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РЕЗЮМЕ
В статье представлен клинический случай пенетрирующей формы болезни Крона, который длительно трактовался как хрони-
ческий амебиаз кишечника у мальчика-подростка 16 лет, в связи с чем пациент получал специфическую терапию. Несмотря 
на проводимое лечение, заболевание носило прогрессирующий характер и привело к развитию осложнения в виде некроза 
и перфорации купола слепой кишки, что потребовало проведения хирургического лечения. Диагноз «амебиаз кишечника» у 
данного пациента был установлен на основании клинической картины колита и двукратного обнаружения цист и вегетативных 
форм Entamoeba histolytica по результатам микроскопии фекалий в одном и том же медицинском учреждении. Несмотря на 
тяжелое рецидивирующее течение, другие методы диагностики амебиаза, такие как метод полимеразной цепной реакции фе-
калий, в данном случае не проводились. Пересмотр диагноза в сторону пенетрирующей формы болезни Крона с исключением 
инфекционного процесса, в том числе амебиаза, позволил изменить тактику ведения пациента и привел к достижению стойкой 
ремиссии по заболеванию. Данный случай демонстрирует сложность дифференциальной диагностики таких заболеваний, как 
болезнь Крона и амебиаз кишечника. Подчеркивается важность междисциплинарного подхода и использования методов лабо-
раторной диагностики, обладающих высокой специфичностью. Такой подход позволит сократить время постановки диагноза 
и предотвратить осложнения, улучшив прогноз заболевания.
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Как цитировать
Воронкова Е.Д., Габрусская Т.В., Корниенко Е.А., Уланова Н.Б., Килина С.Г., Шилова Е.В., Павлова Н.В., Дроздова С.Н. Система комплемен-
та: эволюция, функции и клиническое значение. Педиатр. 2026;17(2):86–93. https://doi.org/10.56871/PED.2026.92.25.010.

Рукопись получена: 02.03.2026  Рукопись одобрена: 17.04.2026  Опубликована online: 07.07.2026



Том 17  № 2  2026

ISSN 2587-6252 (Online)

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ Педиатр
87

ISSN 2587-6252 (Online)

 https://doi.org/10.56871/PED.2026.92.25.010  UDC 16.993.12-07+616.344-031.84-002-053.2

A clinical case of the penetrating form of Crohn's disease: 
diffi culties in differential diagnosis with intestinal amoebiasis
Еlizaveta D. Voronkona, Tatiana V. Gabrusskaya, Elena A. Kornienko, Natalya B. Ulanova, 
Sofia G. Kilina, Elena V. Shilova, Natalia V. Pavlova, Svetlana N. Drozdova
Saint Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia

ABSTRACT
The article presents a clinical case of penetrating form of Crohn's disease in a 16-year-old boy, who was previously diagnosed with 
chronic intestinal amoebiasis and received specific treatment. Despite the treatment, the disease progressed and led to complications 
such as necrosis and perforation of the cecal dome leading to surgical intervention. The diagnosis of intestinal amebiasis in this patient 
was made based on the clinical presentation of colitis and detection of cysts and vegetative forms of Entamoeba histolytica through 
fecal microscopy. Despite the severe and recurrent nature of the disease, other diagnostic methods for amebiasis, such as fecal 
polymerase chain reaction, were not performed in this case. The revision of the diagnosis towards the penetrating form of Crohn's 
disease, with the exclusion of an infectious process, including amoebiasis, led to change in the patient's management and allowed to 
achieve stable remission of the disease. This case demonstrates the complexity of differential diagnosis of diseases such as Crohn's 
disease and intestinal amoebiasis. It highlights the importance of an interdisciplinary approach and the use of highly specific laboratory 
diagnostic methods. This approach can help reduce the time it takes to make a diagnosis and prevent complications, improving the 
prognosis of the disease.
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ВВЕДЕНИЕ
За последнее десятилетие во всем мире отмечается 

