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ального эндотоксина. При действии в организме эндо-
токсина в следовых концентрациях повышается, а при 
выраженной эндотоксинемии снижается активность 
процессов энергетического обеспечения организма, 
детоксикации и системы гипофиз-щитовидная железа. 
Учитывая, что выраженность эндотоксинемии зависит 
не только и не столько от поступления в общий крово-
ток избыточного количества эндотоксинов, сколько от 
недостаточности детоксикационной и эндотоксинэли-
минирующей функции печени, есть основания считать, 
что их недостаточность является важным фактором 
формирования тиреоидного статуса организма при 
бактериальной эндотоксинемии, а также в трансфор-
мации эндотоксинемии как физиологического явле-
ния в патогенный процесс.
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Ðåñïóáëèêàíñêèé öåíòð ãèãèåíû, ýïèäåìèîëîãèè è îáùåñòâåííîãî çäîðîâüÿ2

Â ñòàòüå ïðèâåäåíû ðåçóëüòàòû ðåòðîñïåêòèâíîãî àíàëèçà 21 èñòîðèè áîëåçíè äåòåé ñ óñòà-
íîâëåííûì äèàãíîçîì òîêñîïëàçìåííîé èíôåêöèè. Îòðàæåíû îñíîâíûå êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ 
âðîæäåííîãî è ïðèîáðåòåííîãî òîêñîïëàçìîçà  è òåíäåíöèè  ëàáîðàòîðíûõ èçìåíåíèé ó äåòåé ñ 
ðàçëè÷íûìè ôîðìàìè òå÷åíèÿ òîêñîïëàçìîçà.  
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KLINIKO-LABORATORNAYA THE TOXOPLASMOSIS CHARACTERISTIC AT 

CHILDREN AT THE PRESENT STAGE
Results of the retrospective analysis of 21 clinical records of children are given in article with the 

established diagnosis of a toksoplazmenny infection. The main clinical manifestations of the congenital 
and acquired toxoplasmosis and tendency of laboratory changes at children with various forms of a course 
of toxoplasmosis are reflected.
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Токсоплазмоз – это паразитарное инфекционно-вос-
палительное заболевание с хронически-рецидиви-

рующим течением, которое развивается  в результате 
инфицирования организма Toxoplasma gondii. Актуаль-
ность  проблемы  токсоплазмоза  определяется  высо-
ким  уровнем инфицированности населения паразитом 
Toxoplasma gondii во всем мире. В то же  время диагноз 
токсоплазменной инфекции выставляется довольно ред-
ко. Т.И. Долгих [2] указывает, что инфицированность на-
селения по данным серологических тестов, составляет от 
10-37% в возрасте от 7 до 20 лет до 60-80% к возрасту 
50-60 лет. Украинские исследователи считают, что уро-
вень инфицирования населения составляет от 5-10% до 

80-90% случаев и зависит от социальных условий и в зна-
чительной степени пищевых традиций [4]. В Республике 
Беларусь ежегодно от 50 до 71 тысяч человек, обследо-
ванных на предмет выявления токсоплазмоза, оказыва-
ются серопозитивными, в 2012 году – 71712. Из них толь-
ко у 311 (0,43%) выявлены иммуноглобулины класса Ig M. 
При этом диагноз токсоплазмоза выставлен в 7 случаях 
[3]. Такая ситуация может быть объяснена выраженным 
клиническим полиморфизмом и низкой настороженно-
стью медицинских работников в отношении токсоплаз-
моза, часто латентным течением инфекции. Чаще всего 
на выявление этой инфекции настроены врачи-акуше-
ры-гинекологи, которые наблюдают беременных, и вра-
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чи-неонатологи, наблюдающие ребенка с проявлениями 
внутриутробной инфекции. Существует единое мнение об  
угрожаемом влиянии  на  беременность острой  формы 
токсоплазмоза. При часто  встречающемся  у беремен-
ных инаппарантном течении инфекции поражение плода 
происходит с такой же частотой, как и при манифестном 
токсоплазмозе. До настоящего времени остается диску-
табельным вопрос о возможности поражения плода при 
хроническом  токсоплазмозе [1,2]. Клинические проявле-
ния токсоплазмоза в значительной степени связаны с со-
стоянием иммунной системы макроорганизма и могут ва-
рьировать от латентных (субклинических) до септических 
(крайне тяжелых) форм [6,7]. В последнее десятилетие в 
связи с повсеместным ростом вторичных иммунодефици-
тов, в том числе ВИЧ-инфекции, проблема токсоплазмоза 
приобрела особую медико-социальную значимость. Раз-
виваясь  в  организме  с  выраженным  иммунодефици-
том,  токсоплазмоз формирует тяжелую  патологию  с воз-
можным летальным исходом. Кроме того, актуальность 
проблемы токсоплазмоза заключается в ограниченности 
методов подтверждения связи наличия в организме чело-
века токсоплазм с имеющимися клиническими проявле-
ниями и невозможности добиться полноценной санации 
макроорганизма с помощью известных сегодня методов 
терапии (антибиотики, химиопрепараты) [4,5]. Рекомен-
дуемые для лечения острого токсоплазмоза препараты 
пириметамина не зарегистрированы в Республике Бела-
русь,  что ограничивает лечебную практику. 

