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Паразитами, то есть организмами, которые посто�
янно или временно используют организмы дру�

гих видов как среду обитания или источник питания,
являются все без исключения живые возбудители
болезней человека, животных и растений. По сфор�
мировавшейся традиции, болезни, вызываемые при�
онами, вироидами, вирусами, рикеттсиями и бакте�
риями, называют инфекционными. Болезни, возбу�
дителями которых являются патогенные грибы, на�
зывают микозами. К собственно паразитарным бо�
лезням относят только протозоозы, вызываемые па�
тогенными одноклеточными организмами — прос�
тейшими, и гельминтозы, возбудителями которых
являются паразитические черви — гельминты. 

В патологии человека паразитарные болезни, и
среди них — гельминтозы, занимают значительное
место. Наиболее широко распространены гельмин�
тозы�антропонозы, однако по тяжести течения и
причиняемому ущербу здоровью человека на первый
план выходят гельминтозы�зоонозы.

Известно более 60—65 тысяч видов паразитов,
среди которых более 500 — паразиты человека. В
Европе гельминтозами поражен каждый третий жи�
тель, на каждого жителя Азии и Латинской Америки
приходится более 1 вида гельминтов, в Африке —
свыше 2. 

В СССР в конце 20�х годов прошлого столетия на�
чалась научно обоснованная борьба с гельминтоза�
ми, которая способствовала значительному сниже�
нию заболеваемости населения. Однако в последние
годы вновь наблюдается тенденция к увеличению
пораженности некоторыми гельминтозами, прежде
всего нематодозами (энтеробиоз и аскаридоз), рас�
тет количество больных токсокарозом, трихоцефале�
зом, стронгилоидозом, не улучшается эпидеми�
ческая обстановка в очагах распространения био�
гельминтозов — описторхоза, дифиллоботриоза, те�
ниидозов, эхинококкозов.

Особенностью гельминтозов является чрезвычай�
ное разнообразие клинических проявлений, даже
при заражении одним видом возбудителя — от бес�
симптомного (субклинического) течения до тяжелых
проявлений с летальным исходом. Это предопреде�
ляется сложным влиянием комплекса разнообраз�
ных и многочисленных внешних и внутренних патоге�
нетических факторов, эффект от которых закономер�
но изменяется в зависимости от стадии и продолжи�
тельности болезни.

Новые научные факты требуют переосмысления
роли простейших и гельминтов в патологии человека.

Как свидетельствуют исследования, наиболее вы�
раженные симптомы паразитарных болезней, в том
числе и с кишечными проявлениями, регистрируют:

� в период заражения (первичная инвазия);
� в период суперинвазии;
� при высокой интенсивности инвазии (большое

количество особей гельминтов или простейших).
Необходимо учитывать, что постоянные эмоцио�

нально�психологические стрессы, возникающие у
большинства людей в период социально�экономи�
ческой нестабильности и жизни у черты бедности,
также способствуют угнетению защитно�компенса�
торных механизмов.

Наряду со стремительным паразитарным загряз�
нением внешней среды, в том числе простейшими,
яйцами нематод, повсеместно регистрируется и тех�
ногенное нарушение среды проживания (воздуха,
воды, почвы), что в совокупности приводит к аллер�
гизации организма, развитию вторичной иммунной
недостаточности, особенно у детей, адаптационные
механизмы которых несовершенны.

Для гельминтозов характерно сравнительно мед�
ленное развитие болезни, а также хроническое тече�
ние, нередко с длительной компенсацией. Более вы�
раженные патологические изменения вызывают ли�
чиночные и развивающиеся стадии гельминтов. 

В зависимости от локализации возбудителя разли�
чают просветные и тканевые гельминтозы. К тканевым
относятся такие инвазии, как шистосомозы, филяио�
зы, эхинококкозы, парагонимоз, цистицеркоз и ряд
других. При некоторых кишечных гельминтозах ткане�
вая фаза соответствует начальному миграционному
периоду болезни (аскаридоз, анкилостомидозы).

Среди паразитарных болезней в Украине гельмин�
тозы составляют 90,23%, протозоозы — 9,76%. 

В патогенезе и клинике гельминтозов выделяют
2 основные фазы: острую — первые 2—3 недели
после инвазии (при тяжелом течении — до 2 мес и
более) и хроническую, длительностью от нескольких
месяцев до многих лет.

В острую фазу преобладают патологические изме�
нения, обусловленные общей аллергической реакци�
ей на антигены мигрирующих личинок, ранних ста�
дий развивающихся паразитов. 

Ведущими и прогностически серьезными органны�
ми и системными поражениями в острую фазу явля�
ются аллергический миокардит, пневмония, менинго�
энцефалит, гепатит, нарушения в системе гемостаза.

