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Эпидемиология
Источником инвазии является человек,

но выделяемые с его испражнениями яйца

аскариды не инвазивны, поэтому зараже�

ние людей аскаридозом в бытовом обще�

нии не происходит. Яйца аскарид развива�

ются во внешней среде в течение весны, ле�

та и особенно осенью. В почве районов

умеренного климата яйца аскарид сохраня�

ют жизнеспособность в течение 7�10 лет.

Высокая пораженность половозрелыми ас�

каридами населения наблюдается зимой,

наиболее низкая – весной и летом. Аска�

ридоз чаще встречается у детей в возрасте

2�10 лет вследствие их активности, недо�

статочно развитых гигиенических навыков

и отсутствия иммунитета к инвазии

(Crompton, 1999).

Аскаридоз широко распространен в стра�

нах с умеренным и теплым климатом. В не�

которых тропических районах заболевае�

мость может достигать 70%, но его редко ре�

гистрируют в полярных, приполярных и

пустынных регионах (рис. 1). Наиболее вы�

сокий уровень распространенности аскари�

доза наблюдается в тропических и субтропи�

ческих регионах, наиболее высокая частота

заболевания наблюдается в Китае, Юго�

Восточной Азии, а также в западных и цент�

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

При этом распространенность инвазирован�

ных колеблется от 4% на острове Мафия

(Занзибар) до 90% в некоторых областях Ин�

донезии (Albonico et al., 2002; Luoba et al.,

2005). 

Считают, что во всем мире в пределах 1,2�

1,4 млрд людей заражены Ascaris lumbricoides

(Cappello, 2004; Dold, Holland, 2011), причем

только в США около 4 млн человек (Cromp�

ton, 1999). При этом полагают, что 51 млн де�

тей в настоящее время серьезно больны аска�

ридозом, хотя истинная распространенность

заболевания может превышать 400 млн детей

(Silva et al., 1997; Capello, Hotez, 2008).

Аскаридоз широко распространен в Укра�

ине, Беларуси, в Закавказье (пораженность

до 30%), но редко регистрируется в засушли�

вых и горных районах.

Аскаридоз распространен на всей терри�

тории России. В среднем в этой стране еже�

годно регистрируется от 60 до 100 тыс. боль�

ных, что составляет более 25% от общего

числа зараженных гельминтами (Г.В. Кадоч�

никова, 2004). Так, в 2006 году на террито�

рии Российской Федерации было зарегист�

рировано 66 548 больных аскаридозом,

в том числе – 46 398 детей (Н.А. Романенко

и соавт., 2006). В целом, заболеваемость

имеет тенденцию к снижению, однако на

ряде территорий страны она остается доста�

точно высокой. За период с 1991 по 2004 г.

показатели заболеваемости аскаридозом

снизились с 79,5 до 46,0 на 100 тыс. населе�

ния (Н.Н. Дарченкова и соавт., 2006).

При этом в 33 субъектах РФ показатели за�

болеваемости оставались выше, чем в сред�

нем по стране. Показатель заболеваемости

аскаридозом у детей в России составляет

266,3 на 100 тыс. детского населения

(В.П. Сергиев, 1991). Причем показатель

заболеваемости у детей в 3,5 раза выше, чем

у взрослых (В.Н. Тимченко и соавт., 2005).

К наиболее неблагополучным по аскаридозу

регионам России относится Ставропольс�

кий край, где показатели заболеваемос�

ти населения достигают 590,4 на 100 тыс.,

что в 10 раз выше среднефедеративных

(М.В. Солдатова, 2006). Особую значимость

проблема аскаридоза в крае приобрела на

современном этапе в связи с изменением

социально�экономических и экологических

условий жизни населения, усилившимися

миграционными процессами.

По данным литературы (Г.В. Кадочнико�

ва, 2004; Bundy, 1995), наиболее подвержены

заражению аскаридозом дети до трех лет

(25,3%), 7�9 лет (11,3%) и 10�12 летнего воз�

раста (11,9%). Распространенность аскари�

доза существенно снижается у лиц старше

25 лет (рис. 2). 

Удельный вес заболевших аскаридозом

среди городских жителей (61,4%) превышает

число таковых среди сельского населения

(38,6%). Такая ситуация является следствием

урбанизации, а также известных различий

в условиях диагностики и регистрации слу�

чаев паразитарных заболеваний, доступнос�

ти медицинской помощи в городах и селах.

У детей, проживающих в сельской местнос�

ти, на заболеваемость аскаридозом влияют

санитарно�гигиенические (48%), социаль�

но�экономические (39%), контактные (24%)

и географические (20%) факторы риска

(Г.В. Кадочникова, 2004).

Группу риска составляют путешественни�

ки, недавние иммигранты (особенно из Ла�

тинской Америки и Азии), а также беженцы. 

