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Ехінококоз – хронічне паразитарне

захворювання, при якому в печінці,

рідше в легенях, головному мозку та ін�

ших органах утворюються солітарні або

множинні кістозні утворення, що міс�

тять личинки паразитів.  Збудниками

ехінококозу є стрічкові черви роду Ec�

hinococcus (рис. 1) у стадії личинки. Ec�

hinococcus granulosus викликає у люди�

ни однокамерний або гідатидозний ехі�

нококоз.

Рис. 1. Echinococcus granulosus –

статевозріла форма

Два інших види – E. vogeli і Е. oligart�

hrus – є причиною багатокамерного

ехінококозу і частіше зустрічаються

у тварин, ніж у людей. Личинкова ста�

дія однокамерного ехінокока – циста

(рис. 2) – має бульбашкоподібну фор�

му, містить прозору, злегка опалесцен�

тну багату білками рідину. 

Рис. 2. Echinococcus granulosus у личинковій стадії

Циста утворена декількома оболонка�

ми, на внутрішній з них, зародковій, роз�

ташовуються протосколекси тієї ж будо�

ви, що й сколекси дорослих гельмінтів, і

виводкові капсули – невеликі округлі ут�

ворення зі зворотним розташуванням

оболонок. Усередині первинного «мате�

ринського» міхура можуть формуватися

вторинні «дочірні» і третинні міхурі.

Статевозріла форма Echinococcus – цес�

тода – довжиною 2�7 мм, що має голівку

з 4 присосками і подвійною короною

з 35�40 гачків, шийку і 2�6 члеників.

У статевозрілій стадії гельмінти мешка�

ють у тонкій кишці в остаточних госпо�

дарів – кішки, собаки, вовка, рисі та ін.

У личинковій стадії – у проміжних гос�

подарів: людини, коня, свині, зайця, пів�

нічного оленя, вівці, буйвола. Остаточ�

ний господар заражається, вживаючи в

їжу внутрішні органи проміжного госпо�

даря, уражені личинками ехінококів.

У його кишківнику з протосколексів роз�

виваються дорослі паразити. Розвиток

однокамерного ехінокока завершується

за 35�86 днів, а термін життя – 5�10 міс.

Зараження людини відбувається під

час контакту з інвазованими тварина�

ми, при збиранні ягід і трав, у випадку

використання води із заражених яйця�

ми гельмінтів джерел, при виробленні

шкір. У шлунково�кишковому тракті

людини онкосфери ехінокока звільня�

ються від оболонки. Личинки, що виді�

лилися, проникають в мезентеріальні

кровоносні судини і розносяться пото�

ком крові. Велика частина личинок

затримується в печінці, частина їх над�

ходить у легені (через мале коло крово�

обігу). Незначна частина личинок по�

трапляє в нирки, кістки, мозок. В ура�

женому органі може розвиватися одна

кіста (солітарне ураження) або декілька

(множинний ехінококоз). Кіста зростає

впродовж декількох років, зміщуючи і

здавлюючи тканини господаря, які ат�

рофуються і некротизуються [1, 3, 4].

На початкових стадіях захворювання

діагностика ехінококозу утруднена через

стертість і неспецифічність клінічних

проявів і грунтується на аналізі комплек�

су клінічних даних, рентгенологічних,

радіоізотопних (сканування, сцинтіогра�

фія) і імунологічних досліджень. Сероло�

гічні реакції при ехінококозах викорис�

товують для первинної діагностики, для

оцінки результатів оперативного і кон�

сервативного лікування і спостереження

за хворими в динаміці, для раннього ви�

явлення рецидивів захворювання. Лока�

лізація і життєздатність лярвоцист ехіно�

кока – гідатидозного і альвеолярного, ін�

тенсивність інвазії, а також стан імунної

системи господаря впливають на процес

утворення антитіл до паразитарних

структур. Найбільш ефективними неін�

вазивними методами діагностики ехіно�

кокозу є серологічні реакції РНГА і ІФА,

за допомогою яких виявляють до 40�98%

інвазованих, незалежно від видової при�

належності паразита [1, 3, 4]. 

Альвеококоз – захворювання, спри�

чинене паразитуванням личинок Alve�

ococcus multilocularis (рис. 3) – парази�

ту різних ссавців. Альвеококоз багато

в чому схожий на ехінококоз.

Рис. 3. Alveococcus multilocularis

статевозріла форма

Морфологія. Дрібна цестода довжи�

ною 1,3�2,2 мм білого кольору, сколекс

забезпечений 4 присосками і 28�32 хі�

тиновими гачками, стробіла складаєть�

ся з 3�4 проглотид (перші дві безстате�

ві, третя – гермафродитна, тільки

остання зріла і містить яйця). Зрілі осо�

бини паразитують у тонкій кишці оста�

точних господарів.

