность, агрессивность и другие его состав-
ляющие могут определяться особенностями алиментарного фактора. 
Внешний вид животных, в частности, состояние шерстяного покрова, в 
определенной степени зависит от состава диет, особенно от содержа-
ния минеральных компонентов [Робертс  и др., 1986; Западнюк и др.,  
1983; . Международные рекомендации …,  1985; Росивал и др., 1982]. 

Гематологические методы позволяют дать заключение о состоя-
нии системы крови, которая в значительной степени отражает слож-
ные жизнеобеспечивающие процессы в организме. Гематологические 
показатели весьма чувствительны к воздействию изменяющихся эндо-
генных и экзогенных факторов, в том числе обусловленных характе-
ром питания. Содержание гемоглобина, эритроцитов и лейкоцитов, как 
и соотношение форменных элементов крови в значительной степени    
характеризуют состояние системы крови и информативно отражают 
состояние кроветворения [Трахтенберг и др., 1987]. Показатели лей-
коцитарной формулы  позволяют также судить о напряжении иммун-
ной системы. Лимфоцитоз, как правило, свидетельствует о мобилиза-
ции иммунитета  в ответ на воздействие неблагоприятных факторов, а 
лимфопения зачастую отражает глубокое поражение лейкопоэза.  

Большую группу составляют биохимические показатели. Так, 
общий белок сыворотки крови, отражающий состояние белкового об-
мена и свидетельствующий о синтетической функции печени, зависит 
от количества и качества белка в рационах. В токсикологических ис-
следованиях общий белок являться ценным тестом, так как большин-
ство токсических агентов поражает клеточные структуры в организме, 
ответственные за синтез белка [Клиническая оценка …, 1986; Титов,  
1986; Высоцкий, Тутельян, 1987; Лабораторные методы …,  1987; 
Биохимические  исследования …,   1990]. 

Уровень  остаточного азота в сыворотке является показателем 
уровня небелкового  азота крови. Увеличение его содержания свиде-
тельствует о нарушении функций почек, обтурации мочевых путей 
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или о повышении поступления в организм белка, в том числе некаче-
ственного. Снижение уровня остаточного азота наблюдается при на-
рушениях функций печени, в том числе при ее токсических поражени-
ях [Колб, Камышников, 1982; Подымова, 1984]. 

Содержание мочевины в сыворотке крови является одним из 
наиболее информативных показателей состояния белкового обмена, 
который может нарушаться не только при неадекватности поступаю-
щего с пищей белка, но и при токсических воздействиях, ингибирую-
щих ферменты, ответственные за обмен белка в организме [Колб, Ка-
мышников, 1982; Титов, 1986]. Уровень экскреции креатинина с мо-
чой позволяет судить о состоянии почечной клубочковой фильтрации, 
которая нередко изменяется при токсических воздействиях. Больше 
того,  при поражении почек уменьшение экскреции креатинина обна-
руживается, как правило, раньше,  чем изменяются показатели оста-
точного азота. 

Показатели уровня глюкозы в  крови и моче характеризуют со-
стояние эндокринной системы и ферментного аппарата печени, почек 
и других органов, ответственных за обмен углеводов [Кендыш, 1985]. 

Гипогликемия, как правило, свидетельствует о токсических по-
ражениях печени, дефиците глюкагона или о низком поступлении в 
организм углеводов.  Гипергликемия также показательна при целом 
ряде нарушений гомеостаза и может быть следствием нарушений дие-
ты, поражения инсулярного аппарата, стрессовых воздействий, веду-
щих к гиперпродукции катехоламинов или гормонов коры надпочеч-
ников.  

Концентрации ДНК и РНК в печени экспериментальных живот-
ных отражают процессы синтеза нуклеопротеидов [Шарманов и др., 
1978]. Токсические соединения как правило блокируют ферменты, от-
ветственные за этот процесс. При озлокачествлении, при котором про-
исходит нерегулируемое размножение клеток,   наблюдается повыше-
ние уровня нуклеопротеидов в пораженных органах. Сульфгидриль-
ные (SН) группы различных биомолекул участвуют в процессах, обес-
печивающих метаболизм пищевых веществ и биотрансформацию ле-
карств, принимают участие в ацетилировании, алкилировании, фосфо-
рилировании, окислении и других процессах обезвреживания химиче-
ских соединений и бактериальных токсинов. Уменьшение содержания 
SН-групп в сыворотке крови свидетельствует о снижении антитокси-
ческих функций организма [Соколовский, 1979].  
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Важным интегративным показателем состояния ретикулоэндо-
телиальной системы является активность ферментов аминотрансфераз. 
Как правило, определяют активность  аспартатаминотрансферазы и 
аланинаминотрансферазы в сыворотке крови. При повреждении мем-
бран клеток органов ретикулоэндотелиальной системы (печень, селе-
зенка) аминотрансферазы в больших количествах поступают в кровя-
ное русло. Высокая чувствительность и информативность данного тес-
та в токсиколого-гигиенических исследованиях подчеркивается мно-
гими авторами [Adolph, Lorenz, 1982]. Активность гамма-
глутамилтрансферазы,  как правило, повышается при нарушениях 
функций печени и сердечно-сосудистой недостаточности, что наблю-
дается при токсических поражениях [Подымова, 1984]. 

Определенную сложность вызывает интерпретация результатов 
определения активности щелочной фосфатазы, так как в одних случаях 
при токсических воздействиях ее активность в сыворотке крови уве-
личивается в связи с выходом фермента через поврежденные клеточ-
ные мембраны, в других – ее активность снижается в связи с прямым 
ингибирующим действием токсикантов на белковую молекулу  [Тажи-
баев, Косаева, 1972].  

О состоянии жирового обмена можно судить по уровню тригли-
церидов, холестерина и липопротеидов различной плотности в плазме 
крови и печени. Эти показатели изменяются, с одной стороны, при на-
рушении состава рациона, а с другой,  при воздействии токсических 
факторов, блокирующих функции ферментов, ответственных за мета-
болизм липидов [Левачев, 1980; Lin et al.,  1982; Климов, Никульчева, 
1999].  

Кроме того, уже на этапе токсиколого-гигенических исследова-
ний можно обнаружить по указанным показателям антиатерогенные 
свойства лекарственных препаратов или биологически активных доба-
вок к пище. Отношение жир:азот также отражает функциональное со-
стояние печени.   Повышение этого отношения свидетельствует о не-
благоприятных влияниях на данный орган, обусловленных токсиче-
скими воздействиями, атерогенностью пищи, развитием жировой дис-
трофии печени и т.д. [Петровский и др., 1978, 1979; Adolph, Lo-
renz,1982]. 

Пировиноградная кислота является промежуточным продуктом 
окисления глюкозы. Если эти процессы нарушены, то можно говорить 
о кислородной недостаточности, ведущей к  повышению активности 
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пируватдегидрогеназы [Шамрай, Пащенко, 1970]. То есть уровень пи-
ровиноградной кислоты  в крови является индикатором интенсивности 
окислительных процессов, которые могут быть подавлены токсиче-
скими агентами.  Уровень пировиноградной кислоты  характеризует в 
какой-то степени В-витаминную обеспеченность организма, так как  
кофермент пируватдегидрогеназы содержит тиамин. 

 Показатели содержания макроэлементов и микроэлементов 
(кальция, фосфора, магния, железа, калия, натрия) в сыворотке крови 
отражают качественные характеристики диет, а также могут свиде-
тельствовать о токсических поражениях при блокировании токсикан-
тами ферментов, участвующими в обмене данных нутриентов [Нозд-
рюхина, 1977; Москалев, 1985; Справочник ..., 1992]. Особенно важно 
исследование этих компонентов при оценке препаратов с энтеросорб-
ционными свойствами, так как при повышенном потреблении  послед-
них может происходить избыточное выведение макро-  и   микроэле-
ментов из организма животных и человека [Хотимченко, Кропотов,  
1999].   

Проба Квика-Пытеля является показателем состояния антиток-
сической и синтетической функций печени, которые страдают при  
токсических воздействиях [Подымова, 1984]. Суточный диурез         
отражает функциональное состояние почек, в частности, их фильтра-
ционную способность, и механизмов, регулирующих водно-солевой 
обмен. 
 Уровень насыщенности внутренних органов аскорбиновой ки-
слотой зависит от многих факторов, в том числе от токсических воз-
действий, от содержания витамина С в пище и его усвоения. Большое 
значение для утилизации аскорбиновой кислоты имеет уровень и со-
отношение в рационах других питательных веществ и минеральных 
элементов. Во многих работах отмечается  высокая информативность   
и  чувствительность к токсическим агентам теста по  определению ак-
тивности лизоцима в сыворотке крови, который отражает состояние   
неспецифической  резистентности организма и в значительней степени 
определяется качественными и количественными характеристиками 
пищи [Виноградов, 1984; Козлюк и др., 1987]. 
 Для окончательного суждения о безопасности новых пищевых 
объектов необходимы данные о массе и морфологическом состоянии 
внутренних органов. Масса тела  является интегральным показателем 
состояния анаболических процессов. Она зависит от особенностей 
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алиментарного фактора и от состояния процессов метаболизма, кото-
рые могут нарушаться при токсических воздействиях [Трахтенберг и 
др., 1991]. Многие авторы  отмечают высокую информативность ко-
эффициентов массы внутренних органов в токсиколого-гигиенических 
исследованиях [Ратпан и др.,  1978]. Имеются сведения о том, что из-
менения коэффициентов массы внутренних органов при неблагопри-
ятных воздействиях наступают раньше функциональных нарушений 
[Тихонов и др., 1984]. Описание гистологических изменений в органах 
экспериментальных животных и морфометрические показатели внут-
риорганных структур являются важнейшими прямыми индикаторами 
токсических воздействий. По мнению экспертов ВОЗ, морфологиче-
ские изменения – главный критерий суждения об опасности изучаемых 
объектов окружающей среды, в том числе  алиментарного фактора 
[Гулич, Левинтон, 1990; Трахтенберг и др., 1991]. 

Достоверность регистрируемых показателей оценивается на ос-
новании статистических методов. Различия  показателей между  кон-
трольными и подопытными группами наблюдений  может  быть при-
знано лишь тогда, когда оно статистически доказано.  Наиболее часто 
для определения достоверности различий средних показателей между 
группами наблюдений в  токсиколого-гигиенических  исследованиях  
выбирается  расчет по t-критерию Стьюдента, позволяющий получить 
надежные свидетельства достоверности различий [Шитиков и др., 
1985]. 
 Эксперименты по изучению острой токсичности полисорбовита-
95 были проведены на нелинейных крысах-самцах. Животные были 
разделены на 6 групп: контрольную, получавшую стандартную пищу 
вивария, и пять экспериментальных, которым однократно вводили по-
лисорбовит в дозах   0,1, 0,5, 1, 2,5 и 5 г/кг массы животных. В осталь-
ные дни эксперимента животные получали обычную виварную диету. 
 После однократного введения препарата наблюдения за живот-
ными проводили в течение последующих 14 суток. Наблюдали за 
внешним видом, пищевым поведением,  груммингом  и количественно 
оценивали двигательную активность животных.   
 Регистрируемые показатели были одинаковыми в  контрольной 
и во всех подопытных группах на  всем протяжении эксперимента. В 
первые 24 часа и в  последующие дни  все животные подопытных 
групп оставались живыми. В течение всего периода опыта животных 
три раза взвешивали (на 5-й, 10-й и 14-й день)   и определяли их двига-
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тельную активность в ″открытом поле″.   Динамика массы тела крыс, 
получавших полисорбовит, достоверно не отличалась от таковой кон-
трольной группы, за исключением крыс, получавших препарат в дозе 
2,5 и 5 г/кг. На 5-й и 10-й дни в этих группах прирост массы тела был 
ниже, чем в контроле. К концу эксперимента прибавка в весе во всех 
подопытных группах достоверно не отличалась от контрольных зна-
чений. 
 Показатели двигательной активности у животных, получавших 
полисорбовит, достоверно не отличались от показателей контрольной 
группы в течение всего периода наблюдений (таблица. 5.1).  И количе-
ство пересеченных линий в «открытом поле», и число вставаний на 
задние лапки за 2 минуты были статистически одинаковы во всех 
группах. 

Т а б л и ц а   5 . 1 

Двигательная активность белых крыс в ″открытом поле″ после энтерального 
введения полисорбовита  в эксперименте по оценке острой токсичности (M±m) 

 

Группа животных Количество пересеченных 
линий за 2 мин 

Вертикальный компонент 
ориентировочной реакции 
(число вставаний на задние 

лапки за 2 мин) 
1 2 3 

                                                           Перед экспериментом  
Контроль                 35,1 ± 3,9                 7,0 ± 0,4 

Полисорбовит, 0,1 г/кг                 35,2 ± 3,8                  6,2 ± 0,5 
Полисорбовит, 0,5 г/кг                 30,9 ± 4,2                         6,8 ± 0,5 
Полисорбовит, 1,0 г/кг                 34,9 ± 4,0                 7,7 ± 0,8 
Полисорбовит, 2,5 г/кг                 40,0 ± 4,7                 7,6 ± 0,8 
Полисорбовит, 5,0 г/кг                 32,8 ± 3,6                 7,5 ± 0,7 

                                                7-ой день эксперимента 
Контроль                 33,2 ± 3,7                 6,8 ± 0,5 

Полисорбовит, 0,1 г/кг                 38,6 ± 4,1                  8,1 ± 1,2 
Полисорбовит, 0,5 г/кг                 29,3 ± 3,8                         7,9 ± 1,1 
Полисорбовит, 1,0 г/кг                 32,6 ± 3,7                 7,2 ± 0,6 
Полисорбовит, 2,5 г/кг                 28,6 ± 4,3                 7,6 ± 0,8 
Полисорбовит, 5,0 г/кг                 27,9 ± 4,4                 6,5 ± 0,9 
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П р о д о л ж е н и е   т а б л .   5 . 1 
1 2 3 

14-й день эксперимента 
Контроль                 35,7 ± 3,1 7,3 ± 0,6 

Полисорбовит, 0,1 г/кг                 41,3 ± 4,9                  6,4 ± 0,6 
Полисорбовит, 0,5 г/кг                 28,9 ± 4,3                         9,0 ± 1,5 
Полисорбовит, 1,0 г/кг                 38,4 ± 4,4                 7,8 ± 0,8 
Полисорбовит, 2,5 г/кг                 36,7 ± 4,1                 6,1 ± 0,8 
Полисорбовит, 5,0 г/кг                 35,1 ± 3,3                 7,8 ± 0,9 
 

Через 14 суток наблюдения за животными были прекращены, и 
они были подвергнуты вскрытию для изучения морфологической кар-
тины внутренних органов. Было обнаружено, что внутренние органы 
подопытных крыс обычных размеров и не имели внешних признаков 
отклонений от нормы.  Масса внутренних органов достоверно не от-
личалась от контрольных значений (таблица 5.2). 

