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РЕФЕРАТ 
Сочетанное применение гепатопротекторов и фитосорбентов в теории явля-
ется перспективным способом фармакотерапии коморбидных патологий, так 
как создаёт возможность представления их как результат расширенного поис-
ка наиболее актуальных форм проявления нарушений обмена веществ, ре-
зультаты которого позволили выявить общие закономерности из развития и 
соответственно основные направления их нивелирования. 

Выявлено, что основным патогенетическим трендом являются сбои метаболических 
процессов в ЖКТ, что снижает эффективность кормления и обуславливает снижение 
или колебания продуктивности (или качества продукции), последующее накопление 
продуктов нарушенных процессов обмена веществ обладающих токсическими свойства-
ми - развитие локального синдрома эндогенной интоксикации, нарушение процессов 
полостного и симбиотного пищеварения в ЖКТ, с усилением алиментарной недостаточ-
ности, функциональной перегрузки органов пищеварения и в первую очередь печени, 
дисбаланса микробиоты и локальных барьерных механизмов, генерализация патологи-
ческого процесса в виде развития системной эндогенной интоксикации с соответствую-
щей токсической депрессией иммунитета, функций органов и систем организма, в том 
числе нарушений функций и развития патологии гепатобилиарной системы, в виде си-
стемных метаболических нарушений с возникновением вторичного дефицита питатель-
ных и биологически активных веществ, нарушений кислотно-щелочного баланса и дис-
трофических явлений. 

Основная цель данной статьи - на основе анализа литературных источников выявить 
патогенетические основы для сочетанного применения лекарственных препаратов групп 
гепатопротекторов и фитосорбентов. 

Нами был проведён поиск оригинальных исследований в научных базах PubMed, 
Elsevier Science (Scopus) и Clarivate Analytics (Web of Science) за последние 20 лет для 
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ВВЕДЕНИЕ 
Сочетанное применение гепатопротек-

торов и фитосорбентов в теории является 
перспективным способом фармакотера-
пии коморбидных патологий, так как со-
здаёт возможность представления их как 
результат расширенного поиска наиболее 
актуальных форм проявления нарушений 
обмена веществ, результаты которого 
позволили выявить общие закономерно-
сти из развития и соответственно основ-
ные направления их нивелирования 
[1,2,3]. 

Выявлено, что основным патогенети-
ческим трендом являются сбои метаболи-
ческих процессов в ЖКТ, что снижает 
эффективность кормления и обуславлива-
ет снижение или колебания продуктивно-
сти (или качества продукции), последую-
щее накопление продуктов нарушенных 
процессов обмена веществ обладающих 
токсическими свойствами - развитие ло-
кального синдрома эндогенной интокси-
кации, нарушением процессов полостного 
и симбиотного пищеварения в ЖКТ, с 
усилением алиментарной недостаточно-
сти, функциональной перегрузки органов 
пищеварения и в первую очередь печени, 
дисбаланса микробиоты и локальных ба-
рьерных механизмов, генерализация па-
тологического процесса в виде развития 
системной эндогенной интоксикации с 
соответствующей токсической депресси-
ей иммунитета, функций органов и си-
стем организма, в том числе нарушений 
функций и развития патологии гепатоби-
лиарной системы, в виде системных мета-
болических нарушений с возникновением 
вторичного дефицита питательных и био-
логически активных веществ, нарушений 
кислотно-щелочного баланса и дистрофи-
ческих явлений [4,5]. 

Этот патогенетический каскад не только 
имеет клиническое значение, но и запускает 
патофизиологический порочный круг потенци-
рующий патогенез обменных патологий [6,7,8].  

Основная цель данной статьи - на ос-
нове анализа литературных источников 
выявить патогенетические основы для 
сочетанного применения лекарственных 
препаратов групп гепатопротекторов и 
фитосорбентов. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 Нами был проведён поиск оригиналь-
ных исследований в научных базах Pub-
Med, Elsevier Science (Scopus) и Clarivate 
Analytics (Web of Science) за последние 20 
лет для выявления особенностей протека-
ния вышеописанных процессов, после 
чего был проведён формализованный 
контент-анализ найденных публикаций. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 Имея информацию закономерностях 
развития патологии обмена веществ, пер-
спективным направлением является раз-
работка фармакологических средств, ока-
зывающих влияние на доминирующие 
механизмы патогенеза: нивелирование 
локального эндотоксикоза, нормализация 
процессов полостного и симбиотного пи-
щеварения - фитосорбенты, оптимизация 
функций печении с восстановлением её 
синтетических функций, со снижением 
выраженности системной эндогенной 
интоксикации и дистрофических явлений, 
нивелирования токсического прессинга 
органов и систем организма [9,10]. 

