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Сьогодні токсокарозна інвазія у дітей є серйозною проблемою у практиці лікарів різних спеціальностей, тому що присутність личинок токсокар тривалий
час може ніяк себе не виявляти або мати мінімальні прояви. Відсутність типової клінічної картини призводить до пізньої діагностики та лікування. У статті
наведено узагальнені літературні дані щодо сучасних аспектів епідеміології, клініки, діагностики та лікування цього паразитозу у дітей.
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The modern view on the problem of toxocariasis infestations in children
(literature review)
A.A. Dralova, O.V. Usachova, E.A.Silina, O.V. Konakova
Zaporozhye State Medical University, Ukraine

Children toxocariasis infestation is a serious problem in practice of physicians of different specialties  today. Mainly this fact is caused by the long stay of the
larvae toxocara in a child's body, besides, the clinical symptoms of disease may be absent or have minimal intensity. In addition, toxocariasis has no typical
clinical picture that results late diagnosis and treatment. The article summarizes published literature concerning the modern aspects of the epidemiology, clin$
ical picture, diagnosis and treatment of this parasitosis in children.
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Современный взгляд на проблему токсокарозной инвазии у детей (обзор
литературы)
А.А. Дралова, О.В. Усачова, Е.А. Силина, О.В. Конакова
Запорожский государственный медицинский университет, Украина

Сегодня токсокарозная инвазия у детей представляет серьёзную проблему в практике врачей разных специальностей, потому что присутствие
личинки токсокар долгое время может никак себя не проявлять или иметь минимальные проявления. Отсутствие типичной клинической картины
приводит к поздней диагностике и лечению. В статье приведены обобщенные литературные данные относительно современных аспектов
эпидемиологии, клиники, диагностики и лечения этого паразитоза у детей. 
Ключевые слова: токсокарозная инвазия, дети, диагностика, лечение.
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Особливості етіології та епідеміології ток�
сокарозу

Паразитарні захворювання людини займа�
ють одне з перших місць за поширеністю 
у світі. За даними ВООЗ (2005), щорічно від
інфекційних та паразитарних інвазій помирає
15–16 млн людей [15]. Паразитарні інвазії 
є однією з ймовірних причин інвалідизації 
та смертності у світі. За даними професора 
С.О. Крамарьова, щорічний показник захворю�
ваності гельмінтозами в Україні перевищує
тисячу випадків на 100 тис. населення [26].
Нині відомо близько 300 видів гельмінтів, які
можуть спричинювати захворювання у люди�
ни. В Україні реєструється приблизно 30 таких
видів [54]. З числа виявлених гельмінтозів 90%
випадків припадає на дитяче населення [11].
Існує багато зоонозних паразитів, котрі уража�
ють людину лише випадково. Деякі з цих гель�
мінтів зустрічаються рідко або тільки на окре�
мих територіях, інші мають велике значення як
збудники захворювань людини. Вони поділя�
ються на дві групи. Першу групу становлять
гельмінти, які не здатні завершувати свій цикл
розвитку в організмі людини, тому що людина

для них — факультативний господар. Другу
групу — гельмінти, нормальний цикл яких
забезпечується канібалізмом. В організмі люди�
ни їх розвиток може продовжуватися до утворю�
вання інвазивної форми, проте завершуватися
не може, тому що інвазована людина не з’їдаєть�
ся іншими господарями паразита [4,12,23]. 

Інвазії, що викликані цими гельмінтами, 
у людини важко діагностувати, оскільки цих пара�
зитів неможливо виявити при мікроскопічному
дослідженні екскрементів або крові. Такий діагноз
ґрунтується на результатах дослідження біоптова�
них тканин та даних серологічних реакцій [16,23].
Крім того, велике діагностичне значення має еози�
нофілія периферичної крові. До таких паразитів
належать нематоди. Однією з найбільш пошире�
них зоонозних нематод тварин, що уражають
людину, є аскарида собаки (Toxocara canis). 

Збудник токсокарозу — нематода родини
Anisakidae (Skrjabin et Korokhin, 1945) роду
Toxocara (Stiles, 1905). Відомі декілька видів
токсокар, проте найбільш поширеними є Toxo�
cara canis (Werner, 1782) — гельмінт, котрий
уражає головним чином представників родини
псових (собак, вовків, лисиць, песців та ін.), та
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Toxocara mystas (Zeder, 1800) — гельмінт роди�
ни котячих, якого іноді в англомовних країнах
називають Toxocara cati.

