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в) у лошадей при нефротическом синдроме (протеинурия, гематурия, лейкоцитоурия, увели-
чено количество солей кальция карбоната, фосфатов и трипельфосфата) общая концентрация фе-
рума в сыворотке крови была неизменной, однако лабильный его пул (НФСС) и содержание транс-
феррина снижались, однако насыщение его микроэлементом повышалось, что свидетельствует об 
истощении запасов резервного ферума и развитии гемической гипоксии. 
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Паразитарное заболевание - это патологический процесс, в основе которого лежит воздействие 

самого паразита и его метаболитов с одной стороны, и различного рода ответных реакций организма, 
характеризующихся специфической клинической картиной и осложнениями, – с другой. Представленная 
статья посвящена одному из наиболее распространенных паразитозов – аскаридозу, а также особенно-
стям его патогенеза, клинической картины, влиянию на репродуктивную функцию хозяина. В настоящий 
момент интерес к паразитарной проблеме определен тем, что, во-первых – аскаридоз в нашей стране, да 
и во всем мире, встречается нередко; во-вторых – заболевание наносит достаточно ощутимый ущерб 
здоровью населения и бюджету различных стран. Из-за своей многоликости гельминтоз требует подго-
товки специалистов для своевременной диагностики и последующего адекватного этиопатогенетическо-
го лечения. В современной медицине существует большое количество методов исследований, которые 
позволяют быстро и точно определить наличие аскарид в организме на любой стадии заболевания. Их 
болезнетворное воздействие на организм хозяина разносторонне и требует дальнейшего изучения. Уста-
новлено, что гельминты могут способствовать канцерогенезу, однако, данные по онкогенному влиянию 
паразитов данного рода неоднозначны и носят эпизодический характер. Аскаридоз является фактором 
риска развития заболеваний репродуктивной системы у мужчин и у женщин, приводящих к снижению фер-
тильности. Ключевые слова: аскариды, человек, животные, патогенез, диагностика. 
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Parasitic disease is a pathological process, which is based on the influence of the parasite and its metabolites 

on the one hand, and various kinds of response reactions of the body, characterized by a specific clinical picture and 
complications, on the other. The presented article is devoted to one of the most common parasitoses - ascariasis, as 
well as the peculiarities of its pathogenesis, clinical picture, influence on the reproductive function of the host. At the 
moment, interest in the parasitic problem is determined by the fact that, firstly, ascaridosis in our country, and indeed in 
the whole world, is often met; secondly - the disease causes a significant damage to the health of the population and 
the budget of various countries. Because of its multifaceted nature, helminthiosis requires the training of specialists for 
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timely diagnosis and subsequent adequate etiopathogenetic treatment. In modern medicine, there are a large number 
of research methods that allow you to quickly and accurately determine the presence of ascaris in the body at any stage 
of the disease. The pathogenic effect of ascarids on the host organism is diverse and requires further study. It has been 
established that helminths can contribute to carcinogenesis, however, the data on the oncogenic effects of parasites of 
this genus are ambiguous and episodic. Ascariasis is a risk factor for the development of reproductive system diseases 
in men and women, leading to a decrease in fertility. Keywords: ascaris, human, animals, pathogenesis, diagnotics. 

 

Введение. Краткое описание систематики и цикла развития аскарид. Впервые червь 
Ascaris lumbricoides (Аскарида человеческая) был описан и систематизирован Linnaeus в 1758 году. 
Этот паразит является геогельминтом и вызывает заболевание аскаридоз. Он может паразитиро-
вать в организме хозяина как на кишечной стадии в виде половозрелой особи, так и на личиночной 
(Larva migrans) [1, 2]. 

По данным других ученых (Gedoelist, 1916; Oschmarin, 1958 и Goeze, 1782) известны и иные 
виды аскарид. Это Ascaris phacocheri – паразит свиней-бородавочников; Ascaris bovis - крупного ро-
гатого скота и Ascaris suum  – свиная, паразитирующая как у диких и домашних свиней, так и у че-
ловека. Ascaris suum и Ascaris lumbricoides широко распространены на территории России, Белару-
си и других стран Европы [3, 4].  

