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摘要: 为筛选克氏原螯虾(Procambarus clarkia)因受病原菌感染导致发病的标志性生理生化指标, 以嗜水气单胞菌

(Aeromonas hydrophila)为攻毒菌株, 采用半致死剂量注射感染克氏原螯虾, 分析了感染初期(12 h)、发病期(24~72 h)和感

染后恢复期(90 h)血淋巴中的非特异免疫、糖类代谢、脂类代谢、蛋白质代谢及常规生理生化指标共 23 项, 结果

显示, 在发病期, 8 项非特异免疫指标中, 感染组过氧化氢酶(CAT)活力和总抗氧化能力(T-AOC)在发病状态下提高

显著(P<0.01), 均值分别是空白对照组的 3.29 倍和 2.56 倍; 感染组发病期蛋白代谢指标白蛋白(ALB)和尿素(UREA)

浓度极显著提高(P<0.01), 其浓度均值比空白对照组分别提高了 1.75 与 5.58 倍; 感染组发病期消化酶指标中淀粉

酶(AMY)活力在发病过程中活性显著下降(P<0.01), 比空白对照组下降了 74.18%; 血清中肌酸激酶(CK)、谷丙转氨

酶(ALT)、谷草转氨酶(AST)和谷胱甘肽过氧化物酶(GSH-Px) 4 种酶活力在发病期显著提高(P<0.01), 与空白对照组

比分别提高了 16.72、219.21、74.43、2.66 倍。在所检测指标中, 葡萄糖(GLU)、甘油三酯(TG)、总蛋白(TP)和脂

肪酶(LPS) 4 项指标在克氏原螯虾发病过程中均变化不显著(P>0.05)。结果表明, 克氏原螯虾血清中 CAT、T-AOC、

ALB、UREA、AMY、CK、ALT、AST 及 GSH-Px 9 项指标变化对细菌感染发病极敏感, 可作为判断其受细菌病

感染发病的标志性指标。本研究结果可为克氏原螯虾患病风险评估和疾病预警提供新的技术依据。 
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克氏原螯虾(Procambarus clarkia)是我国重要

的淡水养殖品种, 2021 年产量达 263 万 t[1], 克氏

原螯虾养殖已成为我国渔业经济的重要组成部

分。近年来, 随着养殖业的快速发展, 克氏原螯虾

病害问题逐渐显露, 各种病毒病、细菌病暴发给

养殖业造成了巨大的经济损失[2-3]。虾类疾病的发

生与病原感染、环境恶化、营养失调及自身抗病

力减弱等多种因素有关 , 不同因素的加害作用 , 

给虾类体内生理代谢带来不同的影响, 并通过免

疫、代谢及生理生化指标的变化得以体现[4-7]。研

究筛选出与疾病发生相关的标志性指标, 有助于

虾类疾病预警, 在多病原感染中识别主要的加害

因素, 还可为患病群体建立有效的治疗措施提供

依据。 

虾类作为一种低等的水生动物, 依靠自身的

天然防御系统, 抵御病原入侵, 当外界环境发生

变化时, 能够在细胞及体液免疫水平上做出调节[8], 

虾血清中含有葡萄糖、甘油三酯、总胆固醇、血

清总蛋白等基本的生化成分[9], 体内存在胃蛋白

酶、胰蛋白酶、淀粉酶、纤维素酶、脂肪酶等消

化酶, 同时含有乳酸脱氢酶、苹果酸脱氢酶和酯

酶等同工酶参与能量代谢[10]。当受到病毒或细菌
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病原感染后, 其调控生理(生长和耗氧)、生化(葡

