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ВВЕДЕНИЕ 

 

Паразитарные заболевания относятся к одним из самых распростра-

ненных патологических состояний в популяции человека, занимая четвер-

тое место среди всех болезней. В России ежегодно регистрируется до  

1,5 млн. паразитарных заболеваний, а общее количество больных парази-

тозами составляет более 20 млн человек, более 70 % из них – дети. По 

данным паразитологического мониторинга, в течение жизни практически 

каждый россиянин переносит паразитарное заболевание. Литературные 

данные свидетельствуют о том, что в группах риска выявляемость гель-

минтозов и протозоозов значительно выше, чем в общей популяции. 

Рост числа аллергических заболеваний также является серьезной 

проблемой для здравоохранения во всем мире. В России распространен-

ность аллергических заболеваний достигает 35 %, при этом чаще всего 

страдают дети. Аллергические заболевания относятся к мультифактори-

альной патологии, при этом модифицирующее влияние может оказывать 

инвазия гельминтами и лямблиями. 

Аллергические и паразитарные болезни имеют общие патогенети-

ческие механизмы развития (гиперэозинофилия крови, гиперпродукция 

иммуноглобулина E, выброс медиаторов тучными клетками, гиперсекре-

ция слизи, синтез интерлейкинов и др.), что обусловливает взаимозависи-

мость их клинических проявлений. Существует мнение, что эволюционно 

феномен аллергической реакции сформировался исключительно благода-

ря молекулярному сходству антигенов паразитов и антигенов, поступаю-

щих в организм извне (пыли, пыльцы, пищевых продуктов и др.). Оказы-

вая выраженное механическое, токсическое, иммуносупрессивное и ал-

лергическое воздействие, паразитозы могут быть фактором риска разви-

тия иммунопатологических, воспалительных изменений, поддерживаю-

щих хроническое волнообразное течение аллергических заболеваний, та-

ких как крапивница, атопический дерматит, бронхиальная астма. Ряд ис-

следований, напротив, указывает на то, что паразитарная инвазия умень-
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шает аллергическое воспаление и препятствует формированию аллергиче-

ских заболеваний. В связи с этим актуальным остается определение роли 

паразитозов в развитии аллергических заболеваний, оценка объективной 

аллергодиагностики при сочетанном течении аллергических заболеваний и 

паразитарных инвазий у детей, оптимизация их лечения, повышение эф-

фективности контроля факторов риска. 

В предлагаемой читателю монографии авторы освещают наиболее 

важные для широкой клинической практики аспекты влияния паразитар-

ных инвазий на течение аллергических заболеваний у детей. В рукописи 

наряду с общеизвестными фактами содержатся новые данные. Подробно 

изложен патогенез аллергических и паразитарных болезней. Собраны и си-

стематизированы интересные сведения о частоте встречаемости паразито-

зов у детей с аллергическими заболеваниями. Показано влияние парази-

тарных инвазий на степень тяжести аллергических заболеваний, изменение 

кожной чувствительности и спектра сенсибилизации у детей. Изучен ка-

тамнез и проведена оценка динамики клинического течения, результатов 

аллергологического обследования у детей с аллергическими заболевания-

ми после эрадикационной антипаразитарной терапии. Предложен алго-

ритм, отражающий клинико-диагностические особенности аллергических 

заболеваний у детей с паразитозами. 

Данная монография основана на результатах собственных исследо-

ваний авторов и предназначена для широкого круга специалистов (педиат-

ры, аллергологи-иммунологи, пульмонологи, гастроэнтерологи, врачи об-

щей практики, инфекционисты). Авторы надеются, что данное издание бу-

дет способствовать повышению теоретических и практических знаний спе-

циалистов по представленной проблеме и поможет в работе с пациентами. 

Исследования авторов, обобщающие и анализирующие большой клиниче-

ский материал, являются необходимым этапом познания и создают пред-

посылки для дальнейшего перспективного изучения данной темы. 

Монография подготовлена по материалам диссертационного иссле-

дования. 
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ГЛАВА I 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПАРАЗИТАРНЫХ  

ЗАБОЛЕВАНИЙ В РОССИИ И МИРЕ 

 

Паразит – это организм, живущий на поверхности или внутри дру-

гого организма (хозяина) и питающийся за счет последнего. Паразитарная 

болезнь – это развитие болезненных симптомов в результате жизнедея-

тельности паразитов в организме человека (хозяина). В настоящее время 

насчитывается свыше 250 видов паразитирующих у человека гельминтов, 

вызывающих заболевания – гельминтозы (Г). К паразитарным заболева-

ниям относятся также протозойные инвазии (протозоозы), возбудителями 

которых являются простейшие одноклеточные организмы. Известно око-

ло 50 видов простейших, способных вызывать заболевания у человека. 

Паразитарные заболевания повсеместно распространены во всем 

мире и наиболее часто встречаются в детском возрасте. На распростра-

ненность паразитозов (П) влияют климатогеографические особенности 

местности, уровень индустриализации и урбанизации, санитарно-

гигиенические условия жизни населения и пр. В умеренном климате или в 

субтропиках паразитозы встречаются чаще, чем в холодном или засушли-

вом климате. В слаборазвитых и развивающихся странах распространен-

ность паразитарных инфекций (ПИ) значительно выше, чем среди населе-

ния развитых стран (Verweij J.J., 2011; Phongluxa K., 2013; Ndiaye D., 

2013). 

Распространенность паразитозов также зависит от социально-

экономического уровня жизни населения: среди жителей городов она до-

стигает 87,0 %, среди сельского населения – 13,0 %. Риск паразитарных 

инвазий выше в многодетных семьях за счет семейного заражения, осо-

бенно это касается контактных гельминтозов и лямблиоза. Аналогичная 

ситуация отмечается в закрытых детских коллективах, где совместно пре-

бывают много детей. Существует взаимосвязь распространенности пара-
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зитарных инвазий с полом и возрастом ребенка (Кучеря Т.В., 2010; Ершо-

ва И.Б., 2013). По данным мировой статистики, гельминтозы чаще встре-

чаются у мальчиков, лямблии выявляются с одинаковой частотой, как у 

мальчиков, так и у девочек. Пики паразитарных заболеваний у детей 

наблюдаются в возрасте 2-3, 4-7 и 10-14 лет. У детей раннего возраста 

этому способствует широкая распространенность репродуктивного мате-

риала паразитов в окружающей среде, недостаточное развитие гигиениче-

ских навыков и нарушение норм санитарно-гигиенической культуры 

(Аракельян Р.С., 2015; Schmidlin T., 2013). Учитывая, например, что одна 

аскарида в течение своей жизни ежедневно производит около 200000 яиц, 

создаются условия постоянного загрязнения окружающей среды фекали-

ями лицами, пораженными аскаридозом (Bevhan Y.E. et. al., 2016). С уве-

личением возраста частота встречаемости паразитозов снижается (Ершо-

ва И.Б., 2013). Существует мнение, что тесный контакт с домашними жи-

вотными (кошками, собаками) также увеличивает риск инвазии паразита-

ми (Аракельян Р.С., 2018). 

Наибольшая распространенность паразитозов отмечается в странах 

Азии, Юго-Восточной Африки и Латинской Америки, и составляет от 

23,3 до 88,0 % (Tchuem Tchuente L.A., 2013; Suwannahitatorn P., 2013; 

Zumaquero-Rios J.L., 2013). В соответствии с «Рабочей программой кон-

троля и профилактики геогельминтозов в Европейском регионе» Всемир-

ной организации здравоохранения (ВОЗ, 2015) паразитарная инвазия, вы-

званная Ascaris lumbricoides, распространена у 70 % жителей Азии и Оке-

ании, у 13 % – Америки и Карибского бассейна, у 8 % – в Африке к югу 

от Сахары и до 10 % – у жителей Европы. В Индии уровень заболеваемо-

сти паразитарными инфекциями в городах и сельской местности состав-

ляет 46,7 и 38,6 % соответственно, при этом среди детей наиболее часто 

встречаются аскаридоз, энтеробиоз, трихоцефалез и анкилостомидозы 

(Shobha M., 2013; Kaliappan S.P., 2013). В Бангладеш пораженность детей 

аскаридозом составляет в среднем 33,4 %, трихоцефалезом – 28,7 %, ан-



 

8 

 

килостомидозами – 56,7 %, смешанными паразитозами – 1,27 % случаев. 

Зараженность паразитозами у детей в пригородных районах Таиланда со-

ставляет 13,9 %, из них 50 % составляет лямблиоз, (Kitvatanachai S., 2013). 

Лямблиоз встречается повсеместно, он широко регистрируется во 

многих городах России, в странах Прибалтики, на Украине, в Молдавии, в 

странах Средней Азии и Закавказья. В промышленно развитых странах 

показатель распространенности лямблиоза составляет 2-5 %, среди детей 

до 10 лет достигает 15-20 %. В Соединенных Штатах Америки, Велико-

британии, Швеции, Франции, Египте, Колумбии и других странах отме-

чались эпидемические вспышки лямблиоза (Делягин В.М., 2008). В евро-

пейских странах за последние два десятилетия наблюдалось снижение 

распространенности паразитарных заболеваний, хотя в настоящее время 

уровень их остается достаточно высоким. В Румынии выявлены 13 видов 

паразитов, среди которых наиболее часто встречаются лямблии (56,7 %), 

аскариды (6,8 %), трихоцефалы (4,7 %) и гименолеписы (3,8 % от числа 

положительных случаев), (Халафли Х.Н., 2013). В Италии при анализе 

данных пятилетнего наблюдения выявлено снижение заболеваемости па-

разитозами (Silvestri C., 2013). 

В России также высока распространенность паразитарных заболе-

ваний, особенно это касается детского населения: ежегодно заболевают 

более 20 млн человек (Сергиев В.П., 2019). Распространенность парази-

тарных заболеваний на отдельных территориях Российской Федерации 

(РФ) зависит от особенностей экологии гельминтов и простейших, разни-

цы в санитарном благоустройстве отдельных регионов и областей, работы 

органов здравоохранения (http://medicalplanet.su/180.html, 2015). В начале 

ХХ века в России отмечалось значительное снижение частоты паразитар-

ных инвазий среди населения. В последние годы вновь наблюдается тен-

денция к увеличению заболеваемости некоторыми гельминтозами, прежде 

всего нематодозами (энтеробиозом и аскаридозом), растет число больных 

токсокарозом, трихинеллезом; не улучшается эпидемическая обстановка в 

http://medicalplanet.su/180.html
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очагах распространения биогельминтозов: описторхоза, дифиллоботрио-

за, тениидозов, эхинококкозов (Государственный доклад, 2018). По дан-

ным Росстата, за последнее десятилетие количество выявленных случаев 

инфекционных и паразитарных заболеваний увеличилось на 5 млн. чело-

век и в 2018 году составило более 34 млн. Проблемы роста распростра-

ненности паразитарных заболеваний на территории РФ связаны со сни-

жением точности их диагностики, ослаблением интенсивности профилак-

тики и снижением широты охвата профилактикой. При этом продолжают 

сохраняться очаги природно-очаговых паразитозов, происходит завоз 

возбудителей из эндемичных стран (Лифшиц М.Л., 2018). Самые распро-

страненные и изученные заболевания: аскаридоз, энтеробиоз и лямблиоз –

 регистрируются повсеместно (Сергиев В.П., 2019). 

На территории нашей страны обнаружено около 100 видов гельмин-

тозов, из них более 20 имеют широкое, практически повсеместное рас-

пространение (МУК 4.2.735-99 "Паразитологические методы лаборатор-

ной диагностики гельминтозов и протозоозов", 1999). На долю гельмин-

тозов приходится более 99 % всех паразитозов, что является серьезной 

проблемой для здравоохранения России. Первое место среди гельминто-

зов в России занимает энтеробиоз. По данным Государственного доклада 

(2018) энтеробиозом страдает преимущественно детское население стра-

ны. Доля детей до 17 лет в структуре больных энтеробиозом в 2017 году 

составила 97,5 %. Аскаридоз на территории России является ведущей ин-

вазией в группе геогельминтозов: ежегодно регистрируют от 40 до 

60 тысяч заболевших, что составляет 15 % от общего числа больных гео-

гельминтозами, более 70 % из них составляют дети до 14 лет (Серги-

ев В.П., 2016; Турбарина Н.А., 2019). Распространенность токсокароза 

также растет: общее число детей, инвазированных токсокарами в России 

составляет от 2 до 37 % (Киселев В.С., 2014). Средний многолетний пока-

затель распространенности описторхоза по РФ составляет 26,9 на 

100 тыс., среди детей до 14 лет – 28,3 на 100 тыс. населения. Гиперэнде-
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мичным очагом по описторхозу в России является Приобский регион 

(Шонин А.Л., 2014). Для трихинеллеза характерно распространение в бас-

сейнах восточных и северных рек России; для эхинококкоза и альвеокок-

коза – Краснодарский и Ставропольский края, Ростовская область, По-

волжье, Алтай (Нагорный С.А., 2016). Особое место среди паразитарных 

болезней занимают ларвальные гельминтозы (эхинококкоз, трихинеллез, 

токсокароз). За последние 20 лет отмечается рост заболеваемости эхино-

коккозом более чем в 2,5 раза (Твердохлебова Т.И., 2017). Одним из ма-

лоизученных в эпидемиологическом отношении гельминтозов является 

токсоплазмоз. Согласно Методическим указаниям МУ 3-2-1882-04 

(утверждены Главным государственным санитарным врачом РФ 03-03-

2004), в Российской Федерации ежегодно регистрируется более 100 тысяч 

больных лямблиозом, из них до 90 тысяч детей. При оценке распределе-

ния лямблиоза по территории РФ установлено, что высокая заболевае-

мость наблюдается в 8 регионах с различным географическим положени-

ем и составляет от 0,5 до 18 %, а пораженность детей, находящихся в за-

крытых детских коллективах, достигает 35 % (http://rospotrebnadzor.ru, 

2015). Самый высокий уровень среднемноголетних показателей заболева-

емости лямблиозом отмечен в Санкт-Петербурге (Новикова В.П., 2010). 

В Республике Башкортостан (РБ) по данным Центра гигиены и эпи-

демиологии, среди паразитозов наиболее часто регистрируются аскаридоз 

и энтеробиоз. Доминирующим гельминтозом, определяющим основной 

уровень заболеваемости населения РБ, без учета энтеробиоза, является 

аскаридоз (удельный вес 96,5 %). Высокая заболеваемость аскаридозом 

наблюдается и в самом крупном городе Республики – г. Уфе (254 на 

100 тыс. человек). Основной группой риска по заболеваемости аскаридо-

зом по Республике в целом и на отдельных ее территориях являются дети 

от 1 до 6 лет (Кайданек Т.В., 2015). В единичных случаях встречаются 

описторхоз, токсокароз, трихинеллез, эхинококкоз, трихоцефалез, тениоз. 

Удельный вес всех гельминтозов в РБ составляет 89,3 %. Из протозойных 

http://rospotrebnadzor.ru/
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кишечных паразитозов регистрируется только лямблиоз, доля которого 

среди всех паразитарных заболеваний составляет 10,7 %. Среди паразито-

зов у населения г. Уфы за многолетний период на первом месте гельмин-

тозы, передающие от человека к человеку (93,0 %), на втором – через ры-

бу и рыбную продукцию (4,3 %), на третьем – через почву и огородные 

культуры (2,3 %), на четвертом – через мясо и мясные продукты (0,4 %). 

В структуре всех вспышек инфекционных заболеваний, зарегистрирован-

ных в РБ за 10-летний период, преобладали: вспышки инфекций с фе-

кально-оральным механизмом передачи возбудителя (79,8 %), инфекций 

дыхательных путей (14,9 %), природно-очаговых инфекций (4,2 %), (Кай-

данек Т.В., 2013). 
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ГЛАВА II 

ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ  

ПАРАЗИТАРНЫХ ИНВАЗИЙ 

 

Выбор метода лабораторной диагностики является важнейшим ин-

струментом верификации диагноза при паразитарных заболеваниях (Ага-

фонова Е.В., 2010; Мусыргалина Ф.Ф., 2013; Lopez M.C., 2013; Knopp S., 

2014). Трудности в выявлении паразитарных инвазий связаны с многооб-

разием клинических проявлений, отсутствием патогномоничных симпто-

мов и синдромов, характерных только для данной группы заболеваний. 

Многие инвазии у людей, в том числе у детей, нередко протекают суб-

клинически, латентно. Для верификации диагноза необходим комплекс-

ный подход с использованием различных методов. В связи с этим, диа-

гностика паразитарных инвазий должна строиться с учетом клинико-

эпидемиологических данных, а окончательный диагноз может быть уста-

новлен только методами паразитологических исследований (Levecke B., 

2011; Machicado J.D., 2012; Upyrev A.V., 2012). 

Первостепенную роль в диагностике паразитарных болезней играют 

исследования, выполненные на высоком профессиональном уровне, в ла-

бораториях, обеспеченных достаточной материально-технической базой 

(современными технологиями), использующих эффективные методы ис-

следования. По данным Государственного доклада (2018), несмотря на то, 

что паразитарные болезни по распространенности уступают только ост-

рым респираторным заболеваниям (ОРЗ), число паразитологических ла-

бораторий в стране в 2,5 раза меньше, чем бактериологических. 

До настоящего времени «золотым стандартом» диагностики боль-

шинства паразитарных заболеваний является паразитологическое обсле-

дование (Головченко Н.В., 2017). Макро- и микроскопические паразито-

логические методы лабораторной диагностики являются прямыми мето-

дами обнаружения гельминтов, их фрагментов, яиц и личинок гельмин-
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тов; вегетативных и цистных форм патогенных простейших, при обнару-

жении и идентификации которых не требуются косвенные методы иссле-

дования. При этом качество лабораторной диагностики и уровень выявля-

емости паразитов во многом зависят от тщательного выполнения всех 

требований любой методики, правильного выбора материала для исследо-

вания, знания циклов развития гельминтов и простейших, а также путей 

выделения из организма человека, морфологического строения яиц гель-

минтов и различных форм простейших. Разработанные методики прямого 

визуального обнаружения паразитов требуют минимальной экспозиции 

диагностического материала, многократных повторных исследований, что 

затрудняет установление окончательного диагноза (Одинцева В.Е., 2010; 

Агафонова Е.В., 2010). Известные способы обнаружения паразитов, такие 

как метод толстого мазка фекалий по Като, метод формалин-эфирного 

осаждения, метод флотации, перианальный соскоб, микроскопия пузыр-

ной и печеночной желчи имеют ряд недостатков, связанных как с состоя-

нием макроорганизма и его реактивностью, так и с особенностями разви-

тия паразита (Александрова В.А., 2010). Так, например, у всех нематод 

имеется личиночная фаза продолжительностью от 1 до 6 месяцев, когда 

яйца они еще не откладывают, поэтому в ходе лабораторной диагностики 

их не обнаруживают. При этом яйцекладки могут происходить нерегу-

лярно, с интервалом от 1 до 14 дней, что приводит к неинформативности 

микроскопических методов при 1-2-кратном обследовании. Особенность 

выделения цист лямблиями получила название «феномен прерывистого 

цистовыделения», при котором фазы массивного выделения цист заменя-

ются отрицательной фазой, которая также может длиться от 2-3 суток до 

2-3 недель (Васечкина Л.И., 2013). В этот период обнаружить лямблии в 

кале практически невозможно. То есть, вероятность выявления паразитов 

при однократном микроскопическом исследовании составляет от 0 до 10-

20 % (Родионов В.А., 2012). Для выявления паразитарной инвазии наибо-
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лее оптимальным, с клинической точки зрения, является трехкратное 

микроскопическое исследование (Бодня Е.И., 2018). 

К отличительным особенностям паразитов за редким исключением 

относят: неспособность гельминтов и простейших размножаться вне орга-

низма хозяина; своеобразие путей миграции; воздействие на органы и ткани 

в процессе их стадийного развития, что вызывает иммунный ответ макроор-

ганизма. В связи с этим иммунологические методы исследования очень 

важны при диагностике паразитарных инвазий. В настоящее время приме-

няют реакцию непрямой гемагглютинации, реакцию непрямой иммунофлу-

оресценции, иммунохроматографический экспресс-метод для определения 

антигенов патогенных простейших в пробах кала (Асланова М.М., 2016). 

Одним из наиболее популярных методов лабораторной диагностики инфек-

ционных болезней является иммуноферментный анализ (ИФА). В сравнении 

с ранее применявшимися методами агглютинации и преципитации ИФА об-

ладает рядом преимуществ (менее трудоемок и менее продолжителен по 

времени, удобен для выполнения большого количества однотипных анали-

зов и т. д.), что определило широкое применение ИФА во всех областях ме-

дицины (Иммунологические методы лабораторной диагностики парази-

тарных заболеваний, 2018). Метод определения антител к паразитам в сы-

воротке крови обладает высокой чувствительностью и специфичностью. 

Выявление специфических иммуноглобулинов М (IgM) и иммуноглобули-

нов G (IgG) к антигенам возбудителей возможно уже с 12-14-го дня заболе-

вания. Если это не реинвазия, то в организме больного еще отсутствуют па-

разиты в репродуктивной стадии развития и их микроскопическое обнару-

жение на данном этапе невозможно. В этом случае диагностика заболевания 

возможна только методом иммуноферментного анализа. Через 1-2 месяца 

после полной элиминации паразита концентрация специфических антител в 

сыворотке крови человека снижается, но реакция остается положительной 

еще в течение 4-6 месяцев после излечения. В связи с этим, серологический 

метод исследования чаще применяется для эпидемиологических целей, так 
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как является удобным для массового обследования населения, позволяет 

оперативно выявить группы инвазированных лиц для их дальнейшего де-

тального обследования и установления окончательного диагноза. При неко-

торых гельминтозах, таких как токсокароз, иммуноферментный анализ яв-

ляется единственным методом, позволяющим установить прижизненный 

паразитологический диагноз (Головченко Н.В., 2018). 