В хроническую фазу характер развивающихся на�
рушений и связанных с ними клинических проявле�
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ний в значительной степени определяется локализа�
цией возбудителя, его количеством, особенностями
питания. 

В последние годы клинико�эпидемиологическая
ситуация по заболеваемости кишечными паразито�
зами (С.А. Беэр, 1996; Е.Е. Корнакова, 2002) харак�
теризуется тем, что:

� увеличивается количество клинически значимых
видов паразитов, в том числе кишечных простейших;

� приобрели эпидемиологическую и клиническую
значимость ранее не диагностировавшиеся возбуди�
тели инвазий (криптоспоридии, изоспоридии);

� изменяют поведение в сторону агрессивности
известные комменсальные виды паразитофауны ки�
шечника человека (бластоцисты, кишечная амеба,
карликовая амеба);

� наблюдается завоз гельминтов из южных стран, в
частности из Африки, стран СНГ (шистозомы, строн�
гилоиды, власоглавы, анкилостомы и др.).

Наблюдения последних лет свидетельствуют о
том, что клиническое течение многих заболеваний
кишечника также претерпевает изменения: возрас�
тает количество больных с тяжелыми формами пато�
логии, нередко не поддающимися стандартным ме�
тодам терапии. Результаты многолетних исследова�
ний показывают, что именно у этой группы больных
неэффективность терапии обусловлена недиагнос�
тированными паразитарными болезнями.

Как подчеркивают некоторые авторы, паразитар�
ные болезни часто оказываются последними в цепи
дифференциально�диагностического мышления вра�
ча, недооценивается также значение лямблиоза и
кишечных гельминтов, являющихся первой причиной
патологии органов желудочно�кишечного тракта
(В.И. Покровский, 1997; Т.И. Авдюхина, Т.Н. Констан�
тинова, Т.В. Кучеря и др., 2003).  

Слизистая оболочка желудочно�кишечного тракта,
как и кожа, является барьерной тканью организма
человека. Площадь ее огромна. Например, площадь
слизистой оболочки кишечника составляет 200 —
300 м2. Площадь же слизистой оболочки дыхатель�
ных путей — около 80 м2, кожи — от 1,5 до 2 м2

(J.O. Gerbers, 1989). Барьерные ткани испытывают
воздействие (в том числе и повреждающее) со сто�
роны как окружающей среды, так и внутренних сред
организма, и выполняют, кроме защитной, функцию
выделения, очищения организма. Поэтому важно
вовремя распознать и помочь организму избавиться
от нежелательных «квартирантов».

На основании личных результатов исследования и
данных литературы можно представить общие и
частные механизмы патогенного воздействия пара�
зитов на организм человека. Это:

� механическое повреждение слизистой оболочки;
� раздражение нервных окончаний слизистой обо�

лочки и стимуляция патологических рефлексов, вы�
деление нейропептидов;

� воспаление слизистой оболочки (высвобождение
протеолитических ферментов, гиалуронидазы);

� нарушение процессов пищеварения, всасывания;
� развитие дисбиоза кишечника;
� формирование гиповитаминоза и гипоферменто�

за (лактазы, инвертазы и др.);

� сенсибилизация организма хозяина антигенными
субстанциями;

� развитие аллергических и аутоаллергических ре�
акций в органах и тканях (в том числе в слизистой
оболочке кишечника);

� усугубление местной и общей иммуносупрессии
(метаболиты паразитов обладают иммуносупрессив�
ным действием);

� формирование эндогенной интоксикации;
� потенцирование аллергических реакций на про�

дукты питания (непищевая аллергия);
� задержка роста и развития ребенка, часто с поте�

рей массы тела.

Нельзя оставлять без внимания и проблему онко�
генности паразитов, которая становится все более
актуальной. По данным многих авторов, более 40 ви�
дов паразитов канцерогенны. Еще в начале ХХ века
указывалось на роль шистосом в возникновении ра�
ковых опухолей печени и мочевого пузыря у челове�
ка. Есть данные о развитии рака печени на фоне эхи�
нококкоза и опухолей центральной нервной системы
(при токсоплазмозе).

Для некоторых гельминтов разрастание тканей хо�
зяина является обязательным условием их паразити�
рования. Многие исследователи усматривают сход�
ство биохимических процессов, происходящих у эн�
допаразитов и в злокачественных опухолях, как ре�
зультат условий существования тех и других. Так, у
аскарид преобладают гликолитические процессы
над окислительными, в их теле откладывается глико�
ген (до 30—50% сухой массы). То же характерно и
для злокачественных образований.

Кроме прямого патологического действия, пора�
жение населения паразитозами из�за довольно час�
того развития вторичного иммунодефицита приво�
дит к частому возникновению и более тяжелому те�
чению других заболеваний. Многочисленные эпиде�
миологические наблюдения свидетельствуют о том,
что на фоне кишечных паразитозов в 2—5 раз чаще
возникают острые кишечные инфекции.

