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ВВЕДЕНИЕ

Токсоплазмоэ - зоонозная паразитарная инфекция, КОТС1раяпри первичном

заражении у беременных может привести к формированию патологии плода, а

также в условиях иммунодефицита к развитию тяжелых поражений глаз, централь-

ной нервной системы, других органов и тканей человека,

Токсоплазмоз широко распространен в популяции людей, однако, причиной

заболевания, обуславливающего у пациента клинические проявпения, бывает дос-
тагочно редко. Токсоплазмоз как болезнь, актуален, прежде всего, ДЛИ опреде-

ленных контингентов людей. Это новорожденные (в некоторых редких случаях

токсоплазмоз является причиной тяжелой врожденной патологии), пациенты с

Т-клеточным дефицитом, онкогематологическими заболеваниями, ВИЧ-инфекци-

ей, лица, получающие глюкокортикостероиды и иммуносупрессивную терапию.

При первичном заражении у людей с нормальным иммунитетом иногда встреча-

ются лимфовденопатия и хориоретиниты, очень редко полимиозиты и миокардиты.

Впервые возбудитель был описан в 1908 г. у грызунов в Северной Африке.

У человека как заболевание новорожденных токсоплазмоз был доказан в 1923 г.

В 1939 г. было опубликовано подробное описание случая токсоплазмозного энце-

фалита у новорожденного в сочетании с другой врожденной патологией. В конце

60-х гг, токсоплазмоз уже рассматривается как причина осложнений, нспосредст-

венно угрожающих жизни пациенгов с онкогематологической патологией. В 1983 г.

впервые описывается случай тяжелого токсоплазмоза у больного СПИДом. В даль-

нейшем происходит осознание того факта, что токсоплазмоз, протекающий в угро-

жаюшей жизни форме, является частой оппортунистической инфекцией при

СПИДе. Таким образом, следует еще раз подчеркнуть различие роли токсоплазмы

при развитии патологии у иммунокомпрометированных и иммунокомпетеитных

пациентов,



ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Возбудитель Тохоргазгпа gопdii относится к классу Sрогоzоа. В настоя-
щее время выделяется 3 генотипа токсоплазмы, имеющих определенное кли-
ническое значение. Тип 111чаще всего встречается у животных и реже явля-
ется причиной клинических проявлений у людей. Тип 11чаще ассоциируется
с активизацией хронической инфекции и в 65 % случаев обуславливает ток-
соплазмоз у ВИЧ-инфицированных. 1 и 11 генотипы обуславливают почти
весь врожденный токсоплазмоз. Токсоплазма 11 и 111типа ассоциирована
практически со всеми -тяжелыми поражениями глаз у иммунокомпетентных
больных.

Возбудитель существует в 3 основных формах: ооцисты, содержащей
спорозоиты; цисты (тканевой цисты), содержащей брадизоиты; тахизоитов,

Цикл развития Тохоргаыпа gondii включает стадии полового и бесполого
размножения. Стадия полового размножения происходит только в оргя-
низме представителей кошачьих. Кошки заражаются чаще всего при по-
едании сырого мяса, грызунов, птиц - одним словом, при попадании в же-
лудочио-кишечный тракт тканевых цист. Однако попадание в ЖКТ кошек
тахизоитов и ооцист также приводит к инициации полового пути размноже-
ния паразита. Токсоплазмы всех 3 генотипов, попадая в ЖКТ животного,
проникают в энтероэпителиальные клетки. Там происходит формирование
как бесполых (подобно у других животных), так и половых форм (гамет,
только у кошачьих!). Стенка ооцисты формируется только вокруг гамет, и
незрелая ооциста попадает в просвет кишечника кошачьих после разрыва
клетки кишечного эпителия. Выделение ооцист во внешнюю среду происхо-
дит, как правило, с 7-го по 20-й день после инфицирования животного, хотя в
литературе встречаются ссылки на более ранние сроки (З-4-й день). С экс-
крементами кота выделяется до 1О миллионов ооцист В сутки. Ооциста
до полного формирования и обретения контагиозности должна «дозревать:
вне организма животного в течение 1-5 дней (20-24 ОС). При температуре
10-12 ос процесс окончательного формирования ооцист значительно замед-
ляется и достигает 2-З-х недель. Они долго сохраняются во внешней среде и
в благоприятных условиях (теплая и влажная почва) могут находиться в поч-
ве до полутора лет.