Чем опасен аскаридоз? Считают, что ин�

вазия Ascaris lumbricoides редко является

фатальной, хотя ежегодно в мире регистри�

руется от 8 до 100 тыс. смертельных случаев

заболевания, главным образом у детей,

обычно от кишечной непроходимости или

перфорации в случаях высокого скопления

паразита (Jung et al., 2004; Selimoglu et al.,

2005). Что касается осложнений, связан�

ных с аскаридозом, то они встречаются

у 11�67% больных и обусловлены чаще все�

го обструкцией кишечника и билиарной

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

2007).

Этиология
Возбудитель заболевания – аскариды

(Ascaris lumbricoides). В организме человека

взрослые аскариды обитают в тонком ки�

шечнике, питаясь его содержимым и пове�

рхностными слоями слизистой оболочки.

Самка достигает в длину 25�40 см, самец –

15�25 см (рис. 3). 

Головной конец аскариды снабжен тремя

большими кутикулярными губами, окружа�

ющими ротовое отверстие (рис. 4). Хвосто�

вой конец самца загнут на брюшную сторону,

самки – прямой с коническим придатком.

Оплодотворенные самки выделяют в сутки

более 200 тыс. незрелых яиц, которые в ки�

шечнике хозяина не развиваются, так как им

необходим кислород. Яйца созревают до ли�

чинок во внешней среде при температуре до

37°С и влажности не менее 8%. Яйца аскарид

овальные, с многослойной оболочкой (рис. 5).

Наружная часть оболочки толстая, фестонча�

тая (белковой природы), прокрашивается

пигментом фекалий в коричневый цвет.

Следует отметить, что при паразитирова�

нии одних только самок или самок и непо�

ловозрелых самцов с калом выделяются не�

оплодотворенные яйца. Форма их часто не�

типичная: вытянуто�овальная, неправиль�

ная или слегка изогнутая. Неоплодотворен�

ные яйца более крупные, их размеры в пре�

делах 50�100 × 40�50 мкм. Наружная оболоч�

ка неоплодотворенных яиц более тонкая,

чем у оплодотворенных, неравномерно буг�

ристая. Наряду с большим количеством

мелких бугорков (фестонов) имеются круп�

ные бугры неправильной формы. Окраска

более светлая, чем у оплодотворенных яиц.

В период миграции личинок аскарид их

можно обнаружить в мокроте, исследуя ее

в больших мазках под бинокулярным мик�

роскопом. 

Оплодотворенные яйца аскарид овальной

формы, размером 50�70 × 40�50 мкм, покры�

ты желтовато�коричневой белковой оболоч�

кой поверх тонкой и прозрачной хитиновой

мембраны. Поверхность наружной белковой

оболочки крупнобугристая (фестончатая),

темно�желтая или коричневая. Внутри яйца

находится темная шаровидная оплодотво�

ренная яйцеклетка (зигота), которая зани�

мает весь его объем, кроме участков у полю�

сов (рис. 5). В зрелом инвазионном яйце со�

держится червеобразно изогнутая личинка.

Полюса свободные и прозрачные. Изредка

встречаются яйца аскариды без белковой

оболочки. Они бесцветны, прозрачны, на�

поминают растительные клетки и поэтому

определяются с трудом.

Оболочки защищают яйцо от механичес�

ких повреждений. При попадании яиц

в почву с фекалиями человека развитие яиц

происходит в течение нескольких дней в за�

висимости от температуры. Более благопри�

ятны для развития аскарид глинистые, чер�

ноземные и илистые почвы, чем песчаные

и супесчаные. Яйца аскарид, не достигшие

развития осенью, перезимовывают, и личин�

ки в них становятся инвазионными весной.

Большинство яиц концентрируются на глу�

бине 5�10 см и остаются там жизнеспособ�

ными (заразными) более 10 лет (В.Е. Поля�

ков, А.Я. Лысенко, 2003).

Жизненный цикл аскариды представлен

на рисунке 6. Заражение аскаридозом про�

исходит при проглатывании инвазионных,

заразных яиц аскарид. Чаще всего это про�

исходит при употреблении в пищу в сыром

виде овощей, ягод, фруктов, загрязненных

частицами фекалий с яйцами аскарид,

при питье сырой воды. Уровень поражен�

ности аскаридозом особенно высок в тех ре�

гионах, где удобряют почву огородов и садов

необезвреженными фекалиями человека. 

В кишечнике человека личинки освобож�

даются 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 круп�

ные венозные стволы в нижнюю полую вену.

По нижней полой вене проникают в правое

предсердие, затем в правый желудочек. Че�

рез легочный ствол личинки попадают в ка�

пилляры альвеол, а затем в просвет альвеол

и мигрируют по воздухоносным путям, вы�

зывая хрипы и кашель. В легких личинки

линяют и увеличиваются в размере от 0,5 до

2 мм. Из бронхиол они заносятся в бронхи,

трахею, при откашливании с мокротой –

в глотку, кишечник, где развиваются во

взрослых особей. Фаза миграции длится

около двух недель. С момента заражения че�

ловека аскаридозом до появления яиц в фе�

калиях проходит 63�84 дня, а с момента по�

явления легочных признаков – 40 дней

(В.Е. Поляков, А.Я. Лысенко, 2003). 

