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ТОКСОПЛАЗМОЗ: СОВРЕМЕННАЯ 

СТРАТЕГИЯ ЛАБОРАТОРНОЙ 

ДИАГНОСТИКИ 

Т.И. Долгих

ГОУ ВПО «Омская государственная медицинская академия» Федерального агентства по здравоохранению 

и социальному развитию, г. Омск

Резюме. Даны современные представления о врожденном и приобретенном токсоплазмозе и определе-

ны показания к обследованию пациентов. Освещены методы лабораторной диагностики токсоплазмоза, 

направленные на выявление ДНК, антигенов токсоплазм, антител IgM, IgA и IgG с определением авид-

ности и подтверждением в иммуноблоте (Line-blot), отражены особенности исследования ликвора при 

поражении мозга у ВИЧ-инфицированных лиц и при врожденной форме токсоплазмоза.

Ключевые слова: токсоплазмоз, врожденный токсоплазмоз, лабораторная диагностика, ВИЧ-инфекция, СПИД, 

церебральный токсоплазмоз.

TOXOPLASMOSIS: MODERN STRATEGIES OF LABORATORY DIAGNOSTICS

Dolgikh T.I.

Abstract. Modern conceptions concerning congenital and acquired toxoplasmosis and some indications for 

patients’ examination are discussed in the paper. Methods of toxoplasmosis laboratory diagnostics focused on DNA, 

toxoplasms’ antigens, IgM, IgA, IgG antibodies identification with avidity determination and Line-blot evidence 

have been elucidated. Liquor analysis specificity in cerebral damage in HIV patients and acquired toxoplasmosis has 

been reproduced. (Infekci  i immunitet, 2011, vol. 1, N 1, p. 43–50)

Key words: toxoplasmosis, acquired toxoplasmosis, laboratory diagnostics, HIV-infection, AIDS, cerebral toxoplasmosis.

Токсоплазмоз — протозооноз, характери-

зующийся разнообразием вариантов течения 

и полиморфизмом клинических проявле-

ний, который рассматривается в настоящее 

время прежде всего как оппортунистическая 

инфекция и представляет собой актуальную 

медико-социальную проблему [3, 5, 14, 17, 20, 

27, 28, 40, 42, 50]. Особое значение он приоб-

ретает в связи с ростом вторичных иммуно-

дефицитов, являясь одной из причин смерти 

больных СПИДом [13, 14, 27, 29, 47]. Наряду 

с этим, ему отводится важная роль в форми-

ровании акушерской и детской патологии [4, 

6, 7, 22, 24, 33, 44]. Вместе с тем, следует от-

метить снижение интереса к данному пара-

зитозу со стороны врачей общей практики, 

терапевтов, неврологов и офтальмологов, что 

связано с недостаточным уровнем знаний по 

данной проблеме и отсутствием технического 

регламента в Российской Федерации в части 

диагностики инфекционных заболеваний, 

в том числе и токсоплазмоза.

В организме с хорошей иммунорезистент-

ностью токсоплазмоз редко дает типичные 

манифестные формы: в 95–99% это заболе-

вание протекает бессимптомно и остается 

недиагностированным ввиду отсутствия па-

тогномоничных признаков [6, 7, 17]. Скри-

нинг населения, основанный на определении 

специфических антител классов IgM и IgG, 

не позволяет полноценно реализовать имею-

щийся лабораторный потенциал в формате 

определения фазы инфекционного процесса, 

стандартизировать подходы к диагностике 
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и мониторингу детей и взрослых из различ-

ных групп риска развития данной патологии 

[9, 10, 11, 34].

Возбудитель — кокцидия Toxoplasma gondii 

(T. gondii) — облигатный внутриклеточный па-

разит, впервые описанный в 1909 году Nicolle 

и Manceaux, относится к типу простейших, 

имеет сложный цикл развития, который был 

расшифрован лишь в 1970 году, и встречается 

повсеместно [6, 17, 27]. В организме человека 

(промежуточный хозяин) токсоплазмы разви-

ваются только бесполым путем, проходя ряд 

стадий развития, среди которых следует вы-

делить две основные стадии:

эндозоит (трофозоит) — бурно размно-1. 

