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В России регистрируется до 50 тыс. случаев ши- 
геллёзов в год [5], причём летальность достигает 1,4% 
[28]. Более половины госпитализированных больных 
переносят заболевание в тяжёлой форме [2]. В этио
логической структуре по-прежнему преобладают воз
будители вида Флекснер, отличающиеся повышенной 
вирулентностью и полирезистентностью к антибиоти
кам [2]. У всех реконвалесцентов выявляются откло
нения в составе кишечной микрофлоры. Более чем у 
1/7 переболевших формируется реконвалесцентное 
бактерионосительство [9].

Таким образом, к началу XXI века нельзя назвать 
решёнными проблемы не только профилактики, но и 
лечения дизентерии.

Известно, что интоксикация является одним из ве
дущих клинических синдромов острой дизентерии. 
Причиной 20% летальных исходов при бактериальной 
дизентерии является инфекционно-токсический шок 
[28]. Лабораторные показатели эндогенной интокси
кации, в частности, ВНиСММ (вещества низкой и 
средней молекулярной массы) объективно отражают 
ее выраженность при дизентерии Флекснера и могут 
быть использованы в качестве критерия оценки тяже
сти заболевания [17].

Общепризнанно, что дисбактериоз является неиз
бежным следствием дизентерии. Показано, что тя
жесть и длительность течения дизентерии прямо кор
релируют с глубиной дисбактериоза кишечника [8 , 19, 
20]. Антибактериальная терапия, губительно действуя 
на возбудителя, усугубляет кишечный дисбактериоз и 
связанные с ним нарушения иммунитета [7, 21]. Сле
довательно, нормализация флоры кишечника должна 
быть эффективным средством борьбы с эндогенной 
токсинемией [22, 23] и поддержания «чистоты» внут
ренней среды [16].

Как известно, оптимум pH среды для развития и 
роста шигелл составляет 7,2 [18]. При снижении pH 
среды до 6 , 8  шигеллы не выделяются [11]. По разным 
данным, у здоровых pH в толстом кишечнике около 5- 
6  [15] или 5,3-5, 8  [4]. Адгезивные свойства лактоба
цилл [ 1 0 ], как и антагонистические, антибиотические 
свойства бифидобактерий [29,30] проявляются только 
в кислой среде.

Нами создан пробиотический пищевой продукт 
ацидофильный овсяный кисель-концентрат (АОКК), 
который содержит лактобактерии в количестве до 1 0 9 

КОЕ /мл [3]. Кисель приемлем на вкус, имеет улуч
шенный нутриентный и минеральный состав [27]. 
При его употреблении возможна быстрая, за двое су
ток, нормализация pH фекалий [26]. Нами также уста
новлена корреляция pH фекалий и количества лакто
бацилл и бифидобактерий в кале и предложен способ 
первичной ориентировочной экспресс-диагностики 
дисбактериоза кишечника с помощью измерения pH 
фекалий [24].

Нами разработан способ лечения дисбактериозов, 
в том числе острых кишечных инфекций [14], осно
ванный на приёме АОКК. Он не вызывает аллергии и 
осложнений, связанных с непереносимостью молока, 
безопасен, в том числе для беременных женщин и 
кормящих матерей, способствует нормализации ки
шечной микрофлоры [25].

С целью повышения эффективности терапии ост
рых шигеллёзов нами в клинике инфекционных бо
лезней Уральской медицинской академии проведена 
клиническая апробация ацидофильного овсяного ки
селя-концентрата как самостоятельного терапевтиче
ского средства при острой дизентерии. Задачами ис
следования были следующие: а) определение выра
женности клинической симптоматики и лабораторных 
маркеров воспаления и эндогенной интоксикации у 
больных в остром периоде дизентерии и установление 
взаимосвязи этих показателей, б) исследование изу
чаемых показателей и уровня pH фекалий в динамике 
патологического процесса у пациентов, получавших 
стандартную антибактериальную терапию и диетиче
ское лечение с применением АОКК и выявление кор
реляционной взаимосвязи между ними, в) сравнение 
эффективности двух способов лечения острой дизен
терии.