неуклонный рост воспалительных заболеваний кишечника 
(ВЗК) у детей, особенно болезни Крона (БК) [2]. Ввиду не-
специфической клинической картины БК постановка диа-
гноза бывает затруднительна [3]. На начальном этапе диа-
гностики лабораторные тесты направлены на исключение 
инфекционного процесса [2]. По данным исследований, 
продолжительность диареи более 6 недель обычно отли-
чает колит, связанный с ВЗК, от большинства случаев ин-
фекционных колитов [5]. Дополнительные диагностические 
тесты могут быть использованы при наличии неблагопри-
ятного эпидемиологического анамнеза — недавние поездки 
в южные страны, проживание в эндемичных регионах или 
нетипичное течение заболевания — в том числе с целью 
исключения кишечного амебиаза [5]. Проведение диффе-
ренциальной диагностики между ВЗК и амебиазом у лиц, 
проживающих в эндемичных по амебиазу регионах, являет-
ся сложной задачей по нескольким причинам. После пере-
несенного амебиаза часто обнаруживаются «следовые» 
антитела, которые могут сохраняться в крови в течение 
одного года и даже более после выздоровления, в связи 
с чем использование метода иммуноферментного анализа 
(ИФА) крови не позволяет дифференцировать постинфек-
цию, реинвазию, а также бессимптомное носительство аме-
биаза в эндемичных регионах. По этой причине диагностика 
амебиаза требует обязательного использования метода по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) фекалий, который явля-
ется дорогостоящим, требует специального оборудования 
и навыков диагноста [1].

В случае любого, впервые возникшего гемоколита, на 
первом этапе крайне важно исключить инфекционный про-
цесс, в том числе амебиаз. При этом ВЗК и амебиаз име-
ют целый ряд схожих черт, таких как клиническая картина, 
эндоскопические и даже гистологические данные. В основе 
проведения дифференциальной диагностики между этими 
заболеваниями лежат два основных аспекта. Во-первых, 
это знание эндемичных регионов, которые мог посещать 
пациент. Для амебиаза такими регионами являются Индия, 
Южная и Западная Африка, Корея, Китай, Южная и Цент-
ральная Америки. Эндемичным очагом в России считается 
Дагестан [1]. Во-вторых, это знание современных диагно-
стических методов, обладающих высокой чувствительно-
стью и, что не менее важно, специфичностью, позволяющих 
исключить или подтвердить амебиаз.

В настоящее время существует множество лабора-
торных методов, позволяющих обнаружить Entamoeba 
histolytica [4]. Среди них наиболее широко используются 
метод микроскопии фекалий, серологическая диагностика 
(обнаружение антител к Entamoeba histolytica в крови), ме-
тод выявления антигенов Entamoeba histolytica в фекалиях 
и молекулярно-генетический метод — ПЦР фекалий [4, 6]. 

По данным исследований, метод микроскопии фекалий 
широко доступен, требует минимального оборудования, мо-
жет использоваться для выявления других паразитов, одна-

ко обладает низкой специфичностью и не позволяет отли-
чить Entamoeba histolytica от других видов Entamoeba, а так-
же зависит от опыта или навыков исследователя. Несмотря 
на существующие минусы, данный метод по-прежнему 
активно используется с целью диагностики амебиаза, за-
частую как единственный метод лабораторной диагностики 
данного заболевания. Он позволяет отличить E. histolytica 
от непатогенных Entamoeba coli и Dientamoeba fragilis, но 
требует исследования только свежих фекалий, поскольку 
амебы быстро дегенерируют при высыхании и утрачивают 
способность к характерным толчкообразным движениям, 
становятся круглыми, а проглоченные эритроциты выгля-
дят как зернистость. Паразиты становятся похожими на 
лейкоциты. И врачи-лаборанты принимают их за проявле-
ние активного колита [8].

Метод, основанный на обнаружении антигенов в фе-
калиях, быстро выполняется и позволяет различать 
E. histolytica и E. dispar, быстро дает результат, но не помо-
гает отличить острую инфекцию от перенесенной ранее [6].

