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Профилактика врожденного токсоплазмоза
БУЛГАКОВА А. Г., ЧУЕЛОВ С. Б.

ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет 
им. Н.И. Пирогова МЗ РФ, Москва

Актуальность проблемы врожденного токсоплазмоза обусловлена широкой распространенностью токсоплазмоза в мире, тя-
жестью течения врожденного токсоплазмоза и возможным развитием резидуальных изменений со стороны центральной нерв-
ной системы, органов чувств и других внутренних органов. Целью работы является обобщение имеющихся в литературе дан-
ных об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, лечении и профилактике врожденного токсоплазмоза. Материалы и
методы. Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы за последние 25 лет, в том числе, интернет-ресурсов,
включая поисковые системы PubMed, Cochrane Library, Google Scholar. Заключение. Для предупреждения врожденного ток-
соплазмоза возможно осуществление скрининга как планирующих беременность, так и беременных женщин. В случае под-
твержденного инфицирования беременных женщин лечащим врачом может быть рассмотрено проведение медикаментозной
профилактики, которая в РФ может осуществляться с использованием макролидного препарата спирамицина. Одним из на-
правлений профилактики является разработка вакцин, среди которых особенно перспективными представляются вакцины на
основе наночастиц.
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The relevance of the problem of congenital toxoplasmosis is due to the prevalence of toxoplasmosis in the world, the severity of congenital toxoplasmosis and the
possible development of residual changes in the central nervous system, sensory organs and other internal organs. The aim of the work is to summarize the data
available in the literature on the etiology, epidemiology, clinical picture, diagnostics, treatment and prevention of congenital toxoplasmosis. Materials and methods.
A review of domestic and foreign literature over the past 25 years was conducted, including Internet resources, including search engines PubMed, Cochrane
Library, Google Scholar. Conclusion. To prevent congenital toxoplasmosis, it is possible to screen both those planning pregnancy and pregnant women. In case of
confirmed infection of pregnant women, the attending physician may consider drug prophylaxis, which in the Russian Federation can be carried out using the mac-
rolide drug spiramycin. One of the areas of prevention is the development of vaccines, among which vaccines based on nanoparticles seem to be especially promising.
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Врожденный токсоплазмоз (ВТ) — заболевание,
вызываемое одноклеточным паразитом Toxoplasma gondii в
результате трансплацентарной передачи возбудителя от ма-
тери плоду. Заболевание распространено по всему миру,
встречаясь, в том числе в России. Заражение плода может
сопровождаться выкидышами, формированием инвалиди-
зирующих резидуальных изменений со стороны централь-
ной нервной системы и глаз, поражением внутренних орга-
нов. Неспецифическая профилактика (предупреждение инва-
зирования беременных женщин) в изолированном виде не
является в достаточной степени эффективной. Предупрежде-
ние развития и минимизация выраженности проявлений
врожденного токсоплазмоза по современным представле-
ниям должно осуществляться на основе использования
скрининга на токсоплазмоз беременных и планирующих
беременность женщин, а также проведении медикаментоз-
ной профилактики зараженным беременным женщинам
препаратами с подтвержденной противотоксоплазменной
активностью. После появления разрешенных к использова-
нию у людей противотоксоплазменных вакцин будет изу-
чен вопрос о безопасности их использования у беремен-
ных женщин. 

Цель работы: обобщение имеющихся в литературе дан-
ных об этиологии, эпидемиологии, клинике, диагностике, ле-
чении и профилактике врожденного токсоплазмоза. 

Материалы и методы: Проведен обзор отечественной
и зарубежной литературы за последние 25 лет, в том числе,
интернет-ресурсов, включая поисковые системы PubMed,
Cochrane Library, Google Scholar.

Toxoplasma gondii — одноклеточный паразит, относя-
щийся к типу Apicomplexa, семейству Sarcocystidae [1]. Возбу-
дитель был впервые обнаружен в 1908 году французским бак-
териологом Шарлем Николем в Тунисе, во время поиска ре-
зервуара лейшманий среди в местных грызунов Ctenodactylus
gundi. В этом же году одноклеточного паразита у кроликов в
Сан-Паулу, Бразилия описал и доцент Римского университе-
та Альфонсо Спледоре. Вскоре последовали сообщения об
идентификации токсоплазмы в клетках многих млекопитаю-
щих и птиц. В 1938 году Вольф и др. сообщили о первом слу-
чае врожденного токсоплазмоза у девочки, умершей в воз-
расте трех месяцев с поражением обоих глаз, где и были об-
наружены паразиты [2].