Життєвий цикл. Остаточні господарі –

собаки та інші псові (песці, лисиці, рід�

ше вовк і койот), кішки – заражаються

при поїданні печінки заражених про�

міжних господарів. Яйця виходять на�

зовні з випорожненнями. Онкосфери

добре зберігаються у зовнішньому се�

редовищі, проміжні господарі (ондат�

ри, полівки) заковтують членики або

онкосфери, які заносяться кровотоком

у печінку. Там личинки формують па�

разитарний вузол. Альвеококовий мі�

хур (личинкова стадія) являє собою

конгломерат дрібних бульбашок (кіст),

пов'язаних сполучною тканиною

(рис. 4).

Рис. 4. Alveococcus multilocularis

у личинковій стадії

Бульбашки заповнені в'язкою ріди�

ною або густою темною масою, части�

на з них містить сколекси. На розрізі

вузол має пористу будову з порожни�

ною розпаду в центрі. Багатокамер�

ний ехінокок розвивається в кишеч�

нику остаточного господаря 27�38

днів і зберігає життєздатність протя�

гом 5�7 міс. Найбільш часто людина

заражається при обробленні туш і

шкір заражених тварин (захворюван�

ня характерне для районів з інтенсив�

ним мисливським промислом), недо�

тримання правил гігієни призводить

до потрапляння яєць на різні предме�

ти чи з брудних рук в рот. Другий шлях

інвазії пов'язаний з порушеннями

правил догляду та утримання собак,

оскільки останні можуть заражатися

при поїданні проміжних господарів.

Рідше відзначають випадки заражен�

ня при вживанні в їжу дикорослих ягід

і трав, забруднених екскрементами ін�

вазованих гризунів.

Клінічні прояви ехінококозу і альвео�

кокозу розвиваються повільно.

Відзначають випадки безсимптомного

перебігу захворювання протягом бага�

тьох місяців і років. При ураженнях

печінки спостерігають гепатомегалію,

біль і відчуття важкості в правому під�

ребер'ї. У динаміці захворювання від�

значають зниження апетиту, втрату

маси тіла, надалі розвивається жовтя�

ниця і зрідка асцит. Із ускладнень най�

більш часто відзначають перігепатит,

проростання паразитарного вузла в су�

сідні органи (жовчний міхур, передню

черевну стінку, діафрагму і перикард) і

метастазування (зазвичай – в легені і

головний мозок). Описані також ви�

падки метастазування онкосфер

у м'язи, трубчасті кіски, суглоби [5].

У зоні розпаду вузла нерідко виника�

ють секвестрації і кровотечі в його по�

рожнину, нагноєння та розкриття вуз�

ла в черевну порожнину з розвитком

перитоніту або в жовчні протоки з роз�

витком механічної жовтяниці, гнійно�

го холангіту, гемобілії [1, 3, 4].

Діагностика передбачає комплексне

обстеження клінічними, рентгенологіч�

ними і лабораторними методами (здій�

снюють зазвичай на пізніх етапах) [2].

Лікування полягає у хірургічному ви�

даленні вузлів, кіст (можна поєднувати

часткове висічення з вилущуванням

вузла).

Аскаридоз – найпоширеніший у світі

геогельмінтоз.

Етіологія. Збудник – аскарида люд�

ська (Аscaris lumbricoides, рис. 5). 

Рис. 5. Аscaris lumbricoides – 

дорослі особини

Розміри тіла самок 20�30 см × 3�6 мм,

самців – 15�20 см × 2�4 мм. Запліднені

яйця аскарид овальної форми, розмі�

ром 50�70 × 40�50 мкм. Зовнішня білко�

ва оболонка крупногорбиста (фестон�

часта), темно�жовта або коричнева.

Всередині яйця знаходиться куляста

Паразитарні інвазії жовчних протоків
як хірургічна проблема

На сьогодні паразитарні захворювання людини становлять велику медичну, санітарну, соціальну та економічну
проблеми в усьому світі. Паразитарні інфекції печінки та жовчних протоків супроводжуються клінічними ознаками
гепатиту, холангіту. Наявність таких скарг як біль у правому підребер'ї, жовтяниця та підвищення температури тіла
при проявах збільшення розмірів печінки, розширення жовчновивідних протоків зазвичай стають підставою
для встановлення діагнозу – холедохолітіаз. Пацієнти з такими симптомами потрапляють у поле зору хірургів,
і в більшості випадків істинна причина захворювання встановлюється тільки інтраопераційно. Похибки
на діагностичному етапі виникають унаслідок недостатньої інформованості фахівців щодо можливості паразитарної
інвазії жовчних протоків, загальних та специфічних клінічних проявів цієї патології. Звичайно, поширеність певних
паразитарних інфекцій має свої ендемічні зони, проте клінічні випадки, що трапляються на територіях, не характерних
для певного виду, потребують особливої уваги. Аналізуючи відомі паразитарні інфекції печінки та жовчних протоків
за даними літератури та враховуючи власний досвід лікування хворих з цією патологією, ми виділили ті з них,
які можуть становити хірургічну проблему.

О.І. Дронов, д.м.н., професор, завідувач кафедри загальної хірургії № 1 Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця,
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запліднена яйцеклітина (зигота), яка

займає весь його обсяг, крім ділянок бі�

ля полюсів. У зрілому яйці може місти�

тися червоподібно вигнута личинка.

