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Ларвальные гельминтозы. 
Токсокароз в педиатрической практике

Распространенность гельминтозов у жителей различных континентов Земли огромна: на каждого жителя 
Африки приходится более двух видов гельминтов, в Азии и Латинской Америке – более одного вида, 
в Европе поражен каждый третий житель. По величине ущерба, наносимого здоровью людей, 
гельминтозы занимают 4-е место после диареи, туберкулеза и ишемической болезни сердца.

В настоящее время известно около 270 видов гельмин-
тов, паразитирующих в организме человека. Гельминты, 
паразитирующие у человека, относятся к типу плоских 
червей, среди которых различают два класса: Cestoidea –  
ленточные черви и Trematoda –  сосальщики, и типу кру-
глых червей: класс Nematoda –  собственно круглые черви. 
В зависимости от места паразитирования в организме 
человека гельминты подразделяются на просветные, 
к которым относится большинство патогенных для чело-
века гельминтов, и тканевые. В тканях, в свою очередь, 
могут обитать как взрослые особи, так и личинки.

Гельминтозы, при которых основным патогеном яв-
ляются личинки, мигрирующие или покоящиеся, назы-
вают личиночными или ларвальными. Особенностью 
ларвальных гельминтозов является то, что человек в дан-
ной ситуа ции является промежуточным или случайным 
хозяином, а жизненный цикл паразита не завершается, 
личинка не превращается в половозрелую особь и не мо-
жет дать потомство. Следовательно, такой вид паразити-
рования является биологическим тупиком. К числу таких 
гельминтозов относят многие филяриозы, трихинеллез, 
гнатостомоз, капилляриоз, спарганоз, эхинококкозы, 
токсокароз и др.

В отсутствие этиологического диагноза, который по-
ставить удается не всегда, этот вид гельминтозов обозна-
чают обобщенным термином Larva migrans, под которым 
понимают симптомокомплекс, обусловленный паразити-
рованием личинок гельминтов, для которых человек 
не является естественным хозяином. В зависимости 
от пути проникновения и места паразитирования условно 
выделяют перкутанные, или кожные, и висцеральные 
формы. Возбудителями кожной формы являются шисто-
сомы, анкилостомы, некоторые виды филярий. При этом 
личинки гельминтов проникают в неповрежденную кожу 
при контакте с водой или почвой, паразитируют в эпи-
дермисе, дерме или гиподерме, а после самопроизволь-
ной гибели личинки, через 1-6 мес, наступает полное 
выздоровление. Это условно доброкачественные гель-
минтозы. Висцеральная форма, возбудителями которой 
являются эхинококки, токсокары, цистицерки и др., воз-
никает при проглатывании человеком яиц гельминтов 
с водой, продуктами питания, частичками почвы и про-
текает зачастую тяжело, длительно, порой годами и, как 
правило, не заканчивается спонтанным выздоровлением. 
Прогноз у данной группы гельминтозов серьезный, 
вплоть до летального исхода.

Наиболее тяжело протекают ларвальные (личиночные) 
гельминтозы вследствие множественного поражения пече-
ни, легких, сердца, почек, головного мозга, органа зрения 
и др. (токсокароз, однокамерный эхинококкоз, цистицер-
коз) или агрессивного роста и метастазов зародышей или 
яиц паразита (многокамерный эхинококкоз, парагони-
моз). Кроме этого, обладая значительной антигенной чу-
жеродностью, мигрирующие личинки вызывают тяжелую 
общую и местную аллергическую реакцию, вплоть до фор-
мирования в тканях эозинофильных гранулем, оказывают 
механическое и токсическое повреждение.

Для гельминтозов характерен широкий диапазон кли-
нических симптомов: от слабовыраженных до генерали-
зованных реакций с множественными поражениями. 
Именно такая неспецифичность, малоинформативность 
стандартных методик гельминтологического исследова-
ния на яйца глистов в совокупности с традиционным от-
сутствием настороженности у городских практических 
врачей побудили нас еще раз обратить внимание на эту 
проблему. Часто правильный диагноз скрывается за са-
мыми разнообразными масками и распознается поздно.