Токсокароз — поширене, але не достатньо
вивчене паразитарне захворювання людини.
Найбільш уразливими до токсокарозу є діти
[45]. Паразитоз частіше зустрічається у
сільській місцевості; у дітей до 14 років [30]. 
За сучасними літературними даними, показник
поширеності токсокарозу серед дитячого насе�
лення (зокрема у західному регіоні України)
становить 19,3% [5]. У Росії, за деякими дани�
ми, кількість заражених токсокарами дітей ста�
новить 40–60%, а в США Центром по боротьбі
з хворобами щорічно реєструється 
700–1000 випадків токсокарозу [5]. Досліджен�
ня, проведене в Нідерландах, показало, 
що серед дітей з бронхіальною астмою токсока�
роз виявлявся з частотою 19,2% (у контрольній
групі — 9,9%) [5]. Також у світі продовжують
вивчати ураженість тварин токсокарами 
як основне джерело інфекції для людини. 

Про зростаючу загрозу токсокарозу у світі,
як для тварин, і для людей, свідчить проведе�
ний міжнародний паразитологічний форум
«Toxocara�2012» (м. Будапешт, Угорщина), 
на якому фахівці різних спеціальностей огово�
рювали біологічні, медичні та ветеринарні
аспекти цього паразиту та захворювання, що
ним викликається [38]. 

Яйцями токсокар значно засіяні території
дитячих майданчиків, парків Північної та Пів�
денної Америки, Європи, Азії, де вони виявлені
у 14,3–52,8% відібраних на аналіз проб ґрунту.
Встановлено, що в деяких країнах (США,
Франція) господарі собак вражаються токсока�
розом дещо частіше, ніж ті, що не тримають
собак. Проте в інших країнах (Великобританія,
Нідерланди) на першому місці, як фактор пере�
дачі цієї інвазії, є ґрунт [19]. За даними різних
авторів, ступінь забрудненості ґрунту яйцями
токсокар коливається від 14% у Закарпатті до
92% у Японії і не залежить від рівня економіч�
ного та соціального розвитку країни [31]. 
За останні роки науковцями було показано, що
ураженість токсокарами собак та котів у розви�
нутих країнах коливається від 4,3% (Японія) 
до 17% (Австрія) і навіть до 66% у США. У краї�
нах Європи серопозитивними до токсокарозу 
є 2–5% мешканців міст та 14–37% сіл, а серед
мешканців США токсокароз реєструється 
у 12% дітей віком 2–10 років [24]. В Україні, 
за даними офіційної статистики, з 2010 р.
поступово зростав рівень захворюваності на

токсокароз серед населення з 214 (0,49 
на 100 тис. нас.) осіб, досягнувши 442 
(0,97 на 100 тис. нас.) у 2013 р., проте з 2014 р.
відмічалося помірне зниження рівня захворю�
ваності до 403 (0,89 на 100 тис. нас.) осіб та до
393 (0,92 на 100 тис. нас.) у 2015 році. 

Незважаючи на значну поширеність токсо�
карозу серед дітей, зберігається досить низький
рівень діагностики цієї патології, тому що 
токсокароз не має специфічних симптомів,
перебігає під «маскою» різних, а в деяких
випадках — на тлі вже існуючих захворювань.
Отже, лікарі та батьки не мають досить повної
інформації стосовно цього паразита. Прогноз
при цьому захворюванні загалом сприятливий,
але при важких ураженнях органів можливий
летальний випадок. 

У статевозрілому стані токсокари досягають
довжини 4–18 см та паразитують у тонкому
кишечнику кінцевого господаря — собаки. 
У тварин личинки токсокар виконують повну
міграцію з досягненням статевозрілих форм та
виділенням яєць у зовнішнє середовище.
Самка гельмінта відкладає за добу до 200 тисяч
яєць [12]. Вони виділяються з фекаліями у зов�
нішнє середовище незрілими та неінвазивни�
ми. У ґрунті за 15–20 діб яйця досягають інва�
зивного стану, проте в умовах квартири вони
можуть розвинутися та зберігати життєздат�
ність цілий рік. Інвазивні яйця можуть знахо�
дитися на шерсті хатніх і бездомних котів та
собак. Людина може заразитися при ковтанні
яєць токсокар. Не виключено зараження при
вживанні у їжу недостатньо термічно обробле�
них тканин резервуарних господарів — свиней,
ягнят, курчат [12]. Також допускається транспла�
центарна та трансмаммарна передача личинок
гельмінтів вагітною або жінкою, що годує грудь�
ми [48,56], проте ці шляхи не доведені [22,64].

Найбільш уразливі до зараження токсокара�
ми діти віком від одного до шести років [30,43].
Заразитися токсокарозом можливо і протягом
року, але літом та восени реєструються найвищі
рівні захворюваності, тому що у ці пори року
кількість яєць паразитів у ґрунті та контакт 
з ними максимальні [17]. Головна небезпека
для дітей у пісочниці — це фекалії котів та
собак, які можуть вміщувати личинки токсокар
або котячих чи собачих гельмінтів [16]. 

