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РЕФЕРАТ: 
Болезнь Марека (MDV) – опасная иммунодепрессивная 
вирусная болезнь сельскохозяйственной птицы. Боль-
шинство яичных птицефабрик Российской Федерации 
вакцинирует своих цыплят в первые сутки жизни от этой 
вирусной болезни. Благодаря данной тактике вакцино-
профилактики, птицеводческие хозяйства оберегают себя 

от вспышки данной болезни и экономических ущербов. Традиционно среди вирусов, 
относящихся к данной болезни, выделяют 1-й серотип вируса болезни Марека (Gallid 
alphaherpesvirus 2) и 3-й серотип вируса болезни Марека, не являющийся таковым в 
строгом таксономическом смысле (Meleagrid alphaherpesvirus 1, также называемый гер-
песвирусом индеек). При инфицировании птицы данный вирус вызывает существенное 
изменение экспрессии основных генов иммунитета (IL6, PTGS2, IRF7). Исходя из полу-
ченных результатов, был сделан вывод, что экспрессия генов IL6 и PTGS2 незначитель-
но превышали уровень экспрессии данных генов в группе контроля. Возможно, имело 
место подавление местного иммунитета иммунодепрессивными свойствами вируса бо-
лезни Марека. При исследовании экспрессии гена IRF7 было обнаружено значительное 
воздействие вирусов обоих серотипов на данный ген, причем Gallid alphaherpesvirus 2 
превышал уровень данного воздействия по сравнению с эффектом от Meleagrid al-
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phaherpesvirus 1 в 4 раза. Данные результаты могут свидетельствовать о том, что резко 
возрастающая экспрессия гена IRF7 может быть признаком репликации вируса болезни 
Марека (так как Gallid alphaherpesvirus 2 и Meleagrid alphaherpesvirus 1 взаимодействуют 
с одним и тем же клеточным рецептором, на этом основан вакцинный эффект Meleagrid 
alphaherpesvirus 1). С другой стороны, можно сделать вывод, что введение данных виру-
сов не вызывает воспалительных и иммунных реакций в илеоцекальных миндалинах 
птицы. 

ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION 
На сегодняшний день большинство 

птицефабрик яичного направления в Рос-
сийской Федерации проводит вакцина-
цию против болезни Марека. Это связано, 
в первую очередь, с иммуносупрессивны-
ми явлениями, возникающими при суб-
клиническом и клиническом проявлениях 
болезни Марека. Несмотря на это, некото-
рые бройлерные птицефабрики отказыва-
ются от проведения специфической про-
филактики против болезни Марека, счи-
тая, что длительный срок инкубации ви-
руса делает невозможным его патогенное 
проявление. При проведении данного 
исследования мы получили подтвержде-
ния тому, что при попадании вируса в 
организм птицы, в кратчайшие сроки про-
исходит его репликация и начинается 
поражение иммунокомпетентных клеток. 

Возбудителем болезни является двух-
цепочечный ДНК-содержащий вирус из 
семейства Orthoherpesviridae рода Mardi-
virus. Традиционно вирусы болезни Ма-
река подразделяются на 3 серотипа: 1-й 
серотип (Gallid alphaherpesvirus 2), вызы-
вающий непосредственно болезнь Маре-
ка; 2-й серотип (Gallid alphaherpesvirus 3), 
являющийся неонкогенным вакцинным 
вирусом и антигенно- и рецепторно-
близкий первым двум серотипам 3-й 
“серотип” – герпесвирус индеек (HVT, 
Meleagrid alphaherpesvirus 1) [8]. 

Экспрессия генов иммунитета – важ-
ный показатель активности иммунных 
реакций, протекающих в организме. Экс-
прессия генов определяется путем опре-
деления в ПЦР мРНК. При данной мето-
дике исследования, уровень экспрессии 
конкретного гена определяется путем 
сравнения с экспрессией данного гена в 
группе контроля. 

Целью данной работы являлось изуче-

ние экспрессии основных генов неспеци-
фического иммунного ответа IL6, PTGS2, 
и IRF7, возникающей в ответ на введение 
в организм кур-несушек вируса болезни 
Марека 1-го (Gallid alphaherpesvirus 2) и 
3-го (Meleagrid alphaherpesvirus 1) серо-
типов. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ /  
MATERIALS AND METHODS 

