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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 
IgE — иммуноглобулины Е 

IgG — иммуноглобулины G 

IgM — иммуноглобулины М 

АтД — атопический дерматит 

ВТ — висцеральный токсокароз  

ГТ — глазной токсокароз 

ИЛ 4 — интерлейкин 4 

ИЛ 5 — интерлейкин 5 

ИФА — иммуноферментный анализ 

РЗТ — реакция гиперчувствительности замедленного типа 

РИД — реакция иммунодиффузии в гель  

РНГА — реакция непрямой агглютинации 

РНТ — реакция гиперчувствительности немедленного типа  

Тh2 — Т-хелперы 2 типа 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 



  

 4

 
 
 
 

 

ВВЕДЕНИЕ 
 

 здравоохранения, гельминтозы 
щерба, наносимого здоровью населения 

разитические черви широко распространены в 
видов гельминтов, паразитирующих у чело-

тарные болезни протекают годами, оказывая не-
вие на организм человека (табл. 1) [25, 27].  

Таблица 1 

По данным Всемирной организации
занимают 4-е место по степени у
Земли [9, 13, 18, 27]. Па
природе. Известно более 270 
века. Некоторые парази
благоприятное воздейст

Механизмы патогенного воздействия гельминтов на организм человека 

Характер воздействия 
местное общее 

Механическое Лихорадка 
Травматическое раздражение интеро-
рецепторов 

Сенсибилизация 

Воспалительные реакции  Интоксикация 
Нарушения обменных процессов (белков, 
жиров, углеводов, витаминов) 
Адсорбция питательных веществ 
Кровопотери 
Отрицательное влияние на течение других 
болезней  
Имму осупрессия н

Пролиферация клеток хозяина 

Задержка физического и психического раз-
вития 

 
Иногда человек становится случайным хозяином некоторых видов 

гельминтов животных. К их числу относятся круглые черви семейства 
Anisakidae — токсокары, возбудители токсокароза. Токсокароз — широко 
распространенное, но сравнительно мало изученное паразитарное заболе-
вание человека, о котором, несмотря на широкое распространение и важ-
ную роль в патологии, практические а и знают немного. Поскольку ток-
сокароз наблюдается преимущественно у детей, то в первую очередь про-
блема этого гельминтоза должна интересовать педиатров. Тем не менее, с 
учетом вовлечения в патологический  при данной инвазии различ-
ных органов и систем, токсокароз представляет интерес и для эпидемио-
логов, инфекционистов, терапевтов, тальмологов, невропатологов, пси-
хиатров и других специалистов [1–9]

 
чвр

 процесс

оф
.  



  

Этиология и цикл развития токсокароза 
Возбудитель токсокароза относится к группе круглых червей 

Nematoda, отряду Spirurida, подотря у Ascaridata, семейству Anisakidae, д
роду Тохосаrа. Они паразитируют у ивотных семейства псовых, Т. canis ж
и реже — кошек Т. mystax (T. cati) (  некоторым данным [3, 6, 7, рис. 1). По
11, 27, 28], соотношение случа а у людей, вызванное этими ев токсокароз
видами нематод, составляет 67 и 33 % соответственно. Роль в развитии за-
болевания человека личинок аскаридат крупного рогатого скота Т. 
(Neoascaris) vitulorum практически не изучена. Важную роль в распро-
странении токсокароза играют бытовые насекомые, особенно тараканы. 
Исследования, проведенные в Японии, показали, что тараканы поедают 
значительное количество яиц токсокар (до 170 в эксперименте), при этом 
до 25 % выделяются ими в жизнеспособном состоянии [31]. 

 
Рис. 1. ЭМ-картина половой системы самца Т. canis: 

 1 — сперматоцит; 2 — созревание половой клетки (А — местонахождение передней 
части, содержащей органеллы, DB — плотное тело, Т — безорганельный хвост,  
N — ядро) 

Токсокары паразитируют у разнообразных представителей семейст-
ва псовых (собаки, лисицы, песцы), это так называемые специфические 
или облигатные хозяева. Взрослые паразиты локализуются у них в кишеч-
нике и желудке. Кошки и собаки могут заразиться следующим образом:  

– внутриутробное заражение через плаценту личинками; 
– заглатывание живых личинок с молоком кормящей собаки; 
– заглатывание инвазивных личинок с тканями паратенических хо-

зяев; 

21 

 5

http://parasitology.informatik.uni-wuerzburg.de/login/b/map.php_scriptname=/login/b/me14192.jpg.php&bx=0&by=0&bw=548&bh=411&vw=800&vh=600&ow=548&oh=411&jp2=0_�
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– заглатывание яиц токсокар с пищей, водой, почвой. 
Токсокароз относится к группе заболеваний, которые объединены 

под названием синдром «larva migrans»: 
– человек для их возбудителя — несвойственный хозяин;  
– возбудители в организме человека не достигают половозрелого 

состояния;  
– симптомокомплекс обусловлен миграцией личинок или взрослых 

гельминтов в коже или внутренних органах человека [20, 1–5, 15–18]. 

 

Рис. 2. Жизненный цикл Т. canis (Т. cati такой же цикл за исключением пункта 8): 
1, 2 —  миграцион взрослые особи; 3, 4 — первая и вторая личиночные (ларвальные, -
ные L и L ) стадии; 4.1, 4.2 — инфицирование промежуточных, несвойств1 2 енных хозя-
ев; 5–8 — развитие и миграция личинок (L3 и L4) в организме основного хозяина;  
8 — переход личинок через плаценту к плоду при изменении гормонального фона при 
беременности собаки 

http://parasitology.informatik.uni-wuerzburg.de/login/b/map.php_scriptname=/login/b/me14280.png.php&bx=0&by=0&bw=747&bh=1055&vw=800&vh=600&ow=747&oh=1055&jp2=0_�
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В половозрелом состоянии токсокары паразитируют в тонком ки-
шечнике окончательного хозяина. Т. canis — раздельнополые нематоды. 
Длина самки — 9–18 см, самца — 5–10 см. Хвостовой конец самца загнут, 
имеет конусовидные придатки и 2 спикулы длиной около 0,8 мм. Хвосто-
вой конец самки прямой, отверстие вульвы располагается в передней по-
ловине тела (рис. 1). Яйца токсокар почти круглой формы, размером  
65–75 мкм. Наружная оболочка яйца толстая, плотная, мелкобугристая. 
Цвет оболочки от светло до темно-коричневого. Внутри незрелого яйца 
располагается темный бластомер, заполняющий почти все яйцо. В зрелом 
яйце располагается живая личинка. Продолжительность жизни взрослых 
особей Т.canis — 4–6 месяцев [21].  

