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Lecture

Лекція

З огляду на значне поширення й різноманіт-

ність негативного впливу на організм гельмінтози 

залишаються актуальною світовою проблемою ме-

дицини.

Залежно від шляхів поширення паразитів і осо-

бливостей їх біології гельмінти поділяються на 

3 групи:

— біогельмінти;

— геогельмінти;

— контактні гельмінти.

У біогельмінтів цикл розвитку залежить від змі-

ни хазяїв: в організмі проміжного хазяїна проходять 

стадії яєць і личинок, а в організмі остаточного ха-

зяїна гельмінт досягає статевої зрілості. До біогель-

мінтозів належать опісторхоз, теніоз, ехінококоз, 

трихінельоз, дифілоботріоз. Людина заражається 

біо гельмінтами, вживаючи в їжу недостатньо тер-

мічно оброблені заражені м’ясо й рибу. Також зара-

ження може відбуватися при ковтанні під час купан-

ня зараженої личинками води, при використанні 

цієї води для миття овочів, фруктів, посуду.

Яйця геогельмінтів дозрівають у ґрунті. Зара-

ження відбувається при ковтанні яєць, що можуть 

перебувати на овочах, фруктах, немитих руках, у 

некип’яченій воді. До геогельмінтозів належать 

токсокароз, аскаридоз, анкілостомоз, некатороз, 

трихоцефальоз. Інфекції, що викликаються Asca-
ris lumbricoides, Trichuris trichiur, Necator americanus, 
Ancylostoma duodenale і Ancylostoma ceylanicum, є 

основними кишковими гельмінтними інфекціями 

в людей [1]. Сьогодні приблизно чверть населення 

земної кулі заражена геогельмінти [2]. В ендемічних 

регіонах понад 70 % населення можуть бути інфіко-

вані ними [3].

До гельмінтозів, що передаються контактним 

шляхом, належать ентеробіоз і гіменолепідоз. За-

раження цими хворобами відбувається при осо-

бистому контакті здорової людини з людиною, що 

має інвазію, при використанні загального посуду, 

предметів туалету, білизни, також можливе самоза-

раження (автоінвазія).

За даними ВООЗ, інфекції, викликані гельмін-

тами, є більш серйозною причиною поганого стану 

здоров’я дітей у віці від 5 до 15 років, ніж будь-яка 

інша інфекція [2]. Серед інфікованих геогельмінта-

ми приблизно 5–10 % становлять діти віком до двох 

років [4]. Ascaris lumbricoides і Trichuris trichiura є пе-

реважаючими гельмінтними інфекціями в ранньому 

дитинстві, випадки зараження якими зареєстровані 

навіть у дітей першого року життя [4, 5].

Гельмінти чинять на організм багатогранний 

і різноспрямований вплив. Клінічно гельмінтози 

характеризуються широким розмаїттям проявів: 

від безсимптомного носійства до вкрай тяжких, за-

грозливих для життя станів, що залежить від виду 

гельмінтів, їх кількості, сприйнятливості організ-

му хазяїна і низки інших факторів [6]. Гельмінтози 

можуть призводити до зниження імунітету, хроніч-

ної інтоксикації, затримки психічного й фізичного 

розвитку дітей, гіпотрофії, викликати алергізацію 
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організму, ураження органів дихання й шлунково-

кишкового тракту, сприяти розвитку анемії, гіпові-

тамінозу, міалгії, лімфаденопатії, пухлин [4, 6].

Кишкові гельмінти сприяють пригнічення син-

тезу Th1-цитокінів, що призводить до зниження 

місцевого й загального імунітету організму хазя-

їна. Цей сприяє зараженню й розвитку вторинної 

інфекції. Особи, заражені гельмінтами, набагато 

частіше інфікуються туберкульозом, гепатитом, 

черевним тифом, шигельозом. Також при гельмін-

тозах зростає ризик розвитку злоякісних новоутво-

рень [6].