Кишечная фаза аскаридоза длится около

года. Взрослые особи могут жить в кишечни�

ке в течение 6�24 месяцев, где при большом

скоплении могут вызывать частичную или

полную кишечную непроходимость (Arya et

al., 2005; Sanai, Al�Karawi, 2007), а также

мигрировать в гепатобилиарную систему,

панкреатические протоки и редко другие ор�

ганы, такие как почки или мозг (Jung et al.,

2004; Selimoglu et al., 2005). 

Патогенез
Метаболиты и продукты линьки личинок

обладают высокой иммуногенностью. В за�

висимости от интенсивности инвазии ран�

няя стадия болезни может протекать суб�

клинически или проявляться выраженной

общей аллергической реакцией, при мас�

сивных инвазиях у детей – тяжелыми орган�

ными поражениями. Воспалительные изме�

нения в кишечнике сопровождаются гипер�

секрецией кишечных ферментов (энтероки�

наза, щелочная фосфатаза), нарушением

продукции и регуляции пептидных гормо�

нов (гастрин, секретин), что приводит

к расстройству пищеварения. У детей неред�

ко нарушается всасывание жиров, белка, от�

мечаются лактазная недостаточность, дефи�

цит витаминов А и С. Аскариды способны

оказывать иммунодепрессивное действие,

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

Рис. 1. Распространенность аскаридоза в различных регионах мира (Silva et al., 2003)
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Рис. 2. Распространенность Ascaris lumbricoides 
в зависимости от возраста (Hotez et al., 2004)

Рис. 3. Взрослые особи Ascaris lumbricoides

Рис. 4. Ascaris lumbricoides

Рис. 5. Яйца аскариды
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что проявляется снижением эффекта вакци�

нации.

В кишечной фазе (через 8 недель после за�

ражения) взрослые аскариды вызывают об�

щие токсико�аллергические и нервно�реф�

лекторные реакции организма, что способ�

ствует нарушению кишечного эубиоза.

Большое место в патогенезе занимают ме�

ханические травмы кишечной стенки, сосу�

дов, печени, легких мигрирующими личин�

ками; зрелые гельминты также могут пов�

реждать стенку кишки (вплоть до перфора�

ции) и мигрировать в организме человека,

что приводит к крайне неблагоприятным

последствиям.

Клиника
Клинические симптомы аскаридоза нас�

только неспецифичны и разнообразны, что

инвазия часто протекает под маской других

заболеваний.

Инкубационный период при клинически

выраженной форме короткий, обычно 1�

2 дня (В.Н. Тимченко и соавт., 2005).

При определении тактики диагностики

и лечения специалисты пользуются класси�

фикацией аскаридоза А.М. Бронштейна

и А.К. Токмалаева (2002), в которой выделе�

ны ранняя фаза и кишечная стадия аскари�

доза.

Ранняя фаза, обусловленная миграцией
личинок аскарид

Клинические проявления ранней фазы

аскаридоза, обусловленной миграцией ли�

чинок аскарид в кровяном русле, бывают

разнообразными по тяжести. Часто при не�

интенсивном заражении эта фаза проходит

субклинически или бессимптомно. Так,

по данным Г.В. Кадочниковой (2004), у 81%

детей заболевание протекало с клинически

выраженными симптомами, а 19% обследуе�

мых имели латентное течение заболевания.

На ранней фазе аскаридоза у детей основ�

ным клиническим синдромом является кож�

но�аллергический. Он проявляется в виде

уртикарной или пятнисто�папулезной сыпи,

зуда кожных покровов, отечности век (наб�

людаются у 58% больных). Характерно, что

аллергические проявления чаще встречают�

ся у детей старше 4 лет, что, вероятно, связа�

но с повторными инвазиями и нарастающей

сенсибилизацией. У детей младше 4 лет вы�

сыпания на коже носят экссудативный ха�

рактер и сопровождаются поражением рес�

пираторного тракта, а также выраженным

кожно�респираторным синдромом (Г.В. Ка�

дочникова, 2004).

Для этой фазы наиболее характерны так

называемые летучие эозинофильные ин�

фильтраты в легких, впервые описанные

Леффлером в 1932 г. Они возникают на 3�7�й

день после заражения и клинически прояв�

ляются в виде сухого кашля с мокротой,

иногда с астматическим компонентом. Об�

щее состояние больных, как правило, впол�

не удовлетворительное, лишь у некоторых

отмечаются недомогание, боль в груди, из�

редка повышение температуры до 38°С. Эо�

зинофильные инфильтраты в легких сохра�

няются в течение 5�7 дней. После исчезнове�

ния одних очагов могут возникать другие.

Инфильтраты, как правило, одиночные, ре�

же множественные, очень изменчивые

и нестойкие. Через 5�10 дней они исчезают.

При перкуссии и аускультации легких лишь

при обширных, поверхностно расположен�

ных инфильтратах пневмонического типа

выявляются укорочение

или притупление легочного

звука и скудные влажные

хрипы (Acar et al., 2009).

