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незÀ,� напередодні� ва�ітності,�що� планÀється.�Ме-
ди³аментозна� терапія� по³азана� лише� за� наяв-
ності� озна³� реа³тивації� процесÀ� (³лінічних,� імÀно-
ло�ічних),� дÀже� обережно,� з� ви³ористанням� доз-
волених� при� ва�ітності� препаратів.
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SUMMARY.� At� laboratory� examination� of� 121
pregnant�women�with�burden�obstetrical�anamnesis
on� TORCH-infections� in� 89,2�%�was� diagnosted
chronic� CMV-infection,� in� 49,6� %� –� chronic
toxoplasmosis� without� any� clinical�manifestations.
Antibodies�of�IgM�type�to�corresponding�pathogenes
were�revealed�in�40,7�and�15,0�%.�Medicamentous
therapy�was� prescribed� only� at� the� availability� of
signs�of�reactivation�process�(clinical,�immunologic)
and�was�effective�at�its�application�in�the�I-st�and�II-
nd�trimesters.

© Ïèïà Ë.Â., Ñóáîòåíêî Â.Â., 2004
ÓÄÊ 617.7-053.2:616.993.1

Ë.Â. Ïèïà, Â.Â. Ñóáîòåíêî

Î × Í È É  Ò Î Ê Ñ Î Ï Ë À Ç Ì Î Ç  Ó  Ä ² Ò Å É

Â³ííèöüêèé Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Ì.². Ïèðîãîâà,
 Õìåëüíèöüêà îáëàñíà äèòÿ÷à ë³êàðíÿ

Вивчено� ±лінічні� особливості� очної� форми
вроджено�о� і� наб¾то�о� то±соплазмоз¾.� То±соплаз-
мозн¾� інфе±цію� ¾� дітей� діа�ностовано� за� допомо-
�ою� ім¾ноферментно�о� та� ім¾но�енетично�о� ме-
тодів.�За�період�з�1998�по�2003�рр.�офтальмото±-
соплазмоз� діа�ностовано� ¾� 30� дітей.� Ураження
очей� при� вродженом¾� то±соплазмозі� виявлено� я±
¾�період�новонародженості�(¾�5�дітей),�та±�і�¾�відда-
лені� стро±и� (¾� 8),�що� проявилося� двобічною� ±ата-
ра±тою,� ±олобомою,� нейроретинітом,� про�рес¾ю-
чою�міопією,� внаслідо±� чо�о� розвин¾лась� сліпота
¾� 5� дітей.� Очна� форма� наб¾то�о� то±соплазмоз¾
частіше� б¾ла� ¾� дітей� підліт±ово�о� ві±¾,� проявляю-
чись� однобічним� нейрохоріоретинітом,� ¾веїтом,

пі�ментною� де�енерацією� сіт±ів±и,� пом¾тнінням
с±лоподібно�о� тіла.� Ефе±тивність� проведеної� спе-
цифічної� терапії� ±ращою� б¾ла� ¾� дітей� з� наб¾тою
очною� формою� то±соплазмоз¾� і� залежала� від
вчасної� йо�о� діа�ности±и.

А³тÀальність� вивчення� очно�о� то³соплазмозÀ
зÀмовлена�тим,�що�він�є�одним�з�найтяжчих�захво-
рювань� À� дітей.� Вроджені� форми� то³соплазмозÀ
зÀмовлені� здатністю�паразита� прони³ати� транспла-
центарно� до� плода,� пош³оджÀючи� �оловний�мозо³
і� очний� аналізатор.� З�ідно� із� сÀчасними� Àявлення-
ми,� офтальмото³соплазмоз� є� ³ліні³о-імÀноло�ічною
і�соціальною�проблемою.�За�даними�російсь³их�ав-



