
Эпидемиология
Источником инвазии является человек,

но выделяемые с его испражнениями яйца аска�

риды не инвазивны, поэтому заражение людей

аскаридозом в бытовом общении не происхо�

дит. Яйца аскарид развиваются во внешней сре�

де в течение весны, лета и особенно осенью.

В почве районов умеренного климата яйца аска�

рид сохраняют жизнеспособность в течение 7�

10 лет. Высокая пораженность половозрелыми

аскаридами населения наблюдается зимой, наи�

более низкая – весной и летом. Аскаридоз чаще

встречается у детей в возрасте 2�10 лет вслед�

ствие их активности, недостаточно развитых ги�

гиенических навыков и отсутствия иммунитета

к инвазии (Crompton, 1999).

Аскаридоз широко распространен в странах

с умеренным и теплым климатом, а в некоторых

тропических районах заболеваемость может до�

стигать 70%), но его редко регистрируют в поляр�

ных, приполярных и пустынных регионах.

Наиболее высокий уровень распространенности

аскаридоза наблюдается в тропических и субтро�

пических регионах, наиболее высокая частота

заболевания наблюдается в Китае, странах

Юго�Восточной Азии, а также в западных и цент�

ральных регионах Африки (Silva et al., 2003). 

Аскаридоз широко распространен в Украине,

Беларуси, Закавказье (пораженность – до 30%),

но редко регистрируется в засушливых и горных

районах.

Удельный вес заболевших аскаридозом среди

городских жителей (61,4%) превышает таковой

среди сельского населения (38,6%). Подобная

ситуация является следствием урбанизации,

а также известных различий в условиях диагнос�

тики и регистрации случаев паразитарных забо�

леваний, доступности медицинской помощи

в городах и селах. 

Группу риска составляют путешественники,

недавние иммигранты (особенно из стран

Латинской Америки и Азии), а также беженцы. 

Чем опасен аскаридоз? Считают, что инвазия

Ascaris lumbricoides редко является фатальной,

хотя ежегодно в мире регистрируется от 8 до

100 тыс. смертельных случаев заболевания,

главным образом у детей, обычно от кишечной

непроходимости или перфорации в случаях вы�

сокого скопления паразита (Jung et al., 2004;

Selimoglu et al., 2005). Что касается осложнений,

связанных с аскаридозом, то они встречаются

у 11�67% больных и обусловлены чаще всего об�

струкцией кишечника и билиарной системы

(Arya et al., 2005; Sanai, Al�Karawi, 2007).

Этиология
Возбудитель заболевания – аскарида (Ascaris

lumbricoides). В организме человека взрослые

аскариды обитают в тонком кишечнике, пита�

ясь его содержимым и поверхностными слоями

слизистой оболочки. Самка достигает в длину

25�40 см, самец – 15�25 см (рис. 1). 

Оплодотворенные самки выделяют в сутки

более 200 тыс. незрелых яиц, которые в кишеч�

нике хозяина не развиваются, так как им необ�

ходим кислород. Яйца созревают до личинок во

внешней среде при температуре до 37 °С и влаж�

ности не менее 8%. Яйца аскарид овальные,

с многослойной оболочкой. Наружная часть

оболочки толстая, фестончатая (белковой при�

роды), прокрашивается пигментом фекалий

в коричневый цвет.

Оболочки защищают яйцо от механических

повреждений. При попадании яиц в почву

с фекалиями человека развитие яиц происходит

в течение нескольких дней в зависимости от

температуры. Более благоприятны для развития

аскарид глинистые, черноземные и илистые

почвы, чем песчаные и супесчаные. Яйца

аскарид, не достигшие развития осенью, пере�

зимовывают, и личинки в них становятся ин�

вазивными весной. Большинство яиц концент�

рируются на глубине 5�10 см и остаются там

жизнеспособными (заразными) более 10 лет

(В.Е. Поляков, А.Я. Лысенко, 2003).

