
Токсоплазмоз (ТП) – широко распрост�
раненное паразитарное заболевание, ха�
рактеризующееся преимущественно ла�
тентным или хроническим течением, пора�
жением нервной системы, ретикулоэндоте�
лиальной системы, мышц, миокарда и глаз.

Распространенность ТП в мире очень
высока. Россия занимает среднее положе�
ние среди стран Европы по этому показате�
лю – инфицировано до 30% населения. 

Этиология и эпидемиология
Возбудитель токсоплазмоза – Toxo�

plasma gondii – относится к простейшим
(тип Protozoa). T. gondii обычно образует
споры; реснички, жгутики или псевдопо�
дии отсутствуют; располагается возбуди�
тель внутриклеточно. 

Токсоплазмоз относится к зоонозам с при�
родной очаговостью. Окончательным хозяи�
ном являются домашние кошки и дикие
представители семейства кошачьих – в их
организме происходит половой цикл разви�
тия возбудителя, приводящий к образова�
нию ооцист. Ооцисты выделяются с фекали�
ями во внешнюю среду, где длительно сохра�
няются и могут приводить к инфицирова�
нию человека и многих видов животных
(свыше 200), которые служат промежуточ�
ными хозяевами. Контакт с промежуточны�
ми хозяевами (собаками, сельскохозяйствен�
ными животными) к инфицированию людей
не приводит. Больной человек не выделяет
возбудителя во внешнюю среду и никакой
опасности для окружающих не представляет.

У человека возможны три пути передачи
инфекции: пероральный (заглатывание
ооцист или цист), трансплацентарный, а
также при переливании крови и пересадке
органов.

Пероральное инфицирование происходит
при употреблении недостаточно термически

обработанного мяса, содержащего цисты.

Баранина и свинина часто содержат цисты

токсоплазм (в 10–25% случаев), реже они

могут обнаруживаться в говядине и в мясе

других животных. Заражение может насту�

пить и при проглатывании ооцист (контакт с

кошачьими испражнениями, землей, пес�

ком и др.). Около 1% домашних кошек с ис�

пражнениями выделяют ооцисты, однако

только на протяжении 2–3 нед за время жиз�

ни, так как после первичного инфицирова�

ния у животных развивается иммунитет, пре�

дохраняющий их от повторного заражения.

Трансплацентарное заражение плода мо�

жет происходить при инфицировании ма�

тери во время беременности. Число случа�

ев врожденного ТП колеблется от 1 : 1000

до 1 : 10000 живых новорожденных. При

заражении матери в I триместре беремен�

ности врожденный ТП наблюдается в

15–20% случаев и протекает тяжело. При

инфицировании в III триместре инфици�

рованными оказываются 65% новорожден�

ных, но у некоторых инфекция может про�

текать без выраженных клинических про�

явлений. Если женщина инфицирована до

беременности (за 6 мес и более), то внутри�

утробного поражения плода не наступает, а

если заражение произошло незадолго до

наступления беременности, риск инфици�

рования плода очень мал.

Инфицированность доноров токсоплаз�

мами такая же, как клинически здоровых

лиц, однако достоверных случаев передачи

ТП реципиентам не наблюдалось. Такая

возможность становится реальной при пе�

реливании крови лицам с резко ослаблен�

ным иммунитетом (больные СПИД, лей�

козами и др.), а также при пересадке орга�

нов. В этих случаях доноры не должны

быть инфицированными. 
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При хроническом ТП во внутренних

органах могут образовываться истинные ци�

сты. Они либо подвергаются обызвествле�

нию, либо разрушаются с выходом токсо�

плазм и проникновением в здоровые клет�

ки, что влечет за собой рецидив заболевания. 

Классификация 
и клиническая картина

Выделяют врожденный и приобретен�

ный ТП. По классификации А.П. Казанцева
(1985 г.) ТП подразделяют на латентный

(первичный и вторичный), первично�хро�

нический и вторично�хронический (кли�

нически выраженный или стертый), а так�

же острый. При всех хронических формах

выделяют периоды обострения и ремис�

сии, а при вторичных формах отмечают на�

личие резидуальных явлений перенесен�

ной манифестной формы заболевания. 

Инкубационный период длится от 5 до

23 дней, в среднем 12–14 дней. 

Первичное инфицирование T. gondii

приводит в 95–99% случаев к выработке

специфических антител и формированию

нестерильного иммунитета без каких�либо

клинических проявлений заболевания. Та�

кое состояние называется первично�латент�
ным ТП и, как правило, выявляется лишь

при серологическом обследовании. В зави�

симости от выраженности иммуносупрес�

сии возможно также развитие первично�
хронического (1–5% инфицированных)

или, при более значительных нарушениях в

иммунной системе, острого ТП (до 0,01%

инфицированных). Первично�латентный

ТП может трансформироваться в первич�

но�хронический или острый ТП под влия�

нием факторов, способных вызвать имму�

носупрессию (перенесенные тяжелые забо�

левания, длительное лечение цитостатика�

ми, глюкокортикостероидами, лучевая

терапия, ВИЧ�инфекция, хронический

психоэмоциональный стресс).

При развитии острого ТП в результате пер�

вичного инфицирования заболевание начи�

нается бурно, чаще всего протекает по типу

менингита (менингоэнцефалита, энцефали�

та), с развитием неврита зрительных нервов,
парезов, гемиплегий, через 4–5 нед – мио�
кардита. В ряде случаев наблюдается тифо�
подобная форма острого ТП с характерной
экзантемой, появляющейся на 4–7�й день
(обильная, макулезная, от розового до тем�
но�красного цвета), но без поражения цен�
тральной нервной системы (ЦНС), хотя ча�
ще выявляется сочетание симптомов (сме�
шанная форма). Острый ТП протекает тя�
жело и может заканчиваться летально.
В случае выздоровления остаются резиду�
альные явления различной выраженности
(атрофия зрительных нервов, диэнцефаль�
ные расстройства, эпилептиформные при�
ступы, внутричерепная гипертензия, вялоте�
кущий арахноидит, очаги хориоретинита со
снижением зрения). При своевременной ди�
агностике и адекватном лечении возможно
полное клиническое выздоровление с фор�
мированием вторично�латентной формы ТП.

При реактивации латентной инфекции
или на фоне клинически выраженного хро�
нического ТП острый ТП начинается по�
степенно и характеризуется поражением
ЦНС по типу менингоэнцефалита, кото�
рый медленно прогрессирует с постепен�
ным вовлечением в патологический про�
цесс черепно�мозговых нервов (чаще зри�
тельных) и миокарда. Позднее при ком�
пьютерной томографии могут выявляться
кисты в веществе головного мозга. Одно�
временно на фоне доминирующей картины
нейроинфекции выявляются другие при�
знаки ТП – полилимфаденит, гепатолие�
нальный синдром, артралгии и миалгии. 

Более частым и менее благоприятным ис�
ходом острого ТП является формирование
вторично�хронического ТП, протекающего
сходно с первично�хроническим. Вторично�
хронический ТП отличается практически
ежегодными обострениями, редкими и не�
продолжительными ремиссиями, наличием
резидуальных явлений и низкой эффектив�
ностью противоинфекционной терапии. 

Первично�хронический ТП характеризу�
ется выраженным полиморфизмом клини�
ческих проявлений. Заболевание начинает�
ся постепенно, наиболее часто отмечаются
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признаки общей интоксикации, поражения
ЦНС, сердечно�сосудистой системы, лим�
фаденопатия, увеличение печени и/или се�
лезенки, нарушение функции вегетатив�
ной нервной системы, поражение опорно�
двигательного аппарата и желудочно�ки�
шечного тракта. Больные жалуются на
общую слабость, головную боль, адина�
мию, ухудшение аппетита, нарушение сна,
иногда похудание. Беспокоят также серд�
цебиение, тупые боли в области сердца, на�
рушения сердечного ритма, боли в мышцах
и суставах. При обследовании обнаружива�
ются миозиты (особенно часто мышц голе�
ней), иногда с развитием кальцинатов в
мышцах. Часто наблюдаются психоэмоци�
ональная лабильность, снижение памяти,
умственной работоспособности, неврозо�
подобные нарушения (фобии, аффектив�
ные расстройства, астенический синдром).
У 90% больных отмечается повышение
температуры тела до субфебрильных цифр,
у 85% – генерализованная лимфаденопа�
тия. Размеры печени увеличиваются у 65%
больных, однако ТП не приводит к разви�
тию хронического гепатита или цирроза
печени. У половины больных выявляются
симптомы поражения желчевыводящих
путей. Селезенка бывает увеличена реже.
Поражение вегетативного и периферичес�
кого отделов нервной системы проявляется
акроцианозом, “мраморностью” кожи, ги�
пергидрозом, плекситами, изменениями
показателей ортостатической и клиноста�
тической проб. Нередко возникает хорио�
ретинит. При длительном течении хрони�
ческого ТП у женщин может развиваться
гормональная недостаточность с формиро�
ванием привычного невынашивания бере�
менности, вторичного бесплодия.

Хронический ТП протекает волнообраз�
но. Периоды обострения сменяются корот�
кими ремиссиями, во время которых кли�
нические проявления болезни стихают, а
работоспособность несколько улучшается. 

При латентных формах клинических
симптомов ТП выявить не удается. Их диа�
гностируют лишь с помощью серологичес�
ких реакций или внутрикожной пробы с

токсоплазмином. Различают вторично�ла�
тентную (у лиц, перенесших манифестные
формы ТП) и первично�латентную форму
ТП. При вторично�латентных формах лег�
ко наступает обострение (при интеркур�
рентных заболеваниях, беременности, при�
еме иммуносупрессантов, при ВИЧ�ин�
фекции). При первично�латентной форме
обострений в обычных условиях почти не
бывает, хотя резкое снижение защиты орга�
низма также может привести к переходу
болезни в клинически выраженные и даже
генерализованные формы.

Врожденный ТП, как и приобретенный,
может протекать в виде острого заболева�
ния или с самого начала принимать хрони�
ческое или латентное течение.

Острая форма врожденного ТП протека�
ет как тяжелое генерализованное заболева�
ние с нередкими симптомами энцефалита.
Характерны выраженная интоксикация,
высокая лихорадка, экзантема, поражения
внутренних органов и нервной системы, а
также глаз. Часто поражается печень, что
сопровождается увеличением ее размеров и
желтухой. Увеличиваются селезенка и пе�
риферические лимфатические узлы. При
развитии энцефалита отмечаются летар�
гия, приступы клонических и тонических
судорог, парезы и параличи конечностей,
поражения черепных нервов. Заболевание
может прогрессировать и закончиться
смертью ребенка в первые недели жизни.

В ряде случаев острота процесса стихает,
и заболевание переходит во вторично�хро�
ническую форму. У больных отмечаются
периодически обостряющиеся общеинфек�
ционные симптомы, признаки поражения
ЦНС и органа зрения (отставание умствен�
ного развития, парезы, параличи, эпилеп�
тиформные припадки, хориоретинит).

Иногда наблюдается латентное течение
врожденного ТП с периодическими обост�
рениями в виде хориоретинита и других
проявлений.

После стихания инфекционного процес�
са при врожденном ТП могут сохраняться
необратимые изменения (микроцефалия,
кальцинаты, отставание в умственном раз�
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витии), которые следует трактовать как ре�

зидуальный ТП.

У больных с иммунодефицитом (ВИЧ�

инфекция, онкологические заболевания)

развиваются генерализованные формы ТП

с диффузным энцефалитом или менинго�

энцефалитом, которые в отсутствие этиот�

ропного лечения быстро приводят к ле�

тальному исходу. 

Диагностика
Критерии для установления диагноза ост�

рого ТП у взрослых (в отсутствие СПИД): 

• клиническая картина нейроинфекции,

сопровождающейся полилимфаденитом

(особенно мезаденитом), гепатолие�

нальным синдромом, артралгиями, ми�

алгиями, поражением зрительных нер�

вов, миокардитом; 

• сероконверсия в период заболевания или

обнаружение иммуноглобулинов (Ig)

класса M к токсоплазмам в биологичес�

ких жидкостях (особенно в ликворе), об�

наружение в ликворе (сыворотке крови)

трофозоитов токсоплазм, либо выявле�

ние в биологических жидкостях или био�

псийном материале антигенов токсо�

плазм методом полимеразной цепной ре�

акции (ПЦР) при наличии клинической

картины болезни.

Критерии для установления диагноза
врожденного ТП у ребенка:

• клиническая картина нейроинфекции,

паразитарного сепсиса, сопровождаю�

щихся характерной экзантемой в сочета�

нии с признаками гидроцефалии, хорио�

ретинитом, кальцинатами в веществе го�

ловного мозга; 

• обнаружение противотоксоплазменных

IgM в биологических жидкостях, трофо�

зоитов токсоплазм в крови и ликворе,

либо выявление в биологических жидко�

стях (включая амниотическую) или био�

псийном материале антигенов токсо�

плазм методом ПЦР при наличии клини�

ческой картины болезни.

При диагностике хронических форм ТП
следует основываться в первую очередь на

клинической картине болезни, так как ди�

намика титров антител отражает только

степень проницаемости цист для продуктов

метаболизма токсоплазм в конкретный мо�

мент времени, а не активность инфекцион�

ного процесса. Диагноз латентного ТП ус�

танавливается при отсутствии клинических

проявлений заболевания и наличии инфи�

цированности токсоплазмами (обнаруже�

ние IgG к токсоплазмам или данные внут�

рикожной пробы с токсоплазмином). Диа�

гноз обострения хронического ТП может

быть установлен только после исключения

всех других причин, которые могли бы при�

вести к ухудшению состояния пациента.

Из клинических признаков диагности�

ческое значение имеют длительный субфе�

брилитет, лимфаденопатия, увеличение

печени, поражение глаз, ЦНС. Отрица�

тельные серологические реакции и внут�

рикожная проба с токсоплазмином (при

отсутствии СПИД) являются надежным

свидетельством отсутствия хронических

форм ТП. Следует отметить, что обнаруже�

ние IgM к токсоплазме без клинических

проявлений заболевания свидетельствует

только о первичном инфицировании в

пределах предыдущих 13 мес.

Дифференциальную диагностику ост�

рых форм ТП следует проводить с менин�

гоэнцефалитами другой этиологии. Имеет

значение полиморфизм ТП, тяжесть и про�

грессирующее течение, резистентность к

обычной терапии. Хронический ТП следу�

ет дифференцировать с начальными про�

явлениями ВИЧ�инфекции, системными

заболеваниями соединительной ткани, ре�

же – с заболеваниями крови, туберкулезом,

хроническим холецистохолангитом. 

Лечение
После первичного заражения генерали�

зация токсоплазменной инфекции наблю�

дается в течение первых 3–6 нед. В по�

следующем возбудитель фиксируется в

органах�мишенях, формирует цисты и

фактически исчезает из внеклеточного про�

странства. Именно это время (до 1,5 мес по�

91Лечебное дело 4.2008

88_Kuz.qxd  12/29/2008  5:36 PM  Page 91



сле заражения) является критическим для
проведения антипротозойной терапии.
Кроме того, в 60% случаев острый ТП про�
текает в латентной форме, что обусловли�
вает редкость своевременной диагностики
и назначения адекватной антипротозойной
терапии. Даже если острый ТП диагности�
руется своевременно, часть токсоплазм к
моменту начала терапии уже формирует
цисты, которые устойчивы к внешним воз�
действиям. Терапия острого ТП у беремен�
ных направлена собственно на излечение
острого ТП у матери и профилактику
врожденного ТП, она проводится после
16 нед беременности спирамицином.

Лечение хронического ТП не должно сво�
диться к назначению антипротозойных
препаратов, а в большинстве случаев мож�
но обойтись без этиотропной терапии, воз�
действуя на механизмы иммунного ответа.
Больные хроническим латентным ТП не
нуждаются в антипротозойном лечении:
проводится терапия сопутствующих забо�
леваний, диспансерное наблюдение. Лече�
ние в периоде обострения хронического
ТП должно быть комплексным, длительная
антипротозойная терапия патогенетически
не обоснована. Лечение хронического ТП
вне обострения проводится только при на�
личии хориоретинита.

Лечение сопутствующих заболеваний и
санацию очагов хронической инфекции же�
лательно проводить до назначения антипро�
тозойных препаратов. Затем проводят курс
лечения (до 7 дней) этиотропным препара�
том в сочетании с неспецифической десен�
сибилизирующей терапией. Назначают ви�
тамины, общеукрепляющие средства, сти�
муляторы лейкопоэза (при лейкопении),
при артралгиях и миозитах – физиотера�
пию. В дальнейшем осуществляют иммуно�
терапию токсоплазмином (проводится вра�
чом�инфекционистом, владеющим данной
методикой). 

Главный критерий эффективности лече�
ния – ликвидация клинических симпто�
мов, ухудшающих качество жизни пациен�
та. При лечении острого ТП одним из пока�
зателей эффективности является купирова�

ние лимфаденита, однако лимфатические

узлы могут оставаться увеличенными в те�

чение нескольких месяцев и даже лет. При

хроническом ТП положительная динамика

появляется не ранее, чем через 1 мес после

проведения комплексного лечения.

Собственное наблюдение
Больной Д., 26 лет, при поступлении в

клинику предъявлял жалобы на общую сла�

бость, головокружение, двоение в глазах

при взгляде в сторону, шаткость при ходьбе. 

Анамнез. Примерно за 3 нед до госпита�

лизации появилась общая слабость, сниже�

ние работоспособности, слабость в ногах.

Позже присоединилось головокружение,

двоение в глазах, в связи с чем был госпи�

тализирован в неврологическое отделение

ГКБ № 79. В течение последних 6 мес кон�

такта с инфекционными больными не

имел, за пределы Москвы и Московской

области не выезжал. В течение последних

6 мес отмечает тяжелый психоэмоциональ�

ный стресс. Незадолго до начала болезни

употреблял в пищу шашлык из мяса. Куре�

ние, злоупотребление алкоголем, прием

наркотиков отрицает.

При осмотре: состояние средней тяжес�

ти. Сознание ясное. Эмоционально лаби�

лен, астенизирован. Кожные покровы

бледные, сухие. Отеков нет. Периферичес�

кие лимфатические узлы не увеличены.

В легких дыхание везикулярное, хрипов

нет, частота дыхания 16 в 1 мин. Тоны серд�

ца приглушены, ритмичные, частота сер�

дечных сокращений 104 в 1 мин. Артери�

альное давление 130/90 мм рт. ст. Живот

мягкий, безболезненный во всех отделах.

Печень увеличена на 2 см. В дальнейшем

появились отеки голеней и боли в мышцах.

Неврологический статус: менингеальных

знаков нет. Глазные щели S = D, зрачки

S = D, реакции на свет сохранены. Круп�

норазмашистый нистагм вправо, влево,

вверх, вниз с ротаторным компонентом.

Диплопия при взгляде вправо, вперед, вле�

во, со сдвигом по горизонтали и влево.

Объем движений глазных яблок полный.
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Токсоплазмоз

Лицо без четкой асимметрии, язык по
средней линии. Глоточные рефлексы жи�
вые, S = D. Мышечный тонус не изменен,
сухожильные рефлексы S = D. Неустойчи�
вость в позе Ромберга. 

Данные лабораторных методов обследова�
ния. Общий анализ крови: гемоглобин –
139 г/л, эритроциты – 3,54 × 1012/л, лейко�
циты – 36,8 × 109/л, палочкоядерные – 20%,
сегментоядерные – 73%, лимфоциты – 7%,
токсическая зернистость нейтрофилов,
СОЭ – 25 мм/ч. В динамике наблюдалась
анемия, снижение уровня лейкоцитов до
10,6 × 109/л, увеличение СОЭ до 43 мм/ч.
Анализ мочи без патологии. Биохимичес�
кий анализ крови: общий белок – 67 г/л,
мочевина – 4,5 ммоль/л, креатинин –
95,0 мкмоль/л, холестерин – 3,4 мкмоль/л,
билирубин общий – 90,0 мкмоль/л, били�
рубин прямой – 20,0 мкмоль/л, АсАТ –
153 Ед/л, АлАТ – 30 Ед/л. Маркеры вирус�
ных гепатитов не обнаружены. 

Данные инструментальных методов обсле�
дования. ЭКГ: синусовая тахикардия, верти�
кальное положение электрической оси серд�
ца. Рентгенография органов грудной клет�
ки – без особенностей. При магнитно�ре�
зонансной томографии головного мозга
данных за объемный процесс головного моз�
га не выявлено, имелись признаки умеренно
выраженной сообщающейся гидроцефалии
на фоне энцефалопатии. Ультразвуковое ис�
следование органов брюшной полости: гепа�
томегалия (левая доля увеличена на 3 см,
правая доля – на 6 см), диффузные измене�
ния паренхимы печени. Эзофагогастродуо�
деноскопия: грыжа пищеводного отверстия
диафрагмы, смешанный гастрит. Ультразву�
ковое исследование щитовидной железы –
без патологии. Компьютерная томография
органов брюшной полости – признаки гепа�
томегалии, кисты правой почки. Офтальмо�
логом патологии не выявлено. 

Таким образом, у пациента отмечались
признаки общей интоксикации, поражение
ЦНС по типу менингоэнцефалита с вовле�
чением в процесс зрительных нервов, гепа�
томегалия, миалгии. С учетом клинической
картины, а также высоких уровней билиру�

бина и аминотрансфераз, увеличения СОЭ,

лейкоцитоза, гепатомегалии проводилась

дифференциальная диагностика с хроничес�

ким гепатитом, болезнью Вильсона–Коно�

валова, хроническим миелолейкозом. Была

проведена стернальная пункция: в миело�

грамме обнаружен миелоцитарный сдвиг,

гиперсегментация ядер мегалобластов. Уро�

вень церулоплазмина в сыворотке составил

33 мг/дл (норма 20–60 мг/дл), экскреция

меди с мочой – 0,24 мкмоль/сут (норма

0,24–0,47 мкмоль/сут). 

При обследовании на урогенитальные и

оппортунистические инфекции были вы�

явлены высокие уровни антител к T. gondii:

IgG – 129,8 МЕ/мл (в норме <9,0 МЕ/мл),

IgМ – 0,44 МЕ/мл (в норме <0,9 МЕ/мл).

Пациент был направлен в Московский го�

родской центр по токсоплазмозу, где было

проведено повторное иммунологическое

обследование. Титр антител к T. gondii ме�

тодом непрямой иммунофлюоресценции

составил 1 : 80, уровень антител к T. gondii

методом иммуноферментного анализа:

IgG – 86,14 МЕ/мл (при норме до

40,0 МЕ/мл), IgА – 0,056 МЕ/мл (при нор�

ме до 0,6 МЕ/мл). Полученные результаты

дали основание диагностировать токсо�

плазмоз, причем высокий уровень IgG сви�

детельствует о хроническом течении забо�

левания (первично�хронический ТП).

Данный клинический случай иллюстри�

рует разнообразие клинической картины

токсоплазмоза и трудности диагностики

заболевания. Своевременная диагностика

токсоплазмоза позволит на ранних этапах

назначить рациональную этиотропную те�

рапию и избежать тяжелых осложнений. 
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Аннотация

Существующий интерес к проблеме токсоплазмоза во многом связан с тем, 
что Toxoplasma gondii играет значительную роль в патологии человека. В ор-
ганизм человека токсоплазмы проникают многими путями: через рот при 
употреблении сырого мяса, с загрязненными продуктами, овощами, фрук-
тами, с грязными руками, после контакта с инвазированными животными, 
через поврежденную кожу, слизистые оболочки, при снятии шкур с зара-
женных животных, разделке тушек, при выполнении медицинских процедур 
у больных с токсоплазмозом, а также внутриутробно – от матери к плоду. 
Токсоплазмозом чаще заболевают дети, тогда как взрослые могут оставаться 
бессимптомными носителями возбудителя. Достоверность инвазии у чело-
века устанавливается только обнаружением токсоплазмы в крови, мокроте, в 
спинномозговой жидкости, пунктатах лимфатических узлов, остатках плод-
ных оболочек, плаценте и т. д. Поэтому целью нашего исследования является 
определение частоты встречаемости токсоплазмоза в Краснодарском крае за 
5 лет (2018–2022 гг.) и выявление систем органов, которые чаще всего по-
ражаются. В Краснодарском крае токсоплазмоз широко распространен. Это 
связано с климатогеографическими особенностями. В работе использовали 
данные амбулаторных карт людей с диагнозом токсоплазмоз, которые обра-
тились в инфекционные больницы Краснодарского края.

 1 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образо-
вания «Кубанский государственный медицинский университет» Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации (350063, Россия, г. Краснодар, ул. Митрофана Седина, 
д. 4)
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Abstract

The existing interest in the problem of toxoplasmosis is largely due to the fact that 
Toxoplasma gondii plays a significant role in human pathology. Toxoplasmas enter 
the human body in many ways: through the mouth when eating raw meat; with 
contaminated products, vegetables or fruits; with dirty hands, after contact with 
infected animals; through damaged skin, mucous membranes, when removing 
skins from infected animals or dividing carcasses; in medical procedures in 
patients with toxoplasmosis; and prenatally, from mother to fetus. Toxoplasmosis 
is more common in children, while adults may remain asymptomatic carriers of the 
pathogen. The reliability of invasion in humans is only established by the detection 
of toxoplasma in the blood, sputum, cerebrospinal fluid, puncture samples of lymph 
nodes, remnants of fetal membranes, placenta, etc. Therefore, the purpose of our 
study is to determine the occurrence of toxoplasmosis in the Krasnodar Territory 
for 5 years (2018–2022) and to identify organ systems that are affected most often. 
Toxoplasmosis is widespread in the Krasnodar Territory. This is due to climatic 
and geographical features. The study used data from outpatient medical records of 
people with diagnosed toxoplasmosis who seek medical advice in infectious diseases 
hospitals of the Krasnodar Territory.

 1 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education "Kuban State Medical 
University" of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation (4, Mitrofana Sedina st., 
Krasnodar, 350063, Russia)
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Введение. Токсоплазмоз – паразитарное заболевание человека и жи-
вотных, вызванное токсоплазмами (Toxoplasma gondii). Оно характе-
ризуется поражением центральной нервной системы, глаз, скелетных 
мышц, миокарда и др. В основном болезнь протекает в латентной 
форме. Токсоплазмоз впервые был выявлен в 1908 году французски-
ми учеными Шарлем Николем и Луисом Мансо у грызунов [1]. 

Существует несколько форм передачи возбудителя: 1) вертикальный 
(от матери к плоду); 2) фекально-оральный (пищевой – при употреб- 
лении сырого и плохо прожаренного мяса и контактно-бытовой – 
при общении с заразившимися животными); 3) артифициальный 
(при пересадке инфицированных органов). Различают два вида ток-
соплазмоза: врожденный токсоплазмоз с вертикальным способом 
передачи от матери к плоду, впервые был описан в 1923 г. И. Янку и 
приобретенный токсоплазмоз с фекально-оральным или артифици-
альным способом передачи.

Материалы и методы. В работе использовали данные амбулаторных 
карт людей с диагнозом токсоплазмоз, которые обратились в инфек-
ционные больницы Краснодарского края: ГБУЗ «Специализирован-
ная клиническая инфекционная больница» Министерства здраво-
охранения Краснодарского края, ГБУЗ «Туапсинская центральная 
городская больница № 1» Министерства здравоохранения Красно-
дарского края (инфекционное отделение), ГБУЗ «Инфекционная 
больница № 2» Министерства здравоохранения Краснодарского 
края, г. Сочи.

Результаты исследований. Нами были рассмотрены случаи обращения 
населения с проблемой токсоплазмоза в 6 населенных пунктах Крас-
нодарского края (г. Краснодар, г. Туапсе, г. Геленджик, ст. Динская, 
с. Белая Глина, г. Сочи). Так, в 2018 году процент заболеваемости соста-
вил 21,0%, в 2019 – 21,74%, в 2020 – 23,77%, в 2021 – 27,73%, в 2022 – 
21,72%. Проведенный нами анализ за 5 лет позволил выявить сле-
дующее: поражение глаз составило 21,2%, поражение центральной 
нервной системы – 46,2%, сочетание поражения глаз и центральной 
нервной системы – 23,1%, поражение других систем органов – 14,9%, 
гидроцефалия – 49,2%, анэнцефалия – 19,1%, оксицефалия – 8,1%, 
внутренняя гипертензия – 13,3%, менингоэнцефалит – 10,2%. 