Вместе с тем количество больных гельминтозами
даже в экономически развитых странах чрезвычайно
большое. Вместе с кишечными проявлениями при
паразитарных инвазиях наблюдаются такие клини�
ческие проявления, как макулопапуллезные и урти�
карные высыпания, афтозные язвы слизистой обо�
лочки рта, а также артриты различной этиологии.

Для некоторых кишечных гельминтозов характерны
проктит, анальный и перианальный зуд (энтеробиоз,
тениидозы, стронгилоидоз, трихоцефалез). В ре�
зультате длительного присутствия паразитов нару�
шаются процессы всасывания, в первую очередь
белков и витаминов, железа, что при недостаточнос�
ти питания ведет к резкому ослаблению и астениза�
ции больных. 

Большого внимания требуют заболевания, вызыва�
емые личинками гельминтов, несвойственных чело�
веку. Например, ларвальные цестодозы (эхино�
коккоз, альвеококкоз, цистицеркоз) могут длительно
протекать бессимптомно даже при наличии доволь�
но крупных кист. В то же время разрыв или нагное�
ние даже небольшого эхинококкового пузыря ведет к
тяжелым последствиям: развитию анафилактичес�
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кого шока, гнойного перитонита, плеврита и т. д. В
результате сдавливания растущим пузырем или аль�
веококком портальной и нижней полой вен развива�
ется портальная гипертензия.

Цистицеркоз центральной нервной системы (ЦНС)
протекает в виде церебрального, спинального пора�
жений с разнообразной симптоматикой. Локализа�
ция гельминта в желудочках мозга сопровождается
признаками внутренней гипертензии.

Токсокароз сопровождается абдоминальным, ле�
гочным синдромами, неврологическими нарушения�
ми, поражением глаз, эозинофилией.

Привлекает внимание то, что ларвальные инвазии
вызывают представители всех классов гельминтов,
которые поражают человека: нематодами, тремато�
дами и цестодами. Источником инвазии при лар�
вальных гельминтозах являются «дефинитивные» хо�
зяева. Человек выполняет роль промежуточного хо�
зяина, его эпидемиологическая роль потенциально
сравнима с ролью некоторых животных, однако
особое его положение как социально организован�
ного существа превращает организм в «экологи�
ческий глухой угол» для паразита.

Клинические проявления, тяжесть течения и исхо�
ды в хроническую фазу многих гельминтозов зависят
от интенсивности инвазии и места обитания парази�
та, иногда — от его размеров. При большинстве ки�
шечных гельминтозов паразитирование единичных
особей протекает обычно бессимптомно, для каждо�
го вида гельминтов существует определенная кон�
центрация паразитов, при которой возникают клини�
ческие проявления.

Гастроэнтерологам, педиатрам, семейным врачам
наиболее часто приходится встречаться в практике
со следующими кишечными паразитозами: лямблио�
зом, энтеробиозом, аскаридозом, тениидозом и ря�
дом других инвазий (таблица). На некоторых из них
остановимся отдельно.

Лямблиоз

Практикующим врачам важно учитывать, что нор�
мальная жизнедеятельность лямблий в тонкой кишке
зависит от состояния системы пищеварения (Т.И. Ав�
дюхина, Т.Н. Константинова, Т.В. Кучеря и др., 2003).

Быстрому увеличению количества лямблий спо�
собствуют:

� богатая углеводами пища;
� общая недостаточность белков в пище;
� желчь в низких концентрациях;
� высокая интенсивность пристеночного пищеваре�

ния (свойственно детям);
� снижение кислотности желудочного сока;
� нарушение биоценоза кишечника после терапии

антибиотиками (особенно при многократных курсах).
Угнетению размножения лямблий способствуют:
� преимущественно белковая диета;
� низкий уровень пристеночного пищеварения

(например, у детей с целиакией крайне редко встре�
чается лямблиоз);

� повышение кислотности (систематическое упот�
ребление клюквы, брусники).

Способ заражения фекально�оральный и контакт�
ный. Наиболее частый источник заражения — вода и
пища, загрязненные цистами лямблий (инокуляци�
онная доза для взрослых 10—100 цист). Лямблии
могут передаваться от человека к человеку (в дет�
ских коллективах, при гомосексуальных связях и
т. д.). От больного человека во внешнюю среду выде�
ляется до 12 млн цист в 1 г фекалий. Инкубацион�
ный период длится 1—2 нед.