Т а б л и ц а   5 . 2 
Масса внутренних органов (мг/100 г) при энтеральном введении полисор-
бовита-95 в эксперименте по определению острой токсичности (M±m) 

 
Группа  животных 

Орган Полисорбо-
вит, 0,1 г/кг 

Полисорбо-
вит, 0,5 г/кг 

Полисорбо-
вит, 1 г/кг 

Полисорбо-
вит, 2,5 г/кг 

Полисорбо-
вит, 5 г/кг 

Печень 3774,3 ± 284,3 3978,3± 328,6 3990,6± 297,9 3876,2± 401,6 3655,4± 412,4 

Почки 765,1 ± 54,7 805,4 ± 59,3 729,5 ± 46,4 689,2 ± 54,8 790,3 ± 60,2 

Надпочечник 32,9 ± 3,1 27,4 ± 2,9 28,5 ± 2,9 30,1 ± 3,0 28,3 ± 2,8 

Сердце 379,5 ± 28,7 412,7 ± 36,7 408,8 ± 40,2 366,4 ± 38,7 404,1 ± 42,8 

 Щитовидная      
 железа 12,3 ± 0,9 10,4 ± 0,8 11,0 ± 1,1 8,9 ± 1,0 12,2 ± 1,2 

 Селезенка 481,7 ± 39,8 488,2 ± 33,5 514,2 ± 50,1 449,6 ± 47,4 502,1 ± 48,4 

 Семенники 1262,0 ± 114,6 1011,2± 109,3 989,5 ± 101,6 1102,3 ± 99,4 1288,4± 167,8 

  
 

Проведенные исследований показали, что полулетальная доза 
(LD50) для полисорбовита-50 не определяется, так как ни одно живот-
ное за время эксперимента не погибло. Считается, что соединения, не 
вызывающие вредные эффекты при введении в организм в дозах 3-5 
г/кг массы тела (допустимая суточная потребность), в основном не яв-
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ляются токсичными [Ренвик, 2000].  Следовательно, препараты поли-
сорбовита с большой долей вероятности можно рассматривать как 
безопасные.  
 Основной задачей исследований подострой и хронической ток-
сичности является определение характера и глубины токсического 
действия, а также определение минимальной дозы при наблюдаемом 
вредном действии. Полученные данные затем могут быть использова-
ны для обоснования допустимых уровней воздействия на человека. 
Тест на подострую токсичность включает в себя ежедневное или час-
тое воздействие исследуемого вещества в течение примерно 90 суток. 
Это обеспечивает получение  информации об основных токсических 
эффектах вещества и поражаемых органах-мишенях [Принципы и ме-
тоды…, 1981). Обычно дозировки веществ для подострых испытаний 
вычисляют, исходя из значений  LD50 или исходят из рекомендуемых.   

Подострые токсикологические эксперименты с полисорбовитом 
проводили в течение 3 месяцев, и для этих экспериментов  была вы-
брана доза 0,2 г/кг в сутки. Она была обоснована следующим образом. 
Большинство специалистов-диетологов рекомендует суточное потреб-
ление пищевых волокон  до 30 граммов, а биологически активные до-
бавки на основе пищевых волокон должны назначаться в количестве 
не более 5% суточной потребности, то есть 1,5 г в сутки, что составля-
ет 0,02 грамма на килограмм массы для взрослого человека массой 75 
кг.  Мы увеличили эту дозу в 10 раз, что составило 0,2 г/кг массы в су-
тки, и с этой дозой проводили подострые токсикологические экспери-
менты. Этот подход является необходимым для  интерполяции экспе-
риментальных данных на человека и отражает  важнейший принцип  
токсикологии - агравацию условий токсиколого-гигиенического тести-
рования  изучаемых объектов. Исходная масса тела животных состав-
ляла 84,7±3,95 г. При разделении  их  на группы  наблюдений было 
проведено ранжирование животных по массе тела с целью обеспече-
ния идентичности указанных групп по данному показателю. Данный  
принцип выделения групп наблюдения является общепринятым в ток-
сиколого-гигиенических экспериментах и рекомендован экспертами 
ВОЗ  и ведущими специалистами в области пищевой токсикологии. 
 Наблюдения за внешним видом  и  поведением  животных  про-
водилось ежедневно, а углубленное  изучение, включающее проведе-
ние физиологических, гематологических и биохимических исследова-
ний,  - через месяц и через 3 месяца после начала эксперимента.  
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 Результаты исследований представлены в таблице 5.3 (через ме-
сяц после начала эксперимента) и таблице 5.4 (через 3 месяца после 
начала эксперимента). Результаты проведенных исследований показа-
ли, что практически все регистрируемые показатели у крыс подопыт-
ной  группы, принимавшей полисорбовит, не отличались статистиче-
ски  от показателей контрольной группы, за некоторыми исключения-
ми. В частности, через месяц в подопытной группе  достоверно увели-
чилась концентрация кальция и железа в сыворотке крови, а концен-
трация натрия уменьшилась. Эта же тенденция в отношении кальция и 
натрия сохранилась и через три месяца.  

Т а б л  и ц а   5 . 3  
Показатели, характеризующие состояние животных в эксперименте 
по токсиколого-гигиенической оценке полисорбовита-95 через  месяц 

после начала эксперимента 

 
Показатели 

Контрольная 
группа (n=20) 

Подопытная группа 
(полисорбовит-95) 

(n=22) 
                                 1  2 3 
Масса тела, г  128,4 ± 10,8 126,0 ± 16,4 
Коэффициент массы органов, мг/100 г:   
      печень 4187,0 ± 107,0 3990,7 ±114,2 
      почки  794,2 ± 34,6 795,8 ± 11,6 
      селезенка 486,2 ± 15,3 471,5 ± 16,9 
      сердце 488,8 ± 23,9 491,0 ± 20,4 
      семенники 1351,8 ± 382,7 1321,6 ± 205,7 
      надпочечники 26,0 ± 2,3 26,2 ± 2,9 
Мышечная работоспособность, с 123,8 ± 10,2 122,0 ± 7,8 
Вертикальная двигательная активность     
животных, количество стоек в мин 6,0 ± 0,3 5,9 ± 0,4 
Частота сердечных сокращений / мин 373,2 ± 18,4 370,1 ± 19,3 
Частота дыхания / мин 126,7 ± 13,3 125,5 ± 13,2 
Температура тела, °С 37,6 ± 0,2 37,5 ± 0,2 
Эритроциты крови, 1012/л 8,14 ± 0,11 8,27 ± 0,23 
Гемоглобин крови, г/л  142,0 ± 1,7 144,0 ± 2,2 
Лейкоциты  крови, 109/л 11,3 ± 0,5 11,5 ± 0,3 
Лейкоцитарная формула,  %:    
      сегментоядерные нейтрофилы 48,3 ± 2,0 50,4 ± 2,2 
      палочкоядерные нейтрофилы 2,3 ± 0,3 2,8 ± 0,4 
      эозинофильные лейкоциты 1,3 ± 0,2 1,0 ± 0,2 
      базофильные лейкоциты 0,9 ± 0,1 0,7 ± 0,1 
      моноциты  2,6 ± 0,4 2,7 ± 0,2 
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      лимфоциты 44,3 ± 8,0 43,8 ± 4,9 
Общий белок в сыворотке крови, г/л 70,4 ± 1,3 71,4 ± 0,9 
Остаточный азот в сыворотке 
крови, ммоль/л 34,3 ± 0,4 33,5 ± 1,3 

Мочевина в сыворотке крови, ммоль/л 7,32 ± 0,48 7,20 ± 0,23 
Креатинин в сыворотке крови, ммоль/л 42,3 ± 0,9 42,0 ± 0,6 
Экскреция калия с мочой, мг/сутки 21,8 ± 1,3 20,0 ± 1,2 
ДНК в печени, мг на сырую массу 4,73 ± 0,57 4,72 ± 0,23 
РНК  в печени, мг на сырую массу 8,65 ± 0,56 8,51 ± 0,27 
SН-группы сыворотки крови, ммоль/л 19,4 ± 0,5 18,3 ± 0,8 
Активность аспартатаминотрансферазы 
сыворотки крови, ед./л  177,5 ± 10,3 174,3 ± 13,5 

Активность аланинаминотрансферазы 
сыворотки крови, ед./л  35,4 ± 1,8 37,8 ± 1,8 

Активность гамма-глутамилтрансферазы  
сыворотки крови, ед./л 2,03 ± 0,28 2,16 ± 0,17 

Щелочная фосфатаза сыворотки крови, 169,0 ± 10,3 160,4 ± 12,5 
β-Липопротеиды в сыворотке крови,                                
ммоль/л 10,18 ± 0,28 10,14 ± 0,37 

Триглицериды в сыворотке крови, ммоль/л 0,42 ± 0,04 0,44 ± 0,05 
Холестерин в сыворотке крови, ммоль/л 0,81 ± 0,05 0,88 ± 0,03 
Отношение жир : азот в печени 4,0 ± 0,3 3,9 ± 0,3 
Глюкоза в сыворотке крови, ммоль/л 4,58 ± 0,23 4,35 ± 0,26 
Глюкоза в моче, ммоль/л 0,83 ± 0,07 0,76 ± 0,06 
Пировиноградная к-та в крови, мкмоль/л 91,8 ± 2,2 89,5 ± 4,1 
Кальций в крови, ммоль/л 2,17 ± 0,05 2,40 ± 0,04∗ 
Фосфор в крови, ммоль/л 2,16 ± 0,12 2,23 ± 0,04 
Магний в крови, ммоль/л 0,80 ± 0,04 0,80 ± 0,02 
Железо в крови, мкмоль/л  28,2 ± 0,96 38,8 ± 1,13∗ 
Натрий в крови, мэкв/л 138,2 ± 1,18 132,4 ± 0,52∗ 
Калий в крови, мэкв/л 7,23 ± 0,15 7,32 ± 0,19 
Проба Квика-Пытеля, % трансформирован-
ного в гиппуровую кислоту бензойнокисло-
го натрия за 6 ч после его в/бр введения 

45,8 ± 1,3 46,5 ± 1,4 

Суточный диурез, мл 5,72 ± 0,38 5,78 ± 0,23 
Аскорбиновая кислота в печени, мг/г 0,42 ± 0,02 0,48 ± 0,03 
Аскорбиновая кислота в 
надпочечниках, мг/г 

 
3,02 ± 0,21 

 
3,11 ± 0,27 

Примечание: ∗ - различие достоверно в сравнении с контролем (р <  0,05). 
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Т а б л и ц а   5 . 4  
Показатели, характеризующие состояние животных в эксперименте 

по токсиколого-гигиенической оценке полисорбовита-95 через 3 месяца 
после начала эксперимента 

 
 
                        Показатели Контрольная  

группа (n=20) 

Подопытная группа 
(полисорбовит-95)               

(n=22) 
                                 1 2 3 
Масса тела, г  210,6 ± 12,4 226,2 ± 10,3 
Коэффициент массы органов, мг/100 г:   
      печень 3942,3 ± 167,1 3794,5 ±235,4 
      почки  765,7 ± 42,4 744,5 ± 46,8 
      селезенка 490,3 ± 39,4 470,6 ± 36,0 
      сердце 463,3 ± 18,8 451,2 ± 37,7 
      семенники 1236,5 ± 243,5 1270,2 ± 302,5 
      надпочечники 23,2 ± 3,6 24,5 ± 2,5 
Мышечная работоспособность, с 146,2 ± 17,8 151,0 ± 14,3 
Вертикальная двигательная активность   
животных, количество стоек в мин 5,8 ± 0,5 5,9 ± 0,5 

Частота сердечных сокращений / мин 380,4 ± 23,8 374,9 ± 38,1 
Частота дыхания / мин 124,9 ± 5,2 128,7 ± 5,2 
Температура тела, °С 37,4 ± 0,3 37,5 ± 0,2 
Эритроциты крови, 1012/л 9,21 ± 0,11 9,03 ± 0,15 
Гемоглобин крови, г/л  139,5 ± 1,7 139,0 ± 2,0 
Лейкоциты  крови, 109/л 10,6 ± 0,3 10,5 ± 0,3 
Лейкоцитарная формула,  %:  
      сегментоядерные нейтрофилы 43,7 ± 2,0 42,0 ± 4,2 

      палочкоядерные нейтрофилы 2,8 ± 0,5 1,9 ± 0,6 
      эозинофильные лейкоциты 0,9 ± 0,2 0,9 ± 0,1 
      базофильные лейкоциты 0,7 ± 0,1 0,5 ± 0,1 
      моноциты  2,3 ± 0,6 2,8 ± 0,3 
      лимфоциты 50,5 ± 2,3 51,2 ± 5,8 
Общий белок в сыворотке крови, г/л 66,3 ± 1,8 63,4 ± 1,0 
Остаточный азот в сыворотке крови, ммоль/л 33,7 ± 0,5 34,8 ± 1,1 
Мочевина в сыворотке крови, ммоль/л 8,70 ± 0,59 7,18 ± 0,12∗ 
Креатинин в сыворотке крови, ммоль/л 45,0 ± 0,8 43,0 ± 1,2 
Экскреция калия с мочой, мг/сутки 19,9 ± 0,7 17,4 ± 1,0 
ДНК в печени, мг на сырую массу 4,58 ± 0,30 4,15 ± 0,37 
РНК  в печени, мг на сырую массу 8,32 ± 0,48 8,16 ±0,34 
SН-группы сыворотки крови, ммоль/л 18,7 ± 0,4 17,9 ± 0,5 
Активность аспартатаминотрансферазы 
сыворотки крови, ед./л  209,5 ± 17,9 208,7 ± 15,6 
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Активность аланинаминотрансферазы 
сыворотки крови, ед./л  39,5 ± 2,6 42,0 ± 3,3 