萄糖、血清素和血细胞因子)反应的基因在表达水

平上发生改变[11], 通过分析血清指标可以掌握虾

类健康状况。 

水产养殖生物安保为近年来的研究热点, 养

殖动物疾病风险评估与风险管控技术是生物安保

的重要研究内容, 但在基于病原感染与疾病发生

的相关研究中, 缺少可以量化的评价指标。本研

究为了建立可用于指示病原菌感染导致虾类发病

死亡的标志性血清学指标, 以克氏原螯虾为模型

动物, 采用病原嗜水气单胞菌(Aeromonas hydrophila)

为攻毒菌株, 对感染发病后的虾血清进行了非特

异免疫、糖类代谢、脂类代谢、蛋白质代谢及常

规生理生化指标的检测, 以期筛选出可用于评价

病原菌感染发病程度的标志性指标, 为虾类养殖

中发病风险评估提供新的技术方法, 支撑虾类养

殖业的健康发展。 

1  材料与方法 

1.1  实验用虾及养殖管理 

克氏原螯虾平均体长(7.87±0.40) cm, 平均体

重(25.43±3.47) g, 采集自青岛市西海岸新区琅琊

镇一池塘中, 外观健康、附肢完整无损失, 经实验

室检测, 不携带对虾白斑综合征病毒(white spot 

syndrome virus, WSSV)及嗜水气单胞菌病原。实

验前暂养 7 d, 养殖用水为曝气 3 d 的自来水, 期

间日吸污换水 1 次, 换水量 30%, 按虾体重 3.0%

的投饵量投喂对虾饵料(通威股份有限公司) 2 次

(9:00 和 18:00), 连续充气, DO 维持在 6.0~6.3 mg/L, 

水温为 20.0~22.0 , pH7.3~7.5℃ 。 

1.2  感染实验用细菌及菌悬液制备 

1.2.1  菌悬液的制备  挑取活化的嗜水气单胞菌

单菌落接种于 LB 液体培养基(胰蛋白胨 1.0 g、酵

母膏 0.5 g、氯化钠 1.0 g、蒸馏水 100 mL)中, 在

28 ℃恒温摇床(150 r/min)中培养 24 h 后, 3500 g

离心 10 min, 弃上清, 用 PBS 缓冲液重悬沉淀, 

测定菌悬液 OD 值, 利用嗜水气单胞菌的 OD 值-

菌株浓度关系曲线, 计算菌悬液浓度。用 PBS 缓

冲液将测得的菌悬液稀释成浓度为 1×1010 CFU/mL

的母液, 根据试验浓度稀释使用。 

1.2.2  半数致死量(LD50)  取嗜水气单胞菌母液

用无菌 PBS 分别稀释成 8.29×109、8.29×108、

8.29×107、8.29×106、8.29×105 及 8.29×104 CFU/mL 

6 个浓度。用 1 mL 无菌注射器于虾的腹部第二腹

节进行肌肉注射感染, 每尾注射菌液 0.1 mL, 对

照组每尾注射 PBS 0.1 mL, 每个浓度梯度 8 尾虾。

感染后, 每天正常投喂、换水, 随时记录克氏原螯

虾死亡情况, 稳定后停止实验, 统计克氏原螯虾

累计死亡率, 运用软件 SPSS16.0 计算半致死剂量

(LD50)。 

1.2.3  病原菌感染浓度、发病率及发病时间的确

定  为获得因嗜水气单胞菌感染导致的发病期实

验用虾, 用攻毒剂量为 1.0 LD50 的嗜水气单胞菌

菌液进行腹部肌肉注射, 用剂量 0.25 LD50 菌液作

参考组, 每尾注射嗜水气单胞菌菌液 0.1 mL, 进

行预实验, 确定感染剂量的可靠性。每个处理组

分别设 3 个平行, 每个平行 6 尾虾。感染后, 每天

正常投喂、吸污, 换水, 记录克氏原螯虾死亡时间, 

运用 Excel 绘制发病率与发病时间关系曲线, 根

据曲线确定后续的取样时间。 

1.2.4  获得发病实验虾的感染方法  实验设细菌

感染组(bacterial infection, BI)、PBS 组及空白对照

组(control, C), 每组 3 个平行, 每个平行 45 尾虾。

空白组不做任何处理。根据 1.2.3 的预实验结果, 

确定用 1.0 LD50 的剂量进行攻毒, 每尾虾注射体

积 0.1 mL, 根 据 虾 的 体 重 推 算 感 染 浓 度 为 

4.53×106 CFU/mL。 

1.3  样品采集方法 

根据发病率与发病时间关系曲线, 设置取样

时间段为感染初期(12 h)、发病期(24~72 h)及感染

后恢复期(90 h)。感染初期于各组每个平行中随机

取 15 尾虾, 发病期及感染后恢复期采样数量根据

具体的发病虾数及剩余存活虾数而定, 用一次性

射器 (1 mL)从克氏原螯虾的围心腔抽取血淋巴

0.5 mL, 注入无菌的离心管中, 每 5 尾虾的血淋

巴等量混合成一个样(恢复期存活虾少, 实际每个

平行采集 9 尾, 每 3 尾虾的血淋巴等量混合成一

个样), 每组共 9 个平行样品。发病期采集的对虾

症状需表现出行动迟缓, 螯足不能抬起, 对刺激

有微弱反应, 且保持呼吸状态。采集的血淋巴于  
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4 ℃条件下静置过夜后, 4000 g 4 ℃离心 30 min, 取

