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Хронічний токсоплазмоз у стані ремісії є одним
з найпоширеніших інфекційних захворювань людини,
однак  було  прийнято  вважати,  що,  за  винятком
спадкової передачі, він має безсимптомний перебіг [1-
4].  Однак  при  хронічному  набутому  токсоплазмозі
(ХНТ) виявлені закономірності змін у співвідношенні
показників  імунітету  і  базального  рівня  статевих
гормонів доступними інформативними методами, що
дозволило  оцінити  тяжкість  перебігу,  намітити
лікування і прогнозувати результат захворювання, не
вдаючись  до  складних  методів  дослідження.
Встановлено,  що  хазяїно-паразитарні  відносини  і
клінічні  прояви  при  хронічному  токсоплазмозі
залежать  від  захисно-пристосувальних  реакцій  і
компенсаторних можливостей організму людини. 
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В  Україні,  як  і  у  світі  в  цілому,  особливе
місце  серед  паразитарних  інвазій  займає
токсоплазмоз.  Такі  чинники,  як  порушення
екологічного  балансу,  соціально-економічна
нестабільність  призвели  до  порушення  імунного
фону населення,  зниженню захисних  властивостей
організму  людини.  Наслідком  цього  стало
розширення  ураженості  населення  паразитарними
інвазіями,  у  тому  числі  токсоплазмозом.  Через

послаблення імунного захисту організму, частішими
стали  й  стадії  загострення  хронічного  набутого
токсоплазмозу (ХНТ) [5-12].

 Для  токсоплазмозної  інвазії  характерні
відсутність  патогноманічних  симптомів  та
поліморфізм клінічних проявів з ураженням різних
органів  та  систем  [13-18].  Клінічні  прояви
токсоплазмозу  в  значній  мірі  пов’язані  зі  станом
імунної  системи макроорганізму.  Ця інвазія здатна
перебігати як у вигляді латентних, так і септичних
форм та скінчитися летально [16, 19, 20]. Тому саме
питання  удосконалення  діагностики,  лікування  та
профілактики  токсоплазмозу  викликає  до  себе
великий  науковий  інтерес  у  фахівців  різних
спеціальностей [5, 12, 21-26].

Мета  дослідження  –  визначення  сучасних
науково  обґрунтованих,  доступних  і  найбільш
інформативних  методів  оцінки  перебігу
захворювання  та  критеріїв  прогнозу  на  підставі
вивчення  захистно-пристосувальних  реакцій
організму  шляхом  комплексного  дослідження
клініко-імунологічних  показників  та  базального
рівня гонадотропних та статевих гормонів у хворих
на хронічний набутий токсоплазмоз.

Матеріали  та  методи. Було  обстежено  в
динаміці  112 хворих на ХНТ у стадії  загострення у
віці від 18 до 72 років, з них 44 чоловіка та 68 жінок,
які  перебували  на  амбулаторному  та  стаціонарному
лікуванні.  Данні  представлені  в  таблиці  1.  Діагноз
"хронічний  набутий  токсоплазмоз"  (ХНТ)  у  всіх
хворих  був  підтверджений  відповідно  до  критеріїв
діагностики, на підставі сукупності епідеміологічного
та  клінічного  анамнезу,  клініко-лабораторних
показників. Діагноз ХНТ підтверджений у всіх хворих
серологічно. 

