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Аннотация. Лямблии являются паразитами человека и млекопитающих, распространены повсеместно. Воз-
будителем лямблиоза человека является простейший организм Lamblia intestinalis. Источником инфекции 
является человек, имеются данные о возможности инфицирования человека от cобак, кошек и бобров. 
Факторами при передачи являются вода, продукты, особенно молочные смеси продуктов. Основные кли-
нические синдромы: болезненный, диспепсический, астено-невротический и аллерго-дерматологический. 
При лямблиозе, как и при других паразитозах, наблюдается ряд неспецифических для этой инфекции сим-
птомов и синдромов, что нередко создает серьезные диагностические трудности и является причиной за-
поздалого лечения заболевания.

Annotation. Lambliosis is a widespread parasite of mammalian species, including humans. Lambliosis caused by the 
intestinal pritozoan parasite Lamblia intestinalis. Today eight major genetic groups have been identifi ed, two of which 
are found in both human and animals. Lambliosis is zoonotic infection. The dogs, cats and beavers are take part in 
transmission of lambliosis. A participation of some hoofed animals in transmission infection are discussed. The fac-
tors of transmission are water, foods, especially milks products and everydays contacts. The sexually transmission 
infection is disсussed. Lambliosis coursed as asymptomatic, subclinical and with clinical symptomatics. The main 
clinical syndroms are painful, dyspeptic, asteno-neurotic and allergodermatological. The some atipic for lambliosis 
symptomes (ophthalmologic changes, growth retardation in children, a cause of hypokalemic myopathy in congenital 
immunodefi ciency with lambliosis, severe systemic symptoms and marked hypereosinophilia, eosinophilic ascites 
and enterocolitis and others nospecifi c symptoms) are obsered. The metod of diagnosis, treatment and profi lactic is 
discussed.

Ключевые слова. Лямблиоз, паразитология, диагностика и лечение.
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Лямблиоз — протозойная инфекция, характери-

зующаяся поражением преимущественно тонкого 

кишечника, расстройствами функции пищевари-

тельной системы и протекающая в виде латентного 

паразитоносительства или манифестных форм. 

Возбудителем лямблиоза человека является 

простейший организм Lamblia intestinalis (Lambl, 

1859; Blanchard, 1888). Паразит существует в виде 

2-х форм — вегетативной и цистной. Вегетатив-

ные формы лямблий (трофазоиты) паразитируют в 

двеннадцатиперстной кишке и верхнем отделе тон-

кого кишечника, располагаясь на щеточной кайме 

микроворсин. Для своего жизнеобеспечения лям-

блии используют продукты мембранного пищева-

рения. У человека максимум численности лямблий 

приходится на верхние 2,5 м длины тонкого кишеч-

ника. Здесь же наиболее высока интенсивность кон-

тактного пищеварения и всасывается большая часть 
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углеводов, белков, жиров, витаминов, минеральных 

солей и микроэлементов [35]. Размножение веге-

тативных форм лямблий происходит продольным 

бинарным делением. Инцистирование лямблий 

начинается в верхних отделах тонкого кишечника, 

количество их увеличивается по ходу кишечника, 

достигая максимального числа в дистальном отделе 

[30, 39, 124]. 

Лямблии являются паразитами человека и мле-

копитающих, распространены повсеместно. Лям-

блии генетически неоднородны. Выделяют 8 ос-

новных генетических групп, 2 из которых (А и В) 

встречаются у человека и животных и остальные 6 

(С-Н) хозяино-специфичны и не инфицируют че-

ловека [24, 39, 42, 46, 50, 85, 112]. Имеются данные 

о большей частоте у человека генотипа А, реже — 

типа В (14%) и обоих — у 10% [50]. Генотип А имеет 

4 подтипа (А-1 — А-1У). Считают, что подтип А-1 

встречается у человека и животных, подтип А-11 — 

только у человека, А-111 и А-1У — только у живот-

ных. Гентип В распространен у человека и у живот-

ных [50]. Эти данные позволяют отнести лямблиоз 

к зоонозным инфекциям [1, 69, 95, 103]. Различные 

изоляты лямблий отличаются по составу ДНК, изо-

энзимов, поверхностных антигенов, что определя-

ет их различия по вирулентности и, по-видимости, 

чувствительности к лекарственным препаратам [54, 

88, 93, 94, 100, 107].

