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ВВЕДЕНИЕ

Возбудитель амебиаза Ептатпоеоа histolytica является повсеместно распростра-

ненным протозойным патегеном человека. Заболевание отличается выраженным кли-

ническим полиморфизмом, развитием тяжелых осложнений, хроническим и рециди-

вирутощим течением.

КРАТКАЯ ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

1875 Русский ученый Ф.А. Леш выделил возбудителя из испражнений больного

дизентерией и назвал его АmоеЬа coli.

1903 Schaudinn дал название Entamoeba histolytica.

1925 Вгumрt предложил разделение на два вида - непатогенный Е аиро» и па-

тогенный Е dуsеntегiае.

1973 Магtiпеz-Раlоmо продемонстрировал различие между патогенными и не-

патогенными изолятами в реакции агглютинации.

1978 Saгgeaunt and Williams выявили энзимные различия между патогенными и

непатогенными изопятами.

1988-1993 Несколько исследователей показали различия между патогенными и непа-

тогеиными изолятами по антигенам и составу ДНк.

1993 Dial110nd апd Сгаг]; предложили название Е dispar для обозначения непа-

тогеиной Е his/olytica.

1997 ВОЗ поддержала разделение на два вида.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АлА Т - аланинаминотрансфераза

ВОЗ - Всемирная организация здравоохранения

КТ - компьютерная томография

ПЦР - полимеразная цепная реакция

РПГ А - реакция прямой гемагглютинации

УЗИ - ультразвуковое исследование



ЭТИОЛОГИЯ

Е. histolytica - единственный значимый для человека патоген, относя-
щийся к подтипу Sarcodina (все представители этого подтипа используют псев-
доподии для передвижения) и роду Entamoeba.
Инвазивная форма (трофозоит) имеет размеры
от 15 до 30 мкм В диаметре; подвижна, образуя
ложноножки (psd). Ложноножки (псевдоподии)
и внешний край трофозоита иногда при микро-
скопии выглядит просветленным и обозначают-
ся как эктоплазма (ecto), остальная часть цито-
плазмы с гранулярными включениями называет-
ся эндоплазма (endo). Иногда в цитоплазме вид-
ны вакуоли с гликогеном (мас). Ядро (Nu) имеет
округлую форму, по периферии расположен
хроматин, в центре находится кариосома (ka).

Инфектная форма - циста, размером 10-
15 мкм в диаметре. Тонкие механизмы индукции
инцистации пока неизвестны. По мере продви-
жения в дистальные отделы толстого кишечника
трофозоиты приобретают сферическую форму, в
цитоплазме появляются так называемые хрома-
тоидные тельца (cd), представляющие собой
скопления хромосом. Оболочка цист состоит из
хитина, поверхность ее гладкая. Период созре-
вания цист включает два цикла деления ядер
(Nu), поэтому в испражнениях можно выявлять
1-4 ядерные цисты. Иногда молодые цисты со-
держат вакуоли с гликогеном (уас). I (исты могут
неделями сохранять жизнеспособность во влажной среде, обладают резистент-
ностью к соляной кислоте желудочного сока и низким концентрациям хлора,
обычно используемым для обеззараживания воды.

Дискуссия по поводу непатогенных (неинвазивных) форм Entamoeba
histolytica продолжал ась много лет и завершилась выделением нового вида
Entamoeba dispar, являющегося непатогенным паразитом кишечника человека.
Морфологически эти два вида не различаются, что затрудняет диагностику ин-
вазивного амебиаза.

кв

Трофозоит

Цисты

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Возбудителя амебиаза можно назвать космополитом, 011 встречается в ок-
ружающей среде всех географических зон, в сельской местиости и в городах. В
Европе и Северной Америке пораженность населения колеблется в пределах 2-
5 %. Е. histolytica вызывает кишечную форму заболевания только у 1 % путе-
шественников, однако существует вероятность затяжного течения болезни и
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осложнений, что требует своевременной диагностики и лечения. Намного чаще
возбудитель амебиаза выявляется у иммигрантов, беженцев, временных рабо-
чих из развивающихся стран. В некоторых регионах Азии, Африки и Южной
Америки (страны с тропическим и субтропическим климатом, расположенные
между 300 с. ш. и 200 ю. ш.) пораженность превышает 30 %. В мире ежегодно
регистрируется 40-50 миллионов случаев амебиаза, умирает 40-11 Отыс чело-
век (второе место после малярии среди протозойных инфекций).

