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Введение

Паразитарное заболевание – развитие болезненных симптомов 
в результате жизнедеятельности гельминта или простейших в орга-
низме человека [1].

В течение жизни каждый человек неоднократно переносит раз-
личные паразитарные заболевания [9]. В детском возрасте паразитозы 
встречаются чаще. Этому способствуют широкая распространенность 
в окружающей среде репродуктивного материала паразитов (цисты, 
яйца, личинки) и недостаточное развитие гигиенических навыков, а 
также периоды транзиторного ослабления иммунной защиты слизис-
тых оболочек пищеварительного тракта, которые сопровождают не-
которые фазы развития ребенка. Вторичный иммунодефицит у детей 
регистрируется в период реконвалесценции вирусных заболеваний, 
вызываемых вирусами герпетической группы (ЦМВ, ВПГ-I-II, ВЭБ), а 
также может возникать в результате целенаправленного ятрогенного 
иммуносупрессивного влияния (применение иммуносупрессивной те-
рапии при аллергических и аутоиммунных заболеваниях). В свою оче-
редь, снижение иммунной защиты может быть результатом неполной 
коррекции последствий паразитарной инвазии.

Самые распространенные и изученные заболевания – аскари-
доз, энтеробиоз и лямблиоз – регистрируются повсеместно. Ежегодно 
в мире аскаридозом заражаются около 650 млн человек, энтеробио
зом – 460 млн (Chan M.S., 1997), а в России ежегодно выявляется 
более 2 млн больных нематодозами. Результаты эпидемиологических 
исследований по распространенности лямблиоза зависят от возрас-
та, сезона года, территории и экономических условий проживания 
обследуемого населения. В отчете по контролю распространенности 
лямблиоза в США (1992–1997) приводятся цифры от 0,9 до 42,3 слу-
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чая на 105 человек. При оценке территориального распределения 
лямблиоза по России установлено, что самый высокий средний уро-
вень показателей заболеваемости в течение многих лет отмечен в 
Санкт-Петербурге, причем пораженность детей, посещающих детские 
учреждения, доходит до 35% [2]. 

Факторы риска паразитарной инвазии

Проблема паразитозов является особенно актуальной для пе-
диатрии, поскольку 95% всех больных энтеробиозом и 65% всех боль-
ных аскаридозом – это дети младшего возраста и школьники [1]. 

Организм ребенка имеет ряд особенностей, предрасполагаю-
щих к высокому риску паразитарной инвазии:

	 высокая активность метаболических процессов;
	 незрелость механизмов регуляции;
	 повышенная чувствительность к влиянию различных факто-

ров;
	 наличие критических периодов развития (рис. 1).
Для этих периодов жизни ребенка характерна напряженность 

процессов адаптации и уменьшение резервов защиты наряду с ин-
тенсивным влиянием окружающей среды. Сопоставление значимос-
ти критериев, определяющих особенности выделенных возрастных 

Рис. 1. Критические периоды развития ребенка
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отрезков (массо-ростовые скачки, критические периоды развития 
иммунной системы, пики первичной заболеваемости), позволяет в 
первую очередь выделить возрастающий в это время в организме ре-
бенка уровень обмена веществ, направленный на обеспечение мас-
со-ростового «спурта». Это условие выгодно для паразитов, так как 
основная задача их жизнедеятельности – выработка огромного коли-
чества репродуктивного материала (яйца, цисты) – также в первую 
очередь требует очень высокой интенсивности обменных процессов. 
Например, при лямблиозе в 1 г фекалий больного человека выделя-
ется до 12 млн цист [4, 8].

Значимость определенных факторов риска меняется в соот-
ветствии с возрастом ребенка. Доказано, что для детей младшего воз-
раста более значимы санитарно-гигиенические условия проживания, 
а для подростков при сборе анамнеза необходимо уделить внимание 
социально-экономическим и географическим факторам (пребывание 
в лагере, туристическая поездка, наличие младшего брата или сест-
ры) (рис. 2).

Рис. 2. Значение факторов риска паразитозов у детей разного возраста

l	 Санитарно-гигиенические факторы риска – низкая сани-
тарная культура семьи, отсутствие гигиенических навы-
ков, употребление немытых фруктов и овощей.
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l	 Социально-экономические факторы – многодетность, ску-
ченность, интернат, отсутствие канализации.

l	 Контактные факторы – наличие в семье больных аскари-
дозом в течение последних 2 лет, контакт с почвой при 
садово-огородных работах.

l	 Географические факторы – выезд на лето в лагерь, на 
дачу, на море.