Врождённый токсоплазмоз особенно опасен из-за возможности 
позднего проявления признаков. Специфических симптомов данное 
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заболевание не имеет, часть признаков нечеткая и имитирует другие 
врожденные патологии. Плод подвержен инфицированию на любом 
сроке беременности, но наиболее высокая вероятность его зараже-
ния возникает в I–II триместрах. В зависимости от периода инфици-
рования плода врожденный токсоплазмоз протекает в трех формах. 
Хроническая форма: заражение происходит в I–II триместрах бере-
менности. Риск передачи возбудителя – 13–18%. Могут развиваться 
следующие патологии: атрофия головного мозга, гидроцефалия. По-
дострая форма: инфицирование – III триместр. Риск заражения ре-
бенка – 75–85%. Симптомы – энцефалит, очаговый некроз сетчатки. 
При острой форме токсоплазма попадает в организм плода перед ро-
дами. Возможные проявления – гипертермия, пятнисто-папулезная 
сыпь [2, 3].

Приобретенный токсоплазмоз имеет 3 клинические формы: острый 
токсоплазмоз; хронический и латентный. Острый токсоплазмоз - тя-
желая форма болезни, симптомы схожи с обычной простудой, к ним 
относятся: лихорадка, головная боль, увеличение лимфоузлов, общая 
интоксикация. Хронический токсоплазмоз – длительное, вялотеку-
щее заболевание, характеризующееся повышением температуры, 
хроническими признаками интоксикации, на фоне которых проис-
ходит поражение многих систем органов [4].

Изучение распространения токсоплазмоза в Краснодарском крае за 5 
лет показало, что пик заболеваемости токсоплазмозом пришелся на 
2021 год и составил 27,73%. 

Заключение. Таким образом, на основании анализа полученных 
данных, можно сделать вывод о том, что поражение центральной 
нервной системы является наиболее распространенным признаком 
токсоплазмоза. Необходимо проводить профилактические беседы 
с населением районов края о мерах борьбы и профилактики токсо-
плазмоза. Оптимальной мерой профилактики врожденного токсо-
плазмоза у детей является проведение массового скрининга беремен-
ных на токсоплазмоз.
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Этиология
Возбудитель токсоплазмоза – облигатный внут-

риклеточный паразит Toxoplasma gondii. Наиме-
нование рода Toxoplasma (греч. toxon – дуга, +
plasma – оформленное) определяется формой па-
разита в виде полумесяца, или дольки апельсина
на стадии быстрого размножения в клетках про-
межуточного хозяина. Токсоплазма – представи-
тель типа Споровики, класса Кокцидиеобразные,
отряда Кокцидии.

Возбудитель токсоплазмоза открыт в 1908 году
Ш. Николлем и Л. Мансо, обнаружившими его в
Тунисе у грызунов вида гондии. В 1923 году чешс-
кий исследователь Я. Янку обнаружил токсоплаз-
мы в глазу умершего ребенка, доказав тем самым
восприимчивость людей к заражению этим пара-
зитом. Первый случай врожденного токсоплазмо-
за человека описали Вольф и Пейджи в 1939 году.

Токсоплазмы существуют в трех основных фор-
мах: ооцист, тахизоитов и брадизоитов. Ооцисты
являются продуктами половой стадии развития
паразита и формой длительного (до пяти лет) со-
хранения паразита во внешней среде. Они образу-
ются в эпителии кишечника животных семейства
кошачьих и с испражнениями выводятся из орга-
низма. Тахизоиты (греч. tachys – быстрый) – ток-
соплазмы, быстро размножающиеся бесполым
путем в клетках промежуточного хозяина. В рус-
скоязычной литературе эту форму паразита часто
называют эндозоидами. Ритм бесполого размно-
жения паразитов при первом заражении и остром
течении токсоплазмоза может быть быстрым (3-
5часов). Быстро размножающиеся токсоплазмы-
тахизоиты имеют форму полумесяца с закруглен-
ным задним концом и размеры 2-4х4-7мкм. При
появлении антител в крови ритм размножения та-
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toxoplasmosis include children under 5 years and persons with weakened cell or humoral immunity. Toxoplasmosis
presents a danger to pregnant women, who catch infection during their pregnancy because transplacental transmission
of the parasite to the fetus may occur.
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хизоитов замедляется до 10-15 и более часов.
Медленный темп размножения паразита приводит
к образованию токсоплазм-брадизоитов (греч.
bradis – медленный).

Брадизоиты имеют удлиненную форму, ядра
значительно смещены к заднему концу тела. Обо-
лочка их клеток содержит особые белки, позволя-
ющие им внедряться в эпителиальные клетки ки-
шечника кошки. Скопление брадизоитов образует
цисту с плотной оболочкой, состоящую из имму-
нокомпетентных клеток организма хозяина. Размер
цист достигает 50-200мкм, а количество брадизо-
итов в них – 5-10 тысяч и более. Цисты с брадизо-
итами сохраняются неопределенно долго в голов-
ном мозге, сетчатке глаза или мышцах, где им-
мунный барьер слабее. Здесь они либо подверга-
ются обызвествлению, либо разрушаются с выхо-
дом токсоплазм и проникновением их в здоровые
клетки, что влечет за собой рецидив заболевания.
Этому способствует наличие иммунодефицитных
состояний у людей.

Жизненный цикл токсоплазмы характерен
для споровиков. В нем чередуются стадии мно-
жественного деления (шизогонии), гаметогонии и
спорогонии. Половой путь размножения (гамето-
гония) происходит только в организме животных
семейства кошачьих. Поэтому в синантропном
очаге кошка является потенциальным источником
и главным распространителем инфекции. Зараже-
ние кошки происходит при поедании больных гры-
зунов (зараженные мыши и крысы менее осторож-
ны), зараженных птиц или инвазированного мяса
домашних животных. Следует отметить, что сам-
ки кошек заражаются токсоплазмозом значитель-
но чаще по сравнению с самцами. Это связано с
тем, что они активно участвуют в добывании мы-
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шевидных грызунов, которые служат резервуаром
возбудителя в природе. В пищеварительном трак-
те кошки под действием протеолитических фер-
ментов желудка и тонкого кишечника стенки тка-
невых цист разрушаются с высвобождением ток-
соплазм. Паразиты проникают в эпителиальные
клетки кишечника, где они размножаются путем
множественного деления с образованием мерозо-
итов. Часть мерозоитов преобразуется в мужские
и женские половые клетки. В результате слияния
гамет образуются зиготы (ооцисты), заключенные
в плотную оболочку. Следует отметить, что неко-
торая часть токсоплазм проникает вглубь кишеч-
ной стенки и начинает развиваться и распростра-
няться гематогенно и лимфогенно по всему орга-
низму кошки. Весь цикл репродукции токсоплаз-
мы занимает 1-3 недели.

Из организма кошек ооцисты выделяются с
фекалиями в окружающую среду, попадают в по-
чву, воду, на растения, на предметы обихода, руки.
При благоприятных условиях в ооцисте через 1-5
дней происходит спорогония, т.е. деление зиготы
под оболочкой. В результате образуются две спо-
роцисты, а затем в каждой спороцисте – четыре
спорозоита (всего восемь спорозоитов). Ооцисты
хорошо сохраняются в почве в течение несколь-
ких лет.

Промежуточные хозяева (грызуны, зерноядные
птицы, травоядные млекопитающие) берут пищу с
поверхности почвы, которая может быть загряз-
нена фекалиями зараженных кошек, содержащи-
ми ооцисты. Ооцисты вместе с пищей попадают в
кишечник промежуточного хозяина, где из них выс-
вобождаются спорозоиты. Они проходят через
кишечную стенку и активно поглощаются макро-
фагами. Фагоцитоз носит незавершенный характер
(не происходит гибели паразита). Возбудитель дис-
семинирует по лимфатическим сосудам с макро-
фагами. В цитоплазме макрофагов начинается бес-
полое размножение путем деления паразита над-
вое, в результате чего образуется две, четыре,
восемь и более дочерних особей. На поздних эта-
пах размножения макрофаги погибают и высвобо-
дившиеся паразиты инвазируют в клетки печени,
селезенки, лимфатических узлов, нервной систе-
мы, глаз, скелетных мышц, миокарда, в которых
также происходит бесполое размножение.

Способностью проникать в клетку обладают
только бесполые стадии развития токсоплазмы
(спорозоиты, тахи- и брадизоиты). Все эти формы
паразита наряду с характерными органеллами со-
держат уникальный комплекс структур: микроне-
мы, роптрии и плотные гранулы. Эти структуры
имеют прямое отношение к процессу внедрения
паразита в клетку и предотвращения от перевари-
вания лизосомами клетки-хозяина. Проникновение

зоита в клетку хозяина происходит «щадящим пу-
тем» по типу фагоцитоза – без разрыва клеточной
мембраны, благодаря чему зараженная клетка про-
должает нормально функционировать. Проникно-
вение паразита начинается с впячивания плазма-
тической мембраны клетки-хозяина и образования
паразитофорной (паразитонесущей) вакуоли. При
этом паразит изменяет структуру мембраны па-
разитарной вакуоли (резкое сокращение интеграль-
ных белков, избирательное удаление некоторых
белков, встраивание новых белков и липидов). В
связи с этим лизосомы клетки-хозяина теряют спо-
собность сливаться с паразитофорными вакуоля-
ми и переваривать их содержимое, т.е. находяще-
гося внутри паразита.

Иммунитет
Абсолютное большинство людей резистентно

к токсоплазмозу, так как организм человека с пол-
ноценным иммунитетом легко справляется с ток-
соплазмами. Токсоплазмы вызывают интенсивный
клеточно-опосредованный иммунный ответ. Важ-
ная роль в этом процессе принадлежит дендрит-
ным клеткам, от регулирующей функции которых
во многом зависит исход инвазии, вызванной
Toxoplasma gondii. Дендритные клетки выраба-
тывают интерлейкин 12 (ИЛ-12), который оказы-
вает негативное влияние на рост паразитов на ста-
дии тахизоитов и направляет дифференцировку
СД4+ Т-лимфоцитов в направлении Th1 клеток.
Наиболее важным цитокином, регулирующим рост
токсоплазмы у человека является интерферон-.
Вскоре после заражения организм начинает выра-
батывать антитела класса IgМ (ранние антитела),
которые циркулируют в организме не более одно-
го года. Вслед за IgM в крови появляются IgG,
которые сохраняются всю жизнь. Определение
количества антител в крови позволяет судить о
сроке заражения.

У лиц с нормальной иммунной системой ток-
соплазмоз протекает латентно или проявляется в
виде разнообразных неспецифических симптомов.
Может быть недомогание, субфебрилитет, фарин-
гит, миалгии, увеличение периферических лимфо-
узлов и др. У пациентов с иммуннодефицитными
состояниями токсоплазмоз может приводить к не-
кротизирующему энцефалиту, эндокардиту, пневмо-
нии. Есть данные, что у 40% больных со СПИДом
развивается токсоплазмозный энцефалит.

 Особенностью врожденного токсоплазмоза
является развитие генерализованной (48%), менин-
гоэнцефалической (23%) и энцефалической (30%)
форм заболевания с высокой смертностью (44%)
и инвалидизацией детей (73%), затяжным течени-
ем процесса с исходом в вялотекущий хроничес-
кий энцефалит (40%), формированием хроническо-
го гепатита (51%). Наиболее тяжелые поражения
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наблюдаются при инфицировании матери в 1-м
триместре беременности. При заражении беремен-
ной женщины в более поздние сроки токсоплазмоз
у детей может проявляться через месяцы или годы.
Нарастающая гидроцефалия (водянка головного
мозга) может обнаружиться к концу 1-го года жиз-
ни, имбецильность (средняя степень слабоумия)
может стать очевидной к 10-12 годам.

Поражение глаз часто развивается при врож-
денной форме токсоплазмоза и значительно реже
– приобретенной. Признаками вовлечения органа
зрения в патологический процесс являются сниже-
ние остроты зрения, нередко на один глаз, воспа-
ление сетчатки и сосудистой оболочки глаза.

Классификация токсоплазмоза
I. По способу инфицирования:
 1. Приобретенный токсоплазмоз.
 2. Врожденный токсоплазмоз.
II. По клиническим проявлениям:
 1. Первично-латентная форма.
 2. Острый токсоплазмоз.
 3. Первично-хроническая форма (выраженная

и стертая).
 4. Вторично-хроническая форма (выраженная

и стертая).
 5. Вторично-латентная форма (с резидуальны-

ми явлениями или без них).

Эпидемиология
Токсоплазмозная инвазия у людей встречается

повсеместно, на всех континентах и во всех кли-
матогеографических зонах. Распространенность
токсоплазмоза выше на территориях с жарким и
влажным климатом, а также среди сельского на-
селения. Согласно данным иммунологических ис-
следований в мире токсоплазмами инфицировано
более 500 млн. человек. В средней полосе России
инфицированность составляет в среднем 15-25%,
в том числе в Москве – 25%. Число случаев врож-
денного токсоплазмоза колеблется от 1 на 1000 до
1 на 10000 новорожденных. Кроме человека, ток-
соплазма поражает более 300 видов животных и
60 видов птиц.

 Существуют природные и синантропные очаги
приобретенного токсоплазмоза. В природных оча-
гах циркуляция возбудителя происходит в основ-
ном по цепи жертва – хищник, в которой оконча-
тельным хозяином являются представители семей-
ства кошачьих, а промежуточным – многочислен-
ные млекопитающие животные и птицы. В природ-
ных очагах люди заражаются редко. В синантроп-
ных очагах возбудитель токсоплазмоза циркулиру-
ет при участии кошек как окончательных хозяев, у
которых происходит половое размножение парази-
та. Среди промежуточных хозяев наиболее пора-
женными оказываются свиньи, овцы, кролики,

куры, мыши, а из диких птиц – воробьи. Домашние
млекопитающие и синантропные птицы инвазиро-
ваны токсоплазмами значительно чаще, чем ди-
кие. Человек для токсоплазмы является промежу-
точным хозяином; в его клетках токсоплазма раз-
множается бесполым путем.

Основными источниками токсоплазмозной ин-
фекции у человека являются домашние животные.
Из домашних плотоядных ведущее значение име-
ет кошка-распространитель ооцист токсоплазм во
внешней среде. Важную эпидемиологическую роль
в заражении людей токсоплазмозом играют с/х
животные, в мясе которых могут содержаться ци-
сты токсоплазм, а также выделения при родах боль-
ных животных. В Центральном районе Российс-
кой Федерации исследование на токсоплазмоз сель-
скохозяйственных животных выявило антитела к
Toxoplasma gondii у 31% свиней, 21,5% голов круп-
ного рогатого скота, 23% овец, 26% кур; у 40%
собак, 80% взрослых бродячих и 39% домашних
кошек.

 Заражение человека происходит алиментарным
путем при проникновении ооцист или тканевых цист
(при употреблении сырых или полусырых мясных
продуктов, но чаще с немытыми овощами и
фруктами), реже через кожу (при разделке туш,
работах с лабораторным материалом) и транспла-
центарно у беременных (в среднем 1:2700 нормаль-
ных родов). Женщины обычно заражены несколь-
ко чаще, чем мужчины, вследствие привычки мно-
гих из них дегустировать сырой мясной фарш.

Клиника
Первичное инфицирование T.gondii приводит в

95-99% случаев к выработке специфических ан-
тител и формированию нестерильного иммуните-
та, без каких либо клинических проявлений забо-
левания. Такое состояние называется первично-
латентным токсоплазмозом и выявляется, как пра-
вило, при серологическом обследовании. Эти лица
не нуждаются в каких-либо терапевтических ме-
роприятиях. В зависимости от выраженности сни-
жения иммунитета у 1-3% инфицированных людей
возможно развитие первичнохронического токсоп-
лазмоза и очень редко (0,002%) острой формы ток-
соплазмоза. Первично-латентный токсоплазмоз
может трансформироваться в эти клинические
формы под влиянием ряда факторов, таких как
перенесенные острые инфекционные заболевания,
ВИЧ-инфекция, длительный прием глюкокортико-
стероидов или цитостатических препаратов, хро-
нический психоэмоциональный стресс, беремен-
ность.

Острый токсоплазмоз, развившийся в резуль-
тате первичного инфицирования, начинается остро
и протекает с выраженной интоксикацией, высо-
кой лихорадкой и поражением ЦНС по типу менин-
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гита (менингоэнцефалита). Отмечаются сильная
головная боль, рвота, менингеальный синдром, су-
дороги, моноплегии, гемиплегии, неврит зритель-
ных нервов. Часто беспокоят чувство ломоты,
мышечные и суставные боли. В начале болезни
серологические реакции и внутрикожная аллерги-
ческая проба с токсоплазмозом отрицательные.
Больные заторможены, нарушается сон, возмож-
ны галлюцинации. Может наблюдаться генерали-
зованная лимфоаденопатия. У части больных на
4-7-й день болезни появляется макулезная сыпь по
всему телу. На 4-5-й неделе болезни возможно раз-
витие миокардита. Заболевание протекает тяже-
ло и может закончиться летальным исходом.

Клинические проявления первично- и вторично-
хронического токсоплазмоза сходны. Заболевание
начинается постепенно. Больные жалуются на об-
щую слабость, аденамию, плохой аппетит, наруше-
ние сна, снижение памяти и интереса к окружаю-
щему. Наиболее характерным признаком хроничес-
кого токсоплазмоза является длительный субфеб-
рилитет, не поддающийся обычным средствам
терапии. Увеличение лимфоузлов (шейных, заты-
лочных, подмышечных, паховых) – второй по час-
тоте признак хронического токсоплазмоза. Пора-
жение ЦНС протекает чаще всего в виде базаль-
ного арахноидита, развиваются церебральная ги-
пертензия, диэнцефальный синдром, вегетососуди-
стые нарушения, возможны эпилептиформные при-
падки.

Больные жалуются на боли в мышцах: икронож-
ных, бедренных, поясничных. Беспокоят боли в
области сердца, сердцебиение. У 90% больных
выявляются изменения на ЭКГ, характерные для
миокардиодистрофии, возможно развитие миокар-
дита. Довольно частым симптомом является ге-
патомегалия. Характерно поражение глаз в виде
хориоретинитов, увеитов. Хронический токсоплаз-
моз протекает волнообразно. Периоды обострения
сменяются кратковременными ремиссиями, во
время которых клинические проявления болезни
стихают, а работоспособность больных улучшает-
ся.

Врожденный токсоплазмоз встречается доста-
точно редко и протекает в виде острой, латентной
и хронической форм. При инфицировании в первом
триместре беременности острый врожденный ток-
соплазмоз развивается в 15-20% и протекает тя-
жело, с генерализацией инфекции, проявлениями
энцефалита, интерстициальной пневмонии, экзанте-
мой, желтухой. Энцефалит, хориоретинит, экзанте-
ма и кальцификаты в веществе головного мозга –
характерный симптомокомплекс врожденного ток-
соплазмоза. Заболевание может быстро прогрес-
сировать и закончиться летальным исходом в пер-
вые недели жизни. В ряде случаев острота про-

цесса стихает и развивается вторично-хроничес-
кий токсоплазмоз, протекающий с общеинфекци-
онными симптомами и поражением ЦНС: отста-
вание умственного развития, гидро- и микроцефа-
лия, эпилептиформные припадки, парезы, парали-
чи, хориоретинит.

При инфицировании женщины в третьем триме-
стре беременности чаще всего формируются ла-
тентный или первичнохронический токсоплазмоз,
не угрожающие жизни ребенка и не вызывающие
задержку нервно-психического развития у детей.

Лабораторная диагностика
Выявление возбудителя проводят микроскопи-

ей полученных образцов, а также путем выделе-
ния токсоплазм из биоптатов и биологических жид-
костей с последующим культивированием на 10-
11-й суточных куриных эмбрионах или клетках
HeLa. Наибольшую ценность имеет выделение
токсоплазм, полученных от животных, зараженных
клиническим материалом. Белым мышам парен-
терально вводят кровь лиц, подозрительных на на-
личие токсоплазм, что помогает выявить острую
форму болезни микроскопией образцов тканей за-
раженных животных. В лечебных учреждениях
наиболее доступны серологические тесты на вы-
явление возбудителя.

 Для прижизненной диагностики токсоплазмоза
применяют серологические методы исследования,
позволяющие обнаружить наличие специфических
антител в сыворотке крови обследуемых: реакцию
связывания комплемента (РСК), реакцию непря-
мой иммунофлюоресценции (РНИФ), реакцию не-
прямой агглюцинации (РА), реакцию иммунофер-
ментного анализа (ИФА). Иммуноферментный
анализ популярен как метод серодиагностики ток-
соплазмоза во многих странах. Он привлекателен
высокой чувствительностью (93-100%) и специ-
фичностью, доступностью, автоматизацией про-
цесса исследования. Большие возможности для
индикации паразита имеет разработанная тест-си-
стема для выявления ДНК Tooxplasma gondii ме-
тодом ПЦР с праймерами, специфичными для
фрагмента ДНК данного возбудителя.

Лечение
Проводится в условиях специализированного

стационара. В лечении острых форм токсоплазмо-
за используется сочетание 2-х или 3-х антипрото-
зойных препаратов. Взрослым назначают хлори-
дин (син.: тиндурин, пириметамин, дараприм) в пер-
вые два дня в суточной дозе 100 мг в два приема,
затем по 75 мг в сутки + фансидар 2 г в сутки +
тетрациклин 1,2 г в сутки до 10-го дня апирексии.
Хороший эффект достигается при назначении би-
септола-480 по 2 табл. 2 раза в день в течение 10
дней и трихопола по 0,25 3 раза в день.
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При хроническом токсоплазмозе назначение
этиотропных препаратов целесообразно только в
начальной стадии обострения болезни. Курс лече-
ния состоит из 3 циклов продолжительностью 5
дней каждый, перерыв между циклами 7-10 дней.
После завершения курса этиотропного лечения
больным хроническим токсоплазмозом назначает-
ся иммунотерапия токсоплазмином, который со-
держит комплекс всех антигенов токсоплазмы.

Профилактическое лечение беременных прово-
дится только после 20-й недели беременности ро-
вамицином по 1,5 млн.ед 2-3 раза в день в течение
4-х недель, прекращается за 18-20 дней до родов.

Профилактика
Основным источником токсоплазм в индустри-

ально развитых странах являются мясные продук-
ты, подвергшиеся недостаточной термической
обработке или употреблении их в сыром виде. Так,
25% баранины, 25% свинины и 1% говядины кон-
таминированы цистами токсоплазм. Исследования,
проводившиеся в Норвегии, Италии и Франции,
показали, что употребление в пищу сырого и недо-
статочно термически обработанного мяса, немы-
тых овощей и фруктов, использование немытых
после резки сырого мяса ножей и разделочных
досок, несоблюдение правил личной гигиены и убор-
ки уличных «кошачьих туалетов» являются фак-
торами риска инфицирования токсоплазмами. Для
профилактики всех форм токсоплазмоза важно со-
блюдать правила личной гигиены и правила содер-
жания кошек. В связи с этим следует не выпус-
кать домашних кошек на улицу, кормить кошек
только готовым кормом, не давать им обрезков
сырого мяса; не реже одного раза в день очищать
и дезинфицировать «кошачий туалет». Беременным
женщинам избегать контакта с объектами внеш-
ней среды, которые могут быть контаминированы
фекалиями кошек. Не пробовать мясо в процессе
приготовления; готовить мясо таким образом, что-
бы его внутренние слои подвергались термичес-
кой обработке не ниже 600С. Наибольший риск
инфицирования детей представляет садовая зем-
ля или песочницы, которые могут быть длительно
контаминированы кошачьими экскрементами. Осо-

бенно тщательно меры предосторожности следу-
ет соблюдать беременным женщинам, пациентам
с иммунодефицитным состоянием и медицинско-
му персоналу, контактирующему с контаминирован-
ным материалом.
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Òîêñîïëàçìîç (ÒÏ) — ïàðàçèòàðíîå çàáîëåâà-

íèå ÷åëîâåêà è æèâîòíûõ, âûçûâàåìîå òîêñî-

ïëàçìàìè. Âîçáóäèòåëü òîêñîïëàçìîçà —

Toxoplasma gondii — îòíîñèòñÿ ê òèïó Protozoa,

ïîäòèïó Sporozoà, îòðÿäó Eucoccidia. Èñòî÷íèê

èíâàçèè — ðàçëè÷íûå âèäû (ñâûøå 180) äîìàø-

íèõ è äèêèõ ìëåêîïèòàþùèõ (êîøêè, ñîáàêè,

êðîëèêè; õèùíèêè, òðàâîÿäíûå, ãðûçóíû). ÒÏ —

øèðîêî ðàñïðîñòðàí¸ííàÿ èíôåêöèÿ, õàðàêòåðè-

çóþùàÿñÿ ïîëèìîðôèçìîì êëèíè÷åñêèõ ïðîÿâ-

ëåíèé è çíà÷èòåëüíîé âàðèàáåëüíîñòüþ òå÷åíèÿ:

îò çäîðîâîãî, áåññèìïòîìíîãî íîñèòåëüñòâà äî

òÿæ¸ëûõ, ëåòàëüíûõ ôîðì áîëåçíè [1].

ÒÏ ÿâëÿåòñÿ îäíîé èç âàæíûõ ïðè÷èí èíôåê-

öèîííîé ïåðèíàòàëüíîé ïàòîëîãèè. Óñòàíîâëå-

íî, ÷òî ïðè ÒÏ îïàñíîñòü äëÿ ïëîäà ïðåäñòàâëÿåò

îñòðàÿ ñâåæåïðèîáðåò¸ííàÿ èíôåêöèÿ ìàòåðè.

Íà êàæäóþ òûñÿ÷ó íîâîðîæä¸ííûõ ïðèõîäèòñÿ

îò 1 äî 8 äåòåé ñ âðîæä¸ííîé òîêñîïëàçìåííîé

èíôåêöèåé. Ïî ÷àñòîòå âðîæä¸ííûé ÒÏ çàíèìà-

åò 2-å ìåñòî ñðåäè âíóòðèóòðîáíûõ èíôåêöèé,

ïîñëå öèòîìåãàëîâèðóñíîé èíôåêöèè [2].

Ýïèäåìèîëîãèÿ
T.gondii — âíóòðèêëåòî÷íûé ïàðàçèò, êîòî-

ðûé ðàçìíîæàåòñÿ òîëüêî â æèâûõ êëåòêàõ. Ïðè

ðàçìíîæåíèè áîëüøîãî êîëè÷åñòâà òîêñîïëàçì

(èíîãäà áîëåå 100 ïàðàçèòîâ â îäíîé êëåòêå) îá-

ðàçóåòñÿ òàê íàçûâàåìàÿ «ïñåâäîöèñòà». Òîêñî-

ïëàçìû ðàçìíîæàþòñÿ âíóòðè êëåòîê ìîçãà, ëèì-

ôàòè÷åñêèõ óçëîâ, ïå÷åíè, ë¸ãêèõ è ñåðäå÷íîé

ìûøöû ïóò¸ì ïðîäîëüíîãî äåëåíèÿ èëè âíóòðåí-

íåãî ïî÷êîâàíèÿ [2].

Îñíîâíûì èñòî÷íèêîì èíôåêöèè äëÿ ÷åëîâå-

êà ïðè ÒÏ ÿâëÿþòñÿ äîìàøíèå êîøêè. Â èõ îðãà-

íèçìå âîçáóäèòåëü ïðîõîäèò ïîëíûé öèêë ðàçâè-

òèÿ è â âèäå îîöèñò âûâîäèòñÿ íàðóæó. Èìåííî

äîìàøíèì êîøêàì, êàê îêîí÷àòåëüíîìó õîçÿè-

íó, ïðèíàäëåæèò öåíòðàëüíîå ìåñòî â ïîääåðæà-

íèè öèðêóëÿöèè T.gondii â íàñåë¸ííûõ ïóíêòàõ

[2]. Áîëüøèíñòâî ñëó÷àåâ ãîðèçîíòàëüíîé ïåðå-

äà÷è äëÿ ÷åëîâåêà îáóñëîâëåíî ëèáî çàãëàòûâà-

íèåì òêàíåâûõ öèñò ïðè óïîòðåáëåíèè çàðàæ¸í-

íîãî ìÿñà ëèáî ïðè ïðîãëàòûâàíèè ïî÷âû, âîäû è

ïèùè, çàãðÿçí¸ííûõ ñïîðóëèðîâàííûìè îîöèñ-

òàìè, ïðîèñõîäÿùèìè èç îêðóæàþùåé ñðåäû èëè

íåïîñðåäñòâåííî èç êîøà÷üèõ ôåêàëèé [3].

Çàðàæåíèå ÷åëîâåêà T.gondii ïðîèñõîäèò ïðè

óïîòðåáëåíèè ìÿñíûõ ïðîäóêòîâ è ÿèö, íå ïðî-
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Â ñòàòüå ïðåäñòàâëåíû ñîâðåìåííûå ëèòåðàòóðíûå è ñîáñòâåííûå äàííûå îá ýïèäåìèîëîãèè, äèàãíîñòèêå è ëå÷åíèè
òîêñîïëàçìîçà. Îñîáîå âíèìàíèå óäåëÿåòñÿ èíôèöèðîâàíèþ ïàðàçèòîì âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè. Ñïèðàìèöèí ÿâëÿåòñÿ
ïðåïàðàòîì âûáîðà ïðè îñòðîì òîêñîïëàçìîçå ó áåðåìåííûõ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: òîêñîïëàçìîç, Toxoplasma gondii, ýïèäåìèîëîãèÿ, äèàãíîñòèêà, ëå÷åíèå, ñïèðàìèöèí.

