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强壮粗体虫寄生引起的鳜肠道病理
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摘要:强壮粗体虫是鳜肠道最常见寄生蠕虫。通过光镜及电镜对自然感染强壮粗体虫的鳜肠道进行了组织病理观

察。强壮粗体虫的寄生引起鳜肠上皮细胞脱落 、肠固有膜层结缔组织增生及白细胞向病灶处浸润 , 并可观察到嗜

酸性粒细胞附着在与肠上皮及固有膜接触的虫体的体壁及吻部。在虫体吻部与肠固有膜层接触处依次观察到纤

维细胞 、成纤维细胞 、嗜酸性粒细胞等 ,其中嗜酸性粒细胞又可分为未成熟嗜酸性粒细胞 、成熟的嗜酸性粒细胞及

正在脱颗粒的嗜酸性粒细胞。另外在肠壁的固有膜层观察到包裹虫体的结缔组织纤维囊 , 囊壁由三层结构构成 ,

同时在鳜肠壁相同的位置观察到被宿主细胞浸润了的组织空腔 , 推测其为结缔组织纤维囊退化所形成。
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　　鳜[ Siniperca chuatsi(Basilewsky)] 是重要的名优

淡水养殖鱼类 ,其产量逐年上升 ,然而由于疾病所导

致的经济损失日益增长 ,因此鳜鱼病害的病原生物

学及防治研究倍受关注[ 1 ,2 ,3] 。隶属新棘吻科

(Neoechinorhynchidae)的强壮粗体虫(Hebesoma violen-

tum Van Cleave , 1928)成虫寄生于鳜肠道 ,是鳜肠道

最常见的寄生蠕虫[ 4] 。作者于 2000年 1月和 2001

年1月在湖北省牛山湖 、小 湖 、红莲湖和梁子湖对

鳜肠道寄生蠕虫进行了调查 ,发现强壮粗体虫的感

染率均接近 100%,感染强度最高达 112 条/尾 。参

考鳜肠组织学的研究结果
[ 5]
,虫体主要分布于靠近

幽门盲囊的小肠前段 。目前关于鱼类棘头虫的报道

仅限于其生态学研究
[ 6 , 7]

,尚未见到有关棘头虫寄

生引起宿主组织病理方面的报道[ 8 ,9] 。因此本文从

光镜及电镜水平对强壮粗体虫寄生引起的鳜肠道病

理进行了研究。

1　材料和方法

实验所用 20 尾鳜 ,尾叉长 20—25cm ,取自湖北

梁子湖 ,活体运回实验室 。解剖鱼体后 ,取出肠道并

纵向剖开 , 在解剖镜下观察后 , 参照 Reite 的方

法[ 10] ,将鳜肠道固定于 MFAA(甲醇∶福尔马林∶乙

酸=85∶10∶5)(18—24h , 4℃)。常规石蜡包埋 ,对整

个包埋块进行连续切片 ,二甲苯脱蜡后 , 复水到

70%乙醇 ,麦格氏吉姆萨(May-Grǜnwald Giemsa)染色

3h ,然后分别用蒸馏水(2sec)与无水乙醇(3sec ,2次)