Зрідка зустрічаються яйця аскариди без

білкової оболонки. Вони безбарвні,

прозорі, нагадують рослинні клітини і

тому визначаються важко.

Дорослі черви живуть у просвіті тон�

кої кишки. Самка може відкладати

близько 200 тис. яєць на добу, які пере�

даються з калом. Незапліднені яйця

можуть надходити в організм, але вони

не є інфекційно небезпечними. Заплід�

нені яйця дозрівають і стають здатними

викликати інфекцію після 18 днів або

декількох тижнів перебування в грунті,

в залежності від умов навколишнього

середовища. Після проковтування ін�

вазивних яєць личинки проникають

в слизову оболонку кишківника і зано�

сяться гематогенно або (і) лімфогенно

в легені. Зрілі личинки в легенях (10�

14�й дні) проникають через альвеоляр�

ні стінки, піднімаються по бронхіаль�

ному дереву в горло і ковтаються по�

вторно. У цей період личинки можуть

бути виявлені в мокроті, у великих маз�

ках, які досліджують під бінокулярним

мікроскопом. Довжина личинок сягає

2 мм. Відмітною їх ознакою є наявність

навколо ротового отвору трьох губ.

Дійшовши до тонкої кишки, вони роз�

виваються, перетворюючись у дорос�

лих червів. Необхідно від 2 до 3 міс від

проковтування інвазивних яєць до мо�

менту відкладання яєць дорослою сам�

кою. Дорослі черви можуть жити в ор�

ганізмі господаря від 1 до 2 років.

Клініка. Клінічні прояви ранньої фа�

зи аскаридозу, зумовленої міграцією

личинок аскарид в кров'яне русло, бу�

вають різноманітними за тяжкістю.

Часто при неінтенсивному зараженні

ця фаза проходить субклінічно або без�

симптомно. 

У клінічно виражених випадках пе�

реважають скарги на загальну слаб�

кість, нездужання, головний біль,

стомлюваність, втрату працездатності,

іноді – підвищення температури, появу

на шкірі сверблячих висипань типу

кропивниці. Зазвичай при інтенсивно�

му зараженні виявляється картина ле�

геневої патології у вигляді кашлю (іно�

ді з мокротою з домішками крові, з аст�

матичним компонентом), задишки, бо�

лю в грудях. Аускультативно визнача�

ються хрипи, шум тертя плеври, явища

ексудативного плевриту. При рентгено�

логічному дослідженні в легенях вияв�

ляються еозинофільні інфільтрати,

описані Леффлером в 1932 р., що ха�

рактеризуються мінливістю їх розмірів,

конфігурації, положення – «летючі ін�

фільтрати». Як правило, вогнищева ін�

фільтрація легень супроводжується

еозинофілією крові, іноді кількість

еозинофілів крові сягає 35�60%. 

Мігруючі личинки аскарид можуть

викликати важкі легеневі явища – гос�

тру пневмонію і бронхіт, що було дове�

дено в самоексперименті Коін (Koino,

1922 р.), який проковтнув 2000 зрілих

яєць аскарид. При важких пневмоніях

аскаридозної етіології, що супровод�

жуються алергією, важливу роль у роз�

витку хвороби відіграють великі кро�

вовиливи, викликані розривом мігру�

ючими личинками капілярів альвеол

легень з наступним розвитком запаль�

них явищ. Ці клінічні прояви ранньої

фази доповнюються у деяких хворих

симптомами порушення функції сер�

цево�судинної системи, печінки.

Друга – кишкова – фаза аскаридозу

також характеризується різноманітніс�

тю патології та тяжкості перебігу. Інва�

зія може відбуватися зі слабо вираже�

ними симптомами або навіть безсим�

птомно. У клінічно виражених випад�

ках превалюють шлунково�кишкова

патологія і нерідко астенічний син�

дром. Поширеними скаргами хворих є

такі, як розлад апетиту, його зниження,

«вередливий апетит» у дітей, нудота,

підвищене слиновиділення, частіше

вранці натщесерце. У деяких випадках

виявляється схильність до проносів або

закрепів, часто вони чергуються, рідше

зустрічається прогресуючий ентерит.

У дітей переважають диспепсичні яви�

ща, що супроводжують болі в животі,

переважно переймоподібні і досить

сильні, що виникають спонтанно або

при пальпації. Іноді з'являються не�

приємні відчуття пересування чогось

у кишківнику, здуття живота [1, 3, 4].

Заповзання аскарид у жовчні прото�

ки може викликати механічну жовтя�

ницю, а у разі приєднання вторинної

інфекції – гнійний холангіт, множинні

абсцеси печінки [4, 11]. 

