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Реферат 
ВИПАДОК ВРОДЖЕНОГО ТОКСОПЛАЗМОЗА З ПРАКТИКИ ДИТЯЧОГО ПАТОЛОГОАНАТОМА 
Зверєва І.С., Климентьєв В.В., Товажнянська В.Д., Сакал Г.О. 
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Проблема токсоплазмозу є актуальною і потребує вивчення. У статті наводимо випадок власного 
аутопсійного спостереження вродженого токсоплазмозу, що стався у м. Харкові. З клінічних даних: у 
ВІЛ-інфікованої матері, від другої вагітності, дитина жіночої статі. Дитина народилася в 37 тижнів, 
прожила 11 діб. При патологоанатомічному дослідженні виявлено характерні для вродженого токсо-
плазмозу зміни: ділянки деструкції речовини головного мозку, в порожнинах бокових шлуночків 
сірувато-жовтуваті накладення сируватого вигляду. Під час гістологічного дослідження аутопсійного 
матеріалу було виявлено: бронхо-легенева дисплазія, очажковий інтерстиціальний міокардит, продук-
тивно-некротичний менінгоенцефаліт, великі ділянки некрозів тканини головного мозку зі смугою 
звапніння по периферії, очажковий гранульоматозно-продуктивний гепатит. Таким чином, незважаючи 
на відносно невисокий відсоток захворюваності, вроджений токсоплазмоз представляє серйозну не-
безпеку для життя плоду та новонародженого. Більшість дітей з клінічно вираженим інфекційним про-
цесом гинуть на першому році життя, а ті, що вижили - залишаються інвалідами. Тому вагітним жінкам 
так важливо дотримуватися профілактичних заходів, що виключають зараження. 

Summary 
CASE OF CONGENITAL TOXOPLASMOSIS IN PRACTICE OF PAEDIATRIC PATHOLOGIST 
Zvereva I. S., Klimentyev V.V., Tovazhnyanskaya V.D., Sakal A.A. 
Key words: toxoplasmosis, foetus, HIV, meningoencephalitis, hydrocephaly. 

Despite on significant global health achievements in fighting infectious diseases in last decades,   infec-
tions are still ranking the second position in the overall morbidity. A particularly urgent problem is infant mor-
tality rate that often caused by viral and bacterial diseases. Prenatal toxoplasmosis makes up about 1% of all 
cases of toxoplasmosis infection. Toxoplasmosis is protozoonosis, with predominantly chronic latent course; 
it causes impairment of the central nervous system, vision, reticuloendothelial organs (lymph nodes, spleen) 
and the heart. Toxoplasmosis is an urgent concern requiring further in-depth investigation. The article pre-
sents a case of autopsy of congenital toxoplasmosis registered in Kharkiv. HIV-infected mother, gravida 2, 
gave a birth to female baby. The baby was born at 37 weeks, she lived for 11 days. At postmortem examina-
tion we found typical for congenital toxoplasmosis changes: lots of sites of destruction in the brain; in the 
cerebral ventricles there were greyish-yellowish cheesy deposits. Histological examination showed broncho-
pulmonary dysplasia, focal interstitial myocarditis, productive necrotizing meningoencephalitis, and extensive 
necrosis with calcification strip along the periphery, focal productive granulomatous hepatitis. Thus, despite 
low percentage of incidence, congenital toxoplasmosis is a serious life-threatening condition of foetuses and 
newborns. Most children with marked clinical symptoms of infection die in the first year of life, and the survi-
vors become disabled. Therefore, it is of great importance for pregnant women to follow preventive meas-
ures to exclude infection. 
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В статье приведены современные литературные данные относительно токсоплазмоза и собст-
венное наблюдение случая позднего врожденного токсоплазмоза, не распознанного при жизни ре-
бёнка и выявленного при патологоанатомическом вскрытии. В описанном случае поздний врож-
дённый токсоплазмоз при патоморфологическом исследовании проявился множественными пора-
жениями головного мозга в виде микрокист, некротических очагов, обызвествлением ганглиозных 
клеток, пылевидными очагами обызвествления и наличием обызвествлённых цист. В печени име-
ли место морфологические изменения, характерные для  интерстициального гепатита. Также 
выявлена ангиопатия сетчатки обоих глаз, кератопатия, дистрофия роговой оболочки, помут-
нение хрусталика и стекловидного тела.  На основании морфологической картины сделаны выво-
ды о соответствии приведенного наблюдения позднему врожденному токсоплазмозу. 
Ключевые слова: врожденный токсоплазмоз, токсоплазма, ангиопатия сетчатки. 

