
НАУКОВІ ДОСЛІДЖЕННЯ

Український журнал дерматології, венерології, косметології  •  № 1 (88)  •  2023 27

ної резистентності для запобігання заселенню та 
розмноженню патогенних мікроорганізмів, під-
тримка збалансованого стану імунної системи 
тощо) [16]. Будь-яке втручання у гомеостаз 
спричиняє зміну його біологічного стану, числен-
ні захворювання є наслідком розладів функцій, 
відповідальних за пристосування організму до 
умов життя. 

Серед причин зміни гомеостазу важливе зна-
чення має синдром ендогенної інтоксикації 
(СЕІ), який за більшістю клінічних, біохімічних 
та імунологічних виявів розглядають як не спе -
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Гомеостаз організму людини — складний комп-
лекс фізіологічних реакцій, що підтримують 

сталість внутрішнього середовища [27]. Не 
викликає сумнівів, що шкіра відіграє важливу 
роль у забезпеченні гомеостазу організму (захист 
від зовнішніх фізичних і хімічних впливів, пато-
генних мікроорганізмів, підтримка постійної 
температури тіла та ін.) [20]. Кишечник і зокре-
ма його нормальна мікрофлора виконують низку 
важливих функцій, які також підтримують го -
мео стаз організму на певному рівні (участь у 
процесах травлення, забезпечення колонізацій-
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ентеросорбенту в комплексному лікуванні 
хронічних дерматозів

Наведено дані про формування синдрому ендогенної інтоксикації (СЕІ) як багатокомпонентного неспецифічного 
процесу, зумовленого патологічною активністю будь-яких ендогенних продуктів або дисфункцією систем природної 
детоксикації та біотрансформації при хворобах шкіри різної етіології. У пацієнтів з хронічними дерматозами даний 
синдром характеризується накопиченням у крові продуктів порушеного метаболізму (молекул середньої маси), 
активацією перекисного окиснення ліпідів і змінами колоніальної резистентності кишечника. 

Наявність СЕІ, зумовленого зокрема і дисбіозом кишечника, у пацієнтів з різними дерматозами (атопічний дерма-
тит, екзема, псоріаз, кропив’янка), а також харчовою алергією свідчить про патогенетичну необхідність на ранніх 
етапах лікування застосування адекватної комбінації базисної терапії і препаратів з властивостями не тільки енте-
росорбентів, а й пребіотиків. Це сприятиме підвищенню ефективності лікування завдяки активній дезінтоксикації 
і нормалізації мікрофлори кишечника.

Обґрунтовано доцільність призначення препарату «Лактофільтрум» для усунення інтоксикації, покращення еко-
логії кішечника та зменшення інтенсивності запальних шкірних реакцій. Сорбент, що містить рослинний компонент 
лігнін, пребіотики лактулозу і фруктоолігосахарид, є високоефективним та безпечним, істотно розширює можли-
вості тривалої терапії алергодерматозів. Включення препарату до комплексної терапії сприяє швидшому регресу 
шкірного висипу, зменшенню вираженості суб’єктивних відчуттів і нормалізації функції травного тракту, що суттє-
во покращує якість життя хворих. Препарат не токсичний, не спричиняє побічних ефектів, зручний у застосуванні 
та дозуванні.

Перевага «Лактофільтруму» полягає в його подвійній дії: сорбент нейтралізує патогенні мікроорганізми та виводить 
кишкові токсини, а пребіотик стимулює ріст корисної мікрофлори (біфідо- та лактобактерій). Завдяки комплексній 
дії компонентів препарату відбувається ефективна детоксикація організму, формується нормальна мікрофлора 
кишечника, швидше зникають запальні симптоми і покращується перебіг хронічних дерматозів.
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цифічний процес, зумовлений невідповідністю 
між утворенням та екскрецією продуктів нор-
мального обміну, речовин патологічного ме та-
болізму, значним антигенним навантаження [2, 
15, 18]. За своєю суттю цей синдром є закономір-
ним наслідком порушень мікроциркуляції, газо-
обміну, травлення, перекисного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ), кишкового дисбіозу, які призводять 
до накопичення в тканинах і біологічних рідинах 
продуктів девіантного обміну, тканинної деструк-
ції і клітинних стресових медіаторів. 

