
73

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(4)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(4)

Актуальность амебиаза в  настоящее время как  у 
взрослых, так и у детей, обусловливается ростом 

заболеваемости и  неравномерным распределением 

данной патологии в  различных регионах России. 
Показатель заболеваемости амебиазом находится 
в интервале от 0,28 до 21,6 и выше на 100 000 насе-
ления [1].

Из всех видов амеб Entamoeba histolytica, Entamoeba 
dispar, Entamoeba hartmannii, Entamoeba coli, Endolimax 
nana, Iodameba buetschlii и Blastocystis hominis – только 
E.histolytica вызывает инвазивные инфекции у  чело-
века [2–4]. В популяции E.histolytica выделяются два 
вида амеб:  патогенный штамм E.histolytica и  непато-
генный E.dispar [5–7].
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Цель исследования: установить клинико-эпидемиологические особенности амебиаза кишечника у  взрослых и  детей 
на современном этапе. Проведен ретроспективный анализ историй болезни 90 случаев амебиаза кишечника у пациентов 
в  возрасте от  3 до  40 лет, находившихся на  стационарном лечении в  Областной инфекционной клинической больнице  
им. А.М. Ничоги г. Астрахани в период с 2014 по 2017 г. Диагноз амебиаза подтверждался методами микроскопии кала, 
определения антител методом реакции непрямой гемагглютинации (РНГА) со специфическим антигеном, определения ДНК 
паразита методом полимеразной цепной реакции (ПЦР).
Результаты. Установлено, что заболеваемость кишечным амебиазом в Астраханской области носит спорадический характер 
с вовлечением в эпидемический процесс лиц трудоспособного возраста от 18 до 40 лет (75,6%) и детей в возрасте от 3 до 
10 лет (24,6%) из организованных коллективов, проживающих в городе. Острый амебиаз кишечника у 86,8% взрослых про-
текал в легкой и среднетяжелой формах. Клиническое течение болезни характеризовалось постепенным началом у 82,4%, 
слизисто-кровяным стулом – у 94,1%, исходом в хроническую рецидивирующую форму – у 11,8%. Стул в виде «малинового 
желе», внекишечные осложнения амебиаза, характерные для амебиаза прошлых лет, отсутствовали. 
Особенностями кишечного амебиаза у  детей являлись: острое начало заболевания у  63,6%, лихорадка до  38°С и  выше 
у 54,5%, боли в животе у 95,5%, длительная диарея с частотой стула более 10 раз у 72,7%, стул со слизью с кровью у 95,5%, 
тенезмы у 36,4%, дегидратация у 18,6% пациентов. Легкая форма заболевания у детей не встречалась, тяжелая наблюдалась 
в 54,5% случаев, среднетяжелая – в 45,5%. Сочетанное течение кишечного амебиаза с бактериальной дизентерией, имело 
более тяжелый характер, изменяло клиническую симптоматику болезни, затрудняло своевременную диагностику амебиаза.
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Study objective. To establish clinical and epidemiological features of intestinal amebiasis in adults and children at the present stage. A 
retrospective analysis of patient histories of 90 cases of intestinal amebiasis in patients aged 3 to 40 years who were on inpatient treat-
ment in Regional Infectious Clinical Hospital named after A.M Nichogi, Astrakhan, in the period from 2014 to 2017. The diagnosis 
of amebiasis was confirmed by microscopy of feces, detection of antibodies by using reaction of indirect hemagglutination (RHAG) 
with a specific antigen, determination of DNA of the parasite by polymerase chain reaction (PCR).
Results. It was determined that the incidence of intestinal amebiasis in the Astrakhan region is sporadic with the involvement in the 
epidemic process of persons of working age from 18 to 40 years (75.6%) and children aged 3 to 10 years (24.6%) of organized groups 
living in the city. Acute intestinal amebiasis in 86.8% of adults proceeded in mild to moderate form. The clinical course of the disease 
was characterized by a gradual onset in 82.4%, mucosal-bloody stool in 94.1%, the outcome of a chronic recurrent form in 11.8%. 
Raspberry jelly-like stool, extraintestinal complications of amebiasis, characteristic of amebiasis of previous years, were absent. 
The features of intestinal amebiasis in children were: acute onset of the disease in 63.6%, fever 38°C and above in 54.5%, abdomi-
nal pain in 95.5%, prolonged diarrhoea with a stool frequency of more than 10 times in 72.7%, stool with blood mucus in 95.5%, 
tenesmus in 36.4%, dehydration in 18.6% of patients. The mild form of the disease in children was not observed, severe was ob-
served in 54.5%, moderate in 45.5%. The combined course of intestinal amebiasis with bacterial dysentery, proceeded more severely, 
changed clinical symptoms of the disease, made it difficult to diagnose amebiasis in a timely manner.
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В жизненном цикле E.histolytica выделяют веге-
тативную стадию (трофозоит) и  стадию цисты. Экс-
цистирование происходит в  слепой кишке. Место 
локализации трофозоитов  – проксимальные отделы 
толстой кишки, где происходит их размножение. На-
личие инфекционных или  неинфекционных забо-
леваний желудочно-кишечного тракта способствует 
внедрению трофозоитов в  стенку толстой кишки, 
вызывая образование язв. Трофозоиты приобретают 
способность заглатывать эритроциты и превращают-
ся в гематофаги. Проникновение амеб в кровеносные 
сосуды кишечника может приводить к развитию вне-
кишечных форм амебиаза (амебный абсцесс печени, 
легких, мозга и других органов) [8–10].

