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Резюме
Показана положительная коррекция острой фазы дизентерии средней тяж ести и большая 
эффективность диетического лечения по отношению к общ епринятой стандартной ант и
бактериальной терапии. Вместо антибиотиков 30 больным назначался новый пищевой про
дукт-пробиотик — ацидофильный овсяный кисель-концентрат на фоне диетических огра
ничений. Группу контроля составили 25 пациентов, получавш их стандартную терапию. 
Диетический способ терапии приводит к нормализации микрофлоры толстого киш ечника , 
«закислению» фекалий. В группах выявлена достоверная положительная корреляция pH фе
калий и кратности стула, а также pH фекалий и т емперат уры тела. В основной группе 
быстрее нормализовалась pH фекалий, маркеры эндогенной инт оксикации, купировались боль 
и диарея.
В основной группе выявлена полож ительная корреляция pH фекалий и суммы веществ 
низкой и средней молекулярной массы (ВНиСММ) в плазме (коэффициент корреляции г=0,373, 
р=0,016), pH фекалий и суммы ВНиСММ мочи (г=0,4, р=0,009), pH фекалий и «индекса резер
ва дет оксикации», равного сумме катаболических пулов ВНиСММ плазмы и эритроцитов, 
деленной на уровень сорбционной способности альбуминов (г=0,4, р=0,02), а также крат но
ст и ст ула и уровня фибриногена (г=0,291, р=0,048), крат ност и ст ула и ВНиСММ плазмы, 
(г=0,082, р=0,043). О т рицательная корреляция выявлена между кратност ью  ст ула и л и 
хорадкой с одной стороны и количеством тромбоцитов и выраженностью и х  агрегации, 
индуцированной адреналином, с другой стороны (р<0,05).
К лю чевы е слова: шигеллез, вегетарианская диета, пробиот ический продукт , эндогенная 
инт оксикация, дисбактериоз киш ечника, водородный показатель (pH) фекалий.

Введение
Кишечные инфекции остаются Причиной 

серьезных социальных и экономических потерь 
даже в развитых странах [1], уступая по рас
пространенности в мире только гриппу и ОРЗ.
В Свердловской области по официальной ин
формации заболеваемость дизентерией в 1995 
году достигла наивысшего за последние 20  лет 
уровня— 233,5 на 100000 населения, затем по
степенно снижалась до 47,9 в 2005 году и да
лее до 23,1 в 2006 году. В России регистриру
ется до 50 тыс. случаев шигеллеза в год [2].
Средний взвешенный экономический ущерб от 
одного случая дизентерии составляет 10,2  тыс. 
рублей в ценах 2003 года [3]. В этиологической
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структуре по-прежнему преобладают возбуди
тели вида Флекснер [4, 5]. Заболевание у кон
тингента престарелых, ослабленных, подвер
ж енны х алкоголизации  больных протекает 
более тяжело, с повышенным уровнем леталь
ности [6 , 7]. Частота выделения полирезистен- 
тных штаммов шигелл Флекснера превысила 
90% [4, 5]. Широкое применение фторхиноло- 
нов для лечения острых кишечных инфекций 
уж е привело к возникновению хинолон-устой- 
чивых штаммов шигелл [8 , 9, 10].

Таким образом, к началу 21 века нельзя 
назвать решенными проблемы не только про
филактики, но и лечения дизентерии.

Общепризнанно, что дисбактериоз явля
ется неизбежным следствием дизентерии. По
казано, что тяж есть и длительность течения 
дизентерии прямо коррелирую т с глубиной 
дисбактериоза кишечника [11]. Антибактери
альная терапия усугубляет дисбактериоз и свя
занные с ним нарушения иммунитета [1 2 , 13].



Нарушение биоценоза толстого кишечника яв
ляется одним из основных компонентов патоге
неза шигеллезной инфекции [16, 17], посколь
ку источником эндотоксемии кроме шигелл 
являются условно-патогенные энтеробактерии 
[14], а их транслокацию из кишечника в лим
фоидную ткань и кровоток подавляет нормаль
ная анаэробная микрофлора [15].

Нами исследована зависимость реакции 
ф екалий  от количества и видового состава 
микрофлоры просвета толстого кишечника и 
предложен способ диагностики дисбактериоза 
[18] путем измерения pH фекалий. Получено 
положительное решение ФИПС (Федеральное 
государственное учреждение Федеральный ин
ститут промышленной собственности Федераль
ной службы по интеллектуальной собственнос
ти, патентам и товарным знакам) о выдаче 
патента на изобретение. Нами создан пробиоти
ческий пищевой продукт ацидофильный овся
ный кисель-концентрат (АОКК), который содер
жит лактобактерии в количестве до 109 КОЕ/ 
мл [19]. От аптечных пробиотиков АОКК выгод
но отличает в сотни раз большая масса живых, 
активных микробов, выполнение функции пи
тания больного [2 0 ], наличие бактериальных 
метаболитов, усиливающих эффект.