Активность гамма-глутамилтрансферазы  
сыворотки крови, ед./л 2,30 ± 0,43 2,75 ± 0,35 

Щелочная фосфатаза сыворотки крови, 183,0 ± 15,2 189,0 ± 8,32 
β-Липопротеиды в сыворотке крови, ммоль/л                               11,25 ± 0,35 11,50 ± 0,95 
Триглицериды в сыворотке крови, ммоль/л 0,48 ± 0,04 0,52 ± 0,03 
Холестерин в сыворотке крови, ммоль/л 0,87 ± 0,03 0,96 ± 0,06 
Отношение жир : азот в печени 4,3 ± 0,2 4,0 ± 0,2 
Глюкоза в сыворотке крови, ммоль/л 4,44 ± 0,10 4,01 ± 0,07∗ 
Глюкоза в моче, ммоль/л 0,99 ± 0,05 0,98 ± 0,04 
Пировиноградная к-та в крови, мкмоль/л 98,3 ± 3,2 90,0 ± 6,8 
Кальций в крови, ммоль/л 1,96 ± 0,01 2,14 ± 0,02∗ 
Фосфор в крови, ммоль/л 2,01 ± 0,07 2,07 ± 0,02 
Магний в крови, ммоль/л 0,75 ± 0,02 0,75 ± 0,01 
Железо в крови, мкмоль/л 24,0 ± 1,07 19,7 ± 1,42 
Натрий в крови, мэкв/л 155,0 ± 3,57 132,7±0,83∗ 
Калий в крови, мэкв/л 6,90 ± 0,08 6,58 ± 0,12 
Проба Квика-Пытеля, % трансформирован-ного в 
гиппуровую к-ту бензойнокислого Nа за 6 ч по-
сле его в/бр введения 

43,6 ± 2,4 42,5 ± 1,9 

Суточный диурез, мл 6,24 ± 0,56 6,03 ± 0,80 
Аскорбиновая кислота в печени, мг/г 0,36 ± 0,04 0,40 ± 0,04 
Аскорбиновая кислота в 
надпочечниках, мг/г 

 
2,93 ± 0,28 

 
2,80 ± 0,30 

Диаметр гепатоцитов, мкм 9,35 ± 0,72 9,54 ± 0,43 
Диаметр ядер гепатоцитов, мкм 4,55 ± 0,26 4,60 ± 0,18 
Просвет синусоидных капилляров печени, мкм 0,35 ± 0,04 0,37 ± 0,02 
Количество клубочков в корковом слое почек, в 
п/з, ув. х 120 10,1 ± 0,6 10,6 ± 0,5 

Кол-во белой пульпы в селезенке, у.ед. 39,4 ± 1,5 40,8 ± 1,0 
Кол-во красной пульпы в селезенке, у.ед. 153,4 ± 4,8 147,5 ± 4,2 
Ширина клубочкового слоя надпочечников, мкм 12,5 ± 0,3 12,2 ± 0,3 
Ширина пучкового слоя надпочечников, мкм 23,6 ± 1,0 25,0 ± 0,8 
Ширина сетчатого слоя надпочечников, мкм 17,4 ± 0,2 17,8 ± 0,4 
Толщина слизистой желудка, мкм 931,0 ± 28,1 921,5 ± 30,4 
Высота желудочных ямок, мкм 370,4 ± 12,8 364,9 ± 19,8 
Высота ворсин тонкого кишечника, мкм 320,0 ± 16,5 318,4 ± 21,8 
Глубина крипт тонкого кишечника, мкм  62,8 ± 1,4 61,3 ± 1,0 

Примечание: ∗ - различие достоверно в сравнении с контролем (р <  0,05). 
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Увеличение  содержания кальция в сыворотке крови подопыт-
ных животных, отмеченное как в промежуточном наблюдении, так  и  
в  конце  исследования, указывает  на  эффективность  полисорбовита 
в отношении кальциевого обмена. Снижение уровня натрия, наблю-
даемое в обоих периодах исследования, рассматривается нами как 
важное позитивное действие полисорбовита. Больше того, в последнем 
периоде опыта наблюдалось существенное  снижение  содержания мо-
чевины и глюкозы в  сыворотке крови подопытных животных, что 
косвенно свидетельствует о положительном воздействии  полисорбо-
вита на белковый и углеводный обмен. При этом  следует особо под-
черкнуть, что значения достоверно изменившихся показателей остава-
лись в рамках нормограммы для данного вида животных. Такое дейст-
вие свидетельствует о мягком воздействии исследуемого препарата, 
которое характерно для лечебно-профилактических эффектов лекарст-
венных средств. Именно такими эффектами должны характеризовать-
ся биологически активные добавки к пище, если они действуют на па-
тологически не измененный организм. 

Как мы уже подчеркивали, решающее значение для оценки безо-
пасности исследуемых веществ имеют данные морфологического ис-
следования. В нашей работе в полном объеме они были выполнены по 
окончании второго периода исследований. Макроскопическая картина 
внутренних органов подопытных крыс была без видимых изменений. 
На гистологических срезах печень имела характерное для крыс 
строение со слабо выраженными дольками. В каждой дольке на  попе-
речном срезе была видна  центральная вена и хорошо определялись 
трабекулы. Гепатоциты обычных размеров сохраняли балочную ори-
ентацию. Цитоплазма клеток светло-розовая, мелкозернистая. 

В надпочечниках границы между корковым и мозговым слоями 
четкие. Клубочковая зона контурируется по всему периметру и состо-
ит из клеток с вакуолизированной, слабо окрашенной цитоплазмой. 
Колонки пучковой зоны имеют радиальное направление. Сетчатая зо-
на узкая и полнокровная. 

У животных всех групп сердце на срезах имеет развитую соеди-
нительнотканную основу. Эпикард плотно сращен с миокардом. Тол-
щина послойно залегающих мышечных пучков нормальная, не гипер-
трофирована. Сосуды сердца без признаков повреждения стенок. 

На гистологических срезах почек капсула не изменена. Клубоч-
ки обычных размеров, округлой формы. Просветы извитых канальцев 
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не изменены. Стенки извитых канальцев выстланы нормальным 
цилиндрическим эпителием. Базальные мембраны капилляров хорошо 
контурируются. Микроциркуляторные нарушения не были обнаруже-
ны.   Цитоплазма клеток почечных канальцев мелкозернистая с не-
большой вакуолизацией. 

Селезенка покрыта хорошо выраженной капсулой. Фолликулы 
обычных размеров, шаровидной или продолговатой формы распола-
гаются по всей строме, с четко очерченными границами и составляют 
приблизительно пятую часть общего объема органа. 

На препаратах семенников в семенных канальцах обнаружива-
ются половые клетки на различных этапах развития, располагающиеся 
в строгом соответствии со стадиями сперматогенеза. Каких-либо из-
менений интерстициальной ткани обнаружено не было.  

Морфологических изменений со стороны ворсинок тонкой киш-
ки также не было выявлено. Размеры ворсинок обычные. Сосуды се-
розной оболочки умеренно наполнены эритроцитами. В криптах, под-
слизистой основе и мышечном слое патологические изменения не бы-
ли обнаружены.  

Таким образом, результаты подострых токсикологических ис-
следований доказали полную безвредность полисорбовита. Исследо-
ванный в остром и подостром токсиколого-гигиенических экспери-
ментах нутрицевтик полисорбовит оказался безопасными при дли-
тельном пищевом использовании и на этом основании рекомендован 
как объект, подлежащий гигиенической сертификации по критериям 
безопасности. Уже на этом этапе были получены позитивные эффекты 
воздействия полисорбовита на минеральный обмен и обмен белков и 
углеводов. Для подтверждения лечебно-профилактических свойств  
препарата  необходимы были дальнейшие исследования на биологиче-
ских моделях патологических состояний, а также клинические испы-
тания на больных  и добровольцах. Ниже мы приведем результаты 
экспериментальных исследований и клинических наблюдений, выпол-
ненных с препаратами на основе низкоэтерифицированных пектинов, 
полисорбовитом-50 и полисорбовитом-95. 
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Г л а в а   6 
 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВОСТИ ПОЛИСОРБОВИТА 

 
Влияние полисорбовита-50 на содержание  липидов в крови 

крыс при экспериментальной  гиперлипидемии  
 

Экспериментальные исследования проводятся на лабораторных 
животных, у которых вызывают развитие патологического процесса 
или болезни, и на этом фоне вводят исследуемый препарат и оценива-
ют его лечебное или профилактическое действие. На модели гиперли-
пидемии, вызванной внутрижелудочным введением с кормом холесте-
рина (2%), свиного сала (5%) и холевой кислоты (0,25%) в течение 21 
дня, полисорбовит в дозе 50 мг/кг массы в сутки препятствовал повы-
шению уровня триглицеридов и общего холестерина в сыворотке кро-
ви крыс. Содержание общего холестерина было достоверно ниже, чем 
в группе с холестериновой нагрузкой в среднем на 31,3%, а триглице-
ридов - на 42,9%. Уровень холестерина липопротеидов высокой плот-
ности достоверно не отличался. В печени наблюдали достоверное 
снижение уровня и общего холестерина и триглицеридов в группе, по-
лучавшей полисорбовит в сравнении с контролем (соответственно на 
32,0% и 33,3%) (табл. 6.1):  

На модели гиперлипидемии, вызванной высокоуглеводным ра-
ционом, когда к рациону добавляли сахарозу (20%) в течение 30 дней, 
полисорбовит достоверно уменьшал в сыворотке крови крыс содержа-
ние общего холестерина в среднем на 36,5% и триглицеридов на 42,8% 
и не изменял содержание холестерина липопротеидов высокой плот-
ности. 

В печени содержание общего холестерина в 3-й группе было на 
26,5% меньшим, чем во 2-й, а триглицеридов - на 33,4% (табл. 6.2).  

Данные, полученные на двух моделях, показывают, что поли-
сорбовит в исследованной  дозе (50 мг/кг) препятствовал развитию ги-
перлипидемии. Гипохолестеринемическое и гипотриглицеридемиче-
ское действие полисорбовита можно объяснить связыванием в кишеч-
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нике избыточных количеств холестерина, поступающего с пищей, а 
также за счет связывания желчных кислот.  

Т а б л  и  ц  а   6 . 1 
Показатели липидного обмена у крыс с алиментарной (жировой) гиперли-

пидемией, получавших полисорбовит-50 

                           Группа животных 

Показатели 1-я – интакт-
ная 

2-я – гиперли-
пидемия 

3-я – 
гиперлипидемия 
+ полисорбовит 

Сыворотка крови:     
общий холестерин, ммоль/л 1,1 ± 0,08 3,2 ± 0,18 2,2 ± 0,16∗ 
триглицериды, ммоль/л 0,8 ± 0,04 2,1 ± 0,21 1,2 ± 0,08∗ 
холестерин-ЛПВП, ммоль/л 0,7 ± 0,04 0,5 ± 0,03 0,7 ± 0,06 
Печень:    
общийхолестерин, мкмоль/г 12,7 ± 0,38 26,9 ± 2,24 18,3 ± 1,41∗ 
триглицериды, мкмоль/г 19,0 ± 0,86 44,8 ± 3,36 29,9 ± 2,37∗ 

∗ Р < 0,05 сравнение 2-й и 3-й групп.  

Т а б л и ц а   6 . 2  
Показатели липидного обмена у крыс с алиментарной (сахарозной) 

гиперлипидемией, получавших полисорбовит-50 

Группа животных 
Показатели 1-я – интакт-

ная 2-я – сахароза 3-я - сахароза + 
полисорбовит 

Сыворотка крови:     
общий холестерин, ммоль/л 1,05 ± 0,06 1,97 ± 0,15 1,25 ± 0,08∗ 
триглицериды, ммоль/л 0,75 ± 0,08 1,80 ± 0,16 1,03 ± 0,06∗ 
холестерин-ЛПВП, ммоль/л 0,70 ± 0,05 0,50 ± 0,03 0,59 ± 0,05 
Печень:    
общий холестерин, мкмоль/г 14,2 ± 1,14 25,3 ± 2,21 18,6 ± 1,19∗ 
триглицериды, мкмоль/г 17,1 ± 1,29 34,7 ± 2,74 23,1 ± 1,84∗ 

∗ Р < 0,05 сравнение 2-й и 3-й групп. 
 

Влияние полисорбовита-50 на содержание липидов в крови 
добровольцев и больных с гиперлипидемией 

      
Влияние полисорбовита на показатели липидного обмена иссле-

довали у 12 здоровых добровольцев-мужчин в возрасте от 30 до 45 
лет, не страдающих атеросклерозом, и на больных с гиперхолестери-
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немией. Клинические наблюдения были проведены на 24 мужчинах в 
возрасте от 45 до 65 лет, у которых при первичном обследовании кро-
ви были обнаружены признаки дислипопротеинемии. Эти больные на-
ходились на стационарном лечении в гастроэнтерологическом отделе-
нии по поводу заболеваний желудочно-кишечного тракта и не получа-
ли лекарственные препараты, влияющие на уровень липидов в крови. 
Полисорбовит назначали по 4 г на прием один раз в сутки, утром на-
тощак за 30-45 мин до еды в виде 1-2% раствора. Курс приема соста-
вил 21-30 дней. Исследование липидного спектра проводили до и по-
сле окончания курса. Кровь брали утром натощак из локтевой вены не 
ранее чем через 14 часов после последнего приема пищи. 

Прием полисорбовита здоровыми добровольцами сопровождал-
ся небольшим, но достоверным снижением уровня общего холестери-
на в плазме крови к концу курса в среднем на 11,2% (табл. 6.3). Со-
держание триглицеридов, холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти и холестерина липопротеидов высокой плотности оставалось на 
первоначальном уровне.  

