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Паразитарные болезни

По данным официальной статистики, в России ежегодно ре-
гистрируется более 20 млн случаев паразитарных болезней и за 
последнее время отмечается тенденция к их росту [3]. В нашей 
стране обнаружено около 70 видов гельминтов, паразитирую-
щих у людей; более 30 из них имеют массовое распростране-
ние. Среди болезней, вызываемых патогенными простейшими, 
в России официально регистрируются только лямблиоз, ток-
соплазмоз и малярия. Поэтому ситуацию в отношении других 
протозойных болезней оценить затруднительно [8].

Большая доля известных паразитов и патогенных для чело-
века простейших обитают в желудочно-кишечном тракте, ре-
зультатом чего может стать развитие заболевания, клинически 
напоминающего, прежде всего, острую кишечную инфекцию 
или гастроинтестинальный синдром, симулирующий хрони-
ческую болезнь ЖКТ.

Амебы (Entamoeba histolytica) также часто сосуществуют с 
человеком, находясь в просвете толстой кишки. По эксперт-
ной оценке специалистов ВОЗ, носителями амеб в мире сегод-
ня являются более 500 млн человек, но клинически заметное 
заболевание (кишечный амебиаз) ежегодно развивается при-
близительно только у 10% зараженных, на порядок реже встре-
чается внекишечный амебиаз – результат диссеминации этих 
паразитов в другие органы [6].

Амебиаз считается эндемичным для жарких и тропических 
стран. Здесь его распространенность в общей популяции со-
ставляет от 4 до 21%. Столь значительные колебания зависят 
от социально-экономических условий, в частности, состояния 
канализации и санитарно-гигиенических навыков населения. 
Для индустриально развитых стран характерны завозные слу-
чаи. К группам риска относят иммигрантов, студентов из раз-
вивающихся стран, туристов и других лиц, посещавших эн-
демичные по амебиазу области. Все перечисленное в возрас-
тающих масштабах присуще в последние годы и нашей стра-
не. Таким образом, уверенно можно прогнозировать актуаль-
ность этой проблемы и для России. Это подтверждает недав-
но проведенное в Москве исследование по распространенно-
сти амебиаза. В 25 различных ЛПУ города были обследованы 
1793 больных с подозрением на амебную инвазию. В качестве 
лабораторного теста для диагностики этого заболевания при-
менялась реакция непрямой иммунофлуоресценции (РИФ), 
позволяющая определить специфический антительный ответ 
на инвазию. В итоге амебиаз был диагностирован как текущее 
или недавно перенесенное заболевание у 202 пациентов, что 
составило 11,2%. Чаще всего заболевание напоминало брюш-
ной тиф, «клиническую дизентерию» без бактериологического 
подтверждения и неспецифический язвенный колит. Авторы 
работы отметили, что амебиаз может потребовать проведения 
дифференциального диагноза наряду с перечисленными выше 
заболеваниями также с опухолью толстой кишки, первичным 
раком печени, инфицированной эхинококковой кистой, бак-
териальным абсцессом печени, холециститом или холанги-
том [6]. К этому можно добавить аппендицит; патологический 
процесс в кишечнике при амебиазе в некоторых случаях при-
водит к развитию перитонита, кишечного кровотечения, пер-
форации толстой кишки, токсической дилатации и кишечной 
непроходимости [2].

Поражение желудочно-кишечного тракта при амебиазе
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В основе патогенеза амебиаза лежит способность трофозо-
итов E. histolytica к адгезии. Превращение цист в вегетативную 
просветную форму по времени совпадает с нахождением амеб 
в толстой кишке, где и развивается патологический процесс. 
Воспаление и цитолиз, которые возникают в результате взаимо-
действия просветных форм амеб с иммунной системой макро-
организма, сегодня связывают как со способностью выделять 
этими простейшими протеолитические ферменты, в частности 
трипсин и пепсин [11], галактозосвязывающий лектин и раз-
личные протеиназы [6, 12], так и вызывать у клеток кишечного 
эпителия выработку интерлейкина-1-бета и интерлейкина-8. 
Таким образом, стимулируется миграция нейтрофилов через 
эпителиальный барьер. E. histolytica лизирует их, способствуя 
высвобождению и активации медиаторов, вызывающих цито-
лиз и диарейный синдром [6, 12]. Разрушение эпителиально-
го слоя слизистой оболочки происходит также за счет посту-
пательного движения амеб с толчкообразным возникновени-
ем гиалиновых псевдоподий. Таким образом, осуществляется 
вытеснение клеток и «отщипывание» цитоплазмы по аналогии 
с макрофагами и опухолевыми клетками [6].