上清液‒80 ℃冰箱中冷冻保存备用[12]。 

1.4  指标测定方法 

1.4.1  免疫指标   超氧化物歧化酶 (superoxide 

dismutase, SOD)、过氧化物酶(peroxidase, POD)、

一氧化氮合成酶 (total nitric oxide synthetase, 

T-NOS)、过氧化氢酶(catalase, CAT)、总抗氧化能

力(total antioxidant capacity, T-AOC)使用试剂盒

测定 ( 南京建成生物工程研究所 ); 酚氧化酶

(polyphenol oxidase, PO) 、 溶 菌 酶 (lysozyme, 

LZM)、抗菌活力(antibacterial activity, Ua)根据王

雷等[13]的方法测定。 

1.4.2  糖类代谢指标  葡萄糖(glucose, GLU)浓

度采用 CHEMRAY-800 全自动生化分析仪(深圳

雷杜生命科学股份有限公司)测定。 

1.4.3  脂类代谢指标  甘油三酯(triacylglycerol, 

TG)、总胆固醇 (total cholesterol, T-CHO)采用

CHEMRAY-800 全自动生化分析仪测定。 

1.4.4  蛋白质代谢指标   总蛋白 (total protein, 

TP)、白蛋白(albumin, ALB)、尿素(urea, UREA)、

尿酸(uric acid, UA)采用 CHEMRAY-800 全自动生

化分析仪测定。 

1.4.5  消化酶  胰蛋白酶(trypsin, TRP)和脂肪酶

(lipase, LPS)使用试剂盒测定(南京建成生物工程

研 究 所 ); 淀 粉 酶 (serum amylase, AMY) 采 用

CHEMRAY-800 全自动生化分析仪测定。 

1.4.6  其他生理指标   丙二醛(malondialdehyde, 

MDA)和谷胱甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase, 

GSH-Px)使用试剂盒测定(南京建成生物工程研究

所); 肌酸激酶(creatine kinase, CK)、谷丙转氨酶

(alanine aminotransferase, ALT)、谷草转氨酶(aspartate 

aminotransferase, AST)采用 CHEMRAY-800 全自

动生化分析仪测定。 

1.5  病原菌感染发病相关的非特异免疫及生理

生化指标的确定  

比较实验组、PBS 组与空白对照组在采样时

间段各指标检测值范围的大小及数值区间的重合

情况, 同时比较实验组与空白对照组检测值的平

均值。规定实验组检测指标值范围完全不在空白

对照组检测范围内, 均值差异检验极显著(P<0.01), 

则表示病原菌感染发病导致的检测指标变化极敏

感(标记为 ES); 实验组检测指标范围与空白对照

组检测范围部分重叠, 或实验组检测指标测量范

围在空白对照组指标范围内, 且均值经差异显著

性检验为显著(P<0.05), 则表示病原菌感染发病

导致的检测指标变化较敏感(标记为 S); 实验组检

测指标检测值范围完全在空白对照组检测范围, 均

值差异检验不显著(P>0.05), 则表示病原菌感染

发病导致的检测指标变化极不敏感(标记为 EI); 