В соответствии с  патоморфологическими измене-
ниями и клинической картиной выделяют инвазивный 
и неинвазивный амебиаз [11, 12]. Инвазивный кишеч-
ный амебиаз характеризуется наличием клинических 
симптомов заболевания; присутствием трофозоитов-ге-
матофагов в фекалиях; типичными изменениями в сли-
зистой оболочке кишечника при  эндоскопическом 
исследовании; наличием специфических антител, опре-
деляемых серологическими методами исследования. 
При неинвазивном кишечном амебиазе симптомы за-
болевания, изменения слизистой оболочки кишечника, 
специфические антитела в крови, трофозоиты-гемато-
фаги в кале отсутствуют [13, 14].

До 90% пациентов, инфицированных амебами, 
являются бессимптомными носителями просветных 
форм амеб. У  10% инфицированных развивается 
инвазивный амебиаз [15]. Носительство просвет-
ных форм E.histolytica в толстой кишке может сохра-
няться годами с  возможным их переходом в  ткане-
вые формы, вызывающие инвазивный амебиаз [16]. 
Клинические проявления инвазивного амебиаза по-
лиморфны – от незначительно выраженного до фуль-
минантного колита и амебного абсцесса печени [17].

Острый амебный колит у взрослых и детей отли-
чается острым началом, схваткообразными болями 
в животе, тенезмами, патологическим стулом с при-
месью крови и  слизи на  фоне нормальной или  суб-
фебрильной температуры и  отсутствием признаков 
кишечного токсикоза, характерных для  бактериаль-
ной дизентерии, сальмонеллеза и  других кишечных 
инфекций. У  детей младшего возраста отмечаются 
лихорадка, рвота, дегидратация [18].

Для фульминантного амебного колита характерно 
наличие выраженного токсикоза, обширных язвен-
ных дефектов слизистой оболочки кишечника, крово-
течения, перфорации, развитие перитонита [19–21]. 
При  затяжном кишечном амебиазе наблюдается на-
рушение моторики кишечника (диарея, сменяющая-
ся запорами), абдоминальные боли, слабость, сниже-
ние аппетита, массы тела [22].

Основным методом диагностики кишечного аме-
биаза служит микроскопическое исследование кала 
для выявления вегетативных форм и цист паразита [23]. 

