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В статье представлены обзор литературы и клиническое наблюдение новорожденного с врожденным 
токсоплазмозом. Обсуждаются трудности диагностики бессимптомной формы врожденного токсоплаз-
моза в раннем неонатальном периоде у одного из двойни новорожденного. Авторы отмечают, что тщатель-
ный сбор антенатального анамнеза (культура питания, наличие контактов матери с представительством 
кошачьих) анализ физического развития пациента, корректная интерпретация клинической ситуации, дан-
ных лабораторных методов исследования и клиническая настороженность в отношении врожденной инфек-
ции TORCH-комплекса будут способствовать ранней диагностике заболевания. Своевременная этиопатоге-
нетическая терапия позволит провести эффективное лечение и раннюю профилактику инвалидизирующих 
осложнений у пациента.
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Врожденный токсоплазмоз – актуальная про-
блема детской инфектологии, что связано с вы-
соким процентом неблагоприятных исходов и 
сложностью прижизненной диагностики [1, 2]. 
Кроме того, токсоплазмоз – самая распростра-
ненная в мире паразитарная инфекция, вызван-
ная облигатным внутриклеточным паразитом 
Toxoplasma gondii, который находится в тесной 
зависимости клинических проявлений и состоя-
ния иммунной системы человека.

1/3 населения земного шара встречается с 
токсоплазмозом. По оценкам ВОЗ, число лиц, 
инвазированных токсоплазмами, превышает 1,5 
млрд человек. Общее число случаев врожденно-
го токсоплазмоза в мире оценивается в 190 ты-
сяч случаев заболевания ежегодно [3, 4].

Возбудитель токсоплазмоза Toxoplasma 
gondii – облигатный внутриклеточный пара- 
зит, распространенный по всему миру, который 
поражает примерно треть человеческой попу-
ляции и широкий спектр животных и птиц; от-
носится к классу Sporozoa, подкласс Coccidea, 
отряд Coccidia, семейство Sarcocystidae, подсе-
мейство Toxoplasmatinae, род Toxoplasma, вид 
Toxoplasma gondii [5].

Исследование генотипирования токсоплазм 
позволило идентифицировать 3 основные кло-
нальные линии (типы 1, 2, 3); 1-й и 2-й геноти-
пы обуславливают почти весь врожденный ток-
соплазмоз [1]. Предполагается, что различия в 
штаммах токсоплазм могут частично объяснять 
наблюдаемые различия в клиническом спектре 
врожденного токсоплазмоза в разных частях 
мира. Токсоплазмы поражают до 400 видов жи-
вотных и птиц, миграция которых обеспечивает 
повсеместное распространение возбудителя.

Люди, которые являются случайными хозяе-
вами, заражаются в основном пероральным пу-

тем, то есть при проглатывании ооцист, присут-
ствующих в загрязненной пище, воде, почве или 
непосредственно от кошки при проглатывании 
тканевых цист, содержащихся в зараженном, 
плохо приготовленном мясе. Из мясных про-
дуктов чаще всего контаминированы свинина 
и баранина [5-8]. Однако приблизительно поло-
вина инфицированных людей не имели обще-
принятых факторов риска: не контактировали с 
семейством кошачьих, не употребляли сырого 
мяса, немытых овощей и прочее. Заражение мо-
жет произойти внутриутробно путем транспла-
центарной передачи паразита от остро инфици-
рованной матери к плоду, от инфицированного 
донора органов в условиях трансплантации ор-
ганов [9, 10] и реже – при переливании крови 
или лабораторных нарушениях [11].

Во время беременности инфицируется око-
ло 1% беременных, которые в 30-40% случаев 
передают инфекцию плоду, а сама инфекция у 
беременной протекает бессимптомно более чем 
в 90% случаев [13]. Поэтому серологическое те-
стирование и ПЦР исследования являются един-
ственным методом, который может надежно 
установить, был ли человек когда-либо инфици-
рован, хронически инфицирован или пережива-
ет острую инфекцию. Симптомы заболевания у 
беременных могут включать усталость, безбо-
лезненную лимфаденопатию и хориоретинит.

