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Введение. Инфекционный панкреатический некроз (IPN) относится 

к одному из самых распространенных заболеваний, которое приносит 

большой ущерб рыбоводству. Возбудитель этого заболевания – вирус 

инфекционного панкреатического некроза (IPNV), который принадле-

жит к роду Aquabirnavirus семьи Birnaviridae [1, 2]. Естественным хо-

зяином вируса IPN являются лососевые рыбы. Вирус распространен по 

всему миру, он может вызывать эпизоотии, результатом которых яв-

ляются огромные расходы в инкубаторах мальков лососевых рыб. Ви-

рус способствует некротическому поражению поджелудочной железы, 

а также провоцирует оксидативный стресс, усиливая тем самым про-

цессы перекисного окисления липидов (ПОЛ).  

Анализ источников. Известно, что баланс образования и расходы 

перекисей и других продуктов окисления может нарушаться при раз-

витии патологического процесса, а метаболиты перекисей накаплива-

ются в тканях и биологических жидкостях. Это приводит к существен-

ным изменениям в первую очередь в биологических мембранах. След-

ствием активизации ПОЛ может быть изменение физико-химических 

свойств мембранных белков и липидов, изменение активности мем-

бранно-связанных ферментов, нарушение проницаемости мембран, 

уменьшение электрической стабильности липидного слоя. 

Изучение закономерностей развития реакций перекисного окисле-

ния липидов и изменений в системе антиоксидантной защиты, приз-

ванной ограничивать интенсивность процессов ПОЛ, имеет важное 

диагностическое и прогностическое значение [3, 4]. 

Данные научной литературы о состоянии антиоксидантной систе-

мы и интенсивности ПОЛ в организме лососевых рыб при вирусных 

инфекциях практически отсутствуют, отдельные работы не дают пол-

ного представления о влиянии вируса инфекционного некроза подже-
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лудочной железы на особенности перекисного окисления липидов и 

активность антирадикальной защиты в органах и тканях рыб.  

Цель работы – исследовать биохимические изменения в организме 

сеголетки радужной форели в динамике развития инфекционного пан-

креатического некроза. Полученные результаты являются актуальны-

ми и необходимыми для оценки состояния здоровья рыб. 

Материалы и методика исследований. Для исследований использо-

вали сеголеток радужной форели. Опыты по искусственному инфициро-

ванию рыб исследовали в лабораторных условиях в емкостях объемом   

40 дм
3
 при температуре воды 12 °С. Для биопробы были сформированы 

две группы сеголеток радужной форели (O. mykiss) – опытная и контро-

льная – в количестве 10 экз. в каждой массой до 15 г. Заражение вирусом 

IPN проводили методом внутрибрюшинной инъекции. Для биохимичес-

ких исследований использовали сыворотку крови рыб. Кровь брали с хво-

стовой вены рыбы на 3-й, 12-й и 22-й день после инфицирования вирусом. 

В сыворотке крови определяли состояние перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) по уровню диеновых конъюгатов (ДК) [5] и малонового диальде-

гида (МДА) [6]. Состояние антиоксидантной защиты (АО) определяли по 

активности АО ферментов – супероксиддисмутазы (СОД) [7] и каталазы 

[8]. Полученные результаты статистически обрабатывали с помощью 

компьютерных программ «Statistica» для Windows. 

Результаты исследований и их обсуждение. Проведенные экспе-

риментальные исследования свидетельствуют, что по содержанию ди-

еновых конъюгатов в сыворотке крови исследуемого вида рыб обна-

ружены существенные изменения (рисунок). 
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Так, в начальный период заболевания установлено увеличение ДК на 

33 % относительно контроля. В середине инфекционного периода выя-

влено снижение ДК на 12 % а в конце – повышение на 49 % относите-

льно контрольных значений. Следует отметить, что в начальный пери-

од вирусного поражения в сыворотке крови рыб установлено сниже-

ние МДА на 22 % относительно контрольного показателя, и в отличие 

от показателей диеновых конъюгатов, в дальнейшем повышение соде-

ржания малонового диальдегида происходило более интенсивно. 

В частности, в середине инфекционного периода на 76 %, а в конце на 

2,4 раза соответственно относительно контрольных показателей. По-

лученные результаты согласуются с данными других исследователей, 

показавших изменение (повышение и понижение) отдельных фермен-

тов у рыб, обитающих в условиях антропогенной нагрузки и в опытах 

[4, 9]. Накопление избытка одного из конечных молекулярных продук-

тов перекисного образования (МДА) указывает на то, что длительное 

воздействие вируса IPN приводит к сдвигу окислительно-восстанови-

тельного баланса, нарушению регуляции процессов перекисного окис-

ления липидов и окислительному стрессу, свидетельствуя об ответной 

защитной реакции организма на физиолого-биохимическом уровне на 

действие стрессорного неспецифического для организма фактора.  

В антиоксидантной системе защиты, которая контролирует и бло-

кирует все этапы свободнорадикальных реакций, начиная от их иници-

ации и заканчивая образованием гидроперекисей и малонового диаль-

дегида, также относят ферменты: антиоксидантной защиты: СОД, ка-

талазу, глутатионредуктазу, глутатионпероксидазу и глутатионтранс-

феразу, а также низко- и высокомолекулярные соединения, которые 

содержат тиольные- и селеногрупы, в частности цистеин, цистин, глу-

татион витамины Е, С и другие. [10, 11]. 