分色 ,不经二甲苯透明 ,直接用加拿大树胶封片 ,在

光学显微镜(Olympus BH-2)下观察并拍照 。

另取自然感染强壮粗体虫的鳜肠道 ,用生理盐

水(4℃)洗净肠道内容物后 ,平铺于滤纸上 ,修剪成

2mm×1mm ×1mm
3
的小块 ,连同滤纸用 2.5%的戊

二醛固定(4℃, 12h),用 0.15mol/L , pH7.2 磷酸缓冲

液配制的1%的锇酸作后固定(4℃,1.5h),梯度酒精

和丙酮脱水 ,Spurr树脂包埋 。半薄切片(0.5μm)贴

片于载玻片上 , 1%的甲苯胺蓝染色 ,于光学显微镜

下定位。超薄切片(80nm),经常规处理后 ,在透射

电子显微镜(JEOL JEM-1230型)下观察并拍照。

2　结果

组织切片观察发现 ,在强壮粗体虫寄生部位 ,鳜

肠壁上皮细胞层变薄或消失 ,并在虫体吻部跟肠壁

固有膜层相接触处观察到白细胞浸润(图版 Ⅰ:1)。

虫体吻部伸入肠壁固有膜层 ,从而引起固有膜层结

缔组织增生(图版 Ⅰ:2)。透射电镜观察发现在跟虫

体吻部相接触的固有膜层中 ,由近及远依次分布着

纤维细胞 、成纤维细胞以及淋巴细胞 、嗜酸性粒细胞

第 29卷　第 2 期 水 生 生 物 学 报 Vol.29 , No .2

2 0 0 5 年 3 月 ACTA HYDROBIOLOGICA SINICA Mar ., 2 0 0 5　



和巨噬细胞(图版Ⅰ:3)。

在虫体寄生部位的鳜肠壁上皮层和固有膜层

中 ,可观察到深染嗜酸性粒细胞的聚集 ,一些嗜酸性

粒细胞附着在与宿主肠壁相接触的虫体体壁上(图

版Ⅰ:4)。在未观察到虫体的组织凹痕附近也可观

察到肠上皮层中粘液细胞增生和固有膜层嗜酸性粒

细胞 、巨噬细胞和淋巴细胞的聚集(图版 Ⅰ:5)。超

微结构观察显示 ,寄生部位的嗜酸性粒细胞可大致

分为三类 ,即未成熟的嗜酸性粒细胞 ,细胞核位于胞

质边缘 ,胞质中可见电子致密颗粒 、中等电子致密颗

粒和电子稀疏颗粒 ,并分布有线粒体和发达的微管

系统(图版 Ⅰ:6);成熟的嗜酸性粒细胞 ,细胞核位于

胞质边缘 ,核质比小 ,胞质中可见大量电子致密颗粒

分布 ,但未见线粒体等细胞器(图版 Ⅰ:7);脱颗粒的

嗜酸性粒细胞 ,细胞核位于细胞中部 ,核质比较大 ,

可见分布在胞质边缘以及存在于胞外的电子致密颗

粒(图版Ⅰ:8)。

在鳜肠壁的固有膜层中 ,观察到两种形态的结

缔组织纤维囊 ,一种囊仅由环绕强壮粗体虫的成纤

维细胞构成(图版Ⅰ:9);另一种囊具有三层结构:由

成纤维细胞环绕分布构成囊的外层 ,包绕虫体的纤

维状物质构成囊的内层 ,内 、外层之间的组织空腔为

无定形物质填充(图版Ⅰ:10)。另外 ,还在肠壁固有

膜层观察到一些不规则的囊状空腔(图版Ⅰ:11)。

3　讨论

宿主受到病原侵袭后 ,会通过产生炎症反应来

清除病原[ 11] 。宿主感染寄生虫后 ,机体内通常会产

生趋化因子来吸引嗜酸性粒细胞迁移至寄生虫感染

部位 ,因此宿主组织中嗜酸性粒细胞的迁移 、聚集和

增生一般被看作是蠕虫感染的特征性炎症反应
[ 12]

。

另一方面 ,寄生虫成虫的寄生往往能导致宿主产生

特异性的血清抗体[ 13] ,抗体和补体结合后 ,能通过

补体受体与嗜酸性粒细胞相结合 ,跟抗体结合的补

体介导嗜酸性粒细胞的脱颗粒[ 14] ,在嗜酸性粒细胞

脱颗粒过程中释放的过氧化物酶等活性物质对寄生

虫产生毒性杀伤作用 ,并可能是寄生虫从寄生部位

脱落 或 迁 移 的 原 因
[ 14 , 15]

。 嗜 酸 性 粒 细 胞

(Eosinophilic granular cells , EGCs)参与了棘头虫

(Acabtgocephalus jacksoni)感染所导致的虹鳟(On-

corhynchus mykiss)肠道炎症反应 。本研究结果表明 ,

嗜酸性粒细胞也参与了强壮粗体虫感染所导致的鳜

肠道炎症反应。但尚不清楚感染强壮粗体虫的鳜鱼

是否产生了导致特异性的体液免疫反应 ,以及是否

有抗体-补体复合物介导强壮粗体虫表面附着的嗜

酸性粒细胞脱颗粒 。另外 ,附近有大量白细胞聚集

的组织凹痕可能是炎症反应致使强壮粗体虫发生迁

移或脱落所留下的 。

由于寄生虫个体较大 ,宿主免疫系统的吞噬细

胞难以直接吞噬 ,而且许多寄生虫都发展了针对宿

主免疫反应的逃避机制 ,因此得以继续存活 ,但在组

织中存活的寄生虫往往最终被炎症反应产物所囊

化 ,囊化可作为物理屏障 ,屏蔽宿主的炎症细胞对寄

生虫的攻袭 ,同时也使宿主免受虫体分泌或排泄产

物的毒害 , 寄生虫和宿主也因此而不再相互损

伤[ 11] 。圆桶新棘吻虫(Neoechinorhynchus cylindratus)

