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Введение. Опыт стран с разви-

той птицеводческой промышленно-

стью свидетельствует о больших воз-

можностях этой отрасли в деле обе-

спечения населения полноценными 

продуктами питания, поэтому перед 

отечественной птицеводческой от-

раслью поставлены задачи добиться 

максимальной сохранности и уве-

личения продуктивности птицепо-

головья. Опираясь на современные 

тенденции развития птицеводческой 

отрасли, направленные на получе-

ние от птицы дополнительной про-

дукции, необходимо снизить эконо-

мические потери при выращивании, 

связанные с инфекционными и па-

разитарными заболеваниями.

Среди инвазионных заболева-

ний молодняка птиц особое место 

занимает кокцидийная инвазия, 

наносящая птицеводству суще-

ственный экономический урон. 

Приблизительные ежегодные по-

тери от этого заболевания в миро-

вом масштабе оцениваются более 

чем в 13 млрд. долл. США [1].

Изучение объективно суще-

ствующих закономерностей тече-

ния кокцидиоза кур способствует 

разработке современных, рацио-

нальных, научно- обоснованных 

мер ликвидации и профилактики 

этого заболевания.

Иммунный ответ при кокци-

дийной инвазии считается несте-

рильным, с продолжительностью 

от 50 до 60 дней. Доказано, что 

ранее переболевшие кокцидиозом 

животные становились невоспри-

имчивы к повторным заражениям, 

но возникающий иммунный ответ 

является строго специфичным [2]. 

Говоря про иммунитет при кокци-

диозе, стоит отметить то, что кокци-

дии обладают тропизмом по отно-

шению к определенным областям 

кишечника кур, и поэтому ответная 

иммунная реакция организма бу-

дет носить локальный характер.

Поскольку жизненный цикл эй-

мерий – сложный биологический 

процесс, состоящий из внеклеточ-

ной и внутриклеточной стадий раз-

вития, иммунные ответы хозяина 

довольно разнообразны и сложны.

Иммунный ответ на патогенное 

воздействие кокцидий стимулиру-

ется агамными стадиями развития 

паразита и впоследствии усилива-

ется и поддерживается повторным 

воздействием ооцист. Поэтому по-

стоянная рециркуляция ооцист яв-

ляется решающим фактором раз-

вития продолжительного защитного 

иммунитета.

Большой вклад в изучение и

понимание основных механизмов 

иммунитета птиц к кокцидийной 

инвазии внесли Long и Rose, в сво-

их исследованиях они освещали 

проблему специфичности имму-

нитета и возможность развития 

перекрестного иммунного ответа 

между разными видами кокци-
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которые после своей активации 

мигрируют в собственную пла-

стину слизистой кишечника, яв-

ляющуюся одним из элементов 

эфферентного звена иммунитета.

Транспортировка патогена в

собственную пластину слизистой 

кишечника происходит с помо-

щью М-клеток путем эндоцитоза, 

что приводит к энудации антиген-

ных элементов, активизируя IgA-

опосредованный защитный ответ.

Поверхность кишечного эпите-

лия покрыта гелеобразным вязко-

упругим слоем слизи, состоящим 

из высокомолекулярных глико-

протеинов (муцин), которые не-

прерывно вырабатываются бока-

ловидными клетками; этот слой 

выполняет функцию физическо-

го барьера против различных па-

тогенов и участвует в иммунных 

реакциях [7]. Также в ЖКТ кур 

присутствуют и другие элементы 

неспецифического иммунного 

ответа, такие как лизоцимы, ми-

крофлора, желудочные секреты, 

желчные соли и эндогенные ка-

тионные пептиды (антимикробные 

пептиды) [8]. Антимикробные пеп-

тиды (АМРs) у кур представлены 

β-дефензинами (галлинацины), 

обладающими противобактериаль-

ными и иммуномодулирующими 

свой ствами, которые подавляют 

развитие патогенной микрофлоры 

на фоне давления кокцидий, но их 

влияние на самого паразита еще 

изучено не до конца.

Поскольку GALT является од-

ним из структурных элементов 

первой линии защиты организма, 

то широкое изучение иммунных 

реакций позволит разработать 

новые средства для поддержания 

гомеостаза ЖКТ.

