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Парагонимоз — гельминтоз, поражающий преиму
щественно органы дыхания и характеризующийся 
рецидивирующим течением. Это зоонозный природ
но-очаговый биогельминтоз из группы трематодозов 
с ксенотрофным путем передачи возбудителя (зара
жение при употреблении в пищу тканей, органов ин- 
вазированных животных).

М едицинская география  
Парагонимозы распространены главным образом в 

Восточной, Юго-Восточной и Южной Азии (Вьет
нам, Индия, Индонезия, Китай, Лаос, Малайзия, 
Непал, Новая Гвинея, Северная Корея, Таиланд, Ф и 
липпины, Шри-Ланка, Южная Корея, Япония), име
ются отдельные очаги в Африке (Бенин, Габон, 
Заир, Либерия, Камерун, Нигерия) и в Америке 
(Бразилия, Венесуэла, Гватемала, Гондурас, Колум
бия, Коста-Рика, Мексика, Панама, Перу, Эквадор).

Природная очаговость на Дальнем Востоке в нашей 
стране впервые установлена в 1926 г. гельминтологи
ческой экспедицией, возглавляемой академиком 
К.И.Скрябиным. Вид Рага§отти8 уие81егтап1 пред
ставляет наибольшую эпидемиологическую опасность.

Ц икл развит ия  
В стадии половой зрелости парагонимы паразити

руют у человека и животных (свинья, кабан, собака, 
волк, кошка, барсук, куница, енот, выдра, ондатра, 
крыса водяная и др.) —  окончательных хозяев гель
минта. С мокротой и фекалиями яйца парагонимов 
выделяются во внешнюю среду. При попадании в во
ду через 17-28 дней внутри яйца формируется заро
дыш мирацидий, который внедряется в тело проме
жуточного хозяина —  моллюска. В нем в течение 
примерно 5 мес. происходит сложный цикл развития 
личиночных стадий, затем в воду выходят церкарии, 
проникающие в пресноводных раков (из родов 
СатЬаго1с1е, СатЬагив, Аса1из и др.) и крабов (из 
родов Ро1атоп, Ег1оке1г и др.). В теле раков, крабов 
формируются инвазионные личинки (метацеркарии), 
которыми заражаются человек и животные.

Жизненный цикл возбудителя парагонимоза — 
Paragonimus те81егтат, —  цикл развития в воде 
трематоды Рагадоп1ти8 хо)е81;егтат и строение тре
матоды Paragonimu8 те81егтап1 представлены на 
рисунках (рис. 1, 2, 3).

Со второй половины X X  в. как отечественные, так 
и зарубежные ученые (Г .И  .Суханова, С .Б.Абакумо

ва, Н .Н .О зерецковская, Ю .В.Курочкин, S.H ayashi, 
Н. Yamamoto, A .Kabayashi, H .L.Chung и др.) начали 
накапливать клинические наблюдения парагонимоза 
у людей (в том числе у детей и подростков), своеоб
разие течения которого состояло в отсутствии крово
харканья, образования легочных паразитарных кист. 
Яйца паразита обнаруживались в мокроте и фекалиях. 
У  больных на фоне высокой эозинофилии перифе
рической крови развивались плевриты, перикардиты, 
пневмонические инфильтраты. Совместная длитель
ная научно-исследовательская работа медиков и па- 
разитологов-экспериментаторов позволила открыть 
новую форму заболевания, получившую название 
"ларвальный парагонимоз" (от латинского слова 
larva —  личинка, маска) [1-19].

Появились публикации японских ученых, которые 
пытались получить типичный парагонимоз введением 
различным животным метацеркариев Paragonim us

Рис. 1. Развитие Р агадоттиэ \ме81егтап'1

1 —  парагоним; 2 —  яйцо; 3 —  мирацидий; 4 —  спороциста; 5 —  материнская ре- 

дия; 6 —  дочерняя редия в моллюске; 7 —  церкарий; 8 —  метацеркарий в теле 

рака.



Рис. 2. Строение половозрелого Р а га д о тти э  \м е8{егтат

1 —  ротовая присоска; 2 —  глотка; 3 —  кишечник; 4 —  матка; 5 —  брюшная при
соска; 6 —  яичник; 7 —  семявыносящий канал; 8 —  семенник; 9 —  выделитель
ный канал.