Важными факторами риска являются интенсивность контактов 
при большой скученности в месте проживания, место работы родите-
лей (например, сельское хозяйство, работа в овощных и фруктовых 
отделах магазинов, в детских дошкольных учреждениях), поездки на 
отдых в зоны, эндемичные по определенным паразитозам, эпизоди-
ческие контакты с домашними животными.

К сожалению, в настоящее время бытует отношение к профилак-
тике гельминтозов только как к лечению выявленных инвазированных 
[12, 13]. Это является одной из причин широкой распространеннос-
ти паразитозов среди детского населения, нарушающих становление 
регулирующих систем организма и ведущих к развитию хронических 
заболеваний даже при условии естественной санации ребенка с тече-
нием времени.

Нарушение естественной иммунной  
защиты слизистой оболочки  
желудочно-кишечного тракта ребенка – 
главное условие паразитарной инвазии

Иммунную защиту желудочно-кишечного тракта ребенка можно 
условно разделить на специфическую и неспецифическую. К неспеци-
фической защите относят комплекс условий нормального пищеваре-
ния: зрелость ферментативных систем, обеспечение кислотно-щелоч-
ного градиента в различных отделах ЖКТ, деятельность нормальной 
микрофлоры, адекватную моторику. В ряде случаев возможно нару-
шение этих условий. Например, зрелость ферментных систем может 
не соответствовать паспортному возрасту ребенка. Зачастую этот так 
называемый феномен отсроченного ферментативного старта входит 
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в фенотип ребенка с диффузной дисплазией соединительной ткани. 
Данный фенотип может включать также определенные признаки: ано-
малии развития ушной раковины, «готическое» небо, эпикант, гипер-
телоризм, синдром гипермобильности суставов, уменьшение размера 
проксимальных отделов конечностей по отношению к дистальным, ма-
лые аномалии развития сердца и пр. Существующая у такого ребенка 
функциональная недостаточность ферментных систем сочетается с 
изменением эластичности и прочности стенок желудочно-кишечного 
тракта. Таким образом, нарушается не только ферментативное обес-
печение процессов пищеварения, но и моторика пищеварительного 
тракта. Проведенные исследования доказали, что у детей с количест-
вом вышеуказанных малых аномалий развития более 5 в 78% случа-
ев отмечаются паразитарные инвазии, тогда как в контрольной группе 
частота встречаемости паразитозов менее 45% [3, 6].

Отдельно необходимо отметить, что для такого заболевания, 
как лямблиоз, предрасполагающим фактором инвазии является не-
регулярное и недостаточное отделение желчи в кишечник при анома-
лиях развития желчного пузыря (перетяжки, перегибы). Выявленный 
лямблиоз у детей в педиатрическом отделении МОНИКИ сопровож-
дался дисфункцией билиарного тракта в 100% случаев.

У детей в восстановительном периоде после острых кишечных ин-
фекций, после массивной антибиотикотерапии, а также пациентов с хро-
нической патологией органов пищеварения сопутствующие нарушения 
ферментного обеспечения, нормофлоры и моторики кишечника также 
делают желудочно-кишечный тракт более уязвимым для паразитов.

Неоценимую важность для профилактики паразитозов имеет 
длительность и качество грудного вскармливания. При переводе на 
искусственное вскармливание или при введении докорма риск пара-
зитарной инвазии резко повышается. Известно, например, что при 
искусственном вскармливании ребенок может быть инвазирован лям-
блиями с возраста 3 месяца [11].

