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Цистицеркоз человека, вызываемый 
Taenia solium, Taenia crassiceps, 
Taenia hydatigena, Taenia martis
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Актуальность проблемы цистицеркоза человека обусловлена широкой распространенностью данного заболевания, полимор-
физмом и тяжестью клинических проявлений.
Целью работы является обобщение имеющихся сведений об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, лечении цисти-
церкоза человека.
Материалы и методы: проведен обзор отечественной и зарубежной литературы за последние 20 лет, в том числе, Интернет-
ресурсов.
Заключение. Цистицеркозом во всем мире поражено несколько млн. человек. Клиника зависит от локализации цистицерков.
Диагностика проводится на основе морфологического изучения полученного биоматериала, инструментальных, серологиче-
ских и молекулярно-генетических методов исследования. В качестве этиотропной терапии применяют албендазол, празикван-
тел. По показаниям проводится хирургическое удаление цистицерков.
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Human Сysticercosis caused by Taenia solium, 
Taenia crassiceps, Taenia hydatigena, Taenia martis 
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The urgency of the problem of human cysticercosis is due to the widespread prevalence of this disease, polymorphism and the severity of clinical manifestations.
The purpose and result of the work is to summarize the available information about the etiology, epidemiology, clinical picture, diagnosis, and treatment of human
cysticercosis.
Conclusion. Cysticercosis affects several million people worldwide. The clinic depends on the location of the cysticercus. Diagnostics is carried out on the basis of a
morphological study of the obtained biomaterial, instrumental, serological and molecular genetic research methods. Albendazole, praziquantel are used as etio-
tropic therapy. Surgical removal of cysticercus is performed according to indications.
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Цистицеркоз (ЦЗ) — это ларвальный цестодоз,
вызываемый представителями рода Taenia. Заболевание у
человека связывается с личиночными формами Taenia so-
lium (свиной цепень), Taenia crassiceps, Taenia hydatigena
(собачий цепень), Taenia martis (куний цепень). Имагиналь-
ные и ларвальные тениозы широко распространены у ди-
ких, домашних животных и человека в различных регионах
мира, включая Россию. Цистицерки (ЦК) локализуются в
различных тканях и органах: центральной нервной систе-
ме (ЦНС), глазах, подкожной клетчатке, мышцах и др. ЦЗ
является опасным заболеванием, приводящим к снижению
качества жизни и летальному исходу [1, 2, 3, 4]. 

Цель работы: изучение современных аспектов этиоло-
гии, эпидемиологии, клиники, диагностики, лечения ЦЗ.

Материалы и методы: проведен обзор отечественной
и зарубежной литературы за последние 20 лет, в том чис-
ле, Интернет-ресурсов.

Цистицеркоз, вызываемый Taenia solium
Глобальная пораженность населения ЦЗ оценивается в

5—6 млн. человек, включая как минимум 400 тыс. случаев

в Латинской Америке, 1,5—3 млн. — в Африке к югу от
Сахары и 3 млн. — в Китае. Более 2 млн. человек в мире
страдают от эпилепсии, связанной с ЦЗ. Ежегодно в мире ре-
гистрируется более 50 тыс. летальных исходов, ассоцииро-
ванных с ЦЗ. В России выявляются спорадические случаи ЦЗ.
ЦЗ чаще встречается у детей старше 10 лет, подростков и
взрослых в возрасте от 20 до 50 лет. Заражение происходит
при заглатывании яиц свиного цепня с пищей, водой, грязны-
ми руками, в т.ч. при экзогенной и эндогенной аутоинвазии,
частота которой оценивается в 5—25% [1, 2, 4, 5].

ЦК (Cysticercus cellulosae) представляют собой запол-
ненные жидкостью полупрозрачные пузырьки элипсовид-
ной формы белого цвета размером 5—20 х 5—10 мм,
внутрь которых ввернуты шейка и сколекс. ЦК многодоль-
ковые (Cysticercus racemosus) расценивают как дегенера-
тивное состояние, связанное с локализацией и аномаль-
ной пролиферацией. Они уплощаются и вытягиваются в
длинные образования из нескольких соединенных пузырей
разного размера, с перетяжками и разветвлениями, до-
стигающие длины 25—60 см. Рацемозные ЦК формируют-
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ся в свободном пространстве, таком как субарахноидаль-
ное, цистерны, желудочки мозга. Сколекс, как правило, не
визуализируется или не жизнеспособен [1, 2, 3]. 

