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А  низакидоз (анизакиоз; шифр 
по МКБ10 – В81.0) – груп-
па личиночных, хронически 

протекающих зоонозных биогельмин-
тозов, характеризующихся токсико-
аллергическими проявлениями и раз-
нообразными поражениями желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) [3].

Возбудителями анизакидоза челове-
ка являются личинки нематод родов 
Anisakis, Contracaecum, Pseudoterranova, 
Hysterothylacium, относящихся к отря-
ду Ascaridida, семейству Anisacidae. 
Взрослые особи анизакид обитают 
в ЖКТ окончательных хозяев: мор-
ских млекопитающих (китообразные, 
ластоногие), хищных морских рыб и 
рыбоядных птиц. Оплодотворенные 
яйца гельминтов выделяются с фека-
лиями в морскую воду, где из них 
выводятся личинки первого поколе-
ния. Эти личинки поедаются первыми 
промежуточными хозяевами – мелки-
ми ракообразными, чаще из семейства 
Euphasidae. В них личинки проходят 
вторую стадию жизненного цикла. 
Третья стадия развития личинок про-
исходит в морской рыбе, в т. ч. про-
мысловой (треска, палтус, камбала, 
навага, хек, морской окунь, корюшка, 
семга, кета, горбуша, голец и др.), и 
кальмарах, которые питаются инвази-
рованными первыми промежуточны-
ми хозяевами [15]. Локализация личи-
нок может зависеть от видов анизакид 
и рыб. У проходных лососевых личин-
ки Anisakis simplex и Hysterothylacium 
aduncum локализуются преимуще-
ственно в брюшных мышцах, полости 
тела и на внутренних органах; в корюш-
ке и палтусе излюбленным местом 

обитания личинок Pseudoterranova 
decipiens являются мышцы спины. 
Личинки могут инкапсулироваться. 
Окончательные хозяева заражаются, 
поедая инвазированных вторых про-
межуточных хозяев. Человек является 
для анизакид “экологическим тупи-
ком”, т. к. в его организме не проис-
ходит развития взрослых особей [3].

Анизакиды обитают во всех океанах 
и морях. Случаи анизакидоза регистри-
руются в странах Европы, Северной и 
Южной Америки и Юго-Восточной 
Азии. В Канаде в 1940–1950-е гг. боль-
шое внимание привлекли анизакиды 
Pseudoterranova spр., личинки которых 
массово обнаруживались в треске [11]. 
Случаи анизакидоза после употребле-
ния слабосоленой сельди были опи-
саны в 1955 г. в Нидерландах [17]. 
В Японии, где употребление в пищу 
сырой рыбы и кальмаров является тра-
диционным, регистрировалось более 
1000 случаев анизакидоза в год [14]. 
В регионе Дальнего Востока России 
фактором риска развития анизакидоза 
является употребление в пищу сырой 
или недостаточно просоленной или 
прокопченной рыбы, икры “пятими-
нутки”.

Выделяют неинвазивную (или про-
светную) и инвазивную формы ани-
закидоза. При неинвазивной форме 
симптоматика скудная, т. к. не про-
исходит повреждения слизистой обо-
лочки ЖКТ личинками анизакид. При 
этой форме могут наблюдаться кашель 
и синдром колющей боли и раздраже-
ния в горле, обусловленные миграци-
ей личинок анизакид из пищевода в 
ротоглотку. Личинки могут выделяться 

через рот в сроки от 1 дня до 2 недель 
после употребления инвазированной 
пищи [9]. Описаны случаи миграции 
личинок в легкие [10]. При инвазив-
ной форме анизакидоза личинки вне-
дряются в слизистую и подслизистую 
оболочку ЖКТ на всем его протяже-
нии, наиболее часто – в желудке и 
тонком кишечнике, что обусловливает 
клинические проявления заболевания. 
Возможна миграция личинок в саль-
ник, желчный пузырь, протоки пече-
ни, поджелудочной железы [19].

При локализации личинок анизакид 
в желудке в острую стадию заболе-
вания (от 1 до 12 часов после приема 
инвазированной гельминтами пищи) 
наблюдаются следующие симптомы: 
острая боль в эпигастральной области, 
тошнота, рвота, может быть крапив-
ница. В случаях ошибочной диагно-
стики возможно дальнейшее хрони-
ческое течение с интермиттирующей 
болью в животе, тошнотой и рвотой 
на протяжении нескольких недель 
и даже лет. Инкубационный период 
при кишечной локализации личинок 
в большинстве случаев составляет от 
2 до 7–12 дней. Больных беспокоят 
острые и постоянные боли в живо-
те – преимущественно справа в ниж-
них отделах, диарея, стул с приме-
сью слизи и крови. Описаны случаи 
развития симптомокомплекса острого 
живота и кишечной непроходимости. 
Возможно повышение температуры, в 
крови отмечаются лейкоцитоз до 15 × 
109/л, эозинофилия, иногда выражен-
ная (до 40 %). Личинки анизакид могут 
сохранять жизнеспособность в течение 
нескольких месяцев и даже лет, обу-
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словливая патологические процессы в 
месте локализации [13].

