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ТОКСОКАРОЗ: СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ НА РУБЕЖЕ 
ТЫСЯЧЕЛЕТИЙ  

Токсокароз - паразитар-
ное заболевание человека, вы-
званное инвазией нематод 
собак и кошек Toxocara canis 
и T. cati. Человек заражает-
ся, заглатывая яйца гель-
минта из окружающей сре-
ды. Прямой контакт с жи-
вотными не рассматривает-
ся в качестве источника по-

тенциального риска зараже-
ния, потому что созревание 
личинок в яйцах токсокар, 
выделяемых во внешнюю сре-
ду требует как минимум две 
недели. Заболевание наблю-
дается преимущественно у 
детей из-за более близкого 
контакта с загрязненной яй-
цами почвой во дворах и пе-

сочницах, недостатка гигие-
ны, пищевой контаминации. 
Миграция личинок токсокар 
может вызвать различные 
клинические синдромы. Ли-
чинки как внутритканевые 
паразиты способны оста-
ваться живыми в человече-
ском организме в течение 10-
ти лет. Поверхность личи-
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нок токсокар признана как 
динамическая структура, 
которая служит постоян-
ным источником больших 
количеств антигенов. Глав-
ные ответы хозяина на эти 
антигены включают эози-
нофилию и гиперглобулине-
мию. Различают два, отли-
чающихся друг от друга кли-
нических синдрома: висце-
ральный и глазной токсока-
роз. Клинические признаки 
зависят от массивности ин-
вазии, локализации личинок в 
органах, защитных реакций 
со стороны хозяина. Сероди-
агностические методы - 
надежные инструменты для 
обнаружения антител или 
антигенов токсокар. Разра-
ботаны схемы лечения ант-
гельминтиками, но оно мо-
жет сопровождаться реак-
циями гиперчувствительно-
сти в результате гибели ли-
чинок. Профилактические 
меры направлены на предот-
вращение загрязнения окру-
жающей среды яйцами ток-
сокар, санитарное просвеще-
ние владельцев животных и 
пр. 

 
 
К числу широко распро-

страненных, но сравнительно 
мало изученных паразитарных 
заболеваний человека отно-
сится токсокароз, вызываемый 
миграцией личинок нематод 
рода Toxocara. Поскольку ток-
сокароз наблюдается преиму-
щественно у детей, то в 
первую очередь проблема это-
го гельминтоза должна инте-
ресовать педиатров. Тем не 
менее с учетом вовлечения в 
патологический процесс при 
данной инвазии различных ор-
ганов и систем токсокароз 
представляет интерес и для 
эпидемиологов, инфекциони-
стов, терапевтов, офтальмоло-
гов, невропатологов, психиат-
ров и других специалистов. С 
учетом возможности транс-
плацентарной передачи возбу-

дителя проблема этого заболе-
вания небезынтересна и для 
гинекологов.  

Возбудителями токсокаро-
за являются аскаридаты, пара-
зитирующие у животных се-
мейства псовых, T. canis и, 
реже, кошек T. mystax (T. cati). 
По некоторым данным [79], 
соотношение случаев токсока-
роза у людей, вызванное эти-
ми видами нематод составляет 
67% и 33% соответственно. 
Указывается [34], что возбу-
дителями токсокароза могут 
быть и личинки аскаридат 
крупного рогатого скота T. 
(Neoascaris) vitulorum, однако 
их роль в заболевании челове-
ка практически не изучена. В 
половозрелом состоянии ток-
сокары достигают длины 4-18 
см и паразитируют в тонком 
кишечнике окончательного 
хозяина. Самка гельминта от-
кладывает в сутки до 200 ты-
сяч яиц. Поскольку интенсив-
ность инвазии у дефинитив-
ных хозяев может достигать 
сотен экземпляров паразитов, 
то они ежедневно выделяют во 
внешнюю среду миллионы  
яиц токсокар. Личинка, сфор-
мировавшаяся в яйце, при оп-
тимальных условиях достигает 
инвазионного состояния за 15 
- 20 дней. Если условия среды 
неблагоприятны, то личинка 
долгое время может сохранять 
жизнеспособность [6]. 