жающаяся внутриклеточная форма, вы-

зывающая воспаление клетки и воспали-

тельную реакцию; наличие трофозоитов 

характерно для острой стадии инфек-

ционного процесса; на фоне развития 

иммунитета большинство трофозоитов 

погибают, а сохранившиеся в различных 

органах дают начало цистам;

тканевые цисты (персистирующая ста-2. 

дия) — имеют шарообразную форму, 

окружены плотной оболочкой и приспо-

соблены к длительному существованию 

в организме хозяина; они локализуются 

в головном мозге, сетчатке глаза, в мы-

шечных органах, и их наличие характер-

но для хронической стадии процесса; 

находящиеся внутри цисты паразиты 

(цистозоиты) медленно разрушаются, 

вызывая рост цист; в результате разры-

ва цист происходит повреждение клеток 

с образованием микронекрозов, фор-

мированием гиперчувствительности 

замедленного типа и реакции антиген-

антитело, что клинически приводит 

к рецидиву поражений в мозге, глазах, 

сердце и других органах; тканевые ци-

сты характерны для хронической фазы 

токсоплазмоза.

Длительность инкубационного периода 

зависит от вирулентности токсоплазм, мас-

сивности инфицирования и состояния пре-

морбидного фона (наличие врожденного или 

приобретенного иммунодефицита и степень 

его выраженности). Важным фактором, опре-

деляющим развитие про- и противовоспали-

тельных реакций при данном паразитозе, яв-

ляется генетический тип возбудителя [8, 43]: 

установлено, что развитие воспалительных 

реакций более характерно при заражении 

T. gondii II типа, а при персистенции штаммов 

I и III типа может происходить подавление 

воспалительных реакций. При изучении пер-

систенции токсоплазм Д.Б. Гончаров с соавт. 

(2009) показал, что от ВИЧ-инфицированных 

пациентов с большей вероятностью выделя-

ются T. gondii II типа [8].

Распространенность токсоплазмоза в Рос-

сии в возрасте от 20 до 40 лет составляет по 

различным данным от 8–10 до 23% [11, 16, 

25]. Жители сельской местности инфициру-

ются гораздо чаще, чем городское население. 

В Омской области пораженность токсоплаз-

мами составляет 10–14% среди городского на-

селения и 32–45% среди сельского населения 

и нарастает с возрастом [11]. До настоящего 

времени нет данных о соотношении инфици-

рованных и заболевших как среди взрослых, 

так и среди детей.

Многочисленные публикации свидетель-

ствуют об опасности токсоплазмоза для бере-

менных женщин [16, 22, 23, 36, 52]. Он вызыва-

ет прерывание беременности в ранние сроки, 

мертворождение, рождение детей с анома-

лиями развития и поражением ЦНС и других 

органов. Примерно 5–7% женщин впервые 

инфицируются в период беременности. При 

инфицировании женщин в течение всего пе-

риода беременности в среднем рождается 61% 

здоровых детей и 39% детей с врожденным 

токсоплазмозом. При первичной инфекции 

в период беременности в результате присут-

ствия возбудителя в материнской крови (про-

должительное время и в достаточно высокой 

концентрации) возбудитель проникает через 

фетоплацентарный барьер, особенно в случае 

его нарушения. Передача возбудителя плоду 

при остром токсоплазмозе осуществляется 

в 40–50% случаев, при заражении плода в пер-

вом триместре тяжелая форма встречается 

в 40%, при заражении во втором или третьем 

триместре — в 17,0–23,0% и в 2,7–5,5% случаев 

соответственно. Латентная форма заболева-

ния, наоборот, чаще отмечается при зараже-

нии плода в третьем триместре — в 68,5–70,0% 

случаев; при заражении в первом триместре — 

только в 10%.

Существует единое мнение об угрожае-

мом влиянии на беременность острой формы 

токсоплазмоза [3, 6, 7, 22, 44, 45]. При часто 

встречающемся у беременных инаппарант-

ном течении инфекции поражение плода 

происходит с такой же частотой, как и при 

манифестном токсоплазмозе. До настояще-

го времени остается дискутабельным вопрос 

о возможности поражения плода при хрони-

ческом токсоплазмозе. Вместе с тем, учиты-

вая способность T. gondii к персистенции [8, 

53], возрастающую частоту иммунодефицит-

ных состояний нельзя исключить, что при 

беременности, развивающейся у женщин на 

фоне имеющегося вторичного иммунодефи-

цита, гормональных нарушений и фетопла-

центарной недостаточности, а также в случае 



45

2011, Т. 1, № 1 Лабораторная диагностика токсоплазмоза

течения активной герпетической или цито-

мегаловирусной инфекции, возможно обо-

стрение хронического токсоплазмоза с фор-

мированием патологии плода. Высокий риск 

вертикального пути передачи T. gondii при 

реактивации существует у женщин с ВИЧ-

инфекцией [38, 41].