Проникновение паразита в организм других теплокровных и человека
происходит чаще всего алиментарным путем в виде тканевых цист (плохо
обработанное мясо) или ооцист (контаминированная почва, вода, загрязнен-
ные руки). При распаде цисты высвободившиеся спорозоиты (ооциста) или
брадиэоиты (тканевая циста) проникают в макрофаги, с лимфо- и кровото-
КОМ разносяшиеся по организму. Вышедший из макрофагов в форме тахи-
зоитов возбудитель проникает в различные ткани - чаще мышцы (включая
сердечную), головной мозг, нервную ткань. Тахизоиты представляют собой

4

полулунные. вытянутые формы паразита, расположенные, как правило, внут-
риклеточно, несмотря на то, что они имеют все органеллы, необходимые для
самостоятельного существования. Они могут размножаться в клетках хозяи-
на, поражая как фагоцитарные, так и нефагоцигарные клетки. Цикл их раз-
множения занимает 6-8 часов. Такой интенсивный процесс позволяет им
проникать в соседние клетки, а также распространяться с фагоцитами в дру-
гие места по ходу кровяного и лимфатического тока. Тахизоиты имеют уни-
кальные структурные возможности для инвазии. Острый процесс характери-
зуется скоплением тахизоитов (формирование псевдоиист). Наличие псев-
доцист, содержащих тахизоиты, является достоверным морфологическим
признаком острого и активного токсоплазмоза, и может служить доказатель-
ством наличия у пациента клинически значимого токсоплазмоза.

Когда тахизоиты проникают в клетку-мишень, они могут трапоформи-
роваться в брадизоиты. Тахи- и брадизоиты - разные формы простейшего
по своей структуре и фенотипу. Тахизоиты размножаются быстро, формируя
специфическую розетку и лизируя клетку, в которой происходит их развитие.
В то же время, брадизоит реплицируется достаточно медленно и формирует
тканевые цисты. Последние формируются в цитоплазме клетки хозяина, в
юных цистах содержится несколько брадизоитов, в то время как в старых -
несколько тысяч. Нахождение цист в организме человека свидетельствует
об инфицировании, однако не является доказательством клинически значи-
мого токсоплазмоза в организме человека. Обычно это происходит в мышеч-
ной ткани, миокарде, головном мозге, и других органах и тканях теплокров-
ных. Сформированная циста может послужить источником появления так на-
зываемых дочерних цист, как в соседних, так и в более отдаленных участках
организма. В случаях снижения иммунитета у хозяина брадизоиты могут
превращаться в тахизоиты и вызвать клиническую картину токсоплазмоза.

Бесполое размножение происходит в организме многочисленных пред-
ставителей животных и птиц. Эпидемиологическое значение имеют почва и
вода, содержащие ооцисты, выделенные кошачьими, а также мясо животных
и птиц, содержащие тканевые цисты. После проникновения возбудителя в
организм осуществляется неполный фагоцитоз н лиссеминация токсоплазмы.
В органах и тканях, а также лимфеузлах могут отмечаться инфильтраты, при-
знаки некроза (активный процесс), наличие гранулем и кальциноза. В тканях
человека и животных формируются тканевые цисты. Возбудитель может вы-
делять антигены, сенсибилизируюшие организм хозяина. Этим поддержива-
ется специфический иммунитет, препятствующий активному, бесконтроль-
ному размножению токсоплазм. Таким образом, иммунитет при токсоплаз-
мозе не является стерильным, развитие заболевания, его клиническая форма
зависят от штамма, проникающей дозы возбудителя и, главное, иммунитета
организма.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

По статистическим данным, токсоплазма персистирует в организме от
1 до 2 % котов. Инфекция может протекать в виде бессимптомного носитель-
ства, кишечных поражений и генерализации. Острое течение заболевание у
кошек - явление редкое и встречается в основном у молодых животных.
Симптомы чрезвычайно разнообразны - начиная от слюнотечения, ката-
рапьных явлений и диареи до параличей и судорог. У беременных животных
возможны выкидыши и развитие тератогенной патологии.

