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患暴发性病毒病的中国对虾肝膜脏病理变化

蔡完其陆宏达
(上海水产大学水产养殖系， 200090) 

提 堕 本文报导上海地区患暴发性病毒病的中国对虾肝腕脏病理变化的研究结果。组织

病理变化方面，肝腕脏呈以弥漫性坏死为主的变质性病变;在肝膜脏的上皮细胞核内见到2种病毒

颗粒，还见到2种球形包涵体，其浮尔根染色反应为阳性.生化病理变化方面，病虾肝腕脏的醋酶

(EST)和超氧化物歧化酶(SüD)的活性显著减弱，表明病虾代谢功能与免疫功能明显衰退，
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自60 年代首次报道对虾病毒病以来，由于病毒病已成为当前对虾养殖的最大威胁

[Sindermann， 1990J，引起了国际上的日益关注。1992年在美国夏威夷召开了亚洲和美国养殖

对虾疾病会议。迄今已鉴定的对虾病毒有12种，其中6种病毒病对对虾造成危害[Fulks和

Main， 1992J。它们是对虾杆状病毒病CBP)，草虾杆状病毒病CMBV)，中肠腺坏死杆状病毒病

CBMN)，传染性皮下及造血器管坏死病毒病CIHHN)，肝膜腺细小病毒病CHPV)和呼肠弧病

毒病CREO)。
1993年6月起，在上海地区大规模地暴发了中国对虾CP enaeus chinensis)暴发性病毒病。这

是上海地区1980年开展养虾业以来的第一场暴灾。我们对病原和病理进行了同步研究。鉴于该

病的临诊症状主要表现在肝膜脏，故病理研究着重于肝膜脏。

1 材料和方法

1. 1 试验虾来源
病虾取自上海市金山县糟怪养虾场，南汇县泥城养虾场。健康虾取自南汇县滨海养虾场。

体长7cm左右。

1.2 方法

1. 2. 1 光镜病理观察

垂死的病虾和健康虾的肝膜脏用戴维生氏固定液固定[廖一久，1989J。石蜡切片，厚度5-

6μm。苏木精一一伊红染色CH- E)。浮尔根染色以显示包涵体。

1. 2. 2 电镜病王军观寨

用锋利的刀片迅速取下垂死病虾和健康虾的肝膜脏，切成1"'2m旷的小块，用预冷磷酸缓

冲液配成的2.5%戊二醒溶液固定，用顺浓度梯度酒精逐级脱水，环氧树脂618浸透、包埋，由

LKB- V超薄切片机切成600-700Á厚度的超薄切片。醋酸双氧铀一一拧攘酸铅双重染色。用

1994-12-23收到.
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JEMI00-[XI]透射电镜观察。

1. 2. 3 生化病理变化测定
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共测定病虾和健康虾各10尾。用聚丙烯酷胶凝胶电泳同板测定病虾和健康虾肝膜脏的醋

