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［摘要］ 用迟缓爱德华氏菌 （Ｅｄｗａｒｄｓｉｅｌｌａ ｔａｒｄａ） 人工感染美洲鳗鲡 （Ａｎｇｕｉｌｌａ ｒｏｓｔｒａｔａ） ， 采集死亡或濒

死鳗鲡的脏器， 从组织病理学角度研究其致病性。 结果表明： 感染迟缓爱德华氏菌的美洲鳗鲡可发生急慢

性炎症。 急性炎症时可见肝组织多发性坏死灶， 周围可见巨噬细胞聚集， 肝细胞变性、 坏死； 慢性感染时

易见病鱼肝组织大面积高度纤维化， 肝细胞坏死， 细胞间质增宽， 间质内充满胆汁和单核巨噬细胞， 肝脏

中央静脉血管壁扩张。 急性感染时肾间质与肾小管局灶性坏死， 肾小管上皮细胞空泡化， 部分上皮细胞脱

落入管腔， 呈蛋白管形； 慢性炎症反应时肾间质血窦内单核巨噬细胞大量增生并形成早期肉芽肿， 肾小管

管腔内出现大块异物， 肾小球毛细血管肿胀， 肾小囊内出现红染的纤维素性渗出液。 染病鳗鲡脾脏红白髓

正常结构消失， 红髓内出现大量淋巴细胞， 白髓区有崩解的红细胞； 白脾区淋巴细胞坏死后纤维化形成增

生性结节； 心肌纤维出现局灶性坏死， 肌纤维溶解、 断裂呈索状或团块状。 染病鳗鲡的超微病理变化表现

为肾小球毛细血管扩张， 血管内深染的内皮细胞增多； 肾小管上皮细胞肿大， 有些肾小管上皮细胞坏死溶

解， 细胞核消失， 肾小管管腔内充满蛋白样物质和坏死细胞碎片； 肾间质结缔组织溶解消失， 有大量的吞

噬细胞和感染菌菌体； 部分肾小管上皮细胞胞质内线粒体数量减少， 线粒体肿胀， 嵴断裂， 内质网断裂，
核糖体从内质网上分离、 散开； 坏死的造血细胞核高度浓缩， 电子密度极高。
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０　 引言
在水产动物病原菌中， 由爱德华氏菌所致的疾病流行范围广、 发病及死亡率高， 由该菌引起的鱼

类感染统称为爱德华氏菌病 （Ｅｄｗａｒｄｓｉｅｌｌｏｓｉｓ） ［１ － ２］ 。 据报道， 该病呈世界性分布， 对台湾和日本的养

殖鳗鲡危害极大［３］ 。 鳗鲡被迟缓爱德华氏菌 （Ｅｄｗａｒｄｓｉｅｌｌａ ｔａｒｄａ） 感染后常导致多种不同的临床症状，
故有鳗肝肾病、 赤鳍病、 臌胀病、 溃疡病和肝肾综合症等各种疾病名称， 这实际上是该菌感染鳗鲡后