Токсоплазмоз – паразитарная болезнь, вы-
зываемая простейшими, которая характеризу-
ются поражением нервной и лимфатической 
систем, глаз, скелетных мышц, миокарда и дру-

гих органов. 
Возбудителем этого заболевания является 

внутриклеточный паразит – Toxoplasma gondii 
(относится к типу простейших и имеет форму 



Актуальні проблеми сучасної медицини 

Том 17, Випуск 3 (59) 323 

полумесяца, размерами 4-7x1,5 мкм).  Оконча-
тельным хозяином являются кошки и другие жи-
вотные того же семейства, промежуточным – 
человек и ряд других млекопитающих и птиц. 
Заражение человека происходит алиментарным 
путем, при употреблении в пищу недостаточно 
термически обработанного мяса. Через повреж-
денную кожу заражение возможно у работников 
скотобоен, мясокомбинатов, продавцов  мяса, 
ветеринаров, доярок. Возможно также транс-
плацентарное заражение, причем у матери за-
болевание может протекать без выраженных 
клинических проявлений [6,11,12]. Наибольшее 
значение имеет поражение центральной нерв-
ной системы. Токсоплазмоз довольно широко 
распространён среди населения всех стран. На 
секционном материале приобретенный токсо-
плазмоз практически не регистрируется, врож-
денный диагностируется в 1-6% из живорожден-
ных детей.  

Патогенез токсоплазмоза остается недоста-
точно изученным. Попадая в организм человека 
различными путями, токсоплазмы захватывают-
ся макрофагами, переносятся в лимфатические 
узлы, там размножаются и проникают в крове-
носное русло. По лимфатическим и кровенос-
ным сосудам паразиты могут распространяться 
по органам и тканям, фиксироваться там, и вы-
зывать воспалительные изменения альтератив-
но-продуктивного характера. Экссудативное, 
особенно гнойное воспаление нехарактерно для 
токсоплазмоза. 

В течение 3-х недель в организме вырабаты-
ваются и накапливаются антитела, становятся 
положительными серологические реакции. В 
дальнейшем токсоплазмы образуют в тканях ис-
тинные цисты, воспалительная реакция исчеза-
ет, очаги некроза подвергаются организации или 
обызвествляются [1,8]. 

Различают токсоплазмоз приобретенный и 
врожденный. Приобретенным токсоплазмозом 
болеют взрослые и дети старшего возраста, 
врожденный встречается у плодов и новорож-
денных детей первых месяцев жизни. Воротами 
инфекции при приобретенном токсоплазмозе, 
как правило, является подвздошная кишка. Об 
этом свидетельствует выраженная реакция ме-
зентериальных лимфатических узлов. В по-
следних имеет место гиперплазиия с наличием 
гигантских многоядерных клеток. Довольно ха-
рактерно поражение печени: возникает гепатит с 
холестазами, мелкими очагами некроза и мил-
лиарными гранулемами [2]. Типично поражение  
мышц голени и нижней части спины, миокарда, 
реже в мышечной ткани других органов. Они 
представляют собой участки межуточного про-
дуктивного миозита, редко выявляются очаго-
вые некрозы мышц. На фоне иммунодефицита 
иногда развивается энцефалит [5]. 