Вследствие бурного размножения лямблий в ки�
шечнике, особенно при нерациональном питании,
резко изменяется микробный пейзаж кишечника:

� появляются микроорганизмы (Helicobacter pуlori)
и грибы, которых не бывает в кишечнике в обычных
условиях, стимулирующие процесс размножения
простейших;

Гельминтоз
Тонкая кишка Толстая кишка

Паразитоз Возбудитель Паразитоз Возбудитель

Нематодозы Аскаридоз Ascaris lumbricoides Трихоцефалез Trichocephalus trichiura

Трихостронгилоидоз Trichostrongylus sp. Энтеробиоз Enterobius vermicularis

Стронгилоидоз Strondyloides stercoralis

Цестодозы Тениаринхоз Taeniarhynchus saginatus

Тениоз Taenia solium

Дифиллоботриоз Diphyllobothrium latum

Гименолепидоз карликовый Hymenolepis nana

Гименолепидоз крысиный Hymenolepis diminuta

Дипилидиоз Dipillidium caninum

Протозоозы Лямблиоз Lamblia intestinalis Бластоцистоз Blastocystis hominis

Таблица. Локализация некоторых гельминтов и простейших в кишечнике человека
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� резко снижается количество кишечной палочки, би�
фидумбактерий, лактобактерий, обеспечивающих фи�
зиологический процесс пищеварения и всасывания. 

Отмечено, что одновременное заселение тощей
кишки лямблиями и энтеробактериями приводит к
повреждению кишечных эпителиальных клеток и их
щеточной каймы, а это вызывает развитие синдрома
мальабсорбции. 

Бластоцистоз

Взаимосвязь между B. hominis и симптоматикой со
стороны желудочно�кишечного тракта противоречи�
ва. Ее часто выявляют у людей без соответствующей
клиники, в то же время описывают случаи самопро�
извольного избавления от инфекции без специфи�
ческой терапии. Однако бластоцистоз описан у груп�
пы пациентов детского возраста с болью в животе,
диареей, рвотой, снижением массы тела как един�
ственной причиной клинических проявлений.

Аскаридоз

Заболеваемость аскаридозом за последние 50 лет
возросла во всем мире на 300% (с 400 млн до
1200 млн).

В хроническую фазу отмечаются диспепсический
синдром, неустойчивый стул, боль в животе, метео�
ризм. 

Аскаридоз опасен осложнениями. Миграция
взрослых аскарид может вызвать  закупорку пече�
ночного протока, аппендицит, перфорацию кишечни�
ка и пенетрацию после операции, закупорку панкре�
атического протока. Осложнения, вызванные мигра�
цией взрослых особей аскарид, являются главными
причинами смерти при аскаридозе. 

Хирургический аскаридоз с механической закупор�
кой протоков жизненно важных органов и острым хо�
лециститом — нередкое явление в зонах с высокими
экстенсивными и интенсивными показателями.

Трихоцефалез

Внедряясь в стенку кишки, власоглав тонким воло�
совидным головным концом как бы «прошивает»
слизистую оболочку, проникая иногда до подслизис�
того и мышечного слоев. В местах локализации па�
разита вокруг мест внедрения головного конца на
слизистой оболочке возникают инфильтраты, мелкие
кровоизлияния, отеки, эрозии. Изменения и травма�
тизация стенки кишки, которые зависят от интенсив�
ности инвазии, способствуют проникновению мик�
робной флоры. И.И. Мечников еще в 1901 г. указал
на значительную роль власоглава в развитии аппен�
дицита и тифлита.

Энтеробиоз

В среднем в организме может находиться порядка
40 особей, однако интенсивность инвазии может
достигать даже сотен особей остриц. Единичные
особи могут паразитировать максимально 101 сут.
Однако продолжительность инвазии может быть
длительной за счет постоянной реинвазии. При
большой разрешающей дозе зрелых яиц на 3—5�е
сутки развиваются тошнота, рвота, боль в параумби�
ликальной области, появляется жидкий стул. Симп�
томы хронической стадии неспецифичны: снижение

аппетита, диспепсия, признаки полигиповитаминоза,
дефицит массы тела и др.

Каждая самка острицы откладывает около 12 тыс.
яиц. Через 4—6 ч пребывания на коже человека яйца
становятся инвазийными, в них формируется личин�
ка, которая, будучи занесена в рот, проглатывается и
через 12—14 сут в кишечнике развивается во взрос�
лого паразита.

Прикрепляясь к слизистой оболочке толстой киш�
ки, острицы ее повреждают и вызывают воспалитель�
ную реакцию, в стенке кишечника возникают точеч�
ные кровоизлияния и некрозы. Острицы могут внед�
ряться в слизистую оболочку кишки. Патологоанато�
мические изменения стенки кишечника при энтеро�
биозе определяются интенсивностью инвазии. Ост�
риц находили в 70% червеобразных отростков, поэ�
тому следует считать доказанной роль остриц в этио�
логии аппендицита и вульвовагинитов. Энтеробиоз
часто является причиной цистита и пиелонефрита.