У животных личинки токсокар совершают полную миграцию с дос-
тижением половозрелых форм и выделением яиц во внешнюю среду  
(рис. 2). Личинки мигрируют в органы и ткани, через портальную систему 
попадают в печень, а через правые отделы сердца — в легкие, где сохра-
няют жизнеспособность несколько лет. Миграция личинок может возоб-
новляться в репродуктивный период самки, обусловливая высокий риск 
трансплацентарной передачи токсокар плоду и большую вероятность 
дальнейшей их миграции после рождения щенка [1–3, 31–33]. Самка гель-
минта откладывает в сутки до 200 тыс. яиц. Яйца выделяются с фекалиями 
во внешнюю среду незрелыми и неинвазивными. Дальнейшее развитие и 
созревание яиц происходит в почве. За 15–20 дней яйца достигают инва-
зионного состояния, так как в них за это время формируется личинка (в 
условиях Беларуси, под снежным покровом яйца токсокар перезимовыва-
ют и, дождавшись повышения температуры, начинают развиваться). В 
квартирных условиях яйца токсокар могут развиваться и сохранять жизне-
способность круглогодично. Если условия среды неблагоприятны, то ли-
чинка долгое время может сохранять жизнеспособность [5, 6, 29]. Инвази-
онные яйца обнаруживаются на шерсти как домашних, так и бездомных 
кошек и собак. Нижний температурный порог развития токсокар — 10– 
13 °С, при температуре 37 °С процесс отмирания яиц в значительной мере 
ускоряется, и основная масса их погибает в течение 7 суток. При темпера-
туре 55 °С яйца погибают за несколько минут. Для развития яиц до инва-
зионной стадии требуется 160–180 градусо-суток. При среднесуточной тем-
пературе 13–18 °С процесс развития яиц занимает 36 суток, а при 25 °С — 
около 15 суток. Отмирание начинается при температуре ниже минус 15 °С. 
Минимальная относительная влажность почвы для развития яиц токсокар 
со т ставляет 5–8 %. Развитие яиц — фотозависимый процесс, яйца не могу
успешно развиваться в темноте, однако прямые солнечные лучи оказыва-
ют на них губительное действие [21]. 

Человек заражается при проглатывании заразных яиц, путь зараже-
ния — пероральный. Обсуждается возможность заражения при употребле-
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нии н

ную артерию в капиллярную сеть лег-
ких. В

едостаточно термически обработанных тканей резервуарных хозяев: 
свиней, ягнят, цыплят. Допускается трансплацентарная и трансмаммальная 
передача личинок гельминта беременной или кормящей женщиной. 

Человек служит паратеническим (резервуарным) хозяином, являясь 
для паразита биологическим тупиком, т. к. токсокары паразитируют у него 
только в личиночной стадии. В тонком кишечнике из яиц образуются ли-
чинки, которые попадают в кровеносное русло и мигрируют с током крови 
по сосудам большого и малого кругов кровообращения. Через систему во-
ротной вены они мигрируют в печень, частично оседая там и образуя гра-
нулемы. Другая часть личинок по системе печеночных вен попадает в 
правые отделы сердца и через легоч

 легких личинки задерживаются, затем по большому кругу кровооб-
ращения заносятся во все органы и ткани, оседая в них (лимфоузлы, щито-
видная железа, мышцы, головной мозг, почки). Вокруг личинок токсокар 
формируются гранулемы, окруженные капсулой, в которых они сохраня-
ют жизнеспособность многие годы, обусловливая рецидивы заболевания 
[1, 20, 31, 33]. 

 

Эпидемиология 
 

В настоящее время происходит активное изучение распространенно-
сти токсокароза в разных странах, базирующееся в основном на данных 
сероэпидемиологических обследований. Отмечаются значительные разли-
чия в серопораженности токсокарами в разных регионах и странах. Так 
исследования, проведенные у школьников от 4 до 19 лет в Ирландии, вы-
явили 31 % лиц с титром 1 : 50 и более и 3,1 %, имеющих титр 1: 800 и 
выше [27, 32]. Причем авторы исследования отмечают в качестве факто-
ров инвазии возраст, пол (чаще у мальчиков), геофагию, «пикацизм», на-
личие собаки в доме. Исследование сывороток детей в Испании показало, 
что распространенность токсокароза в Мадриде составляет 0 %, а на Ка-
нарских островах — 4,2 %. Среди кошек зараженными токсокарами явля-
ются 32 % в Москве [27], 42 % — в Дублине (Ирландия) [27], 55 % — на 
северо-востоке Испании, 31 % — во Франции [27]. Исследование почвы на 
плантациях чая в Шри-Ланке выявило, что 10,5 % образцов содержат яйца 
токсокар [3]. В общественных парках, клумбах, домашних садах Мехико 
данный показатель составил в среднем 12,5 % [27]. При обследовании 29 
детских площадок и песочниц в Безансоне (Франция) в 25 из них были об-
наружены яйца токсокар [27]. При обследовании семей в Ирландии 73 из 
140 обследованных были серопозитивны в отношении токсокар. При этом 
в образцах домашней пыли яйца токсокар не были обнаружены. Их нахо-
дили в 38 % случаев на территории участков, относящихся к собственным 
домам и в 6 % — на территории общественных парков [3, 15]. До послед-
него времени не учитывалась роль водного фактора в распространении 
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я.  