При паразитуванні в шлунково-кишковому 

тракті гельмінти порушують всмоктування жирів, 

вітамінів (особливо вітаміну А), сприяють порушен-

ню всмоктування й збільшенню втрат поживних ре-

човин [4], викликають тимчасову непереносимість 

лактози [7]. Ці порушення найбільше виражені при 

зараженні аскаридами й трихінелами. У дітей часто 

знижуються апетит, збільшення в масі тіла, відбува-

ється затримка розвитку, погіршується успішність у 

школі [4].

При спостереженні за розвитком дітей, інфіко-

ваних геогельмінтами у віці від одного до двох років, 

встановлено, що вони мали вірогідно нижчі когні-

тивні показники у віці від двох до п’яти років порів-

няно з тими дітьми, які ніколи не були зараженими. 

Також було виявлено, що зараження геогельмінта-

ми один раз протягом другого року життя пов’язане 

з більш низькими показниками розвитку мовлення 

у віці від двох до п’яти років [8].

Аналізуючи дані останніх досліджень, можна під-

сумувати, що гельмінти чинять на організм швидше 

імуномодулюючу дію, а не імунодепресивну. Імуно-

модуляція реалізується двома шляхами: 1) завдяки 

індукції Th2-відповіді синтезуються специфічні ци-

токіни, включно з IL-4, IL-5 і IL-13, IgE, еозинофі-

лами, мастоцитами; 2) через активацію регулятор-

ної відповіді із синтезом протизапальних цитокінів 

(IL-10, TGF-β, регуляторні T- (Treg) і B- (Breg) клі-

тини, альтернативно активовані макрофаги) [9].

Зміни в імунітеті залежать від стадії зараження 

гельмінтами. У групі пацієнтів із цілорічним алер-

гічним ринітом у гострій стадії гельмінтозу (аска-

ридоз і токсокароз) спостерігалося підвищення 

кількості фагоцитуючих клітин і їх поглинальної 

здатності, підвищення здатності до утворення ак-

тивних форм кисню. Ці зміни вказують на гіперре-

активність імунної системи. Однак у групі пацієн-

тів із хронічною стадією гельмінтозу спостерігалася 

зворотна картина: зниження кількості фагоцитую-

чих клітин і їх поглинальної здатності, зниження 

киснеутворення. Ці зміни вказують на зниження 

імунітету, що сприяє персистенції бактеріальних і 

вірусних інфекцій, активації автоімунних захворю-

вань [10].

Гельмінтози можуть супроводжуватися форму-

ванням різних типів алергічних реакцій: анафілак-

тичних, імунокомплексних і клітинно-опосередко-

ваних.

Незалежно від виду гельмінтозу при міграції тка-

нинних гельмінтів виникають алергічні реакції на 

продукти обміну личинок. Міграційна стадія може 

супроводжуватися утворенням еозинофільних ін-

фільтратів, поліморфними висипаннями на шкірі, 

гіпереозинофілією [6]. Гельмінти можуть як сприя-

ти формуванню алергічних захворювань (атопічно-

го дерматиту, алергічної кропив’янки, бронхіальної 

астми, полінозу, харчової алергії), так і обтяжувати 

перебіг уже наявних алергічних станів. Алергічні 

реакції особливо посилюються при зараженні Asca-
ris, Anisakidae, Strongyloides spp., Toxocara spp. Ascaris 
lumbricoides є фактором ризику розвитку астми [11]. 

Численні дослідження дозволили проаналізувати 

зв’язок між IgE проти аскарид і симптомами аст-

ми, у цілому виявивши сильні позитивні асоціації 

наявності специфічних IgE із задишкою, астмою і 

гіперреактивністю бронхів [12, 13]. Присутність ан-

тиаскаридозних IgE була пов’язана із сенсибілізаці-

єю IgE до аероалергенів, що може бути обумовлено 

більш високим ступенем атопії в дітей із задишкою/

астмою на тлі аскаридозу або прямим впливом на 

реактивність дихальних шляхів запалення, виклика-

ного личинками аскарид, які мігрують через легені. 