 Т а б л  и  ц  а   6 . 3  
Показатели липидного обмена в плазме у здоровых добровольцев на фоне 

приема полисорбовита-50 

Показатели До приема После 30 сут приема полисор-
бовита 

Холестерин крови (ммоль/л) 4,92  ± 0,24 4,37  ±  0,21∗ 
Триглицериды крови  (ммоль/л) 2,14  ± 0,22 2,19  ±  0,18 
Холестерин - ЛПНП (ммоль/л) 2,79  ± 0,36 2,63  ±  0,26 
Холестерин - ЛПВП (ммоль/л) 2,21  ±  0,17 2,34  ±  0,19 

∗ Р < 0,05. 

Несколько иная картина наблюдалась у больных с гиперлипиде-
мией. Месячный курс приема полисорбовита привел к снижению 
уровня общего холестерина в среднем на 18,9% (табл. 6.4), скорее все-
го,  за счет фракции холестерина ЛПНП - наиболее атерогенной фрак-
ции липопротеидов, так как снижение ХС-ЛПНП составило 18,4%.  

Уровень холестерина-ЛПВП, также как и триглицеридов,  не 
изменился. Однако в связи с тем, что снизился уровень общего холе-
стерина, то процентное отношение холестерина-ЛПВП к общему хо-
лестерину увеличилось. Это свидетельствует о том, что на фоне прие-
ма полисорбовита липопротеиды высокой плотности с той же интен-
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сивностью продолжали выполнять свою транспортную функцию по 
удалению холестерина из периферических тканей, в том числе сосу-
дов.  
 

Т а б л  и  ц  а   6 . 4 
Показатели липидного обмена в плазме больных с гиперхолестеринемией 

до и после приема полисорбовита-50 
            

Показатели До приема После 30 сут приема 
полисорбовита 

Холестерин крови(ммоль/л)      7,23  ±  0,40            5,86  ±  0,34∗ 
Триглицериды крови (ммоль/л)      2,96  ±  0,24            2,90  ±  0,22  
ХС-ЛПНП (ммоль/л)      4,78  ±  0,27            3,90  ±  0,25 ∗ 
ХС-ЛПВП (ммоль/л)      1,12  ±  0,08             1,16  ±  0,07 
% ХС-ЛПВП от общего холестерина      15,4  ± 0,93            19,8  ±  1,02 ∗ 

∗Р < 0,05.           

При оценке влияния полисорбовита на опорожнение толстой 
кишки было замечено его мягчительное воздействие. Четверо из 12 
добровольцев (33%) и 15 из 24 больных (62,5%) отметили некоторое 
уменьшение плотности каловых масс. Только 1 больной отметил уве-
личение плотности каловых масс, однако он связывал это с приемом 
антацидных средств, так как наблюдал это явление раньше. 

За время приема полисорбовита не было отмечено неприятных 
ощущений, признаков непереносимости, диспепсических расстройств, 
аллергических реакций, нарушений сна.  

Обнаруженные гипохолестеринемический и гиполипопротеиде-
мический эффекты полисорбовита существенно  уступают аналогич-
ным эффектам современных липиднормализующих лекарственных 
препаратов, таким как клофибрат, симвостатин, флувастатин и др., уг-
нетающим синтез холестерина в печени. Эти препараты способны сни-
зить уровень холестерина-ЛПНП на 30% и более и на 10-15% повы-
сить уровень холестерина-ЛПВП. Однако эти эффекты лекарственных 
препаратов обусловлены их резорбцией в кровь, на фоне их примене-
ния повышаются концентрации печеночных трансаминаз в сыворотке 
крови, могут наблюдаться побочные явления такие, как миопатия, 
тошнота, рвота, иногда развитие острой почечной недостаточности. 
Следует соблюдать осторожность при назначении этих лекарств с ан-
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тикоагулянтами и имммунодепрессантами. То есть их применение 
требует более или менее постоянного врачебного наблюдения.  

Пектины, представляя собой крупную полисахаридную молеку-
лу, в кишечнике не всасываются и не оказывают прямого влияния на 
внутренние органы и системы организма. Они действует как типичные 
неспецифические энтеросорбенты и способны связывать в кишечнике 
желчные кислоты и в какой-то степени холестерин. Это приводит к 
стимуляции синтеза желчных кислот в печени за счет усиления дегра-
дации холестерина, поступающего в печень в виде атерогенных липо-
протеидов. Снижение уровня общего холестерина и атерогенных ли-
попротеидов низкой плотности в крови способствует поступлению в 
нее холестерина из тканей и органов, в том числе из артерий, что мо-
жет в конечном итоге привести к делипидированию и уплощению ате-
росклеротических бляшек.  

Эпидемиологические и клинические исследования показывают, 
что в экономически развитых странах доминирующее положение в 
структуре заболеваемости занимают такие заболевания, как атероскле-
роз и его осложнения, гипертоническая болезнь, диабет и некоторые 
другие, среди причин развития которых  отмечают дислипопротеине-
мии атерогенного характера. Устранение факторов риска имеет суще-
ственное значение в борьбе с атеросклерозом и его осложнениями. Из-
вестно, что продолжительное снижение уровня общего холестерина в 
крови лиц с гиперлипидемией на 10% ведет к снижению риска разви-
тия ишемической болезни сердца на 25%. У больных, перенесших 
первый инфаркт миокарда,  риск повторного инфаркта уменьшается, 
если уровень холестерина удается снизить на 20% [Gotto, 1979]. Это 
указывает на важность более раннего воздействия на один из главных 
факторов риска развития атеросклероза.  
 Возможно, отчасти улучшение субъективного состояния боль-
ных было связано  с положительным действием пектина на патологи-
ческие процессы в желудочно-кишечном тракте, так как наблюдения 
проводились в гастроэнтерологическом отделении. Тем не менее, ока-
зывая легкое гипохолестеринемическое действие, биологически актив-
ная добавка полисорбовит может найти применение как вспомогатель-
ное средство при лечении атеросклероза и его сосудистых осложне-
ний, а главным образом как профилактическое средство, задерживаю-
щее развитие атеросклеротических изменений в организме как здоро-
вых, так и больных людей.  В течение всего срока проведения наблю-
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дений за состоянием лиц, принимавших препарат пектина, никаких 
побочных явлений не было выявлено. С помощью анкетно-опросного 
метода было выяснено, что при потреблении полисорбовита нет не-
приятных ощущений или явлений непереносимости от его примене-
ния. Отсутствовали диспепсические расстройства, не отмечались ал-
лергические реакции.  

Проведенные клинические испытания на больных с гиперлипи-
демией показали, что полисорбовит умеренно снижает уровень липо-
протеидов низкой плотности и общего холестерина и может быть ре-
комендован с  целью профилактики гиперлипопротеидемии лицам, со-
ставляющим группы повышенного риска развития атеросклероза, а 
также в качестве вспомогательного средства при лечении атеросклеро-
за.   
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Г л а в а   7 
 

ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛИСОРБОВИТА-50 У ДЕТЕЙ 
С ГИПЕРМИКРОЭЛЕМЕНТОЗАМИ 

 
 
 На конференции ООН по охране окружающей среды и ее разви-
тию в Рио-Де-Жанейро (1992) Россия названа в группе самых загряз-
ненных в экологическом отношении стран. Исследования гигиенистов 
показали, что 73% населения страны проживает в условиях постоянно-
го превышения предельно допустимых концентраций токсичных ве-
ществ в атмосферном воздухе. Около 50 млн. человек проживает в го-
родах, в которых уровень загрязнения воздуха систематически в 10 и 
более раз превышает допустимый. Среди химических загрязнителей 
воздуха тяжелые металлы являются одни из самых токсичных компо-
нентов, а из них наиболее опасные свинец, кадмий, ртуть, мышьяк, бе-
риллий и др. Тяжелые металлы   оказывают негативное влияние прак-
тически на все системы организма человека. Особенно опасно воздей-
ствие металлов на детский организм.  
 С целью оценки уровня накопления тяжелых металов в организ-
ме детей г. Владивостока и состояния их здоровья Л.В.Транковской в 
1996-1997 гг. были обследованы дети в возрасте от 3 до 14 лет, прожи-
вающие и посещающие детские учреждения в разных районах города. 
Оказалось, что уровень тяжелых металов в волосах детей Советского 
района превышал допустимые значения на 18,5%; этот район распо-
ложен в наиболее чистой зеленой зоне. Удельный вес детей во Фрун-
зенском районе, имеющих повышенные концентрации тяжелых мета-
лов в волосах, составил 66,0%, в Ленинском районе - 72,1%, в Перво-
реченском  - 72,5%. То есть у трех из четырех детишек отмечается из-
быточный уровень одного или нескольких металлов в организме.  Это 
не могло не сказаться на состоянии их здоровья. Поэтому на следую-
щем этапе работы проводили комплексную оценку состояния здоровья 
детей с выявленным гипермикроэлементозом, которые составляли ос-
новную группу. В контрольную группу входили дети, в волосах кото-
рых уровень тяжелых металлов не превышал допустимых значений 
(табл. 7.1.).  
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Т а б л и ц а   7 . 1 
Содержание тяжелых металлов в волосах обследованных детей г. Владивостока 
 

Концентрация металла, мкг/г Группа 
Свинец Кадмий Марганец Медь 

Контрольная 5,5 ± 0,3 0,4 ± 0,04 2,1 ± 0,08 8,3 ± 0,3 
Основная (дети с гипер-
микроэлементозом) 15,0 ± 0,8 0,8 ± 0,06 5,2 ± 0,4 14,8 ± 1,8 

   
Анализ физического развития обследуемых детей показал, что в 

основной группе гармоническое физическое развитие  имели 30,8% 
детей, в контрольной группе - 46,2%. При оценке резистентности ор-
ганизма по кратности острой заболеваемости выявлено, что среди де-
тей с гипермикроэлементозом часто болеющих было в 1,6 раза боль-
ше, чем в контрольной группе (соответственно 60,0 и 36,9%). Аллер-
гические заболевания были обнаружены у 73,8% детей основной груп-
пы и у 49,2% детей контрольной группы. Исследование мочи показало, 
что частота выявления признаков нарушения функционального со-
стояния мочевыделительной системы была выше в основной группе. 
Так, кристаллурия отмечалась в 40,0% случаев в основной группе и в 
15,4% случаев в контрольной группе, лейкоцитурия соответственно в 
27,7% и 12,3% случаев. Протеинурия в основной группе встречалась в 
2 раза чаще, чем в контрольной, а микрогематурия встречалась только 
в основной группе.  

Известно, что увеличение содержания дельта-аминолевуленовой 
кислоты в моче является ранним  показателем свинцовой интоксика-
ции. В группе детей с гипермикроэлементозом у 46% содержание этой 
кислоты превышало верхнюю границу нормы, а из числа обследован-
ных контрольной группы ни у одного ребенка не обнаружено превы-
шения этого параметра. Жалобы на диспепсические расстройства 
(снижение аппетита, тошнота, периодическая рвота) были отмечены у 
60,0% детей с гипермикроэлементозом и у 35,3% детей в контроле. По 
данным гастродуоденоскопии признаки хронического гастрита или га-
стродуоденита были отмечены у 46,2% детей с гипермикроэлементо-
зом и у 3,1% детей контрольной группы. У детей с гипермикроэлемен-
тозом чаще выявлялись признаки  отклонения от нормы со стороны 
сердечно-сосудистой и нервной систем. Суммарный показатель здоро-
вья детей в обеих группах приведен в таблице 7.2.    
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Т а б л и ц а   7 . 2  
Суммарный показатель здоровья детей с гипемикрорэлементозом 

 
Число детей, % Группа здоровья 

в контрольной группе в группе с гипермикроэлементозом 
1-я 10,8 3,1 
2-я 60,0 33,8 
3-я 29,2 63,1 

     
Таким образом, уровень здоровья у детей с гипемикрорэлемен-

тозом был значительно ниже. 
На следующем этапе родителям детей с гипермикроэлементозом 

было предложено проведение комплекса мероприятий в Центре по 
экологической реабилитации. Такая реабилитация должна проводиться 
по нескольким направлениям: 

- элиминация вредных веществ и их токсических метаболитов из 
организма, в том числе из депо; 

- ликвидация последствий токсического действия ксенобиоти-
ков, коррекция аллергологического, иммунологического, соматическо-
го статуса, снятие экострессорных  реакций; в полной мере должны 
быть использованы рациональная диетотерапия, медикаментозная те-
рапия, термотерапия, лечебная физкультура, массаж и т.п.; 

- диспансерное наблюдение за состоянием детей, прошедших 
медико-экологическую реабилитацию с контролем лабораторных и 
функциональных показателей здоровья. 

Элиминацию токсикантов проводили полисорбовитом-50. Пре-
парат назначали в виде 1% раствора в количестве 50 мл детям 3-5 лет, 
100 мл - 6-10 лет, 200 мл - 11-14 лет. Прием препарата назначали один 
раз в день утром натощак, за 30-40 мин до завтрака. Курс лечения со-
ставлял 4-6 недель с двухдневными перерывами через каждые пять 
дней приема.  

Дети, получавшие энтеросорбционную терапию, находились на 
обычном режиме, посещали детские дошкольные учреждения или 
средние общеобразовательные школы. При наблюдении за детьми во 
время лечения и по окончании никаких побочных  явления от прово-
димой терапии не было выявлено. Дети чувствовали себя удовлетво-
рительно. После курса лечения у детей отмечали улучшение настрое-
ния,  повышение аппетита, уменьшение жалоб на диспепсические рас-
стройства и нормализацию сна. Так как объективным критерием эли-
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минации металлов из организма является динамика их содержания в 
моче и фекалиях, на протяжении курса энтеросорбции определяли 
концентрацию металлов в суточной моче и фекалиях. Рис. 7.1 и 7.2 ил-
люстрируют эти данные на примере элиминации свинца.  