Токсоплазма является одной из самых распространенных в мире парази-
тарных инфекций. Инфицированностъ людей в возрасте 10-19 лет в США
достигает 30 %, у лиц старше 50 лет - до 70 %. Естественно, что вероят-
ность инфицирования в различных странах различна и во многом зависит от
материального положения семьи. Так, в Стокгольме в конце 50-х ГГ. зара-
женность токсоплазмозом составила 47,7 %, а в 1989 - 21,1 % женщин.
Инфицированность женщин Норвегии составляет около 1О %, Финляндии -
20 %, Дании - 30 %, Греции и Польше - 50 %, в Бразилии в 2003 г. инфи-
цированность женщин 15-30 лет с высоким уровнем благосостояния не пре-
вышала 25 %, тогда как с низким уровнем благосостояния колебалась от
90 до 99 %. В Российской Федерации этот показатель в различных регионах
колеблется от 18 % до 75 %. Это вполне естественно, так как вероятность
инфицирования токсоплазмозом зависит от качества приготовления пищи, от
кухонной гигиены, а также от степени очистки употребляемой воды. Следует
отметить, что токсоплазмозом достаточно широко инфицировано мясо птиц
и животных на сельскохозяйственных фермах. Так, в Австрии токсоплазмоз
отмечен в мясе птиц на 60 % ферм. В Германии на всех ЖИВОТНОВОД'1еских
фермах уровень инфицированности токсоплазмой свиней превышает 15 %.

Токсоплазмоз встречается в самых различных климатсгеографических
зонах. Это объясняется тем, что практически все животные являются носите-
лями токсоплазмы, так же как и множество видов птиц.

Пути заражения: алиментарный, трансплацентарный, трансфузионный,
трансплантационный.

Алиментарный путь наиболее частый. Человек заражается при употреб-
лении плохо обработанного или сырого мяса. Наиболее часто это сырой мяс-
ной фарш, который пробуют на вкус для определения количества необходи-
мой соли и пряностей при приготовлении пищи. Огромное значение имеет и
плохая кухонная гигиена.

Ооцисты, занесенные в почву или песок котами, являются инфицирую-
щим фактором в основном для детей. Неоднократно описывалось заражение
токсоплвзмой при пересадке органов, прежде всего сердца. Отмечены случаи
заражения при перепивании лейкоцитарной массы. Особенно важно, что за-
ражение плода может происходить трансплацентарно.
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КЛАССИфИКАЦИЯ

Выделяется ряд форм заболевания: токсоплазмоз у иммунокомпетент-
ных, токсоплазмозный хориоретинит, токсоплазмоз у беременных 11 ток-
соплазмоз у ВИЧ-инфицированных.

токсоп.яхзмоз У имммнокомпвтвнтиых
Только 10 % случаев первичного заражения токсоплазмой проявляется

клинически у детей и взрослых. Некоторые авторы считают, что это количе-
ство еще меньше и не превышает 1-2 %. Обычно это увеличение лимфатиче-
ских узлов, субфебрильная температура, ночные поты и, редко, небольшее
количество атипичных мононуклеаров в периферической крови (у менее чем
10% пациентов с выявленными изменениями в гемограмме). В целом счита-
ется, что токсоплазмоз ответственен не более чем за 1 % «мононуклеозов».
Пимфоаденопатия является наиболее стойким проявлением токсоплазмоза и
иногда может без лечения ПРОДЛИТЬС51до 1 года. Токсоплазма, как этиологи-
ческий фактор, составляет до 3-7 % от клинически значимой затянувшейся
лимфоаденопагии.

Миокардиты, пневмонии, гепатиты и энцефалиты встречаются чрезвы-
чайно редко у иммунокомпетентных пациентов. До 1981 г. в литературе опи-
сано около сотни достоверно подтвержденных случаев тяжелых форм забо-
левания. Описаны случаи развития острого миокардита, доказанного гисто-
логически, сопровождающегося аритмией, с полным выздоровлением после
применении пириметамина. Как правило, развитию токсоплазмозного мио-
кардита способствуют факторы, приводящие к временной иммунодепрессии
у пациентов. Наиболее типичными симптомами являются: наличие субфеб-
рильной .лихорадки, болей в области сердца, тахикардии и склонности к ги-
потонии. На ЭКГ отмечаются диффузные изменения миокарда, появляется
экстрасистолия, в более редких случаях - блокада ножек пучка Гиса,

токсоплхвмозный хогиогктинит
Поражение глаз при токсоплазмозе у иммунокомпетентных больных до-