токсокароза. Вместе с тем недавние исследования показали значительную 
контаминацию инвазионными яйцами токсокар донных отложений и 
взмученной воды водоемов, интенсивно используемых для купани

Изучение медицинских аспектов проблемы токсокароза в СССР на-
чалось лишь в 70–80-х годах [2–8, 12, 13, 15, 28]. Было установлено по-
всеместное распространение T.canis, за исключением районов Крайнего 
Севера [27]. Разработка и внедрение иммуноферментной тест-системы по-
зволили начать в 80-х годах массовые сероэпидемиологические обследо-
вания в республиках бывшего СССР. Серопораженность в разных очагах 
колебалась от 0,9 до 21,5 % [4, 27]. В сопредельных с Беларусью Брянской 
области и Литовской ССР она составила соответственно 14,5 и 11,5 % [3, 
6, 8]. Распределение серопозитивных лиц по полу и возрасту показало, что 
это заболевание встречается с большей частотой у жителей сельской ме-
стности, нежели городской, причем у детей до 14 лет чаще, чем у более 
взрослых [27, 24]. В возрастной группе 0–4 года пораженность мальчиков 
и девочек существенно не различается, в возрасте 5–14 лет преобладает 
пораженность мальчиков, а в группе старше 14 лет картина становится 
противоположной. Уровень за церальным токсокарозом в болеваемости вис
РФ составляет примерно 380 л еления [21, 27]. Это значи-иц на 100 000 нас
тельно превышает аналогичный показатель при аскаридозе (88 на 100 000) 
и нередко приобретает эндемоэпидемический характер [27]. По данным 
лаборатории ИМПиТМ им. Е. И. Марциновского, среди лиц с клинико-
эпидемиологическими признаками токсокароза («группа риска») антитела 
к токсокарам в серологических реакциях в 1998 г. выявлялись у взрослых 
в 21,3 %, у детей — в 23,5 %. При серологическом обследовании этой же 
группы лиц, проведенном в сезон, исключающий наличие ложноположи-
тельных результатов, связанных с присутствием в сыворотке крови анти-
тел к антигенам аскарид (январь–март 1997, 1998, 1999 гг.), антитела к 
токсокарам в среднем выявлялись в 23–39 % (в 20,5–48,5 % — у взрослых 
и в 24,7–46,8 % — у детей) [21, 23]. Пораженность собак токсокарозом 
практически во всех районах РФ очень высокая, до 40–50 % и выше, в 
сельской местности может достигать 100 %. Наибольшая пораженность 
отмечается у щенков 1–3-месячного возраста. Санитарно-паразитологи-
ческими исследованиями установлено, что обсемененность почвы яйцами 
токсокар колеблется от 1–3 до 50–60 % в разных регионах с интенсивно-
стью инвазии 1–10 яиц на 100 г почвы. Обсемененность почвы в сельских 
населенных пунктах обычно выше, чем в городах. Особое значение имеет 
загрязненная почва рекреационных зон крупных городов [21]. 

Первая попытка массового сероэпидемиологического обследования 
населения Беларуси на токсокароз была предпринята в 1988–1990 гг. [3, 8, 
16, 17, 28]. Среди детей и подростков 6–18 лет, проживающих в г. Бресте и 
Брестской области, серопораженность составила 12,0 %, с колебаниями от 
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П
дна-

ко, по

9,5 % среди клинически здоровых детей до 22,6–28,0 % среди детей с ал-
лергическими расстройствами и ослабленным зрением. ораженность 
токсокарозом достигала максимума в возрастной группе 10–14 лет. О

 мнению авторов обследования, выявляемые у детей старшей воз-
растной группы антитела, отражают не только свежее, но и произошедшее 
ранее заражение. Серопораженность токсокарозом территории Беларуси 
составила 16,7 % (для сравнения пораженность населения аскаридозом — 
1 %). Причем в Брестской области, где проведено подавляющее большин-
ство обследований из общего числа по республике, данный показатель со-
ставил 19,4 % [16]. 

 

Патогенез 
Патогенез токсокароза сложен, поскольку обусловлен целым рядом 

факторов. Мигрирующие личинки оказывают механическое воздействие 
на ткани хозяина, вызывая в них геморрагии, некрозы и другие поврежде-
ния. Однако ведущую роль в патогенезе токсокароза играют иммунопато-
логические реакции [4, 5, 9]. В результате сенсибилизации метаболиче-
скими и соматическими антигенами токсокар развиваются РНТ и РЗТ, что 
определяет клинические проявления заболевания. Иммунопатологическим 
изменениям способствует иммуносупрессивная активность гельминта [5, 
27]. Главным звеном при РНТ является продукция специфических IgE-
антител [5]. Последние избирательно связываются с мембранами тучных 
клеток, а разрешающие дозы аллергена вызывают их дегрануляцию с по-
следующим высвобождением медиаторов аллергических реакций: гиста-
мина, серотонина, гепарина. Это является основным механизмом развития 
РНТ. Образующиеся иммунные комплексы привлекают в очаг поражения 
эозинофилы. Существенная эозинофилия периферической крови достигает 
максимума на 14 день после заражения и в дальнейшем сохраняется дли-
тельный период. Пролиферация эозинофилов регулируется Т-лимфо-
цитами при участии медиаторов воспалительных реакций, выделяемых 
сенсибилизированными лимфоцитами, нейтрофилами, базофилами. CD4-
клеточный ответ против личинок определяется Тh2 и выработкой ИЛ4, 
ИЛ5. Вокруг личинок токсокар кумулируются сенсибилизированные Т-
лимфоциты, привлекаются макрофаги и другие клетки — формируется 
паразитарная гранулема. РЗТ развиваются вследствие воздействия антиге-
нов на сенсибилизированные клетки лимфоидно-макрофагальной систе-
мы. Они носят в основном пролиферативный характер и проявляются в 
форме инфильтратов, тканевой эозинофилии, фиброзных изменений. Мно-
гочисленные гранулемы обнаруживают в печени, легких, поджелудочной 
железе, миокарде, мезентериальных лимфатических узлах, гладкой муску-
латуре, корковом слое почек, скелетных мышцах, головном мозге [3, 9, 14, 
27]. Функциональная роль эозинофилов, одного из ярких маркеров глист-
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анулематозные поражения многих органов и систем, 
которые при повторных заражен  хроническими. При ток-
сокарозе находят многочисленны ы в печени, легких, поджелу-
дочно

ных инвазий, все еще дискутабельна. Некоторые исследователи предпола-
гают, что эозинофилы с их низкоафинными рецепторами к IgE (CD23) яв-
ляются высокоэффективными антипаразитарными киллерами. Механизм 
киллинга предположительно состоит в вовлечении эозинофилов через 
CD23 к гельминам, которые опсонируются или покрываются паразитоспе-
цифическими IgE. Эозинофилы дегранулируются и происходит экзоцитоз 
их токсических протеинов на поверхность паразита [21]. Таким образом, с 
патоморфологической точки зрения, токсокароз представляет диссемини-
рованный эозинофильный гранулематоз. При интенсивной инвазии разви-
ваются тяжелые гр

иях могут стать
е гранулем

й железе, миокарде, лимфатических узлах, головном мозге и других 
органах. 