М атериал и методы исследования. В исследова
ние включались больные колитическим вариантом 
острой дизентерии средней степени тяжести. Опытная 
и контрольная группы были сопоставимы по возрасту 
и полу. Дизентерию Флекснер перенесли в опытной 
группе 80% больных, в группе контроля -  84%, в ос
тальных случаях был установлен диагноз дизентерии 
Зонне. Таким образом, клиническая картина и этиоло
гическая характеристика болезни в опытной группе и 
в контроле были идентичными.

Также идентичными в обеих группах были подхо
ды к дезинтоксикационной и патогенетической тера
пии больных (ферменты, спазмолитики, вяжущие, 
регуляторы моторики, аналгетики). Контрольную 
группу составили 23 пациента, получавших стандарт
ную антибактериальную терапию. Стартовым анти
бактериальным препаратом в 18 случаях был ципроф- 
локсацин. Терапия была продолжена в 9 случаях фу- 
разолидоном, в 2  случаях -  ампициллином, в 2  случа
ях -  фталазолом, то есть, всего повторный курс анти
бактериальной терапии получили 13 больных кон
трольной группы. В 6  случаях для полной нормализа
ции стула в качестве третьего курса после взятия кон
трольных бактериологических анализов назначался

1 КОЕ -  колониеобразующая единица



фталазол. В опытной группе наблюдались 30 боль
ных, которым вместо антибиотиков назначался АОКК 
по ранее разработанной схеме на фоне дополнитель
ных диетических ограничений в сравнении с группой 
контроля.

Измерение pH кала проводилось прямым электро
химическим способом с помощью рН-метра «рН-Рго» 
фирмы Trans-instruments (Сингапур) не позднее 2 ч 
после дефекации.

Для объективной оценки тяжести синдрома эндо
генной интоксикации у больных острой дизентерией 
был использован комплекс биохимических, геморео- 
логических, биофизических показателей, объединен
ных в понятие «эндотоксикограмма». Исследования 
выполнялись в лаборатории эндогенной интоксика
ции и гемореологии Свердловской областной детской 
клинической больницы № 1 (зав. -  к.м.н. Вершинина 
Г.А.) и проводились в первые сутки, на четвертые- 
пятые и на восьмые-девятые сутки пребывания в ста
ционаре.

«Эндотоксикограмма» включала следующие ос
новные параметры [ 1]: количество тромбоцитов в ве
нозной крови (подсчёт производили в камере Горяева 
по методу Brecher et al.), ортофенантролиновый тест, 
концентрацию фибриногена (по Клауссу), агрегация 
тромбоцитов, индуцированная адреналином, а также 
уровень ВНиСММ (спектрограмма) в плазме, эритро
цитах и моче (по методике М.Я. Малаховой [12]), свя
зывающую способность альбумина (ССА) -  отноше
ние эффективной концентрации альбумина к его об
щей концентрации -  по методу Г.Е. Добрецова и 
Ю.А. Грызунова [6 ], показатель преломления цитрат- 
ной плазмы (ППП) без и с добавлением ингибитора 
протеолиза (рефрактометрическим методом по Н.Н. 
Кузнецову и соавт. [13]).

Статистическую обработку результатов, в том 
числе расчёт достоверности различий между опытной 
и контрольной группами и выявление корреляций, 
проводили на персональном компьютере с помощью 
программ Statistica 6  и Exel.

Результаты исследования и их обсуждение. При 
сопоставлении динамики клинических симптомов 
выявлено, что у больных контрольной группы боли в 
животе сохранялись значительно дольше, чем в опыте 
(соответственно 5,7 и 4,2 дня, р = 0,02). Длительность 
диареи в контрольной группе также оказалась значи
тельно и статистически достоверно больше в сравне
нии с опытом, соответственно 6,7 и 4,0 дня (р = 
0,00005). Кратность стула в опытной 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).