Женщина, инфицированная токсоплазмозом 
во время беременности, может передать возбу-
дителя трансплацентарно своему плоду [14]. 
При внутриутробной передаче инфекции пара- 
зиты из кровотока матери проникают в плаценту 
и размножаются в ее клетках до того, как дости-
гают кровообращения плода. Эта задержка пе-
редачи от плаценты к плоду, называемая прена-
тальным инкубационным периодом, колеблется 
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от менее 4 недель и до более 16 недель [15].
Трансплацентарное поражение плода может 

происходить тремя  способами:
1) при передаче инфекции T. gondii плоду от 

ранее серонегативной иммунокомпетентной ма-
тери, которая приобрела острую первичную ин-
фекцию во время беременности или незадолго 
до зачатия (даже в течение 3 месяцев до зачатия) 
[16];

2) вследствие реактивации инфекции токсо-
плазмой у женщин с иммунодефицитом, у ко-
торых имело место ослабление иммунитета во 
время беременности; например, женщины с из-
мененной иммунной функцией, обусловленной 
ВИЧ-инфекцией или иммунодепрессантами;

3) вследствие повторного заражения ранее 
иммунизированной матери новым, более виру-
лентным штаммом, например, после междуна-
родных поездок, после употребления недова-
ренного мяса из районов, где преобладают более 
вирулентные нетипичные штаммы [17-21]. В 
ряде работ также отмечалась возможность зара-
жения только одного из плодов при многоплод-
ной беременности [22, 23]. Региональный риск 
инфицирования токсоплазмой женщин фертиль-
ного возраста в Республике Беларусь составляет 
54,2%; прогнозируемое количество новорожден-
ных с врожденным токсоплазмозом от 3,6 до 
15,6 на 10 000 родившихся живыми [16].

В дополнение к серологическому анализу у 
матери и ПЦР-анализу  ультразвуковое иссле-
дование плода может помочь определить, был 
ли поражен плод, хотя нормальное УЗИ пло-
да не может исключить наличие инфекции у 
него. Ультразвуковые отклонения у плода при 
врожденном токсоплазмозе включают вентри-
куломегалию, внутричерепную кальцификацию, 
увеличение толщины плаценты, асцит, задержку 
роста плода, повышенную эхогенность кишеч-
ника. Следует отметить, что при УЗИ плода не 
сообщалось о микроцефалии, возможно, из-за 
ассоциированной вентрикуломегалии [24].

В результате особенностей воспалительной 
реакции у плода в разные периоды его онтоге-
неза развитие и исходы врожденного токсоплаз-
моза могут быть разными: от прерывания бере-
менности и гибели плода до латентного течения 
инфекции у ребенка после рождения. При зара-
жении матери в 1 триместре беременности риск 
инфицирования плода составляет 13-17% (у 75% 
инфицированных тяжелые формы заболевания); 
в третьем триместре – 75-80%, а бессимптом-
ное течение заболевания у новорожденных на-
блюдается в 90% случаев, хотя у большинства 
из них в дальнейшем (через несколько месяцев 
или лет) появляются расстройства зрения (у 85% 
специфический ретинит), слуха, тяжелые невро-
логические проблемы. Таким образом, период 
наибольшего риска тяжелых врожденных па-
тологий при инфицировании плода приходит-
ся на период с 10 по 24 неделю беременности. 
Клиническая картина заболевания не имеет па-
тогномоничных признаков и во многом сходна 
с проявлениями других врожденных инфекций. 
Клиника варьирует от тяжелых поражений (ги-

дроцефалия, задержка умственного развития, 
хориоретинит, кальцификаты головного мозга, 
пневмония, гепатит, миокардит, менингит) до 
отсутствия клинических проявлений у новоро-
жденного. Пик проявления хориоретинита после 
перенесенной врожденной инфекции происхо-
дит в возрасте от 15 до 20 лет.