The up-to-date literature and original data on the epidemiology, diagnosis and treatment of toxoplasmosis are presented .
Particular attention is paid to the parasite infection during pregnancy. Spiramycin is the drug of choice for acute toxoplasmosis in
pregnant women.

Key words: toxoplasmosis, Toxoplasma gondii, epidemiology, diagnostics, treatment, spiramycin.
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Íîâîñèáèðñêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò



øåäøèõ äîñòàòî÷íóþ òåðìè÷åñêóþ îáðàáîòêó. Íå

èñêëþ÷åíà âîçìîæíîñòü çàðàæåíèÿ ïðè ïîïàäà-

íèè âîçáóäèòåëÿ íà ñëèçèñòûå îáîëî÷êè è ïî-

âðåæä¸ííûå êîæíûå ïîêðîâû, òðàíñìèññèâíûì

ïóò¸ì, âîçìîæíî è âíóòðèóòðîáíîå çàðàæåíèå. 

Ôàêòîðû, êîòîðûå ìîãóò ñïîñîáñòâîâàòü ïî-

ÿâëåíèþ â îðãàíèçìå ïàðàçèòà è ïîâûøàòü ðèñê

âîçíèêíîâåíèÿ ÒÏ: 

— êîíòàêò ñ çàðàæ¸ííûìè æèâîòíûìè, íà-

ïðèìåð, èñïîëüçîâàíèå â áûòó íåìûòûõ ïîñëå

óáîðêè êîøà÷üåãî òóàëåòà èëè ëþáîãî äðóãîãî

êîíòàêòà ðóê ñ êîøà÷üèìè ýêñêðåìåíòàìè;

— êîíòàêò ñ ñûðûì èëè íåäîñòàòî÷íî ïðè-

ãîòîâëåííûì ìÿñîì è óïîòðåáëåíèå åãî â ïèùó.

Ïðåäïîëàãàåòñÿ, ÷òî ïðèìåðíî 25—30% ìè-

ðîâîé ÷åëîâå÷åñêîé ïîïóëÿöèè èíôèöèðîâàíî

òîêñîïëàçìîé. Ïðè ýòîì ïîêàçàòåëè ðàñïðîñòðà-

í¸ííîñòè ðàçëè÷àþòñÿ ìåæäó ñòðàíàìè (îò 10 äî

80%), çà÷àñòóþ â ïðåäåëàõ îäíîé ñòðàíû èëè äàæå

ìåæäó ðàçëè÷íûìè îáùèíàìè â òîé æå îáëàñòè.

Íèçêèå ïîêàçàòåëè èíôèöèðîâàííîñòè T.gondii
(îò 10 äî 30%) íàáëþäàëèñü â Ñåâåðíîé Àìåðèêå,

â Þãî-Âîñòî÷íîé Àçèè è â Ñåâåðíîé Åâðîïå.

Óìåðåííûå ïîêàçàòåëè ðàñïðîñòðàí¸ííîñòè

T.gondii (îò 30 äî 50%) áûëè îáíàðóæåíû â ñòðà-

íàõ Öåíòðàëüíîé è Þæíîé Åâðîïû, à âûñîêèå

ïîêàçàòåëè ðàñïðîñòðàí¸ííîñòè T.gondii áûëè

âûÿâëåíû â Ëàòèíñêîé Àìåðèêå è â òðîïè÷åñêèõ

àôðèêàíñêèõ ñòðàíàõ [3]. 

Äàííûå î ðàñïðîñòðàí¸ííîñòè T.gondii â Ðîñ-

ñèè è ñîñåäíèõ ñòðàíàõ áûâøåãî ÑÑÑÐ ôðàãìåí-

òàðíû è âûïîëíåíû ñ èñïîëüçîâàíèåì ðàçëè÷íûõ

äèàãíîñòè÷åñêèõ ìåòîäîâ, ÷òî ïîçâîëÿåò ëèøü

ïðèáëèçèòåëüíî ñðàâíèâàòü ïîêàçàòåëè â ðàçíûõ

ðåãèîíàõ. 

Â ìíîãîëåòíåì èññëåäîâàíèè ïîëó÷åíû äàí-

íûå îá èíôèöèðîâàííîñòè íàñåëåíèÿ T.gondii â

Îìñêîé îáëàñòè. ×àñòîòà âûÿâëåíèÿ àíòèòåë

êëàññà IgG ê T.gondii ìåòîäîì ÈÔÀ â ñëó÷àéíîé

âûáîðêå íàñåëåíèÿ Îìñêîé îáëàñòè â 2002—2006

ãã. ñîñòàâèëà ó äåòåé 11,6%, ó âçðîñëûõ — 20,1%

[4]. Ïðè äëèòåëüíîì ìîíèòîðèíãå îòìå÷åíî áî-

ëåå ÷åì äâóêðàòíîå óâåëè÷åíèå ÷àñòîòû âûÿâëå-

íèÿ àíòèòåë ê T.gondii â îáùåé ïîïóëÿöèè æèòå-

ëåé Îìñêîé îáëàñòè çà 15 ëåò (1992—2006 ãã.) ñ

14,4% äî 33,2%. Ó æèòåëåé ñåëüñêîé ìåñòíîñòè

ñåðîïîçèòèâíîñòü áûëà âûøå â 2,5 ðàçà ïî ñðàâ-

íåíèþ ñ ãîðîäñêèìè æèòåëÿìè. Âàæíî, ÷òî â ðå-

çóëüòàòå èçó÷åíèÿ àâèäíîñòè IgG-àíòèòåë ïîêà-

çàíî, ÷òî ó áåðåìåííûõ îñòðûé ÒÏ èìåë ìåñòî â

4,2% ñëó÷àåâ, ïîäîñòðûé — â 6,1% ñëó÷àåâ. 

Èíòåðåñíî, ÷òî â íåäàâíåì èññëåäîâàíèè â

Êûðãûçñòàíå ñåðîðàñïðîñòðàí¸ííîñòü T.gondii,
íàïðîòèâ, ñîñòàâèëà ëèøü 6,2% â ñåëüñêîé ãîðíîé

ìåñòíîñòè è 19,0% ó æèòåëåé ñòîëèöû (ã. Áèøêåê)

[5]. Îòíîñèòåëüíî íèçêèå ïîêàçàòåëè âûÿâëåíèÿ

òîêñîïëàçìåííûõ àíòèòåë ó íàñåëåíèÿ ýòîé ñòðà-

íû, âåðîÿòíî, ñâÿçàíû íå ñ ðåäêèì èíâàçèðîâàíè-

åì, à îáúÿñíèìû èñïîëüçîâàíèåì åâðîïåéñêèõ

ÈÔÀ äèàãíîñòèêóìîâ ñ íèçêîé äèàãíîñòè÷åñêîé

÷óâñòâèòåëüíîñòüþ, ÷òî ïîâëåêëî çà ñîáîé ãèïî-

äèàãíîñòèêó. Â ñîñåäíåì Óçáåêèñòàíå ñåðîðàñ-

ïðîñòðàí¸ííîñòü T.gondii âàðüèðîâàëà îò 14,6 äî

24,6% ó ëèö â âîçðàñòå 15—40 ëåò [6].

Â Äàãåñòàíå ðàñïðîñòðàí¸ííîñòü ÒÏ áûëà

çíà÷èòåëüíî âûøå â Ìàõà÷êàëå, ÷åì â ãîðíûõ

ñåëüñêèõ ðåãèîíàõ. Ïðè ýòîì ðåçóëüòàò îáñëåäî-

âàíèÿ 1185 æåíùèí â Ìàõà÷êàëå ïîêàçàë, ÷òî

îêîëî 1/4 èç íèõ ñîäåðæàëè êîøåê è ñðåäè íèõ

îòìå÷åíà áîëåå âûñîêàÿ èíôèöèðîâàííîñòü

(65,4%) ïî ñðàâíåíèþ ñ òåìè, êîòîðûå íå ñîäåð-

æàò æèâîòíûõ (40,0%) [2].

Íàìè â òå÷åíèå ïîñëåäíåãî äåñÿòèëåòèÿ èçó-

÷àëàñü èíôèöèðîâàííîñòü T.gondii â íåêîòîðûõ

ñóáúåêòàõ ÐÔ â Ñèáèðñêîì ôåäåðàëüíîì îêðóãå.

Îáðàçöû ñûâîðîòîê áûëè ïîëó÷åíû â ñëó÷àé-

íûõ âûáîðêàõ äîíîðîâ êðîâè. Îáñëåäîâàíî â

îáùåé ñëîæíîñòè 28 831 ÷åëîâåê ïðè ïîìîùè

ÈÔÀ äèàãíîñòèêóìà — íàáîðà ðåàãåíòîâ «Âåê-

òîÒîêñî-IgG» ïðîèçâîäñòâà ÇÀÎ «Âåêòîð-

Áåñò». Ðàñïðîñòðàí¸ííîñòü òîêñîïëàçìåíîé èí-

ôåêöèè ñðåäè âçðîñëîãî íàñåëåíèÿ Ñèáèðè

ïîêàçàíà â òàáëèöå. Çà èçó÷åííûé ïåðèîä

(2005—2015 ãã.) íå âûÿâëåíî ñóùåñòâåííîé äè-

íàìèêè ïîêàçàòåëåé ñðåäè íàñåëåíèÿ â ðåãèî-

íàõ Ñèáèðè. 

Òàêèì îáðàçîì, ÷àñòîòà âûÿâëåíèÿ ÒÏ áûëà

ñõîäíà â òð¸õ êðóïíûõ ãîðîäàõ (30,7—37,1%), ãî-

ðàçäî âûøå áûëà â ñðàâíèòåëüíî íåáîëüøîì Ðóá-

öîâñêå (58,1%) è ïðîìåæóòî÷íàÿ â Îìñêå (52,2%).

Ìîæíî ïðåäïîëîæèòü, ÷òî áîëüøàÿ èíôèöèðî-

âàííîñòü òîêñîïëàçìàìè íàñåëåíèÿ Ðóáöîâñêà è

Îìñêà ñâÿçàíà ñ ïðèâëå÷åíèåì äëÿ äîíîðñòâà â

ýòèõ ãîðîäàõ çíà÷èòåëüíîé äîëè ñåëüñêîãî íàñåëå-

íèÿ, ñðåäè êîòîðîãî òîêñîïëàçìîç áîëåå  ðàñïðî-

ñòðàí¸í. Ïî äàííûì äðóãèõ àâòîðîâ, ñåðîðàñïðî-

ñòðàí¸ííîñòü T.gondii ñîñòàâèëà 30,0% â

Õàáàðîâñêå ñ ðàâíîé ÷àñòîòîé ó ìóæ÷èí è æåíùèí

[7], ÷òî ñõîäíî ñ ïîëó÷åííûìè íàìè äàííûìè.

Êðîìå òîãî, íàìè áûëè îáñëåäîâàíû æèòåëè

äâóõ ïîñåëêîâ ßìàëî-Íåíåöêîãî ÀÎ — Õàðàì-

ïóð, ãäå ïðîæèâàþò ëåñíûå íåíöû, è Ñàìáóðã —
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИКУЮЩЕМУ ВРАЧУ

Ïîêàçàòåëü Íîâîñèáèðñê Òîìñê Êðàñíîÿðñê Îìñê Ðóáöîâñê (Àëòàéñêèé êðàé)
ðàñïðîñòðàí¸ííîñòü, %

Íàëè÷èå â êðîâè IgG àíòèòåë 32,9 37,1 30,7 52,2 58,1

Результаты многолетнего мониторинга распространённости T.gondii среди взрослого населения  в регионах
Сибирского федерального округа (2005—2015 гг.)



ìåñòî æèòåëüñòâà òóíäðîâûõ íåíöåâ. Îòìå÷åíî

çíà÷èòåëüíîå ðàçëè÷èå ìåæäó äâóìÿ ïîñåëåíèÿ-

ìè: 23,6% çàðàæ¸ííîñòè T.gondii â Õàðàìïóðå è

59,8% â Ñàìáóðãå. Íàäî îòìåòèòü, ÷òî íàñåëåíèå

ï. Õàðàìïóð ïðîæèâàåò â áîëåå áëàãîïðèÿòíûõ

ñàíèòàðíî-ãèãèåíè÷åñêèõ óñëîâèÿõ, ñîîòâåòñò-

âåííî ýòèì ìîæíî îáúÿñíèòü áîëåå íèçêèå ïîêà-

çàòåëè åãî èíâàçèðîâàííîñòè òîêñîïëàçìàìè.

Â àíàëîãè÷íîì èññëåäîâàíèè ðàñïðîñòðàí¸í-

íîñòè T.gondii ñðåäè íàñåëåíèÿ Íåíåöêîãî àâòî-

íîìíîãî îêðóãà è Êàì÷àòñêîé îáëàñòè âûÿâëåíû

ðåçêî îòëè÷àþùèåñÿ ïîêàçàòåëè èíôèöèðîâàí-

íîñòè íàñåëåíèÿ òîêñîïëàçìàìè: â Íåíåöêîì àâ-

òîíîìíîì îêðóãå ñïåöèôè÷åñêèå àíòèòåëà âûÿâ-

ëåíû ó 36,3% ëþäåé, à â Êàì÷àòñêîé îáëàñòè —

òîëüêî ó 13% íàñåëåíèÿ. Àíàëèç ýïèäåìèîëîãè-

÷åñêîé ñèòóàöèè ïîêàçàë ðàçëè÷èÿ â öèðêóëÿöèè

âîçáóäèòåëÿ â äàííûõ ðåãèîíàõ, ñâÿçàííûå ñ îñî-

áåííîñòÿìè ïèòàíèÿ, îáðàçà æèçíè è ïðîôåññèè

íàñåëåíèÿ. Òàê, âûñîêèé ïðîöåíò ñåðîïîçèòèâ-

íîñòè íàñåëåíèÿ T.gondii â Íåíåöêîì àâòîíîì-

íîì îêðóãå ñâÿçàí âî ìíîãîì ñ óïîòðåáëåíèåì

ñûðîãî ìÿñà àáîðèãåíàìè. Äîëÿ ñåðîïîçèòèâíûõ

ëèö ñðåäè ðóññêèõ ñîñòàâèëà 26,5%, ñðåäè êîìè —

37,5%, ñðåäè íåíöåâ — 40,7%. Íà Êàì÷àòêå òàêîé

çàêîíîìåðíîñòè íå áûëî âûÿâëåíî [8].

Ñåðîðàñïðîñòðàí¸ííîñòü T.gondii óâåëè÷èâà-

åòñÿ ñ âîçðàñòîì. Â íàøåì èññëåäîâàíèè èíôè-

öèðîâàííîñòü òîêñîïëàçìàìè äåòåé øêîëüíîãî

âîçðàñòà â ã. Íîâîñèáèðñêå îêàçàëàñü çíà÷èòåëü-

íî íèæå ýòîãî ïîêàçàòåëÿ ñðåäè âçðîñëîãî íàñå-

ëåíèÿ è ñîñòàâèëà 16,7%. 

Òàêèì îáðàçîì, ðàñïðîñòðàí¸ííîñòü T.gondii
â Ðîññèéñêîé Ôåäåðàöèè èìååò íåâûñîêèå èëè

ñðåäíèå ïîêàçàòåëè, ÷òî ïðèìåðíî ñîîòâåòñòâóåò

íàñåëåíèþ åâðîïåéñêèõ ñòðàí, îäíàêî â íåêîòî-

ðûõ ñåëüñêèõ ðåãèîíàõ Ðîññèè ÷àñòîòà çàðàæåí-

íîñòè âûøå, ÷òî ñâÿçàíî ñ îñîáåííîñòÿìè îáðàçà

æèçíè â ñåëüñêîé ìåñòíîñòè.

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ
Ðàçëè÷àþò ïðèîáðåò¸ííûé (îñòðûé è õðîíè-

÷åñêèé) è âðîæä¸ííûé ÒÏ. Ïðèîáðåò¸ííûé ÒÏ

÷àùå îñòàåòñÿ áåññèìïòîìíûì, íî èíîãäà ðàç-

âèâàþòñÿ êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ â âèäå ñëà-

áîñòè, ëèõîðàäêè, àíãèíû, ìèàëãèè; ðåæå

âñòðå÷àþòñÿ ïÿòíèñòî-ïàïóë¸çíàÿ ñûïü è ãåïà-

òîñïëåíîìåãàëèÿ. Êëèíè÷åñêîå òå÷åíèå îòíî-

ñèòåëüíî ë¸ãêîå ñ ñàìîïðîèçâîëüíûì èçëå÷åíè-

åì, íî ó ëèö ñ èììóíîäåôèöèòîì çàáîëåâàíèå

îáû÷íî ïðèíèìàåò õðîíè÷åñêîå òå÷åíèå ñ ïîðà-

æåíèåì ÖÍÑ âïëîòü äî î÷àãîâûõ àáñöåññîâ è

ïðîäóêòèâíîãî ýíöåôàëèòà, à òàêæå ñ ðàçâèòèåì

ìèîêàðäèòîâ è ïíåâìîíèé. 

ÒÏ êðàéíå îïàñåí äëÿ áåðåìåííûõ æåíùèí,

ïîñêîëüêó âûçûâàåò ïðåðûâàíèå áåðåìåííîñòè â

ðàííèå ñðîêè, ìåðòâîðîæäåíèå, ðîæäåíèå äåòåé ñ

àíîìàëèÿìè ðàçâèòèÿ è ïîðàæåíèåì ÖÍÑ è äðó-

ãèõ îðãàíîâ. Ïî ðàçíûì äàííûì îò 0,5—1% [1] äî

5—7% [9] æåíùèí âïåðâûå èíôèöèðóþòñÿ â ïåðè-

îä áåðåìåííîñòè. Ïðè èíôèöèðîâàíèè æåíùèí â

òå÷åíèå âñåãî ïåðèîäà áåðåìåííîñòè ðîæäàåòñÿ

39% äåòåé ñ âðîæä¸ííûì ÒÏ. Ïðè ïåðâè÷íîé èí-

ôåêöèè â ïåðèîä áåðåìåííîñòè âîçáóäèòåëü ïðî-

íèêàåò ÷åðåç ôåòîïëàöåíòàðíûé áàðüåð, îñîáåííî

â ñëó÷àå åãî íàðóøåíèÿ. Ïåðåäà÷à âîçáóäèòåëÿ

ïëîäó ïðè îñòðîì ÒÏ îñóùåñòâëÿåòñÿ â 40—50%

ñëó÷àåâ, ïðè çàðàæåíèè ïëîäà â ïåðâîì òðèìåñòðå

òÿæ¸ëàÿ ôîðìà âñòðå÷àåòñÿ â 40%, ïðè çàðàæåíèè

âî âòîðîì èëè òðåòüåì òðèìåñòðå — â 17,0—23,0%

è â 2,7—5,5% ñëó÷àåâ ñîîòâåòñòâåííî [9]. 

Ïðè âðîæä¸ííîì ÒÏ â ðÿäå ñëó÷àåâ âîçìîæíî

ìåðòâîðîæäåíèå èëè ñìåðòü ðåáåíêà ñðàçó ïîñëå

ðîæäåíèÿ. Ó íîâîðîæä¸ííûõ ÷àñòî ðåãèñòðèðó-

þòñÿ ïÿòíèñòî-ïàïóëåçíàÿ ñûïü, ãåíåðàëèçîâàí-

íàÿ ëèìôàäåíîïàòèÿ, æåëòóõà, òðîìáîöèòîïå-

íèÿ, âîçìîæíà òàêæå ãèäðîöåôàëèÿ. Ïðè

êîìïüþòåðíîé òîìîãðàôèè èëè ðåíòãåíîãðàôèè

÷åðåïà èíîãäà âûÿâëÿþò öåðåáðàëüíûå êàëüöè-

ôèêàòû. Ëàòåíòíûé âðîæä¸ííûé ÒÏ ìîæåò ïðî-

ÿâëÿòüñÿ ÷åðåç íåñêîëüêî ìåñÿöåâ èëè ÷åðåç ìíî-

ãî ëåò ïîñëå ðîæäåíèÿ. Èñõîäàìè âðîæä¸ííîãî

ÒÏ ÷àñòî áûâàþò óìñòâåííàÿ îòñòàëîñòü, óõóäøå-

íèå çðåíèÿ è ñëóõà äî ïîëíîé ñëåïîòû è ãëóõîòû.

Â íàñòîÿùåå âðåìÿ ÒÏ — ñàìîå ðàñïðîñòðàí¸í-

íîå âðîæä¸ííîå ïàðàçèòàðíîå çàáîëåâàíèå, ïðåä-

ñòàâëÿþùåå ñåðü¸çíóþ óãðîçó äëÿ ïëîäà [7].

Â ìåòà-àíàëèçå ñòàòåé, èíäåêñèðîâàíííûõ â

áàçå PubMed, îêàçàëîñü, ÷òî ðèñê ðàçâèòèÿ øèçî-

ôðåíèè â äàëüíåéøåì ñâÿçàí ñ ïðåíàòàëüíûì èí-

ôèöèðîâàíèåì íåêîòîðûìè ïàòîãåíàìè. Ðèñê

äëÿ ÒÏ ñîñòàâèë 2,6, áóäó÷è òðåòüèì ïîñëå âèðó-

ñà ãðèïïà (ðèñê 3,0) è ìàòåðèíñêîé èíôåêöèè ïî-

ëîâûõ/ðåïðîäóêòèâíûõ îðãàíîâ, âêëþ÷àþùèõ

ýíäîìåòðèò, öåðâèöèò, âîñïàëèòåëüíûå çàáîëå-

âàíèÿ òàçîâûõ îðãàíîâ, âàãèíèò, ñèôèëèñ, îñòðî-

êîíå÷íûå êîíäèëîìû è ãîíîðåþ (ðèñê 5,0) [10].

Â äðóãîì èññëåäîâàíèè ó âçðîñëûõ àññîöèà-

öèè IgG àíòèòåë ê T.gondii áûëè íàéäåíû äëÿ øè-

çîôðåíèè (ðèñê 1,81), áèïîëÿðíûõ ðàññòðîéñòâ

(ðèñê 1,52), îáñåññèâíî-êîìïóëüñèâíûõ ðàññò-

ðîéñòâ (ðèñê 3,4) è àääèêöèé (ðèñê 1,91), íî íå

äëÿ äåïðåññèè (ðèñê 1,21) [11].

Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà
Èç-çà îòñóòñòâèÿ ïàòîãíîìîíè÷íûõ ñèìïòî-

ìîâ ïîñòàíîâêà äèàãíîçà ïåðâè÷íîãî ÒÏ íà îñíî-

âàíèè êëèíè÷åñêîé êàðòèíû ïðàêòè÷åñêè èñ-

êëþ÷åíà, ïîýòîìó ðåøàþùóþ ðîëü ïðèîáðåòàþò

ìåòîäû ëàáîðàòîðíîé äèàãíîñòèêè: îïðåäåëåíèå

ñïåöèôè÷åñêèõ àíòèòåë è âûÿâëåíèå ñàìîãî âîç-

áóäèòåëÿ. 

Ëàáîðàòîðíàÿ äèàãíîñòèêà ÒÏ âêëþ÷àåò êîì-

ïëåêñ ëàáîðàòîðíûõ òåñòîâ:

— ïðÿìûõ, íàïðàâëåííûõ íà âûÿâëåíèå âîç-

áóäèòåëÿ, åãî àíòèãåíîâ èëè ÄÍÊ (ïàðàçèòîëîãè-
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÷åñêèé ìåòîä, ðåàêöèÿ èììóíîôëþîðåñöåíöèè —

ÐÈÔ, ïîëèìåðàçíàÿ öåïíàÿ ðåàêöèÿ — ÏÖÐ);

— íåïðÿìûõ (ñåðîëîãè÷åñêèõ), íàïðàâëåí-

íûõ íà âûÿâëåíèå ñïåöèôè÷åñêèõ àíòèòåë êëàñ-

ñîâ IgM, IgA, IgG â èììóíîôåðìåíòíîì àíàëèçå

(ÈÔÀ) è àíòèòåë ê îòäåëüíûì áåëêàì ïàðàçèòà â

èììóíîáëîòå ñ öåëüþ ïîäòâåðæäåíèÿ ñïåöè-

ôè÷íîñòè è óñòàíîâëåíèÿ ôàçû èíôåêöèîííîãî

ïðîöåññà [9].

ÏÖÐ ïîçâîëÿåò îáíàðóæèòü ãåíåòè÷åñêèé

ìàòåðèàë òîêñîïëàçì â êðîâè, ëèêâîðå è áèîïòà-

òàõ è èìååò âûñîêîå äèàãíîñòè÷åñêîå çíà÷åíèå

ïðè îñòðîì è âðîæä¸ííîì òîêñîïëàçìîçå, à òàê-

æå ïðè ìîíèòîðèíãå ó áîëüíûõ ÑÏÈÄîì, ïðè

ýòîì äåòåêöèÿ ÄÍÊ T.gondii â êðîâè è (èëè) â

ëèêâîðå îäíîçíà÷íî óêàçûâàåò íà ðàçâèòèå ïàðà-

çèòîçà. ÈÔÀ øèðîêî èñïîëüçóåòñÿ ïðè ïåðèíà-

òàëüíîì ñêðèíèíãå è äëÿ âåðèôèêàöèè äèàãíîçà,

ïîçâîëÿåò âûÿâëÿòü â ñûâîðîòêå (ïëàçìå) è â

ñïèííîìîçãîâîé æèäêîñòè ñïåöèôè÷åñêèå àíòè-

òåëà (÷àùå âñåãî îïðåäåëÿþò àíòèòåëà êëàññîâ

IgÌ è IgG ê T.gondii). Ïàðàëëåëüíîå ïðèñóòñòâèå

IgM è IgG ñâèäåòåëüñòâóåò î íåäàâíåì èíôèöè-

ðîâàíèè òîêñîïëàçìàìè. 

Äëÿ ñåðîëîãè÷åñêîé äèàãíîñòèêè ìîãóò èñ-

ïîëüçîâàòüñÿ òåñò-ñèñòåìû, âûÿâëÿþùèå IgG,

IgM, IgA è IgG-àâèäíîñòü. Ýòî òàê íàçûâàåìàÿ

ìèíèìàëüíàÿ òîêñîïëàçìåííàÿ ïàíåëü [12]. Äèà-

ãíîñòè÷åñêàÿ öåííîñòü ÏÖÐ ïîâûøàåòñÿ ïðè ñî-

÷åòàíèè ñ ñåðîëîãè÷åñêèìè ìåòîäàìè [9].

Ïðè ïîïàäàíèè òîêñîïëàçì â îðãàíèçì ÷åëîâå-

êà ÷åðåç 7—14 äíåé íà÷èíàåòñÿ ïåðâè÷íûé ãóìî-

ðàëüíûé èììóííûé îòâåò: ïðîäóöèðóþòñÿ ñïåöè-

ôè÷åñêèå IgM (Toxo-IgM). Ìàêñèìàëüíûé óðîâåíü

êîíöåíòðàöèè Toxo-IgM äîñòèãàåòñÿ ê 20—30-ó

äíþ îò íà÷àëà èíôèöèðîâàíèÿ. Ïîëíîå èõ èñ÷åçíî-

âåíèå â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ (îêîëî 70%) ïðîèñõî-

äèò â òå÷åíèå 3—4 ìåñÿöåâ, îäíàêî âîçìîæíî ïðè-

ñóòñòâèå Toxo-IgM â òå÷åíèå áîëåå äëèòåëüíîãî

âðåìåíè — äî 1 ãîäà è áîëåå (îêîëî 10% ñëó÷àåâ).

Toxo-IgÀ íà÷èíàþò âûÿâëÿòüñÿ â êðîâè ÷åðåç

14 äíåé ñ ìîìåíòà èíôèöèðîâàíèÿ, äîñòèãàÿ

ìàêñèìàëüíîé êîíöåíòðàöèè ÷åðåç ìåñÿö. Toxo-

IgÀ îáû÷íî èñ÷åçàþò ÷åðåç 6 ìåñÿöåâ (îêîëî 90%

ñëó÷àåâ), íî ìîãóò ïåðñèñòèðîâàòü â îòäåëüíûõ

ñëó÷àÿõ áîëåå 1 ãîäà. Ñëåäîâàòåëüíî, îáíàðóæå-

íèå Toxo-IgM è Toxo-IgÀ íå ÿâëÿåòñÿ ñòðîãèì ïî-

êàçàòåëåì «ñâåæåé» èíôåêöèè, à ñâèäåòåëüñòâóåò

òîëüêî î ïåðâè÷íîì èíôèöèðîâàíèè â ïðåäåëàõ

ïðåäûäóùèõ 12 ìåñÿöåâ. 