Целью данного исследования явился анализ клини-
ко-лабораторного течения токсоплазменной инфекции у 
детей на современном этапе. 

Материалы и методы. Проведен анализ 25 историй 
болезни /карт амбулаторного больного детей в возрасте 
от 1 мес до 18 лет с подтвержденным диагнозом токсо-
плазмоза, получавших лечение в отделениях и/или на-
ходившихся под диспансерным наблюдением в консуль-
тативно-диагностическом кабинете УЗ ГДИКБ г. Минска и 
РН-ПЦ кардиологии за период с 2007 по 2013 гг. Все дети 
в зависимости от клинической формы токсоплазмоза 
были разделены на 2-е группы: первую группу составили  
7 детей с врожденным токсоплазмозом,  вторую  группу –  
18 детей с приобретенным токсоплазмозом. Критериями 
включения пациентов в исследование было присутствие 
сведений о положительных результатах серологических 
(ИФА) и/или молекулярно-генетических (ПЦР) тестов на 
наличие токсоплазмоза. Осуществлялась оценка клини-
ческих симптомов, анализ показателей общего анализа 
крови (ОАК), биохимического анализа крови, иммуно-
граммы, данных УЗИ различных систем и органов, РКТ 
головного мозга, данных осмотра узкими специалистами 
(невролог, офтальмолог) в динамике.

Результаты и обсуждение. При проведении анали-
за клинической картины пациентов обеих групп отмечал-
ся характерный для данного заболевания полиморфизм 
проявлений, обусловленный пантропизмом возбудителя.

В 1-й группе детей с врожденным токсоплазмозом (от 
2 мес до 1 года) у шести (86%) отмечалось первично-хро-
ническое, и лишь у одного ребенка (14%) – острое тече-
ние инфекции. 

У трех детей с первично-хроническим течением ток-
соплазмоза ведущими по тяжести в клинике были по-
ражения ЦНС: гидроцефальный синдром (75%), множе-
ственные кальцинаты головного мозга (50%),  кистозная 

трансформация головного мозга (25%), спастический 
тетрапарез (25%).  У ребенка с острым течением врож-
денного токсоплазмоза поражение головного мозга  на-
блюдалось  от выраженного гидроцефального синдрома 
в начале заболевания с размером большого родничка 5,5 
см х 5,5 см и расхождением швов черепа до постепенного 
(за 3 месяца) уменьшения размеров большого родничка 
до 0,5 см х 0,5 см и захождением костей черепа друг на 
друга вследствие атрофии мозговой ткани. 

У трех детей наблюдались врожденные пороки серд-
ца, несовместимые с жизнью, диагноз токсоплазмоза 
был выставлен на основании исследования крови ПЦР – 
методом.

Со стороны других органов и систем были выявле-
ны поражения глаз в виде центрального хориоретинита 
(43%), диссеминированного хориоретинита (14%), пе-
риферического хориоретинита (14%). При осмотре не-
врологом обращало на себя внимание значительное от-
ставание в нервно-психическом и физическом развитии 
большинства детей.