Собственно жизнеспособный ЦК называют везикуляр-
ной стадией. Спустя определенное время происходит ги-
бель ЦК, стенки мутнеют, жидкость кисты загустевает, по-
следняя со временем заполняется казеозным материалом
(коллоидная стадия) и окружается воспалительным ин-
фильтратом. На узловатой стадии образуются гранулемы
с остатками паразитарных тканей, окруженные воспали-
тельной реакцией. В итоге на месте кист остаются каль-
цифицированные рубцы; вокруг некоторых может быть ос-
таточное воспаление [6, 7, 8, 9]. 

Клинические проявления возникают, когда ЦК стано-
вятся достаточно большими, чтобы оказывать давление на
окружающие ткани, или когда погибают и вокруг них раз-
вивается выраженный воспалительный процесс. Инкубаци-
онный период составляет от нескольких месяцев до 2—5 и
более лет. Выделяют нейроцистицеркоз (НЦ), глазной, под-
кожный, мышечный, другой (поражаются печень, легкие,
почки, поджелудочная желеаз, кишечник, диафрагма, селе-
зенка, брюшина, слюнные железы, периферическая
нервная система) и диссеминированный ЦЗ. Часты сочета-
ния различных локализаций. Может выявляться от одного до
нескольких сотен ЦК в различных тканях и органах [3, 10]. 

Поражение ЦНС наблюдается у 60—90% пациентов с ЦЗ.
Выделяют церебральный и спинальный; паренхиматозный
(интрамедуллярный) и экстрапаренхиматозный НЦ [6, 11]. 

Церебральный НЦ. Церебральный паренхиматозный
НЦ встречается чаще экстрапаренхиматозного. Поража-
ются большие полушария, базальные ганглии, реже —
мозжечок, ствол мозга, таламус и др. Наиболее частыми
симптомами являются судороги и головная боль, очаговая
неврологическая симптоматика. Эти проявления часто но-
сят перемежающийся характер. Возникают тошнота,
рвота, головокружение, атаксия, спутанность сознания,
психотические расстройства, прогрессирующая деменция.
Осложнения могут включать гидроцефалию, менингит. Да-
же при отсутствии лечения некоторые ЦК спустя месяцы
или годы рассасываются сами по себе. Исходами также
могут быть судорожный синдром из-за кальцифицирован-
ных кист, стойкий неврологический дефицит. Цистицер-
котический энцефалит — редкая и тяжелая форма парен-
химатозного НЦ, вызываемая сотнями маленьких кист в го-
ловном мозге. Отмечается отек головного мозга и прояв-
ления энцефалита. Обычно возникает у детей и молодых
людей в первые три десятилетия жизни. Начало заболева-
ния острое или подострое, отмечаются признаки внутриче-
репной гипертензии, помутнение сознания, судороги. Час-
то заканчивается летальным исходом [3, 6, 7, 10]. 

Церебральный экстрапаренхиматозный НЦ разделяют
на желудочковый, субарахноидальный (конвексиальный,
латеральной (сильвиевой) борозды и базальный). Экстра-
паренхиматозный НЦ более клинически агрессивен, по-
скольку кисты в ликворопроводящих путях продолжают
расти. Желудочковые кисты локализуются по убыванию
частоты в 4-м, боковых, 3-м желудочках, сильвиевом водо-
проводе. Поражения проявляются обструкцией ликвороп-
роводящих путей, масс-эффектом, эпендимитом. Кисты 4-
го желудочка могут вызвать преходящую закупорку путей
оттока ликвора — синдром Брунса, характеризующийся