4 0

ÎÐÈÃ²ÍÀËÜÍ² ÄÎÑË²ÄÆÅÍÍß

торів� [1-3],� то³соплазмозна� інфе³ція� в� етіоло�ії
Àвеїтів� с³ладає� від� 2� до� 70�%.�Дея³і� зарÀбіжні� оф-
тальмоло�и� вважають� то³соплазмоз� одною� з� ос-
новних� причин� розвит³À� задніх� і� �енералізованих
Àвеїтів,�що� с³ладає� 22-90�%� [4,� 5].� У� 39�%� хворих
дітей� з� Àвеїтами� виявлено� то³соплазмознÀ� приро-
дÀ� захворювання� [6].� При� несвоєчасній� діа�нос-
тиці� і� лі³Àванні� офтальмото³соплазмоз� веде� до
формÀвання� інвалідності� À� дітей.� Крім� то�о,� врод-
жений� то³соплазмоз�може� проявитися� Àраженням
центральної� нервової� системи,� слÀхово�о� аналіза-
тора�та�ор�анÀ�зорÀ�навіть�через�десятиліття�[4,�7].
За� даними�МНДІ� очних� хвороб� ім.� Гельм�ольца,
сліпота� при� Àвеїтах� дося�ає� 23,4�%,� інвалідність� –
від�3,6�до�34�%�[4].�Очний�то³соплазмоз�є�найчасті-
шою�причиною�однобічної� втрати� зорÀ� [8].

Метою� роботи� бÀло� вивчення� ³лінічних� про-
явів� очної� форми� вроджено�о� і� набÀто�о� то³со-
плазмозÀ,� а� та³ож�оптимізація�методів� йо�о� ³омп-
ле³сної� діа�ности³и� із� застосÀванням� сÀчасних
сероло�ічних� та� імÀно�енетичних� досліджень.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Відповідно�до�поставленої�мети�обстежено�на�то³соплаз-

моз�78�дітей,�я³і�перебÀвали�на�лі³Àванні�в�очномÀ�відділенні

Хмельниць³ої�обласної�дитячої�лі³арні�з�явищами�хоріорети-

нітÀ�з�1998�по�2003�рр.�То³соплазмознÀ�природÀ�йо�о�підтвер-

джено�À�17�дітей.�Крім�то�о,�серед�обстежених�на�то³соплазмоз

пацієнтів�в� інших�дитячих�медичних�за³ладах�міста�й�об-

ласті�діа�ностовано�очний�то³соплазмоз�À�15�хворих,�що�ра-

зом�с³лало�32�випад³и�офтальмото³соплазмозÀ.

З�метою�діа�ности³и�то³соплазмозÀ�і�стадії�інфе³ційно�о

процесÀ�досліджÀвали�³ров�на�імÀноферментномÀ�аналіза-

торі�за³рито�о�типÀ�фірми�Хоффман�Ля-Рош�з�ви³ористанням

специфічних�тест-систем�цієї�ж�фірми�та�на�приборі�«Аналі-

затор�імÀноферментний�АІФ-Ц-01с»�(БілорÀсія),�ви³ористо-

вÀючи� діа�ностичні� набори� «Toxoplasma� gondii� IgG� ELISA

«HUMAN»�i�«Toxoplasma�gondii�IgM�ELISA�«HUMAN».�ДНК�T.

gondii�визначали�на�лабораторномÀ�ПЛР-³омпле³сі�фірми

«Біо³ом»�(Росія).�Ви³ористовÀвали�тест-системи�для�амплі-

фі³ації�ділян³и�(фра�ментÀ)�ДНК-то³соплазм�«АМПЛІ�СЕНТ-

100-R.�Toxoplasma�gondii»�IнститÀтÀ�епідеміоло�ії�(Росія).�Крім

то�о,�À�5�дітей�з�очною�формою�то³соплазмозÀ�визначали

авідність�антитіл�³ласÀ�IgG�за�допомо�ою�імÀнодіа�ностич-

них�наборів�для�автоматично�о�методÀ�ELFA�(ферментзв’я-

зане�флÀоресцентне� дослідження,� VIDAS� Toxo� AVIDITY,

BioMerieux,�Франція)�[9,�10].

Наявність�серо³онверсії�при�паралельномÀ�тестÀванні�2

сировато³�хворо�о�свідчить�про�інфі³Àвання�то³соплазмами.

