
ААккттууааллььннооссттьь  ппррооббллееммыы..  Клиническая практика
показывает, что в последние годы часто приходится
выявлять у больных гельминтоносительство при воз�
никновении острых аллергических реакций (АР) или
же при обострении ранее зарегистрированного ал�
лергического заболевания (АЗ). На взаимосвязь ал�
лергических проявлений с гельминтной инвазией
указывают и отечественные, и зарубежные исследо�
ватели [7, 8, 9], однако механизмы этих взаимоотно�
шений и особенности клинического течения гельминт�
ной аллергии нуждаются в дальнейшем изучении.

Паразитарные заболевания широко распрост�
ранены среди населения всех стран. По данным ВОЗ,
на долю гельминтозов приходится 99 % всех инвазий.
В мире известно 342 вида гельминтов, играющих роль
в патологии человека. В Украине встречается около
30 видов, а случаев гельминтозов ежегодно регистри�
руется около 300–400 тысяч, из заболевших 80 %
составляют дети [15]. По данным Л.В. Холтобиной
(2006), среди паразитарных болезней гельминтозы в
Украине составляют 90,23 % [14]. В связи с расшире�
нием экономических, географических и культурных
связей Украины с другими странами, возрастает риск
неконтролируемой пораженности населения тропи�
ческими гельминтозами, а в целом в последние годы
отмечается тенденция к росту заболеваемости гель�
минтозами [4, 5, 12].

В литературе имеются данные о частоте встреча�
емости гельминтной инвазии при аллергических забо�
леваниях (АЗ). Так, среди детей с атопическим дерма�
титом паразитозы были установлены у 69,1 % [7]. У
больных описторхозом Н.Б. Губергриц с соавт. реги�
стрировала крапивницу у 21 % лиц, отек Квинке — у
2,3 %, пищевую аллергию — у 17 %, кожный зуд — у
39 % [6]. Распространенность АЗ у сельских жителей,
страдающих описторхозом, была зарегистрирована
вдвое выше, чем среди неинвазированных (40,9 % и
26,1 % соответственно; Р < 0,05) [11]. М. В. Мазманян
с соавторами (1998) сообщает, что при обследова�
нии 201 пациента с бронхиальной астмой (БА) только
у троих не было выявлено кишечных гельминтозов.
Токсокароз ими был установлен у 22,1 % взрослых и
27,9 % детей с неинфекционно�аллергической фор�
мой БА [9]. Этот гельминтоз способствовал развитию
рецидивирующего бронхита у детей: от катаральных

явлений до тяжелых астмоидных состояний (с частотой
до 19 % у лиц, страдающих АЗ, и у 10 % — в контроль�
ной группе, т.е. без АЗ). Проблема токсокароза осо�
бо заслуживает внимания (особенно в крупных горо�
дах): например, со времени его регистрации с 1991 г.
отмечен рост пораженности населения Российской
Федерации в 20 раз к 2006 г. и на 64 % по сравнению
с 2005 г. [12]. На фоне гельминтозов тяжелее проте�
кает и другая патология, например, у детей при аска�
ридозе и трихоцефалезе может быть положительной
реакция Манту, прививки также могут быть неэффек�
тивными и не в полной мере защищать от инфекцион�
ных заболеваний [3, 5, 15].

