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摘要 :论文首次报道了蟹栖异阿脑虫 ( Mesanophrys carcini)在养殖大菱鲆体内的寄生情况以及所引起宿主的组织病

理学变化。观察结果表明 ,感染的苗期大菱鲆的大部分器官组织包括皮肤、鳍、鳃、眼、脑、心脏、肝脏、肾脏、脾脏、

胰腺和消化道等以及器官组织间隙中都发现了寄生的蟹栖异阿脑虫 ,属于全身性感染 ;而对于成鱼 ,蟹栖异阿脑虫

主要寄生于皮肤、鳍和鳃等器官组织 ;严重感染者 ,蟹栖异阿脑虫可侵入其脑、肝脏、肾脏和心脏等器官组织 ,但数

量不多。蟹栖异阿脑虫在大菱鲆体内的寄生能够引起病鱼各器官组织发生不同程度的组织病理学改变。该病在

幼鱼和成鱼身上所表现出较一致的病理学特征为 : 鳃小叶呼吸上皮细胞增生 ;脑膜炎和脑组织液化性坏死 ;肾脏和

脾脏造血组织坏死 ;肝脏中央静脉和窦状隙扩张 ;肌纤维发生凝固性坏死和眼的脉络膜充血、水肿 ; 单核巨噬细胞

浸润。研究认为 ,蟹栖异阿脑虫寄生引起的鳃损害使病鱼呼吸困难 ,窒息是病鱼发生死亡的主要原因 ,而虫体寄生

导致的各器官组织变性 ,坏死 ,使得病鱼器官功能衰竭可加速鱼的死亡。另外 ,文中还探讨了蟹栖异阿脑虫入侵大

菱鲆的可能途径 ,认为破损的皮肤和鳃是入侵的主要途径。研究结果告诉我们 ,在大菱鲆养殖过程中防止鱼体擦

伤 ,保持池底清洁对于预防疾病的发生非常重要 ;对该病的治疗应采取外部杀虫和内部口服药物相结合的方式。
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　　大菱鲆 ( Scophthalmus maximus)是一种欧洲珍贵

鱼种 ,1992年从英国引入我国。随着 1998年人工育

苗获得突破性成功 ,大菱鲆养殖开创了我国水产养

殖史上工厂化高密度人工养殖的先河并迅速形成产

业 ,已实现年产值 20亿元 ,产生了巨大的经济和社

会效益。然而 ,自 2003 年底 ,一种由盾纤毛虫寄生

引起的大菱鲆疾病频繁发生。此病流行范围广 ,死

亡率高 ,给大菱鲆养殖带来了较大的经济损失。王

印庚 等 确 定 该 盾 纤 毛 虫 为 蟹 栖 异 阿 脑 虫

( Mesanophrys carcin) , 隶属于寡毛纲、盾纤目、嗜污

科、异阿脑虫属[1 ]。

蟹栖异阿脑虫寄生病常见于越冬亲虾和蟹

类[2—4 ]。国内外学者对其病原学以及所引起虾、蟹

等宿主器官的组织病理学变化进行了较深入的研

究[3—7 ]。然而迄今为止 ,除王印庚等的蟹栖异阿脑

虫寄生大菱鲆的报道外 ,国内外尚无其他蟹栖异阿

脑虫寄生鱼类的研究报告 ,对其感染鱼类所引起的

宿主器官的组织病理学变化更是知之甚少。为弥补

这一空白 ,本文在前期研究工作的基础上 ,对该病的

组织病理学特征进行了较为全面系统的研究 ,旨在

揭示该病的组织病理学变化、阐明致病机理 ,以期为

该病的有效防治提供理论依据和参考。

1　材料和方法

111　病鱼样品 　研究用大菱鲆于 2003 年 7 月—

2004年 4月分批采自位于山东烟台、海阳、日照和

辽宁大连等地的四家大菱鲆养殖场。每家取病鱼

10尾 ,包括苗期幼体和养成鱼 ,体长在 115—25cm

范围内。另外 ,取 6尾健康鱼 ,作为组织对照分析之

用。聚乙烯薄膜袋盛水并充氧运输至青岛实验室。

112　病鱼检查　观察病鱼的临床症状。然后解剖

取其病灶处皮肤、鳃和肝脏等内脏器官组织 ,制成水

浸片 ,于 Nikon E800光学显微镜下观察。

113　组织制片　每个养殖场取病鱼 6条进行解剖 ,
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分别取其皮肤、鳃、眼、心脏、肾脏、脾脏、肝脏、消化