вольно широко распространено. Оно обуславливает значительную часть
увеитов и хориоретинитов. Так, токсоплазма является этиологическим фак-
тором почти 85 % задних увеитов, по данным бразильских авторов. Не менее
I/з хориоретинитов также имеет токсоплазмозную этиологию. Хориоретнии-
ты могут быть приобретенными и врожденными. Существенно, что данная
патология развивается при остром токсоплазмозе, а также активации хрони-
ческого процесса. Характерным являются частые рецидивы заболевания. Так,
в течение 5 лет рецидивы возникают почти у 80 % больных. Существенно,
что обострение токсоплазмозного хориоретинита может быть после удаления
катаракты. Имеются определенные характерные особенности при врожден-

7



'/ОМ И приобретенном хориоретините. Врожденный процесс манифестирует в
возрасте до 30 лет и практически никогда не бывает после 40 лет, приобре-
тенный обычно манифестирует в более зрелом возрасте. Для врожденного
токсоплазмоза характерно поражение обоих глаз, вовлечение макупы, частые
рецидивы, периферическое поражение сосудов. При приобретенном пораже-
ние обычно одностороннее, макула в процесс не вовлекается, отсутствуют
старые рубцы. Острый хориоретинит обычно манифестирует падением зре-
ния, болями, фотофобией, скотомой. Типичными чертами токсоплазмозного
хориоретинита является появление интенсивных белых пятен, воспалитель-
ных изменений на глазном дне. Очаговые периферические некрозы обычно
проявляются возникновением желтоватых пятен с приподнятыми краями,
Поражение обычно локальное и их количество 130 многом варьирует от сро-
ков от начала заболевания. Далее следует атрофический процесс, очаги по-
ражения бледнеют, появляется темная пигментация. Часто это приводит к
вторичным иридоциклитам. Классическим симптомом является наличие так
называемых «фар в тумане» - появление очаговых поражений с признакам и
воспаления на фоне бледного, с признакам и атрофического процесса, глазно-
го дна. Именно исследование глазного дна лежит в основе постановки диаг-
ноза. Отсутствие серологических данных за токсопппзмоз (lgM, IgG) могут
помочь в исключении этого заболевания. В то же время наличие IgG не мо-
жет свидетельствовать о токсоплазмозном характере заболевания. С учетом
возможной паразитемни определенное значение для диагностики может
иметь ПЦР. Наиболее убедительными являются характерная картина глазно-
го дна и результаты биопсии из очага поражения.

токсоплхзмоз у БЕРЕМЕJlIIЫХ

Врожденный токсоплазмоз может проявляться у новорожденных ис-
ключительно тяжелой патологией - сочетанием тяжелой экзантемы, энце-
фалита, микроцефалии, хориоретинита и кальцинатами головного мозга.
Столь тяжелая патология может быть вызвана при первичном инфицирова-
нии беременной женщины. Исключение составляют ВИЧ-инфицированные
женщины с глубоким иммунодефицитом, у которых описаны редкие случаи
инфицирования плода при активации хронического процесса. Только пер-
вичное инфицирование женшины во время беременности опасно для
плода! За 6 месяцев до зачатия инфицирование безопасно. Однако в совре-
менной литературе имеется описание случая токсоплазмоза ребенка при пер-
вичном инфицировании женщины за 2 месяца до наступления беременности.
Вероятность инфицирования ребенка резко возрастает в зависимости от того,
в каком сроке инфицирована беременная женщина, достигая максимума к
началу третьего триместра. В то же время вероятность тяжелых осложнений
наиболее высока в раннем периоде беременности. В первом триместре чаще
происходит выкидыш, однако и у родившегося ребенка могут быть тяжелые
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проявления. связанные чаще всего с поражением центральной нервной сис-
темы. В настоящее время риск развития врожденного токсоплазмоза в стра-
нах Евросоюза расценивается как 1-2 на 1000 новорожденных. Однако сле-
дует четко пони мать, что в основном токсоплазмоз не имеет никаких клини-
ческих проявлений и характеризуется лишь появлением иммуноглобулинов в
крови новорожденных. В 2005 г. Freeman и соавторы провели сравнительные
исследования 705 детей в возрасте 3-4 лет, инфицированных и неинфициро-
ванных токсоплазмой. Оценивались координация, поведение, речь, общее
развитие при одинаковой степени родительской заботы. Достоверной разни-
цы по указанным пунктам между инфицированными инеинфицированными
детьми не было. GilЬегt и Graas (2001) указывают, что к подростковому воз-
расту приобретенный токсоплазмозный хориоретинит статистически преоб-
ладает над врожденным. Серьезные осложнения (поражения головного мозга
и тяжелый хориоретинит) встречались только у 3-5 % детей с врожденным
токсоплазмозом. По другим данным этот процент колеблется между 9-11 %.
Таким образом, статистически значение токсоплазмоза выглядит примерно
следующим образом: 1-2 человека на 1000 рождений, среди которых 3-10 %
имеют тяжелую врожденную патологию, что составляет примерно 4-1 О че-
ловек на 100 тыс. родившихся детей.