Численні спроби виділити специфічний для 
окремих патологічних станів токсин чи токсини 
на сьогодні не мають успіху. Ендогенні токсини 
як наслідок впливу відомого або невідомого етіо-
логічного фактора чи факторів багато в чому 
визначають перебіг основного захворювання. За 
даними численних клінічних та експерименталь-
них досліджень встановлено, що СЕІ не має 
специфічних ознак. Ступінь ендогенної інтокси-
кації організму можна оцінити за рівнем у крові 
молекул середньої маси (МСМ), показників 
ПОЛ, загальної антирадикальної активності 
крові, кількістю циркулюючих імунних комплек-
сів тощо [2, 22]. Вважають, що за нормальних 
умов вміст MСM в основному відображає ката-
болічні процеси, тоді як за наявності патологіч-
них станів є поєднанням катаболічних, деструк-
тивних і спотворених обмінних процесів, що 
відбуваються в організмі.

Протягом останніх десятиліть відзначено 
тенденцію до універсалізації СЕІ, що виявляють 
не тільки при загрозливих для життя пацієнта 
станах, а й у разі метаболічного синдрому, хро-
нічного пієлонефриту, захворювань суглобів та 
шкіри, він значно погіршує їхній прогноз і ре -
зультати лікування [1, 3]. При хронічних дерма-
тозах клінічні вияви СЕІ нечітко виражені 
порівняно з такими при гострих системних про-
цесах (сепсис, травми, опіки). Цей синдром 
виступає фактором, який підтримує метаболічні 
порушення, запалення шкіри, погіршує їхній 
перебіг, спричиняє часті рецидиви захворювань, 
посилюється за наявності супутніх хвороб. Дове-
дено, що затяжний перебіг та хронізація патоло-
гічних станів можуть бути асоційовані з накопи-
ченням у крові своєчасно не елімінованих кінце-
вих та проміжних продуктів обміну [4, 5]. 
Додатковим підтвердженням існування СЕІ при 
хронічних дерматозах є позитивна дія інвазійної 
детоксикації (ентеросорбція, лімфосорбція та 
плазмаферез).

Найпоширенішими захворюваннями у прак-
тиці дерматолога є алергодерматози, частка яких 
становить 20 % у структурі алергійних захворю-
вань. Проблема алергійних захворювань шкіри 

набуває все більшої актуальності, оскільки від-
значається збільшення схильності населення, 
особливо серед жителів мегаполісів, до виник-
нення алергійних станів. Основними причинами 
посилення алергізації населення є несприятлива 
екологічна ситуація, нераціональне харчування 
та спосіб життя, стресові фактори, самолікування 
антибіотиками і харчовими добавками, активне 
застосування засобів побутової хімії тощо [10, 
11]. Багато дослідників наголошують, що у 
40—75 % хворих із хронічними дерматозами реє-
струють зміни функціонального стану внут рішніх 
органів, перш за все травної системи [13, 17]. 
Порушення бар’єрної функції внутрішніх органів 
полегшують проникнення в організм екзоалерге-
нів різної природи (лікарські засоби, пил, харчо-
ві продукти, ксенобіотики промислового поход-
ження) і погіршують процеси детоксикації та 
елімінації цих чужорідних речовин із організму.