Несмотря на то, что за послед-

нее 20 лет был сделан большой 

прорыв в изучении и понимании 

механизмов иммунного ответа 

при воздействии кокцидиофауны, 

до сих пор нет единого мнения 

ным и клеточным иммунитетом по-

средством антигенпрезентирующих 

(APC), эфферентных и иммуноре-

гуляторных клеток, то MALT об-

разует первую линию защиты при 

попадании в организм патогенов 

различной этиологии [5].

В связи с тем, что эймерии 

являются кишечными парази-

тами, за основные иммунные 

реакции при воздействии этого 

паразита на организм отвечает 

GALT и обеспечивает защиту ор-

ганизма от патогенов в трех на-

правлениях: процессинг антиге-

на и иммуногенная презентация 

эпитопа; формирование антител 

к кишечным патогенам; костиму-

ляция клеточно- опосредованных 

иммунных реакций [6]. Непо-

средственно за распознавание 

эймерий как чужеродных агентов 

и активацию защитных иммунных 

реакций в GALT отвечают дендрит-

ные клетки (DC), микроскладчатые 

клетки (М-клетки), макрофаги, γδ 

Т-лимфоциты.

Лимфоидная ткань, связанная 

со слизистой оболочкой желудоч-

но- кишечного тракта (ЖКТ) кур, 

выделяет элементы, входящие 

в центральное и эфферентное 

звено иммунного ответа.

Элементы центрального звена, 

представленные дивертикулом 

Меккеля, пейровыми бляшками, 

слепокишечными миндалинами, 

отвечают за начальную стадию 

процессинга антигена и выработ-

ку Т-регуляторных клеток и клеток 

эфферентного звена иммунного 

ответа (Т-хелперы, плазматиче-

ские клетки, Т-киллеры, цитоток-

сические Т-лимфоциты, тканевые 

макрофаги (МФ), NK cells – есте-

ственные киллеры), а также клеток 

иммунологической памяти.

Процесс распознавания и пре-

зентации антигена по большей 

части происходит в пейровых 

бляшках. В этой области имеется 

большое скопление лимфоцитов, 

дий. Также в их исследованиях 

были приведены четкие доказа-

тельства того, что при кокцидиозе 

вырабатывается широкий спектр 

иммунных реакций организма, как 

на локальном, так и на системном 

уровнях, а при изучении влияния 

кокцидийной инвазии на организм 

кур поднимались вопросы, касаю-

щиеся клеточного и гуморального 

иммунитета, а также функций раз-

личных субпопуляций Т-клеток [3].

Как было сказано выше, кок-

цидии кур обладают тропизмом 

по отношению к эпителиальным 

клеткам кишечника, что обуслав-

ливает развитие локальных иммун-

ных реакций в кишечнике, точнее, 

в его слизистых оболочках.

Особенности иммунных ре-

акций кишечника птиц. Защит-

ные реакции слизистой кишечника 

птиц, в основном, представлены 

двумя группами: 1) секреция му-

цина, как основного защитного 

барьера между эпителиальными 

клетками и содержимым кишеч-

ника; 2) иммунные реакции, свя-

занные с приобретенным и врож-

денным иммунным ответом.

Основной особенностью им-

мунитета слизистых оболочек 

является выработка мукозально-

го иммунитета, основное звено 

которого представлено мукозо- 

ассоциированной лимфоидной 

тканью (MALT). Исходя из анато-

мической локализации барьер-

ных тканей организма, MALT под-

разделяется на ряд подуровней: 

носоглоточная лимфоидная ткань 

(NALT); лимфоидная ткань, ассо-

циированная с бронхами (BALT) 

и кишечно- ассоциированная 

лимфоидная ткань (GALT) [4]. По-

скольку, в отличие от млекопитаю-

щих, у кур лимфатическая система 

представлена лимфоидной тканью, 

рассредоточенной по всему орга-

низму, которая отвечает за слож-

ные специфические механизмы 

взаимодействия между гумораль-
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фагоцитарную активность макро-

фагов в отношении спорозоитов 

и мерозоитов, им все же удается 

быстро проникнуть в клетки кишеч-

ника и, тем самым, избежать ли-

зиса и продолжить цикл развития.

Роль клеточных компонен-

тов в формировании противо-

кокцидийного иммунитета 

у кур. Эпителиальные клетки ки-

шечника кур являются основными 

мишенями для паразитирования 

кокцидий, а первой линией защиты 

от патогенного воздействия этого 

паразита является формирование 

иммунных реакций в GALT, в ре-

зультате многогранного взаимо-

действия многих типов иммунных 

клеток (Т- и В-лимфоциты, макро-

фаги, естественные киллеры, плаз-

матические клетки и т.д.) [15]. До-

минирующим фактором в форми-

ровании клеточно- опосредованной 

невосприимчивости к кокцидио-

зу является активация антиген- 

специфических или неспецифи-

ческих иммунных реакций макро-

фагами, естественными киллерами, 

Т-клетками, а также секретируемы-

ми ими растворимыми эфферент-

ными молекулами (цитокины, хе-

мокины и т.д.).

