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проблеме в последнее десятилетие в отечественной 
и зарубежной научной медицине уделяется большое 
внимание. Это обусловлено универсальностью рас-
сматриваемого патологического синдрома в патогенезе 
различных заболеваний, особенно если одним из его 
главных компонентов выступает воспалительно-де-
структивный процесс, а также ведущей ролью этого 
синдрома в прогностическом аспекте многих нозоло-
гических форм. Наиболее актуальным является изуче-
ние объективных критериев эндогенной интоксикации 
(ЭИ), так как ее выраженность определяет тяжесть те-
чения, осложнения и исход. В связи с этим актуальны 
выявление и детализация отдельных звеньев патогене-
за ЭИ, а также разработка новых и уже существующих 
методов коррекции патофизиологических составляю-
щих рассматриваемой патологии.

В настоящее время при различных инфекционных 
заболеваниях (грипп, геморрагическая лихорадка с по-
чечным синдромом и др.) для оценки ЭИ используют 
отдельные показатели — содержание молекул средней 
массы (МСМ), продуктов перекисного окисления липи-
дов и др. [2, 5, 7], однако определение количества МСМ 
отражает в основном уровень токсемии, а не сам процесс 
ЭИ. Исследовать ЭИ на основе изучения накопления и 
связывания токсинов помогают альбуминовые тесты. 
Снижение содержания этого белка в сыворотке крови 
является важным показателем интоксикации организма 

Успехи в борьбе с инфекционными заболеваниями в 
нашей стране общепризнаны. Вместе с тем в инфекто-
логии еще остаются проблемы, имеющие серьезное со-
циально-экономическое значение. К их числу относятся 
острые кишечные инфекции, которые по-прежнему ста-
бильно удерживают второе место в структуре инфек-
ционной заболеваемости и смертности в мире. Широко 
распространенным на всех континентах мира является 
сальмонеллез. По данным ВОЗ, удельный вес его со-
ставляет более 1,3 млрд случаев в год. Проблема острых 
кишечных инфекций на протяжении последних лет 
остается одной из актуальнейших и в Российской Фе-
дерации: сохраняются повсеместное распространение 
и высокий уровень заболеваемости сальмонеллезом без 
тенденции к ее снижению [1—3].

Сальмонеллез — инфекционное заболевание, харак-
теризующееся значительным полиморфизмом клиниче-
ского течения, наличием интоксикационного синдрома 
и признаков поражения желудочно-кишечного тракта. 
Эта инфекция вызывает длительную нетрудоспособ-
ность больных, может приводить к формированию хро-
нических заболеваний желудочно-кишечного тракта и 
стойкого носительства, которые представляют большую 
медицинскую и социальную проблему [4—6].

Ведущее значение в клинике сальмонеллеза име-
ет развивающийся интоксикационный синдром, со-
ставной частью которого является эндотоксикоз. Этой 
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Проведен анализ основных клинических синдро-
мов — интоксикационного и гастроинтестинального — 
у пациентов с сальмонеллезом. По общему анализу кро-
ви рассчитывали лейкоцитарный индекс интоксикации 
(ЛИИ). Лабораторные показатели интоксикационного 
синдрома изучали по гидрофильному и гидрофобному 
компонентам ЭИ. О гидрофильном компоненте токсич-
ности судили по накоплению в крови МСМ при длине 
волны 254 и 280 нм (МСМ254, МСМ280), определяемых 
спектрофотометрическим методом [11]. Гидрофоб-
ный компонент ЭИ оценивали, определяя ОКА и ЭКА 
флюо ресцентным методом на анализаторе АКЛ-01 (На-
учно-исследовательский методический внедренческий 
центр ГМЦ «Зонд», Россия) с помощью набора «Зонд-
альбумин». ИТ рассчитывали по формуле: ИТ = (ОКА/
ЭКА) — 1, связывающую способность альбумина — по 
формуле: ССА = ЭКА/ОКА × 100 [9]. На основе отноше-
ния показателей МСМ и ЭКА рассчитывали критерии 
интоксикации (КИ): КИ1 = (МСМ254/ЭКА) × 1000, КИ2 = 
(МСМ280/ЭКА) × 1000, КИ3 = (МСМ254/ОКА) × 1000 [12].