Человек служит паратени-
ческим (резервуарным, транс-
портным) хозяином для токсо-
кар,  они паразитируют у него 
в личиночной стадии. Зараже-
ние происходит пероральным 
путем через контаминирован-
ные яйцами руки, а также не-
мытые овощи и фрукты, воду.  
Обсуждается возможности за-
ражения при употреблении в 
пищу недостаточно термиче-
ски обработанных тканей ре-
зервуарных хозяев: свиней, 
ягнят, цыплят, голубей. До-
пускается трансплацентарная 
и трансмаммальная передача 
личинок гельминта беремен-
ной или кормящей женщиной 

[6, 55]. В тонком кишечнике 
из яиц вылупляются личинки, 
которые попадают в крове-
носное русло и мигрируют с 
током крови по сосудам боль-
шого и малого кругов крово-
обращения. Достигнув капил-
ляров, диаметр которых пре-
пятствует их дальнейшему 
продвижению, личинки про-
никают в паренхиму внутрен-
них органов, где могут про-
должать миграцию по пути: 
печень  → легкие  → головной 
мозг. Осевшие в тканях ли-
чинки способны сохранять 
жизнеспособность  в течение 
многих лет, являясь источни-
ками антигенов [26]. 
Наибольшее число личинок 
отмечается в мышцах, затем в  
убывающем порядке в ЦНС, 
печени, легких [90]. Однако 
при расчете на единицу массы 
органа интенсивность инвазии 
распределяется следующим 
образом: ЦНС, печень, легкие, 
мышцы, почки. 

В настоящее время проис-
ходит активное изучение рас-
пространенности токсокароза 
в разных странах, базирующе-
еся в основном на данных се-
роэпидемиологических обсле-
дований. Отмечаются значи-
тельные различия в серопора-
женности токсокарами  в раз-
ных регионах и странах. Так 
исследования, проведенные у 
школьников от 4-х до 19-ти 
лет в Ирландии выявили 31% 
лиц с титром 1:50 и более и 
3,1%, имеющих титр 1:800 и 
выше [59]. Причем авторы ис-
следования отмечают  в каче-
стве факторов инвазии воз-
раст, пол (чаще у мальчиков), 
геофагию, «пикацизм», нали-
чие собаки в доме. Исследова-
ние сывороток детей в Испа-
нии показало, что распростра-
ненность токсокароза в Мад-
риде составляет 0 %, а на Ка-
нарских островах – 4,2 %. 
Среди взрослых серопозитив-
ными оказались 3,6 % и 17,4 % 
соответственно [49]. Сероэпи-
демиологические исследова-
ния в Непале выявили, что у 
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лиц старше 14-ти  81 % имели 
антитела к токсокарам [81]. 
Причем среди мужчин серопо-
зитивными оказались 85 %, а 
среди женщин – 77 %, из жи-
телей Катманду – 84%, а из 
живущих вне  долины – 78 %. 
Обследование посетителей 
одной из больниц в Индонезии 
выявило, что у 63 % были ан-
титела и T.canis [86]. У 
испанских детей из семей со 
средним уровнем жизни в воз-
расте 2-5 лет и 6-16 лет серо-
позитивными оказались 0 % и 
4,4 % соответственно. Напро-
тив, у детей из семей с низким 
социально-экономическим 
уровнем данный показатель 
был  57 % и 65,7 % [45]. Ча-
стота встречаемости антител к 
токсокарам у  доноров – жите-
лей  южной Германии соста-
вила 4,8 %, иммигрантов из 
неевропейских стран – 13,7%, 
иммигрантов из Восточной 
Европы – 17,7% [65]. Одновре-
менно были выявлены группы  
с более высоким риском зара-
жения: владельцы  собак 
(5,6 %), крупного рогатого 
скота (9,4 %), кошек (10,9 %) и 
фермеры (22,6 %). Процент 
серопозитивных детей в Япо-
нии составил 3,6, Голландии – 
6,1, Пуэрто-Рико – 53,6, Ко-
лумбии – 68,2 [83], Бразилии – 
36 [71], Ла-Реюньоне (Индий-
ский океан) – 92,8 [68]. При-
чинами таких различий явля-
ются неоднородность обсле-
дуемых контингентов по полу 
и возрасту, географические и 
климатические особенности, 
численность животных - ре-
зервуарных хозяев токсокар, 
различный социально-
экономический статус населе-
ния. К факторам риска пора-
женности токсокарозом отно-
сят содержание собаки и кош-
ки в доме [50, 65, 66, 72], при-
чем риск возрастает при со-
держании более чем одной со-
баки [3]. К группе риска отно-
сят лиц, контактирующих с 
собаками в силу их профес-
сии. Так пораженность токсо-
карами ветеринаров  составля-