На�³ористь��остро�о�чи�хронічно�о�процесÀ�свідчитиме�нарос-

тання�титрÀ�антитіл�³ласÀ� IgG� À�2�рази� і�більше�в�парних

сироват³ах,�взятих�з�інтервалом�не�менше�3�тижнів,�і�на-

явність�специфічних�антитіл�³ласÀ�IgM.�Доповнює�діа�ности-

³À�то³соплазмозÀ�і�допома�ає�встановити��остротÀ�процесÀ

визначення�авідності�антитіл�³ласÀ� IgG�[9-11].�Одна³�при

очномÀ�то³соплазмозі�титр�IgG,�я³�правило,�низь³ий,�а�IgM,�À

більшості�випад³ів,�не�визначаються,� томÀ�при�наявності

типових�Àражень�очей�і�позитивної�реа³ції�на�IgG�більшість

авторів�вважають�діа�ноз�встановленим.

Проводили�диференційнÀ�діа�ности³À�з�іншими�етіоло�іч-

ними�чинни³ами�хоріоретинітÀ�À�дітей,�а�саме,��ерпетич-

ним,�À�томÀ�числі�цитоме�аловірÀсним,�тÀбер³Àльозним,�си-

філітичним,��риб³овим,�діабетичною�ретинопатією,�лей³е-

мічними� та� ревматичними� інфільтратами� сіт³ів³и.� При

наявності�озна³�набря³À�дис³À�зорово�о�нервÀ�о�ляд�дитини

проводився�повторно,�та³�я³�явища�хоріоретинітÀ�можÀть�з’я-

витися�через�2�тиж.�після�перших�озна³�запалення�[12].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� обстежених� дітей� то³соплазмознÀ� при-
родÀ� Àраження� очей� діа�ностовано� À� 32� пацієнтів.
У�таблиці�1�наведено�ві³овÀ�стрÀ³тÀрÀ� і�залежність
від� статті� дітей� з� очною�формою� вроджено�о� та
набÀто�о� то³соплазмозÀ.�ОчнÀ�формÀ� вроджено�о
то³соплазмозÀ� діа�ностÀвали� при� двобічномÀ� Àра-
женні� ор�анів� зорÀ,� набÀтÀ� –� при� односторонньо-
мÀ� Àраженні� очей.

У�5�дітей� з� вродженим� то³соплазмозом�двобіч-
не� Àраження� ор�анÀ� зорÀ� діа�ностовано� зразÀ� ж
при��оспіталізації�або�в�перші�місяці�життя,�À�8�дітей
(61,6�%)� мала� місце� віддалена� реа³тивація� врод-
жено�о� то³соплазмозÀ� з� Àраженням� ор�анÀ� зорÀ.
При� набÀтомÀ� то³соплазмозі� Àраження� очей� пере-
важно� спостері�алось� À� підліт³овомÀ� віці� (84,3�%).
У� дітей� з� очною�формою� набÀто�о� то³соплазмозÀ
частіше� бÀв� патоло�ічний� процес� зліва� (58,8�%).

Ві³�(ро³и)� Стать�
Шлях�інфі³Àвання�

0-1� 2-3� 4-7� 8-16� чол.� жін.�
Вроджений�(n=13)� 5� 0� 3� 5� 5� 8�
НабÀтий�(n=19)� 0� 0� 3� 16� 5� 14�

Таблиця�1

Розподіл�дітей�з�очним�то³соплазмозом�залежно�від�ві³À,�статі,�шляхів�інфі³Àвання
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Офтальмото³соплазмоз� трапляється� я³� серед
хлопчи³ів,� та³� і� серед�дівчато³,� одна³� вища� захво-
рюваність� спостері�ається� серед�дівчато³� (73,7�%).

Серед� хворих� дітей,� À� я³их� то³соплазмоз� пе-
ребі�ав� з� Àраженням� ор�анÀ� зорÀ,� переважали
підліт³и.