По данным Г.В. Кадочнико�

вой (2004), при аускульта�

ции легких у 82% детей

с респираторными жалоба�

ми выслушивается жесткое

дыхание, а у 12% – сухие

или единичные влажные

хрипы в легких. Изредка од�

новременно с инфильтрата�

ми в легких возникает сухой

или экссудативный плеврит

(В.Е. Поляков, А.Я, Лысен�

ко, 2003). 

Нарушения респиратор�

ного характера встречаются

почти у 40% больных. Было

установлено, что у детей

младше 4 лет респиратор�

ный синдром встречается

чаще, чем в других возраст�

ных группах и протекает тяжелее. Личинки

аскариды служат сильным сенсибилизирую�

щим возбудителем респираторного аллерго�

за (Г.В. Кадочникова, 2004).

Кроме того, было установлено, что инва�

зия личинками аскариды вызывает наруше�

ние регуляции вегетативной нервной систе�

мы и различные неврологические расстрой�

ства. Жалобы астеноневротического харак�

тера предъявляют 60% пациентов. У детей до

7 лет отмечается их сочетание с другими

синдромами (кожно�аллергическим или

респираторным), тогда как у школьников

нарушения со стороны нервной системы не�

редко носят изолированный характер и бы�

вают единственным признаком заболева�

ния. Основными проявлениями астенонев�

ротического синдрома у пациентов до 7 лет

являются: нарушение сна, беспокойство,

раздражительность, «мраморность» ладоней,

потливость волосистой части головы.

При осмотре – бледность кожных покровов,

синева под глазами (Г.В. Кадочникова,

2004). У школьников преобладали вегетатив�

ные дисфункции: гипергидроз ладоней,

стоп, сухость кожи, головокружение, голов�

ные боли, тахи� или брадикардия (Г.В. Ка�

дочникова, 2004).

Жалобы диспепсического характера у па�

циентов с личиночной стадией встречаются

у 28% обследуемых в возрасте до 9 лет и про�

являются в виде тошноты, болей в животе

и снижения аппетита. Наличие болевого аб�

доминального синдрома при личиночной

стадии связывают с периодом миграции ли�

чинок через стенку тонкого кишечника и ре�

акцией мезентериальных лимфатических уз�

лов (Г.В. Кадочникова, 2004). При объектив�

ном осмотре выявляют обложенность языка

белым или желтоватым налетом, при паль�

пации – болезненность живота в эпигаст�

ральной или в околопупочной области

(Г.В. Кадочникова, 2004).

При малоинтенсивной инвазии ранний

период болезни может протекать субклини�

чески. При заражении большим количест�

вом яиц могут развиться признаки пневмо�

нии, бронхита или гриппоподобного состоя�

ния. Часто возникают полиморфные кож�

ные высыпания с сильно выраженным зу�

дом, а также крапивница, везикулярная (пу�

зырьковая) и другого характера сыпь. Воз�

можно развитие гранулематозного гепатита

с гепатоспленомегалией, умеренной желту�

хой, повышением в сыворотке крови актив�

ности трансаминаз, щелочной фосфатазы

и других печеночных проб, а также пораже�

ние сердца. Выявляются тахикардия, глу�

хость сердечных тонов, дистрофические из�

менения в миокарде.

Поздняя кишечная фаза 
(хроническая стадия)

Основное место в клинической картине

этой стадии заболевания занимает диспеп�

сический синдром, который преобладает

у 68% пациентов и доминирует во всех воз�

растных группах (Г.В. Кадочникова, 2004).

Боли в животе являются разнообразными

по характеру и локализации. У детей млад�

ше 3 лет боли в животе сочетаются с отка�

зом 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�летне�

го возраста абдоминальный болевой синд�

ром сопровождается вздутием живота,

урчанием, тошнотой, позывами к рвоте,

нарушением характера стула со склон�

ностью к запорам. Наиболее частой локали�

зацией боли пациенты этой группы указы�

вают на околопупочную область живота.

Для детей старшего возраста характерны

периодические боли в околопупочной об�

ласти и в области правого подреберья, час�

то не связанные с приемом пищи (Guzman

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

спастического, приступообразного характе�

ра отмечаются у 19% пациентов (Г.В. Ка�

дочникова, 2004). Чаще всего на боли в жи�

воте жалуются больные аскаридозом в воз�

расте 4�7 лет (Wasilewska et al., 2011).

Больные жалуются на понижение или по�

вышение аппетита, иногда на слюнотече�

ние, тошноту, рвоту, боли в подложечной об�

ласти или около пупка, понос или запор,

иногда на чередование того и другого. Отме�

чаются бледность кожи и слизистых оболо�

чек, снижение питания, задержка физичес�

кого развития. Можно выявить понижение

кислотности желудочного сока вплоть до

ахилии (50% случаев) или повышение (20%

случаев). 

У большинства детей отмечаются голов�

ные боли, раздражительность, беспокойный

сон, снижение умственной и физической ра�

ботоспособности. Также возможны эпилеп�

тические и истерические припадки. Полага�

ют, что указанные признаки могут быть

следствием энцефалопатии (Zaki, Lad, 2011).