Токсокароз является самым распространенным из лар-
вальных гельминтозов у детей, пораженность токсока-
розом в странах умеренного пояса составляет 2-37%, 
 достигая 92,8% в тропических странах. Токсокароз –  это 
зоогельминтоз, имеющий тяжелое хроническое течение 
с выраженным иммуносупрессирующим эффектом 
и поли органными поражениями. Возбудителем токсока-
роза является нематода из рода Toksokara. Наиболее из-
вестны Toksokara catis, паразитирующая в организме ко-
шек, и Toksokara canis, паразитирующая в организме 
 собак, волков, лисиц, песцов и других представителей 
семейства псовых. Самка Toksokara canis имеет длину 

9-18 см, самец –  5-10 см. Взрослые паразиты локализуют-
ся в желудке и тонкой кишке окончательных хозяев. 
Средняя продолжительность жизни половозрелых особей 
составляет 4-6 мес, и каждая самка Toksokara canis откла-
дывает более 200 тыс. яиц в сутки. Яйца выделяются не-
зрелыми и через 5-8 дней инкубации в почве становятся 
инвазионными, сохраняя жизнеспособность и инвазив-
ность до 10 лет.

Основной источник опасности для человека –  это до-
машние и бродячие собаки разного возраста. Каждая вто-
рая проба почвы детских площадок, скверов, парков 
и территорий вокруг жилых домов содержит яйца этих 
паразитов. У детей заражению может способствовать гео-
фагия, именно поэтому токсокарозом чаще болеют дети 
дошкольного возраста. Прямой контакт с собакой также 
может привести к заражению через шерсть, загрязненную 
почвой, содержащей зрелые яйца токсокар. Ребенок мо-
жет заражаться круглогодично через загрязненные яйцами 
почву, продукты питания, воду, руки. Установлена роль 
тараканов в распространении токсокароза: они поедают 
значительное количество яиц токсокар и до 25% их выде-
ляют в жизнеспособном состоянии в окружающую среду.

Человек служит паратеническим (резервуарным) хо-
зяином, являясь для паразита биологическим тупиком, 
так как токсокары паразитируют у него только в личиноч-
ной стадии, не выделяясь в окружающую среду. После 
проглатывания человеком зрелых яиц, в проксимальном 
отделе тонкого кишечника из них выходят личинки, ко-
торые через слизистую оболочку проникают в кровоток, 
затем заносятся в печень и правую половину сердца. 
Попав в легочную артерию, личинки продолжают мигра-
цию и переходят из капилляров в легочную вену, достига-
ют левой половины сердца и затем разносятся кровью 
по разным органам и тканям. Мигрируя, они достигают 
места, где диаметр сосуда меньше размера самой личин-
ки, и покидают кровяное русло. Личинки токсокар могут 
оседать абсолютно во всех органах и тканях, сохраняя 
жизнеспособность в течение длительного времени, пе-
риодически активизируясь и возобновляя миграцию. 
С течением времени часть личинок инкапсулируется 
и постепенно разрушается внутри капсулы.

Токсокароз имеет длительное, рецидивирующее тече-
ние. Клинические проявления определяются интенсив-
ностью инвазии, распределением личинок в органах 
и тканях, частотой реинвазии и особенностями иммунно-
го ответа человека. В зависимости от преимущественной 
локализации личинок выделяют висцеральную и глазную 
формы токсокароза. Висцеральный токсокароз часто 
встречается как у детей, так и у взрослых, и возникает 
в результате заражения большим числом личинок.

Для больных токсокарозом наиболее характерна суб-
фебрильная, реже –  фебрильная лихорадка с пиком 
во второй половине дня, сопровождающаяся недомога-
нием и ознобом. Как правило, одновременно с лихорад-
кой выявляется синдром поражения легких, варьирую-
щий в широких пределах: от катаральных явлений до тя-
желых астмоидных состояний. Могут наблюдаться реци-
дивирующие бронхиты, бронхопневмонии вплоть 
до летального исхода. При рентгенологическом исследо-
вании в этот период выявляются множественные или 
единичные эозинофильные инфильтраты, так называе-
мый синдром Леффлера. Наряду с синдромом поражения 
легких часто отмечается увеличение размеров печени, 
а иногда и селезенки, сопровождающееся болью в живо-
те, тошнотой, рвотой и диареей. Практически у всех боль-
ных выявляется лимфаденопатия. В отдельных случаях 
токсокароз сопровождается развитием аллергического 
миокардита, панкреатита, поражением почек. Поражение 
кожи при токсокарозе встречается реже и отличается по-
лиморфностью высыпаний: от эритем до пятнисто-папу-
лезных и уртикарных элементов. Все чаще стали выявлять 
и поражение центральной нервной системы, которое мо-
жет протекать в виде эписиндрома, гиперактивности, 
аффективной неустойчивости, трудностей в учебе. В тя-
желых случаях регистрируется менингоэнцефалит, паре-
зы, параличи, нарушения психики.