Наявність ХНТ у пацієнтів, а також відсутність
синдромоподібних  захворювань  (грип,  ГРВІ,
гепатити, ВІЛ-інфекція та ін.) строго верифікована

Таблиця 1. Розподіл хворих на хронічний набутий токсоплазмоз за статтю та віком (%)

 Стать
Кількість хворих

(%) 

Вікові групи

18-29 30-39 40-49 50 і старші

Чоловіки
44 (39,3±4,6)*
(φ*эмп = 3,2)

15 (13,4±3,1)
13 

(11,6±3,1)
10

 (8,9±2,7)
6

 (5,4±2,1)

Жінки 68 (60,7±4,6) 35 (31,3±4,4)
9 

(8,04±2,6)
15 

(13,4±3,1)
9 

(8,0±2,6)

Загальна
кількість

112 (100) 50 (44,6±4,7)
22 

(19,6±3,8)**
( φ*эмп=4,1)

25 
(22,3±3,9)**
(φ*эмп  = 3,6)

15
 (13,4±3,2)**
(φ*эмп =5,3) 

Примітки: * − різниця в частоті зустрічальності чоловіків  і  жінок в досліджуваній групі  достовірна за кутовим критерієм Фішера
(p<0,05); ** − різниця між обсягом першої вікової групи та іншими групами достовірна за кутовим критерієм Фішера (p<0,05).

Крім  поглибленого  уніфікованого  клініко-
лабораторного  та  інструментального  обстеження
проводилося дослідження імунологічної реактивності
шляхом  вивчення  комплексу  показників,  що
характеризують  клітинний  і  гуморальний  імунітет
(визначення  основних  популяцій  і  субпопуляцій
лімфоцитів,  фагоцитарної  активності  нейтрофілів
периферичної  крові,  циркулюючих  імунних
комплексів  (ЦІК)  сироватки  крові,  концентрації
імуноглобулінів  А,  М,  G  в  крові,  та  ін.),  а  також

компенсаторно-пристосувальні можливості організму
хворих на токсоплазмоз за допомогою визначення в
крові базального рівня гонадотропних гормонів (ФСГ,
ЛГ,  ПРЛ)  та  статевих  гормонів (естрадіол,
тестостерон, прогестерон).

При аналізі  суб'єктивних клінічних симптомів
було  встановлено,  що  у  всіх  хворих  на  ХНТ
відзначалися такі скарги в різноманітних комбінаціях:
підвищена втомлюваність (99,1±0,9%), головний біль
та  загальна  слабкість  (95,5±1,9%),  біль  у  правому
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підребер’ї  (88,4±3,1%),  гіркота  у  роті  (93,8±2,2%),
біль  у  м’язах  (81,3±3,7%)  та  суглобах  (69,6±4,3%).
Жінки скаржилися на болісні менструації (57,4±4,7%),
нерегулярний  менструальний  цикл  (85,3±3,4%).  В
анамнезі  у  10,3±2,8%  жінок  були  викидні  та
завмирання плоду у 27,9±4,2%. На зниження потенції
скаржилися 47,7±4,7% чоловіків. 

При  об’єктивному  обстеженні  у  всіх  хворих
була  виявлена  лімфаденопатія,  у  89,3±3,0%  хворих
відзначався  субфібрилітет,  підвищене  потовиділення
–  у  64,3±4,5%  хворих,  гіпертонія  –  у  53,6±4,7%,
збільшення  розмірів  печінки  виявлено  у  21,4±3,8%
хворих,  шкіряні  висипання та субіктеричність склер
спостерігалися у 10,7±3,0% та 12,5±3,2% відповідно,
селезінка була збільшена у 66,9±4,4% хворих.

При  клініко-лабораторному  обстеженні  було
приділено  увагу  вивченню  функціонального  стану
печінки.  Саме  печінці  належить  важлива  роль  в

регуляції  концентрації  гормонів  у  крові, які
здійснюють  зв'язок  між  центральними  та
виконавчими органами, впливають на імунну систему
та  функції  самої  печінки  [5,  8,  10,  15].  Ураження
печінки призводить до демобілізації  та дезінтеграції
пластичних  та  енергетичних  резервів,  послаблення
адаптаційно-захисних  реакцій  та  імунологічної
реактивності організму [14-19, 27-30]. 

