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То³соплазмоз� –� одна� з� найбільш� поширених
паразитарних� інвазій� людини.� То³соплазмами
інвазовано� біля� 1,5� млрд� людей� [1].� В� е³ономіч-
но� відсталих� ³раїнах� за� незадовільних� санітарно-
побÀтових� Àмов� проживання� та� низь³о�о� рівня
санітарної� ³ÀльтÀри� інвазія� то³соплазмами� вияв-
ляється� більше� я³� À� 90� %� доросло�о� населення
[2,� 3].� Одна³� і� в� е³ономічно� розвинÀтих� ³раїнах,
зо³рема� в� ³раїнах� Європи,� по³азни³� частоти� за-
раження� населення� цими� паразитами� с³ладає� від
20�до�90�%�[3-5].

Зазвичай� в� імÀно³омпетентних� осіб� то³соплаз-
моз� перебі�ає� À� безсимптомній,� рідше� в� ле�³ій
маніфестній�формі�і�не�становить�за�рози�для�здо-
ров’я� та� життя� інфі³овано�о,� але� ця� інвазія� поряд
з� іншими� інфе³ціями� �рÀпи� TORCH� є� однією� з� ос-
новних� причин� внÀтрішньоÀтробної� патоло�ії� пло-
да.� Зараження� то³соплазмами� плода� може� при-
звести� до� йо�о� антенатальної� за�ибелі,� вродже-
них� вад� чи� розвит³À� �енералізованих� форм
хвороби� À� новонароджено�о� [6-8].

З�ідно� із� сÀчасними� Àявленнями� про� розвито³
перинатальних� інфе³цій,� ризи³� верти³альної� пере-
дачі� збÀдни³ів� інфе³ційних� хвороб� в� імÀно³омпе-
тентних�жіно³� визначається� ³іль³ома�фа³торами:

–� тривалістю� (формою)� інфе³ційно�о� процесÀ
À� матері� (первинне� інфі³Àвання,� тривала� латен-
ція,� за�острення� хронічно�о� процесÀ� чи� реінфе³-
ція);

–� терміном�ва�ітності,� на�я³омÀ�відбÀлося�пер-
винне� інфі³Àвання� матері;

–�³онцентрацією�та�тривалістю�цир³Àляції�збÀд-
ни³а� À� ³рові�матері;

–� здатністю� збÀдни³а� долати�фетоплацентар-
ний�бар’єр�за�незміненої�плаценти,�шляхом� її�Àра-
ження� чи� на� тлі� інших� пато�енних� чинни³ів;

–� наявністю� в� ор�анізмі� матері� специфічних
захисних� антитіл� і�швид³істю� продÀ³Àвання� (Àтво-
рення)� цих� антитіл� за� первинно�о� інфі³Àвання;

–� здатністю� збÀдни³а� персистÀвати� на� слизо-
вих� оболон³ах� репродÀ³тивних� ор�анів� і� виділя-
тися�з�моло³ом�матері.

Відомо,� що� зараження� плода� то³соплазмами
відбÀвається� лише� за� первинно�о ,� «свіжо�о»
інфі³Àвання� ними�матері� під� час� ва�ітності� чи� не-
задов�о�до�неї,� тобто�за� �острих�форм�то³соплаз-
мозÀ.� З� о�лядÀ� на� пато�енетичні� за³ономірності
розвит³À� цієї� патоло�ії,� саме� за� �остро�о� процесÀ
(�острий� маніфестний� то³соплазмоз;� первинно-
латентний� то³соплазмоз� À� �острій� фазі)� вини³ає
достатня� за� тривалістю� та� інтенсивністю� парази-
темія� [6],� в� резÀльтаті� чо�о� то³соплазми� потрап-
ляють� до� плаценти,� пош³оджÀють� її� і� прони³ають
в� ор�анізм� плода.� За� �остро�о� процесÀ� плід� не
захищений� від� інвазії� імÀнною� системою� матері,
ос³іль³и� материнсь³і� протито³соплазмозні� анти-
тіла� ³ласÀ� IgМ� не� прони³ають� ³різь� плацентÀ,� а
протито³соплазмозні� I g G� з’являються� лише� на
2-мÀ� тижні� після� інфі³Àвання.

Частота� випад³ів� �остро�о� то³соплазмозÀ� під
час� ва�ітності� залежить� від� величини� прошар³À� À
попÀляції� сероне�ативних� жіно³� репродÀ³тивно-
�о� ві³À.� За� даними� епідеміоло�ічних� досліджень
[3,�9,�10],� À�різних�³раїнах�Європи�від�40�до�70�%
жіно³� на� почат³À� ва�ітності� не� мають� антитіл� до
то³соплазм.� Близь³о� 1� %� цих� жіно³� Àперше
інфі³Àється� то³соплазмами� під� час� ва�ітності,� і� в
середньомÀ�30-40�%�з�них�передає�збÀдни³ів�пло-
дÀ� [11-13].

Ризи³� верти³альної� передачі� то³соплазм� не
залежить� від�форми� (маніфестна� чи� безсимптом-
на)�та�тяж³ості��остро�о�то³соплазмозÀ�À�матері,�а
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визначається� терміном� �естації,� на� я³омÀ� відбÀло-
ся�її� інфі³Àвання.�Частота�зараження�плода�за�пер-
винно�о� інфі³Àвання�жін³и� в� 1-мÀ� триместрі� ва�іт-
ності�с³ладає�15-20�%,�À�2-мÀ�–�50-54�%,�À�3-мÀ�–
до�64�%�[7,�10,�14,�15].