道和脑等组织 ,Davidsonπs固定液固定 24h ,酒精梯度

脱水 ,二甲苯透明 ,石蜡包埋切片 (5—6μm) ,苏木精2
伊红 (H1E)染色 ,Nikon E800显微镜观察、拍照。

2　结　果

211　病鱼的临床症状及水浸片检查结果

蟹栖异阿脑虫寄生的成鱼体色变暗。病灶多在

头部软组织、鳍基处或背部躯体部 ,颜色发白 ,呈现

局部浮肿 ,严重者病灶溃烂、出血。病灶处镜检可见

有大量蟹栖异阿脑虫寄生 ,也常伴有大量细菌存在。

病鱼体表黏液增多、鳃贫血、眼球突出且混浊 ,这些

部位均有大量虫体存在。解剖发现 ,病鱼多伴有腹

水、肝脏充血、胃及肠壁充血、发炎 ,肠内常见有白

便。肉眼观察 ,肾脏和脾脏等器官病变不明显 ,显微

镜检也很少发现虫体 ;部分病鱼脑组织可见有虫体

寄生。

幼鱼感染的表现形式是头部、鳍基部或尾部明

显发白 ,严重者出现溃烂状 ;镜检发现 ,幼鱼全身大

部分器官组织都寄生有蟹栖异阿脑虫。

212　蟹栖异阿脑虫在大菱鲆苗期幼鱼体内的寄生

情况及引起宿主的组织病理学变化

鳃　大菱鲆的鳃小叶沿鳃丝的两边依次排列 ,

结构整齐规则 ,表层覆有单层扁平上皮 (呼吸上皮细

胞层) ,在两薄层呼吸上皮中间为柱细胞和毛细血管

(图版 I21) 。蟹栖异阿脑虫感染者 ,部分鳃小叶呼吸

上皮细胞增生 ,增生的相邻鳃小叶间相互融合 ;大部

分鳃小叶的呼吸上皮细胞层与中央的毛细血管发生

分离。鳃中常见鳃小叶的柱状细胞崩解后其末端毛

细血管扩张的现象。在患病幼鱼的鳃丝和鳃小叶中

均有蟹栖异阿脑虫寄生 ,虫体内可见吞噬的红细胞

及其碎片 (图版 II21) 。

眼　眼主要由角膜、巩膜、脉络膜、视网膜、晶状

体以及眼眶周围结缔组织等部分组成 (图版 I22) 。

蟹栖异阿脑虫主要寄生在眶周结缔组织、脉络膜、视

网膜和眼房内 ,尤以脉络膜中虫体数量居多。感染

严重者 ,视网膜色素上皮层和视杆视锥层之间堆积

大量虫体 ,挤压视网膜神经部使其向眼房内凸出 (图

版 II22) 。健康大菱鲆眼的脉络膜 ,其疏松结缔组织

内的细胞和纤维排列清晰 ,无炎性细胞浸润 ,而蟹栖

异阿脑虫感染的幼鱼 ,脉络膜发生水肿、充血 ,结缔组

织细胞和纤维排列紊乱 ,有单核巨噬细胞浸润其中。

脑　脑由端脑、间脑、中脑、小脑和延脑等 5部

分组成。健康大菱鲆的脑膜紧贴脑实质组织 ,结构

紧凑 ;视顶盖的室周灰质层以及小脑的颗粒层等细

胞形态清晰、完整 (图版 I23) 。蟹栖异阿脑虫可侵入

大菱鲆中脑腔和视神经内 ,且有少量进入端脑、间脑

和延脑的脑膜下组织 (图版 II23 ,4) 。患病幼鱼脑膜

有水肿、充血现象 ,尤以覆盖中脑顶盖的脑膜病变较

重。视顶盖的室周灰质层以及小脑的颗粒层细胞肿

大 ,胞核溶解 ,发生液化性坏死。脑实质内常出现多

处出血灶。

肝脏　健康大菱鲆肝脏组织结构规则 ,肝实质

细胞为多角形 ,在 H1E染色下呈高度空泡状的浅色

外观 ,细胞界限清楚 ;血窦脉络清晰 (图版 I24) 。寄

