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ПРЕДИСЛОВИЕ

Паразитарные заболевания продолжают занимать важное место в струк-
туре заболеваемости человека. Они остаются актуальными практически
для всех стран с теплым и жарким климатом. Следует отметить рост пара-
зитозов в последние годы и в странах Европы, в том числе и в Украине.
Тем не менее, за последнее десятилетие в нашей стране не издавалась ли-

тература для врачей, интересующихся проблемами паразитологии. За этот
период получены новые данные, касающиеся строения и функции парази-
тов, их жизненных циклов, разработаны новые методы диагностики, лече-
ния и профилактики ряда паразитарных заболеваний.
Настоящее издание призвано восполнить пробел в этой области медицин-

ской литературы. Оно имеет оригинальную структуру. Во введении изложе-
ны основные понятия и определения медицинской паразитологии, которые
необходимы как студентам, так и врачам. Затем описаны наиболее часто
встречающиеся паразиты человека, относящиеся к простейшим, гельминтам
и членистоногим. Подразделы, посвященные каждому возбудителю или
группе близкородственных возбудителей, имеют примерно одинаковую кон-
струкцию: название представителя на русском и латинском языках, назва-
ние заболевания, его географическое распространение, морфологическое
строение, жизненный цикл паразита, клиника заболевания, клиническая и
лабораторная диагностика, лечение и профилактика паразитоза. Каждый
подраздел иллюстрируется схемой жизненного цикла паразита и микрофо-
тографиями, что значительно облегчает восприятие текстового материала
и полезно в повседневной практической работе.
В атласе использованы иллюстрации как оригинальные, так и заимство-

ванные из различных источников. Качество иллюстраций соответствует
качеству представленных оригиналов.
При подготовке материалов к изданию авторы использовали многолет-

ний опыт научной и педагогической работы, накопленный кафедрой клини-
ческой иммунологии, генетики и медицинской биологии.
Книга предназначена в первую очередь для практических врачей различ-

ных специальностей, которые сталкиваются в своей работе с вопросами
паразитологии. Она может быть использована при обучении студентов ме-
дицинских вузов как первого, так и старших курсов, а также студентов
вузов биологического, сельскохозяйственного, педагогического профилей.
Авторы выражают признательность за труд по рецензированию книги и

с благодарностью примут все критические замечания и пожелания читате-
лей.

проф. Ю. Бажора
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Медицинская паразитология — раздел медицины,
изучающий строение и жизнедеятельность паразитов
человека и болезни, которые они вызывают. Она вклю-
чает в себя три раздела: медицинскую протозоологию
(изучает паразитов типа Простейшие и вызываемые ими
заболевания), медицинскую гельминтологию (изучает
гельминтов и вызываемые ими заболевания), медицин-
скую арахноэнтомологию (изучает членистоногих —
возбудителей и переносчиков болезней человека).

Паразитизм — форма симбиоза, при которой один
организм (паразит) использует другой организм (хо-
зяин) в качестве среды обитания и источника питания,
принося при этом вред, но не вызывая обычно гибели
хозяина.

Облигатные (истинные) паразиты — организмы, для
которых паразитизм — обязательная форма существо-
вания.

Факультативные паразиты — свободноживущие
организмы, которые при случайном попадании в орга-
низм соответствующего хозяина становятся паразитами.

Эктопаразиты обитают на поверхности тела хозяи-
на. К ним относятся паразитические членистоногие.
Постоянные эктопаразиты проводят на теле хозяина
всю жизнь (вши, чесоточный зудень), временные экто-
паразиты используют хозяина только как источник пи-
тания (комары, кровососущие мухи).

Эндопаразиты обитают внутри тела хозяина. К ним
относятся паразитические простейшие, гельминты.

Жизненный цикл паразита может проходить в теле
нескольких хозяев.

Окончательный хозяин — организм, в котором про-
исходит половое размножение паразита или обитает
половозрелая особь.

Промежуточный хозяин — организм, в котором про-
исходит бесполое размножение паразита или обитает
личиночная стадия.

Резервуарный хозяин — организм, в котором пара-
зит накапливается, сохраняется длительно, и такой хо-
зяин служит источником заражения для других хозяев.
Обычно таким хозяином является окончательный хозя-
ин паразита, хотя могут быть и переносчик и промежу-
точный хозяин.

Основные пути попадания паразита в организм хо-
зяина: пероральный, трансмиссивный, перкутанный,
трансплацентарный,  контактный, ятрогенный.

При пероральном пути возбудитель попадает через
рот. При фекально-оральном механизме передачи за-
ражение происходит через грязные руки, воду, пищу,
загрязненную цистами простейших (лямблия, дизенте-
рийная амеба) либо яйцами гельминтов (аскарида, вла-
соглав). Загрязнение пищи может произойти с помощью
насекомых, пассивно переносящих на своем теле воз-
будителя (механических переносчиков). При алимен-
тарном пути передачи заражение происходит при упот-
реблении в пищу плохо термически обработанного мяса
больных животных (токсоплазма, свиной цепень), мо-
лока, яиц (токсоплазма).

При трансмиссивном пути заражение происходит
вследствие укуса кровососущих членистоногих (лейш-
мании, малярийный плазмодий, филярии). Заболевание,
передача которого возможна только при укусе членис-
тоногого переносчика, называют облигатно-трансмис-
сивным, если возможны и другие пути передачи — фа-
культативно-трансмиссивным. Специфического пере-
носчика, в организме которого проходит часть жизнен-
ного цикла паразита, называют облигатным.

Перкутанный путь наблюдается при активном про-
никновении паразита через поврежденную либо непов-
режденную кожу (токсоплазма, анкилостома); транс-
плацентарный — от матери к плоду (малярийный плаз-
модий, токсоплазма).

При контактном пути, включая половой, заражение
происходит непосредственно от больного (влагалищ-
ная трихомонада), а при ятрогенном — при медицинс-
ких манипуляциях, гемотрансфузии, трансплантации
(малярийный плазмодий, токсоплазма).

Заболевания, возбудители которых паразитируют
только у человека, называют антропонозами, возбу-
дители которых паразитируют преимущественно у жи-
вотных — зоонозами, у человека и животных — ант-
ропозоонозами. Большинство зоонозов являются при-
родно-очаговыми заболеваниями.

Природный очаг — определенная территория, где
паразит циркулирует среди диких животных не зави-
симо от присутствия человека. Компоненты природ-
ного очага: географическая территория с определен-
ными природными условиями, возбудитель болезни, ре-
зервуарный хозяин, специфический переносчик. Неко-
торые природно-очаговые заболевания не являются
трансмиссивными, то есть переносчик отсутствует.

ВВЕДЕНИЕ В ПАРАЗИТОЛОГИЮ
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Учение о природной очаговости было создано Е. Н.
Павловским.

Паразит вызывает механическое разрушение кле-
ток и повреждение тканей хозяина в месте проникнове-
ния и локализации паразита (анкилостома), сдавлива-
ние тканей (эхинококк). Некоторые паразиты способ-
ны выделять разрушающие ткани протеолитические
ферменты (дизентерийная амеба); а также вызывают
хроническую интоксикацию и аллергизацию организ-
ма продуктами жизнедеятельности паразита и истоще-
ние организма хозяина в результате отнятия пищи и на-
рушения процессов пищеварения и всасывания.

Особенность паразитарных заболеваний заключа-
ется в том, что для большинства болезней не характер-
на яркая клиническая картина и специфическая симп-
томатика. Обычно есть признаки хронической инток-
сикации, аллергические проявления и признаки дисфун-
кции пораженного органа. Часто наблюдается бессим-
птомное носительство. В связи с отсутствием яркой кли-
нической симптоматики основной метод диагностики
— лабораторные исследования.

Методы лабораторной диагностики:
1. Паразитологические — непосредственное обна-

ружение паразита при макро- или микроскопическом
исследовании материала, полученного от больного;
посев на питательную среду с последующей идентифи-
кацией; биологический метод — заражение лаборатор-
ных животных материалом, полученным от больного;
ксенодиагностика — обнаружение паразита в организ-
ме специфического переносчика после кормления его
на больном.

2. Иммунологические — серологические реакции и
кожно-аллергические пробы со специфическим антиге-
ном.

Необходима как личная, так и общественная про-
филактика паразитарных заболеваний. По отноше-
нию к некоторым паразитам была проведена (ришта)
либо возможна (невооруженный цепень) девастация —
полное уничтожение возбудителя паразитоза на опре-
деленной территории. Эффективных мер обществен-
ной профилактики природно-очаговых заболеваний
нет.

ПРОСТЕЙШИЕ

Простейшие (Protozoa) — одноклеточные живот-
ные организмы, многие из которых паразиты.

Строение: тело простейших состоит из цитоплаз-
мы, ядра и клеточной мембраны (тонкая пелликула,
сохраняющая свойства живой цитоплазмы, и плотная
кутикула); цитоплазма дифференцирована на зернис-
тую жидкую эндоплазму и более вязкую стекловидную
эктоплазму; в ней находятся органоиды общего и спе-
циального назначения; органоиды общего назначения
присущи любой клетке и обеспечивают ее жизнедея-
тельность; органоидами специального назначения явля-
ются сократительные вакуоли, служащие для осморе-
гуляции и выделения жидких продуктов обмена ве-
ществ, пищеварительные вакуоли, органоиды движе-
ния: псевдоподии, жгутики, реснички; между жгутиком
и телом простейшего может находиться вырост цито-
плазмы — ундулирующая мембрана, которая служит
дополнительным органоидом движения; число ядер мо-
жет быть от одного до нескольких (одинаковые или
различные по форме и выполняемой функции).

Питание: гетеротрофное, поглощение пищи путем
фагоцитоза и пиноцитоза либо осмотически; миксотро-
фом является эвглена зеленая, которая на свету питается

автотрофно, как растение, а в темноте — гетеротрофно.
Размножение: бесполое (продольное и поперечное

деление, множественное деление) и половое (конъюга-
ция, копуляция).

Во внешней среде многие простейшие образуют ци-
сты, обеспечивающие распространение и переживание
неблагоприятных условий.

Классификация основана на наличии определенных
органоидов движения и особенностях жизненного цик-
ла. В медицинской паразитологии обычно выделяют 4
класса простейших: Саркодовые (Sarcodina), Жгути-
ковые (Flagellata), Споровики (Sporozoa) и Инфузо-
рии (Infusoria).

По новой зоологической классификации (1980)
Простейшие (Protozoа) являются подцарством, в ко-
тором выделяют типы: Саркомастигофора (Sarco-
mastigophora) — имеют жгутики или псевдоподии,
объединяют классы Мастигофора (Mastigophora) (име-
ют один или более жгутиков) и Саркодовые (Sarco-
dina) (имеют псевдоподии); Апикомплексы (Apicom-
plexa) — паразиты, имеют апикальный комплекс орга-
ноидов для проникновения в клетку хозяина; Цилиофо-
ры (Ciliophora) — имеют реснички.
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ЛЯМБЛИЯ

Лямблия (Lamblia intestinalis) — возбудитель лям-
блиоза.

Географическое распространение
Встречается повсеместно, особенно в жарких странах.
Морфология
Существует в двух формах: трофозоит (вегетатив-

ная форма) и циста.
Трофозоит (рис. 1.1, 1.2) — грушевидной формы,

передний конец расширен и закруглен, задний — за-
острен. Длина — 9–12 мкм, ширина — 8–10 мкм. Ор-
ганоиды симметричны. Имеет 2 одинаковых ядра, 4
пары жгутиков, присасывательные диски для фиксации
и два тонких аксостиля по средней линии тела. Движе-
ние активное, вращательное вокруг продольной оси.
Пищу поглощают всей поверхностью тела. Размножа-
ются путем продольного деления. Условия цистообра-
зования окончательно не выяснены; возможно, оно
происходит в кислой среде.

Циста (рис. 1.3) — овальной формы, длина 10–14
мкм и ширина 6–10 мкм. Особенность — плотная обо-
лочка, часто отслоена от цитоплазмы. В цисте паразит
готовится к делению, поэтому ядра и органоиды удва-
иваются. Зрелая циста имеет 4 ядра, расположенные
обычно у переднего полюса. В цитоплазме могут быть
видны остатки жгутиков в форме буквы S и края при-
сасывательного диска.

Жизненный цикл
Паразитирует только у человека. Инвазионная фор-

ма — циста, попадает в организм через грязные руки,
пищу и воду; механизм передачи — фекально-ораль-
ный. Через 30 мин после попадания в организм из цис-
ты выходят 2 трофозоита, которые активно размножа-
ются; инфекция развивается при условии попадания в
кишечник человека более 100 цист.

Локализация: слизистая верхних отделов тонкого
кишечника, особенно двенадцатиперстной кишки (при-
стеночное расположение паразита) (рис. 1.4). Образо-
вание цист происходит периодически; они сохраняют-
ся инвазионными до месяца, при высыхании быстро
погибают.

Патогенное действие
Раздражают нервные рецепторы слизистой кишеч-

ника, вызывают формирование патологических пище-
варительных рефлексов; нарушают процессы присте-
ночного пищеварения и всасывания, особенно жиров и
жирорастворимых витаминов (рис. 1.5, а, б); способ-
ствуют развитию холецистита и холецистохолангита
(присоединение вторичной бактериальной инфекции) и
рефлекторной дискинезии желчевыводящих путей; вы-
зывают токсико-аллергические процессы (результат
всасывания продуктов обмена веществ лямблий и ве-
ществ, образующихся при их гибели).

Клиника
Инкубационный период 10–15 дней. У взрослых

обычно наблюдается бессимптомное носительство
лямблий. Клинические проявления могут быть при
массивной инвазии на фоне снижения желудочной сек-
реции, недостаточной активности ферментов (в част-
ности, лактазы) и снижении уровня иммуноглобули-
нов. Характерны периодическая тошнота и боли в
животе, жидкий стул. Температура тела остается нор-
мальной.

У детей чаще наблюдается клинически выраженный
лямблиоз. Боли в кишечнике могут быть интенсивные,
схваткообразные. Иногда возникают в ночное время и
сопровождаются позывом к дефекации («симптом бу-
дильника»). Аппетит снижен, периодически возникают
тошнота, рвота, неустойчивый стул. Невротические
симптомы: слабость, быстрая утомляемость, плакси-
вость, головокружение, головные боли и боли в обла-
сти сердца. Могут быть аллергические проявления в
виде кожного зуда, крапивницы, астматических брон-
хитов.

Диагностика
Клиническая: неустойчивая дисфункция кишечника

при мало измененном самочувствии и нормальной тем-
пературе.

В связи с преобладанием бессимптомного носитель-
ства у взрослых диагноз «лямблиоз» правомочен толь-
ко при полноценном обследовании больного и исклю-
чении других возможных причин заболевания.

Лабораторная: в дуоденальном содержимом обна-
руживаются вегетативные формы, в фекалиях (натив-
ные и окрашенные раствором Люголя мазки) — цисты
и вегетативные формы.

Период интенсивного выделения цист — от 1–2 дней
до 2 недель — чередуется с таким же по продолжитель-
ности периодом отсутствия выделения. Поэтому иссле-
дование проводят до 6–7 раз с промежутками 1–2 дня.

Лечение
Метронидазол по 0,25 г × 3 раза в день, 5–7 дней

(можно комбинировать с аминохинолом по 0,15 г × 3
раза в день, 5 дней); фуразолидон по 0,1–0,15 г × 4 раза
в день, 5–10 дней.

Профилактика
Личная: соблюдение санитарно-гигиенических пра-

вил: мытье рук, кипячение воды, защита продуктов от
механических переносчиков цист (мухи и тараканы).

Общественная: выявление и лечение больных и ци-
стоносителей (обследуются работники пищевых пред-
приятий и детских учреждений); контроль санитарно-
гигиенического состояния источников водоснабжения;
уничтожение мух, тараканов; санитарно-просветитель-
ная работа.
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Рис. 1.2. Трофозоиты  лямблий в культуре

Рис. 1.3. Цисты лямблий

Рис. 1.4. Трофозоиты лямблий в кишечнике (стрелочкой показан
вентральный присасывательный диск)

Рис. 1.5. Ворсинки  тонкой кишки нормальные (а) и уплощенные
(б) у пациента с синдромом  мальабсорбции в резуль-
тате лямблиоза

1.3

1.51.4

1.2

б

а

5

Рис. 1.1. Лямблия (Lamblia intestinalis, Giardia intestinalis):
а — вид сбоку; б — вид с брюшной стороны; в — лямблия, присосавшаяся к эпителиальной клетке;

1 — жгутики; 2 — базальные тельца; 3 — присасывательные диски; 4 — ядро; 5 — параболическое тель-
це; 6 — аксостиль

Тип Простейшие (Protozoa)  Класс Жгутиковые (Flagellata)

2

3

5

6

4

а в б
1
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ЛЕЙШМАНИИ

Группа простейших рода Leishmania — возбудите-
ли лейшманиозов.

Для человека патогенны несколько видов лейшма-
ний, которые сходны по морфологии, но отличаются по
эпидемиологии, географическому распространению,
гистио- и органотропизму и вызывают следующие бо-
лезни: висцеральный лейшманиоз (возбудитель —
Leishmania donovani и Leishmania infantum); кожный
лейшманиоз Старого Света (возбудитель Leishmania
tropica major et Leishmania tropica minor); лейшмани-
озы Нового Света (возбудитель Leishmania mexicana,
peruviana, brasiliense).

Морфология
Лейшмании существуют в двух формах: безжгути-

ковой и жгутиковой.
Лейшманиальная безжгутиковая форма (амастиго-

та) образуется в организме позвоночных хозяев, распо-
лагается внутриклеточно. Тело овальное, размер 2–4
мкм. Округлое ядро расположено в центре и занимает
до 1/3 клетки. Жгутик отсутствует, сохранена основ-
ная внутрицитоплазматическая часть жгутика — кине-
топласт в виде палочки рядом с ядром. По Романовс-
кому — Гимзе цитоплазма окрашивается в голубой
цвет, ядро и кинетопласт — в красно-фиолетовый. Не-
подвижна. Размножается делением надвое.

Лептомонадная жгутиковая форма (промастиго-
та). Образуется в теле беспозвоночного хозяина — мос-
кита и на питательной среде. Имеет удлиненное тело
длиной 10–15 мкм, шириной 5–6 мкм с одним жгути-
ком. Конец тела, от которого отходит жгутик, заост-
рен, противоположный — закруглен. Окрашивается
так же, как и безжгутиковая форма. Подвижна, раз-
множается продольным делением.

Висцеральные лейшмании: Leishmania donovani —
возбудитель индийского лейшманиоза (кала-азар) и
Leishmania infantum — возбудитель средиземноморско-
го (детского) лейшманиоза.

Географическое распространение
Leishmania donovani — Индия, Пакистан, Северо-

Восточный Китай, Непал, Бангладеш.
Leishmania infantum — бассейн Средиземного моря,

Ближний и Средний Восток, Центральная и Южная
Америка.

Жизненный цикл
Позвоночные хозяева — человек, собаки, волки,

шакалы и др.
Беспозвоночный хозяин и специфический перенос-

чик — москит рода Phlebotomus (рис. 2.1.)
Лейшманиоз — трансмиссивное заболевание. Пита-

ясь на больных животных и людях, москиты всасыва-
ют паразитов с кровью. В желудке москитов в течение
первых суток образуются лептомонадные (жгутиковые)
формы. На 6–8-е сутки лейшмании концентрируются в
глотке москита, образуя блок, при укусе происходит
заражение позвоночного хозяина. С биологией пере-
носчика связана сезонность болезни — в основном с
мая по ноябрь (максимум случаев в августе — сентяб-
ре). Инвазионная форма — жгутиковая. В макрофагах
кожи в месте укуса, а через несколько дней — в клет-
ках внутренних органов образуются лейшманиальные
формы.

Локализация: клетки печени, селезенки, красного
костного мозга, лимфатические узлы (средиземномор-
ский лейшманиоз) (рис. 2.2). Когда число паразитов
внутри клетки достигает нескольких десятков, оболоч-
ка клетки разрывается и поражаются новые клетки.

Атипичные пути заражения — трансплацентарный,
гемотрансфузионный и перкутанный.

Индийский лейшманиоз — антропоноз, то есть ос-
новной источник заражения — больные люди.

Средиземноморский лейшманиоз — антропозооноз.
Основной источник заражения — шакалы, собаки,
лисы, служащие резервуарными хозяевами, редко —
больной человек, так как число лейшманий в его кро-
ви невелико.

Патогенное действие
Некроз и дегенерация клеток пораженных органов

с разрастанием соединительной ткани; поражение
красного костного мозга, аутоимунные процессы при-
водят к панцитопении.

Клиника
Инкубационный период — от 10 дней до 2 лет, в

среднем — 3–5 месяцев. Первичный аффект — неболь-
шая папула розового цвета в месте укуса москита, воз-
никает через 1–2 недели (обычно остается незамечен-
ным).

Выделяют три периода болезни:
1) начальный — слабость, недомогание, снижение

аппетита, постепенное повышение температуры;
2) разгар (анемико-спленомегалический период) ха-

рактеризуется длительной лихорадкой волнообразного
характера. У детей бывают большие суточные разма-
хи температуры, двукратные подъемы и снижения в те-
чение суток. При индийском лейшманиозе кожа в свя-
зи с поражением надпочечников приобретает темную
окраску (кала-азар — черная болезнь). Постепенно
увеличивается печень и, особенно, селезенка. При
пальпации край органов безболезнен, плотный. Для
средиземноморского типа лейшманиоза характерно
увеличение лимфоузлов. Развивается панцитопения,
снижается содержание γ-глобулинов и альбуминов;

3) кахектический период — истощение, отеки, рез-
кое увеличение размеров живота. Геморрагический
синдром. Присоединяются различные инфекционные
заболевания, которые в 75–95 % случаев приводят к
смерти.

При выздоровлении у некоторых больных на коже
различных частей тела развиваются лейшманоиды —
эритематозные пятна, узелки или участки с понижен-
ной пигментацией. Они являются результатом размно-
жения лейшманий в коже, сохраняются длительно и
служат источником лейшманий для переносчиков.

Средиземноморский тип лейшманиоза протекает
более легко и обычно заканчивается выздоровлением.
В очагах в основном болеют дети (отсюда название
«детский лейшманиоз»), а также приезжие.

Диагностика
 Клиническая: лихорадка волнообразного характе-

ра; гепатоспленомегалия с выраженным увеличением
селезенки; темно-серая окраска кожи при индийском
типе лейшманиоза.

Лабораторная: панцитопения; обнаружение пара-



ПРОСТЕЙШИЕ 9

зитов в мазках клеток красного костного мозга: нахо-
дят безжгутиковые формы, расположенные внутрикле-
точно (рис. 2.3); обнаружение паразитов в толстой кап-
ле крови при индийском типе болезни; посев крови на
среду NNN и инкубация в течение 1–4 недель, обнару-
живаются жгутиковые формы; постановка серологи-
ческих реакций РСК, РГА, РИФ (с коммерческими ди-
агностикумами).

Лечение
Препараты сурьмы: меглумин-антимониат (сурьма

85 мг/мл) или стибоглюконат 10%-й (100 мг /мл сурь-
мы) из расчета по сурьме 20 мг/кг в сутки (делят на две
дозы в день, продолжительность курса 20–28 дней). Су-
точная доза не должна превышать 800 мг. Вводится
внутримышечно или внутривенно (тонкая игла, вво-
дить медленно, в течение 5 мин). Введение препарата
начинается с доз, примерно в три раза меньших, чем те-
рапевтические. При быстром введении препарата воз-
можен тромбоз.

Ломидин (пентамидин-изотионат) вводят внутримы-
шечно, ежедневно или через день из расчета 3–4 мг/кг;
применяется для лечения устойчивых к сурьме форм
(курс лечения 10–15 инъекций). Интерферон-γ — 100
мкг/сут в течение 10–20 суток при тяжелых формах бо-
лезни. Антибиотики (ампициллин, оксациллин, тетра-
циклин и др.) применяют для подавления вторичной ин-
фекции.

Антианемические препараты, коррекция водно-
электролитного баланса. Диета, богатая белками и
витаминами.

Профилактика
Личная: защита от укусов москитов (применение

репеллентов, противомоскитных сеток), профилакти-
ческие прививки.

Общественная: своевременное выявление и лече-
ние больных; уничтожение москитов с помощью инсек-
тицидов; уничтожение бродячих собак в очагах среди-
земноморской формы висцерального лейшманиоза.

Рис. 2.2. Безжгутиковые (лейшманиальные) формы Leishma-
nia donovani в селезенке

Рис. 2.3. Безжгутиковые (лейшманиальные) формы Leishma-
nia donovani в мазке-отпечатке красного костного мозга

Тип Простейшие (Protozoa)  Класс Жгутиковые (Flagellata)

Рис. 2.1. Жизненный цикл Leishmania donovani:
1 — лептомонадная форма лейшманий; 2 — москит (род Phlebоtomus) — переносчик лейшманий; 3 — соба-

ки, шакалы — природный резервуар висцерального лейшманиоза; 4 — лейшманиальная форма в мазке кост-
ного мозга хозяина

1
2 4

3

2.3

2.2
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Лейшманиозы Старого Света: Leishmania tropica
minor — возбудитель поздно изъязвляющегося кожно-
го лейшманиоза городского типа; Leishmania tropica
major — возбудитель остро некротизирующегося кож-
ного лейшманиоза сельского типа. Leishmania aethio-
pia — возбудитель неизъязвляющегося диффузного
лейшманиоза.

Географическое распространение
Leishmania tropica minor — Центральная и Запад-

ная Индия; Leishmania tropica major — Средняя Азия,
Северный Афганистан, Ирак, Иран, Центральная Аф-
рика; Leishmania aethiopia — Эфиопия, Восточная Аф-
рика

Жизненный цикл
Мало отличается от жизненного цикла других лей-

шманий.
Городской лейшманиоз — антропоноз, источником

заражения служат больные люди, редко — собаки (рис.
3.1).

Сельский лейшманиоз — антропозооноз. Резерву-
арные хозяева — грызуны (песчанки, суслики и др.),
среди которых возбудитель циркулирует непрерывно.

Переносчик заболевания — москит; заражение про-
исходит при укусе москита, реже — при прямом контак-
те поврежденной кожи с инфицированным материалом.
Инвазионная форма — жгутиковая (рис. 3.2).

Локализация: внутриклеточно (моноциты и макро-
фаги) в клетках кожи.

Патогенное действие
Выраженное воспаление в месте укуса; формирова-

ние локальной (кожной) гиперчувствительности; разви-
тие фиброза, обусловленного внутриклеточным раз-
множением паразита; токсико-аллергические реакции
(сенсибилизация продуктами обмена веществ и распа-
да лейшманий).

Клиника
Кожный лейшманиоз характеризуется циклическим

течением.
Городской тип: инкубационный период от 3–8 ме-

сяцев до 5 лет. В месте укуса москита возникает плос-
кий бугорок диаметром 2–3 мм (первичная лейшмани-
ома). Постепенно он увеличивается в размерах, кожа
над ним становится буровато-красной (стадия бугор-
ка). Через 3–6 месяцев бугорок покрывается чешуйча-
той коркой, при удалении которой образуется язва
(стадия изъязвления).

Язва имеет круглую форму, неровные края, выделе-
ния из язвы скудные. Вокруг образуется инфильтрат,
при распаде которого размеры язвы постепенно увели-
чиваются. Затем от центра и краев язвы начинается
рубцевание, которое заканчивается примерно через год
от начала болезни (иногда до 2 лет). На месте язвы ос-
тается рубец, вначале розовый, затем бледный, атро-
фичный (стадия рубца).

Описаны как единичные, так и множественные яз-
венные поражения. Язвы локализуются на открытых
частях тела, доступных для укуса москита, никогда на
ладонях, подошвах и волосистой части головы.

Сельский тип характеризуется коротким инкубаци-
онным периодом (от нескольких дней до 3 недель). На
месте укуса москита возникает безболезненный ярко-
красный бугорок с отеком и гиперемией кожи вокруг.
Через 1–3 недели лейшманиома изъязвляется, образу-
ется язва округлой формы с обрывистыми краями. Язва
быстро расширяется за счет некротизации инфильтра-
та по краям, диаметр может достигать 5 см и более.
Характерно обильное серозно-гнойное отделяемое (рис.
3.3). К третьему месяцу дно язвы очищается, образует-
ся грануляция, заживление заканчивается через 2–4
месяца от начала болезни (до 6 месяцев). Обычно пос-
ле заживления остаются рубцы.

Общее состояние больных при кожном лейшмани-
озе меняется незначительно.

После перенесенной болезни развивается перекрес-
тный иммунитет к обоим подтипам возбудителя.

При обоих подтипах болезни может развиться хро-
ническая туберкулоидная форма, напоминающая по
течению и проявлениям волчанку. В развитии этой
формы важную роль играют аутоимунные процессы.
Болезнь может продолжаться до 20 лет. Основной эле-
мент — бугорки желтовато-бурого цвета, одиночные
или сливающиеся в сплошную неровную поверхность.

Лепроматозная кожно-диффузная форма (L. aethio-
pia) по внешним проявлениям напоминает проказу, ма-
лочувствительна к лечению и обычно приводит к смер-
ти.

Кожный и кожно-слизистый лейшманиозы Нового
Света составляют большой комплекс заболеваний.

Leishmania braziliensis (3 подвида) — возбудитель
кожно-слизистого лейшманиоза (эспундия, лесная
фрамбезия, панамский лейшманиоз); Leishmania
mexicana (5 подвидов) — возбудитель кожного лейш-
маниоза (язва Чиклеро, амазонский лейшманиоз);
Leishmania peruviana — возбудитель уты.

Географическое распространение
Центральная и Южная Америка.
Жизненный цикл
Такой же, как у других видов лейшманий. В основ-

ном это — природно-очаговые заболевания, зараже-
ние связано с пребыванием в лесу. Природный резер-
вуар — мелкие лесные грызуны, опоссумы, ленивцы.
Для Leishmania peruviana резервуаром служат собаки,
ута — единственная форма болезни, не связанная с тро-
пическим лесом.

Клиника
Особенность течения американского лейшманиоза

— возникновение более грубых язв с выраженным лим-
фаденитом и лимфангитом. Мексиканский и перуанс-
кий кожные лейшманиозы (ута) характеризуются за-
тяжным доброкачественным течением.

При кожно-слизистом лейшманиозе поражается не
только кожа, но и слизистые оболочки носа, рта, глот-
ки, гортани с разрушением мягких тканей и хрящей,
что может привести к смерти больного (рис. 3.4).

На фоне иммунодефицита при всех типах болезни
может развиться диффузный кожный лейшманиоз.

КОЖНЫЕ ЛЕЙШМАНИИ
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Диагностика
Клиническая: характерные язвы на открытых учас-

тках тела при нормальном общем самочувствии.
Лабораторная: микроскопия соскобов нераспав-

шихся бугорков или краев язвы; в гнойном отделяемом
количество лейшманий невелико, во второй половине
болезни лейшмании обнаружить труднее; посев матери-
ала из кожных язв на среду NNN, обнаруживают жгу-
тиковые формы на 2–10-й день; серологические реак-
ции РЭМА, РИФ. Кожно-аллергический тест c лейш-
манином (реакция Монтенегро) становится положи-
тельным на 4–5-й неделе болезни; в эндемичной зоне
этот тест недостаточно достоверен, так как может сви-
детельствовать о перенесенном ранее лейшманиозе или
повышении чувствительности к лейшманиям.

Лечение
Так же, как и для лечения висцерального лейшма-

ниоза, применяют препараты сурьмы. Для лечения
кожного лейшманиоза Старого Света препаратами
выбора являются: стибоглюканат или меглумин-анти-
мониат из расчета по сурьме 10 мг/(кг·сут) (в течение
10 суток).

При устойчивых к сурьме формах — ломидин, ам-
фотерицин В, кетоконазол 600 мг/сут (в течение 28 су-
ток).

 При лейшманиозе Нового Света применяют ту же
схему, что и для лечения кала-азар. При кожно-слизи-
стом лейшманиозе лечение недостаточно эффективно.

Профилактика
Личная: защита от укусов москитов.
Общественная: уничтожение грызунов в очагах

кожного лейшманиоза, прививки живой культурой
Leishmania tropica major, создающей перекрестный им-
мунитет к антропонозному кожному лейшманиозу.

Рис. 3.2. Жгутиковые (лептомонадные) формы Leishmania tropica в культуре

Рис. 3.3. «Мокнущая» кожная язва, вызванная Leishmania tropica

Рис. 3.4. Разрушение носовой перегородки, вызванное Leishmania braziliensis

3.2 3.3 3.4

Рис. 3.1. Жизненный цикл Leishmania tropica minor:
1 — жгутиковые (лептомонадные) формы лейшманий; 2 — москит (род Phlebotomus) переносчик лей-

шманий; 3 — безжгутиковые (лейшманиальные) формы лейшманий в организме резервуарного хозяина

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Жгутиковые (Flagellata)

1

2

3
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Группа простейших семейства Trypanosomidae —
возбудители трипаносомозов.

Trypanosoma brucei gambiensе и Trypanosoma bru-
cei rhodesiense — возбудители африканского трипано-
сомоза (сонная болезнь).

Географическое распространение
Связано с местами обитания специфического пере-

носчика — мухи це-це.
Trypanosoma brucei gambiense — Центральная и

Западная Африка.
Trypanosoma brucei rhodesiense — Юго-Восточная

Африка.
Морфология
Трипаносомы имеют удлиненное тело длинной 30–

40 мкм и шириной 1,5–3 мкм с одним жгутиком. При
окраске по Романовскому — Гимзе цитоплазма окра-
шивается в голубой цвет. В центре находится ядро, на
заднем конце — красный кинетопласт. От кинетопла-
ста отходит волнообразный жгутик, который идет к
переднему концу тела и образует ундулирующую мем-
брану. Различают трипаносомную форму — мембрана
заканчивается на переднем конце тела, жгутик высту-
пает вперед, образуя длинный свободный конец (рис.
4.1, в; 4.2), критидиальную форму (жгутик начинается
спереди от ядра, направляется вперед, образуя корот-
кую ундулирующую мембрану и свободный конец),
метациклическую форму (сходна с критидиальной, но
не имеет свободного жгутика). На стадии паразитемии
трипаносомы становятся короткими, широкими, с уко-
роченным жгутиком или даже без него.

Движение трипаносом активное, при помощи жгу-
тика и мембраны, а также изгибания тела. Размноже-
ние путем продольного деления.

Жизненный цикл
Позвоночные хозяева — человек и некоторые мле-

копитающие (свиньи, овцы, козы, буйволы, антилопы,
могут быть и собаки) (рис. 4.1).

Беспозвоночный хозяин и специфический перенос-
чик — муха це-це (Glossina palpalis, Glossina morsitans
и др.).