У больного амебиазом можно обнаружить все формы 
амебы: тканевую, просветную, цисты, а  у здорового 
носителя  – только просветную и  цисты. Определяю-
щим при постановке диагноза является наличие ткане-
вой формы амебы. Обнаружение просветной и  цист-
ной форм амебы лишь позволяет заподозрить амебиаз, 
а  для постановки окончательного диагноза требуется 
дополнительное обследование больного [19].

Для лечения неинвазивного амебиаза использу-
ют просветные амебоциды: этофамид (китнос), кле-
фамид, дилоксанидфуроат и  паромомицин. Данные 
препараты назначаются и после завершения лечения 
тканевыми амебоцидами с  целью профилактики ре-
цидивов [24]. Для  лечения инвазивного амебиаза 
и  амебных абсцессов любой локализации применя-
ют системные тканевые амебоциды: метронидазол  
(трихопол, флагил), тинидазол (тиниба, фасижин), 
орнидазол (тиберал) и секнидазол [25, 26].

Цель исследования: установить клинико-эпиде-
миологические особенности амебиаза кишечника 
у взрослых и детей на современном этапе.

Материал и методы 

Источниками данных являлись истории болезни 
90 больных амебиазом, лечившихся в кишечных отде-
лениях ГБУЗ «Областная инфекционная клиническая 
больница им.  А.М. Ничоги»  г. Астрахани в  период 
с 2014 по 2017 г.

По данным медицинской документации микро-
скопическое исследование кала проводилось в  два 
этапа. Для  идентификации трофозоитов амеб натив-
ные препараты из  свежих проб фекалий окрашивали 
раствором Люголя или буферным метиленовым синим 
(0,5%-й раствор). Для идентификации цист нативные 
препараты окрашивали йодом. При исследовании на-
тивных препаратов с  малым количеством паразитов 
использовался метод обогащения (эфирформалино-
вое осаждение), позволяющий выявлять цисты амеб. 
При  отрицательных результатах микроскопии кала 
проводилось определение антител методом реакции 
непрямой гемагглютинации (РНГА) со специфиче-
ским антигеном, детекция ДНК паразита осуществля-
лась методом полимеразной цепной реакции (ПЦР).

Заключение этического комитета на  проведение 
исследования не  запрашивалось. Критерием вклю-
чения в  исследование являлось наличие в  истории 
стационарного больного информированного пись-
менного согласия взрослых больных и  родителей 
или  официального представителя ребенка на  обра-
ботку данных и использование их в научных целях.

Статистическая обработка данных проводи-
лась с  использование пакета «Statistica 6,0» (Stat-
Soft, США). Количественные показатели оценивали 
по среднему арифметическому значению и стандарт-
ному отклонению. Для суждения о степени достовер-
ности средних величин количественных показателей 
определялся t- критерий Стьюдента.
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Результаты и обсуждение

Обследованы 90 больных амебиазом: 68 (75,6%) 
пациентов в возрасте от 18 до 40 лет и 22 (24,4%) ре-
бенка в  возрасте от  3 до  10 лет из  организованных 
коллективов, из них 20 проживающих в городе. Забо-
левание у всех пациентов, как взрослых, так и детей, 
протекало в клинической форме амебного колита. 