Инфицирование обычно происходит при употреблении контаминирован-
ной цистами пищи или воды. Половой путь передачи (оральные, анальные, ге-
нитальные контакты или прямая инокуляция при травматизации тканей) и по-
явление заболевания после использования контамированного инструментария -
альтернативные пути передачи возбудителя амебиаза (схема 1).

_ ~BoдalЦистовы-
делитель

Цисты> 103

Больной

Предметы
обиходаОральные \1

анальные сексу-
альные контакты

Схема 1

С учетом разнообразия путей передачи можно выделить группы повы-
шенного риска для стран с низкой заболеваемостью:

• Иммигранты из эндемичных стран.
• Лица, прибывшие из эндемичных стран после временного пребывания.
• Лица, находящиеся в учреждениях для психохроников.
• Гомосексуалисты.
• Иммунокомпрометированные лица (в том числе алкоголики, лица с

недостаточностью питания).
Лица с нарушением интеллектуального развития, находящиеся в специа-

лизированных учреждениях, и мужчины-гомосексуалисты относятся к группам
высокого риска. Среди гомосексуалистов, находящихся на лечении у венероло-
гов, Е. 11istolytica обнаруживают в 25-30 % случаев. Путешествующие в разви-
вающиеся страны должны знать о риске заражения. На практике самый высо-
кий риск при поездках в Мексику или отдаленные сельские районы Азии (на-
пример, Непал). Удивительно, но амебиаз не распространен среди беженцев из
Юто-Восточной Азии (менее 2 % по данным различных публикаций).

В природе нет животных-резервуаров Е. histolytica, таким образом, рас-
пространение заболевания в эндемичиой области в популяции зависит от уров-
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ня гигиенических стандартов очищения питьевой воды, особенностей приго-
товления и употребления пищи, способов очистки сточных вод.

ПАТОГЕНЕЗ

Цисты в тонком кишечнике освобождаются от оболочки, образуя незре-
лый четырехядерный трофозоит, в котором происходит одно деление ядер и
образуются 8 трофозоитов. Незрелые трофозоиты заселяют толстый кишечник
(в первую очередь слепая и восходящая кишки), причем развитие, рост и деле-
ние амеб в 90 % случаев инвазии протекает в просвете кишечника. Амебы де-
лятся простым делением, так что все члены популяции являются клонами. Пи-
таясь бактериями, клеточным детритом, Е. histo]ytica в дистальных отделах тол-
стого кишечника инцистируется, и цисты с фекалиями выделяются в окружаю-
щую среду.

При некоторых условиях возбудитель может вызвать повреждение ки-
шечного эпителия, появление поверхностных и глубоких изъязвлений. В ран-
ний период появляется небольшой участок поверхностного некроза, а затем яз-
вы с приподнятыми краями, без признаков воспаления. При проникновении
амеб в подслизистый слой язвы могут принимать типичный бутылкообразный
вид - узкий вход и широкое основание (рис. 1). Трофозоиты В основном нахо-
дятся на границе между интактными и некротизированными тканями. Инвазив-
ная Е. Ывгогупса может поглощать эритроциты, такие гематофаги иногда при-
сутствуют в испражнениях больных амебной дизентерией.

Рис. J. Слева: исторический препарат продольного среза язвы, некроз в центре язвы.
Справа: при большом увеличении видны несколько гематофагов, хорошо видно ядро
(стрелка) в одной из амеб [Peters and Gilles (1989), А Colour Atlas ofTropical Medicine

and Parasitology (З'd edilion)]

Гранулематозный характер воспаления вокруг амебной язвы может при-
вести к утолщению кишечной стенки с формированием амебомы, требующей
дифдиагностики с опухолью.