Заражение человека или животного аскаридой чаще всего происходит фекально-оральным 
путем, при этом инвазионной стадией является яйцо. В тонком отделе кишечника млекопитающего 
из него выходит личинка, которая совершает миграцию по системе вен и артерий организма с мно-
гократной линькой. Миграционный круг включает крупные сосуды печени, правые отделы сердца, 
легочный круг кровообращения, легкие. В легких при доступе кислорода личинки проходят бронхи, 
трахею и, раздражая их, с приступами кашля, отхаркиваются в гортань и глотку. В дальнейшем, 
юные аскариды при проглатывании возвращаются в кишечник, где, достигая половой зрелости, ко-
пулируют с последующим выделением неинвазионных яиц. Последние с фекалиями должны по-
пасть в почву, где при определенной влажности и температуре становятся инвазионными, то есть в 
них формируются личинки. Но такой полный цикл характерен только для облигатных хозяев. При 
заражении неспецифичного хозяина (факультативного), например, человека свиной аскаридой, 
цикл развития паразита включает только миграционную стадию - Larva migrans. Личинки аскарид 
оседают по ходу миграции в различных органах и тканях хозяина, не достигая половой зрелости, 
приводя при этом к возникновению воспалительных процессов и аллергических реакций [1, 2, 3, 4, 
5, 6]. 

Патогенез и клиническая картина при аскаридозе. Известно, что в патогенезе и клинике 
данного гельминтоза выделяют две основные фазы: острую (первые 2-3 недели после инвазии - 
миграционная) и хроническую (от нескольких месяцев до многих лет - кишечная) [1, 2, 7]. 

В основе патогенеза острой (ранней) фазы лежит сенсибилизация организма продуктами ме-
таболизма, линьки и распада погибших личинок и возникающая при миграции личинок воспали-
тельная реакция. Антигены аскарид относятся к группе наиболее сильных паразитарных антигенов, 
в связи с этим преобладают патологические изменения, обусловленные общим  аллергическим от-
ветом. Развивается реакция гиперчувствительности немедленного типа, что может проявляться 
токсико-аллергическими явлениями: кашлем, ринитом, отеком Квинке, крапивницей, кожным зудом, 
повышением уровня Ig E в крови [9, 10, 11].  

Напряженность иммунного ответа на разных стадиях развития паразита меняется, что связа-
но с изменениями антигенного спектра и иммуногенных свойств гельминта, претерпевающего су-
щественные морфологические преобразования в течение биологического цикла. Наиболее выра-
жен иммунный ответ в миграционную стадию. Одной из важных причин органных и системных по-
ражений является образование иммунных комплексов, которые активируют медиаторные системы 
(система комплементов, цитокины). Наряду со стимуляцией иммунного ответа гельминты оказыва-
ют иммуносупрессивное действие, а это, в свою очередь, способствует их высшей степени адапта-
ции и выживанию в организме хозяина. Как итог этого процесса, возникает иммунодефицитное со-
стояние [14], которое снижает резистентность человека к бактериальным, вирусным и другим ин-
фекциям, что может способствовать их затяжному течению и формированию носительства [9, 10].  

В зарубежных статьях говорится о том, что иммунодепрессивное действие гельминтов необ-
ходимо учитывать в связи с широким распространением ВИЧ-инфекции в эндемичных по гельмин-
тозам странах Африки, Азии и в других регионах [11].   

Уже в самом начале миграции личинок могут возникать эозинофильные и лимфогистиоци-
тарные инфильтраты, эндартериит, микронекрозы, кровоизлияния в стенку тонкой кишки, печень и 
легкие. Со стороны дыхательной системы аскаридоз в миграционной фазе может протекать под 
маской острых респираторных вирусных инфекций, бронхита, пневмонии. У инвазированных лиц 
отмечается гипертермия, озноб, недомогание, кашель с незначительным количеством слизистой, а 
иногда и кровянистой мокроты, сухие и влажные хрипы, укорочение перкуторного звука. Неэффек-
тивность антибактериального лечения позволяет предположить паразитарный характер заболева-
ния [12, 13, 14].  