生虫感染后 ,肝实质细胞界限模糊 ,肝细胞肿胀 ,胞

浆淡染而清亮。病变严重的肝细胞呈现脂肪变性。

肝中央静脉和窦状隙扩张明显。扩张的窦状隙、胆

管周围的结缔组织、肝实质以及肝脏与胰腺的组织

间隙内都发现有虫体寄生 (图版 II25) 。

心脏　健康大菱鲆的心肌纤维形态清晰 ,排列

有序 (图版 I25) 。在蟹栖异阿脑虫感染的幼鱼中 ,心

肌纤维发生大面积坏死 ,坏死灶内有大量的红细胞

浸润。虫体寄生于坏死的肌纤维间隙和围心腔中

(图版 II26) ,尤以围心腔中的虫体居多。

胰腺　健康大菱鲆胰腺的腺泡规则 ;腺泡细胞

间界限明显 ,细胞结构完整 ,胞核清晰可见 (图版 I2
6) 。蟹栖异阿脑虫感染的幼鱼胰腺 ,腺泡细胞界限

模糊不清 ,腺泡排列紊乱。严重者 ,腺泡细胞发生坏

死 ,腺泡结构崩解。腺泡间的结缔组织以及腺泡坏

死灶内常见寄生的蟹栖异阿脑虫体 (图版 II27) 。

肾脏　肾脏主要由肾小管、肾小球以及肾小管

间的造血组织等结构组成。健康大菱鲆的肾脏组

织 ,肾小管上皮细胞结构清晰 ,造血组织细胞排列紧

密有序 (图版 I27) 。病鱼的肾小管上皮细胞发生颗

粒变性 ;肾小管间的造血组织细胞坏死 ,造血组织结

构松散。坏死的造血组织中常见有淋巴细胞和单核

巨噬细胞浸润。在幼鱼肾小管间的造血组织中广泛

寄生有蟹栖异阿脑虫 (图版 II28) ,肾小球中也有少

量发现。

脾脏 　构成大菱鲆脾实质的主要结构是椭圆

体、红髓、白髓和黑色素吞噬中心。健康大菱鲆脾脏

组织的椭圆体形态清晰明显 ;红髓主要由血窦和脾

组织细胞构成 ,脾组织细胞排列呈网状 ,内充盈着红

细胞和巨噬细胞 ;白髓由嗜碱性较强的淋巴样细胞

等组成 (图版 I28) 。患病幼鱼 ,脾的正常结构紊乱 ,

椭圆体崩解消失 ,红髓面积减小 ,单核巨噬细胞显著

增多。脾中可见少量蟹栖异阿脑虫寄生 (图版 II29)。
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消化道　大菱鲆消化道内向外明显分为由黏膜

层、黏膜下层、固有层、肌层和浆膜层 (图版 I29) 。大

量蟹栖异阿脑虫寄生在食道、胃、小肠和直肠的浆膜

层内 (图版 II210) 。黏膜下层和固有膜也侵入有少

量虫体 ,但黏膜层没有发现虫体的存在。相对其他

组织 ,消化道病变较轻 ,只是在部分病鱼消化道的黏

膜层发现有局灶性坏死 ,坏死的上皮细胞脱落于消

化道内。

脊柱　脊柱周围结缔组织的血管腔中充满了寄

生虫。椎间孔内的脂肪组织也被大量的虫体所取代

(图版 II211) 。

除上述器官组织外 ,幼鱼的口部、鳍部以及组织

器官的间隙中也都发现了大量寄生的蟹栖异阿脑虫。

213　蟹栖异阿脑虫寄生大菱鲆成鱼及其所引起宿

主的组织病理学变化

体表肌肉病灶　健康大菱鲆肌纤维排列整齐、

有序 (图版 I210) 。蟹栖异阿脑虫感染的成鱼 ,皮肤

病灶处的肌纤维肿胀、松散、扭曲、断裂、排列紊乱 ;