Метод обнаружения антител в крови неэффективен на 
ранних этапах развития заболевания, поскольку антитела 
не обнаруживаются при активной инфекции как минимум 
в течение недели после заражения, также антитела могут 
сохраняться в организме в течение нескольких лет после 
перенесенного заболевания. Уровень данных антител по-
вышается после инвазии в ткани, но они не обеспечивают 
защиту, кроме этого, данный метод дает ограниченную ин-
формацию о пациентах из эндемичных районов [8].

Молекулярно-генетический метод ПЦР, направленный 
на выявление малой субъединицы рибонуклеиновой кисло-
ты (РНК) различных видов Entamoeba в образцах фекалий, 
считается «золотым стандартом» с высокой специфично-
стью от 89 до 100%. Минусами метода ПЦР являются вы-
сокая цена, потребность в соответствующем оборудовании 
и высокой квалификации специалиста, выполняющего дан-
ное исследование [5].

Для быстрой диагностики инфекции E. histolytica раз-
рабатываются тесты с использованием иммунохроматогра-
фических методов, причем некоторые предназначены для 
выявления антигена в стуле. Одним из недостатков данных 
тестов является то, что для анализа необходим свежий, не 
консервированный кал [6].

Таким образом, микроскопия с выявлением трофозои-
тов относится к историческим методам диагностики. Наибо-
лее существенным минусом является то, что этот метод не 
позволяет отличить E. histolytica от непатогенной E. dispar.

В настоящее время существует целый ряд более точ-
ных методов диагностики амебиаза, при этом ПЦР в кале 
обладает наибольшей специфичностью при различении 
E. histolytica и E. dispar [6].

Другие доступные методы диагностики включают гисто-
логическое исследование биоптатов, полученных при коло-
носкопии [5]. Классический эндоскопический вид при аме-
биазе кишечника — это отдельные участки изъязвления, 
покрытые экссудатом, с нормальной слизистой оболочкой 
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между ними (множественные точечные язвы с нормальной 
тканью между ними), что может имитировать БК и туберку-
лез кишечника.

Для язв при амебиазе характерна форма колб, под-
рытые края и сальное дно [6]. Микроскопическая картина 
при амебиазе довольно неспецифична. Однако относитель-
ное отсутствие воспалительных клеток под язвой и форма 
самой язвы в виде колбы должны насторожить патолого-
анатома. Подтверждение диагноза основывается на выяв-
лении трофозоитов E. histolytica, которые видны на срезах, 
окрашенных гематоксилином и эозином. Как правило, пара-
зиты имеют размер от 6 до 40 нм, округлую или яйцевид-
ную форму и могут окружать себя ареолом. Они содержат 
обильную вакуолизированную цитоплазму с небольшими 
ядрами и заметной ядерной мембраной. Проглоченные эри-
троциты являются диагностическим признаком трофозои-
тов E. histolytica, но обычно их нет. Организмы также можно 
обнаружить с помощью реактива Шиффа (PAS) и иммунопе-
роксидазного окрашивания. «Золотым стандартом» диагно-
стики амебного колита является обнаружение трофозоитов 
E. histolytica с язвами при микроскопическом исследовании 
биоптатов, полученных при колоноскопии, или, реже, при 
исследовании свежего кала [8].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Мальчик Т., 16 лет (2007 года рождения) впервые по-

ступил на отделение гастроэнтерологии клиники ФГБОУ ВО 
«Санкт-Петербургский государственный педиатрический 
медицинский университет» Минздрава России (СПбГПМУ) 
в июне 2024 г. Ребенок проживает в г. Астрахани, за по-
следние 3 года в другие страны и регионы не выезжал. 
Контактов с больными инфекционными заболеваниями не 
отмечалось. Из анамнеза известно, что до 2022 г. мальчик 
рос и развивался по возрасту, на диспансерном учете у спе-
циалистов не состоял.