головной болью, тошнотой, рвотой, головокружением или
потерей сознания, возникающими при изменении положе-
ния головы. Стеноз церебрального водопровода может
быть связан с пароксизмальными головными болями и
синдромом Парино (паралич вертикального взора). Суба-
рахноидальные конвексиальные кисты обычно ведут себя
как паренхиматозные. Однако они могут иногда расши-
ряться и расти. Субарахноидальные латеральной (силь-
виевой) борозды кисты представляют собой скопления
кист или гигантские кисты, вызывающие масс-эффект. От-
мечаются кальцификация по ходу средней мозговой арте-
рии, воспаление прилегающего вещества мозга, инфарк-
ты, кровоизлияния в мозг. Субарахноидальные базальные
кисты сопровождаются наиболее тяжелыми поражениями.
Возникает масс-эффект и воспаление в подпаутинном про-
странстве, в которое вовлекаются мозговые оболочки,
прилегающее вещество мозга, отверстия основания чере-
па с проходящими нервами и сосудами. Развивающийся
арахноидит приводит к отеку, инфарктам мозга, гидроце-
фалии и ущемлению нервов. Поражение хиазмы зритель-
ных нервов может окончиться слепотой. Течение варьирует
от легкой преходящей симптоматики в течение многих лет
до стремительного опасного для жизни ухудшения состоя-
ния. Летальность высокая [6, 7, 10].

Спинальный ЦЗ составляет 1—3% всех случаев НЦ. Вы-
деляют субарахноидальный (интрадуральный экстраме-
дуллярный), паренхиматозный (интрамедуллярный) и, зна-
чительно реже, — экстра(эпи)дуральный спинальный НЦ.
Субарахноидальный спинальный НЦ встречается чаще па-
ренхиматозного (до 80 % случаев) и обычно располагает-
ся на уровне шейного отдела. Паренхиматозный спинальный
НЦ может возникать в результате гематогенного распрост-
ранения; ЦК чаще расположены на уровне хорошо васкуля-
ризованного грудного отдела. Спинальный НЦ приводит к
развитию корешкового синдрома, менингита, поперечного
миелита, мышечной слабости, парапарезам, тетрапарезам,
нарушению функции тазовых органов, сексуальной дисфунк-
ции, сенсорным нарушениям [6, 7, 10, 11].

Подкожный ЦЗ проявляется наличием подкожных узлов
размером от 0,5—4 см на груди, брюшной стенке, спине,
конечностях, шее, лице, мошонке. Первое время узлы мяг-
кие, подвижные и безболезненные; через несколько меся-
цев, вследствие воспалительной реакции, становятся отеч-
ными, болезненными. После гибели ЦК узлы уплотняются,
а впоследствии постепенно исчезают; на их месте остают-
ся кальцификаты [12, 13]. 

В мышцах ЦК остаются бессимптомными и жизнеспо-
собными до 10 лет. Гибель личинки запускает воспали-
тельную реакцию с клинической симптоматикой. Впослед-
ствии остаются кальцификаты. Обычно поражаются мыш-
цы плечевого пояса и бедра, а также языка. Образования
безболезненные или проявляются болезненной припухло-
стью и нарушением функции. Кисты часто сложно пропаль-
пировать, так как они находятся глубоко в толще тканей.
Мышечный ЦЗ протекает в следующих клинических
формах: миалгическая или миопатическая, узловатая
(массоподобная, абсцессоподобная, псевдоопухоль) и
псевдогипертрофическая. Когда личинка погибает, проис-
ходит вытекание жидкости из кисты, что вызывает сильную
воспалительную реакцию и боль (миалгический тип). Киста
перерождается, кистозная жидкость периодически проса-
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чивается в окружающие ткани и накапливается вокруг кис-
ты, приводя к развитию хронических воспалительных реак-
ций (псевдоопухолевый тип). Многочисленные кисты, ле-
жащие друг рядом с другом, придают мускулатуре равно-
мерно увеличенный вид (ложная мышечная гипертрофия или
«Геркулесова внешность»). Также мышечный ЦЗ проявляется
миозитом, непроизвольным сокращением, мышечной сла-
бостью, усталостью пораженных мышц. ЦЗ сердца протека-
ет бессимптомно или с развитием миокардита, нарушений
проводимости сердца, аритмий [14, 15, 16]. 