Останніми роками універсальним патогене-
тичним механізмом розвитку атопічного дерма-
титу вважають підвищення рівня ендотоксину 
грамнегативних бактерій (ліпополісахарид), що 
призводить до «ендотоксинової агресії» та роз-
витку СЕІ, який супроводжує перебіг захворю-
вання і визначає прогноз дерматозу [14]. Підви-
щення концентрації ендотоксину спостерігають 
у разі зниження функції печінки, порушень 
пристінкового травлення, підвищеної кишкової 
проникності, що спричиняє недостатність ендо-
токсин-елімінуючих та ендотоксин-зв’язуваль-
них функцій організму. Патофізіологічні про-
цеси в системі травлення призводять до утворен-
ня антигенних комплексів та аномальних про-
дуктів розщеплення їжі. Проникаючи крізь змі-
нену слизову оболонку кишечника в кров, спо-
луки взаємодіють з імунокомпетентними кліти-
нами. Внаслідок значної антигенної стимуляції 
відбувається гіперпродукція IgE, посилюється 
синтез імунних комплексів із пошкодженням 
мембрани мастоцитів і виділенням гістаміну, 
серотоніну, ацетилхоліну та інших біологічно 
активних речовин. Токсичні продукти алергій-
них реакцій та ендогенні токсичні речовини роз-
поділяються між кров’ю, тканинами, ентераль-
ною системою і спричиняють розвиток СЕІ [10]. 

Встановлено, що значне посилення ПОЛ при 
хронічній екземі та атопічному дерматиті зумов-
лює ушкодження клітинних мембран і накопи-
чення вільних радикалів, гідропероксидів, аль-
дегідів і кетону [6, 17]. 

Розвиток патологічних процесів при розпов-
сюдженому псоріазі не обмежується формуван-
ням уражень тільки шкіри, а спричиняє пору-
шення функцій різних органів і систем організму, 
характеризується стійкими змінами структурної 
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організації і функціональної активності мембран 
еритроцитів, супроводжується порушенням 
 об  міну речовин, зниженням функціональної 
активності систем природної детоксикації, під-
вищенням рівня МСМ [4, 12, 24]. Імовірно, від-
бувається прискорення катаболічних процесів і 
зокрема протеолітичних, що зумовлюють підви-
щення концентрації пептидів з різною молеку-
лярною масою.

СЕІ розвивається у більшості пацієнтів з авто-
імунними захворюваннями сполучної тканини і 
бере участь у патогенезі, при цьому накопичення 
в організмі МСМ є негативним прогностичним 
критерієм щодо ураження серця і печінки [7]. 
Доведено, що у хворих на вогнищеву склеродер-
мію формується несприятливий токсико-мета-
болічний патерн, який характеризується підви-
щенням у крові рівня продуктів ПОЛ — гідро-
пероксидів ліпідів, дієнових кон’югат та мало-
нового діальдегіду, продуктів окисної модифіка-
ції білків карбонільних груп на тлі зниження 
активності антиоксидантних ензимів — супер-
оксиддисмутази, глутатіонредуктази, підвищен-
ня активності каталази та зниження вмісту від-
новленого глутатіону [1, 26].

Численні метаболічні розлади, імунопатоло-
гічні стани при хронічних дерматозах спричиня-
ють розвиток СЕІ внаслідок накопичення МСМ, 
продуктів ПОЛ, істотної переваги прозапальних 
цитокінів, які призводять до зменшення об’єму 
органів імунної системи, посилення проникнос-
ті природних бар’єрів і зростання в крові вмісту 
ліпополісахаридів грамнегативних мікроорганіз-
мів. Ендотоксикоз підтримує метаболічні пору-
шення, що є основою формування хибного кола 
запалення.

Хронічні захворювання травного тракту і 
порушення мікроекології кишечника також є 
важливими чинниками сенсибілізації, реалізації 
алергійного запалення шкіри та слизових обо-
лонок, а також ендотоксинемії. За даними бага-
тьох клінічних досліджень доведено суттєвий 
вплив біоценозу кишечника на перебіг таких 
за  хворювань шкіри, як алергійний дерматит, 
мікробна екзема, акне, розацеа.