Трипаносомоз — трансмиссивное заболевание. С
кровью больного человека или животного трипаносо-
мы (трипаносомная форма) попадают в среднюю киш-
ку мухи це-це, где интенсивно размножаются. Через
15–20 дней трипаносомы проникают в слюнные желе-
зы мухи. Там они превращаются сначала в критиди-
альные, а затем в метациклические формы.

Заражение человека происходит при попадании
слюны зараженной мухи це-це в ранку во время крово-
сосания.

Инвазионная форма — метациклические трипано-
сомы. Возможно трансплацентарное заражение, зара-
жение при гемотрансфузиях, половым путем. Из места
укуса через 2–3 недели возбудитель распространяется
по всем органам и тканям.

Локализация: головной мозг, печень, селезенка,
почки, сердце, легкие, костный мозг, лимфатические
узлы. Поражается преимущественно головной мозг
(лобные доли, продолговатый мозг, варолиев мост).

Трипаносомоз родезийского типа — природно-оча-
говое заболевание. Основной резервуар и источник за-
ражения — дикие антилопы (рис. 4.1, а). Случаи забо-
левания людей редки, в основном болеют мужчины —
охотники, лесорубы. При трипаносомозе гамбийского

ТРИПАНОСОМЫ

типа основной источник заражения — человек и до-
машние животные (свиньи, козы, буйволы), редко ди-
кие животные (рис. 4.1, б).

Патогенное действие
Токсико-аллергические реакции; повреждение кле-

ток различных тканей и гиперплазия клеток ретику-
лярной системы; характерно развитие хронического
лептоменингита, отек головного мозга и кровоизлия-
ния; во внутренних органах дистрофические изменения
клеток, некрозы и кровоизлияния.

Клиника
Инкубационный период при родезийском типе бо-

лезни в среднем 1-3 недели, при гамбийском — 2–5 не-
дель, иногда до 2 лет и более. Болезнь протекает в две
стадии: ранняя гемолимфатическая и поздняя менинго-
энцефалитическая. Для ранней стадии генерализации
инфекции характерны кожные проявления. На месте
укуса мухи це-це возникает трипаносомный шанкр —
волдырь 1–2 см в диаметре, окруженный беловатой
восковидной зоной. Через 3–5 суток он исчезает, остав-
ляя пигментный рубец. Иногда в первые дни болезни на
коже спины, груди появляются высыпания (трипаниды)
— пятна розоватого цвета или кольца диаметром 5–15
см. Могут появляться отеки на лице, кистях, спине,
сильно зудящая папулезная сыпь.

Лихорадка неправильного типа продолжается дли-
тельно, устойчива к действию жаропонижающих
средств, антибиотиков, кортикостероидов. Сопровож-
дается головной болью, бессонницей, общей слабос-
тью, утомляемостью.

При синдроме аденогепатоспленомегалии харак-
терно увеличение лимфоузлов, особенно в заднем тре-
угольнике шеи (симптом Уинтерботтома) (рис. 4.3).
Лимфоузлы обычно безболезненны, вначале мягкие,
затем становятся плотными. Увеличиваются печень и
селезенка.

Поражение нервной системы проявляется в виде из-
менения поведения, аппетита (анорексия или булимия);
характерна гиперестезия — симптом Керанделя («клю-
ча») — острая боль при жестах, напоминающих пово-
рот ключа в замочной скважине.

Нарушается работа эндокринной системы. Это про-
является импотенцией, фригидностью, прекращением
менструального цикла.

Тяжесть клинической картины и длительность этой
стадии варьируют в широких пределах.

Трипаносомоз родезийского типа характеризуется
более острым течением. Больные часто погибают в те-
чение 3–9 месяцев после заражения еще в первой фазе
болезни.

Без соответствующего лечения через несколько ме-
сяцев или лет болезнь переходит во вторую, менинго-
энцефалитическую, стадию. В этот период преоблада-
ют симптомы поражения нервной системы:

— нарастающая дневная сонливость — наиболее
характерный симптом, благодаря которому возникло
название «сонная болезнь». Сонливость возникает пре-
имущественно утром, больной засыпает во время еды,
разговора. Сон очень глубокий, может сопровождать-
ся повышением температуры. Ночной сон прерывис-
тый, беспокойный;

— лицо амимичное, при ходьбе больной волочит
ноги, движения медленные, запоздалая реакция, безу-
частность. Нижняя челюсть отвисает, постоянное слю-
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нотечение. Появляется тремор языка, рук, ног, затем
судороги сменяются параличем, возникает птоз. Ригид-
ность затылочных мышц.

Через 4–8 месяцев, иногда через год, больные поги-
бают от кахексии, при явлениях мозговой комы или от
присоединившихся инфекций. В этот период в патоге-
незе большое значение имеют аутоиммунные процессы.
Лечение не всегда успешно.

 Диагностика
Клиническая: длительная лихорадка неправильного

типа, кожные высыпания, аденогепатолиенальный син-
дром, поражение нервной системы. В эндемичных рай-
онах все больные с клиническими признаками пораже-
ния ЦНС должны быть обследованы на трипаносомоз.

Лабораторная: выбор исследуемого материала за-
висит от периода болезни.

В первом периоде болезни — микроскопия натив-
ных и окрашенных по Романовскому — Гимзе мазков
и толстой капли крови, соскоба с места укуса, пункта-
та шейных лимфатических узлов (при гамбийском
типе).

Во втором периоде болезни — микроскопия спинно-

мозговой жидкости (паразит отсутствует в крови и лим-
фатических узлах); для повышения достоверности ре-
зультатов исследования применяют методы обогаще-
ния: центрифугирование (трипаносомы концентрируют-
ся на границе сыворотки и форменных элементов), ге-
молиз дистиллированной водой, фильтрация крови;
микробиологические исследования — посев материала
на питательную среду (инкубация в течение 10 дней);
биологический метод — заражение белых мышей ис-
следуемым материалом подкожно или внутримышечно
(паразиты появляются в крови на 2–3-й день); сероло-
гические исследования — РСК и РФА с коммерчески-
ми диагностикумами.

Лечение
В первом периоде болезни применяют сурамин (ан-

трипол, моранил) или ломидин (пентамидин). Сурамин
вводят детям внутривенно медленно по 10-15 мг/кг и
взрослым по 20 мг/кг в виде свежеприготовленного
10%-го раствора. Максимальная доза составляет 1 г.
В обязательном порядке проверяют переносимость
препарата (первоначально вводят однократно не бо-
лее 200 мг). Введение повторяют на 3, 7, 14 и 21-е сут-

Рис. 4.3. Симптом Уинтерботтома — увеличение лим-
фоузлов в заднем шейном треугольнике

Рис. 4.2. Trypanosoma gambiense в мазке периферической
крови

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Жгутиковые (Flagellata)

Рис. 4.1. Жизненный цикл трипанасом:
а — Trypanosoma rhodesiense (1 — муха це-це (Glossina morsitans) — переносчик возбудителя родезийс-

кой формы сонной болезни; 2 — трипаносомы в организме переносчика; 3 — антилопы — резервуар три-
паносом); б — Trypanosoma gambiense (1 — муха це-це (Glossina palpalis) — переносчик возбудителя гамбий-
ской формы сонной болезни; 2 — трипаносомы в организме переносчика; 3 — свиньи — резервуар трипа-
носом); в — трипаносома в организме хозяина (1 — жгутик; 2 — ядро;  3 — блефаропласт; 4 — парабазаль-
ное тельце; 5 — ундулирующая мембрана; 6 — эритроциты)

1

а б

1 33

4

52

3

6

в

1

22
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Trypanosoma cruzi — возбудитель американского
трипаносомоза (болезнь Чагаса)

Географическое распространение
Страны Южной, Центральной и Северной Америки

между 40° северной и 40° южной широты (Бразилия,
Аргентина, Парагвай, Уругвай и др.)

Морфология
Характерная особенность — наличие жгутиковых

трипаносомных и безжгутиковых лейшманиальных
форм паразита в организме человека и животных.

Трипаносомные формы — удлиненные, нередко
изогнутые в виде буквы S, длина 15–20 мкм. Ундули-
рующая мембрана узкая, со свободным жгутиком, ко-
нец которого составляет примерно 1/3 длины тела. Об-
наруживаются в крови.

Лейшманиальные формы — округлые, 2,5–6,5 мкм,
имеют круглое ядро и маленький овальный кинето-
пласт, жгутика нет.

Жизненный цикл
Позвоночные хозяева — человек, броненосцы,

опоссумы, лисы, обезьяны, некоторые домашние жи-
вотные (собаки, кошки, свиньи).

Беспозвоночный хозяин и специфический перенос-
чик — триатомовый клоп (рис. 5.1).

Южноамериканский трипаносомоз — трансмис-
сивное заболевание. С кровью инфицированного хозя-
ина-прокормителя трипаносомы попадают в среднюю
кишку клопа, где образуются критидиальные формы.
Они перемещаются в заднюю кишку и образуют мета-
циклические формы. В теле клопа трипаносомы разви-
ваются в течение 5–15 дней. Зараженный клоп кусает
спящих людей преимущественно в губы, во внутренний
угол глаза (отсюда название — «поцелуйный клоп»),
при этом паразиты вместе с фекалиями клопа попада-
ют в ранку от укуса или место расчеса. Могут прони-
кать не только через поврежденную кожу, но и через
неповрежденные слизистые оболочки.

Инвазионная форма — метациклические трипаносо-
мы, из места укуса током крови разносятся по организму.

Локализация: гистофагоцитарные клетки внутрен-
них органов. В них трипаносомы превращаются в лей-
шманиальные формы, начинают размножаться делени-
ем надвое, разрушая клетки (рис. 5.2). Освободивши-
еся паразиты превращаются в критидиальные, а затем
трипаносомные формы (рис. 5.3), которые циркулиру-
ют в крови и служат источником заражения для пере-
носчика. Трипаносомные формы в крови не размножа-
ются.

ТРИПАНОСОМА ЮЖНОАМЕРИКАНСКАЯ

Описаны случаи заражения при гемотрансфузиях,
трансплацентарно, половым путем, а также при контак-
те с больными животными.

Патогенное действие
Связано преимущественно с действием лейшмани-

альных форм: разрушаются клетки нервной системы,
скелетной и гладкой мускулатуры, сердечной мышцы,
гистофагоцитарной системы; развиваются воспаление,
аллергические и аутоиммунные процессы; тяжелые
трипаносомные миокардиты; поражение нервно-мы-
шечного аппарата полых органов ведет к их расшире-
нию.

Клиника
Описаны острая и хроническая формы болезни.
Острая форма развивается преимущественно у де-

тей; инкубационный период — 5–14 дней; на месте уку-
са образуется первичный аффект — чагома, которая
напоминает фурункул, но, в отличие от него, никогда
не нагнаивается и рассасывается через 3–5 дней. При
внедрении возбудителя через конъюнктиву возникает
односторонний отек век и лица с конъюнктивитом и
лимфаденитом (симптом Романьи) (рис. 5.4).

Лихорадка высокая, постоянная или ремиттирую-
щая; лимфаденит, увеличение печени и селезенки, мио-
кардит; у многих больных на коже груди появляется
мелкопятнистая сыпь, сохраняющаяся в течение 8–10
дней, могут быть отеки стоп, бедер, лица. Часто через
20–30 дней больные погибают от менингоэнцефалита
либо сердечно-сосудистой недостаточности.

Хроническая форма наблюдается у взрослых (пер-
вично) либо развивается как исход острого трипаносо-
моза.

Выделяют два клинических варианта:
— сердечно-сосудистая форма характеризуется

преимущественным поражением миокарда, возникают
боли в области сердца, одышка, нарушение сердечно-
го ритма;

— нервная форма проявляется в виде судорог, спа-
стических параличей; характерно расширение полых
органов (пищевода, желудка, кишечника, мочевого
пузыря). Длительность этого периода болезни до 10–12
лет.

Диагностика
Клиническая: при острой форме болезни Чагаса пер-

вичный аффект в месте укуса клопа; лихорадка, мио-
кардит, аденогепатоспленомегалия; в эндемичных рай-
онах необходимо обследовать всех больных с явлени-
ями кардиомиопатии и расширения полых органов.

ки. Препарат более эффективен при гамбийской форме
болезни.

Ломидин вводят внутримышечно ежедневно или
через день (по 4 мг/кг 1 раз в сутки) в течение 10 дней.

На менингоэнцефалитической стадии эти препара-
ты малоэффективны, так как не проникают через гема-
тоэнцефалический барьер.

Во втором периоде болезни применяют препараты
мышьяка: меларсопрол (арсобал). Препарат вводят
внутривенно в виде 3,6%-го раствора в постепенно на-
растающих дозах по схеме: 1-е сутки — 0,4 мг/кг, 2-е
сутки — 0,8 мг/кг, 3-и сутки — 1 мг/кг, 10–12-е сутки

по 2 мг/кг, 19-е сутки — 2 мг/кг, 20-е сутки — 2,5 мг/
кг, 21-е сутки — 3 мг/кг, 28–30-е сутки — 3,5 мг/кг.
Общая доза — 1300 мг.

Истощенным ослабленным больным перед началом
лечения меларсопролом вводят сурамин.

Профилактика
Личная: защита от укусов мухи це-це с помощью ре-

пеллентов, сеток, при гамбийском типе болезни — хи-
миопрофилактика пентамидином в дозе 3 мг/кг внутри-
мышечно 1 раз в 6 месяцев. Общественная: раннее вы-
явление и лечение больных, уничтожение переносчиков
с помощью инсектицидов.
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Лабораторная: как правило, затруднена; микро-
скопия мазка и толстой капли крови, пунктата лимфо-
узлов и спинномозговой жидкости; посев крови боль-
ных на питательную среду NNN; биологическая проба
— заражение морских свинок и белых мышей кровью
больного (через 7 дней проводят повторное, с интерва-
лом 2–3 дня, исследование крови животных); ксеноди-
агностика — клопа, выращенного в лаборатории, кор-
мят на больном и через 10 дней исследуют его кишеч-
ник на наличие трипаносом; серологические реакции:
РСК, РНГА, РИФ; кожно-аллергическая проба.

Лечение
Специфическое лечение разработано недостаточно.

Рис. 5.2. Безжгутиковые формы Trypanosoma cruzi (указаны стрелочкой) в клетках сердечной мышцы

Рис. 5.3. Жгутиковые формы Trypanosoma cruzi в крови пациента в острый период болезни

Рис. 5.4. Ребенок с симптомом Романьи

В остром периоде применяют лампит 10 мг/(кг·сут) в
три приема в течение 4 месяцев; нифуртимокс 8–10
мг/(кг·сут) в четыре приема 4 месяца; эффективно соче-
тание с γ-интерфероном в течение 20 дней. При хрони-
ческом далеко зашедшем заболевании антипротозой-
ные препараты не эффективны.

Профилактика
Личная: защита от укуса клопов.
Общественная: выявление и лечение больных, тща-

тельная проверка донорской крови при гемотрансфузи-
ях; уничтожение клопов с помощью инсектицидов; по-
стройка новых зданий вместо глинобитных и тростни-
ковых жилищ, где укус клопа более вероятен.

5.2 5.3

5.4

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Жгутиковые (Flagellata)

5

4

31

2

Рис. 5.1. Жизненный цикл Trypanosoma cruzi:
1 — поцелуйный клоп (Triatoma infestans) — переносчик возбудителя трипаносомоза; 2 — трипано-

сомы в организме переносчика; 3 — броненосцы — природный резервуар американского трипаносомо-
за; 4 — трипаносомы в организме хозяина; 5 — эритроциты
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В организме человека обитает три вида трихомо-
над:

— кишечная трихомонада (Trichomonas hominis)
— в толстой кишке;

— ротовая трихомонада (Trichomonas tenax) — в
ротовой полости;

— мочеполовая (влагалищная) трихомонада (Tri-
chomonas vaginalis) — в мочеполовых путях мужчины
и женщины.

Вопрос о патогенности кишечной и ротовой трихо-
монад окончательно не решен. Влагалищная трихомо-
нада вызывает урогенитальный трихомоноз.

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Существует только в виде вегетативной формы

(трофозоит), цист не образует.
Трофозоит (рис. 6.1, 6.2) имеет грушевидное тело

длиной 14–30 мкм. На переднем конце тела находятся
4 свободных жгутика и ундулирующая мембрана, до-
ходящая до середины тела. Ядро одно, расположено
ближе к переднему концу тела. Цитоплазма вакуоли-
зирована. Сквозь все тело проходит аксостиль, высту-
пая на заднем конце в виде шипика.

Жизненный цикл
Паразитирует только у человека.
Локализация: у женщин во влагалище, бартолиние-

вых железах, мочеточниках, мочевом пузыре; у мужчин
— в уретре, семенных мешочках, простате. Паразит
прикрепляется к эпителиальным клеткам слизистой
оболочки, иногда может проникать под слизистую
оболочку половых путей.

Передача от одного человека к другому происхо-
дит только во влажной среде. Во внешней среде пара-
зит быстро погибает.

Инвазионная форма — трофозоит.
Основные пути заражения:
— при половых контактах;
— через влажные полотенца, губки (таким путем от

взрослых могут заражаться дети);
— через гинекологические и урологические инстру-

менты (недостаточная стерилизация после осмотра
больного).

Патогенное действие
Воспаление слизистой оболочки мочеполовых пу-

тей. Возможно, что трихомонада проявляет патоген-
ность только в ассоциации с другими паразитами в оп-
ределенных условиях. В пользу этого говорит частое
бессимптомное носительство.

Клиника
Трихомоноз у женщин протекает в виде острого

вульвовагинита. Через 3–30 дней после заражения по-
являются серозно-гнойные выделения из влагалища, со-
провождающиеся зудом, жжением в области половых
органов. Выделения вязкие, пенистые, желто-зеленого
цвета с неприятным запахом. Иногда появляются при-
знаки цистита. Клинические симптомы трихомоноза
могут появляться у женщин, бывших бессимптомными
носителями, в период беременности и после родов, в
послеменструальный период и в менопаузе.

Трихомоноз у мужчин протекает обычно бессимп-
томно, что способствует распространению болезни.
Иногда развивается трихомонадный уретрит, проявля-
ющийся выделением капель серозной жидкости из урет-
ры.

Диагностика
Клиническая: наличие специфических выделений из

влагалища.
Лабораторная: обнаружение вегетативных форм в

нативных и окрашенных мазках из влагалища и урет-
ры, реже — в осадке мочи после центрифугирования;
посев на питательную среду Терес при подозрении на
носительство, контроль после лечения.

Вероятность обнаружения трихомонад у женщин
выше при исследовании выделений в первые дни пос-
ле окончания менструации, так как количество пара-
зитов в этот период увеличивается.

Лечение
При остром трихомонозе тинидазол 2 г внутрь одно-

кратно; или флагил 8–10 мг/кг в день в 2 приема в те-
чение 10 дней.

Половых партнеров лечат одновременно.
Профилактика
Личная: отказ от беспорядочных половых связей,

использование презервативов.
Общественная: лечение больных; стерилизация ги-

некологического и урологического инструментария.

ТРИХОМОНАДЫ
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Рис. 6.2. Трофозоит Trichomonas vaginalis (стрелочкой
отмечены аксостиль и жгутик, фазово-контрастная микро-
скопия)

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Жгутиковые (Flagellata)

Рис. 6.1. Трихомонада (Trichomonas vaginalis):
a — строение трихомонады (1 — ундулирующая мембрана; 2 — жгутики; 3 — блефаропласт; 4 — ядро;

5 — аксостиль); б — схема субмикроскопического строения трихомонад (1 — хроматиновые гранулы;
2 — аппарат Гольджи; 3 — серповидные нити; 4 — жгутики (поперечный срез); 5 — аксостиль; 6 — ки-
нетосома; 7 — ундулирующая мембрана; 8 — ядро; 9 — парабазальные нити)

2

1 3

1

5

9

2

3
4

5

7

6

8

4

ба
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В организме человека обитает несколько видов не-
патогенных амеб: кишечная амеба, амеба Гартмана,
ротовая, карликовая и др.

Кишечная амеба (Entamoeba coli) существует в
двух формах.

Трофозоит (рис. 7.1, а; 7.2, а) размером 20–40 мкм,
ядро хорошо различимо, с большим количеством зерен
хроматина. Цитоплазма сильно вакуолизирована. Раз-
граничение на эктоплазму и эндоплазму заметно толь-
ко при образовании ложноножек. Ложноножки образу-
ются в виде широких наплывов, иногда одновременно
в нескольких местах. Движение медленное, напомина-
ет «топтание на месте».

Питаются бактериями, грибами, пищевыми частичками.
Перед инцистированием превращаются в малоак-

тивные предцистные формы более мелких размеров.
Циста (рис. 7.2, б) крупная, размером 10–30 мкм.

Округлой или овальной формы, с четко выраженной
оболочкой. Число ядер зависит от стадии цисты. Не-
зрелые двухъядерные цисты содержат большую глико-
геновую вакуоль, хроматоидные тела в виде длинных
тонких палочек. После деления ядер образуется четы-
рехъядерная, а затем восьмиядерная зрелая циста.

Локализация: просвет толстой кишки.
Амеба Гартмана (Entamоeba hartmanni) существу-

ет в двух формах.

НЕПАТОГЕННЫЕ АМЕБЫ

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Саркодовые (Sarcodina)

Рис. 7.1. Непатогенные амебы:
а — Entamoeba coli (1, 2 — вегетативные формы; 3 — четырехъядерная циста; 4 — восьмиядерная цис-

та); б — Entamoeba hartmanni (1–3 — вегетативные формы; 4 — двухъядерная циста; 5 — четырехъядер-
ная циста); в — Entamoeba gingivalis (1–2 — вегетативные формы); г —  Endolіmax nаnа (1–2 — вегетатив-
ные формы; 3–4 — цисты); д — Іodamoeba butschlii (1–2 — вегетативные формы; 3–4 — цисты); окраска же-
лезным гематоксилином по Гейденгайну

1 2 3 4

1 2 3 4 5

1 2

1 2 3 4

1 2 3 4

а

б

в

г

д
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 Трофозоит (рис. 7.1, б; 7.3, а)
напоминает просветную форму ди-
зентерийной амебы, от которой от-
личается мелкими размерами (5–12
мкм) и вакуолизированной цито-
плазмой. Движение как у дизенте-
рийной амебы, ложноножки удли-
ненные.

Циста (рис. 7.3, б) размером 5–
10 мкм, с большим количеством
хроматоидных тел.

Локализация: просвет толстой
кишки.

Ротовая амеба  (Entamоeba
gingivalis) существует только как
трофозоит (вегетативная форма).

Трофозоит (рис. 7.1, в; 7.4) раз-
мером 6–30 мкм, цитоплазма отчет-
ливо разделена на два слоя. В ней
можно увидеть фагоцитированные
бактерии и лейкоциты на разных
стадиях переваривания. Ядро жи-
вой амебы не видно. Движение
медленное, ложноножки широкие.

Локализация: мягкий зубной на-
лет, десневые карманы.

Карликовая амеба (Endolimax
nana). Существует в двух формах.

Трофозоит (рис.7.1, г; 7.5, а)
размером 5–14 мкм является самой
мелкой из паразитирующих у чело-
века амеб. Цитоплазма с большим
количеством вакуолей и мелких
фагоцитированных частиц. Ядро у
живой амебы заметно плохо. Дви-
жение медленное, ложноножки ко-
роткие.

Циста (рис. 7.5, б) размером 6–
10 мкм, овальной или округлой
формы. Оболочка хорошо выраже-
на, в цитоплазме часто обнаружи-
вается гликогеновая вакуоль, чис-
ло ядер обычно 2–4.

Локализация: просвет толстой
кишки.

Иодамеба Бючли (Iodamoeba but-
schlii) существует в двух формах.

Трофозоит (рис. 7.1, д; 7.6, а)
размером 6–16 мкм, цитоплазма в
покое не разделена на экто- и эн-
доплазму, сильно вакуолизирова-
на. Движение слабо выражено,
ложноножки широкие и короткие.

Циста (рис. 7.6, б) размером 5–
20 мкм, обычно неправильной фор-
мы, с толстой двухконтурной обо-
лочкой. Ядро одно, расположено
обычно по периферии. Гликогено-
вая вакуоль крупная, при окраске
раствором  Люголя — темно-корич-
невая (иодные цисты).

Локализация: просвет толстой
кишки. Рис. 7.6. Iodamoeba butschli: трофозоит (а); циста (б)

Рис. 7.2. Entamoeba coli: трофозоит (а);  циста (б)

Рис. 7.3. Entamoeba hartmanni: трофозоит (а); циста (б)

Рис. 7.4. Entamoeba gingivalis: трофозоит

Рис. 7.5. Endolimax nana:  трофозоит (а); циста (б)

а

а

а

а б

б

б

б
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Дизентерийная амеба (Entameоba histolytica) —
возбудитель амебиаза (амебной дизентерии).

Географическое распространение
Повсеместно, чаще в странах с тропическим и суб-

тропическим климатом (Индия, Северная и Централь-
ная Африка, Южная Америка).

Морфология
Паразит существует в трех формах.
Тканевая вегетативная форма (forma magna) (рис.

8.1, 8.2). Размеры 20–40 мкм, очень подвижна. Цито-
плазма четко разделена на мелкозернистую эндоплаз-
му и стекловидную эктоплазму. Ядро у живой амебы не
видно. Питается эритроцитами, которые могут быть
видны в эндоплазме. Выделяет протеолитические фер-
менты. Является патогенной.

Просветная вегетативная форма (forma minuta).
Размеры 15–20 мкм. Движение более слабое, чем у
forma magna, разделение на экто- и эндоплазму выра-
жено только при образовании ложноножек. Питается
бактериями, частичками пищи. Размножается путем
деления.

Циста (рис. 8.3) неподвижна, 8–15 мкм в диаметре,
бесцветна, покрыта толстой оболочкой. Зрелая циста
содержит 4 ядра, хорошо заметные при окрашивании
раствором Люголя. Могут быть видны хроматоидные
тела (содержат РНК и протеин) в виде коротких пало-
чек с закругленными концами, включения гликогена.

Жизненный цикл
Паразитирует только у человека.
Инвазионная форма — циста. Механизм передачи

— фекально-оральный. Цисты попадают в организм
здорового человека с загрязненной пищей, водой, с

грязных рук. Механическими переносчиками могут
быть мухи и тараканы. В кишечнике оболочка цисты
растворяется, ядра делятся пополам, из каждой цисты
образуется 8 просветных форм (forma minuta), являю-
щихся сапрофитами.

Локализация: просвет толстой кишки, преимуще-
ственно слепая и сигмовидная кишка. При изменении
pH среды образуются цисты, которые выделяются с
фекалиями (здоровое цистоносительство).

В некоторых условиях, пока недостаточно выяснен-
ных, просветная форма переходит в патогенную ткане-
вую форму (forma magna). Выделяя протеолитические
ферменты, она проникает в стенку кишки (локализа-
ция — внутри стенки толстой кишки), где питается
эритроцитами, вызывая образование язв.

Основной источник заражения окружающих — здо-
ровый цистоноситель и больной амебиазом в период
выздоровления, у которых цисты выделяются в боль-
шом количестве.

Патогенное действие
Образование микроабсцессов стенки кишечника

при внедрении амебы, после прорыва которых образу-
ются язвы различного размера (рис. 8.4); раздражение
нервных окончаний стенки кишки, что вызывает гипер-
перистальтику и гиперсекрецию желез слизистой обо-
лочки; разрушение стенки кровеносных сосудов при
углублении язвы, и, вследствие этого, кровотечение и
гематогенный занос паразита в печень и другие орга-
ны; перфорация язвы, которая приводит к перитониту.

Клиника
Кишечный амебиаз (амебная дизентерия) — наибо-

лее типичное проявление амебиаза.

ДИЗЕНТЕРИЙНАЯ АМЕБА

Рис. 8.1. Дизентерийная амеба (Enta-
moeba histolytica):

А. Схема жизненного цикла: 1 — цис-
та, попавшая в кишки человека; 2 — мета-
цистические формы; 3 — просветная фор-
ма (forma minuta); 4 — тканевая форма
(forma magna); 5–7 — одно-, двух- и четы-
рехъядерная циста.

Б. Строение (окраска раствором Лю-
голя): 1 — forma magna; 2 — forma minuta;
3 — четырехъядерная циста; а — ядро;
б — фагоцитированные эритроциты; в —
бактерии

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Саркодовые (Sarcodina)

7 6 35

4

2

А

Б
21 3

а

б

в

а

а

1
4



ПРОСТЕЙШИЕ 21

Рис. 8.2. Forma magna дизентерийной амебы.
В цитоплазме много эритроцитов (указаны
стрелками)

Рис. 8.3. Циста Entamoeba histolytica. Четыре ядра видны на серии микрофотографий
с разным фокусным расстоянием (а, б, в)

Рис. 8.4. Язва толстой кишки при амебиазе

Инкубационный период — от недели до 3 месяцев,
чаще 3–6 недель. Характерны схваткообразные боли в
животе, в основном в правой подвздошной области (ме-
сто проекции слепой кишки), тенезмы, скудный слизис-
тый стул, равномерно окрашенный кровью, 5–20 раз в
день. Температура нормальная или субфебрильная.

При ректоскопии на фоне неизмененной или малоиз-
мененной слизистой — язвы на разных стадиях развития
(свежие, рубцующиеся, уже зажившие). Язвы окружены
венчиком гиперемированной слизистой оболочки, дно
покрыто гноевидным налетом грязно-желтого цвета.

Без лечения болезнь переходит в хроническую фор-
му, которая протекает то с исчезновением либо ослаб-
лением симптомов болезни, то с их усилением.

Кишечные осложнения могут привести к гибели
больного. Это общий или ограниченный перитонит
вследствие перфорации язвы, кишечное кровотечение
при разрушении стенки сосуда; амебома — опухоле-
видный инфильтрат в стенке кишечника, по внешнему
виду напоминающий злокачественное новообразова-
ние; сужение просвета кишечника из-за развития соеди-
нительной ткани при заживлении язв, что может приве-
сти к обтурационной непроходимости кишечника.

Внекишечные осложнения связаны с гематогенным
заносом амеб в другие органы: амебные абсцессы пече-
ни (наиболее часто встречаются), легких, кожи, голов-
ного мозга. Клинические проявления типичны для аб-
сцессов этих органов. При пункции амебного абсцес-
са получают гной шоколадного цвета. Может развить-
ся диффузный амебный гепатит, который протекает
очень тяжело, с выраженной интоксикацией, лихорад-
кой, гепатомегалией.

Диагностика
Клиническая: схваткообразные боли в животе по

ходу толстой кишки, особенно в правой подвздошной
области; скудный слизистый стул с примесью крови;
данные ректороманоскопии.

Лабораторная: обнаружение forma magna в натив-
ных или окрашенных мазках фекалий, посев на среду
Павловой; исследование нативных мазков необходимо
проводить не позднее 20 мин после дефекации, по-
скольку тканевые формы амеб быстро разрушаются.
Обнаружение только forma minuta и цист не позволяет
поставить диагноз амебиаза и говорит о цистоноси-
тельстве. Зрелые цисты дизентерийной амебы и непато-
генной кишечной амебы можно различить по числу
ядер (4 ядра у дизентерийной и 8 ядер у кишечной аме-
бы). Серологические реакции: РИФ, РНГА эффектив-
ны при любой локализации амеб.

Лечение
Метронидазол 750 мг внутрь 3 раза в сутки в течение

10 суток (тинидазол 1,0 г внутрь 2 раза в сутки в течение
3 суток при кишечной форме, 4–5 дней при печеночной
форме. В тяжелых случаях применяют дигидроэметин
1–2%-й раствор внутримышечно дозой 1–1,5 мг/кг мас-
сы (максимум 90 мг/сут) в течение 5 дней.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены, кипя-

чение воды, мытье овощей, фруктов, защита пищи от
мух и тараканов.

Общественная: выявление и лечение больных и ци-
стоносителей, контроль за состоянием источников во-
доснабжения, уничтожение мух и тараканов, санитар-
но-просветительная работа.

вба
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Для человека патогенны четыре вида малярийного
плазмодия:

Plasmodium vivax — возбудитель трехдневной маля-
рии.

Plasmodium ovale — возбудитель ovale-малярии (ма-
лярия типа трехдневной).

Plasmodium malariaе — возбудитель четырехднев-
ной малярии.

Plasmodium falciparum — возбудитель тропической
малярии.

Географическое распространение
Во всех странах Африки и Среднего Востока, Юго-

Восточной Азии, на островах Тихого океана, Цент-
ральной и Южной Америке (между 40° южной широты
и 60° северной широты).

Морфология
Малярийный плазмодий проходит сложный жизнен-

ный цикл с несколькими стадиями развития (рис. 9.1).
В организме человека обнаруживают следующие ста-
дии:

Спорозоит — размером 1 × 15 мкм, веретеновид-
ной формы (рис. 9.2).

Тканевый (преэритроцитарный) шизонт — округ-
лой формы, размером 50–70 мкм.

Тканевый мерозоит (рис. 9.3) — диаметром около
0,7 мкм, округлый или овальный, с эксцентрично рас-
положенным ядром.

Эритроцитарный трофозоит проходит следую-
щие стадии развития:

— кольцевидный трофозоит (рис. 9.4) занимает не
более 1/3– 1/5 диаметра эритроцита. При окраске по
Романовскому — Гимзе в центре трофозоита находит-
ся бесцветная вакуоль, цитоплазма расположена в виде
ободка голубого цвета, ядро рубиново-красное;

— амебовидный трофозоит занимает более поло-
вины эритроцита, имеет причудливую форму за счет
появившихся ложноножек, подвижен. Вакуоль умень-
шается, в цитоплазме появляются зерна темно-коричне-
вого пигмента, который образуется в результате рас-
щепления гемоглобина;

— зрелый трофозоит занимает почти весь эритро-
цит, имеет округлую форму. Вакуоль небольшая или
отсутствует. Ядро крупное, количество зерен пигмен-
та увеличивается.

Шизонт (рис. 9.5) характеризуется разделившимся
ядром. Вокруг каждого дочернего ядра обособляется
цитоплазма с образованием мерозоитов. Пигмент вытал-
кивается из цитоплазмы и собирается в кучку сбоку от
центра эритроцита. Эта стадия называется морулой.

Эритроцитарный мерозоит напоминает по строе-
нию тканевый, размером около 1,5 мкм.

Женские (рис. 9.6) и мужские (рис. 9.7) гаметоциты
(макро- и микрогаметоциты) — незрелые половые клет-
ки округлой формы (Pl. falciparum — полулунные).
Женские гаметоциты по виду напоминают зрелые тро-
фозоиты, но крупнее их, окрашиваются в более голу-
бые тона. Мужские гаметоциты обычно меньше разме-
ром, чем женские, серовато-голубые, с крупным рых-
лым бледно-розовым ядром, расположенным в центре
клетки.

Жизненный цикл
Характерен сложный жизненный цикл со сменой

хозяев и чередованием полового и бесполого размно-
жения (рис. 9.8).