После первичной колонизации и инвазии толстого кишечника Е. histo]yt-
ica может поступить в портальную систему и вызвать метастатический процесс.
Наиболее частая локализация такого процесса наблюдается в печени (95 %),
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возможны амебные абсцессы легких, головного мозга и других органов. В пе-
чень амебы попадают с током крови по воротной вене. В начале область пора-
жения ткани печени представлена небольшими фокусами некроза, которые по
мере прогрессирования процесса сливаются. Такие метастатические абсцессы
содержат некротический детрит с небольшим количеством лейкоцитов и тро-
фозоитов, эритроциты, желчь, жир. Эту жидкость иногда некорректно называ-
ют гноем, цвет ее может быть от желтоватого до красно-коричневого. Трофо-
зоиты обнаруживаются в тканях, окружающих абсцессы. Вторичная инфекция
присоединяется редко (-2 %).

В плевральную полость и легкие трофозоиты проникают главным обра-
зом контактным путем через диафрагму из печени. Поражение кожи возможно
при проникновении возбудителя по ходу печеночной или кишечной фистул,
либо при изъязвлении перианальной области, наружных половых органов у го-
мосексуалистов.

ПАТОГЕНЕЗ НА КЛЕТОЧНОМ УРОВНЕ

Характер патологического процесса определяется во взаимодействии ор-
ганизма хозяина и паразита. Например, развитие инвазии зависит от качествен-
ных и количественных характеристик иммунного ответа хозяина. Секреторные
IgA продуцируются при амебиазе, однако их роль в элиминации возбудителя не
понятна. Высокий титр сывороточных антител характерен для амебного абс-
цесса печени, однако заболевание прогрессирует и роль этих антител не ясна.
Клеточный ответ играет роль в ограничении процесса и предупреждает рециди-
вы после лечения.

Тонкие механизмы инвазии слизистой кишечника изучены в последние
годы (рис. 2). Трофозоиты адгезируются к слизи (шаг 1), однако сама по себе
такая адгезия не играет патогенетической роли, это просто форма существова-
ния амебы. Переход через барьер слизи при водит к прямому контакту амебы с
клетками кишечного эпителия, при гибели которых (шаг 2) начинает разру-
шаться подслизистый слой (шаг 3). Возможно метастазирование (шаг 5) или
прободение кишечной стенки (шаг 4). Особую роль в этих процессах играют
специфические белки Е. histolytica: Еh-лектин, порины, протеазы.

Подслизистый
СЛОЙ

Wышечный
слой

Ссроза Брюшная полость

Рис. 2
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Еп-лектин. Представляет собой белок, связанный с поверхностью амебы.
Еп-лектин связывается (и ингибируется соответственно) галактозой и N-ацетил-
D-галактозамином, входящих в состав муцина кишечной стенки, что позволило
дать ему второе название - галактозингибирующийся адгезивный протеин
(ГИАП). Еh-лектин - это гетеродимер молекулярной массой 260 kDa, состоя-
щий из тяжелой (170 kDa) и легкой (31-35 kDa) цепей. Тяжелая субъединица
обеспечивает адгезию, а легкая закрепляет лектин в мембране паразита.

Порины. Это полипептиды, способные благодаря своей структуре фор-
мировать ионные поры в клеточной мембране бактерий, потлощенных амебой.
Возможно, порины играют роль и в лизисе клеток человека.

Протеазы. Логично предположить, что разрушение межклеточного мат-
рикса способствует инвазии трофозоитов. В этом процессе участвуют протеазы
Е. histolytica. Подавление в эксперименте активности цистеин-протеаз Е. histo-
Iytica (основной класс амебных протеаз) позволило уменьшить размер абсцесса
печени.