Симптоматика амебиаза у  взрослых и  детей раз-
нообразна и  представлена в  таблице. У  56 (82,4%) 
взрослых больных симптомы заболевания развивались 
постепенно и  характеризовались сочетанием болей 
в  нижних отделах живота у  52 (76,5%) и  диареи у  68 
(100%) пациентов. Интенсивность болевого синдрома 
была умеренной у 28 (53,85%), слабой – у 24 (46,15%). 
Основным симптомом заболевания являлась диарея, 
развивавшаяся постепенно у 24 (35,3%) и быстропро-
грессирующая у 44 (64,7%) пациентов. При постепен-
ном развитии амебиаза частота стула в начале заболе-
вания была от 3 до 5 раз с примесью слизи, прожилок 
крови, отмечались слабые боли в животе. Быстропро-
грессирующее течение уже в первый день заболевания 
сопровождалось увеличением частоты стула до 10 раз 
и  более, сопровождаясь умеренно выраженными бо-
лями в  животе, наличием большого количества сли-
зи и крови в стуле, тенезмами у 7 (10,3%) пациентов. 
В  отличие от  бактериальной дизентерии каловый ха-
рактер стула сохранялся в  течение заболевания у  од-
ного и того же больного с различными клиническими 
вариантами (энтерит, колит, гемоколит), чередующи-
мися в динамике патологического процесса в кишеч-
нике. Стул типа «малиновое желе» в нашем исследова-
нии не встречался. Можно отметить и несоответствие 
между выраженностью диарейного синдрома, инток-
сикации, лихорадки (см. таблицу), что  отличает аме-
биаз от  кишечных инфекций бактериальной этиоло-
гии. Общая продолжительность диареи у  взрослых 
в среднем составляла 28,4±3,8 дня, что связано с более 
частой госпитализацией больных в конце первой–вто-
рой недели от начала заболевания и отсутствием в этот 
период специфической терапии амебиаза.

Изменения гемограммы в  виде лейкоцитоза 
до  10,5±0,6·109/л отмечались у  4 (5,9%) пациентов, 
эозинофилия до  0,58±0,1·109/л  – у  6 (8,8%), ане-
мия 3,2±0,2·1012/л – у 3 (4,4%) и увеличение СОЭ – 
15  мм/ч у  1 (1,5%) больного. У  54 (79,4% от  общего 
количества взрослых больных) результаты общего 
анализа крови находились в пределах нормы.

При микроскопии кала определялись эритроциты, 
макрофаги, плазматические клетки, кристаллы  
Шарко–Лейдена и  амебы  – гематофаги (трофо-
зоиты E.histolytica), содержащие эритроциты, у  52 
(76,5%), цисты у 10 (14,7%), E.coli у 6 (8,8%) при ти-
пичной клинике кишечного амебиаза. Серологиче-
ское исследование методом РНГА, проведенное у 16 
(23,5%) больных с обнаружением цист и непатоген-
ной амебы, выявило диагностический титр антител  

(1:80 и  выше) с  нарастанием величины показателя 
в  динамике у 13 (81,25%) больных, а  исследование 
методом ПЦР у остальных 3 (18,75%) из 16 пациен-
тов дало возможность подтвердить диагноз обнару-
жением ДНК E.histolytica в кале. 

Кишечный амебиаз у  взрослых протекал в  легкой 
форме у  11 (16,2%) больных, среднетяжелой  – у  48 
(70,6%), тяжелой  – у  9 (13,2%). Внекишечных форм 
амебиаза не было. У 60 (88,2%) пациентов было достиг-
нуто полное выздоровление, у 8 (11,8%) – заболевание 
приняло хроническое рецидивирующее течение. Кли-
ническим примером кишечного амебиаза у  взрослого 
больного является следующее собственное наблюдение.

Больной В., 28 лет, поступил с  жалобами на  сла-
бость, нарушенный сон, аппетит, жидкий стул с при-
месью крови в  течение 3 нед с  частотой до  4–5 раз 
в  сутки. Состояние при  осмотре средней тяжести, 
температура тела 38,5°С. Кожные покровы бледные 
чистые, подкожный жировой слой развит неудовле-
творительно. Потеря массы тела за  время заболева-
ния до 5 кг. Симптомов обезвоживания нет. Дыхание 
без  нарушений ритма, жесткое, проводится по  всем 
полям, хрипов нет. Гемодинамика удовлетворитель-
ная. Тоны сердца умеренно приглушены, шумов нет. 