Кроме того, мигрирующие личинки токсокар могут способствовать 
диссеминации в организме хозяина инфекционных агентов [12, 26]. Особо 
отмечается возможность занесения личинками токсокар вируса полиомие-
лита в центральную нервную систему. Имеются данные о том, что боль-
ные полиомиелитом дети значительно чаще оказывались инвазированны-
ми токсокарами, чем их здоровые сверстники, проживающие в тех же ус-
ловиях. В последние годы было установлено (А. Я. Лысенко, Э. В. Фельд-
ман, Е. А. Рыбак), что токсокароз у детей приводит к снижению эффек-
тивности вакцинации и ревакцинации против кори, дифтерии и столбняка. 
У неинвазированных детей средние показатели титров антител часто пре-
вышают защитный уровень ещё до ревакцинации, тогда как у инвазиро-
ванных личинками токсокар этот уровень и после ревакцинации остается 
ниже защитного. По сравнению с другими гельминтозами (энтеробиоз, ас-
каридоз) токсокароз обладает наиболее активным поливалентным имму-
носупрессивным действием. 

 

Клиническая картина 
Клиника токсокароза полиморфна. Она зависит от интенсивности 

инвазии, иммунного статуса хозяина, характера распределения личинок 
гельминта в его органах и тканях.  

В зависимости от локализации личинок различают:  
– системный или висцеральный токсокароз (ВТ);  
– местный или глазной токсокароз (ГТ).  
В последние годы предложены новые схемы клинических форм ток-

сокароза: 
I. 1. Системные формы: 
а) классический; 
б) неполный. 
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2. Компартментализованные формы: 
а) глазной; 
б) неврологический. 
3. Скрытый токсокароз. 
4. Асимптоматический токсокароз [3]. 
II. 1. Скрытая форма, при которой обнаруживаются только гиперэо-

зинофилия и положительная серологическая реакция. 
2. «Минор», когда имеются выраженные изменения со стороны ко-

жи, легких, псевдоревматическое или генерализованное увеличение лим-
фоузлов. 

3. «Майор», при которой проявляются гепатоспленомегалия, при-
знаки повреждения печени, воспалительные изменения глаз, признаки на-
рушений со стороны ЦНС [3]. 

Спектр клинических проявлений является производной от интен-
сивности заражающей дозы и частоты реинфекций, распространения ли-
чинок в тех или иных органах и тканях, а также степени иммунного ответа 
хозяина. Токсокароз характеризуется длительным рецидивирующим тече-
нием (от нескольких месяцев до нескольких лет), что связано с периодиче-
ским возобновлением миграции личинок токсокар. Редкие летальные слу-
чаи при токсокарозе связаны с миграцией личинок в миокард и важные в 
функциональном отношении участки центральной нервной системы. 

Соотношение частоты различных клинических форм токсокароза 
изучено пока недостаточно, однако, по данным Центра по борьбе с болезня-
ми в США, на ВТ приходится 20 %, ГТ — 67 %, бессимптомный — 13 % от 
общего числа зарегистрированных в 1981 г. случаев. В Словакии (1993 г.) на 
ВТ приходится 36 % , ГТ — 26 % случаев [3, 27, 30]. 

Висцеральный токсокароз. ВТ болеют как дети, так и взрослые, хотя 
у детей это заболевание встречается чаще. ВТ обусловлен заражением 
большим числом личинок и часто ассоциируется с привычкой геофагии. 
Основными симптомами  лихо-токсокароза являются рецидивирующая
радка, лёгочный синдром, чени, лимфаденопатия,  увеличение размеров пе
эозинофилия, гипергаммаглобулинемия. 

У больных токсокарозом детей температура повышается до субфеб-
рильных, реже фебрильных цифр обычно в полдень или вечером, сопро-
вождаясь небольшим познабливанием. Температурная реакция, как прави-
ло, наблюдается в период лёгочных проявлений [3, 5, 27, 29]. 

Синдром поражения лёгких встречается у 65 % больных ВТ и варьи-
рует в широких пределах: от катаральных явлений до тяжёлых астмоид-
ных состояний. У больных наблюдаются рецидивирующие катары, брон-
хиты, сухой кашель, частые приступы ночного пневмонии. Беспокоит 
кашля чаях — тяжелая одышка с астматическим дыхани-, в некоторых слу
ем и  аускультации выслушиваются сухие, нередко влаж-цианозом. При
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ные х чаи развития тяжёлых пневмо-рипы. При токсокарозе известны слу
ний, к текали с осложнениями и заканчивались летальными ис-оторые про
ходам ьно страдавших бронхиальной астмой, нередко и. У больных, длител
удава озную этиологию болезни, выявив высокий лось установить токсокар
урове 7, 19, 25, 26, 29]. Повторные нь специфических антител [12, 13, 15, 1
курсы специфической терапии привели к купированию клинических про-
явлений болезни и полному постепенному выздоровлению. Подобное ис-
следование, проведённое в Нидерландах, показало, что среди детей боль-
ных бронхиальной астмой или рецидивирующим бронхитом, токсокароз 
выявляется с частотой 19,2 %. При рентгенологическом исследовании у 
33,2 % больных выявляются множественные или единичные эозинофиль-
ные инфильтраты, усиление лёгочного рисунка, картина бронхолёгочной 
инфильтрации. 

Наиболее постоянными признаками ВТ являются высокая эозино-
филия вплоть до лейкемоидной реакции эозинофильного типа [4, 6, 20, 21, 
25, 33]. Относительный уровень эозинофилии в отдельных случаях может 
достигать 90 % [3]. Абсолютное число эозинофилов может возрастать до 
100 × 109/л. Общее число лейкоцитов повышается до 15–100 × 109/л. СОЭ 
чаще ускорена. Возможно снижение числа эритроцитов и уровня гемогло-
бина. Отмечается гаммаглобулинемия с преобладанием в раннем периоде 
IgM, а позднем — IgG, сочетающаяся с гипоальбуминемией. Синхронно с 
нарастанием интенсивности аллергических явлений увеличивается уро-
вень специфических IgE-антител, общих IgE, циркулирующих иммунных 
комплексов [14, 12]. 