Особую проблему представляет собой аскаридоз у детей. Так, по данным Г.В. Кадочниковой 
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(2004), у 81% заболевание протекает с клинически выраженными симптомами, а 19% обследуемых 
имеют латентное течение. Ранняя фаза аскаридоза у детей чаще всего характеризуется кожно-
аллергическим клиническим синдромом в виде уртикарной или пятнисто-папулезной сыпи, кожного 
зуда, отечности век (наблюдаются у 58%). У детей старше 4 лет аллергические проявления встре-
чаются чаще, что, вероятно, связано с нарастающей сенсибилизацией за счет повторных инвазий 
[15]. У детей до 4 лет высыпания носят экссудативный характер и сочетаются с поражением респи-
раторного тракта, а также выраженным кожно-респираторным синдромом. Не редкостью для этой 
фазы также является появление «летучих эозинофильных инфильтратов» в легких (Леффлер, 1932 
г.). Эозинофильные инфильтраты в легких сохраняются в течение 5-7 дней. После исчезновения 
одних очагов могут возникать другие. Через 5-10 дней они исчезают. При аускультации легких у 
82% детей с респираторными жалобами выслушивается жесткое дыхание, а у 12% – сухие или 
единичные влажные хрипы в легких. Как осложнение к вышеперечисленному, одновременно с ин-
фильтратами в легких может возникнуть сухой или экссудативный плеврит [16, 17].  

Кроме того, у 28% обследуемых в возрасте до 9 лет с личиночной стадией встречаются жа-
лобы диспепсического характера. Болевой абдоминальный синдром часто связывают с периодом 
миграции личинок через стенку тонкого кишечника и реакцией мезентериальных лимфатических 
узлов. На фоне всего этого возможно развитие гранулематозного гепатита с гепатоспленомегалией; 
повышение в сыворотке крови активности трансаминаз, щелочной фосфатазы и других печеночных 
проб, а также поражения сердца: дистрофические изменения в миокарде, глухость сердечных то-
нов, тахикардия [16, 17, 18]. 

Кишечная фаза (хроническая) обусловлена паразитированием зрелых особей аскарид в ки-
шечнике. Характер развивающихся нарушений и связанных с ними клинических проявлений в зна-
чительной степени определяется локализацией паразитов (типичной и атипичной), а также их чис-
ленностью. В местах паразитирования гельминты наносят механическое повреждение, вызывая 
раздражение и воспалительную реакцию. Если возникло достаточно объемное образование, обу-
словленное скоплением гельминтов, то возможно сдавливание жизненно важных органов хозяина с 
тяжелыми последствиями и соответствующей клинической картиной [19, 20].  

В этой же фазе, за счет жизнедеятельности половозрелых аскарид, в результате раздраже-
ния нервных окончаний и токсико-аллергического воздействия метаболитов наблюдаются спазмы 
кишечника, что может привести к развитию спастической непроходимости, которая в последующем 
сменяется паралитической и обтурационно-паралитической кишечной непроходимостью. При этом 
нарушается васкуляризация стенок кишечника, возникают некрозы, перфорации и, как следствие, 
перитонит. Закупорка аскаридами желчных и панкреатических протоков может послужить причиной 
развития в этих органах гнойно-некротических процессов. Кишечный аскаридоз также может приве-
сти к острому аппендициту, механической желтухе, холециститу, холангиту, множественным аб-
сцессам печени, острому панкреатиту.  

Как следствие всего вышеперечисленного, нарушаются нейрогуморальная регуляция, про-
цессы всасывания пищи в кишечнике хозяина. Расстройство пищеварения на фоне воспалитель-
ных изменений сопровождается с одной стороны гиперсекрецией кишечных ферментов, а с другой 
стороны – нейтрализацией действия трипсина и химотрипсина. Отмечается нарушение выработки 
гормоноподобных регуляторов пищеварения (гастрин, секретин и др.) [8, 16, 18, 20, 21].  

Одним из патогенетических механизмов развития заболевания является поглощение парази-
тами питательных веществ из полости кишечника: продуктов переваривания белков, липидов и уг-
леводов (прежде всего аминокислот и моносахаридов), витаминов (ретинола, тиамина, аскорбино-
вой кислоты) и микроэлементов (цинка, железа, меди). 

Продукты метаболизма гельминтов также способствуют изменению биоценоза кишечника с 
увеличением доли условно-патогенной и патогенной микрофлоры. Увеличивается число клостри-
дий, грибов, стафилококков, стрептококков при уменьшении уровня индигенной микрофлоры, к ко-
торой относятся лактобациллы, бифидобактерии, бактероиды и непатогенные кокковые формы [18, 
22, 23].  

