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У статті відображені сучасні уявлення про етіологію токсокарозу. Представ-
лені результати кількісної оцінки структури і диференціації елементів крові 
шляхом визначення лейкоцитарного індексу інтоксикації (ЛІІ). Для оцінки ста-
ну адаптації обстежених хворих було проведено визначення рівня кортизолу та 
інсуліну в плазмі крові. Викладено критерії оцінки реактивності і адаптаційно-
компенсаторних можливостей організму при токсокарозі.
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В статье отражены современные представления об этиологии токсокароза. 
Представлены результаты количественной оценки структуры и дифференци-
ации элементов крови путем определения лейкоцитарного индекса интокси-
кации (ЛИИ). Для оценки состояния адаптации обследованных больных было 
проведено определение уровня кортизола и инсулина в плазме крови. Изложены 
критерии оценки реактивности и адаптационно-компенсаторных возможнос-
тей организма при токсокарозе. 
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Th e article describes contemporaty views on the etiology of toxocariasis. Some 
results of quantitative evaluation of the structure and diff erentiation of the blood 
elements by identifi cation of leukocyte intoxication index have been presented. In 
order to evaluate the adaptation condition of the examined patients, the levels of 
cortisol and insulin in the blood plasma have been determined. Criteria for evaluation 
of adaptive compensatory capabilities of the body in toxocariasis have been given.
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Триваюча перебудова вітчизняної 
охорони здоров’я пов’язана, в пер-
шу чергу, з переходом на систему ме-
дичного страхування, що разом із 
неухильним зростанням цін на ме-
дикаменти зумовлює необхідність 
проведення досліджень, спрямова-
них на оптимізацію діагностики та лі-
кування найпоширеніших захворю-
вань [1]. До числа таких обґрунтовано 
можна віднести і гельмінтози. 

Актуальність досліджень також 
зростає у зв’язку з тим, що існуюча 
система заходів боротьби з паразито-
зами, лікування і профілактика не за-
безпечують належного ефекту. По-
дальше поширення як гельмінтозів, 
так і протозоозів внаслідок посилення 
міграції населення сприяє збільшенню 
захворюваності, особливо найбільш 
серед людей молодого працездатно-
го віку [2–5]. В зв’язку з недостатньою 
клінічною ефективністю, наявністю 
побічних ефектів, тривалим прийомом 
протипаразитарних препаратів зали-

шається актуальним продовження по-
шуку і розробки нових способів ліку-
вання паразитарних хвороб.

При переважній більшості гель-
мінтозів-зоонозів людина вражається 
тими ж стадіями збудника, які меш-
кають у дефінітивного хазяїна. Поряд 
з цим, є чимало гельмінтозів зооноз-
ної природи, збудники яких вража-
ють людину личинковими стадіями 
розвитку, викликаючи інвазії, що по-
значаються як ларвальні (личинкові) 
гельмінтози [6, 7].

Найбільш патогенною дією воло-
діють гельмінтози в міграційній ста-
дії і тканинні. Особливий інте рес 
представляє токсокароз − парази-
тарне захворювання, що викликаєть-
ся міграцією личинок аскаридат со-
бак (Toxocara canis) і кішок (Toxocara 
mystax) в різних органах і тканинах, 
що характеризується тривалим реци-
дивуючим перебігом і поліорганними 
ураженнями алергічної природи [8, 9]. 
Токсокароз, на відміну від усіх інших 
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ларвальних гельмінтозів, є масовим 
захворюванням для України.

Потрапивши в травний тракт, ли-
чинка в яйці звільняється від оболон-
ки і через слизову кишечника прони-
кає в систему ворітної вени. Близько 
70% личинок токсокар осідає в печін-
ці [10–12], решта проходять через пе-
чінку і потрапляють в мале коло кро-
вообігу.

Діагностика токсокарозу утрудне-
на через поліморфізм і невизначеність 
клінічних проявів [13, 14]. У повсяк-
денній клінічній практиці своєчасна 
постанова діагнозу і призначення спе-
цифічної терапії − швидше виняток, 
ніж правило.

Невизначеність анамнезу, скарг та 
стадійність клінічної картини часто 
ховаються під симптомами загальної 
інтоксикації, змушують вдаватися до 
численних лабораторних досліджень, 
консультацій фахівців різного профі-
лю [12, 15, 16]. Клінічні прояви інвазії 
також часто «маскуються» супутніми 
або загостреннями попередніх захво-
рювань [17].

Ключова роль у постановці діа-
гнозу могла б належати лабораторним 
методам діагностики. Проте в даний 
час морфологічна верифікація діагно-
зу проводиться вкрай рідко. Розробка 
та впровадження імунологічних мето-
дів діагностики, що засновані на вияв-
ленні Ig G антитіл до антигена Тохоса-
га canis, дозволила розширити знання 
про ураженість населення і про саму 
інвазію [14, 18, 19, 20]. Разом з тим, 
визначення специфічних антитіл не є 
показником життєздатності личинок 
токсокар. Таким чином, оптимізація 

алгоритму діагностики токсокарозу в 
повсякденній практиці сімейного лі-
каря надзвичайно актуальна. Все це 
визначає необхідність розробки і за-
стосування цілого комплексу мето-
дів  − клінічних, імунологічних, спеці-
альних паразитологічних та оптиміза-
ції терапії даного захворювання [21]..