В� літератÀрі� наведені� різні� дані�щодо� термінів
інфі³Àвання� жін³и� перед� ва�ітністю,� за� я³их� збе-
рі�ається� ризи³� зараження� плода.� Тривалий� час
вважалося,�що� та³ий� ризи³� існÀє,� я³що� первинне
інфі³Àвання� жін³и� то³соплазмами� відбÀлося� за� 6
місяців� до� ва�ітності� [7].� За� даними� інших� дослід-
ни³ів,� зараження� то³соплазмами�жін³и� перед� ва-
�ітністю� не� призводить� до� інфі³Àвання� плода� і� ри-
зи³� йо�о� Àраження� маловіро�ідний� [8,� 12].� Ар�À-
ментованим�є� твердження,�що�верти³альний�шлях
передачі� то³соплазм� реалізÀється� лише� À� випад-
³À� первинно�о� інфі³Àвання�жін³и� під� час� ва�ітності
[12].� Адже� період� паразитемії,� я³� однієї� з� основ-
них� передÀмов� реалізації� верти³ально�о� шляхÀ
передачі� то³соплазм,� навіть� за� первинно�о� інфі³À-
вання,�є�досить�³орот³им.�Уже�в�³інці�1-�о�тижня�з
моментÀ� зараження� в� ³рові� інфі³ованої� людини
з’являються� протито³соплазмозні� антитіла� ³ласÀ
IgМ,� ³онцентрація� я³их�швид³о� зростає� впродовж
настÀпних� 3-4� тижнів.� З� появою� цих� антитіл� роз-
множення� то³соплазм� призÀпиняється,� а� з� наро-
станням� їх� ³онцентрації�–� припиняється.�В�цей�же
період� а³тивÀються� інші�фа³тори� імÀнно�о� захис-
тÀ� (лімфоцити� CD4,� α-інтерферони,� інтерлей³іни
тощо),� я³і� з�Àбно� впливають� на� то³соплазми.� Під
впливом� останніх� вільно� цир³Àлюючі� À� ³рові� та
розміщені� À� псевдоцистах� паразити� �инÀть.� Без-
заперечним� свідченням�швид³ої� елімінації� то³со-
плазм� із� ³рові� за� первинно�о� інфі³Àвання� є� ре-
зÀльтати� е³спериментальних� досліджень.� За� мо-
делювання� �остро�о� то³соплазмозÀ� на
лабораторних� тваринах� паразити� перестають� ви-
являтися� À� ³рові� (метод�ПЛР)� з�4-5-�о� дня� хворо-
би� [16].

Передача� то³соплазм� від� матері� до� дитини
можлива� лише� À� пренатальномÀ� періоді� і� відбÀ-
вається� винят³ово� трансплацентарним� шляхом.
То³соплазми� не� Àражають� слизові� оболон³и� ре-
продÀ³тивних� ор�анів� жін³и,� та³ож� не� виділяють-
ся� з� біоло�ічними� рідинами� (сеча,� випорожнення,
слина,�піт,�моло³о�тощо),�що�ви³лючає�можливість
зараження� плода� чи� немовляти� в� інтранатально-
мÀ� (при� проходженні� через� поло�ові� шляхи)� та
постнатальномÀ� (за� природно�о� ви�одовÀвання� та
до�лядÀ)� періодах.� У� літератÀрі� наведені� сÀпереч-
ливі� дані� щодо� здатності� то³соплазм� прони³ати
через� неÀш³одженÀ� плацентÀ.� За� одними� даними

[17],� вони� вільно� прони³ають� ³різь� неÀш³одженÀ
плацентÀ,� за� іншими� [6]�–� неÀш³оджена� плацента
є� надійним�бар’єром�на�шляхÀ� то³соплазм.�Одна³
сама�плацента�дÀже�чÀтлива�до�впливÀ�то³соплазм
[8,� 17],� при� цьомÀ� порÀшÀється� її� стрÀ³тÀра� та
змінюється� фÀн³ціональна� а³тивність,� що� й� дає
змо�À� паразитам� безпереш³одно� прони³ати� в
ор�анізм� плода.

Щодо� латентних�форм� то³соплазмозÀ� (вторин-
но-латентна� з� резидÀальними� явищами� чи�без� них
та� первинно-латентна� À� хронічній�фазі),� я³і� вини-
³ають� після� �остро�о� процесÀ,� то� вони� не� станов-
лять� за�рози� для� плода,� ос³іль³и� всі� процеси,� по-
в’язані� з� життєдіяльністю� паразитів,� надійно� ³онт-
ролюються� імÀнною�системою.� Та³ож�не� становить
небезпе³и� для� плода� повторне� зараження� то³со-
плазмами� серопозитивної� ва�ітної.� За� вище� наве-
дених� форм� то³соплазмозÀ� та� реінвазії� важливе
значення� À� запобі�анні� верти³альній� передачі
збÀдни³ів� відводиться� протито³соплазмозним� ан-
титілам�³ласÀ�IgG.�Ці�антитіла,�починаючи�з�2-�о�міся-
ця�після� інфі³Àвання� і�впродовж�Àсьо�о�життя�жін³и
обмежÀють�фÀн³ціональнÀ� а³тивність� та� проліфе-
рацію� паразитів,� я³і� знаходяться� À� цистах,� а� À� ви-
пад³À� повторної� інвазії� нейтралізÀють� збÀдни³ів� À
місці� прони³нення� та� первинно�о� розмноження.