Óðîâåíü êîíöåíòðàöèè ñïåöèôè÷åñêèõ èì-

ìóíîãëîáóëèíîâ êëàññà G (Toxo-IgG) â ïåðâûå

2—3 ìåñÿöà çàáîëåâàíèÿ íàðàñòàåò, â òå÷åíèå ãî-

äà èõ êîíöåíòðàöèÿ îñòàåòñÿ ñòàáèëüíîé, à çàòåì

íåñêîëüêî ñíèæàåòñÿ. 

Äëÿ ïîëó÷åíèÿ áîëåå òî÷íûõ äàííûõ ïî ñðî-

êàì çàðàæåíèÿ è äëèòåëüíîñòè èíôåêöèîííîãî

ïðîöåññà èñïîëüçóþò îïðåäåëåíèå èíäåêñà àâèä-

íîñòè Toxo-IgG. Àâèäíîñòü — õàðàêòåðèñòèêà

ïðî÷íîñòè ñâÿçûâàíèÿ ñïåöèôè÷åñêèõ àíòèòåë ñ

ñîîòâåòñòâóþùèìè àíòèãåíàìè. Èíäåêñ àâèäíîñ-

òè Toxo-IgG â ïåðâûå 2—6 ìåñÿöåâ çàáîëåâàíèÿ

íàðàñòàåò. Åñëè â êðîâè, íàðÿäó ñî ñïåöèôè÷åñ-

êèìè Toxo-IgÌ è Toxo-IgÀ, îáíàðóæèâàþòñÿ IgG

ñ íèçêîé àâèäíîñòüþ, òî ýòî óêàçûâàåò íà îñòðóþ

ñòàäèþ ïåðâè÷íîé èíôåêöèè. Íàëè÷èå æå Toxo-

IgÌ, Òîõî-IgA è âûñîêîàâèäíûõ IgG ïðåäïîëàãà-

åò äëèòåëüíóþ ïåðñèñòåíöèþ ýòèõ èììóíîãëîáó-

ëèíîâ ïîñëå çàâåðøåíèÿ îñòðîé ñòàäèè

ïåðâè÷íîé èíôåêöèè ëèáî âòîðè÷íûé èììóí-

íûé îòâåò â ñëó÷àå ðåèíôåêöèè T.gondii. Îïðåäå-

ëåíèå âûñîêîàâèäíûõ IgG ïðè îòñóòñòâèè IgM

ñâèäåòåëüñòâóåò î ïàñò-èíôåêöèè.

Óâåðåííî ìîæíî ãîâîðèòü î òåêóùåé îñòðîé

èíôåêöèè ïðè íàëè÷èè êîìïëåêñà ñëåäóþùèõ ëà-

áîðàòîðíûõ ïîêàçàòåëåé: âûÿâëåíèè ñåðîêîíâåð-

ñèè; äâóêðàòíîì íàðàñòàíèè êîíöåíòðàöèè ñïåöè-

ôè÷åñêèõ IgG ïðè èññëåäîâàíèè ïàðíûõ

ñûâîðîòîê, âçÿòûõ ñ èíòåðâàëîì â 2—3 íåäåëè, è

îäíîâðåìåííîì íàëè÷èè ñïåöèôè÷åñêèõ IgM, IgA;

ïðèñóòñòâèè íèçêîàâèäíûõ ñïåöèôè÷åñêèõ IgG.

Ïîñêîëüêó IgA íå ïðîõîäÿò ÷åðåç ïëàöåíòó, îï-

ðåäåëåíèå Òîõî-IgA ìîæåò ïîìî÷ü â äèàãíîñòèêå

ýìáðèîíàëüíîé èíôåêöèè, íåîíàòàëüíîãî è ïîñò-

íàòàëüíîãî ìîíèòîðèíãà âðîæä¸ííîãî òîêñîïëàç-

ìîçà. Ðåøàþùåå çíà÷åíèå èìååò àíàëèç êëèíè÷åñ-

êîãî ñîñòîÿíèÿ ðåá¸íêà, àêóøåðñêèé àíàìíåç

ìàòåðè è ïîäòâåðæäåíèå äèàãíîçà âûÿâëåíèåì

ÄÍÊ T.gondii â êðîâè è ìî÷å ðåá¸íêà ìåòîäîì ÏÖÐ.

Îáñëåäîâàíèå áåðåìåííûõ æåíùèí íà ÒÏ

äîëæíî ïðîâîäèòüñÿ æåíñêèìè êîíñóëüòàöèÿìè

ïðè ïåðâè÷íîì îáðàùåíèè òóäà áåðåìåííîé.

Êàê ïðàâèëî, áåðåìåííûå æåíùèíû ñ ïîëîæè-

òåëüíûìè èììóíîëîãè÷åñêèìè ðåàêöèÿìè ÿâëÿ-

þòñÿ çäîðîâûìè íîñèòåëÿìè âîçáóäèòåëÿ è íå

òðåáóþò íèêàêèõ ìåðîïðèÿòèé. Ïðè ýòîì ãðóïïó

ðèñêà ïðåäñòàâëÿþò ñîáîé íåèíôèöèðîâàííûå

áåðåìåííûå, òàê êàê îíè â òå÷åíèå áåðåìåííîñ-

òè ìîãóò áûòü èíôèöèðîâàíû ÒÏ. Èç ïåðâè÷íî

èíôèöèðîâàííûõ âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè æåí-

ùèí (ãðóïïà ïîâûøåííîãî ðèñêà) 30—40% ïåðå-

äàþò èíôåêöèþ ïëîäó. Ñëåäîâàòåëüíî, äèñïàí-

ñåðíîìó íàáëþäåíèþ ïî ïðîôèëàêòèêå

âðîæä¸ííîãî òîêñîïëàçìîçà è îáñëåäîâàíèþ â

äèíàìèêå (1 ðàç â 1—2 ìåñÿöà) íà ïðîòÿæåíèè

áåðåìåííîñòè ïîäëåæàò íåèììóííûå (èììóíî-

íåãàòèâíûå) æåíùèíû ñ öåëüþ âûÿâëåíèÿ ñâå-

æåãî èíôèöèðîâàíèÿ [1]. 

Â íàñòîÿùåå âðåìÿ îñíîâíîå âíèìàíèå àêó-

øåðîâ-ãèíåêîëîãîâ ïðèäàåòñÿ ò.í. TORCH-

êîìïëåêñó èíôåêöèé, êðàéíå íåáëàãîïðèÿòíî

ñêàçûâàþùèõñÿ íà òå÷åíèè áåðåìåííîñòè è

çäîðîâüå ïëîäà. Íåêîòîðûå àâòîðû äåëàþò âû-

âîä î òîì, ÷òî äëÿ áîëåå äîñòîâåðíîé ëàáîðàòîð-

íîé äèàãíîñòèêè ñî÷åòàííûõ èíôåêöèé, íàïðè-

ìåð òîêñîïëàçìîçíî-õëàìèäèéíîé, íåîáõîäèì
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êîìïëåêñíûé ïîäõîä, çàêëþ÷àþùèéñÿ â ïðèìå-

íåíèè íåñêîëüêèõ ëàáîðàòîðíî-äèàãíîñòè÷åñ-

êèõ ìåòîäîâ [13].

Ó íîâîðîæä¸ííûõ ñ ïîäîçðåíèåì íà âðîæä¸í-

íûé ÒÏ ÷óâñòâèòåëüíîñòü èñïîëüçóåìûõ òåñòîâ

ìîæåò áûòü ñíèæåíà, ïîýòîìó ðåêîìåíäóåòñÿ ìî-

íèòîðèðîâàíèå ëàáîðàòîðíûõ òåñòîâ äî ãîäîâà-

ëîãî âîçðàñòà [14]. 

Ñðåäñòâà èììóíîïðîôèëàêòèêè òîêñîïëàç-

ìîçà ê íàñòîÿùåìó âðåìåíè íå ðàçðàáîòàíû, ïî-

ýòîìó òîëüêî îïðåäåëåíèå èììóííîãî ñòàòóñà

áåðåìåííûõ æåíùèí â îòíîøåíèè òîêñîïëàç-

ìåííîé èíôåêöèè ïîçâîëÿåò êîíòðîëèðîâàòü

ðàçâèòèå î÷åíü îïàñíîãî äëÿ ïëîäà ïåðâè÷íîãî

èíôèöèðîâàíèÿ T.gondii.

Ëå÷åíèå
Âûáîð òàêòèêè ëå÷åíèÿ çàâèñèò îò ôîðìû è

õàðàêòåðà òå÷åíèÿ çàáîëåâàíèÿ, âûðàæåííîñòè

êëèíè÷åñêîé ñèìïòîìàòèêè, òÿæåñòè òå÷åíèÿ,

íàëè÷èÿ îñëîæíåíèé è ïðåîáëàäàþùèõ îðãàííî-

ñèñòåìíûõ ïîðàæåíèé. 

Àáñîëþòíûì ïîêàçàíèåì ê íàçíà÷åíèþ ëå÷åíèÿ

ÿâëÿþòñÿ îñòðûé ÒÏ. Ëå÷åíèå õðîíè÷åñêîãî ÒÏ

ïðîâîäèòñÿ â çàâèñèìîñòè îò âûðàæåííîñòè êëèíè-

÷åñêîé ñèìïòîìàòèêè, õàðàêòåðà ïðåîáëàäàþùèõ

ïîðàæåíèé. Òðåáóåò ëå÷åíèÿ è áåññèìïòîìíûé ÒÏ,

âûÿâëåííûé ó áåðåìåííûõ æåíùèí, ïðè äîêàçàí-

íîì èíôèöèðîâàíèè âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè [1].

Íàçíà÷àþòñÿ ïðåïàðàòû «Ôàíñèäàð», «Ðîâà-

ìèöèí» è «Áèñåïòîë». Ôàíñèäàð ñîäåðæèò ñóëü-

ôàäîêñèí 500 ìã è ïèðèìåòàìèí 25 ìã. Ýòèîòðîï-

íàÿ òåðàïèÿ ñîñòîèò èç 2—3 öèêëîâ. Íàçíà÷àåòñÿ

1 òàáëåòêà 1 ðàç â 3 äíÿ. Ìåæäó öèêëàìè íàçíà÷à-

åòñÿ ôîëèåâàÿ êèñëîòà. Ïðè íåïåðåíîñèìîñòè

ïðåïàðàòîâ ãðóïïû ïèðèìåòàìèíîâ íàçíà÷àþò

Ðîâàìèöèí, 1 òàáëåòêà êîòîðîãî ñîäåðæèò ñïèðà-

ìèöèíà 3 ìëí ÌÅ. Íàçíà÷àþò ïî 3 ìëí ÌÅ 3 ðàçà

â äåíü ñ 7-äíåâíûì ïåðåðûâîì. Õîðîøàÿ ïåðåíî-

ñèìîñòü Ðîâàìèöèíà áîëüíûìè, îòñóòñòâèå ëå-

êàðñòâåííîãî âçàèìîäåéñòâèÿ è âûñîêàÿ ýôôåê-

òèâíîñòü ïîçâîëÿþò íàçíà÷àòü åãî äëÿ ëå÷åíèÿ

ÒÏ âî âñåõ âîçðàñòíûõ ãðóïïàõ [1].

Ïðåäñòàâëÿåò èíòåðåñ ðàáîòà, ïîñâÿù¸ííàÿ

ýôôåêòèâíîñòè ñïèðàìèöèíà ó ïàöèåíòîê ñ ñî-

÷åòàííîé òîêñîïëàçìîçî-õëàìèäèéíîé èíôåê-

öèåé. Â õîäå èññëåäîâàíèÿ æåíùèíû áûëè ðàç-

äåëåíû íà òðè ãðóïïû â çàâèñèìîñòè îò

ïðîâåä¸ííîé òåðàïèè: I ãðóïïà (èññëåäóåìàÿ) —

26 áîëüíûõ ïîëó÷èëè êîìáèíèðîâàííûé ïðåïà-

ðàò (ñóëüôàäîêñèí+òðèìåòàìèí) + ìèäåêàìè-

öèí + èììóíîìîäóëÿòîð öèêëîôåðîí + õèëàê-

ôîðòå; II ãðóïïà (èññëåäóåìàÿ) — 27 áîëüíûõ

ïîëó÷èëè ñïèðàìèöèí + îôëîêñàöèí + öèêëî-

ôåðîí + õèëàê-ôîðòå; III ãðóïïà (êîíòðîëüíàÿ)

— 25 áîëüíûõ ïîëó÷èëè òðàäèöèîííîå ëå÷åíèå:

ñïèðàìèöèí + äîêñèöèêëèí + öèêëîôåðîí +

õèëàê-ôîðòå. Ïîñëå ïðîâåä¸ííîãî êóðñà òåðà-

ïèè â ðåçóëüòàòå äàëüíåéøåãî èññëåäîâàíèÿ ìà-

òåðèàëîâ ÏÖÐ êðîâè è óðîãåíèòàëüíûõ ñîñêî-

áîâ óñòàíîâëåíî, ÷òî ÷åðåç 2 ìåñÿöà ïðèçíàêè

èíôèöèðîâàíèÿ ñîõðàíÿëèñü ó 23,1% æåíùèí â

I ãðóïïå, 25,9% ïàöèåíòîê II ãðóïïû è íè ó îä-

íîé â III ãðóïïå [13].

Ïðè óñòàíîâëåíèè èíôèöèðîâàíèÿ áåðå-

ìåííîé æåíùèíû äîëæíà áûòü ïðåäïðèíÿòà

ïîïûòêà ïðåäóïðåäèòü ïåðåõîä âîçáóäèòåëÿ ÒÏ

ê ïëîäó. Ñ ýòîé öåëüþ â ïåðèîä ãåñòàöèè íàçíà-

÷àåòñÿ ñïèðàìèöèí.

Ñïèðàìèöèí (Ðîâàìèöèí) ÿâëÿåòñÿ ïðè-

ðîäíûì 16-÷ëåííûì ìàêðîëèäíûì àíòèáèîòè-

êîì. Â ìíîãî÷èñëåííûõ êëèíè÷åñêèõ èññëåäî-

âàíèÿõ ïîêàçàíà âûñîêàÿ ýôôåêòèâíîñòü

ñïèðàìèöèíà ïðè ëå÷åíèè ðàçëè÷íûõ áàêòåðè-

àëüíûõ èíôåêöèé. 

Ïðåïàðàò ÿâëÿåòñÿ óíèêàëüíûì è ïðèìå-

íÿåòñÿ äëÿ ñíèæåíèÿ âåðîÿòíîñòè âåðòèêàëü-

íîé ïåðåäà÷è T.gondii óæå íåñêîëüêî äåñÿòêîâ

ëåò. Äàííûå, ïîëó÷åííûå ðàíåå, ñâèäåòåëüñò-

âóþò îá óìåíüøåíèè ÷àñòîòû êîíãåíèòàëüíîãî

èíôèöèðîâàíèÿ íà 60% ïðè èñïîëüçîâàíèè

ñïèðàìèöèíà. Ïðåïàðàò ïëîõî ïðîíèêàåò ÷å-

ðåç ïëàöåíòó ê ïëîäó, íå ÿâëÿåòñÿ òåðàòîãåí-

íûì. Êîíöåíòðàöèÿ ñïèðàìèöèíà â òêàíÿõ

ïëàöåíòû íà 50% âûøå, ÷åì â ïëàçìå êðîâè áå-

ðåìåííîé æåíùèíû, ÷òî ñîçäà¸ò êàê áû ïëà-

öåíòàðíûé ëåêàðñòâåííûé áàðüåð äëÿ T.gondii.
Ïðåïàðàò íàçíà÷àåòñÿ îáû÷íî äî ðîäîâ ïðè óñ-

ëîâèè îòðèöàòåëüíîãî ÏÖÐ-ðåçóëüòàòà íà

ÄÍÊ âîçáóäèòåëÿ â àìíèîòè÷åñêîé æèäêîñòè.

Ðåæèì ïðè¸ìà ñïèðàìèöèíà ðàçëè÷àåòñÿ â

ðàçíûõ ñòðàíàõ, íàèáîëåå ÷àñòî ðåêîìåíäóåòñÿ

ïðèíèìàòü ïðåïàðàò âíóòðü ïî 1 ã (3 000 000

ÅÄ) 3 ðàçà â ñóòêè. Ðåæèì ïðè¸ìà ñïèðàìèöè-

íà ïðåðûâèñòûé: 2 íåäåëè ïðè¸ì, 2 íåäåëè —

ïåðåðûâ è òàê äî ðîäîâ [12].

Ñîãëàñíî ðåêîìåíäàöèÿì îáùåñòâà àêóøåðîâ

è ãèíåêîëîãîâ Êàíàäû (2013 ã.) ñïèðàìèöèí íà-

çíà÷àþò â äîçå 1 ã ïåðîðàëüíî êàæäûå 8 ÷àñîâ â

òå÷åíèå âñåãî ñðîêà áåðåìåííîñòè, äî òåõ ïîð,

êîãäà ðåçóëüòàòû ÏÖÐ àíàëèçà îêîëîïëîäíûõ âîä

íà T.gondii ñòàíîâÿòñÿ îòðèöàòåëüíûìè [15].

Â íåäàâíåì èññëåäîâàíèè â òå÷åíèå 1 ãîäà

ïðîâîäèëîñü íàáëþäåíèå çà íîâîðîæä¸ííûìè ñ

âðîæä¸ííûì ÒÏ, ïîäåë¸ííûìè íà äâå ãðóïïû: â

1-é ãðóïïå æåíùèíû ïðèíèìàëè ñïèðàìèöèí âî

âðåìÿ áåðåìåííîñòè (ïî 1 ã òðèæäû â äåíü ñ ìî-

ìåíòà îáíàðóæåíèÿ îñòðîãî ÒÏ äî ðîäîâ), âî 2-é

ãðóïïå ñïèðàìèöèí æåíùèíû íå ïðèíèìàëè, òàê

êàê íå áûëè òåñòèðîâàíû. Îêàçàëîñü, ÷òî äåòè

áûëè çäîðîâû â 70,4% â 1-é ãðóïïå è ëèøü â 31,6%

âî 2-é ãðóïïå [14].

Íåñîìíåííûì ïðåèìóùåñòâîì ñïèðàìèöèíà

ÿâëÿåòñÿ åãî ýðàäèêàöèîííàÿ àêòèâíîñòü â îòíî-

øåíèè äðóãèõ ïàòîãåíîâ óðîãåíèòàëüíîãî òðàêòà,

â ÷àñòíîñòè Chlamydia trachomatis è ìèêîïëàçì. Â
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ýêñïåðèìåíòå ïîêàçàíî îòñóòñòâèå ó ñïèðàìèöè-

íà òåðàòîãåííûõ èëè ýìáðèîòîêè÷åñêèõ ñâîéñòâ.

Â êîíòðîëèðóåìûõ êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèÿõ

ïîêàçàíà áåçîïàñíîñòü äëÿ ïëîäà äëèòåëüíîãî

ïðèìåíåíèÿ ñïèðàìèöèíà â òåðàïåâòè÷åñêèõ äî-

çàõ ó áåðåìåííûõ æåíùèí.

Ïðîôèëàêòèêà
Ñïåöèôè÷åñêàÿ ïðîôèëàêòèêà ÒÏ íå ðàçðà-

áîòàíà. Ïåðâè÷íàÿ ïðîôèëàêòèêà ïðèîáðåò¸ííî-

ãî ÒÏ âêëþ÷àåò:

— óïîòðåáëåíèå â ïèùó òîëüêî õîðîøî òåð-

ìè÷åñêè îáðàáîòàííûõ ìÿñíûõ ïðîäóêòîâ, ïàñòå-

ðèçîâàííîãî ìîëîêà;

— èñêëþ÷åíèå ïðèâû÷êè äåãóñòàöèè ñûðîãî

ìÿñíîãî ôàðøà èëè ñûðîãî ìÿñà; 

— óïîòðåáëåíèå â ïèùó ÷èñòî âûìûòûõ îâî-

ùåé, çåëåíè è ôðóêòîâ (ñ çåìëè); 

— èñïîëüçîâàíèå ïåð÷àòîê è òùàòåëüíîå

ìûòüå ðóê ïîñëå îáðàáîòêè ñûðîãî ìÿñà, ñûðûõ

ìÿñíûõ ïðîäóêòîâ, ïîñëå ðàáîòû â ñàäó, îãîðîäå; 

— ó äåòåé ìûòüå ðóê ïîñëå èãðû íà äåòñêîé

ïëîùàäêå, îñîáåííî â ïåñî÷íèöå; 

— îãðàíè÷åíèå êîíòàêòîâ ñ áðîäÿ÷èìè êîø-

êàìè è ñîáàêàìè;

— ïðåäóïðåæäåíèå çàðàæåíèÿ äîìàøíèõ

êîøåê, îáðàáîòêà ðóê ïîñëå êîíòàêòà ñ êîøà÷üèì

òóàëåòîì [1, 12].

Îñíîâíàÿ ðîëü â ïðîôèëàêòèêå ÒÏ â ãðóïïàõ

âûñîêîãî ðèñêà (áîëüíûå òóáåðêóë¸çîì, ÂÈ×-

èíôèöèðîâàííûå) ïðèíàäëåæèò âòîðè÷íîìó è

òðåòè÷íîìó óðîâíÿì ïðîôèëàêòèêè [3, 4].
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задний тОксОплазмОзный увеит: клиническая 
характеристика, иммунОлОгические ОсОбеннОсти патОгенеза

© И. Е. Панова 1, С. Н. Теплова 2, Е. Б. Лапина 3, Н. Г. Варнавская 4, О. Н. Авдеева 5

G На основе изучения клинического материала и мониторинга 153 больных с токсоплазмозом глаз 
выявлены особенности клинического течения токсоплазмозного увеита в современных условиях. 
Представлены основные клинические формы, возможные осложнения, особенности рецидиви-
рующего течения данного заболевания глаз. Исследованы особенности системного иммунитета, 
способствующие углублению существующих представлений об иммунологических аспектах пато-
генеза заболевания.

G Ключевые слова: токсоплазмозный увеит; хориоретинит; рецидив; осложнения.

актуальнОсть

 

исследОвания
Актуальность изучения токсоплазмозных пора-

жений глаз в настоящее время определяется вы-
соким процентом инфицирования населения ток-
соплазмой во всем мире. Проблема токсоплазмоза 
глаз является важной для офтальмологов в связи 
с трудностью диагностики, длительным, нередко 
хроническим рецидивирующим характером течения 
процесса, поражением обоих глаз, развитием раз-
личных ранних и поздних осложнений, утратой тру-
доспособности на значительный срок и инвалидиза-
цией лиц молодого возраста [3, 4, 7, 9, 10]. Успехи 
последних лет в области изучения иммунологиче-

 

ских механизмов патогенеза различных заболева-
ний, связанные с появлением новых возможностей 
для анализа клеточных и молекулярных механизмов 
иммуногенеза, представляют интерес в плане уточ-
нения иммунологических аспектов патогенеза оф-
тальмотоксоплазмоза [1, 2, 8, 11].

цель
Цель исследования — изучение клиники и со-

стояния различных звеньев системного иммунитета 
при заднем токсоплазмозном увеите (ЗТУ).

материалы

 

и

 

метОды

 

Исследование выполнено у 153 больных (201 глаз) 
с задним токсоплазмозным увеитом, находившихся на 
лечении в межобластном фтизиоофтальмологическом 
стационаре областного противотуберкулезного дис-

пансера города Челябинска за период 1997–2007

 

гг. 
Диагноз верифицирован на основании анамнеза, 
комплексного офтальмологического обследования, 
аллергологических кожных проб с токсоплазмином 
за период 1997–2006

 

гг., а также диференциально-
диагностических кожных проб с туберкулином, ИФА 
с токсоплазменным антигеном, реакции бласттран-
сформации лимфоцитов (РБТЛ) с токсоплазмином 
и туберкулином (токсоплазмин производства Науч-
но-исследовательского института эпидемиологии и 
микробиологии им. Гамалеи АМН РФ). Туберкулез-
но-токсоплазмозная микст-этиология диагностиро-
валась при наличии общей и очаговой реакции при 
проведении туберкулинодиагностики в сочетании с 
положительными тестами с токсоплазмином и ИФА 
с токсоплазмозным антигеном (с 2006

 

г. аллерголо-
гическая проба с токсоплазмином не проводилась 
в связи с отсутствием препарата). Для исследова-
ния популяционного состава лимфоцитов был ис-
пользован метод непрямой иммунофлюоресценции 
с моноклональными CD-антителами (модель МКА 
производства НИИ «Препарат», Н.

 

Новгород). Оп-
ределение содержания иммуноглобулинов классов A, 
M, G в сыворотке крови проводилось стандартным 
методом радиальной иммунодиффузии (G.

 

Mancini 
et al., 1964г.). Количество циркулирующих иммунных 
комплексов определялось методом ПЭГ-преципита-
ции (В.

 

Гашкова, 1978). Общая активность системы 
комплемента и ее компонентов (С1–С5) оценива-
лась гемолитическим методом по 50%-му гемолизу и 

1 Кафедра офтальмологии, Уральская государственная медицинская академия дополнительного

 

  образования, г. Челябинск 
2 Кафедра аллергологии и иммунологии, Челябинская государственная медицинская академия, г. Челябинск
3 Городская клиническая больница № 2, г. Челябинск
4 Межобластной фтизиоофтальмологический центр, г. Челябинск
5 Клинический терапевтический госпиталь ветеранов войн, г. Челябинск

УДК 617.713-002.6
ГРНТИ 76.29.56

ВАК 14.00.08
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методом гемолитического титрования соответственно 
(Л.

 

С.

 

Резникова, 1967, А.

 

П.

 

Красильников и соавт., 
1984, S.

 

Tanaka et al., 1986). Определение уровня сы-
вороточных интерлейкина-2, интерферона-гамма и S-
антигена проводилось непрямым иммуноферментным 
методом. Кроме того, оценивались морфологические 
признаки апоптоза лимфоцитов методом прижизнен-
ного окрашивания Hoechst 33342 [6]. Все пациенты 
получали этиотропную специфическую антибакте-
риальную терапию в сочетании с патогенетическим 
и симптоматическим лечением (ровамицин 3

 

млн

 

ЕД 
20 дней, фанзидар 500

 

мг/25

 

мг 1

 

тх в 3 дня №

 

12, 
местно

 

— парабульбарно инъекции дексаметазона, 
гентамицина, линкомицина №

 

10–12, витаминоте-
рапия

 

— внутримышечно В1, В6, десенсибилизирую-
щая терапия).

результаты

 

и Обсуждение 
Изучение особенностей клинического течения 

токсоплазмозного увеита позволило установить, что 
специфическое поражение глаз чаще наблюдалось у 
женщин (116–76

 

%), реже — у мужчин (37–24

 

%). 
Средний возраст больных составил 33,8

 

±

 

3,2 года. 
Наиболее часто поражение глаз отмечалось в воз-
растном диапазоне до 29 лет (42,1

 

%) и 40–49 лет 
(21,7

 

%). У 35 (23

 

%) больных наблюдалась микст-
инфекция (туберкулезно-токсоплазмозная). Заболе-
вание было односторонним у 105 (69

 

%) пациентов, 
двусторонним — у 48 (31

 

%) больных, при этом пре-
имущественно наблюдалась однотипная клиническая 
форма на обоих глазах (81,25

 

%) [5, 6]. 
Установлено, что токсоплазмозный увеит проте-

кает в виде четырех клинических форм, встречаю-
щихся с различной частотой: очаговый хориоретинит 
центральной локализации (49,3

 

%), экваториальной 
и периферической локализации (31,2

 

%), диссеми-
нированный хориоретинит и диффузный хориоидит 
(10,1

 

%), панувеит (9,4

 

%) [5, 6]. В наших исследо-
ваниях при динамическом наблюдении у 61 пациен-
тов (40

 

%) имело место хроническое безрецидивное 
течение, у 92 больных (60

 

%) наблюдалось рециди-
вирующее течение процесса.

Очаговый хориоретинит центральной локали-
зации (рис.

 

1) наблюдался у 75 пациентов. Сред-
ний возраст заболевших составил 34,2

 

±

 

2,1 года. 
Процесс имел преимущественно односторонний ха-
рактер, у 28 пациентов центральный хориоретинит 
диагностирован впервые, у 47 человек имело место 
хроническое рецидивирующее течение. Централь-
ный хориоретинит характеризовался расположени-
ем очагов в макулярной, парамакулярной области, 
по сосудам до преэкваториальной зоны.