Окончательными хозяевами токсоплазмы являются пред-
ставители семейства кошачьих, в организме которых проис-
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ходит половое размножение и в результате слияния микро-
и макрогамет образуются ооцисты. Последние выделяются с
фекалиями во внешнюю среду и при определенных парамет-
рах температуры и влажности за несколько суток в них про-
исходит процесс спорогонии с мейотической редукцией и
морфологическими изменениями, в результате которых об-
разуется зрелая ооциста, содержащая две спороцисты с че-
тырьмя спорозоитами в каждой. После попадания в орга-
низм промежуточного хозяина спорозоиты внедряются в ки-
шечный эпителий и дифференцируются в бесполые тахизо-
иты (быстро делящиеся формы), которые размножаются в
паразитофорной вакуоли путем эндодиогении, вызывая раз-
рыв клеток и выход возбудителя в кровь. Лимфогенно и ге-
матогенно тахизоиты диссеминируют во многие внутренние
органы, а затем превращаются в тканях в медленно деля-
щиеся формы — брадизоиты и образуют тканевые цисты.
Цисты содержат сотни или тысячи брадизоитов с латентным
метаболизмом, они хорошо приспособлены к длительному
выживанию. Наиболее часто поражаются головной мозг,
скелетная мускулатура и глаза, кроме того цисты обна-
руживаются в легких, печени, почках и других внутренних
органах [2, 3, 4].

Эпидемиология. Предполагаемая заболеваемость ВТ в
мире колеблется от 0,1 до 6 случаев на 1000 живорожден-
ных детей с самыми высокими показателями на Ближнем
Востоке и в Южной Америке, однако даже эти данные могут
быть недооценены в связи с отсутствием единой системы
скрининга врожденных инфекций, а также с многообразием
клинических форм токсоплазмоза [5, 6, 7]. В одном из ис-
следований бремя врожденного токсоплазмоза было оцене-
но в 1,2 миллиона лет жизни с поправкой на инвалидность и
примерно 190 100 случаев во всем мире [8].

Трансплацентарная передача возбудителя от матери
плоду осуществляется только при наличии паразитемии у
беременной женщины. Это происходит при первичной инва-
зии во время беременности, при реактивации хронического
токсоплазмоза в случае выраженного иммунодефицита у
матери (в том числе при лечении глюкокортикостероидами и
приеме иммуносупрессантов) или при заражении женщины
более вирулентным атипичным штаммом токсоплазмы [5, 6].

Заражение беременных женщин происходит при упо-
треблении в пищу тканевых цист с термически необработан-
ным мясом промежуточных хозяев, при прямом контакте с
кошками, с загрязненной ооцистами почвой, а также при
употреблении контаминированной воды и растительной пищи.
К группам риска относятся лица, контактирующие и работаю-
щие с животными, в том числе ветеринары [9, 10]. Авторами
из Нигерии была отмечена тенденция к более высокой серо-
превалентности среди женщин исповедующих ислам, чем сре-
ди христианок (88,81 против 70,82%, p < 0,0001), объясне-
ний чему они не представили, а также среди женщин с более
низким уровнем образования (p < 0,01). Анализ факторов
не выявил значимой связи между контактом с кошками и
употреблением некипяченой воды и серопозитивностью к
Toxoplasma gondii (p > 0,05) [11]. При исследовании серо-
превалентности жителей различных регионов Тайваня на-
ибольшую долю составили люди репродуктивного возрас-
та (71 из 150), что подчеркивает значимость осведомлен-
ности о мерах неспецифической защиты среди данной
группы лиц [12]. 

