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Резюме. В статье приводится случай церебрального токсоплазмоза у больного с ВИЧ;инфекцией, указаны этапы ди;
агностики, клиническая картина и эффективность специфического лечения данной редкой патологии, относящейся к
категории синдрома приобретенного иммунодефицита.
Ключевые слова: церебральный токсоплазмоз, СПИД, диагностика, лечение.

Среди инфекционных поражений центральной не�
рвной системы (ЦНС) при ВИЧ�инфекции особое ме�
сто занимает церебральный токсоплазмоз, для которо�
го характерно не только широкое распространение, но
и то, что он успешно (по сравнению с другими инфек�
ционными поражениями ЦНС) поддается лечению
[3,5].

Поражения ЦНС, вызываемые Toxoplasma gondii, за�
нимают важное место в структуре неврологических про�
явлений ВИЧ/СПИДа. Токсоплазменный энцефалит
выявляется у 20�30% больных СПИДом (у половины из
них в качестве первого проявления болезни). Редко ток�
соплазма вызывает миелит. Токсоплазменный энцефа�
лит считается самой частой причиной объемных обра�
зований, а также остро или подостро развивающейся
очаговой неврологической симптоматике у больных
СПИДом. Практически все случаи токсоплазмоза у
ВИЧ�инфицированных обусловлены реактивацией ла�
тентной инфекции и развиваются у больных с количе�
ством СD4 менее 100 мкл�1 [1,2,4].

Антитела к Toxoplasma gondii обнаруживаются у по�
давляющего большинства здоровых людей (в разных
странах этот показатель колеблется от 5 до 90%). Чело�
век заражается чаще всего при употреблении в пищу
мясных продуктов, не подвергшихся должной терми�
ческой обработке, при питье загрязненной воды, а так�
же при вдыхании пыли. Возможна внутриутробная пе�
редача. Люди высоковосприимчивы к токсоплазмозу. У
людей без нарушений иммунной системы тканевые
цисты могут находиться в латентном состоянии в тече�
ние всей жизни.

Типичными клиническими проявлениями токсоп�
лазмозного энцефалита служат лихорадка, головные
боли, спутанность сознания и очаговые неврологичес�
кие нарушения. В спинномозговой жидкости (СМЖ)
может обнаруживаться повышенное содержание белка,
лимфоцитарный плеоцитоз (до 100 клеток в 1 мкл),
низкий уровень глюкозы. Однако лабораторные данные
(анемия, лейкоцитопения, лимфоцитопения и измене�
ния в СМЖ) не являются патогномоничными для це�
ребрального токсоплазмоза. Клиническая картина на�

поминает симптоматику при первичной лимфоме моз�
га и прогрессирующей многоочаговой лейкоэнцефало�
патии. Диагноз церебрального токсоплазмоза устанав�
ливается на основании патологических изменений на
снимках, полученных с помощью компьютерной томог�
рафии (КТ) или магнитно�резонансной томографии
(МРТ); обнаружения антител к T.gondii класса IgG и
положительного результата исследования СМЖ на ток�
соплазмоз методом полимеразной цепной реакции
(ПЦР); ответа на специфическую терапию. После окон�
чания курса лечения результат ПЦР становится отри�
цательным [1,3,4,5].

Преимущественная локализация очагов на КТ, МРТ
– базальные ганглии, граница белого и серого вещества.
Очаги обычно множественные. При контрастировании
отмечается накапливание контраста, обычно, по пери�
ферии очага в виде кольца, масс�эффект менее выра�
жен, чем при лимфоме [1].

Решающее значение для диагностики церебрально�
го токсоплазмоза имеет успешность (в 90% случаев) ле�
чения пириметамином и сульфопрепаратами, которое
у большинства больных приводит к обратному разви�
тию симптомов в первые 2 недели, уменьшению числа
и размеров церебральных очагов, выявляемых при МРТ
[3,4].

Приводим собственное наблюдение.
Больной Л. поступил в Иркутскую областную инфек;

ционную клиническую больницу (ИОИКБ) 03.05.2007 г. в
тяжелом состоянии, в сопоре. Со слов матери больного
выяснено, что он болен с февраля 2007 г., когда начала бес;
покоить головная боль. Лечился в Центральной районной
больнице (ЦРБ) по месту жительства с диагнозом: Веге;
тативно;сосудистая дистония. В апреле состояние боль;
ного ухудшилось: перестал общаться с окружающими. Для
дообследования и уточнения диагноза был госпитализи;
рован в Иркутскую областную клиническую больницу. При
исследовании СМЖ выявлено: цитоз 13 клеток/мкл, бе;
лок 0,99 г/л, сахар 2,6 ммоль/л. Методом ПЦР в ликворе
обнаружена ДНК токсоплазмы. Консультирован инфек;
ционистом, заподозрен церебральный токсоплазмоз, ре;
комендовано начать этиотропную терапию и провести
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обследование на ВИЧ, поскольку данная патология вклю;
чена в категорию СПИДа. При исследовании сыворотки
крови больного методами ИФА и иммуноблота впервые
выявлены антитела к ВИЧ. Установлен диагноз: ВИЧ;
инфекция, стадия 4В – 5. Токсоплазменный энцефалит.
Больной направлен для лечения в инфекционную больницу.