ИИммммууннооппааттооггееннеезз  ссееннссииббииллииззааццииии  ооррггааннииззммаа
ппррии  ггееллььммииннттооззаахх.. К настоящему времени общепризна�
но классическое патологическое влияние гельминтов
на организм — это сенсибилизация и иммуносупрес�
сия [1, 4, 9, 16]. Доказано, что сенсибилизирующими
субстанциями являются тело и части гельминтов и
продукты их жизнедеятельности. Паразитарные анти�
гены гетерогенны, среди них выделены две группы: 1)
экзогенные секреты или экскреты; и 2) эндогенные или
"соматические" антигены, которые находятся в наруж�
ном слое кутикулы или во внутренних органах и орга�
неллах паразита. Гельминт в целом представляет со�
бой конгломерат антигенов. Сильными сенсибилизи�
рующими свойствами обладают продукты жизнедея�
тельности личинок, особенно в процессе их гибели.
Антигены гельминтов представляют сложные белко�
во�полисахаридные комплексы, в которых насчитыва�
ется до 70 антигенных фракций, и считается, что им�
мунный ответ организма изменяется именно в личи�
ночной стадии развития. Белковые экстракты тела
гельминтов иногда содержат до 10 антигенных фрак�
ций и также являются чрезвычайными раздражителя�
ми. Белки и другие субстанции тканевого паразита,
соединяясь с белками хозяина, образуют иммунный
(аллергенный) комплекс, всасывание которого как пол�
ноценного антигена ведет к образованию и гиперп�
родукции специфических антител IgE и IgG. При оче�
редном поступлении аллергенов гельминтов происходит
их взаимодействие с циркулирующими в крови IgE,
IgG и образование иммунных комплексов с фиксацией
последних на мембранах тучных клеток и высвобож�
дением из них медиаторов аллергического воспаления
(1 тип АР). Сенсибилизация считается ведущим факто�
ром в иммунопатогенезе острой фазы гельминтозов [4].
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вышенном значении последнего — спектр IgE�аллер�
генспецифических, определение титра антител IgG к
различным видам гельминтов (методом иммуноферме�
нтного анализа), ультразвуковое исследование орга�
нов брюшной полости, биорезонансная компьютер�
ная диагностика органов брюшной полости [10].

Хронический аллергический ринит был диагнос�
тирован у 48 % больных, в сочетании с БА — в 18 %
случаев, БА и крапивница — у 25 %, другие кожные
проявления (отек Квинке, атопический дерматит) — у
9 %. Среди обследованных лиц аллергические симп�
томы возникли впервые в жизни у 24 человек, у 41
больного отмечали обострение имеющегося ранее
АЗ. Результаты аллергологического анамнеза и спе�
цифической аллергодиагностики позволили устано�
вить этиологический спектр "виновных" аллергенов и
отягощенную наследственность по атопическим за�
болеваниям (табл. 1).     

РРееззууллььттааттыы  ииссссллееддоовваанниияя  ии  иихх  ооббссуужжддееннииее
Клинический анализ развития АР или обострения

АЗ показал следующее. У исследуемых пациентов на�
иболее часто регистрировались жалобы на сухой
приступообразный кашель, одышку, чувство удушья и
давления в области шеи, постоянную заложенность
носа, зуд в носоглотке, осиплость голоса, которые
беспокоили больных чаще в утренние часы; со сторо�
ны кожных покровов беспокоила сыпь, сопровождаю�
щаяся сильным зудом в ночное время. При объектив�
ном обследовании отмечено разнообразие видов сы�
пи: от полиморфных пятен и папул, одновременно
возникающих на различных участках тела, до генера�
лизованной уртикарной крапивницы и отеков Квинке,
которые провоцировались в дневное время при кон�
такте с холодом, с водой, при механическом воздейст�
вии на кожу либо при инсоляции. Со стороны пищево�
го канала больные  отмечали жалобы на дискомфорт
в области живота, вздутие, чередование диарреи и
запоров, не связанных с погрешностью в диете, изме�
нение аппетита либо в сторону уменьшения, либо
увеличения вплоть до чувства голода в ночное время,
пристрастие к сладкому, тошноту, за которой иногда
следовал астматический приступ (у одной больной 15
лет с аскаридозом приступ купировался в течение 3
суток в стационарных условиях), объективно при осмот�
ре ЛОР�врачом регистрировались отеки пищевода и
гортани, при аускультации обнаруживали симптомы
бронхоспазма 1–2 степени. У 78 % больных были
нейровегетативные симптомы, которые проявлялись в
виде головных болей неопределенной локализации,
иногда по типу мигренозных цефалгий, липотимичес�
ких состояний,пароксизмов в виде панических атак,
отмечалась повышенная потливость, мраморность
кожных покровов (при отсутствии кожных проявлений
аллергии), общая слабость, снижение трудоспособ�
ности в конце дня, бессонница, раздражительность, в
отдельных случаях апатия. У 70 % пациентов наблю�
далась вегетативная дисфункция в виде нестабиль�
ности артериального давления.