酶(EST)及超氧化物歧化酶(SOD)的同工酶。用瑞典LKB公司生产的水平电泳仪进行电抹。

电泳结果用 LKB激光光密度计对同工酶谱带进行扫描、绘图、积分等定量分析【蔡完其，

1990J。

2 结果

2.1 I悔诊症状

对虾在该病潜伏期还能正常攒泳和摄食，故不引人注意。到发展期，病虾在地边缓慢游动，

反应迟钝，伸手即可捉到。1-2天内便可能全军覆灭，死虾沉底。病虾体表黑色素增多，主要症

状是肝膜脏由肿大到萎缩，颜色由正常时的褐色变粉黄，至白色，乃至廉烂。

2.2 组织病理变化

2. 2.1 显微观察结果

肝膜脏是以弥漫性坏死为主的变质性病变。肝膜脏上皮细胞肿大，肝小管管腔变小。胞质

出现空泡样变性。胞核核膜增厚，核仁固缩、碎裂、溶解，乃至整个肝小管的上皮细胞都破裂、坏

死，只留下基底膜(图版-1)。随着病情的进一步发展，肝小管的基底膜也坏死。

肝膜脏的不同上皮细胞核内，见到2种球形的病毒包涵体，数量1-3个。1种为嗜酸性F另l

种为嗜碱性(早期嘈酸性〉。津尔根染色反应均为阳性。肝膜脏上皮细胞肿大，核过度肿大，核膜

增厚，核仁被包涵体挤在一伺机图版-2)。随着包涵体的增大，包涵体占据了整个核，核仁消失

(图版-3)。最后包涵体将细胞撑破而散出于肝管中(图版-4)。

2.2. 2 亚显微观事结果

肝膜脏上皮细胞同样可见以坏死为主的变质性病变。

胞核和胞质内均可见2种形状和大小截然不同的病毒颗粒(图版-5，7)。核膜增厚破裂，胞

质粗面内质网扩大，核糖体尚清楚(图版-6)，进而粗面内质网排列棍乱，核糖体脱落。线粒体基

质变深，ù睛扩大、断裂。由于病毒颗粒的作用，线粒体等胞器成线团状(图版-7)病变，导致整个

细胞崩解，胞质内仅有微管残存。

肝膜脏上皮细胞的胞核和胞质中均有病毒包涵体禅物质(图版-8)，即假包涵体。这是病毒

颗粒所引起的细胞的病变反应，外有纤维样结构，内有病毒颗粒，还有染色质及胞器等。

2种病毒的同时存在和危害，可能是1993年上海地区对虾养殖遭受惨重损失的主要原因之

2.3 生化病理变化
2. 3. 1 对虾肝且是脏的醋酶(EST)的在型为多态

健康虾有50%呈3条谱带，50%呈4条谱带。两者区别是，后者在前者的快速带之外，是1条

迁移率更快，但活性较弱的谱带。为便于同病虾比较，本文把此弱带并入迁移率略低的谱带，即

2种表型均以3条带计算。表示为快速带( 1 )，中速带(H )，慢速带(m)。病虾谱带I同E并合，

其相对活性为健康虾相应2条带之和的74%(表1.图1)。有显著差异(t>0. 05) (Zar，1974)。
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1.肝腆脏部分上皮细胞水样变性及坏死(横切，X 504)， 2.肝膜脏上皮细胞肿大，核膜增厚，核内

包涵体(纵切，X 2520)， 3.肝腆脏上皮细胞核内完全被包涵体占据(横切，X 2520)， 4.肝腕脏上皮

细胞大部分崩解，包涵体散入肝管中〈纵切，X1000)， 5.病毒(箭头所示)使肝腆脏上皮细胞核碎裂F

6.肝膜脏上皮细胞核膜增厚、破裂，胞质粗菌内质网扩大，核糖体尚清楚(X30000)， 7.病毒(箭头所

示)导致肝膜脏上皮细胞内线粒体等胞器成线团状(右下角箭头)(X30000) ， 8.肝膜脏上皮细胞核内

的假包涵体(X20000)。
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寝1 健康虾、摘虾肝鹏脏圄酶(EST)相对活性比较(%)
Table 1 A comparison of relative activity of EST enzyme in the hepatopancreas 

between the healthy and diseased shrimp by virus 
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图l 健康虾和患病毒病的中国对虾的两种同工酶的比较
Fig. 1 A comparison of two enzymes between the healthy and diseased shrimp Panaeus chinensis by virus 
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2. 3. 2 超氧化物吱化晦(SOD)有2条谱带

病虾快带的活性为健康虾的快带的88%(表2，图1)。有显著差异(t>O.O日。表2中吸收强

度较小的，表示酶活性较强，反之亦然。

这2种同工酶活性的减弱表明，病虾代谢功能均已显著降低。

表2 健康虾、躏虾肝属脏魁氧化物岐化酶(80D)电泳激光臼描吸收强度比较
Table 2 A compartloD of abso叩，tIOD ot luer lcannlng ot 80D eD町me electrophoretlc bands 

betweeD the healthy and dUeued Ihrlmp by vlrus 

健康虾 (n=10) 

病虾 (n=10) 