Потрапляння аскарид у панкреатич�

ну протоку може спровокувати гострий

панкреатит, а при ураженні червопо�

дібного відростка – апендицит [4]. Для

аскаридозу печінки і жовчних протоків

характерні такі симптоми, як інтенсив�

ні свердлячі болі в правому підребер'ї,

що не купуються навіть наркотичними

аналгетиками, помірна жовтушність

шкіри, збільшення печінки, нудота,

блювання. Буває виділення аскарид

з блювотними масами. Аскариди здатні

перфорувати кишківник, що призво�

дить до розвитку перитоніту. Паразити

в тому числі здатні призводити до не�

спроможності швів на кишковому

тракті. Досить часто розвивається киш�

кова непрохідність, яка обумовлена

закриттям просвіту кишківника клуб�

ком з аскарид, або внаслідок порушен�

ня нервово�м'язової регуляції тонусу

кишки. При пальпації живота у хворих

з подібними ускладненнями можна ви�

явити округлу, м'яко�еластичну пухли�

ну�клубок з аскарид, яка може локалі�

зуватися в будь�якому відділі кишків�

ника. При антиперистальтиці і блюван�

ні, при виході з наркозу після операції

аскариди можуть потрапити в страво�

хід, звідки – в глотку, досягаючи ди�

хальних шляхів, викликати асфіксію.

В Україні найменша ураженість насе�

лення аскаридозом встановлена в пів�

денній сухій степовій зоні, найбільша –

у північній вологій лісовій зоні. Джере�

лом інвазії при аскаридозі є тільки зара�

жена людина, переважне значення ма�

ють діти. Виділені з випорожненнями

яйця є неінвазивними, тому інвазовані

аскаридами люди не можуть заражати

оточуючих навіть при близькому побу�

товому спілкуванні. Виділені з фекалія�

ми хворих яйця гельмінта повинні стати

інвазивними, розвиваючись у грунті.

Для їх розвитку в грунті необхідні спри�

ятливі умови: відповідна температура,

вологість і доступ повітря.

Розвиток яєць може відбуватися при

температурі в межах +12�36° С. Опти�

мальна температура – +24° С, при до�

статній вологості грунту не нижче 6�

8%. При температурі нижче +12° С роз�

виток яєць припиняється, але їх життє�

здатність зберігається тривалий час.

При температурі �20° С зрілі яйця

аскарид залишаються життєздатними

до 20 днів. І тільки температура нижче

�30° С вбиває яйця через 24 год. В умо�

вах України яйця аскарид перезимову�

ють під снігом. Згубно діє на яйця аска�

рид висока температура. При темпера�

турі +50° С яйця швидко гинуть, при

температурі кипіння – миттєво. Трива�

лість виживання яєць аскарид у грунті

становить 7�12 років.

Діагностика. Основою діагностики

ранньої фази аскаридозу є клініко�епі�

деміологічні дані. Гострі клінічні сим�

птоми бронхолегеневої патології (лихо�

манка, кашель, загрудинні болі, еози�

нофілія крові, летючі інфільтрати в ле�

генях та ін.) в сезон року, не характер�

ний для простудних захворювань, пе�

ребування у вогнищах аскаридозу,

участь (особливо дітей) у збиранні ягід

полуниці, ранніх овочів є основою для

можливого діагнозу. Безумовним під�

твердженням діагнозу є виявлення ли�

чинок в мокроті, проте це дуже рідкісні

знахідки, тому вони мають невелике

практичне значення.

Запропоновано серологічні методи

діагностики: реакція преципітації на

живих личинках аскарид (Е.С. Лейки�

на), реакція непрямої гемаглютинації,

латексаглютинації, реакції прискорен�

ня осідання еритроцитів (по Кротову).

Обнадійливими є методики, засновані

на виявленні летючих жирних кислот

в слині та сечі за М.Я. Сопруновою.

Проте, маючи дуже важливе науко�

ве значення (вивчення імунітету, епі�

деміології, патогенезу), в широку

практику серологічні методи не увій�

шли. Тому при наявності можливого

діагнозу необхідно через 3 міс (коли

аскариди досягнуть статевої зрілості і

почнуть виділяти яйця) провести коп�

рологічне дослідження, використову�

ючи методи товстого мазка по Като

або методу збагачення (Фюллеборна,

Калантарян та ін.).

Опісторхоз – гельмінтоз, що характе�

ризується хронічним перебігом із ура�

женням гепатобіліарної системи та під�

шлункової залози. 

Етіологія. Збудник – Opisthorсhis feli�

neus (рис. 6) – сисун котячий, нале�

жить до типу Plathelminthes, класу Tre�

matoda, сімейства Opisthorchidae.

Рис. 6. Opisthorсhis felineus – статевозріла форма

Тіло статевозрілої форми О. felineus

напівпрозоре, довжиною 8�13 мм і ши�

риною 1,2�3,5 мм. Задній кінець роз�

ширений, на передньому звуженому

кінці знаходиться ротова присоска.

Черевна присоска розташовується на

черевній стороні трохи нижче. Стате�

возріла форма О. felineus паразитує

в жовчних протоках печінки, жовчно�

му міхурі, протоках підшлункової зало�

зи кішок, собак, диких рибоїдних ссав�

ців і людини. Одна особина гельмінта

виділяє на добу до 900 яєць, кожне

з яких містить личинку (мірацидій).

Яйця з фекаліями виходять у навко�

лишнє середовище і для подальшого

розвитку мають потрапити у воду, де

вони проковтуються першим проміж�

ним господарем – молюском Codiella

leachii. Через місяць утворюються редії.