Несмотря на перечисленное 

выше многообразие клеточных 

компонентов, основную роль 

в формировании противокок-

цидийного иммунитета отводят 

Т-клеткам. Т-клетки представлены 

двумя различными субпопуляция-

ми: цитотоксические Т-лимфоциты 

(CD8+) и Т-хелперы (CD4+).

Основной фактор активации 

Т-клеток определяется наличием 

гликопротеинов главного ком-

плекса гистосовместимости (ГКГ), 

благодаря чему происходит пре-

зентация антигена: цитотоксиче-

ские Т-лимфоциты распознают 

чужеродные антигенные пептиды 

в совокупности с гликопротеинами 

ГКГ класса I, а Т-хелперы – в ас-

социации с гликопротеинами ГКГ 

Опираясь на принцип передачи 

пассивного материнского иммуни-

тета, была создана вакцина на ос-

нове комплекса белков, выделен-

ных из гаметоцитов E. maxima. Ма-

теринские антитела, находящиеся 

в этой вакцине, на 50-80% пода-

вляли репродукцию E. acervulina, 

E. tenella и E. maxima [13].

Лимфоидная ткань кишечника 

является крупнейшим иммуноло-

гическим органом в организме 

и синтезирует наибольшее ко-

личество иммунобиологических 

клеток, но больше всего ею про-

дуцируется sIgA. У кур sIgA являет-

ся доминирующим в выделяемых 

наружу секретах слизистых обо-

лочек и особенно сильно концен-

трируется в желчи, из-за чего он 

принимает непосредственное уча-

стие в защитных реакциях, возни-

кающих при давлении кишечных 

патогенов.

Если говорить о функции sIgA 

при кокцидиозе, то предполага-

ется, что он прикрепляется к по-

верхности эймерий и заторма-

живает проникновение паразита 

в эпителий слизистой кишечника, 

а также способен воздействовать 

на спорозоиты и мерозоиты, тем 

самым, инактивируя внутрикле-

точное развитие паразита.

Было доказано, что при бур-

сэктомии организм птицы лишен 

способности не только вырабаты-

вать антитела, но и синтезировать 

γ-глобулины. Однако, несмотря 

на бурсэктомию, цыплята были 

устойчивы к заражению кокци-

диозом. Это доказывает, что гу-

моральные факторы иммунитета 

принимают второстепенное уча-

стие в подавлении кокцидийной 

инвазии [14].

Все же паразито- специфичным 

антителам в защитных реакциях 

при кокцидиозе отводят незначи-

тельную роль. Несмотря на то, что 

иммуноглобулины способны ней-

трализовать паразита и усиливают 

о формировании противококци-

дийного иммунитета. Одни иссле-

дователи отдают предпочтение гу-

моральным антителам, способным 

блокировать развитие и передачу 

инвазии, обеспечивая активацию 

пассивного материнского имму-

нитета; другие утверждают, что 

за формирование иммунного от-

вета при заражении кокцидиозом 

отвечают клеточные факторы.

Роль гуморального факто-

ра в формировании иммунных 

реакций при кокцидиозе кур. 

В иммунной системе кур выделяют 

3 изотипа иммуноглобулинов: IgA, 

IgM и IgY, функционально анало-

гичные иммуноглобулинам млеко-

питающих IgA, IgM и IgG. До сих 

пор нет подтвержденных данных 

о выработке у кур иммуноглобу-

линов IgD и IgE [9].

В ответ на инвазирование эй-

мериями организм кур вырабаты-

вает специфические антитела IgA, 

IgM и IgY, которые выявляются как 

в сыворотке крови, так и в секрете 

слизистой ЖКТ [10]. Помимо сво-

ей сывороточной формы, IgA спо-

собен образовывать секреторную 

(sIgA) форму, которая концентриру-

ется в желчи и секретах слизистой 

кишечника [5]. 