Динамика температурной реакции была сходной в 
обеих группах в течение первых трёх дней, статисти
чески достоверными различия стали только на 4 -й и 
5-й дни лечения -  у части больных в группе контроля 
сохранялся низкий субфебрилитет.

При исследовании pH фекалий нами отмечено, что 
в опытной группе уже на второй день лечения АОКК 
его уровень отличался от первого измерения (до лече
ния) значительно, на 0,86, а на 4-й день лечения -  
почти на 1,5 единицы pH (р < 0,05) (рис.1).

Рис. 1. Динамика pH фекалий больных опытной 
и контрольной групп

В группе контроля в течение первых суток также 
отмечено небольшое снижение pH (р < 0,05), даль
нейшая динамика была незначительной и статистиче
ски недостоверной. Отличия в опытной группе от pH 
в группе контроля значительны уже со второго дня 
лечения и в дальнейшем (р = 0 ,0 0 0 0 ).

Исходные значения всех исследованных нами ла
бораторных показателей до лечения в обеих группах 
не имели статистически достоверных различий, что 
свидетельствует о сопоставимости групп по исходной 
степени тяжести патологического процесса.

Динамика некоторых показателей также была 
идентичной. Так, уровень тромбоцитов достоверно 
увеличился за первые три дня лечения на 30% как в 
опытной, так и в контрольной группе, в последующие 
дни сохранялась тенденция к росту, показатель к де
вятому дню в обеих группах более чем в 1,5 раза пре
высил стартовые значения. Умеренно повышенный 
уровень фибриногена плазмы крови (до лечения) мед
ленно снижался в обеих группах и достигал нормаль
ных значений к девятому дню лечения. Динамика ор- 
тофенантролинового теста, как в опыте, так и в кон
троле также была однотипной: быстрое снижение 
уровня продуктов деградации фибрина и фибриногена 
до пределов нормы в первые три дня лечения (рис.2 ).

Рис. 2. Динамика спектра ВНиСММ плазмы в группе 
опыта до лечения и после 3 и 8  дней лечения

Показатель преломления плазмы в опытной группе 
медленно повышался, но достоверными отличия от 
исходного уровня стали только к девятому дню лече



ния (динамика в группе контроля и отличия между 
группами недостоверны). Уровень показателя пре
ломления плазмы с ингибитором протеолиза в опыте 
в первые дни лечения увеличивается, затем, на девя
тый день, снижается ниже исходного уровня; в группе 
контроля этот тест имеет прямо противоположную 
динамику, однако достоверных различий между груп
пами и внутри групп выявлено не было.

Необходимо отметить, что агрегация тромбоцитов, 
индуцированная адреналином, после трех дней лече
ния в опытной группе была статистически достоверно 
выше (прирост более 30% от стартовых значений), 
чем в группе контроля, что можно расценить как осо
бенность динамики воспалительного процесса при 
лечении ацидофильным овсяным концентратом.

При анализе связывающей способности альбумина 
нами отмечено, что показатель увеличивался в дина
мике как в опыте, так и в контроле, но в опытной 
группе темпы роста ССА были более высокими, нор
мальных значений показатель достигал на 4-й день 
лечения, тогда как в группе контроля -  только в нача
ле второй недели лечения, однако различия между 
группами и внутри групп статистически недостовер
ны.

Уровень ВНиСММ плазмы в опытной группе в те
чение первых трёх дней лечения ацидофильным овся
ным киселём-концентратом на всех длинах волн дос
товерно снизился, особенно в области катаболическо- 
го пула.

В последующие дни отмечена тенденция к повы
шению показателя в области катаболического пула, 
однако далеко не достигающего исходных значений.

В группе контроля в эти же сроки выявлена проти
воположная опыту динамика ВНиСММ в плазме по 
всему спектру длин волн, а именно: увеличение, в 
сравнении с исходными данными, больше в области 
катаболического пула (недостоверно) (рис. 3).