的不同病理类型［４］ 。 迟缓爱德华氏菌病已经成为养鳗业最常见的危害严重的一种疾病， 该病全年均

可感染， 刚入池的白仔鳗就可能暴发感染， 自然感染的黑仔鳗死亡率高达 ９０％ ～ ９５％ ， 幼鳗感染后

的死亡率达 ７０％ ～ ７５％ ［５］ 。 笔者在发病的日本鳗鲡 （Ａｎｇｕｉｌｌａ ｊａｐｏｎｉｃａ） 、 欧洲鳗鲡 （Ａ􀆰 ａｎｇｕｉｌｌａ） 和

美洲鳗鲡 （Ａ􀆰 ｒｏｓｔｒａｔａ） 体内均分离到迟缓爱德华氏菌， 发现该菌能引起福建和广东的养殖鳗鲡大批

死亡［６］ ， 当鳗鲡生长环境温度偏高时最容易感染该菌［７］ 。 近年来， 许多研究者对迟缓爱德华氏菌感

染不同鱼类后的病理学变化进行了较为深入的探讨［８ － ９］ ， 但至今未见该菌感染美洲鳗鲡后引起相关组

织病理变化的研究。 由于美洲鳗鲡生长于西大西洋， 与日本和欧洲鳗鲡的生境存在较大的差异， 本研

究拟对美洲鳗鲡被迟缓爱德华氏菌感染后其体内不同脏器的组织病理与超微病理变化进行观察， 以确

定细菌入侵后的定位器官和侵染过程， 为该菌所致疾病的临床诊断提供参考。

１　 材料与方法
１􀆰 １　 鳗鲡和菌株

２０ 尾美洲鳗鲡购自集美大学海水养殖场， 平均体重 １５ ｇ。 将鳗鲡置于 ４８０ Ｌ 水簇箱内， 水温

２３ ～ ２６ ℃ ， 水簇箱保持充气， 每天投饵与换水各 ２ 次， 投饵后 ３ ｈ 换水 ４０％ ， 暂养 １ 周后进行人工

感染。 病原菌分离自发病美洲鳗鲡肝脏， 经 Ｂｉｏｌｏｇ 生化和 １６Ｓ ｒＲＮＡ 基因鉴定均为迟缓爱德华

氏菌［１０］ 。
１􀆰 ２　 主要试剂

ＰＢＳ 缓冲液： 甲液 （０􀆰 ２ ｍｏｌ ／ Ｌ Ｎａ２ ＨＰＯ４ ·１２Ｈ２ Ｏ ３５􀆰 ８２ ｇ） 稀释至 ５００ ｍＬ； 乙液 （ ＮａＨ２ ＰＯ４ ·
２Ｈ２ Ｏ １５􀆰 ６１ ｇ） 稀释至 ５００ ｍＬ， ｐＨ ７􀆰 ２。 Ｓｐｕｒｒ 包埋剂： ＶＣＤ 树脂 １０􀆰 ０ ｇ， ＤＥＲ７３６ ６􀆰 ０ ｇ， ＮＳＡ ２６􀆰 ０ ｇ，
ＤＭＡＥ １􀆰 ０ ｇ。 ＶＣＤ 树脂、 ＤＥＲ ７３６、 ＮＳＡ、 ＤＭＡＥ、 Ｐａｕｌ 蓝、 洋红、 硼氢化钠购自 Ｌｅｉｃａ 公司。

·８１·
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１􀆰 ３　 人工感染和脏器材料的采集

２０ 尾鳗鲡均分为 ＰＢＳ 组 （对照组） 和细菌注射组 （实验组）。 用灭菌生理盐水将新培养的细菌

液稀释到 １􀆰 ０ × １０８ ｃｆｕ ／ ｍＬ 后注射于鳗鲡背部肌肉 ０􀆰 １ ｍＬ。 观察感染后死亡或濒死鳗鲡的体表症状和

解剖病变， 同时采集鳗鲡的实质脏器 （心、 肝、 肾和脾） 并制备成 ３ ｍｍ × ３ ｍｍ × ３ ｍｍ 的组织块。
１􀆰 ４　 包埋块的制作、 病理切片与染色观察

将组织切成 １ ｍｍ × １ ｍｍ × １ｍｍ 大小， 经 ＰＢＳ 清洗后按以下步骤处理： １） 先用体积分数为 ５０％ 、
７０％ 和 ８０％的丙酮溶液各脱水 １ 次， １０ ｍｉｎ； 接着用 ９０％的丙酮脱水 ２ 次， 每次 １０ ｍｉｎ； 然后用 １００％
的丙酮脱水 ２ 次， 每次 １５ ｍｉｎ。 ２） 包埋。 当丙酮与 Ｓｐｕｒｒ 包埋剂的体积比分别为 １∶ １、 １∶ ２ 和 １∶ ３ 时各