Всі  отримані  дані  статистично  оброблені  із
застосуванням спеціальної програми. У ряді випадків
використовувався  метод  статистичного  аналізу  з
застосуванням критерію χ2.  Враховуючи,  що середні
значення багатьох показників істотно не відрізнялися
від  загальноприйнятої  норми,  був  застосований
найбільш інформативний в подібних випадках спосіб
− аналіз частоти зустрічальності порушень показника
у відсотках. Отримані данні відображені у таблиці 2. 

Таблиця 2. Розподіл хворих на ХНТ в залежності від частоти зустрічальності різних рівнів біохімічних
показників крові, (%)

Показник Чоловіки (n=44) Жінки (n=68)
Норма Підвищ. Зниження Норма Підвищ. Зниження

Білірубін 
загальний

38 (86±5,2) 31

(7±3,8)
χ 2 = 55,9

32

(7±3,8)
χ 2 =55,9

55
(81±4,8)

3 1

(4±2,4)
χ 2 = 81,3

10 2,3

(15±4,3)
χ 2= 59,7
χ 2= 4,2

Білірубін 
прямий

40 (91±4,3) 41

(9±4,3)
χ 2= 58, 9

02,3

χ 2 = 73,3
χ 2= 4,2

61
 (90±3,6)

7 1

(10±3,6)
χ 2= 85,8

02,3

χ 2= 110,  6
χ 2= 7,4

Лужна 
фосфатаза

34 (77±6,3) 101 (23±6,3)
χ 2 = 26,2

02,3

χ 2 = 55,4
χ 2 =11,3

60 
(88±3,9)

8 1

 (12±3,9)χ 2 = 
79,5

02,3

χ 2= 8,  5
χ 2= 107,4

Показник 
тимолової 
проби

44 (100) 01

χ 2 = 88,0
02

χ 2 = 88,0
65 
(96±2,4)

31

 (4±2,4)
χ 2=113,1

02

χ 2= 124,5

АлАТ 33 (75±6,5) 111

(25±6,5)
χ 2 = 22,0

02,3

χ 2= 52,  8
χ 2 = 12,6

58 
(85±4,3)

101

 (15±4,3)
χ 2 = 67,8

02,3

χ 2= 101,1
χ 2= 10,8

АсАТ 36 (82±5,8) 81 (18±5,8)
χ 2= 35,6

02,3

χ 2= 60,9
χ 2 = 8,8

54 
(79±4,9)

141

 (21±4,9)
χ 2 = 47,1

02,3

χ 2 = 89,6
χ 2= 15,6

Примітки: n – кількість хворих в групі; 1 –  відмінності в частоті зустрічальності показника в межах норми та підвищеного  в групі 
достовірні за критерієм χ 2  (p<0,05); 2 – відмінності в частоті зустрічальності показника в межах норми та зниженого в групі 
достовірні за критерієм χ 2 (p<0,05); 3 – відмінності в частоті зустрічальності підвищеного та зниженого показника в групі достовірні за
критерієм χ 2 (p<0,05).

На підставі порівняння частоти зустрічальності
осіб  з  нормальними  значеннями  показників  з
частотою зустрічальності їх значень, що підвищені та
знижені, можливо відзначити, що в групах чоловіків і
жінок  достовірно2 (p  <0,05)  більше  осіб  з
нормальними значеннями показників за критерієм χ 2.
Крім  того,  можливо  відзначити,  що  практично  за
усіма  дослідженими  показниками,  крім  показника
тимолової  проби  і  загального  білірубіну  (тільки  у
чоловіків), в обох групах достовірно (p <0,05) частіше
зустрічається  підвищення  показників  вище  норми,
ніж зниження.