Частое бессимптомное течение заболевания у 
беременной, передача инфекции плоду и частое 
бессимптомное течение врожденного токсоплаз-
моза у новорожденного в раннем неонатальном 
периоде создает определенные трудности ран-
ней диагностики и своевременного назначения 
терапии. В качестве иллюстрации приводим 
собственное наблюдение за пациентом в нашей 
клинике.

Цель: привлечь внимание неонатологов, аку-
шер-гинекологов, инфекционистов к проблеме 
ранней диагностики заболеваний TORCH ком-
плекса у новорожденных, имеющих симптомы 
дезадаптации в раннем неонатальном периоде.

Клинический случай. Ребенок от матери Т., 35 
лет, от V беременности. Из анамнеза: I беремен-
ность – самопроизвольный выкидыш, II – сроч-
ные роды, III – РМЦ, IV – срочные роды, V – на-
стоящая. Беременность желанная. Мать состояла 
на учете в женской консультации с 5-6 недель. 
Наблюдалась и обследовалась в срок. Беремен-
ность протекала на фоне анемии легкой степени. 
В соматическом статусе женщины МАС: ПМК 
I ст., редкие одиночные НЖЭС с эпизодами не-
устойчивой наджелудочковой тахикардии, Н0. 
Уретерогидронефроз II ст. с обеих сторон. Фи-
броаденома молочных желез. Эрозия шейки мат-
ки. В 5-6 недель – herpes labialis, 11 недель – ОРЗ 
(принимала амоксициллин), дюфастон 10-20 не-
дель, с 12 недели – утрожестан. За время бере-
менности 4 раза получала лечение в стационаре 
по поводу угрозы прерывания беременности.

Роды III срочные (263 дня) оперативные ди-
хориальной диамниотической двойней в сроке 
беременности 263 дня, тазовое предлежание 1-го 
плода, косое – 2-го плода. Околоплодные воды 
прозрачные. Плацента массой 555 г. Результаты 
гистологического исследования последов (I –  
№ 38945-5; II – № 38935-5 от 11.09.2019) – ткань 
зрелой плаценты.

Доношенная девочка извлечена путем опера-
ции планового кесарева сечения 1-й из дихори-
альной диамниотической двойни с массой тела 
3050 г, длиной тела 51 см, окр. головы – 33 см 
(снижение относительно роста ребенка на 1 см), 
окр. груди – 32 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 
баллов.

По данным первичного осмотра новорожден-
ного: общее состояние удовлетворительное, 
крик громкий, достаточной силы, двигательная 
активность достаточная, мышечный тонус фи-
зиологический, подкожно-жировой слой раз-
вит удовлетворительно, тургор тканей в норме. 
Голова круглая, большой родничок 1×1 см, на 
уровне костей черепа. Окраска кожи розовая, 
кожа чистая. Оценка морфологической зрелости 
по Петруссо – 37 недель.
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Неврологический осмотр: черепные нервы 
без патологии. Мышечная дистония. Сухожиль-
ные рефлексы живые. Безусловные рефлексы 
новорожденного вызываются, быстро истоща-
ются. Нистагма, атаксии нет. Видимые слизи-
стые оболочки чистые, влажные. Форма груд-
ной клетки обычная, симметричная. Втяжения 
межреберий, грудины, напряжения крыльев 
носа нет. Оценка по Downes 0 баллов. Лёгкие: 
дыхание пуэрильное, хрипы не выслушиваются. 
ЧД – 44/мин. Границы относительной сердечной 
тупости не изменены. Тоны сердца ритмичные, 
чистые, ЧСС – 148 уд/мин. Живот мягкий, сим-
метричный, безболезненный, доступен глубокой 
пальпации. Печень выступает на 1 см из под 
края правой реберной дуги по средне-ключич-
ной линии. Стигм дизэмбриогенеза не выявлено. 
Пупочные сосуды не пальпируются. Гениталии 
по женскому типу, развиты правильно.

Выставлен предварительный диагноз: рас-
стройства, связанные с укорочением срока ге-
стации; группа риска по гипогликемии, реализа-
ции ВУИ, риск средний.

