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ТКАНЕВЫЙ УРОВЕНЬ ОРГАНИЗАЦИИ СИСТЕМЫ ПАРАЗИТ—ХОЗЯИН 

И. В. Оксов 

Статья представляет собой обзор, в котором анализируются различные направления эволюции 
тканевого паразитизма. Приводятся данные о различных путях ухода паразитов от иммунного 
ответа хозяина — подавлении его иммунитета, антигенной мимикрии, капсулообразовании. Под-
робно рассматривается механизм возникновения, строение и функции капсул, которые индуцируются 
различными группами паразитов у беспозвоночных и позвоночных хозяев. Однотипность строения 
капсул, формирующихся в различных системах паразит—хозяин позволяет сделать вывод об универ-
сальности механизмов, обеспечивающих их образование. 

Любая паразито-хозяинная система дуалистична по своей сути. С одной 
стороны, между паразитом и хозяином существуют антагонистические отноше-
ния. С другой стороны, эволюция системы паразит—хозяин ведет к ее стабили-
зации и длительному существованию. Этот парадокс связан с различными на-
правлениями эволюции паразита и хозяина. Эволюция паразитов идет по пути 
постоянного усложнения механизмов адаптаций, необходимых для их существо-
вания за счет хозяев. Эволюция хозяев (в пределах паразито-хозяинных сис-
тем), напротив, направлена на совершенствование их защитных реакций, т. е. 
направлена на уничтожение паразитов. В постоянной борьбе паразита и хозяина 
выигрывает паразит, обладающий, вероятно, более пластичным геномом 
и поэтому эволюционирующий быстрее. В результате идет процесс стабилизации 
системы паразит—хозяин, что выгодно в первую очередь паразиту. 

На всех уровнях организации системы паразит—хозяин существуют свои 
специфические механизмы адаптаций паразита к своему хозяину. На уровне 
вида — это высокая плодовитость паразита , бесполое или партеногенетическое 
размножение на определенных стадиях жизненного цикла, сложный и, как пра-
вило, длинный жизненный цикл, включающий паразитические и свободноживу-
щие поколения, сопряженный с жизненным циклом хозяина и определяющий 
высокую вероятность з а р а ж е н и я последнего, покоящиеся стадии и т. д. К адап-
тациям на организменном уровне относится весь комплекс воздействий пара-
зита на хозяина, как например изменение его гормонального статуса, подавле-
ние иммунитета, изменение поведения и т. д. Тканевый уровень о тр а жа е т комп-
лекс реакций, направленных на длительное существование паразита в агрессив-
ной по отношению к нему ткани хозяина — антигенную мимикрию, капсуло-
образование и т. д. На клеточном уровне адаптации выражаются специфиче-
скими изменениями инвазированной клетки, которые индуцированы паразитом. 
Сюда можно отнести гипертрофию клетки, новообразование специфических 
органоидов, активацию ферментных комплексов клетки и др. Таким образом, 
для получения целостной картины необходимо учитывать весь спектр адаптаций 
паразита и все уровни его воздействий на организм хозяина, которые влияют 
на морфологию, физиологию, экологию и д а ж е поведение последнего. 
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В подавляющем большинстве работ освещаются аспекты паразито-хозяин-
ных отношений на популяционно-видовом и организменном уровнях. Эта 
статья — попытка проанализировать тканевый уровень взаимоотношений эндо-
паразитов и их хозяев. 

Всех эндопаразитов можно разделить на 2 группы. К первой относятся 
паразиты, обитающие в полостях, связанных с внешней средой — в кишечнике, 
дыхательных путях. Вторую группу составляют паразиты тканевые, средой 
обитания которых служат ткани хозяина или полость его тела. Эти две группы 
принципиально отличаются по характеру адаптаций к своей среде обитания. 
На паразитов кишечника и дыхательных путей практически не воздействуют 
защитные иммунные реакции хозяина. Паразиты, обитающие в тканях, полости 
тела, крови, гемолимфе, оказываются под воздействием со стороны иммунной 
системы хозяина и со стороны реакции соединительной ткани, инкапсулирующей 
все инородное. Особую группу составляют внутриклеточные паразиты. В этом 
случае мембрана клетки служит барьером, з а щ и щ а ю щ и м паразита от воздейст-
вия антител хозяина. Но этот тип паразитирования встречается в основном 
у простейших, что (в том числе) связано и с их небольшими размерами. 