При сравнении информативности микроскопического и серологиче-

ского методов диагностики было показано, что диагностическая ценность 

последнего в 3 раза выше, а рутинные методы позволяют обнаружить ин-

вазию только у 33 % пациентов детского возраста (Ткаченко Т.Н., 2007). 

При интерпретации результатов серологических исследований необходи-

мо учитывать, что последние имеют ряд естественных ограничений, таких 

как: генетическая неоднородность населения, наличие лиц с низким уров-

нем антителообразования на антигены паразита или перекрестные реак-

ции с антигенами человека и возбудителя, наличие у паразитов механиз-

мов защиты от иммунного ответа хозяина (молекулярная мимикрия, из-

менение состава антигенов), (Сергиев В.П., 2011). 

В связи с этим существует необходимость в современных высоко-

чувствительных методах лабораторной диагностики паразитозов, таких, 

как молекулярно-биологические методы, например, полимеразная цепная 

реакция (ПЦР), в настоящее время ограниченно применяющаяся в отече-

ственной паразитологии (Морозов Е.Н., 2016). Полимеразная цепная ре-

акция является одним из наиболее эффективных диагностических ин-

струментов индикации и идентификации фрагментов геномов возбудите-

лей инфекционных и паразитарных болезней, а также изучения целых ге-

номов различных патогенов паразитарной природы. ПЦР в сравнении с 

традиционными методами диагностики обладает более высокой чувстви-

тельностью, специфичностью и позволяет проводить прямое определение 

присутствия генетических фрагментов микроорганизма непосредственно 

в клиническом материале без получения чистой культуры возбудителя, 
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что сокращает сроки исследования и снижает трудозатраты, но из-за до-

роговизны и сложности выполнения данный метод не может быть скри-

нинговым. 

Наряду с лабораторными методами диагностики, не теряет своей ак-

туальности клинический осмотр ребенка и учет косвенных признаков пара-

зитарной инвазии. Важно отметить возможность течения паразитоза при 

астеническом синдроме, полилимфаденопатии неясного генеза, при нару-

шениях кишечного всасывания, углеводного обмена, при затяжном и хро-

ническом течении болезней пищеварительного тракта, гепатоспленомега-

лии (Васечкина Л.И., 2013). Косвенными лабораторными признаками пара-

зитарных инвазий могут быть анемия и эозинофилия крови, повышение 

уровня аспартатаминотрансферазы (Постаногова Н.О., 2019; Vereecken K., 

2012; Soares Magalhaes R.J., 2013). Значительную роль имеют различные 

проявления аллергического синдрома в виде рецидивирующей крапивни-

цы, атопического дерматита (АтД), бронхообструктивного синдрома (То-

ропова Н.П., 2006; Чебуркин А.А., 2012; Hagel I., 2007; Cooper P.J., 2008). 

Знание разнообразной клинической картины, сопровождающей паразитар-

ные инвазии, очень важно для практического врача, поскольку зачастую 

приходится решать вопрос о противопаразитарном лечении на основании 

косвенных признаков болезни, что связано с вышеуказанными трудностя-

ми диагностики. Применение современных методов лабораторной диагно-

стики в сочетании с клиническими симптомами заболевания и эпидемио-

логическим анамнезом является одним из основных способов постановки 

правильного диагноза, что определяет выбор тактики ведения больного и 

назначение адекватного лечения (Григорьева И.Н., 2014). 

Лечение паразитарных заболеваний на современном этапе также оста-

ется нерешенной проблемой. Ряд исследователей считают, что антипарази-

тарное лечение следует повторять до устранения клинической симптомати-

ки аллергического синдрома (Конаныхина С.Ю., 2012). По мнению других 

авторов, при обнаружении у пациента эозинофилии крови и высокого уров-
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ня общего иммуноглобулина Е (IgE) (выше 500 КE/мл), рекомендуется про-

водить антипаразитарную терапию «ex juvantibus», даже при отрицательном 

результате трёх микроскопических исследований (Файзуллина Р.А., 2014). 

В целом, ряд авторов указывают на положительное влияние антипаразитар-

ного лечения на течение бронхиальной астмы (БА), бронхообструктивного 

синдрома, аллергических реакций, изменение уровня общего IgE, однако ис-

следования в этом направлении малочисленны и, как правило, описываются 

в общих чертах с точки зрения паразитологов (van der Werff S.D., 2013). 
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ГЛАВА III 

КЛИНИЧЕСКИЕ «МАСКИ» ПАРАЗИТАРНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 

 

Знание основ паразитологии очень важно для врачей многих специ-

альностей. В своей работе специалисту следует учитывать пути распро-

странения паразита, его жизненный цикл, особенности проникновения в 

организм человека, патогенез заболевания, его клинические симптомы. 

Несмотря на высокую распространенность паразитозов, недостаточным 

является представление врачей о клинике, диагностике и дифференциаль-

ной диагностике паразитарных болезней. 

Факторами риска возникновения паразитозов у детей являются: 

снижение противоинфекционного иммунитета, наблюдающееся после пе-

ренесенных вирусных заболеваний, вызываемых вирусами герпетической 

группы; возникающее в результате ятрогении (применение иммуносу-

прессивной терапии при аллергических и аутоиммунных процессах), 

(Djuardi Y., 2011); а также периоды транзиторного ослабления иммунной 

защиты слизистых оболочек пищеварительного тракта (Гурбанова Э.В., 

2010). Перенесенные острые кишечные инфекции, массивная антибиоти-

котерапия, хроническая патология органов пищеварения также способ-

ствуют возникновению паразитарных заболеваний. Так, например, для 

лямблиозной инвазии предрасполагающим фактором является нерегуляр-

ное и недостаточное отделение желчи в кишечник при аномалиях разви-

тия желчного пузыря (перетяжки, перегибы).  

Местное влияние паразиты оказывают, вызывая контактное воспа-

ление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), нарушая 

процессы кишечного всасывания, адекватную моторику и его микробио-

ценоз (Катаева Л.В., 2011). В 75 % случаев паразитозы сопровождаются 

разнообразными нарушениями со стороны пищеварительного тракта. 

Наиболее частым клиническим синдромом при паразитарной инвазии яв-

ляется дисфункция ЖКТ, которая проявляется болевым абдоминальным 
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синдромом, неустойчивым стулом, метеоризмом, явлениями диспепсии 

верхних отделов пищеварительного тракта (Санникова А.В., 2013). Неко-

торые исследования свидетельствуют, что на фоне паразитозов в 2-5 раз 

чаще возникают острые кишечные инфекции (Матвеева О.В., 2013). Пара-

зиты вызывают дисбактериоз кишечника, угнетая нормальную кишечную 

микрофлору и ослабляя местный иммунитет ЖКТ (Гурбанова Э.В., 2010; 

Катаева Л.В., 2011). Характерными особенностями микробиоценоза при 

глистных инвазиях являются уменьшение общего количества кишечной 

палочки и повышение количества неферментирующих бактерий, сниже-

ние числа лактобактерий, рост кокковой флоры (Ибадова Г.А., 2011). На 

фоне дисбактериоза усугубляются функциональные нарушения ЖКТ и 

аллергическая патология, развиваются вторичные (реактивные) измене-

ния печени, желчевыводящих путей и поджелудочной железы. Парази-

тарная инвазия является значимой причиной в развитии воспалительных 

заболеваний гастродуоденальной зоны (Ахметова Р.А., 2008), в частности, 

лямблиоз поддерживает деструктивно-язвенные процессы у детей с мно-

жественными эрозиями желудка и двенадцатиперстной кишки, а также 

язвенной болезнью (Матвеева О.В., 2012; Кильдиярова Р.Р., 2014). Интен-

сивная инвазия стронгилоидоза также может протекать по типу язвенной 

болезни, язвенного некротического колита, энтерита. Доказано участие 

лямблий в развитии функциональных нарушений поджелудочной железы 

и ее паренхиматозном поражении. При энтеробиозе нарушаются процес-

сы всасывания и переваривания пищевых продуктов, у 30-40 % инвазиро-

ванных снижается кислотность желудочного сока и угнетается пепсино-

образующая функция (Печкуров Д.В., 2014). Аскариды ухудшают процес-

сы всасывания пищевых веществ, белков, жиров, нарушают толерант-

ность к лактозе, выделяя ингибиторы трипсина и химотрипсина. Парази-

тирование остриц приводит к нарушению нормального состава микроб-

ной флоры кишечника, повышает риск заболеваемости острыми кишеч-

ными инфекциями в 2,5-3 раза, влияет на их течение (Гурбанова Э.В., 
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2010). В настоящее время доказана роль трихинелл и остриц в этиологии 

острого аппендицита, остриц и аскарид – в возникновении парапроктита и 

вульвовагинита (Амирбекова Ж.Т., 2014; Чебуркин А.А., 2016). Опи-

сторхоз, обусловленный паразитированием кошачьей двуустки 

Opisthorchis felineus в желчных протоках печени человека, приводит к 

нарушениям функций печени и поджелудочной железы: холециститу, хо-

лангитам, обструкции желчных протоков, развитию желтухи, абсцессов 

печени, острому панкреатиту и желчному перитониту, каналикулиту под-

желудочной железы, фиброзу этих органов (Пахарукова М.Е., 2017). 

Наиболее частыми осложнениями эхинококкоза и альвеококкоза являют-

ся механическая желтуха и портальная гипертензия (Курачева Н.А., 2012). 

При анализе взаимосвязи желчнокаменной болезни и лямблиоза у детей 

Л.А. Харитоновой (2016) сделаны выводы, что желчнокаменная болезнь у 

детей может осложняться и/или сочетаться с различными клиническими 

формами лямблиоза. В этих случаях течение желчнокаменной болезни 

имеет свои особенности: чаще встречается билирубиновый литиаз, проте-

кающий с болевым синдромом и требующий хирургического вмешатель-

ства, так как конкременты не растворяются, и отмечается склонность к 

рецидивам камнеобразования (Чебуркин А.А., 2016). При большинстве 

паразитарных инвазий наблюдается изменение активности ферментов пе-

чени. 

Системное влияние паразитами оказывается за счет индукции ал-

лергических реакций и аутоиммунных процессов, целенаправленной им-

муносупрессии и эндогенной интоксикации, использования энергетиче-

ского и пластического потенциала организма хозяина. Общее патологиче-

ское действие всех паразитов – аллергизация организма и подавление им-

мунного ответа (Мазманян М.В., 2014; Тумольская Н.И., 2014; Hamid F., 

2011). Паразиты, их части и продукты жизнедеятельности являются ал-

лергенами, вызывают воспалительные изменения, оказывают значитель-

ное сенсибилизирующее воздействие, что инициирует развитие хрониче-
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ских аллергических заболеваний (АЗ), (Москвичева Е.О., 2010; Чебур-

кин А.А., 2012; Cooper P.J., 2008). При паразитозах аллергические реакции 

протекают торпидно, резистентны к традиционной противоаллергической 

терапии, в результате чего наблюдается непрерывно рецидивирующее те-

чение таких заболеваний, как атопический дерматит, аллергический ри-

нит (АР), бронхиальная астма (Файзуллина Р.М., Санникова А.В., 2015). 

Особенно яркую клиническую картину имеет токсокароз, характерными 

признаками которого являются лейкемоидная реакция эозинофилов, со-

провождающая ярко и упорно протекающий аллергический синдром в ви-

де атопического дерматита с выраженным зудом и резистентностью к 

традиционной терапии или тяжелую бронхиальную астму с частыми при-

ступами (Головченко Н.В., 2017; Бакланова С.В., 2018). В некоторых ис-

следованиях показано, что аллергический синдром сопутствует аскаридо-

зу и энтеробиозу более чем в 70 % случаев. Среди детей с атопическим 

дерматитом паразитозы выявляются в 69,1 % случаев, при этом 78,5 % из 

числа всех инвазий составляет лямблиоз. Данный показатель в 4 раза вы-

ше, чем у детей без аллергического фона и сопутствующей гастроэнтеро-

логической патологии (Торопова Н.П., 2011). В некоторых исследованиях 

доказано, что проведение дегельминтизации приводит к снижению брон-

хиальной гиперреактивности, уменьшению аллергического воспаления и 

проявлениям аллергии в целом (Дрынов Г.И., 2013; van der Werff S.D., 

2013). Достаточно специфическими признаками паразитарных заболева-

ний являются гиперэозинофилия периферической крови (Никулина М.А., 

2012; Бакланова С.В., 2018) и значительное повышение уровня общего 

иммуноглобулина Е (Blackwell A.D., 2011). Гиперпродукция иммуногло-

булинов G4 при паразитозах, напротив, способствует снижению сенсиби-

лизирующего воздействия IgE, персистированию инвазии и склонности 

организма к реинвазиям (Озерецковская Н.Н., 2000). Выраженность ал-

лергических реакций зависит от массивности и числа заражений, интер-
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валов между ними, индивидуальной реактивности организма хозяина 

(Ильинских Е.Н., 2010). 

Паразитарная инвазия у детей приводит также к подавлению неспе-

цифической резистентности организма, развитию вторичных иммуноде-

фицитных состояний, учащению острых респираторных и инфекционных 

заболеваний, удлинению и утяжелению их течения, хронизации воспали-

тельных процессов (Мазманян М.В., 2014; Djuardi Y. et al., 2011). Дли-

тельное контактное воспаление слизистой оболочки пищеварительного 

тракта, возникающие под воздействием паразитов, сопровождается сни-

жением общего иммуноглобулина А (IgA) и его секреторной формы, что 

сопровождается и поддерживается нарушением соотношения иммуноре-

гуляторных субпопуляций лимфоцитов, повышением уровня интерлейки-

на 4 и фактора некроза опухоли, (Сорокман Т.В., 2018; Mascarini-Serra L., 

2011; McSorley H.J. et al., 2012). В целом, такой фон снижает эффектив-

ность вакцинации, повышает вероятность ее осложнений (Сергиев В.П., 

2016; Cooper P.J., 2011). Так, доказано уменьшение выработки защитных 

антител при вакцинации дифтерии, ревакцинации кори и столбняка у ин-

вазированных. Кроме того, паразиты, изменяя реактивность организма 

человека, способны привести к ложноположительным туберкулиновым 

пробам, в том числе симулировать вираж (Pineiro-Perez R., 2012). По неко-

торым данным лица, инвазированные паразитами, более подвержены ин-

фицированию Micobacterium Tuberculosis (Романова М.А., 2016). Иммун-

ная система человека всегда отвечает на воздействие паразитарного анти-

гена, а длительное хроническое течение инвазии вызывает ее истощение 

(Djuardi Y. Et al., 2011). В докладе ВОЗ (1997) протозойные и глистные 

инвазии были поставлены на первое место среди причин, способных вы-

звать вторичное иммунодефицитное состояние. С другой стороны, имму-

нодефицитное состояние способствует клинической манифестации пара-

зитарного заболевания, более тяжелому его течению, продолжительному 

носительству и повторным инвазиям. Подтверждением этому является 
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стойкое рецидивирующее течение гельминтоза у больных СПИДом 

(Mwambete K.D. et al., 2010). 

Хроническое течение паразитоза всегда сопровождается обменными 

нарушениями в виде снижения содержания белка в печени, обмена жиров и 

углеводов, гипоксии, уменьшения концентрации витаминов, микроэлемен-

тов, фолиевой кислоты, что может вызвать необратимые изменения в орга-

нах и тканях (Мочалова А.А., 2014). В некоторых исследованиях показано, 

что паразитарная инвазия способна вызывать нарушения углеводного об-

мена, а также дисахаридазную недостаточность за счет снижения уровня 

лактазы (Лялюкова Е.А., 2019). Высокая частота анемий при паразитарных 

заболеваниях связана с тем, что для осуществления своей жизнедеятельно-

сти паразиты активно используют железо, поступающее с пищей (Taylor-

Robinson D.C. et al., 2012; Soares Magalhaes R.J. et al., 2013). Существуют 

данные, что нарушение всасывания и низкий уровень сывороточного вита-

мина А (ретинола) связаны с аскаридозом и, в некоторых случаях, трихо-

цефалезом. 

В результате длительного присутствия паразитов в органах пищева-

рения происходит нарушение процессов всасывания питательных ве-

ществ, что ведет к резкому ослаблению и астенизации больных, отстава-

нию в физическом, умственном и психическом развитии (Taylor-

Robinson D.C. et al., 2012). Существует множество исследований, демон-

стрирующих, как геогельминтозы ухудшают пищевой статус детей 

(Mbuh J.V., 2013; Suchdev P.S., 2014). Задержка роста у таких детей связа-

на с различными механизмами, включая уменьшение потребления нутри-

ентов из-за нарушения всасывания и снижения аппетита (Халафли Х.Н., 

2013). Даже легкая степень инвазии может оказывать отрицательное воз-

действие на белковый обмен, аппетит и эритропоэз. 

Хроническая интоксикация, недостаток поступления питательных 

веществ в организм человека, патологическая импульсация из толстой 

кишки и желчного пузыря приводит к нарушениям деятельности цен-
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тральной нервной системы (ЦНС) и проявляется симптомами энцефалита 

неясного генеза и опухоли головного мозга, энцефалопатией, психоасте-

нией, невротическими состояниями, энурезом, энкопрезом (Чебур-

кин А.А., 2016; Nwaneri D.U., 2013). Под влиянием продуктов жизнедея-

тельности паразитов нарушается функциональное состояние нервной си-

стемы, повышается или понижается порог возбудимости, изменяются по-

веденческие реакции, снижается способность к обучению. Токсическое 

воздействие паразитов на ЦНС может также быть причиной судорог. По-

сле дегельминтизации данные симптомы исчезают или становятся менее 

выраженными, что указывает на их этиологическую связь с паразитозами 

(Nwaneri D.U., 2013). Эхинококкоз и альвеококкоз являются наиболее 

опасными природно-очаговыми паразитарными заболеваниями централь-

ной нервной системы (Трофимова Т.Н., 2016). 

Использование для своего развития белков, витаминов и микроэле-

ментов, сенсибилизирующее и токсическое действие – далеко не полный 

перечень патологических воздействий паразитов на организм человека. 

Многие гельминты в процессе своего жизненного цикла  проходят личи-

ночную стадию. При этом мигрирующие личинки могут повреждать на 

своем пути различные органы и ткани: висцеральные оболочки, мозг, гла-

за, легкие, нервную систему, паренхиматозные органы (Никулина М.А., 

2012; Трофимова Т.Н., 2016). Поражение паразитами кожи и подкожно-

жировой клетчатки приводит к таким ошибочным диагнозам, как атопи-

ческий дерматит и абсцесс кожи, дерматомикоз (Чебуркин А.А., 2016; 

Островская Л.Ю., 2017). При анизакидозе, трихинеллезе и токсокарозе 

могут наблюдаться симптомы ревматических болезней и болезней соеди-

нительной ткани (Чебуркин А.А., 2016). 