В результате инвазии кишечника простейшими E. histolytica 
прежде всего развивается колит (кишечный амебиаз). Выра-
женность симптомов заболевания существенно варьирует от 
легкого расстройства стула с небольшой примесью крови в фе-
калиях, которое при отсутствии специфического лечения обыч-
но приобретает длительное, нередко волнообразное течение, до 
тяжелого дизентерийного синдрома. Высокая температура или 
фебрильная лихорадка наблюдаются реже, чем при бактери-
альной дизентерии, она характерна для осложненного амеби-
аза или у детей. Обычно у взрослых температура нормальная 
или субфебрильная. Толстая кишка, как правило, поражается 
диффузно или, что встречается реже, возникают многочислен-
ные мелкие язвенные образования. Наконец, иногда при аме-
биазе наблюдается ограниченное дискретное поражение одного 
участка (амебома), обычно в области слепой кишки.

В начале болезни стул у больных кишечным амебиазом 
обильный и учащен до 5 раз в сутки, отмечаются схваткоо-
бразные боли в животе. Постепенно частота стула возрастает 
до 10–20 раз, выделяемое уменьшается в объеме, но сохраня-
ет каловый характер. В фекалиях появляются патологические 
примеси – кровь и в большое количество стекловидной сли-
зи. Испражнения имеют неприятный запах, патологические 
примеси неравно перемешаны с калом, характерны вязкость 
и клейкость слизи. Гной примешивается к фекалиям при про-
грессирующих «запущенных» случаях болезни. В ходе заболе-
вания стул снова может становиться то диарейным, то опять 
скудным колитическим.

Локализация такого поражения обычно распространена в 
области слепой и сигмовидной кишки, и даже ниже, с разви-
тием проктита, когда у больного отмечаются тенезмы. Над по-
раженным участком толстой кишки при пальпации часто вы-
являются спазм и умеренная постоянная болезненность жи-
вота. Живот вздут, иногда имеется гепатомегалия, селезенка 
не увеличена. Уплотненность и болезненность слепой кишки, 
которые обычно встречаются при амебиазе, нехарактерны для 
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шигеллеза. Однако в патологический процесс может быть во-
влечена любая часть толстой кишки или кишка целиком.

В периферической крови при исследовании обнаруживает-
ся нерезко выраженная эозинофилия. Эозинофилы также на-
блюдают при копромикроскопическом исследовании. Кроме 
них, здесь можно заметить эритроциты, макрофаги, плазмати-
ческие клетки, кристаллы Шарко-Лейдена и амебы – гемато-
фаги (трофозоиты Entamoeba histolytica, содержащие эритро-
циты). Если амебы в фекалиях не выявляются, следует про-
извести ректосигмоидоскопию с одновременным взятием со-
скоба из обнаруженных очагов поражения. Для обнаружения 
живых амеб необходимо исследовать нативные свежеприго-
товленные препараты в течение первых 15 мин, пока сохраня-
ется подвижность амеб, так как в гистологических препаратах 
выявить их весьма затруднительно.

При язвенном поражении во время колоноскопии можно 
увидеть дискретные глубокие, заполненные экссудатом язвы. 
Края их отечны и гиперемированы, а вот слизистая кишки меж-
ду язвами, в отличие от шигеллеза, не изменена, без признаков 
воспаления. В случае процесса язвообразования поверхност-
ные эрозии постепенно достигают подслизистого слоя. Об-
разовавшиеся при этом язвы имеют подрытые приподнятые 
края, а на разрезе имеют колбовидную форму, что позволяет 
их внешний вид сравнить с кратером. Воспалительный экссу-
дат состоит преимущественно из бесструктурного детрита [11], 
лимфоцитов и макрофагов; имеется разнообразная вторичная 
бактериальная флора, а иногда в большом количестве присут-
ствуют и нейтрофилы [2]. Далее следует слой, представляющий 
собой некротизированную ткань. По периферии очагов пораже-
ния на границе с окружающей здоровой тканью видны амебы. 
Постепенно подслизистый слой становится рыхлым, местами 
отсутствует. При таком обширном поражении стенки кишки 
может наблюдаться развитие тяжелого колита, обозначаемо-
го токсическим [2] или некротическим [1, 7]. Иногда в обла-
сти поражения кишки возникают множественные перфорации 
(≈ 4% от числа всех хирургических осложнений амебиаза [1]), 
или при локальном глубоком некрозе стенки (сегментарный 
колит) внезапная точечная перфорация с развитием острого 
перитонита (≈ 1% [1]). Чаще перитонит возникает из-за того, 
что из диффузно расширенной кишки происходит медленная 
утечка содержимого кишечника, которое проникает в брюшную 
полость. Хирургическое вмешательство рекомендуются только 
при развитии перфоративного перитонита, в ином случае опе-
рация не показана. Перитонит может развиться в результате 
разрыва амебного абсцесса печени, а иногда при гиперинвазии 
кишечной угрицей (Strongyloides stercoralis) [2].

