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В монографии изложены этиология и патогенез токсоплазмоза 

при беременности. Представлены данные об источниках и путях пе­
редачи инфекции. Уделено внимание трансплацентарному способу пе­
редачи заболевания от матери к ребенку и возможности внутриутроб­
ного инфицирования плода. Описываются иммунологические сдвиги 
в организме беременных при токсоплазмозе.

Значительное место в книге отведено особенностям течения и кли­
ническим проявлениям заболевания у беременных. Описаны измене­
ния внутренних органов (сердечно-сосудистой системы, органов ды­
хания, печени, желудочно-кишечного тракта, почек), нервной систе­
мы, органа зрения при токсоплазмозе у беременных. Разбираются воп­
росы дифференциальной диагностики токсоплазмоза и других забо­
леваний.

Предложена новая классификация токсоплазмоза у беременных.
Большое внимание уделено вопросам диагностики, заболевания. 

Изложены схемы обследования больных, а также клинические, ла­
бораторные и паразитологические критерии, данные вспомогательных 
методов исследования (инструментальных и рентгенологических), об­
легчающих диагностику токсоплазмоза во время беременности.

Один из разделов работы посвящен течению беременности и ро­
дов при токсоплазмозе.

Показана роль токсоплазмоза в возникновении акушерской и дет­
ской патологии — угрозы прерывания беременности, самопроизволь­
ных выкидышей, мертворождений, аномалий развития плода и др. 
Видное место отведено разделам, в которых рассматривается состоя­
ние плода и новорожденного при токсоплазмозе.

Специальный раздел посвящен изменениям плаценты при токсо­
плазмозе — морфологическим нарушениям, проницаемости и гормо­
нальной функции.

В работе излагаются вопросы профилактики и лечения токсоплаз­
моза у беременных. Представлена разработанная автором схема ле­
чения больных, включающая, помимо хлоридина и сульфадимезина, 
мероприятия, направленные на нормализацию нарушенного функцио­
нального состояния различных органов и систем. Показана эффектив­
ность лечения.

Намечены пути антенатальной охраны плода и профилактики пе- 
■ ринатальной смертности при токсоплазмозе. Даны рекомендации по 

предупреждению врожденного токсоплазмоза.
Монография рассчитана на врачей акушеров-гинекологов, педиат­

ров, терапевтов, инфекционистов и студентов старших курсов меди­
цинских институтов.

Таблиц — 7, рисунков — 21. Библиография — 224 названия.
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К Р А Т К А Я  И С Т О Р И Я  И З У Ч Е Н И Я  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗА

Первые сообщения о возбудителе токсоплазмоза отно­
сятся к 1908 г. A. Splendore в Бразилии обнаружил ток- 
соплазмоз у кролика, и почти одновременно и независи­
мо от него С. Nicolle и L. Manceaux в Тунисе выделили 
паразитов от грызунов гонди.

В 1909 г. эти паразиты были выделены в самостоятель­
ный род Toxoplasma и получили видовое название Toxop­
lasma gondii.

В последующие годы многие исследователи обнару­
живали токсоплазмы у целого ряда млекопитающих и птиц. 
Токсоплазмам, выделенным от разных животных, дава­
лись новые видовые наименования; к 1939 г. уже насчи­
тывалось 18 их видов.

A. Sabin (1939) на основании морфологических и им­
мунологических данных установил идентичность всех вы­
деленных токсоплазм и показал, что род Toxoplasma со­
стоит из одного вида простейших. Он предложил сохра­
нить за ним название Toxoplasma gondii

Первые сведения о возможной патогенной роли ток­
соплазм для человека связаны с работами A. Castellani 
(1913, 1914), обнаружившего паразитов в мазках из се­
лезенки человека, погибшего на острове Цейлон.

А. И. Федорович и Е. И. Марциновский (1916) выявили 
паразитов, сходных с описанными A. Castellani, в мазках 
из крови мальчика. О такой же находке в мазках из се­
лезенки солдата, погибшего в Судане, сообщили в 1920 г. 
A. Chalmers и А. К атог.

Важную роль в изучении возбудителя токсоплазмоза 
у человека сыграли исследования чешского офтальмолога 
J .  Janku (1922), который обнаружил токсоплазмы в сре­
зах из глаза ребенка одиннадцати месяцев, погибшего

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О ТОКСОПЛАЗМОЗЕ
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от тяжелого врожденного заболевания. Автор впервые 
подробно описал клиническую картину и паталогоана- 
томические изменения при врожденном токсоплаз- 
мозе.

В последующие годы были опубликованы отдельные 
сообщения о врожденном токсоплазмозе (С. Torres, 1927;
A. Wolf, D. Cowen, 1937; A. Wolf, D. Cowen, В. Paige, 
1939).

В 1941 г. Н. Pinkerton и R. Henderson описали слу­
чай приобретенного токсоплазмоза и привели подробную 
характеристику клинической картины этого заболевания 
и патологоанатомических изменений при нем.

Многочисленные публикации по вопросам токсоплаз­
моза стали появляться после того, как A. Wolf, D. Cowen 
в 1937 г. описали «новое протозойное заболевание чело­
века», возбудителя которого они обнаружили в срезах 
мозга одномесячного ребенка с гранулематозным энцефа­
ломиелитом.

Спустя два года A. Wolf, D. Cowen и В. Paige удалось 
впервые выделить этих паразитов из трупа ребенка с врож­
денным энцефаломиелитом и центральным хориоретинитом, 
погибшего на 31-й день жизни, и осуществить экспери­
ментальное заражение животных (мышей, крыс, морских 
свинок и кроликов) от человека взвесью из кусочков моз­
га. У зараженных животных наблюдались изменения, 
сходные с поражениями в органах и головном мозге умер­
шего ребенка; отмечалось также наличие большого коли­
чества паразитов.

J .  Siim (1950) выделил Toxoplasma из лимфатических 
узлов больных лимфаденопатией неясной этиологии и пред­
ложил первую классификацию клинических форм токсо­
плазмоза.

Большое значение для дальнейшего изучения этого 
заболевания имели разработка и совершенствование ме­
тодов его диагностики.

Важный вклад в изучение токсоплазмоза внесли наши 
отечественные ученые.

Весьма обстоятельная работа по исследованию токсо­
плазмоза у собак была выполнена В. Л. Якимовым и 
Н. Коль-Якимовой (1912).

В 1930 г. Д. Н. Засухин и Н. А. Гайский обнаружили 
токсоплазмы у сусликов, а в 1938 г. Г. Я- Змеев сообщил 
о выделении паразитов у крыс..
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Систематическое изучение токсоплазмоза в нашей стра­
не начато в 1955 г. по инициативе академика Е. Н, Пав­
ловского.

Большую организационно-методическую и научную ра­
боту выполнили лаборатория токсоплазмоза, организо­
ванная в отделе природноочаговых заболеваний Институ­
та эпидемиологии и микробиологии Академии медицин­
ских наук СССР им. Н. Ф. Гамалея, кафедра эпидемиоло­
гии Центрального института усовершенствования врачей 
и специально созданная лаборатория Института зоологии 
Академии наук Казахской ССР. Вопросы клиники, диаг­
ностики, лечения и профилактики токсоплазмоза, особен­
ностей течения беременности, родов и послеродового 
периода при этом заболевании, патологии плода и ново­
рожденного широко изучались в Киевском научно-иссле- 
довательском институте педиатрии, акушерства и гинеко­
логии им. П. М. Буйко и на кафедре акушерства и гине­
кологии Харьковского медицинского института.

Особенностям клинического течения заболевания и его 
лечения у беременных посвящены работы сотрудников 
Львовского института педиатрии, акушерства и гинеко­
логии и Кишиневского медицинского института.

Исследованием распространения токсоплазмоза, опре­
делением механизмов проникновения возбудителя зани­
маются исследователи Киевского и Одесского институтов 
эпидемиологии и микробиологии.

Глубоко и всесторонне изучают глазные формы забо­
левания в Одесском научно-исследовательском институте 
глазных болезней, в Харьковском институте глазных 
болезней и на кафедрах офтальмологии Ворошилов- 
градского, Львовского и Крымского медицинских инсти­
тутов.

Комплексные работы сотрудников кафедры инфекцион­
ных болезней Киевского и Одесского медицинских институ­
тов посвящены вопросам клиники и лечения токсоплазмоза.

На основании ’многолетних наблюдений Л. К. Коро- 
вицкий составил первую отечественную классификацию 
клинических форм заболевания.

В последние годы опубликовано большое количество 
научных работ по вопросам токсоплазмоза. Значительным 
этапом в развитии исследований явились монотематиче- 
ские конференции, проведенные в Москве, Киеве, Одессе, 
Алма-Ате и других городах страны.
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На симпозиуме, организованном Министерством здра­
воохранения СССР в марте 1965 г. в Москве, были ши­
роко и всесторонне обсуждены вопросы токсоплазмоза 
в акушерстве и педиатрии. В решениях симпозиума под­
черкнута большая актуальность данной проблемы, как 
одной из важных в борьбе за снижение перинатальной 
смертности. Симпозиум наметил также пути дальнейшего 
комплексного изучения клиники, диагностики, лечения 
и профилактики токсоплазмоза.

Бюро отделения гигиены, микробиологии и эпидемио­
логии Академии медицинских наук СССР в июне 1965 г. 
одобрило решения симпозиума и рекомендовало продол­
жить углубленное изучение токсоплазмоза.

В 1868 г. проблема токсоплазмоза обсуждалась на со­
вещании экспертов ВОЗ (Женева), а также на междуна­
родных конференциях в Тегеране (1968), Лионе (1969), 
Ленинграде (1969) и Лейпциге (1970).

Итоги работы, проведенной в нашей стране по изуче­
нию токсоплазмоза, обсуждались на заседании президиума 
Ученого совета М3 СССР (март 1970 г.), на котором были 
намечены основные пути дальнейшей разработки этой 
проблемы.

зтаология ТОКСОПЛАЗМОЗА
Возбудитель токсоплазмоза — Toxoplasma gondii — од­

ноклеточный паразит, принадлежит к типу простейших 
(Protozoa) классу споровиков (Sporozoa), рис. 1.

Токсоплазмы имеют форму полумесяца. Один конец 
паразита ааострен, другой закруглен. Длина токсоплаз­
мы — 4—7 мк, ширина — 2—4 мк. Протоплазма паразита 
представляет собой довольно гомогенную массу, в кото­
рой отсутствуют вакуоли, но видны мелкие гранулы. Ядро 
диаметром 1,5—2 мк располагается в центре, покрыто 
оболочкой. В ядре имеется ядрышко (рис. 2).

Форма токсоплазм, выделенных из внутренних орга­
нов, несколько отличается от формы паразитов, содержа­
щихся в мазках из перитонеального экссудата. При ис­
следовании в фазово-контрастном микроскопе ядро и гра­
нулы выступают более отчетливо. На фиксированных су­
хим способом препаратах паразиты сохраняют свою фор­
му. Протоплазма их окрашивается по Романовскому — 
Гимза в голубые тона, ядро — в рубиново-красные-.
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Строение токсоплазмы наиболее изучено J . Ludvik 
(1958), A. Sessa с соавторами (1970). С помощью электрон­
ной микроскопии было показано, что токсоплазмы имеют 
весь набор органелл, типичных для разных клеток. На 
переднем конце паразита обнаружен коноид, напоминаю­
щий присоску и состоящий из двух частей: наружного

Р и с .  1. Свободнолежащие токсоплазмы в пери­
тонеальном экссудате белых мышей. Ув. X 900.

круглого полюса и внутреннего пустотелого толстостен­
ного конуса. Круглый полюс имеет в центре кратерооб­
разное углубление.

Внутренний конус свободно вдается в цитоплазму. От 
полюса радиально в глубь протоплазмы отходят 12—26 
тонких фибрилл, толщиной в 50 мк. От коноида отходит 
14 волокон-токсонем. Передний конец токсоплазмы, имею­
щий сложное строение, приспособлен к внедрению пара­
зитов в клетку хозяина. Тело токсоплазм покрыто оболоч­
кой, состоящей из двух плазматических слоев различной 
плотности. Цитоплазма представлена эндоплазматическим 
ретикулемом, в котором обнаружены рибосомы и лизосомы. 
В центре токсоплазмы располагаются круглой или оваль­
ной формы митохондрии. Перед ядром расположен аппа­
рат Гольджи, состоящий из тонких волокон. В настоя­
щее время общепринятым является положение, что про­
цесс размножения токсоплазм происходит путем либо
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продольного деления, либо эндодиогении (внутренне­
го почкования) с образованием двух или более дочерних 
особей.

Е. Vivier (1970) на основании субмикроскопических 
исследований приводит данные, свидетельствующие не толь­

ко об эндодиогении, но и 
об эндополигении у токсо- 
плазм, т. е. о возможности 
образования более чем 
двух дочерних клеток.

Некоторые авторы 
(Д. Н. Засухин, 1969) пи­
шут о возможности поло­
вого процесса размноже­
ния токсоплазм. Он про­
текает в кишечнике ко- 

з шек; у других животных 
половое размножение ток­
соплазм не доказано.

Основным способом раз­
множения токсоплазм яв­
ляется продольное деле­
ние. Размножение токсо­
плазмы всегда осуществля­
ется внутриклеточно. Про­
цесс размножения токсо­
плазм начинается с ядра, 

Р и с .  2. Схема строения токсо- затем делится протоплаз-
плазмы (электронная микроско- м а ' ^  процессе деления в
кия J. Ludvik, 1958,): протоплазме клетки ско-
1 — коноид; 2 — опорные нити; 3 — ленто- ПЛЯвТСЯ большое КОЛИЧе-
видные опорные образования; 4 — ядро; 5 —
ядрышко; 6 — трубочки; 7 — хондриосомы; СТВО П сф ЗЗИ ТО В, Т6СНО При-
8 — микросомы; 9 — аппарат Гольдоки. ЛСГЗЮЩИХ Д р у г  К Д р у г у

Такие скопления парази­
тов внутри клетки называются псевдоцистами (рис. 3).

Псевдоцисты всегда обнаруживаются в органах зара­
женных животных при остром течении инфекционного 
процесса. Оболочка вокруг паразитов отсутствует. Пора­
женная клетка в результате действия паразитов разру­
шается, токсоплазмы освобождаются и проникают в но­
вые клетки.

При хроническом течении токсоплазмоза, помимо псев­
доцист, образуются истинные цисты, имеющие оболочку
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{рис. 4). Размер их достигает 20— 100 мк. Наиболее часто 
цисты встречаются в головном мозге, сердце, матке, в тка­
нях плода. Цисты могут сохраняться длительное время 
(в течение нескольких лет). При определенных условиях 
оболочка цист может разрушаться, и токсоплазмы, осво­
бождаясь от нее, проникают в клетки организма, повто­
ряя цикл развития сначала.

Токсоплазмы на обычных питательных средах не раз­
множаются; их штаммы в лабораторных условиях под­
держивают путем периодического заражения животных. 
Токсоплазмы свободно размножаются также на куриных 
эмбрионах и в культурах тканей.

В настоящее время выделено большое количество штам­
мов токсоплазм, отличающихся по патогенному действию 
на разных животных. Штамм токсоплазм RH, выделен­
ный A. Sabin в 1941 г., является высокопатогенным для 
мышей. Другие штаммы, выделенные от животных и че­
ловека, менее вирулентны и при обычных способах зара­
жения обусловливают гибель только части мышей либо 
вообще не вызывают заболевания.

С. Г. Васина (1958) показала, что токсоплазмы в ку­
риных эмбрионах развиваются не только в клетках ре- 
тикуло-эндотелиальной системы, но и в эритроцитах.

В литературе опубликовано много работ, посвященных 
выживаемости токсоплазм вне организма хозяина. Дока­
зано, что во внешней среде паразиты обладают значитель­
но большей устойчивостью. Выживаемость их зависит от 
среды, в которой они находятся, и от температурных 
условий.

Токсоплазмы сохраняются в воде в течение 7— 10 ми­
нут, в физиологическом растворе — до 24 часов, в орга­
нах трупов — до 2 дней (Т. Simitch, Z. Petrovitch, A. Вог- 
djochki, 1956).

F. Roger, A Roger (1957), изучая воздействие низких 
температур на жизнеспособность токсоплазм, показали, 
что вирулентность токсоплазм после замораживания при 
температуре — 18° заметно снижается, однако даже при 
—35° они не гибнут.

Токсоплазмы очень чувствительны к высушиванию 
и нагреванию. Если при температуре 2—5° их вирулент- 
ность сохраняется в течение 30—32 суток, то нагревание 
выше 60' быстро их убивает. При комнатной температуре 
(16-—20°) токсоплазмы сохраняются в течение 18 суток
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(И. И. Мраз, 1959), а при нагревании до 45° они утрачи­
вают способность вызывать заболевание (М. А. Хазанов 
с соавт., 1958; L. Jacobs, 1956).

Е. П. Ковалева (1961) сообщает, что в молоке токсо- 
плазмы сохраняются на протяжении суток. По наблюде­
ниям H. Eichenwald (1948), R. Manwell, H. Drobeck (1951), 
токсоплазмы, находившиеся в молоке при температуре

Р и с .  3. Псевдоциста токсоплазм. Ув. X 900.

50° в течение 15 минут и при температуре 54° в течение 
10 минут, теряют свои вирулентные свойства.

Выживаемость токсоплазм в молоке при температуре
4—6° достигает 5 суток, в простокваше — 24 часа. В тво­
роге и сливочном масле токсоплазмы не обнаруживаются 
(В. В. Колычев, 1969).

Исследования, проведенные В. В. Шкариным (1968), 
свидетельствуют о том, что при выделении токсоплазм 
в консервированную кровь доноров с отрицательной РСК 
и при хранении в холодильнике они остаются жизнеспо­
собными в течение 56 дней, в эритроцитарной массе — 
35 дней, в эритроцитарной взвеси — 40 дней и в натив­
ной плазме — 35 дней.

В высохшем материале токсоплазмы погибают при ком­
натной температуре в течение 8 часов, при температуре 
30° — в течение получаса, в то время как во влажном 
материале вирулентность их сохраняется дольше — со­
ответственно до 10 и 5 дней (G. Wildführ, 1957).
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H. Laven, A. Westphal (1950) указывают, что токсо­
плазмы в моче, молоке и фекальных массах зараженных 
мышей сохраняются при температуре 3° в течение 8 дней.

По данным И. Г. Галузо (1965), токсоплазмы сохра­
няют жизнеспособность в моче и слюне собак при комнат­
ной температуре 24 часа, в фекальных массах — 3 часа, 
в брюшном экссудате — 14 дней, в сыворотке крови сви-

Р и с. 4. Циста в головном мозге белой мыши.
Ув. X 1200.

ней — 24 дня, в органах белых мышей — 48 часов. 
Е. А. Шевкунова и 3. Н. Генералова (1963) отметили, что 
токсоплазмы в моче при температуре 4° сохраняют пато­
генность в течение 3 часов, а через 6 часов погибают.

По данным D. Weinmann, A.Chandler (1954), токсоплаз­
мы выживают при температуре 2—5° в мышцах животно­
го в течение 10 дней, а в головном мозге — в течение 30 
дней.

D. Grossklaus и H. Baumgarten (1968) считают, что 
цисты токсоплазм жизнеспособны в мясе свиней при тем­
пературе 8— 10° на протяжении 14 дней, а при температу­
ре 4—6 ° — 24 дня. F

Исследованиями Е. Kass (1955) доказано, что в тру­
пах мышей, находившихся при комнатной температуре, 
токсоплазмы сохраняли жизнеспособность в течение 2 дней.

По данным A. Sabin, P. Olitsky (1937), в рефрижера­
торе токсоплазмы остаются жизнеспособными 14 дней.
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В. А. Саляев и А. К. Шустров (1960) показали, что 
в перитонеальном экссудате, запаянном в ампулы и хра­
нившемся в холодильнике при температуре 4—8°, пато­
генность токсоплазм сохраняется до 20 дней.

Токсоплазмы чувствительны к ряду химических фак­
торов. Так, по данным F. Bauer (1952), соляная кислота 
убивает их через 1 минуту, формалин (1 : 100—1 : 50) — 
через 20 минут, спирт (1 : 1), фенол (1 : 100), хлорамин 
(1 : 200— 1 : 50) — через 10 минут.

L. Kozar (1954) обратил внимание на снижение виру­
лентности токсоплазм, подвергавшихся воздействию со­
ляной кислоты натурального желудочного сока. L. Schmidt- 
ke (1954) установила влияние pH желудочного сока чело­
века на выживаемость токсоплазм: при pH, равном 1,1— 
3,1, паразиты погибали через 20 минут; при pH, состав­
лявшем 3,7,— через 2,5 часа. С этими данными согласу­
ются результаты исследований G. Wildführ (1956) и Е. Na- 
kajvo (1957). И. И. Мраз (1957, 1959) показал, что токсо­
плазмы в желудке мышей сохраняют патогенность в те­
чение 2—2,5 часов.

Данные, полученные L. Schmidtke (1955), L. Jacobs
(1957), свидетельствуют о том, что цисты более устойчи­
вы к факторам внешней среды, чем свободные токсоплазмы.

источники и п т  П Е Р Е Д А Ч И  и н ф е к ц и и

Как известно, возбудитель токсоплазмоза распростра­
нен в природе среди животных и птиц.

По мнению большинства авторов, токсоплазмоз отно­
сится к природноочаговым болезням, когда источником 
болезни в основном являются дикие животные. Человек, 
как правило, заражается от домашних, сельскохозяйствен­
ных или синатропных животных.

Таким образом, токсоплазмоз относят к антропозооно- 
сам. Источником и резервуаром этого заболевания у че­
ловека являются домашние и сельскохозяйственные жи­
вотные и птицы.

В литературе опубликовано много работ, посвященных 
описанию токсоплазмоза у разных животных.

Наиболее полно этот вопрос изложен в книге «Токсо­
плазмоз животных», вышедшей в свет в 1965 г. под редак­
цией академика И. Г. Галузо.
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Основным источником заражения человека токсоплаз- 
мозом, как считают большинство исследователей, явля­
ются домашние и дикие животные и птицы.

Можно полагать, что наибольшую роль в распростра­
нении токсоплазмоза среди людей играют те животные 
(или продукты их происхождения), с которыми человек 
особенно часто соприкасается.

Так, давая сравнительную оценку роли животных как 
источника инфекции, Е. П. Ковалева (1962) указывает, 
что на первое место по степени эпидемиологической опас­
ности должны быть поставлены домашние животные, с ко­
торыми человек общается наиболее часто.

Наибольшее внимание при изучении токсоплазмоза 
у животных уделяется собакам как одному из основных 
источников заражения человека.

По данным И. Д. Нетребко, Н. А. Иова, Л. А. Берего­
вой, И. М. Филипповича, В. Ф. Федорченко (1966), среди 
обследованных собак комплементсвязывающие антитела 
к токсоплазменному антигену в диагностических титрах 
определялись в 18,67% случаев.

Положительная реакция связывания комплемента (РСК) 
с токсоплазменным антигеном выявлена у 23,97% вла­
дельцев собак, больных токсоплазмозом.

Одним из важных источников заражения являются 
также кошки (В. Ф. Новинская, 1965; A. Saint-Martin, 
P. Forgerit, 1958; F. Jones, 1957; T. Simitch и соавт., 1957;
О. Havlik, J . Hubner, 1958; Y. Katsuhe с соавт., 1969).

Большинство авторов приводят довольно большой про­
цент распространенности токсоплазмоза среди кошек — 
34—70%.

Токсоплазмоз поражает и сельскохозяйственных жи­
вотных: крупный и мелкий рогатый скот, свиней. По дан­
ным Н. Б. Лапшина и В. В. Глущенко (1963), сыворотки 
крупного рогатого скота дают положительные реакции на 
токсоплазмоз в 8,1%, сыворотки овец— в 5,8%, кроли­
ков—в 15% случаев. У крупного рогатого скота поло­
жительные реакции наблюдаются в 17,9% случаев 
(Г. М. Гершкович, 1962).

Е. А. Шевкуновас соавторами (1963) считают сельскохо­
зяйственных животных одним из основных резервуаров 
и источников заражения людей токсоплазмозом.

P. Nobrega (1955), F. Jones с соавторами (1959) наблю­
дали вспышки токсоплазмоза на птицеферме среди кур.
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Гибель среди них составляла 50%. Развивающиеся эмб­
рионы и молодые цыплята особенно чувствительны к ток- 
соплазмозу и при заражении быстро погибают (С. Г. Ва­
сина, 1958; А. К, Йыгисте, 1961, 1963; T. Simitch с соавт., 
1961).

С. М. Пак (1965) провел исследование 1733 птиц и при 
этом обнаружил 20,3% кур, положительно реагирующих 
по РСК, уток — 21,8%, домовых воробьев— 12,8%, по- - 
левых воробьев — 8,8%. Путем биопроб автор выделил 
по одному штамму токсоплазмы от спонтанно зараженных 
кур и уток и по два штамма от домовых воробьев.

Определенную роль в заражении человека токсоплаз- 
мозом играют серебристо-черные лисицы, песцы, норки, 
нутрии и другие животные (В. Ф. Новинская, 1965; М. Бу- 
табаева, 1969). Токсоплазмоз у животных может протекать 
в острой и хронической форме, но чаще всего встречаются 
латентные формы заболевания.

При хронической инфекции токсоплазмы сохраняются 
довольно длительное время, обусловливая постоянное су­
ществование источника инфекции в природе среди опре­
деленных видов животных.

Домашние животные, включаясь в круг естественных 
носителей возбудителя токсоплазмоза, в дальнейшем яв­
ляются основным источником заражения человека.

В связи с широким распространением токсоплазмоза 
и наличием большого круга хозяев для этого возбудителя 
важным моментом является изучение механизма передачи 
токсоплазмозной инфекции. Большинство авторов, зани­
мающихся изучением данного вопроса, приходят к выво­
ду, что механизм передачи инфекции еще полностью не 
изучен. Д. Н. Засухин (1956), М. Н. Мельник (1969),
D. Weinmann, A. Chandler (1956) и другие считают, что 
домашние животные могут служить источником заражения 
человека.

Заражение может произойти при употреблении в пищу 
продуктов животного происхождения, а также в резуль­
тате профессиональной деятельности человека (работа на 
бойнях, мясокомбинатах, скотоводческих фермах и пр.). 
Наиболее частым путем заражения является алиментар­
ный. D. Weinmann, A. Chandler (1956) при исследовании 
убитых животных обнаружили токсоплазмы в мышцах, 
внутренних органах, мозговой ткани. Авторы подчеркивают 
что мясо таких животных, недостаточно термически обра-
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ботанное, может быть источником заражения человека и 
других животных. Такие же данные приводят L. Jacobs
(1957), T. Weisstanner (1969) и др.

Имеются указания на то, что из яиц, снесенных боль­
ными курами, удается выделить токсоплазмы (А. К. Йыгис- 
те, 1963; H. Geissler, 1952; T. Kinjo, 1961).

О роли продуктов животного происхождения в зараже­
нии людей токсоплазмозом свидетельствуют находки воз­
будителя в пробах продуктов. L. Jacobs с соавторами (1960) 
в Балтиморе выделяли токсоплазмы в одной из 60 исследо­
ванных мясных проб.

D. Weiner (1958) в Атланте (США) изолировал токсо­
плазмы из молока коров, больных токсоплазмозом.

A. Koestner, С. Cole (1960) также выделили токсоплаз­
мы из молока коровы, дававшей положительные реакции 
при кожной пробе на токсоплазмоз. От этой коровы ро­
дился теленок с признаками врожденного токсоплазмоза.

По данным С. Дкгелова с соавторами (1958), употреб­
ление сырого молока и молочных продуктов от больных 
животных является источником заражения.

Многие авторы рекомендуют во избежание 'заражения 
человека подвергать продукты животного происхождения 
(молоко, яйца, мясо) соответствующей термической обра­
ботке (Е. П. Ковалева, 1961; Д. Н. Засухин, 1962;
А. Е. Григоращенко, М. Н. Мельник, 1963; Л. В. Чернев- 
ская, 1963; J .  Beverley, 1953; G. Gibson, D. Eyles, 1957; 
U. Biering-Sorensen, 1957; O. Jirovec, 1961).

При попадании в организм с пищевыми продуктами 
токсоплазмы частично разрушаются в желудке под влия­
нием желудочного сока.

Проведенные опыты с желудочным соком человека по­
казали, что гибель токсоплазм зависит главным образом 
от его кислотности. При нормальной кислотности желу­
дочного сока они гибнут в течение 30 минут, при повы­
шенной -г- быстрее (Е. П, Ковалева, 1961; Д. Н. Засухин,
С. Г. Васина, 1962; G. W ildführ, 1957); цисты же сохра­
няют свою вирулентность даже после трехчасового дейст­
вия желудочного сока.

Таким образом, соляная кислота желудочного сока до 
некоторой степени может служить препятствием свободно­
му прохождению токсоплазм в организм. В то же время 
она не может быть абсолютно надежным барьером, пре­
дохраняющим от заражения.
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Токсоплазмы могут также инвазировать организм че­
ловека, минуя желудок.

D. Weinmann, A. Chandler (1960) указывают, что ток­
соплазмы, попав в ротовую полость, могут проникать в ор­
ганизм через слизистую оболочку рта и глотки.

J .  Garin (1953) также считает, что входными воротами 
для токсоплазм является ротовая полость.

A. Smetana, К. Heyberger (1962) в опытах на белых 
мышах при пероральном введении токсоплазм показали, 
что мыши заражаются как через поврежденную, так и че­
рез здоровую слизистую оболочку ротовой полости.

Ввиду того, что лимфаденопатия чаще наблюдается 
в области шейных желез, А. Е. Григоращенко, А. Г. Стан­
ков (1960) полагают, что паразиты проникают через сли­
зистую тонзиллофарингеальной области, когда они попа­
дают с зараженными пищевыми продуктами в полость рта.

E. Kass с соавторами (1952), P. Sedallian с соавторами
(1954), L. Schmidtke (1956) на основании проведенных экс­
периментальных работ сделали вывод о возможности пе- 
рорального заражения животных лишь при повреждении 
слизистой оболочки рта и пищеварительных органов, так 
как желудочный сок оказывает губительное действие на 
свободные токсоплазмы и псевдоцисты.

В противоположность этому ряду авторов удалось вы­
звать заражение животных при введении инфекционного 
начала непосредственно в желудок. L. Kozar (1954) инфи­
цировал таким путем 50% находившихся под наблюде­
нием морских свинок; T. Simiteh с соавторами (1957, 1958, 
1959) заражали собак; М. Н. Мельнику (1969) удалось 
заразить внутрижелудочно белых мышей и морских сви­
нок. При внутрижелудочном заражении распространение 
токсоплазм в организме животных отстает во времени по 
сравнению с подкожным и интраназальным методами за­
ражения. При этом обнаруживается также меньшая об- 
семененность внутренних органов токсоплазмами. На этом 
основании М. Н. Мельник приходит к заключению, что 
содержимое желудка (желудочный сок) мышей и морских 
свинок отрицательно действует на токсоплазмы. В резуль­
тате этого воздействия значительная часть попавших в ор­
ганизм паразитов погибает, в связи с чем отсутствует мас­
сивное обсеменение возбудителем внутренних органов и 
увеличиваются сроки наступления генерализации инфек­
ции.
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Инфицирование через рот происходит при попадании 
токсоплазм с продуктами недостаточно термически обра­
ботанными.

Необходимо отметить, что в заражении человека токсо­
плазмозом через рот важную роль могут играть и загряз­
ненные руки.

Заражение токсоплазмозом может произоити через пов­
режденную кожу и слизистые оболочки. Этот путь зара­
жения опасен для лиц, имеющих контакт с больными ток­
соплазмозом животными по роду своей профессиональной 
деятельности (работники мясокомбинатов, боен, убой­
ных цехов, животноводы, ветеринарные работники 
и др.).

Возможность заражения токсоплазмозом через повреж­
денную кожу и слизистые оболочки была доказана в экс­
перименте J .  Nakayama (1960), который заразил мышей 
токсоплазмозом через скарифицированную кожу.

С. Ф. Шиманский (1958 сообщил о заражении мышеи 
через конъюнктиву (в 11,9%) и через поврежденные кож­
ные покровы (в 60% случаев). Описаны также случаи ла­
бораторного заражения при попадании токсоплазм на сли­
зистые оболочки (Д. Н. Засухин, И. Н. Плотников, 
3. А. Каминская, 1956).

Согласно данным литературы, передача токсоплазм воз­
можна также воздушно-капельным путем. Основанием для 
такой точки зрения является ряд наблюдений, свидетель­
ствующих об обнаружении токсоплазм в выделениях из 
носа, слюны (H. Kunert, L. Schmidtke, 1956; О. Jirovec,

196р'яду авторов (T. Simitch с соавт., 1956; М. Н. Мель­
ник, 1969) удалось заразить экспериментальных живот­
ных (сусликов, мышей и морских свинок) токсоплазмами 
через нос.

Несмотря на обнаружение токсоплазм в слюне, отде­
ляемой из носа, выделениях из носоглотки, а также на 
легкость воспроизведения интраназального заражения жи­
вотных в эксперименте, подтвердить значение воздушно­
капельного и воздушно-пылевого механизма передачи ток­
соплазмоза в естественных условиях пока не представля­
ется возможным. Если капельный путь заражения при 
токсоплазмозе и имеет место, то значительно реже, чем 
заражение алиментарным путем (Д. Н. Засухин, 1956;
Е. П. Ковалева, 1961).
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В опытах, осуществленных М. Н. Мельником (1970) 
на кроликах и белых мышах, было показано, что зара­
жение может наступить при вскармливании их овсом, 
обработанным калом больных животных. Автор пришел 
к выводу, что теоретически нельзя исключить воздушно­
капельный механизм и заражение через рот при поедании 
корма, загрязненного калом больных токсоплазмом. Одна­
ко в естественных условиях заражение таким путем про­
исходит крайне редко.

Из этого следует, что указанные механизмы при опре­
деленных условиях хотя и могут играть роль в заражении 
токсоплазмозом, не являются основными, ведущими в под­
держании заболеваний токсоплазмозом и циркуляции 
возбудителя в природе.

До настоящего времени не выяснено значение эктопа­
разитов для передачи токсоплазм и, следовательно, зна­
чение трансмиссивного пути передачи токсоплазмоза.

J . Laarman (1956), T. Moller (1961) и ряд других авто­
ров указывают, что переносчиком инфекции могут быть 
кровососущие членистоногие.

Экспериментальные работы С. Ф. Шиманского (1959), 
P. Woke с соавторами (1953) свидетельствуют о том, что 
ряд насекомых и клещей сохраняют токсоплазмы в виру­
лентном состоянии длительное время. Однако не имеется 
убедительных данных о передаче экзопаразитами токсо­
плазм здоровым животным.

Доноры с положительными иммунологическими реак­
циями на токсоплазмоз представляют определенную эпи­
демиологическую опасность как возможный источник пе­
редачи этой инфекции при трансфузии донорской крови 
и ее компонентов (В. В. Шкарин, 1968).

При исследовании крови доноров с положительными 
иммунологическими реакциями на токсоплазмоз методом 
биопробы на мышах в одном из 52 случаев был получен 
положительный результат. Во втором пассаже у 2 мышей 
из 3 были обнаружены токсоплазмы.

Таким образом, можно считать, что заражение челове­
ка токсоплазмозом происходит главным образом в резуль­
тате общения с животными и птицами различных видов, 
а также при употреблении продуктов животного проис­
хождения без достаточной термической обработки.

Наши наблюдения показали, что среди больных ток­
соплазмозом женщин 89,1% имели контакт с возможным
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источником заражения. В частности, 31,7% употребляли 
продукты животного происхождения, недостаточно тер­
мически обработанные, 12,4% имели контакт с животными, 
45% употребляли необработанные продукты и имели кон­
такт с животными.

