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Обстежено 262 хворих на цукровий діабет (ЦД), в тому числі 121 хворих на повільно прогресуючий 
аутоімунний діабет дорослих (ППАДД), 60 хворих на ЦД 1 типу, 81 хворих на ЦД 2 типу з тривалі-
стю захворювання до 6 років. Незважаючи на маніфестацію ППАДД за ознаками ЦД 2 типу, рівень 
глікемії при встановленні діагнозу визначався вірогідно вищим за такий у хворих на ЦД 2 типу. 
Отриманий результат може бути використаний як диференційно-діагностичний критерій на ета-
пі встановлення діагнозу. У хворих на ППАДД визначено неефективність пероральної цукрознижу-
ючої терапії в середньому через 2-3 років від появи перших діабетичних скарг, що обґрунтовує доці-
льність призначення інсуліну. Не виявлено достовірної різниці в рівні С-пептиду у хворих на ППАДД 
та на ЦД 1 типу: На тлі інсулінотерапії у хворих на ППАДД спостерігалося вірогідно більш стабі-
льний перебіг захворювання, ніж такий за умов класичного варіанту ЦД 1 типу.  
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За сучасними уявленнями цукровий діабет 
(ЦД) являє собою гетерогенну патологію, та, на 
думку Tuomi T. та співавторів, визначення двох 
основних типів цього захворювання не відбиває 
всі можливі варіанти «діабетичних розладів» [1]. 
Проведена в останні роки систематизація осно-
вних варіантів перебігу даної ендокринної пато-
логії сприяла встановленню та виділенню в яко-
сті підтипу ЦД 1 типу особливої його форми, а 
саме – повільно прогресуючого аутоімунного ді-
абету дорослих (ППАДД, Latent autoimmune 
diabetes of the adults – LADA) [2, 3].  

До клініко-діагностичних ознак ППАДД відне-
сено початок захворювання у віці понад 35 років 
з торпідною маніфестацією, наявність антитіл до 
антигенів підшлункової залози, знижена або но-
рмальна маса тіла хворих, знижений базальний 
та стимульований рівень С-пептиду, ранній від 6 
місяців до 3-5 років розвиток інсулінозалежності 
[4]. Поступовий розвиток за відсутності виразно-
сті специфічних діабетичних скарг у дебюті за-
хворювання, можливість досягнення короткоча-
сної компенсації на перших порах за рахунок 
призначення дієти та пероральних цукрознижу-
ючих препаратів зумовлено значно більш торпі-
дною, у порівнянні із класичною формою ЦД 1 
типу, деструкцією β-клітин підшлункової залози 
та більш тривалим збереженням їх секреторної 
активності [5]. Останнє визначає схожість 
ППАДД із маніфестацією ЦД 2 типу [6].  

Проте, натепер певні клініко-діагностичні кри-
терії розцінюються неоднозначно, та дослідни-
ками висловлюються досить суперечливі точки 
зору. 

Актуальним залишається питання щодо рівня 
С-пептиду та оцінки функції β-клітин підшлунко-
вої залози у хворих на ППАДД. При ЦД 1 типу 
найважливішу роль відіграє секреторна актив-
ність ß-клітин, саме зниження секреції інсуліну 
призводить до його абсолютного дефіциту. Між 

тим, визначення вмісту інсуліну в периферичній 
крові достеменно не відображає його ендогенну 
секрецію. Інсулін і С-пептид продукуються в ек-
вімолярних кількостях, але 50% або більше ін-
суліну розщеплюється при першому ж прохо-
дженні через печінку. Саме тому в більшості до-
сліджень про секрецію інсуліну судять за конце-
нтрацією С-пептиду, виміряної натще та / або в 
динаміці навантажувальних проб [7].  