Врожденный токсоплазмоз до настоящего 

времени представляет собой скрытую пробле-

му, связанную со сложностью прижизненной 

диагностики [10, 22, 31, 34, 44] и наличием 

клинико-иммунологических особенностей 

[3, 4, 5, 23, 24, 45]. Он опасен своими позд-

ними проявлениями: симптомы хориорети-

нита [42] или неврологические признаки [44] 

регистрируются в 80–90% случаев. Из числа 

врожденных форм клинически выраженный 

токсоплазмоз отмечен у 13% и субклиниче-

ский — у 26%. Нередко он проявляет себя на 

первом году жизни ребенка [24, 31, 33].

При приобретенном токсоплазмозе боль-

шинство случаев первичного заражения при-

ходится на детский и юношеский возраст 

с развитием различных клинических форм 

[12, 30, 33]. У детей регистрируются более ча-

стые заболевания острыми формами приоб-

ретенного токсоплазмоза, что объясняется 

недостаточной иммунологической зрелостью 

организма. Он проявляется обычно обще-

инфекционным синдромом (субфебрилитет, 

слабость), возможно развитие миокардита 

и гепатита. Установлена важная роль токсо-

плазм и с лимфаденопатией: с паразитозом 

был связан каждый четвертый случай данного 

синдрома в Омской области [12]. Приобретен-

ный токсоплазмоз у взрослых чаще протека-

ет бессимптомно, что не позволяет своевре-

менно установить заражение, оценить риск 

развития патологии и провести адекватные 

лечебные мероприятия [19, 21, 33, 44, 48], при 

этом установлены особенности течения ви-

русных гепатитов у лиц, пораженных T. gondii 

[25]. Латентное или хроническое течение ин-

вазии опасно своим мутагенным действием на 

инфицированный организм и способностью 

к запуску аутоиммунного процесса. Хрониче-

ский токсоплазмоз может быть продолжением 

острой фазы или развиваться как первично-

хронический со стадиями обострения и ре-

миссии. Литературные данные последних лет 

однозначно свидетельствуют о поражении 

глаз и мозга в случае реактивации токсоплаз-

моза [7, 13, 25, 29].

У больных с тяжелым иммунодефицитом, 

прежде всего у больных СПИДом [27, 39], ток-

соплазмоз вследствие диссеминации T. gondii 

на фоне иммуносупрессии [40, 53] может да-

вать тяжелое течение по типу «токсоплазмен-

ного сепсиса» или энцефалита [9, 13, 26, 35]. 

У больных ВИЧ-инфекцией в Российской Фе-

дерации данный паразитоз занимает третье 

ранговое место среди оппортунистических 

заболеваний (после туберкулеза и цитомега-

ловирусной инфекции) [9, 27, 32]. Развитие 

церебрального токсоплазмоза представляет 

серьезную угрозу для жизни [14, 25, 47, 49], 

в том числе на фоне высокоактивной анти-

ретровирусной терапии [29], и может явить-

ся причиной смерти больных СПИДом [32]. 

Именно эта форма паразитоза в плане при-

жизненной диагностики на фоне прогресси-

рующего иммунодефицита сложна и требует 

оптимизации [9].

Диагноз токсоплазмоза ставится на осно-

вании клинических данных и результатов 

функциональных исследований при решаю-

щем значении лабораторных данных, преиму-

щественно основанной на оценке специфиче-

ского иммунитета.

Стратегия лабораторной диагностики па-

разитоза базируется на результатах:

скрининга (с целью выявления лиц, серо- –

позитивных по отношению к T. gondii);

диагностических исследований, направ- –

ленных на верификацию диагноза и диффе-

ренциальную диагностику между инаппа-

рантным токсоплазмозом и носительством 

(в группах высокого риска).