До теперішнього часу проблема те-
рапії токсокарозу не може вважатися 
вирішеною. Не розроблено схем, що 
враховують терапевтичну ефектив-
ність протигельмінтної дії, а також пе-
реносимість і небажані побічні ефек-
ти різних препаратів та їх поєднань. 
Невизначений комплекс патогенетич-
ної терапії, що враховує особливості 
імунної відповіді, виразність орган-
них уражень і алергічних реакцій. 

Все вищезазначене обгрунтовує 
необхідність продовження дослі-
джень у цьому напрямку.

Мета дослідження – визначити 
стан адаптаційно-компенсаторних 
можливостей людини при токсокаро-
зі, встановити особливості клінічного 
перебігу та патогенезу для оптимізації 
діагностики та лікування.

Матеріали і методи дослідження. 
Для виконання поставлених за-

вдань обстежено 140 хворих на токсо-
кароз у віці від 20 до 60 років (середній 
вік 39,6±3,3 років) (80 чоловіків і 60 жі-
нок), які перебували на амбулаторно-
му обстеженні та лікуванні на кафедрі 
медичної паразитології та тропічних 
хвороб Харківської медичної академії 
післядипломної освіти в 2013-2016  рр. 
Для порівняння і контро лю обстеже-
но 20 практично здорових осіб від-
повідної статі й віку. Для вивчення 
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зворотного розвитку органної пато-
логії і ефективності комплексної (ан-
тигельмінтної, патогенетичної і симп-
томатичної) терапії вдруге обстежено 
75 хворих через 4-6 місяців після за-
кінчення лікування. Діагноз «токсо-
кароз» у всіх хворих основної групи і 
його відсутність у контрольній групі 
підтверджено відповідно до критері-
їв діагностики на підставі сукупності 
клінічної картини, клініко-лаборатор-
них показників і результатів лабора-
торного аналізу. Критерії включення: 
до групи дослідження включалися па-
цієнти після отриманої інформованої 
згоди пацієнта з достовірно встанов-
леним діагнозом «токсокароз» у стадії 
загострення.

Клінічне дослідження хворих про-
водили за загальноприйнятою мето-
дикою. Вона включала дані ретельно 
зібраного анамнезу, суб’єктивних та 
об’єктивних даних, даних лаборатор-
ного (аналіз крові, аналіз сечі, біо-
хімічний аналіз крові, аналіз випо-
рожнень на яйця гельмінтів та най-
простіші, зішкріб на яйця гостриків, 
імунологічний статус, гормони: ко-
тризол, інсулін) та інструментально-
го дослідження (рентгеноскопія або 
рентгенографія грудної клітини, елек-
трокардіографія, ультразвукове дослі-
дження внутрішніх органів). 

Клініко-лабораторні дослідження 
проведено на базі КЗОЗ «Обласна клі-
нічна інфекційна лікарня м. Харкова»  
під керівництвом завідувача лабора-
торії Добродецької А.Л., а також ме-
дичною лабораторією «Аналітика» та 
лабораторією кафедри медичної пара-
зитології та тропічних хвороб Харків-

ської медичної академії післядиплом-
ної освіти.

Виходячи з того, що в патологіч-
ний процес при токсокарозі законо-
мірно залучається гепатобіліарна сис-
тема, шлунок і дванадцятипала кишка, 
підшлункова залоза, при обстеженні 
хворих на токсокароз крім загально-
прийнятого клініко-лабораторного 
обстеження (клінічного аналізу крові, 
сечі), досліджували біохімічні показ-
ники крові (загальний білок, біліру-
бін і їх фракції, АлАТ, АсАТ, тимолова 
і сулемова проби, лужна фосфатаза, 
діастаза сечі і крові, базальна кислот-
ність шлунка і ін.).

З огляду на то, що імунній системі 
відводиться велика роль у формуванні 
патологічного процесу, в оцінці тяж-
кості перебігу захворювання та ефек-
тивності лікування при паразитарних 
хворобах, було проведено досліджен-
ня імунологічного статусу з визна-
ченням комплексу показників, що ха-
рактеризують клітинний і гумораль-
ний імунітет, включаючи визначення 
вмісту лейкоцитів, лімфоцитів крові 
і їх фракцій, та імуноглобулінів кла-
сів А, M, G, E. Крім того, для загаль-
ної оцінки лейкоцитарної реакції ви-
значався лейкоцитарний індекс інток-
сикації (ЛІІ) [22], який оцінюється як 
інтегральний показник функції лей-
коцитів, що дозволяє судити не тіль-
ки про зміну структури і диференціа-
ції елементів крові, але і в певній мірі 
про імунні реакції в цілому просто по 
клінічних аналізах крові. Для оцінки 
адаптаційно-компенсаторних реакцій 
організму дефінітивного хазяїна при 
токсокарозі досліджувався базальний 
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рівень гормонів периферичних ендо-
кринних залоз (кортизол та інсулін).