При оральном ЦЗ поражаются язык, губы, слизистая
оболочка щеки, реже — десны, дно полости рта. Опреде-
ляются безболезненные, четко очерченные образования
под слизистыми оболочками ротовой полости. Может от-
мечаться дискомфорт во время приема пищи [17, 18]. 

Глазной ЦЗ. При внутриглазном ЦЗ ЦК могут свободно
плавать в передней камере глаза или стекловидной теле,
затеняя сетчатку. Киста визуализируется как полупрозрач-
ная масса с плотным белым пятном (сколекс). Когда личин-
ка погибает, жидкость начинает выделяться из кисты, проз-
рачность уменьшается, киста окружается зоной воспале-
ния. Часто поражается субретинальная область. Обычно
процесс односторонний. Описано присутствие множест-
венных кист в одном глазу. Клинически отмечается боле-
вой синдром и нарушение зрения. Могут развиваться
иридоциклит, увеит, ретинит, витрит, отслойка и кровоиз-
лияния в сетчатку, вторичная глаукома, катаракта, атрофия
радужки, отек диска зрительного нерва. Воспалительные ре-
акции в результате гибели и разрушения паразитов ведут к
потере зрения. При экстра(пери)окулярном цистицеркозе
кисты локализуются под конъюнктивой, в веках, глазодвига-
тельных мышцах, тканях глазницы, слезной железе, ретро-
орбитальной клетчатке, зрительном нерве. Развивается вос-
паление и масс-эффект. Отмечается болевой синдром, ог-
раничение подвижности глаза, отек век, образования в ве-
ках или под конъюнктивой, гиперемия, проптоз или птоз, ко-
соглазие, диплопия, нарушение зрения, орбитальный цел-
люлит, отек диска зрительного нерва [3, 10, 19]. 

При диссиминированном ЦЗ поражается множество
различных органов и тканей с соответствующей симптома-
тикой [3, 13, 20]. 

Диагностика. В периферической крови может отме-
чаться эозинофилия. При НЦ в ликворе обычно выявляется
умеренный лимфоцитарный и эозинофильный плеоцитоз,
повышенный уровень белка. Проводится морфологиче-
ское изучение ЦК, удаленных хирургически путем, или
биопсийного материала. Кальцифицированные ЦК любых
локализаций визуализируются при рентгенологическом
исследовании. В мягких тканях одиночные или множествен-
ные радиоплотные очаги имеют вытяную форму, напоми-
ная «сигару» или «рисовое зерно» [7, 10, 21]. 

При НЦ большое значение имеет нейровизуализация.
Идеальным вариантом является сочетание КТ и МРТ. Не-
кистозный ЦК может проявляться очагами отека с пост-
контрастным усилением. Везикулярный ЦЗ. Содержимое
кисты имеет характеристики, аналогичные таковым ликво-
ра, т.е. гиподенсное при КТ, гипоинтенсивное на Т1-взве-
шенных изображениях (ВИ) и гиперинтенсивное на Т2-ВИ.
Внутри очага поражения виден эксцентрично расположен-
ный сколекс, что является патогномоничным для этой ста-
дии. Он гиперденсный на КТ, изогиперинтенсивный на T1-

и T2-ВИ при МРТ. Коллоидный ЦЗ. На КТ киста становится
гиперденсной по отношению к ликвору, с перицистицер-
козным гиподенсным отеком. Стенка кисты толстая и не-
ровная, плохо очерченная, с постконтрастным усилением.
Сколекс может не визуализироваться. Узловатый (зернис-
тый) ЦЗ. КТ выявляет изоаттенуированную (изоденсную
паренхиме) гранулему с гиператтенуированным кальци-
фицированным сколексом (картина «мишени») с усиле-
нием в виде узелка или кольца после введение контраста и
незначительным периферическим отеком. На МРТ киста
Т1-изоинтенсина, Т2-изогипоинтенсивна по отношению к
паренхиме с узловым или кольцевым усилением после
контрастирования. Кальцифицированный ЦЗ. Эта стадия
лучше визуализируется при КТ, чем на МРТ в виде «карте-
чи», «крупной дроби» или «звездной ночи». В стадии каль-
цификации нет воспаления, некроза или отека окружающей
паренхимы головного мозга, но развивается глиоз. Непол-
ностью разрушенный паразит может сохранять антигенные
свойства, что объясняет наличие окружающего отека и пост-
контрастного усиления некоторых поражений. Цистицерко-
тический энцефалит при КТ и МРТ проявляется диффузным
отеком мозга, коллапсом желудочковой системы без сме-
щения срединных структур и множественными небольшими
кольцевидными или узловыми поражениями, распростра-
ненными по паренхиме головного мозга [7, 8, 9, 22, 23].