Разом з позитивним титром антитіл до струк-
турних компонентів ß-клітин підшлункової залози 
знижений рівень базального С-пептиду відно-
сять до діагностичних критеріїв ППАДД [8]. Об-
ґрунтовувалася навіть доцільність визначення 
вмісту С-пептиду в якості скринінгового маркера 
ППАДД на етапі встановлення діагнозу [9]. До-
стовірне зниження як базального, так і постпра-
ндіального рівня С-пептиду в дебюті захворю-
вання у хворих на ППАДД підтверджується пев-
ними дослідниками [10]. Аргументом проти дано-
го положення є відсутність розвитку інсуліноза-
лежності у хворих на ППАДД при маніфестації 
ЦД, та можливість досягнення на перших порах 
короткочасної компенсації на тлі застосування 
пероральної цукрознижуючої терапії протягом до 
3-6 років [5]. Також результати аналізу рівня С-
пептиду на етапі маніфестації захворювання 
свідчать про достовірне перевищення даного 
показника у хворих на ППАДД у порівнянні з та-
ким у хворих на ЦД 1 типу. При цьому рівень С-
пептиду у хворих на ППАДД спостерігався в ме-
жах норми [7]. З розвитком захворювання в ди-
наміці прогресування аутоімунної деструкції β-
клітин підшлункової залози знижується їх секре-
торна функція, що визначає в подальшому осо-
бливості метаболічних порушень у хворих 
ППАДД. Дані про стан вуглеводного обміну при 
ППАДД також досить суперечливі. Результатами 
проведеного популяційного дослідження було 
підтверджено відсутність значимих відмінностей 
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в рівні глікемії натще в дебюті захворювання у 
хворих на ЦД 2 типу та ППАДД [11]. Зазначеним 
результатам повністю суперечать дані проведе-
ного аналізу особливостей дебюту ППАДД. 
Отримані при цьому показники дозволили дослі-
дникам рекомендувати рівень глікемії натщесе-
рце ≥15 ммоль/л та/або HbA1c ≥10% як клінічно 
значимі ознаки маніфестації ППАДД [12]. Водно-
час Andersen C.D. et.al., котрі виявили однаковий 
ступінь декомпенсації вуглеводного обміну на 
момент постановки діагнозу у хворих на ЦД 2 
типу і ППАДД, на тлі інсулінотерапії встановили 
відсутність досягнення метаболічного контролю 
у значимо більшого відсотка хворих на ППАДД 
порівняно з ЦД 2 типу (67,8% проти 53 , 0%; p 
<0,001) [13]. 

Таким чином, питання щодо рівня С-пептиду 
та стану вуглеводного обміну у хворих на 
ППАДД не є остаточно вирішеними та потребу-
ють уточнення.  

Мета дослідження  
Проведення порівняльного аналізу стану вуг-

леводного обміну та рівня С-пептиду у хворих на 
повільно прогресуючий автоімунний діабет до-
рослих та у пацієнтів на класичні варіанти пере-
бігу цукрового діабету 1 та 2 типів.  

Матеріали та методи 
В дослідження було включено 262 хворих на 

ЦД, що знаходились на обстеженні та лікуванні в 
клініці ДУ «Інститут проблем ендокринної пато-
логії ім. В. Я. Данилевського НАМН України». Всі 
пацієнти були розподілені на три групи. До пер-
шої (основної) групи було віднесено 121 хворих 
(52 чоловіків та 69 жінок, середній вік (48,64 ± 
10,03) років), яким за даними анамнезу, а саме 
повільна маніфестація захворювання та розви-
ток інсулінозалежності в строки від 0,5 до 6 років 
від діагностування ЦД, був встановлений попе-
редній діагноз ППАДД. Другу групу пацієнтів 
складали 60 хворих (35 чоловіків та 25 жінок, се-
редній вік (34,38 ± 10,88) років) на ЦД 1 типу із 
класичною гострою маніфестацією захворюван-
ня, у певної кількості випадків – із розвитком 
пре- або коматозних станів. До третьої групи бу-
ло віднесено 81 пацієнтів (36 чоловіків та 45 жі-
нок, середній вік (52,45 ± 7,42 років) із діагнозом 
ЦД 2 типу, у яких на тлі призначення перораль-
ної цукрознижуючої терапії спостерігалася три-
вала стабільна компенсації вуглеводного обміну. 
Переважно всім хворим був встановлений пере-
біг захворювання середньої тяжкості. Діабетич-
ний анамнез у всіх хворих груп дослідження ко-
ливався від 0,5 до 6,5 років. Верифікація ППАДД 
здійснювалася шляхом визначення антитіл до 
цитоплазматичного антигену клітин острівців 
Лангерганса (ІСА ab) за допомогою набору 
Qualitative ELISA Test for the Detection of Circulat-
ing Autoantibodies Against Islet Cell Antigens, ан-
титіл до декарбоксилази глютамінової кислоти 
(GAD ab) за допомогою Qualitative ELISA Test for 