Таблица. Сравнительная характеристика клинических симп- 
томов амебиаза кишечника у взрослых и детей, абс (%)
Table. Comparative characteristics of clinical symptoms 
of intestinal amebiasis in adults and children

Клинический показатель
Взрослые 
больные 
(n=68)

Дети 
(n=22)

Начало заболевания:
острое 
постепенное

12 (17,6)
56 (82,4)

14 (63,6)
8 (36,4)

Интоксикация:
слабость
головная боль
тошнота, рвота
боли в животе

62 (91,2)
46 (67,6)
18 (26,5)
52 (76,5)

7 (31,8)
5 (22,7)

16 (72,7)
21 (95,5)

Лихорадка 14 (20,6) 12 (54,5)

Продолжительность лихорадки, 
дни 3,4±0,6* 6,8±1,2

Диарея 68 (100) 22 (100)

Продолжительность диареи, дни 28,4±3,8* 42,9±4,2

Частота стула в сутки:
от 5 до 10 раз
более 10 раз

59 (86,8)
9 (13,2)

6 (27,3)
16 (72,7)

Патологические примеси в стуле: 
слизь
слизь и кровь

4 (5,9)
64 (94,1)

1 (4,5)
21 (95,5)

Тенезмы 7 (10,3) 8 (36,4)

Выпадение прямой кишки 1 (4,5)

Дегидратация 4 (18,2)

Примечания. *– p<0,02 показатель достоверности между продол-
жительностью лихорадки и диареи у взрослых и у детей.
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Аппетит снижен. Рвоты нет. Язык обложен белым 
налетом. Живот втянут, болезненный во  всех отде-
лах. Сигмовидная кишка спазмирована, болезненная 
при пальпации. Печень на 2 см ниже края реберной 
дуги, мягкоэластической консистенции, с  гладкой 
поверхностью, безболезненная. Селезенка не  паль-
пируется. Общий анализ крови: Hb 98 г/л, эр.  – 
2,9·1012/л, л. – 12,6·109 /л, п. – 8%, с. – 73%, э. – 4%, 
лимф.  – 12%, мон.  – 3%; СОЭ –24 мм/ч, тромб.  – 
316·109/л. Гипопротеинемия до  30 г/л. Результаты 
копроскопии: слизь в  большом количестве, лейко-
циты более 100 в  поле зрения, эритроциты 40–90 
в  поле зрения, трофозоиты E.Histolytica. Результаты 
бактериологического исследования кала, ПЦР ко-
профильтрата на  бактериальные и  вирусные кишеч-
ные инфекции, серологическое исследование крови 
на дизентерию и сальмонеллез отрицательные. 

Получал лечение: метронидазол по  750 мг 3 раза 
в  сутки, энтерол по  500 мг 2 раза в  сутки в  течение  
8 дней с  последующим курсом лечения этофамидом 
по  600 мг два раза в  сутки в  течение 7 дней. На  2-й 
день лечения лихорадка снизилась до  37,3–37,5°С. 
На  4-й день лечения температура тела нормализо-
валась, самочувствие и  аппетит улучшились, стул 
стал кашицеобразным от  2 до  5 раз в  сутки со сли-
зью без  примеси крови. В  общем анализе крови со-
хранялась гипохромная анемия, количество лейко-
цитов уменьшилось до  6,8·109/л, СОЭ  – до  16 мм/ч. 
Больной выписан в  удовлетворительном состоянии, 
с выздоровлением. Общая длительность заболевания  
39 дней. Продолжительность стационарного лечения 
18 дней. Заключительный клинический диагноз: ки-
шечный амебиаз, средней тяжести, острое течение.

Клинический пример сочетанного течения ди-
зентерии Флекснера 2а и  кишечного амебиаза (соб-
ственное наблюдение).