Заражение аскаридозом происходит при

проглатывании инвазивных аскарид, чаще всего

при употреблении в пищу в сыром виде овощей,

ягод, фруктов, загрязненных частицами

фекалий с яйцами аскарид, а также сырой воды.

Уровень пораженности аскаридозом особенно

высок в тех регионах, где удобряют почву

огородов и садов необезвреженными фекалия�

ми человека. 

В кишечнике человека личинки освобожда�

ются от яйцевых оболочек, проникают в толщу

слизистой оболочки и внедряются в кишечные

вены, по которым попадают в воротную вену,

проникают в центральные вены печеночных

долек, затем через крупные венозные стволы

в нижнюю полую вену. По нижней полой вене

они проникают в правое предсердие, затем

в правый желудочек. Через легочный ствол ли�

чинки попадают в капилляры альвеол, а затем

в просвет альвеол и мигрируют по воздухонос�

ным путям, вызывая хрипы и кашель. В легких

личинки линяют и увеличиваются в размере от

0,5 до 2 мм. Из бронхиол они заносятся в брон�

хи, трахею, при откашливании с мокротой –

в глотку, кишечник, где развиваются во

взрослых особей. Фаза миграции длится около

2 нед. С момента заражения человека аскари�

дозом до появления яиц в фекалиях про�

ходит 63�84 дня, а с момента появления легоч�

ных признаков – 40 дней (В.Е. Поляков,

А.Я. Лысенко, 2003). 

Кишечная фаза аскаридоза длится около го�

да. Взрослые особи могут жить в кишечнике

в течение 6�24 мес, где при большом скоплении

могут вызывать частичную или полную кишеч�

ную непроходимость (Arya et al., 2005; Sanai, Al�

Karawi, 2007), а также мигрировать в гепатоби�

лиарную систему, панкреатические протоки

и, редко, в другие органы, такие как почки или

мозг (Jung et al., 2004; Selimoglu et al., 2005). 

Патогенез
Метаболиты и продукты линьки личинок об�

ладают высокой иммуногенностью. В зависи�

мости от интенсивности инвазии ранняя стадия

болезни может протекать субклинически или

проявляться выраженной общей аллергической

реакцией, при массивных инвазиях у детей – тя�

желыми органными поражениями. Воспали�

тельные изменения в кишечнике сопровожда�

ются гиперсекрецией кишечных ферментов

(энтерокиназы, щелочной фосфатазы), наруше�

нием продукции и регуляции пептидных гормо�

нов (гастрина, секретина), что приводит к рас�

стройству пищеварения. У детей нередко нару�

шается всасывание жиров, белка, отмечаются

лактазная недостаточность, дефицит витаминов

А и С. Аскариды способны оказывать иммуно�

депрессивное действие, что проявляется сниже�

нием эффекта вакцинации.

В кишечной фазе (через 8 нед после за�

ражения) взрослые аскариды вызывают общие

токсико�аллергические и нервно�рефлектор�

ные реакции организма, что способствует на�

рушению кишечного эубиоза.

Большое место в патогенезе занимают меха�

нические травмы кишечной стенки, сосудов,

печени, легких мигрирующими личинками;

зрелые гельминты также могут повреждать стен�

ку кишки (вплоть до перфорации) и мигриро�

вать в организме человека, что приводит к край�

не неблагоприятным последствиям.

Клиника
Клинические симптомы аскаридоза настоль�

ко неспецифичны и разнообразны, что инвазия

часто протекает под маской других заболеваний.

Инкубационный период при клинически вы�

раженной форме короткий, обычно 1�2 дня

(В.Н. Тимченко и соавт., 2005).

При определении тактики диагностики и ле�

чения специалисты пользуются классификаци�

ей аскаридоза А.М. Бронштейна и А.К. Токма�

лаева (2002), в которой выделены ранняя фаза

и кишечная стадия аскаридоза.