the Detection of Circulating Autoantibodies Against 
GAD antigens, антитіл до тирозинфосфатази (IA-
2A ab) за допомогою Qualitative ELISA Test for 
the Detection of Circulating Autoantibodies Against 
IA-2A. Для побудування калібрувального графіка 
використовували метод параметричної апрок-
симації, де тангенс кута визначався за інтерсеп-
тою. Титр антитіл розцінювався як позитивний 
при перевищенні оптичної щільності досліджу-
ваної сироватки оптичної щільності контролю. 
Контрольну групу становили репрезентативні за 
статтю та віком здорові особи з необтяженою 
спадковістю по ЦД. Вміст глюкози в плазмі крові 
(глікемію натще та постпрандіальну) визначали 
глюкозооксидазним методом за допомогою ана-
лізатора глюкози “Biosen C-line”(Німеччина), но-
рмальні референтні значення для якого стано-
вили 4,4 – 6,1 ммоль/л. Середньодобову гліке-
мію розраховували як середній показник глікемії 
протягом доби, середню амплітуду коливань глі-
кемії визначали як середній показник коливань 
глікемії у динаміці глікемічних профілей протя-
гом періоду спостереження за хворим (10-12 
діб). Глікозильований гемоглобін (HbA1c) визна-
чали методом «Діабет-тест» за допомогою фо-
тометра КФК-3 (Росія). Концентрацію С-пептиду 
досліджували з використанням імуноферментно-
го набору для кількісного визначення останнього 
в сироватці крові (C-peptide ELISA EIA-1293 DRG 
Instruments GmbH, Німеччина) Діапазон рефе-
рентних значень для даного набору становив 
(0,5-3,2) нг/мл. Зразки венозної крові забирали 
після 12-годинного голодування. 

Дослідження статистично значущих відмінно-
стей проводилось за допомогою критерію 
Ст’юдента з поправкою Бонферроні з визначен-
ням середнього значення та стандартного від-
хилення. В зв'язку з відмінним від нормального 
розподілу показників С-пептиду використовував-
ся непараметричний критерій Крускала-Уолліса. 

Результати та їх обговорення 
За результатами аналізу анамнестичних да-

них визначено, що, незважаючи на повільну ма-
ніфестацію ППАДД, рівень глікемії при виявленні 
захворювання у хворих з верифікованим діагно-
зом ППАДД був достовірно вищим за такий у 
хворих на ЦД 2 типу. Водночас серед хворих на 
ППАДД в дебюті захворювання виявлено значні 
(від 6,5 ммоль/л до 28,0 ммоль/л) коливання по-
казників цукру крові. Слід також зазначити, що 
серед пацієнтів даної групи спостереження в од-
нієї особи ЦД діагностовано на етапі порушення 
толерантності до глюкози, а у 8 хворих при 
встановленні діагнозу показники глікемії до 11 
ммоль/л були виявлені за умов випадкового об-
стеження. Ацетонурія у хворих на ППАДД на 
стадії маніфестації визначалася у 28 осіб 
(23,33 %). Можливість виявлення ацетонурії за 
ППАДД споконвічно спростовувалася, проте на-
далі низкою авторів підтверджено наявність 
ацетонурії у певного відсотка пацієнтів даної 
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форми ЦД [5]. На відміну від ЦД 1 типу, за роз-
витку ППАДД, незважаючи на наявність ацето-
нурії як на етапі маніфестації захворювання, так 
і на тлі застосування пероральної цукрознижую-
чої терапії, жодного випадку розвитку гострого 
кетоацидотичного стану нами визначено не бу-
ло. Маніфестація ППАДД з клінічними ознаками, 
що притаманні ЦД 2 типу, призводить до діагно-
стичних помилок і, як слідство, до призначення 
пероральної цукрознижувальної терапії. Засто-
сування зазначеного лікування хворим на 
ППАДД, як правило, супроводжується коротко-
часною (від 0,5 до 5 років) суб- або компенсаці-
єю вуглеводного обміну [4, 6]. Між тим, відсут-
ність стійкого задовільного метаболічного конт-
ролю на тлі прийому таблетованих препаратів 
підтверджує аналіз динаміки маси тіла пацієнтів 
як одного з критеріїв компенсації вуглеводного 
обміну. Виявлено, що під час застосування пе-
роральних цукрознижуючих засобів, попри від-
носно задовільні показники глікемії, 96 хворих 
(80,0 %) вказували на зниження маси тіла. Лише 
у 23 пацієнтів даний показник залишався стабі-
льним, та один хворий збільшив масу тіла.  