В крови гемоглобин снижен, количество

эритроцитов уменьшено, есть выраженная

эозинофилия, тенденция к лейкопении, по�

вышение СОЭ до 15�20 мм/ч, определяется

гипоальбуминемия.

К осложнениям при кишечной фазе аска�

ридоза относятся динамическая непроходи�

мость кишечника (Wani et al., 2010) (рис. 7),

перфоративный перитонит и явления, обус�

ловленные извращенной локализацией па�

разитов, например аскаридоз печени и жел�

чных путей (Rather, Salati, 2010; Sharma,

2011; Ibrarullah et al., 2012). Поражение дыха�

тельных путей может закончиться леталь�

ным исходом из�за удушья. Нередко аскари�

доз стимулирует обострение хронического

аппендицита, холецистита, дизентерии, яз�

венной болезни желудка и двенадцатипер�

стной кишки, а также панкреатита (Lopez et

al., 2009; Mahmood, Lee, 2010; Yagnik, 2012).

Зафиксированы наблюдения о более тяже�

лом течении инфекций и туберкулеза у детей

в сочетании с аскаридозом. В редких случаях

зрелые аскариды заползают в общий желч�

ный и вирсунгов протоки или в червеобраз�

ный отросток с развитием аппендицита,

прободают кишечную стенку с развитием

перитонита (Wani et al., 2010).

Описаны случаи врожденного аскаридоза

вследствие трансплацентарного проникно�

вения личинок. Новорожденные и дети пер�

вого года жизни не заражаются аскаридозом,

что связано с поступлением защитных спе�

цифических IgG1 и IgG2 с молоком матери.

Диагностика
Сложность проблемы своевременной диа�

гностики данного заболевания заключается

в том, что аскаридоз в организме хозяина

проходит две стадии развития: личиночную

и кишечную. Диагноз устанавливается, как

правило, в кишечную стадию копроовоско�

пическим методом. К этому времени пара�

зитарный процесс существует у человека уже

6�12 месяцев.

Диагностика аскаридоза в ранней (миг�

рационной) фазе основывается на анализе

клинической картины болезни и рентге�

нологических данных. При наличии ин�

фильтратов в легких при рентгенологичес�

ком исследовании выявляются затемнения

различных размеров, в большинстве случа�

ев неправильной формы, с нечеткими очер�

таниями. Иногда эти инфильтраты достига�

ют большой величины вследствие слияния

нескольких меньших по размерам образо�

ваний. Реакция окружающего легочного

рисунка, плевры и корней легких наблюда�

ется почти постоянно.

От пневмонических инфильтратов и обра�

зований иной природы инфильтраты при ас�

каридозе отличаются быстрой динамикой

обратного развития: на 2�3�й день они за�

метно уменьшаются, а через 4�5 дней неред�

ко полностью рассасываются. 

Необычно быстрые сроки рассасывания

дали основание некоторым исследователям

назвать эти эозинофильные инфильтраты

летучими.

Характерна эозинофилия периферичес�

кой крови в разные сроки заболевания – она

иногда предшествует изменениям в легких,

чаще развивается одновременно с ними,

в некоторых случаях появляется несколько

позже. СОЭ обычно ускорена (иногда значи�

тельно, до 35�50 мм/ч).

Иммунологическая диагностика, сероло�

гическое исследование с аскаридозным ди�

агностикумом (РИГА, ИФА) – положитель�

ные результаты уже на 2�3�й неделе после за�

ражения. 

В кишечной фазе, после достижения ас�

каридами половой зрелости, распознавание

аскаридоза не представляет затруднений.

В этом случае применяют исследование фе�

калий для обнаружения яиц аскарид. В не�

которых случаях приходится проводить ис�

следование многократно, так как яйца выде�

ляются не постоянно. Обязательно исполь�

зование методов обогащения (Фюлленбор�

на, Калантарян и др.). Необходимо помнить,

что яйца аскарид могут отсутствовать в исп�

ражнениях в том случае, если в кишечнике

паразитируют только самцы или только сам�

ки, у которых уже прекратилась овуляция.

Лечение
Инвазированные аскаридами подлежат

обязательной терапии. Лечение детей с мас�

сивной инвазией лучше проводить в услови�

ях стационара или дневного стационара.

Современный арсенал лекарственных

средств, используемых для лечения аскари�

доза, включает значительное количество

препаратов различных химических классов.

Они применяются как в клинической прак�

тике для лечения выявленных больных или

паразитоносителей, так и с целью массовой

профилактики. На украинском фармацевти�

ческом рынке в настоящее время представ�

лены несколько антигельминтных препа�

ратов, действующих на возбудителей аска�

ридоза. 

