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ГЛАВА 10

ТЕОРИЯ И ПРАКТИКА ЛАБОРАТОРНЫХ 
ПАРАЗИТОЛОГИЧЕСКИХ  
ИССЛЕДОВАНИЙ

Паразитарные заболевания — группа разных по этиологии болез-
ней, общей чертой которых служит то, что их вызывают паразиты 
внутри организма или на его поверхности. Паразиты — организмы, 
которые живут за счет других хозяев, необходимых им для нормального 
существования. Некоторые из них никак не влияют на жизнь хозяев, 
другие — растут, размножаются или вторгаются в системы органов, 
приводя к развитию различных заболеваний.

Паразитарные заболевания имеют широкое распространение. 
По данным ВОЗ, каждый четвертый житель Земли служит носителем 
того или иного паразита.

Паразитарные заболевания вызывают микроорганизмы, имеющие 
в строении одно либо несколько клеточных ядер:
 протозойные или простейшие организмы, среди которых амебы, 

лямблии, малярийные плазмодии, токсоплазмы, трихомона-
ды и пр.;

 черви или гельминты;
 эктопаразиты, среди которых вши (лобковая, головная и платя-

ная), клопы и клещи.

10.1. ПРОТОЗОЙНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
Возбудителями протозойных инфекций служат одноклеточные 

микроорганизмы, которые выделены в отдельный класс — простейшие 
(микроорганизмы, содержащие одно или несколько клеточных ядер). 
Для их размножения не нужен половой путь, они способны увеличить 
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свое количество в организме человека путем деления. Паразиты состо-
ят из одной клетки, которая содержит все необходимое для жизнедея-
тельности и размножения. Некоторые виды способны к передвижению 
с помощью жгутиков, ресничек, псевдоподий. В переводе с греческого 
protozoa означает «первые животные».

Эти микроорганизмы способны вызывать серьезные заболевания 
и могут проникать в различные органы и ткани: кровь, кишечник, 
печень, легкие.

Возбудители протозойных инфекций проходят в организме челове-
ка определенные этапы развития. Жизненный цикл паразитов состоит 
из трех стадий:

  заражение человека (попадание возбудителя в организм);
  размножение, в результате которого создается большое количе-

ство паразитов;
  откладывание паразитом цист (временная форма существова-

ния простейших с наличием защитной оболочки) и выведение 
их из организма с фекалиями.

Большинство протозойных заболеваний у человека распространя-
ют животные. Паразиты могут проникать в организм человека через 
продукты питания, воду, почву, источником болезни может служить 
инфицированный человек.

Малярийные плазмодии — наиболее распространенные представи-
тели кровепаразитов-простейших.

10.1.1. МАЛЯРИЯ
Малярия , или болотная лихорадка, — группа заболеваний, вызыва-

емых простейшим паразитом (малярийным плазмодием) и передаю-
щихся через кровь (трансмиссивный путь) при укусах самки малярий-
ного комара.

Течение заболевания сопровождается высокой температурой тела, 
приступами лихорадки, снижением уровня гемоглобина в крови, уве-
личением селезенки и печени. Причиной малярии служат паразити-
рующие микроорганизмы — несколько разновидностей малярийных 
плазмодиев. Клинические проявления заболевания отличаются в зави-
симости от вида плазмодиев.

Различают четыре вида плазмодиев.
  P. falciparum — Malaria tropica, возбудитель тропической лихо-

радки, наиболее опасной формы малярии, требующей срочного 
лечения. При тропической малярии у пациента выраженная бес-
сонница, тошнота, судороги, спутанное сознание.
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  P. vivax — Malaria tertiana, возбудитель трехдневной лихорадки. 
У больного появляются приступы, которые сопровождаются 
головными болями, ознобом, тошнотой. Постоянно чувствуется 
усталость. Болезнь считают быстротекущей. Для нее характерно 
частое чередование приступов жара и озноба, усиленное выде-
ление пота. Обычно приступы возникают утром либо до обеда, 
и за несколько недель развивается анемия.