Механизм специфической иммунной защиты слизистых оболо-
чек пищеварительного тракта является одной из наиболее древних 
систем иммунной защиты организма, учитывая, что гельминтозы со-
провождают человечество в течение многих тысячелетий. Он пред-
ставлен прежде всего эозинофилами крови и иммуноглобулином Е.
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При контакте организма с паразитом в первую очередь выделя-
ются медиаторы воспаления: интерлейкин, лейкотриен С4, Д4, про-
стагландины, тромбоксаны, увеличение клеток, продуцирующих IgM, 
IgG. В клиническом анализе крови отмечается рост эозинофилов и 
базофилов, связанный с увеличением содержания этих клеток в тка-
нях инвазированного органа. Встречаясь с личинками аскариды, тка-
невые базофилы выделяют гепарин и гистамин, которые в сочетании 
с лейкотриенами и другими медиаторами воспаления вызывают об-
щие проявления: зуд, гиперемию, могут спровоцировать бронхоспазм. 
Аллергическое воспаление при паразитозах развивается по класси-
ческому пути и призвано создать условия, приводящие к гибели и/или 
элиминации паразита [5].

Вместе с тем эозинофилы обладают выраженным цитотокси-
ческим потенциалом, превышающим возможности других клеток кро-
ви, что объясняет первостепенное значение эозинофилов в антипара-
зитарных реакциях и их повреждающую роль при аллергии. Основное 
действие эозинофилы оказывают в барьерных тканях. В очаге инва-
зии они дегранулируют, оказывая гельминтотоксическое и цитотокси-
ческое действие. Белки эозинофильных гранул (большой основной 
протеин, эозинофильная пероксидаза, эозинофильный катионный 
протеин, эозинофил-производный нейротоксин) токсичны для клеток 
организма ребенка. Еще одной из важных причин системных и орган-
ных поражений, сопутствующих паразитозам, является образование 
иммунных комплексов [9, 10].

Особенностью иммунного ответа при гельминтно-протозойных 
инвазиях является его слабая специфичность, обусловленная гетеро-
генностью паразитарных антигенов. Наряду со стимуляцией иммун-
ного ответа гельминты оказывают иммуносупрессивное действие. Это 
отрицательно влияет на резистентность человека к бактериальным, 
вирусным и другим инфекциям, снижает эффективность профилакти-
ческих прививок.

Как гельминты, так и простейшие способны активно вмешивать-
ся в работу иммунной системы хозяина, нарушая функционирование 
различных ее компонентов. Практически все виды могут вызывать 
сдвиг соотношения Th1/Th2 клеток в направлении, благоприятном для 
их выживания. Широко распространен среди паразитов прием «моле-
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Рис. 1. Самка острицы с наполненными яичниками

Рис. 2. Дирофилярия (удалена из передней камеры глаза)
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Рис. 3. Токсокара

Рис. 4. Членики бычьего цепня



кулярной мимикрии», когда молекулярная структура белков паразита 
воспроизводит структуру ряда иммунорегуляторных белков хозяина. 
Отдельные особи используют цитокины хозяина в качестве ростовых 
факторов. Все эти «стратегии» противодействия иммунной системе 
человека позволяют паразитам выживать и процветать в организме 
хозяина [5].

Патогенез паразитозов и клиническая 
картина паразитарной инвазии

Действие паразитов на организм ребенка осуществляется как на 
местном уровне, так и с вовлечением многих систем организма. Мест-
ное влияние паразиты осуществляют, вызывая воспаление слизистой 
оболочки в результате высвобождения протеолитических ферментов 
и гиалуронидазы, активно нарушая процессы пищеварения, моторику 
желудочно-кишечного тракта и воздействуя на состав микрофлоры.

Системное влияние оказывается за счет использования пара-
зитом энергетического и пластического потенциала пищи в ущерб 
организму ребенка, индукции аллергии и аутоиммунных процессов, 
целенаправленной иммуносупрессии, эндогенной интоксикации, на-
рушения микробиоценоза (схема 1). Проведенными исследованиями 
показано, что аллергический синдром сопутствует аскаридозу и эн-
теробиозу в 71,3% случаев. Среди детей с атопическим дерматитом 
паразитозы выявляются у 69,1%, при этом лямблиоз из числа всех 
инвазий составляет 78,5% [4].

В 75,3% случаев паразитозы сопровождаются разнообразны-
ми функциональными нарушениями желудочно-кишечного тракта. 
При исследовании состояния здоровья детей дошкольного возраста 
было выявлено, что в среднем показатель числа нарушений состо-
яния здоровья на одного ребенка с энтеробиозом составил 2,5, а у 
школьников с инвазией острицами – 2,9. Среди детей с аскаридозом 
показатель заболеваемости на одного ребенка составил в среднем 
2,0, тогда как в контрольной группе, включавшей детей данного воз-
раста без паразитарных болезней, среднее число нарушений здоро-
вья составило 0,2.
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Патогенез паразитарной кишечной инвазии

Рядом работ доказано, что паразитарная инвазия способна вы-
зывать нарушения углеводного обмена за счет снижения уровня лак-
тазы [7, 9].