Лямблиоз — широко распространенная инфек-

ция. По данным ВОЗ, лямблии выявляются у 10% 

взрослых и 20% детей. В странах тропического по-

яса, пораженность лямблиозом составляет от 0,4% 

до 70% [1, 28, 29, 58, 86]. В России истинная заболе-

ваемость лямблиозом неизвестна, поскольку мно-

гие протозойные инфекции, включая лямблиоз, до 

1991 г. не входили в перечень нозологических форм, 

подлежащих шифровке [27]. По данным офици-

альной статистики, заболеваемость лямблиозом 

с 1991 г. увеличилась в 2 раза [17]. В России наи-

большая заболеваемость лямблиозом наблюдается 

у детей. По данным исследований, проводившихся 

в различных регионах страны, предположитель-

но число детей, инфицированных лямблиями, со-

ставляет в год около 5 млн., из которых клинически 

выраженные формы в виде диаррейного синдрома 

наблюдаются у 200 тыс. [2, 27, 28]. Наибольший 

уровень зараженности лямблиями регистрирует-

ся в возрастной группе от 1,5 до 4 лет. В яслях и 

садиках зараженность в 1,5—2 раза выше, чем сре-

ди «домашних» детей такого же возраста. В детских 

яслях и садиках количество зараженных может ко-

лебаться от 20 до 75%, могут формироваться и се-

мейные очаги [14, 21, 24]. 

Источником инфекции является человек, имеют-

ся данные о возможности инфицирования человека 

от cобак, кошек и бобров [42, 50, 85, 112], хотя не-

которые исследователи не признают эпидемиоло-

гической роли собак в передаче инфекции человеку 

[26]. Обсуждается возможность передачи инфекции 

человеку от коз и овец и крупного рогатого скота 

[46, 103].

Заражение лямблиями осуществляется через рот 

при заглатывании цист. Механизм передачи инфек-

ции фекально-оральный. Пути распространения 

возбудителя: водный, контактно-бытовой, пище-

вой [14, 24]. Известны сексуальные пути передачи 

лямблиоза и амебиаза среди гомосексуалов [47]. 

Основным фактором передачи инфекции является 

водный фактор. Цисты лямблий сохраняют жизне-

способность в воде при температуре 4–20˚ до 3-х 

мес. Известны крупные «водные» вспышки лям-

блиоза [14, 24]. Лямблиоз — частая причина диар-

рейного синдрома у туристов, выезжающих в стра-

ны с тропическим и субтропическим климатом [1, 

28, 29, 32 и др.]. Цисты лямблий устойчивы к хлору 

в концентрациях, применяемых для обеззаражива-

ния водопроводной воды. Поэтому лямблии вклю-

чены в список тест-организмов, используемых для 

проверки эффективности методов обеззаражива-

ния воды [10, 20, 22, 23, 27]. 

Цисты лямблий длительно выживают на объектах 

внешней среды (до 20 сут) и в молочных продуктах 

(свыше двух месяцев). Описаны пищевые вспышки 

лямблиоза. Контактно-бытовой путь передачи ин-

фекции имеет меньшее значение, и чаще встреча-

ется в детских учреждениях, где возбудитель пере-

дается при участии персонала. В качестве факторов 

передачи инфекции важную роль играют руки детей 

и персонала, а также предметы обихода, игрушки, 

туалеты [24].

С фекалиями инфицированного выделяются зре-

лые инвазионные цисты. Период выделения цист у 

человека начинается в среднем на 9–12-й дни после 

инфицирования, происходят волнообразно с ин-

тервалами от 1 до 17 дней и может длиться многие 

месяцы.

Больной лямблиозом наиболее опасен как ис-

точник инфекции в период стихания диареи, т. к. в 

этот период выделяется максимальное число цист — 
около 1,8 млн в 1 г фекалий [14, 24, 123]. 

Воспиимчивость к лямблиям высока, особенно 

у детей. Это обусловлено не только более частым 

контактом с возбудителем из-за отсутствия у детей 

необходимых санитарных навыков, но и особен-

ностями физиологии пищеварения ребенка (вы-

сокая интенсивность пристеночного пищеварения 

— важного условия паразитирования лямблий) 

[35]. У взрослых, а также у детей с целиакией — за-

болеванием, сопровождающимся резкими наруше-

ниями развития щеточной каймы тонкой кишки, 

инфицированность лямблиями значительно ниже. 