Наявність у дитини антиаскаридозних IgE-антитіл 

була більш значуща для підвищення чутливості до 

поширених алергенів і розвитку бронхіальної астми, 

ніж сімейний алергологічний анамнез [14].

При цьому хронічні паразитарні інфекції спри-

яють модуляції Th2-імунітету, що сприяє виживан-

ню паразита [12]. Регуляція імунітету хазяїна при 

хронічних геогельмінтних інфекціях може впли-

вати не тільки на відповідь на антигени паразита, 

але і на інші екзогенні антигени, наприклад анти-

гени вакцин, аероалергени. Дослідження, прове-

дені серед дітей і дорослих, показують, що супутні 

геогельмінтні інфекції можуть пригнічувати захисні 

імунні реакції як на парентеральні [15], так і перо-

ральні [16] вакцини, вираженість алергічної реакції 

в шкірних тестах [17], які використовуються як мар-

кер атопічної або алергічної сенсибілізації. Виявле-

но, що після проведення дегельмінтизації спостері-

галося підвищення атопічної сенсибілізації шкіри 

в дітей у Венесуелі [17], Габоні [18], В’єтнамі [19]. 

У дослідженнях, проведених в Уганді, виявлено, що 

діти, народжені від матерів, інфікованих гельмінта-

ми, мають менший ризик розвитку екземи, ніж діти, 

які народилися від здорових матерів (9 проти 39 % 

відповідно) [20]. При цьому лікування матерів у дру-

гому або третьому триместрі вагітності одноразовою 

дозою альбендазолу було пов’язане з підвищеним 

ризиком виявлення екземи в дітей протягом першо-

го року життя.

Однак у дослідженнях, проведених в Еквадорі, 

не було виявлено зниження частоти екземи, атопії 

і задишки в немовлят протягом перших трьох років 

життя за наявності геогельмінтів у їх матерів під час 

вагітності [12]. Із 2090 обстежених дітей геогельмін-

ти виявлялися у 34,1 % дітей до трьох років життя 

і 45,5 % матерів під час вагітності [13]. Серед цих 
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дітей до 5-річного віку задишка й астма були заре-

єстровані в 5,7 і 12,6 % обстежених дітей відповід-

но. Отже, у дітей до 5-річного віку зростав ризик за-

дишки за наявності геогельмінтів у матерів, на той 

час як зараження гельмінтами, особливо протягом 

третього року життя, було пов’язане зі зниженням 

ризику задишки і астми. Можливо, різниця в ре-

зультатах пов’язана з різними видами геогельмінтів: 

в Уганді переважав анкілостомоз (у 44 % матерів), а 

в Еквадорі — аскаридоз (у 27,5 %). Материнський 

аскаридоз в Еквадорі був пов’язаний з підвищеним 

ризиком екземи в дітей, але зі зниженим ризиком 

атопічної сенсибілізації шкіри до всіх алергенів. 

Останній ефект не був пов’язаний з інтенсивністю 

інфекції і зараженням дітей гельмінтами протягом 

перших 2 років життя. 

Характер і вираженість алергічної реакції при 

гельмінтозах залежать від виду паразита, генетичних 

особливостей організму хазяїна, стадії інвазії. Рано 

набуті і/або тривалі інфекції захищають від алергії, 

на той час як більш пізнє зараження і/або коротко-

часні інфекції підсилюють алергічні симптоми [12, 

13]. Цікаво, що інфекція низької інтенсивності, 

ймовірно, посилює алергічні розлади на відміну від 

тяжкої інфекції [12]. Генетично сприйнятливі люди 

більш схильні до ризику розвитку алергії у відповідь 

на зараження гельмінтами [16].

При діагностиці алергій слід враховувати, що 

деякі гельмінти (наприклад, Ascaris lumbricoides) 

мають перехресну реактивність з тропоміозинами 

кліщів домашнього пилу, що може давати хибно-

позитивні результати при проведенні алергопроб 

[6, 14].