Промежуточный хозяин — человек. Окончательный
хозяин и специфический переносчик — самка комара
рода Anopheles. Заражение человека происходит при
укусе самки комара рода Anopheles. Инвазионная ста-
дия — спорозоит. Со слюной комара они попадают в
кровяное русло и через 30–40 мин в место первичной
локализации — клетки печени. Там внутриклеточно
происходит бесполое размножение паразита — ткане-
вая (экзоэритроцитарная) шизогония. Из каждого
спорозоита образуется несколько тысяч мерозоитов,
которые разрушают гепатоцит и попадают в кровяное
русло. Длительность этого периода 6-9 суток, в зави-
симости от вида плазмодия.

У Pl. vivax и Pl. ovale обнаружены две разновидно-
сти спорозоитов: тахиспорозоиты и брадиспорозоиты
(гипнозоиты). Тахиспорозоиты начинают свое разви-
тие немедленно, брадиспорозоиты находятся в печени
в «дремлющем» состоянии в течение нескольких меся-
цев или лет и обуславливают поздние рецидивы трех-
дневной малярии. Клинически период тканевой шизо-
гонии соответствует инкубационному периоду.

Тканевые мерозоиты внедряются в эритроциты
(рис. 9.9) и начинается эритроцитарная шизогония. В
эритроцитах трофозоит последовательно проходит ста-
дии кольца, амебовидного и зрелого трофозоита, ши-
зонта и мерозоита. После образования мерозоитов
эритроцит разрывается, в кровоток попадают продук-
ты жизнедеятельности плазмодия, оболочки эритроци-
тов и другие пирогенные вещества, а высвободивши-
еся мерозоиты проникают в новые эритроциты. Пери-
од эритроцитарной шизогонии длится 48 ч для Pl.vivax,
Pl.ovale, Pl.falciparum и 72 ч — для Pl. malariae. Пос-
ле накопления определенного количества возбудителя
(пирогенный порог) у больного начинаются малярий-
ные приступы. При трехдневной малярии (Pl. vivax и
Pl. ovale) приступы повторяются каждые 48 ч (через
день), при четырехдневной (Pl. malariae) — каждые
72 ч (через 2 дня). При тропической малярии синхрон-
ности в окончании эритроцитарной шизогонии нет, по-
этому лихорадка постоянная, неправильная.

Заражение также возможно при гемотрансфузии,
трансплацентарно. Инвазионными в этом случае будут
эритроцитарные стадии развития паразита (кроме гаме-
тоцитов).

После нескольких циклов эритроцитарной шизого-
нии в эритроцитах начинается гаметогония — образу-
ются микро- и макрогаметоциты. Они являются инвази-
онными для комара, и, если не попадут в его организм,
гибнут через несколько дней.

Гаметоциты вместе с кровью больного попадают в
желудок комара и созревают, образуя гаплоидные гаме-
ты. Мужские гаметоциты изменяются более существен-
но: их ядро делится на 8 частей, из цитоплазмы образу-
ется соответствующее количество жгутикоподобных ни-
тей, которые отделяются и свободно плавают в желуд-
ке комара (эксфлагелляция). Мужские и женские гаме-
ты сливаются с образованием зиготы (половое размно-
жение). Через 18–24 ч она становится подвижной, обра-
зует оокинету, которая проходит сквозь стенку желуд-
ка комара и на его наружной поверхности образует
ооцисту (рис. 9.10). Внутри ооцисты проходит спорого-
ния — образование нескольких тысяч спорозоитов. За-
тем оболочка ооцисты разрывается, спорозоиты с током
гемолимфы попадают в слюнные железы самки комара.

МАЛЯРИЙНЫЙ ПЛАЗМОДИЙ
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Процесс развития плазмодия в организме комара
продолжается 7–45 суток, в зависимости от температу-
ры воздуха.

Патогенное действие
Развитие малярийного приступа как ответной реак-

ции организма на действие пирогенных белков, высво-
бождающихся при разрушении пораженных эритроци-
тов; развитие анемии из-за повторяющегося распада
эритроцитов; аутоиммунные процессы и гиперплазия
клеток гистомакрофагальной системы, накапливаю-
щих гранулы малярийного пигмента.

Клиника
Инкубационный период длится в среднем 7–20

дней, иногда дольше. Затем развивается первичная
(свежая) малярия. Характеризуется типичными присту-

пами, повторяющимися через день (Pl. vivax и Pl.
ovale) или два дня (Pl. malariae). Приступ проходит со
сменой трех последовательных фаз:

1) фаза «озноба» начинается с повышения темпера-
туры до 39–40 °С. Выражен озноб, кожа холодная, ше-
роховатая («гусиная кожа»), цианоз губ, акроцианоз.
Могут быть тошнота и рвота. Длительность фазы от 3–
40 мин до 2–3 ч;

2) фаза «жара» характеризуется сохранением высо-
кой температуры. Нарастают головная боль, боли в
мышцах. Появляется ощущение жара, кожа горячая на
ощупь. Лицо гиперемировано. Может быть нарушение
сознания, бред. Продолжается 3–4 ч;

3) фаза потоотделения. Температура быстро снижа-
ется до нормы или ниже нормы, выражено потоотделе-

Рис. 9.2. Спорозоиты

Рис. 9.3. Клетка печеночной паренхимы, содержащая
сотни тканевых мерозоитов

Рис. 9.4. Трофозоит в стадии кольца

Рис. 9.5. Шизонт

Рис. 9.6. Макрогаметоцит

Рис. 9.7. Микрогаметоцит

9.2 9.3 9.4 9.5

9.6 9.7

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Споровики (Sporozoa)

Рис. 9.1. Виды малярийных плазмодиев:
a — Plasmodium vivax; б — Plasmodium malariae; в — Plasmodium ovale; г — Plasmodium falciparum; 1 —

непораженные эритроциты; 2 — кольцевидный трофозоит; 3–5 — амебовидные  трофозоиты;
6 — зрелый трофозоит; 7–8 — делящиеся шизонты; 9 — женский гаметоцит; 10 — мужской гаметоцит

а

б
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г
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ние. Самочувствие улучшается, но сохраняется общая
слабость, наступает длительный глубокий сон.

Общая продолжительность малярийного приступа
от 6 до 14 ч. При четырехдневной малярии и малярии
Pl. vivaх приступы начинаются обычно утром, при
ovale-малярии — вечером.

Тропическая малярия характеризуется постоянной
неправильной лихорадкой.

После нескольких приступов появляется увеличе-
ние и болезненность печени и селезенки. При первич-
ной малярии гепатоспленомегалия умеренная. В связи
с массовым распадом эритроцитов развивается гемоли-
тическая анемия, гипербилирубинемия. Кожа больного
становится характерного бледно-желтушного цвета,
может быть сероватой из-за отложения малярийного
пигмента.

Через несколько недель приступы прекращаются. У
больных, не получивших лечения, после короткого без-
лихорадочного периода (несколько дней — 2–3 месяца)
наступают ранние рецидивы, обусловленные размно-
жением сохранившихся в кровяном русле паразитов.
По клиническим проявлениям ранние рецидивы сходны
с первичной малярийной атакой. Затем наступает дли-
тельный латентный период (год и более) с клиническим
выздоровлением. Возможны поздние рецидивы болез-
ни, связанные с сохранившимися в печени гипнозоита-
ми (Pl. vivax, Pl. ovale) либо допирогенной паразит-
емией (Рl. malariae).

При тропической малярии латентного периода и
поздних рецидивов нет. Болезнь протекает очень тяже-
ло, с разнообразными клиническими проявлениями (по-
ражение нервной системы, пневмония, диарея). У лиц,
не имеющих иммунитета, может закончиться смертью в
результате развившихся осложнений.

Осложнения
Малярийная кома — наиболее частое осложнение

малярии. Развитие комы связано с закупоркой мелких
кровеносных сосудов паразитарными тромбами (эрит-
роциты, содержащие паразитов в поздних стадиях ши-
зогонии) (рис. 9.11). Коме могут предшествовать сим-
птомы-предвестники — интенсивная головная боль в
области лба и глазниц, головокружение.

В развитии комы выделяют три периода:
— сомноленция, при которой наблюдается апатия

или возбуждение, сонливость, спутанность сознания;
сухожильные рефлексы вначале повышены, затем сни-
жены, снижена чувствительность;

— сопор, при котором больные иногда приходят в
сознание, реагируют на сильные раздражители; могут
быть периоды возбуждения, галлюцинации;

— глубокая кома, характеризующаяся полной поте-
рей сознания, менингеальным синдромом, патологичес-
кими рефлексами; возможны параличи, судороги;
смерть может наступить через несколько часов от нача-
ла комы.

Малярийный алгид — самое тяжелое осложнение, в
основе которого лежит токсико-инфекционный шок и,
возможно, острая надпочечниковая недостаточность.
Состояние больного крайне тяжелое, кожа холодная,
цианоз, температура тела — 35 °С и ниже. Дыхание по-
верхностное, пульс нитевидный, АД снижено (диасто-
лическое давление часто не определяется). Сознание
сохранено, иногда наступает кома. Больные умирают
при явлениях сосудистой недостаточности.

Гемоглобинурийная лихорадка характеризуется ге-
молизом эритроцитов с гемоглобинурией, лихорадкой,
желтухой. Развивается в большинстве случаев после
приема хинина. Сейчас не рассматривается как полно-

стью обусловленная малярийной инфекцией. Патоге-
нез связывают с врожденным дефицитом фермента Г-6-
ФДГ либо образованием аутоантигенов, в состав кото-
рых входит хинин. При этом реинфекция либо повтор-
ный прием хинина являются разрешающим фактором
для иммуноаллергической реакции.

Начинается лихорадка внезапно, после сильного
озноба появляются боли в области поясницы, печени,
селезенки. Гемолиз сопровождается появлением тем-
ной, почти черной мочи и гемолитической желтухой.
Смерть может наступить от острой почечной недоста-
точности и азотемической комы.

При других типах малярии возможен разрыв селе-
зенки в результате ее быстрого значительного увеличе-
ния. Способствующим фактором может быть наруше-
ние в свертывающей системе крови, а непосредствен-
ной причиной — напряжение при рвоте, грубая паль-
пация при обследовании. У детей при четырехдневной
малярии возможен нефротический синдром.

Диагностика
Клиническая: характерная лихорадка, гепатоспле-

номегалия, анемия.
Лабораторная: обнаружение паразитов в мазке и

толстой капле крови (в толстой капле просматривает-
ся больший объем крови и вероятность обнаружить па-
разита значительно выше; для определения вида возбу-
дителя удобнее исследовать мазок крови). Исследова-
ние проводят во время приступа и в межприступный пе-
риод 2–3 суток подряд; максимальное число паразитов
обнаруживают в первой капле крови.

Основные видовые особенности паразитов при ис-
следовании мазка крови:

P. vivax (см. рис. 9.1, а). Хорошо выражена стадия
амебовидного трофозоита. Ложноножки придают пара-
зиту причудливую форму. В пораженных эритроцитах
видна обильная мелкая зернистость красного цвета
(зерна Шюффнера).

P. malariae (см. рис. 9.1, б). Образуются трофозои-
ты лентовидной формы в виде полосы поперек эритро-
цита. С одной стороны ленты находится ядро удли-
ненной формы, с другой — зерна пигмента.

P. ovale (см. рис. 9.1, в). Характерно наличие не-
скольких колец в эритроците при общем небольшом ко-
личестве паразитов. Эритроциты, содержащие зрелые
трофозоиты, обесцвечиваются, увеличиваются. При-
мерно 1/3 эритроцитов приобретает овальную форму, а
один конец эритроцита вытягивается и становится бах-
ромчатым. В некоторых эритроцитах видны крупные
зерна темно-красного цвета (зерна Джеймса).

P. falciparum (см. рис. 9.1, г). В периферической кро-
ви обнаруживаются только кольца или гаметоциты, так
как окончание шизогонии проходит в капиллярах
внутренних органов. Кольца мелкие, в одном эритро-
ците может быть 2 и более колец. Обнаружение более
поздних стадий характерно для малярийной комы, ал-
гида. Их появление в периферической крови больного
свидетельствует об угрозе развития комы и является
прогностически неблагоприятным признаком. Гамето-
циты полулунной формы. В эритроцитах можно уви-
деть крупные розовато-фиолетовые пятна (пятнистость
Маурера).

Серологические методы: РИФ, РНГА, РЭМА,
РНИФ. Они в основном применяются для обследова-
ния доноров и подтверждения ранее перенесенной ма-
лярии. Возможна ксенодиагностика.

Лечение
По направленности действия противомалярийные

препараты делят на шизотропные и гаметропные. Ге-
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матошизотропные препараты (хлорохин, мефлохин)
действуют на эритроцитарные, а гистошизотропные
(примахин, хиноцид) — на тканевые формы паразита.
Гаметропные препараты действуют на половые фор-
мы плазмодия, вызывая их гибель или нарушая про-
цесс спорогонии у комара (примахин, хиноцид, бигу-
маль).

Основной препарат для лечения малярии — хлоро-
хин-фосфат (делагил). При всех формах малярии его
применяют по схеме: 1-е сутки — 1 г, через 6–8 ч —
еще 0,5 г, на 2-е и 3-и сутки — по 0,5 г.

При трехдневной и ovale-малярии после делагила
или параллельно назначают гистошизотропные препа-
раты: примахин (по 15 мг × 3 дня) или хиноцид в суточ-
ной дозе 0,027 г в течение 14 дней.

При хлорохиноустойчивых формах: хинин-сульфат,
600 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 3–7 суток либо
мефлохин (1,5 г однократно внутрь), фанзидар, метакель-
фин или другие комбинированные препараты. Хинин со-
четают с доксициклином (100 мг внутрь 2 раза в сутки х
7 сут), тетрациклином (0,25–0,5 г 4 раза в сутки × 7 су-

ток), клиндамицином (450 мг внутрь каждые 6 ч × 3 раза
в сутки).

При угрозе развития малярийной комы: хлорохин-
фосфат (делагил) 5%-й раствор по 5 мл внутривенно
медленно в 20 мл 40%-го раствора глюкозы. Через 6–8 ч
инъекцию можно повторить (не более 1,5 г в сутки).
Можно применять хинин в дозе 0,5 г сухого вещества в
20 мл 40%-го раствора глюкозы внутривенно медленно.

Профилактика
Личная: защита от укусов комаров, профилактичес-

кий прием противомалярийных препаратов (фанзидар
по 1 таблетке 1 раз в неделю; хлорохин (делагил) по
0,5 г 1 раз в неделю и др). Профилактические приемы
начинают за неделю до приезда в очаг, продолжают
все время пребывания и после выезда в течение 3–4 не-
дель при трех- и четырехдневной малярии и 6–8 недель
— при тропической малярии.

Общественная: оздоровление местности с помощью
мелиоративных мероприятий, уничтожение комаров и их
личинок с помощью инсектицидов, разведение биологи-
ческих врагов комаров, выявление и лечение больных.

Рис. 9.11. Закупорка капилляров мозга эритроцитами,
содержащими Plasmodium falciparum

при тропической малярии

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Споровики (Sporozoa)

Рис. 9.8. Жизненный цикл Plasmodium falciparum:
1 — выход спорозоитов из протока слюнной железы ко-

мара и внедрение их в клетки печени; 2–4 — шизогония в
клетках печени; 5–10 — шизогония в эритроцитах; 11–16 —
гаметогония; 17 — женская гамета; 18 — образование мик-
рогамет; 19 — оплодотворение; 20 — зигота; 21 — оокине-
та; 22–24 — развитие ооцисты; 25 — разрыв зрелой цисты и
выход спорозоитов; 26 — спорозоиты в слюнной железе

Рис. 9.9. Проникновение мерозоита внутрь
эритроцита человека

Рис. 9.10. Ооцисты в стенке желудка самки комара
рода Anopheles
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Кокцидии (Isоspora belli) — возбудитель кишечно-
го кокцидиоза.

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Мерозоиты тонкие, серповидной формы.
Ооциста (рис. 10.1; 10.2) длиной 20–40 мкм, про-

зрачная, бесцветная, с двухконтурной оболочкой.
Форма — овально-яйцевидная с неглубокой перетяж-
кой на вытянутом переднем конце. В центре свежевы-
деленных незрелых ооцист есть шарообразная зароды-
шевая масса. Зрелая спороциста содержит две споры с
четырьмя спорозоитами серповидной формы с ядром в
виде светлого пузырька в каждой из них.

Жизненный цикл
Характерно чередование полового и бесполого раз-

множения.
Паразитирует только у человека, который являет-

ся окончательным и промежуточным хозяином изоспо-
ры. Заражение происходит через загрязненную еду и
питье.

Инвазионная форма — зрелая ооциста.
Локализация: слизистая оболочка тонкой кишки.

Вышедший из ооцисты спорозоит проникает в клетки
эпителия кишечника, где происходит шизогония. Клет-
ка разрывается, образовавшиеся мерозоиты поражают
соседние клетки. После нескольких циклов бесполого
размножения происходит гаметогония с образованием
макро- и микрогаметоцитов, а затем макро- и микрога-
мет. Образовавшаяся зигота выходит в просвет кишеч-
ника, покрывается оболочкой и превращается в ооци-
сту.

Ооциста с фекалиями выделяется во внешнюю сре-
ду, где происходит спорогония. При комнатной темпе-
ратуре и доступе кислорода через 2–3 дня зародыше-

КОКЦИДИИ

вый шар внутри ооцисты делится поперечно с образо-
ванием двух споробластов, а затем спороцист.

Патогенное действие
Разрушение ворсинок тонкой кишки во время по-

вторяющейся шизогонии, что способствует образова-
нию эрозий и язв слизистой оболочки; при длительном
течении болезни возможно развитие синдрома мальаб-
сорбции из-за поражения слизистой оболочки тонкой
кишки.

Клиника
Инкубационный период длится от 4 до 10 дней. Бо-

лезнь протекает по типу энтерита и энтероколита, стул
обычно водянистый, без примесей крови и гноя. Через
7–10 дней наступает спонтанное выздоровление. У
больных со сниженным иммунитетом болезнь протека-
ет более длительно. Кишечный кокцидиоз, продолжа-
ющийся более месяца, является ВИЧ-ассоциирован-
ным состоянием.

Диагностика
Клиническая: клинические данные не позволяют от-

личить кишечный кокцидиоз от энтеритов другой этио-
логии.

Лабораторная: обнаружение незрелых ооцист в на-
тивном мазке фекалий либо с помощью метода обога-
щения. Лабораторная диагностика затруднена тем, что
ооцисты в фекалиях появляются не ранее десятого дня
болезни, когда клинические проявления исчезают и ла-
бораторные исследования обычно уже не назначаются.

Лечение
Обычно не требуется.
У больных с иммунодефицитами — триметаприм/

сульфаметоксазол 160/800 мг 4 раза в сутки × 10 су-
ток, затем 2 раза в сутки × 3 недель.

Профилактика
Такая же, как и при других кишечных инфекциях.
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Рис. 10.2. Ооцисты Isospora belli (а, б)

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Споровики (Sporozoa)

Рис. 10.1. Жизненный цикл кокцидии:
А — схема развития: 1 — эксцистирование спорозоита в кишках хозяина; 2 — внедрение спорозоита

в клетку эпителия кишок хозяина; 3–6 — шизогония; 7а–9а — гаметогония (образование макрогамет); 7б–
11б — гаметогония (образование микрогамет); 12 — оплодотворение; 13 — зигота; 14 — ооциста выхо-
дит во внешнюю среду; 15–17 — спорогония. Б — ооцисты Isospora belli: 1 — незрелая ооциста; 2–3 — об-
разование споробластов; 4 — ооциста с двумя спороцистами, содержащими по четыре спорозоита
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Токсоплазма (Toxoplasma gondii) — возбудитель
токсоплазмоза.

Геогрфическое распространение
Повсеместно.
Морфология
В организме человека существует в виде вегетатив-

ной формы (эндозоид) и истинной цисты.
Вегетативная форма (эндозоид) (рис. 11.1, а;

11.2) имеет форму полумесяца. Один конец заострен,
другой закруглен. Длина 4–7 мкм. На заостренном пе-
реднем конце находится аппарат проникновения в клет-
ку хозяина (апикальный комплекс) — коноид (для при-
крепления к клетке) и роптрии, содержащие ферменты
для растворения клеточной мембраны. В центре или у
заднего полюса клетки расположено одно ядро. По
Романовскому — Гимзе ядро окрашивается в красно-
фиолетовый цвет, цитоплазма — в голубой.

Истинные (тканевые) цисты — сферические или
овальные образования, размером 50–200 мкм. Представ-
ляют собой скопление нескольких сот эндозоидов, окру-
женных собственной плотной защитной оболочкой.

Жизненный цикл
Сложный, со сменой хозяев и чередованием полово-

го и бесполого размножения.
Промежуточные хозяева — млекопитающие, в том

числе человек, многие виды птиц, могут быть репти-
лии.

Окончательный хозяин — млекопитающие семей-
ства кошачьих.

Человек заражается токсоплазмозом в таких случаях:
— при попадании ооцист в рот с грязных рук, немы-

тых овощей и фруктов, шерсти кошек;
— употребляя в пищу плохо прожаренное мясо и не-

кипяченное молоко больных животных;
— через поврежденную кожу при разделке мяса

больных животных, лабораторных исследованиях кро-
ви больных;

— трансплацентарно.
В первом случае инвазионная стадия — зрелая

ооциста, во всех остальных — эндозоиды и истинные
цисты.

В организме промежуточного хозяина проходит
бесполое размножение паразита. Эндозоиды из кишеч-
ника проникают в лимфатическую систему, а затем в
клетки внутренних органов.

Локализация: головной мозг, сетчатка глаза, сер-
дечная и скелетные мышцы, лимфатические узлы, пе-
чень, легкие и другие органы. Там эндозоиды делятся
пополам либо путем внутреннего почкования, образуя
12–32 дочерние клетки (рис. 11.3; 11.4). Скопления эн-
дозоидов внутри пораженной клетки называется псев-
доцистой. Клеточная мембрана разрывается, эндозои-
ды выходят и проникают в соседние клетки. В этот пе-
риод токсоплазма выделяется со всеми экскретами

организма (слюной, молоком, слезами и т. д.). При на-
растании иммунного ответа организма токсоплазмы
начинают образовывать истинные цисты. Они сохраня-
ются длительно, в течение всей жизни хозяина, при сни-
жении иммунитета могут обуславливать обострение
заболевания.

Таким образом, в организме промежуточного хозя-
ина (человека) можно обнаружить следующие стадии
развития токсоплазм: эндозоиды, псевдоцисты в ост-
рой стадии и истинные цисты в хронической стадии бо-
лезни (рис. 11.5).

Окончательный хозяин (кошка) обычно заражается,
съев мясо больных животных. Во внутренних органах
кошки идет бесполое размножение паразита, в эпите-
лии тонкой кишки — половое (т. е. кошка является и
окончательным и промежуточным хозяином токсоплаз-
мы). В клетках эпителия тонкой кишки происходит
шизогония, затем гаметогония (рис. 11.6). Из эндозои-
дов образуются макро- и микрогаметоциты, затем гап-
лоидные макро- и микрогаметы. После их слияния об-
разуется зигота, которая покрывается толстой оболоч-
кой (ооциста).

Ооциста (рис. 11.7) выделяется с фекалиями кошки
во внешнюю среду, где сохраняется годами. Внутри
ооцисты в почве через несколько дней формируются 2
споры, в каждой из которых 4 спорозоита. При загла-
тывании зрелой ооцисты заражаются окончательные и
промежуточные хозяева (11.8; 11.9).

Патогенное действие
Разрушение клеток хозяина вследствие размноже-

ния токсоплазм в острый период инфекции; обызве-
ствившиеся цисты в тканях мозга и сетчатке глаза в
хронический период инфекции могут привести к слепо-
те и поражению нервной системы.

Клиника
В зависимости от механизма заражения различают

приобретенный и врожденный токсоплазмоз.
Приобретенный токсоплазмоз может быть латент-

ным и острым.
Латентный токсоплазмоз протекает бессимптомно,

заражение проявляется только иммунологическими
сдвигами. Это наиболее частый вариант у лиц с нор-
мальным иммунитетом.

С учетом преобладающей патологии выделяют лим-
фонодулярную, генерализованную (экзантемную), ми-
окардитическую, энцефалитическую, глазную формы
острого токсоплазмоза.

Наиболее часто протекает в лимфонодулярной
(железистой) форме. Характеризуется триадой симп-
томов: лихорадка, лимфаденит, астения. В первую
очередь поражаются шейные и затылочные лимфоуз-
лы, реже подмышечные, паховые, мезентериальные.
Увеличение лимфоузлов может сохраняться до нес-
кольких лет. При энцефалитической форме основным

ТОКСОПЛАЗМА
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Тип Простейшие (Protozoa) Класс Споровики (Sporozoa)

Рис. 11.1. Токсоплазма (Toxoplasma gondiі):
а — схема ультраструктуры токсоплазмы (1 — мембрана;  2 — цитостом; 3 — коноид; 4 — микроне-

мы; 5 — парные органеллы — секреторные структуры (роптрии); 6 — рибосомы; 7 — эндоплазматичес-
кая сеть; 8 — аппарат Гольджи; 9 — ядро; 10 — митохондрии; 11 — пиноцитозный пузырек; 12 — вклю-
чения); б — токсоплазмы в световом микроскопе (1 — цитоплазма; 2 — ядро; 3 — псевдоциста); в — тка-
невый цикл токсоплазм (1–4 — образование псевдоцист; 5–10 — образование истинных цист)

Рис. 11.2. Эндозоид Toxopolasma gondii. Видны ядро (N), коноид (C), роптрии (R), аппарат Гольджи (G)

Рис. 11.3. Эндозоиды Toxopolasma gondii, полученные из перитонеальной жидкости мыши

Рис. 11.4. Макрофаг, содержащий токсоплазмы. Эндозоиды формируют розетку внутри пораженной
клетки

Рис. 11.5. Истинные цисты в тканях человека

Рис. 11.6. Гаметоциты в клетках эпителия тонкой кишки кошки

Рис. 11.7. Ооциста, содержащая две спороцисты со спорозоитами
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проявлением болезни становится поражение нервной
системы (энцефалит, менингоэнцефалит). Генерализо-
ванная форма характеризуется высокой лихорадкой,
появляющейся на 3–4-й день болезни, макуло-папулез-
ной сыпью по всему телу, гепатоспленомегалией. У
взрослых острый токсоплазмоз часто развивается на
фоне иммунной недостаточности различной этиологии
и отнесен ВОЗ к СПИД-ассоциированным заболева-
ниям.

Хронический токсоплазмоз может быть исходом ос-
трого либо болезнь имеет первично-хроническое тече-
ние. Типичны астенический синдром (слабость, адина-
мия, ухудшение аппетита, нарушение сна, снижение
памяти), субфебрильная температура в течение многих
месяцев, иногда волнообразного характера, генерали-
зованная лимфаденопатия.

Возможны хориоретиниты, прогрессирующая близо-
рукость, увеиты. Поражение сердечно-сосудистой си-
стемы: одышка, приступы тахикардии, боль в области
сердца. Определяется расширение границ сердца, сис-
толический шум на верхушке. Возможны неврозы, раз-
личные фобии, диэнцефальные изменения, поражение
опорно-двигательной системы (артриты и миозиты).

Болезнь часто имеет волнообразное течение, когда
клинически выраженные признаки болезни сменяются
бессимптомным периодом.

Врожденный токсоплазмоз возникает при инфици-
ровании плода через плаценту. Развивается обычно

при заражении женщины токсоплазмозом во время бе-
ременности. Проявления зависят от возраста плода на
момент инфицирования.

При заражении в первом триместре беременности
происходит выкидыш либо рождается ребенок с врож-
денными пороками развития, тяжелым поражением
ЦНС и глаз.

Заражение во втором триместре беременности
приводит к поражению внутренних органов и нервной
системы. Острый период болезни проходит внутриут-
робно. Типичными признаками при рождении являют-
ся микроцефалия либо гидроцефалия, судороги, нару-
шение мышечного тонуса, рефлексов, поражение
глаз (микрофтальмия, косоглазие, нистагм), умствен-
ная отсталость. Характерная триада симптомов: гид-
роцефалия, внутримозговые кальцификаты, хорио-
ретинит.

При заражении плода незадолго до рождения раз-
вивается острая генерализованная форма токсоплазмо-
за. У новорожденного высокая лихорадка, увеличены
лимфоузлы, гепатоспленомегалия (преобладает увели-
чение селезенки), макуло-папулезная или розеолезная
сыпь, миокардит, пневмония. На фоне этих симптомов
возможно развитие менингоэнцефалита. Если болезнь
заканчивается выздоровлением, могут сохраниться
необратимые изменения нервной системы и глаз (ум-
ственная отсталость, параличи, эпилептиформные при-
падки, хориоретинит).
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Рис. 11.8. Жизненный цикл Toxoplasma gondii:
шизогония: 1–6 — бесполое размножение токсоплазм в клетках эпителия кишок окончательного хо-

зяина; гаметогония: 7 — внедрение мерозоитов в клетки эпителия кишок; 8–9 — макро- и микрогамето-
циты; 10 — макрогамета, микрогаметоциты; 11 — зигота; спорогония: 12–13 — формирование ооцист (спо-
руляция во внешней среде); 14–22 — эндодиогения в тканях окончательного и промежуточного хозяев
(14–17 — формирование псевдоцист; 18–22 — формирование цист); 23 — циста в кишках окончательно-
го хозяина

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Споровики (Sporozoa)
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Рис. 11.10. Мазок-отпечаток мозга мыши, зараженной
клетками лимфатического узла пациента с подозрением на
приобретенный токсоплазмоз. Диагноз подтвердился об-
наружением токсоплазм в клетках мозга мыши

Рис. 11.9. Циркуляция Toxoplasma gondiі в синантроп-
ном очаге:

1 — половой цикл в организме кошки; 2 — бесполое
размножение  в организмах  промежуточных  хозяев;
3 — ооциста токсоплазмы во внешней среде

по 4–6 мг/сут 4–5 недель. При ВИЧ-инфекции (3–15 %
больных СПИДом заболевают токсоплазмозом) дозу
хлоридина увеличивают: 100 мг внутрь х 2 раза в пер-
вые сутки, далее 50–75 мг/сут 3–6 недель.

Для профилактики угнетения кроветворения — фо-
линат кальция 6–10 мг/сут.

Профилактика
Личная: кипячение молока, термическая обработ-

ка мяса, соблюдение правил личной гигиены, бере-
менным женщинам нежелательно держать дома кош-
ку.

Общественная: серологическое обследование бере-
менных и их лечение при необходимости (профилакти-
ка врожденного токсоплазмоза).

Диагностика
Клиническая: затруднена в связи с полиморфной

клинической картиной. При остром токсоплазмозе —
сочетание лимфаденопатии, лихорадки, макуло-папу-
лезной сыпи.

Лабораторная: микроскопия мазков крови, пункта-
та лимфоузлов, центрифугата спинномозговой жидко-
сти, плаценты; биологический метод — заражение бе-
лых мышей материалом, взятым у больного, и исследо-
вание тканей и органов животного через 10–12 дней
(рис. 11.10); серологические реакции: ИФА, РЭМА,
РНГА, РСК, реакция с красителем Себина — Фельдма-
на — проводятся 2–3 раза с интервалом 7–10 дней (при
свежем заражении количество антител в динамике на-
растает); внутрикожная аллергическая проба с токсо-
плазмином последнее время применяется редко, так как
она не позволяет судить о биологической активности
процесса и малоспецифична из-за высокой общей ал-
лергизации населения в последние годы.

Окончательный диагноз можно поставить с учетом
комплекса клинических данных и лабораторных иссле-
дований. У взрослых больных положительные сероло-
гические реакции на токсоплазмоз не всегда свиде-
тельствуют об остром токсоплазмозе, так как они по-
ложительны у 20–30 % здоровых людей.

Лечение
Хлоридин (пириметамин) 100 мг внутрь, затем 25

мг/сут в течение 1–5 нед в сочетании с сульфадизином
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Балантидий (Balantidium coli) — возбудитель ба-
лантидиаза.

Морфология
Существует в двух формах: трофозоит и циста.
Трофозоит (вегетативная форма) (рис. 12.1, а;

12.2) — крупная, 30–200 мкм в длину, 20–70 мкм в
ширину. Тело яйцевидное, покрыто ресничками. На
переднем конце тела находится клеточный рот (цито-
стом), ведущий в клеточную глотку (цитофаринкс).
Реснички околоротового пространства (перистома)
более длинные. Возле заднего конца тела находится
анальная пора (цитопрокт). В цитоплазме расположе-
ны пищеварительные и 2 сократительные вакуоли. В
эндоплазме 2 ядра — бобовидный макронуклеус, на
вогнутой стороне которого расположен шаровидный
микронуклеус.

Макронуклеус часто полиплоидный, регулирует
жизнедеятельность клетки, микронуклеус всегда дипло-
идный, сохраняет генетическую информацию и уча-
ствует в половом размножении.

Питается углеводами, оформленными пищевыми
частицами, бактериями, лейкоцитами.

Размножается поперечным делением надвое, воз-
можна конъюгация.

Циста (рис. 12,1, б; 12.3) овальная или шаровид-
ная, диаметр 50–60 мкм, покрыта двухслойной оболоч-
кой. В цитоплазме обнаруживается макро- и микронук-
леус, есть задняя сократительная вакуоль.

Жизненный цикл
Паразитирует в основном у свиней, реже — у чело-

века, крыс. Человек заражается через загрязненную
воду или пищу, грязные руки.

Инвазионная форма — циста. Главный источник за-
ражения — свиньи, могут быть крысы, собаки, кошки.

Локализация: толстая кишка (преимущественно сле-
пая), где балантидий может длительно существовать в
просвете, не вызывая заболевания (здоровое носитель-
ство). При недостатке углеводной пищи, сопутствую-
щих глистных инвазиях и других неблагоприятных для
человека факторах балантидии внедряются в стенку
кишки, активно размножаются и вызывают образова-
ние язв (рис. 12.4).

Цисты балантидия в организме человека образуют-
ся редко и в небольших количествах.

Патогенное действие
Образование язв и некроз слизистой оболочки тол-

стой кишки; по кровеносным и лимфатическим сосудам
не распространяются.

Клиника
Болезнь может протекать в острой и хронической

форме.
Острый балантидиаз клинически похож на амеби-

аз. Характеризуется общей интоксикацией (слабость,
головная боль, умеренная лихорадка) и признаками ко-
лита (боли в животе схваткообразного характера, жид-
кий стул со слизью и примесью крови).

При ректороманоскопии видны язвы размером от 1
мм до нескольких сантиметров. Края язв валикообраз-
ные с ярко-красным ободком, дно язв покрыто зелено-
вато-желтым гноем либо черное из-за некроза.

Хронический балантидиаз протекает с нормальной
температурой и при отсутствии выраженной интокси-
кации. Характерен жидкий стул 2–5 раз в сутки с при-
месью слизи, редко с кровью. Болезнь протекает с обо-
стрениями и ремиссиями.