Лямблиоз реже наблюдается и у лиц с выражен-

ными атрофическими изменениями слизистой 

оболочки пищеварительной трубки [24, 31, 62, 65]. 
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Cнижение кислотности желудочного сока является 

благоприятным фактором для развития лямблий и 

предрасполагает к повторному инфицированию. 

Случаи «упорного лямблиоза» наблюдаются у лиц с 

атрофическим гастритом и у лиц с резицированным 

желудком. Наблюдения больных, леченных антаго-

нистами Н2-рецепторов по поводу инфицирования 

кампилобактериями, показали увеличение обсеме-

ненности лямблиями [8, 14, 36, 63]. Богатая угле-

водами пища способствует увеличению числа лям-

блий. Желчь в низких концентрациях стимулирует 

развитие и размножение лямблий, в высоких — дей-

ствуют на лямблии губительно [13, 23, 123]. С опос-

редованным действием желчных кислот, которые 

активируются стимулированной липазой грудного 

молока, связывают эффект паразитоцидного дей-

ствия женского грудного молока [70, 79, 99].

Воздействие лямблий на организм хозяина мно-

гообразно. Лямблии, располагаясь на щеточной 

кайме кишечных ворсинок, периодически меняют 

локализацию, вызывая микротравмы поверхности 

эпителиальных клеток кишечника и их деструкцию. 

На поверхности кишечника может локализоваться 

до 1 млн особей на 1 см² слизистой оболочки. При 

длительном паразитировании возбудителя развива-

ется воспалительная реакция, постепенное упло-

щение микроворсин, вплоть до атрофии части из 

них, расширение и углубление крипт, гиперплазия 

лимфоидной ткани [14, 24, 30, 39, 52, 73, 102, 123]. 

Морфологические изменения и клинические про-

явления при хроническом лямблиозе тяжелого те-

чения весьма сходны с таковым при целиакии [6].

Лямблии не являются тканевыми паразитами, 

хотя некоторые авторы находили лямблий в стенке 

тонкой кишки. Изменения в сопредельных орга-

нах (печени, поджелудочной железе, желудке и др.) 

имеют более сложный генез [15]. 

Из-за массивной обсемененности слизистой 

оболочки тонкого кишечника нарушается всасы-

вание питательных веществ, особенно жиров и 

жирорастворимых витаминов, D-ксилозы и циа-

нокобаломина. Нарушается активность ферментов 

(инвертазы, лактазы и др.), играющих важную роль 

в гидролизе углеводов, что приводит к усилению 

бродильных процессов, возрастанию численности 

аэробной микрофлоры кишечника — нарушению 

биоценоза пищеварительной системы [15, 24, 106]. 

Лямблии индуцируют специфический систем-

ный и местный гуморальный и клеточный им-

мунный ответ в организме хозяина. Гуморальный 

иммунный ответ на лямблиозную инфекцию про-

является продукцией специфических антител — 

сывороточных и секреторных иммуноглобулинов 

классов A M G. Это подтверждается иммунологиче-

скими тестами (непрямая иммунофлюоресценция, 

иммуноферментный анализ, РБТЛ, РТМЛ, имму-

ноблоттинг), которые в практике используются как 

диагностические наряду, а иногда вместо традици-

онно используемых паразитологических методов 

[14, 16, 19, 24, 67, 75]. 

Особенности нарушений клеточного иммунитета 

при лямблиозе, изучаемые in vitro и in vivo, проявля-

ются торможением миграции лейкоцитов (РТМЛ), 

увеличением числа межэпителиальных лимфоцитов 

в тонкой кишке, инверсией нормального соотно-

шения IgA/IgM — содержащих клеток тощей кишки 

[18, 87]. Экспериментальные и клинические иссле-

дования показали роль IL5, IL6 и γIF в формирова-

нии иммунного ответа при лямблиозе и определяют 

восприимчивость к инфекции [82, 88].

Характер и адекватность иммунного ответа хо-

зяина определяют клиническое течение лямблиоза. 

Установлено, что у лиц с различными нарушениями 

иммунитета (первичный или приобретенный имму-

нодефицит), а также с генетическими отклонения-

ми наблюдается высокая зараженность лямблиями 

и длительное течение инфекции [18, 24, 61, 71, 89]. 