При заражении E. acervulina и

E. tenella значительное повыше-

ние уровня IgM в слепых отрост-

ках и 12-перстной кишке наблю-

далось на 7-17 день после зара-

жения [11]. После заражения E. 

acervulina, E. tenella и E. maxima 

в течение первой недели наблю-

дают синтез IgY, с достижением 

максимального уровня к 8-14, 

а иногда к 17 дню  [12]. Стоит от-

метить то, что сывороточный IgY 

проходит через фолликулярный 

эпителий яичника у кур-несушек 

и накапливается в желтке яиц, 

что обеспечивает транспортиров-

ку паразито- специфичных анти-

тел цыплятам и выработку у них 

противококцидийного иммунитета.
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более важную роль в формиро-

вании противококцидийного им-

мунитета, нежели гуморальные 

факторы иммунного ответа. На-

ряду с этим, проводились работы 

по изучению влияния цитокинов, 

продуцируемых иммунными клет-

ками, на формирование иммун-

ных ответов у кур при эймериозах.

У кур при первичном и вторич-

ном заражении кокцидиями про-

дуцируются различные профили 

(про- и противовоспалительный) 

цитокинов, состоящие из интерлей-

кинов от IL-1 до IL-18, IFN-γ, транс-

формирующегофактора роста-β 

(TGF-β), TNF-α (кахектина) [18].

Выработка интерферонов ока-

зывает различный иммуномоду-

ляторный эффект на организм, 

стимулируя пролиферацию и диф-

ференциацию гемопоэтических 

клеток, улучшая неспецифический 

иммунный ответ к бактериям, ви-

русам, опухолям и паразитам.

Давление кокцидиофауны на

организм, как у млекопитающих, 

так и у птиц характеризуется уве-

личением секреции IFN-γ, который 

оказывает прямое ингибирующее 

действие на внутриклеточное 

развитие эймерий [18]. При за-

ражении E. acervulina повышен-

ная продукция IFN-γ наблюдает-

ся в селезенке и слепокишечных 

миндалинах, а при заражении 

E. tenella, помимо этих органов, 

IFN-γ выявляют в кишечных ин-

траэпителиальных лимфоцитах. 

Лимфоциты периферического 

кровообращения птиц, получен-

ные при заражении кокцидиями, 

способны вырабатывать IFN-γ даже 

после стимуляции их антигеном 

спорозоитов вне организма хозя-

ина (in vitro).

Применение рекомбинантного 

IFN-γ у цыплят продемонстриро-

вало наличие защитных свой ств, 

затормаживая внутриклеточное 

развитие эймерий и снижая про-

цент потери живой массы птицы, 

ровать цитокины, направленные 

на формирование механизмов за-

щиты в зависимости от патогена. 

Экспрессия макрофагами цитоки-

нов IL-12, IL-1β, IFN-γ и TNF-α (фак-

тор некроза опухоли-α) напрямую 

влияет на развитие клеточного им-

мунитета при кокцидиозе [17].

Естественные киллеры не от-

носятся ни к Т-, ни к В-клеткам, 

поскольку они не несут антигенс-

вязывающие рецепторы, они явля-

ются популяцией мононуклеарных 

клеток, проявляющих спонтанную 

цитотоксическую активность против 

патогенов различной этиологии, 

в том числе паразитов, посредством 

секреции IFN-γ. Имеется предпо-

ложение, что на ранних стадиях 

инвазии эти клетки контролируют 

пролиферацию паразита, влияя 

на степень течения заболевания [5].

Исходя из вышесказанного, 

общее взаимодействие клеточ-

ных компонентов служит ключе-

вым фактором в формировании 

клеточно- опосредованного проти-

вококцидийного иммунитета у кур, 

а за обеспечение связи иммунно-

компетентных клеток между со-

бой и с клеточными компонентами 

других систем организма отвечает 

цитокиновая сеть.

Значение системы цитоки-

нов в формировании проти-

вококцидийного иммунитета 

у кур. Под цитокиновой сетью 

подразумевают медиаторно- 

рецепторную сеть, состоящую 

из интерферонов, интерлейкинов, 

хемотаксических цитокинов (хемо-

кины), факторов некроза опухо-

ли, трансформирующих факторов 

роста, которая объединяет клетки 

иммунной системы в защитных 

реакциях организма.