Среди наблюдавшихся нами больных 16% составляли 
женщины, по роду своей профессии связанные с возмож­
ными источниками заражения (обработка сырья животно­
го происхождения, работа на животноводческих фермах, 
птицефермах и др.).

По данным ряда авторов (H. Kââr, 1968), инфициро- 
ванность токсоплазмозом выше в сельской местности, что, 
вероятно, обусловлено более тесным и частым контактом 
жителей села с животными.

Основным путем передачи инфекции от человека яв­
ляется трансплацентарный.

На возможность внутриутробного инфицирования пло­
да токсоплазмозом впервые обратили внимание чешский 
офтальмолог J. Janku (1923), а позже A. Wolf, D. Cowen,
В. Paige (1939), подробно описавшие случаи врожденного 
токсоплазмоза у ребенка, умершего на 31-й день 
жизни.

Исследователи высказывают различные мнения отно­
сительно возможности заражения внутриутробного плода 
при заболевании матери токсоплазмозом.

Одни авторы на основании своих клинических наблю­
дений считают, что поражение плода гоксоплазмой воз­
можно только в случае свежего заражения, наступившего 
незадолго до беременности или во время нее (A. Sabin, 

_ 19^3; Н. Feldman, 1953; W. Poth, 1960; H. Eichenwald, 
1960; H. Werner, 1960; A. Йыгисте, М. Кукк, 1970).

Наряду с этим существует мнение, что продолжитель­
ная хроническая инфекция матери также опасна для пло­
да и может явиться причиной его гибели или заболевания 
новорожденного (Д. Н. Засухин, 1955; Е. А. Шевкунова, 
1960; Н. А. Балакина, 1960, 1961; Г. И. Головацкая, 1961; 
Т. М. Гладуш, 1961, 1965; И. И. Грищенко, 1964; N. Osk- 
litz с соавт., 1963; О. Thalhammer, 1960; Н. Werner, 1968).

J , Prior с соавторами (1953) подчеркивают, что возбу­
дитель токсоплазмоза, находясь в организме беременной 
женщины в латентном состоянии, всегда представляет 
опасность для развивающегося плода ввиду возможной 
транзиторной паразитемии у беременных. Такую возмож­
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ность подтверждают также А. А. Иванова (1963), J. Cech 
(1958) и др.

Входными воротами для заражения внутриутробного 
плода токсоплазмозом является плацента.

A. В. Арефолов (1961), I. Mellgren с соавторами (1952), 
S. Ronald с соавторами (1953) обнаруживали в отдельных 
случаях в материнских отделах плаценты псевдоцисты и 
токсоплазмы.

Экспериментальные исследования на крысах, прове­
денные D. Cowen, A. Wolf (1951), А. Г. Пап (1963), пока­
зали, что в случае проникновения возбудителя токсоплаз­
моза в плод в плаценте при микроскопическом исследова­
нии отмечаются характерные изменения с наличием очагов 
пролиферации в ней. Путем пассажа удавалось устано­
вить присутствие возбудителя в тканях плода. В тех же 
случаях, когда изменений плаценты не было, не удавалось 
выделить и токсоплазму.

При исследовании плаценты крыс, загаженных токсо­
плазмозом, Уцу Кеити (1960) в половине случаев обна­
ружил в ней патологические изменения: некротические 
очаги, большие инфильтраты из мононуклеарных клеток, 
нейтрофилов, фибриновые и гиалиновые субстанции. В от­
дельных участках отмечалась гибель паразитов и их каль­
цификация.

B. И. Верулашвили (1963) обнаружил лейкоцитарные 
инфильтраты в материнской части плаценты крольчих уже 
через 24 часа после заражения их токсоплазмозом. Через 
72 часа после инфицирования появились некрозы; в это 
же время методом биопробы удавалось выявить токсо­
плазму в плаценте и в организме плода. На основании 
своих исследований автор считает, что при остром токсо­
плазмозе плацентарный барьер проходим для токсоплазм 
через 72 часа после заражения.

Таким образом, согласно современным воззрениям, 
токсоплазмы активно внедряются в синцитий плаценты при 
наличии паразитемии у беременных. В конечном итоге ток­
соплазмы попадают в ворсинки и, распространяясь по со­
судам плода, поражают различные органы.

Кроме заражения плода в период циркуляции возбу­
дителя в крови матери, некоторые авторы допускают, что 
при наличии токсоплазмозных цист в матке возможно 
внутриутробное инфицирование через плаценту, минуя об­
щий круг кровообращения.
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J. Mellgren с соавторами (1952) считают, что при пер­
вичном токсоплазмозе у человека, протекающем скрыто 
или под видом лихорадочного состояния неизвестной этио­
логии, возбудитель поражает матку, инкапсулируется и 
превращается в псевдоцисту. Инфицирование плода в этом 
случае происходит во время беременности, когда матка 
увеличивается, растягивается и создаются условия для 
разрыва псевдоцист, из которых выходят токсоплазмы, 
поражающие плаценту.

Данные, полученные J. Remington с соавторами (I960),
Н. Werner (1968), подтверждают наличие возбудителя ток­
соплазмоза в матке и возможность поражения плода че­
рез плаценту. .

D. Weinmann (1943), H. Eichenwald (1948), О. Zardi 
с соавторами (1968) указывают на допустимость зараже­
ния токсоплазмозом через молоко матери. Этот путь 
инфицирования отличается от внутриутробного более позд­
ним проявлением заболевания, которое, вероятнее всего, 
протекает в хронической форме.

По мнению О. Zardi с соавторами (1968), передача ток­
соплазм с молоком больных токсоплазмозом матерей воз­
можна при условии паразитемии после родов- или лока­
лизации токсоплазм в молочных железах. у

V. Sanger, С. Cole (1955) выделили токсоплазму путем 
введения белым мышам молока больных свиней.

Человек как источник инфекции, по мнению боль­
шинства авторов, не играет существенной роли в эпиде­
миологии токсоплазмоза. Допустимость заражения от че­
ловека ограничивается трансплацентарной передачей и 
отдельными случаями заражения медицинских работников 
(Е. П. Ковалева, 1968).

К таким же выводам пришел и комитет исследовате­
лей ВОЗ по токсоплазмозу (1970).

Р А ЗВ И Т И Е  в о л е з н и
И И М М У Н О Л О ГИ Ч ЕС К И Е СДВИ ГИ В  О Р Г А Н И З М Е
П Р И  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗЕ

Возбудитель токсоплазмоза (токсоплазма), попав в ор­
ганизм человека, распространяется гематогенным и лим- 
фогенным путем во все органы и ткани.

В развитии болезни выделяют три фазы. В первой фа­
зе токсоплазмы поступают в регионарные лимфатические
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узлы. При достаточных барьерозащитных реакциях забо­
левание может не возникнуть. При недостаточных защит­
ных свойствах в лимфатических узлах происходит разм­
ножение и накопление токсоплазм, которые попадают в 
кровь и в результате гематогенной диссеминаций прони­
кают в органы и ткани (Т. Е. Ивановская, 1962; А. К. Йы- 
гисте, 1963; Е. А. Шевкунова, Е. Б. Войт, 1963, и др.). 
Во второй фазе заболевания токсоплазмы фиксируются 
в разных органах, главным образом в клетках ретикуло- 
эндотелиальной системы.

В органах токсоплазмы вызывают воспалительные, про­
лиферативно-гранулематозные изменения, часто с после­
дующим некрозом.

В третьей фазе токсоплазмы образуют в тканях истин­
ные цисты; воспалительная реакция исчезает; очаги не­
кроза подвергаются организации или обызвествлению 
(Т. Е. Ивановская, 1956; М. Toga, М. Berard, 1967, и др.).

Течение токсоплазмоза зависит от ряда факторов, среди 
которых особое значение имеют вирулентность штамма, со­
противляемость организма, количество паразитов и их ло­
кализация.

Экспериментальные исследования показали, что дли­
тельность инкубационного периода, начало заболевания, 
проявление и течение его, так же как и высота титра комп- 
лементсвязывающих антител, сроки их появления и дли­
тельность сохранения, зависят от дозы возбудителя и ин­
дивидуальных особенностей организма животных в раз­
витии инфекционного процесса и формировании иммуно­
логических сдвигов.

G. W ildführ (1957) указывает, что после проникновения 
* возбудителя в организм человека или животного проис-' 

ходит усиленная выработка антител, препятствующих раз­
множению паразитов и вызывающих их гибель. Большин­
ство свободных паразитов погибает; часть из них (внутри­
клеточные) сохраняется, развивается хроническая рециди­
вирующая форма токсоплазмоза.

Образовавшиеся псевдоцисты через разные промежутки 
времени при неблагоприятном воздействии внешней или 
внутренней среды, инфекционных заболеваниях и особен­
но при беременности могут распадаться, вызывая обостре­
ние заболевания.

В настоящее время доказано, что токсоплазмы выде­
ляют токсотоксин, который играет существенную роль
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в возникновении клинических проявлений заболевания, 
способствуя повреждению клеток различных тканей, и в 
первую очередь нервной системы и глаз.

Разрушающее действие токсотоксина проявляется раз­
витием мелкоочаговых некрозов в печени, сердце, почках, 
легких и других органах.

В патогенезе заболевания, кроме перечисленных двух 
факторов (непосредственного воздействия паразита и вли­
яния токсотоксина), большое значение имеет специфиче­
ская аллергия, развивающаяся в результате сенсибили­
зации организма. Последняя возникает при повторном 
поступлении токсических веществ, выделяемых токсоплаз- 
мами.

Изменение иммунологической реактивности организма 
при токсоплазмозе выявляют с помощью серологических 
реакций, из которых наиболее широко применяется реак­
ция связывания комплемента (РСК).

Кроме того, вследствие сенсибилизации белковыми ком­
плексами возбудителя в организме возникает состояние 
повышенной чувствительности, которое можно определить 
внутрикожной пробой (ВКП).

Комплементсвязывающие антитела появляются в сы­
воротке крови к концу 2—3-й недели с момента заражения 
(A. Sabin, Î949; G. Wildführ, 1956; G. Desmonts, 1960).

До настоящего времени нет единого мнения по вопро­
су о длительности обнаружения комплементсвязывающих 
антител. Так, H. Kabelitz (1959, 1960) считает, что анти­
тела исчезают из сыворотки через несколько месяцев. Н а­
против, Н. Feldman (1953) выявлял антитела в сыворотке 
крови спустя 2—4 года, a J. Jira  (1960) — даже через т
5—9 лет.

Внутрикожная аллергическая проба становится поло­
жительной на 4—5-й неделе после заражения и сохраня­
ется обычно на протяжении многих лет даже после лик­
видации активного процесса (Д. Н. Засухин, 1962;
Л. К. Коровицкий, Г. А. Станков, 1962; J .  Frenkel, 1948;
L. Kozar, 1951; G. Wildführ, 1957; J . J ira , 1960).

Положительные серологические реакции при одновре­
менно положительной аллергической пробе с токсоплаз- 
мином отмечаются в течение нескольких месяцев и даже 
ряда лет при активном процессе.

Отрицательные серологические реакции при положи­
тельной внутрикожной пробе могут обнаруживаться у лиц,
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перенесших заболевание в прошлом, или у лиц с латент­
ной инфекцией.

Уровень антител в динамике заболевания колеблется. 
Реакция полностью может перейти в отрицательную и, 
наоборот, из отрицательной вновь становится положитель­
ной. Л. К. Коровицкий (1962), A. Kimball с соавторами 
(1958) объясняют это периодически наступающими акти­
вацией или угасанием инфекционного процесса. Следова­
тельно, отрицательный результат однократно проведенной 
серологической реакции еще не дает основания отрицать 
наличие токсоплазмоза.

При обострении заболевания реакция характеризует­
ся более высоким титром, в то время как латентные формы 
токсоплазмоза протекают при невысоком уровне антител 
(A. Sabin, 1949; G. W ildîühr, 1957).

Полученные нами данные свидетельствуют о том, что 
под влиянием лечения изменяется титр антител. Более 
чем у половины леченых женщин реакция связывания комп­
лемента из положительной перешла в отрицательную. У 25% 
больных после лечения титр антител снизился.

К. П. Лукьянова (1969) показала, что под влиянием 
специфической терапии снижается активность неполных 
антител к Т. Gondii.

Таким образом, можно сделать вывод, что применяе­
мые для лечения больных токсоплазмозом препараты угне­
тают антителообразование на более или менее продолжи­
тельное время (6—8 месяцев), после чего продукция ан­
тител возобновляется. Снижение титра антител в сыво­
ротке крови или переход положительной реакции в от­
рицательную под влиянием специфической терапии не мо­
жет служить критерием полной излеченности.

Вопросы иммунитета при токсоплазмозе до настоящего 
времени остаются недостаточно изученными.

Е. Ф. Мольченко (1970), обобщив данные литературы 
по этому вопросу и результаты собственных исследований, 
подчеркивает, что существование естественного иммуните­
та не доказано; приобретенный иммунитет формируется 
в результате перенесенного заболевания или вакцинации 
живыми ослабленными паразитами, а также при введении 
животным субинфекционных доз вирулентного штамма 
токсоплазм.

Приобретенный иммунитет при токсоплазмозе носит 
инфекционный характер; организм при этом полностью

24

ak
us

he
r-li

b.r
u



\

не освобождается от возбудителя. Переход инфекционного 
иммунитета в стерильный не прослежен.

Механизм приобретенного иммунитета клеточный и, 
вероятно, тесно переплетается с гуморальными факторами 
защиты, играющими соподчиненную роль.

КЛИНИКА И ТЕЧЕНИЕ ТОКСОПЛАЗМОЗА
У БЕРЕМЕННЫХ

Клинические проявления токсоплазмоза многообразны. 
Очень часто он не имеет определенной четко очерченной 
клинической картины.

В некоторых случаях преобладает поражение одного 
какого-нибудь органа (гепатит, миокардит, хориоретинит) 
в других — в процесс вовлекаются многие органы и си­
стемы организма.

Инкубационный период при токсоплазмозе может длить­
ся от нескольких дней до нескольких недель. Заболева­
ние часто начинается продромальными явлениями, харак­
теризующимися повышением температуры, общей слабос­
тью, понижением работоспособности, головной болью и 
болями во всем теле.

В дальнейшем выкристаллизовываются симптомы и син­
дромы, обусловленные вовлечением в процесс того или 
иного органа.

Большинство отечественных и зарубежных авторов, 
изучая клиническую картину приобретенного токсоплаз­
моза, отмечают ряд патологических изменений со стороны 
нервной, сердечно-сосудистой, лимфатической, эндокрин­
ной систем, органа зрения, легких, печени, желудочно- 
кишечного тракта.

В то же время почти нет исследований об особенностях 
проявлений токсоплазмоза у беременных.

Под нашим наблюдением находились 260 беременных, 
больных токсоплазмозом. Диагноз токсоплазмоза у них 
был установлен на основании тщательного комплексного 
клини ко-л абор атор ного обследовани я .

Основной контингент больных составляли женщины 
в возрасте от 20 до 34 лет (227 человек), большинство из 
них были в возрасте 25—29 лет (119).

Что касается общего анамнеза у таких больных, то 
особо следует подчеркнуть большую частоту перенесенных
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в прошлом заболеваний, особенно гриппа и ангины. Гак, 
ангины, обострения хронического тонзиллита отмечены 
у 50% больных, повторные катары верхних дыхательных 
путей и грипп — у 66,3%.

У части женщин наблюдались изменения тех или иных 
органов; например, заболевания сердечно-сосудистой сис­
темы в анамнезе имели место у 43, заболевания органов 
дыхания — у 27 (в том числе у 4 туберкулез), заболевания

Т а б л и ц а  1. Титр комплементсвязующих антител у  беременных, 
больных токсоплазмозом

Титр антител 1 : 5 1 : 10 1 :20 1 : 40 1 : 80
1 : 160 

и выше
Антитела 

не обнару­
жены

Количество обсле­
дованных 54 90 42 16 11 2 45

желудочно-кишечного тракта и печени — у 42, малярия— 
у 24, заболевания нервной системы — у 10, органа зре­
ния — у И .

При поступлении в стационар большинство женщин 
предъявляли жалобы на головные боли, общую слабость 
и головокружение, боли в области сердца и в правом под­
реберье, субфебрильную температуру.

У всех женщин для уточ-
Т а б л и ц а  2. Изменения 
различных органов и систем 
у  беременных, больных 
токсоплазмозом

Изменения
Общее ко­
личество 

больных, %

Лимфатическая система 33.8
Сердечно-сосудистая сис­
тема 48,4
Органы дыхания 5.0
Печень и желчные пути 40,0
Почки 2.0
Эндокринная система Ш.4
Нервная система 58,0
Орган зрения 34,6
Изменения не обнаруже­
ны 13,8

нения диагноза определя­
лись иммунологические ре­
акции в динамике. Вну- 
трикожная проба оказа­
лась положительной у 252 
человек. При этом резко 
положительная реакция 
( + + + + )  установлена у 
180, положительная ( + + + )  
у 72; у 8 женщин ВКП ока­
залась сомнительной при 
положительной в динами­
ке РСК.

Положительная реак­
ция связывания компле­
мента была выявлена у 
215 больных (табл. 1).
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Совпадение результатов обеих реакций наблюдалось 
в 79,2% случаев.

Изменения со стороны внутренних органов отмечены 
у 224 из 260 обследованных женщин,

В табл. 2 приведены обнаруженные изменения со сто­
роны различных органов и систем у 260 женщин, больных 
токсоплазмозом.

И ЗМ ЕН ЕН И Я  СО С Т О Р О Н Ы
Л И М Ф А Т И Ч Е С К О Й  С И С Т Е М Ы

Как видно из табл. 2, более чем у */8 больных токсо­
плазмозом имелись изменения со стороны Лимфатической 
системы, главным образом подчелюстных и паховых же­
лез. Лимфатические железы были величиной от фасоли 
до грецкого ореха, плотными или мягкими, не спаянными 
с подлежащей тканью, болезненными или безболезнен­
ными.

Вопрос о состоянии лимфатической системы при при­
обретенном токсоплазмозе широко отражен в литературе. 
Опубликовано значительное количество работ, в которых 
указывается, что ведущим признаком заболевания явля­
ется увеличение лимфатических желез (Д. Н. Засухин, 
1956; А. М. Халецкий с соавт., 1956; А. Е. Григоращек- 
ко, А. Г, Станков, 1960; Л. К Коровицкий, 1962, 1963; 
D. Eyles, 1956; D. Kayhoe с соавт., 1957; A. Terragna, 
A Braito, 1968; De Lalla, A. Berengo, 1970).

Тяжесть и продолжительность заболевания при пора­
жении лимфатического аппарата неодинакова.

Д. Н. Засухин с соавторами (1956), I. Siim (1956) раз­
личают лихорадочный, безлихорадочный и субклиниче- 
ский вариант железистой формы токсоплазмоза.

В. В. Годлевский (1963) установил, что в 43,4% слу­
чаев хронических форм врожденного и приобретенного 
токсоплазмоза обнаруживается увеличение лимфатических 
узлов. Вне обострения заболевания они обычно слегка 
увеличены, безболезненны. '

По данным I. Siim (1961), 13% лимфаденопатий неяс­
ного происхождения имеют токсоплазмозную этиологию.

Лимфаденопатия носит генерализованный характер; 
иногда же поражению подвергаются только поверхностные 
лимфатические узлы (подчелюстные, подмышечные, па­
ховые).
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J . Beverley, С. Beattie (1958), H. Kabelitz (1959) отме­
чают, что боли в животе у таких больных, симулирующие 
иногда аппендицит, нередко обусловлены поражением ме­
зентериальных лимфатических желез.

При токсоплазмозе имеет место увеличение и бронхо­
пульмональных лимфатических желез.

Одним из проявлений хронической формы заболевания 
может быть тонзиллит с частыми обострениями.

В. В. Годлевский (1963) выявил тонзиллит у 31,3% 
больных токсоплазмозом, причем 15,1% из них подверга­
лись тонзиллэктомии. Из удаленных при тонзиллитах 
миндалин в ряде случаев удалось выделить токсоплазмы 
путем пассажей на белых мышах (А. Е. Григоращенко' 
и А. Г. Станков, 1960; М. Bateman, 1957).

I. Siim (1951) при описании клинической картины при­
обретенного токсоплазмоза указывает на наличие таких 
симптомов, как покраснение слизистой оболочки горла, 
болезненность при глотании.

J .  Beverley, С. Beattie (1958) подчеркивают, что из­
менения в горле могут быть предвестниками железистой 
формы токсоплазмоза.

F. Burford, W. Sutliff (1960) описывают случай острого 
фарингита при токсоплазмозе.

Ввиду увеличения лимфатических узлов при токсо­
плазмозе нередко ставится ошибочно диагноз туберкуле­
за, лимфогранулематоза, заболевания лимфоузлов неяс­
ной этиологии, инфекционного мононуклеоза.. Поэтому 
во всех случаях лимфаденопатий неясной этиологии необ­
ходимо проведение тщательного дифференциального ди­
агноза.

Многие исследователи путем биопроб выделили ток­
соплазмы из биопсированных _ лимфатических узлов 
(А. Е. Григоращенко и А. Г. Станков, 1960; A. Four­
nier, 1956; I. Siim, 1956; F. Roth, G. Piekarski, 1959; 
W. Bôhm, 1962; F. De Lalla, A. Berengo, 1970). Как ука­
зывают J . Beverley с соавторами (1958), Е. Saxen, L. Sa- 
xen (1959), несмотря на то что не всегда удается обнару­
жить токсоплазмы в гистологических срезах, наличие 
положительных серологических реакций свидетельствует 
в пользу токсоплазмозной этиологии поражения лимфати­
ческих узлов.
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И ЗМ Е Н Е Н И Я  СО С Т О Р О Н Ы
С Е РД Е Ч Н О -С О С У Д И С Т О Й  С И С Т Е М Ы

Поражение сердца при токсоплазмозе занимает первое 
место по частоте среди различных изменений внутренних 
органов. Больные почти всегда предъявляют жалобы на 
одышку, сердцебиение, частые боли в области сердца, 
перебои и др.

У 39,6% наблюдавшихся нами больных отмечено рас­
ширение поперечника сердца за счет смещения его границ; 
у 37,6% выслушивались кардиальные шумы, главным об­
разом систолический; у 42,5% имела место глухость сер­
дечных тонов. При этом только у 4% из них в анамнезе 
имелись указания на перенесенный ревматизм.

Перечисленные выше изменения обнаруживаются как 
у беременных, так и небеременных женщин, больных ток­
соплазмозом, что дает основание не связывать их с бере­
менностью, тем более что после родов у подавляющего 
большинства женщин, больных токсоплазмозом, изменения 
со стороны сердца не исчезают.

Нарушение функции сердечно-сосудистой системы наб­
людается при острых и хронических формах токсоплазмоза 
довольно часто.

На возможность поражения сердечной мышцы при ток­
соплазмозе впервые указал Е. Bengtsson в 1950 г.

В последние десятилетия многие отечественные и за­
рубежные авторы сообщают об изменениях сердечно-со- 
судистой системы при врожденном и приобретенном ток­
соплазмозе (Л. К. Коровицкий, 1962, 1963; Л К. Коро- 
вицкий и А. Г. Литвиненко, 1962, 1963; О. Thalhammer, 
1955; Н. Feldman, 1960, и др.).

I. Siim (1956) в предложенной им классификации вы­
делил даже миокардитическую форму токсоплазмоза.

Случаи токсоплазмоза с явлениями сердечной недо­
статочности описаны также R. Cespedes, Р. Могега (1955),
A. Hooper (1957) и др. На секции в мышце сердца обнару­
живались дегенеративные изменения и токсоплазмы.

3. X. Валеева (1963) приводит случай токсоплазмоза 
с поражением миокарда, сопровождавшимся мерцательной 
аритмией.

Л. К. Коровицкий (1952) указывает, что поражение 
миокарда может не сопрозождаться особыми клинически­
ми проявлениями и что для их выявления необходимо тща­
тельное клиническое обследование.
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Большое значение для выявления поражения сердечно­
сосудистой системы при токсоплазмозе у беременных име­
ют инструментальные методы исследования — электрокар­
диография и баллистокардиография.

Анализ результатов соответствующих инструменталь­
ных исследований показал, что при токсоплазмозе имеются 
существенные электрокардиографические сдвиги, выражаю­
щиеся в уменьшении вольтажа зубцов, различных нару­
шениях ритма (экстрасистолия, неполная предсердно-желу­
дочковая блокада, блокада ножек пучка Гиса, синусовая та­
хикардия и брадикардия), увеличении систолического по­
казателя, изменении зубца Т  и комплекса QRS и др. Эти 
изменения, имевшие место у 76% больных, говорят о вы­
раженных нарушениях миокарда преимущественно диф­
фузного характера.

Для оценки функционального состояния сердечной 
мышцы у больных токсоплазмозом женщин мы использо­
вали также баллистокардиографический метод исследо­
вания.

Баллистокардиография является, как известно, ценным 
методом, позволяющим судить о сократительной способ­
ности миокарда и его функциональном состоянии (В. В. Па­
рии, 1956; Р. М. Баевский, 1958; Л. Л. Орлов, 1959, и др.).

Нами совместно с Л. Б. Гутман проведены баллисто­
кардиографические исследования у 50 беременных, боль-, 
ных токсоплазмозом, и у 50 здоровых женщин. Особеннос­
ти баллистокардиограмм у здоровых беременных своди­
лись к углублению и увеличению зубца К, нарастанию 
отрезка Н -I, частому появлению отклонения I степени по 
Броуну.

Что же касается больных токсоплазмозом, то более 
чем у 50% из них были выявлены сдвиги балл исто кардио­
графической кривой. Они сказывались в увеличении сте­
пени изменений по Броуну (у 32 человек была II и III сте­
пень), уменьшении баллистокардиографического индекса, 
изменении амплитуды колебания Ij, увеличении диастоли­
ческих волн и др.

Эти нарушения свидетельствуют о выраженном пора­
жении миокарда, ослаблении его сократительных свойств. 
Таким образом, жалобы больных, объективные данные 
(глухость тонов, систолический шум, расширение границ 
сердца), а также данные электрокардиографического „и бал­
листокардиографического исследований говорят о том,
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что при токсоплазмозе страдает мышца сердца: имеют 
место дистрофические (миокардиострофия) и воспалитель­
ные ее изменения (миокардит).

В этом отношении представляют интерес наблюдения 
W. Mohr и W. Hoening (1954), которые заразили токсо­
плазмозом 75 хомяков и на ЭКГ обнаружили у многих 
из них поражение миокарда, а у части животных после 
гибели выделили из мышцы сердца токсоплазмы.

Многочисленные патологоанатомические исследования 
также свидетельствуют о частом вовлечении в процесс 
мышцы сердца и выявлении в ней псевдоцист.

Изменения мышцы сердца при токсоплазмозе могут 
быть следствием:

1) перенесенного в прошлом миокардита (в связи с тем, 
что при остром токсоплазмозе часто выявляется острый 
миокардит). Это даже дало основание многим авторам вы­
делить особую, так называемую миокардитическую форму 
острого токсоплазмоза (И. Г. Галузо, 1956; М. Ф. Топор­
ков, I960; X. Siim, 1956, и др.);

2) дегенеративных и дистрофических изменений мыш­
цы сердца, как это наблюдается при хроническом инфек­
ционном заболевании;

3) поражения сосудистых стенок и повышенной прони­
цаемости их, в результате чего возникает серозное вос­
паление миокарда;

4) острого воспалительного процесса миокарда — мио­
кардита.

Токсоплазмозные миокардиты могут быть очаговыми 
и диффузными.

Очаговые миокардиты, как правило, не сопровождаются 
выраженными клиническими проявлениями, при них ред­
ко развивается сердечно-сосудистая недостаточность. По­
этому они диагностируются часто только при помощи ин­
струментальных методов исследования — электро- и бал- 
л истокар диогр афии.

В других случаях (при диффузном процессе) обычно 
наблюдается тяжелое течение токсоплазмозного миокардита 
с грозными проявлениями сердечно-сосудистой недоста­
точности.

Приводим краткую выписку из истории болезни.
Больная К., 25 лет, инженер-конструктор. Поступила в отделе­

ние внутренней патологии беременных 10/11 1964 г, с диагнозом: рев­
матический миокардит. При поступлении больную беспокоили одышка
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при движении, сердцебиение, общая слабость, субфебрильная темпе­
ратура.

Беременность первая, 20 недель.
В анамнезе — частые ангины. Тонзиллэктомия произведена в 

1960 г. Жалоб со стороны сердца до беременности не было.
В 18 недель беременности, после «какого-то» заболевания, сопро­

вождавшегося субфебрильной температурой (по словам больной, грип­
па), появились боли в мышцах конечностей, суставах и указанные 
жалобы со стороны сердца.

Температура субфебрильная (37,2—37,4“).
Пульс — 100— 120 в 1 минуту; границы сердца расширены: ле­

вая граница на 1,5—2 см кнаружи от левой срединно-ключичной ли­
нии. Значительная глухость сердечных тонов, систолический шум на 
верхушке. В легких везикулярное дыхание, хрипов нет. Со стороны 
органов брюшной полости особенностей не отмечено.

Анализ крови: НЬ — 54%, э .— 3 000 000, цв. пок.— 0,9, л .— 
10 800, РОЭ — 20—36 мм в 1 час.

На ЭКГ — выраженные диффузные изменения миокарда токсико- 
инфекционного характера. Миокардит.

Баллистокардиография: II степень изменений по Броуну.
Предположительный диагноз: миокардит ревматической этиологии.
Больной была проведена в течение месяца антиревматическая 

терапия (аспирин — 1,0 4 раза в день, пирамидон, кардиотонические 
средства, витамины).

Однако несмотря на проводимую терапию состояние больной про­
должало ухудшаться, начали быстро нарастать явления сердечно-со­
судистой недостаточности.

Появилась одышка в состоянии полного покоя, тахикардия (пульс— 
120— 130 в 1 минуту), экстрасистолия, пастозность нижних конечнос­
тей и лица. При выслушивании сердца обращало на себя внимание 
наличие ритма галопа. Увеличилась печень (нижний край ее по пра­
вой средне-ключичной линии на 2—2,5 см выступал из-под реберной 
дуги); появились застойные хрипы в легких; нарастала анемия (э.— 
2 950 000), увеличилась РОЭ (47—57 мм в 1 час).

При биохимическом исследовании крови отмечены гипоальбуми- 
немия (альбумины — 43,28 отн.%), увеличение количества глобули­
нов, главным образом <х2 (17,93%), снижение альбумино-глобулино- 
вого коэффициента до 0,76. Дифениламиновая реакция — 0,28, сиа- 
ловая кислота — 0,225.

На ЭКГ — синусовая тахикардия, зубцы Р и Т  резко уплощены 
во всех отведениях, STv* и Ve под изолинией. Единичные суправент- 
рикулярные экстрасистолы. Заключение: глубокие диффузные изме­
нения миокарда токсико-инфекционного характера.

Артериальное давление — 105/60 мм рт. ст.
Иммунологические реакции на токсоплазмоз в динамике оказа­

лись^ положительными (РСК 1 : 10, ВКП — 30 X 30 мм).
В связз! с наличием положительных иммунологических реакций 

у беременной с тяжелым миокардитом неясной этиологии, не поддаю­
щимся обычной антиревматической терапии, было высказано предпо­
ложение о токсоплазмозном характере поражения сердца.

После проведенного лечения (хлоридин и сульфадимезин по схеме) 
состояние больной значительно улучшилось: исчезли одышка, серд­
цебиение;, ритм галопа, тоны сердца стали более звучными, улучши­
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лись электро- и баллистокардиографические данные, нормализова­
лась температура.

12/VI 1964 г.— срочные нормальные® роды. Родился доношенный 
мальчик весом 3700 г, длиной 50 см. Кровопотеря — 250,0. Состояние 
ребенка удовлетворительное, послеродовой период протекал без ослож­
нений. Мать и ребенок выписаны домой на 10-й день после родов в удов­
летворительном состоянии.

R. Rotts, A. Williams (1956) также описали случай ток- 
соплазмозного тяжелого миокардита даже с летальным 
исходом. Путем биопробы авторы выделили из кусочков 
сердечной мышцы токсоплазмы.

J . Pulley с соавторами (1954, 1956), A. Hooper (1957) 
наблюдали больную с тяжелой сердечной недостаточно­
стью, развившейся на почве токсоплазмозного миокардита. 
На секции были обнаружены глубокие дегенеративные 
изменения мышцы сердца и из нее выделены токсоплазмы.

О большой частоте и тяжести поражения сердечно­
сосудистой системы при токсоплазмозе говорят и резуль­
таты экспериментальных исследований. В миокарде об­
наруживаются главным образом очаги некроза и парен­
химатозной дистрофии.

Приведенные данные клинических и экспериментальных 
исследований свидетельствуют о том, что в каждом случае 
миокардита неясной этиологии следует прйводить специ­
альные исследования на токсоплазмоз, и только специфи­
ческая терапия может спасти таких больных от возник­
новения и прогрессирования декомпенсации, приводящей 
в ряде случаев к смерти.

Кроме поражения сердца, при токсоплазмозе отмеча­
ются значительные изменения со стороны сосудов 
(Д. Н. Засухин, 1956; И. Ф. Лызиков и М. Г. Жолнеров- 
ский, 1960; H. Simon, 1954; G. Küchler, М; Küchler, 1955, 
и др.).

При исследовании капиллярного кровообращения у бе­
ременных, больных токсоплазмозом, у подавляющего чис­
ла были выявлены изменения.

В одних случаях определялся бледный фон с. увели­
ченным количеством узких, вытянутых, спазмированных 
и склерозированных капилляров; в других случаях, на­
оборот, капилляры были широкими, кровь пересыпалась 
в них, как песок в песочных часах; фон был мутный, от­
мечался перикапиллярный отек. Последний, по-видимому, 
является следствием повышенной проницаемости сосудов.
2 753 33
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Важно отметить, что сдвиги в капиллярном кровообра­
щении у женщин, больных токсоплазмозом, выражены 
больше в период беременности, чем у небеременных.

После родов у большинства женщин наблюдается улуч­
шение в капилляроскопической картине, однако полной 
нормализации ее не происходит. Эти данные подтвержда­
ют, что изменения сосудов (капилляров) у таких больных 
обусловлены не самой беременностью, а основным забо­
леванием — токсоплазмозом. Беременность только ухуд­
шает их функциональное состояние.

Об изменении сосудов при токсоплазмозе говорит также 
отмеченная у 58% больных артериальная гипотония, пред­
ставляющая собой одну из форм нарушения сосудистого 
тонуса.

Как показали исследования Е. Д. Полинского (1962), 
у здоровых женщин с нормально протекающей беремен­
ностью во второй половине ее, как правило (у 87,3%), 
наблюдаются нормальные цифры артериального давления. 
Гипотония (100 мм рт. ст. и ниже) выявлена автором у 
у 110 из 1000 обследованных (11%).

Примерно такие же данные приводят другие авторы. 
Так, H. Lembke (1948) наблюдал гипотонию у 8,15%,
А. С. Егоров (1956) — у 10,1%, Л. Г. Месропова (1959) — 
у 17,4% беременных.

По нашим наблюдениям, у беременных, больных ток­
соплазмозом, низкие цифры артериального давления встре­
чаются почти в 5 раз чаще, чем у здоровых женщин.

У подавляющего большинства больных токсоплазмозом 
максимальное артериальное давление составляет 80—90 
мм рт. ст.

Гипотония у больных токсоплазмозом женщин, по- 
видимому, связана с рядом факторов, имеющих место при 
этом заболевании, а именно: с поражением центральной 
нервной системы и сосудов, нарушением функционального 
состояния миокарда, хронической интоксикацией и др.