Заболел остро в марте 2022 г., когда появились жалобы 
на частый стул с примесью крови и слизи, схваткообразные 
боли в животе, тошноту, повторную рвоту, отсутствие аппе-
тита. Ребенок был госпитализирован в стационар по месту 
жительства, где состояние было расценено как инфекци-
онный колит, была назначена антибактериальная терапия 
(цефепим по 1 г 2 раза в сутки внутривенно, метронидазол по 
500 мг 3 раза в сутки, нифурател по 400 мг 2 раза в сутки, ни-
фуроксазид по 200 мг 4 раза в сутки и инфузионная терапия 
с положительной динамикой. Кроме того, при обследовании 
впервые была выявлена анемия средней степени тяжести 
(гемоглобин — 78 г/л, эритроциты — 2,81×1012/л). По резуль-
татам проведенного обследования (посевы, серологическое 
исследование) этиологический агент выделен не был. В даль-
нейшем с марта по июль 2022 г. лабораторно сохранялась 
железодефицитная анемия средней степени тяжести, а также 
неоднократно фиксировалось повышение скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ) до 40 мм/час. 

В июле 2022 г. в связи с сохраняющейся анемией маль-
чик был обследован в онкологическом отделении стацио-

нара, где была выполнена эзофагогастродуоденоскопия, 
по результатам которой эрозивно-язвенных изменений вы-
явлено не было, ребенок получил курс препаратов железа. 
Летом 2022 г. состояние было относительно стабильным, 
стул оформленный, без патологических примесей. Однако 
вскоре вновь отмечено появление жалоб на нарастающую 
слабость, разжижения стула с появлением примеси крови. 
В феврале-марте 2023 г. при очередной госпитализации 
зафиксирована лабораторная активность в виде повыше-
ния СОЭ до 20 мм/ч, признаки гемоколита в копрограмме 
(эритроциты до 100 в поле зрения, лейкоциты — 40–48 в 
поле зрения). По результатам микроскопии кала впервые 
были выявлены цисты и вегетативные формы Entamoeba 
histolytica. Была проведена ректороманоскопия, выявлен 
эрозивный проктит, гистологическое исследование не про-
водилось. В связи с полученными в ходе обследования дан-
ными диагноз трактовался как хронический амебиаз кишеч-
ника, эрозивный проктит. Ребенку была назначена терапия 
метронидазолом по 500 мг 3 раза в сутки, на фоне чего был 
получен временный положительный ответ.

В августе 2023 г. состояние мальчика вновь ухудши-
лось, появилась лихорадка до фебрильных цифр, боли 
в животе, разжижение стула, обращало на себя внимание 
снижение массы тела на 11 кг за 6 месяцев. Ребенок вновь 
был госпитализирован. В ходе очередного обследования 
в стационаре снова была выявлена анемия легкой степени 
тяжести, признаки лабораторной активности в виде повы-
шения СОЭ до 42 мм/ч, явления колита по копрограмме, по 
результатам микроскопии кала вновь обнаружены вегета-
тивные и тканевые формы Entamoeba histolytica. Ребенку 
второй раз была назначена комбинированная антипрото-
зойная терапия: получил курс орнидазола, амикацина, док-
сициклина, сульфасалазина. На фоне проводимой терапии 
значимого улучшения не отмечалось. 

В дальнейшем состояние мальчика резко ухудшилось: 
усилились боли в животе, появилось вздутие живота, по 
результатам обзорной рентгенограммы органов брюшной 
полости была диагностирована кишечная непроходимость. 
08 сентября 2023 г. выполнена диагностическая лапароско-
пия, выявлены некроз и перфорация купола слепой кишки, 
разлитой перитонит, острая спаечная кишечная непроходи-
мость, множественные межпетлевые абсцессы. Была вы-
полнена оперативная лапароскопическая резекция купола 
слепой кишки, наложена энтероколостома. Состояние было 
расценено как осложнение кишечного амебиаза. После хи-
рургического лечения ребенок отмечал улучшение самочув-
ствия.

Амбулаторно после выписки был назначен еще один 
курс антипротозойных препаратов, в том числе тканевых 
амебоцидов: курс орнидазола и профилактический курс 
хлорохина. В феврале 2024 г. проведено хирургическое 
вмешательство по закрытию илеоколостомы. В этот момент 
самочувствие было удовлетворительным, лабораторной 
активности не отмечалось, получил курс амикацина, был 
выписан в стабильном состоянии.
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Однако вскоре после выписки в феврале 2024 г. у ре-
бенка снова возникли признаки обострения заболевания: 
боли в животе, появление крови в стуле. При обследовании 
в феврале 2024 г. отмечена лабораторная активность: по-
вышение СОЭ до 22 мм/ч, признаки колита в копрограмме, 
отсутствие амеб по результатам микроскопии кала (прове-
дена двукратно), по результатам повторной колоноскопии 
выявлен эрозивно-язвенный колит, полиповидные образо-
вания, которые были расценены как множественные амебо-
мы кишечника. Получил очередной курс антибактериальной 
терапии — метронидазол, доксициклин, метилурацил.