Не остается без внимания проблема онкогенности паразитов, кото-

рая становится все более актуальной: более 40 видов гельминтов являют-

ся канцерогенными для человека и животных. В настоящее время доказа-

на роль шистосом в возникновении раковых опухолей печени и мочевого 
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пузыря человека, эхинококкоза – рака печени, токсоплазмоза – опухолей 

ЦНС. Развитие рака желчных протоков, холангиокарциномы, напрямую 

связано с длительной описторхозной инвазией (Sripa et al., 2012). Для не-

которых гельминтов интенсивность инвазии является генетически обу-

словленной (Quinnel R.J., 2010). 
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ГЛАВА IV 

КОМОРБИДНОСТЬ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ  

И ПАРАЗИТАРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

В течение последних 50 лет во всем мире наблюдается значитель-

ный рост распространенности IgE-опосредованных аллергических заболе-

ваний, как среди взрослого населения, так и среди детей (Геппе Н.А., 

2010; Намазова-Баранова Л.С., 2011; Лопатин А.С., 2013; Хаитов Р.М., 

2013). Согласно эпидемиологическим данным, распространенность аллер-

гического ринита в разных странах мира составляет от 4 до 32 %. Аллер-

гический ринит часто ассоциирован с бронхиальной астмой, которая вы-

является у 15-38 % больных АР. В то же время, у 55-85 % больных с БА 

отмечаются симптомы аллергического ринита (Аллергология. Федераль-

ные клинические рекомендации, 2014; Brozek J.L., 2016). Эпидемиологи-

ческие данные свидетельствуют о росте распространенности БА по всему 

миру. Согласно отчету Глобальной сети Астмы (The Global Asthma Net-

work), в настоящее время  около 358 млн человек страдает данным забо-

леванием, 14 % из них – дети (http://www.globalasthmareport.org/ bur-

den/burden.php). К примеру, по данным Центра по контролю и профилак-

тике заболеваний (Centers for Disease Control and Prevention – CDC) на 

2015 г. в США 24,6 млн человек страдали БА, из них 6,2 млн – дети 

(http://www.cdc.gov/asthma/most_recent_data.htm). Распространенность ал-

лергического конъюнктивита по данным зарубежных эпидемиологиче-

ских исследований среди населения западных стран составляет около 15-

20 %. Атопический дерматит встречается во всех странах, у лиц обоего 

пола и в разных возрастных подгруппах. К настоящему времени распро-

страненность АтД в детской популяции Японии достигла 24 %, в США –

 17,2 %, в Европе – 15,6 %, что также отражает неуклонный рост частоты 

выявления данного заболевания (Клинические рекомендации «Атопиче-

ский дерматит у детей», 2016). 

http://www.globalasthmareport.org/
http://www.cdc.gov/asthma/most_recent_data.htm
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Многолетние клинико-эпидемиологические исследования устано-

вили, что распространенность аллергических заболеваний в разных реги-

онах России составляет от 15 до 35 % (Хаитов Р.М., 2013). Средняя рас-

пространенность симптомов аллергического ринита по результатам стан-

дартизированного эпидемиологического исследования ISAAC (Interna-

tional Study of Asthma and Allergy in Childhood – Международное исследо-

вание астмы и аллергии у детей) составляет 8,5 % (1,8-20,4 %) у 6-7-

летних детей и 14,6 % у 13-14-летних детей. По результатам исследова-

ния, проведенного согласно протоколу GA2LEN (глобальная сеть по ал-

лергии и астме в Европе) в 2008-2009 гг., распространенность симптомов 

АР у подростков 15-18 лет составила 34,2 %, при проведении углубленно-

го обследования в 10,4 % случаев диагноз был подтвержден, что значи-

тельно превалирует над данными официальной статистики (Клинические 

рекомендации «Аллергический ринит у детей», 2016). Распространен-

ность бронхиальной астмы в РФ среди взрослого населения превышает 

5 %, среди детей ее удельный вес составляет более 10 %. В наблюдениях 

фазы III исследования ISAAC распространенность симптомов БА по дан-

ным на 2007 г. составила: у детей 6-7 лет 11,1-11,6 %, среди подростков 

13-14 лет – 13,7 %. По результатам исследования, проведенного согласно 

протоколу GA2LEN, у подростков 15-18 лет в 2008-2009 гг. частота симп-

томов БА и установленный диагноз по данным анкетирования составил 

19,9 и 7,2 % соответственно (Клинические рекомендации «Бронхиальная 

астма у детей», 2019). В регионах с экологически неблагоприятной обста-

новкой заболеваемость БА за последнее десятилетие возросла в 2-3 раза. 

Наибольшая распространенность БА наблюдается в Москве и Санкт-

Петербурге. Распространенность симптомов атопического дерматита в 

различных регионах Российской Федерации составляет от 6,2 до 15,5 %, 

по результатам стандартизированного эпидемиологического исследова-

ния ISAAC. Повторные исследования (через 5 лет) распространенности 

симптоматики АтД в рамках этой программы демонстрируют увеличение 
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данного показателя в 1,9 раза в детской популяции РФ (Клинические ре-

комендации «Атопический дерматит у детей», 2016). Исследование рас-

пространенности аллергических болезней среди подростков от 15 до 

18 лет (GA2LEN) позволило установить наличие симптомов атопического 

дерматита у 33,35 %, распространенность АтД по результатам анкет со-

ставила 9,9 %, верифицированный диагноз – у 6,9 % участников исследо-

вания. Распространенность крапивницы в общей популяции достигает 

0,05-0,5 %, среди детского населения – 2,1-6,7 %. Острая крапивница 

наблюдается у 79 % пациентов, в 49 % случаев она сочетается с отеком 

Квинке. 

Формирование аллергических заболеваний происходит при наличии 

наследственной предрасположенности под воздействием факторов окру-

жающей среды. Так, на распространенность аллергических заболеваний 

оказывают влияние климатические и географические особенности мест-

ности. Бронхиальная астма встречается чаще в регионах с субтропиче-

ским и умеренным климатом, а в условиях пустыни, тропиков и крайнего 

севера – реже. Аллергия является «болезнью цивилизации»: в странах с 

высоким экономическим развитием распространенность АЗ значительно 

выше, чем в развивающихся и слаборазвитых странах (Boye J.I., 2012). 

Согласно статистическим данным от 10 до 30 % населения высокоразви-

тых стран страдает аллергическими заболеваниями. Большинство иссле-

дователей указывают на связь распространенности АЗ с социально-

экономическим развитием социума и санитарно-гигиеническим уровнем 

жизни населения. Многочисленные исследования отражают связь распро-

страненности АЗ с высоким уровнем индустриализации и урбанизации, 

промышленным загрязнением воздуха и увеличением автомобильной зага-

зованности. По результатам многих исследований, среди жителей городов 

отмечается превалирование аллергических заболеваний, чем среди сель-

ского населения. Загрязнение окружающей среды, неблагоприятные соци-

альные факторы, санитарно-гигиенические условия жизни населения, рост 
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потребления лекарственных препаратов и генетически модифицированных 

продуктов, изменение качества питания и химического состава питьевой 

воды создают условия для высоких аллергенных нагрузок (Беляева Л.М., 

2015; Demir E., 2006). 

Исследования последних лет показывают, что причиной роста рас-

пространенности АЗ стало улучшение эпидемиологической обстановки, 

что легло в основу возникновения «гигиенической гипотезы» (Figueire-

do C.A., 2013). Согласно инфекционной теории, за последние 40-50 лет, 

благодаря широкому распространению антибиотиков и успехам в борьбе 

с такими инфекционными заболеваниями, как туберкулез, малярия, 

глистные инвазии, а также благодаря повышению качества санитарно-

гигиенических условий жизни населения, произошло изменение вирусно-

бактериального спектра в окружающей среде. Сокращение инфекционной 

нагрузки на организм, изменение пищевого рациона и состава кишечного 

микробиоценоза привели к тому, что нарушился Th1-Th2 баланс и сфор-

мировался фенотип с преобладанием иммунного ответа Th2-типа 

(Smits H.H., 2010). Следствием этих изменений явился рост распростра-

ненности атопии и аллергических заболеваний. 

В качестве значимых факторов риска развития АЗ у детей рассмат-

ривают также продолжительность естественного вскармливания, особен-

ности питания, заболевания, перенесенные на первом году жизни, раннее 

активное назначение антибактериальных препаратов, вакцинацию. Чис-

ленность состава семьи также является фактором, влияющим на распро-

страненность аллергических заболеваний в популяции: в семьях, где бо-

лее одного ребенка, риск развития аллергических заболеваний у младших 

детей ниже. На возникновение аллергических заболеваний у детей оказы-

вают влияние и микроэкологические условия проживания: наличие в до-

машней пыли клещей, контакт с домашними животными (Глобальная 

стратегия лечения и профилактики бронхиальной астмы, 2015). В послед-
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ние десятилетия также активно изучается взаимосвязь АЗ с полом и воз-

растом ребенка. 

Аллергические заболевания относятся к мультифакториальной па-

тологии. Механизмы влияния внешних и внутренних факторов на разви-

тие и проявления АЗ являются сложными и взаимозависимыми. Наслед-

ственная предрасположенность к атопии, воздействие высокой концен-

трации аллергенов на иммунную систему человека, нарушение физиоло-

гического иммунного ответа вследствие влияния неблагоприятных эколо-

гических факторов являются причинами аллергических заболеваний. 

Кроме того, существуют данные о том, что особенности развития, напри-

мер, созревание системы иммунного ответа и сроки контакта с возбудите-

лями инфекций в первые годы жизни ребенка также являются важными 

факторами, влияющими на риск развития аллергических заболеваний у 

генетически предрасположенных лиц. В настоящее время, несмотря на 

значительные успехи в изучении аллергических заболеваний, роль факто-

ров окружающей среды, а также механизмы превентивного или провоци-

рующего эффекта некоторых факторов, таких как паразитарные инвазии, 

по-прежнему, до конца неизвестны.  

Еще К.И. Скрябин и Р.С. Шульц (1957) подчеркивали, что патоген-

ная роль паразитов на организм человека осуществляется тремя основными 

механизмами: механическим воздействием, токсическим влиянием, иноку-

ляцией и активацией патогенных микроорганизмов. Современные пред-

ставления о взаимоотношении хозяина и паразита не ограничивают пато-

генное влияние последнего только этими тремя факторами. Большое зна-

чение имеет способность паразитов изменять реактивность организма че-

ловека. 

Иммунный ответ при паразитозах характеризуется слабой степенью 

напряженности и имеет особенности, которые зависят от отношений пара-

зита и хозяина, специфических особенностей биологии, морфологии и фи-

зиологии гельминтов и простейших (Тимченко Н.А., 2015). Иммунный от-
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вет, направленный против паразитов, представляет собой последователь-

ность защитных реакций и проявляется в подавлении их развития, сниже-

нии способности к размножению, сокращении длительности жизни и гибе-

ли. Наряду с факторами специфической защиты, действуют многочислен-

ные неспецифические факторы. Особая роль принадлежит факторам гумо-

рального и клеточного иммунитета (Елисеева О.В., 2011). Клеточно-

опосредованный иммунитет заключается в том, чтобы обеспечить реакцию 

сенсибилизированных клеток с паразитами и вызвать местное воспаление. 

Гуморальный иммунный ответ характеризуется синтезом специфических 

антител, называемых гомоцитотропными и относящихся к различным 

классам иммуноглобулинов. 

В ходе эволюции паразиты выработали сложный комплекс меха-

низмов, направленных на выживание в условиях постоянного воздействия 

со стороны иммунной системы организма хозяина (Anthony R.M. et al., 

2007). В числе этих механизмов антигенная вариабельность экспонируе-

мых паразитарных белков, эффект «сбрасывания» поверхностных белков, 

продукция протеаз, способных нарушать функционирование различных 

компонентов иммунной системы человека (Озерецковская Н.Н., 2000; Ку-

ропатенко М.В., 2014). Также широко распространена «молекулярная ми-

микрия» – секреция паразитами белков, воспроизводящих структуру им-

мунорегуляторных белков хозяина, что способствует возникновению им-

мунопатологических и аутоиммунных процессов (Озерецковская Н.Н., 

2000). Сходство белков на уровне аминокислотной последовательности 

может провоцировать развитие перекрестных аллергических реакций. Яв-

ления молекулярной мимикрии и иммунологической индукции позволяют 

считать, что они оказывают влияние на основные патогенетические меха-

низмы при паразитозах. Благоприятным для выживания паразитов являет-

ся сдвиг соотношения Th1/Th2-клеток, которое могут вызывать практиче-

ски все виды гельминтов и простейших (Елисеева О.В., 2011; Fallon P.G., 

2007; Smits H.H., 2010; McSorley H.J. et al., 2012). Крайним случаем втор-
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жения паразитов в функцию иммунной системы человека является ис-

пользование некоторыми из них цитокинов хозяина в качестве ростовых 

факторов.  

Аллергические реакции в сенсибилизированном паразитами орга-

низме являются одним из основных механизмов иммунитета (Куропатен-

ко М.В., 2006; Cooper P.J. et al., 2011). При этом в иммунопатологических 

процессах выделяют два периода: острый и хронический. На ранних ста-

диях паразитарной инвазии формируется анафилактический тип аллерги-

ческих реакций, происходит формирование сенсибилизации. В момент 

попадания антигенов паразита в организм человека происходит их взаи-

модействие с макрофагами и представление их Т-лимфоцитам, последние, 

в свою очередь, высвобождают цитокины, активирующие В-лимфоциты. 

В-лимфоциты превращаются в плазматические клетки, которые начинают 

синтезировать IgE. Далее IgE связываются с рецепторами на поверхности 

тучных клеток, что вызывает процесс их дегрануляции и выход медиато-

ров аллергического воспаления. В роли медиаторов воспаления выступа-

ют биологически активные вещества (гистамин, серотонин, брадикинин, 

протеолитические ферменты), хемотаксические факторы эозинофилов и 

нейтрофилов, лейкотриены, фактор активации тромбоцитов, простаглан-

дины, цитокины (интерлейкины 3, 4, 5), (Anthony R.M. et al., 2007; 

Figueiredo C.A. et al., 2013). Существует два различных IgE-ответа на па-

разитарные инфекции: выработка специфических антипаразитарных IgE 

для защиты организма хозяина и синтез поликлонального IgE, возможно, 

спровоцированный паразитом для обеспечения своего выживания 

(Rujeni N. et al., 2013). Поликлональный IgE, подавляя аллергический от-

вет, снижает выработку специфических антител, что проявляется в обрат-

но пропорциональной зависимости между уровнями общего и специфиче-

ских IgE (Blackwell A.D. et al., 2011). С другой стороны, избыток общего 

IgE блокирует рецепторы тучных клеток, что в дальнейшем приводит к 

усилению аллергических реакций. В ходе развития гельминта происходит 



 

33 

 

смена антигенов, возрастает интенсивность их проникновения. Повыше-

ние иммуногенности приводит к выработке иммуноглобулинов класса M 

и G, которые накапливаются в кровеносном русле, что проявляется воз-

можностью сочетания аллергических реакций анафилактического типа с 

цитотоксическими и иммунокомплексными. Сочетание различных типов 

аллергических реакций отражается системностью и многообразием кли-

нических проявлений паразитоза. При этом процесс происходит 2 путями. 

Во-первых, к тучной клетке, на поверхности которой находится комплекс 

«IgE-антиген паразита», происходит приток антител (IgМ и IgG). Этот 

процесс запускает систему комплемента, которая не только принимает 

участие в лизисе антитела, но и привлекает основные клетки – эффекторы 

поздней фазы аллергического воспаления при паразитозах: эозинофилы, 

нейтрофилы, лимфоциты, макрофаги, дополнительно высвобождает ги-

стамин. Во-вторых, IgМ и IgG изолированно или в виде иммунных ком-

плексов («антиген паразита-антитело») могут фиксироваться на поверх-

ности самого гельминта, его яиц, также запуская систему комплемента и 

привлекая эозинофилы. Привлеченные к гельминту, клетки крови создают 

вокруг него инфильтрат, состоящий из эозинофилов, продукты деграну-

ляции которых играют защитную роль, способствуя лизису тканей пара-

зитов. Тучные клетки и эозинофилы секретируют различные цитокины, в 

зависимости от фазы инвазии и присутствия в организме хозяина различ-

ных форм гельминтов, что оказывает существенное влияние на формиро-

вание аллергической реактивности (Figueiredo M.L., 2013). Эозинофилия 

крови развивается также под влиянием факторов хемотаксиса, выделяе-

мых Т-клетками, которые стимулируют выход эозинофилов из костного 

мозга через интерлейкины 5. Гельминты и простейшие могут играть роль 

адъювантных факторов и активно влиять на пролиферацию Th-клеток, ак-

тивизируя Th2-систему иммунитета, особенно в слизистой оболочке ки-

шечника. Прямо или косвенно паразиты влияют и на слизистую оболочку 

бронхов, так как имеется филогенетически обусловленное морфологиче-
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ское сходство между бронхиальным и кишечным эпителием, происходя-

щим из «первичной кишки». При этом наблюдаются значительные изме-

нения эпителиальных клеток, отек слизистой оболочки бронхов, бронхос-

пазм. Инвазирование нематодами приводит к заметному росту количества 

тучных клеток в эпителии слизистых оболочек. Происходит также увели-

чение в 2-4 раза числа эпителиальных бокаловидных клеток, что сопро-

вождается увеличением количества секретируемой ими слизи. Наряду с 

иммунологическими защитными реакциями, избыточное слизеобразова-

ние, мастоцитоз и усиление кишечной перистальтики являются составля-

ющими антипаразитарной защиты организма хозяина (Cooper P.J., 2009; 

Younis A.E. et al., 2011). Таким образом, аллергическое воспаление явля-

ется ведущим патогенетическим фактором в острой стадии паразитозов. 

В хронической стадии паразитарных инфекций сенсибилизация 

продуктами обмена гельминтов и простейших остается ведущим факто-

ром, однако она не носит столь выраженного характера, как при острой 

стадии. Патогенез хронической стадии в большей степени характеризует-

ся следующими процессами: токсическим действием продуктов жизнеде-

ятельности паразитов, травматическим и механическим воздействием; 

нарушением обменных процессов и функциональными нарушениями ор-

ганов пищеварения, снижением иммунологических свойств макроорга-

низма. 

По мнению многих исследователей, процессы, характерные для 

аллергических реакций: эозинофилия крови, гиперпродукция IgE, вы-

брос медиаторов тучными клетками, гиперсекреция слизи, синтез интер-

лейкинов эволюционно предназначались исключительно для защиты ор-

ганизма против паразитов (Fitzsimmons C.M. et al., 2009; Turner J.R., 

2009). Сходство иммунного антипаразитарного ответа и атопических за-

болеваний приводит исследователей к рассмотрению возможных вари-

антов взаимоотношений между этими патологиями. Зарубежными ис-

следователями активно изучаются взаимосвязи, анализирующие риск 
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развития аллергических заболеваний, астмы и атопии у инвазированных 

(Vereecken K. Et al., 2012; Figueiredo C.A. et al., 2013). Среди отечествен-

ных ученых также нет единого мнения о роли паразитозов в формирова-

нии аллергических заболеваний у детей. Авторы указывают на взаимоза-

висимость риска развития АЗ и заболеваемости гельминтно-

протозойными инфекциями, но подчеркивают, что полной ясности в 

этом вопросе нет. 

Существует множество клинических, лабораторных и эксперимен-

тальных работ, в той или иной степени описывающих взаимоотношения 

паразитозов и аллергических заболеваний. Ряд исследователей считают, 

что вследствие нарушения иммунных механизмов, необходимых для за-

щиты хозяина от паразитов, формируются предпосылки для возникнове-

ния АЗ (Wördemann M. et al., 2008; Cooper P.J., 2009).  По мнению других 

авторов, не до конца ясна роль эозинофилии, гиперпродукции IgE и ма-

стоцитоза: играют они защитную роль или, напротив, способствуют вы-

живанию паразитов в организме хозяина (Ершова И.Б., 2014; Black-

well A.D. et al., 2011). Российские исследователи установили токсокароз-

ную этиологию у больных бронхиальной астмой, выявив при этом высо-

кий уровень специфических антител (Васечкина Л.И., 2013). Подобные 

исследования, проведенные в Европе и Латинской Америке, также пока-

зали, что инвазия Toxocara canis сопряжена с более высоким риском раз-

вития бронхиальной астмы (Cooper P.J., 2008; Mendonça L.R. et al., 2012). 

Ряд авторов указывают, что инвазия Ascaris lumbricoides сопровождается 

более высокими показателями кожной реактивности к аллергенам, увели-

чением уровня общего IgE и эозинофилов крови, снижением показателей 

внешнего дыхания и ассоциирована с гиперреактивностью бронхов, а 

также с высоким риском развития бронхиальной астмы (Takeuchi H. Et al., 

2008; Flohr C. Et al., 2010; Moncayo A.L., 2013). Исследование, проведен-

ное в выборке кубинских школьников, свидетельствует о протективном 

влиянии Ascaris lumbricoides в отношении атопического дерматита, а ин-
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вазия Enterobius vermicularis, напротив, ассоциирована с высоким риском 

развития атопического дерматита и аллергического риноконъюнктивита, 

заражение Trichuris trichiura не оказывает значимого влияния на развитие 

и течение указанных аллергических заболеваний (Vereecken K. et al., 

2012). Некоторые ученые полагают, что паразитарная инвазия может быть 

триггерным фактором развития иммунопатологических, воспалительных 

изменений в коже при острых аллергодерматозах, а также фактором, под-

держивающим хроническое, волнообразное течение таких заболеваний, 

как атопический дерматит, крапивница, псориаз (Торопова Н.П., 2006). 

Подобное исследование, проведенное в России, напротив, показало, что 

гельминтная инвазия оказывает протективный эффект на активность ал-

лергического воспаления у детей с атопическим дерматитом (Огородо-

ва Л.М., 2010). В ряде работ было установлено отягощающее влияние па-

разитарной инвазии на клинические проявления крапивницы (Чебур-

кин А.А. и др., 2012). С другой стороны, хроническая инвазия Ascaris 

lumbricoides, Trichuris suis была ассоциирована с низким риском развития 

аллергических заболеваний у детей в Эквадоре и Эфиопии (Rujeni N. 

et al., 2012). Российские ученые также установили, что на фоне инвазии 

Opisthorchis felineus аллергический ринит имеет более легкое течение (Бе-

лоногова Е.Г., 2012). Рядом авторов выявлена обратная корреляционная 

зависимость хронического течения паразитозов и выработкой противо-

воспалительных цитокинов (Огородова Л.М., 2010; Larson D. Et al., 2012). 

Авторы данных работ полагают, что паразитарные заболевания препят-

ствуют развитию аллергической патологии. Результаты многих наблюде-

ний указывают на взаимозависимость паразитарной инвазии со снижени-

ем риска развития аллергических заболеваний (Деев И.А., 2011; Елисее-

ва О.В., 2011; Огородова Л.М., 2011). 