包埋 ６０ ｍｉｎ； 接着用纯 Ｓｐｕｒｒ 包埋剂包埋 ６０ ｍｉｎ， 连续 ２ 次； 然后再用 Ｓｐｕｒｒ 包埋剂聚合 ９ ｈ。
制作好包埋块后， 先进行包埋块的修块， 再用切片机 （ Ｌｅｉｃａ ＲＭ２１２５ＲＴＳ） 切片， 厚度在 ０􀆰 ５ ～

４􀆰 ０ μｍ 之间。 切好的片子先用 Ｐａｕｌ 蓝和 ０􀆰 ２５％ 硼氢化钠的混合液 （体积比 １∶ １） 染色 １ ～ ２ ｍｉｎ， 再

用洋红染色 １ ｍｉｎ， 染色好的片子烘干后在显微镜下进行观察和拍照。
用超薄切片机 （Ｌｅｉｃａ ＥＭ ＵＣ７） 进行切片 （６０ ～ ７０ ｎｍ）。 室温下用 ２％ （体积分数） 的醋酸双

氧铀水溶液将超薄切片染色 ４５ ｍｉｎ， 用双蒸水洗去多余的染液。 然后用柠檬酸铅染色 ３０ ｍｉｎ， 又用双

蒸水洗去多余的染液， 再用滤纸吸去水分， 干燥后将铜网放入样品盒内保存。 用透射电子显微镜在

８０ ｋＶ 电压下对制作好的超薄切片进行观察， 找到病理变化并拍照。

２　 结果
２􀆰 １　 发病鳗鲡的症状变化

实验组鳗鲡受人工注射迟缓爱德华氏菌后 ２４ ｈ 无明显病理变化。 注射后 ４８ ｈ 有 ３ 尾鳗鲡死亡，
死亡鳗鲡肝脏内有大小不同的坏死灶， 其他鳗鲡均处于濒死状态， 可见注射部位溃烂、 皮肤脱黏， 腹

部有胶冻状黄色液体流出， 肝肾肿大明显。 注射后 ７ ｄ 另 ７ 尾鳗鲡全部死亡， 肝脏溃烂， 肾脏肿大。
２􀆰 ２　 肝脏的组织病理变化

在发生急性炎症反应的肝组织中可见呈强嗜碱性染色的多发性坏死灶， 其由坏死的肝细胞和渗出

的纤维蛋白组成， 周围可见吞噬细菌的巨噬细胞 （见图 １Ａ）。 慢性感染的肝组织大面积高度纤维化，
肝细胞界限模糊， 肝细胞坏死， 细胞间质增宽， 间质内充满胆汁和单核巨噬细胞， 肝脏中央静脉血管

壁扩张 （见图 １Ｂ）。
２􀆰 ３　 肾脏的组织病理变化

肾脏病理变化表现为急性与慢性炎症反应。 前者肾间质与肾小管局灶性坏死， 染色强嗜碱性， 周

围巨噬细胞大量增生， 其内可见大量吞噬的细菌； 肾小管上皮细胞肿胀， 细胞核空泡化， 部分肾小管

上皮细胞脱落入管腔， 管内有蛋白样物质， 呈蛋白管形 （见图 １Ｃ）。 后者肾间质血窦内巨噬细胞大量

增生并形成早期肉芽肿， 中心可见大量坏死巨噬细胞、 细菌及血细胞； 肾小管管腔内出现大块异物，
有的肾小管管腔变小； 肾小球毛细血管肿胀， 空泡化， 强嗜碱性， 周围有淋巴细胞浸润； 肾小囊内出