部分肌纤维发生凝固性坏死。大量虫体寄生于坏死

的肌纤维之间 (图 III21) 。

鳃　轻者鳃丝的鳃小叶呼吸上皮细胞显著增

生 ,增生的鳃小叶相互间发生融合 ,并伴有鳃丝出血

现象 (图 III22) 。严重者 ,整个鳃丝的出鳃、入鳃动脉

和上皮结缔组织以及鳃小叶内都积满大量的虫体。

由于虫体的存在和破坏 ,鳃小叶的呼吸上皮细胞发

生崩解、消失 ,仅残存有中间的毛细血管 (图 III23) 。

鳃丝中发现有大量的单核巨噬细胞浸润。

脑　脑膜充血、水肿。小脑的分子层、颗粒层和

浦肯野氏细胞层的血管表现强烈扩张、充血。中脑

顶盖的室周灰质层和小脑的颗粒层见有液化性坏死

灶 (图 III24) 。大部分病鱼的脑实质内少见虫体存

在 ,偶在脑膜处会发现个别虫体。

心脏　部分心肌纤维变性 ,发生凝固性坏死。

在变性、坏死的心肌纤维之间 ,见有结缔组织增生 ,

偶见有虫体存在。病鱼心外膜因结缔组织增生而增

厚 (图 III25) 。

肝脏　病变较轻的肝脏 ,肝实质细胞肿大 ,发生

脂肪变性 ;肝的中央静脉和窦状隙显著扩张。病变

严重者 ,脂肪变细胞发生坏死 ,肝脏中出现了多处坏

死灶。在个别病鱼肝脏坏死灶内可见大量成堆密集

存在的蟹栖异阿脑虫 ,在一些虫体内可见有摄食的

红细胞及其碎片 (图 III26) 。

肾脏　寄生虫感染后 ,肾小管发生了不同程度

的病变。一部分肾小管细胞发生颗粒变性 ;一部分

肾小管上皮细胞发生水样变性 ,细胞水肿、增大 ,胞

浆疏松 ,严重者呈现气球样变 ;变性更为严重的肾小

管 ,其上皮细胞坏死 ,肾小管发生崩解 ,管腔中充满

脱落的上皮细胞和碎片。肾小管间的造血组织发生

局灶性坏死 (图 III27) ,坏死灶中常见有淋巴细胞、巨

噬细胞和成纤维细胞浸润。肾门静脉里可见有大量

的单核巨噬细胞和变性的红细胞。

脾脏　红髓和白髓界限模糊 ,椭圆体结构发生

坏死、崩解后数量大大减少。巨噬细胞呈现弥漫性

增生 ,红髓和白髓面积减少。白髓坏死灶内见有核

浓缩 ,碎裂的淋巴细胞。脾中黑色素吞噬中心显著

增多 (图 III28) 。

此外 ,病鱼的眼和肠等器官组织也呈现出了一

定程度的病理学变化 ,只是二者的病变都较轻微 ,仅

表现为组织充血、水肿等现象。

3　讨　论

本研究发现 ,对于大菱鲆幼鱼而言 ,几乎所有的

病鱼都表现全身感染。大量的蟹栖异阿脑虫寄生于

病鱼的皮下组织、鳍、鳃、围心腔、眼和消化道浆膜层

中 ,亦可侵入脑、肝、肾、脾和胰脏等内脏器官中。这

与 Sterud等[8 ]报道的发生于挪威一家大菱鲆养殖场

的由像是尾丝虫属 ( Uronema)盾纤虫所引起的幼鱼

感染的情况是相似的。而对于养成个体而言 ,蟹栖

异阿脑虫主要寄生在大菱鲆皮肤和鳍的病灶及鳃丝

等处。严重感染者 ,少量虫体可侵入其脑、肝脏、心

脏、肾脏等内部器官组织 ,引发全身感染。但据

Sterud等[8 ]观察 ,尾丝虫属的盾纤虫感染的大菱鲆

成鱼 ,虫体除大量见于肌肉溃疡病灶外 ,主要寄生于

成鱼的中枢神经系统。而作者观察发现 ,只有部分

严重感染的病鱼才会在其脑中发现寄生的虫体 ,所

以作者认为 ,对于蟹栖异阿脑虫来讲 ,大菱鲆中枢神

经系统并不是它的主要寄生器官。Iglesias等[9 ]报道

一种嗜污虫属 ( Philasterides) 的盾纤虫主要寄生在

大菱鲆皮肤病灶处、鳃、腹水和眼眶周围组织 ,部分

病鱼会表现全身感染。因此 ,蟹栖异阿脑虫在大菱

鲆成鱼体内的寄生情况与 Iglesias等[9 ]发现的一种

嗜污虫属的盾纤虫比较相似。

组织病理学研究表明 ,蟹栖异阿脑虫在大菱鲆

体内的寄生能够引起各器官组织发生不同程度的组

织病理学改变。它与 Iglesias等[9 ]报道的一种嗜污

虫属的盾纤虫寄生病具有相似的病理学特征 ,表现

为 :鳃小叶呼吸上皮细胞增生 ;脑膜炎和脑组织液化

性坏死 ;肌纤维发生凝固性坏死和眼的脉络膜充血 ,
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水肿。而在挪威[8 ] ,尾丝虫属盾纤虫主要感染大菱