Ранняя фаза, обусловленная
миграцией личинок аскарид

Клинические проявления ранней фазы аска�

ридоза, обусловленные миграцией личинок ас�

карид в кровяном русле, бывают разнообразны�

ми по тяжести. Часто при неинтенсивном зара�

жении эта фаза проходит субклинически или

бессимптомно. Так, по данным Г.В. Кадочнико�

вой (2004), у 81% детей заболевание протекало

с клинически выраженными симптомами,

а 19% обследуемых имели латентное течение за�

болевания.

На ранней фазе аскаридоза у детей основным

клиническим синдромом является кож�

но�аллергический. Он проявляется в виде урти�

карной или пятнисто�папулезной сыпи, зуда

кожных покровов, отечности век (наблюдаются

у 58% больных). Характерно, что аллергические

проявления чаще встречаются у детей старше

4 лет, что, вероятно, связано с повторными ин�

вазиями и нарастающей сенсибилизацией. У де�

тей младше 4 лет высыпания на коже носят экс�

судативный характер и сопровождаются пора�

жением респираторного тракта, а также выра�

женным кожно�респираторным синдромом

(Г.В. Кадочникова, 2004).

Для этой фазы наиболее характерны так на�

зываемые летучие эозинофильные инфильтра�

ты в легких, впервые описанные Леффлером

в 1932 г. Они возникают на 3�7�й день после за�

ражения и клинически проявляются в виде су�

хого кашля с мокротой, иногда с астматическим

компонентом. Общее состояние больных, как

правило, вполне удовлетворительное, лишь

у некоторых отмечаются недомогание, боль

в груди, изредка – повышение температуры до

38 °С. Эозинофильные инфильтраты в легких

сохраняются в течение 5�7 дней. После исчезно�

вения одних очагов могут возникать другие. Ин�

фильтраты, как правило, одиночные, реже мно�

жественные, очень изменчивые и нестойкие.

Через 5�10 дней они исчезают. При перкуссии

и аускультации легких лишь при обширных, по�

верхностно расположенных инфильтратах

пневмонического типа выявляются укорочение

или притупление легочного звука и скудные

влажные хрипы (Acar et al., 2009). По данным

Г.В. Кадочниковой (2004), при аускультации

легких у 82% детей с респираторными жалобами

выслушивается жесткое дыхание, а у 12% – су�

хие или единичные влажные хрипы в легких.

Изредка одновременно с инфильтратами в лег�

ких возникает сухой или экссудативный плев�

рит (В.Е. Поляков, А.Я, Лысенко, 2003). 

Нарушения респираторного характера встре�

чаются почти у 40% больных. Было установле�

но, что у детей младше 4 лет респираторный

синдром встречается чаще, чем в других воз�

растных группах, и протекает тяжелее. Личинки

аскариды служат сильным сенсибилизирующим

возбудителем респираторного аллергоза

(Г.В. Кадочникова, 2004).

Кроме того, было установлено, что инвазия

личинками аскариды вызывает нарушение регу�

ляции вегетативной нервной системы и различ�

ные неврологические расстройства. Жалобы ас�

теноневротического характера предъявляют 60%

пациентов. У детей до 7 лет отмечается их соче�

тание с другими синдромами (кожно�аллергичес�

ким или респираторным), тогда как у школьни�

ков нарушения со стороны нервной системы не�

редко носят изолированный характер и бывают

единственным признаком заболевания. Основ�

ными проявлениями астеноневротического

синдрома у пациентов до 7 лет являются: нару�

шение сна, беспокойство, раздражительность,

«мраморность» ладоней, потливость волосистой

части головы, бледность кожных покровов, си�

нева под глазами (Г.В. Кадочникова, 2004).

У школьников преобладали вегетативные дис�

функции: гипергидроз ладоней, стоп, сухость

кожи, головокружение, головные боли, тахи�

или брадикардия (Г.В. Кадочникова, 2004).