Токсокароз — це досить поширена інвазія,
яка реєструється у багатьох країнах. Показни�
ки ураження хижих тварин високі у всіх краї�
нах світу. Поширеність інвазії у різних регіонах
напевно невідома, оскільки токсокароз не під�
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лягає обов’язковій реєстрації. Цілком очевид�
но, що токсокароз має широку географію поши�
рення, а кількість хворих значно вища за дані
офіційної статистики [28].

T.canis паразитує у тонкому кишечнику 
та шлунку собак, вовків, лисиць, песців — облі�
гатних господарів. Середня тривалість життя
гельмінтів становить 4–6 місяців.

Самка гельмінтів за добу відкладає 
200 000 яєць та більше. При дуже великій
інтенсивності інвазії у кишечнику можуть зна�
ходитися десятки й сотні особин. Інвазовані
тварини щодня забруднюють зовнішнє середо�
вище мільйонами яєць.

Яйця виділяються на стадії одного бласто�
мера, вони неінвазивні та дозрівають у грунті.
Тривалість дозрівання яєць залежить від тем�
ператури та вологості, у результаті вони досяга�
ють інвазивності, усередині утворюється
личинка. У грунті яйця тривалий час зберіга�
ють життєздатність та інвазивність [16,30].

Життєвий цикл, розвиток збудника у облі�
гатного господаря — тварини — визначається
різноманітними механізмами передачі. Так,
зараження токсокарозом собак відбувається
декількома шляхами:

• прямим;
• внутрішньоутробним;
• трансмаммарним;
• через паратеничних (резервуарних) госпо�

дарів.
Прямий шлях зараження пов’язаний із ков�

танням яєць токсокар безпосередньо з грунтом
або забрудненим грунтом кормом. У шлунку
або у тонкому кишечнику собаки із яєць вихо�
дять личинки, котрі здійснюють міграцію.
Через слизову оболонку кишечника личинки
проникають у венозні судини, систему порталь�
ної вени та заносяться у печінку, звідти — 
у нижню порожнисту вену, далі — у праву поло�
вину серця, через легеневу артерію у капілярну
сітку легень, де виходять у просвіт альвеол 
та бронхіол. Із бронхіол личинки потрапляють
у бронхи, далі — у трахею, глотку, звідти, при
ковтанні, у шлунок та кишечник. Тут через 
4–5 тижнів після зараження паразит досягає
статевої зрілості. Такий шлях міграції реалізу�
ється частіше у цуценят до 5 тижнів від наро�
дження [49].

Частина личинок, досягнувши легень, пене�
трує легеневу вену, потрапляє у велике коло
кровообігу, через артеріальну систему зано�
сяться у різні органи і тканини (переважно 
у легені, печінку, нирки, м’язи), де інцистують�

ся. Цей шлях міграції притаманний для зара�
ження дорослих тварин. 

У соматичних тканинах цих тварин личинки
можуть зберігати життєздатність протягом
кількох років. У період вагітності таких тварин
відбувається ексцистування личинок, котрі
через плаценту потрапляють у плод (внутріш�
ньоутробне зараження). У результаті у новона�
роджених цуценят на 3–4 тижні життя утворю�
ються статевозрілі особи гельмінтів.

Годуючі суки можуть передавати личинки з
молоком (трансмаммарно), що починається
відразу після пологів та досягає максимуму на
другому тижні лактації [49,58].

У тканинах грунтових черв’яків, мишей,
щурів, а також курчат, голубів, свиней після
ковтання яєць токсокар також відбувається
процес міграції личинок, котрі осідають у тка�
нинах, інцистуються та тривалий час зберіга�
ються. Собаки при поїданні тканин паратеніч�
них господарів заражаються токсокарами.

Людина для T.canis — факультативний
хазяїн, тому гельмінт паразитує тільки у стадії
личинки [62].

Зараження людини токсокарозом відбу�
вається при потраплянні інвазивних яєць ток�
сокар у шлунково�кишковий тракт. Яйця
можуть бути занесені у рот забрудненими ґрун�
том руками, овочами, ягодами. 

Особливості клінічної картини токсокароз�
ної інвазії у дітей

Клінічні прояви токсокарозу визначаються
інтенсивністю інвазії, розподілом личинок в
органах та тканинах, частотою реінвазії та особ�
ливостями імунної відповіді людини [33]. 