Клінічні� прояви� офтальмото³соплазмозÀ� при
внÀтрішньоÀтробномÀ� і� постнатальномÀ� інфі³Àванні
дітей� значно� відрізняються.� Та³,� при� вродженомÀ
то³соплазмозі� з� Àраженням� очно�о� аналізатора
мали�місце� двобічна� ³атара³та� з� сÀбатрофією� зо-
рових� нервів� À� 2� дітей,� вроджена� ³осоо³ість� À� по-
єднанні�з�Àраженням�сіт³ів³и�–�À�3,�двобічна�пі�мент-
на� де�енерація� сіт³ів³и� в�ма³Àлярній� зоні� з� різ³им
зниженням� �остроти� зорÀ� � –� À� 5,� ³олобома� сÀдин-
ної�оболон³и�–�À�3,�про�ресÀюча�міопія�–�À�2�дітей.
При� очній� формі� набÀто�о� то³соплазмозÀ� одно-
бічний�хоріоретиніт�мав�місце�À�9�хворих,��енералі-
зований�Àвеїт�–�À�5,�помÀтніння�с³лоподібно�о�тіла�–
À� 5,� пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и,� я³а� є� свідчен-
ням�давньо�о�патоло�ічно�о�процесÀ�з�бо³À�сіт³ів³и,� –
À� 5,� сÀбатрофію� та� атрофію� зорово�о� нервÀ,� ³осо-
о³ість,� епіс³лерит� виявляли� в� поодино³их� випад-
³ах.�У�12�дітей�мало�місце�різ³е�зниження��остроти
зорÀ.� У� тих� випад³ах,� де� свіже� во�нище� запалення
або� від³ладення� пі�ментÀ� відбÀвалося� в� позама-
³Àлярній�зоні,�зниження��остроти�зорÀ�не�бÀло.�Слід
відзначити,�що� то³соплазмозне� Àраження�очей�при
набÀтомÀ� то³соплазмозі� без� проведення� специфі-
чно�о� лі³Àвання� хронічне� і� хара³теризÀється� ре-
цидивним�перебі�ом� [8].�Рецидив�набÀто�о� то³соп-
лазмозÀ�очей�зÀмовлений� тривалою�персистенцією
збÀдни³а� в� т³анинах� о³а� і� періодичним� вивільнен-
ням� то³соплазм� із� цист.� У� т³анинах� о³а� при�цьомÀ
може� розвиватися� запальний� процес� на� ³шталт
реа³ції� �іперчÀтливості� не�айно�о� типÀ� (³лінічно� це
проявляється� �острим� запаленням)� або� за� типом
�іперчÀтливості� Àповільнено�о� типÀ� (³лінічно� про-

являється� в’ялим� перебі�ом,� хронічним� запален-
ням).� При� набÀтій� то³соплазмозній� інфе³ції� очей
спостері�ається� Àраження� всіх� оболоно³� о³а,� зо-
рово�о� нерва� і� зовнішніх�м’язів� очно�о� яблÀ³а.� Я³
при�природженій,�та³�і�при�набÀтій�то³соплазмозній
інфе³ції� очей� частіше� спостері�ається� запалення
Àвеально�о� тра³тÀ� та�сіт³ів³и.�Одна³,�при�набÀтомÀ
то³соплазмозі� Àраження� очей,� на� відмінÀ� від� врод-
жено�о,� однобічне.

Відомо,�що� хронічний� то³соплазмоз,� до� я³о�о
належить� йо�о� очна� форма,� –� це� захворювання
всьо�о�ор�анізмÀ� з� переважним� Àраженням� то�о� чи
іншо�о� ор�анÀ.�ПроаналізÀвавши� с³ар�и,� об’є³тивні
дані,� дані� лабораторних� та� інстрÀментальних�обсте-
жень,� виявили,�що� À�дітей� з� вродженим� то³соплаз-
мозом� Àраження� ор�анÀ� зорÀ� поєднÀвалось� з� Àра-
женням�центральної� нервової� системи� (ЦНС),� врод-
женими� вадами� розвит³À,� пренатальною� і
про�ресÀючою�постнатальною� �іпотрофією� (мал.� 1).
Одна�дитина� померла� À� віці� 7�міс.� через� наявність
множинних�вад�розвит³À,�несÀмісних�з�життям.�З�бо³À
очно�о� аналізатора� в�дитини�мала�місце� ³олобома.
Наявність�множинних�вад�розвит³À�з�бо³À�ЦНС�і�ор�а-
нÀ�зорÀ�свідчить�про�хронічний�процес,�тобто�раннє
внÀтрішньоÀтробне� інфі³Àвання.