В течение первой недели концентрация металлов в моче умень-
шалась примерно в 2 раза, в следующие 1-2 недели она увеличивалась 
в 1,5-2 раза, а затем вновь плавно уменьшалась и к концу 5-й недели 
была достоверно меньше, чем  перед курсом лечения (рис. 7.1). В фе-
калиях содержание свинца постепенно увеличивалось, в конце 1-й не-
дели в среднем на 20%, в конце 2-й недели - на 35%. В конце 5-й неде-
ли концентрация свинца в фекалиях в основной группе уже была 2 
раза ниже, чем перед началом лечения (рис. 7.2). 
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Рис. 7.1. Динамика концентрации 
тяжелых металлов в суточной моче 
детей с гипермикроэлементозом при 
энтеросорбции полисорбовитом-50.  
По оси абсцисс – мкг/л; по оси орди-
нат – продолжительность (недели). 

Рис. 7.2. Динамика концентрации 
тяжелых металлов в фекалиях детей 
с  гипермикроэлементозом при эн-
теросорбции полисорбовитом-50. 
По оси абсцисс – мкг/г; по оси ор-
динат – продолжительность (неде-
ли). 

 
 

Количественный анализ элиминации свинца показал, что у детей 
без гипермикроэлементоза и не принимавших сорбент за 5 недель с 
мочой выводится  в среднем 80-84 мкг, с фекалиями – 50-52 мг метал-
ла, а у детей с гипермикроэлементозом и принимавших сорбент - с мо-
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чой 510-520 мкг, с фекалиями – 105-110 мг. Обращает на себя внима-
ние тот факт, что элиминация свинца с мочой составляет менее 0,5% 
от элиминации свинца с фекалиями. Следовательно, основной путь ос-
вобождения организма от тяжелых металлов - энтеральный. Вместе с 
тем, определение концентрации тяжелых металлов в моче имело важ-
ное значение не с точки зрения элиминации металлов, а с точки зрения 
удержания концентрации металлов в крови в пределах физиологиче-
ской нормы для того, чтобы не допустить интоксикации организма ме-
таллами, высвобождаемыми из депо благодаря энтеросорбции.  

Важно подчеркнуть, что повышение уровня тяжелых металлов в 
моче происходило в пределах «нормы реакции», то есть в пределах 
допустимого уровня того или иного металла в моче. Для того, чтобы 
не превысить эти значения, не следует увеличивать суточную дозу эн-
теросорбента. Другими словами, энтерсорбционную терапию лучше 
проводить небольшими дозами сорбентов, при необходимости увели-
чив продолжительность курса. В течение года целесообразно проведе-
ние нескольких профилактических курсов энтеросорбции. В повтор-
ных курсах энтеросорбции не было бы необходимости, если бы уда-
лось поставить надежный заслон поступлению металлов в организм с 
вдыхаемым воздухом или с водой. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛИСОРБОВИТА-50 
ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ ПРОСТАТИТАХ 

  
 
 В последние годы отмечается стабильный рост заболеваемости 
простатитом вообще и простатитами, вызванными хламидийной ин-
фекцией, в особенности, что делает актуальными исследования, на-
правленные на совершенствование методов лечения этого заболева-
ния. Хламидийный простатит возникает в результате проникновения в 
предстательную железу микроорганизмов, занимающих промежуточ-
ное положение между вирусами и бактериями. На фоне вялотекущего 
уретрита хламидийный простатит может развиться как его осложнение 
[Клепиков, Клименко, 1988]. Известно, что урогенитальные инфекции, 
особенно при их хроническом течении, осложненном простатитом на 
фоне вторичного иммунодефицита, характеризуются подавлением Т- и 
В-системы иммунитета [Дранник и др., 1986; Ивдра и др., 1990]  и фа-
гоцитарного звена иммунитета [Кузнецов и др., 1991], нарушением со-
отношения иммунорегуляторных клеток и повышением содержания 
циркулирующих иммунных комплексов [Мавров и др., 1989]. При 
этом бактериальные токсины усиливают состояние иммунной супрес-
сии. Кроме  того, хроническое течение заболевания с частыми вспыш-
ками инфекции предполагает использование антибиотиков, которые 
воздействуют и на нормальную микрофлору кишечника и вызывают 
исчезновение бифидобактерий с последующим угнетением иммуно-
биологической реактивности организма [Наволоцкая и др., 1995].  

В медицинском центре «Асклепий» (Владивосток) проводилась 
апробация «полисорбовита-50» на добровольной группе больных с за-
болеваниями урогенитального тракта. Цель работы состояла в опреде-
лении эффективности энтеросорбции у больных с хронической уроге-
нитальной инфекцией на фоне традиционной терапии. Под наблюде-
нием находились  мужчины в возрасте от 25 до 45 лет больные хрони-
ческим простатитом хламидийной этиологии с продолжительностью 
заболевания от 2 до 7 лет. Клиническая картина характеризовалась жа-
лобами на выделения из уретры и дискомфорт в мочеиспускательном 
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канале (96%), зуд и жжение в уретре (52%), боли внизу живота, в па-
ховой области и мошонке (84%), нарушение половой потенции (63%), 
боли в суставах (20%), астеническое состояние (87%). Выраженность 
симптоматики зависела от течения воспалительного процесса; у 53% 
больных течение заболевания было торпидным, у 13% - в стадии обо-
стрения, у 34% - подострого  течения. 
 Больные, составляющие группу сравнения (n=15), получали тра-
диционную терапию (антибиотики, иммуномодуляторы, физиолече-
ние, местную терапию). Основной группе больных (n=15) дополни-
тельно назначали полисорбовит-50 в виде раствора из расчета 1 г в су-
тки на протяжении 20 дней при торпидном течении и по 2 г в сутки 
при остром и подостром течении в первые 5 дней с последующим пе-
реходом на дозу в 1 г в сутки в течение 15 дней. Состояние иммунной 
системы оценивали до и после проведенного лечения. Иммунологиче-
ское обследование включало определение количества Т- и В-
лимфоцитов, субпопуляций этих клеток, уровня сывороточных имму-
ноглобулинов G, A и М, циркулирующих иммунных комплексов и 
окислительную способность нейтрофилов в НСТ-тесте. 
 Результаты исследования иммунного статуса больных до лече-
ния свидетельствовали об отклонение показателей иммунитета от нор-
мы: снижение общего количества Е-РОК, нарушение соотношения 
иммунорегуляторных клеток за счет снижения популяции хелперопо-
добных лимфоцитов, дисбаланс иммуноглобулинов с преимуществен-
ным снижением IgA и IgM, повышение уровня циркулирующих им-
мунных комплексов, снижение способности нейтрофилов к восстанов-
лению нитросинего тетразолия. 
 После проведенного лечения у больных из группы сравнения и 
основной группы наблюдали положительную динамику основных им-
мунологических показателей, по-видимому, за счет применения в 
комплексной терапии иммунокорректора цитокинового ряда интрона. 
В частности, нормализовалось количество лейкоцитов в перифериче-
ской крови и  абсолютное содержание Т-лимфоцитов, восстановилось 
соотношение иммунорегуляторных клеток, повысилось содержание 
IgA и IgM. 
 Оценить влияние полисорбовита-50 на иммунитет позволили 
два показателя - содержание циркулирующих иммунных комплексов и 
НСТ-тест в активированном варианте. Только у больных, которым на-
значили полисорбовит-50, достоверно уменьшилось содержание цир-
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кулирующих иммунных комплексов и нормализовалась способность 
нейтрофилов к восстановлению нитросинего тетразолия. После лече-
ния клиническое состояние больных из группы сравнения  характери-
зовалось как значительное улучшение в 60% случаев, как улучшение - 
в 27%, без улучшения - 13%.   У всех больных,  принимавших поли-
сорбовит-50, наблюдали значительное улучшение общего состояния на 
2-3-й дни от начала лечения, уменьшение дизурических расстройств, 
лучшую переносимость антибиотикотерапии, уменьшение дискомфор-
та со стороны ЖКТ от применения  антибиотиков. 
 Подтверждением положительного эффекта полисорбовита-50 в 
комплексной терапии больных явилось снижение побочного действия 
интрона. Побочные явления от применения этого препарата выража-
лись в повышении температуры (57%), обострении герпетической ин-
фекции (20%), лейкопении (12%). Отмечено, что в группе больных, 
принимавших полисорбовит, эти явления были менее выражены, про-
текали легче, общее состояние улучшалось значительно быстрее. 
 Проведенные клинико-иммунологические наблюдения показали, 
что применение полисорбовита-50 повышает эффективность ком-
плексной терапии хронического хламидийного простатита, вероятно, 
за счет снижения антигенной и метаболической нагрузки на органы 
детоксикации и улучшения переносимости используемых сильно 
действующих лекарственных препаратов.  

Полисорбовит применяли также у больных с аднекситами, эн-
дометритами, простатитами, уретритами, вызываемые как условно-
патогенной флорой, так и инфекциями, передающимися половым пу-
тем (хламидиоз, микоплазмоз, уреаплазмоз, генитальный герпес) на 
фоне вторичных иммунодефицитных состояний. Полученные  данные 
показали, что низкоэтерифицированный пектин в сочетании с тради-
ционными методами лечения оказывал лучший терапевтический эф-
фект. Использование пектина при острых воспалительных процессах 
приводило к снижению признаков интоксикации, а при хронических 
вялотекущих процессах, требующих длительного применения анти-
бактериальной терапии - к снижению метаболической нагрузки на пе-
чень, почки и иммунную систему. Применение полисорбовита у дан-
ной категории больных с сопутствующими заболеваниями желудочно-
кишечного тракта, наличием в анамнезе аллергических заболеваний 
или перенесенного гепатита позволило снизить токсико-аллергические 
реакции и повысить эффективность лечения основного заболевания. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛИСОРБОВИТА-50 ПРИ ОСТРЫХ 
КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЯХ, ОСЛОЖНЕННЫХ 