Обследование проводили в разгар болезни и в пери-
од ранней реконвалесценции (1—3-й и 7—10-й дни бо-
лезни). Статистическую обработку проводили методом 
вариационной статистики путем вычисления средней 
арифметической (М), ошибки средней арифметической 
(m), критерия Стьюдента (t). Достоверность различий 
определяли при p < 0,05.

Результаты и обсуждение
У всех 66 больных сальмонеллезом заболевание про-

текало в гастроинтестинальной форме по гастроэнтери-
тическому варианту средней степени тяжести. Основу 
клинической картины при сальмонеллезе составляли 
интоксикационный и гастроинтестинальный синдромы. 
Заболевание во всех случаях начиналось остро с сим-
птомов интоксикации: повышение температуры тела на-
блюдалось у 66 (100%) больных, общая слабость — у 64 
(97%), головная боль — у 60 (91%), снижение аппети-
та — у 66 (100%). Температура держалась 3,7 ± 0,8 сут, 
общая слабость продолжалась 5,3 ± 0,8 сут, головная 
боль беспокоила 2,2 ± 0,7 сут, плохой аппетит сохранял-
ся на протяжении 3,1 ± 0,6 сут.

К концу первых суток от начала болезни появлялся 
гастроинтестинальный синдром: в разгар заболевания 
во всех случаях отмечались тошнота, повторная рво-
та и расстройство стула. Продолжительность тошноты 
и рвоты сохранялась 2 ± 0,6 сут. У всех наблюдаемых 
больных отмечался обильный водянистый стул, кото-
рый у 43 (65,15%) больных сальмонеллезом имел зеле-
новатую окраску. Частота стула у 33 (50%) пациентов 
не превышала 10 раз в сутки, у остальных 33 (50%) 
больных жидкий стул отмечался чаще 10 раз в сутки. 
Нормализация стула у 55 (83,33%) больных наступи-
ла на 4— 7-й день болезни, у 11 (16,66%) пациентов 
расстройство стула сохранялось до 10-го дня болезни. 
Длительность диареи сохранялась 5,8 ± 0,7 сут. Боль в 
животе отмечена у всех наблюдаемых пациентов, при-
чем у 30 (45,45%) больных она имела интенсивный 
характер и длилась более 4 сут. Длительность абдо-
минальной боли составила 4,2 ± 0,6 сут. В результате 
диспепсических расстройств у всех больных в разгар 
заболевания развивалась дегидратация I—II степени, 
выявляемая клинически и лабораторно (повышение ге-
матокрита, гипокалиемия, гипонатриемия). Продолжи-
тельность таких симптомов дегидратации, как сухость 
во рту и жажда, составила 3,2 ± 0,7 сут.

Характерным для сальмонеллеза является поражение 
сердечно-сосудистой системы с выходящими на первый 
план сосудистыми расстройствами, что и было выявле-
но у всех больных: нарушение микроциркуляции в со-
судах кожи — бледность кожных покровов и/или акро-

[8, 9]. В литературе имеются единичные работы, где для 
выявления степени ЭИ у инфекционных больных про-
водили определение содержания МСМ, продуктов пере-
кисного окисления липидов и альбуминовые тесты [7].

Исследований ЭИ на основе изучения накопления и 
связывания токсинов альбумином — таких показателей, 
как общая концентрация альбумина (ОКА), эффектив-
ная концентрация альбумина (ЭКА), связывающая спо-
собность альбумина (ССА), индекс токсичности (ИТ) 
по альбумину, при сальмонеллезе в доступной литера-
туре не найдено. Требует дальнейшего изучения и ком-
плексная оценка интоксикационного синдрома при этом 
заболевании. Все это могло бы прояснить некоторые 
стороны патогенеза заболевания, способствовать более 
объективной оценке степени тяжести, полноты выздо-
ровления и уточнить назначение дезинтоксикационных 
средств.

Цель исследования — изучить некоторые показа-
тели ЭИ при сальмонеллезе в зависимости от периода 
заболевания на фоне базисной терапии и при дополни-
тельном использовании препарата с дезинтоксикацион-
ным действием — реамберина.