  P. malariae — Malaria quartana, возбудитель четырехдневной лихо-
радки. У больных каждые 2 дня возникают приступы лихорадки.

  P. ovale — типа Malaria tertiana, вызывает трехдневную лихорадку. 
По клиническим проявлениям схожа с малярией, вызываемой 
P. vivax. Для данной формы характерно чередование через день 
приступов лихорадки. Обычно они приходятся на вечернее время.

Источником инфекции при малярии служат больные или парази-
тоносители, в крови которых имеются половые формы малярийных 
плазмодиев (гамонты). Механизм передачи малярии — трансмиссив-
ный (через зараженную кровь). Переносчиком являются самки комара 
Anopheles.

Малярийные плазмодии — наиболее распространенные предста-
вители кровепаразитов-простейших. Они поочередно паразитируют 
в двух хозяевах: в организме самки комара рода Anopheles, в кото-
ром осуществляется половое размножение (спорогония), и организме 
человека — бесполое размножение (шизогония). Начальная фаза раз-
множения паразитов в организме человека происходит в клетках пече-
ни — гепатоцитах (экстраэритроцитарная шизогония), последующая — 
в эритроцитах (эритроцитарная шизогония). Развиваясь в эритроцитах, 
плазмодии питаются гемоглобином и разруш ают пораженные эритро-
циты. Все патологические проявления малярии (приступы лихорадки, 
анемия, спленомегалия, поражение ЦНС при тропической форме 
малярии) целиком связаны с массовым разрушением эритроцитов.

Спорогония. Комары из рода Anopheles заражаются при сосании 
крови больного малярией или носителя плазмодиев. При этом в желу-
док комара попадают мужские и женские половые формы плазмо-
диев (микро- и макрогаметоциты), которые превращаются в зрелые 
микро- и макрогаметы. После слияния зрелых гамет (оплодотворение) 
образуется зигота, которая позже превращается в оокинет. Последняя 
проникает во внешнюю оболочку желудка комара и превращается 
в ооцист. В дальнейшем ооциста растет, содержание ее многократно 
делится, в результате чего образуется большое количество инвазионных 
форм — спорозоитов. Спорозоиты концентрируются в слюнных желе-
зах комара, где могут храниться в течение 2 мес. Продолжительность 
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спорогонии зависит от вида плазмодиев и температуры окружающей 
среды. Так, у P. vivax при оптимальной температуре (25 С) спорогония 
длится 10 дней. Если температура окружающей среды не превышает 
15 С, спорогония прекращается.

Шизогония происходит в организме человека после заражения через 
укус комара и имеет две фазы: тканевую (пре-, или внеэритроцитар-
ную) и эритроцитарную.

Тканевая шизогония происходит в гепатоцитах, где из спорозоитов 
последовательно образуются тканевые трофозоиты, шизонты и оби-
лие тканевых мерозоитов (у P. vivax — до 10 тыс. с одного спорозо-
ита, у P. falciparum — до 50 тыс.). Наименьшую продолжительность 
тканевой шизогонии отмечают у P. falciparum, она составляет 6 сут, 
у P. vivax — 8 сут, P. ovale — 9 сут и у P. malariae — 15 сут. При четырех-
дневной и тропической малярии после окончания тканевой шизогонии 
мерозоиты полностью выходят из печени в кровь, а при трехдневной 
и малярии P. ovale тканевая шизогония может происходить как непо-
средственно после заражения, так и через 1,5–2 года после него, что 
служит причиной длительной инкубации и отдаленных рецидивов 
болезни.

Эритроцитарная шизогония. После окончания тканевой шизогонии 
мерозоиты поступают в кровь, проникают в эритроциты. Развиваясь 
в эритроцитах, плазмодии питаются гемоглобином и разрушают пора-
женные эритроциты. Все патологические проявления малярии (присту-
пы лихорадки, анемия, спленомегалия, поражение ЦНС при тропиче-
ской форме малярии) целиком связаны с эритроцитарной шизогонией. 
При исследовании пораженных эритроцитов под микроскопом обнару-
живают три стадии трансформации паразита.