Виділяють кілька клінічних форм токсокарозу:
1. Вісцеральна.
2. Шкірна.
3. Очна.
Вісцеральній формі токсокарозу притаман�

не ураження багатьох органів�мішеней. Серед
них ураження нервової системи, пошкодження
печінки, легень тощо. У гострій фазі невроло�
гічної форми токсокарозу хворих турбують
головні болі, безсоння, у деяких відмічається
судомний синдром різної виразності [63,50]. 
У важких випадках інвазії може розвинутися
менінгоенцефаліт, арахноїдит, рецидивний міє�
літ, парези та паралічі, генералізовані та
фокальні судоми, різні порушення психіки.
Описані випадки визначення личинок токсо�
кар у спинномозковій рідині [28,61]. 

Частим проявом токсокарозу є абдоміналь�
ний синдром, який може бути й основним син�
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дромом захворювання. У хворих з’являються
болі у животі, іноді переймоподібного характе�
ру, котрі виникають після вживання їжі [16].
Може бути здуття живота, нудота, іноді має місце
блювота, діарея [49]. Різко знижується апетит,
маса тіла. При об’єктивному дослідженні виявля�
ються обкладення язика, болючість при пальпації
без чіткої локалізації, збільшення печінки на 
2–4 см, іноді виявляється значна гепатомегалія
[49,60]. Збільшення селезінки визначається у
20–40% хворих [28,49]. У важких випадках може
розвинутися гепатит, який супроводжується
гепатоспленомегалією, підвищенням рівня аміно�
трансфераз, рідше — ознаками холестазу [4]. 

Майже у 70% випадків вісцерального токсо�
карозу може відмічатися збільшення перифе�
ричних лімфатичних вузлів, навіть спостеріга�
ються системні лімфаденопатії. Лімфатичні
вузли невеликого розміру, безболісні та не
спаяні зі шкірою [44].

Значну проблему також становить очна
форма токсокарозу, яка, хоча й вивчається
багатьма науковцями протягом тривалого часу,
проте залишається маловивченою. Розвиток цієї
форми токсокарозу пов’язують із зараженням
людини мінімальною кількістю личинок.
Пацієнти з цією формою часто старші за хворих
на вісцеральний токсокароз, імунна відповідь на
зараження у них не така яскрава, титри специ�
фічних протитоксокарних антитіл зазвичай
невисокі. Клінічні ознаки у дітей: косоокість,
зниження зору, лейкокорія. Личинки можуть
бути визначені при офтальмологічному дослі�
дженні, наприклад у ділянці зорового нерва або
жовтої плями [35]. Майже завжди токсокарозом
вражається тільки одне око. При цьому визнача�
ється, як правило, не більше однієї личинки.

Серед найбільш серйозних проявів вісце�
ральної форми токсокарозу — легеневий син�
дром (відмічається у 65% хворих). Синдром
ураження легень також характеризується різ�
номаніттям клінічних діагнозів — катари, брон�
хіти, бронхопневмонії, астмоїдні стани [11]. 
У своєму класичному варіанті патологія дихаль�
ної системи перебігає як синдром Леффлера I:
гіперлейкоцитоз (до 70x109 л), гіпереозинофілія
крові (до 90%), стійкий кашель, «летючі»
інфільтрати у легенях. Особливо важко перебі�
гає легеневий синдром у дітей молодшого віку
[12,30]. Хворих турбує сухий малопродуктив�
ний кашель, котрий з’являється та посилюєть�
ся вночі. Нерідко бувають напади задухи з важ�
кою ядухою, ціанозом [2]. При аускультації
легень вислуховують сухі свистячі хрипи —

поодинокі або над всією поверхнею, іноді —
вогнища вологих хрипів. При рентгенологічно�
му дослідженні визначаються поодинокі або
множинні «летючі» інфільтрати [32], пневмо�
нія, посилення легеневого рисунка, іноді з
характерними просоподібними вогнищами —
так званий «симптом снігової завірюхи», інтер�
стиціальні зміни, ателектази. При дослідженні
функції зовнішнього дихання у хворих виявля�
ють ознаки бронхообструкції, зниження
ОФВ1, індексу Тиффно, МОШ на рівні вели�
ких, середніх та дрібних бронхів. У дітей, хво�
рих на токсокароз, температура тіла звичайно
підвищується  опівдні або увечері та супрово�
джується лихоманкою, частіше — субфебриль�
на, рідше — фебрильна [30]. 