Зміна стану мікробіоценозу товстої кишки 
виникає внаслідок впливу на організм великої 
кількості факторів: стресів різного генезу, особ-
ливо хронічного стресу, нерегулярного та/або 
незбалансованого за складом нутрієнтів харчуван-
ня, дефіциту харчових волокон, споживання їжі, 
що містить антибактеріальні компоненти, захво-
рювань внутрішніх органів, ятрогенних впливів 
(антибактеріальна терапія, лікування гормонами, 
цитостатиками, променева терапія, оперативні 
втручання), гострих інфекційних захворювань 

травного тракту, зниження імунного статусу різ-
ного генезу, прийому різноманітних ксенобіотиків 
тощо. Порушення мікробіоценозу кишечника 
виникають не тільки при патології органів трав-
ного тракту, а й при інших захворюваннях.

Дисбактеріоз кишечника («синдром товсто-
кишечного дисбактеріозу») є додатковою лан-
кою в патогенезі низки дерматозів, у першу 
чергу алергійного генезу. Кишкова мікрофлора, 
зазнаючи великого функціонального наванта-
ження, бере участь у виникненні та підтримці 
патологічних розладів при алергійному дерма-
тозі. Підви  щення рівня захворюваності на алер-
гійний дерматоз відбувається паралельно з 
поширенням кишкового дисбіозу в період ново-
народженості. Це може бути пов’язано з тим, що 
причинами порушення мікроекології кишечника 
та виникнення алергійних реакцій є одні й ті самі 
фактори. 

Перебіг АД значною мірою ускладнюється
порушеннями ферментації нутрієнтів у товстій 
кишці, що виникають за дефіциту нормобіоти 
(лакто- і біфідобактерій), призводять до накопи-
чення та резорбції в просвіті кишки біологічно 
активних речовин і відіграють роль псевдоалер-
генів. На тлі зменшення кількості біфідобактерій 
підвищується проникність епітеліального бар’є-
ра кишечника для макромолекул їжі та посилю-
ється харчова сенсибілізація. Надмірний інтес-
тинальний ріст опортуністичної мікрофлори 
зумовлює мікогенну та бактеріальну сенсибілі-
зацію, а також інтоксикацію мікробними мета-
болітами [8, 23]. Свідченням важливої ролі 
мікробіоти є, по-перше, взаємозв’язок ступеня 
вираженості дисбіозу з тяжкістю клінічних 
виявів дерматозу, а по-друге, підвищення ефек-
тивності лікування за умови цілеспрямованого 
впливу на мікрофлору кишечника. 

Існує взаємозв’язок між дисбіотичними пору-
шеннями кишечника й розвитком харчової алер-
гії. Згідно з даними низки сучасних досліджень 
можна припустити, що харчова алергія може 
бу ти пов’язана з порушеннями впливу мікроор-
ганізмів у ранньому віці, що змінює розвиток 
імунітету та формує патологічну імунну відпо-
відь на харчові алергени [21]. Сенсибілізуваль-
ний вплив на організм притаманний не лише 
патогенним мікроорганізмам, а й сапрофітам у 
разі зміни реактивності організму, зниження його 
захисних сил, а також за наявності спадкової 
схильності. Мікробні токсини спричиняють 
гіперпродукцію IgE, підвищення проникності 
слизової оболонки кишечника, посилюють готов-
ність організму хворого до гіперергічної реакції 
на антигенне навантаження, яка може виявляти-
ся кропив’янкою та набряком Квінке.
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Важливим джерелом антигенної стимуляцiї 
при хронічній екземі є дисбiоз кишечника, який 
призводить одночасно до формування ендоген-
ної інтоксикації, що відіграє патогенетичну роль 
[17]. Вираженість дисбіотичних відхилень коре-
лює з поширеністю та тяжкістю екзематозного 
процесу. 