У молюску розвиваються церкарії, які

мігрують у травну залозу (печінку)

проміжного господаря і там дозріва�

ють. Через 2 міс церкарії залишають

молюска, деякий час плавають у воді,

потім проникають через шкірні покро�

ви у другого проміжного господаря –

риб сімейства Caprinidae (коропові).

У м'язах і сполучній тканині риби вони

покриваються оболонкою і перетворю�

ються в метацеркаріїв, які стають інва�

зивними через 6 тиж. Проковтнуті ме�

тацеркарії в травній системі остаточ�

ного хазяїна звільняються від оболон�

ки, проходять у жовчні протоки, де

протягом 3�4 тиж їх розвиток припи�

няється. Повний цикл розвитку О. feli�

neus від яйця до статевозрілої форми

займає 4�4,5 міс. В організмі людини

паразит живе до 10�20 років.

Патогенез. В основі патогенезу ран�

ньої стадії опісторхозу лежить токсико�

алергічний фактор, що є результатом

впливу токсичних метаболітів, які виді�

ляються личинками гельмінтів у про�

цесі їх міграції і дозрівання, а також со�

матичних антигенів [18]. У ранній ста�

дії в печінці та підшлунковій залозі ви�

являють морфологічні та гістохімічні

зміни, характерні для антигенного ге�

патиту і панкреатиту. Для цієї стадії ха�

рактерна підвищена проникність судин

печінки та підшлункової залози, про�

дуктивний васкуліт, еозинофільна ін�

фільтрація строми органів, набряк�

лість, проліферація і десквамація епіте�

лію жовчних протоків [4, 17]. Дифузні

або вогнищеві зміни у вигляді масив�

них еозинофільних інфільтратів спо�

стерігаються в шлунково�кишковому

тракті, особливо виражені в дванадця�

типалій кишці, їх виявляють у печінці,

легенях і інших органах.

У хронічній стадії патологічні зміни

обумовлені тривалою життєдіяльністю

паразитів у жовчних протоках печінки

і підшлункової залози. Механічний

вплив гельмінтів присосками і шипи�

ками, які покривають поверхню їх тіла,

супроводжується хронічним подраз�

ненням та пошкодженням стінок жов�

чних i панкреатичних протоків, стінки

жовчного міхура, що викликає регене�

ративно�гіперпластичну реакцію епі�

телію [17]. Внутрішньопечінкові жов�

чні протоки розширені, стінки їх по�

товщені за рахунок розвитку сполучної

тканини. Жовчний міхур часто збіль�

шений, напружений, нерідко після хо�

лецистектомії в ньому виявляють пара�

зитів. У випадках вторинного інфіку�

вання жовчновивідної системи спосте�

рігаються ознаки холециститу, гнійно�

го холангіту. Канцерогенний вплив

Opisthorсhis felineus та Clonorchis sinen�

sis пояснюється еволюцією патологіч�

них змін, які викликають ці паразити:

проліферативний холангіт, періхолан�

гіт і каналікуліт підшлункової залози,

що супроводжуються різним ступенем

фіброзу паренхіми органів [17]. Скуп�

чення паразитів і їх яєць обумовлює

уповільнення току жовчі і секрету під�

шлункової залози. У патогенезі дифуз�

ної холангіоектазії і ретенційних кана�

лікулоектазів підшлункової залози ма�

ють значення також гіперпластичні та

запально�склеротичні процеси в стінці

ампули великого дуоденального сосоч�

ка і в гирлі головної панкреатичної

протоки. Характерним є також розви�

ток стриктур термінального відділу

холедоха і міхурової протоки. Інвазія
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опісторхісами сприяє виникненню ка�

менів у жовчновивідних протоках і про�

токах підшлункової залози. Дистрофіч�

ні зміни в паренхімі печінки зумовлю�

ють хронічний холангіогепатит. Трива�

ло персистуючий перебіг захворювання

може призвести до цирозу печінки [4].

Клініка. У 90�95% хворих на опістор�

хоз клінічні прояви в ранній стадії від�

сутні, відзначається лише еозинофілія

в периферичній крові. Інкубаційний пе�

ріод триває в середньому 2�3 тиж, іноді

може досягати 6 тиж. Клінічні варіанти

перебігу ранньої стадії різноманітні –

від стертих форм до генералізованих

алергічних реакцій з множинними ура�

женнями. Стерта форма обмежується

субфебрилітетом, незначною еозинофі�

лією при нормальному рівні лейкоцитів.

Маніфестна гостра стадія хвороби

починається переважно раптово. Ос�

новні клінічні прояви – біль у правому

підребер'ї, лихоманка, загальна слаб�

кість [8�10, 18]. У випадках важкого пе�

ребігу ранньої фази опісторхозу спо�

стерігаються ознаки ураження інших

органів: астматичний бронхіт, пневмо�

нія, міокардит. Залежно від переваги

тих чи інших клінічних проявів виділя�

ють тифоподібний, гепатохолангітич�

ний і гастроентероколітичний варіанти

перебігу важкого гострого опісторхозу.