Диагностика
Клиническая: признаки колита в сочетании с общей

интоксикацией; данные ректороманоскопии.
Лабораторная: микроскопия нативного мазка фе-

калий, в котором обнаруживаются преимущественно
вегетативные формы; балантидии выделяются непосто-
янно, поэтому исследование при отрицательном резуль-
тате необходимо повторять несколько раз; посев фека-
лий на питательную среду.

Лечение
Тетрациклин 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение

10 дней.
Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены, осо-

бенно при уходе за свиньями.
Общественная: содержание свиноферм в чистоте

для предотвращения инфицирования свиней, регуляр-
ное обследование работников свиноферм, защита во-
доемов от загрязнения нечистотами, дератизация.

БАЛАНТИДИЙ
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Рис. 12.2. Трофозоит Balantidium coli

Рис. 12.3. Циста Balantidium coli

Рис. 12.4. Трофозоиты Balantidium coli в пораженном участке толстой кишки

Тип Простейшие (Protozoa) Класс Инфузории (Infusoria)

Рис. 12.1. Balantidium coli:
a — строение (1 — реснички; 2 — перистом; 3 — цитостом; 4 — цитофаринкс; 5 — сократительная ва-

куоль; 6 — пищеварительная вакуоль; 7 — порошица; 8 — микронуклеус; 9 — макронуклеус); б — цис-
та; в — колония балантидиев в объемном изображении
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ГЕЛЬМИНТЫ

Трематоды (Trematoda), или сосальщики, относят-
ся к типу Плоские черви (Plathelminthes), имеют плос-
кое нечленистое тело листовидной или удлиненно-
овальной формы, на котором находятся органы при-
крепления — две мускулистые присоски. Ротовая при-
соска окружает ротовое отверстие, брюшная располо-
жена на брюшной стороне тела (рис. 13.1, а).

Тело покрыто кожно-мускульным мешком. Кутику-
ла, выделяемая эпителием, часто имеет шипы. Мышеч-
ные волокна расположены в три слоя: наружный —
кольцевой, средний — диагональный, внутренний —
продольный. В боковых областях расположены дорсо-
вентральные волокна. Между органами размещается
губчатая паренхима, выполняющая опорную и трофи-
ческую функции (рис. 13.1, б).

Пищеварительная система состоит из передней и
средней кишок, дифференцированных на мускулистую
глотку, короткий пищевод и кишечник. Кишечник
имеет два парных ствола, ветвистых либо простых, за-
канчивается слепо (рис. 13.2, а). Кровеносная и дыха-
тельная системы отсутствуют.

Выделительная система протонефридиального типа.
Представлена многочисленными терминальными клет-
ками звездчатой формы. В них имеются канальцы с пу-
чком ресничек (мерцательное пламя). Продукты мета-
болизма поступают из паренхимы в просвет канальца
терминальной клетки, а затем с помощью движения рес-
ничек продвигаются в один или два экскреторных ка-
нала, открывающихся наружу выделительной порой
(13.2, б, в).

Нервная система состоит из двух нервных узлов,
расположенных возле глотки и соединенных в около-
глоточное кольцо. От них отходят три пары нервных
стволов, соединенных перемычками. Это ганглионар-
но-лестничный тип нервной системы (13.3, а).

Половая система сложная. Большинство трематод
— гермафродиты. Мужской половой аппарат включа-
ет два семенника овальной, лопастевидной или ветви-
стой формы, парные семяпроводы, семяизвергательный
канал, заканчивающийся совокупительным органом
циррусом. Циррус располагается в половой (циррус-
ной) сумке.

Женская половая система включает в себя яичник
с яйцеводом, парные желточники, тельце Мелиса, ла-
уреров канал, семяприемник. Все эти органы связаны
с полостью оотипа. У молодых трематод сперматозои-
ды проникают в полость оотипа и семяприемник через
матку. Оплодотворение происходит в оотипе. Желточ-
ные клетки и вещество для формирования яйца посту-
пают в оотип из желточников и тельца Мелиса. Через
лауреров канал удаляется избыток семени и желточ-
ных клеток. Из оотипа яйцо поступает в матку (рис.
13.3, б, в).

Трематоды являются биогельминтами и проходят
сложный цикл развития с несколькими личиночными
стадиями и сменой хозяев (трематодный тип развития).
Переходы от одного хозяина к другому разделены пе-
риодами свободной жизни. Во внешнюю среду из орга-
низма окончательного хозяина выделяются яйца. Отли-
чительная особенность яиц трематодного типа — кры-
шечка на одном из полюсов.

Из яйца в воде высвобождается личинка мираци-
дий, напоминающая по внешнему виду ресничных чер-
вей. Мирацидий активно плавает с помощью ресничек,
имеет светочувствительный глазок и апикальную желе-
зу для проникновения в тело промежуточного хозяина
— моллюска определенного вида. В теле моллюска
происходит образование мешковидной спороцисты,
внутри которой путем партеногенеза развивается боль-
шое количество редий (1–2 поколения), а затем церка-
риев.

Церкарии активно покидают тело хозяина, пла-
вают в воде с помощью мускулистого хвоста. У ви-
дов, развивающихся с одним промежуточным хозяи-
ном, церкарии являются инвазионными для оконча-
тельного хозяина либо инцистируются в воде или на
листьях водных растений, образуя инвазионные для
окончательного хозяина адолескарии. При развитии
с двумя промежуточными хозяевами церкарии прони-
кают в тело второго промежуточного хозяина (рыбы,
ракообразные и др.), где превращаются в метацерка-
риев. Окончательный хозяин заражается, съев второ-
го промежуточного хозяина, зараженного метацерка-
риями.

ТИП ПЛОСКИЕ ЧЕРВИ

ТРЕМАТОДЫ
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Фасциола, или печеночный сосальщик (Fasciola
hepatica), — возбудитель фасциолеза.

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Половозрелая особь (рис. 14.1, 14.2) листовидная,

длиной 20–30 мм, шириной 8–12 мм. На переднем кон-
це тела находится небольшой конический выступ дли-
ной 4–5 мм. Брюшная присоска крупнее, чем ротовая.
Семенники сильно разветвленные, лежат в середине
тела. Желточники расположены по бокам. Матка пет-
листая, расположена в передней части тела. Сзади и
сбоку средней линии находится ветвистый яичник.

Яйца (рис. 14.3) крупные, овальной формы (130–150×
× 70–90 мкм), имеют крышечку.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — крупный и мелкий скот,

редко человек.
Промежуточный хозяин — моллюск малый прудо-

вик (Limnea truncatula).
Локализация в теле окончательного хозяина: внут-

рипеченочные желчные ходы. Питается желчью, сли-
зью, клеточными остатками. В организме человека мо-
жет жить в течение 9–13 лет.

Яйца выделяются во внешнюю среду с фекалиями.
В воде из них на свету выходят мирацидии (рис. 14.4).
Мирацидий активно внедряется в тело промежуточно-
го хозяина моллюска малого прудовика, где проходит
стадии спороцисты, редии, церкария. Церкарии (рис.
14.5) покидают тело моллюска, активно плавают с по-
мощью хвоста, затем отбрасывают хвост и инцистиру-
ются в воде или на водной растительности, образуя
адолескарии (рис. 14.6).

Инвазионная стадия для окончательного хозяина —
адолескарии, сохраняют свою инвазионность 2–3 года.
Человек и животные заражаются при питье воды из за-
раженных водоемов или при поедании водных расте-
ний с прикрепленными адолескариями. Желудочный
сок растворяет оболочку адолескария, через стенку
кишечника личинки проникают в брюшную полость,
затем через оболочку печени — во внутрипеченочные
ходы и желчный пузырь. Возможен и гематогенный
путь миграции — по системе воротной вены. Половой
зрелости достигает через 3–4 месяца, после чего начи-
нается выделение яиц.

ФАСЦИОЛА

Патогенное действие
Токсико-аллергические реакции; механическое по-

вреждение стенок внутрипеченочных желчных ходов;
нарушение целостности капсулы печени в период миг-
рации и разрушение печеночной паренхимы; присоеди-
нение вторичной инфекции; механическая желтуха в
результате закупорки желчных путей; длительное пара-
зитирование фасциол может способствовать развитию
цирроза или рака печени.

Клиника
Инкубационный период около 15 дней.
Болезнь протекает в 2 фазы: для острой фазы ха-

рактерны неспецифические симптомы болезни: асте-
ния, боли в суставах, лихорадка, крапивница в ре-
зультате токсико-аллергического действия паразита.
Характерны непостоянные боли в животе, особенно
после приема пищи, диарея или запор. Выражена
эозинофилия.

Хроническая фаза начинается с третьего месяца бо-
лезни, когда половозрелые сосальщики обосновывают-
ся в печени. Печень увеличена, появляются симптомы
холецистита, иногда желтуха. Позднее возможны цир-
ротические изменения в печени. Больной худеет, пери-
одически возникают аллергические проявления.

Диагностика
Клиническая: хронический холангит и холецистит в

сочетании с аллергическими проявлениями.
Лабораторная: серологические реакции (РНГА,

РЭМА, РИФ) первые 3 месяца после заражения, когда
неполовозрелые фасциолы еще не выделяют яиц; ово-
скопия дуоденального содержимого или фекалий (пос-
ле 12-й недели болезни).

Яйца в фекалиях могут обнаруживаться при упот-
реблении в пищу печени больных животных («транзит-
ные» яйца). В связи с этим за день перед исследовани-
ем необходимо исключить говяжью печень из рациона
пациента.

Лечение
Битионол 20 мг/кг внутрь 2 раза в сутки через день

в течение 14 дней.
Профилактика
Личная: не пить сырую воду из открытых водоемов,

особенно в местах выпаса скота; не употреблять в пищу
в сыром виде дикорастущие растения.

Общественная: основана на ветеринарных меро-
приятиях по борьбе с фасциолезом животных.
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Рис. 14.2. Половозрелая особь Fasciola hepatica

Рис. 14.3. Яйцо Fasciola hepatica

Рис. 14.4. Мирацидий Fasciola hepatica

14.2

14.3

14.4

14.5 14.6

Рис. 14.5. Церкарий Fasciola hepatica

Рис. 14.6. Адолескарий Fasciola hepatica

Рис. 14.1. Внешний вид и жизненный цикл печеночного сосальщика (Fasciola hepatica):
1 — половозрелая форма (марита); 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо; 4 — мирацидий; 5 — про-

межуточный хозяин (малый прудовик Limnea truncatula); 6 — спороциста; 7 — материнская редия; 8 —
дочерняя редия; 9 — церкарий; 10 — адолескарий; 11 — адолескарии на траве

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)
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Дикроцелий — ланцетовидный сосальщик (Diсro-
coelium lanceatum) — возбудитель дикроцелиоза.

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Половозрелая особь (рис. 15.1) длиной 5–12 мм,

тело спереди равномерно сужено, задний конец за-
круглен. Два семенника слабодольчатые, лежат один
позади другого в передней трети тела. Яичник распо-
ложен позади заднего семенника, матка — в задней
части тела. Желточники находятся по бокам в сред-
ней части тела.

Яйца коричневатые, размером 38–45 мкм, асиммет-
ричные. Крышечка у зрелого яйца слабо заметна, рас-
положена на более остром полюсе яйца. Внутри зрелого
яйца виден зародыш с двумя круглыми клетками.

Жизненный цикл
Окончательный хозяин — травоядные животные

(крупный и мелкий рогатый скот, свиньи), может быть
и человек. У человека описаны лишь единичные слу-
чаи болезни.

Промежуточные хозяева: первый — наземные мол-
люски (Helicella, Zebrina и др.), второй — муравьи.

Локализация в теле окончательного хозяина: внут-
рипеченочные желчные ходы.

Яйца дикроцелия выделяются с фекалиями больно-
го в окружающую среду. Внутри яйца находится разви-
тый мирацидий, который высвобождается, когда яйцо
проглатывается наземным моллюском. В печени мол-

ДИКРОЦЕЛИЙ

люска (в течение 4,5 месяцев — 1 года) развиваются
спороцисты и церкарии. Стадия редии отсутствует.
Церкарии мигрируют в полость легкого и выбрасыва-
ются наружу в виде слизистых комочков. Комочки про-
глатываются муравьями, в мышцах и жировом теле ко-
торых развиваются метацеркарии. Пораженные мура-
вьи при понижении температуры ниже 11–12 °С оцепе-
невают, поэтому их легко проглатывают окончатель-
ные хозяева вместе с травой.

Человек заражается при случайном проглатывании
муравьев с ягодами, овощами.

Инвазионная стадия — метацеркарий.
Патогенное действие и клиника
Сходны с таковыми при описторхозе, однако выра-

жены слабее.
Диагностика
Клиническая: основана на сочетании симптомов хо-

лецистита с аллергическими проявлениями.
Лабораторная: обнаружение яиц в дуоденальном

содержимом и фекалиях, как и при фасциолезе, возмож-
но обнаружение «транзитных» яиц, серологические ре-
акции.

Лечение
Разработано недостаточно. Рекомендуется приме-

нять празиквантел 25 мг/кг внутрь 3 раза в сутки.
Профилактика
Личная: мыть овощи и фрукты перед употреблением.
Общественная: ветеринарный контроль за живот-

ными.
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Рис. 15.1. Внешний вид и жизненный цикл ланцетовидного сосальщика (Dicrocoelium lanceatum):
1 — половозрелая форма; 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо;  4 — первый промежуточный хозя-

ин (наземный моллюск из рода Zebrina); 5 — мирацидий; 6 — спороциста I порядка; 7 — спороциста II
порядка; 8 — церкарий; 9 — сборная циста; 10 — второй промежуточный хозяин (муравей из рода
Formica); 11 — метацеркарий

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)
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Описторх, или кошачий сосальщик (Opistorchis
felinеus), — возбудитель описторхоза.

Географическое распространение
По берегам крупных рек, в основном в бассейнах

рек Западной Сибири, Казахстане, Приднепровье,
Волго-Камском и Донском бассейнах.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 16.1) длиной 8–13 мм.

Тело слегка сужено спереди. Кишечные ветви достига-
ют заднего конца тела. В задней части тела находятся
два крупных четырех- и пятилопастных семенника.
Матка темноокрашенная, вместе с желточниками зани-
мает среднюю часть тела.

Яйца мелкие, длиной 26–30 мкм, слегка асимметрич-
ные, имеют крышечку и небольшой бугорок на проти-
воположных концах.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Описторхоз — природно-очаговое заболевание.
Окончательный хозяин — человек и животные, пи-

тающиеся рыбой.
Промежуточные хозяева: первый — моллюск

(Bithynia), второй — рыбы семейства карповых.
Локализация в теле окончательного хозяина: внут-

рипеченочные желчные ходы, протоки поджелудочной
железы.

 Яйца выделяются во внешнюю среду с фекалиями
больного, в яйце находится уже зрелый мирацидий. В
организме водных моллюсков, проглотивших яйца,
мирацидии высвобождаются, проходят стадии споро-
цисты, редии, церкария. Развитие длится около 2 мес
(до 1 года в Сибири). Церкарии активно выходят в
воду через покровы тела моллюска и проглатываются
рыбами. В мышцах рыбы церкарии покрываются двой-
ной оболочкой и инцистируются, превращаясь в мета-
церкариев. Окончательный хозяин заражается, съев
сырую либо недостаточно термически обработанную
рыбу.

Инвазионная стадия — метацеркарий. В кишечни-
ке личинки высвобождаются и через общий желчный
проток проникают в протоки поджелудочной железы и
внутрипеченочные желчные протоки. Через месяц пара-
зиты становятся половозрелыми и начинают выделять

яйца. Продолжительность жизни у человека — до 30
лет.

Патогенное действие
Механическое повреждение желчных протоков и

протоков поджелудочной железы, что может привести
к первичному раку печени и поджелудочной железы,
циррозу печени; развитие патологических желудочно-
кишечных рефлексов; вторичное инфицирование жел-
чных протоков и пузыря; механическая желтуха из-за
закупорки желчных путей; токсико-аллергические ре-
акции, особенно в первый месяц болезни.

Клиника
Болезнь протекает в две фазы.
В ранней фазе, возникающей через 2–4 недели пос-

ле заражения, преобладают токсико-аллергические
проявления (повышение температуры, мышечные и су-
ставные боли, сыпь аллергического характера, астма-
тический бронхит). Выражена эозинофилия.

Во второй, хронической фазе болезни, преобладает
гепатопанкреатический синдром (боли в правом подре-
берье, нарушение моторики желудочно-кишечного
тракта, холецистит и холангит, увеличение печени).

Диагностика
Клиническая: основана на данных эпидемиологи-

ческого анамнеза, симптомах хронического холангита
и холецистита в сочетании с токсико-аллергическими
проявлениями в анамнезе болезни.

Лабораторная: обнаружение яиц в дуоденальном
содержимом и фекалиях (яйца появляются не ранее чем
через месяц после заражения); серологические реакции
на ранней стадии болезни.

Лечение
Празиквантел 25 мг/кг внутрь 3 раза в сутки в те-

чение 2 суток.
По окончании лечения яйца могут выделяться дли-

тельно, поэтому контрольные анализы проводят не ра-
нее чем через 3–4 месяца.

Профилактика
Личная: не употреблять в пищу плохо термически

обработанную или плохо просоленную рыбу.
Общественная: выявление и лечение больных, защи-

та водоемов от фекального загрязнения, санитарно-
просветительная работа.

ОПИСТОРХ
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Рис. 16.1. Внешний вид и жизненный цикл кошачьего сосальщика (Opisthorchis felineus):
1 — половозрелая форма (марита); 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо; 4 — промежуточный хозя-

ин (моллюск из рода Bithynia); 5 — мирацидий; 6 — спороциста; 7 — редия; 8 — церкарий; 8а — церка-
рий, покидающий моллюска; 9 — второй промежуточный хозяин (рыба из семейства карповых); 10 —
метацеркарий

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)
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Клонорх — китайский сосальщик (Clonorhis si-
nensis), — возбудитель клонорхоза.

Географическое распространение
Китай, Япония, Северная Корея, Вьетнам, Дальний

Восток.
Морфология
Половозрелая особь (рис. 17.1; 17.2, а) длиной 10–

25 мм (размеры варьируют в зависимости от возраста
и числа паразитов у хозяина). Передний конец заужен,
задний — закруглен. Ротовая присоска заметно круп-
нее, чем брюшная. Матка и желточники занимают се-
редину тела, за ними находятся яичник и крупный се-
мяприемник. Два ветвистых семенника расположены
один за другим в задней части тела.

Яйца (рис. 17. 2, б) мелкие (26–30 × 15 мкм), желто-
коричневого цвета. Крышечка находится на суженном
полюсе яйца и имеет вид линзы. Хорошо выражены бо-
ковые выступы оболочки перед крышечкой, на проти-
воположном полюсе яйца имеется бугорок.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательные хозяева — человек, собаки, кошки,

крысы, многие пушные звери.
Промежуточный хозяин: первый — моллюск Bithу-

nia, второй — рыба семейства карповых.

КЛОНОРХ

Локализация в теле окончательного хозяина —
внутрипеченочные желчные протоки и протоки подже-
лудочной железы.

Жизненный цикл напоминает таковой у описторха.
Во внешнюю среду с фекалиями выделяются яйца с раз-
витым мирацидием. Яйца попадают в воду, где загла-
тываются моллюском. В теле моллюска мирацидии
высвобождаются, проходят стадии спороцисты, редии,
церкария. Церкарий выходит из тела моллюсков и ак-
тивно проникает в тело рыбы. В мышцах и подкожной
клетчатке, чаще возле хвостового плавника, образу-
ются метацеркарии, которые через 4–5 недель стано-
вятся инвазионными.

 Человек заражается, съев плохо термически обра-
ботанную рыбу.

Инвазионная стадия — метацеркарий. В двенад-
цатиперстной кишке образуются молодые трематоды,
которые мигрируют в желчные протоки и достигают
половой зрелости через 3–4 недели. Продолжитель-
ность жизни в организме человека — до 30 лет.

Патогенное действие, клиника, диагностика, лече-
ние и профилактика

Такие же, как при описторхозе в связи с одинако-
вой локализацией в теле хозяина и схожим жизненным
циклом.
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Рис. 17.2. Половозрелая особь (а) и яйцо (б) Clonorchis sinensis

ба

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)

Рис. 17.1. Внешний вид (а) и жизненный цикл (б) китайского сосальщика (Clonorchis sinensis):
1 — половозрелая форма (марита); 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо; 4 — первый промежуточ-

ный хозяин (моллюск из рода Bithynia); 5 — мирацидий; 6 — спороциста; 7 — редия; 8 — церкарий; 9 —
второй промежуточный хозяин; 10 — метацеркарий
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Шистосомы, или кровяные сосальщики, — группа
тропических гельминтов — возбудителей шистосомозов.

Основные виды шистосом, паразитирующие у чело-
века: Shistosoma haеmatobium — возбудитель мочепо-
лового шистосомоза; Shistosoma mansoni — возбуди-
тель кишечного шистосомоза; Shistosoma japonicum —
возбудитель японского шистосомоза.

Географическое распространение
S. haеmatobium распространена в 52 странах Афри-

ки и Азии (Западная Индия, Ангола, Нигерия, Судан,
Египет, Сирия, Ливан, Ирак, Саудовская Аравия и др.).

S. mansoni встречается в 53 странах Экваториаль-
ной и Юго-Восточной Африки, в странах западного по-
лушария (Бразилия, Суринам, Венесуэла, некоторые
Карибские острова).

S. japonicum обнаружена в Китае, Индонезии и на
Филиппинах.

Морфологические особенности
Раздельнополые трематоды (рис. 18.1, 18.2). Самец

имеет широкое тело длиной 10–15 мм. Края тела поза-
ди брюшной присоски завернуты внутрь и образуют
гинекофорный канал, в котором находится длинная
(около 20 мм) и тонкая самка.

Яйца шистосом крупные, не имеют крышечки, снаб-
жены шипом. У S. haеmatobium шип расположен тер-
минально, размер яйца 150 × 62 мкм (рис. 18.3, а); у
S. mansoni шип на боковой поверхности, размер яйца
140 × 61 мкм (рис. 18.3 б); яйцо S. japonicum округлое,
с небольшим латеральным шипом, размер яйца 85 × 60
мкм (рис. 18.3, в).

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — человек, для S. japonicum

— крупный и мелкий рогатый скот, лошади, свиньи,
собаки, кошки, грызуны.

Промежуточный хозяин — пресноводные моллюски
Bulinus, Planorbis, Oncomelania и др.

Локализация в теле окончательного хозяина: S. haе-
matobium — в венах малого таза, особенно мочевого
пузыря, S. mansoni — в нижних мезентериальных и ге-
морроидальных венах, S. japonicum — в верхних мезен-
териальных и воротной венах.

Мочеполовой и кишечный шистосомозы — антро-
понозы, хотя шистосомы обнаруживают также у обезь-
ян и грызунов. Японский шистосомоз — природно-оча-
говое заболевание с широким кругом хозяев.

Для откладки яиц самка покидает самца и отклады-
вает яйца в мелких венулах близко к просвету кишечни-
ка или мочевого пузыря. Внутри яйца находится мира-
цидий, он вырабатывает ферменты, помогающие яйцу
выйти в просвет мочевого пузыря или кишечника. С мо-
чой или фекалиями (в зависимости от вида шистосом)
яйца попадают в воду, где мирацидий (рис. 18.4) вы-
свобождается и проникает в тело промежуточного хо-
зяина. В теле моллюска развивается материнская и до-
черняя спороцисты, в которых образуется большое ко-
личество церкариев, все одного пола. На свету церка-
рии (рис. 18.5) покидают тело моллюска, активно пла-
вают и внедряются в тело окончательного хозяина при
купании, стирке белья, работе на орошаемых полях.

Инвазионная стадия — церкарий. Церкарии пре-
вращаются в личинки (шистосомулы), которые мигри-
руют по лимфатическим и кровеносным сосудам в ме-
сто своей локализации.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое действие паразита на ран-

ней стадии болезни; развитие воспалительного процес-
са, а затем фиброза и деформации стенок мочевого пу-
зыря и кишечника на поздних стадиях болезни за счет
постоянного травмирования стенок органа.

Клиника
Проявление болезни зависит от продолжительности

и степени инвазии, реактивности организма.
Инкубационный период составляет 4–6 недель.
В развитии болезни выделяют несколько стадий:
Стадия внедрения. На коже в месте внедрения цер-

кариев возникает ощущение жжения, зуд, покраснение,
папулезная сыпь, которая сохраняется 1–2 дня. Мигра-
ция шистосомул может сопровождаться повышением
температуры, кашлем, болью в груди. Продолжитель-
ность этой стадии — 2–3 недели.

Стадия созревания. Шистосомы достигают места
локализации. Характерны лихорадка с ознобом, боли
в суставах и головная боль, тошнота, рвота, понос,
аллергическая сыпь, связанные с токсико-аллергичес-
ким действием гельминта на хозяина. Возможна гепа-
тоспленомегалия. Продолжительность этой стадии —
8–10 недель.

В эти периоды симптомы шистосомоза одинаковы,
независимо от вида возбудителя. В позднейших стадиях
болезни клиника зависит от локализации паразита.

Стадия развившейся инвазии соответствует парази-
тированию половозрелых шистосом и интенсивной от-
кладке яиц. При мочеполовом шистосомозе — боли и
тяжесть в промежности и надлобковой области, диз-
урические расстройства, терминальная гематурия.
При кишечном и японском шистосомозах характерны
боль в животе, чередование запора и поносов, стул с
примесью крови и слизи. В этот период возможен гема-
тогенный занос яиц в центральную нервную систему,
что вызывает эпилептиформные припадки, параплегии,
расстройства зрения и речи, психические нарушения.
Стадия развившейся инвазии продолжается 3–7 лет.

Стадия поздней инвазии и осложнений. Выделение
яиц уменьшается или прекращается, на первый план
выступают симптомы, связанные с прогрессирующим
фиброзом тканей, кальцификацией яиц в стенках орга-
нов.

При мочеполовом шистосомозе усиливаются диз-
урические расстройства из-за сужения мочеточников и
шейки мочевого пузыря, присоединяются пиелонефрит,
почечно-каменная болезнь, возможен рак мочевого пу-
зыря. Резко нарушаются функции половых желез.

При кишечном шистосомозе возникают признаки
портальной гипертензии. Характерны гепатоспленоме-
галия, асцит и отеки нижних конечностей, кровотече-
ния из расширенных вен пищевода, анемия, возможны
фиброз и рак печени.

Диагностика
Клиническая: основана на данных эпидемиологи-

ческого анамнеза, симптомах острого аллергоза в
анамнезе болезни, дизурических расстройствах и гема-
турии либо наличии диареи с примесью крови и слизи
в стуле, которая не поддается обычной терапии.

Лабораторная: овоскопия осадка мочи (S. haema-
tobium) или фекалий (S. mansoni, S. japonicum). При
исследовании на мочеполовой шистосомоз исследуют
дневную порцию мочи, дав пациенту выпить 250 мл

ШИСТОСОМЫ
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Рис. 18.2. Половозрелые особи Shistosoma mansoni (самец и самка)

Рис. 18.3. Яйцо Shistosoma haematobium (а),  Shistosoma mansoni (б), Shistosoma japonicum (в)

Рис. 18.4. Мирацидий Shistosoma japonicum

Рис. 18.5. Церкарий Shistosoma mansoni

Рис. 18.6. Яйца Shistosoma haematobium в стенке мочевого пузыря

18.3, в

18.618.4

18.3, б

18.5

18.3, а18.2

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)

Рис. 18.1. Внешний вид и жизненный цикл кровяного сосальщика (Schistosoma haematobium):
1 — половозрелая форма — марита (самка и самец); 2 — окончательный хозяин; 3 — яйцо; 4 — мира-

цидий; 5 — промежуточный хозяин (а — моллюск из семейства Bulmidae, б — моллюск из семейства
Planorbidae); 6 — спороциста; 7 — материнская редия; 8 — дочерняя редия; 9 — церкарий
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воды за 30 мин до исследования; серологические иссле-
дования РНИФ, РЭМА; внутрикожная аллергическая
проба.

В эндемичных районах серологические методы ма-
лоэффективны, так как практически все население име-
ет определенный уровень антител.

Инструментальные методы эффективны на поздних
стадиях болезни, когда интенсивность выделения яиц
небольшая. Применяют цистоскопию и ректоромано-
скопию, рентгеновское исследование (обызвествлен-
ные яйца шистосом хорошо видны в стенках органов)
(рис. 18.6).

Лечение
Празиквантел 20 мг/кг внутрь каждые 4 ч во время

еды, 3 дозы при японском, 2 дозы при мочеполовом и
кишечном шистосомозах.

На поздних стадиях терапия симптоматическая (мо-
чегонные, десенсибилизирующие, гепатопротекторы и
др.), при необходимости — хирургическое лечение.

Профилактика
Личная: не купаться в зараженных водоемах.
Общественная: выявление и лечение больных, охра-

на водоемов от фекального загрязнения, уничтожение
моллюсков.

Парагоним, или легочной сосальщик (Paragonimus
westermani), — возбудитель парагонимоза.

Географическое распространение
Дальний Восток, Юго-Восточная Азия, Филиппи-

ны, Индонезия, Южная Америка (Перу, Эквадор), Аф-
рика (Заир, Камерун, Нигерия).

Морфология
Половозрелая особь (рис. 19.1; 19.2) имеет тело яй-

цевидной формы, размером до 1 см, красновато-корич-
невого цвета. Дольчатые семенники находятся в зад-
ней трети тела, дольчатый яичник и матка расположе-
ны над семенниками. Желточники занимают боковые
поля по всей длине тела.

Яйца (рис. 19.3) широко овальные, с крышечкой,
золотисто-коричневого цвета, длиной до 100 мкм.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — животные из семейства

собачьих, кошачьих, енотовых, может быть и человек.
Промежуточные хозяева: первый — моллюск

Melania, второй — раки, крабы.
Локализация в теле окончательного хозяина — мел-

кие бронхи. Возможна внелегочная локализация (пе-
чень, селезенка, мозг, мышцы) (рис. 19.4).

Яйца выделяются во внешнюю среду с мокротой
больного. В воде из яйца выходит мирацидий, который
проникает в тело пресноводных моллюсков. В теле
промежуточного хозяина проходит стадии спороцисты,
материнской и дочерней редии, церкария. Церкарии
активно проникают в тело пресноводных раков и кра-
бов, в мышцах и внутренних органах которых разви-
ваются метацеркарии.

Человек и другие окончательные хозяева заража-
ются при употреблении крабов и раков в сыром виде
либо через воду (при гибели рака метацеркарии в воде
остаются живыми до 25 дней).

Инвазионная стадия — метацеркарий. Молодые
паразиты высвобождаются в кишечнике, мигрируют
через стенку кишечника в брюшную полость, затем че-
рез диафрагму в легкие, где через 5–6 недель достига-
ют половой зрелости. В этот период могут гематоген-
ным путем быть занесены в другие органы.

ПАРАГОНИМ

Патогенное действие
Механическое повреждение тканей хозяина во вре-

мя миграции, стенок бронхов, альвеол; формирование
паразитарных кист, содержащих 1–2 парагонимов;
развитие бронхоэктазов, легочных абсцессов, пневмо-
склероза; токсико-аллергическое действие.

Клиника
В острой стадии болезни на первый план выходят

токсико-аллергические проявления вплоть до аллерги-
ческого миокардита и менингоэнцефалита. Могут раз-
виться асептический перитонит, энтерит, гепатит, очаго-
вая пневмония, плеврит. Острая стадия длится 1,5–3 ме-
сяца, затем болезнь переходит в хроническую стадию.

Хронический легочный парагонимоз проходит с ре-
миссиями и обострениями и клинически напоминает ту-
беркулез. При обострениях температура повышается
до 38-39 °С, одышка, боль в груди, кашель, мокрота с
примесью крови, в легких выслушиваются сухие и
влажные хрипы. В дальнейшем развиваются бронхоэк-
тазы, пневмосклероз, легочные абсцессы.

Из внелегочных локализаций чаще всего встречает-
ся мозговой парагонимоз, проявляющийся менингитом
и менингоэнцефалитом, эпилепсией.

Диагностика
Клиническая: основана на эпидемиологическом

анамнезе, выраженных аллергических проявлениях,
поражении легких.

Лабораторная: овоскопия мокроты либо фекалий
(яйца попадают в кишечник при заглатывании мокро-
ты) через 1,5–2 месяца после заражения (после начала
выделения яиц паразитами); серологические реакции
РСК, РПГА, РЭМА на ранних стадиях болезни.

Лечение
Празиквантел 25 мг/кг внутрь 3 раза в сутки в тече-

ние 2 суток. Обязательно проводят десенсибилизирую-
щую терапию.

Профилактика
Личная: не употреблять в пищу сырых раков и кра-

бов, не пить сырую воду в очагах болезни.
Общественная: выявление и лечение больных, защи-

та водоемов от фекального загрязнения, санитарно-
просветительная работа.
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Рис. 19.2. Половозрелая особь Pаragonimus westermani

Рис. 19.3. Яйцо Pаragonimus westermani

Рис. 19.4. Яйцо Pаragonimus westermani в гранулеме мозга

19.419.3

19.2

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Сосальщики (Trematodes)

Рис. 19.1. Внешний вид и жизненный цикл легочного сосальщика (Paragonimus westermani):
1 — половозрелая форма; 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо; 4 — мирацидий; 5 — первый проме-

жуточный хозяин (моллюск из рода Semisulcospira); 6 — спороциста, 7 — материнская редия; 8 — дочер-
няя редия; 9 — церкарий; 10 —  второй промежуточный хозяин (пресноводный краб из рода Potamon);
11 — метацеркарий
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Цестоды (класс Cestoidea, подкласс Cestoda), или
ленточные черви, относятся к типу Плоские черви
(Plathelminthes). Цестоды имеют лентовидное сегмен-
тированное тело длиной от 2,5–5 мм до 18–20 м. Тело
состоит из головки (сколекса), шейки и членистой
стробилы, отдельные сегменты (членики) которой назы-
ваются проглоттидами. На головке есть органы фикса-
ции: присоски, присасывательные щели (ботрии), мо-
жет быть хоботок с венчиком из крючьев. За сколек-
сом следует короткая несегментированная шейка —
ростовая часть, от которой отпочковываются членики.
Стробила состоит из различного числа члеников (от 3
до 4000). Проглоттиды, расположенные непосредствен-
но за шейкой, называются юными и имеют только муж-
скую половую систему. Середину тела составляют герм-
афродитные членики, а конец стробилы состоит из зре-
лых члеников, содержащих заполненную яйцами матку.