Тривалий перебіг дисбіозу спричиняє алергі-
зацію, неспроможність імунобіологічної реактив-
ності макроорганізму і розвиток ендогенної 
інтоксикації при хронічних дерматозах (алергій-
ний дерматит, псоріаз, себорейний дерматит, акне 
тощо). За результатами проведеного досліджен-
ня виявлено підвищення рівня МСМ у плазмі 
крові пацієнтів з хронічною екземою, алергійним 
контактним дерматитом і псоріазом порівняно з 
показником в осіб контрольної групи ((10,03 ± 
± 0,25) ум. од.), при цьому найвищий рівень 
визначено при псоріазі ((18,82 ± 0,69) ум. од.; 
р < 0,01), найнижчий — при алергійному кон-
такт ному дерматиті ((15,25 ± 0,54) ум. од.; 
р < 0,05) [5]. СЕІ, що виникає у більшості паці-
єнтів з хронічними дерматозами, погіршує за -
гальний стан організму (слабкість, швидка втом-
люваність, знижений апетит, астенія) та посилює 
тяжкість дерматологічного процесу. Існує думка, 
що МСМ можуть блокувати різноманітні рецеп-
тори, пригнічувати активність різних ферментів, 
негативно впливати на енергетичні, імунні та 
гормональні процеси в організмі хворих [2, 15]. 
Крім того, ендоінтоксикація у більшості пацієн-
тів з хронічними дерматозами є причиною фар-
макологічної резистентності, що призводить до 
зниження ефективності будь-яких методів тера-
пії та потребує її корекції. 

Отже, наявність СЕІ у пацієнтів з алергійним 
дерматитом, екземою, харчовою алергією та 
іншими дерматозами свідчить про патогенетичну 
необхідність застосування комбінації засобів 
базисної терапії (згідно з протоколами лікуван-
ня) і препаратів, що мають властивості ентеро-
сорбентів та позитивно впливають на мікробіоту, 
вже на ранніх етапах лікування, що спрятиме 
підвищенню її ефективності та покращенню 
фармакочутливості.

Ентеросорбція, один з найбезпечніших і ефек-
тивних методів виведення токсичних речовин, 
заснована на прийомі всередину препаратів, які 
можуть поглинати токсичні речовини ендоген-
ного (жовч, індол, скатол, феноли, аміак тощо) 
та екзогенного походження (мікроорганізми, 
отрути, ксенобіотики) у просвіті травного тракту, 
не вступаючи в хімічні реакції з ними [13, 16]. 
Ентеросорбенти здійснюють зв’язування речо-
вин у травному тракті шляхом адсорбції, абсорб-
ції, іонообміну та комплексоутворення з подаль-

шим виведенням цих речовин з організму. До -
датковими механізмами дії ентеросорбентів є 
обволікальний і цитопротекторний ефект, пряма 
бактерицидна дія, модифікація хімічного складу 
кишкового вмісту, несприятливого для розмно-
ження патогенної мікрофлори.

Лікувальну дію ентеросорбентів розглядають 
з позиції прямого та опосередкованого ефекту. 
Пряма дія — здатність зв’язувати отрути та ксе-
нобіотики безпосередньо в просвіті органів трав-
лення. Процес починається в шлунку і продов-
жується в тонкій кишці, де сорбуються елементи 
їжі, компоненти секрету слизової оболонки, 
трав ні ферменти, регуляторні пептиди, мікробні 
клітини і токсини. Опосередкована дія ентеро-
сорбентів полягає у пригніченні чи ослабленні 
вираженості токсико-алергійних реакцій і за -
пальних процесів, зменшенні навантаження на 
органи детоксикації та екскреції, усуненні метео-
ризму та покращенні трофіки стінки кишечника.

Ентеросорбенти мають велику адсорбційну 
поверхню, є нерозчинними в біологічному сере-
довищі та інтактними до слизових оболонок 
травного тракту. Ефективність дії ентеросорбен-
тів оцінюють за двома основними характеристи-
ками — сорбційна ємність і селективність, що 
визначають вираженість дії [9]. Сорбційна єм -
ність (кількість речовини, яка може поглинути 
сорбент на одиницю своєї маси) залежить від 
природи сорбату і площі активної поверхні сор-
бенту. Селективність полягає у здатності до 
сорбції частинок певних розмірів, а також мікро-
організмів. Неселективний ентеросорбент (акти-
воване вугілля, природні сполуки — хітин, лігнін, 
целюлоза) поглинає в травному тракті не тільки 
шкідливі речовини, а й вітаміни, мінеральні солі 
та інші корисні речовини, а також ферменти 
(пепсин, трипсин, амілазу). Селективні ентеро-
сорбенти здатні поглинати частинки певних 
розмірів, не впливаючи на всмоктування корис-
них для організму речовин.