Можливість� інфі³Àвання� плода� за� хронічно�о
то³соплазмозÀ� більшістю� паразитоло�ів� запере-
чÀється.� За� хронічно�о� процесÀ� то³соплазми� ней-
тралізÀються� специфічними� IgG� на� стадії� тахізоїта
À�псевдоцистах�та�між³літинномÀ�просторі� і�в�³ров
не� потрапляють;� паразитемія,� я³що� і� вини³ає,� то
неінтенсивна� і� ³орот³отривала� [6].� Зважаючи� на
це� підля�ають� сÀмнівÀ� резÀльтати� більш� ранніх
досліджень� [18-20],� я³ими� встановлювався� зв’я-
зо³� хронічно�о� то³соплазмозÀ� з� розвит³ом�фето-
плацентарної� недостатності� та� невиношÀванням
ва�ітності.�За�даними�літератÀри�тих�же�ро³ів� [21],
однією� з� причин� вищої� частоти� ви³иднів� À�жіно³� з
хронічним� то³соплазмозом� мо�ла� бÀти� сÀпÀтня
�іне³оло�ічна� патоло�ія,� я³а� не� завжди� розпізна-
валася.

З�о�лядÀ�на�зростання�³іль³ості�хворих�на�ВІЛ-
інфе³цію/СНІД� в� У³раїні,� особливої� Àва�и� заслÀ-
�овÀє� питання� верти³альної� передачі� то³соплазм
À� жіно³� із� с³омпрометованою� імÀнною� системою.
За� даними� російсь³их� наÀ³овців� [ 2 2 - 2 4 ] ,� À
пацієнтів� зі� СНІДом� то³соплазмоз� займає� перше
місце�(50-70�%)�серед�паразитарних�інвазій�і�третє
(28,5�%)�–�À�стрÀ³тÀрі�всіх�опортÀністичних�інфе³цій.
При�нічення� Т-³літинної� та� �Àморальної� лано³� імÀ-
нітетÀ,� я³е� відбÀвається� за� СНІДÀ� чи� під� впливом
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інших� несприятливих� чинни³ів� (злоя³існі� та� сис-
темні� захворювання� ³рові,� нераціональна� �лю³о-
³орти³оїдна� терапія,� тривалий� прийом� цитоста-
ти³ів,� опромінення� тощо),� призводить� до� реа³ти-
вації� латентної� то³соплазмозної� інвазії� [6,� 7,� 16,
23].� При� цьомÀ� À� резÀльтаті� не³онтрольовано�о
розмноження� то³соплазм� вини³ає� тривала� пара-
зитемія,� я³а� призводить� до� дисемінації� збÀдни³ів
À� різні� ор�ани,� зо³рема� в� плацентÀ,� та� їх� інвазії� в
ор�анізм� плода.

Та³им�чином,� всі� серопозитивні� імÀнос³омпро-
метовані� ва�ітні� с³ладають� �рÀпÀ� ризи³À� щодо
можливості� інфі³Àвання� плода.� Слід� зазначити,
що� реа³тивація� то³соплазмозної� інфе³ції� відбÀ-
вається� за� дÀже� низь³о�о� рівня� CD4-лімфоцитів
(200/м³л� і�менше)� [7,�23].�За� та³о�о�вмістÀ�Т-хел-
перів� а³тивÀються� й� інші� опортÀністичні� інфе³ції,
я³і� бÀдÀть� з�Àбно� впливати� на� плід.� У� ВІЛ-інфі³о-
ваних� жіно³� за� зниження� вмістÀ� CD4-лімфоцитів
менше�30�%� ва�ітність� частіше� за³інчÀється� само-
вільним�ви³иднем,�передчасними�поло�ами,�мерт-
вонародженням�[25].�Крім�цьо�о,�за�вираженої�імÀ-
носÀпресії� знижÀється� синтез� статевих� �ормонів,
порÀшÀється� менстрÀальний� ци³л,� з� часом� атро-
фÀються� статеві� залози,� спостері�аються� постійні
запальні�процеси�репродÀ³тивних�ор�анів� [26,�27],
томÀ� сÀмнівна�можливість� самої� ва�ітності.

Зважаючи� на� переважно� безсимптомний� пе-
ребі�� то³соплазмозÀ� в� імÀно³омпетентних� осіб,
верифі³ація� йо�о� форми� та� визначення� термінів
інфі³Àвання� ва�ітної� можливі� лише� на� підставі
лабораторних�методів� дослідження.� Із� лаборатор-
них�методів�діа�ности³и�то³соплазмозÀ�на�сьо�одні
найбільш� інформативними� є� методи� імÀнофер-
ментно�о� аналізÀ� (ІФА)� в� модифі³ації� прямо�о� ва-
ріантÀ� E L I S A� та� інших� модифі³аціях� (сендвіч� –
s-ELISA,� подвійний� сендвіч�–�ds-ELISA,� метод� імÀ-
нозахоплення� –� ci-ELISA,� зворотно�о� імÀнофер-
ментно�о� аналізÀ� –�REI),� за� допомо�ою� я³их� про-
водиться� переважно� я³існе� визначення� специф-
ічних� антитіл� ³ласÀ� IgМ� та� ³іль³існе� –� IgG.� Оцін³а
резÀльтатів� визначення� цих� імÀно�лобÀлінів� про-
водиться� з� ÀрахÀванням� особливостей� імÀнної
відповіді� ор�анізмÀ� на� прони³нення� паразита,�що
й� дозволяє� диференціювати� недавнє� інфі³Àван-
ня� від� тривало�о� процесÀ.� Відомо,�що� специфічні
антитіла�³ласÀ�IgМ,�я³і�є�озна³ою�а³тивності�інфе³-
ційно�о� процесÀ,� À� більшості� первинно� інфі³ова-
них�то³соплазмами�імÀно³омпетентних�осіб� (70�%)
виявляються� À� ³рові� до� 3� місяців� [12,� 28,� 29],� а
³онцентрація� специфічних� антитіл� ³ласÀ� IgG� зро-
стає� впродовж� 6-8� тижнів,� починаючи� з�2-�о� тиж-