Материал и методы
В основу работы положены исследования, прове-

денные на кафедре инфекционных болезней ФГБОУ 
ВПО Мордовский государственный университет им. 
Н. П. Огарева и ГБУЗ Республиканская инфекционная 
клиническая больница Саранска. В простое открытое 
рандомизированное клиническое исследование было 
включено 66 больных сальмонеллезом, вызванным Sal-
monella enteritidis, в возрасте от 18 до 50 лет. Диагноз 
подтвержден бактериологическим (у 59 больных) и се-
рологическим (нарастанием в динамике заболевания 
специфических антител в реакции непрямой гемагглю-
тинации — у 7 больных) методами. У всех больных за-
болевание протекало в среднетяжелой форме по гастро-
энтеритическому варианту.

Критериями включения в исследование служили 
лабораторно подтвержденный (бактериологическим 
или серологическим методом) диагноз сальмонеллеза, 
среднетяжелое течение заболевания, поступление боль-
ного в стационар в 1—3-й день болезни, добровольное 
согласие пациентов на участие и использование резуль-
татов их обследования. Из исследования исключались 
бактерионосители сальмонелл, больные с тяжелым 
течением сальмонеллеза, больные, у которых от нача-
ла заболевания прошло более 3 сут, а также пациенты 
с хроническими заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта, тяжелой сопутствующей патологией (сахарный 
диабет, нарушение функции печени, почек, онкологиче-
ские процессы) и хроническими воспалительными забо-
леваниями в фазе обострения.

Пациенты рандомизированы на 2 группы. Основная 
группа (30 больных) дополнительно к базисному лече-
нию получала препарат реамберин (НТФФ «Полисан», 
Россия), оказывающий антигипоксическое, антиокси-
дантное, дезинтоксикационное действие [10]. Раствор 
реамберина (1,5%) назначали внутривенно капельно по 
500 мл в течение 5 дней. Группу сравнения (36 человек) 
составили пациенты, получающие базисную терапию, 
включающую этиотропные, патогенетические и симп-
томатические препараты. Группы были сопоставимы 
по полу и возрасту. Для контроля лабораторных пока-
зателей обследовали группу практически здоровых лиц 
(30 человек). Пациенты получали информацию о про-
водимой терапии, давали письменное информированное 
согласие на включение их в исследование и имели право 
отказаться от участия в нем на любом этапе. Выбывших 
из исследования пациентов на всем протяжении наблю-
дения не было.
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смотря на многочисленность лечебных реко-
мендаций, проблема коррекции ЭИ полностью 
не разрешена. Нами для купирования инток-
сикационного синдрома у 30 больных сальмо-
неллезом был использован препарат реамбе-
рин. Анализ динамики клинических признаков 
заболевания в основной группе показал, что 
длительность ведущих симптомов сальмонел-
леза уменьшалась. Так, продолжительность 
общей слабости уменьшалась с 5,3 ± 0,8 до 
3,5 ± 0,4 сут, плохого аппетита — с 3,1 ± 0,6 до 
1,75 ± 0,3 сут, диарейного синдрома — с 5,8 ± 
0,7 до 4,2 ± 0,4 сут, тахикардии — с 3,2 ± 0,6 до 
1,85 ± 0,3 сут (р < 0,05). Продолжительность 
общей слабости уменьшалась в группе срав-
нения в 52,8% случаев (у 19 больных из 36), в 
основной группе — в 83,3% (у 25 больных из 
30). Уменьшение продолжительности плохого 
аппетита в группе сравнения наблюдалось в 
55,6% случаев (у 20 больных из 36), в основной 
группе — в 90% (у 27 больных из 30). Длитель-
ность диарейного синдрома на фоне базисной 

терапии уменьшилась в 50% случаев (у 18 больных из 
36), при дополнительном применении реамберина в — 
83,3% (у 25 больных из 30). Продолжительность тахи-
кардии уменьшалась в группе сравнения в 38,9% случа-
ев (у 14 больных из 36), в основной группе — в 66,7% 
(у 20 больных из 30). При этом дополнительное приме-
нение реамберина не оказало влияния на длительность 
лихорадочной реакции, головной и абдоминальной боли, 
тошноты и рвоты, сухости во рту, жажды и артериальной 
гипотонии (р > 0,05).