За хімічною структурою та природою матері-
алу відрізняють натуральні харчові волокна 
(висівки злакових культур, альгінати, пектини, 
лігніни), вуглецеві адсорбенти на основі активо-
ваного вугілля, гранульованого вугілля, матеріа-
ли або смоли на основі лігніну, похідні полівініл-
піролідону, кремнію діоксиду, силікагелі тощо [9]. 

Незважаючи на багатовіковий досвід застосу-
вання твердих форм ентеросорбентів на основі 
вугілля, глини, кремнію діоксиду, їх не викорис-
товують тривалий час, а також з профілактичною 
метою з різних причин. Препарати активованого 
вугілля при тривалому застосуванні спричиня-
ють констипаційний синдром (запор), атонію 
кишечника, подразнення травного тракту (абра-
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зивна дія). Щодо глини описано феномен 
 гео фагії, основним побічним ефектом при пере-
дозуванні є утворення безоарів у кишечнику з 
його можливою перфорацією. Відносно інших 
твердих сорбентів має значення так званий фено-
мен персорбції Хербста—Фолькхаймера (Herbst— 
Volkheimer). Цей феномен, описаний Herbst у 
1844 р. для твердих частинок розміром менше 
1/10 мм, виявляється на ділянках слизової обо-
лонки, вкритих одним шаром клітин [25]. Такі 
частинки проникають з кишечника крізь ентеро-
гематичний бар’єр і потрапляють у кров та інші 
середовища організму. Мікрочастинки виявля-
ють у крові через кілька хвилин після перораль-
ного прийому, а потім у просвіті альвеол, жовчі, 
сечі, грудному молоці тощо. Це саме стосується 
і кишкових адсорбентів, що складаються з твер-
дих частинок, наприклад, кремнію діоксиду, 
силікатів, целюлози. У ранніх роботах наголо-
шувалося, що наночастинки, розмір яких пере-
вищує встановлений діапазон розмірів пор слизу 
(10—200 нм), занадто великі для швидкого дифу-
зійного переходу крізь слизовий бар’єр. Виявле-
но, що великі наночастки при певному покритті 
здатні проникати крізь слизовий бар’єр. 

Для більшості сорбентів основними показан-
нями до призначення є гострі кишкові захворю-
вання (сальмонельоз, харчові токсикоінфекції), 
гостра діарея різної етіології, екзогенні інтокси-
кації побутовими і промисловими токсинами 
(алкалоїдами, солями важких металів, іншими 
речовинами), а також лікарськими препаратами. 
При алергійних захворюваннях застосування 
ентеросорбентів сприяє зниженню еозинофілії, 
рівня циркулюючих імунних комплексів, стабі-
лізації вмісту IgЕ, зменшенню свербежу і набря-
ку шкіри [10]. 

Особливий інтерес для дерматологічної прак-
тики становлять сорбенти на основі натуральних 
харчових волокон. Передусім вони є препара-
тами вибору завдяки їхній можливості довго-
тривалого застосування без ризику виникнення 
запорів (основної побічної дії усіх сорбентів на 
основі сполук кремнію). Також бажано, щоб сор-
бент мав високу сорбційну ємкість відносно 
широкого спектра речовин. 

 Таким засобом є «Лактофільтрум» — спеці-
альна комбінація різних типів натуральних хар-
чових волокон, яка забезпечує ефективне зв’я-
зування та виведення максимального спектра 
шкідливих речовин, покращує моторику травно-
го тракту для більш швидкого виведення адсор-
бованих речовин та є пребіотиком. 