Больной Р., 18 лет, студент. Поступил в Областную 
инфекционную клиническую больницу  г. Астрахани 
с направительным диагнозом: дизентерия. При сборе 
анамнеза установлено, что  пациент постоянно про-
живает в  Таджикистане. В  течение 3 мес беспокоят 
слабость, снижение аппетита, боли в животе спасти-
ческого характера, диарея 3–5 раз в сутки, стул каши-
цеобразного характера с  примесью слизи и  прожил-
ками крови. За медицинской помощью не обращался. 
Лечился самостоятельно антибактериальными пре-
паратами: фуразолидон, невиграмон, интестопан, 
левомицетин. Самочувствие не улучшалось, болевой 
синдром стал сильнее, стул участился до 10 раз, коли-
чество крови в кале увеличилось, что заставило обра-
титься в поликлинику. 

Данные осмотра: состояние тяжелое. Температу-
ра тела 39°С, сильные схваткообразные боли в животе 
слева, частые тенезмы. Слизистые полости рта сухие. 
Язык сухой, обложен темным налетом. Сигмовидная 
кишка спазмирована, болезненная при  пальпации. 
Печень, селезенка не  пальпируются. Стул жидкий, 

слизь, кровь в большом количестве. Одышки, цианоза, 
хрипов в  легких нет. Пульс 86 в  минуту, удовлетво-
рительного наполнения и  напряжения. Тоны сердца 
приглушены. Артериальное давление 110/70 мм рт. ст. 
Проводимое лечение амикацином по  500 мг внутри-
мышечно 3 раза в  сутки и  энтерофурилом по  200 мг 
внутрь 4 раза в сутки в сочетании с дезинтоксикацион-
ной и гемостатической терапией позволило достигнуть 
положительной динамики на 3-й день терапии в виде 
улучшения самочувствия, снижения температуры 
тела до 37,5°С, уменьшения патологических примесей 
в  кале и  снижения частоты стула. Тенезмы сохраня-
лись, боли в животе сместились на низ живота. Бакте-
риологически из кала выделена Sh.flexneri 2а. Результат 
микроскопии кала на  простейшие отрицательный. 
На  5-й день лечения зафиксирована болезненность 
при пальпации по ходу всей толстой кишки. Стул жид-
кий, с большим количеством слизи и крови, до 15 раз, 
в  сутки. Результаты ректороманоскопии: эрозивно-
язвенный проктосигмоидит. Язвы множественные, 
размером до  10–15 мм, содержащие некротические 
массы. При повторном проведении микроскопии кала 
обнаружена E.coli, а  методом обогащения выявлены 
цисты E.histolytica. Результат серологического иссле-
дования на  амебиаз методом РНГА положительный 
в титре 1:128. При микроскопии кала в динамике (три-
жды) на  10-й день стационарного лечения выделены 
трофозоиты E.histolytica. Больному было проведено 
лечение: метронидазолом по 750 мг 3 раза в день в со-
четании с энтеролом по 500 мг 2 раза в день в течение 5 
дней; затем тинидазолом по 600 мг 2 раза в сутки в со-
четании с нифурателем по 400 мг 3 раза в сутки в те-
чение 10 дней (в связи с недостаточной эффективно-
стью первого курса); затем этофамидом в разовой дозе  
600 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней с целью элимина-
ции амеб, оставшихся в кишечнике, и профилактики 
рецидивов. Общая длительность заболевания с учетом 
данных анамнеза 4 мес. Больной выписан из стацио-
нара на 30-й день со дня госпитализации в удовлетво-
рительном состоянии с  заключительным диагнозом: 
сочетанная инфекция  – дизентерия Флекснера 2а 
средней тяжести, затяжное течение, кишечный аме-
биаз средней тяжести. Недооценка данных эпиде-
миологического анамнеза, наличие микстинфек-
ции, возможность неоднозначной трактовки данных 
микроскопии кала при  обнаружении E.coli и  цист 
E.histolytica являлись основными причинами поздней 
диагностики кишечного амебиаза у данного пациента.