Специфічне лікування хворих на 
токсокароз проводили альбендазолом 
за 10-денною схемою в курсовій дозі 
400 мг двічі на день протягом доби.

Статистичне опрацювання отри-
маних результатів дослідження здій-
снено за допомогою пакета програм 
«STATISTICA» for Windows (Stat Soft  
Inc, США) на комп’ютері з процесо-
ром Pentium II Celeron 850 PPGA. 

Результати дослідження. Аналіз 
розподілу хворих за статтю та віком 
показав, що чоловіків було більше, 
ніж жінок і що переважна більшість 
хворих (86,40%) перебували в працез-
датному віці (табл. 1).

Достовірний початок інвазії не за-
вжди можна було встановити, бо у бага-
тьох хворих токсокароз був виявлений 

випадково. У подібних випадках трива-
лість захворювання була менш дійсною. 
При цьому можна відзначити, що в усі 
періоди тривалості інвазії чоловіків бу-
ло більше, ніж жінок (табл. 2).

При обстеженні – до лікування 
хворі пред’являли численні скарги 
(табл. 3). Лише 26 (18,57%) хворих не 
висловлювали скарг. Токсокароз у них 
мав безсимптомний перебіг і був ви-
явлений випадково.

При пальпації у верхніх відділах жи-
вота визначалася напруга м’язів, болю-
чість. У 87,5% хворих відзначалася ло-
кальна болючість в правому підребер’ї 
і/або в області жовчного міхура, що 
іррадіює в праве плече, шию, під ло-
патку і в поперекову область. У 56,14% 
хворих обмежена болючість при пер-
кусії і пальпації визначалася пере-
важно в епігастральній ділянці, рід-

Таблиця 1.

Розподіл хворих на токсокароз за статтю та віком

Стать
Вік хворих (років)

17-20 21-30 31-40 41-50 51-55 Всього
осіб % осіб % осіб % осіб % осіб % осіб %

Чол. 3 3,8 19 23,7 28 35,0 19 23,7 11 13,8 80 100
Жін. 4 6,7 16 26,7 14 23,3 18 30,0 8 13,3 60 100

Всього 7 5,0 35 25,0 42 30,0 37 26,4 19 13.6 140 100

Таблиця 2.

Розподіл хворих на токсокароз 
залежно від статі і тривалості захворювання

Кількість 
хворих

Тривалість захворювання (років)

0-1 рік 2-5 років 6-10 і більше Всього
осіб % осіб % осіб % осіб %

Чол. 20 55,55 40 57,14 20 58,82 80 57,14
Жін. 16 44,44 30 42,85 14 41,18 60 42,86

Всього 36 100,00 70 100,00 34 100,00 140 100,00
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ше (12,5%) навколо пупка і в лівому 
підребер’ї (5,36%). Симптом Менделя 
був позитивний у 12,5% хворих. Пе-
чінка визначалася у краю реберної ду-
ги у 44,5% хворих, а у 35,22% − нижній 
край печінки виступав з-під краю ре-
берної дуги на 2-3 см.

У 79,31% хворих на токсокароз 
спостерігалися різні нервово-психіч-
ні порушення, на що вказували й інші 
дослідники.

Об’єктивної симптоматики, ха-
рактерної для ураження органів груд-
ної клітини, сечовидільної та статевої 
систем не було виявлено.

При дослідженні морфологічного 
складу периферичної крові було вста-
новлено, що середні показники осно-
вних елементів крові знаходилися в 
межах норми.

Вміст еозинофілів (від 4% до 0) був 
незначним. У повсякденній клінічній 
практиці прийнято вважати, що одні-
єю з ознак гельмінтозів є еозинофілія. 
Однак, таку думку при нормальному 
або навіть низькому вмісті еозинофі-
лів в периферичній крові може при-
вести до неправильного висновку.

Для оцінки стану крові при токсо-
карозі ми враховували не просто лей-

Таблиця 3

Частота і характер скарг хворих на токсокароз до лікування
Найменування симптому Осіб %

1 Відчуття тяжкості і болю в правому підребер'ї 120 85,71
2 Біль в лівому підребер'ї 8 5,71
3 Біль в області жовчного міхура 11 7,85
4 Біль в епігастральній ділянці 42 30,00
5 Нудота 80 57,14
6 Блювання 16 11,43
7 Відрижка 47 33,57
8 Печія 20 14,28
9 Гіркота в роті 86 61,43