На третьем часу жизни состояние ребенка 
ухудшилось и расценивалось как среднетяже-
лое, переведен под наблюдение на пост ин-
тенсивной терапии. При осмотре стонал, СБП  
3 сек., положение полуфлексорное, двигатель-
ная активность снижена, снижение АД до 53/20 
мм рт. ст., среднее АД 31 мм рт. ст., ослабленное 
дыхание в лёгких, катаральных проявлений не 
выявлено. Ребенок находился под постоянным 
гемодинамическим мониторингом. Назначен до-
полнительный обогрев, скорректировано лече-
ние: произведено болюсное введение 0,9% NaCl 
20 мл/кг, начата инфузионная терапия в объеме 
60 мл/кг/сут (185 мл глюкозы по сухому веще-
ству 0,3 г/кг/ч) через периферический венозный 
катетер.

Результаты лабораторных и инструмен-
тальных методов обследования:

Группа крови II (А), Rh+.
Общий анализ крови (ОАК): эр. 5,97×10¹²/л, 

Hb 206 г/л, Hct 0,589, тромб. 268×109/л, лейк. 
15,5×109/л, сегментоядерные нейтрофилы 16%, 
палочкоядерные нейтрофилы 2%, лимфоц. 78%, 
моноц. 1%, эозиноф. 3%. MCV 99 fl, MCH 34,4 
pg, MCHC 349g/l. Лимфоцитоз и низкий уровень 
моноцитов.

В биохимическом анализе крови (БАК): ALT 
22,3 u/l, AST 66,2 u/l, CREA 60,9 umol/l, UREA 
2,9 mmol/l, CRPN 0,5 mg/l. На начало третьих 
суток уровень билирубина 177 мкмоль/л. Общий 
анализ мочи: без патологии.

На вторые сутки жизни в ОАК сохранялся 
лимфоцитоз, моноцитоз (14%) со снижением до 
1% на шестые стуки. Лимфоцитоз сохранялся до 
девятых суток жизни.

На девятые сутки жизни сохранялся высокий 
уровень GGT до 202,5 u/l, повысился уровень 
DBIL до 13,2 мкмoль/l при уровне общего били-
рубина 78 мкмоль/л. Исследование крови мето-
дом ПЦР у матери и ребенка: ДНК уреаплазм, 
CMV, HSV I-II типов, TOXO не обнаружены.

На ЭКГ – синусовый ритм, ЧСС 158 уд/мин, 
ЭОС резко отклонена вправо.

Нейросонография: структуры головного моз-
га расположены правильно. М-ЭХО посередине. 
Межполушарная щель не расширена. Сосуди-
стые сплетения: справа – 7,1 мм, слева – 7,3 мм. 
Структура однородная, двойной контур слева. 
Боковые желудочки справа: передний рог 3 мм, 
тело 2 мм, задний рог 15,7 мм. Боковые желу-
дочки слева: передний рог 3,5 мм, тело 3,8 мм, 
задний рог 15,7 мм. III желудочек 2 мм. Заклю-
чение: вентрикулодилатация слева.

УЗИ органов брюшной полости: печень, селе-
зенка – без особенностей; почки – гидронефроз 
I ст. слева.

ЭхоКГ: открытое овальное окно 3 мм, сброс 
вправо. Размеры полостей сердца в пределах 
нормы. Сократительные и насосные функции ми-
окарда левого желудочка удовлетворительные.

Выставлен клинический диагноз: расстрой-
ства, связанные с укорочением гестационного 
возраста. НК I. Риск РДС, реализации ВУИ.

Среднетяжелое состояние ребенка сохраня-
лось в течение трех суток и характеризовалось 
невыраженными клиническими проявлениями 
дизадаптации (бледность кожных покровов, 
СБП до 3 сек., снижение мышечного тонуса и 
активности сосательного рефлекса).

На фоне проводимого лечения (инфузионная 
терапия глюкозо-солевыми растворами, кальция 
глюконата, магния сульфата, внутрь урсаклин, 
лактулоза, флюконазол, линекс в каплях) на 3-4 
сутки после рождения состояние ребенка стаби-
лизировалось, расценивалось как удовлетвори-
тельное и ребенок переведен в палату совмест-
ного пребывания с матерью.