Хроническое течение лямблиоза возможно и при 

выраженном нарушении у больного селективного 

иммунодефицита IgA [19, 83, 87]. Активно коло-

низируя слизистую оболочку кишечника, лямблии 

способны вырабатывать IgA–протеазы, которые 

разрушают IgA хозяина, что способствует формиро-

ванию хронических форм инфекции [87]. 

Восприимчивость к лямблиозной инфекции и 

характер течения болезни определяются также дру-

гими эффекторными механизмами защиты, в реа-

лизации которых ведущая роль принадлежит сли-

зистой оболочке кишечника (уровни и активность 

оксид азота, антимикробных пептидов, лактофер-

рина и др.) [64]. 

Диапазон клинических проявлений лямблиоза 

широк: от бессимптомного носительства до различ-

ной степени выраженности нарушений пищевари-

тельной системы. В большинстве случаев инфекция 

протекает бессимптомно или субклинически. Кли-

нически выраженные случаи встречаются гораздо 

реже. Бессимптомные формы лямблиоза наблюда-

ются у 25–28% от всех инфицированных, субкли-

ническое течение — у 49% и манифестные формы 

— у 13–43% от всех инфицированных. Возникнове-

нию манифестных форм лямблиоза способствуют 

различные виды врожденного и приобретенного 

иммунодефицита, авитаминозы, функциональная 

недостаточность органов пищеварения, перенесен-

ные инфекции, нерациональное применение анти-

биотиков [24, 71,78]. 

Бессимптомное носительство выявляется обыч-

но случайно при исследовании фекалий или дуо-

денального содержимого. Однако, длительное бес-

симптомное носительство может сопровождаться 

умеренной эозинофилией крови, нарушением 

всасываемости углеводов, которые исчезают после 

специфического лечения.
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Клинически выраженные формы инфекции ха-

рактеризуются полиморфизмом и неспецифич-

ностью клинической симптоматики и обычно 

проявляются выраженными в различной степени 

симптомами поражения желудочно-кишечного 

тракта. Наиболее выраженные клинические прояв-

ления совпадают с периодом максимальной актив-

ности цистовыделения [24].

Инкубационный период манифестных форм 

лямблиоза составляет 7–28 дней (в среднем 2 нед.). 

Существуют различные классификации лямблиоза, 

основанные на признаках патологии сопредельных 

органов (кишечная, билиарно-панкреатическая, 

неврологическая, смешанная) и другие, но ни одна 

из них не является исчерпывающей [4, 14].

Манифестные формы лямблиоза наиболее ярко 

выражены у детей и проявляются основными син-

дромами: диспептическим, болевым, астено-невро-

тическим и аллергодерматологическим [6, 14, 24, 31, 

43, 44].

Диспептический синдром характеризуется тош-

нотой, изжогой, метеоризмом, расстройством стула: 

частый зловонный, пенистый, слабоокрашенный 

стул, нередко с примесью слизи, иногда запоры. 

Заболевание протекает несколько дней, в тяжелых 

случаях носит затяжной характер и напоминать по 

клиническому течению истощающие поносы (це-

лиакию) [14, 24, 31, 38, 65].

Болевой синдром проявляется болями в животе, 

чаще в гастродуоденальной зоне или в правом под-

реберье. Иногда боли носят приступообразный ха-

рактер, возникая и усиливаясь после еды [4, 6, 14, 

24, 43, 52].

Астено-невротический синдром проявляется 

слабостью, повышенной утомляемостью, головны-

ми болями, раздражительностью, плаксивостью, 

нарушениями сна. У детей может наблюдаться дли-

тельный субфебрилитет. Имеются клинические 

наблюдения энцефалопатии, у детей, инфициро-

ванных лямблиями, проявляющейся тяжелыми 

головными болями, интенсивность которых зна-

чительно уменьшалась после лечения лямблиоза 

метранидазолом, снижением когнитивных функ-

ций головного мозга [13, 14, 24, 41].

Аллерго-дерматологический синдром характе-

ризуется периодически возникающими кожными 

высыпаниями (крапивница, везикулезные, псев-

допустулезные, фоликулярный точечный кератоз), 

сухостью и шелушением кожи, высыпания типа 

нейродермита, эксудативного диатеза. Могут на-

блюдаться и другие проявления аллергии: астмоид-

ный бронхит, бронхиальная астма, эозинофильные 

инфильтраты в легких, алиментарная аллергия, ре-

цидивирующий отек Квинке [13, 18, 24, 59, 90, 98].