ДИСБАКТЕРИОЗОМ КИШЕЧНИКА 
 
 
  По современным представлениям нормальная микрофлора ки-
шечника является важным звеном в системе защиты организма и со-
хранения его внутренней среды. Состав микрофлоры кишечника ха-
рактеризуется относительной стабильностью качественных и количе-
ственных параметров, особенно в отношении ее главных компонене-
тов – бифидо-, коли- и лактофлоры. В норме все представители мик-
рофлоры образуют биоценоз, в котором каждый из них оказывает по-
ложительное  влияние на других, обеспечивая рост микроорганизмов, 
их обмен веществ и устойчивость к повреждающим факторам. Нару-
шения соотношения между этими биотическими компонентами в ки-
шечнике, обозначаемые термином дисбиоценоз, или дисбактериоз, от-
ражают микроэкологические изменения, которые в свою очередь спо-
собствуют развитию метаболических, регуляторных, обменных и им-
мунологических расстройств в организме.  
  Под дисбактериозом кишечника понимают качественное и ко-
личественное изменение его нормальной микрофлоры в сторону уве-
личения числа микрорганизмов-симбионтов, существующих в норме 
или встречающихся в незначительных количествах [Воробьев и др., 
1997]. Предлагают различать два понятия: нарушение биоценоза ки-
шечника как чисто микробиологическое понятие и дисбактериоз ки-
шечника как клинико-микробиологическое состояние организма [Ра-
евский и др., 1997; Нисевич и др., 1999]. Изменения в микробиоценозе 
кишечника наступают задолго до клинических проявлений и служат 
предвестником отклонений в клинико-физиологическом статусе орга-
низма. Причины развития дисбиотических явлений различны, и среди 
них инфекционные болезни. 
  На кафедре инфекционных болезней у детей Владивостокского 
государственного медицинского университета  были выполнены кли-
нические исследования дисбиотических изменений кишечника у боль-
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ных псевдотуберкулезом, кишечным иерсиниозом, острыми кишеч-
ными инфекциями, такими как дизентерия, сальмонеллез, протеоз, 
клебсиеллез и проведена оценка терапевтической эффективности по-
лисорбовита-50 на фоне антибактериального лечения [Ященя, 1999]. 
Было установлено, что начальными признаками иерсиниозов являются 
общетоксический и токсико-аллергический синдромы, такие как ги-
пертермия, головная боль, снижение аппетита, мелкопятнистая сыпь, 
артралгии, отечность и гиперемия ладоней и стоп. В период разгара, 
наряду с сохраняющимися общетоксическими и токсико-
аллергическими симптомами, появляются симптомы гематогенной 
диссеминации возбудителя: гепатомегалия, паренхиматозный гепатит, 
спленомегалия. Диарейный синдром не является ведущим в клинике 
заболевания; жидкий стул до 3-5 раз в сутки, необильный. Не выявля-
ется зависимость  тяжести болезни от выраженности кишечного син-
дрома. 
  Анализ клинических признаков легких форм и форм средней 
тяжести острых желудочно-кишечных инфекций показывает, что неза-
висимо от этиологии все заболевания начинаются остро, с проявления 
общетоксических симптомов. Ведущим в клинике болезни является 
кишечный синдром, который протекает в виде частого скудного стула 
с большим количеством мутной слизи, а иногда и крови (при шигелле-
зах), обильного стула с большим количеством зелени по типу «болот-
ной тины» (при сальмонеллезах), обильного водянистого стула с непе-
реваренными комочками пищи (при клебсиеллезах). При легких фор-
мах частота диареи достигала 3-5 раз, а при средней тяжести – 7-10 раз 
в сутки.  
  Существует мнение, что диагностика дисбактериоза по резуль-
татам бактериологических исследований кала недостаточно достовер-
на [Нисевич и др., 1999; Чебуркин, 1999]. Вместе с тем, несомненно, 
что избыточная микробная колонизация и ее качественные изменения 
в тонкой кишке влияют на нормальную микрофлору толстой кишки, 
что легко выявляется при микробиологическом исследовании кала. В 
свою очередь количественные и качественные изменения микрофлоры 
толстой кишки способствуют избыточной продукции органических 
кислот, увеличивают осмолярность кишечного содержимого, наруша-
ют процессы пищеварения, всасывания. В результате повреждается 
слизистая, в избытке  секретируется  вода  и электролиты, что прояв-
ляется диареей.  
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  Расширенное бактериологическое исследование кала на наличие 
патогенной флоры и бактерий  показало, что у больных иерсиниозами 
чаще регистрируется дисбиоценоз III-IV степени, а для больных ост-
рыми желудочно-кишечными инфекциями в большинстве случаев  ха-
рактерны дисбиотические расстройства  II-III степени по классифика-
ции И.Б.Куваевой и К.С.Ладодо [1991]. Для больных псевдотуберку-
лезом, даже при легких формах, характерно полное отсутствие бифи-
добактерий, значительное (на 4-5 порядков)  снижение уровня лакто-
бактерий, уменьшение содержания нормальной кишечной палочки, не-
значительное повышение уровня условно-патогенных бактерий в пер-
вые дни болезни. У больных кишечным иерсиниозом также регистри-
ровалось полное отсутствие лактофлоры. Эти изменения микробного 
пейзажа кишечника не зависят от выраженности кишечного синдрома. 
Больше того, к периоду реконвалесценции на фоне применения тради-
ционной антибактериальной терапии эти изменения зачастую усугуб-
лялись за счет дальнейшего уменьшения содержания кишечной палоч-
ки и некоторым ростом представителей условно-патогенной флоры 
[Ященя, 1999].   
  При анализе состояния биоценоза кишечника у больных остры-
ми желудочно-кишечными инфекциями были выявлены изменения, 
характеризующиеся снижением уровня бифидо- и лактофлоры на 2-3 
порядка. У больных острыми желудочно-кишечными инфекциями, вы-
званными условно-патогенной флорой, регистрировали повышение 
уровня  условно-патогенных бактерий на 3-4 порядка. В течение бо-
лезни на фоне антибактериальной терапии отмечали дальнейшее угне-
тение роста бифидо- и лактобактерий, а также кишечной палочки, и 
продолжался рост представителей условно-патогенной флоры. Следу-
ет, однако, отметить, что несмотря на выявляющиеся дисбиотические 
процессы в острый период иерсиниозов и желудочно-кишечных ин-
фекций у больных детей не отмечали их негативного влияния на тече-
ние болезни в эту фазу. Ни при острых желудочно-кишечных инфек-
циях, при которых диарейный синдром значительно выражен, ни при 
иерсиниозах, при которых дисбиотические явления  носят ярко выра-
женный характер, достоверной задержки реконвалесценции или появ-
ления необычной симптоматики у детей не наблюдали. Это объясняют 
тем, что медикаментозное лечение основного заболевания устраняет 
избыточную и измененную микробную контаминацию тонкой и тол-
стой кишки. Эти данные согласуются с мнением Н.И.Нисевич и соав-
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торов [1999], согласно которому нарушения микробиоценоза кишеч-
ника не всегда имеют клинические эквиваленты.    
  В настоящее время становится ясным, что помимо тех или иных 
проявлений дисбиоценозов при острых инфекциях развивается имму-
нологическая недостаточность, усугубляющаяся дисбактериозом [Дар-
салия, Цывкина, 1999].  Проведенный  нами анализ клеточного и гумо-
рального иммунитета у больных иерсиниозами  показал, что уже в те-
чение первой недели псевдотуберкулеза выявляются признаки Т-
лимфопении и достоверно снижается уровень Т-хелперной и Т-
супрессорной субстанций. Эти иммунологические показатели усугуб-
лялись на фоне антибактериального лечения.  В течение второй недели 
болезни в системе субпопуляций лимфоцитов наблюдали сдвиг в сто-
рону теофиллинрезистентных розеткообразующих лимфоцитов. Об-
ратная динамика регистрировалась только к периоду реконвалесцен-
ции, но не достигала нормального уровня. Изменения в клеточном 
звене иммунитета происходят на фоне изменений гуморального звена. 
Так, на первой неделе болезни отмечали достаточно высокий уровень 
сывороточных иммуноглобулинов. Концентрация IgA в сыворотке со-
ставляла 1,58±0,40 г/л у больных легкими формами и 1,68±0,12 г/л у 
больных среднетяжелыми формами (у здоровых детей - 1,18±0,08 г/л), 
концентрация IgM –  2,01±0,08 г/л и 2,12±0,03 г/л соответственно (у 
здоровых детей - 0,92±0,05 г/л). Начиная со второй недели болезни ре-
гистрировали снижение уровня IgA до 1,52±0,18 г/л у больных легки-
ми формами и 1,45±0,30 г/л у больных среднетяжелыми формами и 
дальнейшее повышение уровня IgM до 2,12±0,11 г/л и 2,18±0,09 г/л 
соответственно в обеих группах. Существенно изменялся и уровень 
циркулирующих иммунных комплексов, способствующих элиминации 
возбудителей из организма. Их уровень на первой неделе болезни дос-
тигал 112,2±4,1 ед. при легких формах и  123,5±3,7 ед. при среднетя-
желых формах (у здоровых - 35,4±1,2 ед.).  
  Сходная тенденция наблюдалась у больных кишечным иерси-
ниозом. Уже в начале болезни наблюдали угнетение клеточного звена 
иммунитета за счет снижения общего количества Т-лимфоцитов и дис-
баланс  в системе регуляторных субстанций, характеризующийся 
резким падением уровня супрессорных субстанций.  Дефекты в кле-
точном звене иммунитета сопровождались нарушением синтеза имму-
ноглобулинов и изменением нормального соотношения между ними: 
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на фоне увеличения содержания IgM и IgA наблюдали низкий уровень 
IgG.  
  Для больных острыми желудочно-кишечными инфекциями, вы-
званными патогенными грам-отрицательными возбудителями, также 
характерно снижение уровня Т-лимфоцитов, Т-хелперов и Т-
супрессоров. Подобное резкое угнетение показателей иммунитета са-
мо по себе может привести  к изменениям в биоценозе кишечника с 
преобладанием условно-патогенных возбудителей. 
  Описанные нарушения состояния флоры кишечника и иммунной 
системы при иерсиниозах и острых желудочно-кишечных инфекциях у 
детей по-прежнему ставят вопрос об эффективном и патогенетические 
обоснованном лечении этих заболеваний. Нуждаются в коррекции на-
рушения микробиоценоза, так как они приводят к различным наруше-
ниям гомеостаза, в том числе и к резким сдвигам в иммунной системе, 
обычно контролируемой и регулируемой нормальной микрофлорой 
организма. Используемые с этой целью биологические бактериальные 
препараты не восстанавливают нормальный биоценоз, в связи с чем 
продолжается поиск новых подходов и способов его коррекции. Один 
из таких подходов состоял в оценке эффективности полисорбовита-50 
(НПФ «Востокфарм») и энтерола («Санофи», Франция). Напомним, 
что энтерол является противодиарейным препаратом-пробиотиком, 
содержащим лиофилизированные дрожжи Saccharomyces boulardii и 
обладающим антагонистическим действием в отношении патогенных 
и условно-патогенных микроорганизмов.  
  Применение полисорбовита заметно отражалось на течении за-
болеваний. В качестве примера проиллюстрированы данные о частоте 
встречаемости и продолжительности симптомов у больных псевдоту-
беркулезом (табл. 9.1) и кишечным иерсиниозом  (табл. 9.2) на фоне 
полисорбовита. Приведенная динамика клинических симптомов при 
псевдотуберкулезе сопровождалась ростом бифидо- и лактофлоры уже 
с первой недели лечения и последующим значительным увеличением 
содержания в сыворотке крови иммуноглобулинов, характеризующих 
высокую антибактериальную активность организма. Уровень IgА со-
ставлял 1,71 ± 0,18 г/л при легких формах и 1,65 ± 0,31 г/л при средне-
тяжелых  формах.  В  качестве  примера  мы  приводим  данные  о ди-
намике содержания представителей микробиоценоза кишечника у 
больных псевдотуберкулезом (рис. 9.1), сальмонеллезом (рис. 9.2), 
шигеллезом (рис. 9.3) и протеозом (рис. 9.4).             
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 Т а б л и ц а   9 . 1 
Клиническая эффективность полисорбовита-50 

у больных  псевдотуберкулезом 

Частота встречаемости 
симптомов на 2-й неделе 

болезни, % 

Продолжительность 
симптомов, 

дни 

 

      

     Симптомы Группа 
сравнения 

n=30 

Основная 
группа 

n=28 

Группа     
сравнения 

Основная 
группа 

Гипертермия 12 (40,0%) 8 (28,5%) 8,5 ± 0,2 7,2 ± 0,2* 
Абдоминальные боли 26 (86,6%) 15 (53,5%) 11,5 ± 0,3 11,0 ± 0,3 
Тошнота 15 (50,0%) 9 (32,1%) 9,3 ± 0,3 8,2 ± 0,3* 
Экзантема 12 (40,0%) 6 (21,4%) 10,6 ± 0,3 9,0 ± 0,3* 
Артралгии 23 (76,7%) 21 (75,0%) 13,4 ± 0,3 12,9 ± 0,3 
Диарея 12 (40,0%) 8 (28,5%) 8,7 ± 0,3 7,2 ± 0,2* 
Полилимфадения 20 (66,6%) 16 (57,1%) 12,9 ± 0,3 12,0 ± 0,3 
Гепатомегалия 15 (50,0%) 11 (39,2%) 18,5 ± 0,2 14,2 ± 0,3* 
Пластинчатое шелушение 
ладоней, стоп 15 (50,0%) 12 (42,9%) 6,7 ± 0,2 6,4 ± 0,2 

* различия статистически значимы по отношению к группе сравнения (р < 0,05). 
 
 

Т а б л и ц а   9 . 2 
Клиническая эффективность полисорбовита-50 

у больных  кишечным иерсиниозом 

Частота встречаемости 
симптомов на 1-й неделе 

болезни, % 

Продолжительность 
симптомов, 

дни  
 

Симптомы Группа 
сравнения 

n=35 

Основная 
группа 

n=30 

Группа 
сравнения 

Основная 
группа 

Гипертермия 15 (60,0%) 10 (40,0%) 8,6 ± 0,3 7,0 ± 0,2* 
Абдоминальные боли 18 (72,0%) 15 (60,0%) 11,9 ± 0,3 11,2 ± 0,3 
Тошнота 14 (56,0%)  11 (44,0%)  9,5 ± 0,4 7,5 ± 0,2* 
Экзантема 12 (48,0%) 10 (40,0%) 10,6 ± 0,3 9,0 ± 0,3* 
Диарея 19 (76,0%) 14 (56,0%) 8,9 ± 0,3 7,8 ± 0,2* 
Полилимфадения 20 (80,0%) 17(68,0%) 13,2 ± 0,3 12,7 ± 0,3 
Снижение аппетита 14 (56,0%) 10 (44,0%) 10,3 ± 0,3   8,5 ± 0,2* 
Головная боль 14 (56,0%) 10 (44,0%)    9,8 ± 0,4 7,6 ± 0,2* 

* различия статистически значимы по отношению к группе сравнения (р < 0,05). 
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Рис. 9.1. Динамика содержания представителей микробиоценоза кишеч-
ника у больных псевдотуберкулезом (среднетяжелая форма) при приеме поли-
сорбовита-50. По вертикали: десятичный логарифм числа микробов в 1 г фека-
лий; по горизонтали: 1 – группа сравнения, 2 – основная группа (полисорбовит-
50). 
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Рис. 9.2. Содержание представителей микробиоценоза кишечника у больных 
сальмонеллезом (среднетяжелая форма) при приеме полисорбовита-50 на 5-7-й день 
лечения. По горизонтали: 1 – группа сравнения, 2 – основная группа (полисорбовит-
50). Обозначение столбиков как на рис. 9.1. 
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Рис. 9.3. Содержание представителей микробиоценоза кишечника у больных 
шигеллезом (среднетяжелая форма) при приеме полисорбовита-50 на 5-7-й день лече-
ния. По горизонтали: 1 – группа сравнения, 2 – основная группа (полисорбовит-50). 
Обозначение столбиков как на рис. 9.1. 
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Рис. 9.4. Содержание представителей микробиоценоза кишечника у больных 
протеозом (среднетяжелая форма) при приеме полисорбовита-50 на 5-7-й день лече-
ния. По горизонтали: 1 – группа сравнения, 2 – основная группа (полисорбовит-50). 
Обозначение столбиков как на рис. 9.1. 
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Для кишечных инфекций, вызванных патогенной флорой, (ши-
геллезы, сальмонеллезы), полисорбовит не оказывает выраженной по-
ложительной  динамики в отношении  кишечного синдрома, но в со-
ставе микрофлоры кишечника происходит стойкое увеличение обли-
гатных компонентов, что влечет за собой  повышение уровня имму-
ноглобулинов. При острых желудочно-кишечных инфекциях, вызван-
ных протеем, также отмечается влияние полисорбовита не столько на 
выраженность кишечного синдрома, сколько на рост бифидо- и лак-
тофлоры, влекущий за собой повышение уровня иммуноглобулинов с 
последующим снижением содержания протея в кишечной микрофло-
ре. У больных кишечным иерсиниозом отмечено положительное воз-
действие полисорбовита на кишечный синдром, начиная со второй не-
дели болезни,  в  результате роста облигатной флоры. Одновременно 
наблюдали постепенное выравнивание структуры гуморального им-
мунитета, проявляющееся в снижении уровня   IgМ (на 2-ой неделе до 
1,93 ± 0,34 г/л при легких формах и 1,90 ± 1,01 г/л при среднетяжелых 
формах, на 3-ей неделе - до1,82 ± 0,42 г/л при легких формах и 1,78 ± 
0,95 при среднетяжелых формах).                                                                                                                                 
 При  острых желудочно-кишечных инфекциях, вызванных клеб-
сиеллой (Klebsiella pneumoniae), отмечается значительное влияние 
препарата на диарейный синдром, выражавшееся в снижение количе-
ства жидкости в стуле и частоты стула. Одновременно происходит 
рост облигатной микрофлоры, повышение уровня IgA с последующим 
снижением уровня возбудителя. 

При применении энтерола у больных псевдотуберкулезом и ост-
рыми желудочно-кишечными инфекциями отмечается прежде всего 
положительное действие на динамику клинических проявлений, выра-
жающееся в быстром обратном развитии общетоксического и токсико-
аллергического симптомов, а также ослаблении диареи. Содержание 
бифидо- и лактофлоры у больных псевдотуберкулезом увеличивалось 
на 4-5 порядков. У больных острыми желудочно-кишечными инфек-
циями в легкой форме уровень анаэробов соответствовал нормальным 
показателям, а содержание условно-патогенной флоры уменьшалось. 