Экстрапаренхиматозные кисты трудно визуализиро-
вать, поскольку их плотность аналогична плотности ликво-
ра. Их легче найти с помощью специализированных мето-
дов МРТ. ЦК в кортикальных бороздах небольшого разме-
ра из-за давления со стороны прилегающей паренхимы
головного мозга. Их стадии развития аналогичны паренхи-
матозному ЦЗ. Кисты в латеральных (сильвиевых) бороз-
дах и базальных цистернах могут расти непрерывно до
больших размеров, становясь рацемозными ЦК. Может
визуализироваться дегенерировавший сколекс. Внутриже-
лудочковые кисты не выявляются на КТ, так как они изогипо-
денсны по отношению к ликвору, вызывают расширение и
деформацию желудочков. Диагностику также облегчает об-
наружение у некоторых пациентов подвижности кисты вну-
три полости желудочка в ответ на движение головы, которое
лучше визуализируется при МРТ. Субарахноидальный НЦ
часто ассоциируется с гидроцефалией. Дегенерирующая
киста может вызвать воспалительную реакцию окружающих
мозговых оболочек, что проявляется контрастным усилени-
ем. Арахноидит выявляется при КТ или МРТ в виде участков
усиления мягкой и паутинной оболочки [7, 8, 9, 22, 23]. 

Спинальный НЦ имеет схожие с церебральным КТ- и
МРТ-проявления [8, 9, 21, 23]. 

Глазной ЦЗ диагностируется при офтальмоскопии.
УЗИ глаза выявляет кистозное поражение с находящимся
внутри эхогенным сколексом. При КТ определяется гипо-
денсное поражение со сколексом повышенной плотности
внутри. Может наблюдаться усиление в виде обода по
периферии и признаки воспаления прилегающих мягких
тканей. Сколекс не визуализируется после гибели личинки.
При МРТ обнаруживается четко выраженное поражение с
плотностью жидкости и эксцентрическим сколексом вну-
три. В некоторых случаях наблюдается усиление перифе-
рического обода [19, 23].

При УЗИ мягких тканей (подкожная клетчатка, скелет-
ная мускулатура) выявляются анэхогенные кистозные по-
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ражения с эксцентрично расположенными, прилежащими
к стенке гиперэхогенными образованиями (сколекс). При из-
менении положения тела пациента это образование демон-
стрирует подвижность. Гипоэхогенная область вокруг кист со-
ответствует скоплению экссудата. Также ЦЗ может прояв-
ляться в виде кисты неправильной формы без сколекса вну-
три, а только с окружающим отеком. Хотя КТ при мышечном
ЦЗ мало информативна, множественные кальцифицирован-
ные поражения визуализируются как «медовые соты», «пятна
леопарда». МРТ эффективнее в определении локализации,
стадии ЦК и лучше выявляет сколексы [12, 16, 23]. 

Серологические исследования направлены на выявле-
ние антипаразитарных антител в сыворотке крови или лик-
воре методами ИФА или иммуноблота. При одиночных ЦК
чувствительность этих методов ниже. Наоборот, выздоро-
вевшие от ЦЗ могут быть серопозитивными. Антиген ЦК
выявляется методом ИФА в крови, ликворе, моче. При НЦ
концентрация антигена выше в ликворе, чем в сыворотке
крови. Концентрация антигена коррелирует с числом жиз-
неспособных ЦК. Антиген обычно присутствует у пациен-
тов с субарахноидальным НЦ и реже выявляется при па-
ренхиматозном. Концентрация антигена быстро уменьша-
ется после успешной терапии. Молекулярно-генетические
методы (ПЦР) позволяют обнаруживать нуклеиновые кис-
лоты в образцах спинномозговой жидкости или тканях, по-
лученных при биопсии [3, 5, 7, 10].