В последнее время одним из наиболее эф�

фективных препаратов для лечения аскари�

доза у детей является Зентел (альбендазол)

(Georgiev, 2001; Dent, Kazura, 2007; Capello,

Hotez, 2008). Проведенные исследования

показали, что препарат оказывает действие

на половозрелые и преимагинальные особи

аскарид, а также излечивает больных, резис�

тентных к другим антигельминтным препа�

ратам (Н.Н. Благова, 1997). По данным авто�

ра, назначение альбендазола однократно

в дозе 400 мг сопровождалось излечением

100% больных аскаридозом. Альбендазол

в апробированных дозах при назначении

больным аскаридозом наряду с антипарази�

тарным эффектом оказывает умеренно вы�

раженное иммуномодулирующее действие,

проявляющееся у больных энтеробиозом

увеличением в крови концентрации цирку�

лирующих иммунных комплексов (р<0,05),

а у больных аскаридозом мужчин – увеличе�

нием уровня иммуноглобулина класса G

(р<0,05). Лечение альбендазолом не оказы�

вало существенного влияния на фагоцитар�

ную активность лейкоцитов (Н.Н. Благова,

1997).

Недавно Keiser и Utzinger (2008) предста�

вили метаанализ, включающий результаты

168 исследований, проведенных c 1960 по

2007 г. в 54 странах. Основной конечной точ�

кой эффективности лечения служил процент

излечения. Авторы также вычисляли сум�

марный относительный риск (RR) неудачи

лечения (чем меньше показатель – тем луч�

ше), комбинируя данные по каждому препа�

рату из разных исследований.

Согласно представленным данным эффек�

тивность альбендазола при аскаридозе была

Продолжение на стр. 16.

Рис. 6. Жизненный цикл Ascaris lumbricoides

Рис. 7. Рентгенография органов брюшной 
полости пациента с аскаридозом
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изучена в 65 исследованиях с общим количе�

ством больных более 5 тыс. (Keiser, Utzinger,

2008). Эффективность лечения в среднем ока�

залась равной 93,9% (табл. 1).

Однако альбендазол при аскаридозе ис�

следовался только в 10 рандомизированных

контролируемых испытаниях (РКИ) с учас�

тием 557 больных (табл. 2). В четырех иссле�

дованиях испытывали препарат Зентел (про�

изводства GlaxoSmithKline), в других – изго�

товитель альбендазола не уточнялся. Интен�

сивность выделения яиц аскарид снижалась

на 85�100%. Эффективность лечения по дан�

ным РКИ составила в среднем 88%. Относи�

тельный риск неудачи лечения составил 0,12

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

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

На рисунке 8 представлены эффекты наз�

наченных доз альбендазола при аскаридозе,

распределенные по годам наблюдения.

Представленные данные убедительно свиде�

тельствуют об эффективности лечения аска�

ридоза с помощью альбендазола. 

Таким образом, при аскаридозе Зентел

(альбендазол) рекомендуют назначать детям

от 1 года до 2 лет в суспензии однократно

1 раз в сутки по 200 мг (5 мл суспензии), а де�

тям старше 2 лет – по 400 мг (10 мл суспен�

зии). Зентел в таблетках назначают детям

старше 3 лет по 400 мг (1 таблетка) однократ�

но 1 раз в сутки (Dent, Kazura, 2007).

Как известно, альбендазол довольно хо�

рошо переносится больными (Horton, 2000).

Среди возможных побочных реакций наб�

людаются боль в животе, тошнота, рвота, го�

ловные боли, лихорадка, утомляемость,

аллергические реакции, лейкопения и тром�

боцитопения (van den Enden, 2009).

Что касается абдоминальных явлений, то

в эксперименте на крысах было показано,

что альбендазол вызывает в тонкой и толс�

той кишке раздражающее действие, усили�

вая слизеотделение, сменяемое после отме�

ны препарата на второй неделе угнетением

образования бокаловидных экзокриноци�

тов. В эпителии тонкой кишки имеет место

ослабление, а в толстой – усиление митоти�

ческой активности под влиянием альбенда�

зола. При этом увеличивается и частота па�

тологических митозов, различных в тонкой

и толстой кишках (Н.Н. Благова, 1997).

Кроме того, побочные эффекты специфи�

ческой терапии гельминтозов могут быть свя�

заны с дополнительной сенсибилизацией ан�

тигенами погибающих паразитов, что выра�

жается усилением ведущих клинических сим�

птомов основного заболевания (Н.Н. Озерец�

ковская, 1976; 1994). 

Весьма эффективными препаратами для

лечения аскаридоза являются производные

карбаматбензимидазола (мебендазол, кар�

бендацим) и тетрагидропиримидина (пиран�

тел). 

У детей с аскаридозом выражены наруше�

ния микробиоценоза кишечника в виде

уменьшения количества кишечной палочки

с нормальной ферментативной активностью,

увеличения количества кишечной палочки со

сниженной ферментативной активностью,

присутствия повышенного количества кок�

ковой флоры, снижения уровня молочнокис�

лых микробов (Ю.А. Копанев, 2001).