В ряде работ показано, что в клинической картине гельминтозов нередко преобладают веге-
тативные и неврологические симптомы. Вегетативные сдвиги нервной системы проявляются в виде 
изменений дермографизма, повышенного слюноотделения, ночного недержания мочи. Наиболее 
выраженные поражения нервной системы наблюдаются у детей: бессонница, беспокойный сон, 
скрежетание зубами по ночам, общая слабость, головные боли, головокружения и другие проявле-
ния астеноневротического синдрома. За счет этого возникают: повышенная раздражительность, 
рассеянность, снижение умственной и физической работоспособности и, как следствие, успеваемо-
сти в школе [15, 16, 17]. 

У 68% пациентов во всех возрастных группах при хронической фазе заболевания первое ме-
сто в клинической картине занимает диспепсический синдром. Наиболее частой локализацией боли 
дети указывают околопупочную область живота, область правого подреберья [14, 17].  

Паразиты и их метаболиты являются мощным фактором, влияющим на гормональный статус 
хозяина. Хасановой Г.М. и соавт. показано, что при исследовании функции щитовидной железы у 
лиц с кишечной стадией аскаридоза отмечается снижение содержания трийодтиронина и тирокси-
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на, и увеличивается секреция тиреотропного гормона (ТТГ), что является проявлением гипотиреоза 
[24]. Наряду с этим у пациентов отмечены слабость, повышенная утомляемость, нарушение функ-
ции желудочно-кишечного тракта, сухость кожи, шелушение, ломкость ногтей и истончение волос, 
что также может быть следствием нарушения функции щитовидной железы. Авторы считают, что 
снижение уровня гормонов щитовидной железы происходит в результате подавления тиреоидной 
функции метаболитами, продуцируемыми аскаридами, а также вследствие нарушения всасывания 
йода из желудочно-кишечного тракта [24, 25, 26].  

К осложнениям при кишечной фазе аскаридоза относятся динамическая непроходимость ки-
шечника, перфоративный перитонит и явления, обусловленные извращенной локализацией пара-
зитов. Иногда зрелые аскариды заползают и поражают общий желчный и панкреатический протоки, 
а при попадании в червеобразный отросток способны вызывать аппендицит, а далее, прободая ки-
шечную стенку, могут стать причиной перитонита. Кроме того, этот гельминтоз часто стимулирует 
обострение холецистита, язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, а также панкре-
атита [21].  

При атипичной локализации паразита наблюдаются случаи аскаридоза мочевых и половых 
органов и даже острой аскаридозной асфиксии («извращенная локализация»). «Извращенная» ло-
кализация имагинальных форм гельминтов характерна для нематод родов Ascaris, Toxocara, 
Parascaris. Гельминтов обнаруживают не только в близко расположенных органах, но и в отдален-
ных. Так, у млекопитающих и птиц паразитические представители были отмечены в пищеводе, же-
лудке, зобе, печени, сердце, селезенке, легких, яичниках, в яйце курицы [27].  

Для A. lumbricoides характерна микст-инвазия. Наиболее часто встречаются: аскариды + вла-
соглавы; аскариды + острицы; аскариды + власоглавы + лямблии; и аскариды + острицы + лямблии. 
Такое «соседство» может мимикритизировать, взаимно усугубить течение этих паразитарных бо-
лезней [27, 28].  

Известны случаи отягощения аскаридозом различных инфекционных и неинфекционных за-
болеваний. Зафиксированы наблюдения о более тяжелом течении туберкулеза, дифтерии, атопи-
ческого дерматита, бронхиальной астмы и др. 

В статье 2014 года Ломей Я.И. описан случай так называемого «тройного паразитизма». Па-
циентке 68 лет, жительнице Украины, скончавшейся в домашних условиях, посмертно поставлен 
диагноз «колоректальный рак». Проведенная аутопсия показала, что структура брюшины влажная, 
с черными прожилками и темно-красными кровоизлияниями, покрыта серыми нитками фибрина, а 
петли кишечника спаяны. С подобными изменениями и сальник. В брюшной полости содержался 1 
литр непрозрачной серо-зеленой жидкости с резким гнилостным запахом. Селезенка гладкая, серо-
фиолетовая, капсула утолщена, покрыта серыми нитями фибрина, наблюдали несколько абсцес-
сов. Подтвержден диагноз «перитонит». При разъединении спаек селезенки и толстого кишечника 
патологоанатомом выявлен дефект стенки кишки. Кроме того, в тонком кишечнике, в области селе-
зеночного угла, обнаружено утолщение стенки длиной 12 см. При вскрытии утолщения найдена 
зрелая форма аскариды длиной 14 см. В просвете пищевода также зафиксированы две аскариды 
длиной 22 и 25 см. Исходя из проведенных исследований конкретного клинического случая, авторы 
делают вывод, что к скоропостижной гибели пациентки могло привести так называемое ими явле-
ние сочетанного тройного паразитизма: аскаридоз-дисбиоз кишечника с развитием перитонита 
(вследствие попадания содержимого кишечника в брюшную полость) и как итог - злокачественная 
опухоль [28]. Негативное сочетанное действие этих факторов, в конце концов, привело к гибели ор-
ганизма хозяина. 