Во 2-й группе детей с приобретенным токсоплазмо-
зом (от 11 мес до 18 лет) встречались все варианты те-
чения инфекции: в 60% случаях – острое, в 37% – хро-
ническое и в 3% – латентное. Среди направительных 
диагнозов у пациентов с приобретенным токсоплазмозом 
встречались: лимфаденит различной природы (8 детей), 
хориоретинит неустановленной этиологии (3 ребенка), 
длительный субфебрилитет (4 ребенка), ЦМВ-инфекция (1 
ребенок), увеит неустановленной этиологии (1 ребенок), 
гемангиоматоз печени и кожных покровов (1 ребенок). 
У детей с приобретенным токсоплазмозом клиническая 
картина была представлена поражениями глаз в виде хо-
риоретинита (38%), лимфаденитом (47%), гепатомегалией 
и спленомегалией (23%), изменениями в сердечно-сосу-
дистой системе (31%). У некоторых больных (23%) первым 
признаком заболевания был субфебрилитет длительно-
стью от 1 до 18 месяцев. 

У одного ребенка без каких-либо клинических прояв-
лений токсоплазмоз был выявлен при обследовании для 
планируемой трансплантации по поводу гемангиоматоза 
с поражением кожи и печени (выставлен диагноз скрыто-
го (первичного) латентного токсоплазмоза).

Изменения в общем анализе крови отмечались  у 50% 
детей из 1-й группы в виде нейтрофилеза без сдвига лей-
коцитарной формулы, и у  62% детей из 2-й группы в виде 
длительного лимфоцитоза (до 63%). У 23%  детей из обеих 
групп выявлена анемия (уровень гемоглобина 97,2-117 
г/л), у 2-х детей – тромбоцитопения (92-108*106/л). При 
оценке биохимического анализа крови отмечалось повы-
шение ряда показателей выше возрастных норм: в 42% 
случаев аспартатаминотрансферазы и лактатдегидроге-
незы, щелочной фосфатазы (18%), а также в единичных 
случаях гаммаглутамилтранспептидазы, общего билиру-
бина, креатинкиназы и креатинкиназы-МВ. Пяти детям 
было проведено иммунологическое исследование крови, 
все полученные иммунограммы характеризовались сни-
жением количества Т-лимфоцитов E-POK, снижением фа-
гоцитарного индекса, снижение спонтанного и стимули-
рованного индекса активности нейтрофилов (НСТ-теста). 

По данным УЗИ органов брюшной полости у 48% де-
тей отмечались изменения в виде реактивного состоя-
ния сосудов печени, селезенки, поджелудочной железы, 
умеренных диффузных изменений в паренхиме почек, 
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гепатоспленомегалии, реактивного мезаденита. Пато-
логические изменения на ЭКГ обнаружены у 53% иссле-
дуемых и характеризовались разнообразием и неспеци-
фичностью: тахи- и брадикардия, диффузные изменения 
в миокарде левого желудочка, феномен укороченного 
интервала PQ, синдром наджелудочкового гребешка, на-
рушение проводимости по правой ножке пучка Гиса, ги-
пертрофия правого желудочка. На Эхо-КГ у детей из 1-й 
группы с врожденным токсоплазмозом у 3-х из 4-х детей 
обнаружены ВПС, в одном случае в сочетании с малыми 
аномалиями сердца (дополнительная хорда левого желу-
дочка и пролапс трикуспидального клапана). 

Таким образом, современное течение токсоплазмен-
ной инфекции у детей характеризуется преобладанием 
острых форм, что связано с первичным инфицированием 
и функциональной незрелостью иммунной системы  лиц 
младшего возраста.