Макулярная и парамакулярная локализация оча-
гов (у 31 больных) сопровождалась острым нача-

лом, резким снижением зрения, появлением «пят-
на» перед глазом, искажением предметов. При 
расположении воспалительного фокуса по сосудис-
тым аркадам (44 пациента) отмечались жалобы на 
умеренные боли в глазу, плавающие помутнения 
перед глазом, снижение зрения. При биомикроско-
пии экссудативные проявления в переднем отделе 
глаза в виде «запыленности» эндотелия, преципи-
татов имели место у 3,8

 

% пациентов, в стекловид-
ном теле наблюдалось небольшое количество кле-
ток — до «+», «++». При офтальмоскопическом 
исследовании выявлялся один (у 32 больных) или 
несколько (у 43 пациентов) проминирующих хорио-
ретинальных очагов 1/4–2,5

 

pd желтоватого цвета 
с нечеткими границами, локальным вторичным вас-
кулитом (30

 

%), различной степенью перифокаль-
ной воспалительной реакции: от небольшого отека 
сетчатки вокруг до выраженной экссудации на по-
верхности очага и в задних отделах стекловидного 
тела; редко имел место геморрагический характер 
экссудата (9 больных). 

Купирование процесса на фоне медикаментозно-
го лечения происходило к 3-му месяцу заболевания 
(в среднем 96

 

±

 

7,8 дней). Регрессия очага характе-
ризовалась уменьшением его проминенции, экссуда-
тивной реакцией вокруг, формированием зон хори-
оретинальной атрофии, нередко с преретинальным 
фиброзом, постепенным появлением четких границ 
с пигментом по краю. При билатеральном пораже-
нии у 16 из 22 больных на втором глазу наблюдалась 
подобная первично заболевшему глазу клиническая 
форма заболевания. При двустороннем поражении 
глаз во всех случаях имел место хронический рециди-
вирующий характер течения заболевания очагового 
хориоретинита центральной локализации. Очаговый 
хориоретинит центральной локализации отличался 
высокой частотой (79

 

%) и разнообразием ослож-
нений, среди которых преобладали нейро- (52,9

 

%), 
макулопатия (33,8

 

%), вторичная макулодистрофия 
(14,7

 

%).
У 33 больных с очаговым хориоретинитом цент-

ральной локализации очаг локализовался юкстапа-
пилярно. Юкстапапилярный хориоретинит (рис.

 

2) 
встречался в 10,9

 

% всех поражений глаз токсоплаз-
мозной этиологии. Средний возраст больных соста-
вил 25,3

 

±

 

2,7 лет. Преимущественно процесс был 
односторонним (80

 

%). Рецидивирующий характер 
течения наблюдался у 5 пациентов. 

Начало заболевания сопровождалось жалоба-
ми на умеренные боли за глазом, снижение зрения. 
При офтальмоскопическом исследовании вбли-
зи диска зрительного нерва выявлялся хориоре-
тинальный очаг желтоватого цвета с нечеткими 
границами, иногда полностью прикрытый шапкой 
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экссудата. Более чем у половины больных экссу-
дативный фокус располагался по верхней границе 
диска, наблюдались явления регионарного васкули-
та с паравазальным отеком, неравномерным калиб-
ром вен, с образованием муфт и мелких геморрагий. 
Непосредственная близость зрительного нерва при 
данной клинической форме вызывала выраженные 
явления нейропатии (у 71

 

% больных) в виде отека 
диска и перипапиллярной инфильтрации. 

Купирование воспалительного процесса на фоне 
медикаментозного лечения наблюдалось к третьему 
месяцу заболевания (в среднем 90 ± 17,2 дня). По 
мере стихания процесса по краю диска формиро-
вался атрофический очаг меньших размеров, чем в 
острой фазе воспаления. 

Очаговый хориоретинит экваториальной и пе-
риферической локализации (рис. 3) диагностирован 
у 47 больных с преимущественно монолатеральным 
характером поражения. Средний возраст больных 
составил 38,8

 

±

 

2,9 лет, преобладали женщины 
(33 больных). Впервые выявленный хориоретинит 
диагностирован у 20 пациентов, у 27

 

больных имел 
место хронический рецидивирующий характер тече-
ния процесса. 

Больные предъявляли жалобы на плавающие 
помутнения перед глазами, умеренные боли, сниже-
ние остроты зрения. У 39,5

 

% пациентов при био-
микроскопии диагностировались изменения в пере-
днем отделе в виде отека эндотелия, средних, реже 
крупных преципитатов, экссудативной реакции в 
стекловидном теле «++», «+++». На периферии 
глазного дна офтальмоскопировались одиночные, 
множественные хориоретинальные очаги средних 
и больших размеров от 1 до 10 pd, светло-желтого 
цвета, с нечеткими границами, выраженным отеком 
сетчатки вокруг экссудативного фокуса, явлениями 
регионарного васкулита, нейро- и макулопатией.

Течение хориоретинита было длительным 
(91

 

±

 

11,8 дней), воспалительные очаги постепенно 
уплощались, пигментировались, исчезали экссуда-
тивные явления вокруг. Активизация перифериче-

 

ского хориоретинита имела субклиническое начало 
и часто выявлялась на профилактических осмотрах 
при отсутствии или наличии минимальных жалоб 
больных. Осложненное течение имело место у 65

 

% 
пациентов. Из ранних осложнений преобладали ней-
ро- (37,2

 

%) и макулопатии (16,3

 

% больных), среди 
поздних — чаще отмечались увеальная катаракта 
(11,6

 

%) и фиброз стекловидного тела (11,6

 

%).
Панувеит (рис. 4) встречался у 14 пациентов, 

средний возраст составил 40,2

 

±

 

5 лет. Хрониче-

 

ский рецидивирующий характер течения процесса 
имел место у 12 из 14 пациентов, монолатераль-
ность поражения отмечена в 2/3 случаев.

Больные предъявляли жалобы на снижение 

 

остроты зрения, плавающие помутнения перед 
глазами. У всех пациентов наблюдались измене-
ния в переднем отрезке глазного яблока. Панувеит 
характеризовался смешанной инъекцией в пере-
днем отрезке глаза, в единичном случае запылен-
ностью эндотелия, множеством мелких, средних и 
крупных, в ряде случаев, сальных преципитатов, 
явлениями десцеметита, гиперемией радужки, об-
разованием синехий по зрачковому краю. В стек-
ловидном теле имел место выраженный экссуда-
тивный выпот до «+++», густой флер, детали 
глазного дна в начале воспаления не просматри-
вались. При проведении противовоспалительной 
терапии и уменьшении экссудативных явлений в 
переднем отрезке и стекловидном теле на глазном 
дне выявлялась разлитая инфильтрация, в ряде 
случаев экссудативная отслойка сетчатки и от-
слойка сосудистой оболочки.

На фоне проводимого лечения у больных сфор-
мировались очаги различной локализации: перифе-
рические — 76,9

 

%, центральные — 15,4

 

%, дис-
семинированные — 7,7

 

% больных. Средний срок 
течения данной формы заднего токсоплазмозного 
хориоретинита составил 182,4 ± 38,5 дней. У всех 
больных процесс имел осложненное течение, среди 
осложнений превалировала экссудативная отслой-
ка сетчатки (4 больных — 30,8

 

%) и тракционная 
отслойка сетчатки (3 больных — 23,1

 

%).
Диссеминированный хориоретинит и диффуз-

ный хориоидит (рис. 5) диагностированы у 15 паци-
ентов, возраст заболевших составлял 50,3

 

±

 

4,8 лет. 
Поражение носило преимущественно билатераль-
ный характер (78,6

 

%). При данной клинической 
форме судить о частоте рецидивов, длительности 
ремиссии не представлялось возможным, поскольку 
преимущественно пациенты осмотрены и обследованы 
при позднем обращении к врачу, в период диффузно-
го специфического поражения глазного дна с вторич-
ными дистрофическими изменениями в макулярной 
области. У 6 пациентов заболевание диагностировано 
во время рецидивирования процесса. 

Основными жалобами больных при обращении 
к врачу были искажение предметов, пятна перед 
глазами, снижение остроты зрения. При осмотре на 
глазном дне выявлялись множественные разнока-
либерные (от 3/4 до 2,5 папилодиаметров) атрофи-
ческие очажки разной формы и степени пигмента-
ции, которые располагались по всему глазному дну, 
в ряде случаев — в заднем полюсе и на периферии. 

Активизация диссеминированного хориоретини-
та сопровождалась появлением свежих очагов по 
краю старых атрофических фокусов, реакция со сто-
роны сетчатки и стекловидного тела была выраже-
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Рис. 1.

 

Центральный хориоретинит токсоплазмозной этио-
логии правого глаза

Рис. 3.

 

Увеит, хориоретинит токсоплазмозной этиологии 
правого глаза

Рис. 4.

 

Задний увеит токсоплазмозной этиологии правого 
глаза, демаркированная отслойка сетчатки

Рис. 5.

 

Генерализованный увеит левого глаза туберкулезно- 
токсоплазмозной этиологии, фиброз стекловидного тела

Рис. 2.

 

Юкстапапиллярный хориоретинит токсоплазмозной 

 

этиологии правого глаза
на слабо, преобладали вторичные дистрофические 
изменения в виде грубого перемещения и скопления 
ретинального пигмента, распространенного хориоскле-
роза. Средний срок течения данной формы заднего 
токсоплазмозного увеита составил 75

 

±

 

18 дней. 
Осложненное течение процесса (преимущественно 
в форме вторичной хориоретинальной дистрофии) 
имело место у 86

 

% больных.
Характер иммунологических нарушений при за-

днем токсоплазмозном увеите представлен в табли-
це

 

1 и на рисунке

 

6. В группу контроля были включе-
ны условно здоровые пациенты, средний возраст и пол 
которых совпадали с исследуемой группой. В

 

исследу-
емую группу были включены пациенты, не имеющие 
внеглазных очагов токсоплазмозной инфекции.

Нами установлено, что у пациентов с ЗТУ в срав-
нении с группой контроля выявлена S-антигенемия у 
большей части обследованных больных (0,28

 

±

 

0,05). 
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Одновременно наблюдались признаки общей имму-
носупрессии, характерной для клинической манифес-
тации токсоплазмоза [3, 4]. Установлено уменьшение 
общего числа лейкоцитов и лимфоцитов в крови, со 
снижением популяций CD3, CD4, CD8 (0,76

 

±

 

0,05; 
0,44

 

±

 

0,03; 0,29

 

±

 

0,02 соответственно), клеток 
с маркерами позитивной активации

 

— HLA DR 
(0,23

 

±

 

0,02), иммунорегуляторного индекса — 

CD4/CD8 (1,5

 

±

 

0,02). Снижение численности этих 
клеток может быть связано с нарушением лейко- и 
лимфопоэза, миграцией лимфоцитов в очаги инвазии 
паразита, а также с изменением процессов апоптоза. 
Индекс реализации апоптоза у пациентов с токсоплаз-
мозом, отражающий процент гибели лимфоцитов, 
экспрессирующих маркеры готовности к программи-
рованной клеточной смерти, был достоверно выше 

Таблица 1

Показатели клеточного и гуморального иммунитета у пациентов с токсоплазмозным увеитом

Иммунологические показатели Исследуемая группа, (М ± m), n = 28 Контрольная группа, (М ± m), n = 27

Лейкоциты (×109/л) 5,1 ± 0,17 * 6,01 ± 0,27

Лимфоциты, абс.  (×109/л) 1,3 ±  0,09 * 2,1 ± 0,05

CD3, абс. (×109/л) 0,76 ± 0,05 * 1,07 ± 0,03

CD4, абс. (×109/л) 0,44 ± 0,03 * 0,64 ± 0,02

CD8, абс. (×109/л) 0,29 ± 0,02 * 0,37 ± 0,015

CD3/ CD8 1,5 ± 0,02 1,66 ± 0,04

CD16, абс. (×109/л) 0,24 ± 0,02 0,25 ± 0,03

CD22, абс. (×109/л) 0,22 ± 0,02 0,26 ± 0,01

CD25, абс. (×109/л) 0,14 ± 0,03 0,11 ± 0,01

CD71, абс. (×109/л) 0,16 ± 0,03 0,15 ± 0,01

HLA DR, абс. (×109/л) 0,23 ± 0,02 * 0,5 ± 0,01

CD95, абс. (×109/л) 0,09 ± 0,02 * 0,25 ± 0,03

РБТЛ сп БТ, % 0,37 ± 0,08 0,24 ± 0,03

РБТЛ БТ tox, % 1,31 ± 0,23 * 0,33 ± 0,06

РБТЛ БТ tbc, % 3,55 ± 0,72 2,8 ± 0,62

HLA DR/ CD95 4,01 ± 0,58 * 2,0 ± 0,33

CD25/ CD95 1,87 ± 0,25 * 0,66 ± 0,33

CD71/ CD95 2,51 ± 0,36 * 0,21 ± 0,04

В состоянии апоптоза (×109/л) 0,06 ± 0,01 * 0,12  ± 0,03

ИРА,% 102,2 ± 25,05 * 34 ± 2,8

ИЛ 2 441,28 ± 128,15 256,5 ± 23,0

IFN-γ 24,29 ± 4,7 * 0,36 ± 0,05

S – АГ 0,28 ± 0,05 * 0,176 ± 0,019

Ig A (г/л) 2,4 ± 0,11 2,15 ± 0,1

Ig G (г/л) 14,09 ± 0,46 * 12,5 ± 0,22

Ig M (г/л) 1,77 ± 0,08 * 1,4 ± 0,03

ЦИК (усл.ед.) 66,37 ± 3,88 * 40,8 ± 2,5

СН50 61,43 ± 1,94 66,21 ± 2,02

С1 (×108 ЕД эфф. мол. в 1 мл) 79,33 ± 4,47 * 67,38 ± 2,83

С2 (×108  ЕД эфф. мол. в 1 мл) 54,5 ± 3,76 57,15 ± 1,2

С3 (×108  ЕД эфф. мол. в 1 мл) 72,73 ± 4,87 65,13 ± 4,62

С4 (×108  ЕД эфф. мол. в 1 мл) 70,43 ± 4,42 72,49 ± 5,01

С5 (×108  ЕД эфф. мол. в 1 мл) 52,07 ± 4,79 * 69,75 ± 2,72

Активность фагоцитоза 73,83 ± 2,12 77,2 ± 1,2

Сн НСТ-тест, % 36,67 ± 1,89 * 14,4 ± 0,68

Инд НСТ-тест, % 46,74 ± 1,84 44,9 ± 2,8

* — Достоверность результатов с контрольной группой (p < 0,05)
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Рис. 6.

 

Характеристика изменений различных звеньев иммунитета при токсоплазмозе глаза

(102,2

 

±

 

25,05), чем в группе контроля, что может 
быть одним из механизмов, лежащих в основе сниже-
ния общей численности Т-лимфоцитов и их субпопу-
ляций, установленных в наших исследованиях.

Нами установлено, что на фоне общей лимфопе-
нии у больных с задним токсоплазмозным увеитом 
формируется клеточный и гуморальный специфи-
ческий иммунный ответ на токсоплазму, о чем сви-
детельствуют результаты кожных и очаговых проб 
с токсоплазмином в условиях in vivo, увеличение 
функциональной активности лимфоцитов в реак-
ции бласттрансформации клеток к токсоплазмину 
in vitro, а также появление специфических IgM, 
IgG. О формировании специфического иммунного 
ответа, клональной экспансии лимфоцитов свиде-
тельствуют также превалирование числа клеток с 
маркерами ранней — CD25/CD95 (1,87

 

±

 

0,25) 
и особенно поздней — CD71/CD95 и HLA-DR/
CD95 (2,51

 

±

 

0,36; 4,01

 

±

 

0,58 соответственно) 
позитивной активации в сопоставлении с клетка-
ми, экспрессирующими маркеры негативной ак-
тивации, рост уровня интерферона-гамма в крови 
(24,29

 

±

 

4,7). Увеличение в этих условиях соотно-
шения клеток с маркерами позитивной активации 
над негативными в циркуляции также может зави-
сеть от интенсивной гибели клеток (лимфоцитов, 
экспрессирующих рецептор CD95) с готовностью 

к апоптозу. Для морфологической оценки апопто-
за лимфоциты, выделенные методом градиентного 
центрифугирования на фиколл-верографине, окра-
шивали красителем Hoechst 33342 (Boehringer 
Mannheim), который накапливается прижизненно 
в ядрах окрашиваемых клеток. Учет осуществляли 
на микроскопе ЛЮМАМ-И1 при длине волны воз-
буждения 360 нм и эмиссии 470 нм. Подсчитывался 
процент клеток с морфологическими признаками 
апоптоза, к которым относится выраженная фраг-
ментация ядра (Vermes I. et al., 2000).

Изменения в гуморальном звене иммунитета 
отражают увеличение уровня не только специфи-
ческих, но и общих иммуноглобулинов первичного 
IgM (1,77

 

±

 

0,08) и вторичного IgG (14,09

 

±

 

0,46) 
иммунного ответа, рост уровня ЦИК (66,37±3,88), 
а также изменения в эффекторном звене гумо-
рального иммунитета в виде увеличения активнос-
ти начального 

 

— С1 (79,33±4,47) и снижения 
терминального

 

— С5 (52,07±4,79) компонентов 
системы комплемента. Выявленные изменения 
показателей функциональной активности ней-
трофилов — повышение спонтанного НСТ-теста 
(36,67

 

±

 

1,89) — свидетельствуют о высокой кис-
лородзависимой микробоцидности нейтрофилов 
и отражают усиление эффекторного звена гумо-
ральной иммунной системы. 

Этиологический
+

провоцирующие 
факторы

Иммуносупрессивные эффекты

 

на лейко- и лимфопоэз
●

 

↓ лейкоцитов
●

 

↓ лимфоцитов
●

 

↓ CD3, CD4, CD8
●

 

↓ HLA DR, CD95
●

 

↑ ИРА

S-антигенемия

Клеточный иммунитет
●

 

положительные аллергопробы на токсо-
плазмин — 97,5

 

%
●

 

↑ бласттрансформации клеток к токсо-
плазмину in vitro

●

 

↑ INF-γ, тенденция ↑ ИЛ-2
●

  

превалирование процессов позитивной 
активации CD25/CD95, CD71/CD95, HLA 
DR/CD9

Гуморальный иммунитет
●

 

↑ титров специфических Ig G 
(181

 

±

 

15,13 МЕ/мл)
●

 

↑ общего Ig М
●

 

↑ общего Ig G
●	↑

	

ЦИК

Изменение эффекторного звена 
гуморального иммунного ответа
●	↑ активности С1 компонента 

комплемента
●	↓ активности С5 компонента 

комплемента
●	↑ спонтанной активности нейтро-

филов

ТОКСОПЛАЗМОЗНЫЙ
ОЧАГ

Изменения в иммунной системе
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вывОды
Таким образом, современное течение ЗТУ име-

ет свои отличительные клинические черты, харак-
теризующиеся многообразием клинических форм, 
преимущественно монолатеральным поражением, 
частым хроническирецидивирующим характером 
течения процесса (60

 

%), развитием осложнений 
у 83

 

% больных, микст-инфекцией (туберкулезно-
токсоплазмозной) у 23

 

% пациентов.
Полученные нами данные отражают формиро-

вание напряженного специфического иммунного 
ответа организма при клинических проявлениях 
токсоплазмозной инфекции в глазу, выявленные 
особенности иммунитета способствуют углублению 
существующих представлений об иммунологических 
аспектах патогенеза заболевания. 
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Summary. On the basis of evaluating clinical ma-
terial and monitoring of 153 patients with ocular toxo-
plasmosis, the unique course of toxoplasmic uveitis 
under present-day conditions are discussed. The main 
clinical forms, possible complications, relapsing course 
features of this eye disease are presented. Systemic im-
munity features promoting deepening of existing ideas 
of the immunologic aspects of the disease pathogenesis 
are studied.

G

 

Key words: toxoplasmic uveitis; chorioretinitis; relapse; 
complications.

7.

8.

9.

10.

11.

Сведения об авторах:

Панова Ирина Евгеньевна

 

— д. м. н., профессор, заслуженный 
врач РФ, заведующая, кафедра офтальмологии УГМАДО,

 

454087 г. Челябинск, ул. Блюхера, 42 

 

E-mail: eyeren@yandex.ru

Panova Irina Evgenevna

 

— MD, doctor of med. sci., professor, hon-
ored doctor of Russian Federation, Head of ophthalmology department 
of the Ural state medical academy of additional education, 

 

454087, Chelyabinsk, Blyuhera st., 42.  E-mail: eyeren@yandex.ru

Теплова Светлана Николаевна

 

— д. м. н., профессор, 
заслуженный деятель науки РФ, заведующая, кафедра 
иммунологии и аллергологии ЧГМА. 454092, г.

 

Челябинск, 
ул.

 

Воровского, 64. E-mail: eyeren@yandex.ru

Teplova Svetlava Nikolaevna — MD, doctor of med. sci., professor, 
Head of immunology and allergology department of the CSMA.

 

454092, Chelyabinsk, Vorovskogo st., 64. 

 

E-mail: eyeren@yandex.ru

Лапина Елена Борисовна

 

— к. м. н., врач-офтальмолог, 
Городская клиническая больница №

 

2. 454080, г.

 

Челябинск, 
пр.

 

Ленина, 82. E-mail: eyeren@yandex.ru

Lapina Elena Borisovna — MD, candidate of med. sci., ophthal-
mologist of City clinical hospital №2. 

 

454080, Chelyabinsk, Lenina pr., 82.  E-mail: eyeren@yandex.ru

Варнавская Нина Геннадьевна

 

— к. м. н., заведующая, 
офтальмологическое отделение, Челябинский областной 
противотуберкулезный диспансер. 454080, г. Челябинск, 
ул.

 

Воровского, 38. E-mail: eyeren@yandex.ru

Varnavskaya Nina Gennadyevna — MD, candidate of med. sci., 
Head of ophthalmology department of the Chelyabinsk regional anti-
tubercular clinic. 454092, Chelyabinsk, Vorovskogo st., 38.  E-mail: 
eyeren@yandex.ru

Авдеева Ольга Николаевна

 

— врач-офтальмолог, Челябинский 
областной клинический терапевтический госпиталь ветеранов войн. 
454076, г. Челябинск, ул. Медгородок, 8. E-mail: neo-lilit@mail.ru

Avdeeva Olga Nikolaevna — MD, ophthalmologist, Chelyabinsk 
regional clinical therapeutic hospital of war veterans. 

 

454076, Chelyabinsk, Medgorodok st., 8.  E-mail: neo-lilit@mail.ru



Научно-практический  журнал 

 

 

Том 14,  № 3 (52),  2023   Суицидология  

© Коллектив авторов, 2023 
 

doi.org/10.32878/suiciderus.23-14-03(52)-27-50 

УДК 616.89-008.441.44  

 

ЭПИГЕНЕТИКА, ГЕНЕТИКА И БИОХИМИЯ СУИЦИДА 
 

В.А. Козлов, А.В. Голенков, Ф.В. Орлов  
 

ФГБОУ ВО «Чувашский государственный университет им. И.Н. Ульянова», г. Чебоксары, Россия 
 

EPIGENETICS, GENETICS AND BIOCHEMISTRY OF SUICIDE 
 

V.A. Kozlov, A.V. Golenkov, F.V. Orlov I.N. Ulyanov Chuvash State University, Cheboksary, Russia 

 

 

Сведения об авторах:  
 

Козлов Вадим Авенирович – доктор биологических наук, кандидат медицинских наук, доцент (SPIN-код: 

1915-5416; ResearcherID: I-5709-2014; ORCID iD 0000-0001-7488-1240; Scopus Author ID: 56712299500). Место 

работы и должность: профессор кафедры медицинской биологии с курсом микробиологии и вирусологии ФГБОУ 

ВО «Чувашский государственный университет им. И.Н. Ульянова». Адрес: Россия, г. Чебоксары, Московский про-

спект, 45. Телефон: +7 (903) 379-56-44, электронный адрес: pooh12@yandex.ru  
 

Голенков Андрей Васильевич – доктор медицинских наук, профессор (SPIN-код: 7936-1466; ResearcherID: C-

4806-2019; ORCID iD: 0000-0002-3799-0736; Scopus Author ID: 36096702300). Место работы и должность: заведу-

ющий кафедрой психиатрии, медицинской психологии и неврологии ФГБОУ ВО «Чувашский государственный 

университет им. И.Н. Ульянова». Адрес: Россия, г. Чебоксары, ул. Пирогова, 6. Телефон: +7 (905) 197-35-25, элек-

тронный адрес: golenkovav@inbox.ru  
 

Орлов Федор Витальевич – кандидат медицинских наук, доцент (SPIN-код: 5604-0041; ResearcherID: AAI-

4508-2020; ORCID iD: 0000-0002-8772-4428). Место работы и должность: доцент кафедры психиатрии, медицин-

ской психологии и неврологии ФГБОУ ВО «Чувашский государственный университет им. И.Н. Ульянова», БУ «Рес-

публиканская психиатрическая больница». Адрес: г. Чебоксары, ул. Пирогова, 6. Телефон: (903)358-01-06, элек-

тронная почта: orlovf@yandex.ru 
 

Information about the authors:  
 

Kozlov Vadim Avenirovich – MD, PhD, Professor (SPIN-code: 1915-5416; ResearcherID: I-5709-2014; ORCID iD: 

0000-0001-7488-1240; Scopus Author ID: 56712299500). Place of work and position: professor of the department of 

medical biology with a course in microbiology and virology, Chuvash State University named after I.N. Ulyanov". Address: 

45 Moskovsky prospect, Cheboksary. Phone: +7 (903) 379-56-44, email: pooh12@yandex.ru  
 

Golenkov Andrei Vasilievich – MD, PhD, Professor (SPIN-code: 7936-1466; ResearcherID: C-4806-2019; ORCID iD: 

0000-0002-3799-0736; Scopus Author ID: 36096702300). Place of work and position: head of the department of psychi-

atrics, medical psychology and neurology, I.N. Ulianov Chuvash State University. Address: 6 Pirogov Str, Cheboksary, 

Russia. Phone: +7 (905) 197-35-25, email: golenkovav@inbox.ru 
 

Orlov Fedor Vitalievich – MD, PhD (SPIN-code: 5604-0041; ResearcherID: AAI-4508-2020; ORCID iD: 0000-0002-

8772-4428). Place of work and position: assistant professor of the department of psychiatrics, medical psychology and 

neurology, I.N. Ulianov Chuvash State University, Republican Psychiatric Hospital. Address: Cheboksary, 6 Pirogov Str. 

Tel.: +7 (903) 358-01-06, email: orlovf@yandex.ru 

 

Развитие методов молекулярной биологии позволило выявить новые, ранее неизвестные механизмы 

формирования суицидального фенотипа и суицидального поведения. Специалистам в области суицидо-

логии это позволило расценить суицидальный фенотип как самостоятельную полигенную и мультифак-

торную патологию, которая может сопутствовать психическим заболеваниям как коморбидное состоя-

ние. Цель публикации – систематизация известных данных литературы о стойких биохимических измене-

ниях, ассоциируемых с суицидальным фенотипом. Рассмотрены эпигенетические, генетические и био-

химические маркеры, ассоциированные с суицидальным поведением и суицидами лиц без предшеству-

ющих психических заболеваний, а также молекулярно-биологический анализ случаев суицида у больных 

с большим депрессивным расстройством. Анализ современной литературы – публикации прямых иссле-

дований биологического материала, полученных от лиц с суицидальным поведением и суицидентов, а 

также метаанализов – даёт основания считать базовой причиной суицидального фенотипа нейровоспале-

ние и/или проникновение в ликворную жидкость через генуинно скомпроментированный гематоэнцефа-

лический барьер воспалительных цитокинов, образующихся у лиц с длительно протекающими истоща-

ющими хроническими воспалительными заболеваниями (латентная инфекция Toxoplasma gondii, ревма-

тоидные заболевания, атопический дерматит, бронхиальная астма). Нейровоспаление, формирующее 

суицидальный фенотип, реализуется в результате однонуклеотидных полиморфизмов генов, ассоцииро-

mailto:golenkovav@inbox.ru
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ванных с генами гомеобокса и иммунного ответа, таких как интерлейкины-2, -4, -6, фактор некроза опу-

холи. В то время как интерлейкин-8, возможно оказывает защитный эффект. Кроме того, суицидальный 

фенотип с большой долей вероятности связан с генетически обусловленным нарушением обмена трип-

тофана, вызванным активацией кинуренинового пути с сопутствующим истощением пула серотонина и 

индуцированием нейровоспаления по кинурениновому типу. Хроническое нейровоспаление меняет пси-

хотип и поведение в сторону формирования суицидального фенотипа. В результате индивидуум форми-

рует вокруг себя социальную среду, способствующую отягчению нейровоспаления, и суициду как фина-

лу заболевания. Сделан вывод, что суицидальный фенотип формируется нейровоспалением. 
Ключевые слова: суицид, однонуклеотидные полиморфизмы, эпигенетика, генетика биохимия, ней-

ровоспаление, кинуренин, Toxoplasma gondii, кетамин, соли лития, холекальциферол 
 

«… Гены не управляют поведением в смысле  
непосредственного вмешательства в его исполнение.  