Вторым механизмом иммунопатогенеза является
фиксация  иммунных комплексов либо непосредствен�
но IgG и IgM на поверхности гельминта, его яиц и ак�
тивация системы комплемента с привлечением  в очаг
воспаления клеток�эффекторов поздней фазы аллерги�
ческого процесса (эозинофилов, макрофагов, лимфоци�
тов, тромбоцитов, нейтрофилов) (4 тип АР). Гиперпро�
дукция IgG обусловливает персистенцию паразитар�
ной инвазии, а у лиц с АЗ потенцирует уже имеющуюся
сенсибилизацию организма.

Таким образом, состояние гиперчувствительнос�
ти при гельминтозах обусловлено мощной стимуляци�
ей антигенами гельминтов синтеза IgЕ, необходимых
для формирования антигельминтного иммунитета.
Кроме сенсибилизирующего действия  антигены гель�
минтов принимают участие и в формировании псев�
доаллергических реакций путем непосредственного
повреждения кишечной стенки и участия в нарушении
процессов кишечного пищеварения. Следует также
отметить и влияние на организм человека токсоидов —
ядов, образующихся в процессе жизнедеятельности
гельминтов, которые при всасывании в кровь поражают
нервные и мышечные ткани. Именно токсико�аллерги�
ческим действием многие авторы объясняют симпто�
мы бронхоспазма, крапивницы, повышения темпера�
туры тела, появление артралгий, невротических
расстройств [2]. Итак, иммунопатогенез аллергичес�
кого синдрома при гельминтной инвазии довольно
сложен, в результате воздействия аллергенов гель�
минтов возможно формирование в организме чело�
века как истинных аллергических реакций (по 1 и 4 типу
гиперчувствительности по Джелю и Кумбсу), так и псев�
доаллергических, и токсико�аллергических.

ЦЦееллььюю  ннаассттоояящщееггоо  ииссссллееддоовваанниияя было изучение
клинико�параклинических особенностей аллергичес�
кого синдрома у пациентов с гельминтной инвазией.

ММааттееррииааллыы  ии  ммееттооддыы  ииссссллееддоовваанниияя
Нами было проанализировано 65 амбулаторных

карт больных, обратившихся к аллергологу с симпто�
мами различных клинических проявлений аллергии, и у
которых при обследовании было выявлено гельминто�
носительство. Возраст больных — от 15 до 57 лет, из
них: мужчин было 29, женщин — 36. Всем больным
проведены обследования: анализ крови клинический,
анализ кала на яйца гельминтов, копрограмма, опре�
деление уровня общего IgE в сыворотке крови, при по�
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Таблица 1. ООссннооввннааяя  ээттииооллооггииччеессккааяя  ссттррууккттуурраа  ААЗЗ  ((nn==6655))

Этиология АЗЭтиология АЗ
Число больныхЧисло больных

n %

Наследственная атопия 18 27,7

Пищевая аллергия 16 24,6

Поллиноз 12 18,5

Лекарственная аллергия 7 10,8

Грибковая аллергия 6 9,2



Основные сопутствующие заболевания у исследу�
емого контингента больных представлены в таблице 2.

У большинства пациентов был выявлен дисбиоз
кишечника на фоне различных заболеваний желудоч�
но�кишечного тракта. Из хронических воспалитель�
ных заболеваний регистрировали: тонзиллит, рино�
фарингит, хронический бронхит, аднексит, эндомет�
рит, пиодермию, фурункулез.

При изучении эпидемиологического анамнеза
было выявлено, что первичная манифестация АР или
обострение имеющегося АЗ приходились на конец
лета или начало осени (с августа по ноябрь). У 42 %
больных за 1�3 месяца до появления симптомов АР в
анамнезе были поездки к морю (Крым, Турция, Египет
и др.), проживание в палатках, употребление в пищу
шашлыков, вяленой рыбы, суши. У 28 % больных от�
мечался длительный контакт с животными, в том числе
и профессиональный (среди пациентов были: кинолог,
ветеринар, работник птицефабрики и др.). Все боль�
ные в период лечения отмечали недостаточный и
кратковременный эффект от приема антигистамин�
ных препаратов, бронхолитиков, энтеросорбентов
на протяжении 1–2 месяцев.