Поэтому помимо антигельминт�

ной терапии необходима микробио�

логическая коррекция и восстанов�

ление нарушенных функций орга�

низма. Оптимальным для последую�

щей коррекции является сочетание

следующих препаратов: пробиотики

(восстанавливающие нормальный

баланс кишечной аутофлоры) и один

из ферментных препаратов с посте�

пенной отменой (восстанавливаю�

щий нормальное функционирова�

ние ЖКТ).

Микробиологическая коррекция

в большинстве случаев назначается

после дегельминтизации, это поз�

воляет оценить клиническую эф�

фективность антигельминтных пре�

паратов. 

Антигельминтная терапия в соче�

тании с микробиологической кор�

рекцией приводит к полному исчез�

новению симптомов, в том числе

и аллергических проявлений, у 85%

детей сразу после окончания лечения; в ка�

тамнезе у 75% детей наблюдалось стойкое

отсутствие клинических проявлений, в том

числе у 69% – нормализация микробиоце�

ноза кишечника (Ю.А. Копанев, 2001).

Гельминты, особенно их мигрирующие

личинки, являются сильнейшими раздражи�

телями (стресс�агентами), вызывающими

активизацию гипофизарно�надпочечнико�

вой системы человека, которая активно

включается в защитные реакции инвазиро�

ванного организма. В первые две недели

в ответ на внедрение паразита в организм от�

мечается повышение секреции адренокор�

тикотропного гормона гипофиза и глюко�

кортикоидов коры надпочечников. В даль�

нейшем, вследствие постоянного длитель�

ного раздражения гельминтами гипофизар�

но�надпочечниковой системы, отмечается

снижение секреции гормонов. Активное

участие этой системы в ответной реакции

организма доказано при аскаридозе и других

гельминтозах. Исходя из факта функцио�

нальной недостаточности коры надпочечни�

ков, предложено лечение аскаридоза и дру�

гих гельминтозов кортикостероидами с по�

мощью как заместительной, так и патогене�

тической терапии (О.�Я.Л. Бекиш, 1989). 

Кроме того, в острой стадии назначают

антигистаминные препараты. Лечение анти�

гельминтными средствами может вызвать

усиление аллергических реакций, поэтому

его необходимо проводить в стационаре на

фоне гипосенсибилизирующей терапии

вплоть до назначения глюкокортикоидов

в умеренных дозах в течение 5�7 дней.

Дополнительно назначают поливитами�

ны, ферментные препараты, полноценное

белковое питание и симптоматические

средства.

Контрольное исследование фекалий на

яйца гельминтов проводят через 2�4 недели

после окончания лечения.

Профилактика
Комплекс профилактических мероприя�

тий при аскаридозе направлен на выявление

и лечение инвазированных, охрану почвы от

фекальных загрязнений, проведение сани�

тарно�воспитательной работы среди населе�

ния. Объем и характер проводимых мероп�

риятий определяется уровнем пораженности

населения, особенностями быта и хозяй�

ственной деятельности людей и эпидеми�

ческого процесса. Это устанавливается

и регламентируется территориальной сани�

тарно�эпидемиологической службой в зави�

симости от типа очага: интенсивные (20�30%

инвазированных), средней интенсивности

(6�20%) и неинтенсивные (с пораженностью

ниже 6%). В интенсивных очагах проводят

массовую дегельминтизацию населения два

раза в год. В очагах средней интенсивности

дегельминтизацию проводят по микроочаго�

вому принципу (по усадьбам, где есть инва�

зированный).

Первая дегельминтизация проводится

в конце весны – начале лета (с целью осво�

бождения от аскарид лиц, заразившихся

в прошлом году и весной этого года), вто�

рая – поздней осенью или в начале зимы

(с целью освобождения от аскарид всех зара�

зившихся в данный сезон).

В действующих истинных микроочагах

аскаридоза (усадьба, где есть инвазирован�

ный и возможна передача инвазии) срок

диспансеризации – 3 года, в течение которо�

го два раза в год (весной и осенью) проводят

копрологические обследования всех членов

семьи. Через три года при трехкратном отри�

цательном результате обследования микро�

очаг снимается с учета.

Оздоровление очагов ведется под контро�

лем результатов санитарно�гельминтологи�

ческого исследования почвы приусадебных

участков и огородов. При снижении пора�

женности до 3�5% и ниже лечению подлежат

только инвазированные по мере выявления.

Большое значение (особенно в оздорав�

ливающих очагах) имеют мероприятия, нап�

равленные на охрану внешней среды, осо�

бенно огородов, ягодных участков от загряз�

нения необезвреженными фекалиями.

Удобрение огородов человеческими фека�

лиями допускается только после обезврежи�

вания. Фекалии можно обезвреживать путем

выдержки их в выгребах уборных в течение

двух лет: заполненный выгреб уборной при�

усадебного участка закрывают и закапывают,

сруб переносят на другую яму. Нечистоты

в первой яме, что остаются в ней в течение

двух лет, за которые яйца гельминтов почти

полностью погибают, могут быть использо�

ваны как удобрения. Этот метод прост, де�

шев и может быть рекомендован для дачных

усадеб, в которых не проводят плановую

очистку.