Известно, что оптимальные значения pH 
для развития шигелл, около 7,2. При сниже
нии pH фекалий до 6,8  шигеллы не выделяют
ся [21]. Нами показано, что прием в достаточ
ной дозе АОКК приводит к достоверном у 
снижению pH фекалий у здоровых до уровня 
pH 5,3-6,9 [22]. Условие реализации этого эф 
фекта — вегетарианская диета, исключающая 
хлебобулочные изделия на дрож жах и продук
ты, содержащие ванилин. Нами обоснован спо
соб лечения дисбактериоза различной этиоло
гии, в том числе острых кишечных инфекций 
[23], основанный на приеме АОКК. Он не вы
зы вает аллергии и осложнений, связанных с 
непереносимостью молока, безопасен, в том 
числе для беременных женщин и кормящих 
матерей [24].

Нами в клинике инфекционных болезней 
Уральской медицинской академии проведено 
проспективное исследование, посвящ енное 
диетическому способу лечения дизентерии в 
сравнении с традиционным.

Целью исследования явилось определение 
эффективности ацидофильного овсяного кисе
ля-концентрата как самостоятельного терапев
тического средства при острой дизентерии.

Материал и методы исследования
В основной группе наблюдались 30 боль

ных (16 мужчин и 14 женщин), которым вмес
то антибиотиков назначался АОКК по ранее 
разработанной схеме на фоне дополнительных

диетических ограничений. Группу сравнения 
составили 25 пациентов (10 мужчин и 15 жен
щин), получавших стандартную антибактери
альную терапию. Стартовым препаратом в 18 
случаях был ципрофлоксацин, в 7 случаях 
фуразолидон, повторный курс антибактериаль
ной терапии получили 13 больных контрольной 
группы.

Критериями включения были: колитичес
кий вариант острой дизентерии средней степе
ни тяжести, возраст от 18 до 60 лет. Критери
ями исключения являлись: тяж елая хроничес
кая патология внутренних органов в анамнезе, 
алкоголизм, курсы антибактериальной терапии 
в течение предыдущего месяца.

Основная и контрольная группы были сопо
ставимы по возрасту. Гендерных особенностей 
клинической картины дизентерии не выявлено. 
Дизентерию Флекснер перенесли в основной 
группе 80% больных, в группе сравнения — 
84%, в остальных случаях был установлен ди
агноз дизентерии Зонне. Таким образом, клини
ческая картина и этиологическая характерис
тика болезни в основной группе и в контроле 
были идентичными. Также идентичными в обе
их группах были подходы к дезинтоксикацион- 
ной и патогенетической терапии (регидратация, 
ферменты, спазмолитики, вяжущие).

Измерение pH кала проводилось прямым 
электрохимическим способом с помощью рН- 
метра «рН-Pro» фирмы Trans-instrum ents (Син
гапур) не позднее 2 часов после дефекации.

Для оценки тяж ести синдрома эндогенной 
интоксикации была использована [25] «эндоток- 
сикограмма» — комплекс биохимических, гемо- 
стазиологических и биофизических показате
лей [26]: количество тромбоцитов в венозной 
крови (подсчет производили в камере Горяева 
по методу Brecher et al.), ортофенантролино- 
вый тест, концентраця фибриногена (по Кла- 
уссу), агрегация тромбоцитов, индуцированная 
адреналином, а такж е уровень ВНиСММ — ве
ществ низкой и средней молекулярной массы 
(спектрограмма) в плазме, эритроцитах и моче 
(по методике М.Я. Малаховой [27]), связываю
щ ая способность альбумина (ССА) — отноше
ние эффективной концентрации альбумина к 
его общей концентрации по методу Г. Е. Добре- 
цова и Ю. А. Грызунова [28].

Исследования выполнялись в 1 сутки, на 
4-5 и на 8-9 сутки пребывания в стационаре. 
Для установления нормальных значений лабо
раторных показателей, характерных для со
временного населения Среднего Урала, с по
мощью методик описанных выше нами были 
обследованы 76 здоровых доноров трудоспособ
ного возраста, 36 мужчин и 40 женщин.