У тканевых паразитов в ходе эволюции выработались адаптации, позволяю-
щие им длительно существовать в тканях специфических хозяев. Часто встреча-
ется феномен приобретения паразитом антигенов хозяина. Это явление описано 
для мирацидиев Shistosoma mansoni, на поверхности которых выявляются 
детерминантные группы, соответствующие макромолекулярным комплексам 
хозяина — моллюска Biomphalaria glabrata (Yoshino, Cheng, 1978a, 1978b). 
Отмечена способность Trichomonas vaginalis приобретать белки плазмы крови 
человека, которые паразит связывает на своей поверхности (Peterson, Alderete, 
1982). У шистозомул Sh. mansoni снижение антигенных свойств поверхности 
чаще вызвано не приобретением молекул хозяина, а сбрасыванием антигенов 
(Реагсе е. а., 1986). 

Феномен вариантных поверхностных антигенов в настоящее время подробно 
описан у трипаносом (Targe t t , 1982, и др.) - В основе способности трипаносом 
избегать иммунный ответ хозяина лежит свойство видоизменять состав поверх-
ностных антигенов. Трипаносомы обладают как выраженными специфическими 
антигенами, так и антигенами, способными давать различные перекрестные 
реакции (Turner , 1985). Вариантные поверхностные антигены кодируются 
специфическими генами, экспрессия которых вызывается различными меха-
низмами активации (Pays , 1985). Попеременное использование различных 
механизмов активации генов обеспечивает высокую антигенную изменчивость 
трипаносом и как результат — не распознавание их иммунной системой хозяина. 
В настоящее время известно, что каждый вариантный поверхностный гликопро-
теин кодируется одним геном. Трипаносомы имеют от нескольких сот до 1000 ге-
нов вариантных поверхностных гликопротеинов, что составляет от 5 до 10 % 
всего их генома (Donelson е. а., 1985). Кроме того, в обзоре Лангсли и Рота 
(Langsley, Roth, 1987) указывается, что замена одних поверхностных антигенов 
другими у трипаносом обеспечивается мозаичным конструированием нового 
гена из частей нескольких существующих последовательностей, что обеспечи-
вает беспорядочность и неограниченность появления новых антигенов. 

Тканевые паразиты способны подавлять воспалительную лейкоцитарную 
реакцию (Березанцев, 1962—1985). Так, паразитирование плероцеркоидов 
лигулид в брюшной полости некоторых рыб не вызывает эксудативных процес-
сов и эмиграции лейкоцитов (Березанцев, 1962). Извлеченные из капсул цисти-
церки Hydatigera taeniaeformis от белых крыс, введенные в брюшную полость 
интактным крысам, долго живут и не вызывают воспалительных процессов, 
тогда как д а ж е внутрибрюшинное введение физиологического раствора или 
раствора гликогена вызывает активную миграцию лейкоцитов (Березанцев, 
1973). Подавление лейкоцитарной воспалительной реакции происходит только 
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в тканях специфических хозяев, к которым паразиты адаптировались в процессе 
эволюции. Так, плероцеркоиды Diphyllobothrium latum в тканях своих промежу-
точных хозяев (ершей) вызывают формирование капсул. Но, будучи импланти-
рованными в боковые мышцы золотого карася, вызывают бурную реакцию 
лейкоцитов и погибают (Березанцев, 1962). 