现红染的纤维素性渗出液 （见图 １Ｄ）。
２􀆰 ４　 脾脏的组织病理变化

脾脏出现炎性病理变化， 表现为脾红白髓正常结构消失， 组织充血、 水肿； 红髓区出现大量淋巴

细胞， 白髓区大片淋巴细胞坏死消失， 纤维化后形成增生性结节， 白髓区发现崩解的红细胞， 细胞排

列稀疏， 淋巴细胞大量缺失 （见图 １Ｅ）。
２􀆰 ５　 心脏的组织病理变化

心肌纤维排列紊乱， 横纹消失， 有大量纤维素样物质渗出， 呈强嗜酸性染色。 心肌纤维出现局灶

性坏死， 肌纤维溶解、 断裂呈索状或团块状， 坏死灶由坏死的心肌纤维、 巨噬细胞和淋巴细胞组成

（见图 １Ｆ）。
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图 1 迟缓爱德华氏菌感染美洲鳗鲡肝脏、肾脏、脾脏、心脏切片

Fig.4 Pathological slices in the liver，kidney，spleen and heart after the artificial infection of
E. tarda in American eels

说明：A—四方形示肝脏化脓性炎，肝细胞广泛坏死脱落；箭头示肝细胞坏死，吞噬细胞浸润；* 示肝中央静脉扩张，纤维
素样变性后深染。 B—粗箭头示肝细胞坏死，大面积高度纤维化；五角星示细胞间质增宽，细箭头示间质内充满的胆汁。
C—宽箭头示肾小管上皮细胞肿胀, 燕尾宽箭头示细胞核空泡化；* 示肾间质与肾小管局灶性坏死， 周围充满吞噬细胞；
细箭头示肾小管上皮细胞脱落入管腔，管内有蛋白样物质管型。 D— * 示肾间质血窦内形成早期肉芽肿，肉芽肿中心可
见大量坏死的炎性细胞；粗箭头示肾小管管腔内大块异物；细箭头示变小的肾小管管腔；长方形示肾小球毛细血管肿胀，
空泡化，强嗜碱性，周围有淋巴细胞浸润；双箭头示肾小囊内红染的纤维素性渗出液。 E—* 示脾组织充血、水肿，红髓区
出现大量淋巴细胞；四方形示白髓区大片淋巴细胞坏死消失。 F—双箭头示心肌纤维发生纤维素样变性，肌纤维排列紊
乱，横纹消失，强嗜酸性染色；单箭头示心肌纤维出现局灶性坏死，肌纤维溶解。
Notes：A—The quartet showed a strong liver inflammation, and hepatocytes necrosis；arrows showed necrosis of hepatocytes and infiltration of in鄄
flammatory cell; * showed dilate of the central vein in the liver，and the degeneration of the cellulose.B—the thick arrows showed necrosis of the
hepatocytes，and high degree of fibrosis in a large area；the star showed that the widened intercellular space，and the fine arrow showed the bile
filled in the intercellular substance.C—wide arrow showed the swelling of the renal tubular epithelial cells, and the dovetail wide arrow showed a
vacuolated nuclei; * showed focal necrosis in the renal interstitial and the renal tubular, surrounded by phagocytes; thin arrows showed epithelial
cells shed into the lumen of the renal tubular, and protein鄄like materials filled in the lumen. D— * showed early granuloma formation in the blood
sinus of the renal interstitial, and a large number of necrotic inflammatory cells located at the central of the granuloma; thick arrow showed large
foreign materials in the tubular lumen; arrow showed a smaller tubular lumen; the rectangular showed glomerular swelling, vacuolization, strong
eosinophilic alkaline, and lymphocytic infiltration around the glomerular; double arrow showed a reddish exudate of fibrin in the renal capsule.
E—*showed congestion and edema in the spleen,and a large number of lymphocytes in the red pulp area;the rectangular showed a large number of
necrosis lymphocytes in the white pulp area.F—The double arrows showed the fibrous degeneration in the cardiac muscle fibers,disorder muscle
fibers,disappearance of the stripes,and strong eosinophilic staining.The single arrow showed focal necrosis of the myocardium and fibrinolysis.

