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____________________________________________________________________________________________ 

Аннотация. Протозойная инвазия, вызываемая Тoxoplasma gondii 

поражает широкий спектр теплокровных животных, в том числе людей. 

Окончательным хозяином является семейство кошачьих. Актуальность 

проблемы токсоплазмоза определяется высоким уровнем 

инвазированности населения паразитом в разных возрастных группах 

(более 1,5 млрд в мире). Существует множество вариантов пути 

заражения. При этом важно отметить, что заболевание не передается от 

человека к человеку, нельзя заразиться посредством укуса насекомых и при 

половом контакте. Преобладающей формой инвазионного процесса при 

токсоплазмозе является бессимптомное носительство. Но при 

отсутствии адекватного иммунного ответа тахизоиты бесконтрольно 

размножаются и вызывают разрушение тканей, что ведет к образованию 

некрозов с формированием фиброзной ткани и кальцинатов. Тахизоиты 

распространяются по организму и достигают ЦНС, сетчатки глаза, 

скелетной и сердечной мышц, семенников, где развивается хроническая 

инфекция. Цисты могут существовать в организме человека годами и 

десятилетиями, обладая устойчивостью к антипротозойной терапии. T. 

gondii использует различные стратегии, проявляя как проапоптотическую 

(для иммунных клеток хозяина), так и антиапоптотическую активность 

(для клеток хозяина). В нейронах промежуточного хозяина паразиты 

вызывают ряд изменений: перенаправление метаболического пути 

триптофана в сторону паразита, это приводит к снижению выработки 

серотонина и повышает риск развития депрессии. На фоне 
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токсоплазменной инфекции астроциты набухают и не могут регулировать 

уровень глутамата. Его количество нарастает и проявляется в виде 

различных расстройств нервной системы. У пациентов с токсоплазмозом 

наблюдаются судороги, что позволяет предположить нарушение 

токсоплазмой передачи сигналов ГАМК в мозге. Клинические проявления 

варьируются в зависимости от иммунитета хозяина. 

Ключевые слова: токсоплазмоз, протозооноз, протозойная инвазия, 

влияние инвазии на апоптоз, влияние инвазии на иммунитет, влияние 

инвазии на поведение. 

____________________________________________________________________________________________ 

Введение 

Токсоплазмоз – протозойная инвазия, возбудителем которой является 

Тoxoplasma gondii (T. gondii), паразит, относящийся к типу Apicomplexa, 

поражающий широкий спектр теплокровных животных, в том числе людей. 

Окончательным хозяином являются представители семейства кошачьих 

[2]. Всемирная организация здравоохранения в 1972 году объявила 

токсоплазмоз одним из самых опаснейших для человека зоонозов. 

Рассматриваемая тема сохраняет свою актуальность и в настоящее 

время, что обусловлено высоким уровнем инфицированности населения 

паразитом T. gondii. В мире токсоплазмами инфицировано более 30% 

населения, что составляет около 1,5 млрд человек. Согласно статистике, 

среди зараженных 10-37 % – люди в возрасте от 7 до 20 лет и 60-80 % – от 

50 до 60 лет. Преобладающей формой инфекционного процесса при 

токсоплазмозе является бессимптомное носительство, реже – 

субклиническое течение, обычно выявляемое случайно у взрослых, при 

этом чаще у женщин, чем у мужчин [4]. 

Показатели в различных регионах России варьируют от 15 до 30%, а 

частота врожденного токсоплазмоза среди новорожденных составляет в 

среднем 3-8 детей на 1000 рождений [5]. 

Токсоплазмоз у беременных может протекать в различных 

клинических вариантах и представляет опасность не столько для самой 
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беременной, исключая тяжело протекающие патологии у беременных со 

СПИДом, сколько для плода. При первичном заражении беременной 

токсоплазмозом имеет значение срок гестации. 

При заражении в первом триместре передача возбудителя плоду 

происходит лишь в 4% случаев (к 13 неделе – в 6%), что заканчивается, как 

правило, гибелью плода и выкидышем на ранних сроках. Если первичное 

заражение у матери в первом триместре доказано, но выкидыш до 13 

недели беременности не произошел, то крайне высока вероятность, что 

внутриутробной передачи не было и ребенок будет здоров. 