Рис.З. Динамика спектра ВНиСММ плазмы в группе 
контроля до лечения и после 3 и 8  дней лечения

С 4-го до 9-го дня наблюдения концентрация 
ВНиСММ в контроле снижалась, однако статистиче
ская значимость этого снижения оказалась также не
достоверной. Достоверных отличий ВСММ в плазме 
между исходным уровнем и исследованием в конце 
лечения в группе контроля не выявлено.

Рис. 4. Спектр ВНиСММ плазмы в группе опыта 
и контроля после трех дней лечения

По всему спектру длин волн в плазме значения 
ВНиСММ в опыте меньше, чем в контроле, однако 
недостоверно. При сопоставлении суммы значений 
катаболического пула ВНиСММ в опыте и контроле 
после 3 дней лечения (рис. 4) нами отмечены стати
стически достоверные различия, а именно, преобла
дание значений контрольной группы над опытной (р = 
0,03), что указывает на более быстрое снижение инте
гральных острофазовых метаболитов (ВНиСММ ка
таболического пула) в опытной группе.

В процессе обследования больных опытной группы 
на протяжении первых трёх дней диетического лечения 
выявлена достоверная (t = 7,8, р = 0,000000) положи
тельная корреляция (коэффициент корреляции г = 0,727) 
pH фекалий и кратности стула, а также pH фекалий и 
температуры тела (г = 0,44, р = 0,0006). Слабыми, но 
достоверными корреляции этих показателей были и в 
фуппе контроля. В группе опыта в динамике первых 
четырех дней лечения выявлена положительная корре
ляция pH фекалий и суммы ВНиСММ плазмы (г = 0,373, 
р = 0,016), pH фекалий и суммы ВНиСММ мочи (г = 0,4, 
р = 0,009), а также pH фекалий и «индекса резерва де
токсикации», равного сумме катаболических пулов 
ВНиСММ плазмы и эритроцитов, делённой на уровень 
ССА (г = 0,4, р = 0,02).

Также положительная корреляция выявлена в 
группе опыта между кратностью стула и уровнем 
фибриногена, ортофенантролинового теста, ВНиСММ 
плазмы, а отрицательная корреляция выявлена между 
кратностью стула и лихорадкой, с одной стороны, и 
количеством тромбоцитов и выраженностью их агре
гации, индуцированной адреналином, с другой сторо
ны (р < 0,05).

В опытной группе произошло значительное и дос
товерное снижение ВНиСММ в моче через три дня 
лечения АОКК по всему спектру длин волн. В даль
нейшем эта динамика сохранялась. В группе контроля 
также имелась тенденция к снижению ВСММ в моче 
к четвёртому дню терапии антибиотиками, однако 
выраженной она становится только к восьмому дню 
(все отличия недостоверны).

Достоверное накопление ВСММ на эритроцитах 
выявлено только к восьмому-девятому дню лечения 
АОКК по всему спектру длин волн (больше в области 
катаболического пула). Достоверной динамики в кон
трольной группе не выявлено.



Повторное выделение возбудителя наблюдалось в 
двух случаях в опытной и в двух случаях в контроль
ной группе. Имеется обширная литература, показы
вающая, что дополнительным каналом детоксикации 
в условиях преимущественного развития сахаролити- 
ческой флоры и значительного снижения pH фекалий 
ниже нейтральной становится сам толстый кишечник. 
Т. е. «закисление» внутренней среды толстого кишеч
ника при шигеллёзе обусловливает нормализацию его 
функции и купирование основных клинических сим
птомов (лихорадка, боль, диарея) и острофазовых 
биохимических маркеров воспаления и интоксикации. 
Поскольку синдром эндогенной интоксикации (один 
из главных составляющих любого воспалительного 
процесса) имеет доминирующее значение в клиниче
ской картине дизентерии, а его выраженность и про
должительность решающим образом влияют на исход 
заболевания, формирование специфического иммун
ного ответа и своевременное освобождение организма 
от возбудителя, то наиболее важным в борьбе с ин
токсикацией, вызванной кишечными патогенами, яв
ляется мощность антибактериального воздействия на 
возбудителя и оптимизация дезинтоксикации.