Жалобы диспепсического характера у паци�

ентов с личиночной стадией встречаются у 28%

обследуемых в возрасте до 9 лет и проявляются

в виде тошноты, болей в животе и снижения ап�

петита. Наличие болевого абдоминального

синдрома при личиночной стадии связывают

с периодом миграции личинок через стенку

тонкого кишечника и реакцией мезентериаль�

ных лимфатических узлов (Г.В. Кадочникова,

2004). При объективном осмотре выявляют об�

ложенность языка белым или желтоватым нале�

том, при пальпации – болезненность живота

в эпигастральной или в околопупочной области

(Г.В. Кадочникова, 2004).

При малоинтенсивной инвазии ранний пе�

риод болезни может протекать субклинически. 

При заражении большим количеством яиц

могут развиться признаки пневмонии, бронхита

или гриппоподобного состояния. Часто возни�

кают полиморфные кожные высыпания с силь�

но выраженным зудом, а также крапивница, ве�

зикулярная и другого характера сыпь. Возможно

развитие гранулематозного гепатита с гепато�

спленомегалией, умеренной желтухой, повыше�

нием в сыворотке крови активности трансами�

наз, щелочной фосфатазы и других печеночных

проб, а также поражение сердца. Выявляются

тахикардия, глухость сердечных тонов, дистро�

фические изменения в миокарде.

Поздняя кишечная фаза
(хроническая стадия)

Основное место в клинической картине этой

стадии заболевания занимает диспепсический

синдром, который преобладает у 68% пациентов

и доминирует во всех возрастных группах

(Г.В. Кадочникова, 2004). Боли в животе явля�

ются разнообразными по характеру и локализа�

ции. У детей младше 3 лет боли в животе сочета�

ются с отказом от еды, беспокойством во время

приема пищи. У детей раннего возраста (до

3 лет) возможны поносы (стул 2�3 раза в день

с примесью слизи). У пациентов 4�9�летнего

возраста абдоминальный болевой синдром

сопровождается вздутием живота, урчанием,

тошнотой, позывами к рвоте, нарушением

характера стула со склонностью к запорам.

Наиболее частой локализацией боли пациенты

этой группы указывают на околопупочную

область живота. Для детей старшего возраста

характерны периодические боли в околопупоч�

ной области и в области правого подреберья,

часто не связанные с приемом пищи (Guzman

et al., 2010; Wiwanitkit, 2011). Боли в животе

спастического характера отмечаются у 19% па�

циентов (Г.В. Кадочникова, 2004). Чаще всего

на боли в животе жалуются больные аскаридо�

зом в возрасте 4�7 лет (Wasilewska et al., 2011).

Больные жалуются на понижение или повы�

шение аппетита, иногда на слюнотечение, тош�

ноту, рвоту, боли в подложечной области или

около пупка, понос или запор, иногда на чере�

дование того и другого. Отмечаются бледность

кожи и слизистых оболочек, снижение питания,

задержка физического развития. Можно вы�

явить понижение кислотности желудочного со�

ка вплоть до ахилии (50% случаев) или повыше�

ние (20% случаев). 

У большинства детей отмечаются головные

боли, раздражительность, беспокойный сон,

снижение умственной и физической работоспо�

собности. Также возможны эпилептические

и истерические припадки. Полагают, что ука�

занные признаки могут быть следствием энце�

фалопатии (Zaki, Lad, 2011).

В крови гемоглобин снижен, количество

эритроцитов уменьшено, отмечаются выражен�

ная эозинофилия, тенденция к лейкопении,

повышение СОЭ до 15�20 мм/ч, определяется

гипоальбуминемия.