Досить актуальною проблемою, пов’язаною з
токсокарозом, є його взаємозв’язок із бронхіаль�
ною астмою [36,40]. При сероепідеміологічних
дослідженнях встановлено, що у 1/4 хворих на
бронхіальну астму виявляються антитіла до
антигенів T.canis, що достовірно вище, ніж у клі�
нічно здорових осіб (8–9%). Залежно від гостро�
ти паразитарного процесу, його тривалості та
тривалості клінічних проявів бронхіальної
астми, превалює той або інший клас імуноглобу�
лінів. Ряд клінічних спостережень свідчить про
покращання перебігу бронхіальної астми або
одужання після ліквідації токсокарозної інвазії.
Деякі автори зазначають, що при токсокарозній
інвазії часто зустрічається алергія на шерсть
собак [19]. У всіх хворих на токсокароз встано�
влено гіперреактивність бронхів до метахоліну,
однак лише у хворих з легеневим синдромом клі�
нічно виражена та інструментально підтвердже�
на обструкція бронхів, а гіперреактивність брон�
хів зберігається і після закінчення протипарази�
тарної терапії. Це дає змогу віднести таких
пацієнтів до групи ризику розвитку БА [5].

Шкірна форма токсокарозу може супрово�
джувати інші клінічні прояви хвороби або бути
єдиним чи провідним проявом інвазії. У гос�
трій або хронічній стадії токсокарозу визнача�
ється вузлувата еритема, дрібнопапульозна
висипка, кропив'янка, рецидивні болючі утво�
рення під шкірою в ділянці попереку, кінцівок.
При пальпації у місцях висипу можуть бути
виявлені невеликі ущільнення [49]. Мають
місце суттєві труднощі при діагностиці токсо�
карозу. Заключний паразитологічний діагноз
встановлюється тільки при виявленні личинок
у біоптатах тканин. Проте виявити їх дуже
складно, ідентифікувати їх по гістологічним
зрізам майже неможливо [49].
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На підставі аналізу численних спостережень
за хворими, опублікованих світовою літературою,
запропонована таблиця діагностичних цінностей
клінічних та лабораторних показників при токсо�
карозі (за L.Т. Glickman, P.M. Schantz, 1979 р.) 
у балах (табл.) [13,46]. Діагноз токсокарозу вва�
жається обґрунтованим, якщо поєднання симпто�
мів та показників перевищує 12 балів. При отри�
манні суми балів більше 12 хворі повинні бути
обстежені серологічними методами. Допоміжни�
ми критеріями, що свідчать про імовірність зара�
ження токсокарами, можуть бути дані епіданам�
незу: геофагія мешкання, наявність вдома собаки,
наявність городів, відсутність навичок з миття
рук перед їжею, вживання в їжу немитих овочів,
ягід, фруктів тощо [9]. 

Імунологічні аспекти впливу личинок ток�
сокар на організм

При пероральному зараженні людини інва�
зивні яйця токсокар проходять шлунок, 
і в проксимальному відділі тонкої кишки з них
виходять личинки. Вони проникають через
слизову оболонку кишки у кровообіг, заносять�
ся у печінку, звідти — у праву половину серця.
Потрапивши у легеневу артерію, личинки про�
никають із легеневих капілярів у легеневу вену,
досягають лівої половини серця і далі по вели�
кому колу кровообігу, потрапивши у вузькі по
діаметру капіляри (0,02 мм), застрягають 
у паренхімі органів (печінка, легені, підшлун�
кова залоза, скелетні м’язи, мозок, очі та інші
органи та тканини), де осідають [9,37,52]. Вони
не ростуть, не змінюються, але тривалий час —
місяці, роки — зберігають життєдіяльність [11].
Не виключається при цьому можливість 

їх активізації і продовження міграції при
послабленні захисних сил організму. Поступо�
во частина личинок інкапсулюється [3], певна
кількість їх може загинути [9].

У період міграції личинки травмують крово�
носні судини та тканини, спричиняючи гемор�
рагії, некроз, запальні зміни [39,49]. 

Головну роль у патогенезі токсокарозу віді�
грають імунологічні та імунопатологічні реак�
ції організму у відповідь на інвазію. Формуван�
ня імунної відповіді є головним механізмом
патогенезу гельмінтозів загалом і токсокарозу
зокрема. Імунологічні реакції, переходячи межі
адекватної імунної відповіді, стають імунопато�
логічними і спричинюють формування патоло�
гічного процесу [7].