10 Сухість в роті 11 7,85
11 Зниження апетиту 39 27,85
12 Закрепи 43 30,71
13 Проноси 36 25,71
14 Сверблячка шкіри 38 27,14
15 Пожовтіння шкірного покриву 36 25,71
16 Біль у суглобах 36 12,85
17 Головний біль 18 42,14
18 Запаморочення 39 27,85
19 Дратівливість, емоційна нестійкість 47 33,57
20 Підвищена слабкість і стомлюваність 106 75,71
21 Поганий сон 43 30,71
22 Біль в серці 20 14,20
23 Немає скарг 26 18,57
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коцитарну формулу, а визначали зміни 
співвідношення формених елементів 
периферичної крові, виходячи з то-
го, що у формуванні реакції організму 
у відповідь на інвазію грають важливу 
роль лейкоцити. Відомо, що лімфокіни, 
напрацьовані Т-клітинами, здійснюють 
регуляцію нейтрофілів, еозинофілів, 
моноцитів, активуючи або дегранулю-
ючи ці неспецифічні ефекторні клітини.

Для кількісної оцінки структури 
і диференціації елементів крові нами 
проведено визначення лейкоцитарно-
го індексу інтоксикації (ЛІІ) у хворих 
на токсокароз. ЛІІ у хворих на токсока-
роз становив в середньому 1,25 ±  00,25 
(межі коливань 0,9-1,3). В межах норми 
ЛІІ знаходився тільки у 21 ± 0,4% хво-
рих на токсокароз. У 20,4% хворих ЛІІ 
в 1,5-2 рази перевищував верхні показ-
ники норми. Підвищення ЛІІ, як пра-
вило, спостерігалося частіше при низь-
кому (нижче 3%) вмісті еозинофілів в 
периферичній крові.

Наведені дані свідчать про те, що 
обчислення ЛІІ дозволяє уточнити 
характер і спрямованість змін в кро-
ві при гельмінтозах. Можна відзна-
чити, що ЛІІ при токсокарозі був змі-
нений, на відміну від еозинофілів, і 
свідчить про переважання монону-
клеарної реакції організму хазяїна у 
відповідь на інвазію. Представлена   
досить складна картина виявлених 
змін і взаємозв’язків вмісту елементів 
периферичної крові відображає дина-
мічність відповідної реакції організму 
на інвазію.

Аналіз результатів досліджень біо-
хімічних показників крові вказував 
на різну спрямованість їх змін. В ре-

зультаті дослідження було встановле-
но, що середні значення біохімічних 
показників крові коливалися в ме-
жах норми. Разом з тим, аналіз часто-
ти змінності по відношенню до норми 
дозволив встановити, що рівень за-
гального білірубіну, лужної фосфата-
зи, тимолової проби, бета-глобулінів 
і гамма-глобулінів частіше були під-
вищені, а рівень альбумінів зниже-
ний (табл. 4). Результати дослідження 
АсАТ, діастази сечі і крові не відрізня-
лися від норми у всіх хворих.

У літературі є вказівки про те, що 
не у всіх хворих на токсокароз, навіть 
з вираженим ураженням печінки, ви-
являються зміни вмісту АлАТ і АсАТ 
в крові. Тому, відсутність змін у вмісті 
амінотрансфераз ще не виключає па-
тологічного процесу в печінці. Разом 
з тим, підвищення амінотрансфераз − 
індикаторів пошкодження печінкових 
клітин безсумнівно свідчить про дис-
функцію печінки.

Тривале динамічне спостережен-
ня за хворими дозволило узагальни-
ти отримані суб’єктивні і об’єктивні 
дані і виділити основні загальні і 
місцеві клінічні синдроми, що най-
частіше зустрічалися: больовий аб-
домінальний, диспептичний, астено-
невротичний, вегето-дистоничний 
синдроми і найбільш характерну ор-
ганну патологію.

Частіше від інших синдромів (у 
80,22% хворих), як правило, зустрі-
чався больовий синдром, обумовле-
ний болями у верхніх відділах живо-
та. Болі в правому підребер’ї, в епіга-
стральній ділянці і в лівому підребер’ї 
були різні за силою і характером від 
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слабких і/або помірно виражених, ту-
пих, ниючих до постійних, різко вира-
жених, з ірадіацією.

Диспептичний синдром у 65,22% 
хворих також був по-різному вираже-
ний в залежності від сили і характеру 
диспептичних проявів. 

У багатьох хворих (84,31%) спосте-
рігався астено-невротичний синдром 
різного ступеня вираженості і клініч-
но проявлявся у вигляді головного бо-
лю, що виникав частіше до кінця дня 
і/або після перенапруження, підви-
щеної стомлюваності і дратівливості, 
зниження працездатності, вираженої 
астенізації, невпевненості в собі, осла-
блення уваги і т.і.

У 58,8% хворих було виявлено син-
дром вегето-дистонії, який виражався 
в порушенні вегетативної регуляції і 
вегетативної нестійкості, що свідчить 
про зниження пристосувальних мож-
ливостей хворих. Головні болі частіше 
виникали вранці, при зміні погоди, 
носили нападоподібний характер і су-
проводжувалися запамороченнями. 