Эрозии крупных кровеносных сосудов случаются срав-
нительно редко (3,4% [1]). Однако изредка из-за кишечного 
кровотечения может возникнуть необходимость в перелива-
нии крови.

При хроническом течении могут развиться очаговые пора-
жения, известные под названием «амебомы». Они возникают 
изолированно или на фоне рецидивирующей амебной дизен-
терии, представляя собой отражение местной очаговой гра-
нулематозной реакции, когда в стенке кишки наблюдаются 
фиброзные изменения. Амебомы чаще всего локализуются в 
ректосигмоидальной области и в восходящей кишке, реже – в 
печеночных или селезеночных изгибах толстой кишки. Ино-
гда амебом может быть несколько. Обнаружить их можно при 
пальпации живота, когда прощупывается болезненное опу-
холевидное образование, но чаще при эндоскопии или рент-
генологическом исследовании с помощью бариевой клизмы. 
На рентгенологических снимках видны сужение и изменение 
формы в области амебомы. При вторичной бактериальной су-
перинфекции амебома нагнаивается. Клинически у больных 

повышается температура, боли в животе усиливаются, появ-
ляется соответствующее локализации инфильтрата локаль-
ное напряжение мышц передней брюшной стенки. Амебомы 
способствуют развитию кишечной непроходимости, при лока-
лизации в слепой кишке блокируется вход в аппендикс, при 
пальпации в правой подвздошной области живота определя-
ется болезненное образование. Своевременная диагностика 
протозойной инвазии Е. histolytica помогает избежать излиш-
ней хирургической операции. Обычно химиотерапия быстро 
дает положительный результат.

Кишечная непроходимость может также возникнуть при 
глубоких язвах после их заживления, когда на их месте обра-
зуются рубцы. Спайки, вызывающие непроходимость, могут 
быть также между органами брюшной полости.

Истинный амебный аппендицит встречается редко и харак-
теризуется симптомами обычного воспаления червеобразного 
отростка. При отсутствии сопутствующей бактериальной ин-
фекции он протекает как хронический аппендицит. Однако при 
микст-инфекции возможны такие осложнения, как парааппен-
дикулярный абсцесс, перитонит или кишечный свищ.

Некоторые авторы указывают, что у ряда больных после ис-
чезновения паразитов из фекалий могут сохраняться симптомы 
амебной дизентерии. Но при таком постдизентерийном коли-
те благоприятные результаты получают при лечении сульфа-
ниламидными препаратами, так как процесс обычно не имеет 
тенденции к распространению, и в дальнейшей химиотерапии 
нет необходимости [2]. В то же время абсолютное большинство 
исследователей подчеркивают, что самоизлечения при амебиа-
зе почти не бывает, и спустя недели, месяцы, иногда даже годы 
развивается рецидив болезни [5, 6, 10 и др.].

Самым частым хирургическим осложнением при амебиазе 
является абсцесс печени, что составляет более 90% [1]. Клини-
чески разграничение амебного абсцесса от абсцесса, вызванного 
различными бактериями, только на основании таких данных, 
как лихорадка, лейкоцитоз или локальные боли и размягчение 
над поверхностью абсцесса, является ненадежным.