Клиническая диагностика токсоплазмоза у беременной
имеет значительные трудности, так как абсолютное боль-

шинство из них не имеет никаких клинических проявлений, а
если таковые имеются, то они неспецифичны и не приводят к
обращению за медицинской помощью. Возможными симпто-
мами могут быть лимфаденопатия (особенно увеличение за-
дних шейных лимфоузлов), усталость, субфебрильная тем-
пература тела, головные боли, недомогание, фарингит и ми-
алгия. Симптомы самостоятельно исчезают в течение не-
скольких недель или месяцев [13].

Средний абсолютный риск передачи возбудителя от ма-
тери плоду составляет 25—29%, причем вероятность транс-
плацентарной передачи возрастает от 10—15% в I тримест-
ре, до 25—50 % во II триместре и до 90% в последние 4 не-
дели беременности. Эти показатели находятся в обратной
корреляции с тяжестью последствий для плода: в I триместре
возможны самопроизвольный аборт и формирование поро-
ков несовместимых с жизнью, во II триместре чаще встреча-
ются манифестные формы инфекции, иногда сопровождаю-
щиеся преждевременным наступлением родовой деятель-
ности, при инвазии в III триместре чаще наблюдается ла-
тентное или стертое течение инвазии [14, 15].

Данная закономерность объясняется морфологическими
особенностями созревания плаценты. Так, на ранних сроках
беременности толщина плацентарного барьера человека
составляет 50—100 мкм и постепенно уменьшается до 2,5—
5 мкм к концу беременности. В первом триместре клетки
синцитиотрофобласта плотно прилежат друг к другу, обес-
печивая механическую защиту от инвазии, однако синцити-
альные макрофаги ворсинчатого хориона (клетки Кащен-
ко-Гофбауэра), являющиеся антигенпрезентирующими клет-
ками развиты недостаточно и их количество значительно
меньше, чем на поздних сроках. Также на клетках плаценты
на ранних сроках экспрессировано меньшее количество
Toll-like рецепторов (TLR), что снижает их иммунную актив-
ность. Впоследствии, с развитием плаценты, промежутки
между клетками синцитиотрофобласта становятся больше,
что увеличивает риск трансплацентарной передачи возбу-
дителя, но степень иммунной защиты возрастает, обеспечи-
вая более легкое течение инвазии у плода [14, 16].

Клиническая картина. Клиническая картина врожден-
ного токсоплазмоза характеризуется полиморфизмом про-
явлений. Еще в 1950 году Альберт Сэбин описал триаду
врожденного токсоплазмоза — гидроцефалия, хориорети-
нит и внутричерепные кальцификаты [14]. По данным авто-
ров из референс-центра инфекционных заболеваний Брази-
лии, в настоящее время полностью триада регистрируется
только в 10—15% случаев врожденного токсоплазмоза,
кроме того известно, что она может выявляться при других
внутриутробных инфекциях [17].

Внутриутробно перенесенные манифестные формы мо-
гут проявляться у плода гидроцефалией, микроцефалией и
глухотой. Особое внимание обращает на себя поражение
глаз, которое может проявляться как хориоретинитом, так и
амблиопией, катарактой, атрофией зрительного нерва и
макулярным отеком. При остром ВТ ребенок рождается с
анемией, лихорадкой, желтухой, гепатоспленомегалией,
лимфоаденопатией, пятнисто-папулезной или геморрагиче-
ской сыпью. Возможно и развитие гепатита, миокардита и
наличие кальцинатов в печени. Чаще наблюдаются субкли-
нические формы с отсутствием симптомов при рождении.
В последствие у таких детей возможно формирование ток-
соплазменного вялотекущего энцефалита и резидуальных
явлений (головные боли, двусторонний хориоретинит, судо-
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роги) в младшем школьном возрасте. При проведении инст-
рументальных исследований у пациентов с ВТ могут обнару-
живаться кальцинаты в головном мозге и внутренних орга-
нах (печень, селезенка) [5, 14, 15, 18].