Лігнін гідролізний — природний ентеросор-
бент, що складається з продуктів гідролізу ком-
понентів деревини, містить нерозчинні натураль-

ні харчові волокна, має високу сорбційну актив-
ність і виявляє неспецифічну дезінтоксикаційну 
дію. Зв’язує в кишечнику і виводить з організму 
патогенні бактерії та бактеріальні токсини, лікар-
ські препарати, солі важких металів, алкоголь, 
алергени, а також надлишок деяких продуктів 
обміну речовин, зокрема білірубін, холестерин, 
гістамін, серотонін, сечовину, інші метаболіти, 
відповідальні за розвиток ендогенного токсикозу. 
Його сорбційна активність у 2500 ра зів сильніша 
за таку активованого вугілля, він не токсичний, 
не всмоктується, повністю виводиться з кишеч-
ника протягом 24 год. 

Лактулоза (101 мг) — розчинне натуральне 
харчове волокно, яке надходить в незміненому 
вигляді до товстої кишки, зброджується молоч-
нокислими бактеріями, здатними засвоювати 
дисахарид завдяки специфічності їхніх фермен-
тів. При цьому продукти бактеріального мета-
болізму лактулози (молочна, оцтова та мураши-
на) зсувають pH середовища в товстій кишці в 
кислий бік, пригнічуючи тим самим ріст і роз-
множення патогенних і гнильних (живляться 
білками) мікроорганізмів. Також кисле середови-
ще є оптимальним для дії травних ферментів. 
Крім того, низькомолекулярні органічні кислоти 
знижують рН у просвіті товстої кишки і внаслі-
док осмотичного ефекту збільшують об’єм киш-
кового вмісту. Це стимулює перистальтику тов-
стої кишки і нормалізує консистенцію калових 
мас, відновлює фізіологічний ритм травлення, 
що є важливою умовою евакуації адсорбованих 
речовин з кишечника.

Другий важливий момент полягає в тому, що 
в кислому середовищі більша частина аміаку 
перебуває в іонізованій формі (амоній NH4

+) і 
погано всмоктується у кров, а лужне середовище 
підвищує утворення вільної, ліпофільної форми 
аміаку NH3, яка краще всмоктується. Внаслідок 
цього дія лактулози призводить до зниження 
рівня аміаку та інших токсичних продуктів роз-
паду білків (скатол, індол) у крові, якщо останні 
не повністю перетравлюються у тонкій кишці. 

Лактулоза забезпечує захист та регенерацію 
слизової оболонки кишечника, зменшує проник-
ність кишечної стінки, сприяє абсорбції мінера лів 
(магній, кальцій, залізо, цинк, мідь), а також бере 
участь у стимуляції неспецифічного імунітету. 

Фруктоолігосахариди є найбільш поширени-
ми пребіотиками і входять до складу деяких 
симбіотиків. Фруктоолігосахариди виступають 
їжею для бактерій у товстій кишці, змінюючи 
склад мікрофлори товстої кишки, оскільки спри-
яють більше ніж 10-кратному підвищенню рівня 
біфідо- і лактобактерій у калі та значному змен-
шенню кількості клостридій та ентеробактерій. 
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Завдяки цьому досягається збалансування флори 
та запобігання накопиченню газів, оскільки бак-
терії, що здатні їх виробляти, видаляються. У здо-
рових добровольців фруктани підвищували рі -
вень інтерлейкіну-4 у сироватці крові, CD282+/
TLR2+ мієлоїдних дендритних клітин та опосе-
редковану Тoll-подібним рецептором 2 імунну 
відповідь [19]. Метаболічні ефекти пребіотиків 
досягаються завдяки збільшенню продукції ко -
ротколанцюгових жирних кислот, що можуть 
дифундувати до кровообігу через ентероцити і 
здатні справляти імуномодулювальну дію.

«Лактофільтрум» доцільно застосовувати для 
комплексної фармакокорекції у пацієнтів з алер-
гійними захворюваннями шкіри (алергійний 
дерматит, кропив’янка, екзема), харчовою алер-
гією, дисбіозом внаслідок антибіотикотерапії, 
порушеннями роботи травного тракту (синдром 
подразненого кишечника, хронічний коліт), ци -
розом печінки, отруєннями різного походження.