В патогенезе патологических изменений других 

органов пищеварительной системы играют также 

сопутствующие факторы: бактериальная колони-

зация тонкой кишки, исходное состояние желудоч-

но-кишечного тракта, уровень секреции кишечных 

гормонов и энзимов, отклонения в системе имму-

нитета хозяина, а также сопутствующая паразитар-

ная патология [12, 30, 36, 61, 63, 106.]. В эксперимен-

те показано, что у мышей инвазия трихинеллами 

способствует инфицированию лямблиями [120], 

а клинические наблюдения школьников Венесуэ-

лы, инфицированных лямблиями, установили, что 

ко-инфекция с А. lumbricoides модулирует Th1 и 

Th2 типа иммунитет против G. duodenalis и играет 

важную роль в восприимчивости к инфекции после 

химиотерапии у детей из эндемичных районов [76]. 

Для лямблиоза наиболее характерные изменения 

наблюдаются в зоне обитания вегетативных форм 

лямблий — верхних отделах тонкого кишечника, 

проявляющиеся симптомами дискинетических 

расстройств гастродуоденальной зоны, дуоденита 

[6, 15, 24, 52, 73]. Поражение тонкого кишечника 

могут сопровождаться симптомами энтерита, ма-

лабсорбцией, значительной потерей массы тела [24, 

62, 65]. Механизм малабсорбции при лямблиозе 

объясняется главным образом снижением всасыва-

тельной функции кишечника (стеаторрея, сниже-

ние всасываемости глюкозы, лактозы, d- ксилозы, 

лактозы, витаминов А, В12, фолиевой кислоты, ви-

тамина С и др.), а также изменением ферментатив-

ной активности тонкой кишки (снижение щелочной 

фосфатазы, энтерокиназы, активности дисахаридаз 

и др.) и поджелудочной железы (снижение панкреа-

тических липазы и трипсина). Этиологическая роль 

лямблий в развитии этих нарушений подтверждает-

ся эффектом противопаразитарного лечения [12, 13, 

14, 24, 123]. Не исключается патогенетическая роль 

аутоиммунных механизмов, в частности установле-

но образование аутоантител на щеточной кайме ми-

кроворсин тонкого кишечника экспериментальных 

мышей инфицированных лямблиями [123].

Изменения в других органах пищеварения (же-

лудке, желчевыделительной системе, поджелудоч-

ной железе) носят преимущественно функциональ-

ный характер. Описываемые рядом исследователей 

эрозивные и язвенные поражения желудка при 

лямблиозе имеют более сложный генез и лямблии 

могут играть роль лишь дополнительного фактора в 

развитии этой патологии. Наряду с этим нельзя ис-

ключить, что длительное персистирование лямблий 

способствует колонизации слизистой оболочки 

верхнего отдела пищеварительного тракта кампи-

лобактериями [24, 36, 63]. В то же время у больных 

атрофическим гастритом и у больных с резициро-

ванным желудком наблюдается длительное перси-

стирование лямблий и резистентность инфекции к 

противопаразитарной терапии [7, 55, 61].

Изменения билиарной системы при лямблиозе 

обусловлены расстройствами регуляторной функ-

ции двеннадцатиперстной кишки. При фракци-
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онном дуоденальном зондировании и УЗИ зако-

номерно выявляются функциональные нарушения 

билиарной системы по гипотонически-гиперкине-

тическому или гипотонически-гипокинетическому 

типу. Гипокинетичесая форма дискинезиии выяв-

ляется чаще у детей старших возрастных групп и у 

взрослых с длительным течением лямблиозной ин-

фекции [6, 24, 83, 109, 123].

Выраженных структурных и функциональных 

изменений печени при лямблиозе не наблюдается. 

Описанные рядом исследователей «лямблиозные ге-

патиты», цирроз печени, «лямблиозные абсцессы» 

не имеют сколько-н. четкой клинической и морфо-

логической аргументации [4, 13, 101, 108, 109].