ня� від� зараження,� після� чо�о� постÀпово� знижÀєть-
ся� і� залишається� невисо³ою� впродовж� Àсьо�о
життя� [6,�28].�Відповідно�до�цьо�о�можна�виділити
настÀпні� варіанти� динамі³и� антитіл,� за� я³ими� виз-
начають� тривалість� інфе³ційно�о� процесÀ:

Варіант� 1.� Не�ативні� резÀльтати� визначення
протито³соплазмозних� антитіл� ³ласÀ� IgМ� та� IgG
ви³лючають� інфі³Àвання� за� весь� період�життя,�що
передÀє� обстеженню.

Варіант� 2.� Позитивні� резÀльтати� визначення
IgМ�та�зростання�³онцентрації�IgG�À�2�рази�і�більше
за� дослідження� в� динаміці� в³азÀють� на� інфі³Àван-
ня,� я³е� триває� не� більше� 3� місяців.

Варіант�3.�Висо³а� ³онцентрація� IgG� з� постÀпо-
вим� її� зниженням� за� дослідження� в� динаміці� на
фоні� не�ативно�о/позитивно�о� резÀльтатÀ� визна-
чення� I gМ� в³азÀють� на� інфі³Àвання� тривалістю
понад� 3� місяці.� Та³а� сама� динамі³а� антитіл� може
спостері�атися� і� за� рецидивів� хронічно�о� то³со-
плазмозÀ.

Варіант� 4.� Не�ативний� резÀльтат� визначення
IgМ� та� невисо³а� ³онцентрація� IgG� із� незначними
³оливаннями� за� дослідження� в� динаміці� свідчать
на� ³ористь� «давньо�о»� інфі³Àвання,� я³е� відбÀло-
ся�6� і�більше�місяців�томÀ.

Одна³� наведена� динамі³а� протито³соплазмоз-
них� антитіл� спостері�ається� дале³о� не� завжди.
Сероло�ічна� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� значною
мірою�ÀтрÀднюється�тривалим�періодом�цир³Àляції
IgМ.�У�20�%�первинно� інфі³ованих�осіб�ці�антитіла
збері�аються� понад� 3� міс.� (до�6-9� міс.),� À�10�%�–
Àпродовж� ро³À� і� довше� [12,� 28,� 30].� Крім� цьо�о,
резÀльтати� визначення� протито³соплазмозних
IgМ� можÀть� бÀти� несправжньо� позитивними� за
недотримання� техноло�ії� проведення� досліджен-
ня,� наявності� в� ³рові� обстежÀваних� ревматоїдно-
�о�фа³торÀ� чи� антинÀ³леарних� антитіл,� а� несправ-
жньо� не�ативними� –� за� проведення� дослідження
в� іна³тивованій� сироватці� [6,� 12,� 30].� Специфічні
протито³соплазмозні� антитіла� ³ласÀ� IgG� бÀдÀть
виявлятися� À� висо³ій� ³онцентрації� я³� за� �остро�о
процесÀ� (через�7-9� тиж.�після�зараження),� та³� і�за
рецидивів� хронічно�о� то³соплазмозÀ� [6].� Їх� рівень
бÀде� зростати� не� лише� за� первинно�о� інфі³Àван-
ня,� але� й� за� реінфе³ції� та� під� впливом� неспеци-
фічних� чинни³ів� (запальні� процеси� іншої� етіоло�ії,
прийом� імÀнних� препаратів� тощо)� [31].

У� випад³ах,� ³оли� неможливо� однозначно
інтерпретÀвати� резÀльтати� визначення� IgМ� та� IgG,
сероло�ічна� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� допов-
нюється� дослідженням� специфічних� антитіл� ³ла-
сÀ� IgА.�Ці�антитіла�з’являються�в�³рові�на�першомÀ
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тижні�після� інвазії� [16]� і�є�мар³ерами��острої�фази
хвороби,� хоча� в� невисо³ій� ³онцентрації� можÀть
виявлятися� і� за� а³тивації� хронічно�о� процесÀ� [30].
У� певної� частини� населення� спостері�ається�фе-
номен� тривало�о� збері�ання� IgА� (до�45� міс.� з�мо-
ментÀ� зареєстрованої� серо³онверсії)� [32,�33],�що
дея³ою�мірою�зменшÀє�їх�діа�ностичнÀ�цінність.�На
жаль,� тест� з� визначення� специфічних� протито³-
соплазмозних� IgА� не� знайшов�широ³о�о� застосÀ-
вання� на� пра³тиці.