Амебный абсцесс обычно одиночный и локализуется в верх-
ней части правой доли, но может быть чрезвычайно большим 
(до 12 см). Трофозоиты Entamoeba histolytica заносятся в пе-
чень пассивно из язв толстой кишки через воротную вену. Не-
которые авторы подчеркивают, что абсцесс возникает чаще у 
приезжих, а не у местного населения эндемичного района, и у 
мужчин [1]. Амебы вызывают изменения, схожие с поражени-
ем кишечника, т.е. некроз тканей с последующим их расплав-
лением, воспалительные изменения отсутствуют за исключе-
нием небольшого скопления лимфоцитов. Очаги поражения 
увеличиваются по периферии и именно здесь среди гепатоци-
тов, уже имеющих выраженные дистрофические изменения, 
присутствуют амебы. Центральная часть некротического оча-
га заполнена желеобразной некротизированной печеночной 
тканью светло-желтого или шоколадного цвета. Содержимое 
абсцесса при остром абсцессе без запаха, в виде «анчоусной 
пасты»; если процесс приобретает хроническое течение, ког-
да вокруг абсцесса формируется толстая капсула, содержимое 
имеет гнилостный запах.

Возникает абсцесс при амебиазе, как в период острой фазы 
кишечной формы, так и вслед за выздоровлением или спустя 
несколько месяцев и даже лет. Таким образом, у большинства 
больных клинические симптомы кишечного амебиаза отсут-
ствуют. На фоне текущей амебной дизентерии абсцессы в пе-
чени, как правило, множественные.

При отсутствии лечения, как правило, происходит само-
произвольное вскрытие абсцессов печени, и их содержимое 
попадает в окружающее пространство. Чаще всего происхо-
дит прорыв абсцесса через диафрагму в легкие. При этом фор-
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мируется поддиафрагмальный абсцесс, гнойный плеврит или 
печеночно-бронхиальный свищ, при котором больной отхар-
кивает большое количество гнойной мокроты шоколадного 
цвета. Однако может также произойти пенетрация в перикард, 
иногда содержимое абсцесса изливается в брюшную полость. 
Желтуха наблюдается только при наличии множественных 
абсцессов или при сдавливании одним абсцессом крупных 
желчных протоков.

Симптомы заболевания обычно развиваются постепенно 
в течение 1–4 недель, но иногда клинические признаки амеб-
ного абсцесса печени появляются только после его прорыва. 
Вначале это неспецифические проявления в виде слабости, не-
домогания, отмечаются ноющие боли в правом подреберье. С 
течением времени интенсивность болей возрастает, появляет-
ся лихорадка, печень увеличивается и становится болезненной 
при пальпации. Нередко наблюдаются плевралгии с иррадиа-
цией болей в правое плечо. У большинства больных выявля-
ются ускоренная СОЭ и нейтрофильный лейкоцитоз. Посте-
пенно развивается нормоцитарная анемия. Функциональные 
пробы печени нередко остаются без изменений.

Пальпация и перкуссия в области абсцесса являются резко 
болезненными, что считается ценным диагностическим при-
знаком. Для выявления этих симптомов необходимо произво-
дить исследование межреберных промежутков. В диагностике 
могут помочь радиологический и эхотомографический мето-
ды инструментального обследования. При неясном диагнозе 
можно провести аспирационную биопсию полости, но иногда 
приходится прибегать к диагностической лапаротомии. Более 
чем у 50% больных с амебными абсцессами печени в этот пе-
риод не удается обнаружить в фекалиях ни цисты, ни трофо-
зоиты. Причина этого феномена остается неясной, микроско-
пическое исследование фекалий большого значения не име-
ет. По этой причине большую ценность представляют резуль-
таты серологического исследования, так как у 95–100% боль-
ных имеются положительные результаты и при этом обычно 
в очень высоких титрах [4], но такие исследования не всегда 
доступны на практике [2].

При успешной терапии клиническое улучшение наступа-
ет быстро, но необходимо добиться полного излечения сопут-
ствующего кишечного амебиаза. Последующее рентгенологи-
ческое исследование показывает, что очаги поражения полно-
стью исчезают через 4 месяца. Иногда спустя много лет в пече-
ни обнаруживают причудливой формы обызвествления. При 
отсутствии вторичной бактериальной инфекции рубцовые из-
менения в печеночной ткани минимальны [2].

Для установления окончательного этиологического диа-
гноза имеет значение обнаружение трофозоитов или трофозо-
итов и цист Е. histolytica. К обнаружению только цист следует 
относиться с осторожностью, так они морфологически ничем 
неотличимы от Entamoeba dispar – непатогенной для человека 
амебы, широко распространенной среди людей в северных и 
умеренных климатических районах. Для дифференциальной 
диагностики предложены молекулярно-биологические методы 
(ПЦР) [13], но доступность их крайне ограничена.