При поступлении в ИОИКБ общее состояние очень
тяжелое. Сознание изменено. Продуктивному контакту
недоступен. Лежит с открытыми глазами. Безучастен к
окружающему. Отмечается вынужденный поворот голо;
вы вправо. Дыхание осуществляется через трахеостому.
Пальпируются мелкие периферические лимфоузлы. В лег;
ких выслушивается жесткое везикулярное дыхание, ос;
лабленное в задненижних отделах, побочных дыхательных
шумов нет. Частота дыхания – 18 в минуту. Артериаль;
ное давление – 110/70 мм рт.ст. Пульс – 120 в минуту.
Тоны сердца ясные, ритм правильный. Живот мягкий, без;
болезненный. Печень у правого края реберной дуги. Селе;
зенка не пальпируется. Зрачки средней величины, правый
шире левого, зрачковые реакции на свет вялые. Взгляд не
фиксирует, за молоточком не следит. На осмотр реаги;
рует гримасой боли, двигательной активностью. Хуже
жмурит правый глаз, сглажена правая носогубная склад;
ка. Кормление осуществляется через назогастральный
зонд. Отмечается мышечный гипертонус. Руки согнуты
в локтевых суставах и прижаты к груди, правая нога ро;
тирована кнаружи. Сухожильные рефлексы оживлены,
расширена рефлексогенная зона, правосторонняя анизо;
рефлексия. Положительный двухсторонний рефлекс Ба;
бинского. Менингеальных симптомов нет.

В общем анализе крови – анемия (эритроциты –
3,4х1012/л, гемоглобин – 98 г/л, цветной показатель –
0,86), лейкопения (лейкоциты – 2,0х109/л), лейкоцитар;
ная формула: эозинофилы – 1%, палочкоядерные нейтро;
филы – 4%, сегментоядерные нейтрофилы – 39%, лим;
фоциты – 53%, моноциты – 3%, тромбоциты – 210х109/
л, увеличенное СОЭ (50 мм/ч).

В общем анализе мочи – цвет желтый, снижение
удельного веса (1010), микропротеинурия (0,6 г/л), эрит;
роциты свежие в значительном количестве, лейкоциты в
большом количестве в поле зрения.

Анализ спинномозговой жидкости: бесцветная, про;
зрачная, цитоз 8/3 в мкл, лимфоциты – 75%, нейтрофи;
лы – 25%; белок – 0,35 г/л, сахар – 2,0 ммоль/л, хлориды
– 118,0 ммоль/л.

В иммунограмме выраженная иммуносупрессия: CD4+

– 0,013х109/л, CD8+ – 0,794х109/л.
Консультация окулиста: диски зрительных нервов мо;

нотонные, границы слегка стушеваны, но определяются.
Артерии сужены, вены неравномерно расширены.

Рис. 1. МРТ головного мозга больного Л.

Рис. 2. МСКТ головного мозга больного Л.

При магнитно;резонансной томографии головного
мозга (10.04.07) обнаружены признаки острого диссеми;
нированного энцефалита с формированием множествен;
ных абсцессов головного мозга (рис. 1).

Мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ)
головного мозга (19.04.07) выявила картину субтотально;
го лейкоэнцефалита, отек головного мозга (рис. 2).

Больному подтвержден диагноз: ВИЧ;инфекция, ста;
дия 4В – 5, фаза прогрессирования. СПИД. Церебральный
токсоплазмоз, энцефалит, тяжелое течение. Апалличес;
кий синдром. Спастический квадрипарез.

Больному проведен курс лечения токсоплазмоза соче;
танием пириметамина и триметоприма/сульфаметок;
сазола: дараприм 0,25 г 4 раза в сутки и бисептол 960 мг 2
раза в сутки внутривенно. Назначена высокоактивная
антиретровирусная терапия четырьмя препаратами,
включающая два нуклеозидных ингибитора обратной
транскриптазы и два ингибитора протеазы ВИЧ: ком;
бивир (зидовудин/ламивудин) – по 1 табл. 2 раза в день и
калетра (лопинавир/ритонавир) – по 3 капсулы 2 раза в

день. Кроме этиотропной терапии
ВИЧ;инфекции и токсоплазмоза, боль;
ному проводилась дезинтоксикационная,
нейропротекторная, противогрибковая
терапия, заместительная иммунотера;
пия, витаминотерапия.