При� первинномÀ� набÀтомÀ� зараженні� T.� gondii
³рім� Àраження� очей� виявили� À� хворих� Àраження
ЦНС,� лімфатичних� вÀзлів,� травно�о� ³аналÀ,� зміни
з�бо³À�серця,�анемію� (мал.�2).

Під� час� первинно�о� обстеження� дітей�методом
імÀноферментно�о� аналізÀ� виявлено�широ³ий� діа-
пазон� величин� підвищених� титрів� � специфічних� ан-
титіл�³ласÀ�IgG�(табл.�2).�В�однієї�дитини�з�вродженим
то³соплазмозом�діа�ноз� встановлено� посмертно.

Я³� свідчать� дані� таблиці� 2,� при� очномÀ� то³со-
плазмозі�À�дітей�з�вродженим�і�набÀтим�то³соплаз-
мозом� бÀли� низь³і� та� середні� рівні� специфічних
антитіл�³ласÀ�IgG.�З�8�обстежених�дітей�(5�–�з�врод-
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Рівні�специфічних�антитіл�³ласÀ�IgG�і�їх�частота 
низь³і�

(<100�HU/мл)�
середні� 

(100-200�HU/мл)�
висо³і� 

(>200�HU/мл)�
Шлях�інфі³Àвання�

абс.� %� абс.� %� абс.� %�

IgM� ДНК�

Вроджений�(n=12)� 4� 33,3� 7� 58,4� 1� 8,3� 1� 0�
НабÀтий�(n=19)� 11� 57,9� 6� 31,6� 2� 10,5� 0� 0�

Таблиця�2

Розподіл�величини�титрів�специфічних�антитіл�À�дітей�з�офтальмото³соплазмозом

женим� і� 3� –� з� набÀтим� то³соплазмозом)�методом
ПЛР� в� жодномÀ� випад³À� не� виявлено�ДНК� то³со-
плазм� і� лише� в� однієї� дитини� в� період� рецидивÀ
виявлені� антитіла� �острої�фази� IgM.� Крім� то�о,� À� 5
дітей�з�очною�формою�набÀто�о�то³соплазмозÀ�виз-
начали� авідність� антитіл� ³ласÀ� IgG.� У� всіх� випад³ах
вони� бÀли� висо³оавідними,� тобто,� інде³с� авідності
бÀв� >0,300,� навіть� À� випад³À� позитивних� IgM-ан-
титіл,�що�свідчить�про�хронічний�перебі��очної�фор-
ми� набÀто�о� то³соплазмозÀ.�При� вродженомÀ� то³-
соплазмозі� сам� хара³тер� Àражень� ор�анÀ� зорÀ,� в
поєднанні� з� іншими� ³лінічними� озна³ами� то³со-
плазмозÀ,� свідчить� про� давнє� інфі³Àвання� і� йо�о
хронічний� перебі�.� У� дітей,� в� я³их� спостері�ались
запальні� зміни� з� бо³À� сіт³ів³и,� двобічність� Àражень
свідчить� про� вродженÀ� етіоло�ію� сітчасто-сÀдинно-
�о� запалення� з� реа³тивацією� À� віддалені� стро³и� з
моментÀ� інвазії,�що�пояснює�відсÀтність�ДНК�та�ан-
титіл�³ласÀ� IgM�À�сироватці�³рові�цих�дітей.