Главным принципом лечения амебиаза является назначе-
ние противопротозойных препаратов, но выбор амебиоцида 
зависит от характера взаимоотношений амеб и макроорганиз-
ма. У бессимптомных носителей цист, когда Е. histolytica суще-
ствует как комменсал, питаясь содержимым кишечника, и не 
способна в таком состоянии вызвать заболевание у человека, 
применяют кишечные или «просветные» противопротозойные 
препараты: иодохинол, клефамид, дилоксанид фуроат, паро-
момицин и этофамид. Только последний из них в настоящее 
время зарегистрирован в России [6]. Курсом лечения препара-
том этой группы также рекомендуют завершать лечение инва-

зивного кишечного и внекишечного амебиаза для профилак-
тики его рецидивов [14].

При кишечном амебиазе назначаются «тканевые» или си-
стемные амебоциды, где препаратами выбора являются нитро-
мидазолы. Особенно часто рекомендуются метронидазол или 
тинидазол в сочетании с препаратами первой группы, или ле-
чение тремя препаратами одновременно (метронидазол и ти-
нидазол + 1 кишечный амебоцид). Альтернативной схемой ле-
чения, в первую очередь при наличии амебного абсцесса, яв-
ляется назначение дегидроэмитина в сочетании с кишечным 
амебоцидом или дополнительно к ним хлорохина [14]. Однако 
дегидроэмитин также пока не зарегистрирован в России [6].

В заключение приводим наблюдавшийся нами случай аме-
биаза, представляющийся полезным в практическом плане.

Больной Г., 28 лет, без постоянной работы, поступил в город-
скую психиатрическую больницу № 3 им. Скворцова-Степанова 
с диагнозом шизофрении. Направлен районным ПНД в связи с 
жалобами на слабость, нарушенный сон и аппетит 29.07.2005. 
Однако больной также отметил, что за последние 3 недели 
стул стал жидким и учащенным до 4–5 раз в сутки. В послед-
ние дни схваткообразные боли по всему животу, поэтому для 
дополнительного обследования был помещен в инфекционное 
отделение стационара.

Из анамнеза стало известно, что с 2000 г. 4 раза посетил 
Индию. Последнее пребывание было с декабря 2004 г. по 15 июня 
2005 г. Из-за нехватки денег голодал, перебивался случайны-
ми заработками, главным образом, работая посудомойщиком 
в кафе и ресторанах. В апреле 2005 г. перенес заболевание, ко-
торое напоминало острую кишечную инфекцию. Была рвота и 
диарея. Возможности измерить температуру, пройти обсле-
дование и получить лечение не было. Кроме того, еще в декабре 
2004 г. в кале видел каких-то гельминтов, длиной около 40 см. 
Повторно наблюдал их в кале во время перенесенного ОКИ. 
Приблизительно с момента приезда из Индии стал отмечать 
слабость, сниженный аппетит. Стул стал кашицеобразным, 
от 1 до 2–3 раз в сутки, а перед поступлением в больницу – до 
4–5 раз. Несколько раз в испражнениях замечал примесь кро-
ви. Однако к врачу не обращался, не лечился. Сильно похудел: с 
75 кг до поездки в Индию в декабре 2004 г. до 52 кг при посту-
плении в больницу. С первого дня пребывания в психиатриче-
ском стационаре температура 38,0 –39,2°С, стул обильный, 
зловонный, с примесью слизи, отдельные порции с примесью 
алой крови. При объективном обследовании: состояние сред-
ней тяжести, бледный, истощен. Кожа и видимые слизистые 
бледные, сыпи не обнаружено. Периферические лимфатические 
узлы не увеличены. Артериальное давление было в норме. Пульс 
ритмичный, соответствовал температуре. Тоны сердца при-
глушены. При аускультации в легких дыхание жесткое, справа 
в нижней доле выслушивались мелкопузырчатые влажные хри-
пы. Язык густо обложен белым налетом. Живот втянут (ис-
тощение), умеренно болезненный во всех отделах, выраженный 
спазм слепой и сигмовидной кишки. Печень на 0,5 см выступала 
из-под края реберной дуги, селезенка не увеличена.