鲆成鱼的中枢神经系统 ,病鱼所表现出的典型的病

理学特征是中枢神经组织液化性坏死 ,这与前者有

所不同。

Armstrong[4 ]认为蟹栖异阿脑虫能够吞噬血细胞

引起虾、蟹等宿主贫血而死亡。Sparks[6 ]在 Armstrong

等的研究基础上 ,对蟹异阿脑虫蟹寄生病进行了详

细的组织病理学研究 ,他认为蟹的死亡不仅是由于

红细胞减少所致 ,虫体对各器官组织的损伤造成组

织变性、坏死也是蟹死亡的主要原因。从蟹栖异阿

脑虫寄生的大菱鲆幼鱼的组织病理学变化来看 ,所

有病鱼的鳃都出现了严重的鳃小叶呼吸上皮细胞增

生、融合以及与中间的毛细血管脱离等病理变化 ,这

使得鳃的呼吸面积大大减少。此外 ,大量虫体堆积

其中也严重阻碍了鳃对氧的运输 ,因此缺氧窒息是

病鱼死亡的主要原因之一。另外 ,患病幼鱼大部分

器官组织都由于虫体的侵入而发生变性、坏死 ,从而

导致器官功能衰竭可加速病鱼的死亡。与此同时 ,

我们在鳃丝和肾脏等器官中发现了大量吞噬有红细

胞的虫体 ,这说明蟹栖异阿脑虫能够大量摄食红细

胞 ,加之脾脏和肾脏等造血组织的坏死使红细胞的

生成受到影响 ,所以贫血也可能是造成病鱼死亡的

原因之一。患病幼鱼所表现出来的严重的组织病理

学变化与王印庚等在流行病学调查中发现患病幼鱼

表现为急性死亡是一致的[1 ]。而对于成鱼 ,王印庚

等的调查发现其主要表现为慢性死亡[1 ] ,这反映在

组织病理学上表现为各组织器官的病变较幼鱼和

缓 ,除了皮肤病灶处的严重坏死外 ,很少在其他组织

器官发现严重的坏死 ,只是局灶性坏死时有发生 ,但

这并不能达到致使器官衰竭的程度。此外 ,病鱼的

心脏和肾脏出现了结缔组织增生的现象也是慢性炎

症反应的表现之一。但不管是对幼鱼还是成鱼来

讲 ,细菌的继发感染对于加速病鱼的死亡的可能性

不能被排除。

蟹栖异阿脑虫属兼性寄生虫 ,能够在含有机质

的自然海水中营自由生活[2 ,5 ,10 ]。当虾、蟹受伤后

就从其体表伤口处进入体内引起感染[2 ,4 ,5 ]。从蟹

栖异阿脑虫在大菱鲆体内的寄生情况来看 ,病症轻

者只有鳃丝和体表皮肤发现寄生虫感染 ,病症严重

者才会发现其内部器官组织感染寄生虫。由此说

明 ,蟹栖异阿脑虫的寄生感染系由外向里发生即由

体表组织或鳃丝感染开始。因此作者认为受损的皮

肤和鳃是两种主要的入侵途径 ,这与蟹栖异阿脑虫

入侵虾、蟹等的途径有相似之处。组织病理切片显

示 ,感染幼鱼的眼及视神经等处都侵入有虫体 ,而且

部分成鱼眼眶周围组织的水浸片检查也发现了有虫

体的存在 ,因此眼也可能是异阿脑虫入侵的途径之

一 ,但作者认为这不是一条主要的入侵途径。通过

大量的组织病理切片观察发现 ,肠等消化道的黏膜

层中没有虫体的存在 ,且该层的病变不明显 ,而是在

浆膜层中发现了大量寄生的虫体 , 这说明蟹栖异阿

脑虫从口部及直肠处侵入引发全身感染的可能性很

小。Paramá等[11 ]用一种嗜污虫属的盾纤虫从鼻孔、

口部、直肠等处对大菱鲆进行了感染 ,但都没有获得

成功。他认为破损的皮肤和鳃是该种盾纤虫侵入的

主要途径 ,这与本文研究结果是相一致的。研究结

果提示我们 ,在大菱鲆养殖过程中进行分池、搬运等

操作时要小心谨慎以防鱼体擦伤 ,造成寄生虫乘虚