Изменения поджелудочной железы при лямбли-

озе носят функциональный характер, проявляются 

нарушениями внешнесекреторной функции органа 

и реактивными изменениями, выявляемыми при 

УЗИ. Выраженность этих нарушений определяются 

степенью дискинетических расстройств сопредель-

ных органов гастродуоденобилиарнопанкреатиче-

ской зоны. Описанные рядом исследователей при 

лямблиозе хронические панкреатиты отличаются 

от классических форм более доброкачественным 

течением. Доказательством лямблиозной этиоло-

гии этой патологии авторы считают обнаружение 

лямблий в протоках железы и эффект от противо-

паразитарного лечения [24, 52].

Изменения функции желудочно-кишечного 

тракта при лямблиозе часто сопровождается дис-

биозом кишечника, в развитии которого играют 

роль такие факторы, как необоснованное при-

менение антибиотиков до установления диагноза 

у больных лямблиозом, ферментные нарушения, 

авитаминоз и др. Выраженный дисбиоз кишечника, 

в свою очередь, стимулирует процесс размножения 

лямблий. У больных резко снижается количество 

кишечной палочки, бифидумбактерий, лактобак-

терий, необходимых для обеспечения нормально-

го процесса пищеварения. Наряду с этим лямблии 

создают благоприятные условия для развития дрож-

жевой флоры, а сибиоз лямблий с дрожжами или 

дрожжеподобными грибками необходим для жиз-

недеятельности паразита [30, 63, 106, 123].

Таким образом формируется порочный круг, об-

уславливающий формирование хронической пато-

логии пищеварительной системы у больных лям-

блиозом.

Этиологическая связь аллергодерматозов с лям-

блиозом подтверждается значительно большей 

частотой лямблиоза у лиц с аллергодерматозами, 

чем среди здорового населения, а также эффектом 

противопаразитарного лечения на купирование 

симптомов аллергии более чем у 50% инфициро-

ванных [18]. Среди патогенетических механизмов 

аллергических проявлений при лямблиозе, поми-

мо прямого аллергизирующего действия антигенов 

возбудителя, предполагают увеличение проницае-

мости слизистой оболочки тонкого кишечника для 

пищевых и бактериальных аллергенов, обусловлен-

ной паразитарными антигенами [40, 59, 117].

При лямблиозе, как и при других паразитозах, на-

блюдаются ряд неспецифических для этой инфек-

ции симптомов и синдромов, что нередко создает 

серьезные диагностические трудности и является 

причиной запоздалого лечения [33, 34]. При лямбли-

озе описаны различной степени тяжести глазные по-

ражения, включая изменения сетчатки непрогресси-

рующего характера типа «соль с перцем» [51, 57, 97], 

задержка роста у детей [96], развитие гипокалимиче-

ской миопатии при лямблиозе у детей с врожденным 

иммунодефицитом [56, 72], сиcтемные проявления с 

гиперэозинофилией [113], эозинофильный плеврит, 

эозинофильный асцит и энтероколит [117, 118], же-

лезодефицитная анамия [37, 84], невротическая ано-

рексия у подростков [111, 116] и др.

Лямблиоз протекает в острой и хронической 

форме. Точные сроки возможного персистирова-

ния лямблий в организме человека неизвестны. У 

большинства инфицированных наступает быстрая 

спонтанная элиминация возбудителя. Диарея, яв-

ляющаяся основным клиническим симптомом 

лямблиоза в острой стадии, является защитным 

механизмом, способствующим элиминации воз-

будителя. У значительного числа развивается кра-

тковременное транзиторное носительство без кли-

нических проявлений. Лишь у небольшого числа 

зараженных развивается инфекция продолжитель-

ностью свыше 3-х мес.

Длительное бессимптомное персистирование 

лямблий, а также длительное течение инфекции с 

выраженной клинической симптоматикой наблю-

дается у лиц с гипогаммаглобулинемией, селектив-

ным дефицитом Ig А, Ig М, ВИЧ-инфицированных 

и другими иммунными нарушениями. Вместе с тем 

клинические наблюдения свидетельствуют о благо-

приятном влиянии противопаразитарной терапии у 

этих лиц. 

После перенесенного лямблиоза у больных дли-

тельно (иногда несколько лет) сохраняется клини-

ческая симптоматика в виде синдрома раздражен-

ного кишечника, синдрома хронической усталости 

[78, 80, 92, 123].

Диагностика. Используют копрологический ме-

тод, исследование дуоденального содержимого, би-

опсию слизистой оболочки и двеннадцатиперсной 

кишки, иммунологические методы.