Исследования нозологической струк-
туры заболеваемости животных выявили, 
что наиболее широкое распространение 
имеет коморбидный профиль патологии, 
т.е., сочетание двух и более самостоятель-
ных болезней или синдромов [11,12,13]. 

При этом коморбидный профиль по-
мимо технологических факторов, зависит 
от возраста, физиологического состояния 
и уровня продуктивности. Однако, посто-
янным компонентом его является болезни 
обмена веществ, нивелирование которых 
не только устраняет коморбидность, но и 
облегчает течение и повышает эффектив-

выявления особенностей протекания вышеописанных процессов, после чего был прове-
дён формализованный контент-анализ найденных публикаций. 

Лучшее понимание различных механизмов, участвующих в патогенезе при участии 
печени и кишечной микробиоты, будет способствовать разработке улучшенных фарма-
кологических подходов к терапии данных патологий. 
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ность лечения основных заболеваний или 
способствует «самовыздоровлению» [14,15].  

Причины возникновения, патогенез и 
формы проявления метаболических нару-
шений имеют региональные особенности, 
что исключает возможность проведения 
однотипных мер, однако, детализация 
причино-следственных механизмов в 
условиях практики финансово затратно и 
требует участия узкопрофильных специа-
листов. Поэтому сохраняется шаблонный 
и в большинстве случаев малоэффектив-
ный подход к нормализации метаболиче-
ского дисбаланса в организме животных 
[16]. 

Научный интерес к микробиоте ки-
шечника совпал с глобальным увеличени-
ем распространенности заболеваний пече-
ни. Микробиота кишечника, которую так-
же иногда называют “новым метаболиче-
ским органом”, теснейшим образом связа-
на с печенью множеством метаболиче-
ских реакций [17,18,19,20]. 

Ось кишечник-печень является след-
ствием тесного анатомо-
функционального, двунаправленного вза-
имодействия желудочно-кишечного трак-
та и печени, прежде всего через порталь-
ное кровообращение 
[21,22,23]. Симбиотические отношения 
между микробиотой и печенью регулиру-
ются и стабилизируются сложной сетью 
взаимодействий, которые включают мета-
болические, иммунные и нейроэндокрин-
ные перекрестные реакции между ними 
[24,25]. 

В целом, повышенная проницаемость 
кишечника и бактериальная транслокация 
могут позволить микробным метаболитам 
достичь печени, что унарушит метабо-
лизм желчных кислот и будет способство-
вать дисмотильности кишечника и си-
стемному воспалению. Более того, про-
цесс конъюгации жёлчных кислот напря-
мую зависит от микрофлоры кишечника 
[26,27,28]. 

Нарушение микробиома кишечника 
приводит к дисбактериозу и, в дальней-
шем, к повышенной проницаемости ки-
шечника, что позволяет транслокировать 
микробы и микробные продукты, называ-

емые микробными или патоген-
ассоциированными молекулярными пат-
тернами. Иммунные рецепторы клеток 
печени могут идентифицировать эти пат-
терны, когда они находятся в кровообра-
щении, и они могут привести к активации 
каскадов воспаления, вызывающих гепа-
топатии [29]. 

Печень же связывается с кишечником 
через билиарную систему и системный 
кровоток, высвобождая желчные кислоты 
и системные медиаторы воспаления, та-
кие как цитокины. А жёлчные кислоты 
способны действовать не только как аген-
ты, участвующие в солюбилизации, но и 
дополнительно работать как сигнальные 
метаболиты, которые могут взаимодей-
ствовать с микробиотой и клеточными 
рецепторами кишечника [30]. 

Популяции клеток печени, включая 
клетки Купфера, печеночные звездчатые 
клетки, синусоидальные клетки, билиар-
ные эпителиальные клетки и гепатоциты, 
экспрессируют врожденные иммунные 
рецепторы, известные как рецепторы рас-
познавания образов, которые реагируют 
на постоянный приток микробных лиган-
дов из кишечника [31]. 