3 讨论

0.46士0.04

0. 52土0. 08

谱 带

0.54土0. 05

0.55土0. 09

在1993年上海地区发生的中国对虾暴发性病毒病虾的肝膜脏上皮细胞中，检查到2种包涵

体，2种病毒颗粒，其分类鉴定有待认定。另外在肠道、卵巢都发现了包涵体，尤其同一卵巢内嗜

酸性和嘈碱性2种包涵体同时存在，故认为该病系病毒所致。本文仅讨论病虾肝膜脏的病理变

化。

2种病毒所引起的肝膜脏的主要病理变化是以弥漫性坏死为主的变质性病变。这种病理变

化既不同于弧菌所引起的肝膜脏病理变化，也不同于草虾杆状病毒和弧菌温合感染症引起的

肝膜脏病变。弧菌引起的红腿病在肝膜脏中以变质为主，局部坏死(蔡完其、周红，1990)。草虾

杆状病毒与弧菌混合症则使肝膜脏上皮细胞形成多发性肉芽肿坏死(廖一久，1989)。而这次上

海地区发生的暴发性病毒病，虽在血淋巴中也有少量弧菌检出，但从病变情况看，不同于上述

两种病.故认为，该病主要是病毒所致.

醋酶(EST)和超氧化物歧化酶(SOD)是广泛存在于虾体内的活性酶。EST是参于新陈代

谢的重要酶类.SOD可清除体内产生过多的有害物质"超氧化物"，从而增强吞噬细胞的防御

能力和整个机体的免疫功能.病虾这2 种酶的活性的显著降低，表明其代谢功能和免疫能力明

显衰退。

国内外对养殖虾类的病毒病的基础理论和防治研究远远跟不上该病的蔓延速度。对这种

病的诊断不仅既耗时，又费财，而且只有受过专门训练的人员才能胜任。故此难以监控。根据当

前的知识和条件，我们认为应从以下几方面入手z①控制诱发病毒病的环境因子。感染有病毒

的对虾不一定发病，病毒病的大规模暴发是感染有病毒的对虾在一定的环境压力下诱发的。故

保持良好的养殖生态环境甚为重要。②遗传选育对特定的病毒具有较强抵抗力的晶系。比如，

范 氏对虾(P. vannamei)是美国对虾养殖的主要种类。传染性皮下及造血器管坏死病毒

OHHNV)是危害该种对虾的主要病毒。据报道， 不带病毒的范氏对虾的亲本和苗种(specific

(1)蔡完其，周红.1990，中国对虾红腿病病理研究.
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pathogen - free， SPF)已在美国培育成功并开始推广[Wyban， 1992， Lotz， 1992J，但目前成

本较高。如何降低不带病毒虾的生产成本，是 SPF对虾计划能否实施的关键。③发掘和使用对

特定的病毒具有较强抵抗力的虾类。在己知的12种病毒中，有的病毒只对1 种或几种对虾感染。

例如日本1988年从台湾引入草虾CP. monodon)，发现带入了草虾杆状病毒(MBV)。幸而日本

主要是养殖日本对虾CP. japonicus)，该种虾对 MBV有较强抵抗力CFuk uda 等，1988)。由此

得到启发，发掘和利用对某种病毒抵抗力较强的对虾，也是值得探索的。
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PATHOLOGICAL CHANGES IN THE 
HEPATOPANCREAS OF PENAEUS CHINENSlS 

WITH BROKENTHROUGH VIRAL DISEASE 

Cai Wan - qi and Lu Hong - da 

(Department 01 Aquaculture， SFU， 200090) 

ABSTRACT This paper reports the research results of pathology of the 

hepatopancreas of Penaeus chinensis caused by brokenthrough viral disease in 

Shanghai area. Histopathological changes: The pathological changes in 

hepatopancreas were mainly characterised by the diffuse necrosis and two kinds 

of virion and two types of ball - shaped occlusion bodies positively stained by 

Feulgen Reagent were found in epithelial cell nucleus. Biochemical changes: The 

relatively decreased activities of EST and SOD in the hepatopancreasοf diseased 

shrimp wer� indicated that the function of metabolism and immunization 

decreased significant1y by the viral disease. 
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