Статистическую обработку результатов, в 
том числе расчет достоверности различий меж-



ДУ группами и выявление корреляций прово
дили на PC Pentium -З с помощью программ 
Statistica б и Exel.

Результаты
Длительность диареи в основной группе со

ставила 4,0±0,38, а в контрольной 6,7±0,52, 
различия высоко достоверны (р=0,00005), т.е. 
неоформленный стул сохранялся в группе кон
троля в 1,7 раза дольше в сравнении с основ
ной группой. У больных контрольной группы 
боли в животе сохранялись 5,7±0,5 дней, что 
значительно (на 43%) и достоверно (р<0,05) 
дольше, чем в основной группе (4,2±0,4 дня). 
Кратность стула в основной группе в течение 
первых суток лечения уменьшилась более чем 
вдвое (15,6 -> 6,6  раз) и со второго до шестого 
дня лечения была существенно меньше, чем в 
контроле (р<0,05).

Исходные (до лечения) значения темпера
туры  в группах достоверно не отличались 
(38,0±0,84 в опыте и 37,7±0,8°С в контроле). 
В основной группе тенденция к нормализации 
температуры  была более значимой, однако, 
статистически достоверными эти различия ста
новятся только с четвертого дня.

Схема

Уровень pH фекалий (рис. 1) в основной 
группе уже на второй день лечения отличался 
от первого измерения (до лечения) значитель
но, на 0,86, а на 4 день лечения— почти на 1,5 
единицы pH (р<0,05). В группе контроля в тече
ние первых суток такж е отмечено небольшое 
снижение pH (р<0,05), дальнейшая динамика 
была незначительной и статистически недосто
верной. Отличия в основной группе от pH в груп
пе контроля значительны уже со второго дня 
лечения и в дальнейшем (р= 0 ,0 0 0 0 1 ).

Исходные значения всех исследованных 
нами лабораторных показателей до лечения в 
обеих группах не имели статистически досто
верных различий.

Количество тромбоцитов к началу лечения 
в обеих группах было снижено (в основной 
группе 166,0±12,7, в контроле 151,6±13,6) бо
лее чем на 30% в сравнении с нормой (244±14,6 
х 109/мл). За первые три дня лечения показа
тель достоверно увеличился на 30% как в ос
новной, так и в контрольной группе, а к 9 дню 
в обеих группах более чем в 1,5 раза превысил 
стартовы е значения. Уровень ф ибриногена 
плазмы крови до лечения (в основной группе 
4,53±0,20 г/л , в контроле 4,62=^0,34) был более

Лечебное действие ацидофильного овсяного концентрата при дизентерии
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Рисунок 1. Д инамика pH ф екалий  больных 

опытной и контрольной групп
Рисунок 2. Спектр ВНиСММ плазмы в осн. груп-

чем на 60% повышен в сравнении с нормой 
(2,7±0,2), затем медленно снижался в обеих 
группах, к 9 дню лечения 3,89±0,22 и 3,84±0,28 
соответственно. Тенденция к снижению уровня 
продуктов деградации фибрина и фибриногена 
была более выражена в основной группе. Уже 
после 3 дней лечения значения ортофенантро- 
линового теста в основной группе (4,76±1,24 —> 
1,56±1,10) не имеют достоверных отличий от 
нормы и значительно (на 70%) ниже, чем в 
контроле (5,27±1,30 —» 2,84±1,27). Агрегацион- 
ная способность тромбоцитов, индуцированная 
адреналином, после 3 дней лечения в основной 
группе (Зб,8±4,5 —> 56,5±3,6) выросла более чем 
на 30% от исходной, приближ аясь к норме 
(58,3± 4,1) и была достоверно (р=0,025) выше, 
чем в группе сравнения (30,5±4,4 -» 38,8±5,7). 
Темпы роста связывающей способности альбу
минов в основной группе были более высоки
ми (74,95±4,3 -> 78,07±5,0), уж е на 4 день ле
чения с помощью АОКК значения ССА не 
имеют достоверных отличий от нормы (83,9± 
2,8), тогда как в группе контроля ССА прибли
ж ается к норме только в начале второй неде
ли  л е ч е н и я  (6 9 ,35± 3 ,96  —> 71 ,47± 3 ,59  —> 
78,44±3,33).

У больных основной группы на протяжении 
первых дней лечения выявлена достоверная по
ложительная корреляция (коэффициент корре
ляции г=0,727, р=0,0000001) pH фекалий и крат
ности стула, а такж е pH фекалий и температу
ры тела (г=0,44, р=0,0006). Более слабыми, но 
достоверными корреляции этих показателей 
были и в группе сравнения, соответственно 
г=0,398, р=0,00004 и г=0,245, р=0,01.