Микробиота кишечника включает 
разнообразный спектр микроорганизмов, 
участвующих в метаболических, синтети-
ческих и регуляторных функциях, вклю-
чая ферментацию неперевариваемых пи-
щевых субстратов, синтез витаминов, 
метаболизм желчных кислот, регуляцию 
пролиферации эпителиальных клеток или 
модуляцию воспалительного отве-
та. Кишечная микробиота также препят-
ствует колонизации патогенов, конкури-
руя за питательные вещества и простран-
ство, и, таким образом, представляет со-
бой первую линию защиты кишечного 
барьера. 
ВЫВОДЫ 
Полученные в результате анализа науч-
ной литературы данные подтверждают 
актуальность и перспективность сочетан-
ного применения лекарственных препара-
тов групп гепатопротекторов и фитосор-
бентов как при отдельных патологиях 
рассматриваемых органов, так и комор-
бидных. 
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Различные нарушения функциональ-
ности оси «кишечник-печень» приводят к 
возникновению и прогрессированию па-
тологий данных органов и общим метабо-
лическим нарушениям. 

Лучшее понимание различных меха-
низмов, участвующих в патогенезе при 
участии печени и кишечной микробиоты, 
будет способствовать разработке улуч-
шенных фармакологических подходов к 
терапии данных патологий. 
PATHOGENETIC BASES OF THE 
COMBINED USE OF DRUGS FROM 
THE GROUPS OF HEPATOPROTEC-
TORS AND PHYTOSORBENTS. Ale-
khin Yu.N. – doctor of veterinary scienc-
es, chief researcher (All Russian Veteri-
nary Research Institute of Pathology, 
Pharmacology and Therapy), Ponamarev 
V.S., Assistant of the Department of Phar-
macology and Toxicology, Federal State 
Budgetary Educational Institution of 
Higher Education "SPbSUVM" (ORCID: 
0000-0002- 6852-3110), Popova O.S.- PhD 
of veterinary science, docent (ORCID 
0000 -0002-0650-0837). 
ABSTRACT 

The combined use of hepatoprotectors 
and phytosorbents in theory is a promising 
method of pharmacotherapy of comorbid 
pathologies, as it creates the possibility of 
presenting them as the result of an extended 
search for the most relevant forms of mani-
festation of metabolic disorders, the results 
of which made it possible to identify general 
patterns of development and, accordingly, 
the main directions for their leveling. 

It was revealed that the main pathogenet-
ic trend is the failure of metabolic processes 
in the gastrointestinal tract, which reduces 
the efficiency of feeding and causes a de-
crease or fluctuations in productivity (or 
product quality), the subsequent accumula-
tion of products of disturbed metabolic pro-
cesses with toxic properties - the develop-
ment of a local syndrome of endogenous 
intoxication, a violation of the processes of 
cavitary and symbiotic digestion in the gas-
trointestinal tract, with increased alimentary 
insufficiency, functional overload of the 
digestive organs and primarily the liver, im-
balance of the microbiota and local barrier 

mechanisms, generalization of the patholog-
ical process in the form of the development 
of systemic endogenous intoxication with 
the corresponding toxic depression of im-
munity, functions of organs and body sys-
tems, including including dysfunctions and 
the development of pathology of the hepato-
biliary system, in the form of systemic meta-
bolic disorders with the occurrence of a sec-
ondary deficiency of nutrients and biologi-
cally active substances, acid disorders but-
alkaline balance and dystrophic phenomena. 

The main purpose of this article is, based 
on the analysis of literary sources, to identi-
fy the pathogenetic basis for the combined 
use of drugs from the hepatoprotector 
groups and phytosorbents. 

We searched for original studies in the 
scientific databases PubMed, Elsevier Sci-
ence (Scopus) and Clarivate Analytics (Web 
of Science) over the past 20 years to identify 
the features of the above processes, after 
which a formalized content analysis of the 
found publications was carried out. 

A better understanding of the various 
mechanisms involved in pathogenesis in-
volving the liver and intestinal microbiota 
will contribute to the development of im-
proved pharmacological approaches to the 
treatment of these pathologies. 
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