Досить часто у таких хворих відзна-
чалися підвищена пітливість, свербіж 
шкіри, дискінезія жовчного міхура і 
органів шлунково-кишкового тракту, 
болі в області серця при нормальній 
ЕКГ, брадикардія, труднощі переми-
кання з однієї роботи на іншу, нестій-
кість настрою, розлади сну.

Виявлені клініко-лабораторні змі-
ни зустрічалися у хворих на токсока-
роз до лікування в найрізноманітні-
ших поєднаннях, обумовлюючи по-
ліморфність клінічних проявів від 
безсимптомних до виражених пору-
шень функцій органів і систем.

На основі того, що імунній систе-
мі відводиться велика роль у форму-
ванні патологічного процесу, а також 
в оцінці тяжкості перебігу та ефектив-
ності лікування паразитарних хвороб, 
було проведено дослідження стану 
клітинного і гуморального імунітету у 
хворих на токсокароз.

Як видно з таблиці 5, показники 
імунітету у хворих на токсокароз іс-
тотно відрізняються від аналогіч-

Таблиця 4

Частота зустрічання змін біохімічних показників крові хворих 
на токсокароз до лікування

Показник Частота зустрічання змін (%)
1 2 3

Білірубін 38,33 61,67 -
Лужна фосфатаза 41,67 58,33 -
АлАТ 68,64 31,36 -
Тимолова проба 13,37 66,67 20,00
Загальний білок 61,67 38,33 -
Альбуміни 47,08 11,27 41,67
Глобуліни: альфа 46, 55 38,33 15,12
                    бета 23,32 73,33 3,35
                    гамма 46,67 53,33 -
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них показників контрольної групи. 
Зокрема, у них достовірно зростає 
число активних клітин, відзначаєть-
ся статистично значуще підвищен-
ня вмісту СД8 і зменшення СД4, що 
призводить до вираженого знижен-
ня індексу СД4/СД8. У цих хворих 
є явний дисбаланс основних ланок 
імунітету, який виражається в ак-
тивації Т-клітинної ланки імунітету 
з посиленням супрессорного і осла-
бленням хелперного компонентів, в 
зниженні В-лімфоцитів і збільшен-
ня загальної кількості сироваткових 
імуноглобулінів.

Виходячи з того, що ЛІІ як інте-
гральний показник функції лейко-
цитів, дозволяє судити не тільки про 
зміну структури і диференціації еле-
ментів крові, але і про імунну реакцію 
в цілому, було проведено зіставлен-
ня показників ЛІІ індексу СД4/СД8 у 
одних і тих же хворих. Було встанов-
лено, що при зниженні індексу СД4/ 
СД8 показник ЛІІ та також знижуєть-
ся. Це дозволяє зробити висновок, що 
ЛІІ аналогічно індексу СД4/СД8 може 
бути рекомендований для викорис-
тання як критерій прогнозування та 
оцінки тяжкості перебігу інвазії.

Майже однакові значення сумар-
них імуноглобулінів не відображають 
змін, що відбуваються у гуморально-
му імунітеті при токсокарозі.

Щоб з’ясувати участь кожного із 
3-х основних імуноглобулінів в реак-
ції організму на інвазію, було визначе-
но не просто їх вміст у крові, процент-
ний вміст, а також визначалося спів-
відношення Ig G / Ig A. Виявлені зміни 
свідчать про дисбаланс сироваткових 
імуноглобулінів, що є одним з ознак 
імунодепресіі. 

Дослідження вмісту IgE в крові хво-
рих на токсокароз показало, що серед-
ні його значення (50,05 ± 5,03  кЕд/л) 
не відрізнялися від контролю (42,1 ± 
5,1 кЕд / л). Одночасно виявлено чітку 
залежність між частотою підвищення 
концентрації Ig E і токсокарозом. 

Підсумки результатів досліджен-
ня комплексу імунних реакцій, що ві-
дображають стан окремих ланок іму-
нітету та імунної системи в цілому, 
свідчать про різний ступінь і спрямо-
ваність імунологічних порушень у об-
стежених хворих на токсокароз.

Результати проведених досліджень 
показали, що в розвитку і реалізації 
імунної відповіді на інвазію відбува-

Таблиця 5.

Стан клітинного імунітету у хворих на токсокароз до лікування
Показник імунітету (%) Група здорових Група хворих на токсокароз

Т-загальне СД3 68,9±1,36 65,4±2,5
Т-активне 40,6±2,4 37,2±2,8

х
 

Т-супрес. СД8 19,9±1,9 20,0±7,1
Т-хелп. СД4 36,6±2,1 19,2±4,8

х
 

СД4/СД8 2,2 0,96
В-лімф. 19,0±0,72 15,5±1,4

х
 

Примітка:  різниця статистично достовірна, р ˃0,05.
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ється складна перебудова взаємодії 
між Т- і В-системами імунітету, що 
забезпечує нову інтеграцію імунних 
процесів, які відбивають взаємодії по-
казників імунної системи. 