Перевага «Лактофільтруму» полягає в його 
комплексній дії: сорбент нейтралізує патогенні 
мікроорганізми, лактулоза забезпечує швидке 
виведення адсорбованих речовин, а пребіотик 
стимулює ріст корисної мікрофлори, що сприяє 
ефективнішому відновленню порушеного мікро-
біоценозу кишечника та усуненню симптомів 

інтоксикації організму. Синергічна дія компо-
нентів «Лактофільтруму» сприяє більш швидко-
му усуненню симптомів захворювань шкіри і 
покращенню відповіді на традиційну терапію. 
Препа рат не токсичний, не спричиняє запорів, 
зручний у застосуванні та дозуванні (таблетова-
на форма випуску). Застосування ентеросорбен-
тів у комплексній фармакокорекції пацієнтів з 
хронічними алергодерматозами дає змогу змен-
шити тривалість гострого періоду чи загострен-
ня захворювання і скоротити терміни лікування.

Отже, ентеросорбція є ефективним доповнен-
ням до комплексного лікування пацієнтів з хро-
нічними дерматозами, спрямована на виведення 
з організму різних ендогенних і екзогенних 
алергенів, токсинів, патогенних мікроорганізмів 
та продуктів їхньої життєдіяльності, відновлення 
кишкового мікробіому, посилення функціональ-
ної активності імунітету, пришвидшення регресу 
об’єктивних та суб’єктивних симптомів захворю-
вань. «Лактофільтрум» є ефективним препара-
том, який істотно розширяє можливості терапії 
алергодерматозів. Безпека і зручність викорис-
тання, можливість комбінування з іншими пре-
паратами дають можливість індивідуалізувати 
лікування, уникнути його побічних ефектів і 
досягти високої ефективності терапії.
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The use of the original enterosorbent in the complex treatment 
of chronic dermatoses
The data on the formation of endogenous intoxication syndrome (ESI) as a multicomponent non-specific process caused 
by the pathological activity of any endogenous products or the dysfunction of natural detoxification and biotransformation 
systems in skin diseases of various etiologies are presented. The syndrome is characterized by the accumulation in the blood 
of products of disturbed metabolism (molecules of medium weight), the activation of lipid peroxidation, and a violation of 
the colonic resistance of the intestine in patients with chronic dermatoses.

The presence of ESI, which is also caused by intestinal dysbiosis, in patients with various dermatoses (atopic dermatitis, 
eczema, psoriasis, urticaria), food allergies indicates the pathogenetic need in the early stages of treatment for an adequate 
combination of basic therapy and drugs with the properties of not only enterosorbents, but also prebiotics. This will lead 
to an increase in the effectiveness of treatment due to active detoxification and normalization of intestinal microflora.

The appointment of the drug Lactofiltrum to eliminate intoxication, improve the ecology of the small intestine and reduce 
the intensity of inflammatory skin reactions is justified. The sorbent, which contains the plant component lignin, lactulose 
prebiotics and fructooligosaccharides, is highly effective and safe, significantly expanding the possibilities of long-term 
therapy of allergic dermatoses. The inclusion of the drug in complex therapy leads to faster regression of skin rashes and 
subjective sensations, normalization of the gastrointestinal tract function, which contributes to a significant improvement 
in the quality of life. The drug is non-toxic, does not cause side effects, is convenient in use and dosage. 

The advantage of Lactofiltrum is its dual effect: the sorbent neutralizes pathogenic microorganisms and removes intestinal 
toxins, and the prebiotic stimulates the growth of beneficial microflora (bifido- and lactobacilli). The complex effect of the 
components of the drug leads to effective detoxification of the body, formation of normal intestinal microflora, faster 
disappearance of inflammatory symptoms and improvement of the course of chronic dermatoses.

Keywords: endogenous intoxication syndrome, intestinal dysbiosis, enterosorbents, probiotics, skin diseases, treatment.
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