Уровень ВНиСММ плазмы в основной груп
пе в течение первых трех дней лечения на всех 
длинах волн достоверно снизился, в большей 
степени в области катаболического пула. Как 
видно из табл. 1 , на длинах волн, где старто
вый уровень был наивысшим (238, 280, 290), к 
4 дню лечения не имеется отличий от нормы,

на длинах волн катаболического пула (240-258) 
произошло снижение показателей ниже уров
ня нормы (достоверно).

В группе сравнения в эти ж е сроки выяв
лена противоположная тенденция: рост в срав
нении с исходными данными ВНиСММ в плаз
ме по всему спектру длин волн, больше в 
области катаболического пула (табл. 2 ). С 4 до 
9 дня наблюдения концентрация ВНиСММ в 
контроле снижалась, однако статистическая 
значимость этого снижения оказалась такж е 
недостоверной. Достоверных отличий ВНиСММ 
в плазме между исходным уровнем и исследо
ванием в конце лечения в группе контроля не 
выявлено.

На 2 этапе обследования по всему спектру 
длин волн в плазме значения ВНиСММ в ос
новной группе меньше, чем в контроле, одна
ко, недостоверно (рис. 2). При сопоставлении 
суммы значений катаболического пула ВНи 
СММ в основной группе и в контроле после 
3 дней лечения отмечены статистически досто
верное преобладание значений ВНиСММ кон
трольной группы над основной (р=0,03), что 
указывает на более быстрое снижение интег
ральных острофазовых метаболитов (ВНиСММ 
катаболического пула) в основной группе.

Х арактерно, что сниж ение ВНиСММ в 
плазме в основной группе в течение первых 
дней лечения не сопровождалось одновремен
ным ростом этого показателя в моче, более 
того, уровень ВНиСММ в моче в основной груп
пе на протяжении первых дней лечения аци
дофильным концентратом значительно и дос
товерно понизился по всему спектру длин волн. 
В дальнейш ем  эта динам ика сохраняется. 
В группе контроля имеется тенденция к сниже
нию ВНиСММ в моче, но все отличия статис
тически недостоверны. В основной группе так
ж е не увеличивалась достоверно концентрация 
ВНиСММ на мембране эритроцитов в течение 
первых дней лечения. Описанная динамика ме-



Таблица 1. Динамика спектра ВНиСММ плазмы в основной группе на 1 и 2 этапах обследования 
(до лечения и после 3 дней лечения)

Длина
волны

Норма,
(п=76)

Основная группа, 
1 этап, (п=25)

Основная группа, 
2 этап, (п=25) Pi Рг Рз

238 0,025 ± 0,005 0,088 ± 0,02 0,037 ± 0,01 0,001 0,17 0,0056

240 0,08 ± 0,006 0,096 ± 0,02 0,045 ±0,01 0,35 0,004 0,017

254 0,135 ±0,0045 0,147 ±0,01 0,109 ±0,01 0,397 0,002 0,013

258 0,15 ±0,0045 0,165 ±0,01 0,128 ±0,01 0,26 0,01 0,019

280 0,26 ±0,006 0,324 ± 0,02 0,263 ± 0,01 0,002 0,8 0,005

290 0,23 ± 0,006 0,279 ±0,02 0,236 ±0,01 0,003 0,61 0,015

Примечание, р, — сравнение основной группы  на 1 этапе обследования с нормой, р, — сравнение основной группы  на 2 
этапе обследования с нормой, р 3 — сравнение 1 и 2 этапов обследования основной группы .

Таблица 2. ВНиСММ плазмы в группе контроля на 1 и 2 этапах обследования

Длина
волны

Норма,
(п=76)

Группа контроля, 
1 этап, (п=24)

Группа контроля, 
2 этап, (п=23) Рг Рз

238 0,025 ±0,005 0,062 ±0,02 0,079 ±0,02 0,004 0,0087 0,46
240 0,08 ± 0,006 0,067 ±0,02 0,088 ±0,02 0,46 0,65 0,22
254 0,135 ±0,0045 0,114 ±0,01 0,136 ±0,01 0,09 0,96 0,09
258 0,15 ±0,0045 0,134 ±0,01 0,154 ±0,01 0,20 0,75 0,09
280 0,26 ±0,006 0,278 ±0,02 0,284 ± 0,02 0,4 0,17 0,34
290 0,23 ±0,006 0,241 ± 0,02 0,248 ± 0,02 0,56 0,28 0,28

Примечание, р, — сравнение контрольной группы  на 1 этапе обследования с нормой, р2 — сравнение контрольной груп 
пы на 2 этапе обследования с нормой, р3 — сравнение 1 и 2 этапов обследования контрольной группы.