При инвазировании во втором триместре (особенно на 24-26 неделях) 

риск внутриутробной передачи резко возрастает и достигает 30-40%, 

причем сопровождается развитием тяжелых проявлений заболевания: 

одновременное увеличение селезенки и печени, воспаление сосудистой 

оболочки и сетчатки глаза, поражения ЦНС в виде гидроцефалии, 

миокардит, пневмония и другие [6]. 

При заражении матери в третьем триместре передача протозойной 

инвазии ребенку происходит с частотой до 90%, однако проявления 

заболевания являются латентными или субклиническими и могут 

появиться спустя годы после рождения (отставание в развитии, нарушения 

зрения). 

Вопрос токсоплазмоза беременных является важным и по этой 

причине достаточно изученным. В то же время известно, что T. gondii 

относится к паразитам, управляющим многими процессами, 

протекающими в организме промежуточного хозяина, но данная 

информация не столь широко освещена. 

В связи с этим целью исследования являлось изучение 

биохимических механизмов влияния T. gondii на изменение поведения 

организма хозяина, развитие шизофрении, резистентности к иммунному 

ответу. 
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Материалы и методы 

Анализ отечественной и зарубежной литературы по теме 

исследования. 

Результаты и обсуждение 

К механизмам передачи токсоплазмоза относятся следующие: 1) 

фекально-оральный; 2) водный и пищевой – при недостаточной 

термической обработке, чаще при употреблении сырого мяса и фарша; 3) 

контактно-бытовой – при несоблюдении санитарных норм в повседневной 

жизни, например, при общении с кошками; 4) вертикальный путь или 

трансплацентарный (от матери к плоду) – преимущественно при 

первичном заражении матери во время беременности, часто у ВИЧ-

инфицированных в стадии СПИДа; 5) артифициальный – при пересадке 

органов, в которых расположены цисты, пациенту с плохим иммунитетом; 

6) аэрогенный путь – при попадании инфицированной ооцистами пыли в 

рот человека; 7) контактный путь – при повреждении целостности кожных 

покровов и слизистой. Последний встречается крайне редко, в основном у 

работников лабораторий и скотобоен, отмечен лишь в некоторых 

источниках. От человека к человеку заболевание не передается (кроме 

случаев каннибализма), нельзя заразиться также посредством укуса 

насекомых и при половом контакте. 

Как и в случае с людьми, не все кошки, зараженные токсоплазмой, 

болеют токсоплазмозом. Только 1% кошек один раз за всю свою жизнь 

выделяет ооцисты. Выделение ооцист (за сутки до 10 млн) у кошек 

начинается примерно через 10 дней после заражения и длится только на 

протяжении 2-3 недель. Ооцисты, которые выводятся с кошачьими 

фекалиями, еще не способны никого заразить – им требуется 1-5 дней для 

созревания (лоток не исключение). Созревание ооцист происходит через 1-

3 дня при условии температуры 24°С, и не происходит при температурах 

ниже 4°С и выше 37°С [8]. 

Окончательным хозяином T. gondii являются представители семейства 

кошачьих и процесс полового размножения происходит у них в кишечнике 
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(в энтероцитах), поскольку у кошек отсутствует фермент D6 десатураза, что 

приводит к накоплению линолевой кислоты, необходимой для полового 

размножения паразита. 

Токсоплазма существует в трех формах: тахизоиты, цисты 

(брадизоиды), ооцисты. В организме промежуточных хозяев в двух формах 

– брадизоидов и тахизоитов. Основным источником высокоинвазионных 

устойчивых форм возбудителя является ооциста. Брадизоиты, устойчивые 

к желудочным пептидазам, впоследствии проникают в тонкий кишечник. 

В тонком кишечнике они превращаются в тахизоиты – 

быстрорастущую форму, вызывающую заболевание. Тахизоиты 

распространяются по организму и достигают ЦНС, сетчатки глаза, 

скелетной и сердечной мышц, семенников, где развивается хроническая 

инфекция. Цисты могут существовать в организме человека годами и 

десятилетиями [10]. 

Влияние T. gondii на метаболизм 

I этап. Проникновение в клетки хозяина посредством процесса, 

называемого скользящей подвижностью, который включает в себя 

скоординированное действие таких белков, как миозин A, актиновые 

филаменты, ассоциированные со скольжением белки (GAP), белки 

микронем, белки антиген 1 апикальной мембраны (AMA1) и белки роптрий 

(ROPs). Эти белки взаимодействуют друг с другом, облегчая прикрепление 

к клеткам хозяина, формируя подвижный контакт и, в конечном счете, 

инвазию [11]. 