Меры, предусматривающие санитарное

благоустройство, как�то: канализация, стро�

ительство дворовых уборных, биотуалеты,

регулярная очистка, а также использование

различных химических веществ для обезвре�

живания почвы (карбатион 3% раствор 4 л на

1 м2), поликарбацин (30�40 г в 5 л воды на

1 м2), тиозон (200 г на 1 м2) и др. лежат в ос�

нове профилактики аскаридоза.

Меры по обеззараживанию почвы в ос�

новном экологически небезопасны. Населе�

нию можно предложить перепахивание поч�

вы для перемещения яиц аскарид на поверх�

ность, где на них окажут губительное

действие прямые солнечные лучи (за счет

ультрафиолетового спектра). Также реко�

мендуется чередование посевов с растения�

ми, оказывающими губительное действие на

яйца аскарид в почве (горох, овес, вика, че�

чевица, календула, бархатцы, клевер и др.).

Необходимо проводить планомерные ме�

роприятия по улучшению санитарного сос�

тояния населенных мест, охране окружаю�

щей среды от загрязнений нечистотами. 

Большую роль играет санитарно�просве�

тительная работа среди населения, направ�

ленная на разъяснение путей заражения ас�

каридозом и мер их предупреждения. Лич�

ная профилактика сводится к обязательному

мытью овощей, фруктов, зелени с примене�

нием детергентов (моющих средств), пре�

дохранению пищевых продуктов от мух и та�

раканов и соблюдению правил личной гиги�

ены.

Прогноз
При своевременной диагностике и специ�

фической терапии прогноз благоприятный.

У детей раннего возраста с органными пора�

жениями прогноз серьезный. Иногда требу�

ется оперативное вмешательство (при обту�

рации или перфорации кишечника). Очень

важным является предварительное обследо�

вание на аскаридоз детей, которым предсто�

ит оперативное вмешательство с примене�

нием общего наркоза, что может вызвать

несвойственную миграцию аскарид и ос�

ложнить ход операции.

Майданник В.Г., Хайтович М.В., Юхименко Г.Г. Гельминтозы у детей. – 

К.: «Дорадо�друк», 2012. – 604 с. 
В монографии с современных позиций изложены основные сведения о гельминтозах че�

ловека, которые регистрируются во многих регионах мира. Освещены вопросы эпидемио�
логии, этиологии, патогенеза, морфологии, клинической картины, диагностики, лечения и
профилактики наиболее распространенных гельминтозов, санитарно�эпидемиологичес�
кие мероприятия в очаге инвазии, особенности течения гельминтозов у детей и подростков.
Этиотропная терапия больных гельминтозами изложена в соответствии с протоколами ле�
чения, принятыми в Украине и в зарубежных странах. Монография предназначена для
врачей различных специальностей (педиатров, эпидемиологов, паразитологов, гастроэн�
терологов и др.), а также может быть использована как учебное пособие студентами выс�
ших медицинских заведений и слушателями учреждений последипломного медицинского
образования.
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Рис. 8. Эффекты назначенных доз альбендазола при 
аскаридозе, распределенные по годам наблюдения

Примечание: прямоугольники указывают на отношения относительного
риска; размеры прямоугольников представляют вес, данный каждому
исследованию в метаанализе; горизонтальная и вертикальная пунктир�
ная линия указывает на суммарный относительный риск неудачи лече�
ния; горизонтальные линии возле прямоугольников указывают на 95%
доверительные интервалы.

Таблица 1. Эффективность различных антигельминтных препаратов при лечении аскаридоза
(Keiser, Utzinger, 2008; с изменениями)

Препарат (доза)
Количество 

исследований
Общее количество

больных
Эффективность 

лечения, %

Альбендазол (400 мг) 65 5128 93,9

Мебендазол (500 мг) 12 2036 96,5

Пирантел (10 мг/кг) 17 1208 87,9

Левамизол (2,5 мг/кг) 3 202 91,5

Таблица 2. Эффективность альбендазола при лечении аскаридоза 
(Keiser, Utzinger, 2008; с изменениями)

Источник

Альбендазол Плацебо
Относительный

риск 
(95% ДИ)

Бе
з 
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�
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х
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�
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О
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ль

�
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Oyediran, Oyejide, 1983 5 27 22 24 0,20 (0,09�0,40) 

El�Masry et al., 1983 0 11 4 40 0,00 (�0,28)

Bwibo, Pamba, 1984 4 40 31 36 0,12 (0,05�0,27)

Ovedoff, 1984 0 16 12 12 0,00 (�0,20)

Chien et al., 1989 4 41 29 41 0,14 (0,05�0,33)

Stephenson et al., 1990 0 7 15 15 0,00 (�0,37)

Upatham et al., 1989 4 78 48 75 0,08 (0,03�0,20)

Sinniah et al., 1990 5 56 10 10 0,09 (0,04�0,21)

Beach et al., 1999 1 62 39 62 0,03 (0,005�0,14)

Olds et al., 1999 40 219 137 229 0,31 (0,23�0,41)

Итого 63 557 347 503 0,12 (0,07�0,21)
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