Интересным является предположение о влиянии токсоп-
лазмоза на манифестацию психических расстройств. Так, в
2019 году было проведено исследование, в котором приня-
ли участие почти 82 000 доноров крови в Дании, из которых
11547 лиц тестировались на антитела IgG к Toxoplasma
gondii. В 2990 случаев (25,9%) был получен положительный
результат. По результатам исследования авторы сообщили
о значительной связи между наличием антител к Т. gondii и
диагнозом шизофрения (коэффициент шансов = 1,47; 95%
доверительный интервал (1,03—2,09) [19]. В 2023 году ме-
таанализ 17 исследований, проведенных в 11 странах, со-
общил о значимой связи между наличием кошки и повышен-
ным риском расстройств, связанных с шизофренией. Объ-
единенный коэффициент шансов составил 2,14 с 95%-ым
доверительным интервалом 1,59—3,73. С другой стороны,
группой исследователей было выявлено, что показатели се-
ропозитивности по токсоплазмозу у пациентов с шизофре-
нией (43,5%) и у здоровых лиц контрольной группы (43,3%)
не имели статистических достоверных различий [20, 21,
22]. Таким образом, вопрос о связи токсоплазмоза с ши-
зофренией остается открытым. Требуется проведение до-
полнительных исследований.

Диагностика. Для диагностики ВТ во внутриутробном пе-
риоде доступны ультразвуковые методы. По данным УЗИ воз-
можно выявить внутричерепные гиперэхогенные очаги, расши-
рение желудочков, гидроцефалию, микроцефалию, гепатосп-
леномегалию, водянку плода, задержку роста, а также увели-
чение плотности и толщины плаценты у матери [23]. Постна-
тально у новорожденного могут выявляться кальцификаты пе-
чени по данным ультразвукового исследования и кальцифика-
ты головного мозга и явления гидроцефалии по данным
нейросонографии [24]. 

При исследовании данных постнатальной компьютерной
томографии возможно обнаружение симметричного расши-
рения желудочков, обструкции ликворных путей, прогресси-
рующей до выраженной гидроцефалии. Также, могут присут-
ствовать небольшие (1—3 мм) круглые узелковые очаги —
кальцификаты. Они могут встречаться единично или в боль-
шом количестве с некоторым преобладанием в перивентри-
кулярных областях. В случае тяжелого врожденного токсоп-
лазмоза возможна церебральная атрофия с порэнцефали-
ческими кистами и микроцефалия [25, 26].

Магнитно-резонансная томография мозга плода имеет
чувствительность, сравнимую с УЗИ с высокочастотным дат-
чиком для большинства церебральных поражений, особен-
но при очаговом некрозе и дилатации желудочков [27]. Та-
ким образом, нет необходимости в рутинном использовании
МРТ, однако данный метод может предоставить дополни-
тельную информацию в случаях частичной мозжечковой ги-
поплазии или полимикрогирии у плода. Антенатальная МРТ
может быть рассмотрена в случае подтвержденной фе-
тальной инфекции в I-ом триместре с незначительными це-
ребральными поражениям по данным УЗИ [28].

В качестве предикторов неблагоприятного течения врож-
денного токсоплазмоза рассматривалось множество факто-
ров. Romand S., Chosson M. и др. отмечали более высокий
риск тяжелого исхода для ребенка при инвазии матери до
20 недели гестации и при количестве копий T. gondii в амни-

отической жидкости более 100 на 1 мл [29]. В другом иссле-
довании рассматривались исходы детей с подтвержденным
токсоплазмозом при отсутствии аномалий на УЗИ. Было вы-
явлено, что у 78% детей токсоплазмоз после рождения про-
текал субклинически, у 19% был выявлен хориоретинит без
значительной потери зрения и только у 3% развился тяжелый
врожденный токсоплазмоз. В случаях выявления инвазии
беременной женщины не показано прерывание беремен-
ности, а главными предикторами тяжелого течения ВТ явля-
ются данные ультразвукового исследования [30]. Прежде
всего, это такие находки как прогрессирующая гидроце-
фалия и тяжелые поражения головного мозга — большие
абсцессы, некроз мозга, полимикрогирия. Внутричереп-
ные гиперэхогенные узелковые очаги без каких-либо дру-
гих поражений мозга не являются предикторами задержки
развития в будущем [31, 32]. 