Каков бы ни был механизм возникновения гипотонии 
при этом заболевании, наличие ее чрезвычайно важно, 
ибо отклонения от физиологического течения беременности 
и осложнения в родах у беременных с гипотонией встре­
чаются значительно чаще, чем у беременных с нормаль­
ным артериальным давлением.
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При токсоплазмозе весьма часто отмечаются также изме­
нения со стороны органов дыхания. Описаны случаи очаго­
вой пневмонии, хронического бронхита, плеврита токсо- 
плазмозной этиологии (В. Г. Штефко, Е. И. Зорин, 1945; 
Н. Feldman, 1953; Е. Espersen, 1957, и др.). Наиболее 
частой формой поражения легких, в соответствии с этими 
данны м и, являются хронические интерстициальные пнев­
монии.

Н. Feldman (1953), R. Cespedes, P. Morera (1955) сооб­
щают о случае летального исхода при генерализованном 
токсоплазмозе, сопровождающемся поражением легких, 
а также явлениями сердечной недостаточности. При мик­
роскопическом исследовании в легких был обнаружен вос­
палительный процесс и найдены токсоплазмы.

В. Г. Штефко и Е. И. Зорин (1945) наблюдали больную 
токсоплазмозной пневмонией, проявляющейся в течение 
2 лет кашлем, болями в боку, кровохарканьем. В мокроте, 
а также при микроскопическом исследовании легких (на 
секции) в гиперплазированных эндотелиальных клетках 
авторы выявили токсоплазмы,

R. Potts, A. Williams (1956), Е. Espersen (1957) опи­
сывают случаи приобретенного токсоплазмоза с бронхи­
альным синдромом. После проведенного специального ле­
чения состояние больных значительно улучшилось.

Наши наблюдения показали, что изменения легких от­
мечаются у 5% больных токсоплазмозом женщин. При 
этом чаще всего имеют место рецидивирующие бронхиты, 
перибронхиты, интерстициальная пневмония.

У одной больной заболевание протекало в виде астма­
тического бронхита с типичными приступами бронхиаль­
ной астмы. После курса терапии, включающей хлоридин, 
приступы прекратились.

Экспериментальные исследования также показывают, 
что при хроническом токсоплазмозе у белых крыс обна­
руживаются грубые морфологические изменения в легких, 
проявляющиеся в виде пневмонических фокусов, интерсти­
циальных пневмоний и очагов некроза.

Приводим одно из наших наблюдений.
Крыса № 30. Находилась под наблюдением с 17/1 по 5/И  1963 г. 

Реакция связывания комплемента с токсоплазменным антигеном до 
заражения была отрицательной. 30/1 1963 г. крыса заражена токсо-

ИЗМЕНЕНИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ
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плазмами в количестве 10 X 10е паразитов. Через 2 дня после зара­
жения она стала вялой, пассивной, на 3-й день перестала принимать 
корм, явления угнетения усилились, появились затрудненное частое 
дыхание и обильное пенистое розоватого цвета отделяемое из носа. 
На 5-й день после заражения крыса пала. При вскрытии установлено 
полнокровие внутренних органов. В легких — очаги воспаления. 
В левой плевральной полости — большое количество жидкости, на 
плевре — наслоения фибрина.

При микроскопическом исследовании мазков-отпечатков из лег­
кого и сердца обнаружены свободно лежащие токсоплазмы.

При исследовании плеврального экссудата выявлены специфи­
ческие комплементсвязывающие антитела в титре 1 : 40 ( + + + ) .

При гистологическом исследовании наиболее выраженные изме­
нения отмечены в ткани легких и в миокарде.

Ткань легких полнокровна, на всем ее протяжении — небольшая 
инфильтрация стенок альвеол лимфоцитами и слущивание альвеоляр­
ных клеток в их просветы. Кроме того, имеются крупные очаги пнев­
монии с обильной инфильтрацией легочной ткани лимфогистиоцитар- 
ными элементами с небольшой примесью лейкоцитов. В очагах пнев­
монии обнаружены токсоплазмы округлой формы, расположенные 
внеклеточно. Просветы бронхов свободны или заполнены десквами- 
рованными эпителиальными клетками. Вокруг бронхов и сосудов — 
крупные лимфоцитарные инфильтраты.

Между долями левого легкого определяется фибринозный экс­
судат, содержащий лейкоциты. В ткани миокарда имеются очаги рас­
пада мышечных волокон, один из которых содержит паразитов.

Таким образом, изменения в легких при токсоплазмо­
зе заключаются в развитии обширных лимфоцитарных 
инфильтратов по ходу бронхососудистых пучков и явлений 
интерстициальной и очаговой пневмонии.

Интерстициальные пневмонии при токсоплазмозе, как 
и при других протозойных заболеваниях, возникают в ре­
зультате переноса токсоплазм гематогенным путем.

Очаговые пневмонии иногда могут быть основным про­
явлением приобретенного токсоплазмоза. Они диагности­
руются на основании результатов тщательного клиниче­
ского, серологического и рентгенологического обследо­
вания.

И ЗМ Е Н Е Н И Я  СО С Т О Р О Н Ы  П Е Ч Е Н И

При токсоплазмозе у беременных довольно часто вы­
являются изменения со стороны печени (40%).

Поражение печени при приобретенном токсоплазмозе 
выражается в ее увеличении, болезненности, в некоторых 
случаях в небольшой или ярко выраженной желтухе и на­
рушении функционального состояния.
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Можно полагать, что изменение печени при токсоплаз­
мозе не-является случайным, так как ретикуло-эндоте- 
лиальная ткань особенно подвержена изменениям при 
токсоплазмозе.

По аналогии с гепатитом, имеющим место при других 
хронических инфекциях (туберкулезе, малярии, сифилисе), 
можно, по-видимому, думать также о гепатите токсоплаз- 
мозном.

Генез его представляется нам сложным: он определя­
ется, с одной стороны, поражением ретикуло-эндотелиаль- 
ной системы (мезенхимальный, интерстициальный гепатит), 
а с другой — изменением паренхимы, обусловленной ток­
сическим влиянием на печеночную ткань (паренхиматоз­
ный гепатит).

Участие в патологическом процессе паренхимы печени 
подтверждается и некоторыми биохимическими исследо­
ваниями, проведенными у больных Л. А. Чирковой.

Так, у подавляющего большинства больных гепатитом 
имело место нарушение функционального состояния печени.

У 65% женщин, больных токсоплазмозом, отмечены 
изменения в соотношении белковых фракций сыворотки 
крови: уменьшение количества альбуминов (50,03 ±  
±  0,63% против 54,39 ±  0,79% у здоровых беременных) 
и увеличение содержания глобулинов, главным образом 
•у-глобулинов (соответственно 18,77 ±  0,26% и 15,88 ±  
± 0 ,5 1 % ).

Повышенное содержание у-глобулиновой фракции мо­
жет быть обусловлено образованием антител в связи с на­
личием хронической инфекции.

У больных наблюдались также изменение в соотноше­
нии фракции липопротеидов (уменьшение количества а- 
липопротеидов и увеличение fi-липопротеидов), сдвиги 
в пробе Вельтмана, проявляющиеся в удлинении коагу­
ляционной ленты. Антитоксическая функция печени была 
снижена у 82% больных.

Л. Н. Пастухова (1962) обнаружила снижение анти­
токсической и углеводной функции печени в той или иной 
степени почти у каждого больного токсоплазмозом.

Поражение печени и наличие желтухи отмечается и при 
врожденном токсоплазмозе (Г. М. Гершкович и А. А. Ту- 
тушкгна, 1960; М. А. Фадеева и 3. В. Дунаева, 1962).”

В. А. Таболин (1963), О. Thalhammer (1958) указыва­
ют, что наличие желтухи при врожденном токсоплазмозе
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придает заболеванию сходство с гемолитической болезнью 
новорожденных, цитомегалией, листериозом. Это.^ в свою 
очередь, требует тщательной дифференциальной диаг­
ностики.

Выраженные изменения состояния печени выявлены 
у экспериментальных животных после введения им ток- 
соплазмина.

Р и с .  5. Печень кролика. Скопление токсоплазм 
в просвете кровеносного сосуда печени. Окраска 
гематоксилин-эозином. Ув. X 640.

При морфологическом исследовании печени кроликов 
с острым токсоплазмозом обнаруживаются очаги некроза 
печеночной паренхимы, наличие возбудителя как внутри 
клеток, так и внеклеточно (рис. 5), воспалительная ин­
фильтрация, преимущественно лимфоцитарного характера 
(рис. 6).

Во всех случаях определяются дистрофические изме­
нения печеночных клеток, гиперплазия купферовских кле­
ток и расстройство кровообращения.

Изменения в состоянии печени при хроническом ток­
соплазмозе у беременных крыс менее выражены. Они зак­
лючаются в нарушении кровообращения, отеке стромы 
органа, дистрофических изменениях печеночных клеток, 
гиперплазии купферовских клеток без наличия возбудителя 
и очагов некроза в тканях печени.
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Эти изменения в паренхиме, по-видимому, и обусловли­
вают нарушения ее функционального состояния при ток­
соплазмозе.

Результаты биохимического исследования крови зара­
женных животных как при остром, так и при хрониче­
ском токсоплазмозе свидетельствуют о выраженных сдви­
гах в белковой и липоидной фракциях печени.

Р и с .  6. Скопление лимфоцитов и гистиоцитов 
вокруг печеночной артерии и вены. Окраска гема­
токсилин-эозином. Ув. X 150.

При острог^ токсоплазмозе наблюдаются изменение 
содержания общего белка в сторону его уменьшения, на­
рушение соотношения белковых фракций сыворотки крови 
(уменьшение количества альбуминов с 60,7 ±  2,37 до 
45,4 ±  1,52%, увеличение количества всех глобулиновых 
фракций, особенно 7-глобулина). Вследствие диспротеине- 
мии альбумино-глобулиновый коэффициент уменьшается 
(с 1,61 ±  0,052 до 0,83 ±  0,051).

Проявлением нарушения холестеринового обмена яв­
ляются увеличение содержания общего холестерина крови 
после заражения (с 87 ±  12 до 107 ±  12,7 м г%)  и сни­
жение уровня эфиров холестерина.

При хроническом токсоплазмозе у крыс биохимические 
изменения выражены несколько меньше, чем при остром 
токсоплазмозе у кроликов, однако и для хронического 
течения заболевания характерны выраженная гипоальбу-
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минемия и увеличение глобулиновых фракций, главным ■ 
образом у-глобулина.

Из приведенных данных клинических и эксперимен­
тальных исследований вытекает вывод о необходимости 
при токсоплазмозе фиксировать внимание на функцио­
нальном состоянии печени и в случае выявления ее из­
менений в целях профилактики серьезных осложнений 
во время беременности и родов, кроме специфического ле­
чения, рекомендовать специальную печеночную терапию.

При приобретенном токсоплазмозе описаны острые эн­
териты, энтероколиты и единичные случаи аппендицита. 
Клиническое течение токсоплазмозных энтеритов не имеет 
специфических особенностей, поэтому они, видимо, очень 
часто остаются нераспознанными или рассматриваются 
как энтериты другой этиологии (Н. И. Аверина, 1962, 
1963; A. Hooper, 1957; О. Thalhammer, 1958; H. Kabelitz, 
1959).

Изолированные изменения со стороны желудочно-ки­
шечного тракта (колиты, энтериты, гастриты) у женщин, 
больных токсоплазмозом, отмечаются редко. Значительно 
чаще имеет место сочетание их с изменениями печени.

Что касается изменений со стороны почек, мочевыво­
дящих путей, то поражения их отмечены у 2% наблюдае­
мых больных.

Э Н Д О К Р И Н Н Ы Е  Н А РУ Ш Е Н И Я

В зарубежной и отечественной литературе имеются 
лишь единичные указания на эндокринные,нарушения при 
токсоплазмозе.

Так, О. Thalhammer (1953) при обследовании 6 детей, 
страдающих микседемой, у 3 из них обнаружил положи­
тельные серологические реакции на токсоплазмоз. Автору 
не удалось установить связь токсоплазмозной инфекции 
с эндокринными нарушениями.

D. Kayhol с соавторами (1957) наблюдали больного 
с приобретенным токсоплазмозом и поражением щитовид­
ной железы. На основании эффективности терапии хло- 
ридином в данном случае авторы делают вывод о взаимо­
связи заболевания щитовидной железы с токсоплазмозной 
инфекцией.

Г. К. Крахмальникова (1963) отметила большую эф 
фективность хлоридина у 176 больных с нарушением эн­
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докринной системы и положительными серологическими 
реакциями на токсоплазмоз. Автор подчеркивает рольтоксо- 
плазмозной инфекции в развитии эндокринных нарушении.

A. Hooper (1957) описывает случай нарушения функ­
ции гипофиза с явлениями ожирения,^выпадением волос, 
атрофией женских половых органов. Заболевание проте­
кало в тяжелой форме; применяемая общая терапия эф­
фекта не дала, и "больная умерла. При морфологическом
йсследовании наряду с дегенеративно-воспалительными из­
менениями были обнаружены псевдоцисты токсоплазм 
в поджелудочной железе и головном мозге; в гипофизе вы­
явлены кальцификаты. Автор делает вывод, что в данном 
случае этиологическим моментом тяжелого поражения 
эндокринной системы являлся токсоплазмоз.

G. Budzilovitch (1961) при патоморфологическом ис­
следовании умершего от токсоплазмоза обнаружил псев- 
доцисты и токсоплазмы в ряде желез внутренней секреции, 
гипофизе, Щитовидной, предстательной железе и яичках.

Z. Kozar (1954) делает попытку отнести изменения же­
лез внутренней секреции при токсоплазмозе за счет пов­
реждения мозговых центров, К аналогичному заключению 
приходит Е. А. Шевкунова (1960). Однако она указывает 
и на возможность непосредственного воздействия токсо- 
плазмозной инфекции на эндокринные органы.

И З М Е Н Е Н И Я  СО С Т О Р О Н Ы  О Р ГА Н О В  З Р Е Н И Я

В последние годы появилось много работ, посвященных 
токсоплазмозу органа зрения (Е. Ï . Милейко, 1960, 
Н И Шпак, 1961; Б. Н. Мелик-Мусьюн с соавт., 1УЫ; 
Л, Н. Пастухова, 1962, 1963; В. И. Боришполець, 1963; 
Г. К. Пяткина, 1966; С. Доброва, 1968; В. Ц. Джанпола- 
дова, Т. В. Царуева, 1968; Л. С. Письменная, 1970; М.. Ho­
gan, 1956, 1958; Z. Jacobs с соавт., 1956; A. P illâ t, 1962;
A. Musini, 1970, и др.).

Поражение глаз встречается при приобретенном и врож­
денном токсоплазмозе. Однако для врожденного заболе­
вания эти изменения более характерны и нередко являются 
единственным его признаком.

Проведенные в нашей клинике исследования (С. В. Кор­
ниенко) показали, что среди беременных с приобретенным 
токсоплазмозом органические поражения органа зрения 
имели место у 49,2%. При этом поражения заднего отде­
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ла глаза отмечались в 4,5 раза чаще, чем переднего. Часто 
наблюдались миопия, изменения сосудов сетчатки, хорио- 
ретинит, увеит. Наблюдались также увеличение слепого 
пятна и сужение поля зрения.

У новорожденных детей, матери которых страдали ток­
соплазмозом, также были выявлены изменения органа 
зрения — конъюнктивиты, кровоизлияния под конъюнк­
тиву склеры и в сетчатку, двусторонняя полярная ката­
ракта, миопия, косоглазие.

Н. И. Шпак (1968) на основании большого клиниче­
ского опыта считает, что токсоплазмоз является частой 
причиной поражения органа зрения. При обследовании 
1518 больных с заболеванием глаз неясной этиологии он 
обнаружил положительную РСК у 24,3%. Автор показал, 
что изменения в переднем отделе глаз при токсоплазмозе 
наблюдаются редко и высказал предположение, что ток­
соплазмоз может быть одной из причин развития миопии 
и пигментной дегенерации сетчатки.

Наиболее характерным проявлением токсоплазмоза со 
стороны органа зрения, по данным Н. И. Шпака (1968), 
является наличие очагов воспаления в заднем отделе гла­
за, протекающего по типу центрального экссудативного 
хориоретинита, центрального экссудативного ретинита или 
центрального серозного ретинита.

Л. С. Письменная (1969) обследовала на токсоплазмоз 
1000 больных с врожденными изменениями глаз неиз­
вестной этиологии. Токсоплазмоз был установлен у 178 че­
ловек (17,8%). При этом чаще всего наблюдались хорио- 
ретиниты, изменения зрительного нерва, высокая прогрес­
сирующая миопия, катаракты, микрофтальм.

При обследовании 617 лиц с заболеваниями органа зре­
ния A. P illât (1962) у 83 из них установил токсоплазмоз- 
ную этиологию поражения глаз. Токсоплазмоз был об­
наружен при заболеваниях заднего отдела глаза в 33,5%, 
переднего отдела — в 25% случаев.

Как указывают М. Я • Фрадкин и А. Я. Виленкина 
(1962), для картины глазного дна при врожденном ток­
соплазмозе характерна псевдоколобома желтого пятна.

Д. Н. Засухин, H, Н. Плотников, 3. А. Каминская 
(1956), С. 3. Котляревская (1958), А. М. Родыгина с соав­
торами (1961), Л. Н. Пастухова (1963), В. П. Джанпало- 
дова, Т. В. Царуева (1968) наблюдали при токсоплазмозе 
ирит, иридоциклит, помутнение стекловидного тела, за­
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стойный сосок, стробизм, гидроофтальм, микроофтальм, 
маятникообразный нистагм, катаракты, помутнение рого­
вой оболочки и др.

A. P illât, О. Thalhammer (1957) приходят к заключе­
нию, что очаговый иридоциклит также может быть про­
явлением приобретенного токсоплазмоза. Подтверждением 
этого является, как указывают авторы, выделение воз­
будителя из взвеси энуклеированного глаза больного.

Об увеитах при токсоплазмозе сообщают М. Hogan
(1958), A. Juurikkala (1961).

A. Baron, G. Desmonts (1959) указывают, что из 107 
случаев гранулематозного увеита в 34,5% он оказался 
этиологически связанным с токсоплазмозом.

В некоторых случаях изменения со стороны глаз со­
четаются с гидроцефалией, дебильностью, врожденными 
пороками сердца и другими изменениями.

A. P illât (1967) считает, что инфицирование органа зре­
ния возможно при попадании инфекции через оболочки 
зрительного нерва.

В последние годы опубликовано большое количество 
работ, касающихся изменений глаз у животных при экс­
периментальном токсоплазмозе.

М. Hogan с соавторами (1958), W. Straub, F. Pütz (1957) 
при введении токсоплазмозного возбудителя в стекловидное 
тело морских свинок наблюдали у них явления хориоре- 
тинита. Острый процесс напоминал течение заболевания 
у человека. Удавалось также выделить токсоплазмы при 
заражении мышей взвесью из глаз. Авторы установили, 
что нет определенной зависимости между тяжестью пора­
жения органа зрения, нарастанием титра антител и вы­
делением токсоплазм.

W. Straub (1955) наблюдал гнойно-некротический конъ­
юнктивит при заражении кроликов через конъюнктиву, 
Поражение внутренних сред, глазных яблок, кератит, 
ирит, иридоциклит. Псевдоцисты и отдельные паразиты бы­
ли обнаружены вблизи очагов некроза сетчатки.

Диагностика токсоплазмозного поражения органа зре­
ния должна быть основана на тщательном изучении анам­
неза, офтальмологического статуса и серологических реак­
ций. Следует дифференцировать поражение глаза токсо­
плазмозной этиологии от туберкулеза, сифилиса, опухолей 
хориоидеи, цистицерка сетчатки, метастатического рети­
нита, дисковидной дегенерации желтого тела.
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СОСТОЯНИЕ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

В работах отечественных и зарубежных авторов ши­
роко освещаются вопросы клиники и патоморфологиче- 

-ских изменений нервной системы при врожденном ток­
соплазмозе (H. Н. Грицман и А. А. Колоскова, 1954; 
Д. Н. Засухин и соавт., 1956; В. В. Квирикадзе и И. А. Юр­
кова, 1961; Л. П. Орестенко, 1963; Г. И. Головацкая, 
1964; Р. И. Гершман, Н. П. Шияненко, 1969; Bamatter, 
1952; Z. Kozar, 1954; G. Wildführ, 1954; T. Hafstrôm, 1959).

A. М. Халецкий, Д. H. Засухин с соавторами (1956) 
при остром течении приобретенного токсоплазмоза наблю- 
дали тяжелую картину поражения нервной системы, со­
провождающегося явлениями энцефалита, галлюцинациями 
и судорожными припадками.

Как сообщает Е. А. Шевкунова (1962), острый токсо­
плазмоз при лабораторном заражении протекает с яв­
лениями энцефалита, резкой головной болью, рвотой и ме- 
нингеальными симптомами.

В работе Г. Г. Соколянского с соавторами (1963) опи­
сывается случай тяжелого токсоплазмозного арахноидита 
и полиомиелита с летальным исходом. При морфологи­
ческом исследовании в сером веществе спинного мозга бы­
ли выявлены множественные мелкие периваскулярные кро­
воизлияния и фиброзное утолщение мягких мозговых обо­
лочек; наличие токсоплазм и псевдоцист. Подобные из­
менения обнаружены в головном мозге.

Аналогичные данные о тяжелом поражении головного 
и спинного мозга с явлениями менингоэнцефалита приво­
дят A. Hooper (1957), A. Musini (1970).

A. Terragna с соавторами (1970) приводят случай ме­
нингоэнцефалита токсоплазмозной этиологии, подтвержден­
ного выделением штамма токсоплазм из спинномозговой 
жидкости мышей.

Изменения нервной системы при приобретенном ток­
соплазмозе изучены значительно меньше. До настоящего 
времени не существует единого мнения относительно час­
тоты и характера этих изменений. Так, Л. К. Коровицкий
(1962), А. С. Пенцик (1962), О. Petrovieky, М. Vojtechovsky
(1955) считают, что поражение нервной системы при при­
обретенном токсоплазмозе встречается относительно редко, 
не имеет характерных специфических черт. Ф. Д. Забугин 
и М. Г. Смайкина (1963) отмечают диссоциацию между
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многообразными субъективными жалобами больных и от 
сутствием объективных симптомов поражения нервной 
системы. Г, Д. Лещенко и Э. П. Мирошник (1961) указы­
вают на частоту ликворной гипертензии при хронических 
формах приобретенного токсоплазмоза. Z. Kosar (1954) 
часто наблюдал поражение диэнцефально-гипоталами- 
ческих образований при этой форме заболевания.
Д, Р. Штульман й О. А. Москвина (1961) сообщают о слу­
чае хронического токсоплазмозного энцефалита с явления­
ми пароксизмальной миоклонии и диэнцефальными кри­
зами. * Подобные диэнцефальные поражения наблюдали 
И. Б. Рудова и М. Н. Барбаш (1963), X. Г. Вайс
(1963).

В литературе описаны случаи эпилепсии, псевдоопу­
холей головного мозга токсоплазмозной этиологии 
(А. М. Халецкий, 1960; И. Хаджиева и А. Гигов, 1964).

В зависимости от локализации патологического про­
цесса могут наблюдаться моно- или гемиплегии, поражение 
некоторых черепномозговых нервов, менингеальные симп­
томы, явления радикулита («71. К. Коровицкий, 1962; 
Р. Н. Гершман, А. Г. Пап, И. О. Гилула и соавт., 1966).

Некоторые авторы указывают, что токсоплазмозная 
инфекция может явиться причиной нервно-психических 
заболеваний. И. И- Кремчанский и А. С. Сефанов (1963) 
при обследовании 706 психически больных обнаружили 
положительную РСК и ВКП среди больных шизофренией 
в 29,6% случаев и соответственно при олигофрении — 
в 25,9%, эпилепсии — в 24%, а у больных с органическим 
поражением центральной нервной системы — в 13, е>% слу­
чаев.

М. Н. Мельник с соавторами (1969) установил, что при 
нервно-психических заболеваниях частота положительной 
РСК составляет 22,6%, а ВКП — 46,5%. По A. Westphal
(1958), частота положительных реакций в таких случаях 
достигает 45—50%.

Приведенные данные показывают, что в этиологии нерв-. 
ных и психических заболеваний токсоплазмозная инфек­
ция занимает значительное место.

Как показали наблюдения, проводимые в нашей кли­
нике совместно с невропатологом Р. Н. Гершманом, из­
менения нервной системы у беременных с хронической 
формой приобретенного токсоплазмоза наблюдаются до­
вольно часто — в 58% случаев.
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Можно выделить три основные формы поражения нерв­
ной системы у таких больных: энцефалополирадикулонев- 
риты (62 женщины — 41%); энцефалопатии (60 женщин — 
40%); полирадикулоневриты (29 женщин — 19%).

д л я  больных первой группы особенно характерны ж а­
лобы на головные боли постоянного или приступообраз­
ного характера с локализацией в лобной и затылочной 
областях.'Почти в половине случаев головные боли сопро­
вождаются тошнотой, рвотой, головокружением. Боли 
усиливаются при физическом и умственном напряжении; 
у некоторых больных головные боли резко усиливаются 
по утрам. Часто больные жалуются на боли в конечнос­
тях, пояснице, которые носят характер миалгий, артрал- 
гий.

При объективном исследовании невралгического ста­
туса обнаруживаются симптомы поражения вещества го­
ловного мозга, черепномозговых и периферических нервов.

Очаговые симптомы поражения мозга обычно нерезко 
выражены, касаются преимущественно диэнцефало-стволо- 
вых образований и проявляются диэнцефальными кризами, 
значительной астенией.

Изредка выявляются симптом Горнера, мелкоразма­
шистый горизонтальный нистагм. Значительно чаще наб­
людаются поражения черепномозговых нервов, особенно 
лицевого, глазодвигательного и тройничного.

Второе место по частоте занимают нарушения функций 
глазодвигательного нерва (анизокория, нарушение акта 
конвергенции,, легкий односторонний стробизм и опущение 
верхнего века).

Поражения черепномозговых нервов часто сочетаются 
с повышением' сухожильных и понижением кожных реф­
лексов на противоположной стороне, легкими проводнико­
выми расстройствами чувствительности по гемитипу.

Двигательные нарушения, как правило, отсутствуют. 1
Изменения координации движений отмечаются только 

в единичных случаях.
У половины больных первой группы обнаруживаются 

болезненность по ходу нервных стволов, положительные 
симптомы натяжения, нарушения болевой чувствитель­
ности по периферическому типу (болевая гипер- или ги- 
постезия в области кистей и стоп). Другие виды чувстви­
тельности остаются интактными. Часто снижены ахилло- 
вые рефлексы.
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Вегетативные нарушения у больных этой группы но­
сят характер сосудисто-вегетативной дистонии (красный 
разлитой или местный, реже белый, уртикарный дермо­
графизм, артериальная гипотония). У части больных оп­
ределяются симптомы периферических вегетативно-трофи­
ческих нарушений (похолодание дистальных отделов 
конечностей, ломкость, поперечная исчерченность и пато­
логический рост ногтей, гиперкератоз, гипертрихоз) в со­
четании с симптомами поражения периферических нер­
вов.

На рентгенограммах черепа у этих больных довольно 
часто наблюдаются симптомы повышения внутричерепного 
давления (уси л ен и е пальцевых вдавлений, расширение входа 
в турецкое седло, подчеркнутость швов), изменения со­
судистого рисунка.

У больных этой группы обнаруживается диссоциация 
между незначительными субъективными жалобами и вы­
раженными нарушениями чувствительности по перифери­
ческому типу.

Энцефалопатия диагностирована у 40% беременных. 
Больные этой группы особенно часто предъявляют жалобы 
на интенсивные головные боли, которые нередко сопро­
вождаются тошнотой и рвотой и носят сжимающий харак­
тер, локализуются в области лба и затылка. Иногда на 
высоте головных болей происходит мимолетное выключе­
ние сознания.

Больные раздражительны, быстро утомляются, эмо­
ционально лабильны, у них часто подавленное настроение. 
Значительное число женщин отмечают чувство озноба, 
неприятные ощущения в конечностях.

В неврологическом статусе у этих больных преобла­
дают симптомы эмоционально-вазомоторной лабильности 
в виде резко выраженного стойкого местного и рефлектор­
ного дермографизма, гипергидроза, парадоксального гла- 
зо-сердечного рефлекса, изменчивости артериального дав­
ления с наклонностью к гипотонии.

Почти у всех больных отмечается резко повышенная 
мышечная возбудимость (постоянный симптом Хвостека, 
мышечные валики).

Вегетативно-сосудистые нарушения в части случаев но­
сят приступообразный характер и протекают по типу ди- 
энцефальных вегетативно-сосудистых кризов.

Ч аще, чем у больных первой группы, наблюдается по­

47

ak
us

he
r-li

b.r
u



вышение сухожильных рефлексов. Реже обнаруживаются 
изменения со стороны черепномозговых нервов.

На рентгенограмме черепа у значительного числа боль­
ных выявляются расширение сосудистых борозд, точечные 
обызвествления.

Таким образом, у больных с энцефалопатией ведущими 
симптомами являются головные боли, эмоционально-ва­
зомоторная лабильность, повышение мышечной возбуди­
мости.

У больных третьей группы (19%) доминируют симпто­
мы поражения периферической нервной системы.

Особенностью поражения периферической нервной си­
стемы при хронических формах приобретенного токсо­
плазмоза является диссоциация между субъективными жа­
лобами и объективными симптомами.

Спонтанные боли, столь характерные для многих форм 
поражения периферических нервов, в этих случаях от­
ступают на задний план. Неприятные ощущения в конеч­
ностях носят диффузный характер, напоминают миалгии, 
артралгии. В анамнезе у больных — частые указания на 
перенесенные радикулит, невралгию шейных, грудных и по­
ясничных корешков.

При объективном неврологическом исследовании обна­
руживаются болезненность паравертебральных точек, нерв­
ных стволов, положительные симптомы натяжения и по­
садки .

При отсутствии существенных нарушений движения, 
мышечной силы, тонуса мышц имеют место выраженные 
нарушения чувствительности, рефлекторной сферы и ве­
гетативной иннервации.

Изменения чувствительности носят характер болевой 
гипер- и гипостезии по дистальному типу («носки» и «чул­
ки» на ногах, низкие или высокие «перчатки» на руках). 
При этом на стопах чаще наблюдается болевая гипересте­
зия.

Другие виды чувствительности (тактильная, темпера­
турная, мышечно-суставное чувство), как правило, оста­
ются интактными. Нередко у этих больных снижены ахил- 
ловые и сухожильные рефлексы на конечностях. Коленные 
рефлексы не изменены, реже повышены.

Симптомы поражения вегетативной нервной системы 
весьма часты: отмечаются синюшность кожи кистей и стоп, 
мраморность окраски ее с гиперкератозом, гипергидроз
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кистей и стоп, ломкость ногтей, их поперечная исчерчен- 
ность. Мышечная возбудимость повышена.

Нарушения функции периферических нервов во многих 
случаях сочетаются с поражением тройничного, реже за­
тылочного нервов.

Таким образом, у больных с хронической формой при­
обретенного токсоплазмоза довольно часто бывает пора­
жена нервная система. Особенно выражены симптомы по­
ражения диэнцефально-стволовых образований головного 
мозга, черепномозговых и периферических нервов.

В клинической картине заболевания на первый план 
выступают нарушения крово- и ликворообращения голов­
ного мозга, диэнцефально-стволовые нарушения в соче­
тании с чувствительно-вегетативными полиневритами.

Наличие у всех обследованных нами больных отяго­
щенного акушерского анамнеза, положительных проб на 
токсоплазмоз, отсутствие других этиологических факторов 
наряду с соответствующей клиникой дают основание счи­
тать, что обнаруженные патологические изменения нерв­
ной системы обусловлены токсоплазмозной инфекцией.

Терапевтическая эффективность комплексной терапии, 
включающей хлоридин и сульфадимезин,— еще одно под­
тверждение токсоплазмозной этиологии описанных выше 
энцефалополирадикулоневритов, энцефалопатий и полинев­
ритов у обследованных нами больных.

К Л А С С И Ф И К А Ц И Я  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗА

Приведенные данные свидетельствуют о полиморфизме 
симптомов и многообразии клинических проявлений ток­
соплазмоза.

Все это вызвало необходимость создания клинической 
классификации токсоплазмоза.

Предлагаемые классификации во многом сходны. В ос­
нову их положен принцип течения заболевания при орган­
ной или системной патологии.

Исследователи разделяют токсоплазмоз на врожденный 
и приобретенный. ;

Некоторые авторы (J. Frenkel, 1953; L. Kozar, 1954;
F. Burford, W. Sutliff, 1960) считают правильными выде­
ление острой и хронической формы токсоплазмоза.

По классификации, предложенной J. Siim в 1956— 1958 гг., 
различают пять основных форм приобретенного токсоплаз-
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моза: 1) лимфогландулярную; 2) экзантемную; 3) энцефа- 
литическую или церебральную; 4) глазную; 5) миокарди- 
тическую.

О. Thalhammer (1962) делит врожденный токсоплазмоз 
на три типа: 1) генерализованная форма с поражением 
внутренних органов; 2) церебральная форма с характер­
ными симптомами и хориоретинитом; 3) церебральная фор­
ма с поражением одного только мозга.

Т. Е. Ивановская, К. Л. Семенова (1956) различают: 
1) токсоплазмоз плода; 2) токсоплазмоз грудного ребенка; 
3) токсоплазмоз детского возраста; 4) токсоплазмоз пе­
риода полового созревания; 5) токсоплазмоз взрослого че­
ловека. Однако эта классификация указывает не на формы 
заболевания, а на периоды его выявления.

F. Bamatter (1953) считает, что врожденный токсоплаз­
моз можно разделить на следующие формы: острую, под- 
острую, латентную; некоторые врожденные недоразвития 
составляют отдельную группу — уродства.

G. W ildführ (1957) выделяет врожденный токсоплазмоз 
с поражением: 1) нервной системы; 2) внутренних орга­
нов; 3) органа зрения.

Наиболее полной, отражающей многообразие клини­
ческих проявлений и особенности течения приобретенного 
и врожденного токсоплазмоза, является классификация, 
предложенная Л. К. Коровицким (1963).

Автор различает: а) острую форму с начальной дис- 
семинацией; б) хроническую форму с повторными обостре­
ниями и диссеминацией; в) остаточные явления после пе­
ренесенного острого и хронического токсоплазмоза

При остром приобретенном токсоплазмозе, по Л. К. Ко- 
ровицкому, различают следующие формы: 1) лимфоглан­
дулярную (с поражением лимфатического аппарата и ме­
нее выраженной общей интоксикацией); 2) экзантемную 
с тяжелой общей интоксикацией и высыпанием; 3) менин- 
гоэнцефалитическую (с поражением нервной системы раз­
личной локализации); 4) глазную (с поражением со 
стороны глаз и маловыраженным поражением других орга­
нов); 5) висцеральную (протекающую с поражением серд­
ца, печени, легких); 6) стертую нетипичную (протекающую 
с ангиной, небольшой непродолжительной температурой 
и общей интоксикацией).

Хронический приобретенный токсоплазмоз протекает:
1) с нервно-психическими и диэнцефало-эндокринными по­
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ражениями; 2) с поражением глаз; 3) с поражением лим­
фатического аппарата; 4) с поражением внутренних орга­
нов (печени, сердца); 5) в виде субклинических, псевдо- 
латентных форм (со слабо выраженными изменениями со 
стороны внутренних органов и нервной системы); 6) в виде 
латентных форм бессимптомного носительства.

Хронический токсоплазмоз характеризуется длительным 
волнообразным течением с повторными рецидивами и обост­
рениями.

Остаточные изменения после перенесенного врожден­
ного токсоплазмоза могут быть различной степени; они 
проявляются в задержке умственного развития, парали­
чах, парезах, нередко синдроме Литтля, эпилептиформных 
приступах, рубцовых изменениях со стороны глаз и из­
менениях внутренних органов.

Приведенные классификации не отражают особенностей 
течения токсоплазмоза у беременных.