Покровы тела образуют кожно-мускульный мешок.
Наружный его слой — кутикула — имеет микроворсин-
ки для увеличения всасывающей поверхности, так как
поглощение питательных веществ идет всей поверхно-
стью тела. Такой способ питания определил локализа-
цию половозрелых особей только в тонкой кишке хо-
зяина. Кутикула также выделяет антипротеолитичес-
кие ферменты, защищающие гельминта от переварива-
ния хозяином. Под кутикулой находятся слои кольце-
вой и продольной мускулатуры (рис. 20.1, а). Про-
странство между органами заполнено паренхимой.

Пищеварительная, кровеносная, дыхательная сис-
тема отсутствуют. Выделительная система протонефри-
диального типа, нервная система — ганглионарно-лес-
тничного типа (рис. 20.1, б).

Гермафродиты. Мужская половая система пред-
ставлена семенниками, семявыносящими протоками,

ЦЕСТОДЫ

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 20.1. Системы органов цестод:
а — схема строения кожно-мускульного мешка (1 —

микротрихии; 2 — наружный слой тегумента; 3 — базаль-
ная мембрана; 4 — кольцевые мышцы; 5 — продольные
мышцы; 6 — погруженная клетка тегумента); б — схема
нервной и выделительной систем (1 — продольные не-
рвные стволы; 2 — нервные комиссуры; 3 — боковые ка-
налы выделительной системы; 4 — поперечные каналы вы-
делительной системы); в — схема строения половой систе-
мы цепня (вверху) и лентеца (внизу) (1 — матка; 2 — яич-
ник; 3 — яйцевод; 4 — влагалище; 5 — оотип; 6 — желточ-
ник; 7 — циррусная сумка; 8 — циррус; 9 — семяпровод;
10 — семенники; 11 — тельце Мелиса)
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Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 20.2. Личиночные стадии цестод:
1 — плероцеркоид; 2 — цистицерк; 3 — цистицеркоид;

4 — ценур (мозговик); 5 — альвеолярный пузырь (в раз-
резе); 6 — эхинококковый пузырь — гидатида (а — экзо-
генный рост; б — эндогенный рост); 7 — фрагмент эхино-
коккового пузыря (а — выводковая капсула; б — дочер-
ний пузырь с протосколексами)

сливающимися в общий семяпровод, и копулятивным
органом циррусом. Женская половая система состоит
из яичника, яйцевода, желточников, тельца Мелиса,
влагалища, оотипа, матки. Циррус и влагалище откры-
ваются в половую клоаку, откуда мужские половые
клетки попадают в оотип, где происходит оплодотво-
рение (рис. 20.1, в). Возможно перекрестное оплодотво-
рение между двумя червями или различными сегмента-
ми одного червя.

Цестоды являются биогельминтами. Половозрелые
особи обитают в тонкой кишке животных и человека.
Развитие со сменой хозяев и двумя личиночными стади-
ями. Внутри яйца образуется онкосфера — шестикрюч-
ный зародыш, который высвобождается в теле проме-
жуточного хозяина. Там из онкосферы развивается
вторая личиночная стадия — финна (ларвоциста), ин-
вазионная для окончательного хозяина.

Различают несколько типов финн (рис. 20.2):
— плероцеркоид — червеобразная личинка с приса-

сывательными щелями (ботриями) на переднем конце;
— цистицерк — небольшой заполненный жидко-

стью пузырек размером с горошину, внутрь которого
ввернут один сколекс;

— цистицеркоид — двухстенный пузырек с вверну-
тым внутрь сколексом и хвостовидным придатком;

— ценур — пузырек, внутрь которого ввернуто не-
сколько сколексов;

— альвеококковый пузырь — конгломерат мелких
пузырей с коллоидным содержимым, внутри которых
небольшое количество сколексов;

— эхинококковый пузырь — достигающий больших
размеров, внутри которого находится токсическая
жидкость, множество сколексов, дочерние и внучатые
пузыри.
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Лентец широкий (Diphyllobothrium latum) — возбу-
дитель дифиллоботриоза.

Географическое распространение
Северная и Центральная Европа, Сибирь, Северная

Америка, Канада, Япония, Центральная Африка.
Чаще встречается в странах с умеренным климатом.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 22.1; 22,6) длиной 3–10 м

(описаны черви до 20 м длиной), состоит из 2000 чле-

ников. Сколекс овальный, с двумя присасывательными
щелями — ботриями, которые расположены на спинной
и брюшной сторонах (рис. 21.1, а; 21.2). Шейка тон-
кая, 4–10 мм длиной.

Ширина гермафродитных члеников (10–20 мм) зна-
чительно превышает длину (2–4 мм), в задней части
тела членики квадратные. В центре каждого членика
находится матка розетковидной формы (рис. 21.1, а;
21.3).

Яйца (рис. 22.2) трематодного типа длиной до 75
мкм, сероватого или желтоватого цвета, широкооваль-

ЛЕНТЕЦ ШИРОКИЙ

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 21.1. Цестоды:
I — сколексы; II — гермафродитные членики; III — зрелые членики; IV — поперечный срез сколекса

лентеца широкого; а — лентец широкий (Diphyllobothrium latum) (1 — ботрии; 2 — зона роста; 3 — цир-
русная сумка; 4 — влагалище; 5 — матка; 6 — желточники; 7 — яичник; 8 — оотип; 9 — выводное отвер-
стие матки; 10 — тельце Мелиса; 11 — семенники); б — цепень вооруженный (Taenia solium); в — цепень
невооруженный (Taeniarhynchus saginatus); г — цепень карликовый (Hymenolepis nаnа) (1 — венчик крю-
чьев; 2 — присоски; 3 — зона роста; 4 — семенники; 5 — матка; 6 — яичник; 7 — тельце Мелиса; 8 — оотип;
9 — желточники; 10 — матка, заполненная яйцами; 11 — влагалище; 12 — семявыносящий проток
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ные. На одном полюсе яйца находится крышечка, на
другом — небольшой бугорок.

Финна (рис. 22.5) — плероцеркоид червеобразной
формы с двумя ботриями на переднем конце.

Жизненный цикл
Паразит проходит сложный жизненный цикл, боль-

ше напоминающий циклы развития трематод, чем цес-
тод (рис. 22.1). Биогельминт.

Окончательный хозяин — человек, плотоядные жи-
вотные.

Локализация половозрелой особи: тонкая кишка.

Промежуточные хозяева — рачок циклоп, затем
рыба.

С фекалиями больного выделяется до 1 млн яиц в
сутки. Яйца выделяются незрелыми и созревают в воде
в среднем в течение 2 недель. Сроки развития личиноч-
ной стадии зависят от температуры воды, причем повы-
шение температуры укорачивает время развития, но
уменьшает выживаемость яиц.

Под действием солнечного света из яйца высвобож-
дается корацидий — шестикрючная онкосфера шаро-
видной формы, покрытая ресничками (рис. 22.3). Кора-

Рис. 21.2. Сколекс Diphyllobothrium latum

Рис. 21.3. Зрелый членик Diphyllobothrium latum

Рис. 21.4. Сколекс  Taenia solium

Рис. 21.5. Зрелый членик Taenia solium

Рис. 21.6. Сколекс Taeniarhynchus saginatus

Рис. 21.7. Зрелый членик Taeniarhynchus saginatus

Рис. 21.8. Сколекс Hymenolepis nana

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)
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цидий в течение 3–4 дней должен быть проглочен рач-
ком циклопом, в организме которого развивается про-
церкоид (рис. 22.4). Зараженные рачки служат кормом
для пресноводных рыб, в теле которых развиваются
плероцеркоиды, через 2,5–3 месяца становящиеся инва-
зионными для окончательного хозяина. Если крупные
хищные рыбы поедают мелких, плероцеркоиды сохра-
няют в теле нового хозяина свою инвазионность.

Окончательные хозяева заражаются, поедая плохо
термически обработанную рыбу или икру.

Инвазионная стадия — плероцеркоид. Через 30–60

дней после заражения в тонком кишечнике формирует-
ся половозрелая стробила. Продолжительность жизни
в организме окончательного хозяина — до 10 лет.

Патогеннное действие
Токсико-аллергическое; ущемление ботриями сли-

зистой оболочки кишечника приводит к некрозу и ат-
рофии слизистой; развитие В12-фолиеводефицитной
анемии в результате активного поглощения цианоко-
баламина паразитом (дифиллоботриозная анемия) и
патологических кишечных рефлексов вследствие по-
стоянного раздражения стенок кишечника.

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 22.1. Внешний вид и жизненный цикл лентеца широкого (Diphyllobothrium latum):
1 — взрослая особь; 2 — окончательные хозяева; 3 — яйцо; 4 — корацидий; 5 — первый промежуточ-

ный хозяин — циклоп (отряд Copepoda); 6 — процеркоид; 7 — второй промежуточный хозяин — хищ-
ные рыбы; 8 — плероцеркоид; 9 — плероцеркоид в мышцах рыб
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Рис. 22.2. Свежевыделенное яйцо Diphyllobothrium latum

Рис. 22.3. Корацидий

Рис. 22.4. Процеркоиды (указаны стрелкой) в организме циклопа

Рис. 22.5. Плероцеркоид

Рис. 22.6. Половозрелая особь Diphyllobothrium latum длиной
более 9 м

Клиника
В большинстве случаев заболевание протекает бес-

симптомно, проявляясь только выделением члеников
червя.

Возможно развитие дифиллоботриозной анемии,
клинические симптомы этого заболевания не отлича-
ются от В12-фолиеводефицитной анемии другой этио-
логии.

Могут наблюдаться кишечные проявления (тошно-
та, рвота, боли в животе, диарея), кожная сыпь, эози-
нофилия.

Диагностика
Клиническая: выделение члеников с фекалиями.
Лабораторная: овоскопия фекалий, иногда можно

обнаружить части стробилы (гельминтоскопия).
Лечение
Празиквантел 10 мг внутрь однократно или никло-

замид по 1,0 г 2 раза с интервалом 1 ч.
Профилактика
Личная: хорошая термическая обработка рыбы.
Общественная: выявление и лечение больных, пре-

дотвращение фекального загрязнения водоемов.

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

22.2 22.3 22.4
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Вооруженный (свиной) цепень (Taenia solium) —
возбудитель тениоза.

Географическое распространение
Повсеместно. Частота заболевания выше в Южной

и Восточной Африке, Южной и Центральной Америке,
на территории бывшего Советского Союза.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 23.1) в среднем 2–3 м дли-

ной, имеет до 1000 члеников. Сколекс округлый, 1–2
мм в диаметре, несет 4 присоски и хоботок с двойным
венчиком крючьев (см. рис. 21.1, б; 21.4). На сколек-
се расположены железы, секрет которых облегчает
прикрепление к слизистой оболочке кишечника хозяи-
на.

Особенность гермафродитных члеников — трехло-
пастный яичник (две основные доли и одна мелкая до-
бавочная) (см. рис. 21.1, б).

Зрелые членики прямоугольной формы, размером
12–15 × 6–7 мм, длина членика превышает ширину
(2:1). Содержат разветвленную матку, имеющую вид
ствола, от которого с каждой стороны отходит 7–12
пар боковых ветвей (см. рис. 21.5). Матка закрытого
типа (лишена выводного отверстия), в каждом члени-
ке имеется 30–50 тыс. яиц.

Яйца округлой формы, содержат зародыш — онко-
сферу с тремя парами крючьев (рис. 23.2). Онкосфера
окружена двухконтурной поперечно исчерченной тол-
стой оболочкой желтовато-коричневого цвета (эмбри-
офор). Наружная оболочка яйца тонкая, бесцветная, у
выделившихся яиц очень быстро разрушается.

Финна типа цистицерк (cysticercus cellulosae) име-
ет вид прозрачного пузырька размером с рисовое зер-
но (17–20 × 7–10 мм), молочно-белого цвета, заполнен-
ного жидкостью с высоким содержанием альбумина и
солей. Внутрь пузырька ввернут сколекс, просвечива-
ющий в виде белой точки.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин только человек.
Локализация половозрелой особи: тонкая кишка.
Промежуточный хозяин — домашние и дикие сви-

ньи, редко собаки, кошки, обезьяны. Промежуточным
хозяином может также быть человек, у которого в этом
случае развивается цистицеркоз.

С фекалиями больного во внешнюю среду пассивно
выделяются группы из 5–6 оторвавшихся от стробилы
зрелых члеников.

Свиньи заражаются, поедая фекалии больного или
зараженный яйцами цепня корм. В пищеварительном
тракте промежуточного хозяина онкосферы высвобож-
даются и с помощью крючьев проникают в сосуды ки-
шечной стенки. С током крови они заносятся в межмы-
шечную соединительную ткань, где через 2–2,5 месяца
формируются цистицерки (рис. 23.3). В организме сви-
ньи цистицерки сохраняются живыми до 2 лет, а затем
погибают и обызвествляются.

Человек заражается тениозом, съев плохо терми-
чески обработанную финнозную свинину.

Инвазионная стадия — цистицерк. В кишечнике
под действием пищеварительных ферментов сколекс
выворачивается, прикрепляется к его стенке и начина-

ется рост стробилы. Через 2,5–3 месяца после зараже-
ния паразит достигает половой зрелости. Продолжи-
тельность жизни червя — до 25 лет.

Тениоз может осложняться цистицеркозом, при ко-
тором человек служит промежуточным хозяином сви-
ного цепня. Инвазионная стадия в этом случае — яйцо.
Попадает в организм человека при случайном заглаты-
вании яиц с грязных рук, с зараженной водой и пищей
либо при забросе зрелых члеников в желудок во время
рвоты. Освободившиеся под действием ферментов он-
косферы проникают в кровь и разносятся по телу, по-
падая в глаза, головной мозг, сердечную мышцу, где
через 2–4 месяца превращаются в цистицерки (рис.
23.4, 23.5).

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; истощающее вследствие

активного поглощения паразитом содержимого тонкой
кишки хозяина; нарушение пищеварения и всасывания
из-за выделения паразитом антипротеолитических фер-
ментов; формирование патологических кишечных реф-
лексов вследствие раздражения рецепторов стенки
кишки; механическое повреждение слизистой кишеч-
ника органами фиксации; механическое сдавление тка-
ней при цистицеркозе.

Клиника
Клинические проявления тениоза зависят от возра-

ста больного, степени инвазии и длительности заболе-
вания. В большинстве случаев болезнь протекает бес-
симптомно, обнаруживаясь только выделением члени-
ков с фекалиями. В других случаях пациентов беспо-
коит головная боль, слабость, снижение либо повыше-
ние аппетита, голодные боли в животе, тошнота, рво-
та, понос, сменяющийся запором. Крайне редко наблю-
дается механическая кишечная непроходимость.

Клинические проявления цистицеркоза очень разно-
образны и зависят от локализации цистицерков. Цисти-
церкоз мышц и подкожной клетчатки обычно проходит
незамеченным. Цистицеркоз мозга может проявляться
эпилептическими припадками (эпилептическая форма),
повышением внутричерепного давления (гипертензив-
но-гидроцефалическая форма), очаговой симптомати-
кой без выраженных мозговых проявлений (псевдоту-
морозная форма), признаками нарушения мозгового
кровообращения в виде гемипарезов, гемиплегии, пре-
ходящей афазией.

Цистицеркоз глаз протекает в виде увеита, ретини-
та, конъюнктивита, снижения остроты зрения, а в тяже-
лых случаях ведет к слепоте и атрофии глаза.

Цистицеркоз сердца проявляется нарушением сер-
дечного ритма.

Диагностика
Клиническая: выделение члеников с фекалиями.
Лабораторная: гельминтоскопия фекалий. Вид па-

разита определяют по числу ответвлений матки (7–12);
при разрушении члеников возможно обнаружение яиц
гельминта (овоскопия).

Овоскопия не позволяет различить вооруженного и
невооруженного цепней, поэтому при использовании
этого метода диагностики ставится обобщенный диаг-
ноз «тениидоз». Диагностика цистицеркоза трудна в
связи с разнообразной клинической картиной. Устано-

ВООРУЖЕННЫЙ ЦЕПЕНЬ
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вить диагноз помогают рентгенография черепа, УЗИ,
ангиография, компьютерная томография, офтальмоско-
пия и др., выявление эозинофилов в спинномозговой
жидкости.

Специфическая лабораторная диагностика — серо-
логические реакции (РФА, РНГА, РЭМА и др.).

Лечение
За два-три дня до начала лечения рекомендуют ди-

ету с ограничением жиров и грубой клетчатки, очисти-
тельные клизмы с целью максимального опорожнения
просвета кишки.

Празиквантел 5 мг/кг однократно или никлозамид
по 1 г внутрь, предварительно разжевав, 2 раза с ин-
тервалом в 1 ч.

При цистицеркозе альбендазол 15 мг/(кг·сут) в те-
чение 8 дней или 15 мг/(кг·сут) в течение 8 дней. При
цистицеркозе глаз паразиквантел противопоказан. В
остром периоде при тяжелом цистицеркозном энцефа-
лите противогельминтные препараты не применяют.

Хирургическое вмешательство рекомендуют при
гидроцефалии и поражении спинного мозга.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены, тща-

тельная термическая обработка свинины.
Общественная: контроль свинины на рынках и бой-

нях перед продажей, предупреждение фекального за-
грязнения окружающей среды, санитарно-просвети-
тельная работа.

Рис. 23.2. Яйцо Taenia solium

Рис. 23.3. Цистицерки в мышцах свиньи

Рис. 23.4. Цистицерк в глазу

Рис. 23.5. Мозг, содержащий большое количество цистицерков

23.2 23.3

23.5

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 23.1. Внешний вид и жизненный цикл вооруженного цепня (Taenia solium):
1 — взрослая особь; 2 — окончательный хозяин; 3 — неподвижные членики; 4 — яйцо; 5 — промежу-

точные хозяева; 6 — онкосфера; 7 — финна (цистицерк); 8 — финнозное мясо; 9 — головной мозг, пора-
женный цистицеркозом
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Невооруженный (бычий) цепень (Taeniarhynchus
saginatus)— возбудитель тениаринхоза.

Географическое распространение
Повсеместно. Частота заболевания выше в Цент-

ральной Европе, на территории бывшего Советского
Союза, на севере Африки, в Южной Америке.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 24.1; 24,2) в среднем 5–

6 м длиной (может достигать длины 12–20 м), состоит
из 1000–2000 члеников. Сколекс округлый, 1–2 мм в
диаметре, имеет 4 пигментированные присоски (см.
рис. 21.1, в; 21.6). Шейка относительно длинная и тон-
кая.

Гермафродитный членик несет двухлопастный яич-
ник (см. рис. 21.1, в).

Зрелые членики прямоугольной формы, размером
20–30 х 12 мм, длина членика превышает ширину (3:1–
4:1). Матка закрытого типа, разветвленная, в виде
ствола, от которого с каждой стороны отходит 17–35
боковых ответвлений, содержит до 150 тыс. яиц (см.
рис. 21.1, в; 21.7). Концевые членики способны к актив-
ному движению.

Яйца (рис. 24.3) имеют такое же строение, как яйца
свиного цепня.

Финна типа цистицерк (cysticercus bovi), отличает-
ся от финны свиного цепня меньшими размерами (7,5-
10 х 4-6 мм) и имеет вид просяного зерна.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — человек.
Локализация в теле окончательного хозяина: тонкая

кишка.
Промежуточный хозяин — крупный рогатый скот.
Во внешнюю среду членики выделяются с фекали-

ями больного или активно выползают через задний
проход. Крупный рогатый скот заражается, поедая

загрязненную яйцами траву. В пищеварительном трак-
те промежуточного хозяина онкосферы высвобождают-
ся, проникают в кровеносные сосуды и с током крови
попадают в межмышечную соединительную ткань ске-
летных мышц, сердечную мышцу, язык. Через 7 меся-
цев после заражения финны становятся инвазионными
для человека и сохраняют инвазионность до 2 лет.

Человек заражается, съев плохо термически обра-
ботанную финнозную говядину.

Инвазионная стадия — цистицерк. В кишечнике
сколекс паразита выворачивается, прикрепляется к
стенке кишечника и начинается рост стробилы. Через
3 месяца цепень достигает половой зрелости. Продол-
жительность жизни — около 10 лет.

Развитие финн (цистицеркоз) в организме человека
невозможно.

Патогенное действие
Такое же, как при тениозе.
Клиника
Проявления болезни зависят от возраста больного,

степени инвазии, длительности заболевания и сходны с
клиникой тениоза. Чаще всего болезнь протекает бес-
симптомно, проявляясь только выделением члеников.

Диагностика
Клиническая: выделение члеников с фекалиями и

обнаружение их на постели по утрам.
Лабораторная: гельминтоскопия фекалий, вид па-

разита определяют по числу ответвлений матки (от 17
до 35); овоскопия соскоба с перианальных складок
либо обнаружение яиц с помощью метода «липкой лен-
ты» (рис. 24.4). Обнаружение только яиц не позволяет
различить вооруженного и невооруженного цепней.

Лечение
Празиквантел 20 мг/кг внутрь однократно.
Профилактика
Та же, что и при тениозе.

НЕВООРУЖЕННЫЙ  ЦЕПЕНЬ
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Рис. 24.2. Половозрелая особь Taeniarhynchus saginatus длиной 5,4 м
(сколекс указан стрелкой)

Рис. 24.3.  Яйцо Taeniarhynchus saginatus

Рис. 24.4.  Онкосферы Taeniarhynchus saginatus, полученные методом
«липкой ленты»

24.4

24.324.2

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 24.1. Внешний вид и жизненный цикл невооруженного цепня (Taeniarhynchus saginatus):
1 — взрослая особь; 2 — окончательный хозяин; 3 — подвижные членики; 4 — яйцо; 5 — промежу-

точные хозяева; 6 — финна; 7 — развитие цистицерка; 8 — финнозное мясо
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Карликовый цепень (Hymenolepis nana) — возбуди-
тель гименолепидоза.

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Половозрелая особь белого цвета, очень нежная,

длиной 10–45 мм, состоит из 100–300 члеников (рис.
25.1, г; 25.2). Сколекс имеет четыре присоски и втяги-
ваемый хоботок с одним венчиком из 20–30 крючьев
(см. рис. 21.1, г; 21.8).

Гермафродитные членики (см. рис. 21.1, г) содержат
три шаровидных семенника, расположенных в один
ряд. Яичник вытянут в длину, двухлопастный, позади
него находится непарный желточник.

Зрелые членики широкие и короткие (0,22 × 0,5–1,0
мм), имеют мешковидную матку, в которой содержит-
ся от 100 до 200 яиц (см. рис. 21.1, г).

Яйца округлые или овальные (50 × 40 мкм), про-
зрачные, с тонкой двухконтурной оболочкой (рис.
25.3). В центральной части яйца находится бесцветная
округлая онкосфера. Она имеет свою собственную
оболочку и три пары крючьев, расположенных парал-
лельно или под небольшим углом друг к другу. Меж-
ду оболочками яйца и онкосферы видны длинные ните-
видные придатки — филаменты, отходящие по шесть от
каждого полюса онкосферы.

Финна — цистицеркоид (рис. 25.4).
Жизненный цикл
Человек является окончательным и промежуточным

хозяином карликового цепня.
Локализация в теле окончательного хозяина: тонкая

кишка.
Инвазионная стадия — яйцо. Заражение происхо-

дит при заглатывании яиц с грязных рук. В тонкой
кишке онкосферы высвобождаются, проникают внутрь
ворсинок и превращаются в финну (рис. 25.5). Через 4–
6 суток цистицеркоиды разрушают ворсинки, выходя-
щие цепни прикрепляются к стенке кишки и через 2–3
недели достигают половой зрелости. Весь жизненный
цикл карликового цепня длится около месяца.

 Из зрелых яиц онкосферы могут выходить в просве-
те кишечника, начиная новый цикл развития (аутоин-
вазия). При несоблюдении правил личной гигиены воз-
можно повторное заражение хозяина (аутореинвазия).
Вследствие процессов аутоинвазии и аутореинвазии
число паразитов у хозяина может достигать нескольких
сотен.

Окончательным хозяином паразита и источником
инвазии для человека могут быть крысы и мыши, а про-

межуточным хозяином — мучной хрущак и его личинки.
Патогенное действие
Повреждение слизистой оболочки в результате дей-

ствия цитолитических ферментов онкосфер и механи-
ческое разрушение ворсинок кишечника цистицеркои-
дами; нарушение процессов пищеварения и всасывания
в тонком кишечнике, развитие дисбактериоза; токси-
ко-аллергические реакции.

Клиника
Болеют в основном дети. При небольшом количе-

стве паразитов болезнь проходит бессимптомно.
При интенсивной инвазии характерны диспептичес-

кие расстройства: снижение аппетита, тошнота, неус-
тойчивый стул. Могут быть боли в животе, гиперсали-
вация. Токсико-аллергическое действие паразита про-
является головокружением, головной болью, повышен-
ной утомляемостью, возможны аллергические высыпа-
ния, вазомоторный ринит, конъюнктивит.

Диагностика
Клиническая: сочетание неустойчивой диареи и ток-

сико-аллергических явлений.
Лабораторная: овоскопия свежевыделенных фека-

лий, так как яйца цепня быстро разрушаются и дефор-
мируются во внешней среде. Исследование повторяют
трижды с интервалом 5–7 дней в связи с непостоянным
выделением яиц при небольшой степени инвазии. Для
повышения эффективности лабораторной диагностики
вечером накануне исследования можно назначить фе-
насал в сниженной дозе (0,5–1 г) вместе со слабитель-
ным. Фенасал разрушает стробилу цепня и приводит к
выделению с фекалиями большого количества яиц.

Лечение
Празиквантел 25 мг/кг внутрь однократно. Никлоз-

амид (фенасал) менее эффективен, чем при других цес-
тодозах, поскольку не влияет на личиночные стадии
паразита.

Контрольное обследование проводят через 2 неде-
ли, а затем повторяют 4–6 раз, с интервалом 1–1,5 ме-
сяца в течение 6 месяцев.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены.
Общественная: профилактическое обследование

детей в детских садах и школьников младших клас-
сов, работников детских садов и пищевых предприя-
тий. При выявлении больных обследуют всех членов
семьи.

Выполнение требований санитарного режима в дет-
ских учреждениях, борьба с грызунами, санитарно-про-
светительная работа.

КАРЛИКОВЫЙ ЦЕПЕНЬ
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Рис. 25.2. Половозрелая особь Hymenolepis nana (S – сколекс)

Рис. 25.3. Зрелое яйцо Hymenolepis nana

Рис. 25.4. Цистицеркоид Hymenolepis nana

Рис. 25.5. Цистицеркоиды в ворсинках тонкой кишки
25.5

25.425.3

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 25.1. Внешний вид и жизненный цикл карликового цепня (Hymenolepis nаnа):
1 — взрослая особь; 2 — человек — окончательный и промежуточный хозяин; 3 — яйцо; 4 — цисти-

церкоид; 5 — жизненный цикл карликового цепня в кишках человека без выхода в окружающую среду
(а — взрослая особь; б — онкосфера; в — финна)
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Эхинококк (Echinococcus granulosus) — возбуди-
тель эхинококкоза.

Географическое распространение
Повсеместно. Особенно распространен в овцевод-

ческих районах (Греция, Испания, Италия, Украина
Россия, Сирия, Южная Африка и др.).

Морфология
Половозрелая особь длиной 0,25–0,5 см, состоит из

3–4 члеников (1–2 юных членика, 1 гермафродитный,
1 зрелый) (рис. 26.1, 26.2). Сколекс грушевидной фор-
мы, имеет 4 присоски и хоботок с 36–40 крючьями.

Гермафродитный членик содержит 32–40 семенни-
ков, желточник расположен сзади яичника.

 Зрелый членик размером 2 × 0,6 мм, содержит меш-
ковидную матку закрытого типа с непостоянным чис-
лом боковых ответвлений, в которой 500–800 яиц.

Яйца морфологически похожи на яйца других тени-
ид, размером 31–40 мкм.

Финна — эхинококковый пузырь, имеет вид толсто-
стенного пузыря, заполненного токсической жидко-
стью. Внутренняя паренхиматозная оболочка — заро-
дышевая, образует выпячивания (выводковые камеры)
со сколексами и дочерние пузыри. Зрелые выводковые
камеры разрываются, сколексы высыпаются на дно,
образуя вместе с мелкими дочерними пузырями эхино-
кокковый (гидатидный) «песок» (рис. 26.3).

Снаружи от зародышевой находится толстая слои-
стая кутикулярная оболочка, а затем внешняя фиброз-
ная, сформированная организмом хозяина. Эхинокок-
ковый пузырь сохраняет способность к росту в течение
всей жизни хозяина.

Жизненный цикл
Окончательный хозяин — собаки, волки, шакалы,

лисы, у которых половозрелая стадия паразита нахо-
дится в тонком кишечнике (рис. 26.1).

Промежуточный хозяин — травоядные млекопита-
ющие, человек.

 Зрелые членики эхинококка отрываются от строби-
лы, выползают из ануса собаки и ползают по ее шер-
сти, рассеивая яйца. Яйца эхинококка выделяются так-
же с фекалиями собаки. Сохраняют инвазионность в
течение 10 месяцев.

Инвазионная стадия для человека — яйцо. Человек
заражается, проглатывая яйца эхинококка с загрязнен-
ной едой и питьем либо с грязных рук при контакте с
больной собакой. Травоядные животные заглатывают
яйца с травой, загрязненной фекалиями собак. Онко-
сферы высвобождаются в тонком кишечнике, внедря-
ются в стенку кишки и с током крови разносятся по ор-
ганизму.

Локализация в теле промежуточного хозяина: пе-
чень и легкие (75 %), мышцы, трубчатые кости, голов-
ной мозг и другие органы, где образуются эхинококко-
вые пузыри. Пузыри растут медленно, достигая к кон-
цу первого года диаметра 5 см.

Человек является биологическим тупиком в жизнен-
ном цикле эхинококка.

Собаки и другие окончательные хозяева заражают-
ся эхинококкозом, поедая внутренности травоядных
животных с эхинококковыми пузырями.

Патогенное действие
Сдавливание тканей растущим эхинококковым пу-

зырем приводит к нарушению функции пораженного
органа, дистрофическим изменениям и склерозу окру-
жающих тканей; вызывает токсико-аллергическое дей-
ствие при всасывании в кровь жидкости эхинококково-
го пузыря; развитие анафилактического шока и обсеме-
нение плевральной или брюшной полости дочерними
эхинококковыми пузырями в случае разрыва пузыря.

Клиника
Зависит от локализации пузыря, его размеров и им-

мунологической реактивности больного.
В большинстве случаев болезнь протекает бессимп-

томно и обнаруживается случайно. При клинически вы-
раженном течении болезни преобладают симптомы сдав-
ления и развития объемного процесса соответствующе-
го органа в сочетании с аллергическими проявлениями.

При поражении печени возможны тяжесть и боль в
правом подреберье, гепатомегалия. Пузырь может
пальпироваться в виде болезненной опухоли плотной
консистенции с гладкой поверхностью. На поздней
стадии болезни возможно сдавление желчных прото-
ков или нижней полой вены, разрыв эхинококкового
пузыря, возникающий спонтанно или в результате
травмы, нагноение пузыря.

Диагностика
Клиническая: эпидемиологический анамнез, сочета-

ние локального поражения органа и признаков аллер-
гии, данные инструментального исследования — рент-
генография, УЗИ, компьютерная томография (рис. 26.
4), радиоизотопное сканирование и др.

Лабораторная: серологические реакции — РСК,
РНГА, РЭМА, латекс-агглютинация, РИФ; кожно-ал-
лергическая проба (реакция Кацони) сейчас использу-
ется редко в связи с появлением группы более чувстви-
тельных и точных серологических реакций; обнаруже-
ние сколексов и крючьев в мокроте и дуоденальном
содержимом при прорыве пузыря в просвет бронхов
или желчевыводящие пути; возможна диагностическая
пункция эхинококкового пузыря и микроскопия его со-
держимого, однако этот метод не получил широкого
применения из-за опасности обсеменения дочерними
пузырями во время процедуры.

Лечение
Хирургическое — удаление пузыря вместе с оболоч-

ками. Повреждение стенки пузыря во время операции
может привести к анафилактическому шоку и обсеме-
нению полостей дочерними пузырями (рис. 26.5).

На ранней стадии болезни возможно медикаментоз-
ное лечение. Альбендазол 10 мг/(кг·сут) в два приема
во время еды в течение 3 месяцев (особенно при эхино-
коккозе печени).

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены, мытье

овощей, кипячение воды, профилактическая дегель-
минтизация домашних собак дважды в год.

Общественная: уничтожение пораженных эхино-
коккозом внутренних органов забитых животных, ис-
требление бродячих собак, санитарно-просветительная
работа.

ЭХИНОКОКК
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Рис. 26.2. Половозрелая особь Echinococcus granulosus

Рис. 26.3. Сколексы и крючья из эхинококкового пузыря

Рис. 26.4. Компьютерная томограмма печени пациента с множественным
эхинококкозом

Рис. 26.5. Дочерние эхинококковые пузыри, полученные из одного мате-
ринского

26.5

26.4

26.326.2

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)

Рис. 26.1. Внешний вид и жизненный цикл эхинококка (Echinococcus granulosus):
1 — взрослая особь; 2 — окончательный хозяин (2a — эхинококк в кишках окончательного хозяина);

3 — подвижный членик; 4 — яйцо; 5 — онкосфера; 6 — фрагмент эхинококкового пузыря; 7 — проме-
жуточные хозяева; 8 — эхинококковые пузыри в органах промежуточных хозяев
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Альвеококк (Alveococcus multilocularis) — возбуди-
тель альвеококкоза.

Географическое распространение
Сибирь, Аляска, север Канады, юг Франции и Герма-

нии, северо-восток Казахстана, Северный Вьетнам и др.
Морфология
Половозрелая особь (рис. 27.1) напоминает эхино-

кокка, отличается более мелкими размерами (1,2–3,7
мм), числом крючьев на сколексе и шаровидной формой
матки.

Яйца морфологически не отличаются от яиц эхино-
кокка, но значительно более устойчивы к холоду.

Финна — альвеококковый пузырь, представляет со-
бой конгломерат мелких пузырьков размером 3–5 мм,
заполненных желто-коричневой желеобразной массой с
небольшим количеством сколексов. Характерны цент-
ральная зона некроза, экзогенный рост с разрушением
окружающих тканей и метастазирование.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Альвеококкоз — типичное природноочаговое забо-

левание. Окончательные хозяева — волки, лисы, песцы,
у которых альвеококк находится в кишечнике.

Промежуточные хозяева — мышевидные грызуны,
редко травоядные животные, человек.

Яйца альвеококка выделяются во внешнюю среду с
фекалиями больных хищников. Грызуны заражаются,
съев корм, загрязненный яйцами альвеококка.

Инвазионная для человека стадия — яйцо. Человек
заражается через грязные руки при разделке шкур жи-
вотных или употреблении в пищу немытых лесных ягод.

Локализация в теле промежуточного хозяина и раз-
витие паразита в теле человека аналогичны развитию
эхинококка. Чаще всего первично поражается печень,

затем пузыри образуются и в других органах (легкие,
почки, селезенка, головной мозг и др.) (рис. 27.2).