Работами Березанцева и его коллег было установлено, что подавление 
реакции лейкоцитов происходит путем ингибирования их хемотаксиса. Угнетают 
хемотаксис лейкоцитов биологически активные вещества, выделяемые личин-
ками гельминтов с экзометаболитами. Такие вещества обнаружены у пяти видов 
личинок цестод и нематод (Березанцев, Гаврилова, 1976; Березанцев и др., 1976, 
и др.)- Хаммербергом с соавторами было установлено так же, что экстракт 
цистицерков Hydatigera iaeniaeformis тормозит действие комплемента и белков 
коагуляционной системы (Hammerberg е. а., 1980). Торможение таких важных 
медиаторов воспаления снижает интенсивность реакции у хозяина на присут-
ствие паразита. 

Фагоцитарная активность лейкоцитов служит одним из показателей иммун-
ного ответа организма. У белых крыс и мышей, инвазированных цистицерками 
Н. taeniaeformis и личинками трихинелл, установлено подавление фагоцитарной 
активности лейкоцитов (Гаврилова, 1972, и др.)- Снижение фагоцитарной 
активности при тканевых инвазиях связано с частичным иммунодепрессивным 
влиянием паразита на организм хозяина (Свет-Молдавский и др., 1970; Fauber t , 
Tanner, 1971, 1974, 1975, и др.) . 

Тканевые паразиты, длительно обитая в агрессивной по отношению к ним 
среде, коей является ткань хозяина, должны быть защищены от специфических 
антител хозяина и непрерывно получать питательные вещества. Поэтому у них 
в ходе эволюции появилась способность индуцировать у хозяина специфическую 
реакцию капсулообразования. Капсулы представляют собой измененную 
защитную реакцию соединительной ткани хозяина (Березанцев, 1982). Реак-
ция капсулообразования встречается как у беспозвоночных, так и у позво-
ночных. 

У высших беспозвоночных (моллюсков и членистоногих) клеточную реакцию 
осуществляют гемоциты (амебоциты) гемолимфы. Они в норме окружают 
(инкапсулируют) инородные тела и фагоцитируют их. Примером такой реакции 
служит уничтожение аллотрансплантата пищеварительной железы у моллюсков 
Biomphalaria glabrata. Трансплантат окружается гемоцитами моллюска и унич-
тожается уже через 48 ч (Могопа е. а., 1985). Пересадка спороцист Shistosoma 
mansoni — специфических паразитов моллюска этого вида в аналогичном опыте 
не приводит к образованию защитной капсулы и уничтожению паразита. 
Последнее, вероятно, связано с антигенной совместимостью хозяина и паразита 
(чему может быть несколько причин), в результате чего на последнего не раз-
вивается иммунная реакция. Необходимо отметить, что у той же пары пара-
зит—хозяин может наблюдаться и антигенная несовместимость, которая явля-
ется в конечном счете причиной уничтожения паразита. Так, Локер с соавторами 
описывает взаимоотношения молодых моллюсков Biomphalaria glabrata 
штамма 10R-2 и спороцист Shistosoma mansoni (NIH-Sm-PK-I — штамм). Уже 
через 3 ч экспозиции моллюсков с мирацидиями авторы отмечали контакты гемо-
цитов хозяина с поверхностью тела паразита. Через 7.5 ч после инвазии наблю-
дался фагоцитоз микровиллей спороцист и небольших участков подлежащего 
тегумента. Через 24 ч от начала экспозиции у большинства спороцист наблюда-
лась утрата тегумента, герминативных клеток и других внутренних структур, 
что свидетельствует об углублении патологических изменений. Спустя 4 дня 
после заражения моллюска капсулы уже обнаруживаются с трудом, что указы-
вает на исчезновение гемоцитов, участвующих в инкапсуляции (Loker е. а., 
1982). Отсутствие гемоцитарной реакции на партенит некоторых видов трематод 
у моллюсков можно объяснить либо антигенной общностью паразита и хозяина 
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(что вызывается различными вариантами антигенной мимикрии), либо ингиби-
рованием паразитом гемоцитарной реакции в специфическом хозяине. 