В начале третьей недели лечения
отмечена положительная неврологичес;
кая динамика: больной стал фиксиро;
вать взор, жевать, проглатывать жид;
кую и твердую пищу, появились актив;
ные движения в руках, стал однослож;
но отвечать на вопросы. Улучшились по;
казатели иммунитета: CD4+ –
0,030х109/л. Больной для дальнейшего
лечения был переведен в ЦРБ с рекомен;
дациями продолжать антиретровирус;
ную терапию, профилактику токсоп;
лазмоза, пневмоцистоза и неврологичес;
кую реабилитацию. По имеющимся дан;
ным, через 6 месяцев больной жив, полу;

чает ВААРТ.
Приведенный пример наглядно подтверждает эф�

фективность использования алгоритма обследования
больного с патологией ЦНС. Несмотря на то, что в дан�
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ном клиническом случае ВИЧ�статус больного был пер�
воначально неизвестен, проведенная дифференциаль�
ная диагностика поражения головного мозга с исполь�
зованием современных методов нейровизуализации и
молекулярно�генетического исследования спинномоз�
говой жидкости на инфекции, позволила установить
церебральный токсоплазмоз. В свою очередь, данный
диагноз послужил основанием заподозрить у больного

тяжелый иммунодефицит и обследовать на ВИЧ�ин�
фекцию, которая была подтверждена серологическими
методами.

В результате специфического лечения получено зна�
чительное улучшение в неврологическом статусе, так�
же подтверждающее этиологическую роль токсоплаз�
мы в возникновении энцефалита у больного СПИДом.
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В современных условиях заболевания, обусловлен�
ные β�гемолитическим стрептококком группы А
(БГСА), продолжают оставаться важной и актуальной
проблемой практического здравоохранения многих
стран мира, в том числе и России. По данным ВОЗ в
мире ежегодно регистрируется не менее 111 млн. слу�
чаев заболевания кожи, связанные с БГСА [7].

По мнению В.Л. Черкасова, по частоте регистрации
второе место среди стрептококкозов после ангины за�
нимает рожистое воспаление и наносит большой соци�
ально�экономический ущерб обществу.

Как один из клинических вариантов течения стреп�
тококковой инфекции, рожа является инфекционным
заболеванием, протекающим в острой и хронической
формах, и характеризуется очаговым серозным и сероз�
но�геморрагическим воспалением кожи, реже слизис�
тых оболочек, а также лихорадкой и общетоксически�
ми проявлениями.

Заболевание рожей встречается повсеместно в виде
спорадических случаев, по выборочным данным в на�
стоящее время заболеваемость в Европейской части
России составляет 15�20 тыс. на 10000 тыс. населения.

В последние годы со времени введения в лечебную
практику антибактериальных препаратов отмечено из�
менение клинического течение рожи и ее исходов: сни�
зилась летальность, частота интоксикационного синд�
рома и развития тяжелых осложнений рожи. Однако от�

мечается рост геморрагических и буллезно�геморраги�
ческих форм заболевания с медленной репарацией тка�
ней в очаге воспаления. Не уменьшается частота реци�
дивов и формирования хронической лимфовенозной
недостаточности, которые приводят к длительной по�
тере трудоспособности, а при развитии лимфедемы – к
инвалидности часто развиваются гнойно�некротичес�
кие осложнения заболевания [7,11].

По мнению ряда авторов, в последние годы нарас�
тание числа больных с геморрагическими тяжелыми
формами рожи связано не только с изменением М�
штаммов БГСА, циркулирующих среди населения, но
также с возможными изменениями иммунной реактив�
ности организма и, в частности, характера иммунных
реакций кожи, сенсибилизированных к новым сероти�
пам стрептококка, с развитием аллергических некро�
тизирующих васкулитов, активизацией свертывающей
системы крови с появлением местного геморрагичес�
кого синдрома. Данное предположение подтверждает�
ся современными клиническими и экспериментальны�
ми исследованиями о выраженном влиянии современ�
ных серотипов стрептококка, основных токсических
субстанций микроорганизма на активизацию системы
гемостаза, фибринолиза. Особое значение в этом аспек�
те занимает комплексное изучение иммунных и гемос�
татических реакций. Известно, что системы иммуни�
тета, гемостаза и неспецифической резистентности