Копрологические методы включают исследование 

нативного препарата, а также различные методики 

накопления с использованием консервантов.

При исследовании нативного мазка можно об-

наружить преимущественно цисты. Вегетативные 

формы выявляются при быстром пассаже фекаль-

ных масс. Для диффернцировки цист лямблий от 
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других протозойных применяют дополнительно 

окрашивание иодом. Следует учитывать феномен 

периодичности цистовыделения, возможные де-

фекты сбора материала, влияние принятых боль-

ными антибиотиков и других медикаментов, разру-

шающих морфологическую структуру возбудителя. 

Эффективность этого метода составляет 10–50%.

Метод формалин-эфирного осаждения (ФЭО) 

с консервантом Турдыева имеет преимущество не 

только в его большей диагностической эффектив-

ности (до 70%), но и возможности длительного (до 6 

мес.) сохранения морфологической структуры про-

стейших. Это позволяет использовать метод при об-

следовании больших коллективов [5, 11, 14, 24, 68].

Исследование дуоденального содержимого. Прово-

дят микроскопию всех порций дуоденального аспи-

рата. Эффективность метода достигает 65–80%.

Дуоденальная биопсия. Проводят исследование 

мазков-отпечатков из раздавленных биоптатов сли-

зистой оболочки кишечника. 

Иммунологические и молекулярно-биологические 
методы. Применяются методы выявления спец-

ифических антител в фекалий в ИФА, антигена 

лямблий в фекалиях методом ПЦР, прямой имму-

нофлюоресценции и проточной цитометрии. Уста-

новлена более высокая чувствительность и спец-

ифичность методов иммунофлюоресценции и ПЦР 

по сравнению с микроскопией (чувствительность 

свыше 75% и специфичность 100% [49,60,67,68]. В 

России применяется Тест «ИммуноХром-Лямблия-

Экспресс» для одноэтапного быстрого определения 

АГ лямблий в фекалиях человека, мониторинга эф-

фективности терапии инфекции и контроля образ-

цов воды систем водоснабжения из поверхностных 

источников в распределительную сеть. 

Выявление антител в сыворотоке крови. В практи-

ке применяют метод ИФА для выявления антител к 

антигену лямблий — IgG, M, А в сыворотке крови 

[11, 14, 24, 110].

В России используется коммерческая тест систе-

ма «Лямблия Ат-стрип» для выявления антител в 

сыворотке крови IgG и IgM (ЗАО Вектор-Бест).

При учете результатов серологического исследо-

вания следует учитывать временной порядок по-

явления антител — Ig различных классов. Антитела 

к АГ лямблий — IgM появляются в первый месяц 

инфекции, точных данных о продолжительности их 

персистирования в организме человека нет. Анти-

тела IgG появляются позднее и персистируют в 

организме до 9–15 мес. Это ограничивает возмож-

ности адекватной оценки клинической значимо-

сти результатов и которые могут указывать лишь на 

возможный контакт с возбудителем предположи-

тельной давности и не являются диагностическим 

критерием. Специфические противолямблиозные 

антитела обнаруживали в слюне больных лямбли-

озом Появление этих антител может быть обуслов-

лено стимуляцией лимфоидного аппарата слюнных 

желез антигенами лямблий, попавших в циркуля-

цию, а также сенсибилизированными антигенами 

лямблий лимфоидными клетками кишечника с по-

следующей миграцией антител в слюнные железы. 

В слюне обнаруживается более высокий процент 

диагностических антител по сравнению с сыворо-

точными [18, 110].

Лечение. Лечение лямблиоза должно быть ком-

плексным и включать специфические препараты и 

патогенетическое лечение, направленное на кор-

рекцию функциональных и органических наруше-

ний пищеварительной системы и других органов. 

Лечение должно назначаться только врачом.

Для лечения лямблиоза используют несколько 

групп препаратов. 

Производные нитрофурана. Фуразолидон. Взрос-

лым назначают препарат в дозе 0,1 4 раза в сут в 

течение 5–10 дней. Детям — 10 мг/кг массы тела в 

сут в 3–4 приема. Побочные явления проявляют-

ся тошнотой, иногда рвотой, снижением аппетита. 

Для снижения побочных реакций препарат следует 

запивать большим количеством жидкости, при не-

обходимости назначают антигистаминные препара-

ты. Следует иметь в виду, что фуразолидон является 

игибитором МАО и длительный прием препарата 

может обуславливать развитие тираминового син-

дрома.