ет 37,5 % по сравнению с 3,5 
% в контрольной группе, а 
среди работников, занятых 
очисткой городов – 20,5 % [3]. 
Считают, что пик заражаемо-
сти токсокарозом приходится 
на возраст от 1,5 до 4-х лет [6, 
50]. Мальчики подвергаются  
данному заболеванию чаще, 
чем девочки.  Это связывают с 
их более активными контак-
тами с внешней средой. Вме-
сте с тем существует мнение, 
что  эти различия связаны с 
более  выраженным гумораль-
ным иммунитетом у  послед-
них [6]. Многие из инвазиро-
ванных детей имеют извра-
щенный аппетит, стремятся 
есть землю, мел и т.п. Этот 
симптом называют «pica chlo-
ritica». Он выявляется у 10-30 
% детей в возрасте 1-6 лет, 
больных токсокарозом [6]. 
Процент серопозитивных сре-
ди умственно отсталых и пси-
хически больных детей, нахо-
дящихся в специальных боль-
ницах и интернатах, достигает 
21,2  по сравнению с 6,1 в 
контрольной группе детей [2]. 
Это связывают с поведенче-
скими особенностями данной 
группы детей, в частности  
высокой частотой пикацизма, 
а именно геофагии. Подсчита-
но, что пикацизм, и особенно 
геофагия, увеличивают риск 
заражения токсокарозом соот-
ветственно в 1,6 и 4,3 раза [1]. 
Число же детей, склонных к 
геофагии, достигает 10, 3-
23,3% [3]. 

Распространению токсокар 
способствует возрастание в 
населенных пунктах количес-
тва домашних, а главное бро-
дячих собак. Выгул собак в 
непредназначенных для этого 
местах ведет к загрязнению 
детских площадок и дворов, 
резко повышая риск зара-
жения токсокарозом. Пора-
женность токсокарами бродя-
чих собак, особенно щенков, 
очень высока и  приближается 
к 80-100 % [22, 36]. Наиболее 
интенсивно инвазированы 
щенки в возрасте 3-6 месяцев. 

Среди кошек зараженными 
токсокарами являются 32 % в 
Москве [40], 42 % в  Дублине 
(Ирландия) [76], 55 % на севе-
ро-востоке Испании [44], 43 % 
в Мехико [70], 31 % во Фран-
ции [78]. Исследование почвы 
на плантации чая в Шри-
Ланке выявило, что 10,5 % об-
разцов содержат яйца токсо-
кар [48].  В общественных 
парках, клумбах, домашних 
садах Мехико данный показа-
тель составил в среднем 
12,5 % [88]. При обследовании 
29 детских площадок и песоч-
ниц в Безансоне (Франция) в 
25 из них были обнаружены 
яйца токсокар [61]. При об-
следовании семей в  Ирландии 
73 из 140 обследованных были  
серопозитивны в отношении 
токсокар. При этом в образцах 
домашней пыли яйца  токсо-
кар не были обнаружены. Их 
находили в 38% случаев на 
территории участков, относя-
щихся к собственным домам и 
в 6 % на территории обще-
ственных парков [58]. До по-
следнего времени не учитыва-
лась роль водного фактора в 
распространении токсокароза. 
Вместе с тем недавние иссле-
дования [8] показали значи-
тельную контаминацию инва-
зионными  яйцами токсокар 
донных отложений и взмучен-
ной воды водоемов, интенсив-
но используемых для купания. 
Результаты опросов больных  
токсокарозом также с высокой 
вероятностью указывают на 
роль водного фактора в рассе-
ивании яиц токсокар. 