Неспецифическая профилактика. Для предотвраще-
ния инвазии каждой беременной женщине необходимо при-
держиваться принципов неспецифической профилактики:
употребление в пищу только термически обработанного мя-
са, питье очищенной воды, мытье фруктов, овощей и другой
растительной пищи, мытье рук не менее 30 секунд до и пос-
ле приготовления пищи, а особенно после контакта с сырым
мясом, почвой и кошками. Особые правила существуют и
для владельцев кошек, практикующих выгул на улице и нату-
ральное питание. Хозяевам необходимо очищать лоток еже-
дневно в перчатках, используя воду > 70°C для предотвра-
щения образования зрелых ооцист в фекалиях [6, 33]. 

Диагностика токсоплазмоза у беременных и планирую-
щих беременность женщин. Ранняя диагностика токсоплаз-
моза у беременной играет ключевую роль в оценке риска
для плода и планировании пренатальной диагностики. Как
указывалось выше, токсоплазмоз у беременных нередко
протекает субклинически или проявляется неспецифически-
ми симптомами [34]. Поэтому для профилактики ВТ при по-
дозрении на первичную инвазию у беременной, признаках
задержки роста плода, характерных УЗ-признаках можно
рекомендовать скрининг на антитела anti-Toxo-IgM и anti-
Toxo-IgG для определения тактики клинико-лабораторного
мониторинга инфекции. При сомнительных результатах це-
лесообразно провести исследование авидности anti-Toxo-
IgG для установление предполагаемого срока инвазии и оп-
ределения риска передачи инфекции плоду [7].

Инициатива FIGO (Международная федерация гинеко-
логии и акушерства) рекомендует при признаках задержки
роста плода или при сомнительных результатах УЗИ сосре-
доточить свое внимание на поиске токсоплазмоза и цитоме-
галовирусной инфекции [35].

Обнаружение лишь положительного результата anti-
Toxo-IgM не может являться однозначным подтверждением
первичной инвазии во время беременности, так как в зави-
симости от чувствительности тест-систем данный маркер мо-
жет определяться до 2 лет после инвазии [7, 36].

Для подтверждения инфекции у плода используется ПЦР
для определения ДНК T. gondii в амниотических водах при
помощи амниоцентеза, однако отрицательный результат не
исключает инвазии в связи с задержкой трансплацентарно-
го прохождения токсоплазмы. Из-за данного факта не реко-
мендуется проводить амниоцентез ранее, чем через 4 неде-
ли после предполагаемой инвазии матери [6, 34].

Однако существуют и противники проведения рутинного
серологического скрининга беременных на токсоплазмоз.
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В частности, The American College of Obstetricians and Gyne-
cologists (ACOG) считают целесообразным проведение
скрининга только группам риска (в том числе, ВИЧ-инфици-
рованным), в связи с низкой распространенностью токсоп-
лазмоза на территории США и высокой стоимостью тестов.
Некоммерческая организация RANZCOG (Австралия, Но-
вая Зеландия) рекомендуют проводить исследование толь-
ко беременным с характерными симптомами — недомога-
ние, лихорадка, лимфаденопатия. National Collaborating
Centre for Women's and Children's Health, Великобритания,
полагают, что риск от психологического воздействия на
мать и лечения может быть больше потенциальной пользы,
а пренатальный скрининг, основанный на повторном тес-
тировании восприимчивых женщин, будет трудоемким и
потребует значительных инвестиций без какой-либо дока-
занной выгоды. [37, 38]

В Российской Федерации, в соответствии с клиническими
рекомендациями 2023 года «Нормальная беременность»,
подготовленными обществом акушеров-гинекологов, не ре-
комендовано рутинное исследование антител anti-Toxo-IgM
и anti-Toxo-IgG в связи с низкой специфичностью исследова-
ния и отсутствием доказательной базы относительно антена-
тального лечения [39], однако убедительных доказательств
такого подхода не предоставлено. Имеются ссылки на еди-
ничные, не вполне современные источники литературы.

Химиопрофилактика врожденного токсоплазмоза.
Традиционно считается, что при выявлении риска ВТ целесо-
образно проведение у беременных женщин химиопрофи-
лактики. В то же время этот вопрос остается дискутабельным
по сей день. Это объясняется наличием единичных крупных
рандомизированных исследований и трудностью оценки
влияния противопаразитарной терапии на последствия для
плода, в связи с полиморфностью клинической картины у но-
ворожденных и обилием субклинических форм. Затрудняет
исследования и возможность манифестации клиники в отда-
ленном периоде, в том числе во взрослом возрасте [14].