II этап. Внутри клетки происходит процесс создания благоприятной 

для репликации ниши в паразитоформной вакуоли – отсеке, 

изолированном от цитоплазмы хозяина мембраной. Тахизоиты 

активируют мощный иммунный ответ хозяина, который уничтожает 

большинство паразитов, однако некоторые из них избегают уничтожения 

и превращаются обратно в брадизоиты. При отсутствии адекватного 

иммунного ответа тахизоиты будут бесконтрольно размножаться и 

вызывать разрушение тканей [12]. 
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По мере развития и размножения токсоплазм в тканях образуются 

некрозы с формированием фиброзной ткани и кальцинатов. 

T. gondii характеризуется наличием апикального комплекса с 

роптриями, продуцирующими ROPs-белки (Rhoptry proteins), которые 

также важны для внутриклеточного выживания и уклонения от иммунного 

ответа [43, 44]. 

Влияние T. gondii на апоптоз 

Апоптоз – это запрограммированная, регулируемая форма клеточной 

смерти, которая позволяет клеткам активно и безопасно 

самоуничтожаться. 

T. gondii использует различные стратегии, препятствующие апоптозу 

клеток, проявляя как проапоптотическую (для иммунных клеток), так и 

антиапоптотическую активность (для клеток хозяина). После острой 

инвазии, повышенный уровень апоптоза иммунных клеток, вызванный T. 

gondii, может подавлять иммунный ответ на паразита [13, 14]. 

С одной стороны, TgROP1 использует различные механизмы, например, 

митохондриальный путь – путь рецептора смерти для ингибирования 

апоптоза клеток-хозяев. С другой стороны, эндоплазматическая сеть, 

являющаяся центральной клеточной органеллой, ответственной за 

несколько важнейших биологических процессов, в состоянии длительного 

стресса может вызвать апоптоз клеток [15, 16]. Сообщается, что T. gondii 

усиливает апоптоз, вызванный стрессом эндоплазматического ретикулума, 

увеличивая нагрузку паразитами. Подавление апоптоза клеток хозяина 

может служить механизмом сохранения внутриклеточной репликации и 

длительного выживания паразита [17]. 

T. gondii при помощи своих белков способна связывать главный 

регулятор клеточного деления – белок p53. Исследования предполагают, 

что TgROP18 играет плейотропную роль во взаимодействии с различными 

молекулярными мишенями. Один из механизмов – блокировка IFN-

зависимых генов для предотвращения гибели клеток при латентной 
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инвазии. Токсоплазма способна блокировать апоптоз косвенными 

механизмами в неинвазированных клетках-наблюдателях [18]. 

Роль в иммуносупрессии 

T. gondii использует белки ROP, чтобы подавлять врожденный 

иммунитет хозяина, реагирующий первым, направляя макрофаги, 

дендритные клетки и нейтрофилы к очагам инфекции, вырабатывая 

провоспалительные цитокины, фагоцитируя паразитов для подавления 

репликации и распространения. 

T. gondii также воздействует на хемокины (сигнальные молекулы, 

привлекающие Т-клетки), делая их мишенью для белка ROP18, что 

позволяет паразиту вмешиваться в иммунный ответ. Также TgROP18 

способствует ограничению экспрессии провоспалительных цитокинов. 

Даже если Т-лимфоциты достигают очагов инвазии и активируются, их 

эффективность снижается, так как белок SH2D1A, необходимый для их 

цитотоксической активности, также является мишенью для TgROP18 [20, 

21]. Мутации в SH2D1A приводят к снижению выработки гамма-

интерферона, ключевой молекулы для защиты организма, и нарушают 

цитотоксическую функцию Т-лимфоцитов против T. gondii. 

IFN-γ, выделяемый клетками головного мозга, усиливает экспрессию 

молекул, участвующих в Т-клеточном иммунитете, таких как хемокины, 

MHC I и II, цитокины, включая IL-5, IL-12 и IL-18. Некоторые из генов, 

подавляемых IFNγ, включают те, которые участвуют в поглощении 

питательных веществ [19, 22]. 