В 2005 г. были опубликованы результаты исследования, касаюшиеся
профилантики врожденного токсоплазмоза различными терапевтическими
схемами - пириметамин и спирамицин, Выяснено, что ни одна из этих схем
не имеет преимуществ перед другой. Использование этих препаратов не га-
рантирует отсутствия передачи токсоплазмы от матери к ребенку (Gilbert,
2005). Однако указанные данные получены при наблюдении за ограничен-
ным количеством пациентов, Предшествующие данные свидетельствуют об
эффективности профипактики спирамицином. Такая профилактика, по дан-
ным американских исследователей, все-таки приводит к снижению частоты
развития врожденного токсоплазмоза примерно на 60 %. Следует, однако,
учитывать тот факт, что спирамицин не проникнет через плаценту, вследст-
вие чего его воздействие на плод, действительно, весьма спорно. Было дока-
зано также, что 1О-недельный курс профилантики спирамицином не имеет
никаких преимуществ перед более коротким 4-недельным. 4-недельный про-
фипактический курс терапии спирамицином снижал риск развития тяжелых
осложнений со стороны головного мозга в 2 раза, однако не снижал риск раз-
вития хориоретинита.

Наиболее частыми причинами инфицирования беременной женщины
является употребление плохо приготовленного мяса, инфицированной воды
и неудовлетворительная кухонная гигиена. Роль контакта с кошками в стра-
нах Евросоюза минимальна, если имеет вообще какое-то значение.

Предшествующее беременности инфицирование женщины полностыо
исключает возможность врожденного токсоплазмоза. Это возможно только у
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больных СПИДом с низким иммунитетом, предрасполагающим к активации
инфекции.

При наличии у беременной женщины IgM показан профилактический
курс и беседа, сущность которой - разъяснение возможных последствий
первичного инфицирования токсоплазмой и необходимость профилантики
врожденного токсоплазмоза у ребенка.

При отсутствии антител - беседа и рекомендации, сущность которых
сводится к предотвращению возможного первичного инфицирования токсо-
плазмой. Правила, которые необходимо соблюдать беременным женщинам,
для профилактики первичного заражения токсоплазмозом:

1. Обязательна термическая обработка мяса, не пробовать фарш на вкус.
2. Работать в перчатках с почвой (в саду, на даче и пр.).
3. После приготовпения пищи и работы с землей тщательно мытъ руки.
4. Желательно исключить контакт с экскрементами кошек, или, по

крайней мере, ежедневно менять им песок (до созревания ооцист).
Рекомендуется повторное обследование в более поздний срок. Частота

обследования в разных странах колеблется. Во Франции про водится ежеме-
сячное обследование, в Австрии и Словении - каждые три месяца, При на-
личии сероконверсии по казан профилактический курс.

Курс профипактики для беременных. Курс профилактики включает
Sрiгаmусiп по 1 г 3 раза в сутки на протяжении 4 недель. Имеются рекомен-
дации использования пропонгированных курсов до родов или до установле-
ния факта инфицированности плода.

токсопяхзмоз У 8ИЧ-ИНФИЦИРОВАIНIЫХ

При ВИЧ-инфекции клиническая манифестация токсоплазмоза склады-
вается из нескольких основных проявлений. поражение мозга (энцефалит),
легких (пневмония), сердца (миокардит) и глаз (хориоретинит). Токсоплазмоз
сполиорганными проявлениями характеризуется, как правило, острой респи-
раторной недостаточностыо и нарушением гемодинамики, проявляющейся
гипотонией. Легочные поражения отмечаются примерно у 5 % ВИЧ-инфици-
рованных, не получающих высоко активную антиретровирусную терапию.
Риск церебральных поражений равен примерно 10 % среди всех лиц с ВИЧ-
инфекцией, имеющих положительные серологические реакции. Проблема
обычно возникает у лиц, имеющих количество СD4 клеток ниже 100 в 1 мм).
Токсоплазмоз является наиболее обычным возбудителем, вызывающим
внутриорганные мозговые поражения при СПИДе. В большинстве случаев
церебральный токсоплазмоз имеет 3 клинических варианта:

1) диффузная энцефалопатия с судорогами или без них;
2) менингоэнцефалиты;
3) единичные или множественные поражения очагового характера 13 го-

ловном мозге.
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Токсоплазмозный энцефалит - наиболее частое проявление при СПИДе,
особенно в случае фокального поражения головного мозга. Токсоплазма мо-
жет вызвать единичные или множественные церебральные абсцессы. Заболе-
вание обычно является результатом реактивации микроорганизмов, находя-
щихся в виде цист. В большинстве случаев характерно подострое начало с
очаговой неврологической симптоматикой. Однако у четверти больных забо-
левание начинается остро с судорог и даже развития внутримозговых крово-
излияний. Вообще токсоплазмозный энцефалит при СПИДе имеет очень ши-
рокий спектр клинических проявлений, включающий судороги, слабость,
дезориентацию, ментальные расстройства, менингсальный синдром, летар-
гию. Реже встречается паркинсонизм, вначале преходящий, а затем постоян-
ный тремор, прогрессирующая деменция. Описаны случаи прогрессирующей
цеменции, сопровождающиеся стойкой головной болью, нарастающей очаго-
вой симптоматикой со стороны черепно-мозговых нервов. В значительной
части случаев имеются очаговые проявления на компьютерной гемограмме,
которые следует дифференцировать с лимфомой головного мозга. Вовлече-
ние спинного мозга также имеет место и проявляется нарушением моторных
и сенсорных функций конечностей, моторики кишечника и мочевого пузыря,
а также появлением сильных локальных болей. Встречаются миелопатии с
поражением шейного и грудного отделов. Токсоплазмоз иногда проявляется
менингоэнцефалитом с вовлечением в процесс зрительных нервов, стойкой
менингсальной симптоматикой и наличием лимфоцитарного цитоза. Разви-
тие офтальмотоксоплазмоза у больных СО СПИДом встречается достаточно
редко, однако у пациентов, переносящих токсоплазмозный энцефалит, хо-
рисретинит наблюдается в 60 % случаев. В 10 % происходит вовлечение зри-
тельного нерва, что является большой редкостыо токсоплазмоза у иммуно-
компетентных больных. Более редкими проявлениями у пациентов при
СПИДе, связанными с токсоплазмой, является развитие пангипопитуитризма,
несахарного диабета, синдрома нарушения выработки антидиуретического
гормона, а также орхиты. Гастроинтестинальная симптоматика может быть
результатом развития абдоминальной боли, асцитов, диареи. Описан случай
острой печеночной недостаточности.

Наиболее характерны изменения на компьютерной томеграмме - при-
знаки некротических, диффузных или локальных поражений.

При проведении компьютерной томографии с контрастированием опре-
деляются одиночные или множественные очаги. Повреждения более обычны
в области базапьных ганглиев или на границе серого и белого вещества це-
ребральных темисфер. ЯМР может детализировать изменения, не видимые на
компьютерной томограмме,

При использовании ямр множественные абсцессы определяются более
чем у 80 % пациентов.
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ЛЕЧЕНИЕ

ТРАНСПЛАНТАЦИОННЫЙ токсоплхзмоз
Значителен риск развития токсоплазмоза у пациентов, переносящих

трансплантацию органов. В этих случаях возможен как первичный токсо-
плазмоз, полученный донором от реципиента, так и активизация собственной
латентной инфекции на фоне иммуносупрессивной терапии.

Токсоплазмоз достаточно широко распространен среди пациентов, пере-
несших трансплантацию стволовых клеток. В случае предшествующей про-
филактики триметоприм-сульфометаксозолом число клинически значимых
случаев токсоплазмоза невысоко и колеблется от 1 до 5 %. Особенностью яв-
ляется высокая летальность и частое вовлечение в процесс легких. Многие
пациенты (почти 90 %) погибают от респираторного лисстресс-синдрома. В
большинстве случаев рецидив токсоплазмоза происходит в сроки от 7 дней
до 1 года после пересадки. Достаточно часто первым симптомом является
появление лихорадки. Если на фоне подъема температуры имеются данные
за пневмонию, требуется немедленное назначение специфической терапии. В
некоторых случаях, когда используется аллогенная пересадка, может возни-
кать офтальмотоксоплазмоз, который является следствием активизации ла-
тентного процесса. Следует отметить, что триметоприм-сульфометаксозол,
используемый для профилактики пневмоцистоза, с успехом применяется и
для профилактики токсоплазмоза.