Периодически на коже могут появляться высыпания различного ха-
рактера: эритематозные, экзематозные, уртикарные [9]. Пальпаторно под 
кожей, чаще ладоней и ступней, обнаруживают небольшие туберкулопо-
добные узелки, в биоптатах которых иногда находят личинок токсокар. 
Обследование на токсокароз детей с диагнозом «экзема», проведённое во 
время уже упомянутого исследования в Нидерландах, показало, что среди 
них 13,2 % имеют высокие титры специфических антител к токсокарам.  

Клиника поражения кожи имеет особенности: высокую частоту кра-
пивницы и отека Квинке. Очаги поражения характеризуются выраженной 
инфильтрацией, лихенификацией, обилием пруригинозных элементов или 
эритематозносквамозных высыпаний, множественными экскориациями, 
местами — линейными расчесами. Часто наблюдается присоединение 
вторичной стрептостафилодермии. Кожа вне очагов поражения с серым 
оттенком, двухцветная, сухая, вплоть до ксеродермии; отмечаются фолли-
кулярный гиперкератоз, снижение эластичности кожи. Дистрофические 
изменения наблюдаются и со стороны придатков кожи (волос и ногтей). 
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При исследовании биоптатов кожи больных АтД и токсокарозом в 
области сосочкового слоя обнаружена умеренная лимфоплазмоцитарная и 
периваскулярная круглоклеточная инфильтрация. 

Гистологическое исследование кожи больных токсокарозом без со-
путствующего АтД позволяет отметить круглоклеточные периваскуляр-
ные инфильтраты, паразитарную гранулему, состоящую из лимфоцитов, 
плазматических клеток, макрофагов, гистиоцитов и пролиферирующих 
клеток базального слоя эпидермиса. В центре гранулемы определялась зо-
на некроза. 

Наряду с гепатомегалией у значительного числа больных ВТ наблю-
дается увеличение селезенки и лимфатических узлов, вплоть до системной 
лимфаденопатии. У некоторых больных токсокароз протекает с абдоми-
нальным синдромом: болями в животе, тошнотой, рвотой, метеоризмом, 
диареей, иногда асцитом [3, 24, 27]. Выявляются нарушения состава нор-
мальной микрофлоры кишечника [9]. При ВТ описано развитие миокарди-
та, гранулематозного эозинофильного панкреатита, поражений почек [3, 
27]. Описаны случаи диссеминированного токсокароза с одновременным 
поражением печени, лёгких и центральной нервной системы у иммуно-
скомпрометированных больных (на фоне лучевой терапии по поводу зло-
качественной опухоли, на фоне лечения кортикостероидами из-за аутоим-
мунной болезни). 

Довольно часто проявляются признаки поражения ЦНС: нарушение 
сна, раздражительность, расстройства поведения [1, 25, 27]. Иногда на-
блюдаются симптомы очагового поражения головного мозга, сопровож-
дающиеся эпилептиформными припадками, конвульсиями, парезами, па-
раличами. Некоторые исследователи наряду с ВТ и ГТ выделяют невроло-
гическую его форму. При миграции личинок токсокар в головной мозг вы-
являются признаки поражения центральной нервной системы в виде кон-
вульсий типа «petit mal», эпилептиформных припадков, парезов и парали-
чей. Следует отметить, что частота высоких титров противотоксокарных 
антител у пациентов с эпилептическими припадками выше, чем в кон-
трольной группе здоровых лиц, однако она одинакова у тех, у кого причи-
на эпилептических припадков известна и неизвестна. Заражение токсока-
розом вызывает также различные неврологические нарушения, прояв-
ляющиеся в изменении поведения: гиперактивность и аффекты в широком 
спектре поведенческих реакций — обучение, исследование внешней сре-
ды, решение комплекса проблем по выходу из сложной ситуации. Увязка 
таких явлений непосредственно с токсокарозом весьма проблематична, 
однако в одном из сероэпидемиологических исследований показана связь 
затруднений при чтении, невозможности сосредоточиться и низкого уров-
ня интеллекта с заболеванием дошкольников токсокарозом (1984 г.). Про-
ведённое в Нью-Йорке обследование детей 1–15 лет показало, что инвази-
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рованные токсокарами дети имели существенные отклонения от здоровых 
детей во многих нейропсихологических тестах, моторной и познаватель-
ной функции [31–33].  

Токсокароз глаз. У детей (обычно от 2 до 15 лет) может развиться 
токсокароз глаз (табл. 2). Поражение чаще бывает односторонним. Пора-
жаются сетчатая оболочка, собственно сосудистая оболочка, где форми-
руются воспалительные массы и специфические гранулемы. Нередко вос-
палительные массы принимают за ретинобластому или псевдоглиому. Так, 
Н. Wilder (1950), исследуя 46 энуклеированных глаз по поводу псевдо-
глиомы, в 22 случаях обнаружил эозинофильные гранулемы и в 24 — ли-
чинки токсокар. Титры антител к T. canis при токсокарозе глаз низкие или 
ИФА дает отрицательный результат. Заболевание обычно начинается по-
достро с появления отека и умеренной гиперемии верхнего века левого 
глаза, продолжающихся от 1 до 5 дней. На протяжении 6–8 месяцев отеки 
век периодически (с промежутком от 3 дней до 1,5–2 недель) могут возоб-
новляться с присоединением реактивного тенонита в виде все более выра-
женного экзофтальма, ограничения подвижности глаза и боли при его 
движениях [10, 30]. 

Таблица 2 
Диагностические признаки изолированного поражения орбиты  

при токсокарозе у детей  

Диагностический признак Есть Нет 
Прогрессирующий односторонний экзофтальм 7 — 
Циклические отеки век 7 — 
Рецидивы тенонита 7 — 
Регионарный лимфаденит 7 — 
«Тестообразный» отек мягких тканей щеки 5 2 
Патологические изменения тканей орбиты на КРТ 7 — 
Воспалительные изменения крови — 7 
Гиперэозинофилия в анализе крови — 7 
Яйца глистов в анализе кала — 7 
Специфические иммуноглобулины класса G к Toxocara canis 3 2 
Специфические иммуноглобулины класса E к Toxocara canis 4 1 
Эффективность неспецифической противовоспалительной терапии — 7 
Эффективность противоаллергической терапии — 7 
Эффективность противопаразитарной терапии 7 — 

 
Критерии диагностики токсокароза у детей 

1. Данные эпиданамнеза (присутствие в квартире домашних живот-
ных, которые заражены гельминтами, неудовлетворительные санитарно-
гигиенические условия). 