иие81егтат. Они выявили, что даже через большие 
сроки после заражения (более 11 мес.) личинки при
останавливали свое развитие, практически всегда ло
кализовались в мышцах (так называемые "мышечные 
личинки"), но сохраняли жизнеспособность. Япон
ские биологи также зарегистрировали зараженность 
личинками парагонима мяса дикой свиньи (кабана).

Все перечисленные факты позволили установить 
существование 2-го, дополнительного промежуточно
го (резервуарного) хозяина в биологическом цикле 
трематод рода Рагадоп1тиз. Был раскрыт ранее не
известный путь заражения окончательных (дефини
тивных) хозяев при поедании ими сырого (или полу
сырого) мяса различных видов млекопитающих. 
Стало понятным, как могут заразиться парагонимо- 
зом животные (кабан, собака, волк, виверра, лесной 
кот, барсук, куница, тигр, леопард, пантера и др.). 
Они поедают сырое или полусырое мясо резервуар- 
ных хозяев парагонимоза —  водяных крыс, выдр, 
ондатр. Для хищников, не питающихся в природе 
ракообразными, такой путь заражения является ос
новным. В тех странах, где существуют этнические 
обычаи употреблять в пищу мясо диких свиней (ка
банов), а также собак, волков, тигров, леопардов и 
других хищников в сыром виде (с кровью) или в ви
де блюд, приготовленных с нарушением современ
ных требований кулинарии, опасности заражения 
парагонимозом таким путем подвергаются и люди (в 
частности, дети и подростки).

В настоящее время вместо ранее известной един
ственной формы парагонимоза выделяют 4 нозо- 
логически самостоятельные формы (Г .И  .С уханова, 
Ю .В.Каминский, 1998) [9-15].

/. Типичный парагонимоз. Человек является де
финитивным (окончательным) хозяином возбудите
ля. Парагонимы проникают в легкие. В  формирую
щихся кистах гельминты достигают половой 
зрелости. Яйца паразитов выделяются с мокротой и 
испражнениями, а также обнаруживаются в содер
жимом желудка и кишечника.

2. Ларвальный, парагоним оз (ЛП ). Человек явля
ется резервуарным хозяином. Парагонимы паразити
руют в личиночной стадии, не достигают половой 
зрелости, локализуются в мышцах, серозных полос
тях, легких и других органах. Следует отметить, что 
ларвальная форма парагонимоза является самостоя
тельной, а не продолжением течения легочного пара
гонимоза. Ларвальная форма никогда не переходит в 
легочную, при этом личинки гельминта в организме 
человека не растут и не развиваются, человек явля
ется паратеническим, а не окончательным хозяином 
гельминта (как при легочном парагонимозе). В кли
ническом течении преобладает острая стадия параго
нимоза с высокой эозинофилией крови, токсико-ал- 
лергическими явлениями, рецидивирующими 
поражениями бронхов и легких.

3. Ат ипичны й парагоним оз. Человек является 
дефинитивным (окончательным) хозяином (но не об
лигатно-дефинитивным). Парагонимы могут достигать 
половой зрелости или оставаться на стадии личинки. 
Главное в клинике —  атипичные локализации гельмин
тов и вызываемых ими поражений. Для одних видов 
паразитов характерны "мигрирующие подкожные опу
холи", для других —  "церебральные очаги поражения".

Рис. 3. Личинка Р а га д о тти в  westeгman¡ из легкого больного ларваль
ным парагонимозом

Длина личинки 1,2 мм, половые органы не сформированы. Строение личинки 
соответствует эксцистированному метацеркарию.



4. Комбинированный парагонимоз. Парагонимоз, 
развивающийся у людей при одновременном зараже
нии разными видами парагонимов. Клинические про
явления инвазии в этом случае представляют собой 
сочетание типичного, атипичного и ларвального па- 
рагонимоза.

Природная очаговость ЛП  в Уссурийском крае 
Дальнего Востока России устанавливалась экспеди
циями 1975-1978 гг., 1989 г. [3, 4, 8-15, 18]. Очаги 
ЛП были выявлены в 5 районах и 4 городах Примор
ского края, расположенных в бассейнах рек Уссури, 
Раздольная с притоком Комаровка, а также на реках, 
впадающих в озеро Ханка. Стопроцентная заражен
ность промежуточных хозяев (пресноводных ракооб
разных) регистрировалась повсеместно в реках и 
других пресноводных водоемах западной части При
морья, имеющих общий водный бассейн с Китаем 
(рис. 4). В  одном ракообразном удавалось выявить от 
17 до 350 метацеркариев. Общая зараженность людей 
зависела от употребления в пищу недостаточно тер
мически обработанных или сырых пресноводных рако
образных. Среди взрослого населения она составляла 
около 3 % ,  а вот у школьников увеличивалась более 
чем в 2-3 раза и составляла уже 6-10 %  [6, 8, 15].