Развитие глазного токсокароза связано с заражением 
человека небольшим количеством личинок. При низ-
кой интенсивности инвазии, антигенное воздействие 

паразита на организм недостаточно, чтобы вызвать сен-
сибилизацию с развитием выраженных аллергических 
реакций, гранулематозного процесса и эозинофилии. 
Поэтому личинки, не попадая в «ловушку» иммунной 
и воспалительной реакций, свободно мигрируют по ор-
ганам и тканям и попадают в глаза. Глазной токсокароз 
больше характерен для детей и подростков и редко со-
четается с висцеральными поражениями. Токсокарозом 
всегда поражается один глаз в виде солитарных гранулем 
или хронических эндофтальмитов с экссудацией. 
Считается, что до 10% хронического увеита связано 
с токсокарозом глаза. Наблюдается также поражение 
личинками пара орбитальной клетчатки, что проявляет-
ся периодическими оте ками, иногда с развитием экзо-
фтальма. Поражение зрительного нерва может привести 
к односторонней слепоте. Основными клиническими 
проявлениями глазного токсокароза являются косогла-
зие, лейкокория и одностороннее снижение зрения.

Золотым стандартом диагностики любого гельминтоза 
является паразитологический метод. Однако прижизнен-
ный паразитологический диагноз токсокароза практиче-
ски невозможен, поскольку обнаружить мигрирующие 
личинки трудно, а идентифицировать их по гистологиче-
ским срезам весьма непросто. Клиническо-анамнести-
ческая диагностика токсокароза также затруднительна 
ввиду полиморфизма и неопределенности клинических 
проявлений.

Диагностика токсокароза на сегодняшний день осно-
вывается на лабораторных методах исследования. Одним 
из постоянных проявлений висцеральной формы токсо-
кароза является лейкоцитоз и стойкая длительная эози-
нофилия до 30-90%. Наблюдается также умеренная ане-
мия, гиперпротеинемия, гипергаммаглобулинемия, вы-
сокий уровень иммуноглобулина E(Ig). При поражении 
печени отмечаются нарушения ее функции.

Наиболее информативными в диагностике токсокароза 
являются иммунологические методы, а именно определе-
ние титра специфических IgG-антител к Toksokara canis 
методом иммуноферментного анализа, обладающим высо-
кой чувствительностью и достаточной специфичностью 
при висцеральной локализации гельминта –  93,7% и 89,3% 
соответственно. Установлена корреляция между клиниче-
скими проявлениями, тяжестью процесса и титpами анти-
тел. Титp специфических антител ≥1:800 с большой сте-
пенью вероятности свидетельствует о заболевании, а титpы 
1:200-1:400 –  о носительстве токсокаp при висцеральном 
токсокаpозе и патологическом процессе пpи токсокаpозе 
глаза. За пациентами с низкими титрами противотоксока-
розных антител устанавливается диспансерное наблюде-
ние и пpи появлении клинических признаков болезни ре-
комендуется проведение специфической терапии. Однако 
необходимо помнить, что не всегда имеется прямая корре-
ляция между титром антител и тяжестью заболевания, так 
как токсокароз протекает циклически с рецидивами и ре-
миссиями, в связи с чем возможны значительные колеба-
ния клинических, гематологических и иммунологических 
показателей у одного и того же больного.