В клинической картине паразитозов выделяют острую и хрони-
ческую фазы. Острая фаза (инвазия) – общая аллергическая реакция 
на антигены мигрирующих личинок и ранних стадий развивающихся 
паразитов: лихорадка, отеки, высыпания на коже, миалгии, артралгии, 
лимфаденопатия, легочный, абдоминальный синдромы, гепатоспле-
номегалия, эозинофилия, диспротеинемия. В хроническую фазу пре-
обладают симптомы и синдромы, отражающие нарушение функций 
органа или системы, в которой паразитирует возбудитель.

Проникая в организм ребенка, паразиты обладают способнос-
тью нарушать микроэкологическое равновесие и вызывать дисбаланс 
микробной флоры [7].



Схема 1. Особенности нарушения микрофлоры кишечника  
у детей при паразитозах (Копанев Ю.А., 2008)

Диагностика паразитозов

Следует отметить, что до настоящего времени ведется поиск 
простого, доступного и надежного метода диагностики паразитозов. 
Разработанные методики прямого визуального обнаружения требуют 
минимальной экспозиции диагностического материала, многократных 
повторных исследований. Известные способы диагностики глистных 
инвазий и протозоозов, такие как метод толстого мазка фекалий по 
Като, метод формалин-эфирного осаждения, перианальный соскоб, 
микроскопия пузырной и печеночной желчи, имеют ряд недостатков, 
связанных как с особенностями развития паразита, так и с состояни-
ем макроорганизма и его реактивностью.

Вместе с тем затраченные усилия могут быть бесполезными, 
если исследование проводится в период паузы выработки цист или 
яиц. Например, периодичность яйцекладки самками остриц опреде-
ляет неинформативность перианального соскоба при 1–2-кратном 
методе обследования. Особенность выделения цист лямблиями по-
лучила название «феномен прерывистого цистовыделения», при ко-
тором фазы массивного выделения цист заменяются отрицательной 
фазой, которая может длиться от 2–3 суток до 2–3 недель. В этот пе-
риод обнаружить лямблии в кале практически невозможно.
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Непрямые методы исследования (определение специфичес-
ких антител) обладают недостаточной специфичностью и достовер-
ностью. Известно, например, что, проходя сложный цикл развития 
от яйца до взрослого состояния, гельминты меняют свой антигенный 
состав. Антитела в организме хозяина вырабатываются в основном 
в ответ на поступление экскретов и секретов гельминта, тогда как в 
иммунодиагностических реакциях используются соматические анти-
тела. Возникающая неспецифическая сенсибилизация организма, 
общность некоторых антигенов трематод, простейших и человека со-
здают высокий удельный вес ложноположительных серологических 
реакций в титрах, ниже достоверно диагностических. Таким образом, 
ИФА на гельминты является высокочувствительным, но низкоспеци-
фичным методом. Определение паразитов методом ПЦР из-за доро-
говизны и сложности не может быть скрининговым, когда, например, 
нужно обследовать группу детей из детского учреждения.

Не теряет своей актуальности клинический осмотр ребенка и 
внимательный учет косвенных признаков паразитоза (схема 2). Важно 
помнить о возможности паразитоза при аллергическом и астеническом 
синдроме, полилимфаденопатии неясного генеза, при нарушениях 
кишечного всасывания, углеводного обмена, при затяжном и хрониче
ском течении болезней пищеварительного тракта.

Косвенными лабораторными признаками паразитоза могут быть 
анемия, базофилия, эозинофилия, увеличение АСТ.