К осложнениям при кишечной фазе аскари�

доза относятся динамическая непроходимость

Рис. 1. Взрослые особи Ascaris lumbricoides

Аскаридоз у детей
Аскаридоз – глистная инвазия из группы антропонозных геогельминтозов, возбудителями которой являются круглые

черви Ascaris lumbricoides, с фекально>оральным механизмом передачи возбудителя (Г.В. Кадочникова, 2004).
Заболевание развивается прямым путем, то есть без участия промежуточного хозяина, и передается человеку через элементы
внешней среды (почву, овощи, ягоды и т. д.), загрязненные инвазивными яйцами (Г.В. Кадочникова, 2004). Это распространенный
гельминтоз, в острой стадии которого появляются аллергические симптомы (зуд, уртикарная сыпь, эозинофилия,
«летучие» инфильтраты в легких и др.), а в поздней – нарушение функции органов пищеварения, реже – нервной системы.

В.Г. Майданник, академик НАМН Украины, д.м.н., профессор, Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев
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кишечника (Wani et al., 2010) (рис. 2), перфора�

тивный перитонит и явления, обусловленные

извращенной локализацией паразитов, напри�

мер аскаридоз печени и желчных путей (Rather,

Salati, 2010; Sharma, 2011; Ibrarullah et al., 2012).

Поражение дыхательных путей может закон�

читься летальным исходом из�за удушья. Неред�

ко аскаридоз стимулирует обострение хрони�

ческого аппендицита, холецистита, язвенной

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки,

а также панкреатита (Lopez et al., 2009;

Mahmood, Lee, 2010; Yagnik, 2012). Зафиксиро�

ваны наблюдения более тяжелого течения

инфекций и туберкулеза у детей в сочетании

с аскаридозом. В редких случаях зрелые аскари�

ды заползают в общий желчный и вирсунгов

протоки или в червеобразный отросток с разви�

тием аппендицита, прободают кишечную стен�

ку с развитием перитонита (Wani et al., 2010).

Описаны случаи врожденного аскаридоза

вследствие трансплацентарного проникновения

личинок. Новорожденные и дети первого года

жизни не заражаются аскаридозом, что связано

с поступлением защитных специфических IgG1

и IgG2 с молоком матери.

Лечение
Инвазированные аскаридами подлежат обя�

зательной терапии. Лечение детей с массивной

инвазией лучше проводить в условиях стацио�

нара или дневного стационара. Современный

арсенал лекарственных средств, используемых

для лечения аскаридоза, включает значительное

количество препаратов различных химических

классов. Они применяются как в клинической

практике для лечения выявленных больных или

паразитоносителей, так и с целью массовой

профилактики. На украинском фармацевтичес�

ком рынке в настоящее время представлены

несколько антигельминтных препаратов,

действующих на возбудителей аскаридоза. 

Одним из наиболее эффективных препаратов

для лечения аскаридоза у детей является Зентел

(альбендазол) (Georgiev, 2001; Dent, Kazura, 2007;

Capello, Hotez, 2008). Проведенные исследова�

ния показали, что препарат оказывает действие

на половозрелые и преимагинальные особи аска�

рид, а также излечивает больных, не отвечающих

на терапию другими антигельминтными препа�

ратами (Н.Н. Благова, 1997). По данным автора,

назначение альбендазола однократно в дозе

400 мг сопровождалось излечением 100% боль�

ных аскаридозом. Альбендазол в апробирован�

ных дозах при назначении больным аскаридозом

наряду с антипаразитарным эффектом оказывает

умеренно выраженное иммуномодулирующее

действие, проявляющееся у больных энтеробио�

зом увеличением в крови концентрации цирку�

лирующих иммунных комплексов (р<0,05),

а у больных аскаридозом мужчин – увеличением

уровня иммуноглобулина класса G (р<0,05). Ле�

чение альбендазолом не оказывало существенно�

го влияния на фагоцитарную активность лейко�

цитов (Н.Н. Благова, 1997).

Keiser и Utzinger (2008) представили метаана�

лиз, включающий результаты 168 исследований,

проведенных c 1960 по 2007 год в 54 странах.