Возникновение врожденного токсоплазмоза 
обусловлено способностью токсоплазм прони-
кать через плацентарный барьер. Опасность 

трансплацентарной передачи инфекции нарас-
тает с увеличением срока беременности. Внут-
риутробное инфицирование плода возможно 
только в случаях заражения женщин во время 
беременности. Наиболее опасным для плода 
является заражение женщин в период между 
10-й и 24-й неделями беременности, так как в 
это время относительно высокий риск транс-
плацентарного инфицирования плода сочетает-
ся с тяжелыми поражениями головного мозга и 
других внутренних органов. Исход внутриутроб-
ной инфекции плода связан со сроками инфи-
цирования беременной. Заражение беременной 
в первые  восемь  недель может привести к ги-
бели плода,  выкидышу, или рождению ребенка 
с тяжелыми пороками развития органов и сис-
тем, часто несовместимых с жизнью. Проявле-
ния токсоплазмоза на первых стадиях развития 
являются, как правило, генерализованными. В 
это время во всех пораженных органах в местах 
нахождения токсоплазм возникают мелкие уча-
стки некроза. Здесь же в межуточной ткани вид-
ны более распространенные инфильтраты, со-
стоящие из лимфоцитов, гистиоцитов, а также 
плазмоцитов, нейтрофильных и эозинофильных 
лейкоцитов [4]. Чаще всего описывается интер-
стициальный гепатит с мелкими участками нек-
роза и выраженной портальной инфильтрацией, 
сменяющейся позднее фиброзом [7]. Аналогич-
ные изменения и в других органах. 

На более поздних стадиях внутриутробного 
токсоплазмоза (через несколько месяцев или 
лет после рождения ребенка) преобладает по-
ражение головного мозга. В его веществе, как 
внутриклеточно, так и внеклеточно обнаружи-
ваются токсоплазмы. Возникают дистрофиче-
ские, а затем некротические изменения. Экссу-
дативная реакция, особенно лейкоцитарная, 
выражена очень слабо. Наблюдается макрофа-
гальная реакция: макрофаги, в основном гли-
ального происхождения,  фагоцитируют возбу-
дителей и продукты распада некротизированной 
ткани головного мозга. В кровеносных сосудах 
отмечается стаз, набухание эндотелия, разрас-
тание клеток адвентиции и нередко тромбоз. В 
результате поражения сосудов возникает вто-
ричный очаговый асептический колликвацион-
ный некроз ткани головного мозга. В дальней-
шем, некротизированная ткань рассасывается с 
образованием кист. Участки некроза отграниче-
ны разрастаниями глии, вследствие чего веще-
ство головного мозга уплотняется [6,15]. Проис-
ходит обызвествление с пылевидным или зер-
нистым, а иногда и массивным отложением со-
лей кальция. На этой же стадии токсоплазмоза 
выявляются изменения глаз, проявляющийся 
очаговой инфильтрации оболочек глаз и разви-
тии мелких очагов некроза, что приводит к утон-
чению ретины и сосудистой оболочки [8,10,13].  

Приводим наше наблюдение нераспознанно-
го случая позднего врожденного токсоплазмоза, 
нераспознанного при жизни и выявленного при 
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патоморфологическом исследовании. 
Ребенок К.,  женского пола, родился от пер-

вой беременности, первых родов,  массой 3050 
г, с оценкою по шкале Ангар – 3-6 баллов. Бе-
ременная была взята на учет в сроке 27 недель. 
Ультрозвуковое исследование плода было про-
ведено трижды, заметных патологических изме-
нений обнаружено не было,  возбудители  хла-
мидиоза,  уретроплазмоза во время беременно-
сти не выявлены. Роды проходили естествен-
ным путём. Состояние ребенка после родов 
расценивалось как тяжелое за счет дыхатель-
ной недостаточности, в связи с чем,  весь по-
слеродовый период он находился на искусст-
венной вентиляции лёгких.  