2. Возраст (клинические проявления наиболее выражены у детей в 
возрасте от 1 года до 6 лет). 

3. Особенности клинической картины (табл. 3–5). 
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4. Лабораторные данные (эозинофилия больше 20 %, ускорение 
СОЭ — до 40–60 мм/ч, гипергаммаглобулинемия). 

5. Серологическое исследование сыворотки крови на антитела к 
токсокарам (диагностическим титром антител является 1 : 400 и выше). 

6. Пункционный и биопсийный материал (выявление эозинофиль-
ных гранулем, содержащих личинки токсокар). 

Для диагностики токсокароза была предложена следующая таблица.  
Таблица 3 

Клинико-лабораторные диагностические признаки токсокароза у детей  
(по L. T. Glickman, 1978 г.) 

Признак Диагностическая ценность  
в баллах 

Эозинофилия периферической крови 5 
Увеличение размеров печени  4 
Увеличение СОЭ  4 
Лейкоцитоз  4 
Рецидивирующая лихорадка 3,5 
Легочный синдром  3,5 
Гипергаммаглобулинемия 3 
Гипоальбуминемия 3 
Рентгенологические признаки поражения легких  2 
Анемия 2 
Желудочно-кишечные 2  расстройства  
Н 1,5 еврологические расстройства  
Л 1 имфаденопатия 
К 1 ожные поражения  

 

М. И. Алексеева и соавт. (1984) разработали таблицу удельной г- диа
н за, составленную о данным остической значимости признаков токсокаро  п
м ний, которая при итс и-ировой литературы и собственных наблюде вод я н
же [4].  

Таблица 4  
Диагностическая ценность клинических симптомов  

и лабораторных показателей при токсокарозе 

Симптом и показатель Диагностическа ннос  я це ть
(по пятибалльно стемй си е) 

Рецидивирующая лихорадка 3,5 
Легочный синдром 3,5 
Рентгенологические признаки поражения легких 2 
Увеличение размеров печени 4 
Желудочно-кишечные расстройства 2 
Неврологические 1,5 
Кожные поражения 1 
Лимфаденопатия 1 
Эозинофилия периферической крови 5 
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Окончание табл. 4 

Симптом и показатель Диагностическая ценность 
(по пятибалльной системе) 

Лейкоцитоз 3 
Ускоренная СОЭ 3 
Гипергаммаглобулинемия 3 
Гипоальбуминемия 3 
Анемия 2 
Гетерофильные антитела 1 
Изогемагглютинины (анти-А, анти-В) 2 

 
По мнению при комбинации сим -авторов, птомов и показателей, пре

вышающей 12 баллов, предположение о токсокарозе считаться должно 
достаточно клинически обоснованным, чтобы серологически исследовать 
больного. 

Таблица 5 
Особенности клинической картины токсокароза  

у детей раннего и старшего возраста 

зраста Дети старшего возраста Дети раннего во
Интермиттирующая лихорадка (от 
субфебрильных цифр до высоких) 
Астеноневротический синдром 

 

Поражение желудочно-кишеч
иенальный синдром

ного 
, 

еатит) 

 Поражение кожных покровов (рециди-
вирующая крапивница,уз атая эри-
тема, кожный зуд) 

тракта (гепатол
реактивный панкр

лов

Суставной синдром и миалгии 
 

Легочный синдром (синдром бронхиаль-
ной астмы) 

 
Окончательный диагноз устанавливают только при обнаружении 

личинок в биоптатах тканей, в частности в печени. Однако практически 
это удается редко в связи с трудностью обнаружения мигрирующих личи-
нок и их иденти ущее ме-фикации на гистологических срезах. Поэтому вед
сто приобретают им окароза. Се-мунологические методы диагностики токс
рологическая роза связана и  диагностика токсока с двумя патогенетическим
фазами  личинок и их к й  заболевания: миграцией онцентрацией в мышечно
тк ния сопровождаются выделен  специфиче-ани. Обе фазы заболева ием
ск и вазии, лока-их антител, уровень которого зависит от интенсивност  ни
ли вазированного 1]. зации возбудителя и иммунного статуса ин  [2

В практическом здравоохранении для диагностики токсокароза ис-
по го анализа (ИФА), обладающую вы-льзуют реакцию иммуноферментно
со остью и достаточной специфичностью и висцераль-кой чувствительн пр
но гельминта — 93,7 и 89,3 % соответственн В настоящее й локализации о. 
вр мерческая тест-система « аскар» для емя в России выпускается ком Ти
ИФА. Наличие ложноположительных результатов анализа может наблю-
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даться у больных эхинококкозами, описторхозом (в острой фазе заболева-
ния), миграционной фазой аскаридоза. Недоста ю точной информативность
обладает имм система для -уноферментная тест- определения антител к ан
ти ар при глазной локализации гельминта. генам токсок

Титры от 1 : 200 до 1 : 400 свидетельствуют о токсокароносительст-
ве ием инвазии, а титр 1 : 800 и выш о болезни.  с благоприятным течен е — 
О чебной тактики в отношении детей до ны решаться днако вопросы ле лж
индивидуально  всех клинических, лабораторных иммунологи- с учетом и 
че 2]. ских параметров [12, 14, 15, 21, 2

У больных с хронической формой инвазии с выраженным в различ-
ной степени легочным синдромом уровень специфических антител имму-
ноглобулинов класса G, как правило, повышен умеренно (1 : 800; 1: 1600). 
Однако у этой группы больных закономерно выявляется повышенное со-
держание специфических противотоксокарных антител — IgE [21]. Для 
выявления антител к антигенам токсокар используют, однако значительно 
реже, реакцию рямой агглю-иммунодиффузии в гель (РИД), реакцию неп
тинации (РНГА) и другие методы серодиагностики. 