За последние два десятилетия 

были проведены обширные экс-

периментальные исследования, 

доказывающие, что иммунные 

реакции, опосредованные кле-

точными компонентами, играют 

класса II [16]. Отмечая важность 

местного клеточного иммунитета 

при кокцидиозе, стоит уделить 

внимание тому, что CD4+ Т-клетки 

не являются ключевыми компо-

нентами иммунного ответа при 

заражении Е. acervulina, посколь-

ку снижение популяции CD4+ 

Т-клеток не вызвало увеличение 

репродукции ооцист; однако при 

заражении E. tenella наблюдался 

противоположный феномен.

Количественное уменьшение 

популяции CD8+ Т-клеток приводит 

к снижению репродукции ооцист 

при заражении E. acervulina и E. 

tenella. Также было отмечено, что 

CD8+ Т-клетки при кокцидийной 

инвазии осуществляют транспор-

тировку спорозоитов и непосред-

ственно находятся в прямом кон-

такте с эпителиальными клетками, 

которые заражены паразитами, по-

этому активность цитотоксических 

Т-клеток направлена на инвазиро-

ванные клетки эпителия кишечни-

ка, в результате чего происходит 

их уничтожение.

Немаловажным компонентом 

в опосредовании клеточного им-

мунитета при кокцидиозе, свя-

занного с Т-клетками, являются 

γδ Т-лимфоциты. Эти клетки спо-

собны активироваться без наличия 

гликопротеинов ГКГ, что позволяет 

им в кротчайшие сроки распознать 

и уничтожить пораженные клетки. 

К тому же, активация и увеличение 

популяции γδ Т-клеток стимули-

руют синтез цитокинов интерлей-

кинов (IL) и интерферона- гамма 

(IFN-γ), которые обладают иммуно-

модуляторным эффектом.

Помимо Т-клеток, в формиро-

вании клеточно- опосредованного 

иммунного ответа на кокцидий-

ную инвазию важную роль отво-

дят макрофагам и естественным 

киллерам.

Макрофаги считаются одним 

из ключевых компонентов иммун-

ной системы, способным продуци-
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кокцидиозе кур, является IL-2, 

продуцируемый мононуклеарны-

ми фагоцитами, который исполня-

ет роль катализатора для пролифе-

рации Т-лимфоцитов и NK-клеток 

[22]. При кокцидийной инвазии 

в селезенке и особенно в 12-перст-

ной кишке наблюдается повыше-

ние уровня экспрессии IL-2 [23]. 

Примечательно, что, в отличие 

от первичного заражения кокци-

диями, при вторичном заражении 

время начала экспрессии IL-2 со-

кращалось, а уровень продук-

ции увеличивался, что указывает 

на участие IL-2 в анамнестическом 

(вторичном) иммунном ответе при 

кокцидиозе. Аналогичными осо-

бенностями обладает IL-15.

В инициировании начальных 

воспалительных реакций особую 

роль отводят IL-1β и IL-18, кото-

рые, как и IL-2 и IL-15, являются 

структурно гомологичными род-

ственными цитокинами. В вос-

палительных реакциях IL-1β яв-

ляется медиатором, стимулируя 

фибробласты и эпителиальные 

клетки секретировать хемокины, 

что способствует транспортировке 

клеток в очаг воспаления, а IL-18 

индуцирует секрецию IFN-γ Т- 

и NK-клетками.

При первичном заражении 

цыплят E. maxima и E. tenella 

в 12-перстной, тощей и слепой 

кишках наблюдается увеличение 

уровня IL-1β; такой же феномен 

наблюдается в отношении IL-18 

при инвазировании восприимчи-

вых цыплят как низкими, так и вы-

сокими дозами E. maxima или E. 

acervulina [24,25]. Кроме того, по-

вышение экспрессии IL-1β и IL-18 

было зафиксировано при стиму-

ляции макрофагов спорозоитами 

эймерий in vitro.

IL-4 представляет собой слож-

ный гликопротеид, обладающий 

плейотропными функциями. Он 

является основным цитокином, ре-

гулирующим созревание и диффе-

Основная функция TNF-α при кок-

цидиозе заключается в рекрутиро-

вании нейтрофилов и моноцитов 

в очаги, пораженные эймериями, 

тем самым, влияя и на патогенные 

механизмы воздействие эймерий, 

и на формирование иммунных ре-

акций организма кур.

Интерлейкины являются мно-

гочисленной группой высокоак-

тивных иммуномодулирующих 

пептидов, вызывающих обшир-

ный комплекс реакций в тканях 

и клетках организма. Активация 

интерлейкинов происходит при 

непосредственном их контакте 

с высокоаффинными рецептора-

ми, которые находятся на поверх-

ности клеток. За счет этого интер-

лейкины способны действовать 

и как паракринные, и как ауто-

кринные сигнальные молекулы, 

а также регулируют рост, созрева-

ние, миграцию здоровых и злока-

чественных клеток, распознавание 

и элиминацию патогенов клетками 

иммунной системы.