Все исследования (выделение нукле-
иновых кислот, амплификация) были 
осуществлены на базе Научно-
консультационного диагностического 
центра по птицеводству кафедры эпизо-
отологии им. В.П. Урбана ФГБОУ ВО 
СПбГУВМ. Объектом для исследования 
служил цыплята породы Доминант 14-
дневного возраста, материалом для ис-
следования - образцы тканей илеоцекаль-
ных миндалин кишечника цыплят. Со-
держание и вакцинация птиц проводи-
лись на базе вивариев ФГБОУ ВО 
СПбГУВМ. Содержание птицы клеточ-
ное. Для проведения исследования цып-
лятам была осуществлена инъекция ви-
русов Gallid alphaherpesvirus 2 и Melea-
grid alphaherpesvirus 1 в первые сутки 
жизни. В качестве образца 1-го серотипа 
вируса болезни Марека был взят вирус 
штамма “3004”, полученный от ФГБУ 
«ВНИИЗЖ», а в качестве образца 3-его 
серотипа вируса болезни Марека был 
взят вирус штамма “FС-126” в вакцине 
"МАРЕК-З", также производства ФГБУ 
«ВНИИЗЖ». Контрольной группой вы-
ступали интактные цыплята. Образцы 
тканей илеоцекальных миндалин кишеч-
ника были получены на 14 сутки жизни 
цыплят. Цыплята были забиты с соблю-
дением требований международных со-
глашений «Директивы 2010/63/EU Евро-
пейского Парламента и Совета Европей-
ского Союза» о защите животных, ис-
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пользуемых в научных целях. 
Методика проведения исследований 

(выделение мРНК, порядок амплифика-
ции и температурный режим, нуклеотид-
ная последовательность амплифицируе-
мых праймеров), изложена нами в ранее 
опубликованных работах по данной тема-
тике [9, 10]. Реакцию амплификации с 
генными праймерами проводили с ис-
пользованием набора Готовая смесь для 
ПЦР 5X qPCRmix-HS (Евроген) в соот-
ветствии с протоколом производителя. 
Расчет относительной экспрессии был 
произведен при помощи метода -∆∆Ct. В 
качестве референсного гена был выбран 
ген белка b-Actin.  

РЕЗУЛЬТАТЫ / RESULTS 
Результаты, полученные в данном 

исследовании, позволили отметить ряд 
особенностей экспрессии генов неспеци-
фического иммунитета, возникающих при 
инфицировании организма вирусом бо-
лезни Марека (рисунки №1, №2).  

Из рисунка №1 видно, что экспрессия 
гена IL6, в группе цыплят, инфицирован-
ных 1-м серотипом вируса болезни Маре-
ка (Gallid alphaherpesvirus 2), в 6,5 раз 
превышает уровень контроля. Напротив, 
в группе, инфицированной вакцинным 3-
м серотипом вируса (Meleagrid al-
phaherpesvirus 1), увеличение экспрессии 
данного гена практически не наблюда-
лось. Данное явление связано с тем, что 
штамм “3004” более антигенно родстве-
нен полевым штаммам вируса болезни 
Марека, по сравнению с 3-м серотип. Так, 
Heidari с соавторами отмечает, что илео-
цекальные миндалины кишечника птиц 
считаются крупнейшими агрегатами лим-
фоидной ткани, ассоциированной с ки-
шечником птицы, и, соответственно, ста-
новятся мишенями для вируса болезни 
Марека 1-го серотипа [2]. Стоит иметь 
ввиду, что ген IL6 включается в работу 
при воспалительных процессах в организ-
ме птицы, что может свидетельствовать 
об отсутствии данных процессов в илео-
цекальных железах кишечника цыплят 
породы Доминант, несмотря на введение 
в организм вируса болезни Марека 3-его 
серотипа. 

Увеличение экспрессии гена PTGS2 
считают явным следствием воспалитель-
ных процессов в тканях кишечника цып-
лят. Несмотря на введение вирусных ин-
фекционных агентов в организм птицы, 
отсутствие существенного повышения 
уровня экспрессии данного гена в кишеч-
нике птицы говорит о том, что это не при-
вело к воспалению. В данном исследова-
нии оба вируса не оказали существенного 
влияния на лимфоидные клетки кишечни-
ка цыплят, в сравнении с данным показа-
телем в контрольной группе. Так, в груп-
пе, инфицированной 1-м серотипом виру-
са болезни Марека, уровень экспрессии 
не превысил уровень контроля, а в груп-
пе, инфицированной 3-м серотипом виру-
са, было отмечено 2-кратное повышение 
по сравнению с уровнем экспрессии в 
контрольной группе.  

В целом, обычно введение как вак-
цинных, так и полевых штаммов вызыва-
ет возрастание уровня экспрессии гена 
PTGS2, как это показано в предыдущих 
наших исследованиях [4]. Здесь же отсут-
ствие данного эффекта может быть связа-
но как с местной иммуносупрессией, так 
и с влиянием на кишечную микробиоту, 
на что явно указывают Perumbakkam с 
соавторами [6]. 