Такой эффект связывают с действием аскаридного аллергена, развитием неспецифического 
синдромокомплекса интоксикации, аллергизации, иммунодепрессии, дисбиоза кишечника. Все это 
создает благоприятный фон для возникновения соматической, в том числе опухолевой и инфекци-
онной патологии при хроническом течении гельминтоза. Показано, что при некоторых гельминтозах 
увеличивается риск возникновения раковых опухолей. Развивающиеся выраженные пролифера-
тивные процессы в поражаемых органах связывают с отягощающим воздействием паразитов на 
иммунную систему хозяина [8, 14, 16, 27, 28].  

Влияние аскарид на репродуктивную функцию людей. По мнению ряда исследователей, 
гельминтозы, в частности аскаридоз, могут стать фактором риска развития заболеваний репродук-
тивной системы как у мужчин, так и у женщин. К примеру, дисбактериоз влагалища и кишечника 
может быть инициирован наличием у пациентки глистной инвазии [29, 30]. По официальным дан-
ным, у женщин с хроническими воспалительными заболеваниями гениталий наблюдается высокая 
частота выявления серологических маркёров аскаридоза (42,1–54,2%). Считается, что иммунные 
нарушения и длительная интоксикация, гастроэнтерологическая патология в сочетании с дисбакте-
риозом кишечника на фоне астеноневротических расстройств, вызванных паразитами, могут слу-
жить преморбидным фоном для развития хронической рецидивирующей воспалительной патологии 
генитального тракта, характеризующейся сложностями в подборе эффективной антибактериальной 
противовоспалительной терапии [29, 30].  

Амирбекова Ж.Т. и соавт. при исследовании 123 женщин в возрасте 17-40 лет с хроническим 
воспалительным процессом гениталий, длительностью заболевания более 12 месяцев, и 106 жен-
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щин с подострым течением воспалительного процесса гениталий (сравнение с 57 контрольными), 
характеризующимся более выраженной симптоматикой и длительностью заболевания менее 2 ме-
сяцев, после комплексного обследования, а также после применения овоскопического и серологи-
ческого методов для обнаружения паразитов (в частности аскаридоза) выявили, что соматическая 
заболеваемость среди лиц с хроническим воспалительным процессом гениталий составила 44,7%. 
Если перечислять более конкретно, то патология желудочно-кишечного тракта, представленная 
хроническими гастритами, холециститами, панкреатитами, энтероколитами в структуре экстрагени-
тальной патологии заняла лидирующую позицию (26,9%). Эндокринная патология составила 20,4%, 
нейроциркуляторная дистония – 11,8%, кожные и аллергические заболевания – 9,7%, патология 
верхних дыхательных путей и патология мочевыделительной системы – 9,7 и 8,6% соответственно 
[29].  

Соматическая заболеваемость в группе сравнения составила 38,7%. Первое место в структу-
ре экстрагенитальной патологии заняла эндокринная (30%), второе – мочевыделительная системы 
(23,3%) и третье – патология верхних дыхательных путей (16,7%). Кожные и аллергические заболе-
вания находились на уровне 10% [29].  

При проведении исследований с целью уточнения спектра клинических маркёров паразитов 
все пациентки были опрошены на предмет жалоб экстрагенитального характера. Так, по частоте 
выявления цефалгического синдрома и психоастенических расстройств, представленных раздра-
жительностью и эмоциональной лабильностью, сонливостью и повышенной утомляемостью, группа 
с хроническими цервицитами достоверно отличалась от группы сравнения и контрольной группы. 
Диспепсические расстройства в этой группе были представлены запорами, неустойчивым стулом и 
метеоризмом. Абдоминальный болевой синдром имел место у 17,1 ± 3,4% пациенток.  