Человек — биологический тупик в жизненном цик-
ле альвеококка. Хищники заражаются, поедая грызу-
нов.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; разрушение ткани пора-

женного органа; множественные поражения внутрен-
них органов в связи с отрывом дочерних пузырьков и
распространением их током крови по организму (мета-
стазирование).

Клиника
Альвеококкоз клинически напоминает картину зло-

качественных новообразований соответствующей ло-
кализации. Альвеококкоз печени протекает как медлен-
но растущая карционома и сопровождается симптома-
ми печеночной портальной гипертензии. Характерны
гепатоспленомегалия, асцит, желтуха.

Диагностика
Клиническая: та же, что при эхинококкозе.
Лабораторная: биопсия пораженного органа и мик-

роскопия полученных образцов; серологические реак-
ции.

Лечение
Хирургическое. Пузырь приходится удалять вместе

с частью пораженного органа, т. к. он не имеет выра-
женной капсулы (рис. 27.3). После операции — альбен-
дазол в той же дозировке, что при эхинококкозе.

В неоперабельных случаях — медикаментозное ле-
чение в течение 3 лет альбендазолом.

Профилактика
Личная: мытье ягод, кипячение воды.
Общественная: соблюдение правил личной гигие-

ны, санитарно-просветительная работа.

АЛЬВЕОКОКК
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Рис. 27.3. Выделенный альвеококковый пузырьРис. 27.2. Срез печени грызуна с альвеококковым пузырем

Рис. 27.1. Внешний вид и жизненный цикл альвеококка (Alveococcus multilocularis):
1 — взрослая особь; 2 — окончательные хозяева; 3 — зрелый членик; 4 — яйцо; 5 — промежуточные

хозяева; 6 — печень промежуточного хозяина

Тип Плоские черви (Plathelminthes) Класс Ленточные черви (Cestoidea)
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К типу Круглые черви (Nemathelminthes) классу
Собственно круглые черви (Nematoda) относятся гель-
минты с удлиненным несегментированным телом ци-
линдрической формы. Это первичнополостные живот-
ные, полость не имеет собственной выстилки и запол-
нена жидкостью под давлением. Жидкость выполняет
роль гидростатического скелета и транспортную фун-
кцию (рис. 28.1).

Покровы тела представляют собой кожно-мускуль-
ный мешок, состоящий из наружной кутикулы, гипо-
дермы и мускулатуры. Кутикула толстая, десятислой-
ная, выполняет защитную функцию. Особенностью
строения является расположение мышц в виде продоль-
ных лент, разделенных валиками гиподермы (рис. 28.1,
б). Пищеварительная система имеет вид трубки, состо-
ит из трех отделов: передней, средней и задней кишки.
Ротовое отверстие окружено несколькими кутикуляр-
ными выростами — губами (2–6) либо ведет в ротовую
капсулу с кутикулярными зубцами или пластинками. Пи-
щевод может иметь одно или два расширения (бульбуса).

Дыхательная и кровеносная системы отсутствуют.
Выделительная система — одноклеточные кож-

ные железы (видоизмененные протонефридии). Кроме

ТИП КРУГЛЫЕ ЧЕРВИ

того, имеются фагоцитарные клетки, выполняющие
функцию «почек накопления» (рис. 28.1, в). Состоят из
экскреторной клетки и двух боковых выделительных
каналов, расположенных в боковых валиках гипо-
дермы. Каналы соединяются на вентральной сторо-
не и открываются одной экскреторной порой (рис.
28.1, г).

Нервная система ганглионарно-лестничного типа,
представлена окологлоточным нервным кольцом, че-
тырьмя нервными стволами, соединенными комиссура-
ми. Органы чувств развиты слабо, есть хеморецепторы
на преднем конце тела и чувствительные железы — на
заднем (рис. 28.1, д).

Нематоды раздельнополые. Самки крупнее самцов,
половая система у них — трубчатая. У самцов непар-
ные семенник, семяпровод, семяизвергательный канал,
копулятивный орган (спикулы). У самок парные яични-
ки, яйцеводы, матки, объединяющиеся в непарное вла-
галище.

Большинство нематод — геогельминты (развитие
яйца происходит во внешней среде, промежуточный
хозяин не требуется), но есть и биогельминты. Некото-
рые нематоды живородящие.
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Рис. 28.1. Элементы морфологии круглых червей:
а — поперечный срез аскариды (1 — кутикула; 2 — гиподерма; 3 — мускулатура; 4 — первичная по-

лость тела;  5 — дорсальный нерв; 6 — кишка; 7 — выделительный канал; 8 — матка; 9 — яйцеводы;
10 — яичник; 11 — вентральный нерв); б — схема строения кутикулы (1 — наружный слой; 2 — гомо-
генный слой; 3 — внутренний слой; 4 — базальная мембрана; 5 — каналы в наружном слое); в — фаго-
цитарная клетка; г — выделительная система (1 — экскреторная клетка; 2 — боковые выделительные ка-
налы; 3 — выделительное отверстие); д — нервная система (1 — чувствительные нервные окончания; 2 —
нервные ганглии; 3 — окологлоточное нервное кольцо; 4  — дорсальный  нервный  ствол;
5 — вентральный нервный ствол; 6 — боковые нервные стволы)

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)
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Аскарида человеческая (Ascaris lumbricоides) —
возбудитель аскаридоза.

Географическое распространение
Повсеместно, является одним из самых распростра-

ненных и часто встречающихся гельминтов человека.
Морфология
Половозрелая особь имеет тело цилиндрической

формы, заостренное на концах, желтовато-розоватого
цвета. Самки длиной 20–40 см, самец — 15–25 см (рис.
29.1; 29.2). Ротовое отверстие окружено тремя губами
(одной дорсальной и двумя вентральными), на которых
находится по паре чувствительных сосочков. На боко-
вых сторонах заметны продольные боковые линии, в
которых проходят каналы выделительной системы. У
самца хвостовой конец загнут в виде крючка на брюш-
ную сторону. У самки в передней трети тела находит-
ся кольцевидная перетяжка, на которой с брюшной
стороны открывается наружное половое отверстие.

Яйца могут быть оплодотворенными и неоплодотво-
ренными. Оплодотворенные яйца (рис. 29.3) округлые
или овальные, размером 60–70 х 40–50 мкм, желто-ко-
ричневого цвета. Наружная белковая оболочка бугри-
стая, внутренняя — толстая, гладкая, бесцветная.
Внутри яйца находится округлая зародышевая клетка
темного цвета, между ней и оболочкой яйца на полю-
сах — свободные пространства. Белковая оболочка
может отсутствовать, тогда яйца имеют гладкую по-
верхность, бесцветные или светло-желтые.

Неоплодотворенные яйца (рис. 29.4) овальной или
неправильной формы, более крупные (80 × 55 мкм).
Белковая оболочка выглядит неровной, желто-корич-
невого цвета, может отсутствовать. Вся полость яйца
заполнена желточными клетками.

Жизненный цикл
Геогельминт.
Аскарида человеческая паразитирует только у че-

ловека.
Локализация: тонкая кишка.
Специальных органов фиксации не имеет, удержи-

вается на месте благодаря постоянному движению на-
встречу току пищи. Питается пищевой кашицей. Сам-
ка за сутки выделяет свыше 200 тыс. яиц, попадающих
во внешнюю среду с фекалиями. Свежевыделенные
яйца не инвазионны. Во влажной среде при наличии
кислорода внутри яйца формируется личинка. Сроки
созревания яйца в зависимости от температуры окружа-
ющей среды от 3 недель (температура 20–30 °С) до не-
скольких месяцев. Благодаря толстой многослойной
оболочке (наружная — белковая, средняя — глянцевая,
внутренняя — волокнистая), яйцо очень устойчиво к
внешним воздействиям и сохраняет свою инвазион-
ность в течение 3–7 лет.

Человек заражается через немытые овощи или гряз-
ную воду, грязные руки.

Инвазионная стадия — яйцо. Механическими пере-
носчиками яиц могут служить мухи, тараканы. В вер-
хней части тонкой кишки личинки высвобождаются,
проникают в кровеносные сосуды кишечной стенки. С
током крови заносятся в печень, где находятся 3–4 дня,
затем в легкие. В легких личинки выходят в просвет
альвеол, где растут и двукратно линяют (рис. 29.5). Че-
рез 10–15 дней личинки поднимаются по воздухонос-
ным путям в глотку. Часть из них выделяется наружу
вместе с мокротой, а часть проглатывается и вновь по-
падает в тонкую кишку, где превращается во взрослых

АСКАРИДА
аскарид. Миграция связана с необходимостью кисло-
рода для развития личинок, длится 2–2,5 месяца. В пе-
риод миграции личинки питаются кровью.

Продолжительность жизни аскариды в тонком ки-
шечнике около года.

Патогенное действие
Выраженное токсико-аллергическое; повреждение

стенки капилляров и ткани альвеол в период миграции
приводят к мелким кровоизлияниям в ткань легких;
взрослые аскариды механически повреждают стенки
кишечника, способствуют присоединению бактериаль-
ной инфекции, развитию дисбактериоза; вызывают
формирование патологических кишечных рефлексов
за счет постоянного раздражения стенок кишечника;
поглощают питательные вещества, вызывая гиповита-
минозы, истощение организма.

Клиника
При небольшом количестве паразитов болезнь про-

ходит бессимптомно. Клинически выраженный аскари-
доз протекает в две стадии.

Легочная стадия аскаридоза соответствует перио-
ду миграции личинок и проявляется кашлем, болью в
груди, повышением температуры, часто в сочетании с
крапивницей, кожным зудом. При рентгенологическом
исследовании обнаруживают летучие (эозинофильные)
инфильтраты в легких.

Кишечная стадия болезни вызвана присутствием
половозрелых аскарид в просвете кишечника. Повы-
шается утомляемость, слабость, головные боли, боли в
животе, диспептические расстройства. У детей возмож-
ны судороги. Осложнения кишечного аскаридоза: спа-
стическая кишечная непроходимость, перфорация стен-
ки кишечника с развитием перитонита, аппендицит.

Внекишечная локализация аскарид связана с их
высокой подвижностью. Чаще всего аскариды прони-
кают в печень, вызывая абсцессы и механическую жел-
туху вследствие закупорки желчных путей. Описано
проникновение аскарид в гортань, носовые ходы, что
может привести к асфиксии, а также локализация аска-
рид в придаточных пазухах носа и среднего уха.

Диагностика
Клиническая: астенический синдром в сочетании с

расстройствами пищеварения.
Лабораторная: обнаружение личинок в мокроте

(лярвоскопия) при легочном периоде болезни (чаще яв-
ляется случайной находкой); овоскопия фекалий (яиц в
фекалиях может не быть, если в кишечнике находятся
только самцы либо юные аскариды); серологические
реакции: РСК, РНГА, РЭМА и др.

Лечение
Мебендазол (вермокс) 100 мг внутрь 2 раза в сутки

или пирантел 11 мг/кг однократно (максимально 1 г).
Контрольное исследование фекалий проводят 2–3

раза с интервалом 2–3 дня через 2 недели после лече-
ния.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены, тща-

тельное мытье овощей, употребление кипяченой воды,
защита продуктов питания от мух и тараканов.

Общественная: выявление и лечение больных, пре-
дупреждение фекального загрязнения почвы, очистка
сточных вод, благоустройство туалетов, обеззаражи-
вание фекалий путем компостирования, санитарно-
просветительная работа. Запрещено удобрять огороды
человеческими фекалиями.
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Рис. 29.2. Половозрелые самец (справа) и самка (слева) Ascaris lum-
bricoides. У самца хвост загнут в виде крючка

Рис. 29.3. Оплодотворенное яйцо аскариды

Рис. 29.4. Неоплодотворенное яйцо аскариды с тонкой внутренней
оболочкой и неорганизованной желтковой массой

Рис. 29.5. Личинки аскариды в легочной ткани

29.2

29.3

29.4

29.5

Рис. 29.1. Морфология и цикл развития аскариды человеческой (Ascaris lumbricoides):
а — схема гепатопульмональной миграции личинок (1 — рот; 2 — тонкая кишка; 3 — печень; 4 — сер-

дце; 5 — легкие);  б — внутреннее строение (1 — окологлоточное нервное кольцо; 2 — глотка; 3 — выде-
лительный канал; 4 — яйцевод; 5 — влагалище; 6 — матка; 7 — яичник; 8 — анальное отверстие; 9 — кишка);
в — цикл развития (1 — взрослые особи в организме хозяина; 2 — оплодотворенное яйцо; 3 — инвази-
онное яйцо; 4 — фактор передачи)
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Власоглав (Trichocephalus trichiurus) — возбуди-
тель трихоцефалеза.

Географическое распространение
Повсеместно. Чаще встречается в районах с теп-

лым влажным климатом.
Морфология
Половозрелая особь длиной 3–5 см (рис. 30.1; 30.2

а, б). Передний конец составляет 2/3 длины тела, утон-
чен, напоминает волос. В нем расположен пищевод.
Задний конец тела расширен, там находится кишечник
и органы репродукции. У самцов задний конец тела
спирально закручен.

Яйца желтовато-коричневого цвета, размером 50–
54 х 23–26 мкм с мелкозернистым содержимым (рис.
30.3). По форме яйца напоминают лимон или бочонок
с бесцветными прозрачными пробками на полюсах.

Жизненный цикл
Геогельминт. Паразитирует только у человека.
Локализация: толстая кишка, преимущественно сле-

пая.
Тонкий головной конец червя погружен в слизис-

тую оболочку кишечника для фиксации и питания (рис.
30.4). Питается кровью и клетками стенки кишечника.
Зрелая самка откладывает в просвет кишечника яйца,
которые попадают во внешнюю среду с фекалиями
больного. Свежевыделенные яйца не инвазионны, со-
зревают от 2 недель до 3–4 месяцев в зависимости от
температуры и влажности окружающей среды (при
24 °С — 4 недели). Яйца сохраняют жизнеспособность
1–2 года. Человек заражается через загрязненные про-
дукты питания, воду либо через грязные руки.

Инвазионная стадия — яйцо. В тонкой кишке из яиц
выходят личинки, которые проникают в ворсинки киш-
ки и развиваются в течение 3–10 дней. Затем, разрушив
ворсинки, они выходят в просвет кишечника, опуска-
ются в толстую кишку и в течение месяца становятся
половозрелыми. Продолжительность жизни — до 5 лет.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; нарушение целостности

слизистой оболочки кишки способствует присоедине-
нию вторичной инфекции; формирование патологичес-
ких кишечных рефлексов.

Клиника
Клинически проявляется только при высокой степе-

ни инвазии. Характерны боли в подложечной и правой
подвздошной областях, тошнота, рвота, неустойчивый
стул, слюнотечение, головная боль, головокружение,
бессонница.

При длительном течении заболевания и большом
количестве паразитов возможно развитие анемии.

Диагностика
Клиническая: диспептические расстройства в соче-

тании с аллергическими проявлениями.
Лабораторная: овоскопия фекалий.
Лечение
Мебендазол 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение

3 суток. При высокой степени инвазии проводят два
повторных курса.

Контрольный анализ через 2–3 недели после лече-
ния.

Профилактика
Та же, что при аскаридозе.

ВЛАСОГЛАВ
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Рис. 30.2. Половозрелые самка (а) и самец (б) Trichocephalus trichiurus

Рис. 30.3. Оплодотворенное яйцо Trichocephalus trichiurus

Рис. 30.4. Половозрелые особи власоглава на слизистой оболочке кишки

30.430.330.2, б

30.2, а

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)

Рис. 30.1. Морфология и цикл развития власоглава (Trichocephalus trichiurus):
а — самка; б — самец (1 — анальное отверстие; 2 — яйцевод; 3 — кишка; 4 — пищевод; 5 — половое

отверстие; 6 — влагалище; 7 — матка; 8 — яичник; 9 — семяпровод; 10 — семенник; 11 — семяизвергатель-
ный канал; 12 — головной конец); в — цикл развития (1 — половозрелые формы в организме хозяина; 2
— оплодотворенное яйцо; 3 — инвазионное яйцо со зрелой личинкой; 4 — фактор передачи)
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Острица (Enterobius vermicularis) — возбудитель
энтеробиоза.

Географическое распространение
Повсеместно, частота заболеваемости выше в стра-

нах с умеренным климатом.
Морфология
Половозрелая особь белого цвета, самец длиной 2–

3 мм, самка — 8–13 мм (рис. 31.1; 31.2, а, б). На перед-
нем конце тела кутикула расширяется, образуя везику-
лу. Задний конец пищевода образует расширение —
бульбус. У самки задний конец тела заострен, сквозь
кутикулу просвечивается матка, заполненная яйцами.
У самца тупой задний конец закручен на брюшную
сторону.

Яйца (рис. 31.3) бесцветные, прозрачные, размеры
50–60 × 20–30 мкм. Форма яйца овально-асимметрич-
ная — одна сторона ровная, другая выпуклая. Внутри
яйца может быть видна личинка.

Жизненный цикл
Паразитирует только у человека.
Локализация: нижний отдел тонкой и верхний отдел

толстой кишки
Заражение обычно происходит через грязные руки.
Инвазионная стадия — яйцо.
Острицы прикрепляются к стенке кишки с помощью

бульбуса и везикулы. После оплодотворения самцы по-
гибают. У самок после созревания яиц увеличенная
матка сдавливает пищевод, острицы открепляются от
стенки и опускаются в нижние отделы толстой кишки.
Ночью во время сна, когда анальный сфинктер рас-
слаблен, острицы выползают на кожу перианальной
области и откладывают яйца. При температуре 35–37 °С
и влажности 90 % яйца становятся инвазионными через
4–6 ч.

Ползание остриц вызывает мучительный кожный
зуд. Человек расчесывает зудящие места, яйца остриц
попадают под ногти и могут быть проглочены больны-
ми (аутореинвазия). Поэтому, хотя продолжитель-
ность жизни остриц всего около месяца, человек мо-
жет болеть энтеробиозом длительно. Возможна также
ретроинвазия — выход личинок из созревших яиц в
перианальной области и миграция их через анус в ки-
шечник.

ОСТРИЦА

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; повреждение слизистой обо-

лочки кишечника и кожи перианальной области и при-
соединение вторичной инфекции; развитие вульвоваги-
нита при заползании остриц в женские половые пути.

Клиника
Страдают в основном дети. Характерны зуд в пери-

анальной области, снижение аппетита, тошнота, запо-
ры или понос, боли в животе. У больных детей нарушен
сон, повышенная утомляемость, головная боль, а так-
же эпилептиформные припадки, энурез.

Осложнениями энтербиоза могут быть аппендицит,
парапроктит, вульвовагинит, эндометрит и др.

Диагностика
Клиническая: интенсивный кожный зуд в перианаль-

ной области, появляющийся ночью, обнаружение ост-
риц на коже либо в фекалиях (при высокой степени ин-
вазии).

Лабораторная: овоскопия соскоба с перианальных
складок либо использование метода «липкой ленты»
(кусок прозрачной целлофановой ленты с липким сло-
ем прикладывают к коже перианальной области, а за-
тем к предметному стеклу) (рис. 31.4); исследование на
энтеробиоз повторяют трижды с интервалом 2–3 дня;
гельминтоскопия фекалий при высокой степени инва-
зии либо поносе.

Лечение
Пирантел 11 мг/кг внутрь однократно или мебенда-

зол 100 мг внутрь. Лечение повторяют дважды с интер-
валом 2 недели, одновременно лечат всех членов семьи.

Контрольные исследования проводят спустя 2 неде-
ли, трехкратно, с недельными интервалами.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены.
Общественная: ежегодное обследование детей и

персонала в детских садах, младшей школе, тщатель-
ное соблюдение санитарного режима в детских учреж-
дениях, санитарно-просветительная работа.

Очень важна профилактика аутореинвазии у боль-
ного ребенка. Необходимо коротко стричь ногти, мыть
руки с мылом, утром после сна постельное и нательное
белье проглаживается утюгом, в комнате ежедневно
проводят влажную уборку.
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Рис. 31.2. Половозрелые самка (а) и самец (б) Enterobius vermicularis

Рис. 31.3. Яйцо Enterobius vermicularis, содержащее инвазионную личинку

Рис. 31.4. Яйца Enterobius vermicularis в микропрепарате, полученном методом «липкой ленты»
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Рис. 31.1. Острица (Enterobius vermicularis):
а — строение самки острицы (1 — рот; 2 — везикула; 3 — пищевод; 4 — бульбус (расширение пище-

вода); 5 — кишка; 6 — яичник; 7 — анальное отверстие; 8 — матка; 9 — половое отверстие); б — цикл раз-
вития острицы (1  — половозрелая самка в организме хозяина; 2 — незрелое яйцо; 3 — зрелое яйцо; 4 —
фактор передачи)
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Анкилостома, или кривоголовка (Ancylostoma
duodenale), — возбудитель анкилостомоза.

Географическое распространение
Страны с тропическим климатом, преимущественно

между 36° с. ш. и 30° ю. ш. В странах с умеренным кли-
матом очаги анкилостомоза встречаются в шахтах, где
высокая влажность и постоянная температура благо-
приятны для развития личинок.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 32.1) красновато-коричне-

вого цвета, самка длиной 9–15 мм, самец — 7–10 мм,
головной конец загнут на спинную сторону (отсюда на-
звание — кривоголовка). На головном конце находит-
ся ротовая капсула с 4 режущими зубцами (рис. 32.2).
В нее открываются протоки двух желез, секрет которых
препятствует свертыванию крови. Самцы отличаются
от самки широким зонтикообразным расширением зад-
него конца тела (половая бурса).

Яйца (рис. 32.3) овальные, бесцветные, с тонкой
оболочкой. Размер яиц 66 х 38 мкм. В свежевыделен-
ных яйцах в центре находятся 4–8 зародышевых кле-
ток. При исследовании через сутки внутри может быть
видна личинка.

Рабдитовидная личинка (рис. 32.4) размером до
0,25 мм, характерны два расширения пищевода.

Филяриевидная личинка (рис. 32.5) длиной 0,6–0,7 мм,
имеет цилиндрический пищевод и чехлик (кутикула,
которая не была сброшена при линьке).

Жизненный цикл
Геогельминт. Паразитирует только у человека.
Локализация: тонкая кишка, преимущественно две-

надцатиперстная (рис. 32.6). Питается кровью.
С фекалиями больного во внешнюю среду выделя-

ются яйца, в которых в течение 24–48 ч развиваются
свободноживущие рабдитовидные личинки. Личинка
линяет дважды и превращается сначала в стронгило-
идную, а затем в филяриевидную. Период от выделе-
ния яиц до формирования филяриевидной личинки со-
ставляет в среднем 8–10 дней. Личинка способна жить
в почве несколько месяцев.

 Заражение человека происходит при заглатывании
личинок вместе с пищей и водой или вследствие занесе-
ния их в рот грязными руками (основной путь заражения)
либо при активном проникновении личинок через кожу.

Инвазионная стадия — филяриевидная личинка.
При заражении через кожу личинки мигрируют с током
крови в легкие, оттуда поднимаются по воздухоносным
путям в глотку и по пищеводу попадают в тонкую киш-
ку. Миграция занимает около 10 дней. При заражении
пероральным путем миграции нет. В тонкой кишке ли-
чинки дважды линяют и через 4–6 недель после зараже-

ния самки начинают откладывать яйца. Продолжи-
тельность жизни анкилостомы — до 5 лет.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; механическое травмирова-

ние тканей в период миграции; повреждение слизистой
оболочки тонкой кишки хитиновыми зубцами в период
кишечной инвазии и присоединение вторичной инфек-
ции; развитие патологических кишечных рефлексов;
железодефицитная анемия вследствие хронической
кровопотери при высокой степени инвазии и длитель-
ной болезни.

Клиника
В острой стадии болезни (период миграции) харак-

терны зудящий дерматит в месте внедрения личинок,
эритематозно-папулезная сыпь, кашель, одышка. Дли-
тельность этой стадии болезни 2–4 недели.

В хронической (кишечной) стадии преобладают
симптомы поражения желудочно-кишечного тракта:
снижение аппетита, боль в эпигастрии, тошнота, метео-
ризм, неустойчивый стул. В результате развития желе-
зодефицитной анемии и диспротеинемии появляются
извращение вкуса, стоматит, глоссит, изменения ног-
тей, отеки, нарушение сердечной деятельности. Харак-
терны гипохромная анемия, эозинофилия.

Диагностика
Клиническая: аллергический дерматит в анамнезе

болезни, признаки поражения желудочно-кишечного
тракта в сочетании с железодефицитной анемией.

Лабораторная: овоскопия фекалий, реже — дуоде-
нального содержимого; яйца анкилостомы и родствен-
ного ей некатора морфологически неразличимы, что
позволяет поставить только общий диагноз анкилосто-
мидоз; обнаружение личинок в фекалиях (лярвоскопия)
культивированием на фильтровальной бумаге (метод
Харада и Мори); гельминтоскопия фекалий — при вы-
сокой степени инвазии анкилостомы в фекалиях могут
быть обнаружены невооруженным глазом.

Лечение
Мебендазол 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение

3 суток или пирантел 11 мг/кг внутрь 1 раз в сутки в
течение 3 суток. При анемии назначают препараты же-
леза, витамины группы В, аскорбиновую кислоту. Кон-
трольное исследование проводят через 2–3 недели.

Профилактика
Личная: мытье овощей, фруктов, кипячение воды,

исключение непосредственного контакта с почвой в
очагах анкилостомоза (ношение обуви и др.)

Общественная: предохранение почвы от фекально-
го загрязнения, бетонированные выгребные ямы в оча-
гах анкилостомоза, выявление и лечение больных, са-
нитарно-просветительная работа.

АНКИЛОСТОМА
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Рис. 32.2. Головной конец Ancylostoma duodenale (стрелочкой
указаны хитиновые зубцы)

Рис. 32.3. Яйцо Ancylostoma duodenale, содержащее 8-клеточный эмбрион

Рис. 32.4. Рабдитовидная личинка Ancylostoma duodenale

Рис. 32.5. Инвазионная филяриевидная личинка

Рис. 32.6. Поперечный разрез тела половозрелой особи
(указан стрелкой), прикрепленной к стенке тонкой кишки

Рис. 32.1. Кривоголовка двенадцатиперстная (Ancylostoma duodenale):
а — самка; б — самец; в — ротовой конец кривоголовки (1 — куликулярные зубы; 2 — ротовая по-

лость; 3 — глотка); г — жизненный цикл кривоголовки (1 — человек — хозяин кривоголовки; 2 — яйцо;
3 — выход рабдитовидной личинки из яйца; 4 — инвазионная (филяриевидная) личинка)

32.5

32.4

32.332.2

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)

1
2

3

4

б

г 2

в

3

а

1

32.6



МЕДИЦИНСКАЯ ПАРАЗИТОЛОГИЯ76

Угрица кишечная (Strongyloides stercoralis) — воз-
будитель строингилоидоза.

Географическое распространение
Повсеместно, преобладает в странах с жарким

влажным климатом.
Морфология
Половозрелая особь (рис. 33.1; 33.2) бесцветная, по-

лупрозрачная, самка длиной 2–3 мм, самец — 0,7 мм.
Передний конец тела равномерно сужен, задний — за-
острен. Ротовая капсула короткая, с четырьмя слабо
выраженными губами.

Яйца прозрачные, овальные, 50 × 30 мкм. Внутри
находится зрелая личинка, которая высвобождается
сразу после откладывания яйца.

Рабдитовидные личинки (рис. 33.3) длиной 0,2–
0,25 мм, имеют пищевод с двумя расширениями.

 Филяриевидные личинки (рис. 33.4) длиной около
0,55 мм, имеют пищевод цилиндрической формы и рас-
щепленный хвостовой конец.

Жизненный цикл
Геогельминт. Паразитирует только у человека.

Особенность жизненного цикла — чередование свобод-
ноживущего и паразитического поколений.

Локализация: тонкая кишка.
Самки откладывают яйца, из которых в просвете

кишки выходят рабдитовидные личинки. Они с фека-
лиями попадают в почву, где в благоприятных услови-
ях превращаются во взрослое свободноживущее поко-
ление (рис. 33.5). Свободная генерация может суще-
ствовать длительно.

Если условия среды неблагоприятны, рабдитовид-
ные личинки после линьки превращаются в филярие-
видные.

Инвазионная стадия — филяриевидные личинки.
Человек заражается, проглотив личинки с загрязнен-
ными овощами и фруктами, либо при активном проник-
новении личинок через кожу (более частый путь зара-
жения). В последнем случае личинки с током крови
мигрируют через сердце в легкие, где дважды линяют,
затем поднимаются по воздухоносным путям в глотку
и заглатываются. Угрицы могут достигать половой
зрелости и выделять яйца в легких. Миграция продол-
жается 17–21 суток.

Рабдитовидные личинки, задержавшиеся в кишеч-
нике, превращаются в филяриевидные, внедряются в

стенку кишки, попадают в просвет кровеносных сосу-
дов и начинают новый цикл развития, проходя мигра-
цию по телу человека (аутосуперинвазия).

Патогенное действие
Выраженное токсико-аллергическое воздействие;

механическое повреждение тканей в период миграции
личинок (рис. 33.6); повреждение слизистой оболочки
тонкой кишки, ведущее к присоединению вторичной
инфекции.

Клиника
В острой стадии болезни (период миграции личи-

нок) характерны повышенная температура, аллерги-
ческая сыпь, кашель, одышка, боль в грудной клетке,
высокая эозинофилия.

В кишечной стадии характерны слабость, исхуда-
ние, боль в животе, неустойчивый стул, в котором воз-
можна примесь слизи и крови.

При аутосуперинвазии повторная миграция личи-
нок приводит к обострению заболевания и проявлению
симптомов острой стадии болезни.

У больных со сниженным иммунитетом различной
этиологии возможно развитие генерализованной фор-
мы болезни. Генерализованный стронгилоидоз отно-
сится к ВИЧ-ассоциированным заболеваниям.

Диагностика
Клиническая: аллергические проявления в сочетании

с поражением желудочно-кишечного тракта, длительное
течение болезни с периодическими обострениями.

Лабораторная: обнаружение личинок (лярвоскопия)
в фекалиях или дуоденальном содержимом (метод Бер-
мана), возможно выявление личинок в мокроте; исследо-
вания повторяют 3–5 раз с промежутками в 5–7 дней.

Лечение
Тиабендазол 22 мг/кг внутрь 2 раза в сутки в тече-

ние 2 суток (при весе больше 55 кг разовая доза — 1,5 г)
или альбендазол 400 мг внутрь 1 раз в сутки в течение
3 суток.

Контрольные исследования 1 раз в месяц в течение
3 месяцев.

Больным стронгилоидозом нельзя назначать препа-
раты с иммунодепрессивным действием (включая глю-
кокортикоиды), т. к. они могут спровоцировать генера-
лизацию заболевания.

Профилактика
Та же, что и при анкилостомозе.

УГРИЦА КИШЕЧНАЯ
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Рис. 33.2. Паразитическая самка Strongyloides stercoralis: а — передний
конец; б — яйца; в — хвост

Рис. 33.3. Рабдитовидная личинка

Рис. 33.4. Филяриевидная личинка

Рис. 33.5. Самка свободноживущего поколения

Рис. 33.6. Личинки в лимфатическом узле больного
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Рис. 33.1. Строение и жизненный цикл угрицы кишечной (Strongyloides stercoralis):
1 — паразитическая самка; 2 — паразитический самец; 3 — рабдитовидная личинка; 4 — филяриевид-

ная личинка; 5 — жизненный цикл угрицы кишечной
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Трихинелла (Trichinella spiralis) — возбудитель
трихинеллеза.

Географическое распространение
Преобладает в северном полушарии (страны Евро-

пы, Россия, США), хотя случаи трихинеллеза человека
и животных описаны во всех странах, кроме Австралии.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 34.1; 34.2, а, б) имеет по-

перечно исчерченную кутикулу. Длина самки 3–4 мм,
самца — 1,4–1,6 мм. Передняя половина тела самки су-
жена. Ротовая капсула снабжена стилетом. Самки жи-
вородящие, с непарным половым аппаратом.

Жизненный цикл
Биогельминт. Трихинеллез — природноочаговое за-

болевание с широким кругом хозяев (человек, свинья,
крыса, медведь и другие плотоядные и всеядные мле-
копитающие).

Особенность жизненного цикла: одна и та же особь,
в организме которой паразитирует трихинелла, после-
довательно становится окончательным и промежуточ-
ным хозяином.

Локализация: половозрелые особи — в тонкой киш-
ке, личинки в скелетной мускулатуре.

Человек заражается, съев свинину или мясо диких
животных (дикий кабан, медведь, барсук, нутрия и др.).

Инвазионная стадия — личинка. В тонкой кишке
личинка несколько раз линяет и в течение 3 суток дос-
тигает половой зрелости. После оплодотворения сам-
ки с помощью головного стилета внедряются в слизи-
стую оболочку кишки и начинают рождать новых ли-
чинок непосредственно в лимфатические сосуды (1500–
2000 за весь период жизни).

Личинки с током лимфы и крови разносятся по орга-
низму, оседая в поперечно-полосатой мускулатуре (рис.
34.3). Излюбленные места локализации — жевательные,
дельтовидные, межреберные, икроножные мышцы и ди-
афрагма. Инкапсуляция личинки начинается в среднем
на 17–21-й день (рис. 34.4). Личинка спирально свора-
чивается. Вследствие тканевой реакции хозяина вокруг
личинки в течение 3 мес формируется тонкая соедини-
тельнотканная капсула. В мышцах человека капсула
имеет лимонообразную форму и размер 0,6 × 0,2 мм. Че-
рез 6–18 месяцев появляются признаки кальцификации
капсул и спустя 2 года после заражения капсулы полно-
стью обызвествляются (рис. 34.5).

Человек является биологическим тупиком в жизнен-
ном цикле трихинеллы. Свиньи и другие хозяева пара-
зита заражаются, съев трихинеллезное мясо.

Патогенное действие
Выраженная аллергическая реакция организма в пе-

риод миграции личинок; травмирующее действие личи-
нок в период миграции; интоксикация продуктами жиз-
недеятельности паразита.

Клиника
Проявление болезни зависит от стадии заболевания

и степени инвазии. Период кишечной инвазии прохо-
дит бессимптомно и соответствует инкубационному пе-
риоду болезни либо, при большом количестве парази-
тов, проявляется болями в животе, диспептическими
расстройствами. Длительность этого периода колеб-
лется от 4–5 недель до 7–10 дней и зависит от степени
инвазии.

Период миграции соответствует развернутой кли-
нической картине трихинеллеза. Характерны высокая
температура, мышечные боли, отеки лица (преимуще-
ственно век), шеи, конечностей, крапивница либо по-
лиморфная сыпь, лейкоцитоз, эозинофилия. При высо-
кой степени инвазии возможно развитие миокардита,
пневмонии, менингоэнцефалита и энцефаломиелита и
даже летальный исход. Длительность этого периода от
1–2 недель (легкая форма) до 5–6 недель (тяжелая фор-
ма болезни).