Производные имидазола. Метронидазол (син. Фла-

гил, Клион, Трихопол, Орвагил и др.). Препарат на-

значают в средних дозах 25 мг/кг массы тела в сут в 

3–4 приема в течение 5 дней. При необходимости 

доза может быть снижена до 10 мг/кг массы тела. 

Побочные явления проявляются тошнотой, по-

терей аппетита, сухостью во рту, головной болью, 

крапивницей. Препарат вызывает сенсибилизацию 

к алкоголю.

Орнидазол (син. Тиберал) — таблетки по 0,5. 

Взрослым и детям старше 12 лет назначают в дозе 

0,5 2 раза в сут в течение 5 — 10 дней. Детям дозы 

составляют: в возрасте 7–12 лет –3/4 таблетки; 1 — 6 

лет — 0,5 таблетки; до года — 0,25 таблетки. Крат-

ность приема — 2 раза в сут.

Тинидазол (син. Фасижин, Тиниба) — таблетки по 

0,5. Взрослым назначают 2,0 однократно. Детям на-

значают в дозах 30–60 мг/кг массы тела однократно. 

Побочные явления сходны с таковыми при лечении 

метронидазолом и орнидазолом.

Производные хинолина. Аминохинол таблетки по 

0,025 и 0,05. Является препаратом выбора при непе-

реносимости выше перечисленных групп препара-

тов, уступает им в эффективности. Взрослым назна-

чают в дозе 15 мг/кг массы тела в течение 3–7 дней.

Макмирор (Мacmiror) — Нифурател: 1 табл=200мг. 

Доза взрослым 800т-1200 мг /сут в 2–3 приема х 7 

сут. Детям доза 15 мг/кг массы тела х 2 раза/сут х 7 

сут. Побочные реакции: тошнота, иногда рвот, рас-



КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА

60 СЕЧЕНОВСКИЙ ВЕСТНИК      № 4(18) 2014 г.

стройство стула, снижение аппетита, изжога, боли 

в эпигастрии, кожный зуд, высыпания. При бере-

менности — крайняя осторожность в определении 

показаний к приему препарата. Во время приема 

прекратить грудное вскармливание

Производные карбоматбензимидазола. Альбендазол 

(Albendazole 1 табл. = 400 мг. Суспензия 100 мг/5 мл 

Фл. 20 мл. Дозировка у взрослых и детей: 10мг/кг 

массы тела однократно/сут х 5–7 дней. Дети до 2-х 

лет: эффективность и безопасность препарата не 

установлена.

При сравнительном изучении эффективности 

препаратов группы имидазола и албендазола полу-

чены данные о большей эффективности альбенда-

зола, а также его преимуществе из-за простоты схе-

мы приема [24, 53, 74, 111, 121].

Имеются данные о преимуществе комбиниро-

ванного метода с использованием альбендазола в 

сочетании с пробиотиками [105].

Для лечения лямблиоза предлагают также расти-

тельные и гомеопатические препараты. Применяют 

препараты пижмы обыкновенной, коры муравьино-

го дерева. В Германии и США используют гомеопа-

тические препараты: Cina (семена чернобыльника), 

Nux vomica (семена чилибухи), Calcarea Carbonicum 

(углекислая известь), Sulphur (сера), Phosphorum 

(фосфор) и др. Авторы методов отмечают высокую 

эффективность (до 75%) при хорошей переносимо-

сти. Однако, препараты требуют их длительного (до 

4-х мес.) применения. За исключением отдельных 

исследований по применению растительных пре-

паратов для лечения лямблиоза [9, 114] cерьезного 

клинического изучения растительных и гомеопати-

ческих препаратов не проводилось. 
Прогноз. Для жизни хороший. При отсутствии вы-

раженной патологии пищеварительной системы и 

правильной терапии наступает паразитологическое 

выздоровление. Для купирования постлямблиоз-

ных клинических проявлений требуется длительная 

патогенетическая терапия. У лиц с нарушениями 

иммунитета, выраженной патологией пищевари-

тельной системы и упорным течением лямблиоза 

требуется диспансерное наблюдение.

Профилактика включает меры личной гигиены, 

кипячение питьевой воды, улучшение санитарного 

состояния детских учреждений, предприятий пита-

ния, санитарно-гигиенических условий быта. 
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