Устойчивость Е. histolytica к защитным факторам организма человека
усиливает ее патогенность. Возбудитель избегает лизиса, опосредованного сис-
темой комплемента, способен разрушать секреторные IgA и подавлять Т-кле-
точный ответ, при контакте с нейтрофилами и другими клетками лизирует их.
При этом лизис нейтрофилов может сопровождаться высвобождением свобод-
ных радикалов и лизосомальных ферментов и вызывать дополнительное раз-
рушение тканей хозяина. Еh-лектин обеспечивает не только адгезию Е. histo-
Iytica к муцину слизистой кишечника, но и определяет инцистацию паразита.
Инвазия паразита определяется способностью Еh-лектина связываться с по-
верхностными клеточными олигосахаридами, что при водит к гибели не только
эпителиоцитов, но и нейтрофилов, лимфоцитов. Взаимодействие возбудителя с
кишечным эпителием ведет к индукции воспалительного ответа за счет активи-
зации ядерного фактора кВ и секреции лимфокинов. По-видимому, цистеино-
вые протеиназы играют роль в определяемом нейтрофилами повреждении ки-
шечника. Однако доказана и защитная функция нейтрофилов, которые опреде-
ляют гибель амеб in впц. Воспалительная реакция более выражена на ранней
стадии поражения кишечника, чем при формировании язв или амебного абсцес-
са. При хронической инфекции Е. histolytica избегает иммунного ответа орга-
низма хозяина несколькими способами. Еh-лектин имеет в своей структуре по-
следовательности, сходные с CD59 (антиген лейкоцитов человека), который
препятствует сборке мембранатакующего комплекса комплемента С5 Ь-С9.
Амебные цистеинпротеиназы быстро разрушают С3а и С5а компоненты ком-
племента, секреторные IgA и сывороточные IgG, что снижает опсонизацию па-
разитов. Наконец, Е. histolytica подавляет респираторный взрыв активирован-
ных макрофагов и нарушает экспрессию молекул II класса главного комплекса
гистосовместимости.

Таким образом, патогенез амебной инфекции в первую очередь определя-
ется способностью паразита к тканевой инвазии и повреждению клеток хозяина.
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ИММУНИТЕТ

у инфицированных лиц развивается как гуморальный, так и клеточный
иммунный ответ на Е. 11istolytica. Гуморальная компонента представлена в пер-
вую очередь секреторными IgA против Еh-лектина. Выявление специфических
иммуноглобулинов способствует диагностике заболевания в неэндемичных об-
ластях (см. ниже), но значение их in vivo недостаточно изучено. Клеточный от-
вет играет важную роль в ограничении процесса, особенно при инвазивном
амебиазе, амебном абсцессе печени, однако он обеспечивает только частичную
защиту при реинфекции после первого эпизода болезни.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

КИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Наиболее часто встречается бессимптомная форма заболевания (табл. 1).
Выделение цист может ограничиться коротким сроком или продолжается годами.

Таблица /
Клиническая классификация (ВОЗ)

Клиннческие варианты I Пятофизиологическне механизмы
Бессимптомная инфекция Колонизация без тканевой инвазии

Кишечный амебиаз
• Амебная дизентерия • Молниеносное язвенное поражение кишечника
• Гастроэнтерит • Язвенное поражение кишечника
• Амебома • Пропиферативное поражение кишечника
• Осложненный кишечный амебиаз • Перфорация, кровотечение, фистула
• Постамебный колит • Не известны

Внекишечный амебиаз
• Неспецифическая гепатомегалия • Кишечная инфекция с недоказанной инвазией
• Острая неспецифическая инфекция • Амебы в печени без Формирования абсцесса
• Амебный абсцесс • Ограниченное нарушение структуры печени
• Амебный абсцесс, осложненный • Прямое распространение в плевру, легкие, брю-

шину. перикапа
• Амебиаз кожи • Прямое распространение на кожу
• Висцеральный амебиаз • Метасгазирование в легкие, селезенку, мозг

При наличии симптомов заболевание протекает с различной клиникой: от
слабовыраженного колита до тяжелой дизентерии (табл. 2). Инкубационный
период от нескольких дней до нескольких месяцев (зависит от эндемичного
района), в среднем 1-4 месяца.

Таблица 2

Признак ил н характеристика Частота
выявления

Группа оиска Обычно
Постепенное начало Обычно
Диврея 94-100 %
Наличие крови в стуле 70%
Боли в животе 12-80 %
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Окончание табл. 2

Признак ИЛII характеристика Частота
выявления

Похудание 44 %
Лихорадка, более 380С 10%
Обнаружение антигена Е. histolytica в испражнениях с использованием моно-

87%клональных антител
Серологические реакции 70%
Эндоскопическая биопсия 80%

Типичным является постепенное начало с приступообразных несильных
болей в животе, диареи (хотя объем испражнений все же имеет тенденцию к
уменьшению по сравнениюс другими инфекциями толстого кишечника), нали-
чие примеси крови в испражнениях. Значительная по силе абдоминальная боль,
лихорадка и умеренная гепатомегалия характерны для тяжелого течения. Нетя-
желый процесс спонтанно разрешается без лечения в течение 1--4 недель, ино-
гда продолжается бессимптомное цистовыделение с фекалиями, однако перси-
тирующее течение заболевания не редкость. Хронический кишечный амебиаз
может проявляться рецидивами и периодами ремиссий, что напоминает неспе-
цифический язвенный колит.