таболитов в трех средах отражает дезинтокси- 
кационный эф ф ект диетической терапии.

В основной группе выявлена положитель
ная корреляция pH фекалий и суммы ВНиСММ 
плазмы (г=0,373, р=0,016), pH фекалий и сум
мы ВНиСММ мочи (г=0,4, р=0,009), а такж е 
pH фекалий и «индекса резерва детоксикации», 
равного сумме катаболических пулов ВНиСММ 
плазмы и эритроцитов, деленной на уровень 
ССА (г=0,4, р=0,02).

Также положительная корреляция выявле
на в основной группе между кратностью стула 
и уровнем фибриногена (г=0,291, р=0,048), крат
ностью стула и ВНиСММ плазмы, (г=0,082, 
р=0,043), а отрицательная корреляция выявле
на между кратностью стула и лихорадкой с од
ной стороны и количеством тромбоцитов и вы
раженностью их агрегации, индуцированной 
адреналином, с другой стороны (р<0,05).

Повторное выделение возбудителя наблю
далось в 2 случаях в основной и в 2 случаях в 
контрольной группе.

Обсуждение
Нормализация, «закисление» внутренней 

среды  толстого киш ечника при ш игеллезе 
обусловливает нормализацию его функции и 
купирование как основных клинических симп
томов (лихорадка, боль, диарея), так и остро
фазовых биохимических маркеров воспаления

и интоксикации. В условиях преимущественно
го разви ти я  нормальной сахаролитической  
флоры и значительного снижения pH фекалий 
ниже нейтральной (до нормы) — основным ре
зервом детоксикации становится сам толстый 
кишечник, чему посвящен ряд обзоров [29, 30, 
31]. Поскольку синдром интоксикации имеет до
минирующее значение в клинической карти
не дизентерии, а его выраженность и продол
жительность решающим образом влияю т на 
исход заболевания, — наиболее важным в ле
чении является оптимизация дезинтоксикации 
и мощность воздействия на возбудителя. Совме
стить и ускорить решение этих двух задач по
зволяет диетическое лечение с включением 
ацидофильного овсяного киселя-концентрата. 
Двуединый механизм лечебного и санирующе
го действия АОКК представлен в схеме.

Последовательно развиваю щ иеся процес
сы в кишечнике (при условии адекватного ра
циона питания) блокируют основные векторы 
патогенеза дизентерии и закономерно приво
дят к ликвидации специфической шигеллезной 
и неспецифической эндогенной интоксикации, 
активизации иммунитета и элиминации возбу
дителя. Таким образом, нормализация микро
биоценоза толстой кишки и pH ф екалий не 
только местное санирующее действие, но оп
тимизирует и общие механизмы саногенеза на 
уровне организма.



Выводы
1. В обеих группах до начала лечения 

выявлены симптомы дизентерии (лихорадка, 
диарея, боли), щелочная реакция фекалий и 
лабораторные показатели интенсивности вос
паления и эндотоксикоза (снижение ССА, ко
личества тромбоцитов и их агрегации, индуци
рованной адреналином, повыш ение уровня 
ортофенантролинового теста, фибриногена и 
ВНиСММ в плазме, эритроцитах и моче). Дос
товерных отличий в группах не отмечено.

2. В процессе лечения выявлена достовер
ная корреляция симптомов, отражающих тя 
ж есть течения (лихорадка, кратность стула), 
и водородного показателя (pH) фекалий в обе
их группах.

3. О сновная группа о п ер е ж а л а  ко н т
рольную по скорости нормализации pH ф ека
лий, температуры, кратности стула, ликвида
ции болевого и диарейного синдромов, а такж е 
и лабораторных маркеров эндогенной интокси
кации.

4. У больных основной группы выявлена 
достоверная положительная корреляция водо
родного показателя (pH) фекалий с уровнем 
ВНиСММ плазмы, мочи и «индексом резерва 
детоксикации», а такж е корреляция кратнос
ти стула и лихорадки с основными показателя
ми «эндотоксикограммы».

5. Динамика клинико-лабораторных дан
ных в группах свидетельствует о положитель
ной коррекции острой фазы  дизентерии сред
ней  т я ж е с т и  и больш ей  э ф ф е к т и в н о с т и  
применяемого в нашей клинике диетического 
лечения по отношению к общепринятой стан
дартной антибактериальной терапии.
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