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У детей с циррозом печени и портальной гипер-
тензией задачей хирургической коррекции является,
с одной стороны, предупреждение гастроэзофагеаль-
ных кровотечений, с другой — наименьшая травма-
тичность вмешательства и профилактика печеночной
недостаточности. Эффект декомпресии воротной си-
стемы при парциальной резекции селезенки основан
не только на выключении из портального кровотока
большей части увеличенной селезенки, но и на отсут-
ствии послеоперационного тромбоза в системе во-
ротной вены, а также на развитии венозных деком-
прессионных коллатералей.

Таким образом, при невозможности пересадки
органа — единственного радикального вмешатель-
ства у больных с циррозом печени и портальной ги-
пертензией — операцией выбора может стать парци-
альная резекция селезенки, которая способствует
снижению гипертензии в системе воротной вены,
предотвращая риск пищеводных кровотечений и ку-
пируя явления вторичного гиперспленизма. Сохра-
няющийся кровоток в магистральных сосудах селе-
зенки и развитие коллатерального кровообращения
способствуют длительно сохраняющемуся эффекту
декомпрессии в системе воротной вены.
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Summary — The most radical surgery as to patients suffering from
liver cirrhosis associated with portal hypertension is transplant
operation. When there is no possibility to perform this procedure
it is recommended to carry out partial resection of spleen that
may result in reduction of portal hypertension, prevention of
esophageal bleedings, and relief of secondary hypersplenism ef-
fects. Collateral circulation allows maintaining the decompres-
sion effect for a long time. The authors who have been earlier
performed four such surgical procedures with good follow-ups
describe this surgical technique in this paper.
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Анизакиозявляется заболеванием, относящимся
к паразитарным инфекциям. Заражение человека
происходит при попадании в организм живых личи-
нок нематод семейства Аnisakidae. Заболевание ха-
рактеризуется аллергическими реакциями, пораже-
нием слизистой оболочки органов желудочно-ки-
шечного тракта. Зарегистрированы смертельные
исходы [14].

Обычно нематоды проникают в организм
человека при употреблении в пищу сырой или
недостаточно термически обработанной рыбы или
кальмара, зараженных этими паразитами. Личинки

анизакид — одни из самых распространенных
паразитов среди морских рыб. Локализуются они
в мускулатуре, полости тела, на поверхности или
внутри различных внутренних органов рыб.
Анизакиоз (в англоязычной литературе — Anisakiasis)
является важной проблемой медицинской
паразитологии многих стран мира. Заболевание
зарегистрировано в Голландии, Японии, Франции,
Великобритании, Германии, Норвегии, Дании,
Бельгии, США, Чили, Тайване, Южной Корее,
Австралии, Канаде и на Гавайских островах.
В Российской Федерации анизакиоз впервые был
зарегистрирован в 1987 г. во Владивостоке [9].
Впоследствии случаи заболевания отмечались
в Хабаровском и Приморском краях, на Камчатке
и Сахалине [1, 3, 10].

Анизакиоз человека вызывают живые личинки се-
мейства Anisakidae, относящиеся к родам: Anisakis,
Pseudoterranova и Contracaecum. Личинки резко отлича-
ются как друг от друга, так и от других личинок нема-
тод. У представителей родов Anisakis и Contracaecum
тело, свернутое в тугую спираль, бело-желтоватого
цвета длиной 14-30 мм и диаметром до 0,5 мм. Личин-
ки Pseudoterranova свернуты в неправильное кольцо,
тело их темно-красного цвета длиной 25-45 мм и диа-
метром до 1,2 мм [7]. Чаще всего регистрируется



66 НАБЛЮДЕНИЯ ИЗ ПРАКТИКИ

заболевание, вызванное личинками рода Anisakis. По-
ловозрелые особи паразитируют в желудочно-кишеч-
ном тракте морских животных. Первыми промежу-
точными хозяевами являются ракообразные, вторы-
ми — морские рыбы и головоногие моллюски, в них
окончательно формируются личинки 3-й стадии,
снабженные сверлильным зубом в головном конце
[14]. Отдельные личинки могут быть свободными, но,
как правило, они инцистированы. Паразиты в полу-
прозрачных цистах свернуты в плоскую спираль, ци-
сты обычно имеют поперечник до 3,3 мм и толщину
1-1,5 мм [1].

Высокая зараженность многих видов рыб личин-
ками анизакид в Каспийском, Балтийском, Белом
и Баренцевом морях предполагает неблагоприятную
ситуацию по анизакиозу в данных регионах, но в пер-
вую очередь это относится к морям Дальнего Восто-
ка, где личинками инвазированы практически все
промысловые виды рыб [7]. Наиболее высокие пока-
затели зараженности Anisakis simplex обнаруживаются
у кеты, горбуши, трески, палтусовидной и желтопе-
рой камбал, а также терпугов. Особенно сильно ин-
вазированы личинками анизакид лососевые рыбы
[8]. По нашим данным количественные показатели
зараженности мускулатуры кеты личинками Anisakis
simplex на севере Приморья очень высоки и за по-
следние годы составляют 95,4%, при интенсивности
инвазии 1 -260 экз. на рыбу и индексе обилия 27. При-
чем чаще всего личинки локализуются в брюшной
мускулатуре (до 72%) и в мышцах спины (до 15%).