О³ремо� слід� роз�лянÀти� можливості� та� особ-
ливості� сероло�ічної� діа�ности³и� то³соплазмозÀ� в
осіб� із� с³омпрометованою� імÀнною� системою.� За
імÀносÀпресії� резÀльтати� сероло�ічних� досліджень
не� завжди� відображають� а³тивність� інфе³ційно�о
процесÀ� і� томÀ�мають�допоміжне�значення�À�вери-
фі³ації� діа�нозÀ.� В� імÀнос³омпрометованих� осіб
при�нічÀється� продÀ³Àвання� специфічних� I g G ,
відбÀвається� затрим³а� синтезÀ� специфічних� IgМ,
а� за� виражено�о� імÀнодефіцитÀ� останні�можÀть� не
Àтворюватися� вза�алі� [6].� За� даними� літератÀри
[16,�24],� IgМ�виявляються�не�більше�я³�À�5�%�хво-
рих�на�СНІД�з�а³тивним�то³соплазмозом.�Ці�ж�ав-
тори� зазначають,� що� виявлення� (наявність)� про-
тито³соплазмозних�IgG�À�хворих�на�СНІД�є�свідчен-
ням� а³тивації� латентної� інфе³ції ,� причомÀ
не�ативний� резÀльтат� визначення� цих� антитіл� не
може�тра³тÀватися�я³�беззаперечний�до³аз�відсÀт-
ності� захворювання.

Виходячи� з� наведено�о,� інвазію� то³соплазм� в
імÀнос³омпрометованих� ва�ітних� навіть� за� не�а-
тивних� резÀльтатів� визначення� специфічних� IgМ
та� низь³ої� ³онцентрації� IgG� необхідно� роз�лядати
я³� потенційно� а³тивний� процес,� я³ий� становить
небезпе³À� щодо� інфі³Àвання� плода.� Остаточна
верифі³ація� діа�нозÀ� À� та³их� ва�ітних� з� визначен-
ням� ризи³À� Àраження� плода� проводиться� на
підставі� резÀльтатів� паразитос³опічних,� паразито-
ло�ічних� чи� моле³Àлярно-біоло�ічних� досліджень.

У� визначенні� ризи³À� верти³альної� передачі
то³соплазм� надзвичайно� важливе� значення� ма-
ють�терміни�сероло�ічно�о�обстеження�жін³и.�Най-
ліпше� ³оли� жін³а� обстежена�ще� в� період� планÀ-
вання� ва�ітності.� У� цьомÀ� випад³À� позитивний� ре-
зÀльтат� визначення� протито³соплазмозних� I g G
ви³лючає�можливість� Àраження� плода� À�майбÀтніх
ва�ітностях,� не�ативний� –� зÀмовлює� необхідність
динамічно�о� спостереження� за� жін³ою� та� засто-
сÀвання� заходів,� спрямованих� на� запобі�ання� її
інфі³Àванню.� Під� час� ва�ітності� найбільш� інфор-
мативними� для� визначення� ризи³À� верти³альної
передачі� то³соплазм� є� резÀльтати� сероло�ічних

досліджень,� отримані� до� 12-�о� тижня� �естації.� За
обстеження� ва�ітної� пізніше� цьо�о� термінÀ� дос-
товірність� оцін³и� ризи³À� Àраження� плода� помітно
знижÀється,� ос³іль³и�можливості� ретроспе³тивної
діа�ности³и� а³тивної� інфе³ції� за� резÀльтатами
визначення� IgМ�та� IgG� À� більшості� випад³ів� обме-
жÀються�3�місяцями.

На� підставі� ре³омендацій�ВООЗ,� даних� літера-
тÀри� та� власних� спостережень,� нами� Àдос³онале-
но� страте�ію� лабораторно�о� моніторин�À� то³со-
плазмозÀ� À� ва�ітних� за� резÀльтатами� визначення
специфічних� Ig�G,�М�та�А�з�ÀрахÀванням�можливих
варіантів� їх� динамі³и� (табл.�1).

Наведені�ал�оритми�з�Àспіхом�ви³ористовÀють-
ся� лі³арями-інфе³ціоністами� та� а³Àшерами-�іне-
³оло�ами� області� впродовж� останніх� ро³ів.

Поряд� з� ³ласичними� сероло�ічними� дослід-
женнями� для� розмежÀвання� первинно�о� інфі³À-
вання,� реінфе³ції� та� реа³тивації� хронічно�о� про-
цесÀ� À� серопозитивних� ва�ітних� застосовÀється
тест� (метод)� з� визначення� авідності� антитіл� ³ласÀ
IgG.� Цінність� цьо�о�методÀ� поля�ає� в� томÀ,�що� за
йо�о� застосÀвання,� навіть� À� с³ладних� діа�ностич-
них� випад³ах,� значно� зменшÀється� ³іль³ість� до-
сліджень� та� затрат� часÀ� на� верифі³ацію� діа�нозÀ.
У� більшості� випад³ів� для� визначення� «давності»
інфі³Àвання� достатньо� одно�о� зраз³а� ³рові� та
одно�о� дослідження.� Зазначений� метод� базÀєть-
ся� на� визначенні� сили� зв’яз³À� між� анти�енами� та
специфічними� антитілами.� Чим� сильніший� зв’язо³
Àтворюють� специфічні� антитіла� з� анти�енами,� тим
вищим� є� рівень� їх� авідності.� Встановлено,� що
впродовж� 1 -�о� місяця� з� моментÀ� первинно�о
інфі³Àвання� (первинно�о� ³онта³тÀ� з� анти�еном)
продÀ³Àються�специфічні� IgG,�я³і�Àтворюють�слаб³і
зв’яз³и� з� анти�енами.� Після� 1-�о� і� впродовж� на-
стÀпних� 6� місяців� сила� цих� зв’яз³ів� значно� зрос-
тає� [34].�Отже,� À� �острій�фазі� інфе³ційно�о�проце-
сÀ� виявляються,� я³� правило,� специфічні� I g G� з
низь³им,� а� за� «давньо�о»� інфі³Àвання� –� з� висо-
³им� рівнем� (інде³сом)� авідності.