По мнению многочисленных авторов эволюционно феномен аллер-

гической реакции сформировался исключительно благодаря молекуляр-

ному сходству антигенов паразитов и антигенов, поступающих в орга-



 

37 

 

низм извне (пыли, пыльцы, пищевых продуктов), (Fitzsimmons C.M., 

2009). Ряд экспериментальных исследований указывают на молекулярное 

сходство некоторых аллергенов и паразитарных антигенов, что определя-

ет развитие неспецифической сенсибилизации у инвазированных. Так, 

например, сократительный белок гладкой мускулатуры беспозвоночных –

 тропомиозин является частью антигенной структуры ряда гельминтов, в 

частности Ascaris lumbricoides. Указанный протеин определяет сенсиби-

лизацию к клещам домашней пыли, а также вызывает развитие пищевой 

аллергии при употреблении морепродуктов (Santos A.B. et al., 2008). За-

рубежными учеными была установлена взаимосвязь перенесенной в ран-

нем возрасте паразитарной инвазией и уменьшением реактивности кож-

ного аллергологического тестирования в последующем. Отечественные 

исследователи доказали значительное влияние паразитарной инфекции на 

потенцирование неспецифической сенсибилизации к распространенным 

аллергенам. 

В большом количестве работ было установлено, что дегельминтиза-

ция снижает гиперреактивность бронхов, уменьшает аллергическое вос-

паление и проявления аллергии в целом (van der Werff S.D. et al., 2013). 

Рандомизированное контролируемое исследование, проводившееся в Га-

боне, показало, что антигельминтная терапия приводит к достоверному 

увеличению кожной реактивности к аллергену клещей домашней пыли 

(Bigelaar A.H.J. et al., 2004). Подобное наблюдение у школьников в Эква-

доре, напротив, свидетельствовало о том, что регулярная антигельминт-

ная терапия альбендазолом не влияет на изменение кожной реактивности 

(Cooper P.J. et al., 2006). Иммуносупрессивный эффект паразитозов, сохра-

няющийся и после дегельминтизации, во многом зависит от возрастного 

периода, в котором произошла инвазия (рис. 1). 

Так, в случае возникновения гельминтоза в раннем детском возрасте, 

в период активного формирования иммунной системы, паразитарная инва-

зия оказывает «программирующее» влияние, характеризующееся стойкой 
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супрессией Th-2-зависимого иммунного ответа, что предотвращает разви-

тие аллергических заболеваний. Паразитарная инвазия, возникшая в более 

позднем возрасте, оказывает «модулирующее» действие, что может быть 

причиной усиления кожной реактивности и ухудшения клинического тече-

ния заболевания. 

Изучение влияния механизмов, реализующих влияние паразитов на 

иммунный ответ, является важным в отношении создания новых методов 

лечения аллергических заболеваний. В настоящее время активно разраба-

тываются терапевтические подходы аллергических заболеваний с исполь-

зованием паразитарных антигенов, что представляет несомненный интерес 

для клинической практики (Feary J.R. et al., 2010; Pritchard D.I., 2012). 

 

 

 

Рис. 1. Влияние внешнесредовых факторов на формирование  

иммунологической реактивности (Cooper P.J., 2006) 
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ГЛАВА V 

КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ  

АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ  

ПРИ ПАРАЗИТОЗАХ У ДЕТЕЙ 

 

Учитывая высокую распространенность аллергических и парази-

тарных заболеваний, общность их патогенетических механизмов, а также 

вероятное отягощающее влияние паразитарных инвазий на течение аллер-

гического синдрома, нами было проведено изучение частоты встречаемо-

сти паразитозов у детей с АЗ (основная группа, n=262; средний возраст 

7,20±0,27 лет) и у детей I, II групп здоровья, не имеющих АЗ (контрольная 

группа, n=120; средний возраст 9,52±0,42 лет). 

В основную группу вошли: 85 детей (32,4 %) с аллергическим ри-

нитом, 75 пациентов с бронхиальной астмой (28,6 %), 70 (26,7 %) – с 

атопическим дерматитом и 32 (12,3 %) – с острой аллергической крапив-

ницей. У всех детей с бронхиальной астмой была установлена атопиче-

ская форма заболевания. По степени тяжести у 28 детей регистрирова-

лась легкая интермиттирующая (37,3 %), у 27 (36,1 %) – легкая перси-

стирующая, у 19 (25,3 %) – персистирующая средней степени тяжести и 

у 1 ребенка (1,3 %) – тяжелая персистирующая БА. Интермиттирующий 

АР выявлен у 7 детей (8,2 %), персистирующий – у 78 пациентов 

(91,8 %). АтД легкой степени тяжести отмечался у 31,0 % пациентов, 

среднетяжелой – у 64,3 %, тяжелой степени – у 4,7 % пациентов соответ-

ственно. Наличие сопутствующих аллергических заболеваний регистри-

ровалось у 175 больных, что составило 66,8 %. Контрольную группу со-

ставили 120 детей, относящихся к I, II группам здоровья и не имеющих 

аллергических заболеваний. 
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Нами было проведено сопоставление сравниваемых групп по сле-

дующим показателям: пол, возраст детей и условия их проживания (таб-

лицы 1, 2, 3). 

 

Таблица 1 

Распределение участников исследования по полу (n=382) 

Пол 

Группы 

основная контрольная 

n % n % 

Мальчики 159 60,7 63 52,5 

Девочки 103 39,3 57 47,5 

Итого… 262 100 120 100 

Примечание. Различия между группами статистически не значимы 

(χ2 Пирсона) 

 

Таблица 2 

Распределение участников исследования по возрасту (n=382) 

Возраст, гг. 

Группы 

Значение p (χ2) основная контрольная 

n % n % 

1–3 64 24,4 28 23,4 0,816 (0,054) 

4–7 89 34,0 40 33,3 0,903 (0,014) 

8–12 67 25,6 40 33,3 0,117 (2,458) 

13–18 42 16,0 12 10,0 0,116 (2,466) 

Итого… 262 100 120 100 - 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 
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Таблица 3 

Распределение участников исследования по условиям проживания 

(n=382) 

Условия проживания 

Группы 

основная контрольная 

n % n % 

Город 221 84,4 105 87,5 

Село 41 15,6 15 12,5 

Итого… 262 100 120 100 

Примечание. Различия между группами статистически не значимы 

(χ2 Пирсона) 

 

Таким образом, исследуемые выборки детей были сопоставимы по 

полу, возрасту и условиям проживания. Всем детям основной и контроль-

ной групп было проведено обследование на паразитозы двумя методами: 

3-кратное паразитологическое исследование (макро- и микроскопическое 

исследование биологического материала) и ИФА сыворотки крови. В ка-

честве скринингового использовали метод ИФА, окончательный диагноз 

паразитарной инвазии устанавливался при получении положительного ре-

зультата паразитологического обследования («золотой стандарт»). 

Результаты проведенного исследования показали, что частота 

встречаемости паразитозов в выборках детей, сопоставимых по полу, воз-

расту и условиям проживания, в 3,6 раз выше среди больных с аллергиче-

скими заболеваниями, по сравнению с пациентами контрольной группы. 

Так, среди детей с АЗ паразитарная инвазия была выявлена у 112 человек 

(42,7 %), среди пациентов контрольной группы паразитозы были диагно-

стированы у 14 детей (11,7 %), (p=0,000001, χ2=35,969). В структуре пара-

зитарных инвазий у пациентов контрольной группы чаще регистрировал-

ся лямблиоз, реже аскаридоз и сочетанная инвазия (рис. 2). 
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Рис. 2. Структура паразитозов у детей контрольной группы 

 

У детей с аллергическими заболеваниями (n=112) также наиболее ча-

сто были диагностированы лямблиоз и аскаридоз, реже описторхоз и токсо-

кароз. У 5 больных (4,5 %) была установлена сочетанная паразитарная инва-

зия (рис. 3). Среди сочетанных паразитарных инвазий были выявлены: аска-

ридоз+описторхоз (2 ребенка, 1,8 %), аскаридоз+лямблиоз (1 ребенок, 

0,9 %), аскаридоз+токсокароз (1 пациент, 0,9 %) и лямблиоз+описторхоз 

(1 пациент, 0,9 %). 
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Рис. 3. Структура паразитозов у детей с аллергическими заболеваниями 

 

Результаты исследования на энтеробиоз, токсоплазмоз, трихинеллез 

и эхинококкоз у всех детей были отрицательны. Отсутствие положитель-

ных результатов паразитологического обследования на энтеробиоз, по 
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нашим данным, было обусловлено своевременным выявлением и лечени-

ем больных с данным гельминтозом. 

Анализ частоты встречаемости паразитозов у детей с аллергически-

ми заболеваниями в зависимости от пола показал, что паразитарная инва-

зия чаще встречалась у мальчиков, чем у девочек (58,0 % и 42,0 % соот-

ветственно, p=0,016, χ2=5,786). У мальчиков чаще, чем у девочек, выяв-

лялся лямблиоз (p=0,144, χ2=2,133). Заболеваемость аскаридозом, опи-

сторхозом, токсокарозом и сочетанной паразитарной инвазией чаще от-

мечалась у девочек, однако различия не достигли статистической значи-

мости (табл. 4). 

  

 Таблица 4 

Структура паразитарных инвазий у детей с аллергическими  

заболеваниями в зависимости от пола (n=112) 

Вид инвазии 

Пол 

Значение p (χ2) мальчики девочки 

n % n % 

Лямблиоз 46 70,8 27 57,5 0,144 (2,133) 

Аскаридоз 11 16,9 11 23,4 0,394 (0,726) 

Описторхоз 6 9,2 5 10,6 0,805 (0,061) 

Токсокароз 0 0 1 2,1 0,173 (1,858) 

Сочетанная инвазия 2 3,1 3 6,4 0,403 (0,699) 

Итого… 65 100 47 100 – 

  

Наибольшая заболеваемость паразитозами регистрировалась у детей 

раннего возраста (45,3 %), младшего (46,3 %) и старшего школьного воз-

раста (52,4 %). Наименьшее число паразитарных инвазий было выявлено 

у детей 4-7 лет (33,7 %). Доля лямблиоза среди детей раннего возраста со-

ставила 92,6 %, у детей младшего школьного возраста – 76,5 %, у до-
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школьников – 56,7 %. У пациентов старшего школьного возраста преоб-

ладали гельминтозы (аскаридоз, описторхоз, токсокароз) – 77,3 % (рис. 4). 
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Лямблиоз Аскаридоз Описторхоз Токсокароз Сочетанная инвазия

Рис. 4. Структура паразитарных инвазий у детей  

с аллергическими заболеваниями в зависимости от возраста 

 

Наибольшее число положительных результатов обследования на 

паразитозы отмечалось у пациентов с острой аллергической крапивни-

цей – 68,8 %, реже у детей с атопическим дерматитом, бронхиальной аст-

мой и аллергическим ринитом. У детей с бронхиальной астмой наиболее 

часто был диагностирован лямблиоз – 73,4 %, реже аскаридоз (20,0 %), 

описторхоз (3,3 %) и сочетанная инвазия (3,3 %). У пациентов с аллерги-

ческим ринитом также чаще встречался лямблиоз (80,0 %), 16,7 % детей 

страдали аскаридозом, у одного ребенка была выявлена сочетанная пара-

зитарная инвазия (3,3 %). У детей с атопическим дерматитом также 

наиболее часто встречался лямблиоз (66,7 %), реже аскаридоз (16,7 %), 

описторхоз (13,3 %) и сочетанная инвазия (3,3 %). Среди детей с острой 

аллергической крапивницей одинаково часто встречались лямблиоз 

(33,4 %), аскаридоз (25,0 %) и описторхоз (25,0 %). У 2 детей был выявлен 

токсокароз (8,3 %) и у 2 больных – сочетанная инвазия (8,3 %). Получен-
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ные результаты исследования позволили нам сделать выводы о том, что в 

патогенезе хронических аллергических заболеваний, таких как атопиче-

ский дерматит, аллергический ринит и бронхиальная астма, ведущая роль 

принадлежит лямблиям, а вероятной причиной острой аллергической 

крапивницы в равной степени являются как лямблиоз, так и гельминтозы 

(рис. 5). 
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Рис. 5. Частота встречаемости паразитозов  

у детей с аллергическими заболеваниями (* – p<0,05) 

 

Всем пациентам с установленной паразитарной инвазией в основ-

ной и контрольной группах была проведена эрадикационная антипарази-

тарная терапия. С целью выявления реинвазий и повторных инвазий у де-

тей проводилось повторное 3-кратное паразитологическое исследование. 

Результаты обследования показали, что паразитозы встречались досто-

верно чаще среди пациентов с АЗ, по сравнению с группой контроля 

(p=0,002, χ2=9,486), (Рис. 6). В 21,4 % случаев у пациентов основной 

группы определялось наличие ранее выявленного паразита (реинвазия), 

во всех случаях это был лямблиоз. У 3,0 % детей выявлялась новая инва-

зия: энтеробиоз и сочетанная паразитарная инвазия (аскари-

доз+лямблиоз). Среди обследованных в контрольной группе наиболее ча-
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сто регистрировался лямблиоз – 11 детей (84,6 %), у 2 человек отмечалась 

сочетанная паразитарная инвазия (15,4 %). 
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Рис. 6. Частота реинвазий у детей в группах сравнения (** – p<0,01) 

 

Высокая частота встречаемости паразитарных инвазий у детей с АЗ 

послужила поводом для их дальнейшего детального исследования с це-

лью определения влияния паразитозов на формирование и течение аллер-

гических заболеваний в детском возрасте. Пациенты контрольной группы 

в дальнейшем исследовании не участвовали. 

В зависимости от наличия паразитарной инвазии дети с аллергиче-

скими заболеваниями были разделены на 2 группы: 1-я группа – дети с АЗ 

без паразитарной инвазии (n=150, средний возраст (6,89±0,34) лет), 2-я 

группа – дети с АЗ и паразитозами (n=112, средний возраст (7,64±0,47) 

лет). 

Наследственная предрасположенность является одной из основных 

причин формирования АЗ в детском возрасте, а атопический дерматит в 

большинстве случаев предшествует их возникновению, лежит в основе 

формирования «атопического марша» (Геппе Н.А., Файзуллина Р.М., 

2010). В нашем исследовании отягощенный семейный анамнез по атопии 

чаще отмечался у пациентов 1-й группы, чем во второй (76,9 и 76,0 % соот-
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ветственно, p=0,476, χ2=0,02). У неинвазированных детей с АЗ значимо чаще 

была выявлена отягощенность по аллергическим заболеваниям со стороны 

матери (p=0,033, χ2=4,542), без достоверности различий – по линии отца 

(p=0,315, χ2=0,98). У детей с АЗ и паразитозами несколько чаще встречался 

отягощенный аллергоанамнез со стороны обоих родителей (p=0,416, 

χ2=0,464), братьев и сестер (p=0,478, χ2=0,003) (рис. 7). Атопический дерма-

тит в анамнезе имел место у 2/3 всех детей с АЗ, и регистрировался с одина-

ковой частотой среди пациентов 1-й (72,1 %) и 2-й групп (68,9 %), (p=0,332, 

χ2=0,188). 
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Рис. 7. Наследственная отягощенность по аллергическим заболеваниям  

у детей в группах сравнения (* – p<0,05) 

 

Возраст возникновения или «дебюта» аллергических заболеваний 

был достоверно меньше у пациентов 1-й группы, чем во второй. «Возраст 

в начале периода наблюдения» также был меньше у неинвазированных 

детей с АЗ, хотя статистически значимых различий достигнуто не было. 

«Длительность АЗ до начала наблюдения» у всех пациентов значительно 

варьировала и составила в 1-й группе 3,0 [1,0; 5,0] года, во второй – 2,0 
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[1,0; 3,0] года. Причем в 16,1 % случаев паразитарная инвазия проявля-

лась впервые возникшим аллергическим синдромом и способствовала ма-

нифестации аллергических заболеваний (табл. 5). 

 

Таблица 5 

Длительность аллергических заболеваний у детей  

в группах сравнения (Me [Q25; Q75], лет) 

Показатель 
Группы (n=262) 

р 
1-я (n=150) 2-я (n=112) 

Возраст дебюта АЗ 2 [1; 4]  4 [2; 7] 0,002 

Возраст в начале  

наблюдения 
6 [4; 9] 7 [3; 11] 0,313 

Длительность АЗ  

до начала наблюдения 
3 [1; 5] 2,0 [1; 3] 0,085 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (U-критерий Манна-Уитни) 

 

Неблагоприятные факторы в антенатальном и постнатальном пери-

оде способствуют сенсибилизации организма ребенка, изменяют функци-

ональную активность нейро-иммуно-эндокринной системы, что может 

оказывать влияние на развитие аллергического воспаления и формирова-

ние аллергических заболеваний.  

Изучение анамнеза у исследуемых нами детей показало, что патоло-

гическое течение беременности у матерей имело место в 68,7 % случаев, 

значимых различий по изучаемому показателю в 1- и 2-й группах выявле-

но не было (69,3 и 68,1 % соответственно; p=0,472, χ2=0,014). Среди пре-

натальных факторов были выявлены: токсикоз I, II триместров беремен-

ности – 43,2 и 30,4 %; гестоз – 13,6 и 20,3 %; хроническая фетоплацентар-

ная недостаточность – 4,5 и 8,7 %; соматические заболевания матери – 5,7 

и 8,7 % в 1- и 2-й группах соответственно (p=0,371). Патологическое те-
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чение родов (затяжные и стремительные роды, преждевременное излитие 

околоплодных вод, обвитие шейного отдела позвоночника плода пупови-

ной, тазовое предлежание плода) отмечалось у 38,4 % матерей детей 1-й 

группы и у 41,9 % – во второй (p=0,34, χ2=0,169). Родоразрешение посред-

ством Кесарева сечения было проведено у 10,5 и 3,2 % матерей детей в 1- 

и 2-й группах соответственно (p=0,032, χ2=4,578). Перинатальное пораже-

ние ЦНС имело место у 13,2 % неинвазированных детей с АЗ, и у 14,3 % 

детей с паразитозами (p=0,484, χ2=0,0016). Пассивное курение было отме-

чено в 8,9 % случаев у детей с АЗ и паразитарной инвазией, и у 15,7 % 

пациентов 1-й группы (p=0,067, χ2=2,247). Средний вес при рождении у 

детей с АЗ составил (3558,29±46,6) г, средняя длина тела –

 (54,09±0,41) см. Аналогичные показатели были получены в 1-й и 2-й 

группах исследования: (3654,25±81,37) г и (54,44±0,75) см, 

(3473,0±103,01) г и (53,77±0,37) см соответственно (p=0,281; p=0,533). 

Значимыми факторами риска формирования аллергических заболе-

ваний у детей являются также продолжительность естественного вскарм-

ливания, вирусно-бактериальные инфекции, антибактериальная терапия 

на первом году жизни, нарушение пищеварительного барьера, профилак-

тические прививки. 

При изучении длительности грудного вскармливания у детей с ал-

лергическими заболеваниями были выявлены статистически значимые 

различия между группами (рис. 8). Так, длительность грудного вскармли-

вания менее 6 месяцев наблюдалось у 17,5 % пациентов в 1-й группе и 

24,3 % – во второй (p=0,177, χ2=1,823). Продолжительность естественного 

вскармливания до 1 года жизни наблюдалась у 53,5 % неинвазированных 

детей и у 35,7 % детей с инвазией (p=0,0046, χ2=8,019); до 2-х лет жизни –

 у 7,0 и 7,1 % пациентов в 1- и 2-й группах соответственно (p=0,965, 

χ2=0,0019). 
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Рис. 8. Длительность естественного вскармливания у детей  

в группах сравнения (** – p<0,01) 

 

Анализ перенесенных заболеваний и патологических состояний у 

детей на первом году жизни показал, что у 60,4 % всех больных с АЗ в 

анамнезе отмечалось поражение ЦНС, у 30,9 % – заболевания ЖКТ, 

51,5 % детей перенесли острые заболевания органов дыхания. Среди па-

циентов 1-й группы достоверно чаще встречалось поражение ЦНС, по 

сравнению с пациентами 2-й группы исследования. Дети 2-й группы чаще 

получали антибактериальную терапию, у пациентов данной группы также 

чаще отмечалась поствакцинальная аллергия. Аллергические реакции на 

введение лекарственных препаратов в анамнезе чаще отмечались среди 2-

й группы исследуемых детей (24,5 %), в 1-й группе – 20,8 % (p=0,304, 

χ2=0,263), (табл. 6). Паразитарная инвазия в анамнезе регистрировалась у 

20 детей в 1-й группе, что составило 13,6 % и у 23 пациентов – во второй 

(20,2 %), (p=0,082, χ2=1,928), что статистически не различалось. 

На распространенность аллергических заболеваний и паразитарных 

инвазий в детском возрасте большое влияние оказывают факторы окру-

жающей среды: уровень индустриализации и урбанизации, численность 

состава семьи, микроэкологические условия проживания. Предполагается, 
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что в семьях, где более одного ребенка, риск развития аллергических за-

болеваний у младших детей ниже, риск возникновения паразитозов, 

напротив, выше в многодетных семьях. 

 

Таблица 6 

Факторы риска формирования аллергических заболеваний  

у детей в группах сравнения 

Заболевания, 

патологические состояния 

Группы (n=262) 
Значение  

p (χ2) 
1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n % n % 

Поражение ЦНС 102 68,0 59 52,7 0,012 (6,354) 

Заболевания ЖКТ 47 31,3 34 30,4 0,866 (0,029) 

Заболевания органов дыхания 78 52,0 57 50,9 0,859 (0,031) 

Антибактериальная терапия 15 10,0 19 17,0 0,097 (2,754) 

Поствакцинальная аллергия 24 13,4 30 14,7 0,768 (0,086) 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

  

В нашем исследовании в группе неинвазированных детей с АЗ 

наибольшее количество семей имели одного ребенка, в сравнении со вто-

рой группой (p=0,00027, χ2=13,261). Среди инвазированных больных, 

напротив, достоверно чаще встречались семьи с 2-мя детьми (p=0,006, 

χ2=7,566), 3-мя и более количеством детей (p=0,067, χ2=3,353), (рис. 9). 