СОД является важным регулятором окислительного гомеостаза 

клетки, одним из компонентов физиологической антиоксидантной сис-

темы защиты организма, роль которой становится значимой при раз-

личных свободнорадикальных патологических состояниях [12, 13]. 

Фермент катализирует реакцию обезвреживания супероксидных ради-

калов (
2O  ) путем их дисмутации с образованием менее реакционно 

способных молекул перекиси водорода и синглентного кислорода 12, 

14. СОД единственная среди наиболее активных антиоксидантных 

ферментов непосредственно обеспечивает блокировку цепей оксиген-

зависимых свободнорадикальных реакций в клетках. 
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Учитывая современные представления о ведущей роли СОД, в мета-

болизме активных форм кислорода и существенный вклад супероксидных 

радикалов в индукцию и развитие оксидативного стресса, нами проводи-

лись исследования активности цитоплазматической – СОД в сыворотке 

крови инфицированной вирусом IPN сеголеток радужной форели. 

В условиях нашего эксперимента в сыворотке крови исследуемого 

вида рыб, инфицированных вирусом IPN, был установлен рост суперо-

ксиддисмутазной активности в начале вирусного поражения рыб на 6 % 

по сравнению с контрольным показателем, свидетельствующий об 

эффективности энзиматической системы защиты для поддержания 

окислительно – антиоксидантного гомеостаза в ответ на усиленную 

генерацию активных форм кислорода. Полученные результаты корре-

лируют с результатами соответствующих исследователей, установив-

ших закономерности изменений в активности данного фермента в кро-

ви клинически здоровых двухлеток карпа и их аналогов, пораженных 

ассоциированной формой краснухи 13, 15. 

Данные повышения активности СОД на начальном этапе инфици-

рования можно расценивать как реакцию антиоксидантной системы в 

ответ на увеличение в клетках концентрации супероксидного анион 

радикала, поскольку известно, что изменение активности СОД тесно 

связано с содержанием 
2O . 

Известно, что биосинтез внутриклеточных ферментов антиокисли-

тельной системы является генетически детерминированным, а обусло-

вленное действием стрессового фактора рост концентрации активных 

форм кислорода приводит к прямому нарушению структурной органи-

зации молекулы ДНК и, как следствие, к активации транскрипции ряда 

генов, среди которых и гены отдельных компонентов антиоксидантной 

системы. Подобный принцип регуляции наиболее детально исследован 

на бактериальных клетках 14]. 

Определение активности СОД в сыворотке крови форели в середине 

и конце инфекционного периода показало снижение активности СОД на 

11 и 17 % соответственно относительно контрольных значений. 

Подобная динамика активности СОД в условиях нашего экспери-

мента может быть объяснена регуляторными эффекторами проявления 

активности этого фермента. Регуляция активности СОД осуществляет-

ся всей многокомпонентной редокс-системой клетки. Интермедиаты 

окислительно-восстановительного метаболизма (NADPH-зависимые 

редокс-цепи митохондрий, эндоплазматического ретикулума), которые 
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являются генераторами 
2O , могут выполнять двойную роль: активиро-

вать синтез энзима в условиях роста концентрации доноров электронов 

или подавлять его активность в случае накопления акцепторов 12, 14]. 

Таким образом, полученные результаты указывают, что при дейст-

вии вируса инфекционного панкреатического некроза IPN сеголеток 

радужной форели происходит нарушение в функционировании ферме-

нта супероксиддисмутазы – важного звена антиоксидантной защиты 

организма, которое обеспечивает регуляцию свободнорадикальных 

процессов клеточного метаболизма. Снижение активности СОД в сы-

воротке крови исследуемого вида рыб можно рассматривать как про-

явление определенного истощения антиоксидантной системы защиты 

организма вследствие постепенного повреждения ее компонентов сво-

бодными радикалами и продуктами ПОЛ 12]. 

Ведущая роль в защите клеток от окислительной нагрузки принад-

лежит каталазе, которая утилизирует перекись водорода (Н2О2), а ее 

активность указывает на значимый вклад в развитие перекисных про-

цессов в организме. Исследование активности каталазы в сыворотке 

крови сеголеток радужной форели в условиях инфицирования вирусом 

IPN показали существенные отличия от контрольных значений. Так, 

установлено повышение ферментативной активности каталазы в сыво-

ротке крови форели – в начальный период на 4 % от контрольных зна-

чений, в середине инфицированного периода на 5 %, а в конце актив-

ность фермента была выше контрольного показателя на 24 %, что сви-

детельствует об интенсификации процесса образования в сыворотке 

крови перекиси водорода, чрезмерную активацию свободнорадикаль-

ных реакций, связанную с накоплением перекисных продуктов. 

Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что 

при развитии вирусной инфекции происходит накопление продуктов 

пероксидации в сыворотке крови радужной форели и, как следствие, 

увеличивается содержание свободнорадикальных соединений, что в 

свою очередь приводит к стрессу и развитию патологического процесса. 
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