Большинство случаев анизакидоза 
остается, как правило, нераспознан-
ным. При изучении 92 случаев этого 
заболевания в Японии было отмече-
но, что у 60 % пациентов предопе-
рационно были диагностированы 
аппендицит, острый живот, опухоль 
желудка, илеит, холецистит, диверти-
кулит, туберкулезный перитонит и рак 
поджелудочной железы [19]. По дан-
ным Oshima T. (1972), при желудоч-
ной форме анизакидоза в 86 % случаев  
(132 из 153) предоперационно был 
ошибочно установлен диагноз язвы 
желудка, рака желудка, полипоза 
желудка и других опухолей желудка; 
при кишечной форме в 52 % случаев 
(34 из 66) ошибочно был диагности-
рован острый аппендицит и острый 
регионарный илеит [13]. В другом 
ретроспективном исследовании, про-
веденном в Японии, показано, что 
анизакидоз часто ошибочно диагно-
стируется как болезнь Крона [7]. 

В Хабаровске в период летнего и 
осеннего нерестового хода лососевых 
ежегодно наблюдается увеличение 
числа пациентов с острыми болями в 
правой подвздошной области, посту-
пающих в хирургические отделения 
с подозрением на наличие острого 
аппендицита. При лапаротомии или 
лапароскопии хирурги обнаруживают 
признаки острого регионарного илеи-
та, часто трактуемого в рамках болезни 
Крона. Осложненных перфорацией 
кишечника или кишечной непрохо-
димостью случаев анизакидоза нами 
не наблюдалось. При недооценке дан-
ных в эпиданамнезе об употреблении 
сырой или недостаточно обработанной 
рыбы, икры порою необоснованно 
назначались лекарственные средства, 
используемые для лечения болезни 
Крона. Препараты 5-аминосалицило-
вой кислоты положительного влияния 
на течение кишечной формы анизаки-
доза не оказывали. Глюкокортикоиды, 
как правило, не назначались. В лите-
ратуре имеются указания на воз-
можность использования глюкокор-
тикоидов при анизакидозе с целью 
снижения воспалительной реакции 
на внедрение гельминтов, особенно 
в случаях с выраженной крапивни-

цей, отеком Квинке и эозинофилией 
[18]. В последние годы в результате 
обучения врачей качество диагности-
ки возросло. Хирурги, гастроэнтероло-
ги, терапевты в обязательном порядке 
изучают эпиданамнез, в необходимых 
случаях приглашают на консультацию 
инфекциониста для установления диа-
гноза “анизакидоз”, лечения и дис-
пансерного наблюдения за больными в 
амбулаторных условиях не менее года. 
При наличии возможностей проводит-
ся паразитологическое исследование 
рыбы, употреблявшейся в пищу перед 
началом болезни. При сохранении 
клинической симптоматики больным 
с целью исключения болезни Крона 
и хронического течения анизакидоза 
проводится илеоколоноскопия с биоп-
сией слизистой оболочки подвздош-
ной кишки, при необходимости – 
рентгенологическое исследование тон- 
кого кишечника. Из 15 пациентов, 
выписанных из хирургического отде-
ления с диагнозом “острый регионар-
ный илеит”, при обследовании через 
три месяца в связи с сохранением 
клинической симптоматики только 
у одного больного был установлен 
диагноз болезнь Крона. Дальнейшее 
наблюдение за пациентами подтвер-
дило правильность диагноза. Как 
правило, клиническая симптоматика 
сохранялась у больных, не получавших 
в острый период антигельминтных 
препаратов. Хотя лечение анизакидо-
за не разработано [3], имеются реко-
мендации использования мебендазола 
(Вермокс) по 100 мг внутрь 2 раза в 
сутки в течение 3 дней или альбендазо-
ла в суточной дозе 0,4 г (за один прием) 
[2]. Наблюдение за 12 пациентами с 
острым регионарным илеитом и подо-
зрением на наличие анизакидоза пока-
зало оправданность использования 
этих схем лечения в острый период.  
В дальнейшем ни у одного пролечен-
ного больного из 12 с острым регио-
нарным илеитом и подозрением на 
наличие анизакидоза не было отме-
чено персистирования клинической 
симптоматики. При изучении эпи-
данамнеза у 56 больных с болезнью 
Крона нами не установлено связи воз-
никновения и обострений заболевания 
с употреблением сырой рыбы и других 
сырых морепродуктов. В литературе 

[8, 20] обсуждается протективная роль 
гельминтов при воспалительных забо-
леваниях кишечника. Для анизакидоза 
такое воздействие не установлено, и 
эта проблема нуждается в изучении. 