E F
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·０２·



　 第 ６ 期 许晓芸， 等： 迟缓爱德华氏菌感染美洲鳗鲡后的组织与超微病理观察

ｈｔｔｐ： ／ ／ ｘｕｅｂａｏｂａｎｇｏｎｇ􀆰 ｊｍｕ􀆰 ｅｄｕ􀆰 ｃｎ ／ ｚｋｂ

２􀆰 ６　 肾脏超微病理变化

被迟缓爱德华氏菌感染后， 美洲鳗鲡的肾脏病变明显。 主要表现为急性肾炎， 肾小球毛细血管扩

张， 血管内深染的内皮细胞增多 （见图 ２Ａ）。 肾小管上皮细胞肿大， 细胞界线不清， 表面纤毛排列

紊乱、 断裂、 消失， 有些上皮细胞坏死溶解， 细胞核高度浓缩， 胞质中溶酶体大量增加； 肾小管间质

组织溶解消失， 有大量的吞噬细胞和感染菌菌体 （见图 ２Ｂ）。 有些上皮细胞坏死溶解， 细胞核消失，
管腔内充满蛋白样物质和坏死细胞碎片 （见图 ２Ｃ）。 上皮细胞胞质内线粒体数量减少， 部分线粒体肿

胀， 嵴断裂， 线粒体内出现黑色的脂质包涵物 （见图 ２Ｄ）。 一部分上皮细胞内质网断裂， 核糖体从

内质网上分离、 散开， 大量线粒体被溶酶体溶解后消失 （见图 ２Ｅ）。 有的肾小管管腔内含有从肾小球

滤出的蛋白、 红细胞、 白细胞和脱落的上皮细胞碎片， 在管腔内凝集成各种管型 （见图 ２Ｆ）。 部分肾

小管上皮细胞坏死脱落进入管腔， 肾间质的未成熟红细胞坏死， 散见大量菌体 （见图 ２Ｇ）。 部分上

皮细胞核浓缩、 核仁几乎消失， 胞核内尚可见胞浆性内含物， 胞浆浓缩深染， 内有多量的溶酶体 （见图

２Ｈ）。 残留的红细胞核高度浓缩， 电子密度极高， 胞浆基本溶解， 各种细胞器完全消失 （见图 ２Ｉ）。

３　 讨论
本实验所采用的迟缓爱德华氏菌毒力很强， 其对日本鳗鲡的半致死量约为 ５ × １０３ ｃｆｕ ／ ｇ［１０］ ， 人工

注射该菌后 １ ｄ 内就可导致鳗鲡肾脏、 脾脏、 肝脏、 心脏等多处器官的化脓性感染或败血症， 少数鳗

鲡在感染 ７ ｄ 后发生全身性溃疡与败血症。
本研究发现， 发生急性炎症反应的肝组织中可见多发性化脓坏死灶， 其周围可见巨噬细胞聚集， 肝

实质细胞发生广泛的液化性坏死 （见图 １Ａ）。 中华鳖 （Ｔｒｉｏｎｙｘ ｓｉｎｅｓｉｓ） ［１１］ 被该菌感染后各脏器均有病

变， 但肝脏病变尤其明显。 大菱鲆 （Ｓｃｏｐｈｔｈａｌｍｕｓ ｍａｘｉｍｕｓ） ［８］ 被感染的肝脏严重时也可发生局部坏死。
而被感染的黄颡鱼 （Ｐｅｌｔｅｏｂａｇｒｕｓ ｆｕｌｖｉｄｒａｃｏ） ［１２］ 的肝细胞初期水泡变性， 后期则发生广泛坏死和溶

解［１２］ 。 本研究发现慢性感染的病鳗肝组织大面积高度纤维化， 肝细胞坏死且界限模糊 （见图 １Ｂ）， 而

类似的病理学变化也出现在被该菌感染的其他水产动物， 例如地图鱼 （Ａｓｔｒｏｎｏｔｕｓ ｏｃｅｌｌａｔｕｓ） ［１３］ 。
有研究表明， 被该菌感染的黄颡鱼的肾脏出现明显的病理变化［１４］ ， 养殖大菱鲆被感染后其组织