время как 19G персистируют на протяжении всей жизни. Перспективным яв-
ляется использование метода иммунофлуоресценции. До настоящего време-
ни иногда используется реакция связывания комплимента. При использова-
нии этой реакции в практической работе о недавнем инфицировании токсо-
плазмой свидетельствует более чем четырехкратное нарастании титров за
3 недели. Например: исходный титр 1:5, двукратное нарастание - 1:10, трех-
кратное - 1:20, четырехкратное - 1:40, пятикратное - 1:80.

ЛАБОРАТОРНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ

Основным препаратом для лечения токсоплазмоза является пири мета-
мин. у иммунокомпетентных больных при наличии клинических проявлений
и при хориоретините он назначается по 200 мг В первый день лечения, затем
по 50-75 мг ежедневно в сочетании с сульфадиазином 1-1,54 раза в день и
фолинневой кислотой 5-20 мг 3 раза в неделю на протяжении последующих
6-14 дней. При СПИДе курс продлевается до 4-6 недель. В качестве альтер-
нативного курса у этого контингента больных может быть назначен гримего-
прим-сульфометоксазол в дозе 1О-50 мг/кг/сутки рег 05 или внутривенно че-
рез 12 часов на протяжении месяца. В схему лечения вместо сульфониламида
может быть включен азитромицин 1,2-1,5 г ежедневно, кларитромицин 1,0
2 раза в день, клиндамицин 600 мг 4 раза в день, атовакон 750 мг 4 раза в
день, дапсон 100 мг ежедневно. В качестве профилактики чаще всего назна-
чается лриметоприм-сульфометоксазол по 1 таблетке в сутки.

К проведению микроскопической диагностики необходимо относиться
весьма осторожно, так как использование паразигоскопических методов наи-
более достоверно при исследовании биоптатов. Периферическая кровь редко
дает достоверный положительный результат. Существенно, что токсоплаз-
мозная гранулема является убедительным признаком наличия острого или
обострения хронического процесса,

С практической точки зрения важно, что полимеразная цепная реакция,
не выявившая ДНК возбудителя в периферической крови беременной, имею-
щей IgM, не исключает возможности врожденного токсоплазмоза. В то же
время ПЦР является методом выбора в диагностике острого токсоплазмоза, а
также неврологических форм заболевания. Чаще всего для проведения ПЦР
берется спинномозговая жидкость.

При проведении серологических методов необходимо установить имеет-
ся ли достоверное и значительное увеличение серологических титров или по-
явление IgM в реакции ELISA.

IgM появляются на самых ранних этапах заболевания, соответственно
это дает возможность диагностики острого процесса. Так как IgM не прохо-
дят через плаценту, их появление в крови новорожденного свидетельствует о
раннем инфицировании. IgM обычно исчезают через несколько месяцев, в то
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ДИСКУССИЯ

1. Каково реальное клиническое значение токсоплазмоза у имму-
нокомпетентных больных?

Достаточно редкая патология, сопровождаюшаяся лимфоаденопатией и
субфебрилитетом, развивающаяся, как правило, при первичном инфицирова-
нии. Крайне редки случаи миокардита с развитием аритмии.

2. Как часто встречается токсоплазмозное поражение глаз у имму-
нокомпетентных пациентов?

Токсоплазмозные хориоретинит и увеит - довольно часто встречаю-
щиеся заболевания. Во всяком случае, подобную этиологию заболевания
следует исключать в первую очередь.

3. С чем необходимо дифференцировать токсоплазмозный увеит?
Как правило, с заболеваниями специфической природы - туберкулезом,

сифилисом, с учетом региона, возможно, лепрой.
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4. С чем необходнмо дифференцировать токсоплазмозный хорио-
ретинит?

В первую очередь следует исключить цитомегаловирусную инфекцию и
Негрев zoster.

5. Какой оптимальный срок обследования на токсоплазмоз бере-
менной женщины?

Идеальным является информация о присутствии антител к токсоппазмо-
зу у женщины уже до наступления беременности или в максимально ранние
сроки беременности.