Обґрунтуванням доцільності призначення ін-
сулінотерапії хворим на ППАДД став розвиток 
стабільної декомпенсації вуглеводного обміну в 
строки в середньому 2,61 ± 1,60 роки від появи 
перших діабетичних скарг. Показники глікемії на 
тлі прийому цукрознижуючих препаратів колива-
лись від 10,0 до 25,0 ммоль/л (в середньому 
13,63 ± 2,78 ммоль/л). При цьому у 32 хворих 
прийом пероральної цукрознижуючої терапії су-

проводжувався розвитком кетоацидозу. У паціє-
нтів з встановленим діагнозом ЦД 2 типу такої ж 
тривалості захворювання середній рівень гліке-
мії на тлі застосування порівнянної пероральної 
терапії був достовірно нижче (7,39 ± 1,38 
ммоль/л). 

Призначення інсулінотерапії хворим на 
ППАДД призвело до ймовірного зниженням рів-
ня глікемії. За глікемією натщесерце на тлі за-
стосування інсулінотерапії хворі на ППАДД до-
стеменно відрізнялися від пацієнтів груп порів-
няння. Даний показник у них спостерігався до-
стеменно нижчим за такий у хворих на ЦД 1 ти-
пу, та водночас значно перевищував рівень глі-
кемії натще у хворих на ЦД 2 типу. Не визначено 
вірогідної різниці в показниках постпрандіальної 
глікемії у хворих на ППАДД порівняно з хворими 
ЦД 2 типу. 

З урахуванням того, що ППАДД визначається 
як особлива форма ЦД 1 типу [4, 5, 7], було до-
сліджено коливання рівня цукру крові у динаміці 
дослідження глікемічних профілей за визначен-
ням середньодобової амплітуди коливань рівня 
глікемії. Отримані результати свідчать про більш 
стабільні показники глікемії у хворих на ППАДД 
на тлі інсулінотерапії порівняно з такими у хво-
рих на ЦД 1 типу. Між тим, за HbA1c зазначені 
групи не відрізнялися.   

Результати порівняльного аналізу показників 
стану вуглеводного обміну у хворих на ППАДД з 
такими, що встановлені у хворих на ЦД 1 та 2 
типу, підсумовано в таблиці. 

Таблиця.  
Характеристика стану вуглеводного обміну у хворих на ППАДД, ЦД 1типу та 2 типу, ( xx m ) 

Показник 
ППАДД 
1 група 

(n = 120) 

ЦД 1 типу 
1 група (п =60 ) 

ЦД 2 типу 
3 група 
(n = 60) 