При изучении микроэкологического окружения было выявлено, что 

в 1-й группе пациентов чаще присутствовали ковры, паласы и мягкая ме-

бель (p=0,141, χ2=1,157), а также постельные принадлежности, содержа-

щие пух и перо (p=0,247, χ2=0,468). Среди детей с аллергическими забо-

леваниями и паразитарной инвазией достоверно чаще отмечался контакт с 

домашними животными (p=0,002, χ2=7,98), (рис. 10). 
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Рис. 9. Численность состава семьи у детей в группах сравнения  

(** – p<0,01; *** – p<0,001) 
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Рис. 10. Микроэкологические условия проживания у детей  

в группах сравнения (** – p<0,01) 

 

Среди наиболее значимых факторов, способствующих обострению 

аллергических заболеваний, у детей в 1-й группе установлены острые ре-

спираторные заболевания, (p=0,01, χ2=6,598) и контакт с аллергенами 

(p=0,775, χ2=0,082). У детей с АЗ и паразитарной инвазией несколько ча-
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ще в качестве триггерных факторов выступали физическая нагрузка и 

психоэмоциональное перенапряжение (p=0,059, χ2=3,563), метеорологи-

ческие условия (p=0,360, χ2=0,882), в сравнении с 1-й группой исследуе-

мых (рис. 11). 
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Рис. 11. Триггерные факторы аллергических заболеваний у детей  

в группах сравнения (* – p<0,05) 

 

Сезонность обострений аллергических заболеваний отмечалась у 32,7 % 

пациентов 1-й группы и 16,3 % – во второй (p=0,002, χ2=9,278). При этом 

весенне-летние обострения аллергических заболеваний имели место у 

47,9 % неинвазированных и 76,4 % инвазированных больных (p=0,000002, 

χ2=22,196), что, вероятно, было связано с паразитозами, максимальная за-

болеваемость которыми регистрируется в весеннее и летнее время года. 

Немаловажную роль в возникновении как аллергических, так и па-

разитарных заболеваний играют условия проживания ребенка. По нашим 

данным, значимо большее количество детей 1-й группы проживали в 

условиях города – 88,7 %, во 2-й группе – 78,6 %. Сельских жителей было 

достоверно больше среди инвазированных больных (24 пациента, 21,4 %), 

среди пациентов без инвазии – 17 детей, 11,3 % (p=0,02, χ2=4,215). 
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Таким образом, при изучении анамнеза были выявлены особенности 

аллергоанамнеза, развития детей, условий их проживания, способствую-

щие возникновению паразитарных инвазий у детей с аллергическими за-

болеваниями. 

Далее нами был проведен анализ течения аллергических заболева-

ний у детей в зависимости от наличия паразитарной инвазии. С этой це-

лью использовались общеклинические, аллергологические и иммуноло-

гические методы исследования, позволяющие оценить степень тяжести, 

выявить спектр сенсибилизации и определить причинно-значимые аллер-

гены у неинвазированных и инвазированных паразитами детей с аллерги-

ческими заболеваниями. 

Гендерный анализ показал, что в группе детей с АЗ без паразитоза, 

также как и у больных с паразитарной инвазией мальчики преобладали 

над девочками (p=0,454, χ2=0,014). Не было выявлено статистически зна-

чимых различий и при сравнении детей 1- и 2-й групп по возрастному 

признаку. Так, в группе неинвазированных больных с АЗ преобладали де-

ти дошкольного возраста (39,3 %). Среди пациентов 2-й группы наиболь-

шее количество детей было в возрасте 1-3, 4-7 и 8-12 лет (25,9, 26,8 и 

27,7 % соответственно). Наименьшее число пациентов составили дети 13-

18 лет, как в 1-й, так и во 2-й группах исследования (13,3 и 18,6 %), 

(p=0,232, χ2=1,425). 

Среди детей 1- и 2-й групп не наблюдалось статистически значимых 

различий по количеству больных атопическим дерматитом, аллергиче-

ским ринитом и бронхиальной астмой. Однако острая аллергическая кра-

пивница отмечалась в 3 раза чаще у пациентов с паразитарной инвазией, 

по сравнению с 1-й группой исследуемых детей (табл. 7). Наличие сопут-

ствующей аллергологической патологии выявлено у 96 (64,0 %) пациен-

тов 1-й группы и у 61 (54,5 %) – во второй (p=0,076, χ2=2,047). Среди со-

путствующих АЗ наиболее часто встречался аллергический ринит, реже 
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атопический дерматит и аллергический конъюнктивит, как в группе инва-

зированных больных, так и у пациентов без паразитарной инвазии. 

 

Таблица 7 

Сравнительная характеристика детей исследуемых групп  

по нозологии 

Нозология 

Группы (n=262) 
Значение 

p (χ2) 
1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n % n % 

Атопический дерматит 40 26,7 30 26,8 p=0,983, χ2=0,00046 

Аллергический ринит 55 36,7 30 26,8 p=0,125, χ2=2,349 

Бронхиальная астма 45 30,0 30 26,8 p=0,465, χ2=0,534 

Острая крапивница 10 6,6 22 19,6 p=0,0015, χ2=10,069 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

Повышение уровня эозинофилов в крови и общего IgE принято счи-

тать маркерами аллергического воспаления в организме человека. В 

нашем исследовании гиперэозинофилия периферической крови встреча-

лась у 118 исследуемых детей, что составило 45,0 %. При этом повыше-

ние уровня эозинофилов у инвазированных паразитами больных с АЗ от-

мечалось достоверно чаще (68 детей, 60,7 %), чем у пациентов без инва-

зии (44 ребенка, 29,3 %), p=0,000001, χ2=24,534. Средний уровень эози-

нофилов крови также был достоверно выше во 2-й группе исследуемых 

детей, по сравнению с 1-й группой. Повышенный уровень общего IgE был 

выявлен у 113 пациентов без инвазии (75,3 %) и у 77 инвазированных 

больных (68,8 %), (p=0,149, χ2=1,084). Средний уровень общего IgE в 1-й 

группе исследуемых детей составил 253,5 [87,3; 500,0] КЕ/л, во 2-й группе 

– 225,0 [99,5; 560,9] КЕ/л. Таким образом, не было получено статистически 



 

56 

 

значимых различий при определении уровня общего IgE у детей в группах 

сравнения (табл. 8). 

 

Таблица 8 

Средний уровень эозинофилов крови и общего IgE  

у детей в группах сравнения 

Маркеры 

Группы (n=262) 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Эозинофилы, % 150 4,0 [2,0; 6,0] 112 6,0 [3,75; 12,0] 0,0001 

Общий IgE, КЕ/л 
150 

253,5 [87,3; 

500,0] 
112 

225,0 [99,5; 

560,9] 
0,812 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (U-критерий Манна-Уитни) 

 

При сравнении среднего уровня эозинофилов крови и общего IgE у 

детей в зависимости от вида паразитарной инвазии, нами было установ-

лено: наибольший средний уровень эозинофилов крови (Me [Q25; Q75]) 

отмечался у больных с токсокарозом и сочетанной паразитарной инвазией 

и был достоверно выше, по сравнению с пациентами без паразитозов 

(p<0,05). Наибольший средний уровень общего IgE регистрировался у 

больных аскаридозом и сочетанной паразитарной инвазией. При этом 

средний уровень общего IgE у пациентов, страдающих аскаридозом, был 

статистически значимо выше, по сравнению с пациентами без инвазии 

(p<0,05), (табл. 9). 

Всем детям с аллергическими заболеваниями было проведено кож-

ное аллергологическое тестирование и оценка уровня специфического IgE 

(sIgE) в сыворотке крови к распространенным аллергенам. Наличие сен-

сибилизации подтверждалось в случае положительного результата кожно-

го аллерготестирования к любому из исследуемых экстрактов аллергенов, 
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либо при наличии диагностического уровня аллергенспецифического IgE 

в сыворотке крови. 

 

Таблица 9 

Средний уровень эозинофилов крови (%) и общего IgE (КЕ/л)  

у инвазированных детей с аллергическими заболеваниями  

в зависимости от вида паразита 

Вид инвазии 

2-я группа (n=112) 

Эозинофилы крови Общий IgE 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Лямблиоз 73 7,0 [3,0; 12,0] 73 146,2 [52,3; 380,7] 

Аскаридоз 22 6,0 [4,0; 12,0] 22 349,5 [172,43; 750,2] 

Описторхоз 11 4,0 [3,0; 6,0] 11 92,5 [18,6; 155,8] 

Токсокароз 1 17,0 1 60,4 

Сочетанная инвазия 5 9,0 [6,0; 12,0] 5 174,6 [159,2; 724,6] 

 

Анализ результатов проведенного кожного аллергологического те-

стирования показал, что у большинства детей преобладала поливалентная 

аллергия – к домашней пыли, пыльце, пищевым продуктам, эпидерме жи-

вотных и грибам (53,3 и 55,9 % в 1- и 2-й группах соответственно; 

p=0,639, χ2=0,22). Положительные результаты кожного тестирования на 

бытовые аллергены были получены у 68,9 % пациентов в 1-й группе и у 

74,5 % – во второй, что статистически не различалось (p=0,112, χ2=2,516). 

У детей с АЗ и паразитарной инвазией значимо чаще регистрировались 

положительные результаты аллерготестов на пищевые (p=0,01, χ2=6,639), 

эпидермальные (p=0,0015, χ2=10,129) и грибковые аллергены (p=0,0008, 

χ2=11,392). Среди пациентов с АЗ без паразитоза, напротив, достоверно 

чаще определялась аллергия к пыльце деревьев, злаковых и сорных трав 

(p=0,000001, χ2=54,771), (рис. 12). 
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Рис. 12. Спектр аллергии у детей в группах сравнения по результатам  

кожного тестирования (* – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001) 

 

Полученные данные подтверждают существующее мнение о моле-

кулярном сходстве некоторых аллергенов и паразитарных антигенов, что, 

вероятно, и определяет развитие неспецифической сенсибилизации у ин-

вазированных паразитами детей. 

Изучение спектра бытовых аллергенов по данным кожного тестиро-

вания показал, что в 1-й группе детей среди ведущих выявлены аллергены 

домашней пыли, акаридных клещей и клещей домашней пыли (Der-

matophagoides pteronyssinus, Dermatophagoides farina, Tyrophagus putres-

centiae), (рис. 13). У инвазированных паразитами больных с аллергиче-

скими заболеваниями положительные результаты аллерготестов реги-

стрировались чаще на все виды бытовых аллергенов, по сравнению с 1-й 

группой исследования, с достоверностью различий – к аллергену домаш-

ней пыли (p=0,041, χ2=4,176), аллергенам D. pteronyssinus (p=0,015, 

χ2=5,892) и T. putrescentiae (p=0,0022, χ2=9,338). 



 

59 

 

76,9

88,2*
73,4

84,3 *

70,7

86,3 **

67,9
68,6

59,7

66,7

57,7

66,7

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

D
.p

te
r.

Д
.п

ы
ль

T
.p

utr
.

D
.fa

ri
nae

Б
.п

ы
ль

П
ух

,п
ер

о

1-я группа

2-я группа

Рис. 13. Частота положительных результатов кожного тестирования 

на бытовые аллергены у детей в группах сравнения 

(* – p<0,05, ** – p<0,01) 

 

 При анализе спектра пищевых аллергенов по данным кожного те-

стирования нами установлено, что у детей с АЗ без паразитарной инвазии 

ведущими аллергенами были: баранина, хек, треска, яйцо куриное, пер-

сик, ржаная мука, пшеничная мука, грецкий орех. Среди ведущих пище-

вых аллергенов у пациентов 2-й группы выявлены: хек, персик, баранина, 

ржаная мука, треска, яйцо куриное, овсяная мука, пшеничная мука, моло-

ко коровье и виноград. При этом, у детей с АЗ и паразитарной инвазией 

положительные результаты кожных проб достоверно чаще регистрирова-

лись к аллергенам рыбы хек, (p=0,0017, χ2=18,454), куриного яйца 

(p=0,008, χ2=7,064) и коровьего молока (p=0,00024, χ2=13,48), ржаной 

(p=0,0032, χ2=8,691), пшеничной (p=0,041, χ2=4,176) и овсяной муки 

(p=0,001, χ2=10,792), персика (p=0,000013, χ2=19,025), банана (p=0,049, 

χ2=3,889), винограда (p=0,00003, χ2=17,329), по сравнению с 1-й группой 

исследуемых (рис. 14).  
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Рис. 14. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на пищевые аллергены у детей в группах сравнения  

(* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001) 

 

Число положительных результатов кожных проб на эпидермальные 

и грибковые аллергены также преобладало в группе инвазированных 

больных с АЗ, по сравнению с пациентами без инвазии. Среди ведущих 

эпидермальных аллергенов в 1-й группе исследуемых отмечались: шерсть 

кошки, кролика и овцы, перхоть лошади, волос человека, во 2-й группе –

 шерсть кошки, морская свинка, шерсть кролика, перхоть лошади и 

шерсть овцы. У детей с АЗ и паразитозами достоверно чаще определялась 

аллергия к аллергенам морской свинки (p=0,000001, χ2=41,873), перхоти 

лошади (p=0,00036, χ2=12,732), шерсти собаки (p=0,0032, χ2=8,679) и во-

лоса человека (p=0,045, χ2=4,03), по сравнению с 1-й группой исследова-

ния (рис. 15). В 1-й группе пациентов положительные результаты кожного 

тестирования наиболее часто определялись на следующие грибковые ал-

лергены: Alternaria tenius, Cladosporium herbarum, Aspergillus fumigatus и 

Candida albicans. У детей с АЗ и паразитозами наличие аллергии к грибку 

A. tenius отмечалось несколько реже и достоверно чаще регистрировались 
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положительные результаты аллерготестов к аллергенам грибов Penicillium 

notatum (p=0,000001, χ2=48,659), Aspergillus fumigatus и Candida albicans 

(p=0,000015, χ2=18,762), Mucor mucedo (p=0,000034, χ2=17,173), (рис. 16). 
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Рис. 15. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на эпидермальные аллергены у детей в группах сравнения  

(* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001) 
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Рис. 16. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на грибковые аллергены у детей в группах сравнения (*** – p<0,001) 
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Анализ аллергологического тестирования на пыльцевые аллергены 

у детей в группах сравнения показал противоречивые результаты по срав-

нению с вышеизложенными данными кожных проб. В группе детей с АЗ 

без паразитарной инвазии положительные результаты кожных тестов ча-

ще отмечались на все виды пыльцевых аллергенов, чем во 2-й группе. 

Наиболее значимыми пыльцевыми аллергенами у пациентов 1-й группы 

были: ольха, лещина, береза; райграс, лисохвост, тимофеевка, ежа; по-

лынь, амброзия, лебеда, что соответствует данным по распространенности 

наиболее значимых пыльцевых аллергенов в России. Во 2-й группе иссле-

дуемых детей достоверно реже отмечалась сенсибилизация к аллергенам 

ольхи, райграса, лисохвоста, тимофеевки, ежи сборной, овсяницы, мятли-

ка, полыни, амброзии и лебеды (p<0,01). Наиболее часто у детей данной 

группы выявлялась аллергия к аллергенам пыльцы деревьев (лещина –

 65,4 %, береза – 55,3 %, ясень – 51,7 %), (рис. 17). 
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Рис. 17. Частота положительных результатов кожного тестирования  

на пыльцевые аллергены у детей в группах сравнения  

(** – p<0,01, *** – p<0,001) 
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Таким образом, результаты проведенного кожного аллергологиче-

ского тестирования показали, что паразитарная инвазия у детей с аллер-

гическими заболеваниями способствует формированию преимущественно 

бытовой, пищевой, эпидермальной и грибковой аллергии. Статистически 

значимо реже у детей с сочетанной патологией определяется пыльцевая 

аллергия, при этом среди ведущих были отмечены аллергены пыльцы де-

ревьев. 

В ходе исследования нами также проанализирована выраженность 

реакций кожного аллергологического тестирования у детей в группах 

сравнения. Согласно полученным данным, у детей с АЗ и паразитарной 

инвазией значимо чаще отмечались слабоположительные реакции кож-

ных проб на все виды аллергенов, по сравнению с 1-й группой исследуе-

мых (табл. 10). Значимые различия были получены при определении кож-

ной чувствительности на бытовые (p=0,018, χ2=5,602), пищевые (p=0,003, 

χ2=8,568), эпидермальные (p=0,014, χ2=6,026) и грибковые (p=0,000001, 

χ2=25,789) аллергены. 

В группе неинвазированных детей с АЗ, напротив, преобладали по-

ложительные, резко положительные и очень резко положительные реак-

ции кожных проб, с достоверностью различий на пыльцевые аллергены 

(p=0,000001, χ2=35,522; p=0,000006, χ2=20,347; p=0,000001, χ2=39,711). 

Полученные результаты свидетельствуют об уменьшении чувстви-

тельности кожного аллергологического тестирования у детей с аллергиче-

скими заболеваниями, инвазированных паразитами, что снижает объек-

тивность аллергодиагностики и влияет на выбор дальнейшей тактики те-

рапии пациентов с аллергопатологией. 



 

 

 

Таблица 10 

Выраженность реакций кожного аллергологического тестирования у детей в группах сравнения (%) 

Аллергены 

Группы (n=262) p 

1-я (n=150) 2-я (n=112) 
p1-1 p2-2 p3-3 p4-4 

1 2 3 4 1 2 3 4 

Бытовые 27,6 29,9 23,7 18,8 35,6 31,4 22,9 10,1 0,018 0,41 0,874 0,024 

Пыльцевые 
32,0 30,1 16,2 21,7 53,5 21,8 10,2 14,5 0,629 0,000001 0,000006 0,000001 

Пищевые 66,1 30,7 1,6 1,6 72,1 23,1 3,8 1,0 0,003 0,752 0,092 0,986 

Эпидермальные 46,8 25,7 18,5 9,0 50,7 31,0 9,4 8,9 0,014 0,018 0,11 0,602 

Грибковые 45,1 31,4 7,8 15,7 80,0 15,4 0 4,6 0,000001 0,804 0,244 0,459 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 (χ2 Пирсона). Реакция на аллергены: 1 –

 слабоположительная (+), 2 – положительная (++), 3 – резко положительная (+++), 4 – очень резко положитель-

ная (++++). 

6
4 
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По результатам определения специфического IgE (sIgE) в сыворотке 

крови исследуемых детей установлено, что у инвазированных больных с 

АЗ достоверно чаще встречается сенсибилизация к пищевым (p=0,000001, 

χ2=33,74), без достоверности различий – к эпидермальным (p=0,327, 

χ2=0,959) и грибковым (p=0,811, χ2=0,057) аллергенам. У детей с АЗ без 

паразитозов значимо чаще определяется сенсибилизация к пыльцевым ал-

лергенам (p=0,008, χ2=7,055). При определении специфических IgE на бы-

товые аллергены у исследуемых детей статистически значимых различий 

между группами получено не было (p=0,942, χ2=0,005), (рис. 18). 
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Рис. 18. Спектр сенсибилизации у детей в группах сравнения 

по результатам определения специфического IgE сыворотки крови 

(** – p<0,01, *** – p<0,001) 

 

Установленные в ходе исследования аллергенспецифических IgE за-

кономерности указывают на развитие преимущественно пищевой, эпи-

дермальной и грибковой сенсибилизации у детей с аллергическими заболе-

ваниями в сочетании с паразитозами. Необходимо отметить, что данные 
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определения sIgE сыворотки крови к распространенным аллергенам корре-

лировали с результатами кожного аллергологического тестирования. 

Средний уровень sIgE у инвазированных детей с АЗ был достоверно 

выше к пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам, по сравне-

нию с 1-й группой исследуемых. У пациентов 1-й группы средний уро-

вень специфических IgE был значимо выше на бытовые и пыльцевые ал-

лергены (табл. 11). 

 

 Таблица 11 

Средний уровень специфического IgE к распространенным аллергенам у 

детей в группах сравнения (МЕ/мл) 

Аллергены 

Группы (n=262) 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n M±m n M±m 

Бытовые 94 9,53±7,21 86 2,45±0,68 p<0,001 

Пыльцевые 116 7,35±6,19 138 4,56±1,53  p<0,001 

Пищевые 426 0,61±0,05 194 1,59±0,08 p<0,001 

Эпидермальные 48 2,67±1,34 32 11,83±0,65 p<0,001 

Грибковые 41 0,36±0,11 10 1,89±0,98 p<0,001 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (U-критерий Манна-Уитни) 

 

Итак, по результатам определения аллергенспецифических IgE в 

сыворотке крови у детей с аллергическими заболеваниями паразитарная 

инвазия ассоциирована с высоким риском развития пищевой сенсибили-

зации, в меньшей степени сенсибилизации к эпидермальным и грибковым 

аллергенам. 
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Особенности бронхиальной астмы у детей с паразитозами 

Бронхиальная астма – гетерогенное заболевание, которое харак-

теризуется хроническим воспалением дыхательных путей и диагности-

руется по респираторным симптомам свистящего дыхания, одышки, 

чувства стеснения в груди или кашля, вариабельных по длительности и 

интенсивности, в сочетании с обратимой обструкцией дыхательных 

путей (Клинические рекомендации «Бронхиальная астма у детей», 2019). 