Исследования специалистов детской клиники МОНИКИ показа-
ли, что при ультразвуковом исследовании органов брюшной полости 
у ребенка старше 3 лет косвенными признаками паразитоза являются 
гепатоспленомегалия, неравномерность паренхимы за счет мелких 
гиперэхогенных сигналов, увеличенные лимфатические узлы в воро-
тах селезенки.
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Схема 2. Внешние признаки паразитоза у ребенка

Аскаридоз. Развитие возбудителя аскаридоза в организме че-
ловека происходит в две стадии: миграционную и кишечную. Зараже-
ние происходит при заглатывании зрелого яйца аскариды вместе с 
частицами почвы на зелени, ягодах, овощах. Личинка, вышедшая из 
яйца, внедряется в стенку кишечника и с током лимфы может попасть 
в печень и в легкие. Вначале она не более 0,5 мм в размере и вызы-
вает ограниченные геморрагии в стенке тонкого кишечника и в печени. 
В легких личинка развивается, причем за несколько недель развития 
она увеличивает свои размеры до 2 мм. Проникая в альвеолы, брон-
хиолы и бронхи, личинка аскариды может вызвать более выраженные 
кровоизлияния, реактивный бронхоспазм, эозинофильные инфиль-
траты. Затем личинки мигрируют в верхние дыхательные пути, загла-
тываются с мокротой, и начинается их развитие во взрослых особей 
в кишечнике. При повторных заражениях личинки могут оставаться в 
ткани печени и легких и погибать, тогда вокруг них формируются па-
разитарные гранулемы.

Аскаридоз оказывает значительное влияние на качество пита-
ния и иммунологические механизмы у детей. Тканевая фаза аскари-
доза протекает во время миграции личинок аскарид в печень и легкие. 
Выделяемые при этом метаболиты и реализация цитотоксичности 
тканевых эозинофилов вызывают серьезные иммунологические из-
менения и воспалительные реакции. В миграционной фазе аскари-
доз может быть причиной гепатомегалии, синдрома бронхообструк-
ции, вызывать катаральные явления, диспепсические расстройства. 
Клиническая картина при этом расценивается обычно как проявления 
респираторного аллергоза, бронхиальной астмы, функциональных 
нарушений желудочно-кишечного тракта.
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Наличие инвазии в кишечной фазе приводит к гипертрофии мы-
шечных слоев стенки кишечника, уменьшению глубины крипт, измене-
нию химического состава содержимого кишечника, нарушению мотор-
но-секреторной функции желудка и кишечника. Аскариды выделяют 
ингибиторы трипсина и хемотрипсина, вследствие чего ухудшаются 
процессы всасывания пищевых веществ, белков, жиров. При аскари-
дозе развивается полимикронутриентная недостаточность, уменьша-
ется толерантность к углеводам (лактозе).

Аскаридоз, как правило, сопровождается дисбиозом кишечника. 
Иммуносупрессивным действием аскарид обусловлено отсутствие 
эффекта от вакцинации и ревакцинации против кори, дифтерии, стол-
бняка, полиовирусов у детей.

Энтеробиоз. Энтеробиоз по-прежнему занимает первое место 
по степени распространенности среди других гельминтозов. В 2002 г. 
зарегистрировано 614 955 случаев заболевания среди детей, что соста-
вило 2535,5 на 100 тыс. пациентов. Развитие возбудителя энтеробио-
за в организме человека происходит в пределах желудочно-кишечного 
тракта. Заражение происходит при заглатывании яиц с грязных рук или 
вместе с частицами почвы, с предметов быта. Личинки выходят из яиц в 
нижней части тонкого или верхнем отделе толстого кишечника и в сред-
нем в течение 2 недель развиваются во взрослые особи. В матке самки 
созревают 5–10 тыс. яиц (рис. 1). Продолжительность жизни остриц мо-
жет достигать 100 дней, а состояние инвазированности у детей вслед
ствие повторных заражений может продолжаться намного дольше.

Воспалительные реакции при энтеробиозе развиваются уже 
под действием личинок, которые вырабатывают гиалуронидазу, про-
теолитические ферменты, лектиноподобные вещества, способствую-
щие активации системы комплемента, выделению простагландинов 
клетками окружающих гельминта тканей хозяина.

Дополнительным фактором патогенеза энтеробиоза является 
механическое воздействие остриц в кишечнике, ведущее к точечным 
кровоизлияниям, эрозиям, проникновению бактериальной флоры, в 
частности возбудителей кишечных инфекций.