До настоящего времени нет единой схемы специфиче-
ской терапии токсокароза, базирующейся на научных 
данных. Обычно применяют противонематодозные пре-
параты, действующие на личиночную стадию гельмин-
тов, –  альбендазол и мебендазол; ивермектин и диэтил-
карбамазин. Все препараты активны в отношении мигри-
рующих личинок и недостаточно активны в отношении 
тканевых форм, находящихся в гранулемах. Чаще всего 
используется мебендазол, назначаемый внутрь в дозе 
 200-300 мг/сут в 2-3 приема в течение  10-14 дней. 
Повторный курс проводят через 2 недели. Диэтил-
карбамазин назначают внутрь в дозе 3-4 мг/кг/сут 
в 2 прие ма в течение 21 дня. Однако наиболее широким 
спектром действия обладает альбендазол, эффективный 
в отношении большинства кишечных нематодозов и лар-
вальных цестодозов. Механизм действия альбендазола 
связан с избирательным подавлением полимеризации 
бета-тубулина, что ведет к деструкции цитоплазматиче-
ских микроканальцев клеток кишечного тракта гельмин-
тов. Назначается альбендазол внутрь в дозе 10 мг/кг/сут 
в 2 приема после еды в течение 10-14 дней. Необ-
ходимость повторного курса устанавливается после 
клинико- лабораторного обследования больного.

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении.

Лечащий врач, № 6, 2016 г. ЗУЗУ

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
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 ІНФОРМАЦІЯ

Marek Malinowski, Польша

Азитромицин и его гидраты:  
сравнительный анализ

Азитромицин входит в группу макролидных антибиотиков и является представителем подкласса 
азалидов, производных эритромицина. Азитромицин –  антибиотик нового поколения, обладающий 
широким спектром действия.

Характерным структурным элементом макролидов яв-
ляется агликон, образующий 12-16-членное макроцикли-
ческое лактонное кольцо. Это соединение синтезируется 
грибковыми микроорганизмами (Streptomyces spp.) и не-
которыми типами бактерий (Arthrobacter spp.). В группу 
макролидов входят эритромицин, кларитромицин, клин-
дамицин, линкомицин, а также азитромицин, в структуру 
которого входит 15-членное кольцо со встроенным ато-
мом азота.

Микробиологическая активность
Представители макролидов II поколения, в том числе 

азитромицин, обладают пролонгированным действием 
и более высокой биодоступностью по сравнению с ма-
кролидами I поколения. Кроме того, эти препараты 
 обладают активностью против грамположительных 
и грам отрицательных микроорганизмов: энтерококков, 
 стрептококков (при стрептококковой инфекции являют-
ся препаратами выбора), пневмококков, M. pneumoniae, 
Legionella, H. influenzae, а также других патогенов, вызы-
вающих инфекции верхних дыхательных путей 
(M. catarrhalis, S. pneumoniae). Азитромицин применяется 
в лечении воспалительных заболеваний мочеиспуска-
тельного канала и шейки матки, вызываемых золоти-
стым стафилококком. Спектр активности макролидов 
аналогичен таковому пенициллина, но захватывает еще 
несколько видов микроорганизмов (например, Chlamydia 
spp., Campylobacter spp., Bordetella и Mycoplasma). Эти пре-
параты могут быть использованы в лечении тонзиллита 
(за счет быстрого достижения высоких концентраций 
действующего вещества в тканях), а также стрептококко-
вого фарингита и синусита (вызванного в том числе 
β-гемолитическим стрептококком).

Азитромицин, как и другие макролиды, проявляет 
бактерицидную активность на этапе связывания с рибо-
сомой (субъединицей рибосомы 50S), что приводит 
к иммобилизации тРНК, подавлению транскрипции 
пептидилтрансферазы и трансляции бактериальной 
мРНК, а это, в свою очередь, приводит к подавлению 
биосинтеза бактериальных белков.

Следует отметить, что применение азитромицина 
не приводит к ингибированию цитохрома Р-450 в пече-
ни, а следовательно не способствует замедлению мета-
болизма таких препаратов, как антагонисты кальция 
(амлодипин, нефидипин), бензодиазепины (диазепам) 
и статины (аторвастатин, ловастатин, симвастатин). 
Таким образом, данный антибиотик не взаимодействует 
с перечисленными препаратами, что, безусловно, явля-
ется значительным преимуществом.

Фармакокинетика
Азитромицин, как правило, назначается перорально либо 

внутривенно. При использовании данного препарата следу-
ет принимать во внимание его фармакокинетические харак-
теристики и структурный полиморфизм (уровень липо-
фильности моногидрата и дигидрата азитромицина), а так-
же эффективность воздействия на целевые органы и ткани.