Учитывая рецидивирующее течение заболевания, на-
личие осложнений, потребовавших хирургического лече-
ния, ребенок был направлен для дообследования в клинику 
СПбГПМУ.

При поступлении на отделение гастроэнтерологии кли-
ники СПбГПМУ в июне 2024 г. мальчик терапии не получал, 
жалоб активно не предъявлял, стул 1–2 раза в сутки, оформ-
ленный, без патологических примесей. При обследовании 
сохранялась лабораторная активность в виде увеличения 
СОЭ до 32–34 мм/ч, повышения С-реактивного белка до 
22,90 мг/л (норма >5 мг/л), а также впервые зафиксировано 
повышение кальпротектина в кале до 1038,22 мкг/г (норма 
0,0–50,0 мкг/г). Отмечалось повышение уровня антител 
к цитоплазме нейтрофилов (ANCA) 1,12–1,50 (норма 0,0–
1,0); антитела IgA, IgG к Saccharomyces cerevisiae (ASCA) 
были в пределах нормы. Было проведено обследование на 
амебиаз: троекратная микроскопии кала — яйца гельмин-
тов и цисты простейших не обнаружены, IgG к Entamoeba 
histolytica выявлены не были; ПЦР фекалий: РНК Entamoeba 
histolytica не обнаружена. По результатам эндоскопическо-
го исследования зафиксирован эрозивно-язвенный илеоко-
лит, состояние после резекции илеоцекального угла, зона 
анастомоза была проходима. Гистологически во всех био-
птатах была получена однотипная морфологическая кар-
тина, но воспаление было более выражено в левых отде-
лах: фрагменты слизистой оболочки толстокишечного типа 
с нарушенной архитектоникой, часть крипт деформирована, 
разрушена, определяются немногочисленные криптиты 
и криптабсцессы; в строме слизистой оболочки густая лим-
фоплазмоцитарная инфильтрация с большим количеством 
нейтрофильных (до 25–35 в поле зрения) и эозинофильных 
(до 20–25 в поле зрения) лейкоцитов; поверхностный эпи-
телий и эпителий крипт с выраженными воспалительно-
регенераторными изменениями; поверхностный эпителий 
неровный, инфильтрированный нейтрофильными лейкоци-
тами, отмечаются многочисленные эрозии; на поверхности 
наложения фибрина; гиперплазия мышечной пластинки. 
Амеб и амебных абсцессов не найдено. Кроме того, были 
пересмотрены биоптаты от февраля 2024 г., где была вы-
явлена аналогичная гистологическая картина, амеб и амеб-
ных абсцессов не описано. По результатам проведенного 
обследования был проведен консилиум совместно с инфек-
ционистами СПбГПМУ, на котором диагноз амебиаза был 
снят.

Учитывая клиническую картину, сохраняющуюся лабо-
раторную активность и лабораторные признаки железоде-
фицита у ребенка с эрозивно-язвенным колитом с эпизодом 
развития межпетлевых абсцессов, принимая во внимание 
гистологические данные, была диагностирована БК, пене-
трирующая форма, колит, осложненная пенетрацией сле-
пой кишки, формированием межпетлевых абсцессов ранее, 
а также железодефицитной анемии.

С учетом наличия факторов неблагоприятного про-
гноза (присутствие глубоких язвенных дефектов толстой 
кишки, а также пенетрирующий фенотип заболевания), со-
гласно клиническим рекомендациям [2] по ведению пациен-
тов с БК, в качестве терапии первой линии был назначен 
инфликсимаб по индукционной схеме 0–2–6 с дальнейшим 
введением 1 раз в 8 недель совместно с азатиоприном.