Показаниями для обследования на токсо-

плазмоз являются:

Подозрение на 1. врожденный токсоплаз-

моз (затяжная желтуха новорожденных, 

гепатоспленомегалия новорожденных, 

пороки развития, поражение ЦНС, су-

дороги, гидро- и микроцефалия, микро-

фтальм, хориоретинит, кальцификаты 

в головном мозге, олигофрения в соче-

тании с симптомами поражения глаз, 

прогрессирующая гидроцефалия, эпи-

лептиформный синдром; сепсис ново-

рожденного, не поддающийся антибак-

териальной терапии; наличие у матери 

активно протекающей токсоплазменной 

инвазии во время беременности, в том 

числе реактивации).

Подозрение на 2. приобретенный ток-

соплазмоз (лимфадениты, особенно 

шейный и затылочный; длительный 

субфебрилитет; энцефалит; гепатит 

и миокардит неясного генеза; хориоре-

тинит, увеит, прогрессирующая близо-

рукость; лихорадка неясного генеза).

Акушерско-гинекологическая патоло-3. 

гия и наличие отягощенного акушерско-

го анамнеза при текущей беременности 

и перед ее планированием (бесплодие, 

синдром потери плода, преждевремен-

ные роды, мертворождение, патология 
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плода, многоводие, угроза прерывания 

беременности).

Наличие вторичных иммунодефицитов.4. 

Наличие ВИЧ-инфекции.5. 

Беременные женщины (скрининг).6. 

Лабораторная диагностика токсоплазмоза 

включает комплекс лабораторных тестов [2, 4, 

6, 7, 10, 28, 34, 36, 37, 43]:

прямых – , направленных на выявление 

возбудителя, его антигенов или ДНК (па-

разитологический метод, реакция иммуноф-

люоресценции — РИФ, полимеразная цепная 

реакция — ПЦР),

непрямых (серологических) – , направленных 

на выявление специфических антител клас-

сов IgM, IgA, IgG в иммуноферментном ана-

лизе (ИФА) и антител к отдельным белкам 

паразита в иммуноблоте (Line-blot) — с це-

лью подтверждения специфичности и уста-

новления фазы инфекционного процесса.

Провести идентификацию токсоплазм не-

посредственно в тканях или жидкостях па-

циента (крови, ликвора и биоптатов лимфа-

тических узлов), либо опосредованно после 

введения их мышам или кошкам (биопроба 

с получением результата через 6 недель после 

заражения), либо на тканевых культурах по-

зволяет паразитологический метод.

Антигены T. gondii в исследуемом материа-

ле: крови, спинномозговой жидкости, био-

птате, патологоанатомическом материале 

выявляют при наличии специфического све-

чения в реакции иммунофлюоресценции. Чаще 

обнаруживаются эндозоиты, имеющие форму 

полумесяца с закругленным задним концом 

и размер 2–4 мкм х 4 мкм, что указывает на 

острую стадию токсоплазменного процесса. 

В головном мозге, сетчатке глаза, в мышеч-

ных органах можно обнаружить цисты, имею-

щие шарообразную или удлиненную форму, 

плотную оболочку и наполненные цистозои-

тами; при отсутствии воспалительной реак-

ции это характерно для хронической стадии 

заболевания. Обнаружение антигенемии мо-

жет наблюдаться в острой фазе токсоплазмо-

за, причем даже с первых дней инфекции; что 

подтверждает ценность этих исследований 

для ранней диагностики, либо при развитии 

сепсиса паразитарной этиологии.

ПЦР позволяет обнаружить генетический 

материал токсоплазм в крови, ликворе и био-

птатах и имеет высокое диагностическое зна-

чение при остром и врожденном токсоплаз-

мозе, а также при мониторинге у больных 

СПИДом, при этом детекция ДНК T. gondii 

в крови и (или) в ликворе однозначно указы-

вает на развитие паразитоза. Диагностиче-

ская ценность ПЦР повышается при сочета-

нии с серологическими методами.

ИФА широко используется при перинаталь-

ном скрининге и для верификации диагно-

за, позволяет выявлять в сыворотке (плазме) 

и в спинномозговой жидкости специ фические 

антитела (чаще всего определяют антитела 

классов IgМ и IgG к T. gondii). Параллельное 

присутствие IgM и IgG однозначно свиде-

тельствует в пользу острой инфекции. Для 

исключения ложноположительного резуль-

тата по IgM за счет перекрестной реакции 

(чаще бывает у беременных женщин), а также 

при отсутствии IgM на фоне положительного 

результата по IgG-ответу целесообразно ис-

пользовать дополнительные тесты (выявление 

IgA и низкоавидных IgG) [10, 45, 48, 52].