  Изучение медицинских 
аспектов проблемы токсокаро-
за в СССР  началось лишь в 
70-80-х годах [20]. Было уста-
новлено повсеместное распро-
странение T.canis, за исключе-
нием районов Крайнего Севе-
ра [11]. Разработка и внедре-
ние  иммуноферментной тест-
системы [13] позволили 
начать в 80-х гг.  массовые се-
роэпидемиологические обсле-
дования в республиках быв-
шего СССР. Серопоражен-
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ность в  разных очагах коле-
балась от 0,9 до 21,5 % [3, 33, 
36]. В сопредельных с Бела-
русью Брянской областью и 
Литовской ССР она составила 
соответственно 14,5 и  11,5 % 
[22, 41]. Распределение серо-
позитивных на токсокароз лиц 
по полу и возрасту показало, 
что это заболевание встреча-
ется с большей частотой у жи-
телей сельской местности, 
нежели городской, причем у 
детей до 14-ти лет чаще, чем у 
более взрослых [3]. В возраст-
ной группе 0-4 года поражен-
ность мальчиков и девочек 
существенно не различается, в 
возрасте 5-14 лет преобладает 
пораженность мальчиков, а в 
группе  старше 14-ти лет кар-
тина становится противопо-
ложной. В целом же расчеты 
показали, что уровень заболе-
ваемости висцеральным  ток-
сокарозом в Российской Феде-
рации близок к цифре 380 лиц 
на 100000 населения [3], что 
значительно превышает ана-
логичный показатель при ас-
каридозе (88 на 100000), и не-
редко  приобретает эндемо-
эпидемический  характер [20]. 

Первая попытка массового 
сероэпидемиологического об-
следования населения Белару-
си  на токсокароз была пред-
принята в 1988-1990 гг. [33]. 
Среди детей и  подростков 6-
18-ти лет, проживающих в 
г. Бресте и Брестской области, 
серопораженность составила 
12,0 %, с колебаниями от 9,5 
среди клинически здоровых 
детей до 22,6-28,0 % среди де-
тей с аллергическими рас-
стройствами и ослабленным 
зрением. Пораженность токсо-
карозом достигала максимума 
в возрастной группе 10-14 лет. 
Однако, по мнению авторов 
обследования, выявляемые  у 
детей старшей возрастной 
группы антитела отражают не 
только свежее, но и произо-
шедшее ранее заражение. Се-
ропораженность токсокарозом 
детей, подтверждающих кон-
такт с собаками,  оказалась 

существенно выше, чем у де-
тей,  отрицающих его (33,3 и 
9,4 % соответственно). При 
изучении распространения яиц 
T.canis на территории 
г. Бреста [19] они были обна-
ружены в 15,2 % образцов 
почвы. Причем все пробы 
почвы, обсемененные яйцами 
токсокар были  отобраны во 
дворах жилых домов. В ре-
зультате сероэпидемиологиче-
ских  исследований в г. Мин-
ске [37] установлено, что уро-
вень инвазированности ли-
чинками токсокар различных 
групп населения составил 
19,55 %. Пораженность до-
машних собак  токсокарозом  
составила 3,84 %. При иссле-
довании  образцов почвы с 
территории детских дошколь-
ных учреждений яйца токсо-
кар были обнаружены в 3,41 % 
проб. По данным Республи-
канского центра гигиены и 
эпидемиологии [10] в 1998 го-
ду процент серопозитивных на 
токсокароз лиц в целом на 
территории Беларуси составил 
16,7 % (для сравнения пора-
женность населения аскаридо-
зом – 1 %). Причем в  Брест-
ской области, где проведено  
подавляющее большинство  
обследований из общего числа 
по республике, данный пока-
затель составил 19,4 %. 