Возможно развитие серьезных осложнений или распространение возбу-
дителя из места первичной инвазии. Перитонит может развиваться после пер-
форации амебного кишечного абсцесса или кровоизлияния в стенку кишечника
в результате аррозии артерии в абсцессе. Прогноз при этом, естественно, небла-
гоприятный, т. к. кишечник часто диффузно поражен некротическим процессом
(летальность более 40 %). Фульминантное течение амебного колита (может
прогрессировать до токсического мегаколона) чаще встречается у детей, бере-
менных женщин и пациентов, принимающих глюкокортикостероиды. В энде-
мичных районах осложнения наблюдаются у пациентов с кишечным амебиазом
более чем в 5 % случаев.

Амебомы наиболее часто локализуются в стенке слепой и восходящего
отдела поперечио-ободочной кишки; они обычно одиночные, при ирригоско-
пии могут симулировать опухоль кишечника. Вовлечение в процесс слепой
кишки может завершиться развитием амебного аппендицита.

ВНЕКИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Печень наиболее часто поражается при внекишечном амебном процессе.
Амебный абсцесс печени может развиться в период клинических прояв-

лений кишечного амебиаза или в различные сроки после, иногда спустя многие
годы. Абсцессы преимущественно солитарные (83 %) и локализуются в правой
доле печени (75 %). Преимущественная локализация процесса в правой доле -
результат особенностей тока крови в системе воротной вены. Амебиаз печени
развивается в 3-9 % всех случаев кишечного амебиаза. Однако только у 14 %
пациентов с амебиазом печени имеются признаки одновременного поражения
кишечника, у 67 % клиника поражения кишечника отсутствует не только в пе-
риод диагностики, но даже в анамнезе. Возрастной пик заболеваемости прихо-
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дится на группу 20-50 лет, соотношение по полу мужчина/женщина - ]0/1.
Весьма характерно злоупотребление алкоголем в анамнезе.

Практически 100 % пациентов жалуются на боли, обычно локализующие-
ся в правом верхнем квадранте брюшной полости. Боли в правой половине
грудной клетки (реакция плевры) встречается у 25 % пациентов (табл. 3). Дру-
гие симптомы, включающие вздутие живота, похудание, недомогание, отсутст-
вие аппетита, кашель, встречаются в 10-50 % случаев. Раздражение диафрагмы
может стать причиной боли в правом плечевом суставе. Может встречаться вы-
сокая лихорадка с ознобами и профузными потами. В 80 % случаев определяет-
ся незначительная гепатомегалия. В половине случаев при физикальном обсле-
довании определяются хрипы и притупление перкуторного звука в нижних от-
делах правой половины грудной клетки. Желтуха встречается очень редко.

Таблица 3

\

Признак или характеристика Частота
выявления

Группа риска Обычно
Соотношение по полу (муж/жен) 10/1
Злоупотребление алкоголем Обычно
Лихорадка 85-90 %
Боли в правом верхнем квадранте брюшной полости 84-90 %
Гепатомегапия 30-50 %
Похупание 33-50 %
Длительность симптомов >4 недель 20-50 %
Диарея 20-33 %
Кашель 10-30 %
Серологические реакции 70-95 %
Лейкоцитоз> 12 ООО/мкл 80%
Повышение щелочной фосфатазы 70%
Повышение билирубина и АЛА Т 20%

Первичный амебный абсцесс легкого или головного мозга следует диф-
ференцировать от гнойных абсцессов этих органов.

При разрыве амебного абсцесса печени возможно развитие перитонита,
плеврита, пери кардита.

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА

КИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Исследование испражнений. Кишечный амебиаз диагностируется обна-
ружением трофозоитов или цист В испражнениях. Трофозоиты Е. histolytica ос-
таются жизнеспособными только в течение 2-5 часов при 3ТС и 6-16 часов
при 250С, поэтому исследование необходимо проводить быстро или при воз-
можности охладить образцы (сохраняются до 96 часов).