Бронхиальная астма, занимающая первое место среди хронической брон-

холегочной патологии у детей, требует постоянного мониторинга тече-

ния заболевания, оценки уровня контроля и выявления факторов, способ-

ных вызвать обострение. При изучении клинического течения бронхиаль-

ной астмы нами было установлено, что атопическая форма заболевания 

отмечалась у всех исследуемых детей, независимо от наличия паразито-

за. По степени тяжести у пациентов 1-й группы достоверно чаще 

встречалась легкая интермиттирующая БА (46,7 %; p=0,041, χ2=4,188), 

среди инвазированных паразитами детей, напротив – легкая и сред-

нетяжелая персистирующая бронхиальная астма, хотя различия не были 

статистически значимы. Тяжелая персистирующая БА отмечена толь-

ко у 2,2 % пациентов в 1-й группе (рис. 19). 
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Рис. 19. Степень тяжести бронхиальной астмы у детей  

в группах сравнения (* – p<0,05) 
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По данным ряда исследований, паразитарная инвазия способствует 

сокращению периодов ремиссии и увеличению частоты обострений ал-

лергических заболеваний, что обусловлено особенностями жизненного 

цикла паразитов, высокой частотой реинвазий и повторных инвазий у 

детей (Куропатенко М.В., 2006). 

В нашем исследовании, обострения бронхиальной астмы, сопро-

вождающиеся симптомами свистящего дыхания, одышки, чувством 

стеснения в груди или кашлем имели место у всех детей, независимо от 

наличия паразитоза. При этом у неинвазированных детей с бронхиальной 

астмой значимо чаще отмечались редкие обострения (p=0,013). У детей 

с паразитарной инвазией, напротив, наблюдались частые обострения 

(p=0,119). 

Основной задачей фармакотерапии бронхиальной астмы является 

контроль над болезнью при применении наименьшего возможного количе-

ства лекарственных препаратов. Объем базисной противовоспалитель-

ной терапии у детей с бронхиальной астмой в нашем исследовании опре-

делялся в соответствии с клиническими рекомендациями «Бронхиальная 

астма у детей» (2019). Так, антагонисты лейкотриеновых рецепторов 

использовались у 23,3 и 14,8 % пациентов в 1- и 2-й группах соответ-

ственно (p=0,333, χ2=0,937). Ингаляционные глюкокортикостероиды 

(ИГКС), являющиеся наиболее эффективными препаратами и рекомендо-

ванные в качестве препаратов первой линии терапии для контроля над 

бронхиальной астмой любой степени тяжести в виде монотерапии или в 

составе комбинации, применяли 39,5 % детей без инвазии и 40,7 % боль-

ных паразитозами (p=0,809, χ2=0,058). ИГКС в комбинации с длительно 

действующими В2-агонистами (ДДБА) использовали 37,2 % пациентов 1-

й группы и 44,4 % – во второй (p=0,630, χ2=0,231). Необходимость в ис-

пользовании средств «скорой помощи» (в большинстве случаев это были 

короткодействующие В2-агонисты (КДБА)) отмечалось у 42,2 % неинва-

зированных детей с БА и у 70,0 % пациентов с БА и паразитозами 
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(p=0,016, χ2=4,52). В стационарном лечении с целью купирования сред-

нетяжелых и тяжелых обострений бронхиальной астмы нуждались 

26,7 % детей 1-й группы, 40,7 % – во второй (p=0,225, χ2=1,471). Аллер-

ген-специфическую иммунотерапию (АСИТ) получали 24,0 % неинвазиро-

ванных детей и 38,5 % больных бронхиальной астмой в сочетании с пара-

зитозами (p=0,152, χ2=2,048). 

При этом, несмотря на адекватный объем базисной противовоспа-

лительной терапии, неконтролируемое и частично контролируемое те-

чение заболевания значимо чаще наблюдалось у инвазированных детей с 

бронхиальной астмой, по сравнению с пациентами без инвазии (табл. 12). 

Контролируемая бронхиальная астма установлена только у 14,3 % де-

тей 1-й группы. 

  

Таблица 12 

Уровень контроля бронхиальной астмы у детей  

в группах сравнения (%) 

Уровень контроля 
Группы 

Значение p (χ2) 
1-я  2-я  

Контролируемая 14,3 0 0,039 (4,276) 

Частично контролируемая 57,1 33,3 0,038 (4,309) 

Неконтролируемая 28,6 66,7 0,0012 (10,426) 

Итого… 100 100 – 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона). 

  

 Аллергический ринит сопутствовал бронхиальной астме в 78,6 и 

77,8 % случаев в 1- и 2-й группах соответственно (p=0,91, χ2=0,013), у 

20,0 % детей в каждой группе он сочетался с симптомами аллергическо-

го конъюнктивита (p=0,768, χ2=0,087). Атопический дерматит наблю-
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дался у 33,3 % детей с БА и паразитозами и лишь у 17,8 % неинвазиро-

ванных пациентов (p=0,122, χ2=2,388). 

Также нами было выявлено повышение уровня общего IgE у 88,9 % 

неинвазированных детей с бронхиальной астмой и у 73,3 % больных с БА 

и паразитозами (p=0,076, χ2=2,051). Гиперэозинофилия периферической 

крови, напротив, достоверно чаще встречалась у пациентов с БА и пара-

зитарной инвазией (68,8 %) и лишь у 41,1 % неинвазированных больных 

(p=0,024, χ2=4,419). 

 Результаты проведенного кожного аллергического тестирования 

показали, что у всех детей с бронхиальной астмой, независимо от наличия 

паразитарной инвазии, ведущую роль занимали бытовые аллергены. В 

группе неинвазированных больных с БА, также как и у детей с БА и пара-

зитозами наиболее часто отмечалась бытовая аллергия – 76,7 и 90,9 % 

(p=0,180); реже эпидермальная 70,8 и 83,3 % (p=0,347), пыльцевая 68,2 и 

71,4 % (p=0,837), пищевая 50,0 и 62,5 % (p=0,436) и грибковая – 50,0 и 

60,0 % соответственно (p=0,639). Среди ведущих бытовых аллергенов 

были зарегистрированы в 1-й группе – Dermatophagoides pteronyssinus 

(82,8 %), домашняя пыль (76,7 %) и Dermatophagoides farina (75,9 %); во 2-

й группе – домашняя пыль и клещ Dermatophagoides pteronyssinus (по 

95,5 %), Tyrophagus putrescentiae (90,6 %). У детей с бронхиальной астмой 

и паразитозами достоверно чаще определялась аллергия к домашней пыли 

(p=0,007); аллергенам шерсти собаки (p=0,008) и морской свинки 

(p=0,001); кукурузной муке (p=0,027), рыбе (хек), (p=0,034), грецкому ореху 

(p=0,034), ананасу (p=0,018), грейпфруту (p=0,01) и землянике (p=0,018); 

грибкам Aspergillus fumigatus (p=0,036) и Candida albicans (p=0,024), по 

сравнению с пациентами 1-й группы. У детей с бронхиальной астмой в 1-й 

группе, напротив, значимо чаще отмечались положительные результаты 

кожного тестирования к пыльцевым аллергенам (одуванчику (p=0,012), 

полыни (p=0,042), тимофеевке (p=0,022)). Выявление специфической ал-

лергической сенсибилизации in vitro – определение титра sIgE показало, 
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что у детей в 1-й группе наиболее часто определялась бытовая (72,2 %), 

реже пищевая (69,2 %), пыльцевая и эпидермальная (по 55,6 %) сенсибили-

зация; в группе пациентов с БА и паразитозами – сенсибилизация к быто-

вым, пищевым, эпидермальным и грибковым аллергенам, хотя различия не 

достигли статистической значимости. 

Функция внешнего дыхания была оценена у 21 ребенка с бронхиаль-

ной астмой методом спирографии. Данное исследование проводились де-

тям старше 5-летнего возраста, способным адекватно участвовать в 

исследовании, прилагая достаточные волевые усилия. Анализ результа-

тов спирометрического исследования показал нарушение бронхиальной 

проходимости у 27,3 % детей 1-й группы и у 60,0 % – во второй (p=0,004, 

χ2=8,333). Нарушение функции внешнего дыхания у этих детей сопро-

вождалось снижением основных показателей – форсированной жизнен-

ной емкости легких и объема форсированного выдоха за первую секунду 

более чем на 20 % от должного значения. 

Также нами был проведен цитологический анализ бронхиального 

секрета у детей с бронхиальной астмой, неинвазированных и инвазиро-

ванных паразитами. Полученные данные показали, что более высокий 

средний уровень лимфоцитов, макрофагов и эозинофилов бронхиального 

секрета был отмечен у неинвазированных детей с бронхиальной астмой. 

Средний уровень нейтрофилов был выше у пациентов с бронхиальной 

астмой и паразитозами, однако различия не достигли статистической 

значимости (табл. 13). 

 Полученные в результате исследования данные позволили нам сде-

лать выводы о том, что бронхиальная астма у детей с паразитозами 

характеризуется более тяжелым течением с частыми обострениями, 

снижением уровня контроля над заболеванием, увеличением потребности 

в КДБА, несмотря на адекватный объем базисной противовоспалитель-

ной терапии; гиперэозинофилией периферической крови; более выражен-

ным нарушением бронхиальной проходимости по данным спирометрии; 
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развитием преимущественно бытовой, пищевой и эпидермальной сенси-

билизации по данным кожного аллергологического тестирования и уров-

ню sIgE сыворотки крови. 

 

Таблица 13 

Клеточный состав бронхиального секрета у неинвазированных  

и инвазированных детей с бронхиальной астмой (%) 

Клеточный состав 

Группы 

p 1-я  2-я  

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Нейтрофилы 23 47 [26; 54] 13 50 [28; 50] 0,202 

Лимфоциты 23 9 [6; 18] 13 8 [3; 15] 0,721 

Макрофаги 23 5 [3; 6] 13 4 [2; 5] 0,580 

Эозинофилы 23 2 [0; 8] 13 0 [0; 3] 0,181 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (U-критерий Манна Уитни) 

 

Особенности аллергического ринита у детей с паразитозами 

Аллергический ринит – IgE-обусловленное воспалительное заболе-

вание слизистой оболочки носа, вызванное воздействием сенсибилизиру-

ющего (причинно-значимого) аллергена и проявляющееся как минимум 

двумя симптомами – чиханием, зудом, ринореей или заложенностью носа 

(Клинические рекомендации «Аллергический ринит у детей», 2019). Ал-

лергический ринит в зависимости от природы патогенетически значимо-

го аллергена может иметь сезонный или круглогодичный характер. В 

нашем исследовании у большинства пациентов 1-й группы аллергический 

ринит имел круглогодичный характер (61,8 %) и у 38,2 % наблюдались 

исключительно сезонные обострения. Аналогичные данные были получе-

ны и у инвазированных паразитами детей с АР: круглогодичное течение 

отмечено у 76,7 %, сезонное – у 23,3 %, (p=0,164, χ2=1,937). Интермит-
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тирующий аллергический ринит установлен у 7,3 % пациентов в 1-й 

группе и ни у одного ребенка во второй. Персистирующий АР легкой сте-

пени имел место у 67,2 % неинвазированных больных и у 43,3 % детей с 

паразитозами; средней степени тяжести – у 25,5 и 56,7 % пациентов в 

1-й и во 2-й группах соответственно (табл. 14). 

 

Таблица 14 

Продолжительность симптомов и степень тяжести  

аллергического ринита у детей в группах сравнения 

Аллергический ринит 

Группы 
Значения 

p (χ2) 
1-я  2-я  

n % n % 

Интермиттирующий 4 7,3 0 0 – 

Персистирующий легкий 37 67,2 13 43,3 0,032 (4,593) 

Персистирующий среднетяже-

лый 
14 25,5 17 56,7 0,004 (8,162) 

Итого… 55 100 30 100 – 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

Аллергический ринит в части случаев сопровождался симптомами 

аллергического конъюнктивита (зуд в глазах, слезотечение, гиперемия 

конъюнктивы) как у пациентов без инвазии – 29,1 %, так и у инвазиро-

ванных больных – 20,0 %, (p=0,360, χ2=0,836). 

Основной целью терапии аллергического ринита является достиже-

ние контроля над болезнью. В нашем исследовании облегчение симптомов 

АР сопровождалось использованием кромонов у 18,2 и 23,3 % детей в 1- и 

2-й группах соответственно (p=0,215, χ2=2,477). Большинство пациентов 

с аллергическим ринитом для лечения использовали интраназальные и пе-

роральные антигистаминные препараты – 92,7 и 90,0 % детей в 1- и 2-й 
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группах, (p=0,49, χ2=0,0006). Необходимость применения интраназальных 

глюкокортикостероидов (ГКС) отмечалась с одинаковой частотой у не-

инвазированных (69,1 %) и инвазированных (66,7 %) больных с АР (p=0,818, 

χ2=0,053). АСИТ получали 34,8 % детей с аллергическим ринитом и пара-

зитозами и 26,8 % детей без инвазии (p=0,368, χ2=0,113). 

Среди пациентов с АР, равно как и во всей выборке детей с аллерги-

ческими заболеваниями, не выявлено статистически значимых различий по 

количеству детей с повышенным уровнем общего IgE: 81,8 и 76,7 % в 1- и 

2-й группах соответственно (p=0,388, χ2=0,008). Высокий уровень эози-

нофилов крови был установлен у 21,8 % детей без инвазии и у 56,7 % детей 

с АР и паразитозами (p=0,033, χ2=3,354). Средний уровень эозинофилов 

составил 3,70±0,36 и 7,86±1,22 % в 1- и 2-й группах соответственно, 

p=0,002. 

Более высокий средний уровень эозинофилов назального секрета 

также установлен у инвазированных паразитами детей с аллергическим 

ринитом, хотя значимых различий получено не было (табл. 15). 

 

 Таблица 15 

Клеточный состав назального секрета у неинвазированных  

и инвазированных детей с аллергическим ринитом (%) 

Клеточный состав 

Группы 

p 1-я  2-я  

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Нейтрофилы 55 52 [34; 63] 30 45 [34; 54] 0,175 

Лимфоциты 55 8 [6; 18] 30 14 [3; 21] 0,836 

Моноциты 55 3 [1; 5] 30 2 [0; 4] 0,770 

Эозинофилы 55 2 [0; 7] 30 3 [0; 10] 0,480 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (U-критерий Манна Уитни). 
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Средний уровень других клеточных элементов, таких как нейтро-

филы и моноциты, был выше у пациентов с АР в 1-й группе (p>0,05). 

 Кожное аллергологическое тестирование, необходимое для опреде-

ления причинно-значимых аллергенов у детей с аллергическим ринитом 

показало: у неинвазированных детей с АР значимо чаще определялась 

пыльцевая аллергия (p=0,001), без достоверности различий – грибковая 

(56,3 %, p=0,310). При этом у данных пациентов значимо чаще отмеча-

лись положительные результаты кожного аллерготестирования к ал-

лергенам ольхи (90,5 %, p=0,013), грибкам Penicillium notatum и 

Cladosporium herbarum (54,5 %, p=0,019 и 27,3 %, p=0,028). У детей с АР 

и паразитарной инвазией, напротив, наиболее часто отмечалась быто-

вая, эпидермальная и пищевая аллергия, хотя, в сравнении с 1-й группой, 

различия не достигли статистической значимости (p=0,421, p=0,580, 

p=0,624 соответственно). Достоверно чаще у этих пациентов определя-

лась аллергия к домашней пыли (83,3 %, p=0,009), морской свинке (63,2 %, 

p=0,018) и шерсти собаки (55,0 %, p=0,016); кукурузной (50,0 %, p=0,001) 

и пшеничной муке (47,1 %, p=0,012), форели (50,0 %, p=0,023), грейпфру-

ту (60,0 %, p=0,004), ананасу (50,0 %, p=0,023). 

 По результатам определения sIgE у детей с аллергическим рини-

том в 1-й группе наиболее часто отмечалась бытовая (83,3 %, p=0,869), 

пыльцевая (82,5 %, p=0,537) и грибковая сенсибилизация (25,0 %, 

p=0,576); у детей с АР и паразитозами – сенсибилизация к пищевым и 

эпидермальным аллергенам (p<0,05). 

 Таким образом, аллергический ринит у детей с паразитозами име-

ет персистирующее течение легкой и средней степени тяжести; сопро-

вождается частыми обострениями, значимым повышением уровня эози-

нофилов периферической крови; формированием преимущественно быто-

вой, эпидермальной и пищевой аллергии по данным кожного аллерготе-

стирования, пищевой и эпидермальной сенсибилизации по результатам 

определения sIgE сыворотки крови. 
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Особенности атопического дерматита у детей с паразитозами 

Атопический дерматит – мультифакториальное воспалительное 

заболевание кожи, характеризующееся зудом, хроническим рецидивиру-

ющим течением, возрастными особенностями локализации и морфологии 

очагов поражения (Клинические рекомендации «Атопический дерматит у 

детей», 2016). Атопический дерматит в типичных случаях развивается у 

лиц с наследственной предрасположенностью, начинается в раннем дет-

ском возрасте, может продолжаться или рецидивировать в зрелом воз-

расте, значительно нарушает качество жизни больных и может быть 

первой ступенью в формировании «атопического марша» у детей 

(Zheng T. et al., 2011). В нашем исследовании среди больных атопическим 

дерматитом преобладала детская стадия заболевания, как у инвазиро-

ванных паразитами детей, так и у пациентов без инвазии (73,3 и 57,5 % 

соответственно, p=0,171, χ2=1,872). Младенческая стадия, формирую-

щаяся с периода новорожденности и до 2 лет жизни, отмечалась у 

30,0 % детей в 1-й группе и у 20,0 % – во второй (p=0,343, χ2=0,97). Под-

ростковая стадия, наблюдающаяся у детей старше 12 лет, была выявле-

на у 12,5 % пациентов с АтД без паразитоза и у 6,7 % детей с инвазией 

(p=0,421, χ2=0,648). При этом более чем у половины неинвазированных и 

инвазированных больных атопическим дерматитом отмечался переход 

из младенческой стадии в детскую, а затем подростковую (68,3 и 66,7 % 

соответственно, p=0,941, χ2=0,005). 

По распространенности кожных высыпаний также не было полу-

чено статистически значимых различий у неинвазированных и инвазиро-

ванных детей с атопическим дерматитом. Так, ограниченная локализа-

ция патологического процесса наблюдалась у 25,0 % детей в 1-й группе и 

у 20,0 % – во второй, (p=0,622, χ2=0,243). Распространенный характер 

поражения кожи отмечался у 72,5 и 76,7 % детей (p=0,693, χ2=0,156); 

диффузный – у 2,5 и 3,3 % (p=0,836, χ2=0,043) в 1- и 2-й группах соответ-

ственно. 
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Проведенная оценка степени тяжести атопического дерматита у 

детей в группах сравнения показала, что заболевание легкой степени 

тяжести достоверно чаще наблюдалось у пациентов без инвазии, у де-

тей с паразитозами, напротив, значимо чаще регистрировалось сред-

нетяжелое течение. Тяжелое течение атопического дерматита имело 

место у 5,0 % детей в 1-й группе и у 6,7 % пациентов во второй, что 

статистически не различалось (табл. 16). 

 

Таблица 16 

Степень тяжести атопического дерматита у детей  

в группах сравнения 

Степень тяжести 

Группы 

Значение p (χ2) 1-я 2-я 

n % n % 

Легкая 19 47,5 3 10,0 0,0008 (11,186) 

Средняя 19 47,5 25 83,3 0,002 (9,428) 

Тяжелая 2 5,0 2 6,7 0,766 (0,088) 

Итого… 40 100 30 100 – 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

 Анализ анамнестических данных у обследованных детей показал, 

что редкие обострения значимо чаще отмечались у детей без паразито-

за (p=0,043, χ2=4,088). Среди инвазированных паразитами больных АтД 

преобладали частые обострения, при этом заболевание принимало непре-

рывно-рецидивирующее течение. Причем 55,6 % инвазированных и 43,9 % 

неинвазированных детей указывали на связь обострения АтД с употребле-

нием продуктов питания (p=0,334, χ2=0,933). 

Среди сопутствующей патологии у детей с атопическим дерма-

титом одинаково часто встречался аллергический ринит – у 20,0 % па-
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циентов в 1-й группе и у 23,3 % – во второй (p=0,737, χ2=0,113). У одного 

ребенка с атопическим дерматитом без паразитарной инвазии была вы-

явлена бронхиальная астма (2,5 %), и один ребенок обращался за меди-

цинской помощью по поводу острой крапивницы (2,5 %). 

Повышение уровня общего IgE установлено у 66,7 % больных с 

атопическим дерматитом и паразитозами и у 52,5 % пациентов без ин-

вазии (p=0,312, χ2=1,418). Увеличение эозинофилов крови достоверно ча-

ще наблюдалось у детей с АтД и паразитарной инвазией (62,1 %), в 1-й 

группе исследуемых – у 21,9 % (p=0,0007, χ2=10,269). 