Патогенез токсокарозу складається із декіль�
кох ланок, обумовлених комплексною взаємоді�
єю сочленів системи «паразит�хазяїн». Головна
роль у розвитку імунологічних реакцій нале�
жить сенсибілізації організму екскреторно�се�
креторними антигенами, а також соматичними
антигенами токсокар [27,39], які потрапляють в
організм при руйнуванні. Личинки T.canis
довше мігрують в організмі людини та, порівня�
но з личинками інших гельмінтів, є найбільш
імуногенними. У результаті сенсибілізації мета�
болічними і соматичними антигенами токсокар
розвиваються реакції гіперчутливості негайно�
го та уповільненого типу, що визначає клінічні
прояви захворювання [49]. В алергічних реакці�
ях при токсокарозній інвазії беруть участь глад�
кі клітини, базофіли, нейтрофіли, проте основ�
ну роль відіграють еозинофіли. Механізм залу�
чення еозинофілів — складний та багато разів
дублюється [49]. Проліферація еозинофілів
регулюється Т�лімфоцитами за участі медіато�
рів запальної реакції, що виділяють сенсибілізо�
вані лімфоцити, нейтрофіли, базофіли. Тканин�
ні базофіли у людини знаходяться у слизових
оболонках, шкірі, легенях. При міграції личинка
токсокари стикається з цими або іншими кліти�
нами постійно. Кількість тканинних базофілів
залежить від рівня сенсибілізації організму
антигенами. Тканинні базофіли виділяють біо�
логічно активні речовини (гепарин, гістамін),
які перешкоджають згортанню крові, розширю�
ють судини, сприяють міграції у вогнище запа�
лення клітин. Разом з лейкотриєнами та інши�
ми медіаторами вони викликають основні сим�
птоми алергії: гіперемію, кропив'янку, свербіж
шкіри, бронхоспазм, що притаманне токсокаро�
зу [49]. CD4�клітинна відповідь на личинки виз�
начається Th2 та виробленням ІЛ 4, ІЛ 5 [52].

Таблиця
Діагностична цінність клінічних 

та лабораторних ознак при токсокарозі 

за L.Т. Glickman, P.M. Schantz, 1979 р.

Показник Бал

Еозинофілія периферичної крові 5

Лейкоцитоз 4

ШОЕ підвищена 4

Гіпергаммаглобулінемія 3

Гіпоальбумінемія 3

Анемія 2

Рецидивна лихоманка 3,5

Легеневий синдром 3,5

Рентгенологічні дослідження легень 2

Збільшення розмірів печінки 4

Шлунково�кишкові розлади 2

Неврологічні розлади 1,5

Ураження шкіри 1

Лімфаденопатія 1
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Імунні комплекси, що утворюються, залучують 
у вогнище еозинофіли. Істотна еозинофілія
периферичної крові досягає максимальних
показників на 14 день після зараження та довго
зберігається [52]. Навколо личинок токсокар
кумулюються сенсибілізовані Т�лімфоцити,
залучаються макрофаги та інші клітини — 
формується паразитарна гранульома. Провідну
роль у механізмі протипаразитарного імунітету
відіграють еозинофіли, імуноглобулін Е (його
рівень підвищується), а також тканинні базофі�
ли та макрофаги. Процес звільнення активних
амінів відбувається при з’єднанні IgE з антиген�
ними детермінантами клітин, активації компле�
менту, агрегації тромбоцитів або активації кіні�
нової системи, що призводить до тромбоцитопе�
нії при токсокарозі. На тлі цього процесу полі�
нуклеари пошкоджують дрібні кровоносні
судини. При цьому виділяються ендогенні піро�
гени, котрі викликають підвищення температу�
ри тіла [49]. 

Імунні комплекси залучають еозинофіли у
вогнище ураження, що призводить до утворен�
ня еозинофільних інфільтратів. Еозинофіли
частково руйнують імунні комплекси, що
сприяє пом'якшенню важкості патологічних
реакцій у тканинах [49]. Реакція імунних ком�
плексів проявляється лихоманкою, кропив'ян�
кою та генералізованою лімфаденопатією [49].

Сенсибілізовані Т�лімфоцити, сконцентрова�
ні біля личинки, виділяють лімфокіни, залуча�
ють та активують макрофаги та інші клітини,
котрі включаються у процес формування грану�
льом. Гранульоми при токсокарозі формуються
за рахунок механізмів реакції негайного типу та
можуть утворюватися у будь�якому органі та
тканині: печінці, легенях, а також у підшлунко�
вій залозі, міокарді, мезентеріальних лімфатич�
них вузлах, головному мозку [33,34,53]. 

Реакція сповільненого типу розвивається
внаслідок впливу антигенів на сенсибілізовані
клітини лімфоїдно�макрофагіальної системи.
Вони мають переважно проліферативний
характер та проявляються у формі інфільтра�
тів, тканинної еозинофілії, фіброзних змін, які
можуть бути в багатьох органах та тканинах
організму [52].