Заражение ЛП  происходит в основном при упо
треблении в пищу сырых речных крабов и раков, 
иногда, видимо, при употреблении сырого мяса ди

Рис. 4. Карта-схема эпидемиологического обследования Приморско
го края в 1975-1977 гг.

О  —  места, где раки заражены; О  —  места, где раки не заражены.

ких кабанов, а также при питье сырой некипяченой 
воды из открытых водоисточников, зараженных ме- 
тацеркариями [20].

Патогенез и клиническое течение. ЛП  протека
ет со следующими основными синдромами: абдоми
нальным, токсико-аллергическим, легочным и невро
логическим.

В период от нескольких часов до 1-3 суток от мо
мента заражения развивается абдоминальный синд
ром в виде симптомов гастрита, энтерита и колита. 
Длительность его составляет от 1 до 6 дней (иногда 
затягивается до 14 дней). Этот синдром развивается 
в результате миграции личинок паразита через стен
ку кишки, брюшину, органы брюшной полости.

После достаточно длительного бессимптомного пе
риода (иногда до 7 дней) в результате проникнове
ния метацеркариев парагонимов через диафрагму в 
плевральные полости и легкие развивается легочный 
синдром.

Почти одновременно с легочным синдромом разви
ваются токсико-аллергический (в результате реакции 
организма на антигены паразита и поврежденные в 
процессе миграции паразита ткани) и неврологичес
кий синдромы (обусловлен либо токсико-аллергичес
ким воздействием возбудителя, либо специфическим 
поражением центральной нервной системы).

Различают легкое, среднее и тяжелое течение за
болевания, а также 3 периода заболевания: острый, 
подострый (затихающее обострение), хронический 
[1-3, 5-15, 18, 20-22].

Среди заболевших ЛП детей и подростков почти 
3/ 4 составляли дети 8-16 лет. 90 %  из них употреб
ляли в пищу сырое или плохо проваренное мясо 
пресноводных раков, а 10 %  —  недостаточно терми
чески обработанное мясо дикой или домашней сви
ньи. Длительность заболевания фиксировалась от 
1 до 6 лет.

Заболевание обычно начиналось через 7-14 дней 
после заражения. У 95 %  детей развивался токсико- 
аллергический синдром, проявлявшийся слабостью, 
вялостью, снижением аппетита, головной болью. 
Часть детей страдала тошнотой, рвотой, болями в 
животе, другая часть —  аллергической сыпью, арт- 
ралгиями. У 50 %  детей развивались генерализован
ная лимфаденопатия, сплено- и гепатомегалия. Диа
гнозы при поступлении в стационары были самыми 
разнообразными: острая пневмония; туберкулез; экс
судативный плеврит; эозинофильная лейкемоидная 
реакция; ревматизм, острая атака; миокардит, мио- 
кардиодистрофия.

Клинической особенностью детей и подростков 
при ЛП является нерезко выраженный у них абдо
минальный синдром в виде тошноты, рвоты, расст
ройства стула (чаще понос до 5-6 раз в день), болей 
преимущественно в верхних отделах живота, в под
реберьях, связанные с актом дыхания. Как правило, 
отсутствуют симптомы раздражения брюшины, спазм 
сигмовидной кишки. Хотя все перечисленное регист
рируется у 24-89 %  детей, однако, как правило, это



выявляется из анамнеза и не является причиной гос
питализации.

У подавляющего большинства детей и подростков 
в остром периоде заболевания преобладает токсико- 
аллергический синдром, который нарастает в первые
2-3 недели заболевания, имеет длительность от
1,5-3 до 6-8 месяцев, а менее выраженные проявле
ния могут сохраняться до 1 года. Повышение темпе
ратуры, потливость, слабость регистрируются у 
57-68 %  больных, боли в суставах и уртикарная 
сыпь —  у 7-9 % .

У  22 %  детей и подростков выявляются признаки 
перикардита и миокардита. Выраженный токсикоз мо
жет проявляться дистрофическими изменениями вну
тренних органов, в частности миокардиодистрофией.