Поскольку роль Т-клеток явля-

ется главенствующей в формиро-

вании антикокцидийного имму-

нитета, то интерлейкины, проду-

цируемые этими клетками, из-за 

своих функциональных особенно-

стей относятся к второстепенным 

факторам, отвечающим за опос-

редование иммунных реакций 

на кокцидийную инвазию. За ре-

гуляцию интерлейкинового ответа 

на заражение эймериями отвечают 

Т-хелперы первого (Th1-клетки) 

и второго порядка (Th2-клетки), 

которые синтезируют различные 

группы интерлейкинов, но также 

существуют интерлейкины, про-

дуцируемые CD4+ Т-клетками не-

зависимо от Т-хелперов; помимо 

Т-клеток, за синтез интерлейкинов 

отвечают макрофаги и естествен-

ные киллеры.

Одним из основных интерлей-

кинов, участвующих в клеточно- 

опосредованном иммунитете при 

хотя способность проникновения 

паразита в клетки кишечника при 

этом не изменялась [19].

Совместное применение IFN-γ 

с рекомбинантными генами, вхо-

дящими в состав противококци-

дийных вакцин третьего поко-

ления, способствует выработке 

антител и усиливает клеточный 

иммунный ответ при заражении 

кокцидиями. Это указывает на то, 

что помимо иммуномодуляторных 

свой ств, IFN-γ обладает адъювант-

ным эффектом, что подчеркивает 

его значимость в формировании 

противококцидийного иммунитета, 

и указывает на возможность его 

применения в качестве адъюван-

та при разработке новых средств 

борьбы с этим заболеванием [20].

TGF-β – многофункциональный 

гомодимерный пептид, который 

участвует в регуляции процессов 

как на клеточном, так и на ткане-

вом уровне, включая пролифера-

цию, дифференцировку и апоптоз 

клеток, выработку внеклеточного 

матрикса, рост и восстановление 

эпителиальных клеток, эмбрио-

нальное развитие. У птиц он пред-

ставлен тремя изоформами, 2, 3 

и 4. Было установлено, что при за-

ражении цыплят эймериями экс-

прессия TGF-β-4 в эндотелиальных 

клетках селезенки и кишечника 

увеличивается в 3-8 раз по сравне-

нию с неинвазированными цыпля-

тами, что способствует восстанов-

лению слизистой кишечника [21].

TNF-α – трансмембранный бе-

лок, участвующий в регуляции 

воспалительных и защитных меха-

низмов организма при вирусных, 

бактериальных и паразитарных за-

болеваниях, синтезируемый мно-

жеством иммунных (лимфоидных) 

клеток, включая Т-лимфоциты, ма-

крофаги, естественные киллеры 

и моноциты, а также неиммунны-

ми (не лимфоидными) клетками, 

такими как фибробласты, эндоте-

лиальные и эпителиальные клетки. 
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необходимо задать вектор переме-

щения клеток иммунной системы 

в очаг поражения, и именно эта 

роль и отводится хемокинам.

Хемокины представляют со-

бой семейство хемоаттрактантных 

цитокинов, которые при помощи 

хемотаксиса индуцируют направ-

ленную миграцию различных ти-

пов лейкоцитов в очаг воспале-

ния; кроме того, хемокины также 

регулируют дифференцировку 

Т-клеток и развитие лимфоидных 

органов, что позволяет активиро-

вать защитные реакции организма. 

Эти белки активны в наномоляр-

ной концентрации и продуцируют-

ся широким спектром клеток в от-

вет на экзогенные раздражители 

и эндогенные медиаторы.

В зависимости от аминокислот-

ного состава, а точнее, положения 

аминоконцевых остатков цистеина, 

хемокины разделяют на 4 подсе-

мейства: CXC, CC, CX3C и C [30]. 

