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Summary

L.V. Frolova, V.V. Pronin, S.P. Fisenko, M.S. Dyumin. Histological and Histochemical Characteristics of

the Thyroid Gland of Vladimir Argillaceous Rock Geese on the Application of Iodcasein. The article presents

the results of the histological and histochemical studies of the thyroid gland of vladimir argillaceous rock geese. Appli3

cation of Iodcasein contributes to the increase of functional activity of the thyroid gland.
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Введение
В нашей стране уделяется большое внимание разви-

тию аквакультуры, особенно товарному выращиванию
лососевых рыб и воспроизводству их запасов в естест-
венных водоемах. Интенсификация рыбоводства на-
прямую связана как с перевозками рыбопосадочного
материала внутри страны, так и поставками икры и
личинки из-за рубежа, что создает угрозу заноса возбу-
дителей инфекционных болезней различной этиоло-
гии в рыбоводные хозяйства РФ [1]. Среди вирусных

заболеваний лососевых рыб широкое распространение
в мире получил IPN [4, 5].

В 1960 г. доктор K. Wolf в США впервые выделил
IPNV. Работа проводилась на культурах экспланта-
тов радужной форели, материал для исследования был
получен от инфицированной особи [5]. В Советском
Союзе IPN наблюдали в 1986–1987 гг. [1], а в современ-
ной России, впервые после продолжительного пе-
рерыва, в 2001 г. [2]. В настоящее время приказом Ми-
нистерства сельского хозяйства РФ данная вирусная
инфекция отнесена к особо опасным заболеваниям.

В организме рыб IPNV вызывает септический про-
цесс, характеризующийся дегенеративными и нек-
ротическими изменениями в поджелудочной железе,
других органах и тканях. Протекая в форме эпизоотий
при температуре воды около 14 °С, вызывает гибель
молоди до 80 % и более [2]. У погибшей рыбы отмеча-
ют потемнение кожных покровов, экзофтальм. При
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вскрытии наблюдают точечные кровоизлияния на пи-
лорических придатках и печени.

До настоящего времени IPNV диагностировали вы-
делением вируса в культуре клеток с последующей
идентификацией серологическими методами (имму-
ноферментный анализ и реакция нейтрализации).
В современных диагностических исследованиях ши-
роко применяют ПЦР [6].

Немаловажным в диагностике IPN и оценке сте-
пени патологических процессов являются патоморфо-
логические исследования, которые позволяют не толь-
ко детально изучить патогенез, но и своевременно ста-
вить предварительный диагноз.

Цель исследования
Выявить характер поражения и основные патомор-

фологические признаки при экспериментальном за-
ражении радужной форели IPNV при использовании
молекулярно-биологического метода детекции виру-
са как дополнительного способа определения чисто-
ты эксперимента.

Материалы и методы
Эксперимент по заражению IPNV проводили в ак-

вариальной лаборатории ихтиопатологии. Сеголеток
форели массой 10…15 г содержали в постоянно аэ-
рируемых аквариумах, при температуре воды 15 °С.
На протяжении всего опыта рыбам давали гранулиро-
ванный корм с периодичностью 1 раз/сутки. В опыт
включили 35 рыб, из них 10 особей — контрольная
группа и 25 — опытная. Рыб в опытной группе зара-
жали культуральным вирусом внутрибрюшинно в до-
зе 0,1 мл и титре 108,5 ТЦД50/мл. Рыбам контрольной
группы вводили равный объем питательной среды Иг-
ла МЭМ.

Идентификация вируса. На 3-и, 6-е, 10-е, 14-е сут-
ки после заражения отбирали пробы мозга, жабр, па-
ренхиматозных органов, готовили гомогенаты, кото-
рые после просветления центрифугированием исполь-
зовали для заражения культур клеток RTG-2 и EPC.
Из гомогената выделяли суммарную РНК вируса сорб-
ционным методом, проводили обратную транскрип-
цию и ПЦР с применением электрофорезного спо-
соба детекции.

Гистологические исследования. Материал брали
на 14-е и 20-е сутки после заражения, фиксировали в
40%-м растворе формальдегида в соотношении с во-
дой 1:8 по методике, ранее отработанной сотрудника-
ми лаборатории. После фиксации образцы промывали

в проточной воде и далее подготавливали объекты ру-
тинными методами [3]. Из парафиновых блоков делали
срезы толщиной 3 мкм, наклеивали на предметные
стекла, депарафинировали и окрашивали гематокси-
лином и эозином. В качестве объектов исследования
использовали внутренние органы — поджелудочную
железу, печень, селезенку, кишечник (средний и зад-
ний отделы), пилорические придатки, сердце, головной
мозг, жабры.