При дополнительном сборе анамнеза жизни 
выяснилось, что мать во время беременности 
за несколько недель до родов пробовала сырой 
фарш, ухаживала за домашней кошкой.

Грамотная оценка физического развития ре-
бенка (снижение окружности  головы на 1 см для 
данного роста ребенка (51 см), наличие вентри-
кулодилатации при НСГ, желтушного синдрома 
с повышением уровня трансаминаз, волнообраз-
ная динамика уровня моноцитов крови ребенка 
(1%, 14%, 1%), тщательный сбор анамнеза (на-
личие в квартире кошки и проба сырого мяса), 
дизадаптация в раннем неонатальном периоде 
инициировали углубленное обследование ре-
бенка на предмет исключения врожденного ток-
соплазмоза. Для диагностики его использовался 
комплекс серологических и молекулярно-биоло-
гических методов с определением специфиче-
ских IgМ и IgG к токсоплазмам методом ИФА у 
матери и ребенка в парных сыворотках. Дважды 
(на третьи и девятые сутки жизни) у ребенка и у 
матери в крови выявлены IgМ к ТОХО. Методом 
ПЦР ДНК токсоплазмы в крови новорожденного 
на шестые сутки жизни не обнаружена. Ребенок 
дважды консультирован инфекционистом.

Учитывая анамнез, постоянство токсоплаз-
моспецифического IgМ у матери и ребенка 
(дважды 3, 9 сутки жизни), наличие вентрикуло-
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дилатации у ребенка в возрасте 13 суток, нару-
шения адаптации в раннем неонатальном пери-
оде, несмотря на отсутствие ДНК токсоплазмы 
гондии в крови методом ПЦР, в стабильно удов-
летворительном состоянии без неврологических 
и дыхательных нарушений, для верификации 
диагноза и дальнейшего лечения ребенок пере-
веден в УЗ «ГОДКБ» (на 13 сутки жизни).

Диагноз при переводе: Врожденный токсо-
плазмоз? Вентрикулодилатация с обеих сторон. 
Синдром угнетения ЦНС. Неонатальная желту-
ха. Врожденный гидронефроз I ст. слева. ООО.

При поступлении в детскую больницу состо-
яние ребенка относительно удовлетворительное, 
нормотермия, кислородонезависим. Сатурация 
SpО2 95-96%. Положение неполной флексии. 
Спонтанная двигательная активность умерен-
ная. Реакция на осмотр адекватная. Крик гром-
кий. Головка конфигурирована, окружность 35 
см. Большой родничок 1,5×1,5 см, на уровне ко-
стей черепа, не напряжен. Открывает глаза. Фо-
тореакция «+», зрачки D=S. Мышечный тонус 
несколько снижен, рефлексы новорожденного 
вызываются, быстро истощаются. Сосет соску 
охотно. Менингеальных знаков нет. Кожные по-
кровы субиктеричные на бледно-розовом фоне, 
чистые. Видимые слизистые бледно-розовые, 
чистые, влажные. СБП 2 секунды. Тургор тканей 
удовлетворительный. Пупочная ранка сухая, чи-
стая. В лёгких аускультативно пуэрильное дыха-
ние, проводится симметрично по всем лёгочным 
полям, хрипов нет. ЧД – 50/мин. Тоны сердца 
ритмичные, неинтенсивный систолический шум 
по левому краю грудины. ЧСС – 140/мин. АД 
73/40 (47) мм рт. ст. – правая рука, 70/36 (49) 
мм рт. ст. – правая нога. Пульсация на бедрен-
ных артериях определяется удовлетворительная. 
Живот мягкий, не вздут, безболезненный при 
пальпации. Перистальтика умеренная. Печень 
+1,5-2 см, селезенка не пальпируется. Мочится 
в подгузник. Половые органы сформированы по 
женскому типу, правильно. Стула при осмотре 
не было.