Патогенез токсокароза сло-
жен,  поскольку обусловлен 
целым рядом  факторов. Ми-
грирующие личинки оказыва-
ют механическое воздействие 
на  ткани хозяина, вызывая в 
них геморрагии,  некрозы и 
другие повреждения. Однако 
ведущую роль в патогенезе 
токсокароза играют иммуно-
патологические реакции [6]. В 
результате сенсибилизации 
метаболическими и соматиче-
скими антигенами токсокар 
развиваются реакции гипер-
чувствительности немедлен-
ного (РНТ) и замедленного 
(РЗТ) типов, что определяет 
клинические проявления забо-
левания. Иммунопатологиче-
ским изменениям  способству-

ет иммуносупрессивная ак-
тивность гельминта [6, 23]. 
Главным звеном при РНТ яв-
ляется продукция специфиче-
ских IgE антител [4,31,12,15]. 
Последние  избирательно свя-
зываются с мембранами туч-
ных клеток, а разрешающие 
дозы аллергена  вызывают их 
дегрануляцию с последующим 
высвобождением медиаторов 
аллергических реакций: ги-
стамина, серотонина, гепари-
на. Это является  основным  
механизмом развития РНТ [14, 
30, 46]. Клиническими прояв-
лениями реакций этого типа 
являются рецидивирующая 
лихорадка,  бронхоспазм, 
эозинофилия и др. РЗТ разви-
ваются вследствии воздей-
ствия  антигенов на сенсиби-
лизированные клетки лимфо-
идно-макрофагальной систе-
мы. Они носят в основном 
пролиферативный характер и 
проявляются в форме инфиль-
тратов, тканевой эозинофилии,  
диффузных геморрагий, гра-
нулем, фиброзных изменений 
[25]. Многочисленные грану-
лемы обнаруживают в печени, 
легких, поджелудочной желе-
зе, миокарде, мезентериаль-
ных лимфатических узлах, 
гладкой мускулатуре,  корко-
вом слое почек, скелетных 
мышцах, головном мозге [6]. 
Таким образом, с патоморфо-
логической точки зрения ток-
сокароз представляет собой 
диссеминированный эозино-
фильный гранулематоз. Кроме 
того, мигрирующие личинки 
токсокар могут способство-
вать диссеминации в организ-
ме хозяина  инфекционных 
агентов [93]. Особо отмечает-
ся возможность занесения ли-
чинками токсокар вируса по-
лиомиелита в центральную 
нервную систему.  Имеются 
данные о том, что больные по-
лиомиелитом дети значитель-
но чаще оказывались инвази-
рованными токсокарами, чем 
их здоровые сверстники, про-
живающие в тех же условиях 
[64, 95]. 
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Клиника токсокароза 
очень полиморфна. Она зави-
сит от интенсивности инвазии, 
иммунного статуса хозяина, 
характера  распределения ли-
чинок гельминта в его органах 
и тканях. В зависимости от 
локализации личинок разли-
чают системный, или висце-
ральный (ВТ), и местный, или 
глазной (ГТ) токсокароз. 
Наиболее постоянными при-
знаками ВТ являются высокая 
эозинофилия вплоть до лейке-
моидной реакции эозинофиль-
ного типа [6, 17], рецидиви-
рующая лихорадка, легочный 
синдром, гепатомегалия, ги-
перглобулинемия [5, 12, 15, 
16, 18, 26, 32, 39, 63, 77]. Пе-
риодически на коже  могут 
появляться высыпания раз-
личного характера: эритема-
тозные, экзематозные, урти-
карные [60, 92]. Пальпаторно 
под кожей, чаще ладоней и 
ступней, обнаруживают не-
большие туберкулоподобные  
узелки, в биоптатах которых  
иногда находят личинок ток-
сокар. Легочный  синдром 
может проявляться по разно-
му: от катаральных явлений до 
тяжелых астмоидных состоя-
ний. При аускультации  вы-