 По результатам кожного аллергологического тестирования у де-

тей с атопическим дерматитом и паразитозами несколько чаще опреде-

лялась эпидермальная (87,6 %, p=0,102), бытовая (83,3 %, p=0,137), пи-

щевая (50,0 %, p=0,740) и грибковая аллергия (50,0 %, p=0,709), в сравне-

нии с неинвазированными пациентами. При этом среди детей данной 

группы достоверно чаще отмечалась аллергия на домашнюю пыль 

(83,3 %, p=0,022). У пациентов с атопическим дерматитом в 1-й группе 

значимо чаще регистрировались положительные результаты кожного 

тестирования к аллергенам березы, дуба, ольхи, одуванчика, полевицы, 

полыни, мятлика и подсолнечника (p=0,046). 

 По результатам определения аллергенспецифических IgE у инвази-

рованных детей с атопическим дерматитом, равно как и у пациентов без 

инвазии, наиболее часто регистрировалась пищевая сенсибилизация (100 

и 90,9 % соответственно; p=0,106, χ2=1,559). Наряду с развитием пище-

вой сенсибилизации у пациентов 1-й группы определялась аллергия к эпи-

дермальным (57,1 %, p=0,151) и бытовым аллергенам (45,0 %, p=0,555); 

во второй группе исследуемых – к пыльцевым аллергенам (28,6 %, 

p=0,605). 

Лечение детей с атопическим дерматитом включало элиминацион-

ные мероприятия, диету, гипоаллергенный режим, местную и системную 

фармакотерапию, коррекцию сопутствующей патологии, обучение боль-
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ного, реабилитацию. Объем терапии при АтД определялся выраженно-

стью клинических проявлений. При этом для лечения атопического дерма-

тита 52,5 % пациентов 1-й группы и 66,7 % детей 2-й группы использова-

ли топические глюкокортикостероиды, (p=0,234, χ2=1,418). Наличие бак-

териальных и грибковых осложнений стало показанием для применения 

комбинации ГКС с антибактериальными и противогрибковыми препара-

тами местного действия у 7,5 и 10,0 % пациентов в 1- и 2-й группах соот-

ветственно (p=0,711, χ2=0,137). Несколько чаще при атопическом дерма-

тите у инвазированных больных использовались антигистаминные препа-

раты, чем в первой группе исследуемых, однако различия не были стати-

стически значимы (p=0,369, χ2=0,112). 

Учитывая вышесказанное, можно сделать заключение о том, что 

атопический дерматит у детей с паразитозами характеризуется пре-

имущественно среднетяжелым и тяжелым течением с частыми 

обострениями, повышением уровня общего IgE и эозинофилов крови, фор-

мированием поливалентной аллергии по данным кожного аллерготести-

рования, пищевой сенсибилизации по результатам определения специфи-

ческого IgE сыворотки крови. 

 

Паразиты в процессе своего роста и развития активно вмешиваются 

в функционирование иммунной системы человека, что приводит к сниже-

нию местного и общего иммунитета, способствует проникновению в ор-

ганизм инфекции и развитию воспалительного процесса (Гурбанова Э.В., 

2010; Ершова И.Б., 2014). 

Анализ перенесенных заболеваний, отражающих состояние иммунной 

реактивности у исследуемых детей, показал, что практически каждый ребе-

нок из 1- и 2-й групп в течение жизни перенес острое респираторное заболе-

вание (98,7 и 100 % соответственно; p=0,339, χ2=0,173). Более чем 3/4 неин-

вазированных и инвазированных детей с АЗ болели бронхитами, около 10 % 

пациентов в каждой группе перенесли пневмонию, p=0,311, χ2=0,243. Забо-
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левания ЛОР-органов отмечались у 20,4 % детей без инвазии и лишь у 7,1 % 

детей с паразитозами (p=0,002, χ2=8,219). Хронические очаги инфекции 

(аденоидит, тонзиллит, отит, бронхит) чаще выявлялись у пациентов 1-й 

группы – 13,3 %, по сравнению со второй – 9,8 %, p=0,249, χ2=0,459. 

Результаты иммунологического обследования выявили значимое 

снижение абсолютного числа лимфоцитов (p=0,001), их процентного со-

держания (p=0,671) у детей с АЗ и паразитозами, в сравнении с неинвази-

рованными пациентами. Снижение показателей фагоцитарного звена им-

мунитета наблюдалось у пациентов обеих групп (p>0,05). Определение 

уровня общего IgG у исследуемых детей также не выявило статистически 

значимых различий между группами (табл. 17). При этом у пациентов с 

АЗ и паразитозами достоверно чаще наблюдалось снижение уровня обще-

го IgA (p=0,006) и повышение уровня общего IgM (p=0,014). Средний 

уровень общего IgA также был ниже у пациентов 2-й группы, однако ста-

тистически значимых различий получено не было (табл. 18). В группе ин-

вазированных детей с АЗ также значимо чаще отмечалось повышение C-

реактивного белка и циркулирующих иммунных комплексов (p=0,03; 

p=0,001), что, вероятно, свидетельствует об активации аутоиммунных 

процессов у пациентов с сочетанной патологией.  

В нашем исследовании аллергические заболевания у детей сопро-

вождались частым поражением желудочно-кишечного тракта – 49,5 %, 

что расценивается рядом авторов как коморбидное состояние (Дени-

сов М.Ю., 2013). Нами было выявлено, что у детей с АЗ и паразитарной 

инвазией симптомы поражения ЖКТ, такие как тошнота, изжога, метео-

ризм и неустойчивый стул, абдоминальный болевой синдром различной 

локализации, встречаются достоверно чаще, чем у пациентов без инвазии 

(62,9 и 36,0 % соответственно, p=0,001), (табл. 19). 



 

 

 

Таблица 17 

Содержание основных классов иммуноглобулинов (A, M, G) у детей в группах сравнения, n (%) 

Уровень Ig 

Группы 
p 

1-я группа 2-я группа 

1 2 3 4 5 6 
P1-4 P2-5 P3-6 

IgA IgM IgG IgA IgM IgG 

Низкий 8 (13,6) 13 (22,0) 10 (16,9) 10 (22,2) 2 (4,4) 4 (8,9) 

0,006 0,014 0,452 Средний 37 (62,7) 39 (66,1) 39 (66,1) 14 (31,1) 31 (68,9) 34 (75,6) 

Высокий 14 (23,7) 7 (11,9) 10 (16,9) 21 (46,7) 12 (26,7) 7 (15,6) 

Итого… 59 (100) 59 (100) 59 (100) 45 (100) 45 (100) 45 (100) – – – 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

Таблица 18 

Средний уровень иммуноглобулинов A, M, G у детей в группах сравнения, мг/мл 

Иммуноглобулины 

Группы 

p 1-я группа 2-я группа 

n Me [Q25; Q75] n Me [Q25; Q75] 

Ig A 50 11,15 [8,4; 15,0] 43 4,0 [0,9; 5,6] 0,086 

Ig M 50 1,17 [0,94; 1,5] 43 1,3 [0,9; 1,7] 0,553 

Ig G 50 11,15 [8,4; 15,0] 43 10,6 [9,0; 12,0] 0,603 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при p<0,05 (U-критерий Манна-Уитни)

8
1 
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Таблица 19 

Симптомы поражения желудочно-кишечного тракта у детей  

в группах сравнения (n=262) 

Симптомы 

Группы 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112) 

n % n % 

Изменение аппетита 12 8,0 16 14,3 0,331 

Тошнота 55 36,7 70 62,5 0,001 

Рвота 8 5,3 6 5,4 0,817 

Изжога 1 0,7 9 8,0 0,004 

Отрыжка 11 7,3 11 9,8 0,735 

Налет на языке 41 27,3 44 39,3 0,065 

Неприятный запах изо рта 28 18,7 19 16,9 0,721 

Метеоризм 30 20,0 43 38,4 0,004 

Неустойчивый стул 19 12,7 31 27,7 0,008 

Запоры 15 10,0 15 13,4 0,394 

Боли в эпигастральной обла-

сти 
26 17,3 33 29,5 0,035 

Боли в околопупочной обла-

сти 
20 13,3 44 39,3 0,001 

Боли в правом подреберье 16 10,7 26 23,2 0,01 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

Изменения в биохимическом анализе крови в виде повышения общего 

билирубина и холестерина, аспартатаминотрансферазы и щелочной фосфа-

тазы отмечались у 13,3 % пациентов 1-й группы и 45,5 % – второй группы 

(p=0,003). Признаки нарушения кишечного всасывания (повышенное со-

держание йодофильных бактерий, перевариваемой и неперевариваемой 



 

83 

 

клетчатки, жирных кислот, мышечных волокон) достоверно чаще встреча-

лись у инвазированных детей с АЗ (табл. 20). 

 

Таблица 20 

Характеристика поражения желудочно-кишечного тракта  

у детей в группах сравнения (n=262) 

Лабораторно-инструментальные 

данные 

Группы 

p 1-я (n=150) 2-я (n=112)  

n % n % 

Отклонение от нормы  

биохимических показателей 
20 13,3 51 45,5 0,003 

Признаки нарушения кишечного  

всасывания 
13 19,4 25 47,2 0,008 

Перегиб желчного пузыря 30 60,0 26 59,1 0,929 

Реактивные изменения печени 23 50,0 25 62,5 0,244 

Увеличение размеров печени 1 0,8 8 9,5 0,002 

Реактивные изменения  

поджелудочной железы 
25 54,3 18 52,9 0,901 

Увеличение размеров селезенки 5 5,5 2 3,8 0,643 

Дискинезия желчевыводящих 

путей 
31 28,4 33 41,3 0,066 

Хронический гастродуоденит 24 23,2 26 31,3 0,220 

Гипертрофический гастрит 10 14,9 16 30,2 0,050 

Фолликулярный дуоденит 5 7,5 19 35,8 0,001 

Сочетанная патология ЖКТ 37 55,2 29 54,7 0,623 

Примечание. Различия между группами статистически значимы при 

p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

По результатам ультразвукового исследования органов брюшной по-

лости реактивные изменения и увеличение размеров печени, дискинезия 
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желчного пузыря и желчевыводящих путей также значимо чаще выявлялись 

у детей с аллергическими заболеваниями и паразитозами, по сравнению с 

неинвазированными пациентами. Хронический гастродуоденит регистри-

ровался у 23,2 % детей в 1-й группе и у 31,3 % – во второй (p=0,220). 

Анализ результатов фиброэзофагогастродуоденоскопии показал, что в 

группе детей с АЗ и паразитарной инвазией преобладала эндоскопическая 

картина гипертрофического гастрита – 30,2 % (p=0,05) и фолликулярного 

дуоденита – 35,8 % (p=0,001). Среди неинвазированных детей с АЗ чаще 

наблюдался поверхностный гастродуоденит (p>0,05). У 3,0 % пациентов 

1-й группы был выявлен эрозивный гастрит, у 7,5 % детей не было при-

знаков поражения слизистой оболочки желудка и/или 12-перстной кишки. 

Наличие гастроэзофагеального рефлюкса выявлено у 25,0 % пациентов в 

1-й группе и у 7,7 % – во второй, p>0,05. Сочетанная патология, являюща-

яся характерной особенностью хронических заболеваний органов пище-

варения у детей (Ахметова Р.А., 2008), одинаково часто наблюдалась сре-

ди пациентов 1- и 2-й групп (p=0,623). 

Среди других сопутствующих заболеваний и патологических состо-

яний органов и систем у детей 1- и 2-й групп исследования отмечались: 

заболевания центральной нервной системы (35,3 и 40,2 % соответственно, 

p=0,082), заболевания сердечно-сосудистой системы (7,0 и 11,6 %, 

p=0,059), болезни мочевыделительной системы (12,7 и 9,7 %, p=0,216). 

Железодефицитная анемия несколько чаще наблюдалась у больных с АЗ и 

паразитарной инвазией (13,4 %), чем в 1-й группе исследуемых (7,2 %), 

(p=0,118). 

Таким образом, можно отметить, что у детей с АЗ паразитарная ин-

вазия значимо чаще сопровождается патологией ЖКТ, которая протекает 

преимущественно с диспепсическим и болевым абдоминальным синдро-

мом, характеризуется изменениями биохимических показателей крови и 

признаками нарушения кишечного всасывания, поражением печени и 

функциональными нарушениями желчевыводящих путей, хроническим 
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воспалением слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки. Парази-

ты в организме ребенка с аллергическим заболеванием вызывают сниже-

ние иммунной реактивности, сопровождающееся дисиммуноглобулине-

мией со снижением уровня общего IgA и повышением общего IgM. 

На конечном этапе исследования всем детям с установленной пара-

зитарной инвазией была проведена эрадикационная антипаразитарная те-

рапия. Выбор препарата осуществлялся в зависимости от выявленного па-

разита (приложение). При этом все родители/опекуны подписали добро-

вольное информированное согласие на лечение. Длительность наблюде-

ния за детьми с аллергическими заболеваниями составила в среднем 

3 года. Динамику основных клинических симптомов аллергических забо-

леваний и результатов повторного аллергологического обследования у де-

тей оценивали в конце периода наблюдения. При этом после проведенной 

противопаразитарной терапии и при дальнейшем катамнестическом 

наблюдении определились значимые изменения клинического течения 

аллергических заболеваний у ранее инвазированных больных. 

 Определение степени тяжести аллергических заболеваний у ранее 

инвазированных больных показало, что противопаразитарная терапия ока-

зывает положительное влияние на течение аллергического синдрома. Так, в 

группе ранее инвазированных пациентов наблюдалось увеличение количе-

ства детей с легкой интермиттирующей (p=0,0001) и легкой персистирую-

щей бронхиальной астмой (p=0,052), число пациентов со средней перси-

стирующей степенью тяжести, напротив, уменьшилось (p=0,0098). Отме-

чались также значимые изменения степени тяжести заболеваний у детей с 

аллергическим ринитом и атопическим дерматитом в группе ранее инвази-

рованных пациентов: у 40 % детей с персистирующим среднетяжелым ал-

лергическим ринитом заболевание приобрело легкий характер течения. 

Улучшение клинического течения атопического дерматита от средней до 

легкой степени тяжести наблюдалось у 30,0 % детей, от тяжелой до сред-

нетяжелой степени тяжести – у 6,7 % пациентов (табл. 21). 
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Таблица 21 

Степень тяжести аллергических заболеваний у детей 2-й группы  

исследования до и после эрадикационной антипаразитарной терапии 

Степень тяжести  

аллергических заболеваний 

До После Значение  

p (χ2) n % n % 

Бронхиальная астма 

Легкая интермиттирующая 7 23,3 22 73,3 0,0001 (15,017) 

Легкая персистирующая 13 43,3 6 20,0 0,052 (3,774) 

Среднетяжелая персистирующая 10 33,3 2 6,7 0,0098 (6,667) 

Аллергический ринит 

Интермиттирующая 0 0 0 0 – 

Персистирующая легкая 13 43,3 25 83,3 0,0013 (10,335) 

Персистирующая среднетяжелая 17 56,7 5 16,7 0,0013 (10,335) 

Атопический дерматит 

Легкая 3 10,0 12 40,0 0,0073 (7,2) 

Среднетяжелая 25 83,3 18 60,0 0,045 (4,022) 

Тяжелая 2 6,7 0 0 0,137 (2,209) 

Примечание. Различия статистически значимы при p<0,05 (χ2 Пирсона) 

 

 После проведенной противопаразитарной терапии также значитель-

но уменьшилось число обострений аллергических заболеваний у всех де-

тей, независимо от нозологии. При этом стойкая длительная ремиссия 

(более 1 года) регистрировалась у 18,2 % детей с бронхиальной астмой, у 

10,5 % – с аллергическим ринитом и у 41,2 % пациентов с атопическим 

дерматитом. 

 Изменился и объем базисной противовоспалительной терапии среди 

всех пациентов данной группы. Регресс кожных проявлений АтД способ-

ствовал ограничению применения местных глюкокортикостероидов у 

40,0 % больных. Уменьшилось использование интраназальных ГКС у де-

тей с аллергическим ринитом с 66,7 до 59,1 % (p=0,592, χ2=0,287), при 
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этом прием антигистаминных препаратов сопровождался хорошим тера-

певтическим эффектом у 26,7 % детей. В начале наблюдения у пациентов 

с бронхиальной астмой в качестве средств базисной противовоспалитель-

ной терапии использовались антагонисты лейкотриеновых рецепторов 

(14,8 % пациентов), после противопаразитарной терапии – у 24,0 % 

(p=0,317, χ2=1,002). В ингаляционных глюкокортикостероидах нуждались 

40,7 % больных БА и паразитозами, после антипаразитарного лечения –

 44,0 % (p=0,793, χ2=0,068). При этом уменьшилось число детей, исполь-

зующих комбинацию ИГКС с ДДБА от 44,4 до 24,0 % (p=0,100, χ2=2,7). 

Необходимость применения короткодействующих бронхолитиков в каче-

стве средств неотложной помощи наблюдалось у 36,7 % детей, до 

лечения – у 70,0 %, p=0,0072, χ2=10,248. Лечение в условиях стационара с 

целью купирования приступов бронхиальной астмы не было отмечено ни 

у одного пациента среди ранее инвазированных больных, что свидетель-

ствовало об отсутствии тяжелых обострений. Эрадикационная антипара-

зитарная терапия у всех ранее инвазированных больных с острой аллер-

гической крапивницей способствовала полному регрессу клинических 

симптомов заболевания. 

Эозинофилия периферической крови, назального и бронхиального 

секретов также оценивалась в динамике у пациентов 2-й группы исследо-

вания после противопаразитарной терапии, т.е. в конце периода наблюде-

ния. На начальном этапе наблюдения эозинофилия крови наблюдалась у 

60,7 % инвазированных паразитами детей с АЗ и лишь у 29,3 % пациентов 

без инвазии (p=0,000001, χ2=29,167). После антипаразитарной терапии 

число больных с повышенным уровнем эозинофилов крови во 2-й группе 

исследуемых значительно уменьшилось – с 60,7 до 25,0 % (p=0,000001, 

χ2=27,726), и сохранялось в дальнейшем практически на одном уровне 

(рис. 20).  
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Рис. 20. Динамика эозинофилии крови, назального и бронхиального  

секретов у детей 2-й группы исследования до (А) и после (Б) 

эрадикационной антипаразитарной терапии (*** – p<0,001) 

 

Эозинофилия назального секрета также чаще встречалась у детей с 

аллергическими заболеваниями и паразитарной инвазией, по сравнению с 

неинвазированными пациентами (p>0,05). После эрадикационной антипа-

разитарной терапии число детей с повышенным уровнем эозинофилов 

назального секрета значительно уменьшилось (p=0,000001, χ2=25,997). 

Число детей 2-й группы исследования с высоким уровнем эозинофилов 

бронхиального секрета было меньше, в сравнении с 1-й группой, и не от-

личалось от таковых на конечном этапе наблюдения (p=0,372, χ2=0,108). 

Согласно полученным данным, паразитарная инвазия вызывает повыше-

ние эозинофилов крови и назального секрета и не влияет на уровень эози-

нофилов бронхиального секрета у детей с АЗ. 

Средний уровень эозинофилов крови на начальном этапе наблюдения 

был статистически значимо выше в группе больных с паразитозами (Me 

[Q25; Q75]; 6,0 [3,75; 12,0] %). После антипаразитарной терапии средний уро-

вень эозинофилов крови достоверно уменьшился у всех ранее инвазирован-

ных детей с АЗ и составил 2,0 [1,0; 4,0] % (p<0,001). Также наблюдалось 
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уменьшение среднего уровня эозинофилов назального и бронхиального сек-

ретов у детей с аллергическим ринитом и бронхиальной астмой (табл. 22). 

 

Таблица 22 

Средний уровень эозинофилов крови, назального и бронхиального 

 секретов, общего IgE у детей 2-й группы исследования до и после  

эрадикационной антипаразитарной терапии 

Средний уровень, Me [Q25; Q75] 
2-я группа (n=112) 

p 
До После 

Эозинофилы крови, % 6,0 [3,75; 12,0] 2,0 [1,0; 4,0] 0,00001 

Эозинофилы назального секре-

та, % 
3 [0; 10] 0 [0; 3,5] 0,011 

Эозинофилы бронхиального сек-

рета, % 
0 [0; 3] 0,5 [0; 9,25] 0,893 

Общий IgE, КЕ/л 
225,0 [99,5; 

560,9] 

76,4 [54,2; 

565,0] 
0,647 

Примечание. Различия статистически значимы при p<0,05 (U-критерий 

Манна-Уитни) 

 

Было выявлено, что после противопаразитарной терапии уменьши-

лось число детей с повышенным уровнем общего IgE с 68,8 до 53,6 % 

(p=0,02, χ2=5,431). Средний уровень общего IgE также стал достоверно ни-

же у всех ранее инвазированных пациентов с АЗ (76,4 [54,2; 565,0] КЕ/л). 

Таким образом, по нашим данным, эрадикационная антипаразитарная те-

рапия способствует снижению маркеров аллергического воспаления у ин-

вазированных детей с аллергическими заболеваниями. 

На конечном этапе исследования нами также было проведено по-

вторное кожное аллергологическое тестирование у ранее инвазированных 

детей с аллергическими заболеваниями (рис. 21). Спектр аллергии у паци-

ентов 2-й группы исследования в конце наблюдения характеризовался 

увеличением значимости бытовых (p=0,016, χ2=4,603), пыльцевых 

(p=0,00006, χ2=14,669) и пищевых (p=0,024, χ2=3,915) аллергенов. Частота 
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положительных результатов кожного аллергологического тестирования 

на эпидермальные и грибковые аллергены уменьшилось, однако различия 

не достигли статистической значимости (p>0,05). 
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Рис. 21. Спектр аллергии у детей 2-й группы исследования  

по результатам кожного тестирования до (А) и после (Б)  

эрадикационной антипаразитарной терапии (* – p<0,05; *** – p<0,001) 

 

Определение чувствительности кожного аллергологического тести-

рования у ранее инвазированных детей с АЗ показало, что после антипа-

разитарного лечения уменьшилось число слабоположительных результа-

тов аллерготестов, количество детей с положительными, резко положи-

тельными и очень резко положительными реакциями, напротив, увеличи-

лось. Значимые различия были получены при постановке аллергопроб на 

пыльцевые (p=0,022, χ2=4,07) и пищевые аллергены (p=0,021, χ2=4,143), 

(рис. 22). 