Возможны серонегативные случаи у ново-

рожденных и детей раннего возраста, а также 

у лиц с выраженным иммунодефицитом (в том 

числе у ВИЧ-инфицированных), что обосно-

вывает использование прямых методов лабо-

раторной диагностики. У иммунодефицит-

ных больных повышение уровня IgG-антител 

и выявление специфических IgМ наблюдает-

ся редко. У пациентов с иммунодефицитами, 

в том числе у новорожденных и детей ранне-

го возраста, у которых варьирует антителоо-

бразование и часто не обнаруживаются IgM, 

порой единственным доказательством токсо-

плазмоза может стать определение эндозои-

тов, ДНК или антигенных компонентов в тка-

ни мозга или спинномозговой жидкости при 

использовании РИФ или ПЦР.

Включение в алгоритм обследования па-

циентов теста на наличие токсо-IgА позволя-

ет установить подострое течение и реактива-

цию (при мониторинге). Он может эффективно 

использоваться для ранней диагностики как 

врож денного, так и приобретенного токсоплаз-

моза. Отрицательный результат исследования 

на наличие специфических IgА в динамике 

обычно указывает на завершение активного 

процесса и эффективную терапию. Вместе 

с тем, как показал наш опыт, в ряде случаев 

возможно его длительное выявление, что име-

ет место у лиц с выраженным иммунодефи-

цитом, а также при глазной форме токсоплаз-

моза и, как правило, при микст-инфекции 

(в сочетании с активно протекающей цито-

мегаловирусной инфекции). Для подтвержде-

ния специфичности целесообразно тестиро-

вание сыворотки крови на наличие антител 

к отдельным антигенам паразита в иммуно-

блоте [9, 37].

При первичной постановке диагноза (осо-

бенно у беременных женщин) выявление низ-

коавидных IgG-антител в сыворотке крови 

с расчетом индекса авидности (ИА) позволяет 

установить первичную инфекцию (предполо-

жить срок инфицирования). Постановка дан-
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ного теста вполне оправдана в тех случаях, 

когда не выявляются специфические IgM. Его 

повторное определение при мониторинге ток-

соплазмоза, а также для оценки эффектив-

ности лечения нецелесообразно, поскольку 

при применении противопаразитарных пре-

паратов и в результате активации иммунной 

системы происходит образование низкоавид-

ных антител, приводит к снижению ИА.

Особую проблему представляет лаборатор-

ная диагностика состояний, сопровождаю-

щихся поражением ЦНС (менингоэнцефалит, 

энцефалит, прогрессирующая гидроцефа-

лия, кисты мозга), особенно у детей первого 

года жизни и у ВИЧ-инфицированных лиц. 

В таком случае приоритетным является ис-

следование ликвора на наличие ДНК (либо 

антигенов) T. gondii с его параллельным те-

стированием на наличие специфических IgА 

и (или) IgG. Проведенными исследованиями 

[9, 10] показана эффективность выявления 

антипаразитарных антител IgА для монито-

ринга реактивации инвазии, в том числе для 

диагностики врожденного токсоплазмоза 

и при церебральной форме, особенно у боль-

ных ВИЧ-инфекцией с низким уровнем IgG 

в сыворотке крови.

Дополнительную информацию о специфи-

ческом прогрессирующем поражении мозга (в 

том числе и при врожденной патологии) мож-

но получить при параллельном тестировании 

сыворотки крови и спинномозговой жидкости 

на наличие IgG с расчетом индекса LSQ и CSQ 

(соотношение антител в ликворе и сыворотке кро-

ви с учетом содержания альбумина > 1,5). Ввиду 

продукции антител в ЦНС при различных па-

тологических состояниях (при множествен-

ной миеломе или при рассеянном склерозе) 

для уточнения интратекальной продукции 

специфических IgG пользуются диаграммой 

Рейбера (1991 г.) с определением индекса СSQ, 

и при расчете учитывается концентрация аль-

бумина, который нарабатывается только в пе-

чени, но не интратекально. При церебральном 

токсоплазмозе этот коэффициент будет воз-

растать, что имеет важное диагностическое 

и прогностическое значение. Наличие токсо-

IgG и (или) IgА при отрицательном результате 

исследования ликвора в ПЦР может свиде-

тельствовать о наличии очага вдали от ликво-

ронесущих путей.