Иммунный ответ на T. gondii сложен, поэтому у паразита развились 

разнообразные механизмы подавления передачи сигналов IFNγ. При 

помощи транслокационного комплекса MYR происходит высвобождение 

растворимых эффекторов плотных гранул (GRAs) в цитозоль или ядро 

клетки хозяина. Покидая кишечник, в кровотоке трофозоиты, достигая 

областей со значительным нейротропизмом, активно преодолевают 

гематоэнцефалический барьер с помощью таких механизмов, как 

параклеточный транспорт, механизм «троянского коня» – трансклеточный 



          35                                       Токсоплазма: биохимические рычаги влияния на организм хозяина 
 

                                  Scientist, 4(31), 2025 

 

 

транспорт. Параклеточный путь – проникновение патогена через 

соединения между эндотелиальными клетками с помощью скользящей 

подвижности [23-25]. 

Лейкоциты, инфицированные T. gondii, демонстрируют повышенную 

способность проникать через гематоэнцефалический барьер. В эндотелии 

легких происходит проникновение лейкоцитов, инфицированных T. gondii, 

через трансклеточный путь. Паразит покидает лейкоцит, как только он 

оказывается достаточно близко к эндотелиальной клетке, которая может 

стать хозяином простейшего. При достижении мозга токсоплазма может 

проникнуть в любую ядерную клетку [26]. 

Клинические проявления варьируются в зависимости от иммунитета 

хозяина. У людей с нормальным иммунитетом наблюдаются легкие 

симптомы или бессимптомное протекание. У людей с ослабленным 

иммунитетом, например, с ВИЧ/СПИДом возникают серьезные осложнения 

– энцефалит, повреждение органов: сердца, печени, почек, легких, 

токсоплазмоз глаз, увеличение группы лимфоузлов [28]. 

Успешное уничтожение паразита зависит от синергетического 

действия IFN-γ и TNF-α, вырабатываемых иммунными клетками. 

Заразившись, человек получает устойчивый пожизненный иммунитет к 

повторному инвазированию. Однако известны случаи рецидива при 

заражении другим высоковирулентным штаммом [30-32]. 

T. gondii демонстрирует различные уровни вирулентности: 

– тип I: опасен для мышей и людей, встречается у людей со СПИДом; 

– тип II: не вызывает заболевания у мышей, вызывает заболевание у 

людей; 

– тип III: не вызывает заболевания у мышей, вызывает заболевание в 

основном у животных, но в меньшей степени и у людей [41]. 

Важно отметить, что оболочка цист может оказывать защитную 

функцию от лекарственных средств и антител. 
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Метаболические изменения в клетках промежуточного хозяина 

В нейронах паразиты вызывают ряд изменений: перенаправление 

метаболического пути триптофана в сторону паразита, это приводит к 

снижению выработки серотонина, что, в свою очередь, повышает риск 

развития депрессии. Но при этом увеличивается выработка дофамина. 

На фоне токсоплазменной инвазии астроциты набухают и не могут 

регулировать уровень глутамата. Его количество нарастает и проявляется 

в виде различных расстройств нервной системы [42]. У пациентов с 

токсоплазмозом наблюдаются судороги, что позволяет предположить, 

нарушение токсоплазмой передачи сигналов ГАМК в мозге. В то время как 

возбуждающие глутаматэргические пресинаптические белки выглядели 

нормально, заражение тканевыми цистами привело к глобальным 

изменениям в распределении глутаматдекарбоксилазы (GAD67) для 

синтеза ГАМК. 

Но особого внимания заслуживает дофамин – нейромедиатор, 

вырабатываемый нейронами головного мозга, мозговым веществом 

надпочечников. Он служит важной частью так называемой «системы 

вознаграждения», вызывает чувство удовлетворения, мотивации, влияет 

на процесс обучения, чувство любви. 

Что плохого в увеличении выработки дофамина? T. gondii содержит в 

своем геноме последовательность, кодирующую фермент клеток 

млекопитающих, называемый тирозингидроксилазой, которая участвует в 

синтезе дофамина, хотя сама в нем не нуждается. Предполагается, что 

токсоплазма усиливает передачу сигналов дофамина в мозге хозяина. 

Особенно характерна локализация в области миндалевидного тела. 