Паразитарні інфекції можуть викликати запа-

лення в червоподібному відростку й клінічно іміту-

вати гострий апендицит. Види Enterobius vermicularis 

і Taenia є одними з найбільш поширених парази-

тарних агентів, що викликають гострий апендицит 

[22]. Згідно з останніми даними, у 32 (1,3 %) із 2400 

пацієнтів, прооперованих із приводу гострого апен-

дициту, були виявлені паразити [22].

Також Toxocara canis, Ancylostoma caninum, Stron-
gyloides stercoralis, Ascaris lumbricoides при субрети-

нальній локалізації можуть викликати нейрорети-

ніти, що за відсутності лікування прогресують до 

атрофії зорового нерва з дифузними змінами піг-

ментного епітелію сітківки [23].

Ентеробіоз є одним з найпоширеніших гель-

мінтозів у світі. За даними літератури, до 200 міль-

йонів осіб у всьому світі інфіковані гостриками 

(Enterobius vermicularis), причому на дітей віком від 

5 до 10 років припадає понад 30 % випадків [24]. 

E.vermicularis передається контактним шляхом між 

людьми. Сліпа кишка є основним місцем прожи-

вання гостриків, самка мігрує зазвичай вночі й від-

кладає до 15 000 яєць у ділянці ануса. За відсутності 

автоінфікування хазяїна зараження зазвичай три-

ває всього 4–6 тижнів [24]. Хоча зараження гостри-

ками може бути безсимптомним у більшості паці-

єнтів, у деяких з них відзначається періанальний 

свербіж, особливо вночі, безсоння, занепокоєння 

й дратівливість [24]. Це може супроводжуватися 

порушенням концентрації уваги, емоційною не-

стабільністю або енурезом [25]. При проникненні 

в піхву гострики можуть висхідним шляхом по-

трапити в матку, фаллопієві труби, яєчники, оче-

ревину. Гострики можуть викликати серйозні за-

хворювання, такі як апендицит і еозинофільний 

ентероколіт, запальні захворювання органів мало-

го таза, інфекції сечовивідних шляхів [24]. Мігра-

ція гостриків в уретру зустрічається рідко, але при 

цьому вони можуть переносити Escherichia coli та 

інші бактерії з прямої кишки в сечовивідні шляхи 

й сприяти розвитку рецидивуючих інфекцій сечо-

вивідних шляхів, особливо в дітей [26].

При масивній інвазії гостриками можливий 

розвиток діареї за рахунок запалення стінки сліпої 

кишки, що є місцем проживання гостриків. Також 

розвиток діареї при ентеробіозі пов’язують з пору-

шенням процесів всмоктування й перетравлюван-

ня харчових продуктів, порушенням нормального 

складу мікробної флори кишечника. Тривалий пе-

ребіг ентеробіозу супроводжується розвитком пері-

анального дерматозу, появою тріщин.

Аскаридоз також належить до найбільш поши-

рених глистяних інвазій у світі [27]. У більшості ви-

падків захворювання перебігає безсимптомно або з 

мінімальними симптомами з боку шлунково-киш-

кового тракту, але іноді може призводити до тяжких 

ускладнень. У період міграції личинок у легені мо-

жуть спостерігатися кашель, задишка, кровохаркан-

ня, а при масивній інвазії — гарячка, еозинофільні 

запалення легенів, кропив’янка. Кишкова фаза су-

проводжується симптомами ураження шлунково-

кишкового тракту. Аскариди виділяють інгібітори 

трипсину й хімотрипсину, у результаті чого погір-

шуються процеси травлення й всмоктування білків, 

жирів, мікроелементів, вітамінів, може знижуватися 

толерантність до лактози. Це призводить до анемії, 

гіпотрофії, гіповітамінозу, затримки фізичного й 

розумового розвитку. До ускладнень при кишко-

вій фазі аскаридозу належать непрохідність кишеч-

ника, апендицит, перитоніт, аскаридоз печінки й 

жовч них шляхів [28].