слушиваются сухие, нередко 
влажные хрипы. Рентгеноло-
гическое исследование легких 
выявляет летучие эозинофиль-
ные инфильтраты, усиление 
легочного рисунка, иногда – 
картину бронхолегочной ин-
фильтрации. Наряду с гепато-
мегалией у значительного  
числа больных ВТ наблюдает-
ся увеличение селезенки и 
лимфатических узлов, вплоть 
до  системной лимфаденопа-
тии. У некоторых больных 
токсокароз протекает с абдо-
минальным  синдромом: бо-
лями в животе, тошнотой, рво-
той, метеоризмом, диареей, 
иногда асцитом [87]. Выявля-
ются нарушения состава нор-
мальной микрофлоры  кишеч-
ника [31]. Довольно часто 
проявляются признаки пора-
жения ЦНС: нарушение сна, 
раздражительность, расстрой-
ства поведения [56, 57]. Ино-
гда наблюдаются симптомы 
очагового поражения головно-
го мозга, сопровождающиеся 
эпилептиформными припад-
ками, конвульсиями, пареза-
ми, параличами. При ВТ опи-
сано развитие миокардита, 
гранулематозного эозино-

фильного панкреатита, пора-
жений почек [55, 75]. 

Наиболее постоянным ла-
бораторным показателем ВТ 
является стойкая эозинофилия, 
относительный уровень кото-
рой в отдельных случаях мо-
жет достигать 90 % [6]. Общее 
число лейкоцитов повышается 
до 15-100×109/л. Абсолютное 
число эозинофилов может воз-
растать до 100×109/л. СОЭ 
чаще ускорена. Возможно сни-
жение числа эритроцитов и 
уровня гемоглобина.  Отмеча-
ется гаммаглобулинемия с 
преобладанием в раннем пе-
риоде IgM, а позднем - IgG,  
сочетающаяся с гипоальбуми-
немией. Синхронно с нараста-
нием интенсивности аллерги-
ческих явлений увеличивается  
уровень специфических IgE-
антител, общих IgE, циркули-
рующих иммунных  комплек-
сов [17].   

М.И. Алексеева и соавт. 
(1984) разработали таблицу 
удельной  диагностической 
значимости признаков токсо-
кароза, составленную по дан-
ным мировой литературы и 
собственных наблюдений, ко-
торая  приводится ниже. 

Диагностическая ценность клинических симптомов 
и лабораторных показателей при токсокарозе 

Симптомы и показатели Диагностическая ценность 
(по пятибальной системе) 

Рецидивирующая лихорадка 
Легочный синдром 
Рентгенологические признаки поражения легких 
Увеличение размеров печени 
Желудочно-кишечные расстройства 
Неврологические 
Кожные поражения 
Лимфаденопатия 
Эозинофилия периферической крови 
Лейкоцитоз 
Ускоренная СОЭ 
Гипергаммаглобулинемия 
Гипоальбуминемия 
Анемия 
Гетерофильные антитела 
Изогемагглютинины (анти-А, анти-В) 

3,5 
3,5 
2 
4 
2 

1,5 
1 
1 
5 
3 
3 
3 
3 
2 
1 
2 
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По мнению авторов, при 
комбинации  симптомов и по-
казателей, превышающей 12 
баллов,  предположение о ток-
сокарозе  должно считаться  
достаточно клинически обос-
нованным, чтобы серологиче-
ски исследовать больного. 
Окончательный диагноз уста-
навливают только при обна-
ружении личинок гельминта в 
биоптатах тканей, в частности 
печени. Однако практически 
это удается редко в связи с 
трудностью обнаружения ми-
грирующих личинок и их 
идентификации  на гистологи-
ческих срезах. Поэтому веду-
щее значение приобретают 
иммунологические методы 
диагностики токсокароза. 
Наилучшие результаты обес-
печивает  иммуноферментный 
анализ (ИФА) с экскреторно-
секреторным антигеном личи-
нок токсокар [21]. В настоя-
щее время в России выпуска-
ется коммерческая тест-
система «Тиаскар» для ИФА 
[13].  Титры от 1:200 до 1:400 
свидетельствуют о токсокаро-
носительстве с благоприятным 
течением инвазии, а титр 1:800 
и выше – о болезни. Для выяв-
ления антител к антигенам 
токсокар используют, однако  
значительно реже, РНГА, РИД 
и другие методы серодиагно-
стики. 