实验组检测指标值范围与空白对照组检测范围部

分重叠, 且均值经差异显著性检验不显著(P>0.05), 

则表示病原菌感染发病导致的检测指标变化不敏

感(标记为 I)。根据检测指标的敏感性, 将极敏感

的指标作为克氏原鳌虾感染发病相关的标志指标。 

1.6  数据统计分析 

实验数据用 Excel 软件进行统计分析, 数据

取平均值±标准差( x ±SD), 使用 SPSS 分析软件

对数据进行单因素方差分析及差异显著性检验。

空白对照组对应实验组感染初期、发病期及感染

后恢复期采集的样品, 不进行级别划分, 在数据

处理时 27 个平行样, 作为一个样品的多个平行。 

2  结果与分析 

2.1  半数致死量(LD50)的确定 

用不同浓度的嗜水气单胞菌注射感染克氏原

螯虾, 实验至 6 d后, 各组虾数量保持稳定, 统计死

亡率结果见表 1。养殖过程中发现 8.29×109 CFU/mL

和 8.29×108 CFU/mL 组感染后 1 d 内全部死亡; 

8.29×107 CFU/mL 组感染后 1 d 内死亡 2 尾, 第 2

天剩余 6 尾虾全部死亡; 8.29×106 CFU/mL 组分别

在感染后 1 d 内死亡 2 尾, 感染后第 5 天死亡 3

尾, 之后稳定; 8.29×105 CFU/mL 组感染后第 2 天

死亡 1 尾虾, 之后稳定; 8.29×104 CFU/mL 组和

PBS 组无死亡现象。发病克氏原螯虾分泌黄色黏

液, 行动迟缓, 螯足无力抬起。计算嗜水气单胞菌

感染克氏原螯虾的 LD50 为 4.5×105 CFU/尾, 相当

于 1.78×104 CFU/g 体重。 

2.2  病原菌感染浓度、发病率及发病时间的确定 

分别按照1.0 LD50及0.25 LD50的剂量注射克氏

原螯虾, 统计发病率及发病死亡时间关系如图1所示,  
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表 1  克氏原螯虾注射感染嗜水气单胞菌后的死亡率 

Tab. 1  Mortalities of Procambarus clarkii challenged by Aeromonas hydrophila 

菌株 
strain 

菌液浓度/(CFU/mL) 
bacteria concentration 

实验虾数/ind 
number of experimental crayfish

累计死亡数/ind 
number of deaths

死亡率/% 
mortality 

半数致死量/(CFU/g)
LD50 

嗜水气单胞菌 
A. hydrophila 

8.29×109 8 8 100 

1.78×104 

8.29×108 8 8 100 

8.29×107 8 8 100 

8.29×106 8 5 62.5 

8.29×105 8 1 12.5 

8.29×104 8 0 0 

PBS 0 8 0 0 

 

 
 

图 1  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后不同时间的存活率 

Fig. 1  Survival rate of Procambarus clarkii challenged by Aeromonas hydrophila at different time 