При энтеробиозе нарушаются процессы всасывания и перева-
ривания пищевых продуктов. У 30–40% инвазированных снижается 
кислотность желудочного сока вплоть до анацидоза и угнетения пеп-



синобразующей функции. У большинства детей изменяется микробио
ценоз кишечника. Нарушения всасывания и переваривания пищевых 
веществ в кишечнике приводят к потере массы тела, задерживают 
рост и развитие ребенка.

Лямблиоз. Лямблии – одноклеточные жгутиковые паразиты, 
живущие в проксимальных отделах тонкой кишки. Источники лямб-
лиозной инфекции – человек, некоторые домашние и дикие живот-
ные. Механизм передачи – фекально-оральный, пути распростране-
ния – водный, пищевой, контактно-бытовой. Цисты лямблий проходят 
через желудок и проникают в двенадцатиперстную кишку, где каждая 
из них образует две вегетативные формы. Лямблии прикрепляются к 
ворсинкам эпителиальной оболочки 12-перстной кишки. На 1 см2 по-
верхности слизистой оболочки кишечника можно обнаружить свыше 
1 млн лямблий. Вследствие их жизнедеятельности происходят мор-
фологические изменения в слизистой оболочке: уплощение ворсинок, 
гипертрофия крипт, уплотнение мононуклеарного инфильтрата в под-
слизистом слое, что провоцирует развитие синдрома мальабсорбции 
и избыточный микробный рост. В острой фазе у ребенка отмечается 
обильный водянистый пенистый стул, рвота, вздутие живота, могут 
быть краснухоподобные высыпания. В хронической фазе чаще всего 
отмечается упорное течение атопического дерматита, зачастую со-
провождающееся синдромом полимикронутриентной недостаточнос-
ти и хронической интоксикацией.
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Схема 3. Показания к обследованию на лямблиоз



Лечение гельминтозов должно начинаться с применения 
специфических антигельминтных препаратов. Современный арсенал 
лекарственных средств, используемых для лечения кишечных пара-
зитозов, включает значительное количество препаратов различных хи-
мических классов. Они применяются как в клинической практике для 
лечения выявленных больных, так и с целью массовой профилактики.

Для лечения аскаридоза в настоящее время рекомендуется 
комбинированный прием антигельминтных средств (например, Аль-
бендазол в течение трех дней, затем Вермокс в течение трех дней). 
Непременными условиями успешной дегельминтизации больных энте-
робиозом являются одновременное лечение всех членов семьи (кол-
лектива) и строгое соблюдение гигиенического режима для исключения 
реинвазии, кроме этого, обычно проводят повторное лечение с интер-
валом 10 дней. Лечение лямблиоза предусматривает обязательную 
диету с ограничением легкоусвояемых углеводов, увеличением доли 
белка в пище, употреблением «закисляющих» продуктов (отвары брус-
ники, клюквы), использование желчегонных отваров и препаратов.
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Схема 4. Антигельминтные препараты в лечении аскаридоза

Схема 5. Антигельминтные препараты в лечении энтеробиоза



Схема 6. Препараты для лечения лямблиоза

В педиатрической клинике МОНИКИ разработаны принципы те-
рапии паразитозов, учитывающие особенности патогенеза инвазии и 
позволяющие качественно и надежно вылечить данную группу забо-
леваний. Благодаря применению разработанной схемы терапии, уда-
ется эффективно предотвратить реинвазию и развитие функциональ-
ных нарушений органов пищеварения у детей.

Принципы терапии
1.	 Прием антипаразитарных препаратов должен проводиться с 

учетом вида возбудителя инвазии.
2.	 Лечение паразитоза должно учитывать измененные в результа-

те жизнедеятельности паразитов свойства пищеварительного 
тракта ребенка (дисбиоз, функциональные нарушения органов 
пищеварения, ферментопатия).
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Схема 7. Принципы терапии паразитозов у детей



3.	 Терапия должна корректировать последствия инвазии (аллер-
гический синдром, полимикронутриентная недостаточность, ин-
токсикация).
Побочные эффекты антипаразитарной терапии. Необхо-

димо помнить о возможности эндотоксемической реакции при массив-
ном разрушении гельминтов под влиянием специфической терапии. 
На второй-третий день приема препарата возможно ухудшение само-
чувствия ребенка, появление высыпаний, повышение температуры 
тела, боль в животе, тошнота или рвота. При лечении паразитозов ро-
дители должны быть предупреждены о возможности появления такой 
реакции, с тем чтобы они не прекратили давать препарат, опасаясь, 
что это осложнение его применения или аллергическая реакция. С це-
лью профилактики эндотоксемической реакции на второй-третий день 
после начала приема антигельминтных и антипротозойных препаратов 
применяют энтеросорбенты.