Изучение показателей периферической крови вы-
явило, что в разгар болезни отмечались лейкоцитоз — 
9,69 ± 0,82 · 109/л (р < 0,001), увеличение ЛИИ до 2,72 ± 
0,6 (р < 0,001), повышение СОЭ до 24,11 ± 2,2 мм/ч. 
К периоду ранней реконвалесценции ЛИИ норма-
лизовался, сохранялось повышение СОЭ до 16,75 ± 
1,36 мм/ч (р < 0,01).

Основным показателем, позволяющим оценить сте-
пень тяжести сальмонеллеза, является выраженность 
синдрома интоксикации, которая в свою очередь оценива-
ется по совокупности клинических и лабораторных дан-
ных. Интегральным показателем синдрома ЭИ признано 
содержание МСМ. Этот показатель в норме незначителен 
и строго контролируется организмом. При патологиче-
ских состояниях происходит накопление МСМ [13]. Из-
учено содержание МСМ в плазме крови при длине волны 
254 и 280 нм. В разгар заболевания при среднетяжелой 

форме уровень МСМ254 и МСМ280 повышался 
до 0,3 ± 0,015 и 0,3 ± 0,014 усл. ед. соответ-
ственно (табл. 1). После проведенной базисной 
терапии уровень МСМ254 снижался в 58,3% слу-
чаев (у 21 больных из 36) и МСМ280 — в 50% 
(у 18 больных из 36), но продолжал превышать 
показатели у здоровых лиц и составил 0,27 ± 
0,01 и 0,29 ± 0,01 усл. ед. соответственно (р < 
0,01). Повышенный уровень МСМ свидетель-
ствует о сохранении эндотоксемии к моменту 
клинического выздоровления больных.

Таким образом, исследование содержания 
МСМ дает дополнительную информацию о 
развитии ЭИ при сальмонеллезе, которая за-
висит от периода болезни. Уровень МСМ был 
повышен как в разгар заболевания, так и в 
период ранней реконвалесценции с максиму-
мом в период разгара, что свидетельствует о 
выраженности и длительности ЭИ и согласу-
ется с данными других авторов [14, 15]. Такая 
динамика содержания МСМ в плазме крови 
свидетельствует об активации катаболических 

цианоз, тахикардия, артериальная гипотония, глухость 
сердечных тонов. У 30 (45,45%) больных отмечался 
акроцианоз, у 52 (78,78%) частота сердечных сокраще-
ний превышала 90 в минуту, у 13 (19,69%) больных от-
мечалось снижение артериального давления ниже 90 мм 
рт. ст. Продолжительность тахикардии составила 3,2 ± 
0,6 сут, артериальной гипотонии — 2,3 ±0,9 сут. Пораже-
ние миокарда подтверждалось изменениями ЭКГ (сни-
жение зубца Т, депрессия сегмента SТ, уширение зубца 
Р), которые выявлены у 42 (63,63%) пациентов в разгар 
болезни, имели преходящий характер и исчезали в пери-
од реконвалесценции.

Следствием сокращения почечного кровотока и на-
рушения микроциркуляции в сосудах почек в периоде 
разгара болезни явились наблюдаемая у 15 (22,72%) 
больных олигурия с мочевым синдромом (альбумину-
рия, цилиндрурия, микрогематурия).

Несмотря на совершенствование методов лечения 
сальмонеллеза поиск новых способов терапии остается 
актуальным. Этиотропная терапия при гастроинтести-
нальной форме ограничена, поэтому основой лечения 
является патогенетическая коррекция нарушенных про-
цессов в организме. Ведущее место в патогенезе заболе-
вания занимает интоксикационный синдром, развитие 
которого связано с холероподобным энтеротоксином 
и эндотоксином липолисахаридной природы, а также с 
накоплением эндогенных токсинов в организме [2]. Не-

Та бл и ц а 1. Динамика показателей ЭИ на фоне базисной терапии 
(М ± m)

Показа-
тель

Здоровые 
лица (n = 30)

Период
разгара бо-
лезни (n = 36)

Период ре-
конвалесцен-
ции (n = 36)