Период кальцификации характеризуется постепен-
ным исчезновением симптомов заболевания. Обызве-
ствленные личинки в поперечно-полосатой мускулату-
ре сохраняются в течение всей последующей жизни хо-
зяина.

Диагностика
Клиническая: эпидемиологический анамнез (упот-

ребление в пищу свинины либо мяса диких животных,
не прошедшего санитарно-ветеринарный контроль),
сочетание лихорадки, мышечных болей, сыпи и отека
лица.

Лабораторная: серологические реакции РСК,
РЭМА, РНГА, РИФ и др., которые обязательно прово-
дят повторно, учитывая динамику нарастания титра
антител, ИФА; лярвоскопия (обнаружение личинок) в
биоптате мышцы больного (чаще исследуют надсухо-
жильный участок икроножной мышцы).

Лечение
Мебендазол 300 мг внутрь 3 раза в сутки, далее 500

мг 3 раза в сутки в течение 10 суток. Из-за возможно-
го усиления аллергических проявлений одновременно
с мебендазолом назначают глюкокортикоиды (предни-
золон 40–60 мг внутрь в течение 3–5 дней с последую-
щей отменой).

Профилактика
Личная: не покупать свинину, не прошедшую сани-

тарно-ветеринарный контроль. Термическая обработ-
ка трихинеллезного мяса не эффективна, поскольку
личинки сохраняют жизнеспособность благодаря плот-
ным известковым капсулам.

Общественная: санитарно-ветеринарный контроль
на бойнях и рынках и уничтожение трихинеллезного
мяса, содержание свиней в благоустроенных свинар-
никах, санитарно-просветительная работа.

ТРИХИНЕЛЛА



ГЕЛЬМИНТЫ 79

Рис. 34.2. Половозрелые самка (а) и самец (б) Trichinella spiralis

Рис. 34.3. Личинка Trichinella spiralis, проникающая в скелетную мускулатуру

Рис. 34.4. Личинка Trichinella spiralis, окруженная нейтрофилами, эозинофилами и макрофагами

Рис. 34.5. Личинка Trichinella spiralis в известковой капсуле

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)

Рис. 34.1. Строение и жизненный цикл трихинеллы(Trichinella spiralis):
а — морфология трихинеллы (1 — cамец; 2 — личинка; 3 — самка); б — пути распространения трихи-

неллеза (1 — природный очаг; 2 — личинки трихинеллы; 3 — хозяева трихинеллы)
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Ришта (Dracunculus medinensis) — возбудитель
дракункулеза.

Географическое распространение
Очаги болезни в странах с тропическим и субтропи-

ческим климатом (Индия, Пакистан, Саудовская Ара-
вия, Иран, Ирак, Центральная Африка)

Морфология
Самая длинная из паразитирующих у человека не-

матод.
 Половозрелая особь (рис. 35.1, 35.2) нитевидная,

белого цвета. Длина 70–120 см при ширине 0,9–1,7 мм,
самец — до 3 см. Живородящие.

Личинка (рис. 35.3) длиной 0,65–0,75 мм, головной
конец закруглен, закручен, хвостовой конец заострен.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — человек, могут быть до-

машние и дикие животные (лошадь, собака, обезьяна и
др.).

Промежуточный хозяин — пресноводный рачок
циклоп.

Локализация в теле окончательного хозяина: под-
кожная клетчатка. Обычно поражаются нижние ко-
нечности в области голеностопного и коленного сус-
тавов, но могут поражаться и верхние конечности,
мошонка, живот, спина, ягодицы; у женщин — молоч-
ные железы.

В организме окончательного хозяина обнаружива-
ются только самки. Через 8–10 месяцев после зараже-
ния головной конец самки приближается к коже, при
этом под кожей часто становятся заметны очертания
гельминта. Выделяемый самкой токсин вызывает по-
краснение, а затем образование пузыря размером 2–7
см. Спустя несколько дней пузырь лопается, образует-
ся небольшая округлая язва, на дне которой находит-
ся головной конец ришты. При попадании в язву воды
тело самки вместе со стенкой матки разрывается, в
воду выстреливаются личинки. Выделение личинок
продолжается около 3 недель. Наиболее жизнеспособ-
ны личинки, выделяющиеся первые 2 недели с момен-
та вскрытия матки. В течение 4–7 дней личинки долж-
ны быть проглочены рачком циклопом. Они проника-
ют в полость тела рачка, дважды линяют и достигают
длины 1 мм, становясь на 12-й день инвазионными для
окончательного хозяина. Длительность развития зави-
сит от температуры воды и составляет в среднем 2 не-
дели.

Человек заражается, случайно проглотив циклопа
с сырой водой.

Инвазионная стадия — личинка. В желудке челове-
ка личинки высвобождаются, проникают через его
стенку в брюшную полость и активно мигрируют в
межмышечную соединительную ткань и в подкожную
клетчатку. Самцы гибнут через 3 месяца. Оплодотво-
ренные самки созревают в течение 6 месяцев, мигрируя
по подкожной и межмышечной клетчатке в участки
тела, которые часто контактируют с водой.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; повреждение тканей и при-

соединение вторичной инфекции.
Клиника
Начальный период болезни (миграция) проходит

бессимптомно.
В месте локализации паразита постепенно развива-

ются отек и болезненность тканей, кожный зуд. В это
время может повыситься температура, появиться кра-
пивница, тошнота, рвота за счет токсико-аллергичес-
кого действия паразита. На коже образуется пузырь,
который постепенно увеличивается в размерах (2–7 см
в диаметре). Затем отек исчезает, под кожей можно об-
наружить ришту в виде шнура. Пузырь вскрывается с
образованием округлой язвы, на дне которой виден го-
ловной конец гельминта.

Диагностика
Клиническая: осмотр больного.
Если паразит погиб и обызвествился, он может быть

обнаружен при рентгеноскопии.
Лабораторная: обычно не требуется. Серологичес-

кие реакции проводят в случае атипичной локализации.
Лечение
Удаление червя путем постепенного наматывания

на марлевый валик (рис. 35.4). В сутки вытягивают не-
сколько сантиметров, поэтому процедура занимает от
10 до 20 дней, в зависимости от длины паразита. При
разрыве возможна выраженная аллергическая реакция
и некроз тканей.

Облегчает удаление паразита назначение метрани-
дазола 400 мг внутрь 1 раз в сутки в течение 10–20 су-
ток или ниридазола 20–25 мг/кг в сутки на три приема
в течение 1–3 дней.

Профилактика
Личная: кипячение воды.
Общественная: выявление и лечение больных, бла-

гоустройство водоемов, оборудование отдельных ис-
точников питьевой воды, откуда забор воды возможен
без погружения в воду, уничтожение циклопов в от-
крытых водоемах диметилдитиокарбаматом цинка, са-
нитарно-просветительная работа.

РИШТА



ГЕЛЬМИНТЫ 81

Рис. 35.2. Половозрелая самка Dracunculus medinensis

Рис. 35.3. Личиночная стадия Dracunculus medinensis

Рис. 35.4. Удаление ришты

35.2

Рис. 35.1. Жизненный цикл ришты (Dracunculus medinensis):
1 — самец; 2 — самка; 3 — локализация самки в подкожной клетчатке; 4 — выход личинок из самки

при соприкосновении пузыря с водой; 5 — личинка в воде; 6 — инвазионная личинка (микрофилярия) в
циклопе (промежуточном хозяине); 7 — окончательные хозяева

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)
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Нитчатка Банкрофта (Wuchereria banсrofti) — воз-
будитель вухерериоза.

Географическое распространение
Индия, страны Юго-Восточной Азии, острова Тихо-

го океана, Западная и Центральная Африка, Южная
Америка.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 36.1; 36.2, а, б) нитевид-

ная, молочно-белого цвета. Самки длиной 8–10 см, ши-
риной 0,2–0,3 мм, самцы — длиной 2,5–4 см, шириной
0,2–0,3 мм. Хвостовой конец самцов закруглен на
брюшную сторону. Живородящие.

Личинки (микрофилярии) (рис. 36.3) бесцветные,
длиной 0,2–0,3 мм. При окраске по Романовскому —
Гимзе видно, что личинка покрыта чехликом розового
цвета, ядра соматических клеток на конце тела не об-
наруживаются. Изгибы тела личинки правильные,
хвост прямой, постепенно суживающийся.

Жизненный цикл
Биогельминт.
Окончательный хозяин — человек.
Промежуточный хозяин и специфический перенос-

чик — комары рода Aedes, Anopheles, Culex.
Локализация в теле окончательного хозяина: лимфа-

тическая система. Самки рождают микрофилярий, ко-
торые из лимфатической системы попадают в кровяное
русло и с кровью заглатываются комарами. Для вухе-
рерии характерна ночная периодичность появления
личинок в периферической крови, что связано с биоло-
гией переносчика (ночное питание).

Максимальное количество личинок определяется с
22 ч до 4 утра, в дневное время микрофилярии находят-
ся в капиллярах внутренних органов и крупных арте-
риях. На островах Полинезии микрофилярии нитчатки
Банкрофта обнаруживаются в крови постоянно, с не-
высоким дневным пиком (дневной субпериодичный тип
миграции). Это, очевидно, связано с биологией распро-
страненного там комара Aedes polynesiens, который
питается и днем.

 В желудке комара микрофилярии освобождаются от
чехлика, активно проникают в грудную мускулатуру
(рис. 36.4). Там они дважды линяют, растут, затем вы-
ходят в полость тела комара и скапливаются в конце-
вых дольках нижней губы (рис. 36.5). Продолжитель-
ность развития личинки в среднем 10–20 дней (до 6 не-
дель) и зависит от вида комара, атмосферной темпера-
туры, влажности.

Заражение человека происходит при укусе комара.
Инвазионная стадия — личинка. Личинки остают-

ся на коже человека вблизи места укуса, затем актив-
но проникают через кожу в лимфатическую систему,
где через 5–18 месяцев достигают половой зрелости и
начинают рождать микрофилярий. Продолжительность
жизни в организме хозяина — до 20 лет.

Патогенное действие
Токсико-аллергическое; механическое поврежде-

ние стенок лимфатических сосудов; присоединение вто-
ричной инфекции; закупорка лимфатических сосудов,
приводящая к лимфостазу с постепенным развитием
слоновости (рис. 36.6)

Клиника
Зависит от степени инвазии и длительности заболе-

вания. Инкубационный период болезни — 3–18 меся-
цев.

Первая стадия болезни (ранняя миграционная ста-
дия) характеризуется аллергическими проявлениями.
Повышается температура тела, наблюдается сыпь, оте-
ки, кашель. Развиваются лимфангиты, лимфаденит.
Увеличенные лимфоузлы безболезненны, мягкие, кожа
над ними не изменена. В связи с частным поражением
паховых лимфоузлов — орхит, эпидидимит, фуникулит.

Характерна «филяриозная лихорадка» — периоди-
ческие подъемы температуры до 39–40 °С, которые со-
провождаются воспалением пораженных лимфатичес-
ких сосудов. Температура через 3–5 дней резко снижа-
ется с профузной потливостью.

Вторая стадия болезни характеризуется варикозным
расширением лимфатических сосудов и застоем лимфы.
Лимфатические узлы резко увеличиваются, часто возни-
кают асептические абсцессы, может присоединиться вто-
ричная инфекция. Разрывы лимфатических сосудов при-
водят к хилурии, хилезной диарее, хилецеле, хилезному
асциту и т. д. Длительность этой стадии 8–10 лет.

Третья, обструктивная, стадия болезни характе-
ризуется слоновостью различных органов и тканей
(рис. 36.7). В связи с частым поражением подмышеч-
ных и паховых лимфоузлов обычно страдают нижние
конечности, половые органы, молочные железы, верх-
ние конечности. Пораженные части тела значительно
увеличены в размерах, деформированы. На коже тро-
фические язвы, папилломатозные разрастания. В этот
период часто присоединяется вторичная инфекция,
вплоть до развития сепсиса, который может привести к
летальному исходу.

У людей, постоянно живущих в эндемичных райо-
нах, болезнь протекает легко либо, при небольшой сте-
пени инвазии, бессимптомно в связи с возникновением
частичного иммунитета.

Диагностика
Клиническая: лихорадка, лимфаденит, слоновость.
Лабораторная: обнаружение личинок (лярвоско-

пия) в нативных или окрашенных по Романовскому —
Гимзе мазках и толстой капле крови; забор крови необ-
ходимо проводить ночью, если подозревается субпери-
одический штамм, то ночью и днем (микрофилярии мо-
гут отсутствовать в крови в ранний период болезни,
когда паразиты еще не половозрелые, либо в период
слоновости из-за закупорки лимфатических сосудов);
обнаружение взрослых филярий (гельминтоскопия) в
биоптате пораженных лимфоузлов; серологические ме-
тоды — РСК, РНГА, ИФА и др.

Лечение
Диэтилкарбамазин: 1-е сутки — 50 мг внутрь после

еды 1 раз в сутки, 2-е сутки — 50 мг × 3 раза в сутки,
3-и сутки — 100 мг × 3 раза в сутки, 4–21-е сутки —
2 мг/кг × 3 раза в сутки.

Начало лечения сопровождается усилением аллер-
гических проявлений болезни, поэтому рекомендуется
применять антигистаминные препараты.

В поздние стадии болезни — хирургическое восста-
новление лимфотока.

Профилактика
Личная: защита от укусов комаров с помощью ре-

пеллентов, сеток на окнах.
Общественная: выявление и лечение больных, борь-

ба с комарами и их личинками с помощью инсектици-
дов, агротехнические мероприятия по оздоровлению
местности, санитарно-просветительная работа.

НИТЧАТКА БАНКРОФТА
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Рис. 36.2. Половозрелые самка (а) и самец (б)
Wuchereria bancrofti

Рис. 36.3. Микрофилярии Wuchereria bancrofti

Рис. 36.4. Личинки Wuchereria bancrofti в мышцах
крыла комара

Рис. 36.5. Инвазионная личинка внутри хоботка комара

Рис. 36.6. Поперечное сечение лимфатического сосуда,
содержащего половозрелую особь Wuche-
reria bancrofti (указана стрелкой)

Рис. 36.7. Слоновость нижней конечности
при вухерериозе

36.2, а 36.2, б 36.3 36.4 36.5

36.6 36.7

Тип Круглые черви (Nemathelminthes) Класс Круглые черви (Nematoda)

9 8

765

4

3

8

Рис. 36.1. Жизненный цикл филярии (Wuchereria bancrofti):
1, 2 — половозрелые самец и самка; 3 — окончательный хозяин — человек; 4–6 — стадии развития мик-

рофилярий в организме человека; 7 — микрофилярия в периферической крови; 8 — комары Culex, Aedes
(промежуточные хозяева); 9 — инвазионная личинка из хоботка промежуточного хозяина

2

1
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 ЧЛЕНИСТОНОГИЕ

Тип Членистоногие (Arthropoda) объединяет жи-
вотных, для которых характерны билатеральная сим-
метрия, гетерономная сегментация тела, смешанная
полость тела, членистые конечности, наружный хити-
новый скелет, поперечно-полосатая мускулатура. Тело
состоит из головы, груди и брюшка, голова и грудь
могут сливаться с образованием головогруди.

Пищеварительная система состоит из трех отде-
лов. Органы дыхания представлены жабрами, листо-
видными легкими либо системой трахей. Кровенос-
ная система незамкнутая, есть сердце, расположен-
ное на спинной стороне. Органы выделения — маль-
пигиевы сосуды или коксальные железы (видоизме-
ненные метанефридии). Нервная система представле-
на надглоточным и подглоточным узлами, соединен-
ными в кольцо, и брюшной нервной цепочкой. Над-
глоточный узел крупный, состоит из переднего, сред-

него и заднего отделов, его часто называют голов-
ным мозгом.

Раздельнополые, выражен половой диморфизм.
Развитие как прямое, так и непрямое.

К типу Членистоногие относится классы Ракообраз-
ные (Crustacea), Паукообразные (Arachnoidea), Насе-
комые (Insecta).

Для представителей класса Паукообразных харак-
терно разделение тела на головогрудь и брюшко с раз-
личной степенью сегментации. Головогрудь несет видо-
измененные в ротовой аппарат конечности (хелицеры и
педипальпы) для захвата и удержания пищи и четыре
пары ходильных ног, брюшко конечностей не имеет.
Класс Паукообразные объединяет несколько отрядов,
среди которых наибольшее медицинское значение име-
ют отряды Пауки (Aranei), Клещи (Acarina), Скорпи-
оны (Scorpiones).

СКОРПИОНЫ

Скорпионы (Scorpionеs) относятся к классу Пауко-
образные.

Географическое распространение
Страны с тропическим и субтропическим климатом.

В Украине — на южном берегу Крыма, в Карпатах.
Морфология
Крымский скорпион (Euscorpius tauricus) (рис.

37.1, г) cветло-желтого цвета, размером 35–40 мм. Го-
ловогрудь слитная, брюшко расчленено на сегмен-
ты, сосоит из широкого переднебрюшья и узкого зад-
небрюшья. Хелицеры в виде крючьев, педипальпы — в
виде клешней (рис. 37.2). Пара ядовитых желез нахо-
дится в последнем членике брюшка (анальная лопасть,

или тельсон), которое заканчивается ядовитой иглой.
Протоки желез открываются вблизи вершины иглы
двумя маленькими отверстиями.

Жизненный цикл
Хищники, питаются мелкими членистоногими. Ве-

дут ночной образ жизни. Развитие прямое, молодые
скорпионы остаются возле матери 10–12 дней.

Патогенное действие
Яд скорпионов относится к токсальбуминам, вызы-

вает стойкую деполяризацию электровозбудимых мем-
бран. Обладает преимущественно нейротропным и кар-
диотоксическим действием. В результате возникают
ритмические потенциалы в нервных волокнах, увели-
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чивается высвобождение нейромедиаторов из нервных
окончаний.

Клиника
Местная реакция: боль в месте ужаления, которая

распространяется по ходу нервных стволов и сменяет-
ся онемением. Через 30–40 мин появляется резкая гипе-
ремия и отек (обычно размером 5–10 см), могут образо-
ваться пузыри с серозной жидкостью.

Общие проявления появляются через 5 мин — 24 ч.
Характерны возбуждение, чувство страха, озноб, голов-
ная боль, боль в области сердца, экстрасистолия, тахи-
кардия. Температура нестабильная, одышка, слюнотече-
ние, тошнота, усиление моторики кишечника. Возможны

судороги (особенно у детей), рефлексы ослаблены. Боль-
ной может погибнуть в результате паралича дыхания.

Первая  помощь
Холод на место укуса, иммобилизация пораженной

части тела, обильное питье. Смазывание места пораже-
ния растительным маслом, обкалывание 0,5–2%-м ра-
створом новокаина. Специфическая антитоксическая
сыворотка не позднее 2 ч с момента ужаления, при ее
отсутствии — противокаракуртовая сыворотка или
сыворотка «Антикобра». Внутривенно вводят 10 мл
10%-го раствора хлорида или глюконата кальция, 90–
120 мг преднизолона; подкожно 1 мл 1%-го раствора
димедрола, 1 мл 0,1%-го раствора атропина.

Рис. 37.1. Ядовитые пауки:
а — каракурт (Lathrodectus tredecimguttatus); б — схема внутреннего строения паука (1 — педипаль-

пы; 2 — проток ядовитой железы; 3 — ядовитая железа; 4 — глаза; 5 — головной нервный узел; 6 — же-
лудок; 7 — сосательный желудок; 8 — сердце; 9 — печень; 10 — средняя кишка; 11 — выделительная сис-
тема; 12 — анальное отверстие; 13 — паутинные железы; 14 — трахейная система; 15 — яичник; 16 — по-
ловое отверстие; 17 — легкие; 18 — хелицеры); в — тарантул (Lycosa singoriensis); г — скорпион (Euscorpius
tauricus)

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Паукообразные (Arachnoidea)
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ПАУКИ

 Тело у пауков (Aranei) не сегментировано, состо-
ит из головогруди и брюшка, соединенных стебельком.
В нижней части брюшка расположены паутинные желе-
зы, вырабатывающие паутину, которые открываются
на вершине паутинных бородавок (видоизмененные ко-
нечности брюшка) .

Хищники. Характерно внекишечное пищеварение.

На вершине верхних челюстей открываются ядовитые
железы, секрет которых убивает добычу. Затем в тело
жертвы впрыскиваются пищеварительные ферменты и
полужидкая пища втягивается с помощью мускулистой
глотки. Органы дыхания — листовидные легкие. Раз-
витие прямое.

В Украине встречаются каракурт и тарантул.

КАРАКУРТ

Каракурт (Latrodectus tredecimguttatus) — ядови-
тый паук.

Географическое распространение
Средняя Азия, Молдавия, юг Украины. Обитают в

целинной степи, в предгорьях, на пустошах, в после-
днее время встречаются и на территории городов.

Морфология
Самка размером 11–13 мм, имеет крупное округлое

брюшко черного цвета, с красными пятнышками в два
ряда на спинной стороне (рис. 37.1, а; 37.3). Самцы
значительно меньше, имеют продолговатое брюшко
коричневого цвета. Ноги покрыты мелкими черными
волосками.

Ядовитый аппарат состоит из пары ядовитых же-
лез. Самцы не ядовиты.

Жизненный цикл
Самки строят гнезда в виде беспорядочных комков

паутины, реже использует норы грызунов. После опло-
дотворения самец погибает, самка откладывает в гнез-
до 5–12 коконов, содержащих несколько сотен яиц.
Вышедшая из яиц молодь зимует внутри кокона, а вес-
ной мигрирует. Взрослые самки расселяются по мест-
ности в конце лета.

Увеличение числа укусов происходит в период
миграции. Характерны периодические вспышки раз-
множения, когда число особей, и соответственно час-
тота укусов, резко возрастают.

Патогенное действие
Яд обладает нейротоксическим действием, в состав

яда входят нейротоксины белковой природы, фермен-
ты (гиалуронидаза, фосфдиэстераза, холинэстераза и
др.) Действует на пресинаптическое нервное оконча-
ние, вызывая высвобождение нейромедиатора. Это
оказывает сначала возбуждающее, затем тормозящее
и парализующее воздействие на нервную систему (ис-
тощение нейромедиатора).

Поражаются преимущественно центры спинного
мозга.

 Клиника
Местная реакция: небольшая, быстро исчезающая

припухлость красноватого цвета, понижение кожной
чувствительности. Укус часто не ощущается постра-
давшим.

Общие проявления развиваются быстро. Характер-
ны жгучая боль через 5–30 мин после укуса, которая из
места поражения распространяется по всему телу, до-
стигая максимума через 1–2 ч.

Появляется напряжение мышц конечностей, брюш-
ного пресса, их судорожные подергивания, изменение
ритма дыхания из-за нарушения функции дыхательной
мускулатуры. Характерны экзофтальм и мидриаз (уз-
кие зрачки), бронхоспазм, приапизм, задержка мочеис-
пускания и дефекации. Одновременно возникает резкая
мышечная слабость нижних конечностей. Повышается
артериальное давление. Возбуждение больного, чув-
ство страха сменяется апатией. В тяжелых случаях —
спутанность сознания, психоз, повышение температу-
ры тела до 38 °С  и выше. На 3–4-й день возможно по-
явление сыпи.

Отравление ядом каракурта протекает тяжело и ча-
сто заканчивается смертью.

Первая помощь
Не позднее чем через 2–3 мин после укуса прижечь

укушенное место спичкой (глубина укуса около
0,5 мм). Иммобилизация пораженной части тела, холод
на место укуса. Круговая инфильтрационная блокада
0,5%-м раствором новокаина на 10–15 см проксималь-
нее места укуса.

Обильное питье. Специфическая (антикаракурто-
вая) антитоксическая сыворотка подкожно в подлопа-
точную область или внутримышечно в течение перво-
го часа интоксикации от 500 до 1000 ДЦЛ. Внутривен-
но капельно вводят глюкозоновокаиновую смесь (500
мл 5%-го раствора глюкозы и 50 мл 2%-го раствора
новокаина). Симптоматическое лечение: обезболиваю-
щие, антигистаминные средства, глюкокортикоиды.
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Ядовитый паук тарантул (Lycosa singoriensis) так-
же встречается в Украине.

Географическое распространение
Юго-восток Европы, юго-западная Азия. Распрос-

транен в пустынной, степной и лесостепной зонах.
Морфология
Крупный или среднего размера паук, длиной до

35 мм, буроватого цвета (рис. 37.1, в; 37.4). Густо по-
крыт волосками.

Жизненный цикл
Селятся в норах. Ловчих сетей не сооружают, под-

стерегают добычу из засады. Самка осенью отклады-
вает от 100 до 400 яиц, из которых весной выходят мо-
лодые пауки. Молодь определенный период времени
находится на теле самки. В это время самка наиболее
агрессивна.

Патогенное действие
В состав яда входят токсальбумины и ферменты (ги-

алуронидаза, протеазы, кининаза и др.).
Яд вызывает повышение проницаемости сосудов и

нарушение кальциевого баланса, что приводит к раз-

ТАРАНТУЛ

витию очагов геморрагии, некроза в месте укуса и во
внутренних органах.

Клиника
Местная реакция: сильная боль в момент укуса, за-

тем покраснение кожи и отек. Боль сохраняется в тече-
ние суток. В месте укуса видны два пятнышка, отсто-
ящие друг от друга на 3–15 мм (следы хелицер).

Общие проявления либо отсутствуют, либо выраже-
ны слабо. При гиперчувствительности к яду могут
быть головокружение, слабость, потеря сознания.

Первая помощь
Холод на место укуса, обильное питье. В тяжелых

случаях — противокаракуртовая сыворотка.
Антигистаминные препараты, болеутоляющие.
Профилактика укусов паукообразных
Для привала и ночлега в полевых условиях выби-

рают ровные площадки без камней, трещин, сухой
травы. Вход в палатку плотно закрывают. Постель,
одежду, обувь осматривают перед использованием. В
помещениях на окнах устанавливают сетки, уничто-
жают паукообразных с помощью инсектицидов.

Рис. 37.2. Карпатский скорпион (Euscorpius carpathicus) — один из видов скор-
пионов, проникших дальше других на север

Рис. 37.3. Каракурт (Latrodectus tredecimguttates)

Рис. 37.4. Южнорусский тарантул (Lycosa singoriensis)

37.437.3

37.2
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КЛЕЩИ

ПАРАЗИТИФОРМНЫЕ КЛЕЩИ

Клещи (Acarina) имеют слитное несегментирован-
ное тело, в котором выделяют идиосому (собственно
тело) и гнатосому (хоботок). Ротовой аппарат грызуще-
го, режуще-сосущего или других типов. Дыхание тра-
хейное либо всей поверхностью тела (у мелких кле-

щей). Развитие с метаморфозом: яйцо — личинка —
нимфа — половозрелая особь. Количество нимфальных
стадий от одной до шести.

Различают отряды паразитиформных и саркопти-
формных (акариформных) клещей.

Паразитиформные (Parasitiformes) клещи — вре-
менные эктопаразиты человека и животных, перенос-
чики инфекционных заболеваний.

ИКСОДОВЫЕ КЛЕЩИ

Географическое распространение
Лесная, лесо-степная и степная зоны.
Морфология
Длина тела голодных клещей до 6–8 мм, сытая сам-

ка может достигать 2–3 см в длину (рис. 38.1). Тело
(идиосома) овальной формы, слитное. Хоботок (гнато-
сома) состоит из основания, пары хелицер, непарной
зазубренной пластинки — гипостома и четырехчлен-
ных пальп, служащих для выбора места присасывания
(рис. 38.2).

Спинной щиток у самок, личинок и нимф покрыва-
ет только переднюю часть спинки, у самцов спинка по-
крыта щитком полностью.

С брюшной стороны в передней трети тела располо-
жено половое отверстие, в задней трети — анальное от-
верстие. Характерна дугообразная борозда, охватыва-
ющая отверстие спереди и оканчивающаяся у заднего
конца тела (анальные створки). Средняя кишка у самок
имеет большое количество слепо заканчивающихся вы-
ростов, служащих резервуарами для выпитой крови
(рис. 38.1, б).

На концах лапок находится пара коготков и при-
соски.

Жизненный цикл
Обитатели леса, пастбищ, лугов. Активны с ранней

весны до поздней осени, паразитируют на крупных и
мелких наземных позвоночных. Жертву находят при
помощи термо-, вибро- и хеморецепторов. Длитель-
ность кровососания у самки несколько дней (6–7, до
16), у самца меньше. Сытая самка откладывает в рас-
щелины, трещины коры от 100 до 10 000 яиц, после
чего погибает. Через 2–4 недели из яиц выходят личин-
ки размером 0,6–0,8 мм, имеющие 3 пары ходильных
ног и не имеющие дыхательной и половой систем. Они
питаются кровью 2–4 дня, затем превращаются в нимф,
имеющих дыхательную систему и 4 пары ходильных
ног. Нимфы после 3–5-дневного кровососания превра-
щаются в половозрелые формы (рис. 38.3). Длитель-
ность цикла развития зависит от возможности кровосо-
сания, температуры, вида клеща (возможны одно-,
двух- и трехгодичные циклы развития, у таежного кле-
ща — до 5 лет). Однохозяинные виды проходят весь

К паразитиформным относятся семейства иксодовые
(Ixodidae), аргасовые (Argasidae) и гамазовые (Ga-
masidae) клещи.

цикл развития на теле одного хозяина; у двуххозяин-
ных видов личинки и нимфы паразитируют на одном, а
половозрелая особь — на другом хозяине; у треххозя-
инных — каждая форма питается на новом хозяине.

Общая продолжительность жизни иксодовых кле-
щей — 3–6 лет, могут голодать в течение 2–3 лет.

Медицинское значение
Временные эктопаразиты человека и животных.

При кровососании клещ вводит хоботок глубоко в
кожу хозяина, впрыскивает слюну (рис. 38.1, в). Это
вызывает механическое повреждение глубоких сло-
ев кожи, разрушение стенок капилляров, что приво-
дит к развитию геморрагической воспалительной ре-
акции.

Переносчики инфекционных заболеваний. Таежный
клещ — переносчик таежного клещевого энцефалита.
Благодаря широкому кругу хозяев-прокормителей и
возможности трансфазовой и трансовариальной пере-
дачи возбудителя, клещи обеспечивают циркуляцию
вируса в природных очагах болезни.

Собачий клещ — переносчик туляремии, весенне-
летнего энцефалита, шотландского энцефалита, омс-
кой геморрагической лихорадки.

Клещи рода Dermacentor — переносчики бруцелле-
за, клещевого сыпного тифа, туляремии.

Клещи рода Hyalomma — переносчики крымской
геморрагической лихорадки.

Первая помощь
Место присасывания клеща смазывают йодной на-

стойкой, разведенной водой, накидывают петлю из
прочной нитки на хоботок клеща, затягивают у самой
поверхности кожи и вытягивают, предварительно рас-
качав из стороны в сторону. Если хоботок остался в
теле, на месте присасывания остается темная точка.
Оставшийся хоботок удаляют иглой. Место присасы-
вания смазывают йодом.

Профилактика
Личная: осмотр после пребывания в лесу и в поле,

применение репеллентов, ношение закрытых комбине-
зонов в тайге.

Общественная: уничтожение клещей в природе и на
домашних животных с помощью акарицидов.
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Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Паукообразные (Arachnoidea)
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Рис. 38.1. Иксодовые клещи:
а — собачий клещ (Ixodes ricinus) (1 — личинка; 2 — нимфа; 3 — голодная самка (вид снизу); 4 — го-

лодная самка (вид сверху); 5 — сытая самка (вид сверху); б — вскрытая самка собачьего клеща (1 — хо-
боток; 2 — мальпигиевы сосуды; 3  — слепые выросты средней кишки; 4 — средняя кишка; 5 — трахея; 6
— слюнные железы); в — хоботок клеща, погруженный в кожные покровы хозяина (1 — пальпы; 2 —
футляры хелицер; 3 — хелицеры; 4 — гипостом; 5 — кровеносные сосуды; 6 — внутритканевая полость с
воспалительным инфильтратом)

1

Рис. 38.3. Нимфа (а) и половозрелая самка (б)
иксодового клеща

Рис. 38.2. Ротовой аппарат иксодового клеща с брюшной
стороны (хорошо видны гипостом и боковые пальпы)

а б
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АРГАСОВЫЕ КЛЕЩИ

Географическое распространение
Страны с тропическим и теплым климатом, в том

числе Средняя Азия, юг Украины.
Морфология
Тело удлиненное или овально-яйцевидное, хоботок

находится на брюшной стороне, спинной щиток отсут-
ствует, хитиновый покров мелкобугристый, характе-
рен рант по краю тела (рис. 39.1; 39.2, а, б). Половой
диморфизм выражен слабо.

Жизненный цикл
Обитатели нор, пещер, жилых помещений. Питают-

ся кровью любого позвоночного, проникшего в убежи-
ще. Кровососание длится от 3 до 60 мин в зависимос-
ти от температуры окружающей среды. После питания
самка откладывает несколько сотен яиц. Взрослые кле-
щи кормятся повторно, откладывая за свою жизнь до
тысячи яиц, с годичным интервалом. Из яиц через 11–
30 дней выходят личинки. Метаморфоз возможен толь-
ко после питания, длительность кормления личинки —
до нескольких суток. При благоприятной температуре
и своевременном питании цикл развития длится 128–

287 дней (Ornithodorus papilipes), в природе обычно
занимает 1–2 года. В связи со способностью к длитель-
ному голоданию (до 10 лет) и несколькими нимфальны-
ми стадиями (2–8) длительность цикла развития может
достигать 25 лет.

Медицинское значение
Временный эктопаразит человека и животных. В ме-

сте укуса обычно возникает темно-красный узелок с
бледным воспалительным пояском, который затем пре-
вращается в геморрагическую папулу с кровоподтеком
до 8 мм в диаметре. Сопровождается сильным зудом.

Клещи рода Ornithodorus являются переносчиками
клещевого возвратного тифа. Установлена трансова-
риальная и трансфазовая передача возбудителя.

Профилактика
Личная: ношение комбинезонов, применение репел-

лентов при обследовании пещер, старых строений. Об-
работка глинобитных домов акарицидами дважды в
год.

Общественная: снос старых глинобитных помеще-
ний.
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Рис. 39.2. Половозрелая особь аргасового клеща со спинной (а) и брюшной (б) стороны

а б

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Паукообразные (Arachnoidea)

Рис. 39.1. Аргасовые клещи:
1 — поселковый клещ (Ornithodorus papilipes); 2 — схема цикла развития клеща Ornithodorus papilipes;

3 — куриный, или персидский, клещ (Argas persicus)

нимфа V

нимфа IV

нимфа III

нимфа II

нимфа I

личинка

яйцо

2

1 3
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Железница угревая (Demodex folliculоrum) — воз-
будитель демодекоза (железничная чесотка).