Результаты 
Детекция вируса методом ПЦР показала, что вирус

выявлялся в печени, поджелудочной железе с 6-х суток
после заражения, а с 10-х суток — в жабрах, асцитной
жидкости и почках. В пробах, полученных из матери-
ала головного мозга, вирус не обнаруживали.

Через 20 дней наблюдали изменение поведенческих
реакций: нарушение координации движений, отказ от
корма и гибель рыб. Макро- и микроскопические приз-
наки соответствовали классическому проявлению ин-
фекции, описанному в литературе.

В поджелудочной железе на 14-е сутки после зара-
жения отмечали вакуолизацию цитоплазмы со смеще-
нием ядер клеток к краю, но гистоструктура железы
была сохранена и границы клеток четко видны. На 20-е
сутки после заражения в большинстве случаев в ней
отмечали кариопикноз, смазанность границ клеток, 
а также обширные участки некроза ткани (рис. 1).

В печени на 14-е сутки наблюдали очаговые и диф-
фузные кровоизлияния; интима сосудов различного
диаметра практически незаметна (рис. 2), гепатоциты
в состоянии вакуольной дистрофии, мелкие очаги нек-
роза ткани. На 20-е сутки некроз приобретал диффуз-
ный характер и занимал более обширные участки па-
ренхимиы печени.

На протяжении всего кишечника, а также в пило-
рических придатках было хорошо заметно усиление
секреторной функции, которое морфологически про-
являлось увеличением количества слизи в бокаловидных
клетках. Кроме того, отмечали локальную десквамацию
покровного эпителия ворсин, которая к 20-м суткам
опыта приобретала более обширный характер, в ре-
зультате чего в просвете кишечника обнаруживали кле-
точные конгломераты. В подслизистом слое отмеча-
ли незначительный отек, в котором находили крупные
клетки округлой формы с эозинофильной зернистостью
и эксцентрично расположенным ядром. Ядра мезоте-
лия серозной оболочки сморщены и имели просветле-
ние со стороны цитоплазмы.

Селезенка имела сетчатое строение за счет раз-
растания стромальной ткани органа и редукции фол-
ликулярных участков. В самой строме органа в боль-
шом количестве отмечали наличие клеток макрофа-
гального типа.

В миокарде наблюдали незначительную инфильтра-
цию ткани клетками лимфоидного типа. Поперечная
исчерченность кардиомиоцитов была сохранена.

В микроглии мозжечка обнаруживали инфильтра-
цию лимфоидными клетками, разреженность структу-
ры и полиморфность клеточных эелементов (рис. 4).

Рис. 1. 
Парафиновый гистосрез
поджелудочной железы,
с участками некроза
панкреатических клеток,
кариопикнозом 
и смазанностью границ
клеток. Окраска
гематоксилином 
и эозином, х400
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На протяжении всего опыта у рыб контрольной
группы изменений поведения не отмечали, а также
отсутствовали клинические признаки проявления па-
тологии.

Выводы
В результате проведенных исследований экспери-

ментально воспроизведена клинико-анатомическая
картина IPN, идентичная естественному проявлению,

вирус изолирован в исходном титре и подтвержден в
ПЦР.

Наиболее выраженные патологические изменения, выз-
ванные вирусом при экспериментальном заражении фо-
рели, наблюдали в поджелудочной железе, печени и во
всем кишечнике на 20-е сутки опыта. Обширные повреж-
дения тканей нарушают экзокринную и эндокринную
функции органов. Отмеченные нами патологические
изменения головного мозга следует считать вторичными.
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Summary

V.V. Stafford, N.Yu. Kandrina, E.A. Zavyalova, M.I. Gulyukin. Pathomorphological changes in the internal organs

of rainbow trout with the experimental infectious necrosis of the pancreas of the Salmonidae. Infectious pan3

creatic necrosis virus was identified by histopathology method in paraffin3embedded tissue of rainbow trout. Degener3

ating and necrotic cells were observed. Virus identification have been confirmed by PCR and cell lines.

Рис. 2. Парафиновый гистосрез печени. 
На рисунке представлен кровеносный 
сосуд в печени с истонченной стенкой 
и десквамацией интимы. В просвете сосуда
находятся гипохромные эритроциты.
Окраска гематоксилином и эозином, х400

Рис. 3. Парафиновый гистосрез печени.
Паренхима органа с участками некроза
гепатоцитов, кариопикнозом ядер клеток 
и пролиферацией ткани лимфоидными
клетками. Окраска гематоксилином 
и эозином, х200

Рис. 4. Парафиновый гистосрез мозжечка.
Инфильтрация микроглии. 
Отек ткани. Окраска гематоксилином 
и эозином, х630
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