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摘要: 对新型鸭肝炎病毒人工感染 9日龄樱桃谷雏鸭的胰脏损伤特点进行了研究。对感染雏鸭在接毒后 12、24、48、

72、96、168 h 以及 14 d时胰脏病理组织学变化的观察结果表明: 感染雏鸭的胰脏组织在接毒后 24 h 出现胰腺细胞的

局灶性坏死及嗜酸性小体,且在接毒后 48 h 分布广泛而严重; 接毒后 72～ 168 h 期间,胰脏组织中出现炎性细胞浸润

并且逐渐增多,而胰腺的局灶性坏死及嗜酸性小体逐渐减少;接毒后 14 d,仅见到组织炎性细胞的浸润。应用透射电镜

对接毒后 48 h 胰脏的超微结构观察结果显示,胰腺细胞发生坏死,同时出现凋亡细胞的形态特征。本试验结果表明,

在新型鸭肝炎病毒感染雏鸭时,胰脏的局灶性坏死是典型病理变化之一,胰腺细胞在发生坏死的同时,可能也发生凋

亡,二者同时出现在同一胰脏组织内。
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　　3 通讯作者

　　鸭病毒性肝炎 (D uck viral hepatit is)简称鸭肝炎 (DH ) ,

是由 1型、2型和 3型 3个血清型鸭肝炎病毒 (DHV )引起的、

6周龄内雏鸭发生的一种急性高度致死性传染病,以肝炎为

其主要病变特征[122 ]。国内外学者对鸭病毒性肝炎的病理学研

究表明,胰脏局灶性坏死是鸭病毒性肝炎的另一典型病理变

化[326 ]。

新型鸭肝炎病毒是近年新分离鉴定的一型病毒[7 ],其对

雏鸭感染的主要病理变化为出血性坏死性肝炎,胰脏有局灶

性坏死[8 ]。为深入研究感染雏鸭胰脏的组织损伤特点,以及胰

脏的病理变化与发病机制的关系,本试验对感染雏鸭胰脏的

组织病理变化进行了动态观察,并对胰脏的超微结构进行了

观察。

1　材料与方法

111　毒株　将新型鸭肝炎病毒用生理盐水 1∶10稀释,接种

于 10日龄鸭胚,每枚经尿囊腔注射 012 mL。收集 48～ 96 h

死亡鸭胚的尿囊液, 经测定尿囊液的鸭胚 ELD 50为 10- 4132ö
011 mL , - 20℃冻存备用。接种前,将收集的尿囊液用灭菌生

理盐水作 1∶100稀释,加双抗, 4℃过夜,次日作接毒用。

112　试验动物　1日龄健康樱桃谷雏鸭 180只,购自武汉市

某养鸭场。自由饮水采食,隔离饲养。饲料为希望 901肉用雏

鸭料。

113　病理模型复制　雏鸭饲养 8 d 后,随机分成 2组,其中

试验组 120只,经右腿部肌肉注射按 111处理的病毒接种材

料 012 mL ö只; 对照组 60 只, 于相同部位接种生理盐水 012

mL ö只。
114　采取样品及样品制备　接毒后,观察雏鸭的临床症状,

于接毒后 12、24、48、72、96、168 h 和 14 d 分批随机选取试验

组 8只、对照组 8只,颈静脉放血致死,经采血后剖检,观察各

器官组织的病理变化; 取胰脏, 10%中性福尔马林固定,常规

石蜡包埋切片, H E 染色,光镜观察。另取感染后 48 h 雏鸭的

胰脏组织, 215%戊二醛磷酸缓冲液固定, 1%锇酸后固定,环

氧树脂包埋,超薄切片,醋酸双氧铀和柠檬酸铅染色,透射电

镜 (日立H 27000FA 型)观察。

2　结果

211　临床症状及剖检病变　雏鸭接种前 1 周, 精神状况良

好,采食、饮水正常。接种后 12～ 24 h,大部分雏鸭开始出现精

神沉郁,缩颈弓背,不愿走动,采食量、饮水量明显减少,部分

鸭开始出现神经症状,表现头往后仰,两腿呈划水样姿势。死

亡雏鸭呈现出典型的角弓反张姿势。雏鸭从接种后 24 h 开始

死亡,死亡高峰为接种后 24～ 48 h,接种后 7 d 停止死亡。整

个试验期间,试验组死亡 26 只, 死亡率为 2117% ; 对照组雏

鸭未见死亡。

接种后 12 h,试验组雏鸭胰脏组织无明显眼观病变;接种

后 24 h,眼观病变明显,表现为胰脏苍白,缺乏透明感及光泽,

表面散在针尖大小白色病灶; 接种后 48 h,胰脏肿大,缺乏透

明感及光泽, 质地较硬, 表面有淤血及细小的白色病灶 (图

1A )。接种后 72、96、168 h,在胰脏表面仍可见有针尖大小白

点;接种 14 d,胰脏无明显可见变化。