Статистичний 
показник 

Показники вуглеводного обміну за даними анамнезу 

Глікемія при встановленні діагнозу, 
ммоль/л 14,12 ± 4,57 18,50 ± 5,02 

 9,33 ± 2,33 

t1-2=6,601; 
p 1-2 < 0,05 
t1-3=8,073; 
p 1-3 < 0,05 

Глікемія на тлі прийому перораль- ної 
цукрознижуючої терапії, ммоль/л 13,63 ± 2,78 – 7,39 ± 1,38 t1-3=18,538 

p1-3 = 0,000 
Показники вуглеводного обміну за результатами даного дослідження  

Глікемія натще, ммоль/л 8,55 ± 1,93 10,02 ± 2,51 7,61 ± 1,38 

t1-2=4,772 
p 1-2 < 0,05 
t1-3=3,327; 
p 1-3 < 0,05 

Глікемія постпрандіальна, ммоль/л 8,79 ± 2,20 9,99 ± 2,38 8,12 ± 2,04 

t1-2=3,441 
p 1-2 < 0,05 
t1-3=2,095; 
p 1-3 > 0,05 

Середня амплітуда добових коливань 
рівня цукру крові, ммоль/ л 5,68 ± 1,96 7,79 ± 2,87 3,36 ± 1,13 

t1-2=6,573 
p 1-2 < 0,05 
t1-3=7,851; 
p 1-3 < 0,05 

Середньодобова глікемія, ммоль/ л 7,96 ±1,44 8,66 ± 1,96 7,05 ± 1,37 

t1-2=2,831 
p 1-2 < 0,05 
t1-3=4,013; 
p 1-3 < 0,05 

HbA1c (%) 7,84 ±1,71 7,67± 1,92 6,94±1,18 

t1-2=0,659 
p 1-2 > 0,05 
t1-3=3,762; 
p 1-3 < 0,05 
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Оцінка стану інсулінпродукуючої функції β-
клітин підшлункової залози проводилася шля-
хом визначення рівня базального С-пептиду. З 
використанням критерію Крускала-Уолліса вста-
новлено відмінності в рівні С-пептиду між група-
ми спостереження (Н=56,17; р=0,000). Медіана 
даного показника у хворих на ППАДД, ЦД 1 типу 
та ЦД 2 типу складала – 1,55 нг/мл, 1,15 нг/мл та 
3,13 нг/мл – відповідно. При цьому рівень С-
пептиду у хворих на ЦД 2 типу був вірогідно ви-
щий за такий у хворих на ППАДД та ЦД 1 типу 
(рППАДД-ЦД 2 <0,0001; рЦД 1-ЦД 2 <0,0001,). У хворих 
на ППАДД та ЦД 1 типу відмінностей в рівні да-
ного показника не отримано (р=0,64). Зазначені 
дані підтверджують доцільність призначення ін-
сулінотерапії за розвитку ППАДД . 

Висновки 
1. Незважаючи на маніфестацію повільно 

прогресуючого аутоімунного діабету дорослих за 
ознаками цукрового діабету 2 типу, рівень гліке-
мії при встановленні діагнозу визначався вірогі-
дно вищим за такий у хворих на цукровий діабет 
2 типу. Отриманий результат може бути викори-
станий як диференційно-діагностичний критерій 
на етапі встановлення діагнозу. 

 2. Встановлено неефективність пероральної 
цукрознижуючої терапії у хворих на повільно 
прогресуючий аутоімунний діабет дорослих в 
середньому через 2-3 роки від появи перших ді-
абетичних скарг, що обґрунтовує доцільність 
призначення інсулінотерапії. 

3. Не виявлено достовірної різниці в рівні С-
пептиду у хворих на повільно прогресуючий ау-
тоімунний діабет дорослих та на цукровий діа-
бет 1 типу: 

4. На тлі інсулінотерапії у хворих на повільно 
прогресуючий аутоімунний діабет дорослих ви-
значено вірогідно більш стабільний перебіг за-

хворювання, ніж такий за умов класичного варі-
анту цукрового діабету 1 типу.  
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Реферат 
СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ СОСТОЯНИЯ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА И УРОВНЯ С-ПЕПТИДА У БОЛЬНЫХ МЕДЛЕННО 
ПРОГРЕССИРУЮЩИМ АУТОИММУННЫМ ДИАБЕТОМ ВЗРОСЛЫХ. 
Тихонова Т.М. 
Ключевые слова: медленно прогрессирующий аутоиммунный диабет взрослых, углеводный обмен, С-пептид. 