Партениты некоторых трематод (плагиорхиаты, буцефалиды) способны 
не подавлять, а извращать гемоцитарную реакцию капсулообразования. При-
мером такой извращенной реакции инкапсуляции служит формирование мантии 
у материнских и дочерних спороцист некоторых трематод (Добровольский, 1969, 
1971; Добровольский, Райхель, 1973; Добровольский и др., 1983). В формирова-
нии мантии принимают участие амебоциты гемолимфы моллюска, которые 
в большом количестве оседают на поверхности тела спороцисты, что несомненно 
является проявлением нормальной защитной реакции. Со временем они рас-
полагаются в один слой и плотно прикрепляются к поверхности тела паразита. 
Апикальная поверхность тегумента у спороцист претерпевает ряд изменений 
и в результате формируется мантия — образование, сформированное из изме-
ненных амебоцитов и выростов тегумента, которые охватывают последние. 
Мантия выполняет роль посредника между паразитом и хозяином (Доброволь-
ский и др., 1983). 

Многообразны взаимоотношения различных нематод и их хозяев — бес-
позвоночных. В серии работ Сюрея и его коллег (Lieutier, Seureau, 1981; 
Seureau, 1981; Seureau, Quentin, 1981) дается подробное описание паразито-
хозяинных отношений нематод ряда семейств и насекомых. Авторами прослежен 
переход личинок нематод от паразитирования в гемоцеле хозяина к паразити-
рованию в его тканях. Так, личинки нематод сем. Maupasi t idae и Subulur idae 
обитают в гемоцеле насекомых и вызывают типичную гемоцитарную реакцию. 
Личинки окружаются гемоцитами, которые формируют примитивную капсулу, 
причем гибели паразита при этом не происходит. Личинки нематод сем. Seurati-
dae инкапсулируются как в гемоцеле насекомых, так и на стенке кишки. В по-
следнем случае вокруг паразитов формируется капсула, в образовании которой 
принимают участие как гемоциты, так и ткани кишечника. Личинки нематод 
сем. Spiruridae, Acuariidae, Rictulariidae и Rhysopheriidae инкапсулируются 
на стенках кишки, в жировом теле и даже в мышцах хозяина. При этом вокруг 
паразитов формируется своеобразный синцитий за счет реактивно измененных 
инвазированных тканей (мышечной, жировой и т. д . ) . Снаружи синцитий окру-
жается соединительно тканной капсулой, в которой преобладает межклеточное 
вещество. Принципиально так же инкапсулируется Dirofilaria scapiceps (сем. 
Filarioidae) в жировом теле брюшка комаров рода Aedes. Вокруг личинок фор-
мируется синцитий, содержащий реактивно измененные ядра, который, веро-
ятно, обеспечивает питание паразита (Barlet t , 1984). Таким образом, капсулы, 
возникающие в тканях насекомых вокруг личинок нематод, имеют прин-
ципиально одинаковое строение: в непосредственной близости от паразита 
лежит реактивно измененная ткань, которая в свою очередь окружается основ-
ным веществом соединительной ткани — наружным слоем капсулы. 

У позвоночных животных — промежуточных и резервуарных хозяев трема-
тод, цестод и нематод — капсулообразование наблюдается практически во всех 
внутренних органах (печень, почки, мозг, сердце, мышцы и т. д . ) . 

Цестоды. Плероцеркоиды лигулид обитают в брюшной полости карповых 
рыб. Инвазия хозяина плероцеркоидами Ligula intestinalis сопровождается 
клеточной реакцией, в которой участвуют лейкоциты нескольких типов и компо-
ненты соединительной ткани (Hoole, Arme, 1982, 1983> 1986). Несмотря на 
весьма бурную клеточную реакцию хозяина на присутствие паразита, последний 
остается живым и невредимым в течение всей своей жизни. Паразитирование 
плероцеркоидов лигул в брюшной полости рыб можно рассматривать как пример 
наиболее примитивных взаимоотношений между тканевыми паразитами и их 
хозяевами — позвоночными. Паразит не подавляет клеточной реакции 
хозяина, а лишь ослабляет ее. Вокруг паразита формируется примитивная 
капсула, состоящая в основном из лейкоцитов, которая не выполняет защитные 
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функции и не участвует в питании паразита. Паразит способен сдерживать раз-
витие защитной реакции только у специфических хозяев, у неспецифических — 
лигулы погибают от лейкоцитарной реакции. 