212　胰脏组织病理学观察　接毒后 12 h,可见胰腺细胞间隙

增大,有轻度水肿;组织细胞间散在少量空泡,空泡边缘清楚,

空泡内含有红色的细胞质残留碎片,有的空泡内有细胞或是

红色嗜酸性团块。接毒后 24 h,胰脏组织水肿,胰腺细胞间分

布有较多空泡,内有细胞或是红色嗜酸性团块 (图 1B )。接毒

后 48 h,胰腺细胞间分布的空泡数量明显增多,有的呈局灶性

分布,有的散在分布;多数空泡内含有细胞或者是红色嗜酸性

玻璃样圆形团块,有些细胞的细胞膜破裂,细胞核溶解消失,

呈局灶性坏死 (图 1C) ;毛细血管和小血管扩张,充满红细胞,

小血管周围出现少量的淋巴细胞。接毒后 72～ 168 h,胰腺外

分泌细胞间的空泡数量逐渐减少,但可见胰腺血管壁增厚,血

管内皮细胞肿胀,突出于管腔,血管周围和胰腺细胞间也出现

淋巴细胞浸润,数量逐渐增多 (图 1D )。接毒后 14 d,胰腺细胞

间空泡消失,但细胞及血管周围有明显炎性细胞浸润。

　　对照组雏鸭胰脏结构正常,未见异常变化。
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图 1　试验组雏鸭胰脏组织病理学观察结果　A 1胰脏肿大,淤血,有针尖大白色病灶; B1接毒后 24 h,胰腺细胞间分布有较多空泡,内有细

胞或红色嗜酸性团块 (H E, 400×) ; C1接毒后 48 h,鸭胰腺细胞坏死,空泡内有红色嗜酸性团块 (H E, 400×) ; D 1接毒后 168 h,胰脏血

管周围炎性细胞浸润 (H E, 400×)

213　胰脏超微病理学观察　接毒后 48 h,可见胰脏的大部分

胰腺细胞形态规则,细胞质内质网丰富,分布有酶原颗粒。在

正常的胰腺细胞间,分布有一些异常细胞。有些细胞发生坏

死,细胞膜不完整或消失,内质网扩张,线粒体肿胀,嵴断裂或

溶解消失,细胞核破裂、溶解,细胞内容物包括细胞器和酶原

颗粒外溢 (图 2A )。有些细胞皱缩,与周围细胞之间出现很大

的间隙,细胞的电子密度增加,内质网扩张,电子密度增加,形

成板层状结构 (图 2B ) ; 细胞核浓缩,核染色质固缩聚集于核

膜,呈逗号状 (图 2C)或半月形 (图 2D ) ; 细胞核与细胞器被细

胞膜分隔,形成凋亡小体 (图 2E, F)。有些细胞内出现空泡,细

胞膜破裂不完整,细胞器溶解 (图 2G) ,有的细胞核分裂成若

干块 (图 2H )。

3　讨论

　　本试验应用新型鸭肝炎病毒人工感染雏鸭,对感染后不

同时期雏鸭胰脏的组织病理变化进行了系统的动态观察。结

果显示,胰脏的局灶性坏死是感染雏鸭的典型病理变化之一,

且在接毒后 48 h 病变表现最严重。这与国内外学者对鸭病毒

性肝炎的胰脏组织病理学研究一致[1, 3, 6 ]。

本研究还发现胰脏的病理变化有一些新特点。在光镜下,

在胰腺细胞间观察到多量均质红染的嗜酸性团块、呈半透明

玻璃状的嗜酸性小体。在透射电镜下观察这些细胞,可见细胞

皱缩,细胞器和细胞核浓缩,核染色质聚集于核膜下,凝集成

逗号状或半月状;有的细胞膜凹陷,将细胞器和细胞核分隔成

若干小块。这些细胞变化特点均为凋亡细胞的形态特征[9 ]。由

此认为,光镜下观察到的嗜酸性小体是凋亡细胞及其形成的

凋亡小体[10 ],说明新型鸭肝炎病毒感染可诱导胰腺细胞发生

凋亡。

受损的胰腺细胞以坏死方式死亡,能够引起多种酶及炎

性介质的释放,诱发严重的炎症反应; 而以凋亡方式死亡时,

不伴有炎症反应[11 ]。Kaiser [12 ]和H ahm 等[13 ]认为,诱导胰腺

腺泡细胞凋亡可减轻急性胰腺炎的严重程度,并且认为凋亡

可能是一种保护现象,可减轻急性胰腺炎病变的发展。

本试验结果提示,胰脏胰腺细胞的坏死与凋亡可能是新

型鸭肝炎病毒感染发生发展过程中的一个重要环节。那么,胰

腺细胞的坏死与凋亡是如何发生的,胰脏的组织损伤与肝脏

的组织损伤之间有何联系,在新型鸭肝炎病毒感染发生发展

过程中的作用又如何,诸多问题还有待进一步研究。
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图 2　试验组雏鸭胰脏超微病理学观察结果　A 1接毒后 48 h,胰腺细胞坏死,细胞核破碎、溶解,细胞内容物包括细胞器和酶原颗粒外溢