Основной конечной точкой эффективности

терапии служил показатель излечения. Авторы

также вычисляли суммарный относительный

риск (RR) неудачи лечения (чем меньше пока�

затель, тем лучше), комбинируя данные по каж�

дому препарату из разных исследований.

Согласно представленным данным, эффек�

тивность альбендазола при аскаридозе была

изучена в 65 исследованиях с общим количест�

вом больных более 5 тыс. (Keiser, Utzinger, 2008).

Эффективность лечения в среднем оказалась

равной 93,9%.

В том числе, в данном метаанализе освещены

результаты 10 рандомизированных контролиро�

ванных испытаний (РКИ) с участием 557 боль�

ных, в ходе которых для лечения аскаридоза

применялся альбендазол. В 4 исследованиях ис�

пытывали препарат Зентел (GlaxoSmithKline),

в других производитель альбендазола не уточ�

нялся. Интенсивность выделения яиц аскарид

снижалась на 85�100%. Эффективность лече�

ния, по данным РКИ, составила в среднем 88%.

Относительный риск неудачи лечения составил

0,12 (95% доверительный интервал – ДИ – 0,07�

0,21; p<0,001) (Keiser, Utzinger, 2008).

Таким образом, при аскаридозе Зентел (аль�

бендазол) рекомендуют назначать детям от 1 года

до 2 лет в суспензии однократно 1 раз/сут по

200 мг (5 мл суспензии), а детям старше 2 лет – по

400 мг (10 мл суспензии). Зентел в таблетках наз�

начают детям старше 3 лет по 400 мг (1 таблетка)

однократно 1 раз/сут (Dent, Kazura, 2007).

Как известно, альбендазол довольно хорошо

переносится больными (Horton, 2000).

Профилактика
Комплекс профилактических мероприятий

при аскаридозе направлен на выявление и лече�

ние инвазированных, охрану почвы от фекаль�

ных загрязнений, проведение санитарно�воспи�

тательной работы среди населения.

Оздоровительные мероприятия в очагах
Объем и характер проводимых мероприятий

определяются уровнем пораженности населе�

ния, особенностями быта и хозяйственной дея�

тельности людей и эпидемического процесса.

Это устанавливается и регламентируется терри�

ториальной санитарно�эпидемиологической

службой в зависимости от типа очага: интенсив�

ные (20�30% инвазированных), средней интен�

сивности (6�20%) и неинтенсивные (с поражен�

ностью ниже 6%). В интенсивных очагах прово�

дят массовую дегельминтизацию населения 2

раза в год. В очагах средней интенсивности де�

гельминтизацию проводят по микроочаговому

принципу (по усадьбам, где есть инвазирован�

ный).

Первая дегельминтизация проводится в кон�

це весны – начале лета (с целью освобождения

от аскарид лиц, заразившихся в прошлом году

и весной этого года), вторая – поздней осенью

или в начале зимы (с целью освобождения от ас�

карид всех заразившихся в данный сезон).

В действующих истинных микроочагах аска�

ридоза (усадьба, где есть инвазированный и воз�

можна передача инвазии) срок диспансериза�

ции – 3 года, в течение которого 2 раза в год

(весной и осенью) проводят копрологические

обследования всех членов семьи. Через 3 года

при 3�кратном отрицательном результате обсле�

дования микроочаг снимается с учета.

Прогноз
При своевременной диагностике и специфи�

ческой терапии прогноз благоприятный. У детей

раннего возраста с органными поражениями

прогноз серьезный. Иногда требуется оператив�

ное вмешательство (при обтурации или перфо�

рации кишечника). Очень важным является

предварительное обследование на аскаридоз де�

тей, которым предстоит оперативное вмеша�

тельство с применением общего наркоза, что

может вызвать несвойственную миграцию аска�

рид и осложнить ход операции.
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Рис. 2. Рентгенография органов брюшной 
полости пациента с аскаридозом
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