На основании наших многолетних наблюдений мы счи­
таем возможным выделить следующие три варианта кли­
нического течения заболевания1,у беременных:

1) по типу хрониосепсиса;
2) с преимущественным вовлечением в процесс того или 

иного органа (моносимптомная форма);
3) бессимптомное (латентное) с положительными имму­

нологическими реакциями.
У беременных, у которых заболевание протекает в виде 

хрониосепсиса, отмечаются полиморфизм жалоб, субфеб­
рильная температура, изменения со стороны нервной си­
стемы, частое поражение печени, сердца, тонзиллиты, лим­
фадениты.

Для примера приводим краткую выписку из истории 
болезни.

Больная Ф., 39 лет, инженер. Две беременности закончились 
самопроизвольными абортами в 2,5—3 месяца. Направлена в клини­
ку для выяснения причины самопроизвольных абортов с диагнозом: 
хрониосепсис, недостаточность митрального клапана.

При поступлении полиморфизм жалоб: общая слабость, понижен­
ная работоспособность, боли в области сердца, одышка, раздражитель­
ность, боли в правом подреберье.

В 1957 г.перенесла какое-то заболевание («грипп»), сопровождавшее­
ся повышением температуры до 37,7° в течение недели. С того време­
ни длительно и часто наблюдалась субфебрильная температура, пе­
риодически болели суставы.

Объективно: рыхлые миндалины. Подчелюстные лимфатические 
железы увеличены (величиной с фасоль), безболезненны, подвижны.
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Пульс — 94— 100 в 1 минуту. Сердце несколько расширено в по­
перечнике (левая граница его на 1,5 см кнаружи от левой срединно­
ключичной линии). Тоны сердца приглушенные, отмечается систоли­
ческий шум на верхушке. В легких изменений нет. Увеличенная пе­
чень на 3 см выступает из-под реберной дуги, безболезненна.

Невропатологом отмечено наличие токсического полирадикуло- 
неврита, выраженной сосудистой дистонии с вегетативными реакциями.

На ЭКГ — диффузные изменения миокарда токсико-инфекционного 
характера; на БКГ — И степень изменений по Броуну. Артериаль- . 
ное давление — 105/60 мм рт. ст.

При капилляроскопии выявлены мутный фон, извитые сосуды. 
Аналогичные изменения отмечены на глазном дне (сужение сосудов 
сетчатки, извитые артерии).

Анализ крови: НЬ — 70%, э .— 4190,000, цв. пок.— 0,8, л,— 6600; 
лейкоцитарная формула без особенностей; РОЭ — 9 мм в 1 час.

Анализ мочи без особенностей.
Данные биохимического исследования крови: — общий белок — 

7,53 г% , альбумины — 42,66 отн.%. Глобулины: альфах — 6,00%, 
альфа2 — 12,66%, бета — 16,00%, гамма — 22,68%; альбумино-гло- 
булинЬвый коэффициент — 0,74! Антитоксическая функция печени: 
проба Квика — 51,4%.

Ввиду наличия субфебрильной температуры неясного происхож­
дения, увеличенных лимфатических желез, изменений со стороны пе­
чени, мышцы сердца и нервной системы у женщин с отягощенным аку­
шерским анамнезом, было высказано предположение о токсоплазмозе. 
Результаты иммунологических реакций подтвердили это предполо­
жение.

Внутрикожная проба с токсоплазмином + + + + >  РСК положи­
тельная. Титр антител — 1 : 80.

Проведен полный курс специфического лечения.
Состояние больной значительно улучшилось: температура нор­

мализовалась, уменьшилась печень — край ее на 1— 1,5 см выступал 
из-под реберной дуги (многократные курсы «печеночной» терапии сами 
по себе были неэффективными); тоны сердца стали более звучными, 
исчез систолический шум, который, очевидно, был обусловлен не на­
личием порока (диагноз, с которым больная была направлена в ста­
ционар), а функциональной недостаточностью мышцы сердца.

Улучшились также показатели ЭКГ, баллистокардиографии; нор­
мализовалась картина глазного дна; уменьшилась степень диспротеи- 
немии, а именно; увеличилось количество альбуминов (46,15 отн.%), 
снизилось содержание а а-глобулинов (8,9%) и 7-глобулинов (19,79), 
увеличился альбумино-глобулиновый коэффициент (до 0,86) и др. Сни­
зился титр антител (1 : 10— 1: 5).

Больная забеременела. Проведено еще три курса лечения (в 10— 
12, 20—24 и 32—36 недель беременности).

В течение беременности больная чувствовала себя хорошо.
Роды были нормальными, в срок. Родилась живая девочка весом 

2750 г, длиной 47 см.
Послеродовой период протекал без осложнений. Мать со здоро­

вым ребенком выписались из роддома через две недели.
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При моносимптомной форме заболевание характеризуется преимущест­
венным вовлечением в процесс одного какого-либо органа.

В таких случаях нередко в течение ряда лет диагностируется забо­
левание печени или порок сердца.

Больная В., 27 лет. Беспокоят боли в правом подреберье. В те­
чение нескольких лет страдает заболеванием печени, по поводу кото­
рого лечилась амбулаторно и на курорте; принимала желчегонные 
средства, пила минеральные воды, однако без особого эффекта.

Объективно: пульс — 70 в 1 минуту, ритмичный, удовлетвори­
тельного наполнения. Слегка приглушенные тоны сердца. В легких 
изменений нет. Нижний край печени по п р а в о й  срединно-ключичной 
линии на 3 см выступает из-под реберной дуги, болезненный, плотный.

Анализ крови: НЬ — 66%, э.— 3 290 000, л.— 6300, с.— 73, п. 1,
э .— 1, лимф.— 20, мон.— 5, РОЭ — 15 мм в 1 час.

Температура субфебрильная. Артериальное давление — 90/40 мм 
рт. ст.

Невропатологом выявлен энцефалополирадикулоневрит.
Биохимические исследования крови: общий белок — 7,53%, аль­

бумины — 49,23 отн.%. Глобулины (в отн.%): алн^а, — 6 1 . аль; 
фа2 — 11,53, бета — 11,53, гамма — 20,79. Альбумино-глобулиновыи 
коэффициент — 0,97.

Реакция Вельтмана — сдвиг коагуляционный ленты влево. Про­
ба Квика — 54%.

Иммунологические реакции на токсоплазмоз положительные. 
РСК + + +  (1 : 5), ВКП — 30 X 50 мм.

Данные клинико-лабораторного обследования позволили трак­
товать гепатохолецистит как проявление моносимптомной формы ток­
соплазмоза.

Проведено два курса лечения (в 16— 17 и 32—34 недели беремен­
ности).

Состояние больной улучшилось: прекратились боли в правом под­
реберье, уменьшилась печень (нижний край ее на 1,5 см выступал из- 
под реберной дуги).

Состояние больной в течение беременности было удовлетворитель­
ным.

Роды нормальные, срочные. Родила здорового доношенного маль­
чика весом 4250 г, длиной 51 см. Послеродовой период протекал без 
осложнений. Выписалась на 10-й день со здоровым ребенком.

При латентном течении заболевание протекало бессимптомно У этих 
женщин обнаруживаются только положительные иммунологические реак­
ции (РСК и ВКП). \ w  «

Беременная Г., 18 лет. Беременность первая (34 недели). Жалоб 
не предъявляет .Общее состояние при поступлении удовлетворитель- 
ное. Температура нормальная. Пульс — 70 ударов в 1 минуту, рит­
мичный. Артериальное давление — 100/60 мм рт. ст. Со стороны внут­
ренних органов изменений не обнаружено.

Общий анализ крови и мочи без особенностей.
Из эпидемиологического анализа выяснено, что беременная ра­

ботает поваром и употребляет в пищу сырые мясной фарш, молоко,
яйца. ,

'При исследовании крови на токсоплазмоз обнаружена положи­
тельная реакция связывания комплемента ( + + + )  в титре 1 : 10.

53

ak
us

he
r-li

b.r
u



Внутрикожная проба положительная ( + + + ) .  Резусположительный 
тип. Реакции на бруцеллез, листериоз и Вассермана отрицательные.

24/II родила живую доношенную девочку, правильного физи.че- 
ского развития (вес — 3600г, длина — 51 см). Роды протекали без ос­
ложнений. Послеродовой период осложнился субинволюцией матки.

Из плаценты путем биологической пробы выделена живая куль­
тура токсоплазмы.

На 2-й день жизни у ребенка повысилась температура до 37“, ко­
торая трактовалась как транзиторная лихорадка, несмотря на дачу 
антибиотиков, аспирина, внутривенного введения 20% раствора глю­
козы, температура не снизилась, а имела тенденцию к повышению 
до 38,5—38,70 и"держалась в таких пределах до 5-го дня жизни. На ко­
же отмечались элементы токсической эритемы. С 3-го дня жизни по­
явилась желтуха I степени.

На 4-й день ребенку назначено комплексное лечение (хлоридин 
и сульфадимезин, витамины С, В, глюкоза, кислород). Желтуха ис­
чезла, температура нормализовалась.

На 1Т-й день мать и ребенок выписаны домой в удовлетворитель­
ном состоянии, В возрасте 4 недель ребенку был назначен второй курс 
специфического лечения.

По данным катамнеза (через 1 год), девочка развивается хорошо, 
здорова. Нервно-психическое и физическое развитие правильное.

Для более углубленного изучения клиники и течения 
токсоплазмоза у беременных мы провели специальные эк­
спериментальные исследования на 818 половозрелых сам­
ках белых крыс.

Подопытных животных заражали путем внутримышеч­
ного или внутрибрюшиннсу'о введения свежеполученного 
перитонеального экссудата белых мышей, больных ток­
соплазмозом, содержащего в 1 мл 4—6 10е или 1 0 -15  • 10й 
токсоплазм.

У подопытных животных, которым были введены ток­
соплазмы, независимо от дозы возбудителя развилось за­
болевание. Животные контрольной группы оставались здо­
ровыми в течение всего времени наблюдения.

Токсоплазмоз у белых крыс диагностировался на осно­
вании клинических данных и результатов серологических 
исследований.

Начало и проявления заболевания были неодинаковыми 
у разных животных. Длительность инкубационного перио­
да заболевания находилась в определенной зависимости 
от дозы возбудителя.

Так, у животных, которым в 1 мл перитонеального 
экссудата белых мышей было введено 4—6 -106 токсоплазм, 
заболевание развилось на 5—6-е сутки после введения воз­
будителя; комплементевязывающие антитела в сыворотке
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крови появились на 9— 15-й день с постепенным повыше­
нием титра к 20—30-му дню, со снижением его через 30— 
60 дней и исчезновением антител в среднем к 150-му дню,

У животных, которым было введено 10—-15- 10е пара­
зитов, инкубационный период, как правило, был более 
коротким (24—48 часов), комплементсвязывающие антитела 
появились раньше (на 6 —9-й день) и сохранялись дольше 
(в среднем 270 дней).

Величина титра антител также в значительной степени 
определяется дозой введенного возбудителя. Положитель­
ная РСК в титре 1 : 40 среди животных I группы (доза 
4 _ 6 .1 0 е) наблюдалась у 83 ± 7 ,8 % , среди животных II 
группы (доза 10— 15- 10е) — у 35,7 ±  6,2%. У большинства 
животных этой группы имел место более высокий титр 
антител (1 : 80, 1 : 160 и в отдельных случаях 1 : 640,
1 : 1280).

При изучении течения заболевания установлено, что 
только у 7,2% белых крыс заболевание протекало остро; 
у подавляющего же большинства животных (92,8 ±  2,8%) 
оно приняло хронический характер.

Острый токсоплазмоз белых крыс характеризовался 
острым бурным течением и генерализацией процесса. Все 
животные этой группы пали в течение 5—16 дней от мо­
мента заражения.

У животных с хроническим течением токсоплазмоза 
отмечались выраженные в различной степени вялость, 
пассивность (нередко сменяющиеся угнетением животного), 
взъерошенность шерсти, отказ от привычного корма, по­
теря веса. У значительной части животных развился конъ­
юнктивит, из носа выделялось слизисто-серозное содержи­
мое. Вокруг глаз и носа скоплялись корочки высохшего 
отделяемого (особенно по утрам).

Перечисленные признаки у большинства белых крыс 
исчезали в течение 3—6 суток с момента появления. У не­
которых животных выраженная вялость, угнетение и взъе­
рошенность шерсти оставались длительное время (более 
месяца).

Анализ полученных данных показал также, что у 6 из 
48 крыс, больных токсоплазмозом, наступление беремен­
ности ухудшило общее состояние, вызвало обострение ос­
новного заболевания.

Особо резкое ухудшение состояния в связи с беремен­
ностью имело место у 2 животных.
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Крыса № 3, весом 180. г. Находилась под наблюдением в течение 
4 месяцев. Реакция связывания комплемента с токсоплазменным ан­
тигеном до заражения была отрицательной. Крыса заражена токсо- 
плазмами в количестве 12-106 паразитов. После заражения поведение 
крысы не изменилось. Специфические комплементсвязывающие анти­
тела в сыворотке крови появились на 6-й день с момента заражения 
и обнаруживались в довольно высоком титре — 1 : 320 ( + + + ) .  Че­
рез 3 месяца титр антител снизился и был равен 1 : 160 (+ .+ )• Насту­
пила беременность. Первая половина ее протекала без особенностей, 
во второй половине поведение крысы изменилось: появились вялость, 
угнетение, шерсть стала взъерошенной. Со временем эти явления уси­
лились, появилось затрудненное дыхание.

К концу беременности состояние крысы было крайне тяжелым, 
отмечалось резкое угнетение, перемежающееся с беспокойством, ды­
хание стало частым, поверхностным, аритмичным. Вокруг глаз — 
темные корочки засохшего содержимого.

Крыса была забита на 17-й день беременности. При гистологи­
ческом исследовании обнаружены значительные изменения миокарда, 
а именно выявлен очаг обширных изменений, представляющий со­
бой участок некроза мышечных волокон с пролиферацией сарколеммы. 
Воспалительная инфильтрация выражена незначительно.

Обнаружены также резкое эмфизематозное расширение легких 
и полнокровие селезенки. Рога матки увеличены, в них имеются плоды.

В одном роге матки находились семь живых плодов, размеры 
которых соответствовали сроку беременности, в другом — один живой 
плод, развивающийся соответственно сроку, один мёртвый, мацери- 
рованный и следы еще нескольких плодов в состоянии обратного раз­
вития.

В плаценте мертвого плода обнаружена обширная резко выражен­
ная воспалительная инфильтрация. Определялись множественные 
мелкий очаги некроза.

Как видно из приведенных данных, беременность вы­
звала резкое обострение хронического, вяло текущего, поч­
ти бессимптомного, токсоплазмоза.

Однако у подавляющего большинства крыс, больных 
токсоплазмозом, беременность не сказалась на течении 
токсоплазмозной инфекции и состояние животных сущест­
венно не изменилось.

В то же время заболевание, возникшее во время бе­
ременности, протекает более тяжело и остро и сопровож­
дается, как правило, антенатальной гибелью плодов или 
рождением больных, нежизнеспособных крысят.

В заключение следует подчеркнуть, что введение бе­
лым крысам внутримышечно или внутрибрюшинно куль­
туры токсоплазм (4—6-10® или 10— 15-10®) вызывает у них 
заболевание. У подавляющего большинства животных оно 
приобретает характер хронического процесса.

Длительность инкубационного периода, начало забо­
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левания, проявление и течение его были различными у 
разных животных и определялись в первую очередь дозой 
введенного возбудителя.

Из клинических признаков заболевания чаще всего 
отмечались вялость, взъерошенность шерсти, наличие 
отделений из глаз и носа, животные отказывались от прие­
ма корма. Почти у всех из них после заражения появи­
лись в крови специфические комплементсвязывающие ан­
титела, титр которых нарастал в динамике.

Высота титра антител, сроки их появления и длитель­
ность сохранения зависят от характера течения заболева­
ния, дозы введенного возбудителя и индивидуальных осо­
бенностей организма.

РСК с токсоплазмозным антигеном является специфи­
ческой для токсоплазмоза и свидетельствует о наличии 
заболевания

У части крыс (11,5%) беременность вызывает обостре­
ние хронического токсоплазмоза; в значительном большин­
стве случаев она не сказывается на течении токсоплаз­
мозной инфекции, и общее состояние животных не изме­
няется. Заражение крыс токсоплазмами во время беремен­
ности вызывает заболевание, протекающее более тяжело 
и остро и сопровождающееся антенатальной гибелью пло­
дов и рождением больных крысят.

Таким образом, комплексное обследование беременных 
женщин, больных токсоплазмозом, и анализ данных эк­
спериментального токсоплазмоза показали, что заболева­
ние характеризуется многообразием клинических прояв­
лений и изменения при нем  обнаруживаются в различных 
органах и системах.

Чаще всего наблюдаются изменения со стороны серд­
ца, сосудов, выраженная гипотония, нарушение функцио­
нального состояния сердечно-сосудистой и нервной систе­
мы, печени и органа зрения.

Заболевание протекает в одних случаях в виде хронио­
сепсиса, с субфебрильной температурой и вовлечением 
в процесс различных органов и систем; у других больных 
имеет место преимущественное поражение одного какого- 
либо органа.

В ряде случаев (11,8%) токсоплазмоз протекает бес­
симптомно (латентно), однако нередко обостряется во вре­
мя беременности и оказывает отрицательное влияние на 
ее течение и на плод.
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ДИАГНОСТИКА ТОКСОПЛАЗМОЗА
У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН

В предыдущих разделах показано, что токсоплазмоз ха­
рактеризуется многообразием клинических проявлений, и 
изменения при этом заболевании обнаруживаются в раз­
личных органах и системах.

Поэтому только комплексное всестороннее обследование 
беременных с учетом анамнеза, клинических, лаборатор­
ных и иммунологических данных может обеспечить воз­
можность ранней диагностики этого заболевания.

На основании проведенных нами исследований и мно­
голетнего опыта мы считаем возможным рекомендовать 
схему обследования беременных для диагностики у них 
токсоплазмоза.

К Р И Т Е Р И И  Д Л Я  У С Т А Н О В Л ЕН И Я  ДИ АГНОЗА
Т О К С О П Л А ЗМ О ЗА  У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

I. Анамнестические данные: 1) частые заболевания 
неясной этиологии; 2) общение с больными животными, 
употребление в пищу недостаточно термически обработан­
ных продуктов животного происхождения, работа в опре­
деленной отрасли производства, связанной с возмож­
ным источником заражения; 3) отягощенный акушерский 
анамнез.

II. Изменения внутренних органов: 1) миокардит неяс­
ной этиологии (очаговый или диффузный); 2) гепатиты, 
энтериты, колиты, не поддающиеся обычной терапии;
3) субфебрильная температура неясной этиологии.

III. Увеличение лимфатических желез невыясненного 
происхождения.

IV. Изменения нервной системы неясной этиологии.
V. Изменения со стороны органа зрения — хориорети- 

ниты, увеиты, иридоциклиты и др.
VI. Данные лабораторных методов исследования: уме­

ренная гипохромная анемия, лейкопения, лимфоцитоз, по­
вышенная РОЭ.

V II. Данные вспомогательных методов исследования.
1. Рентгенография черепа: 1) наличие внутричерепных 

кальцификатов; 2) усиление пальцевых вдавлений; 3) рас­
ширение межкостных швов.
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2. Электрокардиографические данные, свидетельствую­
щие о поражении миокарда (изменение систолического по­
казателя, нарушение проводимости, уменьшение вольтажа 
зубцов Р  и комплекса QRS).

3. Баллистокардиографические показатели нарушения 
сократительных свойств миокарда (снижение МСТ, увели­
чение степени изменения по Броуну, нарастание диасто­
лических волн).

4. Биохимические сдвиги (уменьшение содержания аль­
буминов, увеличение количества глобулинов, главным об­
разом 7-глобулинов, уменьшение альбумино-глобулиново- 
го коэффициента).

5. Данные осциллографии и капилляроскопии (арте­
риальная гипотония, нарушение капиллярного кровообра­
щения).

6. Нарушение экскреции половых стероидных гормо­
нов (снижение содержания эстрогенов и прегнандиола в су­
точной моче).

7. Морфологические изменения плаценты (наличие не­
крозов, воспалительных и дистрофических явлений).

V III. Иммунологические исследования:
1) положительная внутрикожная проба с токсоплазми-

ном ( + + ,  ~Ы~+);
2) положительная РСК с токсоплазменным антигеном 

в динамике ( + + ,  + + + )  в титре I : 5 и более высоком.
IX. Паразитологические исследования:
1) выявление токсоплазм в мазках-отпечатках;
2) положительные биологические пробы при заражении 

лабораторных животных.
X. Улучшение состояния больной после курса терапии.
Несколько подробнее остановимся на диагностическом

значении каждого из приведенных критериев.
Наибольшее подозрение на токсоплазмоз вызывают 

следующие указания в общем анамнезе: частые заболева­
ния неясной этиологии, длительные периоды субфебриль- 
ной температуры, частые «грипп», «ангина», обострения 
тонзиллита, артралгии и др.

Из эпидемиологического анамнеза заслуживает внима­
ния факт общения с животными, птицами, употребление 
в пищу недостаточно термически обработанных продуктов 
животного происхождения (мяса, молока, яиц), принад­
лежность к определенным профессиональным группам, 
связанным с возможным источником заражения (работники
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мясокомбината, птице-животноводческих ферм, кожевен­
ной промышленности, медицинские работники и др.).

Особое значение имеет отягощенный акушерский анам­
нез: самопроизвольные выкидыши, преждевременные роды, 
мертворождения, рождение детей с аномалиями развития 
и различными заболеваниями, акушерские кровотечения 
и др.

Клиническими критериями диагноза являются харак­
терные изменения различных органов и систем, в частности 
изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, кото­
рые, по нашим данным, наблюдаются более чем у половины 
больных токсоплазмозом. При этом особенно часто страдает 
мышца сердца: наблюдаются воспалительные (миокарди­
ты — очаговые и диффузные) и дистрофические изменения 
миокарда.

Поэтому у женщин с подозрением на токсоплазмоз сле­
дует обращать особое внимание на наличие одышки, серд­
цебиение, боли в области сердца, расширение в попереч­
нике сердца и смещение его границ, появление шумов, 
глухости тонов, аритмии.

Определенное диагностическое значение имеет наличие 
электрокардиографических (изменение систолического по­
казателя, нарушение проводимости, изменение зубца Т, 
уменьшение вольтажа зубцов Р  и комплекса QRS) , а так­
же баллистокардиографических симптомов (увеличение сте­
пени изменения по Броуну, увеличение диастолических 
волн и др.), свидетельствующих о поражении мышцы серд­
ца и отмеченных более чем у 50% больных.

Не следует также забывать о таких признаках, как ар­
териальная гипотония и изменение капилляроскопической 
картины, характеризующих поражение сосудов и нару­
шение их тонуса.

О миокардите как диагностическом критерии токсо­
плазмоза можно говорить в тех случаях, когда при самом 
тщательном обследовании не удается выявить другие за­
болевания, могущие быть причиной миокардита (напри­
мер, ревматизм, грипп и др.).

Особые трудности встречаются при установлении диф­
ференциального диагноза между ревматическим и токсо- 
плазмозным миокардитом.

В таких случаях большое значение следует придавать 
анамнезу, в частности наличию острых ревматических атак 
или сформированного порока сердца, данным инструмен­
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тальных методов исследования, наличию положительных 
иммунологических реакций.

Облегчает дифференциальную диагностику улучшение 
состояния больных после курса антиревматической или 
антитоксоплазмозной терапии (хлоридин, сульфадимезин).

Что касается хронического гепатита, то особенно по­
дозрительны на токсоплазмоз те его формы, которые раз­
виваются без предшествующей болезни Боткина или хро­
нического воспалительного процесса желчных путей и не 
поддаются обычной «печеночной» терапии.

Очень важно исследовать функциональное состояние пе­
чени у женщин с подозрением на токсоплазмоз (белково­
образовательная, пигментная, антитоксическая функция, 
участие в углеводном, липоидном обмене и т. д.).

Диагностическое значение имеют такие биохимические 
показатели, как уменьшение количества альбуминов, на­
растание содержания глобулинов, особенно фракции 
■у-глобулинов, увеличение количества p-липопротеидов, уве­
личение содержания билирубина, а также снижение про­
цента выделения гиппуровой кислоты при пробе Квика, 
свидетельствующие о нарушении функционального состоя­
ния печени, что весьма характерно для токсоплазмоза.

Увеличение лимфатических узлов неясной этиологии 
также может заставить заподозрить наличие токсоплазмо­
за. Лимфаденопатию можно считать ценным диагностиче­
ским симптомом при этом заболевании.

В каждом случае увеличения лимфатических узлов 
необходима тщательная дифференциальная диагностика для 
выяснения его характера (лимфаденит туберкулезный, ток- 
соплазмозный, банальный, при заболеваниях крови и т. д.).

Большим подспорьем при установлении диагноза яв­
ляются анамнез, наличие контакта, рентгенологические 
данные, реакции Пирке и Манту, результаты исследования 
крови в динамике.

Для токсоплазмоза весьма характерно поражение нерв­
ной системы в виде энцефалополирадикулоневритов, эн­
цефалопатий, полиневритов.

Особого внимания заслуживают такие симптомы за­
болевания, как упорные головные боли, миалгии, невро­
логические боли в конечностях, расстройство чувствитель­
ности, гиперестезия на кистях и стопах по типу «перчатки» 
и «носка», выраженный неврастенический синдром, эмо­
циональная вазомоторная лабильность, наличие симптома
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мышечного валика и другие проявления хронической ин­
токсикации.

Электроэнцефалографический метод исследования, поз­
воляющий определить биоэлектрическую активность мозга 
и выявить нарушение соотношения процессов возбужде­
ния и торможения, является ценным для диагностики, 
так как позволяет выявить нарушения нервной системы 
и в тех случаях, когда с помощью обычных методов иссле­
дования патология не обнаруживается.

Как известно, из изменений со стороны глаз наиболее 
частым проявлением токсоплазмоза (особенно врожденного) 
является хориоретинит, наличие которого, равно как и 
увеита, иридоциклита и другой патологии, может явить­
ся одним из признаков заболевания.

Указанные выше особенности общего, эпидемиологиче­
ского, акушерского анамнеза и клинические проявления 
заболевания дают основание заподозрить у беременной 
токсоплазмоз. Таких больных следует тщательно обсле­
довать и произвести специальные лабораторные, иммуно­
логические и паразитологические исследования.

» Некоторое диагностическое значение имеют результа­
ты анализов крови. При токсоплазмозе у беременных вы­
являют умеренную анемию гипохромного типа, лейкопе­
нию и относительный лимфоцитоз.

Поэтому у больных с подозрением на токсоплазмоз сле­
дует проводить исследования крови.

Значительно большее значение при установлении диаг­
ноза токсоплазмоза имеют вспомогательные методы иссле­
дования, и в первую очередь рентгенография черепа.

Характерная рентгенологическая картина — усиление 
сосудистого рисунка пальцевых вдавлений, расширение 
межкостных швов, наличие внутричерепных кальцифика- 
тов, по нашим данным, обнаруживаются в 50% случаев.

Кальцификаты располагаются поодиночно, рассеянно 
или в виде цепочки, прерывистой линии, главным обра­
зом в затылочно-теменной области. Размеры их варьируют 
от 1—2 до 3—4 мм. Отмечается полиморфизм их очер­
таний — они округлой, овальной или неправильно-много­
гранной формы.

Другие вспомогательные методы исследования, не по­
могая выявить какие-либо специфические симптЬмы за­
болевания, облегчают оценку функционального состояния 
различных органов и систем.
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Так, например, на основании результатов электрокар­
диографии, баллисто- и фонокардиографии, осциллографии 
и капилляроскопии можно дать оценку функциональному 
состоянию сердечно-сосудистой системы у больных токсо­
плазмозом, а на основании результатов электроэнцефало­
графии — состоянию нервной системы.

Данные специальных биохимических исследований поз­
воляют характеризовать обменные процессы и функцио­
нальное состояние печени и др.

При токсоплазмозе, как будет показано ниже, имеют 
место изменения плаценты, как морфологические (выяв­
ляемые при гистологическом исследовании), так и функ­
циональные, свидетельствующие о нарушении ее гормо­
нальной функции.

Поэтому выявление воспалительных и дистрофических 
изменений в плацентах от женщин с подозрением на ток­
соплазмоз, является одним из доказательств наличия хро­
нической инфекции. Снижение экскреции стероидных гор­
монов — эстрогенов и прегнандиола — также ценный диаг­
ностический признак при этом заболевании.

Таким образом, приведенные выше данные говорят 
о том, что тщательное клиническое обследование беремен­
ных с подозрением на токсоплазмоз позволяет выявить 
ряд признаков, которые в комплексе с иммунологически­
ми исследованиями дают основания для установления 
диагноза.

И М М У Н О Л О ГИ ЧЕС К И Е И С С Л ЕД О В А Н И Я

Иммунологические исследования включают серологи­
ческие реакции и аллергическую внутрикожную пробу. 
Начало иммунологической диагностики можно отнести 
к 1937 г., когда S. Nicolau и Â. Ravelo применили реак­
цию связывания комплемента (РСК), предложенную Бор­
де и Жангу в 1901 г. Антигеном служил спиртовой экстракт 
селезенок зараженных кроликов. В 1942 г. J. Warren и 
A. Sabin применили РСК для диагностики токсоплазмоза у 
человека, причем с более специфичным антигеном (взвесь 
мозга кролика). Через 6 лет A. Sabin и Н. Feldman опи­
сали новую реакцию с красителем.

В этом же году J . Frenkel предложил для диагностики 
аллергическую внутрикожную пробу (ВКП) с аллергеном, 
названным им токсоплазмином.
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В последующие годы методики указанных реакций со­
вершенствовались, изучалась их специфичность.

В 195,7 г. L. Jacobs и М. Lunde предложили для диаг­
ностики реакцию непрямой (пассивной) гемагглютинации.

Реакция связывания комплемента (РСК) нашла широ­
кое практическое применение.

Все реакции, применяемые в настоящее время (с кра­
сителем Сэбинг — Фельдмана, РСК, реакция непрямой ге­
магглютинации, внутрикожная проба и др.) являются спе­
цифичными при токсоплазмозе.

Несмотря на высокую чувствительность и специфич­
ность реакция Сэбинг — Фельдмана с красителем не полу­
чила распространения. Причиной этого являются, необ­
ходимость работы с живой культурой токсоплазм, труд­
ность подбора активатора и хранения его в особых темпе­
ратурных условиях (при —30°), быстрое снижение титра 
антител при хранении сывороток, колебание титра в за­
висимости от качества красителя (метиленовой синьки). -

В диагностических целях используются внутрикожная 
проба (ВКП) и реакция связывания комплемента (РСК).

Методика внутрикожной пробы. Аллерген для ВКП — токсоплаз- 
мин — выпускается Московским институтом эпидемиологии и микро- 

! биологии имени Н. Ф. Гамалеи и Одесским научно-исследовательским 
институтом эпидемиологии и микробиологии имени И. И. Мечникова.
В ампулах обычно содержится 5 доз токсоплазмина. Ампулу аллер­
гена стерильно вскрывают и содержимое набирают в одномиллимет- 
ровый (туберкулиновый) шприц. Кожу внутренней поверхности сред­
ней трети предплечья обрабатывают 70° спиртом и строго внутрикож- 
но, до получения «лимонной корочки», вводят 0,1 мл аллергена (ток­
соплазмина) . Для более экономного расхода токсоплазмина перед вскры­
тием ампулы следует подготовить четыре-пять подлежащих обследо­
ванию женщин, так как вскрытая ампула, закупоренная стерильной 
ватой, может сохраняться (в холодильнике) не более суток.

Отступя 5—7 см от места введения аллергена или на другой руке 
вводят внутрикожно 0,1 мл физиологического раствора для контроля.

Учет реакции производят через 24 и 48 часов. Размеры эритемы 
измеряют в миллиметрах.

При отрицательном результате в месте введения токсоплазмина 
кожа не изменена. У положительно реагирующих в месте инъекции 
появляется гиперемия кожи большей или меньшей выраженности. 
Иногда в центре эритемы появляется папула и реже везикула. Поло­
жительной реакция считается в том случае, когда диаметр участка 
гиперемии через 24 часа имеет величину не менее 10 мм в диаметре 
и через 48 часов не уменьшается.

Результаты реакции отмечают следующим образом:
+ + + +  резко положительная реакция (участок гиперемии более 

20 мм в диаметре);
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+ + +  положительная реакция (15—20 мм в диаметре);
+ +  слабо положительная реакция (10— 12 мм) ;
+  сомнительная реакция (5— 10 мм);
— отрицательная реакция (кожа не изменена, незначительное 

покраснение до 5 мм в диаметре).
Противопоказанием к постановке ВКП ■ являются острые лихо­

радочные состояния, аллергические заболевания и активный тубер­
кулез .

При положительной ВКП все обследуемые направляются для 
дальнейшего комплексного амбулаторно-клинического и специального 
серологического обследования (РСК).

Постановку реакции связывания комплемента следует осущест­
влять в бактериологических лабораториях районных, городских и 
областных больниц или в санитарно-эпидемиологических станциях.

Методика РСК. Реакция связывания комплемента (РСК) — ме­
тод серодиагностики токсоплазмоза — основана на свойстве кровяной 
сыворотки больных токсоплазмозом, в отличие от сыворотки здоровых, 
образовывать с токсоплазмозным антигеном комплекс, адсорбирующий 
комплемент. Эго свойство обнаруживается при добавлении индика­
торной (гемолитической) системы к испытуемой сыворотке

Отсутствие гемолиза свидетельствует об адсорбции комплемента, 
который был добавлен к смеси испытуемой сыворотки и антигена, и, 
следовательно, об их взаимодействии и образовании соответствующего 
комплекса (положительная реакция). Наоборот, наступление гемо­
лиза говорит о наличии свободного комплемента, участвующего в нем, 
т. е. об отсутствии взаимодействия между сывороткой и антигеном 
(отрицательная реакция).

Ингредиенты РСК следующие.
1. Испытуемая сыворотка. Кровь у обследуемого берут из лок­

тевой вены в количестве 5 мл натощак или через 6  часов после приема 
пищи; затем ее осторожно собирают в сухую стерильную пробирку, 
отделяют сыворотку от сгустка обычным способом, но не позже чем 
через 24 часа. Сыворотку хранят в холодильнике при температуре 4°.

2. Антиген, приготовленный из перитонеального экссудата мы­
шей, зараженных токсоплазмозом. Выпускается в сухом виде в ампу­
лах заводом бактериальных препаратов Одесского научно-исследова­
тельского института эпидемиологии и микробиологии им. И. И. Меч­
никова и Московским институтом эпидемиологии и микробиологии 
им. Н. Ф. Гамалеи. Разводится физиологическим раствором До титра, 
указанного в этикетке.

3. Комплементвысушенная сыворотка крови морских свинок.
4. Эритроциты барана в виде 2,5% взвеси в физиологическом 

растворе.
5. Гемолитическая сыворотка — сыворотка крови кроликов, им­

мунизированных эритроцитами барана, разводится физиологическим 
раствором до тройного титра. Смесь равных объемов 2,5% взвеси эри­
троцитов и гемолитической сыворотки называется гемолитической 
системой.

Основным методическим требованием при постановке реакции 
является применение точно оттитрованной дозы комплемента

Реакцию учитывают через 2 часа после стояния пробирок в шта­
тивах при комнатной температуре второй раз — через 24 часа гёосле 
стояния в холодильнике.
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Результаты реакции отмечаются так:
H—H —h резко положительная реакция (не растворившиеся эрит­

роциты на дне пробирки, надосадочная жидкость бесцветная);
+ + +  положительная реакция (на лне пробирки значительный 

осадок эритроцитов, надосадочная жидкость желтоватого цвета);
-Ь +  слабо положительная реакция (на дне пробирки небольшой 

осадок эритроцитов, надосадочная жидкость розового цвета окрашена 
менее интенсивно, чем при полном гемолизе);

+  сомнительная реакция (в опытной пробирке незначительный 
осадок нерастворенных эритроцитов);

— отрицательная реакция (в обеих пробирках полный гемолиз).
Все положительно реагирующие сыворотки ставят в разведениях, 

т. е. определяется титр антител. Сыворотки разводят физиологиче­
ским раствором 1 : 5 до 1 : 160 и испытывают в реакции. Максималь­
ное разведение сыворотки, дающее положительную реакцию, счита­
ется ее титром.