Дифференциальную диа-
гностику  проводят, в первую 
очередь, с другими гельминто-
зами человека, сопровождае-
мыми аллергическими реакци-
ями: описторхозом, аскаридо-
зом, трихинеллезом, фас-
циолезом, стронгилоидозом, 
анкилостомидозами. В случае 
этих гельминтозов, в отличие 
от токсокароза, после завер-
шения миграции личинок ал-
лергические явления стихают, 
а выделение возбудителями 
этих болезней яиц позволяет 
их идентифицировать с ис-
пользованием паразитологи-
ческих методов. Токсокароз 
дифференцируют также с дру-
гими заболеваниями, сопро-

вождающимися эозинофили-
ей: лимфогранулематозом, 
эозинофильным васкулитом, 
гипернефромой, медикамен-
тозной сенсибилизацией и др. 

ГТ рассматривается как 
отдельная клиническая форма 
заболевания. Указывается [6] 
ряд различий в эпидемиологии 
и течении ВТ и ГТ: а) средний 
возраст больных ГТ составля-
ет 7,5 лет, а при ВТ – 2,5 года; 
б) соотношение лиц мужского 
и женского пола составляет 
при ГТ 1,3 : 1, а при ВТ – 2 : 1; 
в) у больных ГТ не выявляют-
ся извращенный аппетит и 
геофагия; г) эозинофилия, яв-
ляющаяся постоянным при-
знаком ВТ, практически от-
сутствует при ГТ; д) титры 
специфических антител при 
ГТ существенно ниже, чем 
при ВТ. Предполагают, что 
при ГТ имеет место низкая 
интенсивность инвазии в связи 
с небольшим числом яиц, по-
ступившим в организм. Ввиду 
слабого антигенного воздей-
ствия не развиваются выра-
женная сенсибилизация и, как 
следствие, диффузно-
очаговый гранулематоз, эози-
нофилия [51, 53] и соответ-
ствующие клинические прояв-
ления. Если мигрирующие ли-
чинки токсокар попадают в 
глаз, то чаще всего поражают-
ся сетчатка, сосудистая обо-
лочка и хрусталик, где возни-
кают воспалительный процесс 
и специфические гранулемы. 
Обычно наблюдается одно-
стороннее поражение глаз. На 
фоне жалоб на снижение зре-
ния выявляют кровоизлияния 
в сетчатку, папиллит, кератит, 
иридоциклит, катаракту. В тя-
желых случаях может про-
изойти полная потеря зрения. 
Диагностика ГТ затруднена 
ввиду сложности гистологиче-
ских исследований и низкого 
титра специфических антител, 
а иногда и полного их отсут-
ствия. 

Проблема специфической 
терапии при токсокарозе до 
конца не решена. Используют 

следующие антгельминтики: 
вермокс (мебендазол), дитра-
зин (диэтилкарбамазин), мин-
тезол (тиабендазол), медамин. 
Они эффективны в отношении 
мигрирующих личинок, но не-
достаточно эффективны в от-
ношении личинок, находя-
щихся в гранулемах  [34]. 
Вермокс назначают по 200-300 
мг/сут. в течение 1-4-х недель. 
Побочные явления наблюда-
ются редко. Дитразин приме-
няют в дозе 2-6 мг/кг массы 
тела в течение 2-4 недель. Те-
рапия может сопровождаться 
побочными реакциями: голо-
вокружением, тошнотой, ино-
гда лихорадкой. Сравнение ре-
зультатов лечения диэтилкар-
бамазином и мебендазолом 
показало несколько большую 
эффективность последнего  
[67]. Минтезол применяют по 
25-50 мг/кг массы тела в тече-
ние 5-10-ти дней. Побочные 
явления проявляются часто в 
виде тошноты, болей в живо-
те, сонливости, головной боли. 
Они быстро проходят после 
отмены препарата. Медамин 
назначают в дозе 10 мг/кг мас-
сы тела повторными курсами 
по 10-14 дней. Достаточно хо-
роший эффект наблюдается 
при лечении празиквантелем и 
абамектином, особенно при их 
совместном применении  [54]. 
В последние годы при лечении 
токсокароза используют аль-
бендазол. Препарат назначают 
по 10 мг/кг массы тела в тече-
ние 7-14-ти дней. В редких 
случаях возникают побочные 
явления: агранулоцитоз, ток-
сический гепатит. Вместе с 
тем имеются сообщения о не-
достаточной эффективности 
данного препарата [89]. 