Такі  висновки  підтверджуються  і
літературними даними про те,  що не у всіх хворих,
навіть  з  вираженими  ураженнями  печінки,
виявляються  зміни  вмісту  АлАТ,  АсАТ  та  лужної
фосфатази  в  крові  [13,  15,  26-33].  Тому відсутність
змін  у  вмісті  амінотрансфераз  ще  не  виключає
патологічного процесу в печінці [5,  13, 15].  Разом з
тим,  підвищення  амінотрансфераз  −  індикаторів
пошкодження печінкових клітин, безумовно, свідчить
про дисфункцію печінки [5,  26,  34].  Виявлені  зміни
біохімічних  показників  крові  у  хворих  на
токсоплазмоз свідчили про порушення у них функції
печінки.  При  цьому  у  16%  хворих  спостерігався
холестатичний  синдром,  а  у  1/4  хворих  були  зміни
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біохімічних показників, характерні для цитолітичного
синдрому  і  синдрому  недостатності  синтетичної
функції печінки. На підставі результатів біохімічного

аналізу був проведений розподіл хворих в залежності
від  стану  функціонування  печінки.  Отримані  данні
відображені у таблиці 3.

Таблиця 3. Розподіл хворих на ХНТ за станом функціонування печінки, (%)
Стать Стан печінки

Дисфункція Нормальна функція 
Чоловіки (n=44) 20 (45±7,5) 24 (55±7,5)
Жінки (n=68) 20 (29±5,5) 48 (71±5,5)1 

χ 2= 23,1
Загальна кількість хворих
(n=112)

40 (36±4,5) 72 (64±4,5)1

χ 2 = 18,3
Примітки: n – кількість хворих в групі; 1 – відмінності в кількості осіб з дисфункцією печінки та з нормальною функцією печінки в групі 
достовірні за критерієм χ2 (p<0,05).

На  підставі  даних,  що  представлені  в  табл.3,
можливо  відзначити,  що  в  групі  чоловіків  частота
зустрічальності  нормальної  функції  печінки  і
дисфункції достовірно не розрізняється, що вказує на
більш низькі компенсаторні  можливості організму у
чоловіків ніж у жінок.

У  групі  жінок  достовірно  (p<0,05)  частіше
зустрічаються особи з нормальною функцією печінки.
Це  впливає  й  на  те,  що  і  у  всій  групі  хворих
нормальний  стан  печінки  теж  зустрічається
достовірно  (p  <0,05)  частіше  за  критерієм  χ2,  ніж
дисфункція.

Для  визначення,  які  ще  показники  можуть
вказувати на порушення функції печінки, нами було
досліджено базальний рівень гонадотропних гормонів
(ФСГ,  ЛГ,  ПРЛ)  та  статевих  гормонів (естрадіол,
тестостерон,  прогестерон).  Адже  саме  завдяки
взаємодії  статевих  гормонів  безпосередньо  з
гепатоцитами і шляхом впливу їх на гепатоцити через
гіпоталамо-гіпофізарну  систему  здійснюється
інтеграційна активність печінки і статевих гормонів в
процесі координації адаптивних функцій [14, 34-40].

Найбільш демонстративні зміни відбувались з
боку  базальних  рівнів  естрадіолу,  прогестерону  та
тестостерону.  У  чоловіків  рівень  естрадіолу  був
підвищений у 41±7,4%, прогестерону у 59±7,4%, але
рівень тестостерону навпаки був знижений у 13±5,1%
хворих  чоловіків. У  жінок  спостерігалась  зворотня
тенденція, рівень естрадіолу був знижений у 10±3,6%,
але  рівень  тестостерону  навпаки  був  підвищений  у
22±5,0%  хворих  жінок,  прогестерону  у  7,0±3,1%.
Відмінності в частоті зустрічальності показників були
достовірні за критерієм χ 2 (p<0,05). Ми порівняли ці
дині з відповідними показниками у групах чоловіків
та  жінок  з  дисфункцією  печінки  (ДП)  та  з
нормальною функцією печінки (НФП). У чоловіків з
ДП  спостерігались  аналогічні  зміни  (підвищений
рівень естрадіолу та прогестерону та знижений рівень
тестостерону),  але  ця  тенденція  була  і  в  групі
чоловіків у яких не було змін з боку АлАТ, АсАТ та
лужної фосфатази:  рівень естрадіолу був підвищений
у  33±9,6%,  прогестерону  у  67±9,6%,  рівень
тестостерону був знижений у 13±6,9%. У жінок з ДП
була  збережена  та  ж  тенденція  у  коливанні  рівнів
естрадіолу, прогестерону та тестостерону, але в групі
жінок  без  змін  з  боку  АлАТ,  АсАТ  та  лужної
фосфатази,  найбільш  показовим  був  підвищений
рівень  тестостерону  у  19±5,7%  жінок.  Отже,