Подчеркнем некоторые положения, которые имеют зна­
чение при использовании РСК и ВКП в диагностических 
целях.

1. Следует прежде всего отметить специфичность им­
мунологических реакций при токсоплазмозе. Об этом 
свидетельствуют многочисленные данные литературы 
(А. П. Егорова и А. К. Шустров, 1961; Д. Н. Засухин и 
А. К. Йыгисте, 1963; Н. Feldman, 1953; О. Thalhammer 
1956, 1958; J . Orio с соавт., 1958, и др.) и результаты на­
ших исследований.

У экспериментальных животных РСК до заражения 
была отрицательной в 100% случаев, а после заражения 
крыс и кроликов токсоплазмозом в сыворотке крови у них 
появились антитела в высоком титре.

2. Сравнительная оценка данных, полученных с помо­
щью методов иммунологической диагностики токсоплазмо­
за, показывает, что полного совпадения и параллелизма 
между ними нет. Это обусловлено в основном тем, что вре­
мя появления и угасания этих реакций, как известно, 
не совпадает. РСК становится положительной через 10— 
15 дней после начала заболевания и держится в различ­
ном титре в течение 3—5—7 лет, в то время как ВКП ста­
новится положительной позже (через 3—4 недели) и обыч­
но сохраняется всю жизнь. Совпадение результатов обеих 
реакций (ВКП и РСК), по нашим данным, имеет место 
у 79,2% больных.

В последние годы при диагностике токсоплазмоза на- 
чаЛи применять люминесцентную микроскопию — прямой 
люминесцентный метод и метод флюоресцирующих анти­

66

ak
us

he
r-li

b.r
u



тел (О. В. Мгалоблишвили, 1963; Е. Ф. Мольченко, 
М. Н. Мельник, 1969; Т. А. Сивуха, Е. А. Шевкунова, 
1969; М. Goldman с соавт., 1957, 1962; G. Piekarski. 1960; 
A. Nowoslawski, W. Brzoski, L. Dymowska, 1961; E. Moc- 
sari, G. Cremedi, 1969; E. Mocsari, K. Urbanek, Szufnara, 
1970, и др.).

J . Kramar, J. Chalupsky (1970) подчеркивают высокую 
чувствительность и надежность метода непрямой иммуно- 
флюоресценции. При оценке данных этой реакции реко­
мендуется учитывать следующие положения, выдвинутые 
на организованном ВОЗ заседании по токсоплазмозу в 
1968 г. в Женеве: сыворотки с титром 1 : 64 и ниже сви­
детельствуют о контакте с токсоплазмами в прошлом или
о ранней стадии заболевания, титр 1 : 256 указывает на 
сравнительно недавнее соприкосновение с инфекцией, тит­
ры 1 : 1024 и больше являются достоверными проявления­
ми заболевания.

По данным L. Galosa (1969), основанным на обследо­
вании 320 пациентов, титр антител при реакции иммуно- 
флюоресценции в 42,3% случаев был выше, чем при реак­
ции Фельдмана. Автором рекомендуется шире использо­
вать реакции непрямой флюоресценции.

Токсоплазмы легко обнаруживаются в срезах тканей, 
обработанных мечеными флюоресцирующими антителами. 
Этот метод позволяет отличить токсоплазмы от токсоплаз- 
моподобных образований в срезах.

П А РА ЗИ Т О Л О Г И Ч Е С К И Е  М Е Т О Д Ы  Д И А ГН О С ТИ К И

Паразитологические методы диагностики являются наибо­
лее достоверными. Они включают поиски возбудителя в 
мазках-отпечатках, приготовленных из исследуемого мате­
риала, изучение морфологических изменений на гистоло­
гических препаратах из того же материала и выделение 
чистой культуры возбудителя путем заражения исследуе­
мым материалом лабораторных животных (биопробы). На­
иболее чувствительными животными по отношению к ток- 
соплазмам являются белые мыши (Д. Н. Засухин, 1964; 
H. Eichenwald, 1948; L. Kozar, 1954; G. W îldführ, 1956).

Кроме того, у белых мышей в обычных условиях ни­
когда не встречается спонтанный токсоплазмоз (Н. Feld­
man, 1953; P. Girond с соавт., 1956; G. Desmonts с соавт., 
1957).
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По мнению F. Wysocka (1958), H. Eichenwald (1960), 
обработка мышей кортизоном и АКТГ позволяет выделить 
токсоплазмы, особенно штаммов с низкой вирулентностью.

Для выделения токсоплазм из исследуемого материала 
некоторые авторы предлагают, кроме заражения лабора­
торных животных, использовать куриные эмбрионы (за­
ражение на хорионаллантоис) или культуры тканей 
(Г. Т. Акиншина, 1963; Д-. Н. Засухин, 1963, 1964; G. Wild- 
führ, 1956).

Материалом для прижизненной паразитологической ди­
агностики токсоплазмоза могут служить биопсированные 
кусочки органов и тканей, удаленные миндалины, пла­
цента, спинномозговая жидкость, кровь больного.

Для производства биопробы исследуемый материал растирают 
в ступке с физиологическим раствором, добавляют антибиотики (пе­
нициллин, стрептомицин) и вводят мышам. За животными наблюдают 
в течение 7— 10 дней. Если животные не погибают, их забивают, гото­
вят взвесь из внутренних органов и заражают следующую группу мы­
шей. Пассажи следует проводить 5—7, а иногда и более раз.

Из внутренних органов мышей каждой группы готовят мазки для 
микроскопирования. Наряду с поисками токсоплазм в органах мышей, 
зараженных исследуемым материалом, необходимо у этих же мышей, 
особенно у выживших после заражения, в течение нескольких недель 
(4—6—8) исследовать сыворотку крови с помощью РСК. Положитель­
ная РСК также является показателем наличия токсоплазм в исследу­
емом материале.

Обнаружение хотя бы единичных токсоплазм или псев­
доцист в препаратах дает основание считать диагноз уста­
новленным.

Обнаружение токсоплазм является самым убедительным 
доказательством наличия токсоплазмоза. Однако нахожде­
ние возбудителя очень затруднено даже при явном забо­
левании.

Придавая большое значение паразитологической диаг­
ностике, мы тем не менее считаем, что отрицательные ре­
зультаты паразитологического исследования у женщин, 
прошедших курс лечения, еще не говорят об отсутствии 
токсоплазмоза.

Так, из 90 женщин, больных токсоплазмозом, у кото­
рых биологические пробы и микроскопические исследова­
ния проводились после лечения, токсоплазмы не были об­
наружены ни в одном случае.

В то же время из 10 нелечённых женщин у 5 были по­
ложительные биологические пробы и выделены токсоплаз-
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мы. Это дает основание полагать, что биологическая про­
ба после лечения, как правило, бывает отрицательной 
в связи с темг, что специфическая терапия (в частности, 
хлоридином) оказывает паразитоцидное действие.

Из этого следует, что методы паразитологической диаг­
ностики, несмотря на свою доказательность, не могут удов­
летворить исследователей в повседневно проводимой в боль­
шом масштабе диагностической -работе. Поэтому в целях 
массовой диагностики используют реакции, основанные на 
выявлении иммунологических сдвигов, происходящих в 
организме человека в результате проникновения в него 
токсоплазм.

Проведенные клинико-иммунологические исследования 
свидетельствуют о том, что при постановке диагноза ток­
соплазмоза у беременных врач в своей повседневной прак­
тической деятельности может встретиться со следующими 
вариантами:

1) отягощенный анамнез (общий, акушерскии и эпи­
демиологический), определенные изменения со стороны 
различных органов и систем и положительные иммунологи­
ческие реакции (РСК и ВКП);

2) выраженная клиническая картина токсоплазмоза, 
отягощенный акушерский анамнез и положительная ВКП 
(при отрицательной РСК);

3) положительная ВКП и РСК в определенном титре 
при отсутствии клинических проявлений заболевания;

4) отрицательная РСК, но положительная внутрикож- 
ная проба у «практически здоровых» женщин.

У женщин первых трех групп следует ставить диагноз 
токсоплазмоза. Такие больные должны проходить полный 
курс комплексной терапии. Наличие положительной одной 
только внутрикожной пробы при отсутствии клинических 
данных и отрицательной РСК указывает лишь на то, что 
беременная была в контакте с токсоплазмозной инфекцией 
и является паразитоносителем либо перенесла в прошлом 
это заболевание.

Таким образом, в настоящее время диагностика ток­
соплазмоза у беременных должна базироваться на данных 
клинического обследования с применением современных 
методов диагностики и на результатах иммунологических 
и паразитологических исследований.
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РОЛЬ ТОКСОПЛАЗМОЗА В  ВОЗНИКНОВЕНИИ
АКУШЕРСКОЙ И ДЕТСКОЙ ПАТОЛОГИИ

Инфекционные заболевания женщин являются одной из 
нередких причин акушерской и детской патологии. Они 
приводят к мертворождениям, различным порокам разви­
тия плода, внутриутробным его заболеваниям и могут яви­
ться и причиной детской смертности (Л. С. Персианинов, 
1961; В. И. Бодяжина, 1963; К. В. Чачава, Н. С. Бакшеев, 
1963; С. М. Беккер, М. А. Петров-Маслаков, Ю. В. Гуль- 
кевич с соавт., Б. В. Кулябко, 1963, и др.).

Удельный вес инфекции среди причин мертворождений 
и ранней детской смертности довольно значителен.

С. А. Адинцова (1958) установила, что на 215 мертво­
рождений в 44,4% случаев причиной их являются инфек­
ционные заболевания матери, а по данным Б. В. Кулябко 
(1963), они составляют 25%. При лихорадочных состоя­
ниях у матери мертворождения, по сообщению Р. С. Ко­
зина (1955), наблюдаются в 17,2% случаев.

В последние годы опубликован ряд работ, показавших 
значительную роль токсоплазмоза в акушерской и дет­
ской патологии (А. Г. Пап, Л. А. Чиркова, 1966; Е. П. Ко­
валева с соавт., 1966; Л. Я. Давыдов с соавт., 1966; 
М. Н. Загайнова, 1963; А. T. Najim с соавт., 1968, и др.).

Массовое обследование женщин, в анамнезе у которых 
были самопроизвольные аборты, преждевременные роды, 
мертворождения или рождение неполноценных детей, по­
казало, что процент положительных серологических реак­
ций и кожных проб, специфических для токсоплазмоза, 
у них во много раз выше, чем у здоровых женщин.

В то время как одни авторы (Ф. Д. Забугин и Е. П. Ко­
валева, 1963; А. А. Иванова, 1963; Л. В. Черневская, 1963, 
1964; A. Finkova, 1962; J . Cech, О. Jirovec, 1960, и др.) 
указывают на относительно высокий процент положитель­
ных реакций (от 40% и выше), по данным других,— этот 
процент значительно ниже и составляет от 23 до 40% 
(Г, И. Головацкая, 1961; Л. И. Грачева, 1961; В. Д. Копп, 
1963, 1964; К. В. Моисеева, 1964; Е. Я. Альшиц, 1964; 
Т. Г. Шиширинова, 1965; В. П. Джанполадова с соавт., 
1970; G. W ildführ, 1957).

По мнению большинства исследователей, положитель­
ные реакции на токсоплазмоз при отягощенном акушер­
ском анамнезе встречаются еще реже, в среднем в 9— 18%
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случаев (С. А. Болотова, 1963; Г. М. Гершкович, 1964; 
И. И. Грищенко, 1964; Н. В. Белинская, 1964; В. И. Лит­
виненко с соавт., 1964; P. Corso с соавт., 1961, и др.).

Такие противоречивые данные обусловлены, с одной 
стороны, различным качеством диагностики, а с другой — 
неодинаковым контингентом обследованных.

Мы обследовали на токсоплазмоз 3160 беременных с отя­
гощенным акушерским анамнезом и 719 здоровых бере­
менных.

У каждой обращавшейся в консультацию женщины тща­
тельно собирали анамнез — общий, акушерский и эпиде­
миологический. Они проходили обследование у акушера- 
гинеколога, терапевта и других специалистов. Всем жен 
щинам ставилась аллергическая внутрикожная проба (ВКП) 
с токсойлазмином по общепринятой методике. Одновре­
менно с постановкой ВКП производился забор крови для 
серологического исследования.

С целью дифференцирования токсоплазмоза от других 
заболеваний, могущих вызвать подобную акушерскую и 
детскую патологию, проводилось обследование на листе- 
риоз, бруцеллез, сифилис, резус-принадлежность.

Больные, у которых было заподозрено наличие токсо­
плазмоза, направлялись в стационар, где на основании 
комплексного, всестороннего обследования устанавливал­
ся окончательный диагноз.

Из эпидемиологического анамнеза было выяснено, что 
28,5% женщин с отягощенным акушерским анамнезом 
имели контакт с животными или соприкасались с сырьем 
и продуктами животного происхождения (это были рабо­
чие мясокомбината, кожевенной промышленности и т. д.); 
25% женщин употребляли в пищу сырые продукты жи­
вотного происхождения; 9% обследованных составляли ме­
дицинские работники, которые по характеру своей работы 
могли общаться с больными токсоплазмозом (врачи, сред­
ний и младший медицинский персонал родильных, хирур­
гических и терапевтических отделений, а также работники 
лабораторий).

Только у трети женщин с отягощенным акушерским 
анамнезом были «чистые» эпидемиологические данные

Положительные РСК и ВКП у женщин, находившихся 
в контакте с животными и употреблявших недостаточно 
обработанные продукты животного происхождения, встре­
чались в 2 раза чаще, чем у женщин с «чистым» эпидемио­
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логическим анамнезом (положительная РСК — соответствен­
но в 15,1% и 6,6%, положительная ВКП — 45,2% и 
24,5% случаев).

Среди различных видов акушерской патологии первое 
место занимали самопроизвольные аборты. Довольно зна­
чительный процент составляли также преждевременные 
роды, угроза прерывания беременности, мертворождения, 
рождение детей с аномалиями развития и др.

Изучение частоты положительных РСК и ВКП у жен­
щин с отягощенным акушерским анамнезом показало, что 
первая имела место у 11 ±  0,72% обследованных, вторая— 
у 39 ±  1,06% (табл. 3).

Т а б л и ц а  3. Частота положительных РСК и ВКП 
' при различных видах акушерской и детской патологии

Частота, %
Вид патологии

РСК ВКП

Самопроизвольные абор­
ты 13.2 ±  1.10 45,3 ±1,63
Преждевременные роды 12,9 ±3.00 36,2 ±4,31
Мертворождения 10,0±2.18 31,2 ±3.59
Рождение детей с ано­
малиями развития 13,3±2,92 37,0 ±4.14
Рождение детей с забо­
леваниями нервной сис­
темы И,7 ±3,75 34,2 ±5,58
Заболевание глаз у де­
тей 13,0±6,24 34,0 ±3,70
Ранняя детская смерт­
ность 5,4 ±2,5 24,1 ±5,00
Смешанная акушерская
патология 13.4±3,75 45,0 ±5,52

В с е г о 11,0 ±0.72 39,0 ±1,06

Как видно из данных, приведенных в табл. 3, наиболее 
высокий процент положительных РСК обнаруживается при 
смешанной акушерской патологии, преждевременных ро­
дах, рождении детей с аномалиями развития и самопро­
извольных абортах. При этой же патологии отмечается 
и наиболее высокий процент положительных ВКП.

Наибольший процент положительных РСК и ВКП у жен* 
щин с сочетанной акушерской патологией в анамнезе (вы­
кидыши, чередовавшиеся с мертворождениями и др.) сви­
детельствуют о том, что токсоплазмозная инвазия, проте­
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кая длительно, хронически, может обусловить ту или 
иную акушерскую патологию повторно и что акушерская 
патология, вызванная токсоплазмозом, может быть весьма 
разнообразной. Это, очевидно, объясняется тем, что зара­
жение внутриутробного плода, т. е. проникновение пара­
зитов через плаценту, происходит в разные сроки бере­
менности, от чего в большей мере зависит возникновение 
различных видов патологии. Так, по-видимому, более ран­
нее заражение плода приводит к возникновению уродств, 
аномалии развития и самопроизвольным абортам, более 
позднее — к преждевременным родам, мертворождению или, 
хотя и к своевременному рождению ребенка, но с врож­
денным токсоплазмозом.

Вопрос о связи между спонтанными абортами и ток­
соплазмозом является весьма существенным. На этиологи­
ческую зависимость между ними указывают G. Wïldführ, 
H. Hudemann, H. Langer, H. Geissler и др. (цит. по 
A. Aresin, 1954). Эти авторы находили токсоплазмы в ма­
териале, полученном при кюретаже полости матки, и в 
плаценте после спонтанного аборта.

Смерть плода в этих случаях авторы считали не следст­
вием прямой инфекции, а результатом воспалительных 
изменений в слизистой оболочке матки в виде токсоплаз- 
мозного эндометрита.

В то же время другие авторы полагают, что самопро­
извольные аборты могут возникнуть в результате как пря­
мого воздействия инфекции на плод, так и местных воспа­
лительных изменений со стороны слизистой оболочки мат­
ки (В. Д. Копп, Е. П. Ковалева, 1964; Н. Werner, 1968).

Токсоплазмоз может быть причиной преждевременных 
родов и мертворождений.

H. Langer (1962) при обследовании на токсоплазмоз 70 
женщин, в анамнезе у которых были преждевременные 
роды или мертворождения, у 3Q выделил токсоплазмы из 
околоплодных вод, плаценты, менструальной крови, а у 
плодов — из мозга.

F. Bamatter (1953) отметил, что из 74 больных токсо­
плазмозом детей 27 (36%) были преждевременно рожден­
ными.

G. Wildführ (1957) у 11 из 70 родильниц с преждевре­
менными родами обнаружил положительные серологиче­
ские реакции в высоком титре, указывающие на возмож­
ность наличия токсоплазмоза.
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При обследовании женщин с преждевременными рода­
ми положительная серологическая реакция составляла, 
по данным И. Ц. Юделовича и 3. Я- Леймане (1964), 16,3%; 
Г. М. Гершковича (1962) — 24,2%; В. И. Верулашвили 
(1963) — 23,3%; А. И. Анисимовой (1963) — 25%; С. С. За­
харчука (1963) — 42,8%; J. Sammer и J. Simek (1961) — 
40,7% ; A. Aresin (1954) — 50%.

При мертворождении, согласно Г. М. Гершковичу (1962), 
положительная ВКП отмечается в 26,3% случаев, по дан­
ным В. И. Верулашвили (1963) — в 11,4%>И. Ц. Юдело­
вича, 3. Я- Леймане (1964)—в 19,7%, М. Lyzwa-Prawecka 
с соавторами (1960) — в 19,4%, J. Samer, J. Simek (1961) — 
в 34,7% случаев.

Мы обследовали 220 женщин, у детей которых отмечены 
аномалии развития и врожденные заболевания, могущие 
возникнуть на почве токсоплазмоза (олигофрения, гидро­
цефалия, болезнь Дауна, заболевания глаз — хориорети- 
нит, увеит, атрофия зрительного нерва и др.). При этом 
наиболее высокий процент положительных РСК установлен 
у женщин, родивших детей с аномалиями развития (13,3% ±  
±  2,92) и врожденными заболеваниями глаза (13,% ±  
±6,24).

Особенно часто положительная РСК встречается у ма­
терей, дети которых страдают олигофренией. Эти формы 
поражения объясняются избирательной локализацией воз­
будителя именно в мозговой ткани и глазу.

В литературе имеются разноречивые данные о частоте 
врожденного токсоплазмоза.

Так, например, О. Thalhammer (1960) указывает, что 
из 1000 детей 6 страдают токсоплазмозным энцефалитом. 
По данным Н. Zellweger (1960), в Германии один случай 
врожденного токсоплазмоза встречается на 1000 родов, 
в Швейцарии — на 1600 родов.

W. Hanskiwitold и R. Fermus (1957) из 600 секций де­
тей в 14 случаях обнаружили врожденный токсоплазмоз.

Е. В. Войта (1958) при анализе свыше 8000 протоколов 
вскрытия выявила органические изменения мозга в 80 слу­
чаях, т. е. 1%. В 20 случаях органического поражения 
центральной нервной системы был установлен врожден­
ный токсоплазмоз.

При обследовании женщин, родивших больных детей 
или с аномалиями развития, обнаружен довольно высо­
кий процент положительных результатов на токсоплазмоз;
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по данным В. И. Верулашвили (1963), — 18,8%; А. И. Ани­
симова (1963) — 36,7%; Е. А. Шевкунова с соавторами 
(1963) —' 30,6% ; К- Zak (I960) — 77%; H. Komorska, 
J. Lawarstka (1964) — 21%.

Различные уродства при токсоплазмозе, как указыва­
лось выше, являются результатом инфицирования плода 
в ранний период внутриутробного развития.

Токсоплазмоз может быть также причиной смерти де­
тей в первые дни и месяцы жизни (Г. И. Головацкая, 1961; 
Л. С. Персианинов, 1961; Л. И. Грачева, 1961; О. Ф. Мат­
веева, 1963; В. И. Верулашвили, 1963; И. И. Грищенко 
с соавт., 1964; A. Sabin, Н. Feldman, 1949; G. Wildführ, 
1954; О. Jirovec, 1956, и др.).

J. Cech (1958) считает, что среди инфекционных забо­
леваний матери токсоплазмоз как причина гибели плодов 
и новорожденных занимает первое место.

Роль токсоплазмоза в возникновении акушерской и дет­
ской патологии убедительно иллюстрирует проведенный 
нами анализ акушерского анамнеза у 260 больных ток­
соплазмозом женщин.

Из 260 женщин первоберемениых было 34, повторно­
беременных — 226, у которых в прошлом было 617 беремен­
ностей.

Анализ полученных данных показал, что беременность 
закончилась срочными родами в 139 случаях (22,5%).

Искусственные аборты (19,5%) чаще всего произво­
дились по настоянию женщины из-за боязни повторно иметь 
больного ребенка.

При срочных родах родилось 59 здоровых детей, что 
составляет 42,4% к числу срочных родов.

Мертворождений при срочных родах было 23 (16,6%); 
у 4 мертворожденных имели место аномалии развития.

Больных детей с различными заболеваниями и анома­
лиями развития родилось 57 (41,0%).

Из 57 детей 38 умерли; 12 детей умерли в первые 9 дней 
жизни, у 5 из них на секции выявлены уродства разви­
тия (врожденный порок сердца, аномалии развития кишеч­
ника, гермафродитизм). Из 19 детей, умерших в течение 
первого года жизни, у 4 были уродства развития. Среди 
7 детей, умерших в возрасте старше одного года, анома­
лии развития имели 5.

В живых остались 19 детей, но и эти дети оказались 
неполноценными: у них наблюдались аномалии развития
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и различные заболевания (болезнь Дауна, олигофрения, 
врожденная гидроцефалия, хориоретинит, энцефалит, 
врожденная слепота, врожденный токсоплазмоз и др.).

При анализе 46 случаев преждевременных родов отме­
чена еще большая патология развития внутриутробного 
плода и новорожденного. Только в одном из 46 случаев 
преждевременных родов родился здоровый новорожденный.

Мертвыми родились 19 детей, у 5 из них отмечены ано­
малии внутриутробного развития. При этом у 2 была гид­
роцефалия , у 1 — микроцефалия, у 1 — врожденный по­
рок сердца и у 1 — отсутствие носа и деформация конеч­
ностей.

Из 27 живорожденных детей при преждевременных ро­
дах в течение первых двух суток умерли 19., в течение пер­
вого года еще 3; в живых остались только 5 детей, но так­
же с глубокой патологией.

Таким образом, гибель плодов и детей у этих больных 
составила 86,4% по отношению к общему числу беремен­
ностей, рождение больных и неполноценных детей — 3,9%, 
и только в 9,7% случаев беременность закончилась рож­
дением здорового ребенка.

Эти данные свидетельствуют о тяжелой акушерской 
и детской патологии у женщин, больных токсоплазмозом.

Экспериментальные исследования также показали важ­
ную роль токсоплазмозной инфекции в возникновении па­
тологии беременности, плода и потомства.

Выяснено, что инфицирование плода может происхо­
дить как при острой, так и при хронической форме ток­
соплазмоза и определяется временем заражения, дозой 
введенного возбудителя и течением заболевания.

Патология плода и потомства имеет место в 70 ±  
-j- 8,72% случаев у крыс,, зараженных до беременности, 
и в  80 ±  9,03% при заражении их во время беременности. 
При этом чаще всего патология отмечается у животных, 
зараженных в первые дни беременности.

Осложнения беременности и патология плода и потом­
ства при экспериментальном токсоплазмозе разнообразны: 
преждевременное прерывание беременности, внутриутроб­
ная гибель плода на разных стадиях развития, рождение 
мертвых и нежизнеспособных плодов, те или иные урод­
ства плода или признаки врожденного токсоплазмоза.

Наряду с этим у больных токсоплазмозом крыс рож­
дается, как правило, в два раза меньше крысят, чем у здо­
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ровых. Раннее заражение чаще вызывает резорбцию пло­
дов, прерывание беременности, возникновение уродств раз­
вития, более позднее приводит к мертворождениям или 
рождению больных и нежизнеспособных крысят.

Указанная патология повторяется и при последующих 
беременностях, а также наблюдается среди потомства I,
II и III поколения. Приведенные данные клинико-стати- 
стического анализа и экспериментальных исследований ̂ поз­
воляют заключить, что токсоплазмоз является одной из 
частых причин акушерской и детской патологии.

Положительные серологические реакции на токсоплаз­
моз определяются у 11 % женщин с отягощенным акушер­
ским анамнезом, ВКП — у 39%.

У здоровых беременных женщин положительные РСК 
с токсоплазменным антигеном имеют место в 2,4 ±  0,53%, 
т. е. положительные серологические реакции у здоровых 
женщин встречаются значительно реже, чем у женщин 
с некоторыми видами акушерской патологии.

Можно думать, что с такой же частотой встречаются 
стертые формы токсоплазмоза, которые впервые выявляются 
с помощью иммунологических реакций.

ОСЛОЖНЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ.
СОСТОЯНИЕ ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННОГО
ПРИ ТОКСОПЛАЗМОЗЕ

Течение беременности и родов при токсоплазмозе ха­
рактеризуется' рядом особенностей, и в первую очередь 
большой частотой различных осложнений для матери и плода.

В настоящем разделе представлены данные о течении 
беременности и родов у 227 женщин, больных токсоплаз­
мозом, а также о состоянии внутриутробного плода (по 
данным ФЭКГ); изложены материалы, характеризующие 
течение беременности, ее исход и состояние потомства при 
экспериментальном токсоплазмозе у белых крыс.

Т Е Ч Е Н И Е  Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И  И Р О Д О В  У Ж Е Н Щ И Н ,
В О Л Ь Н Ы Х  ТО К С О И Д А ЗМ О ЗО М

Анализ течения беременности и родов у женщин, боль­
ных токсоплазмозом, показал большую частоту у них раз­
личных осложнений.
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В 63,5% случаев беременность протекала с явлениями 
угрозы прерывания.

На большую частоту угрозы прерывания беременности 
при токсоплазмозе указывают и некоторые другие авторы.

Так, например, по данным Н. Г. Богдашкина (1964), 
угроза прерывания беременности при токсоплазмозе имеет 
место у 44,4% женщин; Г. И. Головацкая (1964) отметила 
явления угрожающего прерывания беременности у 42,4% 
женщин, Г. К. Кусаинова и 3. Р. Сыргобаева (1961) — 
у V, от общего числа больных.

Угроза прерывания беременности у больных токсо­
плазмозом может возникнуть в любой срок беременности.

Причину столь частой угрозы прерывания беременнос­
ти у женщин, больных хроническим токсоплазмозом, мож­
но, по-видимому, объяснить рядом факторов: снижением 
экскреции половых стероидных гормонов; некоторыми мор­
фологическими изменениями в плаценте; воздействием ин­
фекционного начала на развивающийся плод; нарушения­
ми различных органов и систем, которые отмечены у боль­
ных токсоплазмозом; изменениями, которые произошли 
в матке при патологическом течении предыдущих бере­
менностей и родов, и др.

Такого рода заключение можно сделать на основании 
сопоставления данных об изменениях в организме бере­
менных, больных токсоплазмозом, и частоте угрозы пре­
рывания беременности у них.

Так, из 126 женщин, у которых была угроза преры­
вания беременности, поражение печени имело место у 60, 
выраженная гипотония — у 41, нарушение экскреции по­
ловых гормонов — у 52 и т. д. Только у 11 больных ток­
соплазмозом женщин не были выявлены изменения в ор­
ганизме, которые могли бы быть причиной угрозы пре­
рывания беременности.

Особо следует подчеркнуть тесную взаимосвязь между 
уровнем экскреции половых гормонов и возникновением 
угрозы прерывания беременности.

Из общего числа беременных, у которых имелась угро­
за прерывания беременности, снижение экскреции поло­
вых гормонов отмечалось у 83%.

Эти данные говорят о том, что существует некоторый 
параллелизм между содержанием половых гормонов у 
больных токсоплазмозом женщин и угрозой прерывания 
беременности у них. При снижении экскреции гормонов
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возникает реальная возможность возникновения угрозы 
прерывания беременности. И, наоборот, после курса ле­
чения, когда угроза прерывания беременности ликвиди­
рована, наблюдаются и более высокие цифры содержания 
эстрогенов в суточной моче.

У больных токсоплазмозом женщин беременность до­
вольно часто осложнялась токсикозом. При этом в первой 
половине токсикоз имел место в 16,5% случаев, во вто­
рой — в 8,7%.

Примерно такие же данные о частоте токсикозов при 
токсоплазмозе приводят другие авторы. Гак, Н. Г. Бог- 
дашкин (1964) в первой половине беременности наблюдал 
токсикоз у 16,4% больных, а во второй половине у 
9,6%.

На взаимосвязь токсикоза и токсоплазмоза обращает 
внимание A. Kotasek (1957). Положительную внутрикож- 
ную пробу при легком течении позднего токсикоза бе­
ременности он отметил в 56%, при тяжелом течении — 
в 67,4% случаев.

По мнению Ф. Д. Забугина и М. Г. Смайкиной (I960), 
токсикоз у беременных, больных токсоплазмозом, может 
быть первым проявлением латентно протекающего забо­
левания.

Более частое возникновение токсикоза на фоне токсо­
плазмозного процесса можно объяснить тем, что при ток- 
соплазмозном процессе снижается общая реактивность ор­
ганизма беременной, нарушается в большинстве случаев 
функция отдельных органов и систем, что создает пред­
посылки для возникновения токсикоза.

Присоединение токсикоза значительно ухудшает со­
стояние больных и-осложняет течение заболевания.

Одной из особенностей течения беременности у больных 
токсоплазмозом женщин является стойкая гипотония, ко­
торая наблюдается у 58,0% и является одним из харак­
терных ее проявлений.

В отличие от здоровых, у которых с увеличением срока 
беременности артериальное давление повышается, у бе­
ременных, больных токсоплазмозом, оно не только не по­
вышается, а имеет тенденцию к понижению. Это обстоя­
тельство имеет большое значение, так как, согласно сов­
ременным данным, при гипотонии осложнения во время 
беременности и родов наблюдаются чаще, чем при нор- 
мотонии и даже гипертонии (А. С. Егоров, 1956; Л. Э. Вайс-
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ман, 1956; Е. Д. Полинская, 1962; G. Wollman, 1940;
H.-K.leine, 1942; H. Lembke, 1948).

У женщин с пониженным артериальным давлением не­
редко наблюдаются недонашивание беременности и ток­
сикозы. Во время родов часто возникают слабость родо­
вой деятельности, преждевременное отхождение около­
плодных вод, послеродовое кровотечение.

Отмечено, что у больных токсоплазмозом женщин, у ко­
торых артериальное давление было низким, осложнения 
в течении беременности и родов встречались чаще, чем 
у женщин с нормальным давлением.

Продолжительность родов (как общая, так и по перио­
дам) у рожениц, больных токсоплазмозом, не отличается 
от таковой у здоровых беременных.

Так, общая продолжительность родов среди женщин 
с доношенной беременностью составляет у первородящих 
15 часов 40 минут, у повторнородящих — 11 часов и со­
ответственно при недоношенной беременности — 8 часов 
40 минут и 7 часов 20 минут.

При этом у первородящих продолжительность первого 
периода — 14 часов 30 минут, второго периода — 53 ми­
нуты, третьего — 22 минуты, у повторнородящих — со­
ответственно по 10 часов 10 минут, 30 минут, 20 ми­
нут.

Приведенные данные о продолжительности родов при 
токсоплазмозе примерно соответствуют литературным, ка­
сающимся здоровых женщин (В. И. Бодяжина, К. Н. Жма- 
кйн, 1970).

У больных токсоплазмозом значительно чаще, чем 
у здоровых, во время родов наблюдаются разного рода 
осложнения. Так, преждевременное отхож/ение около­
плодных вод имело место у 18% женщин.

На несвоевременное отхождение вод при токсоплазмо­
зе как на одно из осложнений в течение родового акта 
указывают Г. К. Кусаинова и 3. Р. Сыргобаева (1961).

Слабость родовой деятельности (как в первом, так и 
во втором периоде родов) отмечена более чем у 12% боль­
ных токсоплазмозом, в то время как, по данным различ­
ных авторов, у обычного контингента рожениц она состав­
ляет в среднем 2—8% (П. А. Белошапко и А. М. Фой, 
1954; Д. А. Верхратская и Е. Н. Викторовская, 1960).

Г. И. Головацкая (1964) считает, что слабость родовой 
деятельности при токсоплазмозе встречается почти в 5 раз
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чаще, чем у здоровых женщин. По данным автора, она 
имеет место у 27,7% больных.

Одним из частых осложнений в родах у больных ток­
соплазмозом является повышенная кровопотеря — крово­
течение в послеродовом и раннем послеродовом периодах.

Из 209 рожениц у 70 кровопотеря была повышенной 
(свыше 400 мл), т. е. кровотечение в родах наблюдалось 
в 33,5% случаев, в то время как у здоровых женщин кро­
вотечения в родах составляют, по данным И. М. Рембеза, 
Л. А. Руднева и К. М. Сачкова (1962), — 18,9%; С. В, Ки- 
сина, В, И. Кузнецовой и Г. С. Третьяк (1962),— 22,3%; 
К. Д. Утегеновой, В. К. Григорьянц и Ж. Ш. Исаева 
(1963),—-6,7% ; Н. С. Бакшеева (1963),— от 10 до 40% 
в отдельных родильных домах.

Такие значительные колебания в частоте кровотечений 
в родах, по данным разных авторов, можно объяснить ли­
бо недостаточным учетом потери крови, либо различием 
методов ведения родов.

Мы наблюдали кровотечение в родах у женщин, боль­
ных токсоплазмозом, почти в 3 раза чаще, чем среди всех 
остальных рожениц, находившихся в клинике института 
(33,5% против 13,2%).

Причину столь частых кровотечений в родах при ток­
соплазмозе, по-видимому, можно объяснить многими фак­
торами: изменением общей реактивности организма, вы­
званной токсоплазмозной инфекцией, выраженной гипо­
тонией, нарушением проницаемости сосудов, изменением 
тонуса матки, наличием хронического воспаления пече­
ни, играющей важную роль в процессах свертывания крови.

Большая кровопотеря в родах, как правило, отмеча­
ется у больных с пониженным артериальным давлением.

Отмечен определенный параллелизм между величиной 
кровопотери в родах и функциональным состоянием пе­
чени у женщин, больных токсоплазмозом.

У тех больных, у которых отмечались особенно грубые 
изменения в функциональном состоянии печени, в родах 
наблюдалась, как правило, повышенная кровопотеря.