На основании проведенных исследований выявлено, 
что течение паразитарного процесса при токсоплазмозе 
может варьировать от бессимптомного паразитоноси-
тельства, не требующего медикаментозного вмешатель-
ства, до манифестных форм с поражением различных 
органов и систем. Наиболее частыми «масками» токсо-
плазмоза у детей являются лимфаденопатия, длительный 
субфебрилитет, различные поражение органов зрения. 
Таким образом, выраженный полиморфизм клинико-ла-

бораторных проявлений и отсутствие специфических при-
знаков токсоплазменной инфекции у детей требует вни-
мательного подхода к дифференциальной диагностике 
токсоплазмоза.
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Ì.Ë. Äîöåíêî, Ä.Ñ. Àëåêñåé÷èê, À.Ã. Êóðÿòíèêîâ, Ä.Â. Ïèñêóí

ÎÁÙÈÉ ÕÎËÅÑÒÅÐÈÍ È ÂÈ×-ÈÍÔÅÊÖÈß – 
ÊËÈÍÈÊÎ-ËÀÁÎÐÀÒÎÐÍÛÅ ÏÀÐÀËËÅËÈ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Ïðîâåä¸í ðåòðîñïåêòèâíûé àíàëèç àìáóëàòîðíûõ êàðò 178 ïàöèåíòîâ, íàõîäÿùèõñÿ íà 
äèñïàíñåðíîì ó÷¸òå ïî ÂÈ×-èíôåêöèè. Èç íèõ 59 ïîëó÷àëè ÂÀÀÐÒ â òå÷åíèå 12 ìåñÿöåâ, 46 -  
áîëåå 12 ìåñÿöåâ, 73 – íàáëþäàëèñü áåç ÂÀÀÐÒ.  Îöåíåíà ñâÿçü óðîâíÿ õîëåñòåðèíà ñ óðîâíåì 
âèðóñíîé íàãðóçêè, ñòàäèåé çàáîëåâàíèÿ ÂÈ×-èíôåêöèåé. 

Ó ïàöèåíòîâ ñ 1-2 ñòàäèÿìè òå÷åíèÿ ÂÈ×-èíôåêöèè îòìå÷àåòñÿ áîëåå âûñîêèé óðîâåíü 
îáùåãî õîëåñòåðèíà, ÑD4+ ëèìôîöèòîâ è áîëåå íèçêèé óðîâåíü âèðóñíîé íàãðóçêè, ÷åì ó ïà-
öèåíòîâ ñ 3-4 ñòàäèÿìè òå÷åíèÿ ÂÈ×-èíôåêöèè. Òàêèì îáðàçîì, óðîâåíü îáùåãî õîëåñòåðèíà 
ìîæåò èñïîëüçîâàòüñÿ äëÿ ïðîãíîçèðîâàíèÿ òÿæåñòè òå÷åíèÿ ÂÈ×-èíôåêöèè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: îáùèé õîëåñòåðèí, ÂÈ×-èíôåêöèÿ.

M. L. Dotsenko , D.S.Alekseychik , A.G.Kuryatnikov, D.V.Piskun 
TOTAL CHOLESTEROL AND HIV INFECTION – CLINICAL-LABORATORY 

GUIDE
A retrospective cross-sectional study of 178 adults was done. There were 105 HIV-infected 

patients on antiretroviral therapy and 73 HIV-infected patients without antiretroviral therapy. The 
serum levels of total cholesterol, viral load and CD4+ count were determined every three months.
Patients with 1-2 stages of HIV-infection had higher total cholesterol level, CD4+ count and lower 
viral load than patients with 3-4 stages of HIV-infection (p<0,01). These patients did not treat 
ART.The total cholesterol levels had inverse correlation with the viral load in all the stages of HIV 
infection. Patients with 1-2 stages of HIV-infection had higher total cholesterol levels and lower 
viral load than patients with 3-4 stages of HIV-infection. Therefore total cholesterol levels may 
serve as indicators of disease progression in HIV infection.

Key words: total cholesterol, HIV infection.

Холестерин является ключевой молекулой метабо-
лизма, которая обладает выраженным структурно-

регуляторным потенциалом [1]. Многообразие метабо-
лических процессов, в которых участвует холестерин , 
приводит к тому, что отдельные специалисты рассма-

тривают его с различных позиций, высказывая порой 
диаметрально противоположные точки зрения. Карди-
ологи говорят о безусловной пользе низкого уровня 
холестерина, подразумевая благоприятный прогноз 
при развитии сердечно-сосудистых заболеваний [2,14]. 