После клинических и лабораторных исследо-
ваний, консультации специалистами  ребёнку 
выставлен клинический диагноз: «Отек головно-
го мозга, гипоксически-ишемическое поражение 
центральной нервной системы, ангиопатия сет-
чатки обоих глаз, врожденный кардит, перивен-
трикулярная лейкомаляция, синдром цереб-
ральной ригидности, бульбарный судорожный 
синдром вследствие гипоксически-
ишемического поражения центральной нервной 
системы. Тяжелая асфиксия новорожденного».  

Через два месяца после рождения ребенок 
был переведен в детское отделение централь-
ной районной больницы с тем же диагнозом. Во 
время нахождения в стационаре состояние 
больного прогрессивно ухудшалось, и через 36 
суток после госпитализации он скончался. Диаг-
ноз клинический заключительный: «Постгипок-
сическая энцефалопатия, перивентрикулярная 
лейкомаляция вследствие гипоксически-
ишемического поражения центральной нервной 
системы, тяжелая гипоксия новорожденного, 
внутрижелудочковая гидроцефалия. Бульбар-
ный судорожный синдром полиорганной недос-
таточности. Врожденный кардит. Кахексия цен-
трального генеза. Ангиопатия  сетчатки обоих 
глаз.  Кератопатия, дистрофия роговой оболоч-
ки». 

На вскрытии вещество мозга на разрезе бы-
ло белого цвета, с желтоватыми полосками, уп-
лотнено.  Граница белого и серого вещества не 
различима. Ствол и мозжечок сформированы  
правильно. В веществе полушарий обнаружива-
лись многочисленные кисты, диаметром 2-3 мм, 
расположенные цепочками на границе предпо-
лагаемой коры и белого вещества.  Желудочки 
мозга щелевидные, несколько увеличенные в 
объёме, эпиндима и мягкие мозговые оболочки 
уплотнены. 

При гистологическом исследовании в голов-
ном мозге обнаруживались многочисленные 
микрокисты, отдельные из которых были запол-
нены «зернистыми шарами», экссудатом. Стен-
ки кист были представлены уплотнённой тканью 
мозга с наличием макрофагов, содержащих в 
цитоплазме продукты распада мозговой ткани 
(рис.1).  

Кроме описанных кист в веществе головного 
мозга встречались множественные мелкие очаги 
некроза, окружённые по периферии пролифери-
рующими глиальными клеточными элементами 
(рис.2).  

 
Рис.1.  Киста, содержащая экссудат  

в ткани головного мозга.   
Микропрепарат.  Окраска гематоксилином и эозином.   

Об. 8х, ок. 10х 

 

 
Рис.2.  Очаговые некрозы ткани головного мозга.  

Микропрепарат.   
Окраска гематоксилином и эозином.  Об. 8х, ок. 10х. 

В сохранившейся мозговой ткани периодиче-
ски обнаруживались обызвествлённые гангли-
озные клетки, пылевидные очаги обызвествле-
ния и шаровидной формы обызвествлённые 
цисты (рис.3). В кровеносных сосудах наблю-
дался стаз, набухание эндотелия, разрастание 
клеток адвентиции, в некоторых сосудах – 
тромбоз.  

В печени имели место выраженная дистро-
фия гепатоцитов, мелкие очаги некроза, разрас-
тание соединительной ткани в портальных трак-
тах и выраженная перипортальная воспали-
тельная инфильтрация, что было расценено как 
интерстициальный гепатит. В легких наблюда-
лись ателектазы, очаговые эмфизематозные 
изменения, полнокровие сосудов. Отдельные 
альвеолы были заполнены макрофагами и 
лимфоцитами. Были выявлены изменения обо-
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их глаз: двусторонняя ангиопатия, кератопатия, 
дистрофия роговой оболочки, помутнение хру-
сталика и стекловидного тела.  

 
Рис.3.  Многочисленные петрификаты  

в ткани головного  мозга.  
Микропрепарат.  Окраска гематоксилином и эозином.   