навіть ,  якщо  не  спостерігається  підвищених
показників  АлАТ,  АсАТ  та  лужної  фосфатази,
відбуваються  зміни  базальних  рівнів  естрадіолу,
прогестерону та тестостерону.

Зміни  Т-  і  В-клітинного  імунітету
поєднувалися в різних варіантах. Це свідчить про те,
що  у  відповідь  на  інвазію  відбувається  складна
перебудова  взаємодії  між  цими  системами,  що
забезпечує  різноманіття варіантів імунної відповіді і
відбиває  різний  ступінь  порушення  імунної
реактивності та зниження резистентності у хворих на
ХНТ.

Дисбаланс імунологічних показників, кількісні
та  функціональні  зміни  лімфоцитів,  порушення
нормальних  співвідношень  клітинних  популяцій,
дисімуноглобулінемія  свідчать  про  різний  ступінь
порушення  імунологічної  реактивності  та  зниження
резистентності  організму  у  хворих  на  ХНТ.  Це
узгоджується зі сталою думкою про розвиток імунної
депресії при більшості паразитозів [33, 34, 39]. 

Дисбаланс  і  дискоординація  взаємодії
імунологічних  показників  може  призвести  до
різноманітних  дефектів  імунітету,  що  обумовлює
різноманіття клініко-імунологічних проявів при ХНТ.

Виявлені  відмінності  у  зміні  показників  у
хворих  різних  груп  є  об'єктивним  відображенням
характеру  і  ступеня  порушення  захистно-
пристосувальних реакцій та резистентності організму
у відповідь на інвазію. Саме ці реакції можуть стати
патогенетичною основою для розвитку різноманітних
функціональних  порушень  і  пошкоджень  органів  і
систем  та  їх  клінічних  проявів.  А  самі  показники
можуть  бути  критеріями  оцінки  тяжкості
захворювання,  а  також  прогнозування  подальшого
його  перебігу.  Несприятливим  є  імунологічний
дисбаланс,  який  поєднується  зі  змінами  базального
рівня  статевих  гормонів.  З  цього  можливо  зробити
висновок, що лікувальні заходи повинні проводитися
диференційовано  з  урахуванням  можливих
патогенетичних порушень та клінічних проявів.

Висновки
При ХНТ адаптивна реакція організму хазяїна

у відповідь на інвазію перебігає неоднаково, залежно
від  початкового  стану  захисно-пристосувальних
можливостей організму, стану печінки. Це є одним з
визначальних  чинників  хазяїно-паразитарних
відносин і клінічних проявів цього захворювання.
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Прогностичними  критеріями,  що  визначають
адаптаційно-компенсаторні можливості організму при
ХНТ,  можуть  бути  базальні  рівні естрадіолу,
тестостерону та прогестерону.