病理变化则以肾脏最为明显， 包括巨噬细胞大量增生和广泛性局灶坏死， 伴有渗出性炎症反应及肉芽

肿产生［９］ 。 本研究结果表明美洲鳗鲡肾组织出现急性和慢性炎症反应， 前者肾间质与肾小管局灶性

坏死， 部分肾小管上皮细胞脱落入管腔， 呈蛋白管形 （见图 １Ｃ）， 后者肾间质血窦内单核巨噬细胞大

量增生并形成肉芽肿 （见图 １Ｄ）。 本研究结果与上述研究结果存在一定的相似性。
就脾脏而言， 本研究发现脾红白髓正常结构消失， 白脾区大片淋巴细胞坏死消失、 纤维化后形成

增生性结节 （见图 １Ｅ）。 杜宗君等［１４］发现黄颡鱼被 爱德华菌 （Ｅｄｗａｒｄｓｉｅｌｌａ ｉｃｔａｌｕｒｉ） 感染后的脾脏

淋巴细胞数量减少， 而秦蕾等［８］发现被感染了的大菱鲆的脾脏在脾实质出现多处局部坏死。
关于鱼类被该菌感染后引起心脏组织病理变化的报道较少， 仅见文献 ［８］ 报道过受感染的大菱

鲆的心肌纤维出现变性及局部性坏死灶。 类似地， 本研究发现鳗鲡心肌纤维也发生纤维素样变性和局

灶性坏死 （见图 １Ｆ）。 该菌对鳗鲡心脏的侵害表明其很可能通过入侵血液系统而引起败血症。
郭琼林等［１５］观察了日本鳗鲡被迟缓爱德华氏菌感染后的肝脏、 脾脏、 肾脏的超微结构变化并讨论

了细胞和组织损伤的过程及细胞超微病理学意义， 结果表明鳗鲡肝脏、 肾脏和脾脏的实质细胞均出现不

同程度的病理变化。 本研究发现迟缓爱德华氏菌感染美洲鳗鲡后的超微病理变化主要表现在肾脏， 而其

他脏器未见明显的病变。 由于美洲鳗鲡为异域品种， 故本研究结果与日本鳗鲡存在一定的差异。 另外，
本研究为人工感染的病变结果， 而郭琼林等［１５］是直接收集自然感染发病的养殖鳗鲡进行研究。