Личинка в організмі людини може жити до
10 років. Це начебто суперечить виразній імун�
ній відповіді хазяїна, проте життєздатність
личинки пов’язана з виділенням нею маскую�
чої субстанції, здатної захистити її від агресії
еозинофілів та антитіл хазяїна за допомогою
складної реакції, у результаті якої не відбу�

вається контакт з епікутикулою личинки [41].
Фактор впливу збудника на імунну систему

хазяїна продовжує грати значну роль і в хро�
нічній фазі інвазії. Однією з важливих причин
органних системних уражень є утворення
імунних комплексів, які активують медиатор�
ні системи (комплементу, цитокінів та ін.).
Поряд зі стимуляцією імунної відповіді гель�
мінти здійснюють імуносупресивну дію, що
сприяє їх виживанню в організмі хазяїна. 
Стан імунодефіциту при гельмінтозах нега�
тивно впливає на резистентність людини до
бактеріальних, вірусних та інших інфекцій,
сприяє затяжному їх перебігу та формуванню
носійства, знижує ефективність профілактич�
них щеплень [7,21]. 

Здатність збудника пригнічувати, спотворю�
вати імунну відповідь потрібно віднести до
факторів патогенності, тому що ступінь важко�
сті імунодефіцитного стану, що формується,
корелює з вірулентністю збудника. Імунітет
при гельмінтозах визначається слабкою напру�
женістю та низькою специфічністю [10].

Діагностика токсокарозу
Діагностика вісцерального токсокарозу

досить складна через варіабільність клінічної
симптоматики [15]. Найбільш характерним
лабораторним показником є підвищений вміст
еозинофілів у периферичній крові. Відносний
рівень еозинофілії може коливатися у широких
межах, досягаючи іноді 70–80% та більше [15,57].
Підвищується вміст лейкоцитів (від 20x109

до 80x109 на 1 л) [20,42]. Зрушення цих клітин
може навіть призвести до еозинофільно�лейкем�
оїдної реакції крові [49,54]. Деякі вчені відміча�
ють пряму кореляцію між важкістю клінічних
проявів інвазії та рівнем еозинофілії, гіперлейко�
цитозом периферичної крові [1,20,49]. Характер�
ною лабораторною ознакою є прискорене
ШОЕ, гіпергаммаглобулінемія. У випадках
ураження печінки відмічається збільшення
білірубіну, гіперферментемія [39,49]. 

У хронічній стадії хвороби гострі клінічні
та лабораторні ознаки не виявляються. Най�
більш стабільною лабораторною ознакою
залишається гіпереозинофілія периферичної
крові [53]. Може бути так звана безсимптомна
еозинофілія крові, коли клінічні прояви інва�
зії відсутні, але поряд з гіпереозинофілією
виявляються антитіла до антигенів T.canis
[34,53,59]. При тривалому перебігу хвороби
можливий розвиток анемії [54]. Рівень загаль�
ного білка сироватки крові підвищений за
рахунок гаммаглобулінів. Відмічається висо�
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кий титр IgE, рівень якого у деяких хворих
перевищує норму в 25–30 разів [11].

Важливе значення для діагностики токсо�
карозу мають імунологічні методи, перш за все
серологічні реакції — ІФА [15,51]. Сучасні
імуноферментні методи дозволяють визначи�
ти вміст антитіл до токсокар у сироватці крові
та визначити динаміку його змін. Досліджен�
ня, проведені вітчизняними науковцями [16],
показали, що має місце кореляція між виразні�
стю клінічних проявів, важкістю процесу та
титрами антитіл [16]. Зниження титру специ�
фічних антитіл до 1:800 та нижче паралельно з
нівелюванням клінічних та лабораторних
показників може свідчити про ефективність
лікування [13].

Лікування токсокарозу у дітей
Лікування токсокарозу залишається досить

серйозною проблемою. Визнаної схеми
лікування токсокарозу не існує. Лікування
призначається індивідуально. На практиці
використовують різні схеми призначення про�
типаразитарних засобів, а також симптома�
тичну та патогенетичну терапію [52]. 

Деякі автори вважають, що у більшості
випадків токсокароз не потребує лікування,
якщо симптоми слабко виражені [59]. Проте це
суперечлива позиція, оскільки токсокароз має
поліморфізм клінічних проявів та може мати
рецидиви [49].

Сьогодні для лікування глистяної інвазії
застосовуються антигельмінтні препарати від�
повідно до Державного формуляра лікарських
засобів (наказ МОЗ України від 23.03.2011
№159 [18,6,29]. За цим формуляром для ліку�
вання токсокарозу застосовується мебендазол
та альбендазол.

Мебендазол — антигельмінтний препарат,
механізм дії якого обумовлений порушенням
синтезу клітинного тубуліну, утилізації глюкози і
гальмуванням утворення АТФ [8,14]. Згідно з
інструкцією до цього препарату, найбільшу ефек�
тивність мебендазол виявляє відносно кишкових
нематод, проте ефективний і при деяких інших
гельмінтах. Метаболіти мебендазолу не мають
специфічної активності. Чинить кращий терапев�
тичний ефект при поліінвазіях після альбендазо�
лу [8]. Проте достеменно невідомо та в інструкції
не зазначена ефективність цього препарату при
лікуванні різних форм розвитку паразитів.