Ефе³тивність� лі³Àвання� залежала� від� своєчас-
ної� діа�ности³и� очно�о� то³соплазмозÀ� і� призна-
чення� специфічної� терапії.� Та³,� À� дітей� з� вродже-
ним� офтальмото³соплазмозом,� в� я³их�мала�місце
двобічна� ³атара³та� з� сÀбатрофією� зорових� нервів
(2),� ³олобома� (3),� пізно� діа�ностований� двобічний
то³соплазмозний� нейрохоріоретиніт� з� розвит³ом

сліпоти� (2),� ефе³тÀ� від� проведено�о� лі³Àвання� з
бо³À�ор�анÀ�зорÀ�не�бÀло.�У�5�дітей�з�2-бічним�хо-
ріоретинітом� спостері�алось� по³ращення� �остро-
ти� зорÀ,� одна³� відновлення� не� настало,� та³� я³� на
момент� встановлення� етіоло�ічної� ролі� то³со-
плазм� À� розвит³À� хоріоретинітÀ� вже� мала� місце
пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и� в� ма³Àлярній
ділянці,� виражена� про�ресÀюча� міопія.

При�очній�формі�набÀто�о�то³соплазмозÀ�ефе³-
тивність� лі³Àвання� повна� або� неповна� спостері-
�алась� À� 70,6�%� хворих;� À� 5� дітей� з� рецидивним
перебі�ом� нейрохоріоретинітÀ� через� пізню� діа�но-
сти³À� і� лі³Àвання� то³соплазмозÀ,� розвинÀлись� не-
зворотні� зміни�з�бо³À�зорово�о�нерва�або�спосте-
рі�алась� пі�ментна� де�енерація� сіт³ів³и� в� ма³À-
лярній� ділянці,�що� проявилось� різ³им� зниженням
�остроти� зорÀ� (À� 2� випад³ах� розвинÀлась� сліпота
на� одне� о³о)� і� відновити� зір� не� вдалося.� Повний
ефе³т� від� проведеної� терапії� мав�місце� À� дітей,� в
я³их� вчасно� бÀв� встановлений� етіоло�ічний�фа³-
тор�хоріоретинітÀ,� ÀвеїтÀ� (3)� і� своєчасно�бÀла�при-
значена� ³омпле³сна� етіотропна� і� пато�енетична
терапія.�У�2�дітей�пі�ментнÀ�де�енерацію�сіт³ів³и�в
позама³Àлярній� зоні� я³� наслідо³� перенесено�о
хоріоретинітÀ� виявлено� під� час� о�лядÀ� в� ш³олі.
С³ар��À�дітей�не�бÀло,��острота�зорÀ�не�змінилася.

,0

,0
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Неповний�ефе³т�мав�місце�À�8�дітей�(4�–�з�нейро-
хоріоретинітом,�1�–� із� заднім�Àвеїтом,�3�–�з� хоріо-
ретинітом),�що� проявилося� по³ращенням,� але� не
повним� відновленням� �остроти� зорÀ,� затÀханням
�остро�о� запалення.� Одна³� після� перенесено�о
хоріоретинітÀ�або�ÀвеїтÀ�À�дітей�залишалися�пі�мент-
на� де�енерація� сіт³ів³и� я³� озна³а� перенесено�о
�остро�о� запалення,� задні� або� ³рÀ�ові� синехії,� пре-
ретинальний�фіброз,� преципітати� на� ендотелії� ро-
�ів³и,� помÀтніння� с³лоподібно�о� тіла,�що� проявля-
лося� в� дея³их� випад³ах� збіжною� ³осоо³істю.

Динамі³а� сероло�ічних� лабораторних� тестів
після� проведено�о� лі³Àвання� свідчила� про� затÀ-
хання� �острої� стадії� інфе³ційно�о� процесÀ� в
ор�анізмі� хворих� дітей.� Та³,� À� 2� дітей,� в� я³их� не
бÀло� �остро�о� запалення,� а� лише� пі�ментна� де�е-
нерація� сіт³ів³и,� титр� специфічних� антитіл� ³ласÀ
IgG� бÀв� помірно� підвищеним� і� при� динамічномÀ
спостереженні� не� ³оливався.� В� інших� хворих� з
очною� формою� то³соплазмозÀ� зни³ли� антитіла
³ласÀ� IgM�і�не�визначались�ДНК�то³соплазм,�змен-
шились�рівні�антитіл�³ласÀ� IgG�À�динаміці.�Одна³�À
3� дітей� спостері�алось� підвищення� титрів� антитіл
À� процесі� лі³Àвання� на� фоні� ре�ресÀ� ³лінічних
проявів� захворювання.� Цим� дітям� лабораторні
обстеження� проведені� на� фоні� призначення� імÀ-
нотропних� препаратів� (ци³лоферон,� амі³син),�що
можна� пояснити� стимÀляцією� антитілоÀтворення� в
постійній�присÀтності�анти�енÀ�в�ор�анізмі�при�то³-
соплазмозній� інвазії.