Обследовано 262 больных сахарным диабетом (СД), в том числе 121 больных медленно прогрес-
сирующим аутоиммунным диабетом взрослых (МПАДВ), 60 больных СД 1 типа, 81 больных СД 2 типа 
с длительностью заболевания до 6 лет. Несмотря на манифестацию МПАДВ, характерную для СД 2 
типа, уровень гликемии при установлении диагноза определялся достоверно выше, чем у больных СД 
2 типа. Полученный результат может быть использован как дифференциально-диагностический кри-
терий на этапе установления диагноза. У больных МПАДВ определена неэффективность перораль-
ной сахароснижающей терапии в среднем через 2-3 года от появления первых диабетических жалоб, 
что обосновывает целесообразность назначения инсулина. Не выявлено достоверной разницы в уров-
не С-пептида у больных МПАДВ и СД 1 типа. На фоне инсулинотерапии у больных МПАДВ наблюда-
лось достоверно более стабильное течение заболевания, чем при классическом варианте СД 1 типа. 

Summary 
COMPARATIVE ANALYSIS OF CARBOHYDRATE METABOLISM AND LEVEL C-PEPTIDE IN ADULT PATIENTS WITH SLOWLY 
PROGRESSING AUTOIMMUNE DIABETES.  
Tikhonova T.M.  
Keywords: slowly progressive autoimmune diabetes of adults, carbohydrate metabolism, C-peptide. 

The study involved 262 patients with diabetes mellitus (DM), including 121 patients with slowly progress-
ing autoimmune diabetes of adults (SPADA), 60 patients with type I diabetes, 81 patients with type II diabe-
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tes lasting up to 6 years. Despite the SPADA manifestation typical for type II diabetes, blood glucose levels 
at diagnosis was determined to be significantly higher than in the patients with type II DM. The result ob-
tained can be used as a differential diagnostic criterion when establishing a diagnosis. The patients with 
SPADA have shown the ineffectiveness of oral hypoglycaemic therapy after an average of 2-3 years from the 
onset of diabetic complaints that justifies the appropriateness of insulin prescription. There is no significant 
difference in the level of C-peptide in patients SPADA and type I diabetes. Against the background of insulin 
therapy the patients with SPADa were observed to demonstrate significantly more stable course of the dis-
ease compared with conventional course of type I diabetes. 

УДК: 616.995.1-06:616.2:616.15-074]-053.2 
Усачова О.В., Дралова О.А. 
ДЕЯКІ ОСОБЛИВОСТІ ЛАБОРАТОРНИХ ПОКАЗНИКІВ КРОВІ ДІТЕЙ З 
УРАЖЕННЯМ ДИХАЛЬНОЇ СИСТЕМИ НА ТЛІ ТОКСОКАРОЗНОЇ ІНВАЗІЇ 
Запорізький державний медичний університет 