Что касается психоастенических нарушений и диспепсических расстройств, то в группе жен-
щин с подострой формой воспалительного процесса они имели наименьший удельный вес. Жало-
бы на эпизодические абдоминальные боли зафиксированы у 8,5 ± 2,7% пациенток. 

По результатам исследования, проведенного серологическим методом, частота определения 
специфических антител к аскаридам в группе с хроническими воспалительными процессами соста-
вила 26%, в группе сравнения – 17,9%, а в контрольной группе – 19,3% [29].  

При копроскопии выявлено, что у пациенток с хроническим воспалением гениталий процент 
выявления яиц аскарид составил 39,8%, а с подострым - 20,7% [29].  

Култанов Б.Ж. и соавт. при исследовании эндогенной интоксикации организма по содержа-
нию среднемолекулярных пептидов в крови на фоне хронического аскаридоза, а также при изуче-
нии влияния этих факторов на репродуктивное здоровье мужчин (18–45 лет) и женщин в возрасте 
18–45 лет установили, что вне зависимости от пола она выражена сильнее у лиц в возрасте 18–35 
лет, имеющих больший, по сравнению со старшей возрастной группой, репродуктивный потенциал. 
Как у мужчин, так и у женщин с аскаридозной инвазией с возрастом наблюдалась тенденция к сни-
жению количества среднемолекулярных пептидов в крови [26, 31]. 

Для изучения влияния аскаридозной инвазии на морфофизиологические показатели сперма-
тогенеза у мужчин репродуктивного возраста (18-45 лет) Есильбаевой Б.T. были проведены иссле-
дования эякулята у 80 пациентов. В лаборатории определялись объем, вязкость, запах, цвет, кис-
лотность спермы, время ее разжижения, концентрация сперматозоидов, количество подвижных и 
неподвижных форм, количество нормальных и атипичных форм сперматозоидов в сперме [32]. 

Показано, что объем эякулята в группе исследуемых лиц соответствовал нормальным значе-
ниям (более 2 мл). Объем эякулята менее 2 мл (олигоспермия) наблюдался у 15% мужчин с аска-
ридозом. Концентрация сперматозоидов у 80% мужчин имела среднее значение менее 16 млн/мл, 
что на 20% меньше, чем в сперме с нормальной оплодотворяющей способностью [32].  

При микроскопическом исследовании спермы выявлено, что у 56% исследованных лиц 
наблюдается склеивание подвижных сперматозоидов с преобладанием смешанного типа агглюти-
нации (сперматозоиды склеиваются и хвостами, и головками) и нарушение строения головки спер-
матозоидов. Кроме того, степень подвижности сперматозоидов у большинства мужчин с аскаридоз-
ной инвазией не соответствовала критериям ВОЗ [32].  

Актуальным является вопрос невынашивания беременности, возникновения осложнений в 
послеродовом периоде при гельминтозах. Чаще всего данный факт регистрировался при трихоце-
фалезе (14,8%) и аскаридозе (10%) [33]. По данным М.М. Шехтмана [34], с гельминтозами связаны 
наблюдающиеся в послеродовом периоде кровотечения у каждой шестой родильницы, не находя-
щие объяснения акушерской патологией. У 30% беременных с диагнозом «трихоцефалез» и «аска-
ридоз» выявляются нарушения углеводного обмена (гипер- или гипогликемия). Нахождение парази-
тов в биллиарной системе печени у женщин, больных аскаридозом, может приводить также к спон-
танным абортам или преждевременным родам [33, 34, 35]. У серопозитивных по аскаридозу жен-
щин чаще наблюдаются осложнения во время беременности в виде раннего токсикоза, тошноты, 
рвоты, отеков, дерматозов, угрозы прерывания беременности, многоводия. При оценке новорож-
денных детей этих матерей по шкале Апгар наиболее часто встречаются низкие показатели.  

Некоторые аспекты патогенетического влияния аскарид на млекопитающих молеку-
лярно-генетическом и клеточном уровнях организации. Человеческий организм всю свою жизнь 
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подвергается воздействиям химических, физических и биологических факторов окружающей сре-
ды. Известно, что все вышеперечисленные факторы могут вызывать мутации. К мутагенным фак-
торам биологической природы относят паразитов и выделяемые ими секреторно-экскреторно-
соматические продукты жизнедеятельности.  