Фізіологічні  відмінності  між  чоловіками  та
жінками  грають  важливу  роль  у  визначенні
сприйнятливості до паразитарної хвороби. Дихотомія
у  частоті  випадків  та  тяжкості  багатьох  хвороб
неінфекційної  етіології  є  вагомим  аргументом,  що
фізіологія чоловіків та жінок є важливим чинником у
визначенні сприйнятливості до хвороби.
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UDC 616.993.1−092
PATHOGENETIC MECHANISMS OF CHRONIC 
ACQUIRED TOXOPLASMOSIS
Kotsyna S.S.
Introduction. Toxoplasma gondii is an intracellular 
protozoan that infects approximately one-third of the 

world’s population. Infection in human generally occurs 
through consuming food or drink contaminated with 
oocysts and tissue cysts from undercooked meat. 
Although latent infection with Toxoplasma gondii is 
among the most prevalent of human infections, it has been
generally assumed that, except for congenital 
transmission, it is asymptomatic. Different conditions 
such as, number of parasite, virulence of the organism, 
genetic background, sex, and immunological status seem 
to affect the course of infection The demonstration that 
Toxoplasma infections can alter behavior, reproductive 
function in patients has led to a reconsideration of this 
assumption. During chronic acquired toxoplasmosis 
(САT) identified the regularities of changes in the ratio of
the immune system and the basal levels of sex hormones 
available informative methods, which made it possible to 
evaluate the severity of the flow chart and predict 
treatment outcome without resorting to complex research 
methods. Found that the host-parasite relationships and 
clinical manifestations of chronic toxoplasmosis depend 
largely on protective and adaptive responses and 
compensatory abilities of the human body.
Material & methods. 112 patients attended in the 6 
Department of Kharkiv Regional Infectious Diseases 
Hospital №22 (Department of Medical Parasitology and 
Tropical Diseases of Kharkiv Medical Academy of 
Postgraduate Education,) in Kharkiv, Ukraine were 
enrolled in the study. Forty four patients (39,3±4,6%) 
were male and sixty eight (60,7±4,6%) were female. The 
age of the patients was 18 till 72  years.
Results & discussion. All of 112 CAT patients had 
subjective clinical symptoms in various combinations: 
increased fatigue 99,1 ± 0,9%, headache and tiredness 
95,5 ± 1,9%, pain in the liver 88,4 ± 3,1%, bitter taste in 
the mouth 93,8 ± 2,2%, muscle pain 81,3 ± 3,7% and joint
pain 69,6 ± 4,3%. Women complained of painful 
menstruation (57,4 ± 4,7%), irregular menstrual cycle 
(85,3 ± 3,4%). In the anamnesis of diseases 10,3 ± 2,8% 
of women had miscarriages and 27,9 ± 4,2% of women 
had fetal fading. 47,7 ± 4,7% men complained of the 
decrease in potency. Objective examination: All of 112 
CAT patients had lymphadenopathy, 89,3 ± 3,0% patients
had subfibryle temperature, 64,3 ± 4,5% of patients had 
increased sweating, 53.6 ± 4,7% patients had 
hypertension, increase in liver size was founded in 21,4 ± 
3,8% of patients, skin rashes 10,7 ± 3,0%, spleen was 
enlarged in 66,9 ± 4,4% of patients. Hormonal status: 59 
± 7,4% men have an increased levels of progesterone, 41 
± 7,4% men have an increased levels of estradіol, 13 ± 
5,1% men have an decreased levels of testosterone. 
Women 22±5,0% have an increased levels of testosterone,
women 7,0±3,1% have an increased levels of 
progesterone, 10±3,6% women have an decreased levels 
of estradіol.
Conclusion. The response of host organism to CAT 
invasion occurs is not the same. It depends on the initial 
state protective and adaptive capacity of the organism and
the liver diseases. This is one of the determining factors 
of the host-parasite relationship and clinical 
manifestations of the disease. Prognostic Criterias that 
determine adaptive-compensatory capacity of the 
organism in CAT can be basal levels of estradiol, 
testosterone and progesterone. Physiological differences 
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between men and women play an important role in 
determining susceptibility to parasitic diseases. The 
dichotomy in the incidence and severity of many diseases 
infectious etiology are a strong arguments that the 
characteristics of men’s physiology and characteristics of 
women’s physiology are the important factors of the 
determining susceptibility to disease.
Keywords: toxoplasmosis, immune system, sex 
hormones, clinical manifestations.