Однак досі немає пояснення різ-
номаніттю клінічних та імунологіч-
них проявів при токсокарозі, недо-
статньо вивчена роль ендокринної 
системи та особливості гормональ-
ної регуляції на різних етапах адап-
тації до інвазії.

Одним із шляхів оцінки стану 
адаптивних можливостей організму є 
дослідження вмісту в крові гормонів. 
Відомо, що зміна концентрації гормо-
нів в крові, що ведуть до перебудови 
міжендокринних відносин, є одним з 
важливих ланок складної системи ре-
гуляції. У гуморальній відповіді орга-
нізму надзвичайно велике значення 
мають глюкокортикоїди, яким відво-
диться провідна роль в реалізації не-
специфічних реакцій, що забезпечу-
ють розвиток резистентності організ-
му і перехід на новий рівень регуляції, 
при якому відновлюється рівновага 
між катаболічними і анаболічними 
процесами.

Є значна кількість робіт, присвяче-
них вивченню кортикостероїдів при 
стресі й адаптації [23, 24]. Згідно літе-
ратурних даних в природних умовах 
регуляції багато структур головного 
мозку і, перш за все, гіпоталамо-гіпо-
фізарна система чутливі до глюкокор-
тикоїдів. Дія стероїдів на гіпоталамус, 
в основному, пов’язується з участю 
гормонів в саморегуляції за принци-
пом негативного зворотного зв’язку. 
Більшістю авторів виявлено гальмів-

ний вплив глюкокортикоїдів на гіпо-
таламус.

Середній рівень кортизолу у хво-
рих на токсокароз не відрізнявся від 
норми (Р <0.05). Не встановлено від-
мінностей у вмісті кортизолу в залеж-
ності від статі (у чоловіків − 408.3 ± 
82.5, у жінок −434.7 ± 51.4 нмоль/л) і 
віку (до 40 років − 424.6 ± 45.4, після 
40 років − 432.6 ± 59.3 нмоль/л) .

Відомо, що кількість кортикосте-
роїдів в крові залежить не тільки від 
їх секреції, а й від низки інших при-
чин, в тому числі від їх інактивації, 
яка відбувається переважно в печінці. 
Підвищення концентрації кортизолу 
в крові при токсокарозі може бути не 
тільки результатом активації гіпота-
ламо-надниркової системи, але і на-
слідком зміни інгібіції гормону при 
зростаючих порушеннях функціо-
нального стану печінки. Підтверджен-
ням цьому служить прямий кореля-
ційний зв’язок між вмістом кортизолу 
в крові і станом печінки у хворих на 
токсокароз.

Ще один гормон, роль якого над-
звичайно велика в гормональній від-
повіді організму при адаптації − ін-
сулін. Не відомо жодного іншого 
гормону, який би володів таким вира-
женим контрефектом по відношенню 
до глюкокортикоїдів. Від вмісту інсу-
ліну в периферичній крові залежить 
чутливість тканин до регуляторного 
впливу глюкокортикоїдів, їх метабо-
лічний ефект. Пояснення отриманих 
даних і оцінка стану адаптації зі змі-
ни вмісту кортизолу при хронічній 
інвазії без аналізу вмісту інсуліну об-
межені. 
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Біологічні ефекти інсуліну залежать 
від концентрації гормону в крові, а так 
само від взаємодії інсуліну з контрінсу-
лярними гормонами, серед яких най-
більша роль відводиться кортизолу. 
Крім того, виявлений в гіпоталамусі 
пептид «інсулін-релізинг-гормон» дає 
можливість по-новому розглядати ре-
гуляцію діяльності острівкового апа-
рату підшлункової залози та обміну 
речовин в організмі, в цілому.

Базальний рівень інсуліну дослі-
джений у 58 хворих на токсокароз.

При клініко-лабораторному та ін-
струментальному обстеженні у 18 
(31,03%) хворих виявлено картину 
хронічного панкреатиту в поєднан-
ні з холециститом або гепатитом. Це 
узгоджується з літературними дани-
ми, які показують, що при токсокаро-
зі порушується інкреторна функція 
підшлункової залози. Вміст цукру в 
крові хворих на токсокароз (81,03%) 
коливався в межах норми і в серед-
ньому становив 5,14 ± 0,17 нюль/л. 
Концентрація інсуліну у хворих на 
токсокароз була вищою (р>0,05), ніж 
у здорових; статевих відмінностей 
в концентрації інсуліну в сироват-
ці крові хворих на токсокароз, як і в 
контролі не було виявлено.

Для оцінки впливу інвазії на адап-
таційно-пристосувальні реакції хво-
рих на токсокароз проведено визна-
чення показника напруги (співвідно-
шення рівня кортизолу та інсуліну в 
крові) − найбільш об’єктивний кри-
терій тяжкості шкідливої   дії інвазії і 
активності компенсаторно-пристосу-
вальних процесів, що розвиваються в 
організмі хворих.

