Новые подходы в терапии лямблиоза
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Разнообразие клинических форм лямблиоза (Л.), трудности лабораторной диагностики являются причинами отсутствия единого мнения относительно значения лямблиозной инфекции в клинической практике. Лямблиоз желчевыводящих путей и кишечника – широко распространенное заболевание, лечение которого часто считают необязательным, однако при этом Л. трудно поддается традиционной терапии. В последние годы вновь отмечается повышенный интерес к проблеме Л., ибо присутствие лямблий (Lamblia intestinalis) в желудочно-кишечном тракте не является безразличным для здоровья человека [1,8,9]. Лямблиоз служит причиной интоксикации (с поражением ЦНС и вегетитивной нервной системы), аллергизации организма (Поражение кожи и респираторных органов), функциональных и воспалительных процессов желчевыделительной системе и в целом желудочно-кишечного тракта, нарушений процессов пищеварения. Участие Lamblia intestinalis в генезе аллергических заболеваний может быть обусловлено как повреждением кишечной стенки и усилением проявлений пищевой аллергии, так и гиперпродукцией IgE и эозинофилией как ответной реакцией организма на внедрение паразита [1,7]. После попадания в ткани дифференцированные эффекторные Т-клетки делятся, продуцируют цитокины и осуществляют прочие эффекторные функции. Основными цитокинами, принимающими участие в патогенезе атопического дерматита, считают ИЛ-4, 13 и 5. ИЛ-4 инициирует переключение В-клеток на синтез IgE. Аналогичное действие оказывает ИЛ-13, взаимодействующий с рецептором к ИЛ-4. Кроме того, ИЛ-13 вызывает зуд, образование слизи (в легких), фиброз ткани. ИЛ-5 вызывает усиление созревания эозинофилов в костном мозге и их миграцию в кожу [4]. Лямблиоз сопровождается изменением функционирования иммунной системы кишечника и изменением иммунобиологической резистентности организма в целом.

Клиническая диагностика Л. затруднена в связи с отсутствием патогномоничной симптоматики, сочетанием Л. с другими заболеваниями, либо все клинические проявления этой паразитарной инфекции объясняются другими причинами [1,3,4]. 

Лечение больных Л. требует большой настойчивости. Назначение антипротозойных препаратов имеет целью  не столько полную эрадикацию лямблий из кишечника, сколько уменьшение клинических проявлений интоксикационного, абдоминального и аллергического синдромов. В терапии Л. традиционно используют метронидазол, макмирор, фуразолидон, сочетание этих препаратов, начали использовать противоглистное средство немазол [1,2,3]. Одновременно с этими препаратами назначают желчегонные и гепатопротекторные средства, физиотерапию на область печени и кишечника, препараты, нормализующие кишечную микрофлору, ибо дисбактериоз нередко сопутствует Л. и дискинезии желчевыводящих путей. При этом у ряда пациентов даже многократно применяемая традиционная терапия не дает желаемого эффекта, возможно, в связи с развитием устойчивости лямблий к базовым препаратам, которые используются для лечения других заболеваний, например, урогенитального трихомоноза.

Для повышения эффективности лечения пациентов с резистентным к традиционным воздействиям Л. мы считаем целесообразным использование в комплексной терапии Л. Аллокина-альфа - отечественного препарата нового типа. Аллокин-альфа – новый антивирусный препарат, действующим веществом которого является цитокиноподобный пептид аллоферон (МЗ РФ, рег.№ 002829/01 от 22.09.03г.). Он разработан международным коллективом ученых  и запатентован в России и за рубежом. Аллокин-альфа обладает иммунотропными свойствами. Его действие направлено на усиление распознавания вирусных антигенов и инфицированных клеток (связывается с наружными рецепторами) естественными киллерами, нейтрофилами и другими эффекторными системами естественного иммунитета, ответственными за элиминацию вируса. Такой механизм действия актуален при лечении не только герпесвирусных инфекций (ГВИ), но и при наличии других патогенов с внутриклеточным паразитированием. Показано, что герпесвирусы защищают инфицированную клетку-хозяина от уничтожения цитотоксическими лимфоцитами, блокируя активность Т-клеток и естественных киллеров. Этим объясняется факт развития хронического инфекционного процесса при ГВИ. Применение Аллокина-альфа улучшает распознавание пораженных клеток и позволяет подавить очаги репликации патогенов. Аллокин-альфа усиливает продукцию интерферона-( (ИНФ) естественными киллерами в ответ на стимуляцию интерлейкином-12, выступает в качестве кофактора, позволяя продуцирующим ИНФ-( лейкоцитам эффективно реагировать на вирусный антиген [5,6]. В результате этого иммунокомпетентные клетки активируются, возрастает их цитотоксическая активность, что способствует элиминации возбудителя (паразитов).

Проведено открытое, рандомизированное  контролируемое исследование. Пациенты отобраны по принципу отсутствия эффекта от традиционной терапии. В основной группе пролечено 8 больных Л. в возрасте от 16 до 40 лет обоего пола. Пациенты получали подкожно инъекции Аллокина-альфа по 1 мг 1 раз в день в течение 3 дней на фоне базисной терапии (метронидазол, желчегонные, гепатопротекторные средства, электрофорез цинка на область печени). Далее с интервалом в 1 месяц проводили 2 повторных курса традиционной терапии с добавлением тюбажей. Через месяц после завершения последнего курса терапии все больные были 3-4 раза бактериологически обследованы с интервалом в одну неделю, анализ кала на гельминты и лямблии.

Результаты исследования. В клиническом плане у 6 из 8 пациентов были признаки аллергического (атопического) дерматита, по результатам УЗИ-обследования у всех больных отмечалась дискинезия желчевыводящих путей, у 4 – хронический холецистит. Диагноз Л. подтвержден у всех при бактериологическом анализе кала. При окончании наблюдения все больные завершили лечение, но одна пациентка по срокам не закончила повторные курсы лечения. При контрольном лабораторном обследовании у всех 7 больных (100%) Л. в испражнениях не выявлены. Кроме того, у 5 из 6 пациентов (83%), значительно уменьшились или исчезли клинические симптомы дерматита. Прошли боли в животе и нормализовался режим дефекации у тех, кто предъявлял такие жалобы до лечения. 

Известно, что в выздоровлении от вирусных (и других заболеваний, связанных с внутриклеточным паразитированием) инфекций решающее значение имеет состояние клеточных реакций организма, формирование иммунного ответа по Th-1 типу. Так, вирусы, внутриклеточные паразиты и опухолевые клетки индуцируют синтез макрофагами ИЛ-12, который благоприятствует переходу Тх0 в Тх1 (ИЛ-12 ингибирует также переход Тх0 в Тх2). Одновременно, ИЛ-12 увеличивает продукцию ИФН-(, который активирует НК [10].

Ранее показана высокая эффективность применения Аллокина-альфа в терапии рецидивирующего генитального герпеса, при этом выявили усиление продукции цитокинов, способствующих формированию преимущественно Тх1-иммунного ответа, имеющего решающее значение в санации организма от внутриклеточных патогенов [5,6]. 

Таким образом, нами показано, что при отсутствии эффекта от традиционной терапии Л. следует использовать альтернативные методы лечения. В частности, можно рекомендовать в комплексной терапии Л. Аллокин-альфа с целью эрадикации лямблий из кишечника и  желчевыделительной системы, повышения иммуно-биологической резистентности и улучшения качества жизни больных.
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