За миграцию Т-лимфоцитов, базо-

филов, моноцитов, эозинофилов, 

моноцитов отвечают хемокины 

С- и СС-класса, тогда как за при-

влечение нейтрофилов в очаг по-

ражения отвечают хемокины СХС-

класса. В целом, хемокины СС- 

и СХС-класса являются наиболее 

распространенными, среди этих 

двух классов особое внимание при 

кокцидиозе кур уделяют IL-8, K60, 

K203, MIP-1β. Изменение паттернов 

экспрессии этих хемокинов влияет 

на баланс между субпопуляциями 

Т-лимфоцитов, что, в свою очередь, 

регулирует локальный иммунный 

ответ в кишечнике [24].

Во время давления кокци-

диофауны на организм кур все 

компоненты цитокиновой сети 

выполняют различные функции 

в защитных реакциях организма, 

что позволяет им объединить гу-

моральные факторы и клеточные 

компоненты иммунной системы 

в единое целое для борьбы с па-

разитарной инвазией.

в иммунопатологических процес-

сах организма животных и птиц 

как при гельминтозах, так при про-

тозоонозах. В зависимости от вида 

хозяина, класса паразита и усло-

вий инвазирования, IL-17 спо-

собен оказывать либо защитное, 

либо патогенное действие на ор-

ганизм хозяина. Поскольку IL-17 

является относительно недавно об-

наруженным цитокином, который 

способен влиять на формирова-

ние иммунного ответа у птицы при 

кокцидиозе, его функциональные 

особенности изучены не до конца.

Стоит отметить, что при зара-

жении цыплят E. maxima или E. 

acervulina уровень IL-17 в кишеч-

ных интраэпителиальных лимфо-

цитах повышался по сравнению 

с неинвазированными цыплятами, 

а при патогенном воздействии E. 

tenella уровень IL-17 повышался 

только на финальных стадиях раз-

вития паразита. Это говорит о том, 

что синтез этого интерлейкина за-

висит от того, какой вид эймерий 

паразитирует в организме кур [18]. 

При заражении E. tenella было за-

фиксировано патогенное воздей-

ствие IL-17, сопровождающееся 

выработкой активных форм кис-

лорода и изменением уровня ма-

триксной металлопротеиназы-9, 

что привело к активному развитию 

(созреванию) шизонтов второго по-

коления, к перестройке цитоске-

лета пораженных клеток кишеч-

ника и нарушению межклеточных 

связей. В результате происходит 

миграция паразита из верхних 

слоев эпителиальных клеток сле-

пых отростков кишечника в более 

глубокие, тем самым, нанося еще 

более сильные поражения тканям 

кишечника [29].

Помимо вышеперечисленных 

компонентов цитокиновой сети, 

не стоит забывать и о хемокинах. 

Для создания любых защитных 

реакций в организме птиц при 

поражении разными патогенами 

ренцировку В-лимфоцитов, кото-

рые синтезируют иммуноглобули-

ны, что, соответственно, улучшает 

противококцидийный иммунитет 

у цыплят [26]. Помимо этого, IL-4 

способен увеличивать экспрессию 

рецептора хемокина CCR9, кото-

рый ориентирует миграцию лим-

фоцитов в кишечник, тем самым, 

учавствуя в созревании Т-клеток 

и формировании кишечного им-

мунитета.

При изучении защитного фено-

мена IL-4 против кокцидиоза было 

установлено, что при совместном 

применении IL-4 с вакциной против 

кокцидийной инвазии in ovo у вы-

веденного поголовья цыплят наблю-

далось увеличение сывороточных 

антител и живой массы, снижение 

выхода ооцист при последующем 

заражении кокцидиозом, по срав-

нению с применением только про-

тивококцидийной вакцины [27].

IL-6, продуцируемый макрофа-

гами, эндотелиальными клетками 

и Т-клетками, является многофунк-

циональным цитокином, который 

отвечает за конечные этапы онто-

генетической дифференциации 

В-лимфоцитов в клетки, секрети-

рующие антитела.

Факт наличия повышенной ак-

тивности IL-6 в сыворотке крови 

цыплят, зараженных E. tenella, осо-

бенно в начальных стадиях давле-

ния инвазии, указывает на то, что 

провоспалительный эффект IL-6 

влияет на индукцию эфферентного 

звена противококцидийного имму-

нитета у кур [28].

Принято считать, что при кокци-

дийной инвазии IL-10 выполняет 

иммунорегуляторные функции, 

основанные на ограничении не-

целевых (вредоносных) воспа-

лительных реакций, ингибируя 

провоспалительные цитокины, тем 

самым, предотвращая еще более 

сильное повреждение кишечника.