Легочный синдром наблюдался у 93 %  больных 
ЛП и проявлялся непостоянными болями в грудной 
клетке мигрирующего характера (89 % ) .  Боли часто 
были связаны с актом дыхания и наиболее часто 
ощущались детьми в подреберьях и за грудиной. 
Почти у 81 %  больных отмечался кратковременный 
и нерезко выраженный кашель. Мокрота со слизью 
отделялась у 25 %  больных. У  42 %  больных отме
чалась одышка, выраженность которой соответство
вала тяжести заболевания. При сочетании ЛП  у де
тей и подростков с бронхиальной астмой, как 
правило, отмечалось обострение последней.

В острой фазе заболевания бронхолегочные про
явления протекали как банальная пневмония и плев
рит невыясненной этиологии. ,

При рентгенологическом исследовании у 24 %  
больных выявляли очаговые и инфильтративные 
тени в легких, у 89 %  —  поражение интерстициаль
ной ткани легких, неспецифические реактивные из
менения корней легких и структур бронхов. Почти у 
всех детей отмечали поражение плевры в виде 
уплотнения отдельных ее участков, ограничения 
подвижности легких за счет спаек, деформации ку
полов диафрагмы, запаянности реберно-диафрагмаль
ных синусов (рис. 5).

Неврологический синдром для ЛП детей и подрост
ков в целом мало характерен. Повреждения головного 
и спинного мозга при ЛП могут быть обусловлены 
лишь мелкими мигрирующими личинками. В связи с 
этим неврологический синдром бывает представлен бы
стропроходящей симптоматикой без клиники псевдо- 
опухолевых поражений. У  19 %  больных детей и под
ростков отмечалась головная боль, у 15 %  —  легкие 
церебральные расстройства. У  ряда больных головная 
боль сопровождалась нарушениями сна, памяти, ощу
щением шума в голове. Единичные наблюдения каса
ются менингеального синдрома и нарушений зрения.

Переход ЛП  в подострую и хроническую форму на
блюдали у 1/з детей и подростков. Примерно у поло
вины из них сохранялась бледность кожных покровов 
и видимых слизистых оболочек, выслушивался функ
циональный систолический шум в области сердца, от
мечалась болезненность в эпигастральной области или 
в подреберьях. Рентгенологически выявляли усиление

Рис. 5. Рентгенограммы грудной клетки больного ЛП: а —  при поступ
лении, б —  через 3 дня.

Мягкие очаговые тени с обеих сторон. Левосторонний пневмоторакс на более 
поздней рентгенограмме.

и деформацию легочного рисунка по крупноячеистому 
типу (у 90 % ) ,  уплотнение плевры и запаянность си
нусов (у 76 % ) ,  очаговый пневмосклероз (у 4 % ) .  
Спирография выявляла нарушение показателей функ
ции внешнего дыхания по рестриктивному типу (у 
4 0 % )  [6, 7, 15].

Приводим наблюдение случая ЛП  у ребенка 8 лет 
(кафедра тропических и паразитарных болезней 
РМ АПО , доцент Т.Н .Конст ант инова ) .

Мальчик 8 лет, проживающий в Комсомольске-на-Амуре, забо
лел остро.

У него повысилась температура до 39 °С, отмечалась гиперемия 
зева. Проводили лечение по поводу острой вирусной инфекции. По
лучал Ампициллин без эффекта. На фоне температуры появилось 
увеличение лимфатических узлов подчелюстной области, печени, 
что послужило поводом для исследования крови. Выявлен лейкоци
тоз до 50х109/л, эозинофилия до 8 0 % ,  СОЭ 35 мм/ч. Через 
2 нед. от начала заболевания ребенок поступил в гематологическое 
отделение Хабаровской краевой клинической больницы, где нахо
дился на обследовании и лечении с диагнозом "Лейкемоидная реак
ция эозинофильного типа, аномалия развития желчного пузыря, дис- 
кинезия желчевыводящих путей по гипертоническому типу". В 
анализе крови лейкоцитоз до 30 х 109/л, эозинофилия 70 % , СОЭ 
37 мм/ч. Многократные исследования кала на яйца гельминтов от



рицательные. Рентгенограмма органов грудной клетки — без патоло
гии. Миелограмма — данных о наличии злокачественного заболева
ния крови нет. Проведено лечение: Пипольфен, Супрастин, Но-шпа, 
Декарис 50 мг. В последующих анализах крови уровень лейкоцитов 
колебался от 8,5 до 13 х 109/л, эозинофилия составляла 5-13 % , 
СОЭ не превышала 10 мм/ч. Ребенок был выписан из стационара.