Они управляют поведением лишь в смысле  
программирования машины перед работой». 

«… Поведенческий паттерн может не быть дарвиновской 

адаптацией…» 
 

Ричард Докинз Расширенный фенотип:  
Дальнее влияние гена 

 

«… В болезнях есть нечто большее, чем то, что можно 

найти в генах…» 
 

Дж. ван де Лемпут, 
Дж.Л. Хесс, С.Дж. Глатт, М.Т. Цуанг 

(Генетика шизофрении: исторические данные и преобла-

дающие свидетельства) 
 

С точки зрения биологии, поведение есть конеч-

ный результат ряда визуально ненаблюдаемых по-

следовательных регуляторных событий в централь-

ной нервной системе, вызванных внутренними фак-

торами организма и внешними факторами среды 

обитания, изменяющих гомеостаз и потому форми-

рующих соответствующий индивидуальный пове-

денческий паттерн. Внешнее проявление поведения 

– двигательный паттерн как набор поступков, со-

вершаемых в силу психических, личностных устрем-

лений, совершаемых в условиях окружающей среды 

и требований социума. Рассматривая индивидуум 

как сложную систему, неминуемо возникает вопрос 

о целеполагании (индивидуальном смысле жизни). 

Поскольку: «Цель – это идеальное по форме, пред-

полагаемое, искомое состояние или свойство, поче-

му-либо желательное, в направлении которого си-

стема изменяется под влиянием внешнего 

и внутреннего воздействия, причин и условий», – 
О.С. Разумовский [1], между геномом и двигатель-

ным паттерном должен находиться исполнительный 

механизм, преобразующий генетические задатки, 

определяющие психотип индивидуума в его поведе-

ние – двигательную реакцию на своё внутреннее со-

 “...Genes do not control behavior in the sense 

of directly interfering with its execution. 
They control behavior only in the sense of 

programming the machine before operation.” 
“...The behavioral pattern may not be  

a Darwinian adaptation...” 
 

Richard Dawkins Extended Phenotype:  
The Long Range Influence of a Gene 

 
“...There is more to disease than what can be 

found in genes...” 
 

J. van de Lemput, J.L. Hess,  
S.J. Glatt, M.T. Cuang 

(Genetics of Schizophrenia: Historical Data 
and Preponderance of Evidence) 

 

From a biological point of view, be-
havior is the end result of a series of visual-
ly unobservable sequential regulatory events 
in the central nervous system, caused by 
internal factors of the body and external 
factors of the environment, changing home-
ostasis and therefore forming the corre-
sponding individual behavioral pattern. The 
external manifestation of behavior is a mo-
tor pattern as a set of actions performed due 
to mental, personal aspirations, performed 
in environmental conditions and the de-
mands of society. Considering an individual 
as a complex system, the question of goal 
setting (individual meaning of life) inevita-
bly arises. Since: “A goal is an ideal in 

form, expected, sought-after state or proper-
ty, desirable for some reason, in the direc-
tion of which the system changes under the 
influence of external and internal influ-
ences, causes and conditions,” – O.S. 
Razumovsky [1], between the genome and 
the motor pattern there must be an actuator 
that transforms the genetic inclinations that 
determine the individual’s psychotype into 

his behavior – a motor reaction to his inter-
nal state, the state of the external world, the 
reflection of these states in his conscious-
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стояние, состояние внешнего мира, отражение этих 

состояний в своём сознании и интерпретацию этого 

отражения самим сознанием. Это наше утверждение 

подтверждается, например, мнением Ричарда Докин-

за: «Ген «поведения X» – это ген каких-либо морфо-

логических и физиологических состояний, способ-

ных вызвать это поведение» [2]. Но, движение живо-

го существа всегда есть результат удовлетворения 

какой-либо ситуационной потребности – без жажды 

не будет действий, направленных на её удовлетворе-

ние, без голода не появится действий, позволяющих 

насытиться. Например, постулируется, что потреб-

ность, приобретшая побудительную силу, становится 

мотивом преступления [3]. Таким образом, можно 

утверждать, что поведение – сложный двигательный 

паттерн, представляющий собой ежедневную дея-

тельность живого существа, складывается из реали-

зации ряда ситуационных потребностей, в свою оче-

редь порождающих ряд других ситуационных по-

требностей. С этой точки зрения суицид можно рас-

сматривать как финал аутоагрессивного поведенче-

ского фенотипа, сформированного паттерном поли-

морфных генов, активность которых сопровождается 

комплексом нарушений регуляторного биохимизма 

головного мозга. Например, известно, что: «… неко-

торые малолетние преступники являются носителя-

ми определённой формы гена, вызывающего дефи-

цит моноаминооксидазы, что (в сочетании с плохим 

питанием в детстве) сильно повышает вероятность 

антисоциального поведения у подростков» [4]. 
По оценкам генетических эпидемиологических 

исследований наследуемость самоубийств и попыток 

совершения суицида составляет от 17 до 55% [5] и не 
объясняется наследованием распространённых пси-

хических расстройств [6]. Другие авторы указывают, 
что наследуемость суицидального поведения состав-

ляет 30-50% в общей популяции и 30-55% у монози-

готных близнецов [7, 8]. Очевидно, что деятельность 

одного единственного полиморфного гена не может 

сколь-либо существенно повлиять на поведение ин-

дивида, демонстрируемое им в течение всей жизни, 

если речь не идёт о таких тяжёлых моногенных забо-

леваниях, как фенилкетонурия, например. Суици-

дальное поведение, как сложный поведенческий пат-

терн, вероятно формируется паттерном полиморф-

ных генов, возможно, образующих генную сеть или 

несколько генных сетей, работающих одновременно 

или сменяющих друг друга на протяжении жизни 

под воздействием психосоциальной и экономической 

среды, созданной носителем паттернов генов, фор-

ness and the interpretation of this reflection 
by consciousness itself. This statement of 
ours is confirmed, for example, by the opin-
ion of Richard Dawkins: “The gene for “be-

havior X” is a gene for any morphological 
and physiological conditions that can cause 
this behavior” [2]. But the movement of a 

living being is always the result of satisfy-
ing some situational need – without thirst 
there will be no actions aimed at satisfying 
it, without hunger there will be no actions 
that allow you to get enough. For example, 
it is postulated that a need that has acquired 
a driving force becomes the motive for a 
crime [3]. Thus, it can be argued that behav-
ior – a complex motor pattern, which repre-
sents the daily activity of a living being, 
consists of the implementation of a number 
of situational needs, which in turn give rise 
to a number of other situational needs. From 
this point of view, suicide can be considered 
as the finale of an autoaggressive behavioral 
phenotype formed by a pattern of polymor-
phic genes, the activity of which is accom-
panied by a complex of disorders of the 
regulatory biochemistry of the brain. For 
example, it is known that: “... some juvenile 
delinquents are carriers of a certain form of 
the gene that causes monoamine oxidase 
deficiency, which (combined with poor 
nutrition in childhood) greatly increases the 
likelihood of antisocial behavior in adoles-
cents” [4]. 

Genetic epidemiological studies esti-
mate that the heritability of suicide and sui-
cide attempts ranges from 17 to 55% [5] and 
is not explained by the inheritance of com-
mon mental disorders [6]. Other authors 
indicate that the heritability of suicidal be-
havior is 30–50 % in the general population 
and 30–55% in monozygotic twins [7, 8]. It 
is obvious that the activity of one single 
polymorphic gene cannot significantly af-
fect the behavior of an individual demon-
strated throughout his life, unless we are 
talking about such severe monogenic dis-
eases as phenylketonuria, for example. Sui-
cidal behavior, as a complex behavioral 
pattern, is likely formed by a pattern of pol-
ymorphic genes, possibly forming a gene 
network or several gene networks, operating 
simultaneously or replacing each other 
throughout life under the influence of the 
psychosocial and economic environment 
created by the carrier of the gene patterns 
that form the suicidal phenotype. Since sui-
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мирующих суицидальный фенотип. Поскольку суи-

цидальное поведение наследуемо, между индивиду-

альным геномом, полиморфизмы которого допусти-

мо ассоциировать с суицидальным поведением и его 

конечным результатом – суицидом – должна суще-

ствовать регуляторная цепь, приводящая индивиду-

ума к реализации финальной ситуативной потребно-

сти, то есть – суициду. И эта регуляторная цепь 

представляет собой ни что иное, как ряд нарастаю-

щих и устойчивых изменений биохимического ста-

туса, в первую очередь головного мозга, направлен-

но меняющих поведение носителя паттерна генов, 

формирующих суицидальный фенотип. В подтвер-

ждение наших идей приводим предположение Y. 
Dwivedi и соавт., что: «… расстройства настроения / 

самоубийства являются результатом неспособности 

мозга вырабатывать соответствующие адаптивные 

реакции на стимулы окружающей среды в результате 
нарушения синаптической и структурной пластично-

сти» [9]. 
Следует заметить, что в настоящее время сильно 

меняется представление (базовая парадигма) о роли 

биохимических процессов в организме, которые, с 

одной стороны, в связи со значительным прогрессом 

изучения генных механизмов регуляции потеснены 

на второй план, с другой стороны, в связи с развити-

ем средств вычислительной техники и появлением 

знаний о программных техниках регуляции и испол-

нительных интерфейсах, биохимический регулятор-

ный уровень часто интерпретируется как интерфейс 

между геномом, тканями, органами и поведением в 

целом. Поэтому необходимо некоторое переосмыс-

ление известных биохимических нарушений, ассо-

циируемых с суицидами. Свойственный прошлому 

мышлению поиск единственной причины таких 

сложных поведенческих паттернов, как поведение 

вообще, суицидальное поведение, суициды, депрес-

сивные состояния и др. психические нарушения и 

девиации в виде изменения концентраций в плазме 

крови или церебральной жидкости каких-либо меди-

аторов оказался несостоятелен.  
Таким образом, для каждого устойчивого во 

времени варианта поведения возможно как постули-

ровать наличие своего эндофенотипа, так и опреде-

лить генную сеть, формирующую этот эндофенотип, 

в том числе за счёт наличия полиморфных генов. 

Концепция генной сети биохимических путей фоку-

сируется на регуляции на нескольких уровнях орга-

низации, а не только на регуляторных отношениях 

транскрипции белов и регуляторных РНК. Деятель-

cidal behavior is heritable, between the in-
dividual genome, polymorphisms of which 
can be associated with suicidal behavior and 
its final result – suicide – there must be a 
regulatory chain that leads the individual to 
the realization of the final situational need, 
that is, suicide. And this regulatory chain is 
nothing more than a series of increasing and 
sustainable changes in the biochemical sta-
tus, primarily of the brain, that purposefully 
change the behavior of the carrier of the 
gene pattern that forms the suicidal pheno-
type. To support our ideas, we present as-
sumption Y. Dwivedi et al. that: “...mood 

disorders/suicide are the result of the brain's 
inability to generate appropriate adaptive 
responses to environmental stimuli as a 
result of impaired synaptic and structural 
plasticity“ [9]. 

It should be noted that currently the 
idea (basic paradigm) of the role of bio-
chemical processes in the body is changing 
greatly, which, on the one hand, due to sig-
nificant progress in the study of gene regu-
lation mechanisms, has been relegated to 
the background, on the other hand, due to 
the development of means computer tech-
nology and the emergence of knowledge 
about software control techniques and exec-
utive interfaces, the biochemical regulatory 
level is often interpreted as the interface 
between the genome, tissues, organs and 
behavior as a whole. Therefore, some re-
thinking of the known biochemical abnor-
malities associated with suicide is neces-
sary. The search for the sole cause of such 
complex behavioral patterns as behavior in 
general, suicidal behavior, suicides, depres-
sive states, and other mental disorders and 
deviations in the form of changes in the 
concentrations of any mediators in the blood 
plasma or cerebral fluid turned out to be 
untenable. 

Thus, for each behavior that is stable 
over time, it is possible to both postulate the 
presence of its own endophenotype and 
determine the gene network that forms this 
endophenotype, including due to the pres-
ence of polymorphic genes. The gene net-
work concept of biochemical pathways fo-
cuses on regulation at multiple levels of 
organization, not just the regulatory rela-
tionships of protein transcription and regu-
latory RNAs. The activity of the endophe-
notype at the biochemical level should man-
ifest itself as stable changes in homeostasis 
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ность эндофенотипа на биохимическом уровне 

должна проявлять себя устойчивыми изменениями 

гомеостаза с появлением как патологических про-

дуктов обмен, так и количественными изменениями 

регуляторных веществ (гормонов, медиаторов, аута-

коидов). 
Цель публикации – систематизация известных 

данных литературы о стойких биохимических изме-

нениях, ассоциируемых с суицидальным фенотипом.  
Исследование биохимических причин суици-

дального поведения и совершения суицидов является 

достаточно сложной проблемой. Биохимический па-

тогенез суицидального поведения широкого иссле-

довался в XX веке, видимо в связи с неубедительны-

ми результатами исследования медиаторных систем 

головного мозга, не повлёкшими за собой высоко-

эффективного практического применения. Интерес к 

этим исследованиям несколько угас, и в настоящее 

время в качестве биохимических механизмов пато-

генеза суицидального поведения используются ме-

тодики протеомного анализа и изучения некодиру-

ющих РНК. Для примера можно привести работу M. 
Asberg и соавт. (1976), исследовавших концентрации 

5-гидроксииндолуксусной кислоты в спинномозго-

вой жидкости у 68 пациентов с депрессией. Авторы 

обнаружили, что пациенты с концентрацией 5-
гидроксииндолуксусной кислоты ниже 15 нг/мл со-

вершали попытки суицидов чаще, чем больные с 

концентрацией выше 20 нг/мл [10]. Эта работа по-

служила основой для поиска связи между концен-

трацией 5-гидроксииндолуксусной кислоты в спин-

номозговой жидкости и совершением суицидов. 

Итогом этих поисков является вывод, что: «Кажуща-

яся «надёжной» связь низкой концентрации 5-
гидроксииндолуксусной кислоты в ликворе с «суи-

цидальностью» и «агрессией» на самом деле доволь-

но слабая. Сообщения об ассоциациях подгрупп суи-

цидального поведения (например, попыток насиль-

ственного самоубийства) с низкими концентрациями 

5-гидроксииндолуксусной кислоты в ликворе, веро-

ятно, представляют собой несколько преждевремен-

ный перевод результатов исследований, которые 

имеют недостатки в методологии» [11]. Такие ошиб-

ки, по-видимому, были связаны с убеждённостью, 

что суицидальное поведение и суициды обязательно 

связаны с каким-либо психическим заболеванием. 

Тогда как в настоящее время приходит понимание, 

что суицидальное поведение и суициды являются 

самостоятельной полигенной патологией, как это 

следует из процитированного выше полногеномного 

with the appearance of both pathological 
metabolic products and quantitative changes 
in regulatory substances (hormones, media-
tors, autacoids). 

The aim of the publication is to sys-
tematize the known literature data on persis-
tent biochemical changes associated with 
the suicidal phenotype. 

The study of the biochemical causes of 
suicidal behavior and suicide is a rather 
complex problem. The biochemical patho-
genesis of suicidal behavior was widely 
studied in the 20th century, apparently due 
to the inconclusive results of research on the 
neurotransmitter systems of the brain, which 
did not lead to highly effective practical 
application. Interest in these studies has 
somewhat faded, and currently, methods of 
proteomic analysis and the study of non-
coding RNAs are used as biochemical 
mechanisms of the pathogenesis of suicidal 
behavior. As an example, we can cite the 
work of M. Asberg et al. (1976), who stud-
ied the concentrations of 5-
hydroxyindoleacetic acid in the cerebrospi-
nal fluid of 68 patients with depression. The 
authors found that patients with 5-
hydroxyindoleacetic acid concentrations 
below 15 ng/ml attempted suicide more 
often than patients with concentrations 
above 20 ng/ml [10]. This work served as 
the basis for searching for an association 
between the concentration of 5-
hydroxyindoleacetic acid in the cerebrospi-
nal fluid and suicide. The result of these 
searches is the conclusion that: “The seem-

ingly “reliable” connection between low 

concentrations of 5-hydroxyindoleacetic 
acid in the cerebrospinal fluid and “suicidal-

ity” and “aggression” is actually quite weak. 

Reports of associations of subgroups of 
suicidal behavior (eg, attempted suicide) 
with low cerebrospinal fluid concentrations 
of 5-hydroxyindoleacetic acid are likely to 
represent a somewhat premature translation 
of the results of studies that have methodo-
logical shortcomings” [11]. Such errors 
appeared to be associated with the belief 
that suicidal behavior and suicides are nec-
essarily associated with some kind of men-
tal illness. While there is now an under-
standing that suicidal behavior and suicides 
are an independent polygenic pathology, as 
follows from the genome-wide study cited 
above by J.L. Min et al. (2021), our litera-
ture reviews [12, 13] and data from other 
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исследования J.L. Min и соавт. (2021), наших обзоров 
литературы [12, 13] и данных других авторов [14, 
15]. В целом, это привело к обнаружению новых па-

тогенетических механизмов запуска суицидального 

поведения и формирования депрессивных состояний. 
Суициды и эпигеном 
Результаты эпигеномных исследований, в том 

числе процитированные выше, подтверждают мно-

жественность фенотипов, приводящих к суицидаль-

ному поведению. Одним из относительно недавно 

выделенных эпигеномных регуляторов клеточных 

функций являются длинные не кодирующие РНК 
(lncRNA), имеющие тканеспецифичный паттерн экс-

прессии [16]. Экспрессия lncRNA изменяется с воз-

растом [17]. Некоторые антисмысловые lncRNA мо-

гут влиять на пролиферацию, рост и дифференци-

ровку нейронов [18]. К настоящему времени обна-

ружены связи между суицидальным поведением и 

изменением экспрессии некоторых lncRNA. 
Так у лиц, совершивших насильственный суицид 

выявлена высокая экспрессия lncRNA LINC01268, 
локализующаяся в гене MARCKS (ген миристоили-

рованного, богатого аланином белка) [19]. Тогда как 

у депрессивных пациентов, совершивших завершён-

ный суицид, в головном мозге были идентифициро-

ваны 2670 lncRNA. Из них три lncRNA RP11-
326I11.3 по сравнению с IRF2 (ген регуляторного 

фактора интерферона 2, хромосомная локализация 

4q35.1 [OMIM *147576]), RP11-273G15.2 по сравне-

нию с LY6E (комплекс лимфоцитарного антигена 6, 

локус E, хромосомная локализация 8q24.3 [OMIM 
*601384]), CTD-2647L4.4 по сравнению с HOX1 (ген 

гомеобокса 1, хромосомная локализация 7p15.2 
[OMIM *142950]) выдержали проверку на ассоциа-

цию с суицидами, и все три маркера связаны с сиг-

нальными функциями интерферонов [20]. SNP 
lncRNA также оказываются ассоциированы с суици-

дами. Так, SNP rs155979 с генотипом GC или GG 

lncRNA (расположен в хромосоме 5 в области глута-

матного рецептора 6) ассоциирован с увеличением 

риска самоубийства в 2,08 раза [21]. Способ совер-

шения суицида, возможно, прямо связан с экспрес-

сией конкретных lncRNA. Так префронтальная экс-

прессия LINC01268 была выше при насильственных 
суицидах, чем при ненасильственных [22]. 

Одним из преимуществ функциональной кон-

цепции генной сети является то, что её можно ис-

пользовать для определения эндофенотипов поведе-

ния. Под эндофенотипами поведения понимаются 
дискретные функциональные фенотипы на уровне 

authors [14, 15]. In general, this led to the 
discovery of new pathogenetic mechanisms 
for triggering suicidal behavior and the for-
mation of depressive states. 

Suicide and the epigenome 
The results of epigenomic studies, in-

cluding those cited above, confirm the mul-
tiplicity of phenotypes leading to suicidal 
behavior. One of the relatively recently 
identified epigenomic regulators of cellular 
functions are long non-coding RNAs 
(lncRNAs), which have a tissue-specific 
expression pattern [16]. lncRNA expression 
changes with age [17]. Some antisense 
lncRNAs can affect proliferation, growth 
and differentiation of neurons [18]. To date, 
connections have been found between sui-
cidal behavior and changes in the expres-
sion of some lncRNAs. 

Thus, in persons who committed vio-
lent suicide, a high expression of lncRNA 
LINC01268, localized in the MARCKS 
gene (myristoylated alanine-rich protein 
gene) [19]. While in depressed patients who 
committed suicide, 2670 lncRNAs were 
identified in the brain. Of these, three 
lncRNA RP11-326I11.3 versus IRF2 (inter-
feron regulatory factor 2 gene, chromoso-
mal localization 4q35.1 [OMIM*147576]), 
RP11-273G15.2 versus LY6E (lymphocyte 
antigen complex 6, E locus, chromosomal 
location 8q24.3 [OMIM *601384]), CTD-
2647L4.4 versus HOX1 (homeobox 1 gene, 
chromosomal location 7p15.2 [OMIM 
*142950]) passed the test for association 
with suicide, and all three markers are asso-
ciated with interferon signaling functions 
[20]. lncRNA SNPs also appear to be asso-
ciated with suicide. Thus, SNP with the 
rs155979 GC or GG lncRNA genotype (lo-
cated on chromosome 5 in the glutamate 
receptor 6 region) is associated with a 2.08-
fold increase in the risk of suicide [21]. The 
mode of suicide may be directly related to 
the expression of specific lncRNAs. Thus, 
prefrontal expression of LINC 01268 was 
higher in violent suicides than in non-
violent ones [22]. 

One advantage of the functional gene 
network concept is that it can be used to 
define behavioral phenotypes. Behavioral 
endophenotypes refer to discrete functional 
phenotypes at the level of organization be-
tween genotype and behavior, representing 
important functional components of the 
behavior itself [23]. Speaking about suicidal 
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организации между генотипом и поведением, пред-

ставляющие важные функциональные компоненты 

самого поведения [23]. Говоря о суицидальных фе-

нотипах, нельзя не процитировать более подробно 

результаты полногеномного исследования (GWAS), 
проведённого в Международном консорциуме гене-

тики самоубийств (ISGC) на основе метаанализа 
29782 случаев попыток самоубийства и 519961 чело-

век контрольной группы из 18 когорт по всему ми-

ру. При исследовании общей и расходящейся гене-

тической архитектуры у лиц, совершивших попытку 

суицида или завершившийся суицид с учётом психи-

ческих расстройств и других известных факторов 

риска было обнаружено два локуса, ассоциирован-

ных с суицидами: 1) основной комплекс гистосовме-

стимости (rs71557378, отношение шансов аллеля 

T=1,10 [1,06-1,13], p=1,97×10-8) и 2) межгенный ло-

кус на хромосоме 7 (rs62474683, отношение шансов 

аллеля A=1,06 [1,04–1,08], p=1,91×10-10). Межгенный 

локус на хромосоме 7 остался связанным с суицида-

ми после поправок на наличие психических рас-

стройств. При анализе факторов риска этот локус 

оказался вовлечён в рискованное поведение, курение 

и бессонницу. Суициды сильно генетически корре-

лировали с психическими расстройствами, в частно-

сти с глубокой депрессией, а также с курением, бо-

лью, рискованным поведением, нарушениями сна, 

более низким уровнем образования, репродуктивны-

ми особенностями, более низким социально-
экономическим статусом и ухудшением общего со-

стояния здоровья. После обусловливания психиче-

скими расстройствами генетические корреляции меж-

ду суицидами и психическими расстройствами 

уменьшились, тогда как у лиц с непсихиатрическими 

чертами характера остались в основном неизменны-

ми. Наследуемость однонуклеотидных полиморфиз-

мов, ассоциированных с суицидами, составила 6,8% 
(p=2,00×10-42). Большая часть статистического увели-

чения результатов теста GWAS была обусловлена 

полигенностью. При расчёте генетических корреля-

ций суицидов было выявлено 198 фенотипов, имев-

ших значительную связь с суицидами, 133 из которых 

относились к одной из заранее определённых катего-

рий риска совершения суицида. Наиболее значимые 

генетические корреляции были преимущественно с 

признаками, связанными с симптомами депрессии, 

курением и социально-экономическим статусом. Эти 

результаты демонстрируют, что генетическая связь с 

суицидами в этом локусе не опосредована риском 

развития психических расстройств. При этом нет свя-

phenotypes, one cannot help but cite in 
more detail the results of a genome-wide 
study (GWAS) conducted by the Interna-
tional Suicide Genetics Consortium (ISGC) 
based on a meta-analysis of 29,782 cases of 
suicide attempts and 519,961 men controls 
from 18 cohorts around the world. When 
studying the common and divergent genetic 
architecture in individuals who attempted or 
completed suicide, taking into account men-
tal disorders and other known risk factors, 
two loci associated with suicide were found: 
1) major histocompatibility complex 
(rs71557378, allele odds ratio T=1.10 [1.06-
1.13], p =1.97×10-8) and 2) intergenic locus 
on chromosome 7 (rs62474683, odds ratio 
of allele A=1.06 [1.04–1.08], p=1.91×10-10). 
An intergenic locus on chromosome 7 re-
mained associated with suicide after adjust-
ing for the presence of mental disorders. 
When analyzing risk factors, this locus was 
involved in risky behavior, smoking and 
insomnia. Suicide was strongly genetically 
correlated with psychiatric disorders, par-
ticularly major depression, as well as smok-
ing, pain, risky behavior, sleep disturbances, 
lower educational attainment, reproductive 
characteristics, lower socioeconomic status, 
and poorer general health. After condition-
ing for mental disorders, genetic correla-
tions between suicide and mental disorders 
decreased while those with nonpsychiatric 
personality traits remained largely un-
changed. The heritability of single nucleo-
tide polymorphisms associated with suicide 
was 6.8% (p=2.00×10-42). Most of the statis-
tical increase in GWAS test results was due 
to polygenicity. When calculating genetic 
correlations of suicide, 198 phenotypes 
were identified that had a significant rela-
tionship with suicides, 133 of which fell 
into one of the predefined suicide risk cate-
gories. The most significant genetic correla-
tions were predominantly with traits associ-
ated with depressive symptoms, smoking, 
and socioeconomic status. These results 
demonstrate that the genetic association 
with suicide at this locus is not mediated by 
the risk of developing mental disorders. At 
the same time, there is no connection be-
tween this locus and any gene, and the near-
est gene encodes long non-coding RNA 
(LINC01392) at a distance of 149 kb. Single 
nucleotide polymorphism rs62474683 is a 
quantitative trait locus for methylation. The 
suicide risk allele was associated with de-



Научно-практический  журнал

 

 

Suicidology (Russia)   Vol. 14,  № 3 (52),  2023   

зи данного локуса с каким-либо геном, причём бли-

жайший ген кодирует длинную некодирующую РНК 

(LINC01392) на расстоянии 149 кб. Однонуклеотид-

ный полиморфизм rs62474683 является локусом ко-

личественного признака метилирования. Аллель рис-

ка совершения суицидов оказался связан со снижени-

ем метилирования близлежащего сайта метилирова-

ния ДНК (зонд cg04544267) в крови [24]. Однако этот 

сайт метилирования не был связан ни с одним генным 

транскриптом. Поскольку обусловливание суицидов 

наличием большого депрессивного расстройства 
уменьшало генетические корреляции с психическими 

расстройствами, тогда как генетическая корреляция 

суицидов с большинством непсихиатрических черт 

оставалась неизменной, авторы делают вывод, что 
значительная доля наследуемости однонуклеотидных 
полиморфизмов, ассоциируемых с суицидами, не за-

висит от психиатрического диагноза и потому генети-

ческая предрасположенность к суицидам, не опосре-

дованная психическими расстройствами, является 

общей с генетической архитектурой непсихиатриче-

ских факторов риска [25]. 
У суицидентов и внезапно умерших лиц без 

психических и поведенческих нарушений различа-

ются паттерны метилирования ДНК в некоторых 

областях головного мозга. Например, в результате 

проведения собственных исследований, дополнен-

ных метаанализом, в префронтальной коре у лиц, 

совершивших суицид по сравнению с контрольной 

группой лиц без психических заболеваний, ассоции-

рованное с суицидами стабильное гипометилирова-

ние ДНК обнаружено в: 
1) интронной области гена ELAVL4 (ELAV-

подобный РНК-связывающий белок 4, хромосомная 

локализация 1p33-p32.3 [OMIM *168360]);  
2) всех пяти сайтах метил-CPG-связывающего 

доменного белка 1, расположенных в интроне 1 гена 

WRB (основной белок, богатый триптофаном, хро-

мосомная локализация 18q21.1 [OMIM *602915); 
3) промоторной области гена LGALS1 (лектин, 

связывающий галактозиды, растворимый, 1, хромо-

сомная локализация 22q13.1 [OMIM *150570). 
Кроме того, в мозжечке суицидентов гипермети-

лирование ДНК обнаружено в: 
1) четырёх сайтах метил-CPG-связывающего 

доменного белка 1 гена CERC2 (считыватель ацетил-
лизина гистонов, хромосомная локализация 22q11.1-
q11.21 [OMIM *156535]); 

2) гене SLC44A4 (белок, подобный переносчику 

холина 4, хромосомная локализация 6p21.33 [OMIM 

creased methylation of a nearby DNA 
methylation site (probe cg04544267) in the 
blood [24]. However, this methylation site 
was not associated with any gene tran-
script. Because conditioning suicide on the 
presence of major depressive disorder re-
duced genetic correlations with psychiatric 
disorders, while genetic correlations of 
suicide with most nonpsychiatric traits 
remained unchanged, the authors conclude 
that a significant proportion of the herita-
bility of single nucleotide polymorphisms 
associated with suicide is independent of 
psychiatric diagnosis and therefore genetic 
susceptibility to suicide, not mediated by 
mental disorders, is common to the genetic 
architecture of non-psychiatric risk factors 
[25]. 