Приводим одно из наблюдений.

Беременная М., 24 лет, поступила в клинику по поводу токсоплаз­
моза. Настоящая беременность является третьей (21-я неделя). Пер­
вая закончилась преждевременными родами на 35-й неделе мертвым 
плодом, вторая — самопроизвольным выкидышем на 10-й неделе.

Общее состояние больной удовлетворительное.
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Пульс — 80 ударов в 1 минуту, ритмичный. Артериальное дав­
ление — 85/45 мм рт. ст. Увеличенная болезненная печень на 1,5— 2 см 
выступала из-под реберной дуги по правой средне-ключичной линии. 
Других изменений со стороны внутренних органов не обнаружено.

При исследовании органов зрения установлена близорукость.
Анализ крови: НЬ — 56%, э ,— 3 010 ООО, цв. пок,— 0,93, л .— 

13 200, э ,— 1, с.— 78, п.— 3, лимф,— 14, мон.— 4, РОЭ — 38 мм/час.
Анализ мочи без особенностей.
Биохимическое исследование крови показало наличие гипоаль- 

буминемии (42,66 отн.%) и снижение альбумино-глобулинового коэф­
фициента (0,74).

Глобулины (в отн.%): а х - ..10,67, а 2 — 13,33, р — 16,00, у  —
17,35, билирубин — 0,27 м е% . Проба Вельтмана: в 7-й пробирке — 
хлопья, в 8-й — муть. Антитоксическая функция печени резко сни­
жена: проба Квика — 22,9%.

Толерантность плазмы к гепарину — 8 минут 50 секунд; время 
рекальцификации — 1 минута 35 секунд; фибринолитическая актив­
ность — 44; протромбиновый индекс — 112%; фибриноген — 0,26 г% .

Реакция Вассермана отрицательная; кровь резусположительная. 
Реакция на листериоз и бруцеллез отрицательная. Внутрикожная 
проба с токсоплазмином положительная ( + + + ) ,  реакция связыва­
ния комплемента положительная (H—h -f)  в титре 1 : 20.

В течение беременности больная прошла два курса комплексного 
противотоксоплазмозного лечения. Побочных явлений во время ле­
чения хлоридином не отмечалось. Самочувствие беременной оставалось 
хорошим.

Беременность закончилась срочными родами. Родилась живая до­
ношенная девочка весом 3500 г, длиной 50 см. Через 30 минут после 
выделения последа началось кровотечение. Общая кровопотеря— 
1000 мл. Были назначены холод на низ живота, введение питуитрина, 
переливание крови. Кровотечение прекратилось. Послеродовой пе­
риод протекал без осложнений. На 10-й день после родов мать с ре­
бенком выписаны домой. Ребенок здоров, развивается нормально.

Для выяснения роли изменений в системе свертывания 
крови в генезе кровотечений при токсоплазмозе И. Е. Най- 
герцик изучала содержание фибриногена, время рекаль­
цификации, протромбиновое время, толерантность плазмы 
к гепарину и фибринолитическую активность крови у 157 
больных.

Анализ полученных данных показал, что у женщин, 
больных токсоплазмозом, заметно снижена толерантность 
плазмы к гепарину и увеличена фибринолитическая ак­
тивность крови, в то время как содержание фибриногена, 
протромбиновый индекс и время рекальцификации изме­
няются у них мало.

Эти данные говорят о том, что при токсоплазмозе на­
рушаются коагуляционные свойства крови: это касается 
главным образом антисвертывающей системы.
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При сопоставлении показателей свертывающей и анти­
свертывающей систем крови с величиной кровопотери 
в родах было отмечено, что среди больных с повышенной 
кровопотерей (свыше 400 мл) нарушение свертывающей 
и антисвертывающей систем крови наблюдалось у 60%.

Приведенные выше данные показывают роль гипотонии, 
нарушения функционального состояния различных орга­
нов и систем, и в первую очередь печени, свертывающей 
и антисвертывающей систем крови в генезе кровотечений 
при токсоплазмозе.

Обращает на себя внимание относительная частота не­
которых оперативных вмешательств и пособий в родах, 
применяемых у рожениц, больных токсоплазмозом.

Так, акушерские щипцы были наложены в 2,4% слу­
чаях, вакуум-экстрактор — в 4,3%. Эпизио- и перинеото- 
мия произведены в 8,1% случаях. Ручное отделение пос­
леда имело-место у 5,7% больных.

Ручное обследование полости матки произведено у 
18,1% больных.

Эти данные указывают на то, что частота оперативных 
вмешательств и пособий у женщин, больных токсоплазмо­
зом, значительно выше, чем у здоровых, что объясняется 
необходимостью значительно чаще проводить мероприятия 
по профилактике внутриутробной асфиксии плода, мертво- 
рождений, кровотечений и других осложнений.

Послеродовой период у многих родильниц, больных 
токсоплазмозом, протекает с осложнениями: у 15,6% мы 
наблюдали субинволюцию матки, у 20,6% — субфебриль- 
ную температуру и у 1,5% родильниц — послеродовой 
эндометрит. Среднее пребывание родильниц в акушерской 
клинике составляло при срочных родах — 10, 5 дней, при 
преждевременных — 21 день.

Особого внимания заслуживает вопрос о течении бе­
ременности и родов у женщин, больных токсоплазмозом, 
которым во время беременности не проводилось соответ­
ствующее лечение. Под нашим наблюдением находились 
10 таких беременных женщин, которые не прошли курса 
лечения из-за позднего поступления в клинику.

У этих больных наблюдался особенно часто неблаго­
приятный исход беременности и родов.

Так, у 6 повторнобеременных, исключая настоящую 
беременность, было 16 беременностей, которые закончились 
ранними выкидышами в четырех и поздними выкидыша­
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ми — в трех случаях, преждевременными родами (мерт­
вые плоды) — в двух случаях. Срочных родов было че­
тыре, из них 2 здоровых ребенка и 2 ребенка умерли в пер­
вые дни после рождения. В трех случаях беременность 
была прервана искусственно.

В течение настоящей беременности угроза прерывания 
наступила в двух случаях, у 3 беременных было много- 
водие, и в одном случае наблюдался токсикоз первой по­
ловины беременности.

Особо следует подчеркнуть, что из 10 беременных толь­
ко у 1 беременность закончилась рождением здорового 
ребенка. У 2 женщин поздние самопроизвольные выки­
дыши, у 3 — мертворождения, причем у 2 из них были 
аномалии развития плода. У 4 беременных родились боль­
ные дети с различными аномалиями развития, из которых
1 ребенок умер на 2-й день после рождения и 3 детей были 
больными. Следует указать, что из этих 3 детей, которых 
лечили и матери которых проходили в послеродовой пе­
риод комплексное лечение, 1 ребенок с врожденным ток­
соплазмозом в настоящее время развивается соответствен­
но возрасту.

В третьем периоде родов у 4 из 8 рожениц наблюдалось 
кровотечение с кровопотерей более 400 мл.

У 7 из 10 нелеченных женщин были произведены био­
пробы на белых мышах; при этом использовались кусоч­
ки плацентарной ткани и тканей различных органов мерт­
ворожденных и умерших новорожденных детей. В трех 
случаях на 4—6-м пассаже выделена живая культура ток­
соплазм и в одном случае РСК была положительной ( +  +  +  ) 
в титре 1 : 20.

В двух случаях в послеродовом периоде наблюдалась 
субияволюция матки и в одном — субфебрильная темпе­
ратура.

Приводим выписку из истории болезни.

Беременная Б ., 25 лет. Беременность первая. При обследовании 
на токсоплазмоз установлена положительная реакция связывания ком­
племента с токсоплазмозным антигеном ( + + + + )  1 : 10 и внутрикож- 
ная проба с токсоплазмином ( + + + + ) .

Состояние беременной удовлетворительное. Пульс — 76 ударов 
в 1 минуту, ритмичный. Артериальное давление — 100/60 мм рт. ст. 
Со стороны внутренних органов, нервной системы и глазного дна 
изменений не отмечено. Сердцебиение-плода не определяется.

Общий анализ крови и мочи без особенностей. При гормональ­
ном исследовании мочи обнаружено снижение уровня эстрогенов
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(833,37) и прегнандиола (13,5 мг). Реакция Вассермана отрицатель- 
ная. кровь резусположительная.

Д и а г н о з :  беременность 39 —40 недель, многоводие, токсо­
плазмоз (латентное течение).

Родился мертвый плод женского пола (вес — 1350 г) с анэнцефа­
лией. Роды протекали без осложнений.

Протокол вскрытия плода: тяжелые уродства; почти полное от­
сутствие мозговой части черепа, расщепление позвонков с: первого
шейного до первого поясничного. При вскрытии черепа обнаружено, 
что полость его резко уменьшена, составлена изгибом измененной ос­
новной части затылочной кости и основной костью. Диаметр полости 
черепа 4— 5 см, в ней располагаются отечные оболочки и небольшое 
количество мозговой ткани в виде узелка 3—4 мм в диаметре. Внутрен­
ние органы плода имеют обычное строение и расположение. >

При микроскопическом исследовании плаценты установлен тяже­
лый воспалительный процесс в хориальной пластинке с превраще­
нием части клеток последней в свободные макрофаги, При биопробе 
из кусочков печени, селезенки и легких трупа плода на 5 6-м пасса- 
же выделена живая культура токсоплазм высокой вирулентности.

Послеродовой период протекал без особенностей Родильница про» 
шла десятидневный курс лечения хлоридином и сульфадимезином по 
схеме. Побочных явлений во время лечения не отмечено. На 14-й день 
после родов выписана домой в удовлетворительном состоянии.

Больной провели 3 курса лечения после родов. Через год женщи­
на повторно забеременела. Во время беременности прошла еще 3 курса 
лечения по схеме и все время находилась под наблюдением, I оды сроч­
ные, нормальные. Родилась доношенная здоровая девочка (вес — 
3400 г, длина — 49 см).

Катамнез — ребенок развивается соответственно возрасту.

Таким образом, приведенные данные свидетельствуют
о том, что у женщин, больных токсоплазмозом, довольно 
часто имеют место те или иные осложнения течения бере­
менности и родов.

Отклонения от физиологического течения беременности 
и родов наблюдаются л а ж е  у части тех женщин, которым 
проводились* лечебно-профилактические мероприятия.

Однако у женщин, не проходивших во время беремен­
ности соответствующего лечения, частота осложнений в ро­
дах и, главное, гибели и уродств плода резко возрастает.

Для оценки состояния внутриутробного плода при ток­
соплазмозе у беременных используются клинико-инстру­
ментальные методы исследования фонокардиография и 
электрокардиография внутриутробного плода. Этим ме­
тодом исследования сейчас, как известно, придается боль­
шее значение (Л. С. Персианинов, 1961; В. И. Бодяжина, 
1963; А. П. Николаев, 1964; Е. С. Стальненко и Л. Б . Гут­
ман. 1963; Т. В. Червакова, 1961; А. Б. Кречетов, 1958; 
Ю. Г. Брен, 1958; И. В. Ильин с соавт., 1961, и др.).
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До последнего времени сердцебиение плода определя­
лось в основном с помощью аускультации. Однако полу­
чаемые при выслушивании данные не могут дать полного 
представления о всех компонентах сердечной деятельности 
внутриутробного плода. Поэтому в дополнение к аускуль­
тации в последние годы в акушерской клинике все шире 
начинают применяться объективные методы исследова­
ния — фонокардиография и электрокардиография.

Регистрация фоноэлектрокардиограммы внутриутробного плода 
производилась нами с помощью полиэлектрокардиографа итальян­
ской фирмы «Officio Galileo».

Одновременно с фонокардиограммой плода записывалась его элект­
рокардиограмма. Электроды укреплялись на коже живота беременной: 
один — у дна матки, другой — над лобком, третий — на правом бед­
ре; микрофон устанавливался на брюшной стенке беременной в месте 
наилучшего выслушивания сердцебиения плода.

Запись производилась чернильным писчиком на миллиметровой 
бумаге, движущейся со скоростью 2,5 см или 5 см в 1 секунду.

С помощью этого аппарата регистрируются три кривые: верхняя 
кривая представляет собой электрокардиограмму матери, средняя — 
электрокардиограмму матери и плода, нижняя — фонокардиограмму 
плода.

При анализе сердечной деятельности плода учитывали ритм сер­
дечных сокращений и их частоту, характеристику тонов, продолжи­
тельность систолы и диастолы, наличие шумов, раздвоений тонов и др.

Заключение давалось на основании обобщенной оценки измене­
ний сердечной деятельности плода по классификации, разработанной 
Л. Б. Гутман, которая различает изменения фонокардиографической 
кривой четырех степеней: I степень — незначительные изменения, 
II степень — умеренно выраженные, III степень — значительно вы­
раженные и IV степень — глубокие изменения. Нормальная фоно­
электрокардиограмма определялась как нулевая степень.

При I степени изменений наблюдаются только некоторая неравно­
мерность тонов и учащение сердцебиения плода. Для II степени харак­
терны нарушение равномерности амплитуды тонов, укорочение диас­
толы, раздвоение и расщепление тонов. При III степени отмечаются 
нарушение ритма, появление шумов, расщеплений и раздвоений тонов 
и т. д., при IV — плохо дифференцируются отдельные комплексы и 
тоны.

Фоноэлектрокардиограмма внутриутробного плода у 
здоровых беременных, как известно, характеризуется пра­
вильным сердечным ритмом; частота сердечных сокра­
щений колеблется в пределах 130— 150 в 1 минуту; тоны 
сердца имеют одинаковую звучность; шумы, раздвоение 
и расщепление тонов отсутствуют.

На электрокардиограмме определяется правильный ритм, 
хорошо выраженный комплекс QRS. Возбудимость и про­
водимость сёрдечной мышцы не нарушены.
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Анализ фоноэлектрокардиограммы внутриутробного 
плода у 70 больных токсоплазмозом женщин показал, 
что у 80% из них отмечаются различные изменения сер­
дечной деятельности.

Примерно у V3 больных выявляются нарушения сер­
дечного ритма Иногда устанавливается полная аритмия, 
однако чаще всего наблюдаются экстрасистолы.

Если у здоровых женщин частота сердцебиения плода 
составляет в среднем 142 ±  8, колеблясь в пределах 132— 
150 в 1 минуту, то при токсоплазмозе довольно часто от­
мечается менее 120, а чаще более 150 ударов в 1 минуту.

Весьма часто наблюдается изменение амплитуды тонов, 
их равномерности и звучности.

У больных токсоплазмозом нередко выявляются рас­
щепление, раздвоение тонов и шумы (расщепление и раз­
двоение тонов имели место почти в 50% случаев, шумы — 
у х/3 больных) в отличие от здоровых беременных женщин, 
у которых эти феномены почти не встречаются.

В ряде случаев наблюдаются грубые изменения: сер­
дечные комплексы и отдельные тоны плохо дифференци­
руются, отмечаются резкая тахикардия или брадикардия, 
аритмия.

Приведенные данные показывают, что состояние сер­
дечной деятельности внутриутробного плода при токсо­
плазмозе в большинстве случаев нарушается.

Для выяснёния некоторых причин поражения плода 
при токсоплазмозе мы сопоставляли фонокардиографи­
ческие данные, характеризующие сердечную деятельность 
плода, с данными о содержании половых стероидных гор­
монов, состоянии внутренних органов и изменениях пла­
центы у беременных, больных токсоплазмозом.

Изменения внутренних органов при токсоплазмозе под­
робно рассматриваются в соответствующем разделе работы. 
В настоящей главе мы сделали попытку сопоставить эти 
данные с фоноэлектрокардиограммами внутриутробного 
плода у 70* беременных, больных токсоплазмозом.

В зависимости от характера изменений и глубины по­
ражения внутренних органов женщины были разделены 
на три группы.

Первая группа объединяла 25 женщин, у которых при 
детальном обследовании не было обнаружено никаких из­
менений со стороны внутренних органов.

Вторая группа включала 26 женщин, находившихся
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в удовлетворительном состоянии и имевших умеренно вы­
раженные изменения какого-либо органа (например, не­
резко выраженный гепатит, дистрофия миокарда).

В третью группу вошли 19 женщин, у которых опре­
делялось выраженное нарушение функционального со­
стояния внутренних органов. Так, у большинства женщин 
этой группы наблюдался миокардит с явлениями расстрой­
ства кровообращения, ведущими к выраженной гипоксии, 
или гепатит с нарушением функционального состояния 
печени.

Проведенный анализ показал, что существует некото­
рая связь между состоянием беременной, степенью изме­
нений внутренних органов у нее и характером фонокар­
диографической кривой плода.

В тех случаях, когда имеют место выраженные изме­
нения со стороны внутренних органов, как правило, ухуд­
шается состояние плода. Ни у одной беременной третьей 
группы не было зарегистрировано нормальной фоноэлектро­
кардиограммы внутриутробного плода. И, наоборот, среди 
женщин первой группы, у которых не отмечалось изме­
нений со стороны внутренних органов, глубокие сдвиги 
в фонокардиографической кривой плода выявлены только 
у одной; у подавляющего же большинства беременных 
изменения фонокардиограммы плода были весьма незна­
чительными.

Для примера приводим краткую выписку из истории 
болезни.

Беременная М. Беременность шестая, роды вторые, четыре само­
произвольных аборта.

В течение нескольких лет страдает болями в правом подреберье, 
наблюдаются диспепсические явления. Лечилась по поводу хрониче­
ского гепатита, ангиохолита (в стационаре и на курорте) Беремен­
ность 32 недели. РСК положительная ( + + + )  в титре 1 : 10, ВКП по­
ложительная (50 X 35 мм).

Объективно — температура субфебрильная (37,2—37,3"), неболь­
шая субиктеричность склер. Язык обложен белым налетом влажный. 
Границы сердца не смещены. Тоны слегка приглушенные. Определя­
ется систолический шум на верхушке. В легких изменений нет Ниж­
ний край печени по правой среднеключичной линии выступает из-под 
реберной дуги на 4,5 см, плотный, болезненный; отеков нет.

Артериальное давление — Î00/60 мм рт. ст. '
Анализ крови: НЬ — 66%, э ,— 3 840 ООО, л ,— 12 600, с.— 72%, 

п.— 2%, в .— 1%, лимф.— 10, мон.— 5, РОЭ — 12 мм в 1 час. Били­
рубин — 0,27 мг%. Общий белок — 6,99%, альбумины — 47,36 отн.% 
Глобулины (в отн. %): а , — 10,56, а 3 — 13,15, 0 — 13,15, у  -  15,78. 
Проба Квика — 57%. Проба Вельтмана: в 8-й пробирке — хлопья,
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в 9-й — муть. Содержание эстрогенов в суточной моче — 2000у, пре- 
гнандвола — 20,8 мг.

Д и а г н о з :  токсоплазмоз с преимущественным вовлечением
в процесс печени (ангиохолит, холецистит, гепатит).

На фонокардиограмме внутриутробного плода регистрируются 
выраженные изменения в сердечной деятельности плода.

Одной из причин страдания плода при токсоплазмозе 
являются изменения в плаценте. Примерно у половины 
больных токсоплазмозом женщин в ней обнаруживаются 
выраженные изменения, главным образом воспалительного 
характера.

Можно думать, что изменения в плаценте, с одной сто­
роны, нарушают обменные процессы между материнским 
организмом и плодом, а с другой — обусловливают нару­
шения ее гормональной функции.

Об этом свидетельствуют следующие данные.
Мы сопоставили уровень экскреции половых гормонов 

с состоянием внутриутробного плода. Анализ полученных 
результатов показал, что между содержанием половых 
гормонов у беременных, больных токсоплазмозом, и состоя­
нием плода у них существует определенная зависимость.

Так, в 48 случаях из 54, когда имели место низкие циф­
ры экскреции половых гормонов, отмечены выраженные 
изменения фонокардиограммы плода. В то же время у жен­
щин, у которых не определялось существенных изменений 
в экскреции половых гормонов (содержание их было нор­
мальным либо обнаруживалось незначительное его повы­
шение или снижение), фонокардиограмма, как правило, 
была нормальной.

При нормальном содержании гормонов ни в одном 
случае не наблюдалось глубоких изменений фонокардио- 
граммы.

В заключение следует подчеркнуть, что при токсоплаз­
мозе имеют место изменения в состоянии сердечной деятель­
ности внутриутробного плода. Они обусловлены не только 
непосредственным воздействием инфекционного начала на 
плод, но и изменениями в организме беременной женщи­
ны, больной токсоплазмозом, в частности гормональными 
нарушениями.
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ИСХ ОД Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И
И С О С Т О Я Н И Е  П О ТО М СТВА
П Р И  Э К С П Е РИ М Е Н Т А Л Ь Н О М  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗЕ
У Ж И В О Т Н Ы Х

Для наблюдения за течением беременности и ее исхо­
дом у 117 подопытных белых крыс мы условно разделили 
их на следующие группы: первая группа — 64 самки, 
зараженные токсоплазмозом до беременности (из них 24 
было введено 4—6 • 10е токсоплазм и 40 — 10—15 • 106 
токсоплазм); вторая группа — 20 крыс, зараженных че­
рез 2—3 дня после осеменения (дозой — 10— 15 • 10е па­
разитов); третья группа — 33 самки, не подвергавшиеся 
заражению (контрольная).

К животным первой группы после появления у них 
положительных серологических реакций с токсоплазмен- 
ным антигеном подсаживали самцов; самки второй группы, 
как и контрольные животные, содержались вместе с сам­
цами от начала опыта до момента: копуляции.

Патологический исход беременности у крыс, заражен­
ных до беременности, имел место в 48,9—67,3% случаев 
(в зависимости от дозы возбудителя).

Частота патологических исходов беременности зависела 
от течения заболевания, которое в значительной степени 
определялось дозой введенного возбудителя и сроком, про­
шедшим от момента заражения.

У крыс, которым было введено 10— 15 • 106 парази­
тов, патология плода встречалась чаще (27,9 ±  2,8%), 
чем у животных, зараженных дозой 4—6 • 10е (8,6 ±  
±  2 ,2 %).

Белая крыса № 10. До заражения токсоплазмозом в крови спе­
цифические антитела не обнаруживались. Крыса была заражена пу­
тем введения возбудителя в дозе 12 • 10е. В течение первых 10 дней 
после заражения отмечалось изменение поведения крысы. На 7-й день 
болезни в крови выявлены специфические комплементсвязывающие 
антитела в титре 1 : 80 ( + + + + ) .*  При проведении серологических 
исследований в динамике установлено длительное сохранение антител 
в крови (в течение 6 месяцев), причем максимальный татр их равнялся 
1 : 160. Через полгода крысе был подсажен самец. Крыса забереме­
нела.

Родились в срок 2 крысенка. Один из них был мертвым с пороком, 
развития челюстей (рис. 7). Второй крысенок родился живым, но не­
доразвитым и через сутки пал. С органами плода поставлена биологи­
ческая проба на белых мышах. На 6-м пассаже выделена живая ток- 
соплазма.
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При экспериментальном токсоплазмозе у белых крыс 
патология беременности и родов разнообразна. Она про­
является в стерильности животных, внутриутробной гибели 
плодов, рождении плодов с тем или иным уродством, а так­
же с признаками врожденного токсоплазмоза.

Р и с .  7. Плод крысы №  10. Порок развития че­
люстей и правой передней конечности.

Изложенные выше материалы о патологии беременности 
и потомства относились к белым крысам, зараженным до 
наступления беременности.

Еще более выраженная патология наблюдалась у крыс 
при заражении их токсоплазмозом во время беременности. 
Патологический исход беременности имел место у 76,5% 
животных. При этом у одной и той же крысы отмечались 
различные виды патологии (например, несколько мертвых 
плодов, несколько плодов, отстающих в развитии, и ре­
зорбция части эмбрионов).

Особенно часто среди животных этой группы опреде­
лялась задержка развития эмбрионов и плодов на самых 
различных его стадиях. Полная резорбция всех эмбрионов 
(при вскрытии рогов матки обнаруживались только пла­
центы) установлена у 1 крысы, резорбция некоторых эм­
брионов — у 8 крыс. Часто наблюдалась асимметрия бе­
ременности.

Наиболее тяжелый исход отмечался у животных, за­
раженных в первые 3 дня беременности.

Приводим краткую выписку из протоколов исследо­
вания крысы, зараженной токсоплазмозом в первой поло­
вине беременности.
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Крыса № 132. Вес — 200 г. Поведение ее до заражения обычное. 
РСК с токсоплазменным антигеном отрицательная. Крыса осеменена. 
Забеременела. На 3-й день беременности введен внутримышечно 
свежеполученный перитонеальный экссудат белых мышей, зараженных 
токсоплазмозом (доза — 15 • 10е паразитов).

Через 24 часа после заражения отмечалась резко выраженная 
вялость животного, шерсть стала взъерошенной, вокруг носа и глаз 
появились темного цвета корочки. На следующий день крыса пере-

Р и с. 8. Верхний ряд: 6 мертвых плодов крысы № 132 
и плацента рассосавшегося плода. Нижний ряд: 5 живых 
крысят от крысы контрольной группы.

стала принимать корм. Указанные признаки сохранялись в течение 
4 дней. РСК с токсоплазменным антигеном положительна в титре 1 : 40 
( + + ) .  Через 17 дней крыса забита путем декапитации. При вскры­
тии в рогах матки обнаружены шесть мертвых мацерированных пло­
дов и одна плацента рассосавшегося плода (рис. 8).

Из изложенного следует, что развитие токсоплазмозной 
инфекции в ранние сроки беременности является особен­
но опасным для плода, так как дает наиболее высокий 
процент тяжелой патологии.

Такие же примерно результаты получил J. Gabka 
(1957). По его данным, у 138 крыс, зараженных за 25— 
35 дней до копуляции, отмечено 9 (6,5%) случаев рожде­
ния мертвых плодов, 4 (2,9%) плода имели расщепление 
твердого нёба и 4 (2,9%) — другие уродства. У 52 крыс, 
зараженных вскоре после копуляции, родилось 38 (73%) 
мертвых плодов, 9 (17,3%) плодов родились с уродствами.

М. Langer, М. Quilici (1970) приводят аналогичные 
данные: морские свинки, зараженные токсоплазмозом
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(штамм № 76) во время беременности, в 70% случаев ро­
жали больных детенышей. У белых мышей, зараженных 
в 1-й день беременности, все потомство оказывалось по­
раженным.

Значительную частоту поражения плодов при зара­
жении токсоплазмозом в начале беременности многие ав­
торы объясняют наличием паразитемии, наступившей у жи­
вотных после заражения.

Обращает на себя внимание то, что у всех больных ток­
соплазмозом крыс (зараженных как до беременности, так 
и во время нее) количество плодов было меньшим, чем 
у крыс контрольной группы.

Так, если у здоровых крыс контрольной группы было 
в среднем по 11 крысят, то у больных токсоплазмозом их 
было только по 5.

Патология плода может иметь место как при первой, так 
и при повторной беременностях.

Из общего числа подопытных крыс 17 беременели и ро­
жали от 2 до 4 раз. У 10 из них повторно наблюдались 
различные виды патологии (рождение мертвых плодов, 
уродов, нежизнеспособных крысят). /

Мы проводили также наблюдения над потомством крыс, 
больных токсоплазмозом. Это были 105 крысят, родив­
шихся от 16 крыс; 24 крысенка были убиты в первые 2—
3 дня после рождения, у 7 из них РСК с токсоплазменным 
антигеном оказалась положительной в титре от 1 : 10 до
1 : 40.

Более длительное время (от 3 до 10 месяцев) наблю­
дался 81 крысенок. При повторных исследованиях сыво­
ротки крови положительная РСК через три месяца отме­
чена у 9, а через пять месяцев у 2 крысят; к 10 месяцам 
РСК у всех крысят была отрицательной.

Наряду с изучением серологических реакций у потом­
ства, родившегося от крыс, больных токсоплазмозом, 
у 15 самок в возрасте от 4 до 7 месяцев были прослежены 
течение беременности и ее исход. У части животных отме­
чена та или иная патология потомства второго поколения.
Из 15 крыс первого поколения беременность наступила 
у 14. У 7 из них во втором поколении встречались мертво- 
рождения, нежизнеспособные плоды или с признаками 
врожденного токсоплазмоза.

Таким образом, проведенные исследования показали, 
что у ' белых крыс с экспериментальным токсоплазмозом
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патология плода имеет место в 70% ±  8,72 случаев при 
заражении до беременности и в 80% ±  9,03 — при зара­
жении их во время беременности.

При этом чаще всего патология отмечается у живот­
ных, зараженных в первые дни беременности.

Частота патологических исходов беременности зависит 
от течения заболевания, что в значительной степени оп­
ределяется дозой введенного возбудителя. У самок, по­
лучивших 10—15 ■ 10е паразитов, патология плода встре­
чается чаще (75%), чем у животных, зараженных дозой 
4—6 • 10е токсоплазм (65%).

В контрольной группе животных (за исключением од­
ного мертвого плода на 394 родившихся) никакой патоло­
гии беременности и потомства отмечено не было. Ослож­
нения беременности и страдания плода и потомства при 
экспериментальном токсоплазмозе разнообразны: преры­
вание беременности, внутриутробная гибель плодов на 
разных стадиях развития, рождение мертвых и нежизне­
способных плодов с тем или иным уродством или призна­
ками врожденного токсоплазмоза.

Кроме того, у больных токсоплазмозом крыс рождает­
ся, как правило, в два раза меньше крысят, чем у здо­
ровых. Указанная патология повторяется и при по­
следующих беременностях, а также наблюдается сре­
ди потомства первого, второго и третьего поколе­
ния.

Аналогичные данные, как было указано выше, полу­
чены и при анализе акушерского анамнеза больных ток­
соплазмозом женщин. Поэтому нельзя согласиться с мне­
нием A. Sabin (1953), L. Jacobs (1956), H. Eichemvald 
(1960), H. Feldman (1953) и других авторов, которые ука­
зывают, что женщина, родившая ребенка, пораженного 
токсоплазмозом, при последующих беременностях может 
не бояться этого осложнения.

Таким образом, представленные в настоящем разделе 
материалы клинических и экспериментальных исследова­
ний свидетельствуют о том, что при токсоплазмозе весьма 
часто наблюдаются осложнения беременности и родов, 
существенно страдает плод и новорожденный.

Так, угроза прерывания беременности имеет место в 
63,5% случаев, токсикозы первой половины беременнос­
т и — в 16,5%, поздние токсикозы — в 8,7%, самопроиз­
вольные выкидыши — в 2,6%, слабость родовой деятель-
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ности — в 12%, угроза асфиксии плода и новорожденно­
го — в 19,3%.

Кровотечения в родах наблюдаются почти у половины 
больных токсоплазмозом (в 33,5%), т. е. в 3 раза чаще, 
чем у всех других рожениц клиники; этот показатель пре­
восходит в 5 раз соответствующий показатель по всем ро­
дильным домам городского поселения Украины.

Обращает на себя внимание большая частота различных 
оперативных вмешательств и пособий, применяемых у ро­
жениц, больных токсоплазмозом, что находит свое объяс­
нение в необходимости значительно чаще применять ме­
роприятия по профилактике внутриутробной асфиксии 
плода, мертворождений, кровотечений и др.

Таким образом, данные акушерского анамнеза у 260 
больных токсоплазмозом женщин, исход беременности 
у них, результаты экспериментального исследования сви­
детельствуют о весьма отрицательном влиянии токсоплаз­
мозной инфекции на течение беременности и родов, состоя­
ние плода и новорожденного.

ИЗМЕНЕНИЯ В ПЛАЦЕНТЕ
ПРИ ТОКСОПЛАЗМОЗЕ

М О РФ О Л О Г И Ч Е С К И Е  И ЗМ Е Н Е Н И Я  В П Л А Ц Е Н Т Е

Изменения в плаценте, как известно, являются одной 
из причин осложнений беременности, родов и поражения 
внутриутробного плода.

Однако до настоящего времени не изучен детально ха­
рактер этих изменений при токсоплазмозе и степень их’ 
выраженности.

В настоящей главе представлены результаты морфоло­
гического исследования плаценты у женщин, больных ток­
соплазмозом, и аналогичные исследования при экспери­
ментальном токсоплазмозе у белых крыс; показана также 
роль изменений плаценты в возникновении осложнений 
беременности и патологии плода.

Для морфологического исследования брались кусочки 
(10— 12) из различных участков материнской и детской 
части плаценты; исследовались также плодные оболочки 
и кусочки пупочного канатика, взятые на различных уров­
нях. Материал фиксировали в 10% формалине; заливка —
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смешанная (целлоидин — парафиновая, а также целлоиди­
новая). Срезы окрашивали гематоксилин-эозином и пик- 
рофуксином по ван Гизону.

Изменения в плаценте при микроскопическом исследо­
вании обнаружены более чем у половины женщин.

Наблюдается пролиферация клеток синтиция, покры­
вающих ворсины с образованием «почек», главным обра-

Р и с. 9. Врастание синтиция в пласты децидуаль­
ной ткани. Окраска гематоксилин-эозином. Ув. X 150.

зом в области, расположенной ближе к базальной мемб- 
•ране.

Иногда строма ворсин склерозирована, в некоторых 
случаях наблюдается слабо выраженный отек стромы.

Капилляры ворсинок имеют неравномерный просвет 
и кровенаполнение; чаще всего они расширены, перепол­
нены кровью. Иногда наблюдаются мелкие геморрагии.

В отдельных случаях отмечается врастание синтиция 
в пласты децидуальной ткани (рис. 9).

В хориальной и базальной пластинах выявляются обиль­
ные отложения солей кальция. В отдельных случаях стенки 
небольших артериальных сосудов утолщены, что сочета­
ется с незначительной пролиферацией их эндотелия.

Описанные выше изменения плаценты встречаются и 
у здоровых женщин. Эти явления могут быть отнесены
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к процессам, наблюдающимся при физиологическом старе­
нии плаценты.

В более интенсивной форме такого рода отклонения 
описаны при токсикозах беременности, тяжелых эндокрин­
ных заболеваниях, например, при диабете (3. Ф. Дробе- 
ня, 1955; J. Pospisi 1, К. Balak, 1962; О. В. Дашкевич, 
1964).

Р и с .  10. Полоса воспалительного инфильтрата под 
хориальной пластиной и слоем Лангханса. Окраска 
гематоксилин-эозином. Ув. X 400.

Наряду с описанными явлениями, которые в силу не­
большой выраженности нельзя трактовать как патологию 
плаценты, почти у половины больных отмечаются измене­
ния, указывающие на поражение последа при токсоплаз­
мозе, и которые у здоровых женщин при физиологически 
протекающей беременности не встречаются.

Так, помимо указанных признаков «старения», в пла­
центе обнаруживаются воспалительные явления различной 
протяженности и тяжести. Нередко наблюдается сочетание 
изменений плаценты с воспалительными явлениями оболо­
чек плода и пуповины.

Воспалительные процессы в плаценте проявляются 
скоплением экссудата под хориальной и базальной пла­
стинами, между ворсинками, чаще всего в отделах, при­
лежащих к хориальной пластине (рис. 10, 11).
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Воспалительная инфильтрация наблюдается в хориаль­
ной и базальной пластинах, реже в децидуальной ткани 
и пластах трофобласта.

В некоторых случаях клетки трофобласта принимают 
округлую форму, теряют связь между собой, напоминая 
макрофаги.

Изменения обычно более интенсивно выражены в пло­
довой части плаценты и несколько слабее в материнской.

Р и с .  11. Воспалительный инфильтрат межоу 
ворсинками плацентарной ткани. Окраска гематок­
силин-эозином. У  в. X 280.

У  некоторых больных воспалительный процесс в пла­
центе сопровождается сужением межворсинчатого прост­
ранства. Иногда наблюдается отложение солей извести 
в пространстве между ворсинками.

Воспалительные изменения в оболочках локализуются 
преимущественно в хорионе и значительно реже распростра­
няются на амнион.

В пуповине обнаруживаются гнойные панваскулиты 
и эндоваскулиты пупочных артерий и вен (рис. 12, 13).