В процессе яйцекладки самки остриц выделяют
летучие жирные кислоты, которые вызывают пери�
анальный зуд. Формируется астеноневротический
синдром, обусловленный постоянным зудом, нару�
шением сна и аппетита. 

Непрекращающийся зуд является причиной частой
бессонницы, беспокойного сна (9,4%), скрежетания
зубами по ночам (23%), общей слабости (42,7%), го�
ловной боли и головокружения (20,5%) и других про�
явлений астеноневротического синдрома, что при�
водит к снижению умственной и физической рабо�
тоспособности, формированию вредных привычек, а
иногда у детей — к возникновению эпилепти�
формных припадков.

Острица — один из наиболее иммуносупрессирую�
щих организм человека гельминтов. В результате ус�
пешной борьбы с аскаридозом, трихоцефалезом,
возбудители которых являются антагонистами ост�
рицы, для нее освободились экологические ниши.

Также на фоне успехов борьбы с гельминтозами
стали преобладать моноинвазии, оказывающие бо�
лее иммуносупрессирующее влияние на организм
человека, чем полиинвазии.

Дифиллоботриоз

В основе патогенного действия широкого лентеца
лежат следующие факторы: механическое воздействие
гельминта, нервно�рефлекторные, токсико�аллерги�
ческие реакции, авитаминоз В12 и фолиевой кислоты.

Роль механического фактора возрастает при ин�
тенсивности инвазии. Прикрепляясь к слизистой
оболочке кишечника, лентец ущемляет ее, вызывая
местное повреждение, микроизъязвление, атрофию.
При интенсивной инвазии скопление паразитов мо�
жет обусловить непроходимость кишечника.

Тениаринхоз

Продвижение члеников через боугиниевую заслон�
ку провоцирует болевой синдром, проявляющийся
схваткообразной болью, напоминающей таковую при
аппендиците.

Массивность поглощающей поверхности стробилы
гельминта, потребление ею пищевых веществ созда�
ет их дефицит в рационе человека, что проявляется
чувством голода и булимией.
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Возможные осложнения: динамическая кишечная
непроходимость при множественной инвазии, пери�
тонеальные абсцессы, холецистит, аппендицит. Чле�
ники гельминта при передвижении могут попасть в
среднее ухо через евстахиеву трубу, а также в дыха�
тельные пути при выделении с рвотными массами.

Гименолепидоз карликовый

В развитии гельминта имеется две фазы: тканевая
и кишечная. Во время тканевой фазы онкосфера, а
затем цистицеркоид разрушают ворсинки тонкой
кишки. Взрослые особи при фиксации присосками,
крючьями, трением ребристой стробилы также нано�
сят механические повреждения. Раздражение нерв�
ных рецепторов слизистой оболочки тонкой кишки
приводит к возникновению висцеро�висцеральных
патологических рефлексов, а затем — к нарушению
функции желудка, кишечника и печени. В результате
повреждения слизистой оболочки, инокуляции вто�
ричной микробной флоры в тонкой кишке появляет�
ся воспаление, нарушаются ферментативные про�
цессы, развивается дисбактериоз.

Для патогенеза инвазии имеет значение аллерго�
токсическое воздействие продуктов жизнедеятель�
ности личинок, половозрелых гельминтов, а также
продуктов распада тканей хозяина.

Гименолепидоз крысиный

Патогенез инвазии и клиника изучены слабо. Нем�
ногие наблюдения свидетельствуют о поражении же�
лудочно�кишечного тракта и нервной системы. У ин�
вазированных наблюдаются энтерит, боль в животе,
тошнота, плохой аппетит. Нарушения деятельности
нервной системы чаще регистрируются у детей. 

Дипилидиоз

Патогенез и клиника изучены слабо. К основным
клиническим проявлениям относятся слюнотечение,
тошнота, рвота, боль в животе, зуд в перианальной
области. Иногда отмечаются повышенная возбуди�
мость, плохой сон, головная боль.

Трихостронгилоидоз

Патогенез изучен слабо. Определенную роль игра�
ет сенсибилизация организма продуктами жизнеде�
ятельности гельминта. Имеются данные о симптомах
раздражения со стороны желудочно�кишечного
тракта и нервной системы, а также о развитии
анемии при интенсивных инвазиях.

Стронгилоидоз

Механическое повреждение слизистой оболочки ки�
шечника связано с возможностью паразитирования
самок гельминтов в глубине либеркюновых желез, что
способствует проникновению микробной флоры. В
результате в кишечнике развивается воспалительная
реакция с инфильтрацией клеточными элементами,
образованием гранулем, отечности, с гиперемией
слизистой оболочки. Возникают эрозии, язвы, крово�
излияния во всех слоях стенки кишечника, увеличива�
ются и воспаляются мезентериальные лимфоузлы.
Личинки при миграции могут проникать в легкие, пе�
чень и другие органы и ткани, где также возникают
гранулемы и дистрофические изменения. Повторные

волны миграции личинок сопровождаются усилением
аллергических проявлений.