При желудочной и дуоденальной 
локализации личинок анизакид для 
диагностики и лечения анизакидоза 
используется фиброгастродуоденоско-
пия: личинки удаляются с помощью 
биопсийных щипцов с дальнейшим 
изучением их морфологии и установ-
лением вида анизакид. В местах вне-
дрения личинок, как правило, отмеча-
ется отек слизистой оболочки с мно-
жественными точечными эрозиями. 
Впервые эндоскопия при анизакидозе 
была проведена в 1968 г. в Японии 
[4]. Перспективным методом установ-
ления желудочной и кишечной форм 
анизакидоза является видеокапсуль-
ная эндоскопия [12].

Исследования, проведенные в 
Японии [13], позволили выделить пять 
типов патогистологических изменений 
в поврежденных органах и тканях: 
1)	при ранней первичной инвазии 

наблюдаются инфильтрация ней-
трофилами с примесью эозинофи-
лов и гигантских клеток инородных 
тел, отек, фибриноидное пропиты-
вание, геморрагии или сосудистые  
повреждения;

2)	в течение первой недели острой 
кишечной формы анизакидоза также 
отмечается отек подслизистой обо-
лочки с массивной инфильтрацией 
эозинофилами с включением лим-
фоцитов, моноцитов, нейтрофилов 
и плазматических клеток;

3)	в случаях хронического течения 
возможно образование абсцес-
сов, характеризующихся некрозом 
и геморрагиями с эозинофильной 
инфильтрацией;

4)	для хронического течения аниза-
кидоза более 6 месяцев характер-
но формирование эозинофиль-
ных гранулем с включением лим-
фоцитов и гигантских клеток  
инородных тел;

5)	при хроническом течении в сроки 
от шести месяцев до года в области 
абсцессов и гранулем происходит 
образование грануляционной ткани 
с небольшим содержанием эозино-
филов. 
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Характерная морфологическая кар-
тина позволяет проводить дифферен-
циальную диагностику анизакидоза с 
другими заболеваниями ЖКТ, в т. ч. с 
болезнью Крона.

За рубежом большую помощь в диа-
гностике анизакидоза оказывают имму-
нологические методы исследования. 
Первое описание радиоиммунного 
метода выявления специфических IgE 

против Anisakis simplex было опублико-
вано в 1985 г. [6]. В дальнейшем раз-
витие метода с определением специфи-
ческих IgE против основного антиге-
на Anisakis simplex – Ani s1, позволило 
добиться 86 %-ной чувствительности и 

90 %-ной специфичности в диагностике 
анизакидоза [5]. Используются и дру-
гие иммунологические методы, вклю-
чая иммуноферментный анализ [16].  
В России отсутствуют коммерческие 
диагностические тест-системы для про-
ведения иммунологических исследова-
ний при анизакидозе, хотя потребность 
в них очень велика. У больных с субкли-
ническими формами анизакидоза, дис-

пепсическими, аллергическими прояв-
лениями заболевание, как правило, не 
диагностируется, и больные не получа-
ют адекватной медицинской помощи. 

С целью профилактики анизакидоза 
не следует употреблять сырую рыбу и 

сырые морепродукты. Большое значе-
ние имеет санитарно-просветительская 
работа среди населения. Для произ-
водства соленой рыбопродукции из 
дальневосточных лососей необходимо 
использовать предварительно замо-
роженную рыбу. Личинки анизакид 
погибают в теле рыбы при -18 °С через 
14 суток, при -20 °С через 24 часа. 
В США и Нидерландах рекомендует-
ся обеззараживание рыбы при -20 °С  
в течение 5 дней. При термической 
обработке рыбы при температуре 
свыше 60 °С личинки погибают в тече-
ние 10 минут [3].

Таким образом, для региона 
Дальнего Востока России анизаки-
доз является значимой медицинской 
и социальной проблемой, требующей 
дальнейшего пристального изучения и 
решения [1–3]. 

Для региона Дальнего Востока России анизакидоз 
является значимой медицинской и социальной  
проблемой.
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