Таблица 1

ЭНТЕРОСОРБЕНТЫ, применяемые в лечении паразитозов  
у детей

ПОЛИФЕПАН
(Гидролизный лигнин)

Пакеты
10–50 г 10–50 в сут в несколько приемов

ФИЛЬТРУМ
(Гидролизный лигнин)

Таблетки
0,5 г 1–2 таб. до 3 раз в сут

ЛАКТОФИЛЬТРУМ
(Гидролизный лигнин 
и лактулоза)

Таблетки
0,5 г

Взрослым 2–3 таб. 3 раза в сут,
детям 7–12 лет –1–2 таб.  
2–3 раза в сут

ЭНТЕГНИН
(Гидролизный лигнин)

Таблетки
0,4 г

5–7 г/сут (4–6 таб.),  
при необходимости можно  
увеличить до 20–30 г 3 раза в день

ЭНТЕРОСГЕЛЬ Пакеты 
геля

До 1 года – 1 ч. л. в день,
1–7 лет – 2 ч. л. в день
7–14 лет – 10 г 2–3 раза в день
старше 14 лет – 10–15 г 2–3 раза в день

Кишечный паразитоз зачастую сопровождается ферментопати-
ей, что диктует включение в схему терапии ферментных препаратов. 
Важно помнить, что препараты этой группы при паразитозах коррек-
тируют не снижение секреторной функции поджелудочной железы, а 
процессы пристеночного пищеварения и функциональные наруше-
ния. Например, панкреатические ферменты с добавлением желчных 
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кислот применяют при склонности к запору. При лечении энтеробиоза 
лучше использовать простые ферментные препараты, не относящие-
ся к группе панкреатических (абомин, энтеросан), так как они регули-
руют нарушенную секреторную недостаточность желудка и не усили-
вают зуд в перианальной области.

Таблица 2

ФЕРМЕНТНЫЕ ПРЕПАРАТЫ в лечении паразитозов у детей
ФЕСТАЛ
(липаза, амилаза, протеаза, 
желчь, гемицеллюлаза)

Драже Детям от 4 до 12 лет – 1 драже  
3 раза в день

ПАНКРЕАТИН
(панкреатический фермент)

Таблетки
0,25 г

Детям до 1 года – по 1/2 таб.  
3 раза в день,  
2–4 года – по 1 таб. 3 раза в день
5–9 лет – 1–2 таб. 3 раза в день

АБОМИН
(комплекс протеолитических 
ферментов)

Таблетки 
0,2 г

Детям 3–7 лет – по 1 таб.  
3 раза в день

БИОПРЕПАРАТЫ в лечении паразитозов  
у детей
Особенность биопрепаратов, применяемых в схеме лечения 

паразитозов, – минимальное присутствие или отсутствие лактозы, так 
как у значительной части детей на фоне этой патологии отмечается 
лактазная недостаточность. Этим требованиям отвечают Биокомп-
лексы «Нормофлорины®».

Жидкие синбиотики «Нормофлорин-Л®» (L. acidophilus не ме-
нее 1010 КОЕ/мл), «Нормофлорин-Б®» (B. bifidum, B. longum не менее 
1010 КОЕ/мл) и «Нормофлорин-Д®» (L. casei sub. rhamnosus не менее 
109 КОЕ/мл и B. bifidum, B. longum не менее 108 КОЕ/мл) содержат 
живые, физиологически активные культуры бифидо- и лактобакте-
рий, бактериальные метаболиты, а также вещество с пребиотическим 
действием.

Пробиотические штаммы устойчивы к действию желудочного 
сока и желчи, усиливают действие друг друга, кроме того, при их со-
четании повышается способность адгезироваться к кишечному эпите-
лию, что в конечном итоге усиливает его барьерные функции. Рацио-
нальная комбинация штаммов бифидобактерий позволяет применять 
«Нормофлорины®» у детей разных возрастных групп.
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Лактобактерии (L. casei sub. Rhamnosus) обладают широким 
спектром противомикробного действия, повышают число клеток, сек-
ретирующих иммуноглобулины в слизистой оболочке кишечника, спо-
собствует переключению иммунного ответа с Th2 на Th1.