Личинки анизакид весьма устойчивы к воздей-
ствию различных физических и химических факто-
ров. В опытах, проведенных при солении салаки, бы-
ло установлено, что через 2 месяца хранения в слабо-
соленой рыбе (6-8% соли) жизнеспособными остава-
лись около 3% паразитов [6]. Сухая соль убивает
личинок анизакид менее чем за день. Однако при
концентрации соли в тузлуке 200 г/л нематоды оста-
ются живыми 2 дня, при 100 г/л — 6 дней, при 50 г/л
не теряют жизнеспособность долгое время [3]. По
данным В.Г. Леонтьевой, в растворе, содержащем
16% соли, личинки не реагировали на раздражители
через 26 час, но 10% из них после перенесения в пре-
сную воду восстанавливали свою активность и поги-
бали лишь на 6 сутки [5]. При помещении в различ-
ные химические растворы максимальная продолжи-
тельность жизни личинок оказалась: в 10% формали-
не — 6 дней, в 10% этиловом спирте — 5 дней, в 1%
соляной кислоте — 3 дня, в желудочном соке — 10
дней [ 14]. Паразиты, находящиеся в мышцах рыб, бо-
лее устойчивы к воздействию соли, чем изолирован-
ные или помещенные в консервирующий раствор.

При попадании в организм человека личинка вне-
дряется головным концом в стенку желудка или ки-
шечника. В результате возникает тяжелая симптома-
тика: сильные боли в животе, тошнота и рвота, в от-
дельных случаях — лихорадка и высыпания по типу
крапивницы.

Анизакиды в организме человека не развиваются
до половозрелого состояния, могут перейти только
в 4-ю стадию (всего стадий пять). Впоследствии они
гибнут, вызывая обострение аллергического воспале-
ния в пораженном органе. У анизакидных личинок
зарегистрирована высокая токсичность. В патогенезе
анизакиоза основную роль играет механическое воз-
действие паразитов, сенсибилизация организма ток-
сином и вторичная бактериальная инфекция [2].
T. Osima [14] выделил четыре типа патологических
изменений желудочно-кишечного тракта: флегмо-
нозный (Артюс-тип), абсцесс-тип, абсцесс-грануле-
матозный и гранулематозный типы.

Наиболее часто встречаются две формы заболева-
ния: желудочная и кишечная. При желудочной фор-
ме симптомы интоксикации — тошнота, рвота, сла-
бость, головокружение — появляются через 2-6 часов
(реже через сутки) после попадания живых личинок
в желудок [13, 14]. Характерен выраженный болевой
синдром в эпигастральной и мезогастральной обла-
стях. Боли могут быть различной интенсивности — от
схваткообразных до режущих [9, 10]. В анализах кро-
ви определяется эозинофилия (4-40%), лейкоцитоз
не выражен. Диагноз ставится при помощи гастро-
скопии. Выявляются гиперемия слизистой оболочки
желудка и двенадцатиперстной кишки, несколько
выбухающие за счет отека эрозии с широким венчи-
ком гиперемии. Личинка, внедренная передним кон-
цом в центр такой эрозии, располагается либо в виде
плоской спирали, либо свободно лежит на слизистой
оболочке, реже «торчит» из центра эрозии [11]. Не-
диагностированные случаи инициируют переход за-
болевания в хроническую стадию.

Типичная кишечная форма анизакиоза развива-
ется примерно через неделю после приема в пищу
инфицированной рыбы. Сильная боль появляется
в нижних отделах живота внезапно, сопровождаясь
тошнотой, рвотой, метеоризмом, диареей и лихорад-
кой. Давящая боль в животе в отличие от аппендици-
та не строго ограничена, нет симптомов мышечной
защиты [14]. Однако в случае перфорации личинкой
кишечной стенки развивается характерная клиника
перитонита. При кишечной форме выражен лейко-
цитоз, эозинофилии может и не быть.

В случаях недиагностированного анизакиоза
больные подвергались оперативному вмешательству
по поводу опухоли, язвенной болезни, острого ап-
пендицита, кишечной непроходимости, терминаль-
ного илеита и др. [4, 12]. Приводим описание двух
случаев желудочной формы анизакиоза человека.