Лечение. НЦ. Режим дозирования албендазола (АЛ) из
ГР ЛС МЗ РФ: больным с массой тела 60 кг и более — 400 мг
2 раза в сутки, менее 60 кг — 15 мг/кг/сут в 2 приема;
максимальная суточная доза — 800 мг; курс лечения —
28—30 дней. За 2 дня до приема и первую неделю приема
назначают глюкокортикостероиды (ГКС). 

В мировой литературе имеются другие дозы и схемы
дозирования. При одиночных паренхиматозных везику-
лярных и коллоидных цистах назначается АЗ 15 мг/кг/сут
в течение 3 дней, при нескольких паренхиматозных кистах
и при небольших экстрапаренхиматозных (конвексиаль-
ных) кистах — в течение 1 недели, при больших экстрапа-
ренхиматозных кистах сильвиевой борозды и базальных
цистерн (рацемозный цистицерк) — от 15 до 30 мг/кг/сут
в течение 15—30 дней (могут потребоваться повторные
курсы). При одиночных паренхиматозных везикулярных
кистах празиквантел (ПЛ) назначается однодневным кур-
сом в дозе 30 мг/кг в 3 приема каждые 2 часа, при не-
скольких паренхиматозных кистах — 50 мг/кг/сут в тече-
ние 15 дней. При выраженной воспалительной реакции и
гигантских субарахноидальных кистах назначаются ГКС,
при судорогах — противосудорожные препараты. При
цистицеркотическом энцефалите цистицидные препараты
противопоказаны; назначают ГКС и осмотические диуре-
тики для уменьшения отека мозга и противосудорожные
препараты; в рефрактерных случаях проводится декомп-
рессивная трепанация черепа. При зернистых и кальцини-
рованных ЦК (одиночных или множественных) нет необхо-
димости в цистицидной лекарственной терапии; по показа-
ниям назначают противосудорожные препараты и ГКС.
При гидроцефалии цистицидные препараты можно приме-
нять только после шунтирования, чтобы избежать дальней-
шего увеличения внутричерепного давления в результате
терапии. Кисты желудочков: эндоскопическая резекция
кист; АЗ можно использовать только при небольших пора-

жениях боковых желудочков; шунт необходим пациентам с
эпендимитом. НЦ позвоночника: целесообразно хирурги-
ческое удаление очагов поражения [6].

У больных с экстраокулярным ЦЗ хирургическое уда-
ление показано при локализации кист под конъюнктивой и
в веках; в остальных случаях может быть рекомендована
медикаментозная терапия, включающая АЛ и ГКС. При
внутриглазном ЦЗ рекомендовано удаление живого ЦК,
т.к. противопаразитарные препараты приводят к гибели
ЦК с развитием выраженной воспалительной реакции и
потерей зрения. Системные ГКС назначаются до и после
хирургического удаления ЦК. При оральном ЦЗ рекомен-
довано хирургическое удаление кист. ЦК скелетных мышц
хирургическим путем удаляются при болезненных ощуще-
ниях, подкожные ЦК — при абсцедировании [3, 10, 12,
18, 19, 24].

Цистицеркоз, вызываемый Taenia crassiceps
Возбудителем является личинка цестоды T. crassiceps.