6. Какие мероприятия предпринимать в случае, если женщина
«серонегативна» ?

Обязательное проведение беседы с разъяснением, каким путем избежать
заражения токсоплазмоза во время беременности.

7. Что является важнейшим компонентом при обследовании паци-
енток на токсоплазмоз?

Качество диагностикумов и работы лаборатории. Скрининг, если он
проводится, должен осуществляться на высоком методологическом уровне. В
ином случае появляется масса ложноположительных результатов IgM с
вполне предсказуемыми результатами для пациенток.

8. Что является свидетельством острого токсоплазмоза у бере-
менных?

Нахождение специфических иммуноглобулинов М 13 крови. Использова-
ние ПЦР дЛЯ определения антигенов в крови беременных не увеличивает
достоверность диагноза. В этом случае для проведения ПЦР целесообразно
исследование амниотических вод. Огромное значение имеют и результаты
УЗИ-диагностики.

9. Гарантирует ли отсутствие иммуноглобулинов М и наличие им-
мунеглобулинов G в крови беременной женщины отсутствие первичного
заражения токсоплазмозом?

Практически да. Исключение составляет Ш триместр беременности при
выявлении иммуноглобулинов G впервые, Здесь вероятность небольшая, но
она все же существует, так как формирование иммуноглобулинов G проис-
ходит через 3-5 месяцев заражения, что не исключает факт перяичного ин-
фицирования в ранние сроки беременности.

10. Какова целесообразность прерывания беременности у женщины
с сероконверсией?

Необходимо поставить ее в известность о реальном проценте серьезных
врожденных уродств (он невелик) и проводить наблюдение с постоянным
контролем над состоянием плода. Целесообразен профилактический курс ле-
чения. При появлении данных за патологию плода необходимо вернуться к
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обсуждению дальнейшей тактики. При всех обстоятельствах вопрос о преры-
вании беременности в данной ситуации должен окончательно решаться са-
мой женщиной.

11. Что является препаратом выбора для проведения профилактики?
Назначение беременной спирамицина в дозе 3 г в день на протяжении

4 недель. При непереносимости спирамицина целесообразно применение
сульфодиазина (результаты в качестве монотерапии сомнительны) и пириме-
тамина, начиная с 14-й недели беременности.

12. Гарантирует ли наличие иммуноглобулинов G в крови женщи-
ны отсутствие развития токсоплазмозя у новорожденного при после-
дующей беременности?

Да, так как токсоплазмоз беременных развивается только при перяичном
инфицировании во время беременности. В литературе имеется описание слу-
чаев инфицирования плода при развитии острого токсоплазмоза у женщины за
2 месяца до наступления беременности. Однако это относится к медицинской
казуистике. Описаны случаи заражения плода у женщин с тяжелой иммуноде-
прессией (СПИД), когда происходила активизация латентной инфекции.

13. Является ли наличие кяльцинатов в головном мозге при томо-
графическом исследовании патогномоничным для токсоплазмоза?

Нет. Чаще их появление обусловлено другими причинами. в том числе и
вирусными (например, ЦМВ).

14. Какова вероятность возникновения токсоплазмозного энцефа-
лита при СПИДе?

При возникновении энцефалита у этого контингента больных токсо-
плазм аз является одним из наиболее вероятных диагнозов.

15. При наличии томографических данных за очаговое образование
в головном мозге пациен гов со СПИДом, каковы наиболее вероятные
его причины?

Прежде всего, необходимо исключить токсоппазмозный абсцесс и
лимфому.

16. При развитии пневмонита у пациентов после пересадки кости 0-

го мозга, какова вероятная этиология процесса?
Необходимо исключение цитомегаловирусной, пневмоцистной и токсо-

плазмозной инфекции. ПРИЧ,емвероятность последней увеличивается в позд-
нем послеоперационном периоде.

17. Какова роль токсоплазмоза при трансплантации органов и ство-
ловых клеток?

Эта роль достаточно велика. Тяжелая пневмония с развитием респира-
торного дисстресса, довольно часто в сочетании с миокардитом и выражен-
ной гипотонией появляется как в ранний, так и в поздний период пересадки
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органов И стволовых слеток. То же касается и онкогематологических боль-
НЫХ.Важно отметить, что у ЭТИХпациентов бывают случаи токсоппазмозного
энцефалита и генерализации процесса с ВОЗМОЖНЫМвовпечением ДРУГИХ
органов.
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