Токсокароз - паразитарне захворювання, яке спричиняє міграція в організмі людини личинок гельмі-
нтів собак - Toxocara canis. Ураження дихальної системи є одним з поширених проявів вісцерального 
токсокарозу (20-50% хворих) у дітей. Проте цей паразитоз залишається не досить вивченим. В 
літературі зустрічаються суперчливі дані різних авторів щодо зрушень при лабораторному об-
стеженні крові дітей з токсокарозом. Мета дослідження: аналіз особливостей деяких лаборатор-
них показників крові дітей з ураженням дихальної системи на тлі токсокарозної інвазії. Матеріали 
та методи. Нами було обстежено 70 дітей з ураженням та без ураження дихальної системи, які за 
результатами визначених антитіл до токсокар в сироватці крові методом імуноферментного 
аналізу, розподілено на три групи: 1-а - 20 дітей, з ураженням дихальної системи та інфікованих T. 
canis, 30 серонегативних пацієнтів з ураженням (2-а група) та 20 - без ураження дихальної системи 
(3-а група). Всім дітям проводилось визначення рівня інтерлейкінів 1β, 5, 6 (ІЛ 1β, 5, 6) методом ІФА. 
Результати дослідження. У дітей з ураженням дихальної системи, інфікованих T.canis, відмічались 
«запальні» зрушення з боку периферичної крові, а саме: достовірно вищі рівні лейкоцитів, приско-
рення ШОЕ, ніж у неінфікованих дітей, (р<0,05). Також у дітей 1-ї групи відмічався достовірно ниж-
чий рівень гемоглобіну, ніж у дітей двох контрольних груп (р<0,05). У пацієнтів першої групи відмі-
чались найнижчі рівні ІЛ 5 порівняно з хворими без токсокарозу; р<0,05, також була виявлена тен-
денція до підвищення рівня прозапального ІЛ 6, відносно дітей без токсокарозу, проте ці зміни не 
були достовірними через значні коливання показника у окремих хворих (p<0,25). Висновки. У дітей з 
ураженням дихальної системи на тлі токсокарозної інвазії мають місце достовірно вищі «запальні» 
показники, а саме: лейкоцитоз та прискорення ШОЕ периферичної крові і тенденція до зростання 
рівня прозапального ІЛ 6. Водночас у відповідних пацієнтів відсутні значущі лабораторні зсуви 
«алергічного характеру»: еозинофілія та накопичення ІЛ 5.  
Ключові слова: токсокарозна інвазія, діти, ураження дихальної системи, лабораторні особливості. 
Зв’язок публікації з науково-дослідними роботами: робота виконана в рамках ініціативної планової науково-дослідної роботи 
кафедри інфекційних хвороб і дитячих інфекційних хвороб ЗДМУ “Оптимізація діагностики та патогенетичного лікування 
хворих на найбільш поширені інфекційні захворювання” (2011-2016 р.р.), № держреєстрації ІН 14.01.13.11. 

За розповсюдженням паразитарні хвороби 
займають третє місце в світі. Високий показник 
захворюваності на паразитози в Україні посту-
пається лише грипу та ГРВІ, що свідчить про 
значну поширеність паразитарних захворювань 
серед населення [3, 7]. Особливий інтерес серед 
тканинних гельмінтозів представляє токсокароз 
− паразитарне захворювання, що спричиняється 
міграцією личинок аскарид собак (Toxocara 
canis) в різних органах і тканинах, що характери-
зується тривалим рецидивуючим перебігом і по-
ліорганними ураженнями алергічної природи [3, 
5]. 

На сьогодні вивчення захворюваності на ток-
сокароз серед дітей різного віку та механізми 
ураження органів і тканин при токсокарозній ін-
вазії є актуальною проблемою інфектології [1, 5, 
11].  

Ураження дихальної системи є одним з час-
тих проявів вісцерального токсокарозу (реєстру-

ється у 20-50% хворих). Виразність цього ура-
ження може бути від легких катаральних явищ 
до тяжких проявів бронхообструкції та пневмонії. 
Особливо тяжкі прояви ураження дихальної сис-
теми мають місце у дітей раннього віку [1, 2, 6]. 

Тяжкість та різновид клінічних проявів токсо-
карозу визначаються інтенсивністю інвазії, роз-
поділом личинок в органах та тканинах, часто-
тою реінвазії та особливостями імунної відповіді 
людини [3, 7, 10]. Найбільш характерним лабо-
раторним показником являється підвищений 
вміст еозинофілів у периферичній крові. Віднос-
ний рівень еозинофілії може коливатися у широ-
ких межах, досягаючи іноді 70-80% та більше. 
Збільшується вміст лейкоцитів (від 20Ч109 до 
30Ч109 на 1 л). При дослідженні пунктату кістко-
вого мозку виявляється гіперплазія зрілих еози-
нофілів. У дітей нерідко виявляється помірна 
анемія. Деякі вчені відмічають пряму кореляцію 
між тяжкістю клінічних проявів інвазії та рівнем 