Фармакокинетические процессы при пероральном 
введении препарата проходят в несколько этапов. К ним 
относится высвобождение лекарственного средства 
(растворение лекарственной формы и высвобождение 
активной молекулы), поглощение действующего веще-
ства (транспорт молекулы в кровь), распределение 
в тканях и биологических жидкостях, элиминация дей-
ствующего вещества.

Транспорт молекул действующего вещества в организ-
ме ограничен рядом биологических барьеров. На этапе 
поглощения и распределения действующего вещества та-
ким барьером являются клеточные мембраны. В желудоч-
но-кишечном тракте всасываются только те лекарствен-
ные вещества, химические свойства которых позволяют 
проходить через липидные мембраны либо использовать 
другие специальные транспортные механизмы. Молекулы 
действующего вещества могут преодолевать этот барьер 

путем пассивной диффузии по градиенту концентрации. 
Важным фактором также является способность вещества 
проникать через липидный барьер: чем выше уровень ли-
пофильности, тем эффективнее проходит этот процесс.

На биодоступность лекарственного средства также 
оказывают влияние такие факторы, как скорость крово-
тока, наличие других субстанций в организме, время 
контакта активного вещества и биологических барье-
ров. При пероральном введении наблюдается значи-
тельная вариабельность указанных факторов.

На активность препарата влияет степень связывания 
его с белками крови (частичная инактивация действую-
щего вещества), а также форма и размер молекулы. 
От этих факторов зависит эффективность транспорта 
действующего вещества и достижение необходимой 
концентрации в органе. При пероральном введении ази-
тромицина довольно быстро достигаются высокие кон-
центрации действующего вещества в тканях (объем рас-
пределения –  30 л/кг), в частности в фибробластах. 
Часть противомикробных препаратов характеризуются 
низкой константой диссоциации и слабой липидной 
растворимостью, что приводит к снижению эффектив-
ности проникновения в пораженные ткани. Другим рас-
пространенным недостатком антибиотиков является не-
гативное влияние локального изменения pH в поражен-
ном органе. В  случае  с  азитромицином  наблюдается  об-
ратный  эффект:  воспалительный  процесс  оказывает 
положительное влияние на эффективность проникновения 
действующего вещества в пораженные ткани.

Характеристика гидратов азитромицина
В различных литературных источниках гидраты опи-

сываются как супермолекулярные соединения, возни-
кающие в результате реакции присоединения воды. 
В гидратах нет свободных молекул воды, вода в них 
присутствует в связанной форме. Это означает, что ато-
мы водорода и гидроксильные группы, объединяясь 
с помощью ковалентных связей, образуют кристалличе-
скую структуру. Одним из представителей гидратов яв-
ляется азитромицин, доступный в двух формах: моно-
гидрата и дигидрата.

Учитывая различную структуру и свойства моногидрата 
и дигидрата азитромицина, можно определить основные 
характеристики их фармакокинетического профиля, ко-
торые включают степень растворимости в водной среде, 
степень ионизации и уровень липофильности. По дан-
ным литературы, степень растворимости моногидрата 
азитромицина составляет 1,80 мг/мл (+/- 0,81), а диги-
драта –  1,98 мг/мл (+/- 0,11). Более высокая липофиль-
ность молекулы моногидрата азитромицина, а также ее 
форма и размер, обеспечивают более длительный период 
полувыведения и более эффективное проникновение 
в инфицированные ткани, а следовательно, и более высо-
кую терапевтическую эффективность.
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НОВИНИ

Вакцинация против ротавирусной 
и пневмококковой инфекции 
способствует существенному снижению 
частоты госпитализаций у детей 
раннего возраста

Израильские педиатры оценили роль конъюгированных 
вакцин против ротавирусной и пневмококковой инфекции 
в снижении показателей госпитализации и обращения 
за неотложной медицинской помощью у детей в возрасте 
младше 2 лет. С этой целью они выполнили проспективное 
популяционное обсервационное исследование, в ходе 
которого рассчитали показатели заболеваемости ротави-
русным гастроэнтеритом (РВГЭ), гастроэнтеритом неротави-
русной этиологии, внебольничной пневмонией (ВП), инфек-
циями нижних дыхательных путей без поражения альвеол 
и показатели госпитализации вследствие любых причин 
в период с 2006 по 2014 гг. Программы массовой вакцина-
ции детей против пневмококковой инфекции были внедре-
ны в Израиле в 2009-2010 гг., против ротавирусной инфек-
ции –  в 2011 г.