р 1 р2

МСМ254 0,218 ± 0,005 0,300 ± 0,015 0,270 ± 0,010 < 0,001 < 0,001
МСМ280 0,255 ± 0,004 0,300 ± 0,014 0,290 ± 0,010 < 0,01 < 0,01
ОКА, г/л 45,80 ± 1,02 43,10 ± 1,10 43,33 ± 0,71 > 0,05 < 0,05
ЭКА, г/л 45,15 ± 0,96 39,53 ± 0,70 40,11 ± 0,35 < 0,001 < 0,001
ССА, % 98,58 ± 0,23 92,60 ± 1,54 93,15 ± 1,25 < 0,001 < 0,001
ИТ 0,01 ± 0,002 0,09 ± 0,020 0,08 ± 0,014 < 0,001 < 0,001
КИ1 4,90 ± 0,15 7,80 ± 0,42 6,79 ± 0,16 < 0,001 < 0,001
КИ2 5,72 ± 0,15 7,52 ± 0,33 7,18 ± 0,21 < 0,001 < 0,001
КИ3 4,83 ± 0,15 7,22 ± 0,39 6,34 ± 0,18 < 0,001 < 0,001

П р и м еч а н и е. р1 — достоверность различий показателей в период 
разгара и у здоровых лиц; р2 — показателей в период ранней реконвалес-
ценции и у здоровых лиц.

Та бл и ц а 2. Динамика показателей ЭИ на фоне разных методов 
терапии (М ± m)

Показа-
тель

Здоровые 
лица (n = 30)

Группа срав-
нения (n = 36)

Основная 
группа (n = 30) р1 р2

МСМ254 0,218 ± 0,005 0,270 ± 0,010 0,220 ± 0,010 < 0,001 > 0,05
МСМ280 0,255 ± 0,004 0,290 ± 0,010 0,256 ± 0,010 < 0,05 > 0,05
ОКА, г/л 45,80 ± 1,02 43,33 ± 0,71 43,73 ± 0,72 > 0,05 > 0,05
ЭКА, г/л 45,15 ± 0,96 40,11 ± 0,35 42,02 ± 0,36 < 0,001 < 0,01
ССА, % 98,58 ± 0,23 93,15 ± 1,25 96,62 ± 1,21 < 0,05 > 0,05
ИТ 0,01 ± 0,002 0,08 ± 0,014 0,04 ± 0,010 < 0,05 < 0,01
КИ1 4,90 ± 0,15 6,79 ± 0,16 5,35 ± 0,17 < 0,001 < 0,05
КИ2 5,72 ± 0,15 7,18 ± 0,21 6,13 ± 0,27 < 0,01 > 0,05
КИ3 4,83 ± 0,15 6,34 ± 0,18 5,20 ± 0,20 < 0,001 > 0,05

П р и м еч а н и е. р1— достоверность различий показателей в основной 
группе и группе сравнения; р2 — показателей в основной группе и у здоро-
вых лиц.
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больных из 36), но оставался в 8 раз выше значений в 
группе контроля (р < 0,001; см. табл. 1). Высокие показа-
тели ИТ к периоду клинического выздоровления свиде-
тельствуют о сохранении интоксикационного синдрома 
и проведении необходимой его коррекции. Сочетанная 
терапия с реамберином приводила к снижению ИТ в 
73,3% случаев (у 22 больных из 30), который составил 
0,04 ± 0,01 (р < 0,05; см. табл. 2).

Таким образом, полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что инфекционный процесс при сальмо-
неллезе сопровождается изменением функциональных 
свойств альбумина — снижением ОКА, ЭКА и ССА и 
повышением ИТ, что доказывает наличие выраженной 
ЭИ, которая зависит от периода болезни с максимумом 
в период разгара и сохраняется к периоду клинического 
выздоровления. Использование реамберина в комплекс-
ной терапии сальмонеллеза приводило к повышению 
функциональных свойств альбумина, что свидетель-
ствует об эффективности этого препарата.