Гораздо реже воспалительная инфильтрация локализу­
ется в строме ворсин и перегородках котиледонов, остав­
ляя свободными межворсинчатые пространства и слой 
Лангханса, прилежащие к хоральной пластине.

Весьма нередко воспалительные изменения распростра­
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няются на оболочки и пуповину плода. Такого рода по­
ражения следует трактовать как более тяжелые.

Как известно, морфологические изменения в любых ор­
ганах могут быть специфическими и неспецифическими 
(или вторичными). К специфическим морфологическим из­
менениям при токсоплазмозе следует отнести некрозы, 
петрификаты, наличие паразитов.

Р и с .  12. Воспалительная инфильтрация всех слоев 
стенки пупочной арт ерии. Окраска гематокси­
лин-эозином. Ув. X 280.

Воспалительные процессы являются вторичными неспе­
цифическими проявлениями, однако они почти всегда со­
путствуют данному заболеванию (Т. Е. Ивановская, 1962;
D. Cowen, A. Wolf и соавт., 1951; A. Sabin и соавт., 1952, 
и др.).

Изменения в плаценте у женщин, больных токсоплаз­
мозом, представляют собой различный по выраженности 
воспалительный процесс, локализующийся непосредствен­
но под хориальной и базальной пластинами, отчасти в них, 
реже распространяющийся на межворсинчатые простран­
ства. Такие же отклонения имели место в тех случаях, 
когда диагноз токсоплазмоза был подтвержден обнаруже­
нием паразита.

Принимая во внимание тождество выявленных измене­
ний в плаценте у больных токсоплазмозом женщин при об­
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наружении паразитов и при их отсутствии, можно считать, 
что процессы в плаценте являются также специфическими, 
обусловленными токсоплазмозной инфекцией (даже если 
не удается обнаружить паразитов при гистологическом 
исследовании плацент).

Об этом свидетельствуют и приводимые ниже данные 
экспериментальных исследований. У экспериментальных

Р и с .  13. Скопление лейкоцитов на поверхности 
эндотелия, отек и воспалительная инфильтрация 
пупочной вены. Окраска гематоксилин-эозином.
Ув. X 150.

животных, зараженных токсоплазмозом, наряду с некро­
зами и внутриклеточным расположением паразита, имеет 
место постоянное наличие неспецифического воспалитель­
ного процесса в ткани плаценты и плодных оболочках.

Можно отметить некоторый параллелизм между кли­
ническим течением токсоплазмоза и степенью изменений 
в плаценте. Грубые изменения плаценты наблюдаются, 
как правило, у больных с отягощенным акушерским ана­
мнезом, выраженной внутрикожной пробой и высоким ти­
тром антител при реакции связывания комплемента.

Воспалительные изменения в плаценте отсутствуют 
главным образом у тех больных, у которых показатели 
РСК не выше 1 : 10 — 1 : 20 и умеренно выражена кож­
ная проба.
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Для примера приводим краткую выписку из протокола 
исследования плаценты больной токсоплазмозом женщины, 
у которой был высокий титр антител (1 : 80) при реакции 
связывания комплемента с токсоплазменным антигеном.

В этом случае наблюдалась выраженная воспалитель­
ная инфильтрация хориальной пластины, прилежащего 
некротического слоя, межворсинчатого пространства. Име­

ли место также воспалительные изменения стенок круп­
ных сосудов.

Больная Ф. В анамнезе — два выкидыша. Настоящая беремен­
ность протекала с угрозой прерывания, однако закончилась сроч­
ными родами. Реакция связывания комплемента -)—I—h. 1 : 80; внут- 
рикожная проба положительная. Родился живой доношенный ребе­
нок, состояние его удовлетворительное.

Микроскопическое исследование плаценты: в плодовой части пла­
центы отмечены мононуклеарная инфильтрация, мелкие участки не­
кроза со скоплениями бактерий в пластах трофобласта и хориальной 
пластине. Ворсины покрыты одним слоем клеток; строма богата со­
судами, часть которых близко подходит к поверхности ворсин. Сосу­
ды полнокровны, кое-где видны мелкие кровоизлияния.

В материнской части плаценты имеются очаги мононуклеарной 
инфильтрации (в пластах децидуальной ткани). В базальной пластине 
и ворсинках плаценты изменений не отмечено. В просветах мелких 
сосудов видны отложения гомогенных масс извести (рис. 14).

Р и с. 14. Отложение солей кальция в виде конгло­
мератов в мелком сосуде и небольших зерен и пыле­
видных частиц в ткани трофобласта. Окраска ге­
матоксилин-эозином. Ув. X 150.
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Поражены участки хориальнои оболочки плода, прилежащие к 
плаценте, в которых видны нерезкая мононуклеарная инфильтрация 
хориона и ограниченный очаг интенсивной инфильтрации лейкоци­
тами и лимфоцитами с распадом клеточных элементов.

Амнион в области плацентарной и свободной поверхности без вос­
палительных изменений.

В свободной части хори­
она, несращенной с плацен­
той, определяются ограни­
ченные околососудистые ин­
фильтраты (рис. 15).

Следует подчеркнуть, 
что при токсоплазмозе 
наблюдаются изменения 
плаценты, которые яв­
ляются одной из причин 
антенатального повре­
ждения плода. Они об­
наруживаются более чем 
у половины больных 
женщин и проявляются 
в виде острых и подо- 
стрых воспалительных 
изменений, главным об­
разом вблизи хориаль­
ной и базальной пла­
стин, а также в их тка­
ни. Эти изменения боль­
ше выражены в плодовой 
части плаценты и мень­
ше в материнской.

При тяжелых формах заболевания воспалительные из­
менения распространяются на плодные оболочки и сосуды 
пуповины.

Нами проведено также морфологическое исследование 
243 плацент от 25 крыс (191 плацента от 19 животных, за­
раженных токсоплазмозом, и 52 — от 6 здоровых крыс). 
Животных забивали накануне родов путем декапитации.

Применялась окраска гематоксилин-эозином и пикро- 
фуксином по ван Гизону.

Анализ полученных данных показал, что в плацентах 
здоровых крыс контрольной группы, как правило, изме­
нений нет.

Иногда в центральной части плаценты наблюдаются 
небольшие геморрагии. В периферической части плаценты

Р и с .  15. Ограниченный околососуди- 
стый лимфоцитарный инфильтрат в 
хорионе. Свободная часть оболочек пло­
да. Окраска гематоксилин-эозином. Ув. х  
X 200.
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у некоторых крыс имеют место нерезко выраженные ди­
строфические изменения гигантских клеток.

В то же время у животных, больных токсоплазмозом, 
обнаруживаются выраженные изменения в плаценте.

и з м е н е н и я  в  п л а ц е н т е  у  «ш в о т и ы ж , -
З А Р А Ж Е Н Н Ы Х  ТОВСФИиЯАЗМОЗОМ'
ДО Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И

Для животных этой группы характерно распростра­
нение поражений от периферических отделов плаценты; 
сращенных с membrana basalis, по направлению к ее цент­
ральной части. Изменения выражаются в развитии некро­
зов, образовании тромбов, располагающихся в просветах 
сосудов, вступающих в плаценту, наличии воспалительной 
инфильтрации, нарушении кровообращения в лакунах и 
капиллярах, довольно частом обнаружении паразитов в 
плацентарной ткани.

Из обследованных нами 122 плацент от 18 крыс этой 
группы изменения обнаружены в 84 плацентах от 12 крыс; 
степень выраженности их у разных животных была раз­
личной. f

У 8 крыс имели место обширные некротические и вос­
палительные изменения. При этом у 4 крыс они были вы­
ражены как в материнской, так и в плодовой части пла­
центы. У 4 животных изменения локализовались только 
в материнской части плаценты, но были во всех случаях 
очень тяжелыми. У 2 крыс выявлены паразиты, располо­
женные внутриклеточно.

Для примера приводим краткую выписку из протоко­
ла исследования крысы № 3, забитой на 17-й день бере­
менности. На вскрытии в правом роге матки обнаружены 
один живой и один мертвый плод, в левом — семь живых 
плодов.

Микроскопическое исследование плацент. Обследовано девять 
плацент. В двух плацентах из правого рога обнаружены тяжелые из­
менения, в семи плацентах из левого рога матки также установлены 
морфологические изменения, но выражены они не столь резко.

Микроскопическое исследование плаценты мертвого плода из пра­
вого рога матки, В центральной (плодовой) части плаценты -  нерав­
номерное наполнение кровью лакун и капилляров. Участки, богатые 
кровью, перемежаются с участками слабого кровенаполнения.

В периферической (материнской) части плаценты — обширней, 
резко выраженная воспалительная инфильтрация membrana basalis.
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сращенной с хорионом и входящей в плаценту. Воспалительный лей­
коцитарный инфильтрат распространяется на боковые плазмоидаль 
ные части материнского трофобласта, а также на пласты синтиция и 
слой гигантских клеток, в которых имеются мелкие очаги некроза 
(рис. 16, 17).

Воспалительная инфильтрация по мере отдаления от перифери­
ческих отделов плаценты по направлению к ее центральной части умень­
шается.

Р и с. 16. Плацента крысы №  3. Воспалительная 
инфильтрация периферических отделов материн­
ской части плаценты и небольшой очаг некроза ги­
гантских клеток. Синтициальный пласт сохранен. 
Окраска гематоксилин-эозином. У  в. X 200.

Наблюдается гипертрофия плазмоидального слоя материнского 
трофобласта.

При исследовании плодных оболочек выявлены дистрофические 
изменения эпителиальных клеток, незначительная инфильтрация лей­
коцитами ее поверхностных слоев, отек.

В слизистой оболочке матки — явления неравномерно вы­
раженной гипертрофии. В мышечных и серозных слоях изменений не 
отмечено.

Таким образом, морфологические изменения в плацен­
тах крыс этой группы сводятся к возникновению очагов 
распада и некроза клеток, поражению сосудов с образо­
ванием лейкоцитарных тромбов в них, развитию явлений 
расстройства кровообращения и выраженной воспалитель­
ной инфильтрации.

Поражения в плаценте распространяются от перифе­
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рической части (внелабиринтной, материнской) к цент­
ральной (лабиринтной, детской).

В материнской части плаценты наиболее резкие изме­
нения наблюдаются в самом наружном периферическом 
слое, где базальная мембрана сращена с плацентой. 
Здесь обычно выявляются воспалительная инфильтрация са­
мой основной мембраны и прилежащих частей плаценты,

Р и с .  17. Плацента крысы №  3. Лейкоцитарные 
тромбы с частичным распадом лейкоцитов в сосу­
дах материнской части плаценты, граничащих с 
пластом синтиция. Окраска гематоксилин-эозином.
Ув. X 400.

а также лейкоцитарные тромбы в сосудах. Эти изменения 
влекут за собой развитие очагов некроза различнои ве­
личины в периферической и центральной частях плаценты 
с последующей воспалительной инфильтрацией вокруг них. 
Очаги некроза и воспаления иногда имеют форму клина 
или четко отграниченного очага, т. е. несколько напоми­
нают инфаркт и подтверждают связь поражений плаценты 
с изменениями в сосудах.

На важную роль поражения сосудов при токсоплаз­
мозе и развитие тромбов в них указывают ряд отечествен­
ных исследователей (Т. Е. Ивановская, К- Л. Семенова, 
1956; Ю. И. Ухов, 1962).

Анализ полученных данных свидетельствует о том, 
что в большинстве случаев изменения в плаценте обнару­
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живаются у тех животных, у которых наблюдаются раз­
личные виды патологии беременности. Или, точнее, па­
тология беременности и патология потомства отмечается 
преимущественно у крыс с выраженными изменениями 
плаценты.

Так, из 12 крыс, у которых были выявлены глубокие 
изменения в плаценте, патология плода и потомства име­
ла место у 9, в то время как из 6 крыс, у которых изме­
нений в плаценте не было, патологический исход беремен­
ности отмечен у 1. У всех 9 крыс, у которых имелось внутри­
утробное поражение плода, установлены грубые измене­
ния в плаценте.

В трех случаях, как -указано выше, при значительных 
изменениях в плаценте беременность закончилась рожде­
нием нормальных плодов.

Однако следует учесть, что отсутствие внешних призна­
ков заболевания у крысят к моменту родов еще не исклю­
чает возможность их инфицирования.

Приведенные данные говорят о роли изменений пла­
центы в патогенезе поражения плода при хроническом 
токсоплазмозе.

И ЗМ Е Н Е Н И Я  В  П Л А Ц Е Н Т Е  У Ж И В О Т Н Ы Х ,
З А Р А Ж Е Н Н Ы Х  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗО М
В  П Е Р В Ы Е  ДИ Н В Е Р Е М Е Н Н О С Т И

Мы исследовали 63 плаценты от 7 крыс, зараженных 
в первые дни беременности. Анализ полученных данных 
показал, что изменения в плаценте наблюдались у всех 
крыс этой группы, причем они были более глубокими и 
распространенными, чем у крыс, зараженных до беремен­
ности.

В большинстве случаев процессы воспаления рас­
пространялись на все слои; наблюдались большие очаги 
некроза, главным образом в слое гигантских клеток; зна­
чительно чаще выявлялись паразиты, располагавшиеся 
внутриклеточно (рис. 18).

Таким образом, у крыс, зараженных во время бере­
менности, изменения в плаценте встречаются чаще и вы­
являются более тяжелыми, чем у крыс, зараженных до 
беременности. Эти отклонения носят воспалительно-некро- 
тический характер.
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У части животных изменения в плаценте заключаются 
главным образом в образовании некрозов, наличии пара­
зитов, иногда в положении мелких сосудов по типу ост­
рого эндоваскулита.

Следует подчеркнуть, что морфологические проявления 
токсоплазмозной инфекции в плаценте характеризуются 
образованием некрозов, а также нарушением кровообра-

Р  и с. 18. Плацента крысы №  107. Токсоплазмы, 
расположенные вокруг ядра в протоплазме гигант­
ской клетки. Окраска гематоксилин-эозином. У  в.
X 1500.

щения в центральной и периферической части плаценты. 
Указанным изменениям сопутствует воспалительная, пре­
имущественно лейкоцитарная инфильтрация. В некоторых 
случаях в тканях плаценты удается обнаружить токсо­
плазмы.

Приведенные данные свидетельствуют о том, что при 
хроническом токсоплазмозе (даже без каких-либо ослож­
нений) изменения в плаценте выявляются довольно часто, 
плацентарный барьер нарушается и страдает внутриутроб­
ный плод.

При остром заболевании в период генерализации про­
цесса и паразитемии возможность поражения плода уве­
личивается.
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ПРОНИЦАЕМОСТЬ ПЛАЦЕНТЫ

Одной из причин акушерской патологии при токсо­
плазмозе является нарушение плацентарного барьера, 
обусловленное воспалительными явлениями и расстрой­
ством кровообращения в плаценте.

Известно, что в развитии различных патологических 
процессов в организме немаловажную роль играет функ­
циональное состояние гисто-гематических барьеров, в част­
ности функциональное состояние плацентарного ба­
рьера.

Рассматривая проблему избирательной локализации па­
тологических процессов, Л. С Штерн (I960) подчерки­
вает, что она в значительной мере является проблемой 
гисто-гематических барьеров.

Особенно плодородным явилось изучение проницаемос­
ти гистогематического барьера с помощью радиоактивных 
изотопов (Л. С, Штерн и Я. Л. Рапопорт, 1958; Н. И. Пе­
рельман. 1957; Б. Н. Могильницкий, 1949; Е. Н. Гонча­
ренко, 1961).

Для изучения проницаемости плаценты при токсоплаз­
мозе мы провели серию исследований с помощью радио­
активных изотопов фосфора (Р32) и кальция (Са45) у 45 '
беременных белых крыс (в том числе 29 крыс, больных 
токсоплазмозом, и 16 контрольных).

Изучалась интенсивность проникновения Р32 и Са45 
в плаценты беременных белых крыс, зараженных токсо- 
плазмами, и контрольных беременных животных.

С этой целью крысам на 18— 19-й день беременности внутримы­
шечно вводили 40 мккюри на 1 кг веса раствора двузамещенного фос­
фата натрия (NaHPS804) в 0,3—0,5 мл физиологического раствора. Че­
рез 60 минут после введения Рйа животное декапитировали. Из пла­
центы (с материнской и плодовой части) готовили навески на 50 мг. 
Радиоактивность навесок определяли на радиометре Б-2- счетчиком 
СИ-2Б на протяжении 4— 10 минут (в зависимости от активности пре­
парата^ При определении проницаемости с помощью кальция Са4* 
препарат вводили внутримышечно из расчета 150 мккюри на 1 кг веса. 
Животное декапитировали через 2 часа.

Радиоактивность определяли на радиометре Б-2 счетчиком МСТ-17 
в течение 4 минут.

Проницаемость сосудов плаценты устанавливали по интенсив­
ности проникновения в них Р82 либо Са45, которая выражалась в виде 
отношения количества импульсов, сосчитываемых от навески плаценты 
за I минуту к радиоактивности сыворотки крови, активность которой 
принимали за 100% (относительная активность).
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Анализ полученных данных показал, что у крыс, боль­
ных токсоплазмозом, независимо от количества введенно­
го возбудителя интенсивность проникновения радиоактив­
ного фосфора в плаценты (как в плодовую, так и материн­
скую часть) уменьшается по сравнению с контрольными.

В то время как у крыс контрольной группы относи­
тельная активность плодовой части плаценты равна (М ±  
±  т )  386% ±  24, а материнской 390% ±  25, у животных, 
больных токсоплазмозом, при дозе возбудителя 10—15-10е 
она соответственно равна 250% ±  52 и 270% ±  55, 
а при дозе 4—6 -1 0 е — соответственно 269% ± 1 9  и 
270% ± 2 1 .

Исследования показали также, что длительность забо­
левания существенно не влияет на интенсивность проник­
новения Р32 в плаценту. Так, относительная активность 
плаценты при длительности заболевания от 1 до 1,5 меся­
ца равна в плодовой части плаценты (М ±  ш) 210% ±  
±  34 и в материнской 230% ±  42, а при длительности 
заболевания от 2 до 4 месяцев — соответственно 230% ±  
±  41 и 250% ±  41.

Интенсивность проникновения Са45, как и Р32, в пла­
центы животных, зараженных токсоплазмозом, уменьша­
ется по сравнению с контрольной группой.

Относительная" активность плацент больных животных 
для Са45 равна в плодовой части 46,5% ±  2,46, а в мате­
ринской 42,76% ±  9,93, в то время как относительная 
активность плацент в контрольной группе составила со­
ответственно 70,57% ±  1,072 и 67% ±  1,389. Указанные 
различия статистически достоверны (р <  0,05).

Результаты проведенных исследований свидетельствуют
о том. что у белых крыс, зараженных токсоплазмозом до­
зой 4— 6 • 10е и 10—15 • 10е паразитов, независимо от 
длительности заболевания интенсивность проникновения 
Р32 и Са45 уменьшается. Причем в отдельных случаях про­
ницаемость Р32 то резко падает (вплоть до 0), то резко по­
вышается. Эти колебания наблюдаются не только у раз­
ных животных, но и у одной и той же самки, в зависи­
мости от состояния плаценты и плодов. В тех случаях, 
когда проницаемость падала до 0, при морфологическом 
исследовании обнаруживались расстройства кровообраще­
ния: неравномерное заполнение лакун и сосудов кровью, 
тромбоз и воспаление некротического характера. Если 
проницаемость резко повышалась, наряду - с расстройством
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кровообращения преобладали явления воспалительного 
характера.

Таким образом, можно думать, что изменение прони­
цаемости плаценты, т. е. сдвиги в гисто-гематических ба­
рьерах, является одним из важных факторов в механизме 
повреждения плода при токсоплазмозе. Степень этого нару­
шения зависит от стадии воспалительного процесса и вы­
раженности расстройства кровообращения.

Э К С К Р Е Ц И Я  П О Л О В Ы Х  С Т Е Р О И Д Н Ы Х  ГО РМ О Н О В
У Ш ЕЫ Щ И Н , В О Л Ь Н Ы Х  ТО К С О П Л А ЗМ О ЗО М

Для оценки состояния фетоплацентарного комплекса 
мы совместно с Т. Д. Фердман провели исследование экс- _ 
креции половых стероидных гормонов у 108 женщин, бо­
льных токсоплазмозом.

Изучение этого вопроса представляется нам чрезвы­
чайно важным, так как изменения содержания половых 
гормонов в организме женщины в некоторой степени оп­
ределяют течение и исход беременности.

У женщин, страдающих токсоплазмозом, как мы уже 
указывали, довольно часто имеют место недонашивание, 
внутриутробная гибель плода и мертворождение.

Исследования проведены в динамике в разные сроки 
беременности (от 6—8 до 38—40 недель) у 92 женщин и 
16 небеременных женщин, больных токсоплазмозом.

В суточном количестве мочи общее содержание эстро­
генов устанавливалось по методу L. Engel, 1950. Мы счи­
тали достаточным определение суммарного количества 
эстрогенов, а не их фракций, так как во время беремен­
ности, особенно во второй ее половине, до 90% всех эстро­
генов составляет эстриол, который, по мнению J. Brown, 
М. Coyle (1963), P. Wray, С. Russel (1963), является ис­
тинным «гормоном беременности» и образуется в плаценте.

‘Принцип определения содержания астрогенов состоит в кислот­
ном гидролизе i00— 200 мл из суточного количества мочи при жестких 
условиях (кипячение на плитке в течение 40 минут), эстрагировании 
эстрогенов эфиром, очистке эфирного экстракта, выпаривании его 
и цветной реакции при помощи реактива Кобера. (Интенсивность ок­
рашивания мы измеряли на ФЭК-56 в кювете 10 мм с сине-зелеными 
фильтром).

Для определения содержания прегнандиола исполь­
зовалась методика Аствуда и Джонса в модификации,
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предложенной Ордынец Г. В. По количеству выделенного 
прегнандиола можно судить о секреции прогестерона, 
так как H. Guterman (1950) показал, что 10— 12% введен­
ного в организм прогестерона превращается в прегнан- 
диол. J. Bradbury с соавторами (1956), а также D. Edlgar 
(1953) считают, что "соотношение выделенного прегнандио­
ла и эндогенного прогестерона такое же, как для экзо­
генного.

Методика определения содержания прегнандиола основана на соля­
нокислом гидролизе 100 мл мочи с одновременной экстракцией прегнак- 
диола толуолом. Толуольный экстракт промывают, упаривают и осаж­
дают в нем примеси щелочной, смесью в метиловом спирте. Раствор, 
содержащий прегнандиол, профильтровывают в колбу, выпаривают 
досуха, осадок растворяют в ацетоне и осаждают кристаллы прегнан­
диола раствором слабой щелочи. Кристаллы выделяют из раствора, 
промывают и очищают от примесей. Количество прегнандиола опре­
деляется при помощи цветной реакции с серной кислотой. (Интенсив­
ность окрашивания мы измеряли на ФЭК-56 при фиолетовом свето­
фильтре кювета 10 мм).

Для определения количества 17-кетостероидов исполь­
зовалась методика Кэллоу.

Хотя 17-кетостероиды не относят?^ к половым гормо­
нам и, очевидно, не вырабатываются в плаценте, опреде­
ление их содержания очень важно, так как позволяет су­
дить о функции надпочечников, которые тесно связаны 
с деятельностью многих эндокринных желез, в первую 
очередь яичников.

Как известно, у женщин примерно 3/4 количества 17- 
кетостероидов надпочечникового происхождения, осталь­
ные являются продуктом обмена половых гормонов — 
эстрогенов, прогестерона, андрогенов.

. Сравнительные данные об экскреции эстрогенов у здо-_ 
ровых беременных и у беременных, больных токсоплазмо­
зом, приведены в табл. 4.

Из табл. 4 следует, что до 16 недель беременности раз­
ницы в экскреции эстрогенов у больных токсоплазмозом 
женщин и здоровых беременных практически не имеется. 
После 16 недель беременности ясно отмечается резкое сни­
жение содержания эстрогенов в моче у беременных, боль­
ных токсоплазмозом (рис. 19).

Сравнительные данные о содержании прегнандиола 
у здоровых и у больных токсоплазмозом беременных жен­
щин приведены в табл. 5 и на рис. 20.
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Ma в сутки

Срок беременности Недели

Р и с .  19. Экскреция эстрогенов у  беременных — здоровых 
и больных токсоплазмозом. Кружочками обозначены резуль­
таты определения гормонов у каждой больной, сплошной ли­
нией — средние цифры экскреции эстрогенов, пунктирной — 
среднее количество эстрогенов у  здоровых беременных.

Срок б ерем ен н о ст и  . Недели

Р и с .  20. Экскреция прегнандиола у беременных — здоро­
вых и больных токсоплазмозом,. (Обозначения те же, что 
и на рис. 19).

Ma Ô сутки 
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Полученные данные свидетельствуют о том, что у бе­
ременных, больных токсоплазмозом, снижение экскреции 
прегнандиола наступает также начиная с 8—12-й недели.

Р и с .  21. Экскреция 17-кетостероидов у беремен­
ных — здоровых и больных токсоплазмозом.

При изучении экскреции 17-кетостероидов у здоровых 
беременных обнаружены очень небольшие ее изменения 
по мере увеличения срока беременности.

Экскреция 17-кетостероидов у здоровых беременных 
составляла 6,4 мг +  2,3, увеличиваясь лишь в первый 
период родов до 8,9 мг ±  6,6 (табл. 6; рис. 21).

Экскреция 17-кетостероидов в большинстве случаев 
оказалась сниженной у беременных, больных токсоплаз-

Т а б л и ц а  6 . Выделение 17-кетостероидов с суточной мочой, мг

Группа обсле­
дованных

1
Статис-
тичес-

кий
показа­
тель

Срок беременности в неделях

6—8 8—16 16—20 20—24 24—30 30—34 свыше
34

Больные м 4.8 4.8 5,8 7.2 5,3 5.0 8,9
токсоплазмо­ т ± 0.75 0,64 0,7 1,04 1.0 0,88 1.53
зом q ± 2.25 1,51 2,82 2,9 3.49 2,65 3,43

п 10 24 18 10 14 10 6
Здоровые, М 5.4 7,2 6,7 7,8 6.4 7,4 8,5

т ± 0,2 0.38 0,81 0,51 0,2 0,80 0,89
q± 3,1 2,8 2,4 2,4 3,1 3,2 4,1

п 18 21 9 22 16 11 21
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мозом, хотя сйижение это не столь резко выражено в за­
кономерно, как двух предыдущих гормонов (эстрогенов 
и прегнандиола).

Таким образом, у беременных снижается экскреция 
половых гормонов, что может быть связано с нарушением 
фетоплацентарного комплекса.

В последние годы опубликован ряд работ, свидетель­
ствующих о поражении при токсоплазмозе яичников 
(3. А. Бибилейшвили, 1964;- Н. Werner, i960, и др.).

Изучая структурные изменения яичников у кроликов» 
зараженных токсоплазмозом, 3. А. Бибилейшвили (1964) 
обнаружил у них вираженные изменения, преимуществен­
но дистрофического характера.

Для оценки функционального состояния яичников при 
токсоплазмозе мы провели исследования экскреции тех 
же гормонов у 1& небеременных женщин, больных токсо­
плазмозом. Полученные данные приведены в табл. 7.

Т а б л и ц а  7. Экскреция астрогенов, прегнандиола и 17-кетостеро- 
идое у небеременных женщин, больных токсоплазмозом, и у  здоровых

Группа обсле­
дованных

С
та

ти
ст

и­
че

ск
ий

 
по

­
ка

за
те

ль Эстрогены, мгк Прегнандиол, яг 17 - кетостерои ды ,мг

День цикла

7 14 21 7 14 21 7 14 2!

Больные м 193,7 209,6 181 8,2 6,8 12,5 5,7 6,3 5,2
токсоплазмо­ ш ± 14.! 24,0 29 4,3 2.3 4,0 0.75 1,! Г,!)9
зом и ± 40,1 73 83 4 6.9 11 2,2 3,4 3.1
Здоровые м 189 228,6 171,2 6,1 6.2 12,6 6.4 6,4 6.4

ш ± 11 22 21,3 0,6 0,7 1.1 0.8 0,8 0.8
q ± 40,2 20,1 79 2,1 2,8 4,1 3,0 3,0 3.0

У наблюдаемых женщин не было нарушений менстру­
ального цикла.

Только у одной обследованной в середине менструаль­
ного цикла отмечалось снижение содержания эстрогенов, 
что может быть связано с ановуляторным циклом. У ос­
тальных женщин экскреция стероидных гормонов не от­
личалась от таковой у здоровых женщин.

Отсутствие изменений экскреции половых гормонов 
у небеременных женщин, очевидно, связано с тем, что 
у всех обследованных нами был хронический токсоплаз­
моз. Следует полагать, что изменения в яичниках имеют
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место при острой форме заболевания. Это подтверждается 
как морфологическими работами 3. А. Бибилейшвили 
(1964), который обнаружил структурные изменения в яич­
никах главным образом при остром токсоплазмозе, так 
и нашими экспериментальными исследованиями, свиде­
тельствующими о том,, что нарушение половых циклов 
наблюдается преимущественно в начале заболевания и по 
мере затихания процесса они восстанавливаются.

Закономерное снижение экскреции половых гормонов 
у беременных, больных токсоплазмозом, очевидно, свя­
зано с нарушением фетоплацентарного комплекса при дан­
ном заболевании.

Это тем более вероятно, что, как показали приведен­
ные выше исследования, при токсоплазмозе обнаружива­
ются морфологические изменения в плаценте и наруша­
ется ее проницаемость.

У женщин, больных токсоплазмозом, довольно часто 
имеет место угроза прерывания беременности. В этих слу1" 
чаях экскреция половых стероидов особенно низкая.

В качестве примера приводим результаты определения 
экскреции стероидных гормонов у беременной больной 
токсоплазмозом, у которой имелась угроза прерывания 
беременности:

Срок беремен­ Эстрогены, Прегнан- 17-кетосте-
ности мгк диол, мг роиды, мз

16 недель 525 13.9 5.5
20 » 1040 3,6 4,3
24 » 720 11.8 1,7
26 » 459 2.2 1,97
28 » 350 8,0 __
32 » 450 2,6 —

Плацента как своеобразный «растущий» эндокринный 
орган можеи оказаться наиболее чувствительной к токсо- 
плазменной инфекции. Обнаруженное нами снижение экс­
креции эстрогенов во второй половине беременности у 
больных токсоплазмозом можно объяснить прямым воз­
действием инфекции на гормонопродуцирующие клетки 
плаценты, что нарушает их функцию.

Кроме того, в настоящее время можно считать дока­
занным участие плода, вернее его надпочечников, в био­
синтезе эстрогенов (V, Fradsen и R. Stakemann, 1961, 1963, 
1966; E. Boite и др., 1964; R. Hausknecht, 1965; С. Villee,
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1969). Хотя сам плод не продуцирует эстрогены, однако 
он является основным источником их предшественников 
(типа дегидроандростерона), кроме того, 16 а-гидроксили- 
рование, необходимое для биосинтеза эстрогенов, также 
имеет место в тканях плода.

Поэтому не исключена вероятность первичного пов­
реждающего действия токсоплазмозной инфекции на ор­
ганизм плода, что может привести к недостаточной выра­
ботке им предшественников эстрогенов или к дальнейшим 
нарушениям в их превращении.

Интересно отметить, что в ранние сроки беременности 
экскреция эстрогенов и прегнандиола у больных токсо­
плазмозом женщин почти такая же, как у здоровых. За­
кономерное снижение содержания половых гормонов от­
мечается для эстрогенов в среднем с 16-й недели и для 
прегнандиола несколько раньше — с 8—10-й недели бе­
ременности.

Как раз примерно в эти сроки беременности функция 
образования половых стероидных гормонов в организме 
беременных начинает выполняться плацентой.

Работы Е. Venning (1946), J. Brown (1956), J. Green, 
J. Touchstonej (1963) и других авторов показали, что зна­
чительный рост экскреции эстрогенов наступает именно 
во второй половине беременности, когда плацента функ­
ционирует как эндокринный орган.

Исходя из полученных нами данных о резком сниже­
нии содержания половых гормонов во второй половине бе­
ременности у женщин, больных токсоплазмозом, и в то же 
время о нормальном содержании их у небеременных жен­
щин и в первой трети беременности, а также из литера­
турных данных о роли плаценты и плода в продуцирова­
нии стероидов (В. Zondek, V. Pfeifer, 1959; J. Green, 
J. Touchstonej, 1963; М. Г. Шабельская, 1965; N. Samaan 
и др., 1969) можно сделать вывод, что у женщин, больных 
токсоплазмозом, имеет место нарушение фетоплацентарно- 
го комплекса.

В то же время яичники страдают в значительно мень­
шей степени. Поражение их, по-видимому, наблюдается 
главным образом в начале заболевания, при генерализа­
ции процесса и остром его течении.

Нарушение гормональной функции плаценты у боль­
ных токсоплазмозом имеет большое значение, ибо оно 
в значительной степени обусловливает различные ослож­
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нения беременности и отрицательно сказывается на со­
стоянии плода.

В заключение следует подчеркнуть, что при токсоплаз­
мозе обнаруживаются выраженные нарушения в плацен­
те — морфологические, изменения проницаемости и гор­
мональной ее функции.

Патология беременности и потомства отмечается пре­
имущественно тогда, когда имеются наиболее выраженные 
изменения в плаценте.

Это свидетельствует о том, что в возникновении пато­
логии плода и потомства важную роль играют изменения 
в плаценте, приводящие к нарушению гормональной ее 
функции и проницаемости плацентарного барьера, к на­
рушению обменных процессов между материнским орга­
низмом и плодом.

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ТОКСОПЛАЗМОЗА
У БЕРЕМЕННЫХ

Первые данные о лечении токсоплазмоза были пред­
ставлены A. Sabin, D. Warren (1942), E. Biocca, R. Pas- 
qualin, (1942). Авторы установили, что сульфамиды обла­
дают определенной активностью при токсоплазмозе у мы­
шей и кроликов.

Как показали D. Eyles, М. Coleman (1955) и другие ис­
следователи, в свежих случаях заражения сульфамиды 
высокоэффективны, при хроническом же токсоплазмозе 
эффективность этих препаратов сомнительна.

Несколько позже Е. Biocca, P. Nobrrega (1945) устано­
вили, что соединения сульфонной группы также облада­
ют определенной активностью при токсоплазмозе. Из суль­
фамидных препаратов сульфадимезин является наиболее 
активным, применяется в меньших дозах и дает больший 
лечебный эффект.

Г. А. Паллади (1965) для лечения экспериментального 
токсоплазмоза использовал сульфамиды пролангированного 
действия мадрибон, кинекс, байрена.

D. Eyles (1953) в эксперименте на животных было до­
казано, что сульфопрепараты не освобождают организм от 
паразитов, а только угнетают их размножение.

Ряд исследований посвящен применению антибиотиков 
для лечения больных токсоплазмозом. С. Г. Васина (1963)
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сообщает о некоторой активности полимиксина, при при­
менении которого 50% куриных эмбрионов оказались сво­
бодными от токсоплазм.

J. Bogacz (1954) и A. Bonaduce (1960) пишут о стери­
лизующем эффекте спиромицина у белых мышей и кро­
ликов, зараженных небольшими дозами токсоплазм. При 
массивном заражении спиромицин значительно удлиняет 
сроки выживаемости животных. D Eyles, N, Coleman 
(1952), G. Grassi, E. Kass (1952), J. Bogacz (1954) устано­
вили некоторую активность террамицина при лечении мы­
шей, зараженных токсоплазмозом; при даче ауреомицина 
авторы также отмечали терапевтический эффект.

В то же время экспериментальные наблюдения D. Ey­
les (1953) свидетельствуют о полной неэффективности или 
весьма слабой активности антибиотиков при токсоплаз­
мозе.

J .  Frenkel с соавторами (1954), проводя лечение токсо­
плазмоза у людей и обезьян, зараженных токсоплазмами 
штамма PH, отметили отсутствие эффекта от ауреомицина 
при хроническом токсоплазмозе и малую его эффектив­
ность при острой форме заболевания.