При анализе амплификации РНК гена 
IRF7 (рисунок №2) видно существенное 
превышение уровня экспрессии в обеих 
группах над уровнем контроля. Также, 
экспрессия в лимфоидных клетках илео-
цекальных миндалин птиц, инфицирован-
ных 1-м серотипом вируса, в 4 раза пре-
вышает данный показатель в группе, пти-
цам которой вводился 3-й серотип вируса 
болезни Марека. Ген IRF7 кодирует регу-
ляторный фактор интерферона 7, играю-
щего важную роль в активации тран-
скрипции вирус-индуцированных клеточ-
ных генов [9].  

Исследователи также отмечают, что 
вирус болезни Марека нацеливается на 
противодействие функционированию 
данного гена. Об этом сообщают Du с 
соавторами [1]. Ими сообщается, что уни-
кальная короткая киназа 3 (Us3), обнару-
живаемая в геноме всех трех серотипов 
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Рисунок 1 – Экспрессия генов IL6 и PTGS2 в тканях илеоцекальных миндалин цып-
лят породы Доминант на 14 сутки после инфицирования, ∆ циклов. 

Рисунок 2 – Экспрессия гена IRF7 в тканях илеоцекальных миндалин цыплят поро-
ды Доминант на 14 сутки после инфицирования, ∆ циклов. 
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вируса БМ, важна для репликации MDV. 
Данная киназа способна активно взаимо-
действовать с геном IRF7 клеток, что 
приводит к блокировке синтеза IFN-β, и 
лучшей репликации вируса болезни Ма-
река. 

ВЫВОДЫ / CONCLUSION 
Из полученных результатов следует, 

что экспрессия генов, кодирующих син-
тез цитокинов (IL6) и медиаторов воспа-
ления (PTGS2), либо находилась в иден-
тичном (либо незначительно превышаю-
щем) состоянии по сравнению с уровнем 
экспрессии данных генов в группе кон-
троля, либо были существенно подавлены 
иммунодепрессивными свойствами виру-
са болезни Марека. 

Также, при исследовании экспрессии 
гена IRF7 было обнаружено значительное 
воздействие вирусов обоих серотипов на 
данный ген. Был сделан вывод, что воз-
действие 1-го серотипа вируса болезни 
Марека на активацию данного гена суще-
ственно сильнее (в 4 раза) по сравнению с 
эффектом на организм герпесвируса ин-
деек (3-его серотипа вируса болезни Ма-
река). 

Данные результаты могут свидетель-
ствовать о том, что резко возрастающая 
экспрессия гена IRF7 может быть призна-
ком репликации вируса болезни Марека 
(так как Gallid alphaherpesvirus 2 и Melea-
grid alphaherpesvirus 1 взаимодействуют с 
одним и тем же клеточным рецептором, 
на этом основан вакцинный эффект Mele-
agrid alphaherpesvirus 1). С другой сторо-
ны, можно сделать вывод, что введение 
данных вирусов не вызывает воспали-
тельных и иммунных реакций в илеоце-
кальных миндалинах птицы. 
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ABSTRACT 

Marek's disease is a dangerous immuno-
suppressive viral disease of poultry. Most 
egg poultry farm in the Russian Federation 
vaccinate their chickens on the first day of 
life against this viral disease. Thanks to this 
vaccine prevention tactic, poultry farms pro-
tect themselves from the outbreak of this 
disease and economic damage. Traditionally, 
among the viruses related to this disease, 
there are the 1st serotype of the Marek's dis-
ease virus (Gallid alphaherpesvirus 2) and 
the 3rd serotype of the Marek's disease virus, 
which is not such in a strict taxonomic sense 
(Meleagrid alphaherpesvirus 1, also called 
turkey herpesvirus). When poultry is infect-
ed, this virus causes a significant change in 
the expression of the main immunity genes 
(IL6, PTGS2, IRF7). Based on the results 
obtained, it was concluded that the expres-
sion of the IL6 and PTGS2 genes was slight-
ly higher than the level of expression of 
these genes in the control group. It is possi-
ble that local immunity was suppressed by 
the immunosuppressive properties of the 
Marek's disease virus. When studying the 
expression of the IRF7 gene, a strong effect 
of viruses of both serotypes on this gene was 
found, and Gallid alphaherpesvirus 2 ex-
ceeded the level of this effect compared to 
the effect of Meleagrid alphaherpesvirus 1 
by 4 times. These results may indicate that 
sharply increasing expression of the IRF7 
gene may be a sign of Marek's disease virus 
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replication (since Gallid alphaherpesvirus 2 
and Meleagrid alphaherpesvirus 1 interact 
with the same cellular receptor, the vaccine 
effect of Meleagrid alphaherpesvirus 1 is 
based on this). On the other hand, we can 
conclude that the introduction of these virus-
es does not cause inflammatory and immune 
reactions in the ileocecal tonsils of birds. 
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