По данным дополнительных методов обсле-
дования (13-14 сутки жизни):

ОАК: моноцитоз 17%, тромбоцитоз 529×109л, 
анемия легкой степени, нормохромная, эози-
нофилия 15%. БАК: снижение общего белка  
до 48 г/л, снижение мочевины до 1,8, гипербили-
рубинемия 101,1 мкмоль/л, прямой билирубин 
11,1 мкмоль/л, повышение активности транса-
миназ (АСТ 50,5 Ед/л). Исследование крови ме-
тодом ПЦР на 14 сутки жизни – ДНК токсоплаз-
мы не выявлена.

Осмотр офтальмологом: 24.09.19 (14 сутки 
жизни): ОИ – спокойные, передний отрезок без 
особенностей. Медикаментозный мидриаз 0,1% 
раствором атропина. Ret Cam: Глазное дно: ОИ 
ДЗН – бледные, границы четкие. Артерии: нор-
ма. Вены: норма. ОД по ходу нижнего сосуди-
стого пучка очаг (рядом с ДЗН) с четкими гра-
ницами, размером 1,0, внутри пигментация. ОS 
по ходу сосудистого пучка к концу первой зоны 
очаг с четкими границами, 0,8 ДЗН, с пигмен-
тацией. ОИ молекулярные и зоны чистые. Диа-

гноз: Н30.  Врожденный периферический хорио-
ретинит обоих глаз. Токсоплазмоз?

На 15 сутки жизни (25.09.2019) выполнена 
люмбальная пункция: ликвор прозрачный, вы-
делялся редкими каплями, бесцветный, белок  
0,75 г/л, глюкоза 2,3 ммоль/л, хлор  
107,6 ммоль/л, цитоз 14,7×109 – 100% лимфоци-
ты. В ликворе методом ПЦР обнаружена ДНК 
токсоплазмы. Herpes simplex virus – 1-2 типов и 
цитомегаловирус – ДНК не выявлены.

Нейросонография (НСГ): УЗИ-признаки 
субэпендимальных кровоизлияний (СЭК) с обе-
их сторон в стадии лизиса. Расширение задних 
рогов, боковых желудочков.

МРТ: МР данные за объемный процесс, деми-
елинизирующее заболевание, участок «свежего» 
отека в головном мозге не получено. МР-призна-
ки незрелости головного мозга.

Рентгенография ОГК: лёгочные поля про-
зрачные, корневой рисунок усилен, сердце без 
особенностей.

ЭхоКГ: размеры камер сердца в пределах 
нормы, ООО – 2 мм.

На основании анализа особенностей анте-
натального анамнеза (течение беременности 
с угрозой прерывания, контакт беременной с 
кошкой, пробы сырого мяса), нарушения адапта-
ции новорожденного в остром периоде с преоб-
ладаем синдрома угнетения, наличия вентрику-
лодилатации у плода и у ребенка, хориоретинита 
обоих глаз, лабораторных данных (моноцитоз, 
эозинофилия, снижение уровня гемоглобина и 
эритроцитов, гипербилирубинемия с повыше-
нием уровня прямого билирубина, повышение 
активности АLТ, АST), данных серологических 
методов исследования – стабильно положитель-
ных IgM (TOXO) у матери и ребенка, выявле-
ния в ликворе методом ПЦР ДНК-токсоплазмы 
консилиумом с участием узких специалистов 
(невролога, инфекциониста, офтальмолога) на 
16 сутки жизни выставлен клинический диа-
гноз: Врожденный токсоплазмоз с поражением 
органа зрения (врожденный периферический 
хориоретинит обоих глаз), поражение ЦНС (ме-
нингоэнцефалит), острое течение. Вентрикуло-
дилатация. СЭК с двух сторон. Синдром двига-
тельных нарушений, гидроцефальный синдром 
вследствие перенесенной энцефалопатии ново-
рожденного. Анемия умеренной степени тяже-
сти, нормохромная, нормоцитарная, смешанно-
го генеза, НК 0 ст. МАС: ООО, СН 0 ст. Желтуха 
неонатальная.