С помощью комплексного анализа, основанного на 
отношении показателей МСМ и ЭКА, ОКА, можно оце-
нить баланс между накоплением и элиминацией ток-
синов в плазме крови по критериям интоксикации, ко-
торые позволяют повысить диагностику ЭИ и помогут 
оптимизировать патогенетическое лечение [12]. Нами 
было выявлено повышение КИ1 в разгар заболевания 
до 7,8 ± 0,42, в период клинического выздоровления — 
до 6,79 ± 0,16 (р < 0,001). КИ2 был также повышен на 
протяжении всего периода наблюдения (7,52 ± 0,33 и 
7,18 ± 0,21 соответственно; р < 0,001). Отмечалось и по-
вышение КИ3: в период разгара — 7,22 ± 0,39, в период 
ранней реконвалесценции — 6,34 ± 0,18 (р < 0,001; см. 
табл. 1). КИ при сальмонеллезе дополняют наши пред-
ставления о выраженности ЭИ, которая в свою очередь 
зависит от периода, степени тяжести заболевания и 
характеризуется усиленным образованием токсинов 
на фоне ухудшения их элиминации, что способствует 
сохранению эндотоксемии к периоду клинического вы-
здоровления. К периоду ранней реконвалесценции сни-
жение КИ1 наблюдалось в 58,3% случаев (у 21 больного 
из 36), КИ2 — в 47,2% (у 17 больных из 36), КИ3, — в 
61,1% (у 22 больных из 36). Применение реамберина 
приводило к снижению КИ1 в 1,3 раза, а КИ2 и КИ3 — 
к нормализации (6,13 ± 0,27 и 5,2 ± 0,2; р < 0,01; см. 
табл. 2). Снижение КИ1 в основной группе наблюдалось 
в 90% случаев (у 27 больных из 30), КИ2 — в 80% (у 24 
больных из 30), КИ3 — в 86,7% (у 26 больных из 30). Та-
кая динамика КИ свидетельствует о детоксикационном 
эффекте препарата.

Таким образом, сальмонеллез сопровождается разви-
тием ЭИ на фоне снижения детоксикационных свойств 
альбумина. Длительное сохранение ЭИ способствует 
развитию вторичных иммунодефицитных состояний, и 
перенесенное заболевание может быть причиной дли-
тельного бактерионосительства и формирования хрони-
ческих заболеваний желудочно-кишечного тракта, а по-
этому коррекцию ЭИ необходимо начинать как можно 
раньше. Установлено, что остаточные явления воспале-
ния и признаки затянувшейся репарации, сохраняются 
спустя 90—120 дней после перенесенного сальмонел-
леза. Они характеризуются макрофагальной инфильтра-
цией слизистой оболочки, а также высокими показате-
лями пролиферации эпителия, что можно расценивать 
как предпосылки к развитию хронического воспаления 
в слизистой оболочке толстой кишки [6]. Реамберин, 
применяемый в комплексной терапии сальмонеллеза, 
сокращает длительность ведущих клинических симпто-
мов болезни и лабораторных критериев ЭИ. Включение 
этого препарата в комплексное лечение больных следует 
считать перспективным и рекомендовать к применению 
в инфектологии.

процессов и указывает на сохранение эндотоксемии к 
периоду клинического выздоровления.

Изучение влияния реамберина на содержание средне-
молекулярных пептидов показало, что препарат приво-
дил к уменьшению содержания МСМ254 в 86,7% случаев 
(у 26 больных из 30), что составило 0,22 ± 0,01 усл. ед., 
и МСМ280 в 76,7% (у 23 больных из 30), что составило 
0,256 ± 0,01 усл. ед., достигая показателей в контроле 
(р > 0,05). Это свидетельствует о дезинтоксикационном 
эффекте препарата (табл. 2) и подтверждает выявленные 
ранее рядом авторов дезинтоксикационные свойства ре-
амберина [16, 17].