本研究病理学观察结果表明， 美洲鳗鲡被迟缓爱德华氏菌感染后的肾脏超微病理变化明显， 主要

表现为急性肾炎、 肾小球毛细血管扩张、 肾小管上皮细胞坏死以及肾脏间质组织消失等， 可见有大量

的吞噬细胞和感染菌菌体散布于坏死区。类似的病理也出现在被迟缓爱德华氏菌感染的其他多种鱼类

·１２·
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说明：A—单箭头示肾小球毛细血管扩张，管壁的内皮细胞增多；双箭头示肾小球囊腔增宽。 B—粗箭头示肾小管上皮细胞
坏死溶解，细胞核高度浓缩；细箭头示胞质中溶酶体大量增加，肾间质溶解消失，有大量的吞噬细胞和细菌。 C—粗箭头示
肾小管上皮细胞溶解，细胞核消失，其内充满溶酶体；细箭头示肾小管管腔内充满蛋白样物质和坏死细胞碎片。D—粗箭头
示肾小管上皮细胞胞质内线粒体肿胀，嵴断裂；细箭头示部分线粒体内出现黑色的脂质包涵物。 E—粗箭头示肾小管上
皮细胞内质网断裂，核糖体从内质网上分离、散开；细箭头示大量线粒体被溶酶体取代。 F—箭头示肾小管管腔内含有从
肾小球滤出的蛋白、红细胞、白细胞和脱落的上皮细胞，在管腔内凝集成各种管型。 G—粗箭头示肾小管上皮细胞坏死脱
落进入管腔；长细箭头示肾间质的血窦内有坏死的未成熟红细胞；短细箭头示血窦内散在大量的细菌。 H—箭头示坏死的
肾小管上皮细胞核浓缩、核仁几乎消失，胞核内尚可见胞浆性内含物，胞浆浓缩深染，内有多量的溶酶体。I—箭头示血窦内
残留的红细胞核高度浓缩，电子密度极高；胞浆基本溶解，各种细胞器完全消失。
Notes：A—the single arrow showed an en larged glomerular capillary with an increased number of endothelial cells in the tube;the double arrow
showing an enlarged lumen.B—thick arrow showed that the renal tubular epithelial cells were necrotic and fused,and the nuclei were highly concen鄄
trated; the fine arrows showed that the lysosomes in cytoplasm increased greatly,and the renal interstitium dissolved,disappeared and substituted by
large numbers of phagocytes and bacteria.C—thick arrow showed that the renal tubular epithelial cells were fused and the nucleus disappeared,and
was filled with lysozymes; fine arrows indicated that the tubules are filled with protein like substances and necrotic cell debris.D—thick arrow
showed that the mitochondria of renal tubular epithelial cells swelled and the cristae were broken;fine arrow showed that there were black lipid in鄄
clusions in the mitochondria.E—thick arrow showed that the endoplasmic reticulum of epithelial cell on the renal tubule break down,and the ribo鄄
some is separated and scattered from the endoplasmic reticulum; fine arrow showed that a large number of mitochondria dissolved by lysosomes and
disappeared.F—arrow shows the protein,red blood cells,white blood cells and loss of epithelial cells filtered from the glomerulus tubular in the lumen
of renal tubular, and a variety of tube lumens formed in the internal integration.G—the thick arrow showed necrosis and shedding of the epithelial cells
in the lumen of the renal tubular;the long thin arrow showed that there were necrosis of immature red blood cells in the sinusoids of the renal intersti鄄
tium;short fine arrows indicate large amounts of bacteria scattered in the sinusoids.H—arrows showed that nuclei of the necrosis of renal tubular epithe鄄
lial cells condensed and the nucleolus was almost disappeared;the cytoplasmic inclusions in the cytoplasm of these cells were still visible,and the cyto鄄
plasm was concentrated and deep stained with much lysozyme.I—arrows showed that the nuclei of the residual red cells were highly concentrated in the
sinusoid,and the electron density was very high;the cytoplasm of these red cells were dissolved and all kinds of organelles disappeared completely.

图 2 迟缓爱德华氏菌感染后的美洲鳗鲡肾脏超微病理变化

Fig.2 Ultrastructure pathological changes in the kidney of American eels infected by Edwardsiella tarda
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中［１６ － １９］ 。 郭琼林等［１５］研究发现迟缓爱德华氏菌感染鳗鲡时出现以巨噬细胞为主的炎症反应， 且在病

鱼的肝肾组织中形成脓肿灶。 一般而言， 急性炎症发生时会出现嗜中性粒细胞浸润， 这些细胞聚集吞

噬细菌后形成化脓性液化坏死灶。 此时鱼体免疫能力严重下降， 细菌及其产生的毒素可入侵血液和淋

巴循环系统而导致败血症并最终引起病鱼死亡。 就本研究的患病美洲鳗鲡而言， 虽然该菌可同时感染

肾脏、 肝脏和心脏等多个脏器， 但其超微病理主要出现在肾脏， 对心脏仅有轻微的病理反应。
文献 ［２０ － ２１］ 表明， 受爱德华氏菌自然感染的养殖日本鳗鲡有两种病理类型： 一种是肝脏型；

另一种是肾脏型。 郭琼林等［１５］的研究发现日本鳗鲡感染迟缓爱德华氏菌后， 其组织病理变化可分为

肝脏型和肝肾混合型。 与肝脏型相比， 迟缓爱德华氏菌病肾脏型的病例较少。 本研究发现迟缓爱德华

菌感染美洲鳗鲡后应属于肝肾混合型， 但其超微病理却表现为肾脏型， 由于肝脏超微病理切片效果不

佳， 该菌感染美洲鳗鲡后是否能导致肝脏型的超微病理变化还有待进一步研究。
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