Анизакидоз

Анизакидоз — зоонозный гельминтоз, характеризу�
ющийся поражением желудочно�кишечного тракта,
вызываемый паразитированием личиночных стадий
нематод семейства Anisakidae в организме человека.

Человек заражается, употребляя в пищу рыбу (ат�
лантическую сельдь, кету, горбушу, симу, макрель,
минтай, палтус, треску) и кальмаров. 

Попадая в агрессивную для анизакид среду желу�
дочно�кишечного тракта, личинки нематод активно
ищут выход, глубоко внедряются в стенки и травми�
руют их, вызывая кровотечение. Процесс развивает�
ся в течение до 6 мес, иногда продолжается нес�
колько лет, но в очаге поражения остатков личинок
уже не находят.

В клинической практике известны случаи локали�
зации личинок анизакид в глотке, поджелудочной
железе, брюшной полости, сальнике и лимфатичес�
ких узлах, но обычно они поражают желудок и ки�
шечник.

В связи со сходством симптоматики хронический
анизакидоз иногда диагностируют как рак, язвенная
болезнь, опухоли, непроходимость кишечника и др.
Его также ошибочно принимают за гастрит, энтерит,
опухоли различной этиологии и неправильно лечат. 

К осложнениям кишечного анизакидоза относится
прободение кишечной стенки с попаданием кишеч�
ного содержимого в брюшную полость и развитием
перитонита.

Диагностика кишечных паразитозов основана на
обнаружении яиц и личинок гельминтов, цист и
ооцист простейших в кале. В связи с периодичностью
выделения яиц требуется многократное исследование
кала с использованием лабораторных методов кон�
центрации и обогащения исследуемого материала. 

Яйца и личинки гельминтов, паразитирующих в пе�
чени, желчевыводящих путях, поджелудочной железе
и двенадцатиперстной кишке, выявляют в желчи и
дуоденальном содержимом. При подозрении на па�
рагонимоз необходимо исследовать мокроту, на мо�
чеполовой шистосомоз — мочу.

Для диагностики энтеробиоза исследуют соскобы
с перианальной области. Серологические реакции
имеют вспомогательное значение, однако серологи�
ческая диагностика паразитарных болезней активно
развивается.

Серологические исследования ретроспективно
подтверждают факт встречи паразита и хозяина (чем
принципиально отличаются от паразитологических
находок) и позволяют ретроспективно установить
или подтвердить эпидемиологическое неблагополу�
чие в очаге, уточнить вид возбудителя, вызвавшего
вспышку, определить границы территории, где прои�
зошла вспышка. Все случаи с диагностически значи�
мыми титрами требуют обязательного клинического,
паразитологического и эпидемиологического иссле�
дования. При паразитарных инвазиях для достовер�
ности одновременно ставят несколько серологичес�
ких реакций с кровью больного, но положительный
результат даже одной из них считается диагности�
чески значимым.
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При ряде заболеваний в зависимости от стадии и
тяжести течения инвазии и при поражении разных
органов может формироваться гуморальный или
клеточный ответ. Для формирования того или иного
типа ответа имеют значение генетические особен�
ности хозяина.

Наиболее отчетливо эта зависимость выступает у
инвазий с горизонтальным клинико�иммунологичес�
ким спектром, к которым, например, относятся лей�
шманиозы. Для выявления пораженности населения
такими инвазиями необходимо одновременно опре�
делять Т� и В�ответ на возбудителя. 

Специфическая химиотерапия — главный метод
лечения паразитарных инвазий. Вместе с тем для
ряда болезней химиотерапия практически не разра�
ботана (эхинококкозы, описторхоз, токсокароз, ток�
соплазмоз). При нарушениях иммунного статуса хо�
зяина даже при активной химиотерапии не наступает
эффекта или быстро возникает повторное зараже�
ние (энтеробиоз, лямблиоз, демодекоз).

Паразитарные болезни приводят к разнообразным
формам приобретенной иммунологической недоста�
точности — от выключения ответа Т�системы имму�
нитета на любые антигены, включая антигены возбу�
дителя, до менее выраженных дефектов иммунитета.

Первичное иммунодефицитное состояние способ�
ствует клинической манифестности и своеобразнос�
ти проявлений болезни, тяжелому течению, продол�
жительному носительству некоторых возбудителей,
повторным заражениям (энтеробиоз, лямблиоз, кле�
щи рода Demodex). 