В последующие годы для лечения токсоплазмоза при­
меняли некоторые химиотерапевтические средства — би- 
гумаль, делагил, аминохинол и др. Однако и они оказа­
лись малоэффективными.

Хорошие результаты при токсоплазмозе получены при 
использовании хлоридина (Г. М, Гершкович, 1962; Г. И. Го- 
Ловацкая, 1961; С. С. Захарчук, 1964; В. Д. Копп, 1964; 
А. К. Никонова, 1963; 3. Л. Филиппова-Нутрихина, 1963; 
J . Beverley, В. Егу, 1957; J . Cech, О. Jirovec, 1960, и др.).

Хлоридин, аналогичный заграничному дараприму (2,4 
диамино 5-хлорфенил 6-этил-пирамидин), является про­
изводным пирамидинового ряда.

Хлоридин представляет собой белого цвета кристал­
лический порошок, без вкуса и запаха, нерастворимый 
в воде, но растворимый в спирте, не оказывающий куму­
лятивного действия.

Экспериментальные наблюдения, проведенные W. Sum­
mers, (1953), D. Eyles, N. Coleman (1952) и другими ав­
торами, показали, что лечение дарапримом в небольших 
дозах, начатое непосредственно после заражения живот­
ных, увеличивает продолжительность их жизни. В более 
высоких концентрациях препарат излечивает примерно
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î /s подопытных мышей. При лечении дарапримом (в отли­
чие от сульфамидов) рецидивы заболевания почти не от­
мечаются. Большинство мышей оказываются полностью 
излеченными.

Дальнейшими исследованиями ряда авторов (D. Eyles, 
N. Coleman, Î955; J .  Beverley, В. Fry, 1957; К. Cook. 
L. Jacobs, 1958; E. Thiermann, R. Nieldmann, 1960, и др.) 
было установлено повышение терапевтической активнос­
ти дараприма при комбинированном его применении с суль­
фамидными препаратами. Препараты оказывают синерги­
ческое действие, и это сочетание не только обусловливает 
выздоровление животных, находящихся в острой стадии 
инфекции, но и предохраняет их от рецидивов и парази- 
тоносительства.

D. Eyles (1953) считает, что синергизм хлоридина и 
сульфамида обусловлен действием этих препаратов на раз­
личные стороны обмена паразита или на несколько зве­
ньев одного и того же обменного процесса. При комбини­
рованном лечении дарапримом и сульфамидными препа­
ратами отмечается большее количество излеченных мышей 
и большая продолжительность их жизни, чем при раздель­
ном введении соответственных препаратов в более высоких 
дозах.

Механизм действия дараприма еще окончательно не вы­
яснен.

Некоторые авторы связывают действие хлоридина с его 
антагонизмом к фолиевой и фолиниевой кислотам (А. С. Со­
кол, 1965; J. Frenkel, G. Hitchigs, 1957). Поданным I. Leo­
pold (1961), дараприм блокирует использование парази­
тами фолиевой кислоты, а сульфаниламиды предотвра­
щают ее синтез.

По мнению Н. Werner (1963), дараприм и сульфади­
мезин способствуют гибели части токсоплазм в псевдоци­
стах; освободившиеся из псевдоцист паразиты быстро фа­
гоцитируются. D. Eyles, N. Coleman (1955) отмечают вы­
раженное действие указанных препаратов на внеклеточных 
паразитов при рано начатом лечении у больных с острыми 
формами токсоплазмоза и незначительное действие на псев­
доцисты.

Учитывая, что хлоридин и сульфадимезин действуют 
только на свободных, внеклеточных токсоплазм и факти­
чески не влияют на паразитов, находящихся под защитой 
оболочек псевдоцист и цист, А. С. Сокол и П. А. Овчарен-
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ко (1965) предложили включить в схему лечения гиалуро- 
нидазу.

Этот фермент, содержащий препарат лидазы,. как из­
вестно, обладает способностью быстро изменять консис­
тенцию гиалуроновой кислоты и тканевую проницаемость 
и тем самым усиливать действие хлоридина и сульфади­
мезина.

По заключению авторов включение лидазы в курсовое 
лечение хлоридином и сульфадимезином дает высокий те­
рапевтический эффект: у 90% больных достигнуто стой­
кое улучшение.

Некоторые авторы (Н. И. Шпак, 1966) включили в схе­
му лечения токсоплазмоза у взрослых, в том числе и у бе­
ременных женщин, кортизон, т. к. полагают, что он уси­
ливает противовоспалительный эффект хлоридина и суль­
фадимезина.

В то же время экспериментальные исследования, про­
веденные С. С. Захарчук (1966), показали, что кортизон 
активизирует экспериментальный токсоплазмоз у белых 
крыс и способствует проникновению токсоплазм из орга­
низма матери к плоду.

При испытании новых средств для лечения токсоплаз­
моза наиболее высокую оценку получил спиромицин, назна­
чаемый по 1— 2 г 2 раза в сутки в течение 4—В недель, 
особенно при поражении глаз, в сочетании с дарапримом 
и сульфаниламидами.

Удовлетворительный эффект при хроническом токсо­
плазмозе дает пирогенал (Э. А. Гальперин, 1966).

По наблюдениям Е. М. Шитовой и Н. А. Новицкой 
(1966), при комплексном лечении экспериментального ток­
соплазмоза у белых мышей аминохинол и сульфадимезин 
обладают высокой активностью, равной активности соче­
тания хлорида и сульфадимезина.

Лечение нарастающими дозами токсоплазмина и вакци­
нотерапия не получило пока распространения.

Мы разработали схему комплексного лечения токсо­
плазмоза у беременных. При этом учитывали клинику 
токсоплазмоза и течение заболевания, срок и осложнения 
беременности, общее состояние беременной, изменения в 
органах и системах, а также состояние внутриутробного 
плода.

Кроме хлоридина и сульфадимезина, в комплекс ле­
чения включали ряд лекарственных веществ, направлен­
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ных на нормализацию течения беременности и функций 
отдельных органов и систем, пораженных токсоплазмоз­
ной инфекцией.

Вырабатывая схему лечения, мы руководствовались, 
с одной стороны, опубликованными в литературе сообще­
ниями о большой эффективности при токсоплазмозе хло­
ридина и сульфадимезина, а, с другой — приведенными 
выше данными о значительных изменениях в организме 
беременной женщины при этом заболевании. Поэтому 
больным назначали кислород (эффективный метод лечения 
гипоксии), глюкозу («бескислородный метод борьбы с ги­
поксией»), терапию, способствующую улучшению сокра­
тительной функции сердечной мышцы и нормализации 
функционального состояния печени и др. органов, а также 
витамины (группы В—Вх, Вв; аскорбиновая кислота), иг­
рающие важную роль в обмене веществ.

Лечение проводилось курсами. Каждый курс состоял 
из двух циклов с перерывами между ними в 10— 12 дней. 
Продолжительность его в среднем составляла 28—30 дней. 
Повторные курсы назначались через 2 месяца.

Наиболее эффективно при комплексном лечении прове­
дение четырех-пяти курсов. Первый курс следует назна­
чать до наступления беременности, второй — после 10 — 
12-й недели ее, третий — на 22—24-й неделе, четвертый — 
с 32— 36-й недели.

Пятый курс проводят в ранний послеродовой период 
при подозрении на врожденный токсоплазмоз у новорож­
денных .

На цикл лечения назначают: 
хлоридин по 0,025 2 раза в день в течение 5 дней; 
сульфадимезин по 0,5 3 раза в день в течение 7 дней; 
глюкозу (20 мл — 40%) с аскорбиновой кислотой (2 мл 

5% раствора) внутривенно в течение 10 дней;
витамин Вх (1 мл 5% раствора) и витамин Be (1 мл 5% 

раствора) внутримышечно в течение 10 дней;
никотиновую кислоту (0,02 г), рутин (0,02 г), аскорби­

новую кислоту (0,25 г) и фолиевую кислоту (0,02) в по­
рошках 2—3 раза в день в течение 10 дней;

увлажненный кислород в кислородной палатке — 30— 
40 минут ежедневно в течение 10 дней.

Схема лечения, разработанная в Институте акушерства 
и гинекологии РСФСР Г. И. Головацкой и Г. А. Орловым, 
предусматривает проведение первого курса лечения на
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6—12-й неделе беременности, второго курса — на 12— 
16-й неделе, третьего — на 26—40-й неделе. Каждый курс 
лечения состоит из 2 циклов по 5—7 дней с десятиднев­
ным перерывом между ними. Суточная доза хлоридина 
(50 мг) назначается в два приема.

Учитывая, что при токсоплазмозе наблюдаются раз­
личные осложнения в течении беременности и родов, а так­
же ряд изменений в органах и системах беременной, кро­
ме терапии, входящей в основную схему лечения, мы ре' 
комендуем назначать дополнительно лекарственные ве­
щества в зависимости от осложнений, характера и выра­
женности изменений в органах и схемах.

Так, при угрозе прерывания беременности дополни­
тельно назначаются постельный режим, гормональные 
препараты (прегнин, прогестерон), микроклизмы с настой­
кой опия или раствором брома и новокаина и др.

При осложнении беременности поздним токсикозом при­
меняют соответствующую терапию: дибазол, диуретин, 
папаверин, сернокислую магнезию, гипотиазид и др., 
соблюдают диету с ограничением соли и жидкости.

С целью профилактики гемолитической болезни ново­
рожденных беременным, больным токсоплазмозом, с резус- 
отрицательным типом крови дополнительно назначают 
камполон (2 мл внутримышечно через день, чередуя его 
с витамином В12 — IOO7), супрастин или пипольфен (по 
1 драже на ночь) и отвар шиповника (по полстакана 3 ра­
за в день).

В случаях заболевания печени или желчных путей ле­
чение дополняют также желчегонными средствами (хо- 
лензим, аллохол, холосас, минеральные воды и др.), де­
лают «слепые» зондирования, применяют антибиотики, 
антиспастические средства, липотропные вещества.

В зависимости от тяжести поражения сердца и нару­
шения его функционального состояния назначают карди­
альную терапию.

При наличии изменений со стороны нервной системы, 
органа зрения, желудочно-кишечного тракта, легких и дру­
гих органов применяют соответствующую терапию, направ­
ленную на нормализацию их функции.

Лечение должно быть строго индивидуальным (в усло­
виях стационара) под контролем состояния больных, ла­
бораторных анализов (мочи, крови) и инструментальных 
методов исследований (электрокардиографии и др.).
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Схема лечения у небеременных несколько иная: хло- 
ридин по 0,025 г 2 раза в день, сульфадимезин по 0,5 4 раза 
в день. Оба препарата назначают в течение 10 дней. Про­
межуток между курсами лечения составляет 2— 4 недели.

Необходимо также соответствующее симптоматическое 
лечение.

Такую же схему лечения следует применять у больных 
токсоплазмозом с различными видами поражений органов 
и систем (глаз, центральной нервной системы, внутренних 
органов и др.). Количество курсов лечения зависит от тя­
жести течения заболевания.

В период лечения необходимо 2 — 3 раза проводить се­
рологическое исследование крови.

П. А. Овчаренко (1967) рекомендует три-пять десяти­
дневных курсов лечения с перерывами между ними 10— 
12 дней. В течение каждого курса больным назначали 
хлоридин (по 0,025 2 раза в день), сульфадимезин (по 0,5 
4 раза в день), лидазу (64 ед. подкожно через день), вита­
мины С и Bj,

Л. К. Коровицкий (1962) также практикует повторные 
десятидневные курсы лечения с перерывами между ними 
5—7 дней. В зависимости от тяжести проявлений заболе­
вания курсы можно повторять 5— 6 раз.

Э. А. Гальперин и Г. Я- Воронцов (1966), кроме хло­
ридина и сульфадимезина, считают целесообразным при­
менение препаратов мышьяка и стрихнина, а также средств 
симптоматической терапии по показаниям.

Лечение детей проводят по схеме, приведенной для 
взрослых. Суточные дозы хлоридина: до 1 года — 0,001 
на 1 кг веса. Суточную дозу дают в два приема в тече­
ние 5 дней (для одного цикла лечения); одновременно 
назначают сульфадимезин в обычных возрастных дози­
ровках.

Беспорядочное лечение с длительными перерывами спо­
собствует развитию устойчивых к хлоридину штаммов 
токсоплазм. Резистентность токсоплазм к дараприму 
на модели культур куриных фибробластов изучалась 
Г. Т. Акиншиной и Д. Н. Засухиным (1969).

Исследования по изучению влияния хлоридина на сок­
ратительную деятельность изолированного рога матки 
крыс показывают, что под влиянием хлоридина (в дозе
1 мг/кг) сократительная деятельность рогов матки бере­
менных крыс ослабляется (А. Г. Пап, 1965). Эти данные
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позволяют считать, что применение хлоридина в клинике 
при угрозе прерывания беременности является весьма же­
лательным. Принимая последнее во внимание, препарат 
нецелесообразно назначать в последние недели беремен­
ности; кроме того, он может обусловить развитие анемии 
перед родами.

Анализ результатов лечения 250 беременных, больных 
токсоплазмозом, показал, что терапия по приведенной вы­
ше схеме является весьма эффективной.

Об этом убедительно свидетельствуют сравнительные 
данные об исходе предыдущих беременностей, при кото­
рых соответствующей Терапии проведено не было, и на­
стоящей беременности, во время которой женщины прошли 
соответствующее лечение.

При предыдущих беременностях (до лечения) общая 
потеря плодов и детей составляла 86,4%, в живых оста­
лись 13,6%, в том числе здоровых только 9,7%.

Еще более трагичными оказались исходы беременности, 
предшествующей настоящей. Общая потеря плодов и но­
ворожденных составила 96,55%. В живых остались только 
два здоровых (1,4%) и три больных ребенка (2,05%).

Анализ данных о течении настоящей беременности по­
казал, что после комплексного лечения у женщин, боль­
ных токсоплазмозом, также бывают те или иные ослож­
нения в течении беременности и родов. Однако частота 
осложнений при родах и, главное, гибели и уродств плода 
после лечения резко уменьшается.

Благодаря комплексному лечению беременность у 198 
из 217 (91,2%) женщин закончилась рождением здоровых 
детей; в двух (0,9%) случаях родились больные дети. Об­
щая потеря внутриутробного плода и новорожденного 
имела место в 17 случаях, что составляет 7,9%. При этом 
важно отметить, что в трех случаях, когда отмечались 
внутриутробная гибель плодов, смертность новорожден­
ных и рождение больных детей, беременные прошли, как 
правило, по одному курсу лечения.

Из 10 беременных, которые не прошли лечения из-за 
позднего обращения в клинику, беременность только у од­
ной женщины закончилась рождением здорового ребенка.

Таким образом, если у больных токсоплазмозом женщин 
при предыдущих беременностях до лечения общая потеря 
плодов и детей составила 86,4 ±  5,3%, а в живых оста­
лись 13,6% и из них здоровых детей только 9,7% , то после
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проведенного лечения у этих женщин беременность за­
кончилась рождением здоровых детей в 91,2 ±  2,5% 
случаев.

Общая потеря внутриутробного плода и новорожден­
ных у нелеченых женщин более чем в 10 раз выше, чем 
у этих женщин после проведенного лечения (86,4% про­
тив 7,9%).

Приведенные данные подтверждают большое значение 
комплексной терапии для исхода беременности у женщин, 
больных токсоплазмозом.

О большой терапевтической эффективности хлоридина 
и сульфадимезина при лечении беременных, больных 
токсоплазмозом, сообщают и многие другие авторы 
(М. Н. Мельник, 1969; С. С. Захарчук, 1963; Л. Ф. Но­
вицкая, 1963; В. Д. Копп, 1963; Е. П. Ковалева, 1961; 
А, К. Никонова, 1961; Г. М. Гершкович, 1962; Г. И. Го- 
ловацкая, 1961; 11. А. Овчаренко, 1967; М. Н. Загайнова, 
1968; Ю. Якутов, Д. Братова, 1968, и др.).

По данным И. Чех и О. Ировец (1961), проведение кур­
са лечения дарапримом (600—700 мг) между 12-й и 26-й 
неделями беременности приводит к снижению перина­
тальной смертности с 96 до 16%.

Л. Я- Давыдов с соавторами (1966) также подчерки­
вают благоприятный результат лечения хлоридином и 
сульфадимезином 85 женщин, больных токсоплазмозом, 
у которых до лечения было 5,3% живых детей; после ле­
чения 84% женщин родили здоровых детей.

Н. Г, Богдашкин (1964), наблюдая за течением бере­
менности и родов у 94 женщин, больных токсоплазмозом, 
отметил, что среди 27 нелеченых женщин преждевремен­
ные роды наступили у 12 и переношенная беременность 
имела место у 2. Мертворождения отмечались в 7 случа­
ях, а ранняя детская смертность — в 8, Из оставшихся 
в живых 12 детей 4 ребенка были больны и имели различ­
ные уродства.

В то же время среди 67 леченых беременных мертво­
рождения были только у 6, притом главным образом у жен­
щин, которых начинали лечить со второй половины бере­
менности.

Анализ наших клинических наблюдений показал, что 
существует определенная зависимость между количеством 
проведенных курсов лечения, временем их назначения 
и исходом беременности и родов.
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Так, при одном курсе лечения во время беременности 
патология плода наблюдается у 33,3 ±  7,11% женщин, при 
двух курсах — у 16,6i 4, 22%, при трех у 6,6 i  4 ,6 /о.

Из 4? женщин, начавших лечиться в ранние сроки бе­
ременности (до 12 недель), патологический исход ее для 
плода и новорожденного имел место в двух случаях. При 
этом в одном случае больная, родившая мертвого урода, 
страдала, кроме токсоплазмоза, листериозом; в другом слу­
чае смерть ребенка наступила в первые сутки после опе­
рации кесарева сечения, произведенной на 32-и неделе 
беременности в связи с центральным предлежанием пла­
центы.

В то же время из 56 женщин, начавших лечение в 12— 
20 недель беременности, патологический исход наблюдал­
ся у восьми. У З женщин родились дети с аномалиями раз­
вития (из них один мертвый), у 1 больной произошло мерт- 
ворождение. Ранняя детская смертность констатирована
в двух случаях. 08

Из 65 женщин, лечение которых было начато в 2U— 2Ь 
недель беременности, у 13 была та или иная патология: 
в восьми случаях это были выкидыши и преждевременные 
роды, в одном — мертворождение, в одном — рождение 
ребенка с уродством, в одном — ранняя смерть детей и 
в двух — рождение больного ребенка.

При назначении лечения в 28—36 недель беременности 
патологический исход ее наблюдался в 20 ±  6,85% слу­
чаев (у 1/5 больных).

Как видно из приведенных данных, чем раньше начато 
лечение женщин, больных токсоплазмозом, тем более бла­
гоприятный исход беременности.

Под влиянием комплексного лечения улучшается об­
щее состояние; больных: у большинства женщин после 
лечения исчезают общая слабость, головная боль, боли 
в области сердца, конечностях. У части больных норма­
лизуются функциональное состояние печени и сердечно­
сосудистой системы.

Важным является тот факт, что под влиянием комп­
лексного лечения у значительного количества больных 
нормализуется артериальное давление. Так, если до ле­
чения гипотония наблюдалась более чем у 50% больных, 
то после него количество больных с пониженным артериаль­
ным давлением уменьшилось в 2 'раза (27,1 ±  3,2% против 
52%).
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Интересно отметить, что повышение артериального 
давления имело место главным образом у женщин с вы­
раженной гипотонией, в то время как понижение давления 
наблюдалось преимущественно у больных с более высоки­
ми его цифрами. Таким образом, можно говорить о нор­
мализующем в какой-то степени действии лечебного комп­
лекса на уровень артериального давления.

Нормализация артериального давления у значительной 
части больных под влиянием лечения, в свою очередь, 
благоприятно сказывалась на течении беременности и ро­
дов, а также на общем состоянии беременной, больной ток­
соплазмозом.

Проведенные в динамике исследования крови до лече­
ния и в процессе его показали, что каких-либо существен­
ных изменений со стороны как красной, так и белой крови 
у больных не произошло. Отмечалась лишь тенденция к не­
которому уменьшению количеству эритроцитов, что может 
объясняться прогрессированием беременности. Это согла­
суется с нашими наблюдениями и данными литературы
0 том, что с увеличением срока беременности уменьшается 
количество эритроцитов.

Следует отметить, что под влиянием лечения у боль­
ных токсоплазмозом женщин изменяются иммунологи­
ческие реакции.

Так, РСК у 50% больных из положительной перешла 
в отрицательную, у 26% — снизился ее титр.

Интересно отметить, что у 25 больных через 20—30 дней 
после прекращения лечения РСК снова стала положитель­
ной, но в меньшем титре. Это говорит о том, что процесс 
выработки антител идет волнообразно.

Многие авторы отметили токсическое действие дарапри- 
ма в эксперименте на животных. Так, W. Summers (1953) 
установил, что при экспериментальном токсоплазмозе у бе­
лых мышей дараприм в достаточно большой концентрации 
может приостановить рост токсоплазм или убить их, но 
в то же время оказывает токсическое влияние на организм.
1 лютаминовая кислота, добавленная к пище, уменьшала 
токсичность препарата, не уменьшая его лечебных 
свойств.

Токсическое влияние дараприма сказывается, по дан­
ным литературы, прежде всего на кроветворных органах: 
он вызывает мегалобластические явления красных телец 
и клеток костного мозга.
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Н. Г, Шахназарова (1956) ежедневно на протяжении 
10— 20 дней вводила хлоридин 22 белым крысам в дозе 
200, 100, 50, 25 мг!кг. Введение хлоридина из расчета 25— 
50 мг/кг не вызывало изменений со стороны крови. При 
даче 200 мг/кг препарата отмечались отставание в весе, 
исхудание; крысы плохо ели, шерсть становилась туск­
лой, взлохмаченной, наблюдалась гиперемия век, сужение 
глазных щелей, светобоязнь, у некоторых животных об­
щий тремор. Часть крыс пала на 9—16-й день. При даче 
хлоридина в дозе 100 мг/кг опытные крысы по внешнему 
виду не отличались от контрольных, лишь у 2 наблюда­
лось небольшое отставание в весе, в крови отмечалось 
уменьшение количества эритроцитов и лейкоцитов без из­
менения лейкоцитарной формулы.

Через 10 дней после прекращения введения препаратов 
у-животных можно было отметить увеличение количества 
эритроцитов и лейкоцитов, хотя оно не достигало исход­
ных величин. После 30—20-кратного введения хлоридина 
в дозе 25- мг/кг патоморфологических изменений в па­
ренхиматозных органах и кроветворной системе обнару­
жено не было. У крыс же, забитых на другой день после 
10—20-кратного приема хлоридина в дозе 50— 200 мг/кг, 
отмечались уменьшение количества клеточных элементов 
в костном мозге и селезенке, очаговые некротические из­
менения в слизистой оболочке тонкого кишечника, деге­
неративно-дистрофические изменения печени. Это позво­
лило автору говорить об обратимом характере указанных 
изменений.

Интересные исследования, касающиеся вопроса о ток­
сическом действии дараприма в зависимости от характера 
и длительности его применения у обезьян, проведены L. Go­
odwin (1956). Исследователь показал существование зна­
чительной индивидуальной чувствительности к препарату.

J . Schmidt и соавторы (1953) отмечают, что при оди­
наковой дозе дараприма концентрация его в сыворотке 
крови у разных животных неодинакова.

Для предотвращения токсического действия дараприма
Э. Я- Гальперин (1966), С. М. Булава (1968), J . Frenkel, 
G. Hitchings, (1957), D. Eyles, N. Coleman (1960) предла­
гают применение витаминов. Фолиевая кислота и другие 
витамины предотвращают потерю в весе, эритро- и тром- 
боцитопению, лейкопению, диспепсические расстрой­
ства.
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L. Goodwin (1956) в опытах, осуществленных на себе 
и коллегах, установил, что дараприм в дозе 50—100 мг 
не оказывает побочного действия.

Наши клинические наблюдения также свидетельствуют 
о том, что при даче хлоридина и сульфадимезина могут 
появиться тошнота, реже рвота, головная боль, голово­
кружение.

Так, через 30—40 минут после приема хлоридина или 
сульфадимезина у 22% женщин возникала тошнота, у 9% — 
рвота, у 20% — головная боль, у 4% — головокружение, 
у 1,5% — обморочное состояние, у 7,5% — боли в облас: 
ти сердца, у 2,5% — боли в области печени.

Эти явления, как правило, быстро проходили.
Побочные явления наблюдаются почти одинаково часто 

у беременных (48,5%) и небеременных женщин (51,5%); 
это говорит о том, что сама беременность и срок ее не влия­
ют на их частоту и тяжесть.

При появлении указанных симптомов в приеме хлори­
дина и сульфадимезина следует сделать перерыв на не­
сколько дней,

Таким образом, клинические данные говорят о боль­
шой эффективности комплексной терапии при лечении 
беременных, больных токсоплазмозом. Основным препа­
ратом в этом лечебном комплексе является хлоридин.

Учитывая данные последних лет о возможном отри­
цательном влиянии медикаментозной терапии на состоя­
ние внутриутробного плода, а также недостаточное осве­
щение вопроса о влиянии хлоридина на плод, мы прове­
ли специальные экспериментальные исследования на 179 
белых беременных крысах. У 127 крыс (95 опытных и 32 
контрольных) изучалось влияние хлоридина на исход бе­
ременности, у 52 (37 опытных и 15 контрольных) — тера­
тогенное действие его при применении в критические дни 
эмбриогенеза.

При назначении хлоридина в дозе 60 мг/кг в 100 % слу­
чаев наступала внутриутробная гибель плодов, имевших 
те или иные уродства. В 15% случаев наблюдалась гибель 
взрослых крыс. Хлоридин в дозе 6 мг/кг привел к мертво- 
рождению в 13,8% случаев. При той же дозе, но назна­
чаемой с перерывом в течение 5 дней, хлоридин оказывал 
менее выраженное токсическое действие. Доза 3 мг/кг вы­
зывала мертворождения в 12,8%, а доза 1 мг/кг — в 2,9% 
случаев.
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Хлоридин, вводимый крысам в «критические» дни эм­
бриогенеза (на 9-й и 13-й день беременности), оказывает 
выраженное тератогенное действие: при введении на 13-й 
день беременности он вызывает уродства развития плода 
в 72—98% случаев (в зависимости от дозы), при введении 
на 9-й день беременности наблюдаются уродства плодов 
и их рассасывание.

В отличие от экспериментальных данных наши кли­
нические наблюдения показали, что хлоридин, назначае­
мый беременным (по 0,025 г 2 раза в сутки в течение 5 дней 
с последующим перерывом), не оказывает вредного влия­
ния на организм беременной и плод.

Мы рекомендуем проводить у больных токсоплазмозом 
женщин четыре-пять курсов лечения. При этом первый 
курс целесообразно проводить до наступления беремен­
ности, второй — после 10— 12 недель, третий — на 22— 
24-й неделе и четвертый на 32-й неделе беременности. 
В ранний послеродовой период при малейшем подозрении 
на врожденный токсоплазмоз у новорожденных следует 
назначать еще и пятый курс лечения.

Своевременная комплексная терапия беременных, боль­
ных токсоплазмозом, является основой антенатальной ох­
раны плода и профилактики постнатальной заболеваемос­
ти и смертности при этом заболевании.

Профилактика токсоплазмоза у беременных, как и лю­
бого другого инфекционного заболевания, должна прово­
диться в широких масштабах по общим принципам борьбы 
с паразитарными инфекциями.

В этом плане большое значение имеет глубокий анализ 
свойств возбудителя, его устойчивости к различным фак­
торам внешней и внутренней среды, путей проникновения 
возбудителя, способов его размножения и источников за­
ражения.

Поэтому профилактика должна в основном сводиться 
к организации мероприятий по:

своевременному выявлению заболевания токсоплазмо­
зом домашних, сельскохозяйственных и диких животных;

предупреждению заболеваний людей и животных в вы­
явленных очагах токсоплазмоза;

выявлению приобретенного токсоплазмоза у людей; 
диспансеризации и лечению выявленных больных; 
обработке выявленных очагов; 
проведению санитарно-просветительной работы.
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Организация своевременного выявления заболеваний 
токсоплазмозом домашних, сельскохозяйственных и ди­
ких животных предусматривает обследование аллергиче­
скими, серологическими и паразитологическими методами 
животных при наличии у них подозрительной на токсо­
плазмоз патологии. При выявлении очагов токсоплазмоза 
проводятся мероприятия, направленные на предупрежде­
ние дальнейшего распространения инфекции.

Мероприятия по предупреждению заболеваний людей 
и животных в выявленных очагах токсоплазмоза прово­
дятся ветеринарной и медицинской службой:

а) ветеринарные мероприятия осуществляются по об­
следованию животных на токсоплазмоз в очаге болезни. 
При выявлении больных токсоплазмозом животных про­
изводятся изоляция, выбраковка или лечение этих жи­
вотных. За очагом устанавливается эпизоотологическое 
наблюдение;

б) медико-санитарные мероприятия сводятся к обсле­
дованию в очаге болезни людей, находившихся в контакте 
с больным животным. При выявлении положительно реа­
гирующих по внутрикожной пробе с токсоплазмином ВКП 
и РСК лиц проводится клиническое обследование и в слу­
чае необходимости назначается лечение. Устанавливается 
эпидемиологическое наблюдение за очагом.

Организация работы по выявлению токсоплазмоза у 
лиц, страдающих заболеваниями нервной системы, внутрен­
них органов и органа зрения неясной этиологии, а также 
у беременных женщин и женщин с отягощенным акушер­
ским анамнезом проводится соответствующими специалис­
тами в амбулаторно-поликлинических или стационарных 
условиях.

Предупреждение врожденного токсоплазмоза основано 
на своевременном обследовании на токсоплазмоз женщин 
детородного возраста с отягощенным акушерским анамне­
зом. При выявлении у них токсоплазмоза необходимо не­
медленно провести лечение.

Цель санитарно-просветительной работы — ознакомле­
ние населения с основными признаками заболевания у лю­
дей и животных, а также профилактика заражения людей 
и животных токсоплазмозом. Она заключается в издании 
листовок и брошюр, чтении лекций и проведении бесед, 
публикации статей в газетах и журналах и т. д. При вы­
боре аудитории особое внимание следует уделить лицам,
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содержащим домашних животных, собаководам, животно­
водам, работникам мясокомбинатов, пищеблоков и др. 
Населению необходимо разъяснять пути распространения 
токсоплазмоза, опасность дегустирования сырого мясного 
фарша и потребления сырого мяса, необходимость соблю­
дения предосторожности при снятии шкурок и разделке 
тушек зайцев и других промысловых животных. Эти све­
дения особенно полезны для членов служебного собако­
водства, обществ по защите животных, работников питом­
ников, хозяйств пушных зверей и животноводческих 
ферм.

Осуществление общих профилактических мер будет 
способствовать снижению заболеваемости токсоплазмозом 
населения.

Учитывая роль токсоплазмоза в возникновении аку­
шерской и детской патологии, кроме общих мероприятий, 
необходимо проводить профилактические мероприятия, на­
правленные на антенатальную охрану плода, снижение 
ранней смертности и предупреждение врожденного токсо­
плазмоза.

Для разрешения наиболее важных задач, обеспечива­
ющих антенатальную охрану плода и профилактику врож­
денного токсоплазмоза, можно рекомендовать следующие 
мероприятия.

1. Врачи акушеры-гинекологи и акушерки при про­
филактических осмотрах, проводимых повсеместно 2 раза 
в год, должны обращать тщательное внимание на акушер­
ский и эпидемиологический анамнез. У всех женщин де­
тородного возраста, у которых в анамнезе имеются ука­
зания на самопроизвольные выкидыши, преждевременные 
роды, мертворождение, рождение детей с различными ано­
малиями развития, кровотечение "в последовый и ранний 
послеродовой периоды, раннюю детскую смертность по 
неизвестным причинам, необходимо производить внутри­
кожную аллергическую пробу (ВКП) с токсоплазмином. 
Женщин, у которых внутрикожная проба на токсоплазмоз 
положительная, следует подвергать комплексному клини­
ческому обследованию и производить у них реакцию свя­
зывания комплемента с токсоплазменным антигеном (не 
менее 2 раз), а также серологические реакции на листериоз, 
бруцеллез, сифилис и резус-фактор.

2. Внутрикожная аллергическая проба на токсоплаз­
моз и РСК должны производиться всем беременным женщинам
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с отягощенным акушерским анамнезом при первом посе­
щении женской консультации; всем первобеременкым жен­
щинам следует проводить РСК.

3. Необходимо периодически делать внутрикожную 
аллергическую пробу на токсоплазмоз у всех женщин 
детородного возраста, которые по роду своей профес­
сии имеют постоянный контакт с домашними и дикими 
животными, птицами, продуктами или сырьем живот­
ного происхождения и с больными токсоплазмозом 
людьми.

К этой категории относятся работники: животновод­
ческих ферм и птицеферм; ветеринарной и зоотехнической 
службы; боен, мясокомбинатов и кожевенной промышлен­
ности; пищеблоков; вивариумов и лабораторий по изуче­
нию токсоплазмоза; акушерско-гинекологических, хирур­
гических и инфекционных отделений.

4. Для успешного обследования на токсоплазмоз необ­
ходимо при всех женских консультациях и участковых 
больницах наладить постановку внутри кожной пробы. 
С этой целью следует оборудовать кабинеты и обучать 
на специальных курсах, семинарах и рабочих местах сред­
них медицинских работников, которые будут производить 
эту реакцию.

5. У женщин с положительной внутрикожной пробой 
нужно в обязательном порядке определять реакцию свя­
зывания комплемента в- динамике.

Постановку серологических реакций- на токсоплазмоз, 
листериоз, сифилис, бруцеллез и резус-фактор следует 
наладить при всех бактериологических лабораториях рай­
онных, городских и областных санитарно-противоэпиде- 
миологических станциях или при лабораториях районных, 
городских и областных больниц.

Повсеместное проведение указанных мероприятий даст 
возможность выявить женщин, больных токсоплазмозом 
в ранних стадиях заболевания, что, в свою очередь, обес­
печит эффективное их оздоровление.

6. Женщины, у которых на основании клинических 
и серологических исследований поставлен диагноз токсо­
плазмоза, должны быть взяты под диспансерное наблюде­
ние до полного выздоровления.

7. Всем больным токсоплазмозом женщинам следует 
проводить комплексное лечение, желательно до наступле­
ния беременности и обязательно во время нее. Лечение
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в каждом отдельном случае проводится по назначению 
врача и под его контролем с использованием серологиче­
ских исследований, анализов крови и мочи.8. Беременные женщины, больные хронической формой 
токсоплазмоза, направляются для родов в обычные ро­
дильные дома или родильные отделения; при этом необ­
ходимо соблюдение всех санитарно-гигиенических мер 
с целью борьбы с внутрибольничной инфекцией.

9. Нужно обеспечить постоянное наблюдение над деть­
ми, родившимися от матерей, больных токсоплазмозом, 
и по показаниям проводить соответствующее лечение.

В заключение следует подчеркнуть, что непременным 
условием эффективной антенатальной охраны плода, а так­
же профилактики постнатальной заболеваемости и смерт­
ности новорожденных являются своевременное комплексное 
лечение беременных женщин, больных токсоплазмозом, 
и осуществление в широких масштабах санитарно-гигиени­
ческих противоэпидемических мероприятий по его про­
филактике.

Внедрение в практику здравоохранения результатов 
научных исследований и большая организационная работа 
позволили на Украине повсеместно организовать выявле­
ние и лечение больных токсоплазмозом. Это способство­
вало улучшению качества диагностики, снижению забо­
леваемости и перинатальной смертности при токсоплазмозе.
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СХЕМА ОБСЛЕДОВАНИЯ БЕРЕМЕННЫХ НА ТОКСОПЛАЗМОЗ
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