 
可知 1.0 LD50浓度组的死亡时间出现在注射后 17 h。

随着时间的延长, 克氏原螯虾的存活率也呈现降

低的趋势, 死亡高峰时间在注射后 60 h 前后, 到

注射后 88 h 死亡停止, 存活虾进入感染后恢复期, 

最终存活率为 44.4%。用剂量为 0.25 LD50 的嗜水

气单胞菌注射克氏原螯虾, 发病期推迟到注射后

38 h 之后出现缓慢死亡, 到注射后 71 h 时停止死

亡, 存活率为 83%。根据两个浓度组的发病趋势及

发病时间, 确定后续的攻毒浓度为 1.0 LD50, 确定

感染初期采样时间点为攻毒后 12 h, 发病期采样时

间为攻毒后 24~72 h, 感染后恢复期为注射后 90 h。 

2.3  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 8 种非特异

免疫指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期 3 个阶段, 8 种非特异免疫指标值变动如

表 2 所示, 可见病原菌感染初期, 尚未出现明显

病症时, 感染组 PO、Ua 和 T-AOC 3 个指标即出

现显著的变化(P<0.05), PO 与 T-AOC 活力下降, 

而 Ua 活力提高; 发病期感染组 CAT 和 T-AOC 指

标出现极显著变化(P<0.01), 均值分别比空白对

照组高 3.29、2.56 倍, 数值区间远离空白对照组

区间。SOD、T-NOS、PO 和 Ua 等 4 项指标对病

原感染致病较敏感, 发病期 SOD 及 Ua 活力比空

白对照组显著提高(P<0.05), 而 T-NOS、PO 活性

显著下降(P<0.05), 检测值范围与空白对照组范

围部分重合。POD 和 LZM 两项指标对病原感染

致病不敏感, 感染组检测值范围在空白对照组范

围内或部分重叠, 均值与空白对照组差异不显著

(P>0.05); 恢复期, 感染组仅有 PO 及 T-AOC 两项

指标低于空白对照组, 其他各指标恢复至空白对

照组水平。以上结果表明 CAT 和 T-AOC 可以作为

评价克氏原螯虾感染病原菌致病的标志性指标。 
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表 2  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 8 种非特异免疫指标值的变化情况 

Tab. 2   The change of 8 nonspecific immune index values of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 
 n=9; x±SE 

免疫指标 
immune 

parameter 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
period of onset 

恢复期 
recovery period 

SOD 
(U/mL) 

BI 1766.95–2598.30/2308.56±304.74b (EI) 2783.55–3328.15/3061.76±220.19a (S) 1638.05–2654.78/2220.20±386.27b (EI) 

PBS 1052.91–2965.08/2201.92±692.33b (I) 1415.98–2812.94/2047.69±527.47b (I) 1779.05–2790.34/2359.94±406.70b (EI)

C 1258.65−3044.95/2341.91±618.85b 

POD/ 
(U/mL) 

BI 59.82–174.42/103.91±39.55a (I) 73.23–124.07/93.73±20.10a (EI) 75.35–149.26/110.49±25.42a (I) 

PBS 68.04–174.91/113.99±34.55 a (I) 73.75–132.45/102.36±20.46a (EI) 83.34–167.65/114.39±32.60a (I) 

C 66.82−139.22/105.79±20.26a 

T-NOS/ 
(U/mL) 

BI 2.01–13.42/8.66±4.49ab (I) 0.46–18.28/6.53±6.52b (S) 8.72–17.49/13.39±2.95a (EI) 

PBS 3.38–14.46/9.80±4.07ab (EI) 4.47–11.94/8.80±2.65ab (EI) 7.22–13.31/9.69±2.29ab (EI) 

C 2.57–18.87/12.98±3.72a 

PO/V 

BI 6.67–15.70/10.42±3.52cd (S) 2.20–13.43/7.56±4.60d (S) 9.10–20.10/13.56±3.94bc (S) 

PBS 11.73–16.93/14.93±2.13b (S) 15.57–17.97/17.09±0.87ab (EI) 18.03–21.33/19.96±1.19a (EI) 

C 12.37–29.27/20.74±5.26a 

LZM/ 
(U/L) 