(6 000×) ; B1接毒后 48 h,胰腺细胞皱缩,内质网扩张,电子密度增加,形成板层状结构 (4 000×) ; C1接毒后 48 h,胰腺细胞核浓缩,

核染色质固缩聚集于核膜下,呈逗号状 (12 000×) ; D 1接毒后 48 h,胰腺细胞核浓缩,核染色质固缩成团块,呈半月形 (12 000×) ; E1
接毒后 48 h,胰腺细胞膜凹陷,将细胞核与细胞器分隔成若干团块 (12 000×) ; F1接毒后 48 h,胰腺细胞核与细胞器被细胞膜分隔,形
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细胞核分裂成若干块 (8 000×)
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Fluorescence labell ing of Cand ida a lbicans and Sa lm onella typ h im u r ium and its
effect on adherence to cells
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　　Abstract: F luo rescence labelling m ethods of C. a lbicans and S. ty p h im u rium and its effect on adherence to H ela cells w ere

invest igated in the p resen t study. T he fungi and bacteria w ere cu ltu red in differen t LB m edia at 37℃ fo r 1 day, w h ich con2
ta ined fluo roch rom e R hodam ine B , fluo rescein sodium , o r acridine o range, respect ively. T he resu lts show ed that S.

ty p h im u rium w as labelled by R hodam ine B o r fluo rescein sodium , and C. a lbicans w as on ly labelled by fluo rescein sodium.

How ever, the grow th of the tw o k inds of bacteria w as inh ib ited by acridine o range. T he fluo rescen t in tensit ies w ere detected

by lum inescence spectrom eter. T he resu lts show ed that the fluo rescence in tensity of R hodam ine B labelled bacteria w as en2
hanced w ith the increasing do sage of the fluo roch rom es used, bu t fluo rescence in tensity of bacteria labelled by F luo rescein sodi2
um had an m ax im um value at the do sage of 0. 5 göL. W e also found that the adherence of the bacteria to the H ela cells w as no t

affected by fluo rescence labelling.

　　Key words: Cand id a a lbicans; S a lm onella ty p h im u rium ; fluo rescence labelling; cell adherence
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Character ist ics of the Pancrea s Organ Damage in D uckl ings Infected w ith New
Type D uck Hepa tit is V irus

HU Xue2ying1, 2, GU Chang2qin2,W AN G D e2hai2, CH EN G Gu2fu2, SU J ing2liang1, SH E R i2p ing13 ,

　ZHOU Sh i2qi2　 (1. Colleg e of V eterina ry M ed icine, Ch ina A g ricu ltu re U n iversity ,B eij ing

　100094, Ch ina; 2. Colleg e of A n im a l M ed icine, H uaz hong A g ricu ltu re U n iversity ,W uhan 430070, Ch ina)

　　Abstract: 92day o ld duck lings w ere inocu lated w ith new type duck hepatit is viru s. T he h istopatho logical changes of pan2
creas of inocu lated duck ling w ere exam ined at 12, 24, 48, 72, 96, 168 h and 14 d po st inocu lat ion. H istopatho logical exam ination

revealed there w as local coagu lat ive necro sis and Councilm an′s bodies in pancreas at 24 h po st inocu lat ion and it becam e the

mo st ex tensive and serious at 48 h po st inocu lat ion, betw een 72 h to 168 h po st inocu lat ion, there w as heteroph il infilt ra t ion in

pancreas and becam e mo re serious. T he local coagu lat ive necro sis and Councilm an′s bodies decreased, on ly heteroph il infilt ra t ion

w as observed at 14 d po st inocu lat ion. U ltrastructu ral study revealed the necro sis and apop to sis in pancreas cells. T he study im 2
p lied that the duck ling infected w ith new type duck hepatit is viru s resu lted in bo th the necro sis and apop to sis in the pancreas,

and the local coagu lat ive necro sis in pancreas w as one of the typ ical h istopatho logical changes.

　　Key words: new type duck hepatit is viru s; pancreas; h istopatho logical changes; u ltrastructu re; duck lings

　3 Corresp ond ing au thor
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