 
Дифференциал ная диагностика ь

Проводят, в первую очередь, с другими гельминтозами человека, 
соп кими реакциями: описторхозом, аскаридо-ровождаемыми аллергичес
зом м. ли-, трихинеллезом, фасциоллезо В случае этих гельминтозов, в от
чи ен ские е от токсокароза, после заверш ия миграции личинок аллергиче
явл  возбуд т ения стихают, а выделение ителями этих болезней яиц позволяе
их ать с использован гических методов. Токсо- дифференциров ием сероло
кароз  также с другими заболеваниями, сопровождаю- дифференцируют
щимися эозинофилией: лимфогранулематозом, эозинофильным васкули-
том, гипернефромой, медикаментозной сенсибилизацией.  

В отличие от токсокароза миграционная стадия аскаридоза протека-
ет короче (обычно 1–2 недели), клиническая симптоматика обычно менее 
яркая. Тяжелая клиническая картина при ларвальном аскаридозе возможна 
только при очень массивной инвазии. Учитывая возможность появления 
ложноположительных результатов ИФА, связанных с присутствием анти-
генов аскарид, для дифференциального диагноза токсокароза и ранней ми-
грационной стадии аскаридоза рекомендуется проведение повторного се-
рологического обследования с интервалом в 2–3 недели. Сохранение или 
повышение уровня антител в сыворотке крови свидетельствует о наличии 
токсокарной инвазии. При дифференциальном диагнозе с ранней стадией 
описторхоза следует учитывать данные эпидемиологического анамнеза 
(пребывание в очаге инвазии, факт употребления в пищу рыбы семейства 
карповых) [21]. 
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Стронгилоидоз исключается повторным исследованием фекалий и 
дуоденального содержимого на личинки стронгилоид. 

При проведении дифференциального диагноза с системными забо-
леваниями, заболеваниями крови необходимо подробное инструменталь-
ное обследование, исследование костного мозга. 

Крайне трудна диагностика глазного токсокароза. Обычно у боль-
ных не наблюдается повышения уровня эозинофилов, или это повышение 
незначительно (в пределах 6–9 %). Серологические реакции (выявление 
антител IgG) обычно отрицательны, или антитела выявляются в низком 
титре. В этих случаях при диагностике необходимо учитывать все клини-
ческие лабораторные данные. УЗИ и компьютерное томографическое ис-
следование глаза расширяет диагностические возможности. Иногда диаг-
ноз может быть поставлен только на основании эффекта от проведенного 
курса противопаразитарного лечения [21]. 

 

Лечение 
Проблема специфической терапии токсокароза не может считаться 

решённой. Удовлетворительные результаты получают при назначении 
минтезола (тиабенда тразина (диэтил-зола), вермокса (мебендазола) и ди
карбамазина). 

Минтезол обычно назначают из расчёта 25–50 мг на 1 кг массы тела 
в сутки в течение 5–10 дней. Наблюдаемые побочные явления, связанные 
с влиянием минтезола, кратковременны и быстро проходят после отмены 
препарата. К ним относятся ухудшение аппетита, тошнота, головные боли, 
сонливость, боли в животе. Препарат быстро всасывается из желудочно-
кишечного тракта и выводится почками. Не отмечено его отрицательного 
влияния на сердечно-сосудистую систему и органы дыхания. 

Вермокс назначают независимо от возраста по 100 мг 2 раза в сутки 
в течение 2–4 недель. Взрослым иногда суточную дозу увеличивают до 
300 мг. Побочные явления (боли в животе, тошнота, диарея) возникают 
крайне редко. 

Дитразина цитрат назначают из расчета 2–6 мг на 1 кг массы тела в 
сутки в течение 2–4 недель. При лечении могут возникнуть побочные ре-
акции: головная боль, головокружение, тошнота, иногда лихорадка. 

Во время приема препарата редко возникали боли в животе, тошно-
та, диарея, которые исчезали после его отмены. В редких случаях возни-
кают побочные явления: агранулоцитоз, токсический гепатит. Побочные 
реакции, возникающие при назначении указанных препаратов, связаны, 
по-видимому, не столько с их токсическим действием, сколько с реакцией 
организма на гибель личинок токсокар. 

Для лечения больных токсокарозом альбендазол хорошо зарекомен-
довал себя, по мнению Н. П. Тороповой и соавторов [9]. Препарат назна-
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чают из расчёта 10 мг/кг массы больного в течение 10–20 дней. Он эффек-
тивен в отношении большинства кишечных нематодозов и личиночных 
форм цестозов, а также в отношении ленточных гельминтов (тениидозов, 
дифиллоботриозов). Альбендазол нарушает функцию микротубулярного 
аппарата клетки, вызывая повреждение тубулинового белка. Происходит 
подавление клеточного деления паразита на стадии метафазы, с которым 
связано угнетение яйцеклетки и развития личинок гельминтов. Немазол 
характеризуется низкой абсолютной абсорбцией (30 %). Метаболизм пре-
парата происходит в печени. Не выявлено токсического влияния альбенда-
зола на другие органы и системы организма.  

Изучение сравнительной эффективности для лечения висцерального 
и глазного токсокароза тиабендазола и альбендазола, проведенное в 1989 г. 
в Цюрихе (D. Sturchler, P. Schu-barth), показало высокую эффективность 
обоих препаратов при применении их в дозе 10 мг/кг массы в сутки в те-
чение  суток. При возможности омендуют предпочтение отда- 5 авторы рек
вать альбендазолу. Поскольку эти ы обладают тератогенным эф- препарат
фектом, их не следует применять для лечения беременных. 

Сравнение результатов лечения диэтилкарбамазином и мебендазо-
лом показало несколько большую эффективность последнего [27]. Доста-
точно xороший эффект наблюдается при лечении празиквантелем, абамек-
тином, особенно при совместном их применении [3, 6, 7]. 

В случае тяжелых аллергических реакций используют глюкокорти-
коиды [9]. Лечение детей с АтД и токсокарозом лучше проводить в усло-
виях стационара с проведением дезинтоксикационной, десенсибилизи-
рующей, гепатотропной терапии. При тяжелых формах АтД и наличии 
выраженных изменений в системе гемостаза в виде гиперкоагуляции на-
значается гепарин в возрастной дозе 100–200 ЕД в сутки подкожно, 5–6 
введений, средний курс 2 недели, затем возможен переход на пероральный 
прием курантила. Назначение дезагрегантов имеет хороший клинический 
эффект в отношении кожных проявлений, а также повышает биологиче-
скую доступность специфических препаратов [9]. 