而入引发感染。同时由于蟹栖异阿脑虫能以有机碎

屑等为食在海水中营自由生活 ,所以日常管理中养

殖用水的过滤、消毒处理以及池底清污对于预防疾

病的发生是至关重要的。

蟹栖异阿脑虫大菱鲆寄生病的组织病理学研究

表明 ,该病属于全身性感染疾病 ,因此对于该病的治

疗应该采取外部和内部治疗相结合的方法。然而传

统的蟹栖异阿脑虫寄生病的治疗是采用甲醛和淡水

浴等外部治疗法[2 ,5 ,12] ,这对于初期感染的病鱼 ,当异

阿脑虫还没有侵入到内部组织器官时有一定的疗效。

一旦虫体进入宿主体内 ,此方法的治疗就难以奏效。

所以 ,研制低毒、高效的口服药物是非常必要的。
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HISTOPATHOLOGY OF TURBOT ASSOCIATED WITH

MESANOPHRYS CARCINI PARASITE

QIN Lei1 ,2 ,WANG Yin2Geng2 ,ZHANGLi2Jing2and DAI Ji2Xun1

(1. Life Science and Technology College , Ocean University of China , Qingdao　266003 ;

2. Yellow Sea Fisheries Research Institute , Chinese Academy of Fishery Sciences , Key Laboratory for Sustainable

Utilization of Marine Fisheries Resource , Ministry of Agriculture , Qingdao　266071)

Abstract :Turbot , Scophthalmus maximus (L. ) is a very important commercial species in Europe , from where it was introduced

into China in 1992. With the success in artificial breeding from 1998 , the commercial culture has spread rapidly along the coast

of North China. Recently , yields have reached 20 ,000MT , valued at 200 million RMB. From 2003 , a novel disease in turbot

associated with Mesanophrys carcini infection was identified in China , causing high mortality and economic losses. This paper

first reports the histopathology of this disease , aiming at supplying theoretical foundation for the prevention and therapy.