Через 5 мес. у мальчика вновь повысилась температура до 
38 °С, появились болезненность в горле при глотании, сухой ка
шель. Получал Бисептол. Лечение — без эффекта. В анализах 
крови лейкоцитоз до 28,5 х 109/л, эозинофилия 61 % , увеличен
ная СОЭ до 38 мм/ч. Был госпитализирован вновь в гематологи
ческое отделение с диагнозом "Лейкемоидная реакция эозинофиль
ного типа, бронхит, лямблиоз, нейродермит, аномалия развития 
желчного пузыря, холангит, поверхностный гастродуоденит, пери
од обострения". При осмотре — умеренная бледность, кожа сухая, 
со следами расчесов в области локтевых суставов, в легких сухие 
хрипы, умеренная гепатомегалия, спленомегалия. На миндалинах 
— желтоватые налеты. Общий анализ крови: лейкоцитоз 
38,5 х 109/л, эозинофилия 70 % , СОЭ 43 мм/ч. При бактериоло
гическом исследовании кала выявлено уменьшение титра нормаль
ной кишечной палочки. Лечение: полоскания горла отварами трав, 
Ревит, Фуразолидон в течение 7 дней. В связи с тем, что диагноз 
оставался неясным, ребенок был направлен на консультацию в ге
матологическое отделение Республиканской детской клинической 
больницы в Москву. При обследовании гематологами заболевание 
крови исключено, высказано предположение о гельминтозе.

Ребенок проконсультирован паразитологом, было высказано 
предположение о паразитарной этиологии заболевания. Проведено 
исследование сыворотки крови в И ФА с токсокарозным, опистор- 
хозным, трихинеллезным, фасциолезным антигенами, результаты 
отрицательные. В анализах фекалий яйца гельминтов, личинки и 
цисты простейших не обнаружены. На основании эпидданных 
(проживание в эндемичной по парагонимозу зоне), клинических 
данных (повторные бронхиты и ОРВИ), лабораторных показателей 
(лейкемоидная реакция эозинофильного типа) был заподозрен ЛП. 
Рекомендовано обратиться на кафедру терапии (зав. проф. Суха
нова Г.А.) Владивостокского медицинского института для иссле
дования сыворотки крови с парагонимозным антигеном, где и был 
установлен диагноз ЛП. Больному было проведено лечение Бильт- 
рицидом с положительным эффектом. Заражение произошло, по- 
видимому, при питье загрязненной воды.

Для диагностики ЛП у детей и подростков исполь
зуют анамнестические сведения (употребление мяса 
сырых ракообразных, свинины, мяса диких кабанов), 
эпидемиологические данные, анализируют клиничес
кие проявления заболевания и закономерность тече
ния процесса, а также применяют специальные лабо
раторные методы исследования.

В анализе периферической крови у детей и подро
стков при ларвальном парагонимозе в острой, подо- 
строй и хронической фазах заболевания выявляют 
умеренный лейкоцитоз до 10-15 х 109/л, эозинофи- 
лию (5-15 % ) ,  увеличенную СОЭ. В  острой фазе от
мечается параллелизм между перечисленными пока
зателями и тяжестью процесса.

При рентгенологическом исследовании органов 
грудной полости выявляются следующие признаки: 
очаговые и инфильтративные изменения в легких (у 
53 % ) ,  мелкие кистовидные просветления на месте 
инфильтратов (у 13 % ) ,  наличие жидкости, воздуха 
и адгезивных процессов в плевральных полостях, в 
том числе плевральных наложений (у 76 % ) .

При биохимическом исследовании сыворотки кро
ви в острой фазе ЛП у детей и подростков выявляют 
увеличение содержания общего белка, диспротеине- 
мию за счет гипергаммаглобулинемии.

Окончательное подтверждение диагноза ЛП бази
руется на иммунологических методах диагностики. 
Это связано с тем, что при ларвальном парагонимозе 
в выделениях больных (экскременты, моча, слюна, 
мокрота, дуоденальное содержимое) отсутствуют яй
ца паразита.

С целью окончательной диагностики используют 
иммунологические реакции, в основном И Ф А  [6, 7, 
15-19].

Лечение
В настоящее время для специфической терапии 

ларвального парагонимоза применяют празиквантель 
и его аналоги [6, 12, 15, 23-28].