Развиваются дисбаланс иммунологических показа�
телей, количественные и функциональные измене�
ния лимфоцитов периферической крови, нарушают�
ся соотношения клеточных субпопуляций, отмечает�
ся дисгамма� и дисиммуноглобулинемия, что служит
основой нарушения иммунологической реактивнос�
ти. Все это свидетельствует о снижении резистент�
ности организма и развитии иммунной недостаточ�
ности. Это согласуется с мнением о развитии им�
мунной депрессии при большинстве паразитозов.

При эффективной терапии внезапное устранение
паразита с одновременным прекращением его им�
мунодепрессивного воздействия и поступлением в
ткани значительного количества продуктов распада
гибнущих паразитов может способствовать вспышке
иммунопатологических реакций. При дегельминти�
зации в большинстве случаев очевиден слабовыра�
женный синдром паразитарной абстиненции, впос�
ледствии постепенно исчезающий. Поэтому для ус�
пешной борьбы с паразитарными инвазиями осо�
бенно важна разработка рациональных схем комп�
лексной терапии больных паразитозами и в период
реконвалесценции.

Значение иммунологических исследований при па�
разитарных болезнях очень высоко. В клинике пара�
зитарных болезней иммунологическими методами
решается ряд задач. Прежде всего это оценка ре�
зультативности специфического химиотерапевтичес�
кого лечения относительно изменений иммунного
ответа. Сопоставление данных приобретенного спе�
цифического ответа на возбудитель с другими пока�
зателями иммунного статуса разрешает прогнозиро�
вать результативность лечения, так как при относи�

тельном сохранении гуморального ответа активация
показателей клеточного ответа на возбудитель и
нормализация иммунного статуса являются объек�
тивным доказательством улучшения состояния боль�
ного. Наоборот, прогностически неблагоприятно уг�
нетение Т�системы иммунитета, включая и непос�
редственный Т�ответ на возбудитель.

Т�система глубоко поражается при инфекциях,
возбудитель которых развивается внутриклеточно в
макрофагах (токсоплазмоз, лейшманиозы, трипано�
сомозы и др.). Разрыв между изгнанием паразитов и
завершением реконвалесценции может быть значи�
тельным. Нормализация показателей иммунного
статуса свидетельствует о восстановлении физиоло�
гической активности и поэтому является критерием
завершенности реконвалесценции. 

В случае неэффективности химиотерапии ухуд�
шения параметров иммунного статуса являются по�
казанием для иммунотерапевтических вмеша�
тельств, оправданных патогенетично. 

Из�за побочных эффектов и осложнений противо�
паразитарной терапии также необходима разработка
особых схем специфической терапии.

Для разработки комплекса лечебно�реабилитаци�
онных мероприятий на основании углубленного изу�
чения особенностей клиники и патогенеза парази�
тарных болезней на кафедре медицинской паразито�
логии и тропических болезней Харьковской меди�
цинской академии последипломного образования
изучали эффективность препарата «Вормил» (аль�
бендазол).

Лечение паразитарных болезней традиционными
способами продолжительным курсом часто сопро�
вождается обострением основного заболевания
(усиление) гиперемии в типичных локализациях, раз�
витие разлитой гиперемии по типу токсикодермии,
крапивница, отек Квинке). У большинства таких
больных часто возникают рецидивы и реинвазии.

Нами предложен эффективный способ устранения
дезадаптационных реакций организма хозяина пу�
тем применения препарата «Вормил» (альбендазол),
что обеспечивает высокую эффективность лечения
гельминтозов.

Препарат в апробированных дозах при назначении
больным кишечными гельминтозами наряду с антипа�
разитарным эффектом оказывает умеренно выражен�
ное иммуномодулирующее действие, которое прояви�
лось увеличением в крови концентрации циркулирую�
щих иммунных комплексов, а также уровня иммуногло�
булина класса G. Лечение «Вормилом» существенно
не влияет на фагоцитарную активность лейкоцитов.

В ходе широкой апробации «Вормила» была дока�
зана его высокая эффективность при однократном
назначении больным не только энтеробиозом, но и
другими кишечными гельминтозами (аскаридоз, ан�
килостомидоз, трихоцефалез). От других антигель�
минтиков — «Вермокса» и «Пирантела» — «Вормил»
выгодно отличается более широким спектром дей�
ствия на нематоды и более высокой эффективнос�
тью при стронгилоидозе, трихоцефалезе, токсокаро�
зе и трихинеллезе. Препарат хорошо переносится
больными всех возрастов. Кроме того, он высокоэф�
фективен при моно� и полиинвазиях. Его применяют
также для лечения гидатидных болезней.
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У больных эхинококкозом или альвеококкозом пре�
парат применяют для первичного лечения неопера�
бельных поражений, а также как вспомогательное
средство для предотвращения осложнений при хи�
рургических вмешательствах.