Рівень� (інде³с)� авідності� специфічних� IgG,� за-
лежно� від� ви³ористаної� тест-системи,� вимірюється
в� одиницях� чи� відсот³ах.� Інтерпретація� отриманих
резÀльтатів� проводиться� з� ÀрахÀванням� �раничних
по³азни³ів�ви³ористаної�тест-системи.�Висо³і�по³аз-
ни³и� інде³сÀ�авідності� (рівні� чи�вищі�за�верхній� �ра-
ничний� по³азни³� тест-системи)� ви³лючають� а³тив-
нÀ� інфе³цію� на� момент� обстеження� та� за� певний
проміжо³� часÀ� до� ньо�о� (3,�4� чи�5�місяців� залежно
від�ви³ористаної�тест-системи),�низь³і�(рівні�чи�менші
за�нижній� �раничний�по³азни³� тест-системи)�–� в³а-
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зÀють�на�первинне�інфі³Àвання,�я³е�відбÀлося�À�цьо-
мÀ�проміж³À� часÀ.� РезÀльтати�дослідження,� я³і� зна-
ходяться� в�діапазоні�між�нижнім� та� верхнім� �ранич-

ними�по³азни³ами�тест-системи�(сіра�зона)�не�підля-
�ають� інтерпретації,� хоча� À� більшості� випад³ів
свідчать� на� ³ористь� «давньо�о»� інфі³Àвання.

Таблиця�1

Ал�оритми�лабораторно�о�моніторин�À�то³соплазмозÀ�в�імÀно³омпетентних�ва�ітних�(з�ÀрахÀванням
ре³омендацій�ВООЗ)

Варіант�
РезÀльтат� 

1-�о� 
дослідження�

Попередній 
висново³� Та³ти³а�

РезÀльтат� 
2-�о� 

дослідження�
За³лючний� 
висново³� НастÀпні�дії�

1� 2� 3� 4� 5� 6� 7�

1 1.1 IgМ-не�ативні,�
IgG-не�ативні 

Інвазії� 
то³соплазм 

немає 
- - Інвазії�то³соплазм� 

немає 

IgМ-не�ативні,�
Ig�G-не�ативні 

Хибний�резÀльтат� 
першо�о� 

визначення�IgМ.�
Інвазії�то³соплазм� 

немає 
IgМ-позитивні,�
IgG-не�ативні. 

Неспецифічні�IgМ.�
Інвазії�то³соплазм� 

немає 

Визначення�IgМ� 
³ожні�4�тижні 

2.1 IgМ-позитивні,� 
IgG-не�ативні 

Підозра� 
на� 

первиннÀ 
інвазію 

Визначення� 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG 

через�2�тижні 
IgМ-позитивні,�
IgG-позитивні. 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє� 
1-�о�місяця 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 

зросла�À�2 
і�більше�рази 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє�3�місяців 

Визначення� 
інфі³ованості� 

плода,� 
доцільності� 
збереження� 
ва�ітності.� 

Диференційоване 
лі³Àвання 

Неспецифічні�IgМ?� 
Давнє�інфі³Àвання IgМ-позитивні,� 

³онцентрація�IgG� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

Специфічні�IgМ?� 
Тривалість�інвазії� 
понад�6�місяців 

Визначення�IgА.�� 
Визначення�IgМ� 

в�іншій� 
тест-системі 

2.2 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�невисо³ій� 
³онцентрації 

Підозра�на� 
первиннÀ� 
інвазію 

Визначення� 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG�

�через 
2�тижні 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 

без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

Хибний�резÀльтат� 
першо�о�визначення� 

IgМ. 
Давнє�інфі³Àвання 

Обстеження� 
припиняється 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 
зросла�À�2�рази� 

чи� 
до�висо³их�цифр 

Тривалість�інвазії�не� 
перевищÀє�3�місяців 

Визначення� 
інфі³ованості� 

плода,� 
доцільності� 
збереження 
ва�ітності.� 

Диференційоване 
�лі³Àвання 

2 

2.3 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�середньо- 
висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра� 
на� 

первиннÀ� 
інвазію 

Визначення� 
IgМ та� 

³онцентрації� 
IgG� 

через 2�тижні 

IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�Ig�G� 

незначно� 
знизилась 

Підозра�на�первиннÀ� 
інвазію�тривалістю� 
понад�3�місяці 

Визначення�IgА 
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Незважаючи� на� позитивні� аспе³ти� методÀ� ви-
значення� авідності� I g G ,� він� все� ж� має� ряд� не-
долі³ів.� З�ідно� з� резÀльтатами� власних� дослід-
жень�фірми�«bioMerieux»,�виробни³а�одно�о�з�най-
³ращих� тестів� з� визначення� авідності� IgG� «VIDAS
TOXO� IgG�Aviditi»,�однозначній�інтерпретації�підля-
�ають� лише� висо³і� по³азни³и� інде³сÀ� авідності,
я³і� абсолютно� достовірно� ви³лючають� а³тивнÀ
інфе³цію,� тоді� я³� за� низь³их� по³азни³ів� –� 3 / 4