BI 0.01−0.31/0.14±0.14a (I) 0.01–0.28/0.10±0.10ab (I) 0.01–0.09/0.05±0.03ab (EI) 

PBS 0.01−0.08/0.05±0.03 ab (EI) 0.01–0.28/0.08±0.10ab (I) 0.01–0.07/0.03±0.02b (EI) 

C 0.00–0.12/0.04±0.03ab 

Ua/ 

(U/mL) 

BI 0.57–0.73/0.64±0.05a (S) 0.54–0.67/0.60±0.05ab (S) 0.49–0.60/0.56±0.04bc (EI) 

PBS 0.40–0.58/0.50±0.06c (I) 0.45–0.59/0.50±0.05c (EI) 0.47–0.58/0.53±0.04c (EI) 

C 0.46–0.61/0.52±0.07c 

CAT/ 
(U/mL) 

BI 23.05–89.10/57.44±22.88b (I) 67.39–194.10/142.55±44.05a (ES) 31.35–79.71/56.07±20.79b (I) 

PBS 34.24–55.82/45.71±8.37b (EI) 15.98–75.07/49.21±20.85b (I) 27.81–68.07/51.14±15.62b (I) 

C 11.38–57.56/43.32±14.85b 

T-AOC/ 
(mmol/L) 

BI 0.03–1.16/0.28±0.43c (S) 1.63–2.28/1.92±0.28a (ES) 0.09–0.40/0.28±0.20c (S) 

PBS 0.07–0.48/0.26±0.19c (S) 0.05–0.71/0.32±0.27c (S) 0.24–0.74/0.46±0.21bc (EI) 

C 0.15–1.16/0.75±0.39b 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; ES 和 S 分别表示该指标对细菌感染导致发病极敏感(P<0.01)和较

敏感(P<0.05); EI 和 I 分别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感(P>0.05); 同一个指标中各期参数上标不同表示组间存在

显著差异(P<0.05). 

Note: BI, “PBS and C mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; ES and S mean the index is extremely 
sensitive (P<0.01) and sensitive (P<0.05) to the onset of bacteriosis respectively; EI and I mean the index is extremely insensitive and 
insensitive to the onset of bacteriosis (P>0.05) respectively. Values in each index with different superscripts at different period are 
significantly different (P<0.05). 

 
2.4  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后糖类代谢

指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期 3 个阶段, 糖代谢指标 GLU 值变动如表

3 所示, 经比对分析可知, 感染组与空白对照组

GLU 在感染初期、发病期及恢复期均与空白对照

组差异均不显著(P>0.05), 可见在感染初期发病

期与恢复期, 感染组检测值范围在空白对照组范

围内, 对克氏原螯虾发病极不敏感。 

2.5  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 2种脂类代

谢指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期 3 个阶段, 血清中 2 种脂类代谢指标范

围变化如表 4 所示, 可见 TG 在感染的各个阶段, 

其均值与空白对照组差别不显著(P>0.05), 数值

范围在感染初期及发病期部分重叠 ,  而恢复期 
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表 3  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后糖类代谢指标值的变化情况 

Tab. 3  The change of carbohydrate metabolism index value of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 
n=9; x±SE 

糖类代谢指标 
carbohydrate metabolism index 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
onset period 

恢复期 
recovery period 

GLU/(mmol/L) 

BI 0.10–2.50/0.89±0.87 (I) 0.20–0.59/0.36±0.16 (EI) 0.15–2.70/1.14±0.97 (EI) 

PBS 0.21–4.50/1.76±1.60 (EI) 0.13–2.20/0.99±0.74 (I) 0.19–3.60/1.67±1.42 (EI) 

C 0.14–11.20/3.09±3.64 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; “EI”和“I”分别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感

(P>0.05). 
Note: “BI”, “PBS” and “C” mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; “EI” and “I” mean the index is 
extremely insensitive and insensitive to the onset of bacteriosis (P>0.05) respectively. 