Анализ крови: Hb 102 г/л. Эритр. – 3,2 млн./л. Ht – Лейк. – 
10,4 тыс./л; эоз. – 2%, баз. – 1%, п. – 20%, с. – 60%, лимф. – 
13%, мон. – 4%, СОЭ – 18 мм/час. Тромб. – 369 тыс. Биохи-
мические показатели, анализ мочи без отклонений от нормы. 
Копроцитограмма: жирные кислоты, растительная клетчат-
ка, вне- и внутриклеточный крахмал, слизь ++, лейкоциты 25–
50–80 в поле зрения. Бактериологическое исследование крови и 
кала не выявило возбудителей. РНГА с антигенами возбудите-
лей кишечных инфекций: результат отрицательный. Больно-
му были назначены ципрофлоксацин, дезинтоксикационная и 
регидратационная терапия. Несмотря на проводимое лечение, 
выраженность клинических проявлений болезни не изменилась, 
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а так как психический статус больного не требовал пребыва-
ния в специализированном стационаре, через 3 дня больной был 
переведен в инфекционную больницу № 30 им. С.П. Боткина. 
Здесь наряду с рутинным обследованием, которое не принесло 
дополнительной информации, было проведено ультразвуковое 
исследование органов брюшной полости. При УЗИ обнаружены 
увеличение левой доли печени и гипоэхогенный узел диаметром 
98×84 мм в I–III сегментах. Компьютерная рентгенотомогра-
фия с контрастным усилением, проведенная через 2 дня, уже 
показала образование размером 150×92 мм без четкой капсулы, 
увеличение размеров поджелудочной железы и двухсторонний 
малый гидроторакс, в то время как обзорная рентгенография 
грудной клетки при поступлении изменений в органах грудной 
клетки не выявила. В это время при пальпации грудной клетки 
в области мечевидного отростка определялась также локаль-
ная умеренная болезненность. В дальнейшем при повторных ис-
следованиях грудной клетки кроме гидроторакса наблюдалось 
возвышение левого купола диафрагмы.

На основании совокупности клинических и эпидемиологиче-
ских данных и результатов лабораторного и инструментально-
го обследование диагностирован кишечный и внекишечный аме-
биаз, амебный абсцесс в левой доле печени. Несмотря на очаго-
вое поражение левой доли печени и гигантские размеры абсцес-
са, что является абсолютными показаниями для немедленного 
дренирования такой полости, была предпринята попытка кон-
сервативного лечения, так как больной вначале от оператив-
ного лечения отказывался. Назначены метронидазол, делагил и 
продолжался прием ципрофлоксацина.

В этот период температура снизилась до субфебрильной (не 
более 37,5°С), стул из жидкого стал кашицеобразным с прежней 
частотой от 3 до 5 раз в сутки. При обзорной проктосигмоидо-
скопии на слизистой стенок кишки обнаружены множествен-
ные язвы от 0,5 до 2 см с возвышающимися подрытыми края-
ми на неизмененном фоне. Несмотря на выраженные очаговые 
поражения в кишке, примеси крови в испражнениях не было, а 
слизь имелась в небольшом количестве. По данным анализа кро-
ви сохранялась гипохромная анемия, число лейкоцитов умень-
шилось с 12,6 до 4,8–5,5 тыс/л, но СОЭ сохранялась неизменно 
ускоренной в пределах 30–35 мм/час. Результаты биохимиче-
ских тестов не отклонялись от нормы или были изменены не-
значительно. По данным повторных УЗИ полость абсцесса не-
много увеличивалась и через 3 недели консервативного лечения 
больному была сделана лапаротомия, в ходе которой было про-
изведено дренирование полости абсцесса и оставлен дренаж. В 
содержимом абсцесса трофозоиты Е. histolytica обнаружены 
не были. Послеоперационный период протекал без осложнений 
и через 1,5 месяца после операции больной был выписан в удо-
влетворительном состоянии.

Проведенное через 2 года обследование в условиях психиа-
трического стационара патологии не выявило, больной приба-
вил в весе и жалоб не предъявлял.

Представленный случай подтверждает, что во время разви-
тия амебного абсцесса трофозоиты Е. histolytica обнаружить в 
его содержимом или кале удается нечасто. Решающее значе-
ние здесь принадлежит данным эпиданамнеза и серологиче-
ским методам исследования.

Гигантские полости ликвидировать консервативными ме-
тодами невозможно. Действительно эффективным способом 
лечения здесь является дренирование абсцесса.
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