Suicidal individuals and those who 
died suddenly and without mental or behav-
ioral disorders have different DNA methyla-
tion patterns in some brain regions. For 
example, as a result of our own research, 
supplemented by meta-analysis, in the pre-
frontal cortex of individuals who committed 
suicide compared with a control group of 
individuals without mental illness, stable 
DNA hypomethylation associated with sui-
cide was found in: 

1) intronic region of the ELAVL4 gene 
(ELAV-like RNA-binding protein 4, chro-
mosomal localization 1p33-p32.3 [OMIM 
*168360]); 

2) all five sites of methyl-CPG-binding 
domain protein 1, located in intron 1 of the 
WRB gene (basic tryptophan-rich protein, 
chromosomal localization 18q21.1 [OMIM 
*602915); 

3) promoter region of the LGALS1 
gene (galactoside-binding lectin, soluble, 1, 
chromosomal localization 22q13.1 [OMIM 
*150570). 

In addition, in the cerebellum of sui-
cide victims, DNA hypermethylation was 
found in: 

1) four sites of the methyl-CPG-
binding domain protein 1 of the CERC 2 
gene (histone acetyl-lysine reader, chromo-
somal localization 22q11.1-q11.21 [OMIM 
*156535]); 

2) SLC44A4 gene (choline transporter-
like protein 4, chromosomal localization 
6p21.33 [OMIM *606107]); 

3) exon 3 of the WWTR1 gene (tran-
scription regulator containing the WW 1 
domain, chromosomal localization 3q25.1 
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*606107]); 
3) экзоне 3 гена WWTR1 (регулятор транскрип-

ции, содержащий домен WW 1, хромосомная лока-

лизация 3q25.1 [OMIM *607392]); 
4) участке, расположенном ниже промоторной 

области гена MED13L (белок 2, ассоциированный с 
рецептором гормона щитовидной железы, хромо-

сомная локализация 12q24.21 [OMIM *608771]). 
Авторы сделали вывод, что найденные ими и 

подтверждённые результатами метаанализа измене-

ния метилирования ДНК в мозжечке суицидентов 

независимы от сопутствующих психических рас-

стройств. В отношении гипометилирования в пре-

фронтальной коре они такого вывода сделать не ре-

шились в связи с недостаточным количеством иссле-

дованного посмертного материала [26]. Как видим, 

даже один и тот же тип эпигенетической регуляции 

(метилирование / деметилирование) в разных обла-

стях головного мозга у одних и тех же лиц может 

иметь противоположную направленность, но ассо-

циироваться с однотипным поведением. 
Экспрессия TNF-α была значительно выше в 

дорсолатеральной префронтальной коре у лиц, 

умерших в результате самоубийства, независимо от 

психиатрического диагноза. Уровень его экспрессии 
также был повышен у лиц с тяжёлым депрессивным 

расстройством, умерших по причинам, отличным от 

самоубийства. С другой стороны, экспрессия мик-

роРНК miR-19a-3p была повышена специфически у 

лиц, умерших в результате самоубийства. В предва-

рительном наблюдении аналогичное усиление регу-

ляции TNF-α и miR-19a-3p наблюдалось в мононукле-

арных клетках периферической крови пациентов с 
депрессией и суицидальными мыслями. Несмотря на 
свою способность напрямую воздействовать на TNF-α 

in vitro, miR-19a-3p не показал взаимодействия с TNF-
α в дорсолатеральной префронтальной коре. РНК-
связывающий белок Hu антиген R (HuR) потенциаль-

но стабилизировал транскрипт TNF-α, предположи-

тельно, путём секвестрирования его 3' - нетранслиру-

емой области в результате ингибирования, опосредо-

ванного miR-19a-3p. Кроме того, сниженная экспрес-

сия РНК-связывающего белка TRBP поддерживала 

аномалию во взаимодействии между miR-19a-3p и 

TNF-α. Кроме того, усиление транскрипции TNF-α 

было связано с гипометилированием промотора, тогда 

как у лиц, умерших в результате самоубийства, не 

наблюдалось генетического влияния на измененную 

экспрессию TNF-α или miR-19a-3p [27]. 
По-видимому, к эпигенетической регуляции до-

пустимо отнести случаи управления поведением па-

[OMIM *607392]); 
4) a region located downstream of the 

promoter region of the MED13L gene (thy-
roid hormone receptor associated protein 2, 
chromosomal localization 12q24.21 [OMIM 
*608771]). 

The authors concluded that the changes 
in DNA methylation in the cerebellum of 
suicide victims that they found and con-
firmed by the results of the meta-analysis 
are independent of concomitant mental dis-
orders. Regarding hypomethylation in the 
prefrontal cortex, they did not dare to draw 
such a conclusion due to the insufficient 
amount of postmortem material studied 
[26]. As we can see, even the same type of 
epigenetic regulation (methylation / de-
methylation) in different areas of the brain 
in the same individuals can have the oppo-
site direction, but be associated with the 
same type of behavior. 

TNF-α expression was significantly 
higher in the dorsolateral prefrontal cortex 
in individuals who died by suicide, regard-
less of psychiatric diagnosis. Its expression 
levels were also increased in individuals 
with major depressive disorder who died 
from causes other than suicide. On the other 
hand, miR-19a-3p expression was increased 
specifically in individuals who died by sui-
cide. In a preliminary observation, similar 
upregulation of TNF-α and miR-19a-3p was 
observed in peripheral blood mononuclear 
cells of patients with depression and suicid-
al ideation. Despite its ability to directly 
target TNF-α in vitro, miR-19a-3p did not 
show interaction with TNF-α in the dorso-
lateral prefrontal cortex. HuR potentially 
stabilized the TNF-α transcript, presumably 
by sequestering its 3′ untranslated region as 

a result of miR-19a-3p-mediated inhibition. 
In addition, decreased expression of TRBP 
supported the abnormality in the interaction 
between miR-19a-3p and TNF-α. Addition-
ally, increased transcription of TNF-α was 
associated with promoter hypomethylation, 
whereas no genetic influence on altered 
expression of TNF-α or miR-19a-3p was 
observed in individuals who died by suicide 
[27]. 

Apparently, cases of behavior control 
by parasites can be classified as epigenetic 
regulation. For example, suicide and suicid-
al behavior have been associated with acute 
or chronic Toxoplasma infection [28, 29]. It 
is known that in rats and mice Toxoplasma 
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разитами. Например, суициды и суицидальное пове-

дение связывают с острой или хронической ток-

соплазменной инфекцией [28, 29]. Известно, что у 

крыс и мышей Toxoplasma gondii вызывает состояние 

«бесстрашия» перед кошками, подавляя отвращение 

к кошачьей моче и вызывая противоположную реак-

цию – влечение к моче кошек, что приводит к изби-

рательно более частому поеданию именно инфици-

рованных грызунов и более активному распростра-

нению этой паразитарной инфекции, для которой 

кошки являются окончательным хозяином. Паразит у 

инфицированных людей также вызывает половораз-

личные характерные изменения поведения, что свя-

зывают с различиями плазменных концентраций те-

стостерона у мужчин и женщин [30]. Насколько ве-

лика проблема инфицирования населения T. gondii? 
Считается, что в среднем в мире хроническую ин-

фекцию T. gondii имеют около 25% населения [31]. 
То есть, при более чем семимиллиардном человече-

стве речь идёт примерно о двух миллиардах человек, 

хронически инфицированных T. gondii! Диапазон 
размаха хронического инфицирования T. gondii 
населения может составлять от 10–15% в США [32] 
и 0,79–16,8% в Китае [33] до 60% и более в южной 
части Центральной Америки, Средиземноморском 
регионе, Европе и некоторых частях Юго-Восточной 
Азии [33]. На основании метаанализа 24 исследова-

ний (всего 2259 случаев суицида и 9400 контрольных 

– смерти не связанные с суицидом) о связи латентно-

го инфицирования T. gondii с суицидами, по принци-

пу отсутствия предвзятости выделенных из предва-

рительного набора из 715 исследований, теоретиче-

ски вычислено – если инфекцию T. gondii устранить 
полностью, суицидальное поведение может снизить-

ся на ~ 10% (95% ДИ: 3-19%) [34]. Связь латентной 
инфекции T. gondii с суицидами, но не наличием су-

ицидальных мыслей, была подтверждена в метаана-

лизе 22 исследований попыток самоубийства [35]. 
Общим результатом анализа связи латентной инфек-

ции T. gondii с суицидами является вывод, что веро-

ятность попытки самоубийства на 39-57% выше у T. 
gondii-IgG-позитивных индивидуумов [36]. 

T. gondii может заставить клетки, находящиеся в 
состоянии покоя, активировать программу клеточно-

го цикла в результате взаимодействия собственного 
эффекторного белка плотных гранул TEEGR (гене-

раторный регулятор, индуцирующий, ассоциирован-

ный с токсоплазмой EZH2) с регуляторным комплек-

сом циклина E DP1 и связанными с ним факторами 
транскрипции [37]. Кроме того, TEEGR может свя-

gondii causes a state of “fearlessness” in 

front of cats, suppressing an aversion to cat 
urine and causing the opposite reaction – an 
attraction to cat urine, which leads to selec-
tively more frequent eating of infected ro-
dents and a more active spread of this para-
sitic infection, for which cats are the defini-
tive host. The parasite also causes gender-
specific behavioral changes in infected peo-
ple, which is associated with differences in 
plasma testosterone concentrations between 
men and women [30]. How big is the prob-
lem of infection of the population T. gondii? 
It is believed that, on average, about 25% of 
the world's population is chronically infect-
ed with T. gondii [31]. That is, with a hu-
man population of more than seven billion, 
we are talking about approximately two 
billion people chronically infected with T. 
gondii! The range of chronic T. gondii in-
fection in populations can range from 10–

15% in the United States [32] and 0.79–

16.8% in China [33] to 60% or more in 
southern Central America, the Mediterrane-
an region, Europe and some parts of South-
east Asia [33]. Based on a meta-analysis of 
24 studies (a total of 2259 cases of suicide 
and 9400 controls - deaths not related to 
suicide) on the relationship of latent infec-
tion T. gondii with suicide, based on the 
principle of lack of bias, selected from a 
preliminary set of 715 studies, theoretically 
calculated – if infection T. gondii eliminated 
completely, suicidal behavior may decrease 
by ~ 10% (95% CI: 3-19%) [34]. Associa-
tion of latent infection with T. gondii with 
suicide, but not the presence of suicidal 
ideation, was confirmed in a meta-analysis 
of 22 studies of suicide attempts [35]. The 
general result of the analysis of the associa-
tion of latent infection with T. gondii with 
suicide is the finding that the likelihood of 
attempting suicide is 39-57% higher in T. 
gondii – IgG -positive individuals [36]. 

T. gondii can cause quiescent cells to 
activate the cell cycle program through the 
interaction of its own dense granule effector 
protein TEEGR (generator-inducing regula-
tor-associated toxoplasma EZH 2) with the 
cyclin E regulatory complex DP 1 and relat-
ed transcription factors [37]. In addition, 
TEEGR can bind to the host transcription 
factors E2F3 and E2F4 when it is secreted 
into the host nucleus. The complex can fur-
ther induce the expression of the host epi-
genetic enzyme EZH2 (histone-lysine-N-



Научно-практический  журнал 

 

 

Том 14,  № 3 (52),  2023   Суицидология  

зываться с факторами транскрипции хозяина E2F3 и 

E2F4, когда он секретируется в ядро хозяина. Ком-

плекс может дополнительно индуцировать экспрес-

сию эпигенетического фермента хозяина EZH2 (ги-

стон-лизин-N-метилтрансфераза – EC 2.1.1.43, коди-

руемая геном EZH2, участвующим в метилировании 

гистонов и репрессии транскрипции), и в конечном 

итоге подавлять транскрипцию приблизительно 71 

гена иммунной системы хозяина, обеспечивая со-

крытие от иммунной системы и сохранение паразита 
[38]. Кроме того, тяжесть повреждения нейронов, 
индуцированного латентной инфекцией T. gondii, 
зависит от интенсивности экспрессии тирозингидро-

геназы [39]. 
Биохимическая регуляция поведения T. gondii с 

формированием суицидального поведения может 

реализовываться несколькими механизмами. Напри-

мер, внутриклеточный паразит T. gondii активирует 

кинурениновый путь метаболизма триптофана и по-

этому уменьшает выработку серотонина и увеличи-

вает синтез кинуренина [40, 41]. Сообщают об инду-

цированном T. gondii нейровоспаления, вызванном 
стимуляцией высвобождения интерлейкина-6 и 
TNF [42]. TNF, как оказалось, необходим для вос-

производства самой токсоплазмы в организме хозяи-

на [43]. 
В экспериментах на животных (чаще грызунах) 

установлено, что T. gondii активирует воспалитель-

ные цитокины и хемокины, такие как: интерлейкин-
1β, интерлейкин-6, TNF-α, – и хемокины, такие как: 
интерферон-индуцируемый белок 10 и моноцитар-

ный хемотаксический белок 1, индуцирующие хемо-

таксис моноцитов и макрофагов в мозг и/или непо-

средственно вызывают апоптоз астроцитов и глии 
[44]. 

Суициды и однонуклеотидные полиморфизмы 
В результате проведения GWAS в котором срав-

нивались однонуклеотидные полиморфизмы в пре-

фронтальной и передней поясной извилинах коры 

головного мозга 68 суицидентов и 31 человека 

умершего от других причин выявлено 58 однонук-

леотидных полиморфизмов (SNP), 22 из которых 

были связаны с аллелями риска – ОШ от 2,7 до 6,9 
(P<0,001). При посмертной психиатрической экспер-

тизе, проведённой с помощью родственников, не 

найдено связи суицида с расстройствами настроения. 
Ни один из 58 отобранных SNP не имел значимой 

связи с показателем агрессивности в течение жизни. 
Большинство из 58 генов были связаны с иммунной 

системой [45]. В мета-анализе с общий размером 

methyltransferase – EC 2.1.1.43, encoded 
by the EZH2 gene involved in histone 
methylation and transcriptional repression), 
and ultimately suppress the transcription of 
approximately 71 host immune system 
genes, providing hiding from the immune 
system and maintaining the parasite [38]. In 
addition, the severity of neuronal damage 
induced by latent infection T. gondii de-
pends on the intensity of tyrosine hydrogen-
ase expression [39]. 

Biochemical behavior regulation of T. 
gondii with the formation of suicidal behav-
ior can be realized by several mechanisms. 
For example, an intracellular parasite T. 
gondii activates the kynurenine pathway of 
tryptophan metabolism and therefore reduc-
es serotonin production and increases 
kynurenine synthesis [40, 41]. Reported 
induced T. gondii neuroinflammation 
caused by stimulation of the release of inter-
leukin-6 and TNF- [42]. TNF- appears to 
be necessary for the reproduction of Toxo-
plasma itself in the host [43]. 

In experiments on animals (usually ro-
dents), it was found that T. gondii activates 
inflammatory cytokines and chemokines, 
such as interleukin-1β, interleukin-6, TNF-
α, and chemokines, such as interferon-
inducible protein 10 and monocyte chemo-
tactic protein 1, inducing chemotaxis of 
monocytes and macrophages into the brain 
and/or directly causing apoptosis of astro-
cytes and glia [44]. 

Suicide and single nucleotide poly-
morphisms 

As a result of a GWAS that compared 
single nucleotide polymorphisms in the 
prefrontal and anterior cingulate cortex in 
68 suicides and 31 people who died from 
other causes, 58 single nucleotide polymor-
phisms (SNPs) were identified, 22 of which 
were associated with risk alleles – OR from 
2.7 to 6.9 (p<0.001). A post-mortem psy-
chiatric examination conducted with the 
help of relatives did not find a connection 
between suicide and mood disorders. None 
of the 58 selected SNPs were significantly 
associated with lifetime aggression scores. 
Most of the 58 genes were associated with 
the immune system [45]. A meta-analysis 
with a total sample size of 380 people (141 
suicides and 239 deaths from other causes) 
found reduced gene expression of KCNJ2 
(subfamily J, inward-rectifying potassium 
channel member 2 [OMIM *600681]), A2M 
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выборки 380 человек (141 суицидент и 239 смертей 

от других причин) обнаружена сниженная экспрес-

сия генов KCNJ2 (подсемейство J, член 2 канала, 

выпрямляющего калий внутрь [OMIM *600681]), 
A2M (альфа-2-макроглобулин [OMIM *103950]), 
AGT (ангиотензиноген [OMIM +106150]), PMP2 (бе-

лок периферического миелина 2 [OMIM *170715]) и 

VEZF1 (цинковый палец эндотелия сосудов 1 [OMIM 
*606747]). Исходя из полученных результатов авто-

ры заключили, что суициды связаны с участием аст-

роцитов, реакции на стресс, иммунной системы и 

микроглии [46]. Увеличение плазменных концентра-

ций TNF- у суицидентов в публикациях отмечается 

часто, но, как правило, не делается различий по полу. 

При сравнении 145 суицидентов без нарушений пси-

хики (завершённый суицид 28 мужчин; возраст 33,5 
г. и 17 женщин – 18,2 г., остальные были госпитали-

зированы после попытки суицида и выжили) со 160 
случайно погибших лиц (группа контроля) генотип 

TNF- 308 G/G встречался чаще у мужчин суици-

дентов, но не женщин (p=0,017). Частота генотипа 
интерлейкина-10 -1082 A/A как у мужчин, так и 

женщин суицидентов была выше, чем в контроле (p 
=0,017). Генотип интерферона- (+874) A/A у муж-

чин с завершённым суицидом обнаружен со значи-

тельно более высокой частотой, чем у мужчин кон-

трольной группы (p=0,027), но не у женщин [47]. Эта 

публикация интересна тем, что здесь ярко показано, 

что при стратификации суицидентов по полу между 

мужчинами и женщинами обнаруживаются выра-

женные различия частот SNP, ассоциируемых с суи-

цидами, что, в частности может быть причиной ген-

дерного парадокса, генетические причины которого 

мы обсуждали ранее [13]. 
С другой стороны, суицидальное поведение, 

приводящее к суициду, может формироваться неза-

висимыми биологическим регуляторами. Например, 

экспрессия TNF-α была значительно выше в пре-

фронтальной коре суицидентов (21 завершённый 
суицид у лиц с большим депрессивным расстрой-

ством и 22 суицида с другими психическими рас-

стройствами) независимо от наличия и формы пси-

хиатрического диагноза. Экспрессия TNF-α была 
увеличена у субъектов с большим депрессивным 

расстройством, умерших не в результате суици-

да. Активация транскрипции TNF-α была вызвана 
гипометилированием промоторной области гена. 
Кроме того, у суицидентов независимо от интенсив-

ности экспрессии TNF-α была увеличена экспрессия 
микроРНК miR-19a-3p [47]. Установлено, что miR-

(alpha-2-macroglobulin [OMIM *103950]), 
AGT (angiotensinogen [OMIM +106150]), 
PMP2 (peripheral myelin protein 2 [OMIM 
*170715]) and VEZF1 (vascular endothelial 
zinc finger 1 [OMIM *606747]). Based on 
the results obtained, the authors concluded 
that suicide is associated with the participa-
tion of astrocytes, the stress response, the 
immune system and microglia [46]. An 
increase in plasma concentrations of TNF- 
in suicide victims is often noted in publica-
tions, but, as a rule, no differences are made 
by gender. When comparing 145 suicide 
victims without mental disorders (complet-
ed suicide of 28 men; age 33.5 years and 17 
women – 18.2 years, the rest were hospital-
ized after a suicide attempt and survived) 
with 160 accidentally killed individuals 
(control group) genotype TNF- 308 G/G 
was more common in male suicide victims, 
but not female ones (p=0.017). The fre-
quency of the interleukin-10-1082 A/A 
genotype in both male and female suicide 
victims was higher than in controls (p= 
0.017). The interferon- (+874) A/A geno-
type in men with completed suicide was 
found at a significantly higher frequency 
than in men in the control group (p=0.027), 
but not in women [47]. This publication is 
interesting because it clearly shows that 
when stratifying suicide victims by gender, 
pronounced differences in the frequencies 
of SNPs associated with suicide are found 
between men and women, which, in particu-
lar, may be the cause of the gender paradox, 
the genetic causes of which we discussed 
earlier [13]. 

On the other hand, suicidal behavior 
leading to suicide can be formed by inde-
pendent biological regulators. For example, 
TNF-α expression was significantly higher 
in the prefrontal cortex of suicidal individu-
als (21 completed suicides in those with 
major depressive disorder and 22 suicides in 
those with other psychiatric disorders), re-
gardless of the presence and type of psychi-
atric diagnosis. TNF-α expression was in-
creased in subjects with major depressive 
disorder who died not by suicide. Transcrip-
tional activation of TNF-α was caused by 
hypomethylation of the promoter region of 
the gene. In addition, in suicide victims, 
regardless of the intensity of TNF-α expres-
sion, the expression of microRNA miR-19a-
3p was increased [47]. It was found that 
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19a-3p подавляет экспрессию гена инсулиноподоб-

ного фактора роста (IGFBP3), а ингибирование miR-
19a-3p увеличивает экспрессию IGFBP3 [48]. В то 
время как IGFBP3 оказывает защитное действие при 
повреждении головного мозга, вызванном ишемией / 
реперфузией при ишемических инсультах, что было 
установлено при мета-анализе, объединившем в об-

щей сложности 17 исследований и 2277 пациентов с 
ишемией головного мозга [49]. 

Суициды: стресс и воспаление 
Одной из гипотез формирования суицидального 

поведения является представление, что суициды со-

вершают лица, не справившиеся с длительно проте-

кавшим стрессом. Однако не всё так однозначно, 
например, метаанализ 27 исследований, охвативший 

779 попыток самоубийства и 1447 контрольных лиц, 

соответствовавших критериям приемлемости для 

исследования в целом, не выявил существенной свя-

зи самоубийств с уровнем кортизола. Но, в тех пуб-

ликациях, где средний возраст выборки был указан 

ниже 40 лет, более высокий уровень кортизола ока-

зался корреляционно связан с частотой попыток са-

моубийств (r=0,234, p<0,001), а там, где средний воз-

раст составлял 40 лет или старше, корреляция кон-

центраций кортизола с частотой суицидов была от-

рицательной (r= −0,129, p<0,001) [50], корреляции 

слабые, но статистически значимые. В другом мета-

анализе за ключевые медиаторы стресса были приня-

ты кортизол, шесть маркеров воспаления (интерлей-

кин-6, интерлейкин-4, интерлейкин-2, фактор некро-

за опухоли- (TNF-), интерферон- и трансформи-

рующий фактор роста β, а также аллель однонуклео-

тидного полиморфизма гена FKBP5 (иммунофилин 
из семейства белков, связывающихся с иммуносу-

прессорами, такими как FK506, рапамицин и цикло-

спорин А, взаимодействует со зрелыми гетероком-

плексами кортикоидных рецепторов [OMIM * 
186945]), концентрации которых были исследованы 

у 1348 пациентов с суицидальными наклонностями, 

определённых как пытавшиеся совершить самоубий-

ство, завершившие его или пациенты с тяжёлыми 

суицидальными мыслями, и 1750 лиц без суицидаль-

ных мыслей, определённых как здоровые люди кон-

трольной группы и психиатрические пациенты без 

суицидальных мыслей или предыдущих попыток. 
Результатом метаанализа стал вывод, что, по сравне-

нию с контрольной группой лиц, у пациентов, со-

вершающих самоубийства, нарушена регуляция ди-

намической взаимосвязи сети стресса. А также, что 
одним из нейробиологических коррелятов суици-

miR-19a-3p suppresses the expression of 
the insulin-like growth factor gene 
(IGFBP3), and inhibition of miR-19a-3p 
increases the expression of IGFBP 3 [48]. 
While IGFBP 3 has a protective effect 
against brain injury caused by ische-
mia/reperfusion in ischemic strokes, which 
was found in a meta-analysis that combined 
a total of 17 studies and 2277 patients with 
cerebral ischemia [49]. 

Suicide: stress and inflammation 
One of the hypotheses for the for-

mation of suicidal behavior is the idea that 
suicide is committed by people who have 
not coped with long-term stress. However, 
not everything is so clear, for example, a 
meta-analysis of 27 studies involving 779 
suicide attempts and 1447 controls who met 
the eligibility criteria for the study as a 
whole did not find a significant association 
of suicide with cortisol levels. But, in those 
publications where the average age of the 
sample was reported below 40 years, higher 
cortisol levels were correlated with the rate 
of suicide attempts (r=0.234, p<0.001), and 
where the average age was 40 years or old-
er, the correlation Cortisol concentrations 
and suicide rates were negative (r= −0.129, 
p<0.001) [50], the correlations were weak 
but statistically significant. In another meta-
analysis, cortisol, six inflammatory markers 
(interleukin-6, interleukin-4, interleukin-2, 
tumor necrosis factor-  (TNF-), interfer-
on- and transforming growth factor-β, and 
a single nucleotide polymorphism gene 
allele were identified as key stress media-
tors FKBP5 (an immunophilin from the 
family of proteins that bind to immunosup-
pressive drugs such as FK506, rapamycin 
and cyclosporine A, interacts with mature 
heterocomplexes of corticoid receptors 
[OMIM * 186945]), the concentrations of 
which were studied in 1,348 suicidal pa-
tients, defined as suicide attempters, com-
pleters, or patients with severe suicidal idea-
tion, and 1,750 individuals without suicidal 
ideation, defined as healthy controls and 
psychiatric patients without suicidal idea-
tion. or previous attempts. The result of the 
meta-analysis was the conclusion that, com-
pared with the control group of individuals, 
patients who commit suicide have impaired 
regulation of dynamic stress network rela-
tionships. And also that one of the neurobio-
logical correlates of suicidal behavior may 
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дального поведения может быть генетическая пред-

расположенность к стрессу с последующим ано-

мальным функционированием оси стресса кортизола, 

наряду с аномальными взаимодействиями между 

медиаторами системы воспаления [51]. Результат 

этого исследования перекликается с процитирован-

ным во введении результатом GWAS, в котором бы-

ло установлена связь суицидов с генами комплекса 

гистосовместимости, обеспечивающего формирова-

ние и регуляцию иммунного ответа, в том числе че-

рез контроль плазменных концентраций перечислен-

ных выше маркеров воспаления. 
В другой работе исследовалась связь воспали-

тельных маркеров у 58 депрессивных больных, 

имевших суицидальные мысли без суицидального 

поведения в сопоставлении с 61 пациентом с депрес-

сией, но без суицидальных мыслей. У пациентов с 

суицидальными мыслями было обнаружено стати-

стически значимое увеличение концентрации С-
реактивного белка (СРБ) и скорости оседания эрит-

роцитов по сравнению с пациентами без суицидаль-

ных мыслей. Плазменные концентрации кортизола в 

обеих группах не различались [52]. Ассоциация СРБ, 
общего маркера воспаления с депрессией и интер-

лейкина-6 с депрессией и суицидальностью найдена 
в GWAS, охватившем 730413 обследуемых [53]. 

В свете изложенного становится понятно, поче-

му пациенты с хроническими истощающими воспа-

лительными процессам нередко заканчивают жизнь 

суицидом. Считается, что суицид они совершают 

потому, что не могут выдерживать длительно проте-

кающую хроническую боль. Но, если суициды дей-

ствительно связаны с каскадом белков-маркеров 

воспаления, оказывается, что хроническая боль – это 
всего лишь яркая маска, скрывающая истинный па-

тогенез суицида – воздействие белков воспаления на 

нейронные процессы. В качестве косвенного доказа-

тельства можем сослаться на ранее опубликованную 

нами работу о бессимптомном локальном амилоидо-

зе шишковидной железы, выявленном нами пример-

но у 50% и суицидентов, и лиц контрольной группы, 

погибших в результате несчастного случая [54]. В 

этой публикации нами был сделан вывод, что амило-

идоз шишковидной железы не является причиной 

суицида, поскольку и у суицидентов, и в контроль-

ной группе частота встречаемости бессимптомного 

локального амилоидоза оказалась одинаковой. Но, с 

одной стороны, амилоидоз шишковидной железы 

явно был следствием длительно протекавшего в го-

ловном мозге этих людей хронического вялотекуще-

be genetic predisposition to stress with sub-
sequent abnormal functioning of the cortisol 
stress axis, along with abnormal interactions 
between mediators of the inflammatory 
system [51]. The result of this study echoes 
the GWAS result cited in the introduction, 
in which a connection between suicides 
and histocompatibility complex genes was 
established, which ensures the formation 
and regulation of the immune response, 
including through the control of plasma 
concentrations of the above inflammatory 
markers. 