  
表 4  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 2 种脂代谢指标值的变化情况 

Tab. 4  The change of 2 lipid metabolism index values of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 
n=9; x±SE 

脂类代谢指标 
lipid metabolism index 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
onset period 

恢复期 
recovery period 

TG 
(mmol/L) 

BI 0.05–1.14/0.28±0.42a (I) 0.08–1.01/0.32±0.34a (I) 0.12–0.60/0.29±0.16a (EI) 

PBS 0.08–0.46/0.24±0.15a (I) 0.08–0.79/0.36±0.29a (I) 0.13–0.71/0.35±0.22a (EI) 

C 0.12–1.37/0.60±0.40a 

T-CHO 
(mmol/L) 

BI 0.20–0.57/0.34±0.14b (S) 0.34–0.68/0.46±0.16ab (I) 0.30–0.59/0.40±0.10ab (I) 

PBS 0.30–0.50/0.39±0.08ab (I) 0.26–0.53/0.38±0.11ab (I) 0.27–0.46/0.40±0.08ab (I) 

C 0.38–0.70/0.49±0.10a 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; “S”分别表示该指标对细菌感染导致发病较敏感(P<0.05); “EI”和“I”

分别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感(P>0.05); 同一个指标中各期参数上标不同表示组间存在显著差异(P<0.05). 

Note: “BI”, “PBS” and “C” mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; “S” mean the index is extremely 
sensitive (P<0.05) to the onset of bacteriosis respectively; “EI” and “I” mean the index is extremely insensitive and insensitive to the onset of 
bacteriosis (P>0.05) respectively. Values in each index with different superscripts at different period are significantly different (P<0.05). 

 
在空白对照组范围内。感染组 T-CHO 仅在感染初

期出现显著下降(P<0.05), 在发病期及恢复期与

对照差异不明显, 该两项不能作为克氏原螯虾感

染病原菌致病的标志性指标。 

2.6  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 4种蛋白质

代谢指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期 3 个阶段, 血清中各蛋白质代谢指标范

围如表 5 所示, 可见在感染初期及恢复期, TP、

ALB、UREA 和 UA 指标的均值与空白对照组差

别不显著(P>0.05), 且其数值范围在空白对照组

范围内或重叠 ;  在发病期 ,  感染组的 ALB 和

UREA 检测范围均在空白对照组范围外, 且均值

差异极显著(P<0.01), 感染后其浓度分别提高了 

1.75 与 5.58 倍, 表明对细菌性病原感染致病极敏

感, 而 TP 和 UA 的均值与空白对照组差异不显著

(P>0.05)。显示 ALB 和 UREA 可以作为评价克氏

原螯虾感染病原菌致病的标志性指标。 

2.7  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 3种消化酶

指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期各阶段, TRP、LPS 及 AMY 3 种消化酶

活力范围如表 6 所示, 可知, 在感染初期感染组

AMY 活力显著下降(P<0.05), 其数值范围与空白

对照组有部分重叠, 而在发病期, 均值极显著降

低(P<0.01), 比空白对照组下降了 74.18%, 检测

值范围超出空白对照组范围, 表明 AMY 对细菌

感染致病极敏感 ;  L P S 在感染的各个阶段 ,  
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表 5  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 4 种蛋白质代谢指标的变化情况 

Tab. 5   The change of 4 protein metabolism index values of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 
n=9; x±SE 

蛋白质代谢指标 
protein metabolism index 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
onset period 

恢复期 
recovery period 

TP/(g/L) 

BI 26.10–52.10/36.13±8.81a (I) 33.51–56.02/42.30±8.94a (EI) 30.39-39.21/ 35.98±3.05a(EI) 

PBS 31.37–46.38/37.65±5.27a (EI) 28.44–48.84/37.51±7.16a (I) 27.27-47.77/ 35.53±8.33a(I) 