Таким образом, при лечении иерсиниозов и острых желудочно-
кишечных инфекций в комплекс терапевтического лечения следует 
включать энтеросорбенты в комбинации с пробиотиками, действие ко-
торых направлено прежде всего на нормализацию дисбиотических яв-
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лений в кишечнике и установление оптимального соотношения имму-
ноглобулинов.                          

На базе Городской клинической больницы № 2 г. Владивостока 
специалистами кафедры инфекционных болезней у детей также про-
водилась оценка  «Полисорбовита-50» при лечении больных с патоло-
гией гепатобиллиарной системы и желудочно-кишечного тракта. Кли-
нические наблюдения свидетельствовали о том, что явления холестаза 
при острых и хронических гепатитах купировались  на фоне примене-
ния пектина значительно быстрее, самочувствие детей улучшалось за-
метнее, нежели при традиционном лечении.  
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Г л а в а   10 
 

ПРИМЕНЕНИЕ ПОЛИСОРБОВИТА-50 ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 
                                                                    

  В клинической картине хронической почечной недостаточности 
(ХПН) практически любой этиологии ведущее место занимают  сим-
птомы уремической интоксикации, обусловленные накоплением в ор-
ганизме мочевины, креатинина и других продуктов белкового обмена. 
В связи с этим в лечении больных с ХПН широкое распространение 
получили методы экстракорпоральной детоксикации организма и, в 
частности, гемосорбция, которая позволяет снизить уровень уремиче-
ских токсинов и среднемолекулярных олигопептидов и которая спо-
собна оказать лечебный эффект при уремической полинейропатии и 
перикардите [Эндер и др., 1984; Тимохов и др., 1993]. Вместе с тем, 
при всех достоинствах гемосорбции при ее  проведении могут  воз-
никнуть осложнения, такие как падение артериального давления, оз-
ноб, ятрогенная кровопотеря и микрогематурия, а при многократном 
применении - остеодистрофия, анемия, нарушение обмена углеводов и 
липидов [Петрунь и др.,  1986; Шахов, Арлимов, 1987]. Кроме того, 
сам метод представляет собой довольно дорогостоящую и технически 
сложную процедуру. Больше того, у некоторых больных с ХПН име-
ются противопоказания к гемодиализу. Все это обусловило поиск дру-
гих методов детоксикации, и в последние 15-20 лет для этих целей все 
шире стали использовать пероральные сорбенты (энтеросорбенты). В 
основе метода энтеросорбции лежит выведение из организма ядови-
тых, балластных и потенциально опасных веществ экзогенной или эн-
догенной природы  без оперативного вмешательства за счет поглоще-
ния или нейтрализации их в пищеварительном канале [Терновой и др., 
1987].  
Клинические наблюдения показывают, что прием энтеросорбентов со-
провождается уменьшением или исчезновением симптомов интокси-
кации, ослабляются явления уремической гастроэнтеропатии, кожный 
зуд, стабилизируется уровень креатинина и мочевины, усиливается 
клубочковая фильтрация [Дельмачинский и др. , 1988; Шостка и др., 
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1984; Неймарк, 1990; Лукичев и др., 1991, 1992]. Это приводит к 
улучшению общего самочувствия больных и уменьшает страдания ин-
курабельных больных. Сочетание энтеросорбентов с малобелковой 
диетой позволяет в ряде случаев отсрочить гемодиализную терапию на 
12-48 месяцев [Лукичев и др., 1991]. Имеются также эксперименталь-
ные данные, полученные на животных, свидетельствующие об умень-
шении под влиянием энтеросорбентов креатининемии при острой по-
чечной недостаточности [Рябов и др., 1990].  
 Мы преследовали цель оценить клиническую эффективность 
полисорбовита-50 в комплексном лечении больных с ХПН.       

В исследовании участвовало 66 больных в возрасте от 38 до 68 
лет, среди которых были 26 мужчин и 40 женщин. ХПН явилась ос-
ложнением  хронического гломерулонефрита, поликистоза почек и 
хронического пиелонефрита на фоне мочекаменной болезни. Длитель-
ность ХПН составляла от одного года до 5 лет. Выраженность ХПН 
соответствовала IIA – IIB стадии согласно классификации С.И.Рябова 
и Б.Б.Бондаренко [6]. Уровень креатинина в сыворотке крови колебал-
ся от 0,19 до 0,44 ммоль/л, уровень мочевины – от 9,2 до 32,0 ммоль/л, 
клубочковая фильтрация составляла 20-50% от должной. Больные бы-
ли распределены на две примерно равные по признакам группы (табл. 
10.1). Больным группы сравнения проводилось традиционное лечение, 
включающее постельный режим, малобелковую диету, антигипертен-
зивные и антиагрегантные средства, а также коррекцию водно-
электролитных нарушений. Пациентам основной группы на фоне тра-
диционного лечения  назначали полисорбовит-50 в виде 1% раствора в 
количестве 200-400 мл (2-4 г в пересчете на сухой пектин) однократно 
утром натощак за 40-60 мин до принятия пищи или приема лекарств. 
Перед назначением препарата и через 10 дней после его приема реги-
стрировали субъективные ощущения больных методом опроса леча-
щим врачом и в сыворотке крови определяли уровень креатинина и 
мочевины.  

Количественные данные, полученные в ходе наблюдений, обра-
ботаны методом вариационной статистики с использованием t-
критерия Стьюдента и критерия χ2.  
          Наблюдения показали, что в течение периода наблюдений у 
больных обеих групп происходила регрессия клинических симптомов, 
но в основной группе, принимавшей полисорбовит, положительная 
динамика отмечалась в достоверно большем числе случаев (табл. 
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10.2). Практически по всем регистрируемым показателям от 19 до 58% 
больных основной группы отмечали улучшение, за исключением жа-
лоб на расстройства сна. В группе сравнения улучшение по разным 
симптомам отмечали 3 до 30% больных. В основной группе ухудше-
ние  было  отмечено  по  двум  симптомам,  а  в группе с равнения – по  
  

Т а б л и ц а   1 0 . 1 
Характеристика больных с ХПН, принимавших участие  в исследовании 

 

Признак Основная группа 
(n=36) 

Группа сравнения 
(n= 30) 

Диагноз: 
     Хронический гломерулонефрит 
     МКБ, хронический пиелонефрит 
     Поликистоз почек 

 
20 
14 
2 

 
20 
8 
2 

Пол:   мужской 
           женский 

14 
22 

12 
18 

Средний возраст, лет 48,3 ± 4,6 41,6 ± 5,9 
Длительность ХПН, лет 3,8 ± 0,8 3,2 ± 0,9 
 

Т а б л и ц а   1 0 . 2 
Динамика клинических признаков у больных ХПН, 

применявших полисорбовит-50 
 

Динамика симптомов 
(всего больных и % от исходных, принятых за 100%) 

Группа  сравнения (30 боль-
ных) 

Основная группа, принимавшая 
полисорбовит-50 (36 больных) Симптом 

улуч-
шение 

без дина-
мики 

ухуд-
ше-ние 

улучше-
ние 

без  ди-
на-мики 

ухудше-
ние 

Слабость 6 (27,2%) 8 (36,4%) 8 (36,4%) 21 (75%)* 5 (17,9%)* 2 (7,1%)* 
Тошнота, рвота 4 (28,6%) 6 (42,8%) 4 (28,6%) 12 (66,7%)* 6 (33,3%) 0 
Снижение 
аппетита 3 (20,0%) 10 (66,7%) 2 (13,3%) 10 (58,8%)* 7 (41,2%)* 0 

Головная боль 6 (30,0%) 12 (60,0%) 2 (10,0%) 16 (61,5%)* 10 (38,5%)* 0 
Снижение рабо-
тоспособности 2 (14,3%) 4 (28,6%) 8 (58,0%) 12 (66,7%)* 6 (33,3%)* 0 

Нарушение сна 1 (9,1%) 6 (54,5%) 4 (36,4%) 2 (15,4%) 9 (69,2%) 2 (15,4%)  
Одышка 2 (20,0%) 8 (80,0%) 0 7 (63,6%)* 4 (36,4%)* 0 

Сухость во рту 1 (7,7%) 12 (92,3%) 0 11 (78,6%)* 3 (21,4%)* 0 
* Р< 0,05 (достоверность различий по отношении к группе сравнения оценена по кри-
терию χ2). 
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шести. Статистически достоверные различия в сравниваемых группах 
по критерию χ2 были получены для всех симптомов кроме нарушения 
сна.  
 Сопоставление данных лабораторных исследований показало, 
что в первые 10 дней традиционного лечения в условиях стационара у 
53,3% больных снизился уровень мочевины в сыворотке крови. Только 
у двух больных из 16 (12,5%) показатели уровня мочевины нормали-
зовались. В то же время в основной группе больных, принимавших 
полисорбовит, уровень мочевины снизился в 86,1% случаев, и у 22 из 
31 (71,0%) показатели уровня мочевины нормализовались. Сущест-
венная разница и в относительном количестве больных, у которых за 
период наблюдений уровень мочевины повысился (табл. 10.3). 

У 60% больных группы сравнения произошло снижение уровня 
креатинина в крови. У двух из 18 больных (11,1%) показатели креати-
нина нормализовались. В основной группе снижение уровня креати-
нина произошло у 94,4% больных, из них у 20 (64,7%) показатели 
креатинина нормализовались.  Описанная разница между биохимиче-
скими показателями в основной группе и группе сравнения высоко 
достоверна  по критерию χ2  (Р < 0,001). 

Т а б л и ц а   1 0 . 3 
    Динамика лабораторных показателей у больных ХПН, 

 применявших  полисорбовит-50 
 

Динамика признаков 

Группа  сравнения (30 больных) Основная группа, принимавшая 
полисорбовит-50 (36 больных) Показатель 

снижение без дина-
мики повышение снижение без дина-

мики повышение 

Мочевина 
(сыворотка 
крови) 

16 (53,3%) 4  (13,3%) 10 (33,3%) 31 (86,1%)* 1 (2,8%)* 4 (11,1%)* 

Креатинин  
(сыворотка 
крови) 

18 (60,0%) 4  (13,3%) 
 

8 (26,7%) 
 34 (94,4%)* 1 (2,8%)* 1 (2,8%)* 

* Р< 0,05 (достоверность различий по отношении к группе сравнения оценена по кри-
терию χ2). 
 

Динамика средних значений уремических токсинов выглядела 
следующим образом. В группе сравнения концентрация мочевины при 
поступлении составляла 16,7 ± 1,8 ммоль/л, а через 10 дней – 17,5  ± 
1,6 ммоль/л, в основной группе соответственно 15,4 ± 1,0 ммоль/л и 
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9,6 ± 1,1 ммоль/л.  Концентрация креатинина в группе сравнения до 
лечения составляла 0,28  ± 0,04 ммоль/л, а через 10 дней -   0,27  ± 0,05 
ммоль/л, в основной группе  до лечения - 0,21  ± 0,03 ммоль/л, через 10 
дней - 0,15  ± 0,02 ммоль/л. Различия между группами по обоим пока-
зателям в конце периода наблюдения были достоверны (Р <  0,01). 

Таким образом, применение биологически активной добавки по-
лисорбовит-50 способствует более быстрому регрессу клинических 
симптомов и элиминации азотистых шлаков при ХПН.  Следует под-
черкнуть, что обнаруженные эффекты были получены от относительно 
небольших доз полисорбовита-50, в среднем 2-4 г пектина в сутки на 
одного больного. В то же время в работах по клинической оценке эф-
фективности пектинов у больных в возрасте от 40 до 69 лет с гиперли-
попротеидемией было показано, что ежедневный прием 10-15 г высо-
коэтерифицированного яблочного пектина  на протяжении по крайней 
мере до трех месяцев не оказывал каких-либо побочных явлений 
[Grudeva-Popova,  Sirakova, 1999]. Это важно иметь в виду в связи с 
тем, что биологически активные добавки, обладающие энтеросорбци-
онными свойствами, можно применять не только на госпитальном эта-
пе терапии ХПН, но и в период ремиссии, а у тяжелых больных, нахо-
дящихся на программном гемодиализе, - в периоды между процедура-
ми. Длительный прием сорбентов на основе активированных углей и 
лигнина нежелателен. Кроме того, считается, что абсолютным проти-
вопоказанием к назначению пероральных углеродных сорбентов явля-
ется наличие язв или кровотечений в желудочно-кишечном тракте, ко-
торые в качестве осложнений встречаются у 5-7% тяжелых больных 
ХПН.  Препараты пектинов, как мы уже упоминали выше, наоборот, 
оказывают лечебный эффект при различных дефектах слизистой же-
лудка и кишечника. Все это позволяет нам рекомендовать полисорбо-
вит-50 в качестве дополнительного средства в комплексной терапии и 
профилактике азотемии при хронической почечной недостаточности.   
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Г л а в а   1 1 
 

КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ФИТОСОРБОВИТА – 
БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНОЙ ДОБАВКИ 

НА ОСНОВЕ ПОЛИСОРБОВИТА 
 
 

Фитосорбовит  представляет собой биологически активную до-
бавку, основным компонентом которой является низкоэтерифициро-
ванный пектин. Препарат обогащен    различными видами неперевари-
ваемой клетчатки, экстрактом трав и комплексом молочнокислых бак-
терий.  