Более сложные взаимоотношения с хозяевами складываются у плероцеркои-
дов других представителей отряда Pseudophyll idea — Diphyllobothrium latum 
и Spiromeira erinacei, которые способны обитать как в тканях, так и в полости 
тела хозяина. Капсулы, формирующиеся в тканях вокруг плероцеркоидов 
Diphyllobothrium latum и Spirometra erinacei, имеют сравнительно простое 
строение. Они двуслойные, внутренний слой фиброзный, бедный клеточными 
элементами, наружный — представлен молодой соединительной тканью 
и хорошо васкуляризован. Такие капсулы формируются вокруг плероцеркоидов 
у довольно широкого круга хозяев, которыми для Diphyllobothrium latum явля-
ются рыбы и амфибии, а для Spirometra erinacei — практически все позвоночные 
животные. Капсулы имеют принципиально однотипное строение вне зависимости 
от ткани, в которой они инкапсулируются (Березанцев, 1962; Давыдов, 1978). 
Вместе с тем необходимо отметить, что эти паразиты способны перемещаться 
в тканях, переселяться в других хозяев и реинкапсулироваться (Березанцев, 
1981). Этим можно объяснить разнородность капсул вокруг плероцеркоидов: 
отсутствие капсулы вокруг паразита в мышечной ткани, например, свидетель-
ствует о том, что он попал туда недавно и еще не вызвал реакции соединительной 
ткани. Описанные рядом авторов различия в характере реакции вокруг одного 
паразита указывают на его движение в инвазированных тканях. 

Вокруг ларвоцист высших цестод (отряд Cyclophyllidea) капсулы формиру-
ются всегда. Капсулы вне зависимости от ткани, в которой они располагаются, 
имеют двуслойное строение. Внутренний слой капсулы образован фиброзными, 
бедными клеточными элементами, структурами, иногда гиалинизируется (цисти-
церки, эхинококк). Наружный слой капсулы, напротив, богат клеточными 
элементами (Березанцев, 1962, 1963, 1973 и др.; Чеснокова, 1984). В настоящее 
время установлено, что в наружном слое капсулы Hydatigera taeniaeformis 
постоянно присутствуют молодые и малодифференцированные фибробласты, 
обеспечивающие высокую проницаемость капсулы для питательных веществ. 
В наружном слое капсул ларвоцист циклофиллид формируются мощные микро-
гемоциркуляторные системы, обеспечивающие постоянный приток питательных 
веществ к паразиту (Березанцев и др., 1983; Исламбеков, Байбеков, 1982). 
Таким образом, эволюция паразито-хозяинных отношений у тканевых личинок 
цестод шла по пути ухода паразита из полости тела (отряд Pseudophyll idea) 
в ткани (отряд Cyclophyllidea), который сопровождался формированием слож-
ной функционально активной капсулы в тканях, иногда имеющей органоподоб-
ное строение. 