Одно из рандомизированных мультицентровых исследо-
ваний включало 143 женщины, которые были разделены на
группы, принимающие спирамицин (Sp) и пириметамин+суль-
фадиазин+фолиновую кислоту (P+S+FA). Продемонстрирова-
на тенденция к снижению церебральных аномалий в группе
P+S+FA (церебральные аномалии по данным УЗИ появились
у 0 из 73 плодов в группе P+S+FA против 6 из 70 в группе
Sp). Передача инфекции была зафиксирована в 12 из
65 случаев в группе P+S+FA (18,5%; 95% ДИ = 9,9—30,0)
против 18 из 60 случаев в группе Sp (30%; 95% ДИ = 18,8—
43,2), однако не было достигнуто статистической значимос-
ти (p = 0,147), в связи с малой выборкой и прекращением
набора испытуемых [40]. 

Другой коллектив авторов исследовал вероятность серь-
езных неврологических осложнений и смерти среди детей от
матерей получающих и неполучающих лечение. В критерии
были включены следующие проявления: смерть ребенка по
любой причине до 2 лет, микроцефалия, установка внутри-
желудочкового шунта, отклонения в нервно-психическом
развитии, которое привело к направлению к специалисту,
судороги в младенчестве или более старшем возрасте, тяже-
лое двустороннее нарушение зрения, церебральный пара-
лич. Пренатальное лечение существенно снизило риск серь-
езных неврологических осложнений. На 10 неделе беремен-
ности предполагаемый риск осложнений у плодов леченных
женщин составил 25,7% (12,9%—43,0%), а у нелеченных

женщин — 60,0% (27,6%—85,9%). Однако эта разница
уменьшалась с течением гестации и на 30 неделе беремен-
ности составила 5,7% [41].

В недавно опубликованном амбиспективном наблюда-
тельном мультицентровом исследовании случаев ВТ в Испа-
нии авторы пришли к выводам, что новорожденные, матери
которых не получали лечение во время беременности, име-
ли 4,1-кратный риск симптоматического ВТ и 7,5-кратный
развития неврологических осложнений. При этом не было
статистически значимых различий в клинических проявлени-
ях между новорожденными, матери которых лечились Sp, и
теми, кто лечился P+S+FA [42].

Различные авторы использовали разнообразные схемы
пренатальной химиопрофилактики ВТ. В частности, Фран-
цузская междисциплинарная рабочая группа выделила два
протокола профилактики. Протокол 1 включал прием спи-
рамицина по 3 млн ЕД х 3 р/сут. Протокол 2 включал пири-
метамин (50 мг/сут), сульфадиазин (по 500 мг х 2р/сут) и
фолиновую кислоту. В I-ом триместре беременности в связи
с низким риском развития ВТ рекомендован протокол 1 и
вопрос о проведении амниоцентеза для выявления ВТ у ре-
бенка после 18 недели беременности и не ранее, чем через
4 недели после предполагаемого заражения матери (до 18
недели процедура амниоцентеза не рекомендована в связи
с высоким риском осложнений для плода). Во II-ом тримест-
ре беременности после выявления токсоплазмоза рекомен-
дован протокол 1 или 2 и процедура амниоцентеза. В III-м
триместре требуется начать лечение по протоколу 2 как
можно раньше, даже при отсутствии данных ПЦР амниоти-
ческих вод. При подтверждении наличия ДНК T. gondii в
пробе амниотических вод матери назначался протокол 2
до начала родоразрешения. Однако даже при отрицатель-
ной ПЦР продолжалось лечение спирамицином до родов в
связи с риском трансплацентарного перехода после амни-
оцентеза [43].