Ехінококоз людини є паразитарною хворобою, 

що викликається стрічковими черв’яками роду 

Echinococcus. З відомих шести видів Echinococcus 

тільки чотири викликають захворювання в людей: 

Echinococcus granulosus (викликає кістозний ехіноко-

коз), Echinoccus multilocularis (викликає альвеоляр-

ний ехінококоз), E.vogeli і E.oligarthrus (викликають 

полікістозний ехінококоз). У людей кістозний ехі-

нококоз і альвеолярний ехінококоз мають особли-

ве значення через значне географічне поширення 

й медико-економічний вплив. Кістозний ехіноко-

коз поширений у всьому світі й виявляється на всіх 

континентах, окрім Антарктиди. Альвеолярний ехі-

нококоз обмежений Північною півкулею, зокрема 

деякими районами Китаю, Росії, країнами Європи 

й Північної Америки [29].
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У всьому світі понад мільйон людей заражені 

ехінококозом. В ендемічних районах показники 

захворюваності людей на ехінококоз можуть пере-

вищувати 50 осіб на 100 000 населення на рік, а в 

деяких частинах Аргентини, Перу, Східної Афри-

ки, Центральної Азії і Китаю рівні поширеності се-

ред населення можуть досягати 5–10 %. За оцінка-

ми експертної групи ВООЗ, створеної в 2015 році, 

у всьому світі ехінококоз щорічно викликає 19 300 

випадків смерті [29]. Деякі із заражених людей мо-

жуть мати тяжкі клінічні синдроми, які за відсут-

ності лікування можуть становити загрозу для жит-

тя. Навіть при лікуванні якість життя людей часто 

погіршується. При кістозному ехінококозі коефіці-

єнт постопераційної смертності при хірургічному 

лікуванні пацієнтів становить в середньому 2,2 %, 

і в 6,5 % випадків після операції спостерігаються 

рецидиви, що вимагають тривалого відновного пе-

ріоду [29].

Інфікування людей відбувається при проков-

туванні яєць паразита, що містяться в заражених 

харчових продуктах, воді, ґрунті, або після прямого 

контакту з твариною, яка є хазяїном паразита. При 

ковтанні яєць стрічкового черв’яка з них вивільня-

ються онкосфери, які надалі мігрують у печінку або 

легені, рідше — в мозок, кістки, нирки, селезінку, 

м’язи або інші органи, де потім формуються кіс-

ти. Безсимптомний інкубаційний період хвороби 

може тривати багато років доти, поки кісти не до-

сягнуть певних розмірів. Ультразвукові досліджен-

ня жителів Південної Америки виявили, що серед-

ній діаметр кіст у безсимптомних носіїв становить 

приблизно 4 см, а при появі симптомів — 10 см [30]. 

Кісти в печінці спричиняють біль у ділянці живо-

та, нудоту, блювання, гепатомегалію, холестаз, 

біліарний цироз печінки, портальну гіпертензію, 

асцит, жовтяницю, утворення внутрішньоцистно-

го або піддіафрагмального абсцесу; кісти в легенях 

можуть викликати біль, хронічний кашель, крово-

харкання, задишку [31]. Близько 0,5–2 % пацієнтів 

із кістозним ехінококозом мають ураження серця, 

у тому числі кісти у стінці коронарної артерії, між-

шлуночковій перегородці, у порожнинах серця [32]. 

Неспецифічні ознаки захворювання включають 

анорексію, втрату ваги й слабкість. За відсутності 

лікування ехінококоз прогресує і може призводити 

до летального кінця [29].

Існує великий арсенал протигельмінтних пре-

паратів, що різняться за спектром активності, фар-

макодинамікою, профілем безпеки. На сьогодні 

препаратом з найширшим спектром активності і 

профілем безпеки є альбендазол.