При активной инфекции в испражнениях могут быть обнаружены как
цисты, так и трофозоиты. Намного чаще количество возбудителя мало, а экс-
креция его отличается спорадичностью, поэтому выявляемость при однократ-
ном исследовании от 33 до 50 %. Исследование трех образцов испражнений
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увеличивает выявляемость до 85-90 %. Может вызвать затруднение отличие
Е. histolytica от непатогенных амеб и лейкоцитов, поэтому одинаково часто
встречаются как ложноположительные, так и ложноотрицательные ответы из
лаборатории. Наличие эритрофагов свидетельствует в пользу Е. histolytica.

Таким образом, любой ответ из лаборатории всегда следует трактовать
исходя из имеющейся клинической картины и эпидемиологических данных.

ВОЗ рекомендует использовать для диагностики специфический тест с
моноклональными антителами (МАТ) к GallGalNAc лектину Е. histolytica. Об-
наружение специфического антигена возбудителя в испражнениях позволяет не
только подтвердить диагноз, но и исключить колонизацию непатогенной Е. dis-
par. Специфичность этого теста более 90 %, а чувствительность около 87 %.

В ближайшее время в широкой практике появятся тесты второго поколе-
ния и ПЦР.

Колоноскопия. При осмотре возможно выявле-
ние нормальной слизистой или неспецифического
отека и гиперемии. Характерные для амебиаза язвы
обнаруживаются только в 25 % случаев (рис. 3).

Участки десквамации эпителия или края язв
чаще содержат возбудителя (образцы необходимо
доставлять в стеклянных пробирках или в металличе-
ском инструменте, т. к. амебы прилипают к хлопко-
вой нити). Колоноскопия предпочтительнее, т. к. при
амебном колите поражение чаще локализуется в сле-
пой и восходящей кишке. При подготовке к процеду-
ре не следует использовать слабительные или кпиз- Рис. 3
мы, т. к. это может затруднить выделение амебы.

Рентгенологические исследования. При рентгенологическом исследова-
нии отсутствуют патогномоничные данные. Не следует про водить контрастных
исследований с барием, т. к. это затрудняет выявление простейших в испраж-
нениях.

Серологические тесты. Наиболее широко используется РПГ А. Увеличе-
ние титров определяется в 70 % случаев кишечного инвазивного амебиаза, од-
нако только в 50 % или менее при бессимптомном цистовыделении.

Другие иммунологические тесты для определения уровня противоамеб-
ных антител: диффузия в геле, иммуноэлектрофорез, латекс-агглютинация,
твердофазный иммуноферментный анализ (ELISA). Что касается ELISA, то это
наиболее чувствительный способ определения низких уровней антител к
Е. histolytica в начальном периоде заболевания, положительный тест хорошо
коррелирует с развивающимся абсцессом печени. Серологические тесты осо-
бенно полезны в случае исключения амебиаза как причины хронического
воспаления кишечника до начала терапии гпюкокортикостероидами.

ВНЕКИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Исследование крови и сыворотки. У большинства пациентов отмечается
лейкоцитоз с преобладанием молодых форм нейтрофипов. Щелочная фосфатаза
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и уровень билирубина могут увеличиваться, однако другие «печеночные тесты»
обычно сохраняются в пределах нормы.

Рентгенологические исследования. Рентгенография грудной клетки в
большинстве случаев показывает изменения: релаксация или высокое стояние
правого купола диафрагмы, ателектазы в нижней доле правого легкого. Может
наблюдаться гидроторакс даже в отсутствии прорыва абсцесса печени в плев-
ральную полость.

Радиоизотопное сканирование печени по чувствительности приближается
к 95 % для абсцессов с размерами более 2 см в диаметре.

Наиболее чувствительными и специфичными являются узи и КТ, они
равноценны по чувствительности, однако
не могут помочь при дифференциации
амебного и гнойного абсцессов. При УЗИ
амебный абсцесс определяется как гомо-
генный гипоэхогенный участок округлой
или овальной формы.

При КТ абсцесс определяется как ок-
руглое, очерченное, низко контрастное об-
разование, стенки которого обычно имеют
повышенную контрастность (рис. 4). По-
лость абсцесса выглядит гомогенно, иногда
с перегородками или с уровнем жидкости.