Побочные реакции, возни-
кающие при назначении ука-
занных препаратов, связаны, 
по-видимому, не столько с их 
токсическим действием, 
сколько с реакцией организма 
на гибель личинок токсокар. 
Поэтому в курс терапии целе-
сообразно включение антиги-
стаминных препаратов и им-



ОХРАНА ЗДОРОВЬЯ МАТЕРИ И РЕБЁНКА 113

муномодуляторов  [29, 84 ]. В 
случае тяжелых аллергических 
реакций используют глюко-
кортикоиды  [69, 73]. При 
умеренной тяжести болезни их 
с успехом заменяют ингиби-
торами циклооксигеназы, 
ключевого фермента синтеза 
простагландинов [27, 35]: 
бруфеном, вольтареном, ин-
дометацином и др. Критерия-
ми эффективности лечения 
считают постепенное сниже-
ние и ликвидацию клиниче-
ских проявлений токсокароза, 
уменьшение уровня эозино-
филов и специфических анти-
тел (в ИФА до уровня 1:400 и 
ниже). При недостаточном 
улучшении состояния и лабо-
раторных показателей курс 
специфической терапии по-
вторяют спустя 3-4 недели. 
Однако повышение дозировки 
химиопрепаратов или числа 
курсов лечения нельзя считать 
универсальным и безопасным 
способом повышения эффек-
тивности терапии [29]. 

Прогноз при токсокарозе в 
целом благоприятный. Однако 
при тяжелых поражениях  ор-
ганов возможен  летальный 
исход. 

Профилактические меро-
приятия должны быть направ-
лены на обеспечение личной и 
общественной гигиены и са-
нитарии. Регулярно следует 
проводить обследование и де-
гельминтезацию собак и ко-
шек, для чего используют ме-
дамин (10 мг/кг массы тела в 
течение 3-5 дней), пирантел (5 
мг/кг), вермокс (10 мг/кг). Ле-
чение собак проводят 2-3 раза 
в год. Необходимыми услови-
ями профилактики токсокаро-
за является оборудование спе-
циальных площадок для вы-
гула домашних животных, 
контроль за санитарным со-
стоянием детских площадок, 
особенно песочниц, ограниче-
ние численности бродячих со-
бак и кошек. Замена загряз-
ненного песка в песочницах, 
как показывают наблюдения, 
малоэффективна вследствие 

его повторной контаминации 
яйцами токсокар. В этой связи 
предлагается закрывать пе-
сочницы виниловой пленкой 
ночью и в дождливые дни, что 
предотвращает загрязнение и 
вызывает разрушение суще-
ствующих яиц [85]. Важное 
значение имеет санитарное 
просвещение населения, осо-
бенно владельцев домашних 
животных, внедрение совре-
менных методов диагностики 
и лечения, подготовка квали-
фицированных медицинских 
кадров. 

Проблема токсокароза в 
целом, и в частности в Белару-
си, требует решения ряда за-
дач экспериментального ха-
рактера. Нужно установить 
особенности поведения личи-
нок токсокар местного штам-
ма в организме паратениче-
ского хозяина. Показано, что 
штаммовые различия токсокар 
играют весьма важную роль в 
патогенезе [25]. Интересным 
представляется выяснение ро-
ли генотипа хозяина в форми-
ровании инвазионного про-
цесса при токсокарозе [7]. Не-
достаточно изучено значение 
количества инвазионного ма-
териала и влияние экологиче-
ских факторов на становление 
хозяино-паразитных отноше-
ний при этом гельминтозе. 
Острый интерес в последние 
годы вызывает взаимосвязь 
токсокароза с аллергическими 
заболеваниями, и особенно 
бронхиальной астмой [24, 28, 
42, 43]. Данный вопрос, оста-
ющийся дискуссионным [47, 
74, 94], требует выяснения. 

Эти, а также другие зада-
чи, связанные с диагностикой, 
лечением и профилактикой 
токсокароза, предстоит ре-
шить в последующие годы. 
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