В.Я. Бекишем [36] было установлено, что метаболиты мигрирующих личинок Ascaris suum 
обладают мутагенным воздействием на клетки костного мозга и семенников белых беспородных 
мышей, что характеризуется увеличением числа микроядросодержащих поли- и нормохромато-
фильных эритроцитов и зависит от дозы инвазионного материала при заражении [11]. 

В.В. Зориной и соавт. [37] при изучении возможного генотоксического эффекта A. suum на 
клетки костного мозга самок мышей и их эмбрионов с помощью щелочного гель-электрофореза 
изолированных клеток установлено, что миграция личинок аскарид при заражении животных как до 
беременности, так и после оплодотворения обладает генотоксическим эффектом в соматических 
клетках костного мозга самок и в клетках их эмбрионов, который характеризовался увеличением 
количества одноцепочечных разрывов и щелочно-лабильных сайтов ядерной ДНК в клетках костно-
го мозга и в клетках эмбрионов [37]. 

В изученной литературе имеются данные о цитотоксическом воздействии метаболитов круг-
лых червей на соматические и генеративные клетки хозяина. Показано, что аскаридозная инвазия 
сопровождается увеличением уровня апоптоза клеток семенников и костного мозга мышей [36, 38]. 
Кроме того, инвазия A. suum характеризуется достоверным ростом числа апоптотических клеток 
костного мозга самок беременных мышей и их эмбрионов. Оказалось, что при заражении мышей 
после наступления беременности уровень цитотоксичности возрастает на всех стадиях развития 
паразита с максимальными показателями на миграционной как в клетках костного мозга самок, так 
и их эмбрионов [37]. 

В свою очередь, J. Blazkowska и соавт. [39] при изучении возможных эмбрио- и фетотоксиче-
ских воздействий различных компонентов из тканей A. suum и A. lumbricoides выяснили, что трипси-
новый и α-химотрипсиновый ингибиторы обладают эмбритоксическим и тератогенным действиями, 
повышая число погибших эмбрионов и вызывая рост числа зародышей с расщелиной неба, микро-
гнатией, сращением ребер, грыжей спинного и головного мозга. Введение гомогената из тегументов 
аскарид беременным мышам на ранних стадиях привело к снижению числа живых эмбрионов, ро-
сту количества резорбций, уменьшению оссификации скелета, а также увеличению числа эмбрио-
нов с экзенцефалией, краниомегалией и внутренней гидроцефалией. Изучение беременных самок 
после сенсибилизации показало снижение массы тела, увеличение уровней вагинальных геммора-
гий, внутриматочных резорбций и смертности [39, 40].  

Вывод. Таким образом, можно сделать вывод, что проблема аскаридоза остается весьма ак-
туальной. Установлено, что гельминты могут способствовать канцерогенезу, однако данные по он-
когенному влиянию паразитов данного рода неоднозначны и носят эпизодический характер. Аска-
ридоз является фактором риска развития заболеваний репродуктивной системы у мужчин и у жен-
щин, приводящих к снижению фертильности. 

Обобщенный и накопленный материал свидетельствует о необходимости дальнейшего изу-
чения влияния патогенетических механизмов аскаридозной инвазии на молекулярно-генетическом 
уровне. 
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Применение шкалы оценки физиологического состояния телят при диспепсиях различного генеза 

позволило провести углубленный анализ клинических показателей заболевания, определить группы риска 
развития осложнений и неблагоприятных исходов заболевания у обследованных животных (n=50). Показано, 
что обследованные телята с фоновым суммарным коэффициентом 22-23 балла по шкале оценки выражен-
ности признаков обезвоживания (эксикоза) организма и качественным характеристикам их фекалий явля-
ются практически здоровыми. У телят с фоновым суммарным коэффициентом 21-18 баллов нарушения 
физиологического состояния, обусловленные заболеванием,  были минимальны, вероятность благоприят-
ного исхода – «выздоровления» уже к 14-м суткам у них составляла 52,4%. Телята с фоновым суммарным 
коэффициентом 17-14 баллов были отнесены к группе риска  по развитию осложнений и неблагоприятных 
исходов заболевания. В 23,8% случаев животные отставали в росте, в 52,4% случаев у телят диагности-
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