Восстановительное лечение включает назначение средств, нормали-
зующих кишечную микрофлору (особенно актуально при кишечных про-
тозоозах). Применяются препараты, содержащие бифидо- и лактобакте-
рии, лиофилизированные и живые (бифидумбактерин-концентрат, кисломо-
лочный бифидумбактерин, линекс), бактисубтил, флонивин, энтерол, дюфа-
лак, хилак форте, а также сорбенты — лакто-фильтрум, полифепан и др. 

При паразитарных инвазиях, протекающих с поражением печени 
(описторхоз, токсокароз, токсоплазмоз), обязательно назначение гепато-
протекторов (эссенциале, урсосан, карсил, легалон, гептрал, ЛИВ-52). К 
современным средствам, нормализующим ритм желчеотделения, относят-
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ся зифлан, одестон и галстена, которые сочетают в себе свойства снятия 
спазма сфинктера Одди и усиления оттока желчи [9]. 

После курса специфической терапии, особенно токсокароза, нередко 
наблюдается повышение уровня специфических антител, вызванное уси-
лением сенсибилизации к продуктам распада гельминтов, а не реинвазией 
или возобновлением миграции личинок. Назначение кетотифена или зади-
тена позволяет быстрее уменьшить сенсибилизацию организма, избежать 
повторного лечения этих ложных подъемов антителообразования.  

Критериями эффективности лечения считают постепенное снижение 
и ликвидацию клинических проявлений токсокароза, уменьшение уровня 
эозинофилов и специфических антител (в ИФА до уровня 1 : 400 и ниже). 
При недостаточном улучшении состояния и лабораторных показателей 
курс специфической терапии повторяют спустя 3–4 недели. Однако повы-
шение дозировки химиопрепаратов или числа курсов лечения нельзя счи-
тать универсальным и безопасным способом повышения эффективности 
терапии [9, 21, 22, 24]. Прогноз при токсокарозе в целом благоприятный. 
Однако при тяжелых поражениях органов возможен летальный исход. 

 
Диспансерное наблюдение и профилактика 

К группам риска в отношении заражения токсокарозом относятся: 
– дети 3–5 лет, интенсивно контактирующие с обсемененной яйца-

ми токсокар почвой и животными; 
– лица определенных профессий: ветеринары, работники питомни-

ков для собак, цирков, зоопарков, автоводители, автослесари, рабочие 
коммунального хозяйства, продавцы овощных магазинов и ларьков; 

– умственно отсталые и психически больные люди со склонностью 
к копро- и геофагии и низким уровнем гигиенических навыков, а также 
психически нормальные люди с привычкой копро- и геофагии; 

– владельцы приусадебных участков, огородов, лица, занимающие-
ся охотой с собаками, владельцы домашних животных [21]. 

Длительность диспансерного наблюдения иногда достигает 3–5 лет, 
что зависит от давности заражения, интенсивности инвазии, реактивности 
организма больного. Контроль периферической крови и ИФА один раз в 
месяц после окончания курса лечения. Повторные курсы назначаются не 
ранее чем через 3 месяца. Длительность лечения иногда достигает 3-х лет, 
а количество курсов специфической терапии — 5–6. Контроль лечения по-
сле его окончания продолжается не менее 3-х лет. 

Профилактика заключается: 
– в снижении численности безнадзорных собак; 
– проведении сезонной дегельминтизации домашних собак, де-

гельминтизации щенных и кормящих сук, щенков с применением проти-
вонематодных средств в обычной дозе 1–2 дня; 



  

– недопущении загрязнения фекалиями собак детских площадок, 
садовых участков, огородов; 

– перекапывании земли, высаживании на участке культур, препят-
ствующих созреванию яиц нематод (бархатцы, дельфиниумы, календула, 
бобовые и т. д.); 

– оборудовании специальных площадок для выгула домашних жи-
вотных; 

– регулярной замене песка в детских песочницах — 3 раза в год; 
– санитарной очистке территорий населенных пунктов; 
– санитарной очистке территорий домовладений, детских дошко-

льных учреждений, рекреационных зон и пр. — 3–4 раза в год. 
Кроме того: 
– не следует употреблять в пищу продукты, загрязненные почвой; 

необходимо тщательно промывать горячей водой овощи, проточной водой 
зелень, клубнику; сырые овощи промывать и обдавать кипятком; 

– мясо паратенических хозяев (свинина, птица домашняя и дикая) 
должно подвергаться термической обработке. 

Показатели заражаемости определяют в константной группе по доле 
лиц, у которых рном иссле- впервые за изучаемый период (год) при повто
довании обнаружены специфические антитела. 

Число серопозитивных, выявленных впервые в данном году
Показатель заражаемости = Ч 100.

Число обследованных в данном году  

Для определения времени риска заражения проводят повторные иммуно-
логические обследования населения в разные сезоны года (весна, лето, осень, 
зима). еП риод, когда выявляется максимальная доля лиц, имеющих специфиче-
ские антитела, расценивается как время риска. 

По степени значимости исследованные объекты подразделяют: на опасные 
— обсемененные яйцами токсокар объекты окружающей среды, пользователи ко-
торых могут заразиться непроизвольно; условно опасные — обсемененные яйцами 
токсокар объекты, пользователи которых при соблюдении правил личной гигиены 
могут избежать заражения; не опасные — наименее связанные с жизнедеятельно-
стью человека (табл. 6). 

Таблица 6 
Критерии районирования территорий по токсокарозу 

Эпидемиологическая  
зона риска 

Заболевае-
мость на  

100 тыс. на-

Серопозитив-
ность населе-
ния (% от чис-
ла обследован-

Зараженность 
собак (% от 
ч

Паразитарное 
загрязнение 
почвы (% от 

исла обсле-
дованных) 

числа иссле-
дованных 
проб) 

селения ных) 

Высокий риск заражения более 20,0 более 20,0 более 50,0 более 10,0 
Средний риск заражения 1,0–20,0 6,0–20,0 20,0–50,0 1,0–10,0 
Низкий риск  заражения до 1,0 до 6,0 до 20,0 до 1,0 
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