1. 8 октября 2002 г. в поликлинику УВД г. Владивостока
обратилась женщина 42 лет с жалобами на интенсивные
режущие боли в животе, тошноту, слабость, озноб, голов-
ную боль, головокружение. Заболела остро накануне вече-
ром, через два часа после употребления в пищу рыбы, засо-
ленной в домашних условиях. При осмотре состояние
больной средней степени тяжести за счет симптомов общей
интоксикации, болевого синдрома. Язык густо обложен бе-
ло-желтым налетом, суховат. Температура тела 35,6°С,
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АД 140/100 мм рт. ст., пульс 72 удара в минуту удовлетвори-
тельных качеств. Живот мягкий, доступен глубокой паль-
пации во всех отделах, болезненный в эпигастральной об-
ласти. Симптомов раздражения брюшины нет. Клиниче-
ский анализ крови: Hb 149 г/л, лейкоциты 7,9хЮ9/л (п. —
6%, с. - 56%, э. - 1%, л. - 34%, мон. 3%), СОЭ 11 мм/час.

Терапевтом выставлен предварительный диагноз пи-
щевой токсикоинфекции средней степени тяжести, боль-
ная была направлена на консультацию к инфекционисту.
При сборе эпидемиологического анамнеза выявлен факт
употребления в пищу слабосоленой кеты свежего вылова
из залива Ольга (Японское море). Заподозрен анизакиоз.
При проведении экстренной гастроскопии выявлено
множество эрозивно-язвенных дефектов слизистой обо-
лочки желудка на фоне умеренной гиперемии. В верхней
трети тела желудка обнаружено 5 нематод, внедренных
одним концом в центр эрозий. Извлеченные биопсийны-
ми щипцами из желудка два паразита впоследствии были
идентифицированы как личинки Anisakis simplex 3-й cта-
дии развития.

Больная получила химиотерапию, под контролем кли-
нического и биохимического анализов крови: таблетки Mi-
ntezol (США) в суточной дозе 3 г на два приема в течение
двух дней, таблетки Trichopol по 250 мг три раза в сутки
в течение семи дней, таблетки Ulfamid по 20 мг два раза
в сутки. При повторной гастроскопии (через неделю) ли-
чинок в желудке не обнаружено.

2. Женщина 54 лет 29 октября 2003 г. доставлена ма-
шиной скорой помощи в Краевую клиническую больницу
№ 1 с выраженными болями в верхних отделах живота,
сопровождавшимися рвотой. Заболела остро после упо-
требления в пищу малосоленой кеты собственного при-
готовления (перед засолкой рыба не подвергалась замо-
розке). Осмотрена хирургом и урологом, проведены уль-
тразвуковое и лабораторные исследования. Острая хирур-
гическая патология исключена. Дальнейшее обследование
проходила в поликлинике УВД. В клиническом анализе
крови выявлены эозинофилия (13%), палочкоядерный
сдвиг (до 9%), увеличение СОЭ (38 мм/час). На пятый
день болезни выполнена гастроскопия: в нижней трети
тела желудка на передней стенке обнаружен паразит дли-
ной около 3 см, свернутый в кольцо. Одним концом ли-
чинка была внедрена в слизистую оболочку, в месте вне-
дрения имелся отек в виде «сосочка» размером 0,3 см. Па-
разит удален биопсийными щипцами, и в последствии
идентифицирован как личинка Anisakis simplex. Больная
выздоровела.

Таким образом, для анизакиоза человека харак-
терная клиника с наличием выраженного болевого
синдрома в верхних отделах живота. Важен факт упо-
требления в пищу недостаточно термически обрабо-
танной или недостаточно просоленой рыбы или
кальмара, предварительно не прошедших промыш-
ленную заморозку.

Диагноз подтверждается при помощи гастроско-
пии. Найденные личинки удаляются биопсийными
щипцами через гастроскоп. В наших условиях пара-
зитов можно направлять на исследование в Центр
государственного санитарно-эпидемиологического
надзора, а также в лабораторию паразитологии
ТИНРО-центра. Следует отметить, что анизакиоз
человека на самом деле имеет более широкое рас-
пространение. Заболевание часто расценивается как
острый гастрит, пищевая токсикоинфекция, энте-
рит, обострение язвенной болезни и т.д.

Для лечения, кроме механического удаления ли-
чинок, используют препарат Mintezol (Thiabendazo-
le), который действует на яйца глистов и личиночную
форму паразита.
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ANISAKIASIS IN PRIMORSKY REGION
V.O. Kravtsova, S.S. Tsarenko, N.B. Filimonova,
N.M. Gagalchy
Primorsky Research Veterinary Station, Outpatient Department
of the Internal Affairs Agency of Primorsky Region (Vladivostok),
Primorsky State Agricultural Academy (Ussuriisk)
Summary — The paper describes two cases of human stomachic
anisakiasis. The infection was got by eating low-salted fish. The
authors point out high infectiousness of the fish and squid living
in the Far-Eastern seas by nematodes of the Anisakidae family
and give recommendations how to diagnose and cure this human
disease.
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