В последнее время особое вни-

мание уделяют IL-17 и его роли 
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приводит к их дополнительному 

мультиплицированию в процессе 

производства вакцины. Помимо 

этого, эти вакцины имеют короткие 

сроки и определенные условия 

хранения, которые исключают за-

мораживание и сублимационную 

сушку. Контроль эффективности 

вакцин достигается только in vivo. 

Применение вакцин таких типов 

требует тщательной оценки эпизо-

отической ситуации в птицехозяй-

стве в отношении местной полевой 

кокцидиофауны. Пренебрежение 

этими действиями может привести 

к полной потере эффективности 

вакцинного препарата в отношении 

местных полевых видов кокцидий, 

или отчасти помешать вакцинным 

штаммам создать благоприятные 

условия для формирования проти-

вококцидийного иммунитета у кур.

Приведенные выше ограниче-

ния в производстве и применении 

вирулентных и аттенуированных 

вакцин также стимулируют разра-

ботку новых методов иммунопро-

филактики кокцидиоза, основан-

ных на совместном использова-

нии рекомбинантных вакцинных 

антигенов эймерий с цитокинами 

в качестве адъюванта, что также 

указывает на значимость изуче-

ния особенностей иммунобиоло-

гических взаимоотношений между 

хозяином и паразитом. 

противококцидийного иммунитета 

у кур стало неотъемлемой частью 

развития вакцинологии, как аль-

тернативного инструмента про-

филактики кокцидийной инвазии. 

Появление новых молекулярных 

методов анализа генома кокцидий 

и потенциального хозяина, а также 

глубокое понимание взаимодей-

ствия вторичных лимфоидных ор-

ганов с лимфоидной тканью сли-

зистой оболочкой ЖКТ позволяет 

создавать вакцинные препараты 

нового поколения против этого 

кишечного паразита. 

На сегодняшний день для им-

мунопрофилактики кокцидиоза 

у кур применяют живые неатте-

нуированные и аттенуированные 

вакцины, но применение вакцин 

таких типов имеет ряд ограниче-

ний. Самое основное ограниче-

ние заключается в том, что про-

цесс получения ооцист для этих 

вакцин экономически затратный, 

и его реализация невозможна 

без наличия большого поголовья 

птицы, поскольку размножение 

как аттенуированных, так и ви-

рулентных вакцинных штаммов 

кокцидий проходит in vivo. При 

аттенуации высокопатогенных 

штаммов E. brunetti и E. necatrix 

появляются вакцинные линии 

этих штаммов с заниженной ре-

продуктивной способностью, что 

Кроме того, при оценке адъю-

вантных свой ств цитокинов было 

доказано, что они могут усиливать 

защитные свой ства рекомбинант-

ных противококцидийных вакцин, 

что немаловажно для разработки 

новых терапевтических средств 

борьбы с кокцидиозом.

Заключение. На фоне расту-

щей обеспокоенности обществен-

ного мнения по поводу системного 

выявления остатков эймериоцид-

ных и эймериостатических пре-

паратов в пищевой продукции 

перед ветеринарным научным 

сообществом встает нелегкая за-

дача поиска и разработки новых 

альтернативных инструментов 

для проведения профилактиче-

ских и лечебных мероприятий, 

направленных на борьбу с кокци-

диозом, связанных со структурны-

ми особенностями формирования 

противококцидийного иммунитета.

Иммунный ответ организма кур 

на патогенное воздействие кокци-

дий – чрезвычайно сложный про-

цесс, запускающий множество 

компонентов как центрального, 

так эфферентного звена иммуни-

тета, активация которых зависит 

от стадии развития паразита, ге-

нетического потенциала птицы, 

зоотехнических условий ее содер-

жания и т.д. Необходимость луч-

шего понимания формирования 
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Abstract. A considerable amount of experimental and practical knowledge covering various aspects of immunity to 

parasitic diseases had been accumulated over the past 20 years. In practice, the importance of humoral and cellular 

factors of immune response to many parasitic diseases has been proved; some of them are connected with the activity 

of T-cell and others with that of B-cell immunity. However, many aspects of parasite-host interrelations are still inder-

studied. This is also the case for immunobiological issues of chicken coccidiosis. Since the immune response of poultry 

to the pathogenic effects of coccidia is a complex process of activation of protective reactions at both local and systemic 
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levels, better understanding of immunobiological relationships between parasite and host opens up new opportunities 

for detailed identification of eimeric species as well as for the development of new tools for control of the invasions, 

which are especially relevant in the current post-antibiotic era.
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