В гемограмі у більшості хворих – еози�

нофілія: 20�40%, іноді досягає 90% при

лейкоцитозі до 20�60 х 109/л і помірно�

му підвищенні ШОЕ. Максимальних

значень еозинофілія досягає на 2�3�й

тиждень захворювання, потім поступо�

во її рівень знижується, але ще й до кін�

ця 3�4�го місяця число еозинофілів мо�

же перевищувати їх вихідну кількість.

Найбільш високий рівень лейкоцитозу

спостерігається зазвичай до кінця дру�

гого тижня, потім він поступово зни�

жується. У гострій стадії відмічається

білірубінемія, підвищення рівня транс�

аміназ, лужної фосфатази [2, 8, 9, 18].

Гостра стадія з клінічними проявами

розвивається зазвичай у неімунізова�

них осіб, які приїхали у вогнище з не�

ендемічних щодо опісторхозу районів.

У місцевого населення хвороба має, як

правило, первинно�хронічний перебіг.

Діагностика. Паразитологічне під�

твердження діагнозу стає можливим на

четвертому тижні після зараження

шляхом знаходження яєць опісторхіса

в дуоденальному вмісті або фекаліях

хворого. З цією метою в даний період

найчастіше застосовують ефір�форма�

ліновий метод Като і його модифікації.

Доповненням до паразитологічних ме�

тодів діагностики є імунологічні тести.

Наразі використовують метод ІФА,

чутливість якого достатня для виявлен�

ня антитіл до антигенів опісторхісів як

в доімагінальний, так і в імагінальний

період інвазії.

Лікування. Основним етіотропним

препаратом для лікування опісторхозу

є празиквантель, який застосовують

у добовій дозі 40�75 мг/кг маси тіла, яка

призначається в 2�3 прийоми протягом

одного дня. У хворих, що переносять

хворобу з клінічними проявами гострої

фази, препарат призначають тільки

після стихання гострих явищ [2, 4, 7, 9].

Епідеміологія. Опісторхоз – природ�

но�вогнищевий зооноз. Зараженість

личинками O. felineus риби в деяких

водоймах та річках Об�Іртишського ба�

сейну, за даними досліджень, становить

100%. Розповсюдження опісторхозу

обумовлено зростаючою міграцією на�

селення, збільшенням питомої ваги ри�

би в раціоні харчування, недостатнім

контролем за її переробкою і вживан�

ням у їжу на значній відстані від вогни�

ща зараження [1, 3, 4]. 

Клонорхоз – хвороба, що викликаєть�

ся паразитуванням трематоди Clonor�

chis sinensis (китайський печінковий

сисун, рис. 7), що характеризується

ураженням печінки та підшлункової

залози.

Рис. 7. Clonorchis sinensis – статевозріла форма

Етіологія. Clonorchis sinensis нале�

жить до сімейства Opisthorchidae. Ки�

тайський печінковий сисун дещо біль�

ший від котячого печінкового сисуна

(opisthorchis felineus). Тіло клонорхіса

більш видовжене, передній кінець вуж�

чий, ніж у опісторхіса, довжина – 13�

20 мм, ширина 3�4 мм. Морфологічно

відрізняється від опісторхіса наявністю

досить розсіченого (розгалуженого) на�

сінника. В іншому С. sinensis дуже схо�

жий на О. felineus, у тому числі і в жит�

тєвому циклі. Перший проміжний гос�

подар – прісноводні молюски родів Pa�

rafossularis і Bithynia. Другий – риби сі�

мейства коропових, а також прісновод�

ні раки і краби. У рибі метацеркарії

концентруються в основному в м'язах,

голові, підшкірній клітковині, плавцях

і лусці. Клонорхіси можуть жити в ор�

ганізмі людини до 25 років. Яйця С. si�

nensis світло�золотисті, відрізняються

від яєць опісторхіса за деякими морфо�

логічними ознаками лише при ретель�

ній мікроскопії під середнім і великим

збільшенням: яйця O. fetineus мають

овальну форму, оболонка тонка і глад�

ка, у клонорхіса форма яєць грушопо�

дібна, їх оболонка товста, шорстка.

Патогенез клонорхозу ідентичний та�

кому опісторхозу. Основне значення

мають токсико�алергічна та механічна

дія гельмінтів, а також нервово�реф�

лекторні реакції, які розвиваються

в процесі їх тривалого паразитування

в гепатобіліарній системі і протоці під�

шлункової залози. У жовчних протоках

спостерігається хронічний запальний

процес, проліферація епітелію прото�

ків із подальшою їх метаплазією, роз�

вивається перипортальний фіброз [4].

Клініка. У ранній фазі виражені алер�

гічні реакції, гіпертермія, збільшення

печінки. Реєструється жовтяниця,

еозинофілія крові, підвищення рівня

трансаміназ. У хронічній фазі хворі

скаржаться на болі в області правого

підребер'я, епігастрії. Спостерігаються

диспепсичні явища, симптоми загаль�

ної астенізації. У пізній фазі можуть

розвинутися цироз печінки, холангіо�

карцинома [4, 8, 10, 13, 14, 16].