Рис. 4

СПЕЦИАЛЬНЫЕ ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЕМЫ

НИ один из вышеназванных тестов не позволяет отдифференцировать
амебный абсцесс печени от гнойного абсцесса или от опухоли печени с цен-
тральным распадом. Серологические тесты по выявлению антител к Е. histolyt-
ica положительны у 91-98 % пациентов с амебным абсцессом печени, что дела-
ет их весьма полезными в неэндемичных районах. Особенно ценны эти тесты в
связи С тем, что у большинства пациентов с амебным абсцессом печени отсут-
ствует возбудитель в испражнениях. В эндемичных районах применение мет-
ронидазола или диагностическая пункция абсцесса могут быть более полезны-
ми для постановки диагноза.

Жидкость, полученная при аспирации содержимого амебного абсцесса,
имеет коричневый цвет, без запаха, однако амебы иногда трудно обнаружить без
биопсии стенок абсцесса. Диагностика амебных абсцессов других органов или
амебного перитонита основана на серологических данных и исследовании мате-
риала, полученного при аспирации содержимого абсцесса и брюшной полости.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Кишечный амебиаз следует дифференцировать с рядом инфекционных и
неинфекционных гематодиарей:

• шигеллезы;
• сальмонеллезы;
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• кампипобактериозы;
• эшерихиозы;
• кишечный шистосомоз;
• неспецифический язвенный колит;
• ишемический колит;
• артериовенозная мальформация;
• дивертикулит.
Амебома может симулировать опухоль кишечника, а выделение Е. histo-

lytica из испражнений затрудняет диагностику опухолей при сочетании с ки-
шечным амебиазом.

Дифференциальный диагноз при поражении печени про водится с гной-
ным абсцессом, гепатомой, эхинококковой кистой (табл. 4).

Побочные эффекты некоторых препаратов, применяемых для лечения
амебиаза, приведены в таблице 6.

Таблица 6

Ппепапат Частые побочные эффекты Редкие побочные эффекты
Метронилазол Тошнота, рвота, металлический Головокружение, парестезии,

привкус во рту, отеки атаксия, стоматит
Дилоксанид-фуроат Метеоризм Тошнота,рвота,диарея,уртикар-

ная сыпь
Иодохинол Сыпь, угри, незначительное Атрофия зрительного нерва

увеличение щитовидной железы,
тошнота, кишечная колика

Паромомицин Тошнота, рвота, диарея Нефротоксичность, поражение 8-й
пары черепно-мозговых нервов

Дегидроэметин Тошнота, рвота, диарея, Парестезии, слабость, сердечная
аритмии, боль в прекардиальной недостаТОЧНОСТЬ,гипотензия
области, мышечная слабость

Хлорехин Тошнота, рвота, боль в животе, Анемия, тромбоцитопения,лейко-
анорексия, головокружение, пения, ретинит, кератопатия
головная боль, зуд, сыпь

Таблица 4

Признак или характеристика

Должны быть пролечены все пациенты с активной кишечной формой
амебиаза или с внекишечным амебиазом.

Лечение бессимптомных цистовыделителей проводится, если пациент от-
носится к группе высокого риска возникновения осложнений при развитии за-
болевания (иммунокомпрометированные лица и лица пожилого возраста). Са-
нация цистовыделителей в эндемичных районах экономически невыгодна. К
сожалению, любой из курсов терапии имеет свои недостатки, и поэтому эффек-
тивность лечения необходимо контролировать исследованием испражнений.

КИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Метронидазол является основным препаратом, так как обладает относи-
тельно низкой токсичностью, недорог и доступен широким слоям населения.
К сожалению, он неэффективен для эрадикации просветных форм Е. histolytica
в 10- 15% случаев.

Дилоксанид-фуроат и иодохинол труднодоступны, йодохинол может вы-
зывать неврит зрительных нервов.

Паромомицин и тетрациклины активны по отношению к просветной
форме, однако строгие контрольные исследования не проводились. Тинидазол
является наиболее активным против тканевых и просветных форм (1 г рег os
2 раза в день в течение 3-5 дней), также как орнидазол (500 мг рег 0$ 2 раза в
день в течение 5 дней).

Таким образом, метронидазол на современном этапе является препаратом
выбора при лечении всех форм кишечного амебиаза.