«Вормил» действует на все формы паразитов:
уничтожает взрослых паразитов, яйца и личинки. По�
этому его применяют для лечения как кишечных па�
разитозов, так и «ларвальных» гельминтозов, кото�
рые могут быть вызваны мигрирующими личинками
гельминтов животных (например, токсокароз), а так�
же миазов и других казуистических паразитозов че�
ловека.

«Вормил» — высокоэффективный препарат при де�
модекозе. Ни для кого не секрет, что терапия демоде�
коза далеко не всегда бывает успешна даже при при�
менении наиболее эффективных акарицидов и связа�
на с особенностями строения покрова клещей. Кути�
кула демодицид состоит из трех пластов: внешнего —
эпикутикулы, среднего — экзокутикулы и внутренне�
го — эндокутикулы. В структурном отношении она бо�
лее развитая у самок. По этой причине через кутикулу
демодицид затруднено или вообще невозможно про�
хождение больших молекул экзогенных веществ, в
частности акарицидных препаратов контактного дей�
ствия. Именно этим и объясняют трудности антипара�
зитарной терапии при демодекозе, необходимость
продолжительных курсов лечения и выбора препара�
тов с минимальным размером молекул.

Высокая терапевтическая активность и широкий
спектр действия «Вормила» обеспечиваются за счет
двойного механизма действия:

� угнетения синтеза белка тубулина, что приводит к
нарушению цитоскелета паразита;

� угнетения фумаратгидратазы (основного фер�
мента в цикле Кребса паразита), следствием чего
является нарушение процессов синтеза и усвоения
глюкозы.

Оба механизма приводят к гибели паразита. Спе�
циальные процедуры (голодание, назначение слаби�
тельных средств или клизмы) в случае применении
«Вормила» не нужны. 

При тканевых гельминтозах (эхинококкоз, трихинел�
лез, токсокароз) лечение проводят в условиях стацио�
нара индивидуально, по назначенной врачом схеме.

«Вормил» (как препарат широкого спектра дей�
ствия) можно применять и для предупреждения раз�
вития паразитарных заболеваний. 

Однако, помимо широкого целенаправленного
назначения противопаразитарных лекарств, для пре�
дупреждения новых заболеваний необходимы ме�
роприятия гигиенической направленности. Только
координированное выявление и лечение больных,
проведение санитарно�просветительной работы и
мероприятий предупредительного и текущего сани�
тарно�паразитологического надзора способны обес�
печить стойкое снижение заболеваемости парази�
тарными болезнями.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

1. Возіанова Ж.І. Інфекційні і паразитарні хвороби: В 3�х т.—
К.: Здоров’я, 2000.— Т. 1.— С. 866—903.

2. Возіанова Ж.І. Інфекційні і паразитарні хзвороби: В 3�х  т.—
К.: Здоров’я, 2000.— Т. 2.— С. 548—550. 

3. Крылов М.В. Определитель паразитических простей�
ших (человека, домашних животных и сельскохозяйственных
растений).— СПб., 1998.— 606 с.

4. Мавров І.І. Статеві хвороби: Посібник для лікарів, інтер�
нів і студентів.— 2�ге вид., перероб. і доп.— Харків: Факт,
2002.— 789 с.

5. Методы контроля. Биологические и микробиологичес�
кие факторы. Методы санитарно�паразитологических иссле�
дований: Метод. указания.— М., 2000.— 67 с.

6. Найт Р. Паразитарные болезни: Пер. с англ.— М.: Ме�
дицина, 1985.— 416 с.

7. Dubey J.P. Toxoplasma, Hammondia, Besnoitia,
Sarcocystis and other tissue cystforming coccidia of man and
animals // Parasitic protozoa.— New York, 1977.— V. 3.—
P. 101—237.

8. Schatuseck E. Ultrastruture. In. The Cocidia. Eimeria,
Isospora, Toxoplasma and related genera Univ. Park Press.—
Baltimore—Butterwarths—London.— 1973.— P. 81—144.

РОЛЬ ПАРАЗИТАРНИХ ІНВАЗІЙ У РОЗВИТКУ ПАТОЛОГІЇ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ
Є.І. Бодня
Розглянуто класифікацію та клінічні вияви гельмінтозів людини. Проаналізовано вплив паразитів на організм
господаря, зокрема на роботу органів травлення. Наведено схему лікування із застосуванням альбендазолу. 

ROLE OF PARASITIC INVASIONS IN THE DEVELOPMENT OF DIGESTIVE ORGANS PATHOLOGY
Ye.I. Bodnya
The classification and clinical manifestations of helminthiases in humans have been examined. The analysis has
been done as for the effects of parasites on a host body including those on digestive organs function. The treatment
scheme with the use of albendazole has been presented.