Об. 8х, ок. 10х 

На основании приведенных морфологиче-
ских изменений был сформулирован следующий 
патологоанатомический диагноз:  

Основное заболевание: «Врожденный токсо-
плазмоз: микроцефалия, микрогения, глиальные 
рубцы, множественные микрокисты, псевдокис-
ты, очаги некроза головного мозга, очаги пыле-
видного обызвествления, гидроцефальный син-
дром, продуктивный васкулит. Ангиопатия сет-
чатки обоих глаз, кератопатия, дистрофия рого-
вой оболочки.  

Осложнение основного заболевания: Цереб-
ральная кахексия. Отек головного мозга. Двух-
сторонняя мелкоочаговая серозная пневмония. 
Фиброз портальных трактов печени. Выражен-
ная дистрофия внутренних органов. 

Сопутствующие заболевания: акцеденталь-
ная трансформация вилочковой железы IV–V 
стадии. 

Непосредственной причиной смерти следует 
считать мозговую недостаточность, вызванную 
множественными поражениями головного мозга. 
Непосредственная причина смерти – мозговая 
недостаточность.  

Таким образом, в данном случае имеет ме-
сто расхождение между заключительным клини-
ческим и патологоанатомическим диагнозом по 
основному заболеванию, так как токсоплазмоз 
не был диагностирован при жизни ребёнка. 

Значительное распространение зараженно-
сти токсоплазмозом населения и связанное с 
этим большое число положительных серологи-
ческих аллергических реакций как у практически 
здоровых лиц, так и больных другими заболева-
ниями, не имеющими отношения к токсоплазмо-
зу, требуют осторожного отношения к постанов-
ке диагноза. Диагноз «Токсоплазмоз» может 
быть поставлен лишь после исключения всех 
других заболеваний со сходной клинической 
картиной. Он основывается на клинических про-

явлениях болезни, которые часто имеют стер-
тый характер, и  данных лабораторных иссле-
дований [14,16]. Для иммунологической реакции 
токсоплазмоза предложены: аллергическая ре-
акция – кожная проба токсоплазмином (КП), се-
рологическая реакция Сербина и Фельдмана 
(РСФ), реакция связывания комплемента (РСК) 
[3,9,11]. Данные исследования у беременной не 
проводились, что привело к несвоевременной 
постановке диагноза «Врожденный токсоплаз-
моз» у ребенка и смертельному исходу.  

Выводы 
 Таким образом, в приведенном наблюдении 

имел место нераспознанный случай позднего 
врожденного токсоплазмоза, подтверждённый 
патоморфологическим исследованием. Свое-
временная профилактика токсоплазмоза бере-
менных, а также диагностика и лечение являют-
ся залогом здоровья будущих детей. 
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Реферат 
Клініко-морфологічні особливості вродженого токсоплазмозу: випадок з практики. 
Насонов П.І., Винник Н.І., Старченко І.І., Совгиря С.М., Филенко Б.М.  
Ключові слова: вроджений токсоплазмоз, токсоплазма, ангіопатія сітківки. 

У статті наведено сучасні літературні дані щодо токсоплазмозу і власне спостереження випадку пі-
знього вродженого токсоплазмозу, який не був розпізнаний за життя дитини і виявлений при патолого-
анатомічному розтині. В описаному випадку пізній вроджений токсоплазмоз при патоморфологічному 
дослідженні проявився множинними ураженнями головного мозку у вигляді мікрокіст, некротичних вог-
нищ, звапнінням гангліозних клітин, пилоподібними вогнищами звапніння і наявністю звапнілих цист. У 
печінці мали місце морфологічні зміни, характерні для інтерстиціального гепатиту. Також виявлено 
ангіопатію сітківки обох очей, кератопатію, дистрофію рогівки, помутніння кришталика та скловидного 
тіла. На підставі морфологічної картини зроблено висновки про відповідність наведеного спостере-
ження пізньому вродженому токсоплазмозу. 