Определение содержания МСМ является методом 
оценки ЭИ, позволяющим судить о гидрофильном ком-
поненте токсичности. О гидрофобном компоненте можно 
судить по альбуминовым тестам, поскольку жирораство-
римые токсины могут переноситься кровью в комплексе, 
связанном с белками. Основным их переносчиком являет-
ся альбумин, однако при изменении физико-химических 
свойств крови конформационная структура молекулы 
альбумина может изменяться, что отражается на свя-
зывающей способности альбумина. В настоящее время 
оценить ОКА и ЭКА, ССА, токсичность позволяет флю-
оресцентный метод. Если определение содержания МСМ 
отражает в основном уровень токсемии, а не сам процесс 
ЭИ, то альбуминовые тесты помогают исследовать ЭИ на 
основе изучения накопления и связывания токсинов [12]. 
Изучения показателей альбуминовых тестов при саль-
монеллезе в доступной литературе не найдено. Уровень 
ОКА в разгар заболевания не отличался от показателей у 
здоровых людей (43,10 ± 1,11 г/л), в период ранней рекон-
валесценции был снижен до 43,33 ± 0,71 г/л (см. табл. 1), 
повышаясь в 50% случаев (у 18 больных из 36). При до-
полнительном применении реамберина ОКА повыша-
лась в 80% случаев (у 24 больных из 30) и становилась 
равной таковой в контроле (см. табл. 2).

Вместе с тем транспортная функция альбумина зави-
сит не столько от его уровня в плазме крови, сколько от 
его структурных характеристик (т. е. способности связы-
вать токсины), определяемых по ЭКА, которая отражает 
концентрацию оставшихся незанятыми токсинами аль-
буминовых центров [8, 9]. При изучении ЭКА в период 
разгара болезни выявлено, что она была сниженной и 
составила 39,53 ± 0,7 г/л. К периоду ранней реконвалес-
ценции она повышалась в 41,7% случаев (у 15 больных 
из 36), сохраняясь на низком уровне — 40,11 ± 0,35 г/л 
(p < 0,001; см. табл. 1). Включение в комплексную тера-
пию реамберина приводило к повышению ЭКА в 90% 
случаев (у 27 больных из 30), что составило 42,02 ± 
0,36 г/л (р < 0,001), однако показатель оставался ниже 
контрольных значений (см. табл. 2).

Важное диагностическое значение для оценки сте-
пени ЭИ и прогноза течения заболевания имеет свя-
зывающая способность альбумина, характеризующая 
процентное отношение доли свободных центров альбу-
мина. Этот показатель как в начале, так и в конце на-
блюдения имел аналогичную динамику с ЭКА, т. е. ССА 
была сниженной весь период наблюдения (92,6 ± 1,54 
и 93,15 ± 1,25%; р < 0,001), что свидетельствует о де-
фиците детоксикационных возможностей и сохранении 
токсического синдрома (см. табл. 1). К периоду ранней 
реконвалесценции ССА повышалась в 41,7% случаев 
(у 15 больных из 36). Дополнительное применение пре-
парата с дезинтоксикационным эффектом привело к по-
вышению ССА в 73,3% случаев (у 22 больных из 30) и 
не отличалась от уровня у здоровых лиц (96,62 ± 1,11%; 
р < 0,05; см. табл. 2).

У больных сальмонеллезом ИТ в разгар заболевания 
был повышен в 9 раз (р < 0,001) по сравнению с показа-
телями у практически здоровых лиц. К периоду ранней 
реконвалесценции ИТ снижался в 44,4% случаев (у 16 
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необходимость применения средств с дезинтоксикаци-
онным механизмом действия.

3. Применение в комплексной терапии сальмонелле-
за реамберина способствует уменьшению выраженно-
сти эндогенной интоксикации, о чем свидетельствуют 
нормализация уровня молекул средней массы (МСМ254, МСМ280), снижение индекса токсичности, критериев ин-
токсикации, повышение общей, эффективной концентра-
ции альбумина и его связывающей способности, что под-
тверждает его дезинтоксикационный эффект. Включение 
реамберина в комплексное лечение больных сальмонел-
лезом следует считать перспективным и рекомендовать к 
применению в клинике инфекционных болезней.

Выводы

1. Инфекционный процесс при сальмонеллезе со-
провождается развитием эндогенной интоксикации, что 
подтверждается повышением лейкоцитарного индекса 
интоксикации, критериев интоксикации, уровня моле-
кул средней массы, индекса токсичности, снижением 
общей, эффективной концентрации альбумина и его свя-
зывающей способности.

2. Динамика изученных показателей эндогенной ин-
токсикации зависит от периода болезни. В период ран-
ней реконвалесценции не происходит нормализации 
изучаемых показателей гомеостаза, что обосновывает 
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