Результаты комплекса дополнительных методов
обследования позволили обнаружить у этих больных
гельминтоносительство круглых и ленточных червей.
Спектр гельминтной инвазии у пациентов с преиму�
щественным аллергическим синдромом: аскаридоз
был выявлен у 32 % больных, анкилостомидоз — у 28 %,
описторхоз — у 25 %, энтеробиоз — у 15 %, часто в
сочетании со стронгилоидозом, тениаринхозом, ток�
сокарозом и др. Обращает на себя внимание обна�
ружение нескольких видов гельминтов у одного паци�
ента: до двух видов обнаружено у 57 % пациентов, до
четырех — у 37 %, более 6 видов — у 6 % больных.

Определение уровня общего IgE показало повы�
шение его в пределах от 217 до 979 МЕ/мл (у 72 %
больных); содержание эозинофилов крови колеба�
лось от 6 до 15 %; у 26 % пациентов была выявлена
гипохромная анемия 1 степени и у 3 % — тромбоци�
топения. Титр антител IgG к токсокарам был более
1: 800. По результатам функциональных проб печени
(АлАТ, АсАТ, ЩФ, ГГТ) у 37 % больных отмечали ги�
перферментемию.

Проведение антигельминтной терапии привело к
быстрому регрессу аллергических симптомов и нор�
мализации лабораторных показателей.

ВВыыввооддыы
Полученные результаты настоящего исследова�

ния позволили выделить некоторые особенности кли�
нического течения аллергических реакций и аллерги�
ческих заболеваний у лиц с гельминтной инвазией:

1. этиологически значимыми являются эпидемио�
логические сведения о миграции больных в летние ме�
сяцы года;

2. сезонность появлений клинических симптомов
аллергии: конец лета и ранняя осень (что объясняется

циклами развития гельминтов от начала заражения и
миграцией населения в летний период);

3. пораженность преимущественно геогельмин�
тозами с характерной полиинвазией (аскаридоз,
стронгилоидоз, описторхоз);

4. типична полисиндромность аллергических ре�
акций в виде пароксизмов бронхоспазма, заложен�
ности носового дыхания, зуда кожных покровов, кра�
пивницы, отеков Квинке, аллергических дерматитов;

5. сочетанность аллергического симптомокомп�
лекса с нейровегетативным синдромом и диспепти�
ческим (обусловленным часто сопутствующей пато�
логией пищевого канала);

6. персистенция инфекции в виде хронических
очагов свидетельствует о сопутствующем аллергичес�
кому синдрому инфекционном синдроме вторичной
иммунной недостаточности;

7. кратковременный и неполный эффект противо�
аллергической фармакотерапии;

8. положительный эффект антигельминтной терапии.
Результаты параклинических исследований сви�

детельствовали о разных механизмах патогенеза АР
(как иммунологических, так и неиммунологических),
т.е. кишечные гельминты могут быть как триггером ал�
лергических заболеваний, так и аллергеном, способ�
ствующим их возникновению. 

Таким образом, гельминтоносительство способ�
ствуя гиперпродукции IgE, ответственного за формиро�
вание АЗ, поддерживает хронизацию имеющихся АЗ у
больного. С учетом высокой пораженности населения
гельминтозами, с тенденцией к полиинвазии, а также
при наличии значительной прослойки лиц в современ�
ных условиях с иммунодефицитными состояниями сле�
дует считать, что во�время диагностированный гель�
минтоз и его адекватное лечение позволит предотвра�
тить сенсибилизацию у пораженных, у лиц с наслед�
ственной атопией — снизить гиперчувствительность, а
у больных АЗ — нежелательное обострение, т.е. умень�
шить число рецидивов, связанных с гельминтозом. Од�
нако для окончательной трактовки клинических осо�
бенностей гельминтной аллергии, ее своевременной
диагностики и эффективного лечения необходимо
дальнейшее научное исследование этой проблемы. 
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РРееззююммее

У статті представлені дані щодо особливостей клінічних проявів алергії при гельмінтозах.
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The article represents features of clinical manisfestation of helminthic allergy.
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