Сорок независимых исследований подтвердили повышенную 

распространенность токсоплазмоза среди пациентов с тяжелыми формами 

шизофрении. Эпидемиологические исследования указывают на роль 

токсоплазмоза в этиологии шизофрении, вероятно, во время беременности 

и в раннем возрасте. У пациентов с психическими расстройствами повышен 

уровень антител к токсоплазме [39]. 
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Анализ проводился незадолго до появления симптомов. Повышение 

уровня дофамина в мозге инвазированных людей может быть 

недостающим звеном между токсоплазмозом и шизофренией, но не 

единственной и далеко не основной ее причиной. У пациентов с 

шизофренией, инвазированных токсоплазмой, положительные симптомы 

(галлюцинации, бред) выражены сильнее, чем у пациентов без 

токсоплазмоза. Наличие антител к токсоплазме значимо повышает шансы 

человека на целый перечень психических заболеваний (рис. 1).

 

Рисунок 1. Отношения шансов для различных психических 

заболеваний при латентном токсоплазмозе, скомпилированные из двух 

разных исследований. АРЛ – асоциальное расстройство личности; ОКР – 

обсессивно-компульсивное расстройство; БАР – биполярно-аффективное 

расстройство; СДВГ – синдром дефицита внимания с гиперактивностью 

[47] 

Влияние латентного токсоплазмоза на поведение человека 

В ходе исследований выяснилось, что «бессимптомное» заболевание 

оказывает большое влияние на различные аспекты жизни человека: 

токсоплазмоз увеличивает время реакции и ухудшает психомоторные 

показатели (особенно концентрацию внимания) по мере развития инвазии 
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и, как следствие, повышает риск дорожно-транспортных происшествий, а 

также несчастных случаев на производствах. 

Токсоплазма усиливает синтез тестостерона в семенниках, который, в 

свою очередь, влияет на нейроны медиальной миндалины. Латентный 

токсоплазмоз по-разному влияет на мужчин и женщин. У зараженных 

женщин концентрация тестостерона ниже, чем в контрольной группе, а у 

инвазированных мужчин – выше. Повышенный уровень тестостерона у 

мужчин может увеличивать склонность к риску, агрессивному и 

импульсивному поведению, снижает самоконтроль, они менее аккуратны в 

одежде и прохладнее в отношениях, становятся отстраненными. 

Токсоплазма может способствовать развитию антисоциального 

расстройства личности (связанного с агрессией и игнорированием 

социальных норм) за счет влияния на уровень тестостерона, известного 

своей связью с агрессивным поведением. 

Зараженные женщины, напротив, несколько более аккуратны в одежде 

и самоконтроль у них лучше, что может повысить их репродуктивный успех 

и передачу токсоплазмы потомству. Сравнение личностных профилей у 

обследованных на токсоплазмоз во время беременности показало, что у 

инфицированных женщин более высокий уровень интеллекта и ниже 

склонность к чувству вины, чем у незараженных. 

Помимо влияния на личностные качества и поведение, T. gondii 

известна тем, что способна изменять фенотипические признаки у людей. 

Например, у инфицированных студентов-мужчин (в возрасте 19–22 лет) 

повышена концентрация тестостерона, а на фотографиях их лица кажутся 

женщинам более мужественными и доминирующими [37, 38].  

Недавние исследования показали, что люди, зараженные 

токсоплазмозом, в 2-7 раз чаще пытаются совершить самоубийство. 

Заключение 

Влияние T. gondii на поведение, личность и другие фенотипические 

признаки человека изучалось часто в контексте теории манипулирования 

– теории, предполагающей, что многие паразиты изменяют фенотип своего 
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хозяина, чтобы повысить свои шансы на передачу новому хозяину. 

Вышеизложенное доказывает, что паразит имеет множество 

биохимических рычагов влияния на организм хозяина, что позволяет ему 

не просто сохраняться, но и процветать как виду. 

Важным является тот факт, что даже при т.н. «бессимптомном» 

заболевании T. gondii оказывает большое влияние на различные аспекты 

жизни человека. Так, увеличение времени реакции у инвазированных 

людей повышает риск дорожно-транспортных происшествий, несчастных 

случаев на производствах и проч. В этой связи будет целесообразным 

включать диагностику токсоплазмоза в перечень рекомендуемых 

исследований не только планирующим беременность женщинам. 
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