Під� час� диспансерно�о� спостереження� за
дітьми� з� очною�формою� то³соплазмозÀ� виявлено
рецидивний�перебі��À�3�дітей�з�набÀтим�то³соплаз-
мозом� (17,6�%),�що� проявилося� ³лінічними� озна-
³ами� запалення� сіт³ів³и� та� зростанням� титрÀ� спе-
цифічних� антитіл� ³ласÀ� IgG� À� перші� 2-3�міс.
після� лі³Àвання.� Їм� проведено�повторні� ³Àрси� спе-
цифічної,� пато�енетичної� та� імÀнотропної� терапії.
Повторних� рецидивів� À� них� протя�ом� 2� настÀпних
ро³ів�не�спостері�алося.�У�2�дітей�мало�місце�«ла-
бораторне»� за�острення� то³соплазмозÀ,�що� про-
явилося�різ³им�зростанням�титрÀ�антитіл�³ласÀ�IgG
(більш� ніж� в� 3-4� рази)� порівняно� з� резÀльтатами
попередніх� обстежень� (лабораторні� обстеження
й� о�ляд� о³Àліста� в� перші� 6�міс.� диспансерно�о
на�лядÀ� здійснювались� 1� раз� на� місяць)� без
³лінічних� озна³� за�острення.� За� цими� дітьми� про-
водилось� а³тивне� спостереження.� Дітям� призна-
чали� імÀнотропні� засоби,� специфічнÀ� терапію� їм
не� проводили.� У� подальшомÀ� титри� специфічних
антитіл� повільно� знизились,� маніфестації� рециди-
вÀ� À� них� не� спостері�алось.

Âèñíîâêè

1.� То³соплазмозний� хоріоретиніт� найчастіше� є
резÀльтатом� вродженої� інфе³ції,� що� в³азÀє� на
давність� і� про�редієнтність� перебі�À� нейрото³со-
плазмозÀ.

2.� НабÀта� то³соплазмозна� інфе³ція� є� однією� з
основних� причин� розвит³À� хоріоретинітÀ� та� ÀвеїтÀ
À� дітей�ш³ільно�о� ві³À.� Для� набÀто�о� то³соплаз-
мозно�о� хоріоретинітÀ� хара³терна� односто-
ронність� Àражень,� для� вроджено�о� –� двобічний
процес.

3.� То³соплазмозний� нейрохоріоретиніт� і� Àвеїт
майже� завжди� залишають� резидÀальні� явища.
Повне� відновлення� зорÀ� спостері�ається� рід³о,
томÀ� при� очномÀ� то³соплазмозі� вели³е� значення
має� своєчасна� діа�ности³а� і� лі³Àвання.

4.� Для� то³соплазмозної� інфе³ції� хара³терним
є� Àраження� де³іль³ох� ор�анів� і� систем,� що� дає
можливість� запідозрити� інвазію� й� вчасно� обсте-
жити�дитинÀ�сÀчасними�сероло�ічними� та� імÀно�е-
нетичними�методами.

5.� Лабораторна� діа�ности³а� очно�о� то³соплаз-
мозÀ� базÀється� на� визначенні� ДНК� то³соплазм
методом�ПЛР,�специфічних�антитіл�³ласів� IgM,� IgG
методом� ІФА�та�визначенні�авідності� IgG-антитіл�з
метою� встановлення� стадії� інфе³ційно�о� проце-
сÀ.� Одна³� при� очномÀ� то³соплазмозі� титр� IgG,� я³
правило,� низь³ий,� а� IgM� À� більшості� випад³ів� не
визначаються,� томÀ� за� наявності� типових� Àражень
очей� і� позитивної� реа³ції� на� IgG� діа�ноз� слід� вва-
жати� встановленим.