In the case of infected larvae , ciliates could be found in fin , skin , gills , eye and internal organs such as brain , heart , kid2
ney , spleen , pancreas , liver and the alimentary tract , which indicated the systemic infection to the larvae. In infected large tur2
bot , the ciliates were predominantly found in the skin , fin and gills. And in the severe cases , they could invade the brain , liver ,

kidney and heart with little numbers. Histopathological studies revealed that various pathological changes to the tissues associated

with Mesanophrys carcini . The affected larvae and large turbot showed the consistent histopathological changes , including hyper2
plasia of the branchial epithelium , meningitis , liquefaction of the brain , necrosis of haemopoietic tissue in the kidney and

spleen , dilation of central vein and sinusoids in the liver , coagulative necrosis of muscle fibers , congestion and oedema of

choroid in the eye and proliferation of mononuclear macrophages.

Mesanophrys carcini caused damage to the gills , resulting in the asphyxia of the diseased turbot . This is probably the major

causes of death in affected fish. And organs failure as a result of necrosis associated with presence of Mesanophrys carcini is also

responsible for the death of affected fish. In addition , we discuss possible route of entry into the host , considering that injured

skin and gills are the main route for the Mesanophrys carcini infection. The study tells us that keeping pond cleaning , avoiding

scratching the fish surface are very necessary for the prevention of the Mesanophrys carcini infection ; the therapy should include

not only external treatment but also the internal .

Key words :Mesanophrys carcini ; Turbot Scophthalmus maximus ; Histopathology
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图版Ⅰ　正常大菱鲆的组织图谱

Plate Ⅰ　Histology of normal turbot
11健康大菱鲆的鳃丝结构 ,PL :鳃丝 ;SL :鳃小叶 ,标尺 = 100μm ;21健康大菱鲆的眼球壁结构 ,R :视网膜 ;CH:脉络膜 ;S :巩膜 ,标尺 = 50μm ;31 健

康大菱鲆的小脑结构 ,ML :分子层 ;PCL : 浦肯野细胞层 ; GL :颗粒层 ,标尺 = 50μm ;41 健康大菱鲆的肝结构 ,标尺 = 20μm ;51 健康大菱鲆的心脏

壁结构 ,E :心外膜 ;CF :心肌 ,标尺 = 50μm ;61健康大菱鲆的胰腺结构 ,PA :胰腺泡 ,标尺 = 10μm ;71 健康大菱鲆的肾脏结构 , G:肾小球 ; T:肾小

管 ;H :造血组织 ,标尺 = 10μm ;81健康大菱鲆的脾脏结构 ,E : 椭圆体 ; M:黑色素吞噬中心 ;RP :红髓 ;WP :白髓 ,标尺 = 10μm ;91健康大菱鲆的肠

　　　结构 ,M:黏膜层 ;L :固有层 ;SM:黏膜下层 ;MU :肌肉层 ;S :浆膜层 ,标尺 = 100μm ;101健康大菱鲆的骨骼肌结构 ,MF :肌纤维 ,标尺 = 50μm

11The normal structure of gill , PL :primary lamella ; SL : second lamellar ,bar = 100μm;21 The normal structure of eye ball wall , R :retina ;CH:choroid ;S:sclera ,

bar = 50μm;31 The normal structure of cerebellum , ML : molecular layer ; PCL : Purkinje cell ; GL : granular layer , bar = 50μm;ML : molecular layer ; PCL : Purk2

inje cell ; GL : granular layer , bar = 50μm;41 The normal structure of liver , bar = 20μm;51 The normal structure of heart wall , E: epicardium; CF : cardiac mus2

cle fibers , bar = 50μm;61 The normal structure of pancreas , PA : pancreatic acini , bar = 10μm;71 The normal structure of kidney , G:renal glomerulus ;T:renal

tubules ; H:haemopoietic tissue , bar = 10μm;81 The normal structure of spleen , E: ellipsoid ; M:macrophage centers ;RP :red pulp ;WP :white pulp ,bar = 10μm;

91 The normal structure of intestine , M:mucosa ;L :lamina propria ;SM:submucosa ;MU :muscularis ;S: serosa ,bar = 100μm;101 The normal structure of muscle ,

　　　 MF :muscle fibers , bar = 50μm
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