Ни один из препаратов не используется при лечении беременных жен-
щин. Необходимо учитывать потенциальный риск для плода в каждом конкрет-
ном случае.

Гнойный абсцесс I Амебный абсцесс
печени печени

1/1 1011
>50 20-40

Положительная Отрицательная
Да Нет

Да Нет
ДаНетайон

ЛЕЧЕНИЕ

Режимы терапии при различных клинических формах амебиаза приведе-
ны в таблице 5.

Таблица 5

Пвепапаты I JIозы (взрослые)
Бессимптомное цистоносительство

Метронидазол (Metronidazole) 750 мг 3 раза в сутки, 10 суток, внутрь
Иодохинол (IodoQuinol) б50 мг 3 раза в сутки, 20 суток, внутрь
Дилоксанид-Фуроат Шilохапidе furoate) 500 мг 3 раза в сутки, 1О суток, внугоь
Паромомицин (Рагопютпусш) 25-30 мг/кг/сутки, в 3 приема, 7 суток, внугоь

Амебный колит
Метронидазол (Меtгопidazоlе) 750 мг 3 раза в сутки, 1Осуток, внутрь

2,4 г 1 раз в сутки, 2-3 суток
Тетрациклин (Tetracycline) + 250 мг 4 раза в сутки, 14 суток, внутрь
Хлорохин основание (С1Jlогоquiпе base) БОа мг 1 раз в сутки, 2 суток, затем 300 мг 1 раз в

сутки, 12 суток, внутрь
Дегидооэметин (Dеhуdгоеmеtiпе) 1-1,5 мг/кг/сугки, внутримышечно, 5 суток

Амебный абсцесс печени
Метронидазол (Metгonidazole) 750 мг 3 раза в сутки, 1О суток, внутрь ИЛИ внут-

ривенно
2,4 г 1 раз в сутки, 2-3 суток

Дегидроэметин (DеhУdгоеmеtiпе) 1-1,5 мг/кг/сутки, внутримышечно, 5 суток
Хлорохин основание (Спюгоошпе base) БОа мг 1 раз в сутки, 2 суток, затем 300 мг 1 раз в

сутки, 14-21 день (можно комбинировать с други-
ми препаратами), внутрь
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ВНЕКИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

Метронидазол в виде монотерапии или совместно с другими препарата-
ми, действующими на просветные формы, является препаратом выбора для ле-
чения всех форм внекишечного амебиаза.

Дигидроэметин обладает высокой токсичностью и редко применяется.
Эметин еще более токсичен и его назначения следует избегать.

Хлорохин - препарат, который может сыграть определенную роль при
комбинации с метронидазолом.

Лечение метронидазолом при множественных абсцессах печени продол-
жается под контролем УЗИ в течение 2-20 месяцев. При выздоровлении УЗИ-
картина нормализуется (по данным некоторых наблюдений после успешной те-
рапии спустя 6 месяцев только от 1/3 до 2/3 абсцессов печени исчезают).

Консервативная терапия успешна в подавляющем большинстве случаев
амебных абсцессов печени, неблагоприятный прогноз характерен для папиен-
тов, которые еще до начала терапии находились в тяжелом состоянии. Если
на 3--4 сутки от начала консервативной терапии нет положительной динамики,
то к терапии добавляют хлорохин или производят аспирацию содержимого
абсцесса.

Хирургическое вмешательство должно быть в резерве для неотложной
ситуации (прорыв абсцесса печени в полость пери карда или в брюшную по-
лость). При возможности необходимо избегать аспирации или хирургического
вмешательства, так как возрастает риск такого осложнения как вторичная ИН-

фекция в полости абсцесса и, поэтому лучшие результаты наблюдаются именно
при консервативной химиотерапии.

ПРОФИЛАКТИКА

в эидемичных районах необходимо предупреждать контаминацию пище-
вых продуктов и питьевой воды, улучшать системы и способы очистки сточных
вод.

Путешественникам не следует принимать в пищу овощи и фрукты без
термической обработки, снятой кожицы и кожуры, пить воду из случайных ис-
точников. Необходимо помнить об оздоровлении воды: кипячение, фильтрация,
применение высоких концентраций йода. Хлорирование воды менее эффективно.

Профилактическая химиотерапия не рекомендуется.
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