После проведенной антипаразитарной терапии у ранее инвазирован-

ных пациентов уровень специфических IgE снизился ко всем видам аллер-

генов. Достоверные результаты были получены при определении специфи-

ческих IgE на пищевые аллергены (p<0,001), (рис. 23). 
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Рис. 22. Чувствительность реакций кожного аллергологического 

 тестирования у детей 2-й группы исследования до (А) и после (Б)  

эрадикационной антипаразитарной терапии (* – p<0,05) 
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Рис. 23. Уровень аллергенспецифических IgE у детей 2-й группы  

исследования до (А) и после (Б) эрадикационной антипаразитарной  

терапии (** – p<0,01; *** – p<0,001) 
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Таким образом, нами было установлено, что эрадикационная антипа-

разитарная терапия способствует улучшению клинического течения аллер-

гических заболеваний у детей, уменьшению частоты обострений и объема 

базисной противоаллергической терапии, достоверному снижению уровня 

эозинофилов крови и назального секрета; общего и аллергенспецифиче-

ских IgE в крови, увеличению кожной чувствительности по данным аллер-

готестирования. 

Результаты проведенного исследования, основанные на большом 

числе клинических наблюдений, позволили нам сформулировать лечебно-

диагностический алгоритм, отражающий особенности анамнеза, клиниче-

ского течения и аллергологического обследования у детей с аллергиче-

скими заболеваниями в сочетании с паразитозами, позволяющий опреде-

лить дальнейшую тактику терапии детей с аллергическими заболевания-

ми в зависимости от наличия у них паразитарной инвазии (рис. 24). 
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Рис. 24. Лечебно-диагностический алгоритм 
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Клинический случай 1. Мальчик А.К., 6 лет, обратился в ГБУЗ РБ 

ДП № 17 с жалобами на приступообразный кашель, одышку. 

Анамнез заболевания: болен в течение 1 года, отмечается частый 

приступообразный кашель, периодически свистящее дыхание. 

Анамнез жизни: 2-й ребенок от 2-й беременности, протекавшей на 

фоне токсикоза в 1 триместре. Роды 2-е, на сроке 39-40 недель, естествен-

ные, по шкале Апгар 7-8 баллов. Осложнения в родах: интранатальная 

асфиксия плода. Вскармливание: грудное до 5 месяцев. Жилищно-

бытовые условия: дом каменный, новый; квартира сухая, теплая, в квар-

тире живет кошка. Аллергологический анамнез: аллергические заболева-

ния в семье в прошлом и настоящем: у отца пищевая аллергия, у матери 

поллиноз (на березу). Перенесенные ранее аллергические заболевания: 

атопический дерматит. Реакции на введение сывороток и вакцин: нет. Ре-

акции на введение медикаментов: Амоксициллин (сыпь). Первые симпто-

мы заболевания: в течение 2 последних лет. Влияние на течение заболе-

вания различных факторов: физическая нагрузка, контакт с животными, 

ОРЗ. В анамнезе: лямблиоз (в возрасте 4 лет). 

Объективно: общее состояние средней тяжести. Самочувствие удо-

влетворительное. Положение пассивное. Кожные покровы и видимые 

слизистые оболочки бледно-розовые, чистые, сухие. Подкожно-жировой 

слой развит удовлетворительно. Периферические лимфоузлы не увеличе-

ны. Зев не гиперемирован. Носовое дыхание не затруднено, отделяемого 

нет. Язык влажный, не обложен. В легких аускультативно жесткое дыха-

ние, сухие свистящие хрипы по всем легочным полям. Тоны сердца яс-

ные, ритмичные. Живот округлой формы, не увеличен в размере; при 

пальпации мягкий, болезненный в правом подреберье. Печень выступает 

из-под края реберной дуги на 0,5-1,0-1,0 см. Селезенка не увеличена. Стул 

ежедневный, периодически непереваренный. Патологических примесей 

нет. Мочеиспускание свободное, безболезненное. 
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Общий анализ крови: Эритроциты 4,0*1012/л, гемоглобин 115 г/л, 

ЦП 0,86, Лейкоциты 4,9*109/л; лейкоцитарная формула: эозинофилы 

12 %, сегментоядерные 48 %, лимфоциты 34 %, моноциты 6 %, СОЭ 

5 мм/час. 

Общий анализ мочи: удельный вес 1020, реакция кислая, белок от-

рицательный.  

Общий IgE = 946,2 КЕ/л. 

 Кожное аллергологическое тестирование. Бытовые аллергены 

(скар.): домашняя пыль +++, D.Pteronyssinus ++, D. Farina ++, пух/перо ++, 

библиотечная пыль +, T. Putrescentiae ++, гистамин +++, тест-контроль отр. 

Эпидермальные аллергены (prick-test): шерсть собаки ++, шерсть кош-

ки +++, шерсть овцы отр., шерсть кролика отр., перхоть лошади отр., эпи-

телий мыши отр., перья волнистого попугая отр., гистамин +++, тест-

контроль – отрицательный. 

 Ультразвуковое исследование органов брюшной полости: Реактив-

ные изменения печени. Деформация желчного пузыря.  

 Копрограмма: цвет коричневый, консистенция кашицеобразная, 

растительная клетчатка ++, мышечные волокна +, нейтральный жир ++, 

форменные элементы не обнаружены. 

 Анализ кала на дисбактериоз: E.coli с нормальной ферментативной 

активностью – 105 (норма 107-108), бифидобактерии – 106 (норма 108-1011), 

лактобактерии – 107 (норма 108-1011). 

 Паразитологическое обследование (ИФА): суммарные антитела 

(IgA, IgM, IgG) к Giardia lamblia: обнаружены в титре 1:400 (диагностиче-

ский титр 1:100). Антитела к антигенам гельминтов: аскаридам, опи-

сторхисам, трихинеллам, токсокарам, эхинококку – не обнаружены. Кал 

на яйца глист и лямблий – обнаружены цисты лямблий. Перианальный 

соскоб: яйца остриц не обнаружены. 

Ds: Основной: Бронхиальная астма атопическая, персистирующая 

легкой степени тяжести, бытовая, эпидермальная сенсибилизация, некон-
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тролируемая, период обострения. Сопутствующий: Дискинезия желчевы-

водящих путей по гипотоническому типу. Перегиб желчного пузыря. 

Дисбиоз кишечника. Лямблиоз. 

Лечение: 1. Нифурател® 200 мг по 1 таблетке 2 раза в день, 7 дней; 

2. Будесонид® 250 мкг 2 раза в день ингаляционно через небулайзер, в 

течение 3 месяцев; 3. Сальбутамол® 100-200 мкг (1-2 ингаляции) для ку-

пирования приступов бронхоспазма. 

Результаты обследования после лечения. После проведенного про-

тивопаразитарного лечения у пациента наблюдалось улучшение клиниче-

ского течения бронхиальной астмы, уменьшение частоты обострений (1-2 

раза в год) и объема базисной противовоспалительной терапии, значи-

тельное снижение эозинофилов крови и общего IgE, увеличение кожной 

чувствительности при постановке аллергопроб, купирование болевого аб-

доминального синдрома. 

 ИФА на паразитозы: суммарные антитела (IgA, IgM, IgG) к Giardia 

lamblia не обнаружены. 

 Кал на я/глист и лямблий 3-кратно – не обнаружены. 

 Общий анализ крови: Эритроциты 4,18*1012/л, Гемоглобин 127 г/л, 

ЦП 0,91, Тромбоциты 245*109/л, Лейкоциты 5,0*109/л; лейкоцитарная 

формула: эозинофилы 1 %, сегментоядерные 41 %, лимфоциты 46 %, мо-

ноциты 12 %, СОЭ 4 мм/час. 

 Общий анализ мочи: удельный вес 1025, реакция кислая, белок от-

рицательный. 

 Общий IgE = 84,2 КЕ/л. 

 Кожное аллергологическое тестирование: бытовые аллергены 

(скар.): домашняя пыль ++++, D.Pteronyssinus +++, D. Farina +++, 

пух/перо ++, библиотечная пыль ++, T. Putrescentiae +++, гистамин ++++, 

тест-контроль отр. Эпидермальные аллергены (prick-test): волос человека 

отр., шерсть собаки +++, шерсть кошки +++, шерсть овцы отр., шерсть 
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кролика ++, перхоть лошади отр., морская свинка отр., таракан отр., даф-

ния отр., гистамин +++, тест-контроль отр. 

Клинический случай 2. Девочка Н.Е., 10 лет, обратилась в ГБУЗ 

РБ ДП № 17 с жалобами на высыпания на теле, зуд кожи, нарушение сна, 

сниженный аппетит, периодические боли в животе. 

Анамнез заболевания: впервые диагноз атопический дерматит вы-

ставлен в возрасте 2 месяцев: атопический дерматит, младенческая ста-

дия, экссудативная форма, распространенный, средней степени тяжести, 

пищевая сенсибилизация. Проявления атопического дерматита сохраня-

ются до настоящего времени. Обострения 4-5 раз в год.  

Анамнез жизни: 1-й ребенок от 2-й беременности, протекавшей на 

фоне анемии, угрозы прерывания беременности. Срочные роды на сроке 

39-40 недель, оценка по Апгар 7-8 баллов. Вес при рождении – 3520 г, 

рост – 52 см. Период новорожденности: перинатальная энцефалопатия, фи-

зиологическая желтуха. Вскармливание: искусственное с 2 месяцев. Жи-

лищно-бытовые условия: дом каменный, новый; квартира сухая, теплая. 

Аллергологический анамнез: аллергические заболевания в семье в про-

шлом и настоящем: у матери экзема. Перенесенные ранее аллергические 

заболевания: атопический дерматит. Реакции на введение сывороток и 

вакцин: нет. Реакции на введение медикаментов: нет. Первые симптомы 

заболевания: с рождения. Влияние на течение заболевания различных 

факторов: пищевые продукты. Перенесенные заболевания: ОРЗ, острый 

обструктивный бронхит, функциональное расстройство ЖКТ, энтерови-

русная инфекция, резидуальная энцефалопатия, энурез. 

Объективно: общее состояние средней степени тяжести. Самочув-

ствие удовлетворительное. Положение активное. Слизистые оболочки чи-

стые. Кожные покровы бледно-розовые, сухие; на внутренней поверхно-

сти локтевых сгибов и подколенных ямок гиперемия, лихенификация, 

экскориации, корочки. Подкожно-жировой слой развит удовлетворитель-

но. Периферические лимфоузлы не увеличены. Зев не гиперемирован. Но-
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совое дыхание не затруднено, отделяемого нет. Язык влажный, не обло-

жен. В легких аускультативно везикулярное дыхание, хрипов нет. Тоны 

сердца ясные, ритмичные. Живот округлой формы, не увеличен в размере, 

при пальпации мягкий, умеренно болезненный в правом подреберье. Пе-

чень не увеличена, селезенка не пальпируется. Стул ежедневный, оформ-

ленный. Патологических примесей нет. Мочеиспускание свободное, без-

болезненное. 

 Общий анализ крови: Эритроциты 4,0*1012/л, гемоглобин 111 г/л, 

ЦП 0,8; лейкоциты 7,2*109/л; лейкоцитарная формула: эозинофилы 16 %, 

палочкоядерные 2 %, сегментоядерные 62 %, лимфоциты 15 %, моноциты 

4 %, СОЭ 10 мм/час. 

 Общий анализ мочи: удельный вес 1025, реакция кислая, белок от-

рицательный. 

Иммунограмма: общий IgE 980 КЕ/л, общий IgA 0,2 мг/мл, общий 

IgM 2,4 мг/мл, общий IgG 14,2 мг/мл. 

Специфические IgE (метод ImmunoCap): g6 тимофеевка луговая – 

0,04 ЕдА/мл (класс 0); t3 береза бородавчатая – 0,01 ЕдА/мл (класс 0); w6 

полынь обыкновенная (чернобыльник) – 0,00 ЕдА/мл (класс 0); d1 клещ 

домашней пыли – 1,35 ЕдА/мл (класс II); e1 кошка, перхоть – 0,75 ЕдА/мл 

(класс II); e5 собака, перхоть – 0,41 ЕдА/мл (класс I); f1 яичный белок 

0,45 ЕдА/мл (класс I); f 2 молоко коровье – 1,32 ЕдА/мл (класс II). 

Ультразвуковое исследование органов брюшной полости: перегиб 

желчного пузыря, дискинезия желчевыводящих путей. 

Копрограмма: цвет коричневый, консистенция оформленная, расти-

тельная клетчатка +, мышечные волокна ++, нейтральный жир ++, фор-

менные элементы не обнаружены. 

 Паразитологическое обследование (ИФА): суммарные антитела 

(IgA, IgM, IgG) к Giardia lamblia: обнаружены в титре 1:200 (диагностиче-

ский титр 1:100). Антитела к антигенам гельминтов: аскаридам, опи-

сторхисам, трихинеллам, токсокарам, эхинококку – не обнаружены. Кал 
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на яйца глист и лямблий – обнаружены цисты лямблий. Перианальный 

соскоб: яйца остриц не обнаружены. 

Ds: Основной: Атопический дерматит, распространенная форма, 

среднетяжелое течение, обострение. Сопутствующий: Дискинезия желче-

выводящих путей на фоне деформации желчного пузыря. Лямблиоз. 

Лечение: 1. Цетиризин® 10 мг по 1 таблетке 1 раз в день, 14 дней; 

2. Метилпреднизолона ацепонат® наружно 1 раз в день тонким слоем на 

пораженные участки кожи, 14 дней; 3. Нифурател® 200 мг по 1 таблетке 

2 раза в день, 7 дней; затем кукурузные рыльца (отвар) по 1 десертной 

ложке 3 раза в день до еды, 10 дней; пробиотики, 14 дней. 

Результаты обследования после лечения. После проведенного анти-

паразитарного лечения у пациента наблюдалось улучшение клинического 

течения атопического дерматита, уменьшение частоты обострений (1-2 

раза в год), купирование болевого абдоминального синдрома. Реинвазий и 

повторных инвазий выявлено не было. В общем анализе крови: эозинофи-

лы – 2 %. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Наблюдающийся в настоящее время интенсивный рост числа аллер-

гических заболеваний является одной из наиболее значимых проблем для 

здравоохранения во всем мире. Показатели распространенности аллерги-

ческих заболеваний в различных регионах значительно варьируют, что 

связано с влиянием климатогеографических, экологических и генетиче-

ских факторов. Среди факторов, оказывающих влияние на распростра-

ненность и течение аллергических заболеваний, особая роль отводится 

паразитозам.  

В связи с широкой распространенностью паразитозов, особенно ча-

сто встречающихся в детском возрасте, существенно возрастает значи-

мость исследований, изучающих механизмы формирования и поддержа-

ния аллергического воспаления при паразитарных инвазиях. По данным 

ряда исследований, существует обратная взаимосвязь между наличием па-

разитарной инвазии и активностью воспалительного процесса при аллер-

гических заболеваниях. С другой стороны демонстрируется отягощающее 

влияние паразитарных инвазий на клиническое течение аллергических за-

болеваний, а также положительный эффект дегельминтизации на аллер-

гическое воспаление и проявления аллергии в целом. 

В этой связи чрезвычайно актуальным остается определение роли 

паразитозов в формировании аллергических заболеваний, оценка объек-

тивной аллергодиагностики при сочетанном течении аллергических забо-

леваний и паразитарных инвазий у детей, оптимизация их лечения, повы-

шение эффективности контроля факторов риска. 

На основании обобщения результатов научного исследования, про-

веденного авторами, в монографии приведены особенности течения ал-

лергических заболеваний у детей с паразитарной инвазией, возможности 

проведения дифференциальной диагностики, терапии и предложен лечеб-
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но-диагностический алгоритм, рекомендованный для практического здра-

воохранения. 

 Проведенное авторами исследование, основанное на большом числе 

клинических наблюдений (362 пациента), позволило сделать заключение 

о том, что у детей с аллергическими заболеваниями частота встречаемо-

сти паразитарных инвазий (42,7 и 11,7 %, p<0,001) и реинвазий (25,1 и 

10,8 %, p<0,01) статистически значимо выше, по сравнению с пациентами 

без аллергопатологии. Наиболее часто паразитозы встречаются у детей с 

острой аллергической крапивницей (68,8 %), реже у детей с атопическим 

дерматитом (42,9 %), бронхиальной астмой (40,0 %) и аллергическим ри-

нитом (35,3 %). В структуре паразитозов у детей с аллергическими забо-

леваниями наиболее часто регистрируется лямблиоз (65,2 %), реже аска-

ридоз (19,6 %), описторхоз (9,8 %) и токсокароз (0,9 %). 

Установленная высокая частота встречаемости паразитозов среди 

детей с аллергическими заболеваниями является основанием для включе-

ния паразитологического обследования в план лечебно-диагностических 

мероприятий у данных пациентов с применением как рутинных лабора-

торных, так и современных иммунологических методов диагностики. 

 Авторами доказано, что аллергические заболевания у детей с пара-

зитарной инвазией характеризуются увеличением частоты обострений 

(p<0,05), более тяжелым течением (p<0,05), резистентным к традицион-

ной противоаллергической терапии; отсутствием контроля над заболева-

нием (p<0,01), эозинофилией периферической крови (p<0,001), нарушени-

ем бронхиальной проходимости по данным спирометрии (p<0,01), фор-

мированием бытовой, пищевой, эпидермальной и грибковой аллергии, 

снижением чувствительности кожи при постановке аллергопроб. При 

проведении элиминационных мероприятий необходимо учитывать пре-

обладание бытовой, пищевой, эпидермальной и грибковой аллергии с 

ведущей ролью аллергенов домашней пыли, D. Pteronyssinus, 

T. Putrescentiae; рыбы (хек), куриного яйца и коровьего молока, ржаной, 
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пшеничной и овсяной муки, персика, банана, винограда; морской свин-

ки, перхоти лошади, шерсти собаки и волоса человека; грибов Penicilli-

um notatum, Aspergillus fumigatus и Candida albicans, Mucor mucedo у 

инвазированных паразитами детей с аллергическими заболеваниями. 

При паразитозах у детей с аллергическими заболеваниями наблюда-

ется дисиммуноглобулинемия с повышением уровня общего IgM и сни-

жением общего IgA (p<0,05), частое поражение желудочно-кишечного 

тракта (62,9 %, p=0,001). Наличие паразитарной инвазии у детей с аллер-

гопатологией ассоциировано с социально-бытовыми условиями прожива-

ния (численность состава семьи, наличие домашних животных, прожива-

ние в сельской местности).  

Авторами показано, что эрадикационная антипаразитарная терапия 

способствует уменьшению частоты обострений (p<0,05), скорейшему ре-

грессу клинических проявлений аллергических заболеваний и уменьшению 

объема базисной противоаллергической терапии, снижению уровня эозино-

филов крови (p<0,001) и назального секрета (p<0,01), уровня общего и ал-

лергенспецифических IgE (p<0,05), повышению кожной реактивности при 

аллерготестировании. Поэтому, в план лечебно-профилактических меро-

приятий у детей с аллергическими заболеваниями необходимо включать 

антипаразитарную терапию с целью предотвращения отрицательного 

влияния гельминтозов и лямблиоза на течение основного патологического 

процесса, снижения уровня маркеров аллергического воспаления и повы-

шения эффективности базисной терапии. 

 На основе комплексного обследования детей с аллергическими за-

болеваниями авторами разработан лечебно-диагностический алгоритм, 

позволяющий определить объем диагностических и лечебных мероприя-

тий у инвазированных паразитами пациентов. Предложенный авторами 

монографии лечебно-диагностический алгоритм рекомендуется использо-

вать для повышения качества диагностики и лечения аллергических забо-

леваний у детей. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 

 

Возрастные дозировки препаратов для лечения гельминтозов  

и лямблиоза у детей 

Паразитоз Препарат Дозировка 

Аскаридоз 

Пирантел  

(Пирантел®) 
10 мг/кг массы тела, однократно 

Албендазол 

 (Немозол®) 
10-15 мг/кг, 1 раз/сут., 3 дня 

Энтеробиоз 

Мебендазол 

(Вермокс®) 
100 мг 2 раза в день, курс 3 дня 

Левамизол 

 (Декарис®) 
2,5 мг/кг массы тела, однократно 

Описторхоз 
Празиквантел 

(Бильтрицид®) 

40-75 мг на 1 кг массы тела в 3 прие-

ма, на курс 1 день 

Токсокароз 
Мебендазол 

(Вермокс®) 

100 мг 2 раза в сутки в течение 2-4 

нед. 

Лямблиоз 

Нифурател 

 (Макмирор®) 

10-15 мг/кг массы тела, 2-3 раза в 

день, курс 7-10 дней 

Албендазол  

(Немозол®) 
10-15 мг/кг, 1 раз/сут., 5-7 дней 
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