З огляду на те, що характер ен-
докринної реакції організму у від-
повідь на інвазію змінюється по-
різному, тяжкість стану напруги ви-
значали не за абсолютним вмістом 
кортизолу і інсуліну в крові, а за ве-
личиною коефіцієнта, що відобра-
жає ставлення відсоткових величин 
цих гормонів.

За даними літератури існує три ва-
ріанти реакції ендокринної системи 
організму у відповідь на подразник:
• реакція розвивається за рахунок 

переважного збільшення вмісту 
глюкокортикоїдів у крові, рівень 
інсуліну залишається незмінним 
або трохи перевищує контроль;

• вміст глюкокортикоїдів в крові 
зростає незначно, але різко знижу-
ється рівень інсуліну;

• істотно збільшується концентрація 
глюкокортикоїдів у крові при одно-
часному падінні рівня інсуліну. 
Чим вищий коефіцієнт напруги, 

тим менший резерв компенсаторних 
можливостей організму, і тим більш за-
грозливим з точки зору прогнозу ком-
пенсації функцій стає стан напруги.

Показник напруги у хворих на ток-
сокароз визначався в широких межах, 
що свідчить про різні типи адаптацій-
ної реакції ендокринної системи:
1) вміст кортизолу в крові знаходить-

ся на високому рівні при низькому 
рівні інсуліну (K1).

2) рівень кортизолу не змінений або 
незначно змінений при незмінно-
му або підвищеному рівні інсуліну 
(К2, К3, К4).

3) вміст кортизолу залишається в 
межах норми або незначно зміне-
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ний, а рівень інсуліну значно зни-
жений (К5, К6).
Всі три варіанти характеризують 

різну ступінь напруги і свідчать про 
ті механізми, за допомогою яких орга-
нізм досягає стану резистентності.

При першому типі реакції (К1=24) 
концентрація кортизолу в крові праг-
не до максимальної, а інсуліну – до мі-
німальної. Такий тип реагування свід-
чить про те, що організм працює на 
межі своїх адаптаційних можливос-
тей і швидко може перейти в фазу ви-
снаження.

Другий тип (К2=0.8, К3=0) харак-
теризує субекстремальний стан. Ді-
вергентні зміни вмісту в крові кор-
тизолу і інсуліну не досягають сво-
їх крайніх значень, а реалізуються в 
проміжній зоні. Концентрація гормо-
нів в крові може досягати своїх край-
ніх величин під впливом загострення 
патологічного процесу, або додатко-
вого подразника та приєднання різ-
них інфекційних та інших захворю-
вань організму. Відсутність змін вміс-
ту кортизолу (К3, К4), або зниження 
при підвищенні контргормону − ін-
суліну − вносить певну нестійкість в 
розвиток захисних реакцій. Рівень ре-
зистентності при такому варіанті ре-
агування виявляється нижчим норми 
(К3). Другий варіант реагування може 
закінчитися переходом в екстремаль-
ний стан з фазою виснаження або в 
стан хронічної напруги, тобто перехо-
дить в третій тип реакції.

Для третього типу розвитку резис-
тентності характерна відсутність змін 
і незначне збільшення, або зменшен-
ня вмісту кортизолу в крові при більш 

значному зниженні рівня інсуліну 
(К5=4, К6=40). Організм переходить 
на інший більш економний рівень ре-
гуляції. Скорочення кортизолу в крові 
при одночасному більш вираженому 
зниженні інсуліну є доцільним меха-
нізмом, який розширює межі адапта-
ційних можливостей організму, за ра-
хунок врівноваження катаболічних 
процесів. 

Особливо це наочно проглядаєть-
ся на співвідношенні основних адап-
тогенних гормонів − кортизолу та ін-
суліну, процентне співвідношення 
яких дає уявлення про стан напруги. 
Чим вищий коефіцієнт напруги до лі-
кування, тим менший резерв компен-
саторних можливостей, і тим більше 
несприятливим з точки зору прогно-
зу компенсації функцій стає стан на-
пруги. Як свідчать проведені нами до-
слідження і дані літератури, всі три 
варіанти можуть завершитися норма-
лізацією або значним зниженням по-
казника напруги після комплексної 
антигельмінтної терапії, що вказує на 
нормалізацію або поліпшення гормо-
нальної регуляції.

Виявлені в процесі аналізу варіан-
ти зміни стану напруги дозволили ви-
ділити три основні типи перебудови 
гормональної регуляції і стану адапта-
ції при токсокарозі: нормальної, ком-
пенсованої адаптації і дезадаптації.