  Кольцо-мерозоит. По мере увеличения мерозоита у его ядра обра-
зуется вакуоль, которая выжимает ядро на периферию, и паразит 
по форме напоминает перстень.

  Амебовидный шизонт (взрослая форма).
  Морулы — при достижении больших размеров шизонт принима-

ет овальную форму, ядро и цитоплазма его начинают делиться, 
в результате чего образуется от 6 до 24 эритроцитарных мерозоитов.

Эритроциты разрушаются, и мерозоиты попадают в плазму крови, 
где одна часть из них погибает, а вторая проникает в другие эритро-
циты, и цикл эритроцитарной шизогонии повторяется. Длительность 
одного цикла эритроцитарной шизогонии у P. falciparum, P. vivax 
и P. ovale составляет 48 ч, у P. malariae — 72 ч. Малярийные приступы 
развиваются на той фазе цикла эритроцитарной шизогонии, когда 
основная масса пораженных эритроцитов разрушается, и вышедшие 
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из них дочерние особи плазмодиев (мерозоиты) инвазируют интактные 
эритроциты.

У P. falciparum эритроцитарная шизогония начинается в перифериче-
ском русле крови, а заканчивается в центральном вследствие задержки 
пораженных эритроцитов в капиллярах внутренних органов. В резуль-
тате этого в начале инфекции в препаратах крови присутствуют только 
молодые трофозоиты («кольца»). Гаметоциты после созревания в капил-
лярах внутренних органов обнаруживают в периферической крови 
на 10–12-е сутки заболевания. Выявление в периферической крови взрос-
лых трофозоитов или шизонтов любого возраста свидетельствует о начале 
злокачественного течения тропической малярии и близком летальном 
исходе, если не будут проведены неотложные мероприятия. Гаметоциты 
P. falciparum, в отличие от других видов плазмодиев, имеют не круглую, 
а продолговатую форму и отличаются длительным периодом жизни.

У P. vivax, P. ovale и P. malariae эритроцитарная шизогония целиком 
протекает в эритроцитах циркулирующей крови, поэтому в ее в мазках 
можно обнаружить все стадии развития паразита.

При острых приступах малярии имеется определенная закономер-
ность изменений крови. Во время озноба появляется нейтрофильный 
лейкоцитоз со сдвигом влево. В период лихорадки количество лейкоци-
тов несколько уменьшается. При появлении пота и апирексии нараста-
ет моноцитоз. В дальнейшем после 2–4 приступов развивается анемия, 
которая особенно рано и быстро возникает при тропической лихорадке. 
Анемия носит в основном гемолитический характер и сопровождается 
повышением содержания ретикулоцитов. В мазках крови обнаружива-
ют пойкилоцитоз, анизоцитоз, полихроматофилию эритроцитов. При 
присоединении угнетения костного мозга количество ретикулоцитов 
уменьшается. Иногда отмечают картину пернициозоподобной анемии. 
СОЭ при малярии значительно повышается.

В межприступном (безлихорадочном) периоде в крови при всех фор-
мах малярии, кроме тропической, преобладают взрослые трофозоиты. 
В этот период болезни те или иные стадии плазмодиев присутствуют 
в крови постоянно, вплоть до полного прекращения эритроцитарной 
шизогонии. В связи с этим нет необходимости брать кровь на иссле-
дование только на высоте малярийного приступа, а можно исследовать 
ее в любое время.

Паразитологическая диагностика малярии основана на обнаруже-
нии бесполых и половых форм возбудителя при микроскопическом 
исследовании крови, что возможно только в период его развития в эри-
троците. Для обнаружения плазмодиев и определения их вида исполь-
зуют препараты крови, приготовленные методом «тонкого мазка» 
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