После второй инфузии инфликсимаба у ребенка отме-
чено полное купирование лабораторной активности (норма-
лизация СОЭ, нормальный уровень С-реактивного белка). 
На момент контрольного обследования в июне и ноябре 
2025 г. на фоне базисной терапии инфликсимабом и азатио-
прином подтверждено достижение клинико-лабораторно-
эндоскопической ремиссии, что свидетельствует об эффек-
тивности проводимой терапии и еще раз говорит о течении 
у ребенка БК, а не кишечного амебиаза.

ОБСУЖДЕНИЕ
У пациента диагноз «хронический амебиаз кишечника» 

был установлен на основании клинической картины коли-
та, а также двукратного обнаружения цист и вегетативных 
форм Entamoeba histolytica по результатам микроскопии фе-
калий в одном и том же медицинском учреждении, при этом 
другие методы диагностики амебиаза (например, ПЦР кала, 
считающееся «золотым стандартом» диагностики данной 
инфекции), несмотря на тяжелое рецидивирующее течение, 
не проводились. Кроме того, не были учтены эпидемиологи-
ческие данные, поскольку ребенок проживает в неэндемич-
ном по амебиазу регионе (г. Астрахань) и в другие регионы 
в течение года до начала сипмтоматики не выезжал.

В дальнейшем по ходу прогрессирования заболевания 
и получения гистологических материалов диагноз амебиаза 
не нашел гистологического подтверждения, тем не менее 
ребенок продолжал трактоваться как пациент с хрониче-
ским амебиазом, что привело к формированию осложнений, 
а также необходимости сложного хирургического вмеша-
тельства.

В настоящее время, по данным литературных источни-
ков, чаще встречаются описания случаев, где у пациентов, 
которым изначально была диагностирована БК, в даль-
нейшем этот диагноз был исключен в пользу кишечного 
амебиаза, течение которого резко прогрессировало после 
начала иммуносупрессивной и/или иммунобиологической 
терапии.

В том числе описан случай кишечного амебиаза 
у взрослого мужчины, у которого на фоне начатой по пово-
ду тяжелой формы БК анти-ФНО-терапии отмечалось раз-
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витие множественных перфораций кишечника, что привело 
в итоге к летальному исходу [9].

По данным, описанным в литературе [7], 75% па-
циентов, которым в дальнейшем был диагностирован 
амебиаз, изначально трактовались как пациенты с ВЗК 
и получали специфическую терапию, что связано с боль-
шей настороженностью современных гастроэнтерологов 
относительно ВЗК, чем амебиаза. Действительно, тече-
ние амебиаза резко ухудшается на фоне гормональной 
и иммуносупрессивной терапии и может привести к пер-
форации кишечника, но улучшается на фоне приема ни-
троимидазолов.

В приведенном нами клиническом случае все было на-
оборот: мальчик получил несколько курсов метронидазола, 
орнидазола с сомнительным эффектом.

Случаев, подобных приведенному в данной статье, где 
пациента с ВЗК в течение длительного времени трактовали 
как больного кишечной формой амебиаза, авторы в лите-
ратуре не нашли. Наиболее вероятно, подобная ситуация 
может повторяться в эндемичных регионах по амебиазу.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Представленное описание клинического случая под-

тверждает сложность дифференциальной диагностики 
между амебиазом и ВЗК, ключевыми аспектами которой 
являются учет эпидемиологического анамнеза, а также ис-
пользование надежных диагностических методов подтверж-
дения инфекционного процесса. Кроме того, важным этапом 
является необходимость пересмотра диагноза в тех случа-
ях, когда адекватно проводимая терапия не останавливает 
прогрессирование заболевания. Осведомленность врачей, 
как гастроэнтерологов, так и инфекционистов, эндоскопи-
стов, гистологов о методах диагностики обоих состояний, 
а также совместная работа в рамках мультидисциплинар-

ной команды, обсуждение сложных и нетипичных случаев 
может помочь избежать ошибки в диагнозе, что обеспечит 
своевременное адекватное лечение пациента.
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