При лечении ЛП препараты, дающие высокий про
цент излечения типичного легочного парагонимоза, 
оказались не столь эффективными. Празиквантель 
(другие торговые названия —  Азинокс, Бильтрицид, 
Дистоцид, Пикитон, Цезол) полного излечения не 
дает, хотя интенсивность инвазии снижается.

Однако имеются сообщения и о высокой эффек
тивности применения празиквантеля при ЛП  у детей 
и подростков, достигающей 89-99 %  [6, 12, 15].

Специфическое лечение возможно, если до него 
проведена ЭКГ, изучено функциональное состояние 
почек и полученные показатели соответствуют норме.

Лечение празиквантелем проводится за одни сут
ки. Суточная доза для взрослого составляет 75-100 
мг/кг, для детей и подростков —  60 мг/кг. Суточ
ную дозу разделяют на 3 приема. Разовую дозу дают 
через 30 мин после приема пищи. Время между от
дельными приемами препарата не должно быть ме
нее 4 ч и более 6 ч. При вынужденном назначении 
препарата детям младше 3 лет назначают Преднизо- 
лон 1,5-3 мг/кг массы, не позднее, чем за 3-5 дней 
до проведения антигельминтной терапии.

Поскольку при ЛП сравнительно часто присоеди
няется вторичная бактериальная инфекция, прояв
ляющаяся высокой температурой, интоксикацией, 
инфильтративными изменениями в легких, антигель- 
минтное лечение рекомендуется проводить в стацио
наре и сопровождать его антибактериальной и симп
томатической терапией.

Перенесенный ЛП зачастую оставляет последствия 
в виде интерстициальных изменений в легких, пнев
москлероза, плевральных спаек. В этом случае боль
шое значение для последующей жизни пациента име
ет добровольный отказ от курения, правильный режим 
труда и отдыха, полноценное питание, дыхательная 
гимнастика, массаж грудной клетки, комплекс физио
терапевтических процедур, грязелечение, курортно
климатическое лечение.

При современных методах диагностики и лечения 
ЛП детей и подростков прогноз, как правило, благо
приятный. Однако в медицинской литературе приве



дено наблюдение в г. Караганде (Казахстан) ЛП  у 
ребенка 3 лет, развившегося после употребления 
блюда национальной кухни, содержащего мясо сы
рых раков, которых привезли из Приморья. Заболе
вание осложнилось специфическим менингитом, 
который закончился летальным исходом [15].

Диспансерное наблюдение за переболевшими ЛП 
проводится так же, как за больными, перенесшими ос
трую пневмонию. Один раз в 6 мес. рекомендуется 
проводить рентгенографию легких, делать общий ана
лиз крови, проводить иммунологическое обследование 
для выявления динамики титров специфических анти
тел. При отсутствии рецидивов ЛП  через 3, 6 и 12 
мес. проводят контрольные иммунологические реак
ции. Это связано с отсутствием яиц паразита в выде
лениях больного —  кале, моче, мокроте, дуоденальном 
содержимом. Отрицательный результат трехкратного 
иммунологического обследования является одним из 
критериев для снятия с диспансерного учета.

Учитывая высокую степень сенсибилизации орга
низма при ЛП, после проведения лечения ребенок 
подлежит медицинскому отводу от прививок на 1 год 
[15,20].

Эпидемиология
При установлении диагноза ларвального парагони- 

моза в эпидемическом очаге осуществляют следующие 
мероприятия. Информация о заболевшем направляет
ся в центр Госсанэпиднадзора. Эпидемиологическое 
обследование проводится с целью установления гра
ниц очага и выяснения особенностей питания населе
ния, в том числе традиционных правил кулинарной об
работки раков, крабов, креветок, чтобы впоследствии 
целенаправленно проводить санитарно-просветитель
скую работу.

Госпитализация больного проводится по клиничес
ким показаниям, но больной подлежит обязательной 
дегельминтизации. Фекалии на неблагополучной тер
ритории подлежат обезвреживанию компостировани
ем [15, 20].

Профилактика ЛП  в личном плане сводится к от
казу от употребления блюд, приготовленных из сыро
го или недостаточно термически обработанного мяса 
пресноводных раков, крабов, креветок, а также до
машней и дикой свиньи (кабана) и других хищных 
животных, отказу от питья сырой воды из открытых 
водных источников.

Большое социальное значение имеют целенаправ
ленные водоохранные мероприятия. В  сфере общест
венного питания и дома необходимо тщательное 
соблюдение чистоты рук, одежды и кухонных инст
рументов во время* приготовления блюд из ракооб
разных [15, 20].
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