Группа авторов из Fondazione Policlinico Universitario
Agostino Gemelli IRCCS, Италия предлагают в случае пре-
гравидарной (до 6 месяцев перед зачатием), периконцепци-
онной (до 6 недель перед зачатием) инвазии, а также при
реактивации инфекции лечение спирамицином по 3 млн
ЕД х 4 р/сут с момента постановки диагноза до родов. При
подтверждении первичной инвазии и врожденного токсоп-
лазмоза рекомендованы пириметамин (50 мг/сут), сульфа-
диазин (по 500 мг х 2р/сут) и фолиновая кислота. Также
рассмотрена схема профилактики ВТ при первичной инва-
зии, включающая спирамицин (по 3 млн ЕД х 4 р/сут с мо-
мента постановки диагноза до родов), ко-тримоксазол (по
950 мг х 2 р/сут курсами по 30 дней с перерывом 7 дней с
14 до 36—37 недели беременности) и фолиновую кислоту.
Однако авторы подчеркивают, что ко-тримоксазол показал
более низкую эффективность на культурах тканей и в иссле-
дованиях на лабораторных животных, в связи с чем не явля-
ется предпочтительным средством для лечения [44].

Аргентинский консенсус по врожденному токсоплазмозу
рекомендует до 18 недели беременности использование
спирамицина по 3 млн ЕД х 3 р/сут. После 18 недели бере-
менности, в случае подозрения на острую инвазию, лабора-
торном подтверждении ВТ и при ультразвуковых данных,
указывающих на инфицирование плода, назначали пириме-
тамин (первые 2 дня по 100 мг/сут, далее 25—50 мг/сут),
сульфонамид (по 1 г х 4 р/сут до 36 недели) и фолиновую
кислоту. При аллергии на сульфаниламидные препараты
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возможна замена сульфонамида на клиндамицин (по 300 мг
х 3р/сут) [45].

Американская академия педиатрии (John D. Nelson и со-
авт.) для лечения острого токсоплазмоза во время беремен-
ности рекомендуют прием спирамицина 50—100 мг/кг/сут
перорально 4 раза в день. Авторы отмечают, что лечение
наиболее эффективно, если начато в течение 8 недель серо-
конверсии [46].

Вакцинопрофилактика токсоплазмоза. В научном со-
обществе активно изучается вопрос о создании противо-
токсплазменной вакцины, в том числе для использования
женщинами репродуктивного возраста. Существуют общие
проблемы разработки такой вакцины: сложный жизненный
цикл токсоплазмы с высоким антигенным полиморфизмом,
разнообразие штаммов, уклонение токсоплазмы от иммун-
ного ответа (конкуренция с индуцибельной NO-синтазой за
субстрат, приводящая к снижению выработки NO, подавле-
ние функции ядерного фактора NF-kB, принимающего учас-
тие в адаптивном и врожденном иммунном ответе, и другие),
отсутствие клинической модели лабораторного животного,
полностью имитирующего иммунный ответ человека на ин-
вазию и еще многие причины, включающие существенные
финансовые затраты [47]. Несмотря на вышеперечисленные
проблемы, разработки различных вакцин продолжаются
уже долгие годы.

Живые аттенуированные вакцины имеют неоспоримые
преимущества в связи с использованием цельного паразита,
а значит доступностью нескольких антигенов. Исследова-
лись вакцины, основанные на модифицированных штаммах
токсоплазмы с делецией генов микронемальных белков 1, 3
и 7, с делецией гена кальций-зависимой тирозинкиназы-2,
тирозинкиназы-1, плотного гранулярного белка 17 (MIC1,
MIC3, MIC7, CDPK2, TKL1, GRA17). Большинство из них де-
монстрировало дефект внедрения в клетку или формирование
дефектной паразитофорной вакуоли, что вело к сниженной
внутривакуолярной пролиферации. Однако живые вакцины
имеют и ряд недостатков, в их числе возможность возврата
возбудителя в вирулентное состояние и ограниченное приме-
нение у лиц с ослабленным иммунитетом [47, 48, 49, 50]. 