Рекомендовано: повторить ИФА и ПЦР 
(кровь, ликвор). Назначено лечение: ко-тримок-
сазол 6 мг/кг/сут (по триметоприму) в 2 приема, 
учитывая невозможность назначения клиндами-
цина; азитромицин 20 мг/сут в/венно (в течение 
10 дней); фолиевая кислота 5 мкг/сут внутрь; ли-
некс 6 кап/сут; витамин Д3 по 1 капле (500 ЕД) 
на язык; вскармливание смесью «Беллакт ГА».

На 17 сутки жизни на фоне проводимого ле-
чения состояние ребенка ухудшилось, расцени-
валось как среднетяжелое (снижение активно-
сти ребенка, мышечного тонуса, степени выра-
женности безусловных рефлексов), к 20 суткам 
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в неврологическом статусе стал преобладать 
синдром угнетения. Ребенок консультирован 
посредством телеконсультации главным внеш-
татным детским инфекционистом Республики 
Беларусь. Диагноз: Врожденный токсоплазмоз. 
Врожденный периферический хориоретинит 
обоих глаз. МАС: ООО, СН 0 ст. Вентрикуло-
дилатация, СЭК с двух сторон. Желтуха неона-
тальная. Синдром угнетения ЦНС. ОРИ: острый 
ринит. Анемия. Рекомендовано продолжить 
проводимое лечение. На 24-е сутки жизни к ле-
чению добавлен преднизолон 0,5 мг/кг в 2 прие-
ма курсом 10 дней. На 35-е  сутки жизни прове-
дено повторное исследование ликвора методом 
ПЦР: выявлена ДНК токсоплазм; общий белок 
0,8 г/л, глюкоза 1,9 ммоль/л, хлор 111 ммоль, ци-
тоз 7×109л. Скрининговый тест по определению 
ЗВОАЭ на 36-е  сутки: положительный на пра-
вое и левое ухо.

Ребенок находился под динамическим на-
блюдением неонатолога, невролога, инфекцио-
ниста, офтальмолога.

Динамика офтальмологической картины – на 
сетчатке прежние хориоретинальные очаги, но-
вых нет.

В педиатрическом отделении УЗ «ГОДКБ» 
ребенок находился на лечении в течение 38 
дней. На фоне проводимого лечения удалось до-
биться улучшения и стабилизации клинической 
картины заболевания: явления хориоретинита не 
прогрессировали, показатели ОАК и БАК в пре-
делах возрастной нормы, у ребенка имела место 
адекватная прибавка массы тела (1425 г за 38 
дней).

Девочка выписана домой в стабильном удов-
летворительном состоянии. Энтерально на-
значенный объем питания усваивала в полном 
объеме. Спонтанная двигательная активность 
достаточная, хорошо провоцируемая осмотром. 
Окружность головы 38,7 см (+5,7 см). Большой 
родничок 1×1 см, выполнен на уровне костей 
черепа, не напряжен. Глазные щели, зрачки 
симметричные, ФТС+. Взгляд фиксирует, про-
слеживает. Гулит. Мышечный тонус дистонич-
ный – гипертонус в дистальных сгибателях. При 
опоре «поджимает» пальчики. Рефлекторная 
активность достаточная. Кожа чистая, блед-
но-розового цвета. Слизистые бледно-розовые, 
чистые, влажные. СБП 2 секунды. Отеков нет. 
Дыхание ровное, через нос свободное. В лёгких 
аускультативно пуэрильное дыхание, проводит-
ся симметрично над всей поверхностью лёгких, 
хрипов нет, ЧД – 44 в минуту. Тоны сердца рит-
мичные, мягкий систолический шум по левому 
краю грудины. ЧСС – 132 в минуту. Живот мяг-
кий, не вздут, безболезненный, доступен глубо-
кой пальпации во всех отделах. Перистальтика 
выслушивается, умеренная. Печень +1,5 см, се-
лезенка не пальпируется. Стул желтый, каши-
цеобразный, регулярный. Мочится в подгузник, 
диурез достаточный. Ребенок выписан домой с 
массой тела 4770 г, длиной 53 см.