ЦК (Cysticercus longicollis) имеет вид тонкостенного пузыря
овальной или яйцевидной формы размером 2—9 х 1—4 мм.
Окончательными хозяевами являются дикие животные, в
основном — лисы, а также другие псовые, кошачьи, еноты,
куньи, у которых имагинальные формы обитают в кишеч-
нике. Промежуточными хозяевами служат грызуны, кроты,
зайцеобразные, приматы и др. Изредка ЦК T. crassiceps
встречается у плотоядных животных (собак, кошек, лис),
которые становятся аберантными промежуточными хозяе-
вами в результате, в том числе, аутоинвазии. T. crassiceps
встречается в зонах умеренного климата Северного полу-
шария (в Северной Америке, Евразии, в т.ч. — в России).
Человек поражается очень редко. Заражение происходит
с пищей или водой, контаминированными яйцами парази-
та. Скопления ЦК в местах травм предполагает возмож-
ность контактного заражения. Личинки T. crassiceps, спо-
собны к бесполому размножению путем экзогенного и эн-
догенного почковывания и могут метастазировать в другие
локации. Фактором риска подкожного и мышечного ЦЗ был
иммунодефицит, в т.ч. — ВИЧ-инфекция. Глазной ЦЗ и НЦ
описаны у пациентов без иммуносупрессии. В подкожной
клетчатке появляются увеличивающиеся массы, способные
распространяться в другие локации, включающие внутренние
органы. Описана болезненная припухлость в мышечной тка-
ни. В глазу ЦК обнаруживали под конъюнктивой, в передней
камере. Известны случаи ЦЗ мозжечка и спинного мозга.

Цистицеркоз, вызываемый Taenia hydatigena
Возбудителем является личинка T. hydatigena (собачий

цепень). ЦК T. hydatigena (Cysticercus tenuicollis) представ-
ляет собой крупный пузырь размером до 8—10 мм, напол-
ненный слегка опалесцирующей прозрачной жидкостью, с
инвагинированным сколексом на длинной шейке. Со вре-
менем происходит творожисто-гнойное перерождение и
петрификация ЦК. Окончательными хозяевами являются
собаки, волки, лисы, куницы, рыси, пумы, домашние кош-
ки, медведи и др. Промежуточными хозяевами служат ов-
цы, козы, крупный рогатый скот, свиньи, олени, лошади,
мыши, крысы, зайцы, приматы, а также — хищники: домаш-
ние собаки и кошки, куницы, медведи. Инвазия, вызванная
T. hydatigena, у животных встречается по всему миру, в том
числе — на всей территории России; человек заражается
редко. Сообщалось об обнаружении ЦК T. hydatigena в
печени и брюшной полости человека. 
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Цистицеркоз, вызываемый Taenia martis
Возбудителем является личинка цестоды T. martis (куний

цепень). ЦК (Cysticercus tenuicollis) представляет собой
псевдосегментированные пузыри с ввернутым сколексом и
более узкой хвостовой частью размером 6—32 мм. Окон-
чательными хозяевами являются куньи, возможно — псо-
вые и дикие кошачьи. Промежуточными хозяевами служат
грызуны, насекомоядные млекопитающие, реже — прима-
ты и др., у которых ЦК обычно развиваются в полостях те-
ла. Человек является случайным хозяином. Заражение
промежуточных хозяев происходит с пищей или водой,
контаминированными фекалиями окончательных хозяев.
T. martis относится к голарктическим видам и встречается в
северных зонах умеренного климата Евразии (в т. ч. — в
России), Северной Америки. ЦЗ, вызванный T. martis, был
описан у небольшого числа больных. Известен внутриглаз-
ной, церебральный ЦЗ. При поражении брюшной полости
отмечался прогрессирующий асцит и обнаруживалась
опухолевидная масса. 

Диагностика и лечение при цистицеркозе, вызываемым
T. crassiceps, T. hydatigena, T. martis, в целом проводятся как
при ЦЗ, вызванном T. solium [2, 3, 5, 25, 26].

Заключение
Таким образом, цистицеркоз, вызываемый личин-

ками некоторых представителей рода Taenia, представляет
собой опасное заболевание человека. Поражаются, в пер-
вую очередь ЦНС, а также подкожная клетчатка, скелетная
мускулатура, глаза. Диагностика основывается на комплек-
се лабораторно-инструментальных методов, включающих
УЗИ, КТ, МРТ, серологические, молекулярно-генетические
исследования. Лечение включает противопаразитарную те-
рапию, хирургическое удаление цистицерков. Знание осо-
бенностей клиники, диагностики и лечения цистицеркоза яв-
ляется актуальным для педиатров и инфекционистов.
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