Трематоды. В тканях позвоночных животных мариты трематод инкапсули-
руются сравнительно редко. Примером такой инкапсуляции служит инкапсуля-
ция Collyriclum faba. Эти сосальщики локализуются под кожей воробьиных 
птиц. Капсулы, окружающие С. faba, состоят из многочисленных слоев колла-
гена, который продуцируют отдельные фибробласты (Blankespoor е. а., 1982). 
Метацеркарии трематод способны инкапсулироваться как в тканях позвоночных 
хозяев, так и беспозвоночных. В некоторых случаях (Pos thod ip los tomum cutico-
la, Apistogramma ramirezi) капсулы имеют сложную организацию (Березанцев, 
Добровольский, 1968). Стенки капсул образованы, как правило, малодифферен-
цированными элементами соединительной ткани и коллагеном (Halton, Jonston, 
1982). Чаще всего капсулы вокруг метацеркарий не становятся Рубцовыми 
(если же это происходит, то паразит гибнет) и формирование их не сопровожда-
ется бурной воспалительной реакцией (Kazacos, Appel, 1983). 

Нематоды. У личинок нематод, паразитирующих в тканях промежуточных 
и резервуарных хозяев — позвоночных, наблюдаются некоторые различия 
в организации капсул (Березанцев, 1962, 1963, 1974, 1975; Prunescu е. а., 1978а, 
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1978b, и др.) - Эти различия можно объяснить очень широким кругом хозяев, 
которыми для нематод являются практически все позвоночные животные, и тем, 
что личинки даже одного вида способны инкапсулироваться в различных тканях 
хозяина. В отдельных группах нематод (например, у представителей сем. Spiru-
ridae, паразитирующих у рыб) прослеживается переход от полостного парази-
тизма к тканевому, который сопровождается образованием капсулы. Несмотря 
на большое разнообразие тканевых нематод и их хозяев, имеется одна общая 
закономерность в строении капсулы. Непосредственно вокруг личинки рас-
полагается реактивно измененная ткань, как правило молодые ф.ибробласты, 
образующие внутренний слой капсулы. Наружный слой формируется за счет 
зрелой соединительной ткани и часто васкуляризуется. Капсулы некоторых 
нематод (например, Роггосаесит depression) имеют сложное органоподобное 
строение (Березанцев, 1981). 

Особую группу образует род Trichinella (Trichocephalata) — специфические 
паразиты поперечно-полосатых мышц теплокровных (в эксперименте и репти-
лий). Трихинеллы перешли к тканевому паразитизму через внутриклеточный: 
личинки Trichinella pseudospiralis — типичные внутриклеточные паразиты, они 
в течение всей жизни обитают внутри реактивно измененного мышечного 
волокна хозяина. Личинки Trichinella spiralis начинают паразитировать 
в скелетных мышцах хозяев, как внутриклеточные паразиты, а в дальнейшем 
инкапсулируются вместе с участком реактивно измененной саркоплазмы. Почти 
сразу после внедрения личинок в мышечное волокно начинаются бурные морфо-
функциональные перестройки пораженного фрагмента, индуцированные пара-
зитом: распадаются миофибриллы, резко возрастает число свободных рибосом 
и полисом, гипертрофируется эндоплазматическая сеть и митохондриальный 
ретикулум (Оксов, 1985, 1986; Оксов, Дмитриева, 1988). В результате поражен-
ный участок мышечного волокна уже не имеет в строении ничего общего 
с интактными волокнами. Такие реактивные изменения напоминают процессы, 
протекающие в клетках печени скальных ящериц, зараженных гемогрегаринами 
Karyolysus (Бейер и др., 1984). В частности, и в том, и в другом случае происхо-
дит формирование схожих структур — «щелевидных» каналов при паразитиро-
вании гемогрегарин и видоизмененных Т- и L-каналов при паразитировании 
личинок трихинелл. Т- и L-каналы, вероятно, обеспечивают питание паразитов, 
что подтверждается наличием на них щелочной фосфатазы — фермента, участ-
вующего в трансцеллюлярном транспорте веществ (DeNollin е. а., 
1978). 