Summary 
CLINICAL AND MORPHOLOGICAL PECULIARITIES OF CONGENITAL TOXOPLASMOSIS 
Nasonov P.I., Vinnik N.І., Starchenko І.І., Sovgirya S.M., Filenko B.M. 
Klyuchovi words: conenital toxoplasmosis, toxoplasmosis, angiopathy of the collection. 

The article presents the latest conceptions available in relevant literature on toxoplasmosis and describes 
a case of late congenital toxoplasmosis, which was not diagnosed during the child's life and was established 
by post-mortem autopsy. In the case described, late congenital toxoplasmosis manifested with multiple 
pathological lesions (micro cysts) of the brain, necrotic lesions, calcified ganglia, dust-like foci of calcification 
and the presence of calcified cysts. In the liver there were morphological changes typical for interstitial hepa-
titis. We also found retina angiopathy in eyes, keratopathy, corneal dystrophy, cataract and vitreous body 
clouding. Based on morphological picture we can conclude about correspondence of the clinical case pre-
sented with late congenital toxoplasmosis. 

УДК 340.624.6 
Герасименко О.І. 
НОВІТНІ МЕТОДИ ВИЗНАЧЕННЯ ЗАЖИТТЄВОСТІ УШКОДЖЕНЬ В СУДОВО-
МЕДИЧНІЙ ПРАКТИЦІ  
Донецький національний медичний університет імені м. Горького, м. Краматорськ 
Стаття присвячена впливу стресового фактору на організм людини, внаслідок чого виникають 
зажиттєві ознаки ушкоджень в травмованих тканинах. Новітні досягнення в науці пов’язані зі 
збільшенням досліджень зажиттєвості травми, що обумовлює необхідність звернути увагу судо-
во-медичних експертів та впровадити у свою практичну діяльність новітні методики визначення 
зажиттєвості травми з метою уніфікації результатів дослідження та уникнення діагностичних 
помилок.  
Ключові слова: стрес, зажиттєвість, ушкодження, травма, методика. 
Дана робота є фрагментом НДР «Судово-медичне обґрунтування зажиттєвості механічної асфіксії», № державної реєст-
рації 0114U004997. 

На сьогоднішній день питання, присвячені 
зажиттєвості тілесних ушкоджень, не втрачають 
своєї актуальності. Перш ніж розглянути новітні 
методи визначення зажиттєвості ушкоджень, 
слід звернути увагу на ознаки танатоґенезу за-
життєвого ушкодження. Так, наприклад, танато-
ґенез при зажиттєвості повішення обумовлений 
здавленням сонних артерій і, як наслідок, виник-
нення гострої гіпоксії мозку, здавлення яремних 
вен провокує підвищення внутрішньочерепного 
тиску через порушення відтоку крові від мозку, і 
як наслідок, смерть настає внаслідок здавлення 
кори і центрів головного мозку. Проте, такі зміни 
спостерігаються не лише у центральній нервовій 
системі, але й в периферичній. [1]. Тому, при мі-
кроскопічному дослідженні странгуляційної бо-
розни спостерігаються фрагментації, деструкції 
та дегенерації нервових волокон та їх закінчень 

[2]. 
Розтягнення та здавлення блукаючих нервів, 

які відбуваються при повішенні, обумовлюють 
танатоґенез смерті від раптової рефлекторної 
зупинки серця [3]. 

Якщо розглядати інші механічні ушкодження, 
окрім странгуляції, то і у саднах та крововиливах 
також можна визначити ознаки зажиттєвості. 
Так, ряд авторів пропонують за розширенням 
капілярів, збільшенням сегментоядерних лейко-
цитів з їх пристінковим розташуванням, наявніс-
тю лімфоїдних інфільтратів, вираженості лейко-
цитарного валу та макрофагальних реакціях з 
утворенням фібробластів визначати не лише 
саму зажиттєву реакцію, але й по цим ознакам 
встановлювати і давність заподіяння ушкоджень 
[4]. 

Слід зазначити, що зажиттєві зміни в ушко-