Сьогодні впроваджується широкомасштабна 

програма Всесвітньої організації охорони здоров’я, 

метою якої є ліквідація геогельмінтозу до 2020 року 

в ендемічних районах світу. ВООЗ рекомендує пері-

одичне лікування антигельмінтними (альбендазол, 

мебендазол) засобами без попередньої індивідуаль-

ної діагностики всіх дітей дошкільного й шкільного 

віку, що живуть в ендемічних щодо геогельмінтів 

районах. ВООЗ не рекомендує проводити індивіду-

альний скринінг на наявність гельмінтів, оскільки 

вартість скринінгу в 4–10 разів перевищує вартість 

самого лікування. Лікування рекомендується про-

водити один раз на рік, якщо поширеність інфекцій, 

викликаних геогельмінтами, у спільноті перевищує 

20 %, і двічі на рік, якщо поширеність інфекцій пе-

ревищує 50 % [2].

Однак у метааналізі 51 дослідження, що про-

водилися в місцях із середньою і високою по-

ширеністю геогельмінтів, виявили, що через 3, 6 

і 12 місяців після дегельмінтизації поширеність 

A.lumbricoides досягла 26, 68 і 94 % відповідно [33]. 

Для T.trichiura відповідні показники поширеності 

реінфікування становили 36, 67, 82 %, а для анкі-

лостомозу — 30, 55, 57 %. Це вказує на необхід-

ність проведення регулярних профілактичних 

курсів дегельмінтизації в ендемічних регіонах. 

Однак це може привести до розвитку резистент-

ності до даних препаратів, що вже спостерігається 

у ветеринарії [1, 33]. Алелі стійкості до бензіміда-

золу були виявлені в геогельмінтів людини, і від-

значалося зростання їх частоти після курсу анти-

гельмінтного лікування [1].

При ехінококозі й цистицеркозі лікування 

варіює залежно від особливостей паразита, роз-

міру кісти, її розташування й ускладнень і може 

включати оперативне лікування, аспірацію вміс-

ту кісти і/або тривале лікування альбендазолом 

(2–4 цикли тривалістю в 28–60 днів із 15-денними 

перервами між циклами) [34]. Однак комбіноване 

лікування альбендазолом і празиквантелом ви-

кликало більш високу сколіцидну й антицистову 

активність і з більшою ймовірністю приводило до 

одужання або поліпшення порівняно з одним аль-

бендазолом [34].

У більшості випадків протигельмінтне лікування 

переноситься добре, частота побічних реакцій варі-

ює від 0 до 20 % (табл. 1).

Із 243 зареєстрованих у Франції за 14 років спо-

стережень побічних реакцій, пов’язаних із при-

йомом протигельмінтних препаратів, переважа-

ли симптоми з боку шлунково-кишкового тракту 

(30,5 %), шкірні висипання (29,2 %) і загальноін-

токсикаційні симптоми (23,9 %) [36]. Це вказує на 

доцільність включення в комплекс лікування гель-

мінтозів антигістамінних препаратів (АГП) і енте-

росорбентів. Серед численної групи антигістамінних 
препаратів актуальними є АГП останнього покоління, 
що мають високу біодоступність, швидкий початок дії, 
а також, крім антигістамінної, чинять протиалергічну 
й протизапальну дію. Сучасний вітчизняний АГП дез-
лоратадин (Едем), активний метаболіт лоратадину — 
антигістамінний препарат тривалої дії, що має високу 
афінність до Н1-рецепторів, випускається у формі си-
ропу для дітей із 6 місяців, а також у формі таблеток. 
Едем має високий профіль безпеки й ефективності при 
тривалому прийомі, чинить виражену протисвербіжну 
дію, що сприяє покращенню самопочуття й підвищен-
ню якості життя пацієнтів. 
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У літературі описані випадки виникнення реак-

цій за типом реакції бактеріолізу (Яриша — Геркс-

геймера) при проведенні антипаразитарної терапії 

гельмінтозів. M. Buslau, W.C. Marsch (1990) описали 

випадки її появи на тлі антигельмінтної терапії інва-

зій карликового ціп’яка (Hymenolepis nana), гостри-

ків (Enterobius vermicularis) і волосоголовця (Trichuris 
trichiura) [37]. Даний факт також вимагає включення 

в комплексне лікування гельмінтозів з масивною ін-

вазією, інвазією декількома гельмінтами антигіста-

мінних препаратів і ентеросорбентів.