Применение предложенной нами схемы диетиче
ского лечения с включением ацидофильного овсяного

киселя-концентрата позволяет совместить достижение 
этих целей.

Таким образом, полученные нами корреляционные 
взаимосвязи указывают на существенное влияние ка
чества микрофлоры на течение воспалительного про
цесса. Нормализация pH кала патогенетически воз
действует не только местно на воспаление в стенке 
толстой кишки, но оптимизирует механизмы саноге- 
неза и решительно влияет на важнейшие компоненты 
патологического процесса на уровне организма.

Механизм лечебного и санирующего действия 
ацидофильного овсяного киселя-концентрата (АОКК) 
представлен на рис.5. Выявленное у больных опытной 
группы накопление ВСММ на эритроцитах (к девято
му дню лечения) может свидетельствовать о повыше
нии сорбционной ёмкости их мембран и гликокаликса 
в процессе детоксикации с помощью АОКК. Парал
лельно этим изменениям (с пятого дня лечения) вновь 
начинает повышаться уровень pH фекалий в опытной 
группе, и, следовательно, нарушается детоксикацион- 
ная функция толстой кишки, что связано с нарушени
ем большинством больных рекомендованных им дие
тических ограничений -  удовлетворённые быстрым 
клиническим эффектом, больные вновь начинали 
употреблять хлеб, другую дрожжевую выпечку, кон
дитерские изделия и молочные продукты.
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Рис. 5. Механизм лечебного и санирующего действия АОКК



Выводы
1. В опытной группе, как и в контрольной, при по

ступлении в стационар выявлены клинические 
симптомы шигеллёза (лихорадка, диарея, боли) и 
биохимические показатели, отражающие силу 
воспалительного процесса и эндотоксикоза (сни
жение ССА, количества тромбоцитов и их агрега
ции, индуцированной адреналином, повышение 
концентрации фибриногена и уровня ортофенан- 
тролинового теста, а также уровня ВНиСММ в 
плазме и моче). Реакция фекалий в обеих группах 
была щелочной. Статистически достоверных от
личий изучаемых показателей в обеих группах до 
начала лечения не отмечено.

2. В процессе лечения в обеих группах выявлена 
положительная динамика клинических симпто
мов и лабораторных показателей «эндотоксико- 
граммы» (замедленная в контрольной группе), 
что указывает на однотипность течения дизенте
рии средней степени тяжести как при лечении ан
тибиотиками, так и при диетическом способе те
рапии с помощью АОКК. В группе опыта выяв
лена достоверная корреляция клинических сим
птомов, отражающих тяжесть течения (лихорад
ка, кратность стула) и некоторых компонентов 
«эндотоксикограммы».

3. Выявлены статистически достоверные отличия в 
опытной и контрольной группах по скорости 
нормализация температуры, кратности стула, ли
квидации болевого и диарейного синдромов, 
снижению лабораторных маркеров воспаления и 
эндогенной интоксикации.

4. Диетический способ терапии острой дизентерии с 
использованием АОКК приводит к быстрой нор
мализации микрофлоры толстого кишечника, об
наруживаемой по снижению pH, «закислению» 
фекалий. Выявлена статистически достоверная 
положительная корреляция этого показателя с 
частотой дефекаций и выраженностью лихора
дочной реакции, а также с уровнем ВНиСММ 
плазмы и мочи и «индексом резерва детоксика
цию» у больных опытной группы в динамике па
тологического процесса в первые дни лечения.

5. Проведенный статистический анализ исходных 
клинико-лабораторных данных и их динамики в 
обеих группах позволяет сделать вывод о боль
шей эффективности терапии шигеллёза средней 
тяжести пробиотическим продуктом (ацидофиль
ным овсяным киселём-концентратом) по отноше
нию к общепринятой, стандартной антибактери
альной терапии.
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