Наряду с использованием лабораторных 

методов, направленных на подтверждение (ис-

ключение) паразитоза с установлением фазы 

инфекционного процесса, рекомендуется 

применение методов, направленных на оцен-

ку состояния иммунной системы, поскольку 

развитие токсоплазмоза происходит на фоне 

иммуносупрессии с включением компенса-

торных механизмов защиты и определяется 

состоянием Т-клеточного звена [13, 15, 28, 

39, 40, 51]. М.Г. Авдеевой и А.А. Кончаковой 

предложено использование цитохимических 

методов для установления активности кле-

ток лимфоцитарно-макрофагальной системы 

у больных хроническим приобретенным [1, 

2]. Реакции гуморального иммунитета игра-

ют соподчиненную роль: при этом эффектив-

ность защитных реакций макроорганизма 

зависит в значительной степени от характера 

паразитирования возбудителя и состояния 

различных звеньев иммунной системы [17, 

19, 34, 40, 46]. Одним из перспективных под-

ходов к терапии токсоплазмоза может явить-

ся изучение синтеза цитокинов, отражающее 

текущее состояние иммунной системы и раз-

витие защитных реакций [18, 46]. Согласно 

современным представлениям формирование 

хронических форм и иммунопатогенез реак-

тивации хронического токсоплазмоза зависит 

от поляризации Th1- и Th2-типов иммунного 

ответа в сторону Th2 (за счет снижения уров-

ня IFNγ) с последующей активацией син-

теза значительных количеств IL-4 и сопря-

женной с этим поликлональной активацией 

В-лимфоцитов с гиперпродукцией неспец-

ифических антител, которые в присутствии 

комплемента элиминируют межклеточное 

пространство от паразита, но не способны 

лизировать инвазированные T. gondii клетки 

[19, 39, 46]. В этой связи изучение цитокино-

вой системы как одной из регуляторных си-

стем, поддерживающей гомеостаз организма, 

у лиц, инфицированных T. gondii, имеет осо-

бый практический интерес, позволяющий 

оптимизировать лечение больных с различ-

ными формами токсоплазмоза.

Проведенные нами исследования пока-

зали, что у детей первого года жизни с про-

грессирующей гидроцефалией, развившейся 

вследствие перенесенной внутриутробной 

инфекции, отмечается наличие воспалитель-

ного процесса, сопровождающегося высоким 

содержанием хемокина IL-8 в ликворе, что 

позволяет дифференцировать текущую ин-

фекцию от гипоксического поражения мозга 

и обосновывает изменение тактики лечения 

пациентов.

Получены новые знания о состоянии ци-

токиновой системы при ВИЧ-инфекции [9, 

51]. Так, при обследовании больных СПИДом 

с церебральным токсоплазмозом установлено 

наличие закономерностей при изучении уров-

ня интерлейкина-6 (IL-6) в сыворотке крови: 

повышенный уровень IL-6 отмечен у 100% 

пациентов и прямо коррелировал с количе-

ством лейкоцитов, а у ВИЧ-инфицированных 

с осложнениями иной этиологии установлена 
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обратная корреляционная связь между повы-

шенным уровнем IL-6 и количеством лейко-

цитов [9].

Таким образом, важная роль T. gondii в фор-

мировании врожденной и приобретенной па-

тологии, полиморфизм клинических прояв-

лений, преобладание инаппарантных форм 

болезни, трудности в установлении фазы ин-

фекционного процесса и оценке рисков раз-

вития заболевания, особенно у беременных 

и у больных ВИЧ-инфекцией, определяют 

приоритетность лабораторных исследований 

при верификации диагноза и мониторинге, 

показывают ценность иммунологических ме-

тодов с оценкой состояния не только специ-

фического иммунитета и Т-клеточного звена, 

но и цитокиновой системы, а также обосно-

вывают необходимость совершенствования 

методологии лабораторной диагностики 

и разработки системы диагностики и профи-

лактики токсоплазмоза [9].
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