Были попытки разработки субъединичных вакцин, напри-
мер, на основе специфичной для тахизоитов молекулы бел-
ка теплового шока 70 (rTgHSP70), которая привела у имму-
низированных мышей к усилению продукции оксида азота в
макрофагах, снижению возникновения церебральных цист
по данным микроскопии и снижению числа паразитов в го-
ловном мозге по данным количественной ПЦР [45, 50].
Перспективной является разработка субъединичных вакцин
с множественными эпитопами. Одним их таких сочетаний яв-
ляется вакцина, основанная на генах кальций-зависимой
протеинкиназы 6 и белка роптрий 18 (CDPK6, ROP18) в со-
четании с биоразлагаемым полимером полилактид-ко-глико-
лидом (PLG). Она показала высокий гуморальный и клеточ-
ный ответ, снижение количества церебральных цист и увели-
чила среднее время выживания мышей. Главным недостат-
ком таких вакцин является то, что они обеспечивают мень-
шую иммунную защиту по сравнению и живыми вакцинами и
обычно требуют носителя и адъюванта [47, 52, 53].

Недавно исследована вакцина, содержащая гены микро-
немального белка 3 и плотного гранулярного белка 6 (MIC3,
GRA6). Эти белки участвуют в разных фазах жизненного
цикла токсоплазмы, что резко увеличивает эффективность.
Также вакцина показала значительную антигенность и ни-

зкую токсичность в исследовании, однако ей только пред-
стоит пройти все этапы испытаний in vivo на лабораторных
животных, так как она была исследована только с помощью
математических моделей [54].

Было множество попыток разработки ДНК-вакцин, со-
держащих белки роптрий, плотные гранулярные белки, мик-
ронемальные белки и поверхностные антигены (ROP, GRA,
SAG), которые препятствовали адгезии, инвазии и образо-
ванию паразитофорных вакуолей. Такие вакцины просты в
разработке и имеют невысокую стоимость производства,
однако опасность представляет потенциальная возмож-
ность геномной интеграции плазмид и активации онкопро-
теинов [33, 47].

Многообещающим стало создание вакцин на основе на-
ночастиц. В исследованиях чаще описывается использова-
ние полимерных наночастиц, так как они просты в производ-
стве, биоразлагаемы и имеют низкую цитотоксичность. Наи-
более эффективны нановакцины на основе ДНК и РНК, ко-
дирующих белки роптрий 2А, плотные гранулярные белки
6,7,14, поверхностные антигены SAG и апикальный мемб-
ранный антиген. Иммунизация в исследованиях приводила к
защите от летальной инфекции, высокой продукции антител
IgG1 и IgG2a и пролиферации лимфоцитов. Вакцины на ос-
нове наночастиц имеют большую продолжительность жизни
в кровотоке, в них снижена деградация антигена, также са-
ми наночастицы работают как адъюванты, повышая иммуно-
генность. Изучение эффективности и безопасности этих вак-
цин продолжается, имеющиеся недостатки включают, в том
числе, проблему обеспечения иммунитета против латентной
инфекции [47, 55].

Заключение
Таким образом, ВТ остается актуальной пробле-

мой в связи с высоким риском неблагоприятного течения и
возникновения резидуальных изменений со стороны ЦНС и
глаз. Однако единый подход к профилактике ВТ в мировой
литературе до сих пор отсутствует. Имеются противоречи-
вые рекомендации по данному вопросу. Несмотря на дейст-
вующие в РФ клинические рекомендации по ведению нор-
мальной беременности, указывающие на нецелесообраз-
ность рутинного обследования беременных на наличие
антител к токсоплазмам, выполненный нами обзор литера-
туры позволяет судить о, по меньшей мере, спорности, дан-
ной рекомендации. Поэтому на сегодняшний день можно ре-
комендовать, как минимум, обследование на токсоплазмоз
при выявлении клинических проявлений последнего у бере-
менной женщины, а также при наличии признаков ВТ при
проведении инструментальных исследований (в первую оче-
редь УЗИ) у плода. В случае подтвержденного инфицирова-
ния беременных женщин (положительные anti-Toxo-IgM, на-
растание титров или низкая авидность anti-Toxo-IgG, обна-
ружение ДНК возбудителя в крови) целесообразно
проведение медикаментозной профилактики. Последняя
наиболее часто осуществляется путем приема препарата
спирамицина или комбинации пириметамина/сульфадиази-
на (отсутствуют в ГР ЛС МЗ РФ) с момента установления
факта заражения до окончания беременности. Одним из
перспективных направлений профилактики токсоплазмоза у
человека, в т.ч. врожденного, может стать вакцинопрофи-
лактика, особенно с использованием вакцин на основе на-
ночастиц.
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