Діагностика. Проводять дослідження

дуоденального вмісту та калу на наяв�

ність яєць збудника. Для диференцій�

ної діагностики клонорхозу з механіч�

ною жовтяницею іншого генезу засто�

совують ендоскопічну ретроградну хо�

лангіопанкреатографію з можливою

подальшою ендоскопічною папіло�

сфінктеротомією та санацією жовчних

протоків [14]. 

Для протипаразитарного лікування

клонорхозу застосовується празикван�

тель в тих же дозах, що й при опістор�

хозі. Як альтернативний засіб рекомен�

дується албендазол [2, 4, 8, 10].

Епідеміологія. Джерелом зараження

навколишнього середовища служать

інвазовані люди, домашні та дикі

м'ясоїдні тварини. Механізм зараження

людини – оральний, при використанні

в їжу напівсирої риби. 

Заходи боротьби та профілактики ті

ж, що й при опісторхозі.

Дикроцеліоз – гельмінтоз із групи тре�

матодозів, що викликається Dicrocoeli�

um lanceatum (рис. 8) і характеризуєть�

ся переважним ураженням печінки та

жовчного міхура.

Рис. 8. Dicrocoelium lanceatum –

статевозріла форма

Збудник – гельмінт розміром

5�15 мм. У стадії статевої зрілості меш�

кає в печінці, жовчних шляхах і жов�

чному міхурі великої та дрібної рогатої

худоби, диких копитних, свиней, кі�

шок (остаточні господарі). Людина –

факультативний господар. Яйця гель�

мінта з жовчю надходять в кишківник,

з фекаліями виділяються в навколишнє

середовище, де з'їдаються першим про�

міжним господарем – молюском. Дру�

гий проміжний господар – мураха, в ті�

лі якого дозрівають інвазійні личинки

(метацеркарії). Кінцевий господар за�

ражається при поїданні трави з інвазо�

ваними мурахами. Яйця в фекаліях і ду�

оденальному вмісті з'являються напри�

кінці 3�го місяця після зараження.

Джерело збудника інвазії – хворі тва�

рини, що забруднюють пасовища фе�

каліями. Зараження людини відбува�

ється при випадковому проковтуванні

інвазованих мурашок.

Інкубаційний період невідомий. Гос�

тра стадія може проявитися лихоман�

кою, загальним алергічним синдромом

(шкірний висип, гіпереозінофілія), бо�

лями в животі, проносом. При уражен�

ні печінки виявляють гіпербілірубіне�

мію, збільшення рівня трансаміназ,

гіпоальбумінемію. Для хронічної стадії

дикроцеліозу характерні приступопо�

дібні болі в правому підребер'ї, знижен�

ня апетиту, несформовані випорожнен�

ня, у випадку приєднання бактеріаль�

ної інфекції – лихоманка, збільшення

розмірів печінки, лейкоцитоз, збіль�

шення ШОЕ [4].

Діагноз встановлюють на підставі

клінічної картини хвороби, даних епі�

деміологічного анамнезу (контакт

з рослинністю в скотарських районах) і

результатів лабораторних досліджень.

Діагноз підтверджує виявлення в дуо�

денальному вмісті і фекаліях яєць гель�

мінта. При вживанні в їжу печінки ро�

гатої худоби, інвазованої Dicrocoelium

lanceatum, можливе виявлення в фека�

ліях хворих так званих транзитних яєць

гельмінта.

Лікування здійснюють у стаціонарі

хлоксілом за схемою.

Фасціольоз – біогельмінтоз, що ви�

кликається паразитуванням трематод

сімейства Fasciolidae. Характеризується

переважним ураженням гепатобіліар�

ної системи.

Етіологія. Збудниками фасціольозу є

два види трематод: Fasciola hepatica

(рис. 9), що має плоске, листоподібне

тіло завдовжки 20�30 мм, шириною

8�12 мм, і Fasciola gigantica, довжиною

33�76 мм, шириною 5�12 мм. 

Рис. 9. Fasciola hepatica – статевозріла форма

F. hepatica і F. gigantica належать до

типу Plathelminthes, класу Trematoda,

сімейства Fasciolidae. Яйця фасціол

великі, овальні, розміром 0,125�

0,150 мм × 0,062�0,081 мм, мають до�

сить виражену оболонку і кришечку,

колір яєць жовтувато�бурий, в зовніш�

нє середовище виділяються незріли�

ми. Кінцевими господарями фасціол є

жуйні тварини: дрібна і велика рогата

худоба, свиня, кінь та інші, іноді – щу�

рі, а також людина. Гельмінти парази�

тують у жовчновивідній системі 3�

5 років і більше. У навколишнє сере�

довище яйця виділяються з фекалія�

ми, подальший їх розвиток відбуваєть�

ся лише в прісній воді. Личинки, що

виділилися з яєць – мірацидії – про�

никають у тіло проміжного господаря

– молюска (малий ставковик), з якого

після тривалих і складних перетворень

через 30�70 днів виходять хвостаті цер�

карії. Вони скидають хвіст, інцисту�

ються, набуваючи кулястої форми –

адолескарії, які прикріплюються до

стебел підводних рослин або повер�

хневої плівки води. В організм кінце�

вого хазяїна личинки потрапляють

з водою або рослинами.