При нормальній адаптації зберіга-
ється нормальне фізіологічне співвід-
ношення гормонів в крові, при якому 
стан напруги не виходить за межі нор-
ми, тобто відбувається гормональна 
перебудова, яка сприяє розвитку стій-
кої резистентності організму в нових 
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умовах − настає довгострокова адап-
тація. Більш виражені порушення 
гормонального балансу, наростання 
дезорганізації гормональних відно-
син і стану напруги, що не заходять за 
межі умовної фізіологічної норми, ха-
рактерні для компенсованої адаптації, 
яка за будь-яких несприятливих умов 
може перейти в стан дезадаптації. Де-
задаптація характеризується вираже-
ним порушенням міжгормональних 
відносин і підвищенням стану напру-
ги, характерним для виснаження ком-
пенсаторних можливостей організму.

Таким чином, виявлені зміни гор-
мональної регуляції при токсокарозі 
дають додаткову інформацію про стан 
адаптивно-компенсаторних можли-
востей організму, розширюють уяв-
лення про патогенетичні механізми 
токсокарозу і можуть бути викорис-
тані при оцінці стану адаптації хворих 
на токсокароз, а також для обґрунту-
вання розробки корегуючої терапії.

З метою пошуку можливих шля-
хів прискорення відновлення пору-
шень імунітету, які мають тривалий 
перебіг у хворих на токсокароз, поряд 
з антигельмінтним і загальноприйня-
тим патогенетичним лікуванням до-
датково були застосовані інтерферо-
ни. Для оцінки імуномодулюючої дії 
інтерферонів було обрано такі крите-
рії: загальний стан хворого і динаміка 
суб’єктивних та об’єктивних клініч-
них даних, а також динаміка основних 
показників клітинного і гуморального 
імунітету по відношенню до норми.

Через 4-6 місяців після комплек-
сної терапії з додаванням інтерферо-
нів було встановлено, що позитив-

на динаміка загального стану і кліні-
ко-лабораторних показників частіше 
спостерігалася у хворих, які отриму-
вали додатково інтерферони.

При контрольному клініко-лабо-
раторному обстеженні хворих після 
комплексної антигельмінтної терапії 
з додаванням інтерферонів було вста-
новлено, що стан хворих значно по-
ліпшувався, швидше зникали симпто-
ми астенізація і інтоксикації, нормалі-
зувалися або помітно поліпшувалися 
об’єктивні клініко-лабораторні по-
казники, підвищувалася стійкість до 
простудних захворювань.

Нормалізація показників клітин-
ного і гуморального імунітету відзна-
чалася частіше у хворих, які отримува-
ли інтерферони, ніж у хворих без них.

Як показали наші дослідження, ін-
терферони надають індукуючу, імуноко-
регуючу і протизапальну дію. Механізм 
дії інтерферонів включає нормалізацію 
змінених показників Т-лімфоцитів з різ-
ною фенотипічною спрямованістю, під-
вищення рівня IgA, тенденцію до нор-
малізації рівня Ig M, Ig G. Курсове за-
стосування досить ефективне у хворих 
з вторинним імунодефіцитним станом.

В цілому слід зазначити, що у біль-
шості хворих на токсокароз після 
комплексної антигельмінтної терапії, 
незважаючи на поліпшення загально-
го стану і відносне, різного ступеня 
виразності, зворотний розвиток існу-
ючих до лікування змін, повної нор-
малізації показників імунної системи 
не відбувається, що свідчить про стій-
кість цих порушень. Застосовані для 
корекції імунологічних та адаптацій-
них порушень інтерферони сприяли 
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прискоренню зворотного розвитку ор-
ганної патології у хворих на токсокароз 
і підвищенню ефективності лікування.

Висновки:
1. Дані про особливості вмісту по-

казників клітинного та гумораль-
ного імунітету можуть бути ви-
користані як додаткові критерії з 
діагностичною метою при токсока-
розі. Рекомендовано як найбільш 
інформативні критерії у хворих на 
токсокароз використовувати в клі-
нічній практиці такі показники: 
підвищення вмісту СД8 і зменшен-
ня СД4, що призводить до вираже-
ного зниження індексу СД4 / СД8, 
також підвищення вмісту Ig G.

2. Враховуючи, що вміст еозино-
філів при токсокарозі був незна-
чний, пропонується використову-
вати ЛІІ, який аналогічно індексу 
СД4/СД8 може бути рекомендова-

ний для використання як критерій 
прогнозування та оцінки тяжкості 
перебігу токсокарозу в клінічній 
практиці.

3. Для спрощення та підвищення 
точності оцінки тяжкості інвазії у 
хворих на токсокароз слід визнача-
ти коефіцієнт напруги (співвідно-
шення рівня кортизолу та інсуліну 
в крові) як найбільш об’єктивний 
критерій тяжкості шкідливої   дії 
інвазії і активності компенсатор-
но-пристосувальних процесів, що 
розвиваються в організмі. 

4. Для корекції адаптаційних пору-
шень у хворих на токсокароз об-
ґрунтовано застосування інтер-
феронів, що сприяє прискорен-
ню зворотного розвитку органної 
патології у хворих на токсокароз 
і підвищенню ефективності ліку-
вання (подано патент).
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