Another study examined the associa-
tion of inflammatory markers in 58 de-
pressed patients who had suicidal ideation 
without suicidal behavior versus 61 de-
pressed patients without suicidal ideation. 
Patients with suicidal ideation showed sta-
tistically significant increases in C-reactive 
protein (CRP) concentrations and erythro-
cyte sedimentation rate compared with 
patients without suicidal ideation. Plasma 
cortisol concentrations did not differ be-
tween the two groups [52]. The association 
of CRP, a general marker of inflammation 
with depression, and interleukin-6 with 
depression and suicidality was found in a 
GWAS that included 730,413 subjects 
[53]. 

In light of the above, it becomes clear 
why patients with chronic debilitating in-
flammatory processes often commit suicide. 
It is believed that they commit suicide be-
cause they cannot withstand long-term 
chronic pain. But if suicide is indeed associ-
ated with a cascade of inflammatory marker 
proteins, it turns out that chronic pain is just 
a bright mask hiding the true pathogenesis 
of suicide - the effect of inflammatory pro-
teins on neural processes. As indirect evi-
dence, we can refer to our previously pub-
lished work on asymptomatic local amyloi-
dosis of the pineal gland, which we identi-
fied in approximately 50% of both suicide 
victims and controls who died as a result of 
an accident [54]. In this publication, we 
concluded that amyloidosis of the pineal 
gland is not a cause of suicide, since the 
incidence of asymptomatic local amyloido-
sis was the same in both suicide victims and 
the control group. But, on the one hand, 
amyloidosis of the pineal gland was clearly 
a consequence of a long-term chronic, slug-
gish inflammatory process in the brain of 
these people (otherwise, where would amy-
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го воспалительного процесса (иначе, с чего бы взять-

ся амилоидозу), с другой стороны, мы не смогли 

провести стратификацию контрольной группы на 

истинно несчастные случаи и суициды, выглядящие 

как несчастные случаи, поскольку скрытые суициды 

всегда тяжелы для диагностики.  
В настоящее время возможно быстрое купиро-

вание суицидальных мыслей и намерений, в том 

числе при незавершённом суициде с помощью вве-

дения кетамина в субанестетической дозе, даже од-

нократное введение которого вызывает стойкий ан-

тидепрессивный постэффект [55-57]. Механизм ку-

пирующего суицидальные мысли и суицидальное 
поведение действия кетамина не установлен, его эф-

фект связывали с вызванной кетамином блокадой 
NMDA-рецепторов, но другие блокаторы NMDA-
рецепторов оказались неэффективны как антиде-

прессанты и средства профилактики суицидов у суи-

цидентов [58]. В то же время, существует значитель-

ное количество исследований, в которых описывает-

ся противовоспалительное действие кетамина. 

Например, обнаружен механизм противовоспали-

тельного действия кетамина связанный с влиянием 

на протеинкиназу mTOR [59]. Кроме того, найдено, 

что у больных с большим депрессивным психозом в 

фазу обострения значительно увеличены плазменные 

концентрации интерлейкина-12 и интерлейкина IL-6 
в плазме, а также число классических провоспали-

тельных макрофагов М1 в крови. Кетамин в дозе 

10 мг/кг снижал число макрофагов М1 в результате 

перепрограммирования их в альтернативный подтип 

М2-макрофагов (блокирующих воспаление [60]) и 
поэтому увеличивал число в М2-макрофагов в селе-

зёнке и ЦНС [61]. Кроме того, кетамин ингибирует 
выработку и высвобождение провоспалительных 
цитокинов, интерлейкина-1β, интерлейкина-6 и TNF-
α макрофагами [62], а также клетками микроглии 
[63] и астроцитами [64]. С блокадой нейровоспале-

ния может быть связан и антисуицидальный эффект 

Li+ противовоспалительные эффекты которого свя-

зывают с ингибированием гликогенсинтазокиназы-3, 
увеличивающей концентрации цитокинов воспале-

ния [65]. 
Таким образом, механизм подавления кетами-

ном и Li+суицидальных мыслей, суицидального по-

ведения и депрессивных состояний может быть обу-

словлен их противовоспалительными эффектами. 
Если повышение концентраций интерлейкина-6 

считают причиной нейровоспаления и суицидов, то 

концентрации интерлейкина-8 и фактора роста эндо-

loidosis come from); on the other hand, we 
were not able to stratify the control group 
into true accidents and suicides that look 
like accidents and, since hidden suicides are 
always difficult to diagnose. 

Currently, it is possible to quickly re-
lieve suicidal thoughts and intentions, in-
cluding incomplete suicide, by administer-
ing ketamine in a subanesthetic dose, even a 
single administration of which causes a 
persistent antidepressant aftereffect [55-57]. 
The mechanism of action of ketamine that 
relieves suicidal thoughts and behavior has 
not been established; its effect was associat-
ed with ketamine-induced blockade of 
NMDA receptors, but other NMDA recep-
tor blockers were ineffective as antidepres-
sants and means of preventing suicide in 
suicidal individuals [58]. At the same time, 
there is a significant number of studies that 
describe the anti-inflammatory effects of 
ketamine. For example, the mechanism of 
the anti-inflammatory effect of ketamine 
was discovered to be related to the effect on 
the mTOR protein kinase [59]. In addition, 
it was found that in patients with major de-
pressive psychosis during the exacerbation 
phase, plasma concentrations of interleukin-
12 and interleukin IL-6 in plasma, as well as 
the number of classical pro-inflammatory 
M1 macrophages in the blood, were signifi-
cantly increased. Ketamine at a dose of 10 
mg/kg reduced the number of M1 macro-
phages as a result of their reprogramming 
into an alternative subtype of M2 macro-
phages (blocking inflammation [60]) and 
therefore increased the number of M2 mac-
rophages in the spleen and central nervous 
system [61]. In addition, ketamine inhibits 
the production and release of pro-
inflammatory cytokines, interleukin-1β, 
interleukin-6 and TNF-α by macrophages 
[62], as well as microglial cells [63] and 
astrocytes [64]. The blockade of neuroin-
flammation may also be associated with the 
anti-suicidal effect of Li+, the anti-
inflammatory effects of which are associat-
ed with inhibition of glycogen synthase 
kinase-3, which increases the concentration 
of inflammatory cytokines [65]. 

Thus, the mechanism of ketamine and 
Li + suppression of suicidal ideation, suicidal 
behavior and depressive states may be due 
to their anti-inflammatory effects. 

If increased concentrations of interleu-
kin-6 are considered a cause of neuroin-
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телия сосудов в ликворе у 43 лиц не принимавших 

никаких лекарств до совершения попытки самоубий-

ства были снижены по сравнению с 20 здоровыми 

добровольцами мужского пола. Кроме того, фактор 
роста эндотелия сосудов в ликворе показал значи-

тельную отрицательную корреляцию с тяжестью де-

прессии. Тогда как концентрации интерлейкина-6 в 

ликворе у лиц, пытавшихся совершить самоубийство 

и здоровых лиц контрольной группы, не различа-

лись. Поэтому авторы расценили интерлейкин-8 и 

фактор роста эндотелия сосудов как антагонисты 

интерлейкина-6, блокирующие нейровоспаление и 

факторы, защиты от возможного совершения суици-

да [66]. Более того, в результате метаанализа 18 ис-

следований, включавшего 583 пациента с суици-

дальными наклонностями, 315 пациентов без суици-

дальных наклонностей и 845 здоровых контрольных 

субъектов найдена математически сильная связь су-

ицидальности с повышенными концентрациями ин-

терлейкина-1β, интерлейкина-6 и снижением кон-

центрации интерлейкина-2 в плазме крови, доста-

точная для того, чтобы уверенно различать психиат-

рических пациентов со склонностью к суициду от 

психиатрических пациентов без таковой и здоровых 

лиц. Эти же авторы нашли повышенное содержание 

интерлейкина-1β и интерлейкина-6 в головном мозге 

после завершённого суицида, и выявили связь низ-

ких концентраций интерлейкина-8 с суицидальным 

поведением [67]. 
Ещё одним цитокином воспаления является ин-

терферон-1, клиническое применение которого часто 

сопровождается такими побочными эффектами, как 

депрессивные симптомы и попытки самоубийства. 

Авторы связывают индукцию депрессивного и суи-

цидального поведения интерфероном-1 с вызванной 

им увеличением активности индоламин 2,3 - диокси-

геназы [68]. Действительно, позднее было найдено, 
что активность индоламин 2,3-диоксигеназы увели-

чена у больных с депрессией и суицидальным пове-

дением, что связано с увеличением синтеза кинуре-

нина и вызванной его повышенными концентрация-

ми индукцией нейровоспаления [69]. Биохимическим 

отражением которого может являться уменьшение 

синтеза серотонина, имеющего общий субстрат-
предшественник с кинуренином – триптофан. И ес-

ли, по крайней мере у мужчин, плазменные концен-

трации серотонина коррелируют с показателями хо-

рошего настроения [70], то кинуренин является свя-

зывающим звеном между провоспалительными ци-

токинами и депрессивными состояниями [71]. Мета-

flammation and suicide, then the concentra-
tions of interleukin-8 and vascular endothe-
lial growth factor in the cerebrospinal fluid 
of 43 individuals who did not take any med-
ications before attempting suicide were 
reduced compared to 20 healthy male vol-
unteers. In addition, cerebrospinal fluid 
vascular endothelial growth factor showed a 
significant negative correlation with depres-
sion severity. While the concentrations of 
interleukin-6 in the cerebrospinal fluid did 
not differ between individuals who attempt-
ed suicide and healthy controls. Therefore, 
the authors assessed interleukin-8 and vas-
cular endothelial growth factor as interleu-
kin-6 antagonists, blocking neuroinflamma-
tion and factors protecting against possible 
suicide [66]. Moreover, a meta-analysis of 
18 studies including 583 suicidal patients, 
315 non-suicidal patients, and 845 healthy 
controls found a mathematically strong as-
sociation of suicidality with increased plas-
ma interleukin-1β, interleukin-6, and de-
creased plasma interleukin-2 concentrations. 
sufficient blood to reliably distinguish sui-
cidal psychiatric patients from nonsuicidal 
psychiatric patients and healthy individuals. 
The same authors found increased levels of 
interleukin-1β and interleukin-6 in the brain 
after completed suicide, and identified an 
association between low concentrations of 
interleukin-8 and suicidal behavior [67]. 

Another inflammatory cytokine is in-
terferon-1, the clinical use of which is often 
accompanied by side effects such as depres-
sive symptoms and suicide attempts. The 
authors associate the induction of depres-
sive and suicidal behavior by interferon-1 
with the increase in activity caused by it 
indoleamine 2,3-dioxygenase [68]. Indeed, 
it was later found that indoleamine 2,3-
dioxygenase activity is increased in patients 
with depression and suicidal behav-
ior, which is associated with an increase in 
kynurenine synthesis and the induction of 
neuroinflammation caused by its increased 
concentrations [69]. The biochemical reflec-
tion of which may be a decrease in the syn-
thesis of serotonin, which has a common 
precursor substrate with kynurenine – tryp-
tophan. And if, at least in men, plasma con-
centrations of serotonin correlate with indi-
cators of good mood [70], then kynurenine 
is a link between pro-inflammatory cyto-
kines and depressive states [71]. The meta-
bolic pathway for the synthesis of 
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болический путь синтеза кинуренина сопровождает-

ся синтезом хинолиновой кислоты. И хинолиновая 
кислота и гидроксикинуренин являются нейротокси-

ческими факторами центральной нервной системы, 
вызывающими воспаление в головном мозге [72]. 
Активность индоламин 2,3-диоксигеназы значитель-

но увеличивают интерферон-γ, интерлейкины-6 и -
1β, TNF-α [73-75]. 

Известно, что число суицидов увеличено у лиц с 
низкими концентрациями (<25,5 нг/мл) витамина D3 
в крови [76] и ряд других работ. Это явление можно 
объяснить тем, что витамин D ингибирует высво-

бождение интрелейкина-6 и TNF-α из моноцитов 
человека [77]. 

Каким образом цитокины воспаления могут по-

падать в головной мозг? Либо синтезироваться непо-

средственно в головном мозге, либо проникать через 

скомпрометированный (то есть, с повышенной про-

ницаемостью) гематоэнцефалический барьер (ГЭБ). 

Так у лиц, совершивших попытку суицида, по срав-

нению со здоровыми лицами в ликворе обнаружены 

более высокие концентрации гиалуроновой кислоты 

с гликозаминогликаном (р=0,003) и металлопротеи-

назы-9 (р=0,004). Концентрации гиалуроновой кис-

лоты с гликозаминогликаном в ликворе коррелиро-

вали с увеличенной проницаемостью ГЭБ (p<0,001), 
а металлопротеиназы-9 – с концентрациями молеку-

лы клеточной адгезии sCD44 (p=0,005), которая свя-

зывается с гиалуроновой кислотой с гликозами-

ногликаном и экспрессируется астроцитами, микро-

глией и некоторыми нейронами [78]. Таким образом, 
существуют прямые доказательства, что у лиц с суи-

цидальным поведением проницаемость ГЭБ первич-

но более высокая, чем у здоровых лиц, и поэтому 
воспалительные цитокины могут проникать в голов-

ной мозг из крови. 
Синтез воспалительных цитокинов непосред-

ственно в головном мозге, по крайней мере у лиц с 

депрессией, осуществляется активированной микро-

глией передней части поясной извилины. Авторами 

установлено, что у самоубийц с депрессией в пояс-

ной извилине доля кровеносных сосудов, окружён-

ных макрофагами высокой плотности, более чем в 2 

раза выше, чем у лиц контрольной группы, умерших 

внезапно и не имевших психических, неврологиче-

ских или воспалительных заболеваний. Число прай-

мированных и разветвлённых клеток микроглии бы-

ло значительно увеличено (p=0,03) у самоубийц с 

депрессией, по сравнению с контрольной группой. 
Кроме того, у самоубийц с депрессией была значи-

kynurenine is accompanied by the synthesis 
of quinolinic acid. Both quinolinic acid and 
hydroxykynurenine are central nervous sys-
tem neurotoxic factors that cause inflamma-
tion in the brain [72]. The activity of in-
doleamine 2,3-dioxygenase is significantly 
increased by interferon-γ, interleukins-6 and 
-1 β, TNF-α [73-75]. 

It is known that the number of suicides 
is increased in individuals with low concen-
trations (<25.5 ng/ml) of vitamin D3 in the 
blood [76] and a number of other works. 
This phenomenon can be explained by the 
fact that vitamin D inhibits the release of 
interleukin-6 and TNF-α from human mon-
ocytes [77]. 

How can inflammatory cytokines enter 
the brain? Either synthesized directly in the 
brain, or penetrate through a compromised 
(i.e., increased permeability) blood-brain 
barrier (BBB). Thus, in individuals who 
attempted suicide, compared to healthy in-
dividuals, higher concentrations of hyalu-
ronic acid with glycosaminoglycan (p= 
0.003) and metalloproteinase-9 (p=0.004) 
were found in the cerebrospinal fluid. Con-
centrations of hyaluronic acid with gly-
cosaminoglycan in the cerebrospinal fluid 
correlated with increased permeability of 
the BBB (p<0.001), and metalloproteinase-9 
correlated with concentrations of the cell 
adhesion molecule sCD44 (p=0.005), which 
binds to hyaluronic acid with glycosamino-
glycan and is expressed by astrocytes, mi-
croglia and some neurons [78]. Thus, there 
is direct evidence that in individuals with 
suicidal behavior, the permeability of the 
BBB is initially higher than in healthy indi-
viduals, and therefore inflammatory cyto-
kines can enter the brain from the blood. 

The synthesis of inflammatory cyto-
kines directly in the brain, at least in people 
with depression, is carried out by activated 
microglia of the anterior cingulate cortex. 
The authors found that in suicides with de-
pression in the cingulate gyrus, the propor-
tion of blood vessels surrounded by high-
density macrophages is more than 2 times 
higher than in individuals in the control 
group who died suddenly and did not have 
mental, neurological or inflammatory dis-
eases. The number of primed and ramified 
microglial cells was significantly increased 
(p=0.03) in depressed suicide victims com-
pared to controls. In addition, the expression 
of the AIF1 gene (the allograft inflammato-
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тельно увеличена экспрессия гена AIF1 (ген воспа-

лительного фактора 1 аллотрансплантата, располо-

жен в области главного комплекса гистосовместимо-

сти 6p21.33 [OMIM *601833], его продукт – белок 
IBA1 и моноцитарного хемотаксического протеина-1 
(синоним CCL2, расположение гена 1 (17q11.2-q21.1 
[OMIM +158105]), хемокина, участвующего в рекру-

тировании циркулирующих моноцитов, а также зна-

чительно увеличено количество мРНК CD45, марке-

ра периваскулярных макрофагов. Авторы сделали 

вывод, что полученные гистологические и молеку-

лярные данные свидетельствуют о рекрутировании 

моноцитов в белое вещество дорсальной передней 

поясной коры у самоубийц с депрессией [79]. В по-

хожем исследовании у самоубийц плотность активи-

рованной микроглии была больше в вентральном 

префронтальном белом веществе, чем в дорсальном 

префронтальном белом веществе, тогда как у вне-

запно умерших здоровых лиц наблюдалось обратное 

соотношение плотности клеток активированной 

микроглии [80]. Другими авторами увеличение 
плотности активированной микроглии у пациентов, 
совершивших самоубийство, обнаружено в дорсола-

теральной префронтальной коре (P=0,004), передней 
поясной извилине (р=0,012), медиадорзальном тала-

мусе (р=0,004) [81]. 
Исходя из изложенного материала, в частности, 

можно сделать вывод, что изменение плазменных 

концентраций кортизола у лиц с суицидальным по-

ведением, суицидентов и депрессивных больных ме-

няются вторично и являются отражением изменения 

плазменных концентраций интерлейкина-6, интер-

ферона 1, СРБ, TNF-, что, в свою очередь обуслов-

лено полиморфизмами соответствующих генов. По-

этому суицидальный фенотип действительно являет-

ся самостоятельной полигенной патологией, вызыва-

емой нарушением работы сети созависимых регуля-

торов с плейотропными эффектами, в том числе ре-

гулирующих высшие психические функции. 

Найденное в результате проведения GWAS J.L. Min 
и соавт. [24] разнообразие суицидальных фенотипов 
обусловлено комбинацией различных полиморфиз-

мов значительной группы генов, изменение экспрес-

сии которых или ферментативной активности их 
продуктов ведёт к появлению клинически различа-

ющихся форм суицидального поведения и депрессий 
[25]. 

Некий итог нашего обзора можно подвести ос-

нованном на анализе многочисленных исследований 

выводе P. Baharikhoob и N.J. Kolla о том, что к суи-

ry factor 1 gene, located in the major histo-
compatibility complex region 6p21.33 
[OMIM] was significantly increased in de-
pressed suicide victims *601833], its prod-
uct is the protein IBA1 and monocyte 
chemotactic protein-1 (synonymous with 
CCL2, gene location 1 (17q11.2-q21.1 
[OMIM +158105]), a chemokine involved 
in the recruitment of circulating monocytes, 
and the amount of CD45 mRNA, a marker 
of perivascular macrophages, was signifi-
cantly increased. The authors concluded that 
their histological and molecular data indi-
cate the recruitment of monocytes into the 
white matter of the dorsal anterior cingulate 
cortex in depressed suicide victims [79]. In 
a similar study, the density of activated mi-
croglia in suicidal individuals was greater in 
the ventral prefrontal white matter than in 
the dorsal prefrontal white matter, whereas 
the opposite was true for the density of acti-
vated microglia in healthy individuals who 
died suddenly [80]. Other authors found an 
increase in the density of activated micro-
glia in patients who committed suicide in 
the dorsolateral prefrontal cortex (p= 
0.004), anterior cingulate cortex (p=0.012), 
and media dorsal thalamus (p=0.004) [81]. 

Based on the material presented, in 
particular, we can conclude that changes in 
plasma concentrations of cortisol in indi-
viduals with suicidal behavior, suicide vic-
tims and depressed patients change second-
ary and are a reflection of changes in plas-
ma concentrations of interleukin-6, interfer-
on 1, CRP, TNF-, which, in turn, is due to 
polymorphisms of the corresponding genes. 
Therefore, the suicidal phenotype is indeed 
an independent polygenic pathology caused 
by disruption of the network of codependent 
regulators with pleiotropic effects, including 
those regulating higher mental functions. 
Found as a result of GWAS JL Min et al. 
[24]. The diversity of suicidal phenotypes is 
due to a combination of various polymor-
phisms of a significant group of genes, 
changes in the expression of which or the 
enzymatic activity of their products lead to 
the appearance of clinically different forms 
of suicidal behavior and depression [25]. 

A certain conclusion of our review can 
be summed up by the conclusion of P. Ba-
harikhoob and N.J. Kolla, based on an anal-
ysis of numerous studies, that several patho-
logical mechanisms lead to suicidal behav-
ior, including dysregulation of microglia, 
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цидальному поведению ведёт несколько патологиче-

ских механизмов, включающих нарушение регуля-

ции микроглии, а именно: 
1) усиленный метаболизм триптофана в хиноли-

новую кислоту по кинурениновому пути и связанное 

с этим истощение серотонина;  
2) повышенное содержание хинолиновой кисло-

ты, приводящее к избыточной передаче сигналов N-
метил-D-аспартата, что приводит к потенциальному 

нарушению гематоэнцефалического барьера;  
3) повышенное содержание хинолиновой кисло-

ты, приводящее к более высокой нейротоксичности;  
4) повышенный уровень интерлейкина-6, спо-

собствующий снижению ингибирования глутаматер-

гических нейронов, вызывая повышенное высвобож-

дение глутамата и эксайтотоксичность [82].  
Таким образом, изучение связи воспаления с де-

прессией и формированием суицидального фенотипа 

позволило сделать вывод, что этиопатогенез само-

убийств связан с нейровоспалением, которое активи-

рует кинурениновый путь и вызывает последующее 

истощение серотонина и стимуляцию нейротранс-

миссии глутамата. Эти изменения сопровождаются 

снижением концентрации нейротрофического фак-

тора в головном мозге, что часто связано с наруше-

нием нейропластичности и когнитивным дефицитом. 
У большинства склонных к суициду пациентов гипе-

рактивна ось гипоталамус-гипофиз-надпочечники 
[83].  

Связаны ли периферические хронические воспа-

лительные процессы с повышенным риском совер-

шения суицида? Ответ – утвердительный. Так, более 
высокая частота суицидов, чем в популяции, наблю-

дается у больных атопическим дерматитом (метаана-

лиз 15 исследований с охватом 4770767 участников, 

из которых 310681 пациенты с атопическим дерма-

титом) [84], бронхиальной астмой (анализ 8534 слу-

чае суицидов, из них суицидентов с бронхиальной 
астмой в анамнезе – 1260) [85], ревматоидными за-

болеваниями, причём у женщин риск выше, чем у 
мужчин (метаанализ 17 исследований, объём 5174 
включённых лиц) [86]. 

В связи с изложенным возникает вопрос, почему 

нестероидные противовоспалительные средства 

(НПВС) оказались неэффективны как средства кор-

рекции суицидального фенотипа и профилактики 

суицида? Не та точка приложения. НПВС блокируют 
активность циклооксигеназы, и тем самым умень-

шают выработку эндоперекисей, простагландинов и 

тромбоксана. Тогда как нейровоспаление, формиру-

namely: 
1) increased metabolism of tryptophan 

into quinolinic acid along the kynurenine 
pathway and the associated depletion of 
serotonin; 

2) increased levels of quinolinic acid 
leading to excessive N-methyl-D-aspartate 
signaling, leading to potential disruption of 
the blood-brain barrier; 

3) increased content of quinolinic acid, 
leading to higher neurotoxicity; 

4) increased levels of interleukin-6, 
which helps reduce inhibition of glutama-
tergic neurons, causing increased glutamate 
release and excitotoxicity [82]. 

Thus, studying the connection between 
inflammation and depression and the for-
mation of a suicidal phenotype led to the 
conclusion that the etiopathogenesis of sui-
cide is associated with neuroinflammation, 
which activates the kynurenine pathway and 
causes subsequent depletion of serotonin 
and stimulation of glutamate neurotransmis-
sion. These changes are accompanied by a 
decrease in the concentration of neu-
rotrophic factor in the brain, which is often 
associated with impaired neuroplasticity and 
cognitive deficits. Most suicidal patients 
have an overactive hypothalamic-pituitary-
adrenal axis [83]. 

Are peripheral chronic inflammatory 
processes associated with an increased risk 
of suicide? The answer is yes. Thus, a high-
er frequency of suicides than in the popula-
tion is observed in patients with atopic der-
matitis (meta-analysis of 15 studies cover-
ing 4,770,767 participants, of which 
310,681 patients with atopic dermatitis) 
[84], bronchial asthma (analysis of 8534 
cases of suicide, of which suicides with 
bronchial asthma history – 1260) [85], 
rheumatoid diseases, and women have a 
higher risk than men (meta-analysis of 17 
studies, volume of 5174 included persons) 
[86]. 

In connection with the above, the ques-
tion arises: why non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) were ineffec-
tive as a means of correcting the suicidal 
phenotype and preventing suicide? Wrong 
point of application. NSAIDs block the 
activity of cyclooxygenase, and thereby 
reduce the production endoperoxides, pros-
taglandins and thromboxane. While neu-
roinflammation, which forms the suicidal 
phenotype is triggered at least by interleu-
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ющее суицидальный фенотип, запускается как ми-

нимум интерлейкинами, интерферонами, СРБ, и 

TNF-, либо/и гиперпродукцией кинуренина – и 

аутакоиды воспаления в патогенезе этого воспаления 

не участвуют. Поэтому эра препаратов, эффективных 

для профилактики и лечения суицидального феноти-

па, ещё не наступила. 

kins, interferons, CRP, and TNF-, or/and 
hyperproduction of kynurenine – and in-
flammatory autacoids are not involved in 
the pathogenesis of this inflammation. 
Therefore, the era of drugs effective for the 
prevention and treatment of the suicidal 
phenotype has not yet arrived. 
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Abstract:  

 

The development of molecular biology methods has made it possible to identify new, previously unknown 
mechanisms of the formation of the suicidal phenotype and suicidal behavior. This allowed specialists in the 
field of suicidology to regard the suicidal phenotype as an independent polygenic and multifactorial pathology 
that can accompany mental illness as a comorbid condition. The aim of the publication is to systematize the 
known literature data on persistent biochemical changes associated with the suicidal phenotype. Epigenetic, 
genetic and biochemical markers associated with suicidal behavior and suicides of persons without previous 
mental illnesses, as well as molecular biological analysis of suicide cases in patients with major depressive 
disorder are considered. Analysis of modern literature – publications of direct studies of biological material 
obtained from individuals with suicidal behavior and suicide victims, as well as meta-analyses – gives 
grounds to consider the main cause of the suicidal phenotype to be neuroinflammation and/or penetration into 
the cerebrospinal fluid through the genetically compromised blood-brain barrier of inflammatory cytokines 
formed in individuals with long-term debilitating chronic inflammatory diseases (latent Toxoplasma infection 
gondii, rheumatoid diseases, atopic dermatitis, bronchial asthma). Neuroinflammation, which forms the sui-
cidal phenotype, is realized as a result of single nucleotide polymorphisms of genes associated with homeobox 
and immune response genes, such as interleukins -2, -4, 6, tumor necrosis factor. While interleukin-8 may 
have a protective effect. In addition, the suicidal phenotype is most likely associated with a genetically deter-
mined disorder of tryptophan metabolism caused by activation of the kynurenine pathway with concomitant 
depletion of the serotonin pool and induction neuroinflammation of the kynurenine type. Chronic neuroin-
flammation changes psychotype and behavior towards the formation of a suicidal phenotype. As a result, the 
individual creates a social environment around himself that contributes to the aggravation of neuroinflamma-
tion and suicide as the final outcome of the disease. It was concluded that the suicidal phenotype is formed by 
neuroinflammation. 

Keywords: suicide, single nucleotide polymorphisms, epigenetics, genetics, biochemistry, neuroinflamma-
tion, kynurenine, Toxoplasma gondii, ketamine, lithium salts, cholecalciferol 
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