Використання ентеросорбентів сприяє нейтралі-
зації і виведенню токсинів і продуктів обміну, що не-
гативно впливають на метаболічні процеси хворого. 
Ентеросорбція знижує загальнотоксичне навантажен-
ня на організм. Варто відзначити, що використову-
ваний ентеросорбент повинен мати високу сорбційну 
ємність, інертність у просвіті кишечника, відсутність 
негативного впливу на слизову оболонку кишечника, 
зв’язувати низько- і середньомолекулярні токсич-
ні речовини без нейтралізації молекул альбуміну й 
транс портних білків, нетоксичність, відсутність не-
приємного запаху і смаку, зручну форму випуску. Усі 
вищеописані властивості має діосмектит (Апсорбін 
саше, АТ «Фармак»). Важливим аспектом включен-
ня в терапію саме діосмектиту є також потовщення й 

зміцнення слизової оболонки кишечника, посилення 
його бар’єрної функції (Su H.T. et al., 2005), проти-
запальна дія речовини.

Серйозні побічні реакції були пов’язані з три-

валим прийомом протигельмінтних препаратів у 

високих дозах. Частота лікарського гепатиту на тлі 

лікування альбендазолом у пацієнтів з нейроцис-

терцеркозом зростала при збільшенні дози з 15 до 

22,5 мг/кг/добу [38]. Описаний випадок тяжкого 

ураження печінки при лікуванні ехінококозу печін-

ки альбендозолом у дозі 400 мг 2 рази на день, що 

проявилося через 6 тижнів лікування й потребувало 

трансплантації печінки [39].

При дегельмінтизації також слід приділяти ува-

гу усуненню дисбіотичних порушень у кишечнику, 

тому що видовий і кількісний склад мікрофлори ки-

шечника має тенденцію до зміни при зараженні па-

разитами. У заражених людей вміст бактерій родини 

Verrucomicrobiaceae (а саме Akkermansia muciniphila) 

і Enterobacteriaceae мав тенденцію до збільшення 

[40]. Можливо, зростання популяції А.muciniphila 

є наслідком різкого збільшення кількості муцину 

в кишечнику в інфікованих суб’єктів, бо основна 

функція А.muciniphila полягає в розкладанні муци-

ну хазяїна [41], що відіграє головну роль у захисті 

паразитів від імунної відповіді хазяїна [40]. У зара-

жених геогельмінтами людей в Еквадорі, Індонезії, 

Ліберії спостерігався підвищений вміст умовно-

патогенних мікроорганізмів, що належать до типу 

Firmicutes, включно з рядом Clostridales і родиною 

Lachnospiraceae [42].

Зараження гельмінтами, особливо при зни-

женні ваги, прямо корелювало з родом Allobaculum 

(описаний його зв’язок із запаленням кишечни-

ка), що вказує на важливу роль паразитів в енерге-

тичному балансі хазяїна і реакції кишечника [43]. 

Виявлено, що зниження активності арахідонової 

кислоти в кишечнику, інфікованому геогельмін-

тами, може відбуватися через збільшення кількості 

бактерій, які метаболізують арахідонову кислоту. 

З огляду на те, що арахідонова кислота є поперед-

ником протизапальних лейкотрієнів із протигель-

мінтною активністю і показала виражений глисто-

гінний ефект при лікуванні шистосомних інфекцій 

у мишей [43], можливо, завдяки корекції складу 

мікрофлори можна буде посилити лікування пара-

зитарних інфекцій.