Морфология
Червеобразной формы, самка длиной около 0,4 мм,

самец — 0,3 мм. Спинной щиток покрывает переднюю
часть спинки, позади него тело имеет поперечную ис-
черченность. Ноги короткие, лапки с двумя коготками
(рис. 40.1, г).

Жизненный цикл
Заражение происходит контактным путем от боль-

ного человека.
Локализация: в полостях и протоках сальных желез на

лице и верхней части груди, волосяных сумках бровей и
ресниц (рис. 40.1, д). Отличается высокой плодовитос-
тью. Развитие непрямое (яйцо, личинка, 2 стадии нимфы,
половозрелая особь), занимает около 25 дней. Личинки
очень мелкие с тремя парами бугорков вместо ног.

АКАРИФОРМНЫЕ КЛЕЩИ

ЧЕСОТОЧНЫЙ ЗУДЕНЬ

Чесоточный зудень (Sarcoptes scabiei, si Acarus siro)
— возбудитель скабиеса (чесотки)

Морфология
Тело клеща широкоовальное, самка длиной 0,3 мм,

самец — 0,2 мм. Спинная сторона выпуклая, в средней
части находятся многочисленные треугольные чешуй-
ки и несколько пар шиповидных щетинок. Ножки ко-
роткие, оканчиваются присосками или волосками.
Глаза отсутствуют. Ротовой аппарат грызущего типа.
Дыхание всей поверхностью тела (рис. 40.1, а; 40.2).

Жизненный цикл
Локализация: эпидермис (рис. 40.1, б, в), поражают-

ся преимущественно участки тела с нежной, тонкой ко-
жей (межпальцевые складки, сгибательная поверх-
ность конечностей, подмышечные впадины, живот,
промежность). Заражение происходит при контакте с
больным, через постельное белье, предметы обихода.
Выживаемость вне тела хозяина при температуре 8–14
°С до 3 недель,  18–20 °С — 2–3 дня. Попав на кожу,
самки прогрызают ходы длиной 2–3 мм в сутки, в ко-
торых откладывают 20–30 яиц в течение жизни. Разви-
тие непрямое (яйцо, личинка, 2 стадии нимфы), длится
9–14 дней. Питаются клетками эпидермиса. Продолжи-
тельность жизни — до 2 месяцев.

Клиника
Основным симптомом болезни является кожный зуд,

ЖЕЛЕЗНИЦА УГРЕВАЯ

усиливающийся вечером и ночью, когда деятельность
клеща активизируется. В начале болезни у малочув-
ствительных к заражению лиц зуд может отсутство-
вать.

Ходы, проделанные клещом, видны на коже в виде
прямых или дугообразных светлых полосок, заканчи-
вающихся папулой или пузырьком, где находится
клещ. Вдоль хода расположены темные точки — венти-
ляционные отверстия. Особенно хорошо ходы заметны
при обработке кожи настойкой йода.

У больных со сниженным иммунитетом развивается
«норвежская» чесотка, связанная с присоединением
бактериальной инфекции. На коже образуются плот-
ные желто-зеленые гнойные корки (рис. 40.3).

Диагностика
Клиническая: усиливающийся ночью кожный зуд,

характерные кожные ходы.
Лабораторная: микроскопия в капле глицерина со-

скобов с кожи, взятых с конца чесоточного хода.
Лечение
Перметрин: 5%-ю мазь втирают в кожу, смывают

через 8–14 ч. При необходимости повторить через не-
делю.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены.
Общественная: выявление и лечение больных.

Клиника
Вызывает закупорку волосяного мешочка и про-

тока сальной железы. В случае присоединения бакте-
риальной инфекции на коже появляются гнойные
угри.

При длительном течении болезни и массовом зара-
жении кожа становится морщинистой, гиперемирован-
ной. Образуются пустулы с выделением лимфы, выпа-
дают брови и ресницы.

Диагностика
Лабораторная: микроскопия в капле глицерина со-

держимого угря или волосяной луковицы.
Лечение
Обработка век смесью равных частей спирта с эфи-

ром и цинк-ихтиоловой мазью.
Профилактика
Та же, что и чесотки.
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Рис. 40.2. Половозрелая самка чесоточного зудня

Рис. 40.3. Рука пациента с «норвежской» чесоткой

Рис. 40.1. Чесоточный клещ (Sarcoptes scabiei) и железница угревая (Demodex folliculorum):
а — внешний вид чесоточного клеща (половозрелая самка); б, в — кожа человека, пораженная чесо-

точным зуднем (1 — эпидермис; 2 — самец чесоточного клеща; 3 — яйцо; 4 — самка чесоточного клеща,
роющая ход); г — внешний вид железницы угревой; д — клещи в протоках сальных желез (1 — волос;
2 — клещи; 3 — сальная железа; 4 — волосяная луковица)

40.2

40.3

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Паукообразные (Arachnoidea)

ва

1

2 3 4

б г

1

4 д

3

2



МЕДИЦИНСКАЯ ПАРАЗИТОЛОГИЯ94

Отряд Таракановые (Blattoidea) — один из наибо-
лее древних отрядов насекомых, объединяющий около
3500 видов.

К синантропным видам относятся черный таракан
(Blatta orientalis), рыжий таракан (Blattella germa-
nica), американский таракан (Periplaneta americana).

Географическое распространение
Повсеместно, в жилищах человека и отапливаемых

помещениях. Черный таракан в теплом климате встре-
чается и вне жилья человека.

Морфология
Тело уплощенное в спинно-брюшном направлении

(рис. 41.1, а). Цвет тела черного таракана смоляно-
черный или черновато-бурый. Самец длиной 20–25 мм,
самка — 18–30 мм (рис. 41.2). Цвет тела рыжего тара-
кана рыжевато-бурый. Самец длиной 10,5–13 мм, сам-
ка 11–13,3 мм (рис. 41.3).

Имеют две пары крыльев — верхние кожистые,
нижние тонкие.

Ротовой аппарат грызущего типа (рис. 41.1, б). Со-
стоит из нечленистой верхней губы и пары верхних че-
люстей; нижняя челюсть — из двух члеников, на верх-
нем расположены пара жевательных лопастей и нижне-
челюстные щупики; нижняя губа образована слиянием
второй пары нижних челюстей, состоит из двух члени-
ков, несет пару нижнегубных щупиков и две пары же-
вательных лопастей. Ноги бегательного типа. На пос-
леднем членике лапки находится пара коготков и при-
соска, что позволяет тараканам бегать в любом поло-
жении.

Трахейная система имеет внутренний замыкатель-
ный аппарат, который обеспечивает закрытие трахей
при посторонних примесях в воздухе.

Жизненный цикл
Развитие идёт с неполным метаморфозом. Созрев-

шие яйца при выходе из яйцевыводящих путей покры-
ваются оболочкой кокона, образуя оотеку (рис. 41.4).
Личинки бескрылые, мелкие, нескольких возрастов.

 В коконе черного таракана содержится 16 яиц, за
свою жизнь самка даёт 3–4 кладки. Сроки развития за-
родыша зависят от температуры и влажности окружа-
ющей среды (при 30 °С — 44–45 суток). Постэмбрио-
нальное развитие при этой же температуре длится 126–
162 дней (Blatta orientalis). Развитие сопровождается
десятью линьками.

Развитие зародыша рыжего таракана при тех же
условиях продолжается 17 суток, постэмбриональное
развитие — 40–41 сутки, сопровождается шестью линь-
ками. Продолжительность жизни половозрелой самки
— до 153 суток.

Мало разборчивы к пищевым продуктам. Голодать
могут до 30–40 дней.

Медицинское значение
Являются механическими переносчиками кишеч-

ных инфекций, переносят цисты простейших и яйца
гельминтов.

Могут обгрызать кожный эпителий спящего человека.
Борьба с тараканами
Заключается в применении инсектицидов, механи-

ческих ловушек.

НАСЕКОМЫЕ

ТАРАКАНЫ

Для представителей класса Насекомые (Insecta)
характерно разделение тела на голову, грудь и брюш-
ко. Голова несет простые или фасеточные глаза, пару
членистых усиков и пару щупиков. Ротовой аппарат
грызущего, сосущего, лижущего, колюще-сосущего и
других типов состоит из пары верхних и пары нижних
челюстей, верхней и нижней губы.

Грудь состоит из трех сегментов. С брюшной сто-
роны каждый сегмент несет пару конечностей раз-
личного типа. Со спинной стороны предпоследний и
последний сегменты несут по паре крыльев. Первая
пара крыльев может быть видоизменена в жесткие

надкрылья (отряд жесткокрылые), вторая — превра-
титься в жужжальца (отряд двукрылые). Крылья мо-
гут отсутствовать (первичная или вторичная бескры-
лость).

 Брюшко членистое, конечностей не имеет. Дыхание
трахейное. Выделительная система представлена маль-
пигиевыми сосудами (слепо заканчивающиеся вырос-
ты кишечника на границе средней и задней кишки) и
жировым телом («почка накопления»)

Развитие с полным (яйцо — личинка — куколка —
имаго) или с неполным (яйцо — личинка — имаго) пре-
вращением.
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Рис. 41.4. Оотека рыжего тараканаРис. 41.2. Самец черного таракана Рис. 41.3. Рыжий таракан

Рис. 41.1. Морфология черного таракана (Blatta orientalis):
а — внутреннее строение (1 — надглоточный ганглий; 2 — симпатический нерв; 3 — зоб; 4 — жева-

тельный желудок; 5 — пилорические выросты; 6 — средняя кишка; 7 — мальпигиевы сосуды; 8 — задняя
кишка; 9 — придаточные железы; 10 — семенники; 11 — брюшная нервная цепочка; 12 — трахейная сис-
тема; 13 — слюнная железа; 14 — резервуар слюнной железы); б — ротовой аппарат (1 — верхняя губа;
2  — верхняя челюсть; 3 — нижнечелюстной щупик; 4 — нижняя челюсть; 5 — нижняя губа; 6 — язычок;
7 — нижнегубной щупик); в — конечность (1 — тазик; 2 — вертлуг; 3 — бедро; 4 — голень; 5 — лапка)

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)
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Комары (сем. Culicidae) — насекомые отряда дву-
крылых (Diptera), многие из которых являются крово-
сосами и переносчиками инфекционных заболеваний
(рис. 42.1). Наибольшее медицинское значение имеют
комары рода Anopheles (рис. 42.2), Aёdes (рис. 42.3),
Culex (рис. 42.4).

Морфология
Половозрелая особь имеет относительно тонкое

тело, две пары крыльев и булавовидные жужжальца
(рис. 42.1, а). Отличается наличием длинного тонкого
хоботка длиной около трети или половины длины тела
(ротовой аппарат).

У самок ротовой аппарат — колюще-сосущего, у
самцов — сосущего типа. Ротовые органы самки (рис.
42.1, б) состоят из нижней губы в виде хоботка с жело-
бом, верхней губы в виде узкой пластинки, также име-
ющей желоб. В канале между ними находятся пара ко-
пьевидных верхних челюстей, пара пилообразных ниж-
них челюстей, игловидный язык. В основании языка
есть пара слюнных желез. Слюна содержит антикоагу-
лин, препятствующий свертыванию поглощенной кро-
ви. От раздражающих свойств слюны зависят болез-
ненные ощущения при уколе.

 По бокам хоботка расположены нижнечелюстные
щупики, которые у самцов опущены значительно силь-
нее, чем у самок.

Яйца овальной или удлиненной формы, длиной око-
ло 1 мм.

Личинка (рис. 42.5) червеобразная, тело состоит из
головы, сегментированных груди и брюшка, несет во-
лоски, щетинки. Цвет варьирует от зеленого до черно-
го.

Куколка (рис. 42.6) в форме запятой, тело состоит из
двух отделов (голова и грудь, брюшко). Подвижна, не
питается.

Жизненный цикл
Развитие с полным метаморфозом, для созревания и

откладки яиц необходима кровь. Отрезок жизни самок,
характеризующийся циклическим течением взаимосвя-
занных процессов питания и размножения, называют
гонотрофическим циклом. Продолжительность цикла
составляет 3–5 дней на юге, 5–10 дней — в средней по-
лосе. За теплый период проходит от 1–2 до 10–12 го-
нотрофических циклов в зависимости от условий сре-
ды. Продолжительность жизни самки 1–2 месяца, сам-
ца — меньше.

Самка откладывает яйца на поверхность воды
(Anopheles, Culex) или во влажную почву (Aёdes).
Личинки живут у поверхности воды, дышат атмосфер-
ным воздухом. Длительность развития личинки зави-
сит от температуры воды и составляет не менее 15
дней. Оптимальная температура 22–25 °С. Стадия ку-

КОМАРЫ
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Рис. 42.2. Самка комара Anopheles dirus, одного из основных переносчиков малярии
в Юго-Восточной Азии, питающаяся на человеке

Рис. 42.3. Aedes aegypti, переносчик желтой лихорадки, в типичной во время питания позе

Рис. 42.4. Самка комара обыкновенного (Culex pipiens)

42.442.342.2

Рис. 42.1. Комары (сем. Culicidae):
а — строение тела комара (1 — хоботок; 2 — усик; 3 — щупик; 4 — глаз; 5 — жужжальца; 6 — бедро;

7 — голень; 8 — церка; 9 — лапка); б — строение хоботка самки комара (1  — верхняя губа; 2 — нижние
челюсти; 3 — нижняя губа; 4 —  верхние челюсти; 5 — гипофаринкс); в — положение колющих частей и
хобота при прокалывании кожи (1 — комплекс колющих ротовых частей; 2 — хоботок (нижняя губа));
г — поперечный разрез хоботка (1 — верхняя губа; 2 — канал верхней губы; 3 — проток слюнных же-
лез; 4 — гипофаринкс; 5 — мышцы; 6 — трахея; 7 — нижняя губа; 8 — нижняя челюсть; 9 — верхняя че-
люсть)

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)
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колки длится 2–4 дня, после чего из нее выходит взрос-
лое насекомое.

Самцы осенью погибают, оплодотворенные самки
зимуют в помещениях, впадая в диапаузу либо питаясь
всю зиму.

Медицинское значение
Слюна комаров, которая впрыскивается в кожу

при кровососании, вызывает болезненные ощущения и
местное воспаление.

Комары рода Anopheles являются окончательными
хозяевами и переносчиками малярии, промежуточными
хозяевами и переносчиками филяриидоза.

Aёdes переносят возбудителей желтой лихорадки,
лихорадки денге, японского энцефалита, лимфоци-
тарного хориоменингита, туляремии, сибирской
язвы.

Culex передают японский энцефалит, филяриидоз.

Поскольку распространение малярии тесно связано
с ареалом обитания комара Anopheles, важно знать ос-
новные отличия малярийных комаров и широко рас-
пространенных комаров Culex (рис. 42.7).

Профилактика
Личная: применение репеллентов, марлевых поло-

гов, засетчивание окон.
Общественная: мероприятия по оздоровлению тер-

ритории. Биологические методы: разведение и привле-
чение естественных врагов (рыбка гамбузия, летучие
мыши, утки), использование возбудителей грибковых,
бактериальных и вирусных болезней комаров. Генети-
ческие методы — выпускание в природу стерилизован-
ных облучением самцов. Применявшиеся раньше обра-
ботка местности инсектицидами и нефтевание водо-
емов сейчас считают нецелесообразными с экологичес-
кой точки зрения.

Сравнительная характеристика комаров

Culex

Яйца откладывает кучками в виде лодочки

Личинки имеют дыхательный сифон, располагаются под
углом к поверхности воды

Дыхательные трубки у куколки цилиндрической формы

Посадка параллельно поверхности

У самки щупики достигают 1/3 длины хоботка

У самца щупики длиннее хоботка, без концевых расши-
рений

Anopheles

Яйца снабжены плавательными камерами, откладыва-
ются вразброс только в чистых, хорошо освещенных
водоемах

Личинки не имеют дыхательного сифона, располагаются
параллельно поверхности воды

Куколки имеют дыхательные трубки в виде воронки

Взрослые комары сидят под углом к поверхности

У самки щупики по длине равны хоботку

У самца щупики по длине равны хоботку, имеют
булавовидные утолщения
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Рис. 42.5. Личинки комара обыкновенного

Рис. 42.6. Куколки комара обыкновенного 42.6

42.5

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)

Рис. 42.7. Стадии развития комаров:
А — малярийный комар (Anopheles maculipennis); Б — немалярийный комар (Culex pipiens); 1 — яйцо;

2 — личинка; 3 — куколка; 4 — головка самки анофелес (а — хоботок; б — нижнечелюстной щупик; в —
усик); 5 — головка самца анофелес; 6 — головка самки кулекс; 7 — головка самца кулекс; 8 — крыло (а —
малярийного комара; б — немалярийного комара)

21 3

4

5

6

7

8

в

б

а

Б

А

а

б



МЕДИЦИНСКАЯ ПАРАЗИТОЛОГИЯ100

НАСЕКОМЫЕ — КОМПОНЕНТЫ ГНУСА

МОСКИТЫ

Гнус — совокупность кровососущих насекомых от-
ряда Двукрылые.

Москиты (сем. Phlebotomidae), мокрецы (сем.

Географическое распространение
Страны с жарким и теплым климатом.
Морфология
Мелкие кровососущие летающие насекомые длиной

1,5–3 мм  (рис. 43.1, а, б). Голова вытянутая, несет хо-
боток, усики, щупики. Тело имеет форму равнобедрен-
ного треугольника, конечности по длине в 2–3 раза
превышают туловище. Крылья относительно узкие, за-
остренные к вершине, задняя пара крыльев редуциро-
вана в жужжальца. Полет «прыгающий».

Голова, туловище и конечности покрыты густыми
светлыми или темно-коричневыми волосками.

Heleidae), мошки (сем. Simuliidae), комары, слепни
(сем. Tabanidae) — летающие кровососущие насеко-
мые, компоненты гнуса.

МОКРЕЦЫ

Географическое распространение
Повсеместно, кроме высокогорных районов и тундры.
Морфология
Мелкие летающие насекомые размером 1–2 мм,

внешне похожие на комаров. Хоботок примерно равен
длине головы, голова несет пару щупиков и усиков
(рис. 43.1, в).

Жизненный цикл
Кровью питаются только самки, нападающие ут-

ром и вечером. Развитие с полным метаморфозом. Вы-

Географическое распространение
Повсеместно.
Морфология
Мелкие летающие насекомые размером 1–3 мм, по-

хожие внешне на мух. Тело короткое, черного или чер-
но-коричневого цвета, крылья широкие, без пятен. Хо-
боток короткий, толстый (рис. 43.1, е, ж; 43.3).

Жизненный цикл
Кровососущие только самки. Активны днем, с ут-

ренним и вечерним пиком активности.

Жизненный цикл
Кровью питаются только самки. Нападают вече-

ром и ночью, питаются на животных и человеке. Яйца
откладывают 2–3 раза в течение жизни во влажных, за-
щищенных от солнца местах. Развитие с полным мета-
морфозом, при температуре 28 °С весь цикл развития
занимает 35–45 дней. Продолжительность жизни около
месяца, за это время проходит 2–3 гонотрофических
цикла.

Медицинское значение
Переносчики лейшманиоза (рис. 43.2), флеботом-

ной лихорадки, бартонеллеза.

плаживаются преимущественно в небольших стоячих
водоёмах, влажной почве. Зимуют обычно личинки.

Медицинское значение
Укусы мокрецов очень болезненны. На месте укуса

образуется красноватая папула.
Могут служить переносчиками туляремии, вируса

лимфоцитарного хориоменингита, японского энцефа-
лита. Специфический переносчик и промежуточный хо-
зяин филярии акантхейлонемы (Acanthcheilonema
perstans).

МОШКИ
Яйца откладывают на водные предметы, личинки

червеобразные, могут развиваться только в проточной
воде. Зимуют яйца и личинки.

Медицинское значение
Укус мошек болезнен. В связи с наличием в слюне

отравляющих веществ при массовых укусах могут
быть симптомы общей интоксикации.

Могут передавать возбудителя туляремии, являют-
ся специфическими переносчиками и промежуточными
хозяевами филярии онхоцерка.

Географическое распространение
Повсеместно
Морфология
Крупные кровососущие мухи размером 1–3 см. Голо-

ва крупная, несет большие ярко окрашенные глаза. Ро-
товой аппарат режуще-лижущий. Крылья широкие, про-
зрачные или с темным рисунком (рис. 43.1, в, д; 43.4).

Жизненный цикл
Кровососущие только самки. Нападают днем, осо-

бенно вблизи водоемов. Питаются преимущественно на

СЛЕПНИ

крупных млекопитающих. Яйца откладывают на стеб-
ли и листья растений вблизи водоёмов. Личинки живут
в иле на дне водоемов, во влажной почве, на водных
растениях.

Медицинское значение
Укусы слепней очень болезненны, так как их слю-

на содержит токсические вещества.
Могут быть переносчиками сибирской язвы, туляре-

мии, специфические переносчики и промежуточные хо-
зяева филярии лоа-лоа.
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Рис. 43.2. Половозрелая самка
москита, питающаяся

на ухе грызуна — резервуарного
хозяина лейшманий

Рис. 43.3. Мошка Simulium
damnosum — преносчик

онхоцеркоза

Рис. 43.4. Слепень пестряк
обыкновенный

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)

Рис 43.1. Компоненты гнуса:
а — москит (самец); б — москит (самка); в — мокрец; г — комар; д — большой серый слепень; е — мош-

ка (самец); ж — мошка (самка)
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Блохи (отряд Aphaniptera) — мелкие бескрылые
кровососущие насекомые.

Морфология
Половозрелая особь (рис. 44.1, г) длиной 0,6–5 мм.

Тело бескрылое, сжато с боков, состоит из головы,
груди, брюшка. Голова закруглена спереди, несет
пару простых глаз и пару усиков. Ротовой аппарат ко-
люще-сосущего типа. Грудь состоит из трех, а брюш-
ко из 10 сегментов, на теле имеются зубцы, щетинки,
шипы. Из трех пар ног задняя самая длинная и служит
для прыжков.

У самцов брюшко загнуто кверху, несет копулятив-
ный аппарат.

Яйца (рис. 44.1, а) белые, овальные, длиной 0,5 мм,
покрыты прозрачной оболочкой.

Личинка (рис. 44.1, б; 44.2) червеобразная, безно-
гая. Тело состоит из головы, груди и брюшка, покры-
то щетинками.

Куколка (рис. 44.1, в) неподвижная, не питается.
Жизненный цикл
Блохи являются постоянными («блохи шерсти») или

временными («блохи гнезда») эктопаразитами челове-
ка и животных.

Хотя для каждого вида блох есть специфичный хо-
зяин, характерной особенностью является возможность
перехода и питания на широком круге хозяев. Развитие
идет с полным метаморфозом. Самки откладывают
яйца (до 450 в течение жизни) порциями в месте обита-
ния хозяина — в норы или гнезда животных, щели пола
жилых помещений. Из яйца выходит червеобразная
личинка, питающаяся испражнениями взрослых блох и
гниющими органическими веществами. Личинка линя-
ет трижды, после последней линьки окукливается.
Внутри куколки блоха может находиться длительно,
высвобождаясь при появлении хозяина-прокормителя.

Длительность цикла развития зависит от вида блох,
температуры и влажности воздуха (у человеческой
блохи минимальный срок развития — 19 дней).

Медицинское значение
Укусы блох вызывают местное воспаление тканей,

часто выглядят как пятна с интенсивно пигментирован-
ным центром. Человеческая блоха (Pulex irritans)
(рис. 44. 3) — постоянный эктопаразит человека.

В связи с паразитированием на широком круге хо-
зяев распространяют многие инфекционные заболева-
ния, в первую очередь чуму, поддерживая циркуляцию
возбудителя среди грызунов в природных очагах болез-
ни.

 Заражение блох происходит при питании на боль-
ных животных. В желудке блохи чумные бактерии ин-
тенсивно размножаются, образуя «чумной блок». Это
приводит к временной непроходимости кишечника.
При попытке кровососания кровь хозяина-прокормите-
ля наталкивается на блок и отрыгивается обратно в
рану вместе с бактериями, что приводит к заражению
чумой (рис. 44.1, ж). Чумные бактерии также могут вы-
деляться с испражнениями инфицированной блохи и по-
падать в кровь при расчесывании места укуса.

 Скорость образования блока зависит от вида блох,
кратности питания, температуры окружающей среды.
Блохи рода Xenopsуlla являются основными распрост-
ранителями чумы во многих природных очагах. Наибо-
лее быстро и часто чумной блок возникает у крысиной
блохи Xenopsуlla cheopis (рис. 44.4).

Блохи также являются переносчиками эндемичного
крысиного сыпного тифа, вызываемого риккетсией
Музера.

Борьба с блохами
Содержание жилых помещений в чистоте, обработ-

ка помещений инсектицидами.

БЛОХИ
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Рис. 44.4. Половозрелая особь крысиной
блохи Xenopsilla cheopis

Рис. 44.2. Личинка блохи Рис. 44.3. Человеческая
блоха Pulex irritans

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)

Рис. 44.1. Строение и цикл развития блохи человеческой (Pulex irritans):
а — яйцо; б — личинка; в — куколка; г — взрослая особь — имаго (1 — нижнегубной щупик; 2 — ниж-

нечелюстной щупик; 3 — глаз; 4 — усик; 5 — голова; 6 — грудь; 7 — брюшко); д — морфология лапки
блохи; е — блоха, зараженная чумными бактериями, пьет кровь человека; ж — блокировка переднего от-
дела пищеварительной системы блохи чумными бактериями (1 — пищевод; 2 — преджелудок)
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Вши (отряд Anoplura) — постоянные эктопарази-
ты млекопитающих и человека.

У человека паразитируют три вида вшей:
— платяная вошь (Pediculus humanus corporis, род

Pediculus);
— головная вошь (Pediculus humanus humanus);
— лобковая вошь (Phtirus pubis, род Phtirus).
Морфология
Половозрелая особь (рис. 45.1, а) овальной или ром-

бовидной формы, тело бескрылое, сплющено в спинно-
брюшном направлении. Окраска зависит от количе-
ства и давности выпитой крови.

На голове находятся простые глаза и усики, служа-
щие органами обоняния. Ротовой аппарат колюще-со-
сущего типа, втянут внутрь головы и располагается
под ротовой полостью в особом футляре. Секрет слюн-
ных желез содержит антикоагулянты и раздражает
кожу хозяина.

Грудной отдел не сегментирован, крылья отсут-
ствуют (вторичная бескрылость).

Брюшко овальное, состоит из 9 сегментов. Задний
конец брюшка у самок раздвоен, у самцов закруглен.

На последнем членике ноги (лапке) находится кого-
ток, который, соединяясь с выступом на предпоследнем
членике-голени, образует захват, с помощью которого
вошь крепко держится за волосы хозяина.

Яйцо (рис. 45.2, б; 45.3, б; 45.4, б) удлиненно-оваль-
ной или грушевидной формы, светло-желтого цвета, до
1 мм длиной, называется гнидой.

Платяная вошь (рис. 45.1, д; 45.2, а) — светло-се-
рого цвета, самая крупная (самка 2,2–4,75 мм, самец
2,1–3,75 мм длиной). Отличительные особенности пла-
тяной вши — относительно тонкие и длинные усики и
сглаженные, без глубоких вырезок, края сегментов
брюшка.

Головная вошь (рис. 45.1, б; 45.3, а) — светло-се-
рая, с темными пигментированными пятнами по бокам
брюшка и груди. Размер самки 2,4–4 мм, самца — 2–
3 мм. Усики относительно толстые и короткие, сегмен-
ты брюшка отделены глубокими вырезками.

Лобковая вошь (рис. 45.1, ж; 45.4, а) — самая мел-
кая (самка до 1,5 мм, самец — 1 мм), тело короткое,
трапециевидной формы. Нет четкого разделения на
грудь и брюшко.

Локализация: платяная вошь обитает в складках
нижнего белья; головная вошь — на волосистых участ-
ках тела,  лобковая вошь — на волосах лобка, боро-
де, усах, ресницах и других участках тела, покрытых
волосами (за исключением волосистой части головы).

Жизненный цикл
Питаются кровью 5–8 раз в сутки, длительность

питания 3–10 мин. Голодать способны в течение не-

скольких дней. Продолжительность голодания зависит
от температуры и влажности (при температуре 37 °С
1–2 дня, 10–20 °С — 9–10 дней.

Развитие с неполным метаморфозом: яйцо (гнида),
личинка, имаго.

При откладке яйца сначала выдавливается клейкое
вещество, прикрепляющее гниду к волосу (головная и
лобковая вши) или к ниткам одежды (платяная вошь).
За свою жизнь самка платяной вши откладывает до 300
яиц, головной — 150–200, лобковой — около 50. Срок
развития личинки в яйце зависит от температуры и
влажности (минимальный при температуре 36–37 °С —
4–8 дней). Личинки вшей проходят три стадии, сроки
развития зависят от питания и температуры. Вся личи-
ночная стадия при температуре 36–37 °С протекает за
10 дней.

Продолжительность жизни в оптимальных услови-
ях 27–38 дней (головная вошь), 32–46 дней (платяная
вошь), 17–22 дня (лобковая вошь).

Медицинское значение
Головная и платяная вши — возбудители педикуле-

за; слюна вшей вызывает зуд; при большой завшив-
ленности на коже появляются пигментные пятна в мес-
тах укусов; кожа становится толстой, грубеет; воз-
можно присоединение вторичной инфекции (рис. 45.5)

Являются переносчиками сыпного и вшивого воз-
вратного тифа, окопной волынской лихорадки.

Возбудитель сыпного тифа (риккетсия Провачека)
находится в кишечнике вшей, куда попадает с кровью
больного. Развитие возбудителя в организме вши длит-
ся 4–7 дней, после чего она способна распространять
заболевание. Заражение человека происходит при вти-
рании фекалий вши в место укуса и расчесы.

Возбудитель вшивого возвратного тифа (спирохета
Обермейера) находится в гемолимфе вши, куда попа-
дает из её кишечника при питании на больном. Доста-
точное для заражения человека количество спирохет
появляется с 5–6-го дня, максимальное количество —
с 8–10-го по 19–21-й день после заражения вши. Зара-
жение человека происходит при раздавливании вши и
втирании гемолимфы в кровь во время расчесывания
места укуса.

Трансовариальная передача возбудителей сыпного
и возвратного тифов не описана.

Лобковая вошь — возбудитель фтириоза, инфекци-
онных болезней не переносит.

Профилактика
Личная: соблюдение правил личной гигиены.
Общественная: соблюдение санитарного режима в

общежитиях, гостиницах, домах отдыха, больницах,
периодические осмотры на педикулез в детских садах,
школах, санитарно-просветительная работа.

ВШИ
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Рис. 45.5. Следы укусов головной вши

Рис. 45.3. Половозрелый самец (а)
и гнида (б) головной вши

Рис. 45.2. Половозрелая самка (а)
и гнида (б) платяной вши

Рис. 45.4. Половозрелая самка (а)
и гнида (б) лобковой вши

баба

б

а

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)

Рис. 45.1. Вши (Anoplura):
a — строение вши (1 — лапка с подвижным коготком; 2 — голень; 3 — слюнная железа; 4 — яичник;

5 — мальпигиевы сосуды; 6 — трахеи; 7 — нервный узел); б — самец головной вши; в — яйцо (гнида)
головной вши; г — самка головной вши; д — самец платяной вши; e — яйцо платяной вши; ж — лобко-
вая вошь; з — яйцо (гнида) лобковой вши
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Объединяют группу видов семейства Reduviidae, яв-
ляющихся переносчиками болезни Чагаса.

Морфология
Крупные крылатые насекомые с вытянутой головой

конической формы. Ротовой аппарат колюще-сосуще-
го типа (рис. 46.1, б; 46.4).

Жизненный цикл
Обитает в щелях пола, трещинах стен, норах жи-

вотных, ведет ночной образ жизни. Развитие с непол-
ным метаморфозом, нимфальные стадии бескрылые.
Цикл развития длится около года.

Питается кровью, нападая на диких и домашних жи-
вотных, человека. Человека кусает преимущественно

КЛОПЫ

Постельный клоп (Cimex leсtularius) — временный
эктопаразит человека, относится к отряду  Hemiptera.

Географическое распространение
Повсеместно
Морфология
Тело овальное, длиной 4–5 мм, красно-коричнево-

го цвета, покрыто волосками, сплющено в спинно-
брюшном направлении (рис. 46.1, а). Ротовой аппарат
колюще-сосущего типа, щупиков нет (рис. 46.1, б).
Грудь несет рудименты крыльев. С брюшной стороны
третьего грудного сегмента открываются отверстия
пахучих желез, которые обуславливают специфичес-
кий запах клопов. Брюшко у самок более округлое
(рис. 46.2), у самцов — узкое.

Жизненный цикл
Обитает в доме человека, под обоями, в щелях ме-

бели. Питается ночью, длительность кровососания для
имаго — 15 мин, личинки — 1 мин. Самки за свою
жизнь откладывают около 250 яиц. Развитие идет с не-
полным метаморфозом, включает четыре личиночных
стадии и стадию нимфы. Для превращения в следую-
щую стадию необходимо питание. При оптимальной
температуре (30 °С) и постоянном питании развитие за-
нимает около 28 дней, при комнатной температуре —
6–8 недель. Продолжительность жизни до 14 месяцев,
голодают при низкой температуре до года.

Медицинское значение
Передача каких-либо инфекционных заболеваний

постельным клопом не установлена.
Слюна постельного клопа содержит ядовитые веще-

ства, которые могут вызвать боль и раздражение в ме-
сте укуса, появление волдырей (рис. 46.3).

ТРИАТОМОВЫЕ КЛОПЫ

около глаз и в губы, на месте перехода кожи в слизис-
тую оболочку (отсюда название «поцелуйный» клоп).

Медицинское значение
Промежуточные хозяева и переносчики американс-

кого трипаносомоза (болезнь Чагаса). После кровосо-
сания клоп испражняется в ранку на месте укуса, три-
паносомы из кишечника клопа попадают в организм
человека.

Возбудитель сохраняется в организме клопа в тече-
ние всей его жизни. Трансовариальной передачи воз-
будителя нет.

Борьба с клопами
Применение инсектицидов.
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Рис. 46.2. Половозрелая самка постельного клопа

Рис. 46.3. Следы укусов постельного клопа. Характерно расположение укусов группами по 2–3

Рис. 46.4. Поцелуйный клоп. Половозрелая особь (вверху) и три нимфальных стадии

46.2

46.3 46.4

Тип Членистоногие (Arthropoda) Класс Насекомые (Insecta)

Рис. 46.1. Клопы:
а — постельный клоп (Cimex lectularius); б — голова постельного клопа (1 — глаз; 2 — усик; 3 — верх-

няя губа; 4 — нижние челюсти; 5 — нижняя губа; 6 — верхние челюсти); в  — поцелуйный клоп (Triatoma
infestans)
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