的囊壁由胶原纤维构成内层 ,成纤维母细胞构成囊

外层 ,从形态上看 ,强壮粗体虫囊壁的结构与圆桶新

棘吻虫的结构是一致的 。鲤新棘吻虫可以在似鲤形

亚口鱼(Carpiodes cyprinus Lesueur)的肠壁形成结缔

组织囊 ,且从肠上皮层到浆膜层 ,囊的血管化及组织

增生程度增高[ 8] 。本研究仅在鳜肠壁的固有膜层中

发现包绕强壮粗体虫的结缔组织囊 ,且无论囊的结

构是简单还是复杂 ,都未见血管分布其中 。这些结

缔组织囊的结构差异可能反映了其囊化程度的差

别 ,具有明显三层结构的囊可能是其中囊化程度较

高的类型。Crompton 认为囊化是一种慢性炎症反

应 ,而退化是其可能的后续过程 ,故推测在固有膜层

所观察到的囊状组织空腔为处在慢性炎症反应后期

的结缔组织纤维囊形态 。
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图版 Ⅰ
1.强壮粗体虫吻部伸入到宿主鳜肠壁的固有膜层 ,在吻部附近的固有膜层观察到白细胞的浸润, Hv:强壮粗体虫;P:吻;E:肠上皮层;Lp:固有膜

层;L:白细胞, ×40;2.虫体寄生部位 ,固有膜层结缔组织增生 , H:吻钩 ,Ct:结缔组织 , ×200;3.虫体吻部与肠壁接触处宿主细胞的种类及分布 ,

靠近虫体吻部依次分布有:纤维细胞 、成纤维细胞 、嗜酸性粒细胞 ,Fc:纤维细胞;Fb:成纤维细胞;ECG:嗜酸性粒细胞 , ×3000;4.嗜酸性粒细胞

分布在与虫体相接触的肠上皮及固有膜层,部分嗜酸性粒细胞甚至分布到虫体体壁上 ,Tt:体壁 , ×200;5.在嗜酸性粒细胞 、粘液细胞 、巨噬细胞

及淋巴细胞聚集的地方 ,虫体已发生脱落或迁移 ,仅留下寄生过的组织凹痕, Mc:粘液细胞;M :巨噬细胞;L:粒细胞;TT:组织凹痕 , ×400;

6.未成熟嗜酸性粒细胞 ,胞质中可观察到三个不同成熟阶段的电子密度颗粒 ,S1:电子透明颗粒;S2:中等密度电子颗粒;S3:电子致密颗粒;Mt:

线粒体;V:微管泡 , ×12000;7.成熟嗜酸性粒细胞 ,胞核位于细胞一侧 ,胞质中分布有大量电子致密颗粒(星号), ×8000;8.脱颗粒的嗜酸性粒

细胞 ,电子致密颗粒分布于胞质边缘(星号),细胞膜外侧也散布有少量电子密度颗粒(箭头), ×7000;9.在肠壁的横切面上的固有膜层可观察

到正在形成中的结缔组织囊 ,N:结缔组织纤维囊 , ×200;10.示已形成的具有三层结构的结缔组织囊 , Iw:囊内壁;Ow:囊外壁;M:囊中间层 ,

×400;11.在固有膜层可观察到组织空腔的存在 ,空腔内有细胞浸润的发生 ,Tc:组织空腔;Ci:细胞浸润;Lm:肌层, ×350

1.The proboscis of Hebesomea violentum in the epithelium of the intestine and the lamina propria with the infi ltration of leukocytes.Hv:Hebesomea violentum;