6.�За�дітьми,�я³і�перенесли�очнÀ�формÀ�набÀто-
�о� то³соплазмозÀ,� диспансерне� спостереження
проводиться� протя�ом� 5� ро³ів.� Діти� з� вродженим
то³соплазмозом� перебÀвають� на� диспансерномÀ
спостереженні�не�менше�10�ро³ів�або�й�Àсе�життя.

7.� Перспе³тиви� подальших� досліджень� поля-
�ають� À� визначенні� рівня� специфічних� антитіл
³ласів� IgM,� IgG� і� їх� авідності,� ДНК� то³соплазм� À
сльозах� À� дітей� з� очною�формою� то³соплазмозÀ.
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O C U L A R  T O X O P L A S M O S I S  I N
C H I L D R E N

L.V. Pypa, V.V. Subotenko

SUMMARY�In�present�research�work�the�authors�studied
the�clinical�peculiarities�of�ocular� form�of�congenital
and�acquired� toxoplasmosis.�Toxoplasmotic� infection
in� children�was� diagnosed� by�means� of� immuno-
fermental� and� immunogenetic�methods.�During� the
period�from�1998�up�to�2003�ophthalmotoxoplasmosis
had�been�diagnosed�in�30�children.�The�lesions�of�the
eyes� at� congenital� toxoplasmosis�were� found�both
during� the� neonatal� period� (in� 5� children)� and� in
removed� terms� (in�8�children)�which�was�manifested
by� bilateral� cataract,� coloboma,� neuroretinitis,
progressing�myopia.�As�a�result�blindness�developed�in
5�cases.�Ocular�form�of�acquired�toxoplasmosis�more
often� occurs� in� adolescents� and� is�manifested� by
neurochorioretinitis,�uveitis,�pigmental�degeneration�of
retina.�Treatment�efficacy�of�specific�therapy�was�higher
in�children�with�acquired�ocular�form�of�toxoplasmosis
depended�on�its�timely�diagnosis.
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²íñòèòóò åï³äåì³îëîã³¿ òà ³íôåêö³éíèõ õâîðîá ³ì. Ë.Â. Ãðîìàøåâñüêîãî ÀÌÍ Óêðà¿íè,
Êè¿âñüêà ì³ñüêà êë³í³÷íà ë³êàðíÿ ¹ 5, ì³ñüêèé ðåàá³ë³òàö³éíèé öåíòð íåéðî³íôåêö³é,

Íàö³îíàëüíèé ìåäè÷íèé óí³âåðñèòåò ³ì. Î.Î. Áîãîìîëüöÿ

Стаття� присвячена� вивченню� ефе±тивності
терапевтичних� схем,� я±і� в±лючають� препарати
інстенон-форте� та� енцефабол� ±омпанії� Nycomed
¾� відновном¾� лі±¾ванні� хворих� з� наслід±ами� �ер-
петично�о� енцефаліт¾.� По±азані� їх� перева�и� пе-
ред� стандартними� (іншими)� схемами� лі±¾вання.

Герпетичний� енцефаліт� належить� до� первин-
них� нейроінфе³цій,� за� я³их� вірÀси� володіють

природним�тропізмом�до�нейронів�і�вибір³ово�Àра-
жають� нервові� ³літини� ³ори� вели³о�о� моз³À,� пе-
реважно� лобні� та� с³роневі,� рідше� тім’яні� част³и,
що� в� �остромÀ� періоді� захворювання� проявляєть-
ся� різними� психопатоло�ічними� та� невроло�ічни-
ми� симптомо³омпле³сами� [1,� 2].� Прони³аючи� в
нервові� елементи,� вірÀси� �ерпесÀ� в� період� реплі-
³ативної� а³тивності� масово� рÀйнÀють� нейрони� та
поширюються� на� нові� ділян³и� нервової� т³анини,