Показатель заболеваемости амебиазом у  детей 
в  Астраханской области колеблется от  0,45 до  1,36 
на 100 000 и имеет тенденцию к росту в течение по-
следних пяти лет. Факторами, влияющими на рост за-
болеваемости у  детей, являются: уровень заболевае-
мости среди взрослых, миграция людей из регионов, 
неблагополучных по  амебиазу, на  территорию об-
ласти, увеличение доли выездного туризма в страны 
с высокой заболеваемостью амебиазом и др.
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Особенности клинической симптоматики и  те-
чения кишечного амебиаза у  детей (n=22) по  дан-
ным нашего анализа следующие: острое начало за-
болевания у  14 (63,6%), лихорадка до  38°С и  выше 
у  12  (54,5%) в  течение 6,8±1,2 дня, сильные и  уме-
ренные боли в животе у 21 (95,5%), длительная диа-
рея до 42,9±4,2 дня с частотой стула более 10 раз у 16 
(72,7%), со слизью, кровью у 21 (95,5%), тенезмы у 8 
(36,4%), дегидратация у  4 (18,6%). Тяжелая форма 
заболевания наблюдалась у  12 (54,5%) детей, сред-
нетяжелая  – у  10 (45,5%), легкие формы амебиаза 
отсутствовали. Изменения в общем анализе крови су-
щественных различий по  сравнению с  гемограммой 
взрослых не  имели. При  копроскопии трофозоиты 
E.histolytica определялись у  20 (90,9%) детей, цисты 
E.coli – у 2 (9,1%). Подтверждение диагноза при на-
личии цист и  непатогенной амебы проводилось ме-
тодом ПЦР. Острое течение с  выздоровлением до-
стигнуто у  18 (81,8%) детей, переход в  хроническую 
рецидивирующую форму произошел у  4 (18,2%). 
Приводим клинический пример кишечного амебиаза 
у ребенка (собственное наблюдение).

Больная А., 8 лет. Поступила в  Областную ин-
фекционную клиническую больницу  г. Астрахани 
с  направительным диагнозом: дизентерия. При  сбо-
ре анамнеза заболевания установлено, что  в течение 
3 нед у  девочки отмечались боли в  животе, жидкий 
стул до  6  раз в  сутки со слизью, а  в течение послед-
них 5 дней  – с  прожилками крови, непостоянная 
субфебрильная температура тела. Объективные дан-
ные при  поступлении: состояние средней тяжести. 
Температура тела 36,8°С. Ребенок пониженного пита-
ния. Признаков обезвоживания нет. Слизистые поло-
сти рта влажные. Язык обложен сероватым налетом. 
Аппетит резко снижен. Тошноты, рвоты нет. Живот 
доступен глубокой пальпации. Сигмовидная киш-
ка спазмирована, болезненная при  пальпации. Стул 
при осмотре жидкий с примесью зелени, слизи, крови 
в большом количестве. Проводившееся лечение: ами-
кацин внутримышечно из расчета суточной дозы 15 мг 
на  1 кг массы тела в  два введения, стопдиар внутрь 
по 200 мг 4 раза в сутки. В последующие дни, несмотря 
на проводимую терапию, динамика заболевания была 
отрицательной. Повысилась температура тела до 38°С, 
боли в  животе усилились, приняли схваткообразный 
характер, частота стула увеличилась до 15 раз в сутки. 
Патологические примеси в  кале в  виде слизи и  кро-
ви сохранялись. Бактериологическое исследование 
на  кишечную группу отрицательное. Микроскопия 
кала (в  течение 3 дней подряд): слизь, лейкоциты, 
эритроциты в большом количестве, E.coli. РНГА с ди-
зентерийным и  сальмонелезным антигеном отрица-
тельная. В  общем анализе крови: лейкоциты 14,6·10 
9/л, нейтрофиллез с  палочкоядерным сдвигом до  9%, 
СОЭ 25 мм/ч. Рентгенографически патологические 
изменения в  легких отсутствуют. Ультразвуковое ис-
следование печени – без особенностей.