Патогенез. Міграція личинок фасці�

ол з кишківника в печінку відбуваєть�

ся двома шляхами: гематогенно або за

допомогою їх активного проходження

через стінку кишки, листки очереви�

ни та фіброзну оболонку печінки

(гліссонову капсулу). Звичайним міс�

цем локалізації статевозрілих особин

фасціол є жовчні протоки, проте мож�

ливе паразитування і в паренхімі пе�

чінки з розвитком некротизованих по�

рожнин (абсцесів) [8]. Іноді личинки

Паразитарні інвазії жовчних протоків
як хірургічна проблема

О.І. Дронов, д.м.н., професор, завідувач кафедри загальної хірургії № 1 Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця,
І.Л. Насташенко, д.м.н., професор

Продовження. Початок на стор. 12.
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можуть мігрувати і дозрівати в місцях,

для них не властивих: в підшлунковій

залозі, підшкірній клітковині, голов�

ному мозку. У міграційній фазі вира�

жені токсико�алергічні реакції внаслі�

док сенсибілізації організму антиге�

нами личинок, а також пошкодження

тканин по ходу їх просування. Гель�

мінти викликають розвиток фіброз�

них змін в печінці: проліферативний

холангіт з аденоматозними змінами

епітелію, перидуктальний фіброз і

фіброз стінки жовчного міхура [4, 8,

10] (рис. 10). 

Рис. 10. Гіпертрофія внутрішньопечінкових

жовчних протоків у вівці

Часто настає обструкція жовчних

протоків. Створюються умови для при�

єднання вторинної інфекції.

Клініка. Виділяють гостру та хронічну

стадії фасціольозу. Інкубаційний період

триває 1�8 тиж. У багатьох осіб, зараже�

них F. hepatica, клінічні прояви гострої

стадії відсутні. При маніфестних фор�

мах початок хвороби гострий з підви�

щенням температури тіла до 38�39° С,

нездужанням, загальною слабкістю,

пітливістю, головним болем, втратою

апетиту. Лихоманка може бути інтермі�

туючою, гектичною, хвилеподібною.

Спостерігаються кашель, напади брон�

хоспазму, болі в епігастральній ділянці,

правому підребер'ї, нудота, блювання.

Печінка збільшена (частіше більш ви�

ражено збільшення її лівої долі), щіль�

на, болюча при пальпації. У деяких

тяжких випадках спостерігаються жов�

тяниця, спленомегалія, асцит. На шкірі

можливі висипання поліморфного ха�

рактеру. У периферичній крові – лейко�

цитоз, гіпереозінофілія (до 80%), іноді –

ознаки анемії [1, 3, 4, 6, 10].

З переходом хвороби в хронічну ста�

дію алергічний симптомокомплекс

стихає, між тим субфебрильна лихо�

манка іноді триває декілька місяців.

Хронічний неускладнений фасціольоз

перебігає з болями в правому підре�

бер'ї, епігастрії, диспепсичними яви�

щами. Приступоподібні болі, що су�

проводжуються лихоманкою, лейко�

цитозом у крові, характерні для фасці�

ольозу, ускладненого бактеріальною

інфекцією жовчновивідних шляхів.

При тривалому перебігу гельмінтозу

розвиваються порушення функцій пе�

чінки, механічна жовтяниця, анемія,

що поступово прогресують.

Діагностика. У гострій стадії хвороби

діагноз грунтується на анамнестичних,

епідеміологічних даних, клінічних про�

явах, а також на результатах сероімуно�

логічних досліджень (РНГА, РІФ,

ІФА). Через 3�4 міс після зараження,

з початком відкладання яєць доросли�

ми гельмінтами стає можливим під�

твердження діагнозу овоскопічними

дослідженнями фекалій і дуоденально�

го вмісту [4, 6, 7].

Епідеміологія. Фасціольоз – зооноз.

Основним джерелом інвазії Fasciola

hepatica для людини є вівці та велика

рогата худоба. Людина заражається при

питті забрудненої адолескаріями води,

вживанні овочів і зелені. Фасціольоз

зустрічається практично в усіх частинах

світу, в країнах колишнього СРСР фас�

ціольоз реєструється спорадично. Про�

філактика фасціольозу передбачає про�

ведення заходів щодо зниження ураже�

ності сільськогосподарських тварин.

Вода з стоячих і повільно проточних

водойм при використанні для пиття і

господарських потреб підлягає

кип'ятінню [4, 6, 7].

Висновки
1. У осіб із обтяженим епідеміологіч�

ним анамнезом клінічні випадки меха�

нічної жовтяниці потребують диферен�

ційної діагностики органічної патології

жовчних протоків з їх паразитарною ін�

вазією.

2. Серед паразитарних інфекцій пе�

чінки та жовчних протоків, що можуть

становити хірургічну проблему, най�

більш поширеними є ехінококоз, аль�

веококоз, аскаридоз, опісторхоз, кло�

норхоз, дикроцеліоз, фасціольоз.

3. Фармакотерапія при механічній

жовтяниці паразитарного генезу ефек�

тивна лише в комплексі з хірургічними

методами корекції відтоку жовчі.
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