Клетчатка предоставлена диетическими пшеничными отрубями 
и микрокристаллической целлюлозой, которые в отличие от пектинов 
относятся к нерастворимым пищевым волокнам и благодаря этому от-
личаются от растворимых волокон по своим физико-химическим 
свойствам и физиологическим эффектам. В пищеварительном тракте 
нерастворимые пищевые волокна мало изменяются и слабее подвер-
гаются деструкции под влиянием микрофлоры кишечника. Эта группа 
пищевых волокон прежде всего необходима для нормальной работы 
толстой кишки и действует как массосоздающий агент, который за-
медляет опорожнение желудка, ускоряет кишечный транзит от рта к 
слепой кишке и по толстой кишке и сокращает время воздействия на 
слизистую оболочку пищеварительного канала образующихся или по-
ступающих в него токсикантов  [Кривицкая, 1996]. Как показывают 
эпидемиологические исследования, защитный эффект пищевых воло-
кон в отношении рака толстой кишки больше характерен для их нерас-
творимых форм [Trock et al., 1990; Freudenheim et al., 1990; Giovan-
nucci et al., 1992; Howe et al., 1992]. Добавление к рациону пшеничных 
отрубей усиливает внутрикишечный синтез витаминов В1, В2, В6, РР и 
фолиевой кислоты кишечными бактериями. Применение пшеничных 
отрубей в небольшом количестве (до 3%) в сочетании с продуктами, 
обогащенными витамином С, предотвращает дефицит микроэлемен-
тов, таких как железо, калий, марганец и селен. Они же благотворно 
влияют на спектр  микрофлоры кишечника, усилия рост лактобактерий 
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и подавляя размножение условно-патогенных микроорганизмов [По-
гожева, 1998]. Пшеничные отруби и целлюлоза в физиологических до-
зах нормализуют обмен жиров и углеводов за счет связывания в ки-
шечнике избыточных количеств желчных кислот, холестерина и саха-
ра [Anderson, 1995;  Asp, 1995; Kritchevsky, 1995; Данилова и др., 1996; 
Plaami, 1997]. В идеале в рационе должны присутствовать и раствори-
мые и нерастворимые волокна, и лучший способ повысить их потреб-
ление – принимать их в виде биологически активных  добавок.  

Сок свеклы содержит растительные белки, клетчатку, сахара, 
минеральные соли (магний, калий, кальций, железо, медь, йод, марга-
нец, молибден, фтор, ванадий, бор), аскорбиновую кислоту, витамины 
В1, В2, РР, фолиевую кислоту, бетаин, гамма-аминомасляную кислоту.  
По содержанию незаменимых аминокислот, железа и цинка свекла яв-
ляется лидером среди овощных и плодово-ягодных культур.   Благода-
ря набору биологически активных веществ сок свеклы усиливает же-
лудочную секрецию и перистальтику кишечника, стимулирует эри-
тропоэз и повышает уровень гемоглобина в крови, активирует обмен 
веществ в головном мозге. Из бетаина образуется холин, который пре-
пятствует жировой инфильтрации печени и оказывает противосклеро-
тичческое действие. Красящие вещества повышают прочность капил-
ляров, снижают артериальное давление и оказывают сосудорасши-
ряющее действие. Свекла богата соединениями калия и магния, благо-
даря которым полезна для лечения и профилактики гипертонической 
болезни, атеросклероза и других заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. Пектиновые вещества, содержащиеся в свекле, защищают 
организм от  воздействия тяжелых металлов и радиоактивных элемен-
тов, способствуют выведению холестерина  и задерживают развитие  
вредных микроорганизмов в кишечнике Пектиновые вещества, содер-
жащиеся в свекле, защищают организм от воздействия тяжелых метал-
лов и радионуклидов, подавляют развитие вредных микроорганизмов в 
кишечнике и способствуют выведению холестерина [Крылов, Козако-
ва, 1993].  
  Клевер содержит дубильные вещества, гликозиды и фенольные 
соединения, богат  витамином С, каротином, эфирными маслами и 
жирными кислотами. Применяется при воспалениях слизистых оболо-
чек кишечника и дыхательной системы, анемии и заболеваниях моче-
выделительной системы. 
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Лабазник  (таволга вязолистная) содержит эфирные масла, ду-
бильные вещества, слизи, флавоновые гликозиды и соединения сали-
циловой кислоты. В народной медицине  цветки используются как по-
тогонное, мочегонное и противовоспалительное средство. 

Володушка содержит алкалоиды, каротин, аскорбиновую ки-
слоту, флавоноиды. Оказывает сокогонный эффект на желудок и под-
желудочную железу и желчегонное действие. Применяется при холе-
циститах, дискинезиях желчевыводящих путей, гепатитах, жировой 
инфильтрации печени. 
  Зверобой богат дубильными веществами, эфирными маслами,  
флавоноидами, содержит также гиперицин, глицеризин,   витамины С 
и К, соли калия и магния. В медицине препараты зверобоя применяют-
ся как вяжущие, противовоспалительные, противомикробные, крово-
останавливающие и стимулирующие регенерацию тканей средства.  

Мята перечная (лист) содержит в своем составе флавоноиды,  
дубильные вещества, горечи. Важнейшим компонентом эфирных ма-
сел является ментол (до 60%). Препараты из мяты обладают, 10%, Lac-
tobacillus противовоспалительным, спазмолитическим, вяжущим, жел-
чегонным и противомикробным действием.  

Шиповник (дикая роза) по содержанию витамина С превосхо-
дит все растительные продукты. Содержание витамина С в мякоти 
плодов колеблется от 4,8 до 14,8%. Это в 10 раз больше, чем в черной 
смородине и в 100 раз больше, чем в яблоках. Кроме того,  шиповник 
содержит провитамин А (12-18 мг%), витамины К, В2, Е, углеводы 
(около 18 %), лимонную кислоту, дубильные и пектиновые вещества. 
Препараты шиповника используются прежде всего как общеукреп-
ляющие  средства [Ловкова и др., 1989].  

 Важным компонентом фитосорбовита является комплекс мо-
лочнокислых бактерий (Lactobacillus acidophilus, 20%, Lactobacillus 
bifidus, 10%, Lactobacillus ramnosusplantarum, 10%, Lactobacillus sali-
varius, 10%, Lactobacillus bulgaris, 10%, Lactobacillus lactis, 10%, Lacto-
bacillus casei, 10%, Lactobacillus bravis, 10%). Пробиотический компо-
нент обеспечивает восстановление нормальной микрофлоры кишечни-
ка и повышает эффективность специфического лечения различных за-
болеваний, сопровождающихся развитием симптомов дисбактериоза 
[Шахмарданов и др., 1997]. Нарушения в микрофлоре кишечника 
имеют место при большинстве патологических состояний и часто яв-
ляются следствием лекарственной терапии. Нередко эти нарушения 
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формируются у жителей экологически неблагоприятных районов [Ло-
патина и др., 1997]. Коррекция микрофлоры кишечника с помощью 
препаратов-пробиотиков (эубиотиков) сопровождаются улучшением 
состояния иммунной системы и приводит к повышению сопротивляе-
мости организма [Хергет и др., 1997]. Добавки лактобактерий подав-
ляют рост условно-патогенных микроорганизмов (например, Candida 
albicans, E.coli), поддерживают местный иммунитет, обеспечивают вы-
работку интерферона, фолиевой кислоты, биотина, витамина К. 

Большая часть лактобактерий кишечника поддерживает нор-
мальный биоценоз слизистой оболочки дыхательной системы, а у 
женщин, кроме того, они способны  защищать слизистую влагалища 
от заселения дрожжевыми грибками. 

Клиническая апробация фитосорбовита была проведена в отде-
лении гастроэнтерологии и соматическом отделении дневного стацио-
нара  Областной клинической больницы (г. Томск). В наблюдении 
участвовали 80 больных, получавшие лечение по поводу цирроза пе-
чени,  вирусного и токсического гепатитов,  хронических колитов,  
хронического холецистита,  бронхиальной астмы, хронического опи-
сторхоза,  дисбактериоза I-II стадий. Основную группу составили 40 
пациентов, которым на фоне традиционного лечения назначали фито-
сорбовит  по 1 таблетке (таблетку растворяли в  стакане жидкости) 2-3 
раз в сутки утром за  30 минут  до еды или приема лекарств. Об кли-
нической эффективности фитосорбовита судили по частоте и/или сро-
кам купирования кишечных расстройств,  общетоксических и токсико-
аллергических симптомов, а также по данным лабораторных (гемато-
логических, биохимических, копрологических) и ультразвукового ис-
следований в основной группе и группе сравнения (контроль). 

Наблюдения показали, что у больных основной группы ослабле-
ние интоксикационного синдрома, уменьшение аллергических прояв-
лений, в том числе снижение эозинофилии, нормализация стула, сни-
жение уровня билирубина, креатинина,  мочевины, активности АлАТ, 
АсАТ  в сыворотке крови происходили быстрее, чем у больных груп-
пы сравнения. Продолжительность регистрируемых показателей 
уменьшалась в среднем на 30-40% (Р < 0,05). 

Некоторые больные с диагнозом хронический описторхоз, дис-
бактериоз, хронический колит, синдром раздраженной кишки прини-
мали только фитосорбовит. У них также была отмечена положитель-
ная динамика клинических проявлений. У больных  бронхиальной ас-
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тмой (4 человека) прием фитосорбовита позволил уменьшить дозы ин-
галяционных  глюкокортикоидных препаратов на 35-40%. При приеме 
фитосорбовита не наблюдали побочных реакций. 

Таким образом, проведенные клинические наблюдения показа-
ли, что биологически активная добавка «фитосорбовит» оказывает де-
зинтоксикационный эффект, способствует восстановлению функции 
кишечника и ослабляет аллергические  проявления. 

Препарат производит компания «Артлайф» (г. Томск).  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
 
 В заключении нам хотелось бы коротко остановиться на некото-
рых общих вопросах применения полисорбовита в различных областях 
лечебной и профилактической медицины. Еще раз подчеркнем, что 
полисорбовит – это биологически активная добавка к пище (БАД), об-
ладающая свойствами энтеросорбентов, а представленный в книге ма-
териал является иллюстрацией относительно новой, только развиваю-
щейся области знаний, пограничной между наукой о питании и фарма-
кологией, которую можно назвать фармаконутрициологией. По мне-
нию академика В.А.Тутельяна [1996], имеется несколько  предпосы-
лок для развития этой науки. Во-первых, успехи нутрициологии, уста-
новившей значение для жизнедеятельности человека отдельных ком-
понентов пищи и доказавшей, что достижение оптимальной обеспе-
ченности всех групп населения энергией и пищевыми веществами 
возможно лишь при широком использовании БАД. Во-вторых, успехи 
биоорганической химии и пищевой технологии, позволившие полу-
чить в очищенной виде фармакологически активные компоненты 
практически из любого биологического субстрата. И, в-третьих, успе-
хи фармакологии, расшифровавшей механизмы действия и биотранс-
формации природных соединений и создавшей новые технологии по-
лучения из них новых лекарственных форм.  Применение БАД являет-
ся эффективным способом, прежде всего первичной и вторичной про-
филактики таких широко распространенных хронических заболеваний, 
как ожирение, атеросклероз, злокачественные новообразования и им-
мунодефицитные состояния. Вместе с тем, БАДы проявляют умеренно 
выраженные фармакологические эффекты и создают благоприятный 
фон для использования лекарственных препаратов у больных в острый 
период болезней. Для разграничения понятий «лекарство» и «БАД» 
предлагается использовать критерий количественной оценки конечно-
го фармакологического эффекта: если регуляция или стимуляция 
функций осуществляются в физиологических границах нормы, то это 
БАД, если ответная реакция выходит за эти границы, то это лекарство 
[Тутельян, 1996]. Поясним эту мысль на примере полисорбовита.  
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Как мы уже показывали, по способности связывать и выводить 
из организма тяжелые металлы пектиновые вещества превосходят 
многие лекарственные препараты. Но при хронических отравлениях 
металлами не следует стремиться достичь максимальных фармаколо-
гических эффектов, так как усиленное связывание металлов в кишеч-
нике приведет к их ускоренной мобилизации из костной ткани и из не-
которых внутренних органов и создаст высокие (нефизиологические) 
концентрации металлов в крови и в моче.  Это может оказать повреж-
дающее токсическое воздействие на органы и системы организма. По-
этому необходимы относительно небольшие дозы сорбентов, при при-
менении которых уровень металлов повысился бы, но оставался в рам-
ках нормы реакции. Другими словами, для выведения тяжелых метал-
лов, также как и радионуклидов из организма лучше применять не-
большие суточные дозы, увеличив продолжительность периода энте-
росорбции.  
Для полисорбовита-50 и полисорбовита-95 эти дозы составляют 1-2 г в 
сутки. Это количество можно применять один раз в день утром, нато-
щак за 30-40 мин до завтрака.  
 Во время болезни дозы препарата могут быть увеличены в 2-5 
раз и разделены на 2-3 приема в сутки. Принимать препарат следует 
так, чтобы сорбент в желудке не смешивался ни с пищей, так как это 
уменьшит эффективность полисорбовита, ни с лекарствами, так как 
это уменьшит эффективность лекарств. Для этого приемы сорбента и 
лекарств (или пищи) должны быть разделены 30-60 минутами. Чем бо-
лее выражены симптомы интоксикации, тем большими должны быть 
дозы полисорбовита. Любая болезнь, по сути дела, всегда сопровожда-
ется повышенным уровнем токсических веществ в организме, поэтому 
практически любое заболевание может явиться показанием для назна-
чения полисорбовита или другого энтеросорбента. С одной стороны, 
это ускорит период выздоровления основного заболевания, а с другой, 
облегчит деятельность органов детоксикации и экскреции, которые за-
частую не в состоянии справиться с повышенными нагрузками.  
 Сегодня можно уверенно говорить о том, что энтеросорбция за-
няла вполне самостоятельное место среди эфферентных методов тера-
пии. Во-первых, энтеросорбция способна пролонгировать и усиливать 
действие гемосорбции. Во-вторых, назначение   энтеросорбции боль-
ным с хроническими заболеваниями дает возможность замедлить про-
грессирование процесса. В-третьих, энтеросорбция хорошо сочетается 
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с лекарственными средствами, повышая их эффективность. Наконец, 
в-четвертых, энтеросорбция может выступать в роли основного метода 
лечения, например, при нарушениях обмена или острых отравлениях 
[Лопаткин, Лопухин, 1989; Беляков, 1991]. Всем перечисленным по-
ложениям энтеросорбции удовлетворяет полисорбовит как биологиче-
ски активная добавка и энтеросорбент. 
 И наконец, еще одну мысль нам хотелось бы подчеркнуть. Пре-
парат полисорбовит только начал свою жизнь в практическом здраво-
охранении. В данной книге приведены результаты первых экспери-
ментальных исследований и клинических наблюдений. Любая новая 
информация о самом препарате, о механизмах его действия и областях 
применения, о  всех достоинствах и недостатках будет воспринята на-
ми с благодарностью.        
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