1� 2� 3� 4� 5� 6� 7�
IgМ-позитивні,� 
³онцентрація�IgG� 

незначно� 
знизилась 

Тривалість�інвазії� 
понад�3�місяці 

Залежать�від� 
термінÀ� 

обстеження� 
ва�ітної1 

3.1 

IgМ-позитивні,�
IgG�виявля-

ються�
À�висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра�на� 
первиннÀ  
інвазію�чи� 
за�острення 
хронічно�о� 
процесÀ 

Визначення 
IgМ�та� 

³онцентрації� 
IgG� 

через 2�тижні 

IgМ-не�ативні,� 
³онцентрація�IgG� 

без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

3 

3.2 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�висо³ій� 

³онцентрації 

Підозра�на 
�за�острення�  
хронічно�о� 
процесÀ 

Визначення� 
³онцентрації 

IgG� 
через 2�тижні 

IgG�без�змін,� 
незначно�зросла� 
чи�знизилась 

Концентрація�IgG 
зросла�до� 
висо³их 

по³азни³ів 

За�острення� 
хронічно�о 

то³соплазмозÀ2,�одна³
�не�ви³лючається� 

первинна� 
інвазія�тривалістю� 
понад�3�місяці1.� 

Висо³а 
³онцентрація�IgG� 

чи�її� зростання�та³ож� 
можÀть�бÀти� 
обÀмовлені� 

повторною�інвазією� 
чи�впливом� 

неспецифічних� 
чинни³ів 

Визначення�IgА� 
та�по³азни³ів� 

імÀнно�о�статÀсÀ 

4.1 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються�À�серед-
ньо-висо³ій� 
³онцентрації 

Давнє� 
інфі³Àвання 

Визначення� 
³онцентрації� 

IgG� 
через 2�тижні 

Концентрація�IgG 
без�змін,� 
незначно 
зросла�чи� 
знизилась 

Давнє�інфі³Àвання 

Концентрація�IgG 
зросла�до� 
середньо- 
висо³их� 
по³азни³ів 

Зростання� 
³онцентрації 

IgG�обÀмовлене� 
повторною�інвазією 

�чи впливом� 
неспецифічних� 
чинни³ів.�Давнє� 

інфі³Àвання 

4 

4.2 

IgМ-не�ативні,�
IgG�виявля-

ються� 
À�низь³ій 

³онцентрації 

Давнє� 
інфі³Àвання 

Визначення� 
³онцентрації 

IgG� 
через 2�тижні 

Концентрація�IgG 
без�змін,� 
незначно� 
зросла� 

чи�знизилась 

Давнє�інфі³Àвання 

Обстеження� 
припиняється 

Продовження�таблиці�1

Приміт³и:� 1�–�обстеження�припиняється,�я³що�дослідження�проведено�до�12-�о�тижня�ва�ітності,�я³що�пізніше
цьо�о�термінÀ�–�визначення�інфі³ованості�плода,�доцільності�збереження�ва�ітності,�призначення�диференційо-
вано�о�лі³Àвання.
2�–�за�хронічно�о�то³соплазмозÀ�обстеження�припиняється,�етіотропне�лі³Àвання�під�час�ва�ітності�не�ре³омендо-
ване,�за�необхідності�призначаються�протипаразитарні�засоби,�я³і�не�прони³ають�³різь�плацентÀ.

резÀльтатів� припадає� на� первинне,� решта� –� на
«давнє»� інфі³Àвання,� а� знаходження� резÀльтатÀ
À� сірій� зоні� тест-системи� À� 87 %� випад³ів� хара³-
теризÀє�тривалий,�À�13�%�–��острий�процес.�Крім
цьо�о,� низь³ий� інде³с� авідності� IgG� бÀде� визна-
чатися� в� осіб,� я³і� лі³Àються� антибіоти³ами� [32],
що� може� хибно� тра³тÀватися� я³� первинна� інва-
зія.� Та³ож� необхідно� брати� до� Àва�и,� що� ретро-
спе³тивна� інформативність� методÀ� визначення
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авідності� IgG� обмежена� і� с³ладає� від� 3� до� 5� міс.
(залежно� від� ви³ористаної� тест-системи),� томÀ
найбільш� цінними� для� визначення� ризи³À� Àра-
ження� плода� є� резÀльтати� досліджень,� отримані
до�12,�16� чи�20-�о� тижня� �естації.

О³ремо� слід� на�олосити,� що� в� ³раїнах� Захід-
ної� Європи� тест� з� визначення� авідності� протито³-
соплазмозних� IgG� ³оло� двох� десят³ів� ро³ів� за-
стосовÀється� для� рÀтинної� діа�ности³и� то³соплаз-
мозÀ� À� ва�ітних .� Ще� на� почат³À� нинішньо�о
десятиліття� вітчизняними� наÀ³овцями� [10,�30,�32]
бÀло� запропоновано� ви³ористовÀвати� цей� тест� я³
стандарт� обстеження� серопозитивних� жіно³� під
час� ва�ітності.� Одна³� і� сьо�одні� ця� ре³омендація
не� відображена� À� жодномÀ� з� нормативних� до³À-
ментів�МОЗ� У³раїни,� я³і� стосÀються� обстеження
ва�ітних.