Как показал анализ полученных результатов, 
с  2006-2009 гг. к 2013-2014 гг. частота госпитализаций 
по поводу РВГЭ, неротавирусного гастроэнтерита, ВП 
и инфекций нижних дыхательных путей без поражения аль-
веол снизилась на 78, 21, 46 и 7% соответственно. В амбу-
латорной педиатрической практике соответствующие пока-
затели заболеваемости снизились на 80, 16, 67 и 14%. 
Частота обращений в амбулаторные отделения неотлож-
ной педиатрической помощи вследствие любых причин 
снизилась на 12%, частота всех госпитализаций –  на 11%. 
Доля РВГЭ и ВП в структуре причин госпитализации детей 
и причин амбулаторного обращения за неотложной меди-
цинской помощью уменьшилась с 19,9 до 12,3% и с 6,9 до 
1,8% соответственно. Как отмечают авторы исследова-
ния, внедрение в педиатрическую практику массовой вак-
цинации против ротавирусной и пневмококковой инфекций 
способствовало быстрому и существенному снижению 
показателей госпитализации детей в возрасте младше 
2 лет, которое было особенно выражено в сезоны пиковой 
заболеваемости данными инфекциями.

S. Ben-Shimol et al., J Pediatr. 2016  
Dec 8 [Epub ahead of print]

Обогащение рациона цинком 
способствует профилактике пневмонии 
у детей в возрасте младше 5 лет: 
данные Кокрановского обзора

Как известно, пневмония является одной из ведущих 
причин заболеваемости и смертности у детей в возрасте 
младше 5 лет, при этом большинство случаев смерти отме-
чается у младенцев в странах с низким уровнем доходов 
населения. Ранее уже сообщалось, что ежедневный прием 
добавок, содержащих цинк, может способствовать пре-
дотвращению развития острой инфекции нижних дыха-
тельных путей и снижению детской смертности. В декабре 
2016 г. эксперты Кокрановского сотрудничества опубли-
ковали обновленный обзор рандомизированных клиниче-
ских исследований (РКИ), посвященных оценке эффектив-
ности профилактического приема цинк-содержащих 
добавок в профилактике развития пневмонии у детей 
в возрасте от 2 мес до 5 лет. Поиск РКИ проводился 
в базах данных CENTRAL, MEDLINE, Embase, LILACS, 
CINAHL, Web of Science и IMSEAR; оценка качества обна-
руженных РКИ проводилась 2 независимыми экспертами. 
В этот обновленный обзор было включено 6 РКИ, участие 
в которых в целом приняли 5193 пациента. Как показал 
выполненный анализ, обогащение рациона цинком сни-
жало заболеваемость пневмонией на 13% (относительный 
риск (ОР) с фиксированным эффектом 0,87; 95% довери-
тельный интервал (ДИ) 0,81-0,94; 6 исследований), а рас-
пространенность этого заболевания –  на 41% (ОР со слу-
чайными эффектами –  0,59; 95% ДИ 0,35-0,99; 1 иссле-
дование, n=609). В процессе проведения подгруппового 
исследования эксперты установили, что при использова-
нии специфических клинических критериев диагностики 
пневмонии (то есть подтверждение диагноза при физи-
кальном обследовании пациента врачом или при рентге-
нографии органов грудной клетки) частота развития этого 
заболевания у детей, получавших цинк-содержащие 
добавки, снижалась на 21% (ОР с фиксированным эффек-
том 0,79; 95% ДИ 0,71-0,88; 4 исследования, n=3261). 
Таким образом, дополнительное включение в рацион 
пищевых добавок, содержащих цинк, ассоциировано 
со снижением заболеваемости и распространенности 
пневмонии у детей в возрасте до 5 лет.

C.S. Lassi et al., Cochrane Database Syst Rev. 2016 Dec 4. 
[Epub ahead of print]

Подготовила Елена Терещенко