Даны следующие рекомендации: энтерально 
смесь «Беллакт» по 110 мл через 3 часа из рожка; 

наблюдение у участкового педиатра, кардиоло-
га; контроль УЗИ головного мозга через 1 месяц 
с последующей консультацией у невролога; при 
необходимости – у нейрохирурга, с последую-
щим мониторингом НСГ не реже 1 раза в месяц; 
динамический осмотр инфекционистом в УЗ 
«ГОИКБ» – 1 раз в месяц; осмотр офтальмоло-
гом через 1 месяц с последующим мониторин-
гом; контроль ПЦР ликвора в динамике по реко-
мендации невролога/инфекциониста; контроль 
окружности головы 1 раз в 2 недели; контроль 
УЗИ сердца, ЭКГ через 1 месяц; контроль УЗИ 
ОБП через 1 месяц; контроль ОАК, БАК через 14 
дней; принимать ко-тримоксазол в дозе 10 мг/кг/
сут  в 2 приема по триметоприму; фолиевая к-та 
в дозе 5 мг внутрь 3 раза в неделю; дексаметазон 
0,1% по 1 капле 3 раза в день в OU; мальтофер в 
профилактической дозе 2,5 мг/кг/сут внутрь под 
контролем ОАК; магне-В6 1 мл внутрь 2 раза в 
день 3 недели; глицин 0,1 по 1/4 таблетки внутрь 
2 раза в день, 4 недели; нормобакт; витамин ДЗ 
по 1 капле (500 ЕД) на язык, длительно; массаж, 
лечебная гимнастика; по показаниям курс реаби-
литации на базе неврологического отделения.

В настоящее время ребенок продолжает нахо-
диться на динамическом наблюдении. За период 
наблюдения с момента выписки из стационара 
повторной госпитализации не потребовалось.

Второй ребенок из двойни здоров, после 
рождения находился на совместном пребывании 
с матерью. Специфические иммуноглобулины 
М и иммуноглобулины G к токсоплазмам ме-
тодом ИФА у ребенка не обнаружены (на 3 и 9 
сутки жизни). Методом ПЦР ДНК токсоплазмы 
в крови новорожденного на 6 сутки жизни не об-
наружена. Выписан из роддома домой на 7 сутки 
жизни.

Таким образом, представлено описание кли-
нического случая сверхранней диагностики 
врожденного токсоплазмоза у новорожденного, 
одного из двойни, на доклинической стадии его 
проявления. Клиническая настороженность в 
отношении ВУИ TORCH-комплекса у новоро-
жденного, подробный анализ анамнестических 
данных, включая особенности антенатального 
анамнеза (культура питания, наличие контактов 
с представителями кошачьих), анализ физиче-
ского развития пациента, корректная интерпре-
тация клинической ситуации и лабораторных 
данных в раннем неонатальном периоде (лим-
фоцитоз, эозинофилия, моноцитоз), тщательный 
анализ причин нарушений ранней неонатальной 
адаптации, своевременное комплексное обсле-
дование на стадии доклинических симптомов 
заболевания (серологическое обследование и 
ПЦР) и корректная трактовка динамики лабора-
торных данных способствовали своевременной 
постановке точного диагноза и являются зало-
гом профилактики инвалидизирующих ослож-
нений. Следует помнить, что любое нарушение в 
адаптации новорожденного ребенка – повод для 
исключения инфекционной патологии.
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CONGENITAL TOXOPLASMOSIS. CLINICAL OBSERVATION
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Abstract. The article presents a review of the literature and clinical observation of a newborn with congenital 
toxoplasmosis. The difficulties of diagnosing the asymptomatic form of congenital toxoplasmosis in the early neonatal 
period in one of the twins of a newborn are discussed. The authors note that a careful collection of antenatal history 
(nutritional culture, contact with a feline), analysis of the patient’s physical development, correct interpretation of the 
clinical manifestation, data from laboratory research methods and clinical alertness for congenital TORCH complex 
infection will contribute to the early diagnosis of the disease. Timely etiopathogenetic therapy will allow for effective 
treatment and early prevention of disabling complications in a patient.
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