Через 10 дней после внедрения личинки Trichinella spiralis в мышечное 
волокно она инкапсулируется вместе с реактивно измененным фрагментом 
последнего. Капсула личинок Т. spiralis двуслойна. Внутренний ее слой образо-
ван основным веществом соединительной ткани, наружный — молодыми фибро-
бластами. В формировании внутреннего слоя участвуют как фибробласты, так 
и инкапсулированная саркоплазма, которая экскретирует кислые мукополисаха-
риды (гликозаминогликаны). В наружном слое, кроме того, формируется 
сложная по строению микрогемоциркуляторная система, обеспечивающая пита-
ние паразита и удаление его продуктов метаболизма (Березанцев, Оксов, 1985, 
1986; Оксов, 1985). 

Тканевый паразитизм встречается не только у личинок нематод, но и у поло-
возрелых червей (отряд Spi rur ida) . Примером служит паразитирование нематод 
рода Philometra в полости тела рыбы Cantigaster jactator, где черви располага-
ются свободно (Deadorff , Stanton, 1983). 

Паразитирование половозрелых самок червей в полости тела вызывает взду-
тие брюшной стенки. Разрушение тканей хозяина в брюшной полости не отме-
чено. Подобие капсул возникает вокруг самок филометр в коже карпов. Но, как 
правило, капсулы со сложным органоподобным строением вокруг половозрелых 
нематод не формируются. 
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Капсулы, образующиеся в тканях позвоночных вокруг личинок паразитиче-
ских червей, физиологически чрезвычайно активны. Они не только защищают 
паразитов от воздействия антигенов хозяина, но и обеспечивают транспорт 
к нему питательных веществ. Это подтверждается тем фактом, что в капсуле 
выявляется высокая активность АТФ-азы и щелочной фосфатазы — ферментов, 
обеспечивающих активный транспорт питательных веществ к паразиту (Бере-
занцев, Борщуков, 1978). Кроме того, в наружном слое капсул личинок цестод 
и нематод формируется сложная, функционально активная система микрогемо-
циркуляции, которая, кроме всего, обеспечивает отток продуктов метаболизма 
паразита в кровь, а не в окружающие ткани, и таким образом снижает его 
патогенность (Березанцев и др., 1983; Березанцев, Оксов, 1986). 

Тканевые паразиты приобрели в ходе эволюции ряд сложнейших приспособ-
лений, обеспечивающих их длительное существование в организме хозяина. 
Одной из наиболее важных адаптаций является уход от иммунного ответа 
хозяина. Уход от иммунного ответа может осуществляться с помощью различ-
ных вариантов антигенной мимикрии, или смены поверхностных антигенов пара-
зитом. Другой путь — образование капсулы. Капсулы, формирующиеся вокруг 
паразитов, являются продуктом извращенной реакции соединительной ткани 
хозяина и выполняют две основные функции. Они защищают паразитов от воз-
действия факторов иммунитета хозяина и обеспечивают его питательными веще-
ствами. Последнее особенно важно для паразитов, обладающих достаточно 
крупными размерами (личинки цестод и нематод). Системы активного транс-
порта питательных веществ, находящиеся в капсуле, обеспечивают быстрый 
рост паразита и соответственно быстрое достижение им инвазионности. Кроме 
того, капсулы в течение длительного времени поддерживают гомеостаз паразита 
и снижают его патогенность. Однотипность строения этих структур в самых 
различных системах паразит—хозяин позволяет сделать вывод об универсаль-
ности механизмов, обеспечивающих их образование. 
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T I S S U E LEVEL O F ORGANIZATION O F THE HOST-PARASITE SYSTEM 

I. V. Oksov 
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S U M M A RY 

The paper represents a review and analysis of dif ferent t rends in the evolution of t issue paras i t i sm. 
Data are given on different ways of depa r tu re of paras i tes f rom the host ' s immune responce, inhibition 
of its immunity, antigenic mimicry, capsule format ion. The paper considers in detail the mechanism of 
origin, s t ruc ture and funct ions of capsules , which are induced by var ious g roups of paras i tes in verte-
brate and inver tebrate hosts. Uniformity in the s t ruc ture of capsules, which are formed in different 
host-parasi te systems, sugges t s the universal i ty of mechanisms ensur ing their format ion. 