Альбендазол — протипаразитарний препа�
рат широкого спектра дії. Системна дія аль�
бендазолу пов’язана з його активним метабо�
літом — сульфоксидом альбендазолу, який

утворюється у печінці. Ця сполука активна
щодо різних видів паразитів. Препарат інгібує
полімеризацію бета�глобуліну, що призводить
до порушення утворення цитоплазматичних
мікротубул клітин гельмінта, також його дія
спрямована на пригнічення біологічних реак�
цій у тілі гельмінта — тканинного дихання та
синтезу білка. Важливим ефектом альбендазо�
лу є здатність кумулюватися в органах та тка�
нинах гельмінта, що сприяє швидкій його
загибелі [25]. Експериментальні дані свідчать
про те, що альбендазол діє не тільки на дорослі
кишкові особини, але і на яйця та личинки.
Висока терапевтична активність сполуки
обумовлена тим, що вона має найбільшу серед
антигельмінтних препаратів біодоступність —
до 30%. Альбендазол не має вікових обмежень,
випускається у зручній формі (таблетки та
суспензія). Використання цього препарату у
дітей має багато переваг, насамперед це висока
протипаразитарна активність, практично
повна відсутність побічних симптомів та
добра переносимість [28]. 

За даними українських науковців [26], 
а також дослідження, що було проведено 
у Німеччині, альбендазол є препаратом вибору
при лікуванні не тільки кишкових, але й лар�
вальних гельмінтозів, які можуть викликають
мігруючі личинки гельмінтів тварин, таких як
токсокароз [26].

Критерієм ефективності лікування вважа�
ється зниження еозинофілії, регресування клі�
нічних проявів, зниження титрів специфічних
антитіл до 1:800 та нижче. За умов повільного
покращення клініко�лабораторних показників
курси специфічної терапії повторюють через
3–4 місяці [49].

Згідно з рекомендаціями професора С.О. Кра�
марьова [26], лікування гельмінтозів слід про�
водити етапами, разом із застосуванням антигі�
стамінних препаратів та ентеросорбентів. Після
закінчення лікування до схеми залучаються
пробіотики.

Призначення етіотропних препаратів для
лікування токсокарозу може призвести до
підвищення інтоксикації та сенсибілізації
організму, що спричиняється масовою заги�
беллю паразита та потраплянням продуктів
розпаду у кров [55]. Оскільки личинки токсо�
кар чинять патогенну дію на весь організм,
запускаючи цілий каскад клінічних проявів
«алергічного» і «запального» ґенезу, які про�
являються підвищенням температури тіла,
виразним бронхообструктивним синдромом,
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алергічними проявами з боку шкіри та інших
органів і систем, виникає необхідність приз�
начення патогенетичної терапії. Патогенетич�
на терапія токсокарозу може включати нас�
тупні заходи:

• при значному підвищенні температури
показані жарознижувальні препарати;

• у разі виразної бронхообструкції призна�
чають бронходилятатори;

• для усунення алергічних проявів призна�
чають антигістамінні препарати (переваж�
но Н1�антигістамінні протизапальні пре�
парати), оскільки розпад гельмінтів підси�
лює алергічні реакції [11];

• за важкого перебігу інвазії з поліорганни�
ми ураженнями призначають глюкокорти�
костероїди (преднізолон);

• за наявності піогенних абсцесів у печін�
ці та/або інших бактеріальних усклад�
нень додатково до протипаразитарної
терапії призначають антибактеріальні
препарати. 

При діагностуванні токсокарозу у хворих 
на БА потрібна корекція базисної терапії (приз�
начення адекватного дозування інгаляційних

глюкокортикостероїдів та пролонгованих 
β2�агоністів) та індивідуальна робота з пацієнтом.

Висновки

Аналіз даних літератури щодо особливостей
перебігу токсокарозної інвазії у дітей показав
наступне:

— поширеність інфікування T.canis у різних
регіонах світу висока (хоча дані різняться за�
лежно від економічного стану країни) і має тен�
денцію до зростання;

— у дітей, інфікованих T.canis, відсутні спе�
цифічні клінічні ознаки захворювання та воно
може перебігати під «маскою» різних захворю�
вань, що ускладнює діагностику;

— на сьогодні не існує єдиної стратегії веден�
ня дітей з ураженням органів та систем на тлі
токсокарозної інвазії (мають місце різні погля�
ди науковців на проведення етіотропної 
та патогенетичної терапії).

Отже, вивчення впливу токсокарозної інва�
зії на організм дитини залишається актуальним
проблемою, попри зростаючу кількість науко�
вих робіт. Ряд питань потребують подальшого
вивчення та обговорення.
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