В� останні� ро³и� сероло�ічнÀ� діа�ности³À� то³со-
плазмозÀ� доповнили� моле³Àлярно-біоло�ічні� ме-
тоди� дослідження� (метод�ДНК-�ібридизації,� я³існі
та�³іль³існі�варіанти�ПЛР),�за�допомо�ою�я³их�мож-
на� виявити�ДНК� паразитів� À� ³рові� та� інших� біоло-
�ічних� рідинах.� Одна³� в� імÀно³омпетентних� ва�іт-
них� резÀльтати� моле³Àлярно-біоло�ічних� дослід-
жень� не� завжди� інформативні� стосовно
визначення� ризи³À� Àраження� плода:� про�ностич-
не� значення� мають� лише� позитивні� резÀльтати
цих� досліджень,� я³і� свідчать� за� а³тивнÀ� інфе³цію
À�матері,� тоді� я³� не�ативні� –� не� ви³лючають� пер-
винно�о� інфі³Àвання� то³соплазмами� під� час� ва�іт-
ності,� а� тіль³и� в³азÀють� на� відсÀтність� паразитемії
на�момент�обстеження.�Виявити�ж�ДНК�то³соплазм
À� ³рові� імÀно³омпетентних� осіб� вдається� дÀже
рід³о,� ос³іль³и� відповідні� дослідження� признача-
ються,� я³� правило,� за� наявної� сероло�ічної� підоз-
ри� (виявлення� специфічних� IgМ)� на� �острий� про-
цес,� а� період� паразитемії� завершÀється� ще� до
появи� антитіл� ³ласÀ� IgМ� [10,�35].

Значимість� моле³Àлярно-біоло�ічних� дослід-
жень,� зо³рема�методів�ПЛР,� значно�зростає�за�об-
стеження� осіб� із� с³омпрометованою� імÀнною� сис-
темою,� в� я³их� діа�ности³а� то³соплазмозÀ� тради-
ційними� (сероло�ічними)� методами� не� завжди� дає
аде³ватні� резÀльтати.� Ва�ітним� з� імÀнодефіцитом,
за�зниження�CD4-лімфоцитів�до�200� ³л./м³л� і�мен-
ше,� дослідження� ³рові� на�предмет�виявлення�ДНК
то³соплазм� необхідно� періодично� проводити
впродовж� Àсьо�о� термінÀ� �естації.� З� о�лядÀ� на� по-
стійний� ризи³� а³тивації� інфе³ційно�о� процесÀ� не-
�ативні� резÀльтати� ПЛР� À� та³их� жіно³� не� можÀть
бÀти� підставою� для� припинення� обстеження� до
завершення� ва�ітності.

Паразитоло�ічні� та� паразитос³опічні� методи
діа�ности³и� то³соплазмозÀ� з� різних� причин� (пе-
реважно� не�ативні� резÀльтати� досліджень� за� об-
стеження�імÀно³омпетентних�осіб,�трÀдоміст³ість,
значні� фінансові� затрати� тощо)� на� сÀчасномÀ
етапі� в� пра³тичній� медицині� майже� не� застосо-
вÀються.

ПідсÀмовÀючи� вище� наведене,� можна� ³онста-
тÀвати,�що�жоден�з�методів,�методи³,�ал�оритмів� і
страте�ій� лабораторної� діа�ности³и� то³соплазмо-
зÀ,�незважаючи�на�їх�численні�модифі³ації�та�Àдос-
³оналення,� в� частині� випад³ів� не� дає� змо�и� од-
нозначно� інтерпретÀвати� отримані� резÀльтати.
Вини³ає� необхідність� проведення� повторних� до-
сліджень,� підтвердження� отриманих� резÀльтатів� в
іншій�діа�ностичній�тест-системі�тощо.�Все�це�при-
зводить� до� значних� втрат� часÀ� на� верифі³ацію
діа�нозÀ,� і� відповідно,� запізніло�о� чи� необґрÀнто-
вано�о� призначення� етіотропних� засобів.

На�нашÀ�дÀм³À,� зменшити�³іль³ість�діа�ностич-
них�помило³�та�с³оротити�час�на�верифі³ацію�діа�-
нозÀ� À� с³ладних� діа�ностичних� випад³ах� можли-
во�шляхом� створення� стандартних� діа�ностичних
систем� з� одночасно�о� визначення� специфічних
IgА,� IgМ� та� авідності� IgG.� ПричомÀ,� діа�ностичний
стріп�має�с³ладатися�з�2-3�одна³ових�тестів�різних
виробни³ів� і� бÀти� розрахованим� на� обстеження
однієї� ва�ітної.
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T O X O P L A S M O S I S :  R I S K  O F  F E T A L
A F F E C T I O N  A N D  M E T H O D S  O F
D I A G N O S T I C S  I N  P R E G N A N T  W O M E N

Y u . O .� R a n d i u k ,� V . D .� M o s k a l i u k ,� A . M .� S o k o l ,
A.H.�Trefanenko

SUMMARY.� Pathogenetic� aspects� of� a� vertical
t r a n s m i s s i o n� o f� t o x o p l a s m a s� b y� w o m e n� w i t h
uncompromised� immune� system� and� in� case� of
immunesuppression�have�been�elucidated.�Modern
methods�of�acquired�toxoplasmosis�diagnosing�have
been�analyzed.�Algorithms�of�laboratory�monitoring
of� toxoplasmosis� in� pregnant� women� have� been
adduced.�Problematic� issues�of�diagnosing�active
infection�during�gestation�have�been�disclosed.
Key� words:� toxoplasmosis,�pregnancy,� infection,
invasion.