Кроме того, пробиотические штаммы продуцируют антимик-
робные субстанции (бактериоцины и лактоцины), которые ингибиру-
ют рост условно-патогенной микрофлоры. Иммунотропный механизм 
осуществляется благодаря влиянию пробиотиков на фагоцитарную 
активность нейтрофилов. Данная функция неспецифической имму-
ностимуляции усиливается входящим в состав мурамилдипептидом.

«Нормофлорины®» богаты короткоцепочечными жирными кис-
лотами (КЦЖК): уксусной, молочной, пропионовой, масляной, янтар-
ной. КЦЖК участвуют в секреции слизи, блокируют адгезию условно-
патогенной и патогенной флоры, участвуют в липидном и углеводном 
обмене. Пропионовая кислота обеспечивает трофические процессы в 
слизистых оболочках, улучшая микроциркуляцию. Масляная кислота 
является автономным источником энергообеспечения кишечного эпи-
телия, фактором дифференцировки и пролиферации колоноцитов.

Пребиотик лактит (галактоолигосахарид) способствует росту 
собственной микрофлоры. Пребиотик может усиливать терапевти-
ческие эффекты пробиотиков, способствовать лучшему выживанию 
пробиотических штаммов в кишечнике. По типу метаболизма лактит 
похож на пищевые волокна, он не расщепляется и не всасывается в 
желудке и в тонком кишечнике, а, попадая в толстый кишечник, фер-
ментируется сахаролитической микрофлорой, преобразуясь на ко-
роткоцепочные жирные кислоты, водород, углекислый газ и биомассу. 
Также показано, что лактит ингибирует адгезию условно-патогенных 
энтеробактерий (таких как кишечная палочка и клебсиелла).

Таблица 3

Рекомендуемые 
разовые дозы До 6 мес. От 6 мес. 

до 3 лет С 3 до 7 лет
Старше  
7 лет и 

взрослые
Профилактика
(не менее 14 дней) 2,5 мл 5,0 мл 7,0 мл 10,0 мл

Лечение
(не менее 30 дней) 2,5 мл 5,0–7,0 мл 7,0–10,0 мл 10,0–15,0 мл
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Способ применения: взболтать и развести 1:3 любой пищевой 
жидкостью (t не выше 37 ºС), принимать за 15–20 минут до еды или 
через 1 час после еды.

«Нормофлорины®» не содержат молочного белка и лактозы!

Применение витаминно-минеральных комплексов в терапии 
гельминтозов обусловлено необходимостью коррекции полимикро-
нутриентной недостаточности. Необходимо назначать препараты с 
минимальным риском аллергических реакций, которые будут спо-
собствовать качественной и своевременной регенерации слизистых 
оболочек.

Таблица 4

ВИТАМИННО-МИНЕРАЛЬНЫЕ КОМПЛЕКСЫ  
в лечении паразитозов у детей

АЛФАВИТ детский сад
(витаминно-минеральный 
комплекс)

Таблет-
ки

Детям от 3 до 7 лет по 1 таб. во время 
еды в течение дня в любой последова-
тельности

АЛФАВИТ школьник
(витаминно-минеральный 
комплекс)

Таблет-
ки

Детям старше 7 лет по 1 таб. во время 
еды в течение дня в любой последова-
тельности

ВЕТОРОН
(биологически активная 
добавка к пище)

Таблет-
ки

Детям от 3 до 7 лет по 1 таб. в день
Детям с 7 до 14 лет – по 1–2 таб. в 
день

ВЕТОРОН
(биологически активная 
добавка к пище)

Водный 
раствор

Детям от 3 до 6 лет по 4 капли в день
Детям с 7 до 14 лет – по 5–6 капель  
в день

Таким образом, разработанные в клинике педиатрии МОНИКИ 
принципы комплексной терапии паразитозов у детей предусматрива-
ют поэтапное восстановление функционального состояния желудоч-
но-кишечного тракта, нарушенного в результате местного и системного 
влияния паразитов. Применение комплексной терапии позволяет пре-
дотвратить дальнейшее развитие функциональных нарушений с фор-
мированием органической патологии, а также избежать реинвазии.
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