P:probosci s;E:epithelium;Lp:lamina propria;L:leukocyte , ×200;2.Hebesomea violentum penetrated lamina propria.Note the host response of con-

nective tissue hyperplasia.H:hook;Ct:connective tissue , ×200;3.The inflammatory cells and their distribution at the host-parasite interface , Fb:fibrob-

last cel l;Fc:fibre cell , ×3000;4.Eosinophi lic granulocyte dispersed in the epithelium and lamina propria.Note some adhereing to the t runk tegument

of Hebesomea violentum .ECG:eosinophilic granulocyte;Tt:trunk tegument , ×200;5.Celluar infiltration into the tissue trai l where Hebesomea violentum
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INTESTINAL PATHOLOGY OF THE MANDARIN FISH SINIPERCA

CHUATSI INFECTED NATURALLY WITH THE ACANTHOCEPHALAN

HEBESOMEA VIOLENTUM

XIE Hai-Xia , GAO Qian and NIE Pin

(Institute of Hydrobiology , The Chinese Academy of Sciences;State Key Laboratory of Freshwater Ecology and Biotechnology , Wuhan　430072)

Abstract:Siniperca chuatsi carrying heavy infections of Hebesomea Violentum in the gutwere obtained from Liangzi Lake , Hubei

Province.For light microscopical examination , the gut were fixed overnight in MFAA(Mathanol∶Formalin∶Acetic acid=85∶10∶

5).After embedding in Histowax , the tissues were serially sectioned at 5μm and stained with May-Grǜnwald Giemsa using stan-

dard techniques.For transmission electronic microscopical examination , small pieces of gut with attached parasites were im-

mersed in ice-cooled fixative and minced in approximately 2mm3 pieces and then they were fixed in 2.5% glutaraldehyde in

phosphate buffered saline (PBS;0.1 M;pH 7.2)for 4 hours at 4℃and postfixed for 1h in 1%osmium tetroxide in the same

buffer at 4℃, and embedded in Epson-812.Semithin sections were stained with 1%aqueous solution of toluidine blue to select

the most suitable areas.Ultrathin sections were double-stained with uranil acetate and lead citrate , and observed in a JEOL JEM-

1230 electron microscope at 80kV.The parasite-induced histopathology was related to the penetration of H.violentum proboscis

in the intestine wall.The host responded to the parasites with connective tissue hyperplasia andwith an infiltration of leukocytes ,

predominantly eosinophilic granulocytes.Eosinophils were accumulated in the epithelium and lamina propria of the infected gut

and some adhere to the parasite tegument and proboscis attachment.These eosinophils were subdivided into immature

eosinophils , mature eosinophils and degranulating eosinophils.Fibre cells , fibroblast cells , and eosinophils were orderly dis-

tributed at the interface of the parasite-host.In addition , H.violentum elicits the formation of nodule in tunica propria.These

nodules comprised a tri-layered structure to wrap the H.violentum.Tissue cava infiltrated by host cells were observed in the

lamina propria and they are presumed to be the degenerated nodules.

Key words:Acanthocephalan;Hebesomea violentum;Siniperca chuatsi;Intestinal pathology

migrated or lost.Note the majority of cells are eosinophilic granulocytes , mucus cell , macrophages and lymphocytes.Mc:mucous cell;M :macrophage;Ly:

lymphocyte;TT:ti ssue trail , ×400;6.Immature eosinophilic granulocyte with granules at different stages of maturation.Granules in stages 1—3(S1 , S2 , S3)

showing the maturation sequence , Mt:mitochondria;V:vacuoles , ×12000;7.Mature eosinophi lic granulocyte(EGC), with eccentrically located nucleus and

large homogeneous electron dense granules (asterisk), ×8000;8.Degranulation of eosinophilic granulocyte.Note the distribution of the electron-dense granules ,

most peripherally located inside the cell membrane(asteri sk), others dispersed outside the membrane(arrow), ×7000;9.A partially-formed nodule observed in

the lamina propria of the cross-section of the gut.N:nodule , ×200;10.A well-developed nodule which with a tri-layered structure and Hebesomea violentum

wrapped by the nodule.Iw :inner wall;M:mesosphere;Ow:outer wall , ×400;11.Tissue cavum inf iltrated by host cells in the lamina propria.Tc:Tissue

cavum;Ci:cell infi lt ration;Lm:lamina muscularis , ×350
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