Учитывая характер клинической симптоматики 
и  течения заболевания, обнаружение в  кале E.coli, 
отрицательные результаты бактериологического 
и  серологического исследований на  бактериальные 
кишечные инфекции, начато лечение амебоцидами, 
так как вероятность наличия E.histolytica в этих слу-
чаях высока, что  подтвердили результаты после-
дующих микроскопий кала. Гематофаги E.histolytica 
были определены методом микроскопии нативных 
препаратов кала на  8-й день стационарного лече-
ния. Терапия метронидазолом по 375 мг 3 раза в день 
в  течение 7 дней существенного положительного 
эффекта не  дала. Проявления гемоколита сохра-
нялись. При  микроскопии кала определялись тро-
фозоиты E.histolytica. Метронидазол был заменен 
тинидазолом из  расчета 50 мг на  1 кг массы тела 
в сутки в сочетании с нифурателем по 400 мг 2 раза 
в  день. Учитывая медленное обратное развитие за-
болевания, продолжительность данной терапии со-
ставила 10 дней, после чего было проведено лечение 
этофамидом из  расчета 10 мг на  1 кг массы тела 2 
раза в  день в  течение 5 дней. Общая длительность 
заболевания составила 47 дней. Больная выписана 
с  выздоровлением. Продолжительность стационар-
ного лечения 26 дней. Заключительный клиниче-
ский диагноз: амебиаз кишечника средней тяжести, 
острое течение.

Результаты нашего исследования позволяют вы-
сказать мнение о том, что классическое течение ки-
шечного амебиаза, характерное для  прошлых лет, 
в  настоящее время встречается не  всегда. Чаще на-
блюдается полиморфное течение болезни, а сочетан-
ное течение амебиаза с бактериальными кишечными 
инфекциями значительно затрудняет своевременную 
диагностику и  требует более тщательного обследо-
вания пациента с подозрением на амебиаз методами 
микроскопии кала, РНГА, ПЦР. При условии ранней 
диагностики и  адекватной терапии у  большей части 
больных амебиазом как взрослых, так и детей можно 
достигнуть полного выздоровления. 

Выводы

1. Заболеваемость кишечным амебиазом в  Аст-
раханской области носит спорадический характер 
с  преимущественным вовлечением в  эпидемиче-
ский процесс лиц трудоспособного возраста от  18 
до  40 лет (75,6%) и  детей в  возрасте от  3 до  10 лет 
(24,6%) из  организованных коллективов, прожи-
вающих в городе (99,9%).

2. Острый амебиаз кишечника у  86,8% взрослых 
протекал в легкой и среднетяжелой формах. Клини-
ческое течение болезни характеризовалось постепен-
ным началом у  82,4%, слизисто-кровяным стулом 
у  94,1%, исходом в  хроническую рецидивирующую 
форму у  11,8%. Стул в  виде «малинового желе», 
внекишечные осложнения амебиаза, характерные 
для амебиаза прошлых лет, отсутствовали. 



78

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 2018; 63:(4)
ROSSIYSKIY VESTNIK PERINATOLOGII I PEDIATRII, 2018; 63:(4)

3. Особенностями кишечного амебиаза у детей яв-
лялись: острое начало заболевания у 63,6%, лихорадка 
до 38°С и выше у 54,5%, боли в животе у 95,5%, дли-
тельная диарея с частотой стула более 10 раз у 72,7%, 

со слизью и кровью у 95,5%, тенезмы у 36,4%, дегид-
ратация у  18,6% пациентов. Легкая форма заболе-
вания у  детей не  встречалась, тяжелая наблюдалась 
в 54,5% случаев, среднетяжелая – в 45,5%.
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