Дані про вміст молочнокислих бактерій в ки-

шечнику інфікованих гельмінтами людей супе-

речливі. Одні автори виявляли значне збільшення 

кількості Firmicutes родини Leuconostocaceae (ряд 

Lactobacillales) у неінфікованих суб’єктів порівня-

но з інфікованими гельмінтами людьми. В інших 

дослідженнях, проведених на людях, експери-

ментально або природним шляхом інфікованих 

нематодами, не виявили суттєвих зв’язків між за-

раженням гельмінтами і збільшенням популяції 

молочнокислих бактерій [44]. Це вказує на необ-

хідність проведення додаткових досліджень для 

вивчення цього питання.

Таблиця 1. Частота побічних реакцій при прийомі 
протигельмінтних препаратів [35, 36]

Побічні ефекти
Частота 

зустрічаль-
ності, %

Шлунково-кишковий тракт

Підвищення трансаміназ 15,6–20,0

Гепатит 0,1–1,0

Біль у животі 6,0

Нудота/блювання 3,7–6,2

Діарея 0,1–1,0

Дерматологічні

Висип, свербіж, мультиформна ерите-
ма, синдром Стівенса — Джонсона

0,1–10,0

Оборотна алопеція (витончення волос-
ся, помірне випадіння волосся)

1,6–10,0

Нервова система

Головний біль 1,3–11,0

Головокружіння 1,2

Гематологічні

Лейкопенія 1,0–10,0

Панцитопенія, тромбоцитопенія, 
еритропенія

Менше за 0,1

Інші

Гарячка 1,0

Рабдоміоліз Менше за 0,1

Протеїнурія Менше за 0,1
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За даними літератури, кишкова мікробіота реагує 

на дегельмінтизацію, але не наближається за кіль-

кісним складом до неінфікованого стану [40]. Тому 

додавання пробіотичних препаратів може підвищи-

ти ефективність протигельмінтного лікування.

Лактіалє — сучасний синбіотик (пробіотик + пре-
біотик), що містить комплекс семи корисних бакте-
рій — біфідобактерій, лактобактерій і стрептокока, які 
в нормі присутні в мікрофлорі кишечника здорової лю-
дини, і пребіотик — фруктоолігосахариди. Кожен па-
кетик містить 7 корисних штамів пробіотичних мікро-
організмів: Lactobacillus casei, Lactobacillus rhamnosus, 
Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium breve, Lac-
tobacillus acidophilus, Bifidobacterium longum, Lactoba-
cillus bulgaricus — сумарно 5,0 × 108 КУО на 1 пакет у 
Лактіалє малюк і 1,00 × 109 КУО на 1 пакет у Лактіалє 
для дітей, а також фруктоолігосахариди.

Отже, з огляду на вищезазначене пацієнтам із ма-

сивною інвазією гельмінтів, вираженими клінічними 

проявами гельмінтозу, інвазією декількох гельмінтів 

можна рекомендувати лікування за схемою: 3–4 дні 

підготовки (антигістамінний препарат, ентеросор-

бент), потім прийом антигельмінтного препарату згід-

но з інструкцією, продовження прийому антигіста-

мінного препарату й ентеросорбенту, потім відновний 

етап (продовження прийому антигістамінного препа-

рату й ентеросорбенту — 3–4 дні), включення в схему 

лікування пробіотика протягом 4 тижнів (рис. 1).

У пацієнтів із моноінвазією, відсутністю вира-

жених клінічних проявів достатньо прийому тільки 

антигельмінтного препарату згідно з інструкцією і 

пробіотика протягом 4 тижнів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Лечение гельминтозов.
Современный взгляд на проблему 

Резюме. В статье представлены современные взгляды 

на проблему гельминтозов. Освещены вопросы влияния 

гельминтов на организм человека. Описаны побочные ре-

акции антигельминтных препаратов и возможные спосо-

бы предупреждения их развития. 
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Тhe treatment of helminthiases.
Мodern views on the problem

Abstract. The article presents modern views on the problem 

of helminthiases. The questions of the influence of helminths 

on the human body are highlighted. Adverse reactions of an-

thelmintic drugs and possible ways to prevent their develop-

ment are described.
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