C 29.01–59.49/41.54±9.09a 

ALB/(g/L) 

BI 3.97–9.78/5.89±2.20b (I) 14.24–18.87/16.89±1.76a (ES) 4.90-9.16/ 6.89±1.63b(I) 

PBS 4.80–8.41/6.47±1.58b (I) 3.76–10.06/6.64±2.57b (I) 4.32-8.64/ 6.2±1.57b(I) 

C 5.75–13.89/9.64±2.80b 

UREA/(mmol/L) 

BI 1.01–4.19/2.80±1.34b (I) 17.98–33.51/24.02±6.43a (ES) 2.02-6.38/ 3.26±1.62b(I) 

PBS 1.34–4.41/2.81±1.23b (I) 2.24–5.07/3.30±1.11b (I) 1.72-6.27/ 3.37±1.66b(I) 

C 2.34–10.25/4.30±2.31b 

UA/(μmol/L) 

BI 15.37–51.17/30.80±13.09ab (EI) 15.37–201.79/76.70±68.23a (I) 19.70-70.30/ 38.35±23.00ab(EI)

PBS 26.63–45.16/30.27±15.40b (EI) 26.18–122.28/59.55±35.93ab (I) 10.01-55.49/ 30.04±15.69b(EI)

C 7.69–102.57/50.16±29.37ab 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; “ES”表示该指标对细菌感染导致发病极敏感(P<0.01); “EI”和“I”分

别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感(P>0.05); 同一个指标中各期参数上标不同表示组间存在显著差异(P<0.05). 

Note: “BI”, “PBS” and “C” mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; “ES” mean the index is 
extremely sensitive (P<0.01) to the onset of bacteriosis respectively; “EI” and “I” mean the index is extremely insensitive and insensitive to 
the onset of bacteriosis (P>0.05) respectively. Values in each index with different superscripts at different period are significantly different 
(P<0.05). 

 

表 6  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 3 种消化酶活力的变化情况 
Tab. 6  The activity change of 3 kinds of digestive enzymes of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 

n=9; x±SE 

消化酶 
digestive  
enzyme 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
onset period 

恢复期 
recovery period 

TRP 
(U/L) 

BI 13.00–72.68/27.05±22.91b (EI) 61.78–328.96/186.27±101.04a (S) 7.68–60.75/39.59±22.77b (EI) 

PBS 1.80–47.27/29.89±18.56b (I) 4.97–47.98/25.71±21.16b (I) 1.30–46.51/20.91±17.06b (I) 

C 6.25–152.10/60.07±46.19b 

LPS 
(U/L) 

BI 5.80–46.51/22.69±15.47a (EI) 15.78–43.69/31.84±12.50a (EI) 9.85–32.01/20.38±8.06a (EI) 

PBS 13.94–39.56/24.34±9.15a (EI) 12.04–32.44/19.82±8.72a (EI) 8.27–46.71/23.01±15.19a (EI) 

C 3.21–56.73/22.65±17.37a 

AMY 
(U/L) 

BI 170.97–1311.78/647.26±418.16b (S) 203.10–946.48/537.05±276.59b (ES) 94.59–1292.89/605.80±444.66b (S) 

PBS 613.56–3461.48/1544.16±1358.79ab (I) 225.69–3698.68/1593.19±1398.33ab (I) 475.34–2056.77/1213.85±692.37ab (I)

C 1178.73–3798.95/2080.62±1280.08a 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; “ES”和“S”分别表示该指标对细菌感染导致发病极敏感(P<0.01)和

较敏感(P<0.05); “EI”和“I”分别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感(P>0.05); 同一个指标中各期参数上标不同表示组

间存在显著差异(P<0.05). 

Note: “BI”, “PBS” and “C” mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; “ES” and “S” mean the index is 
extremely sensitive (P<0.01) and sensitive  (P<0.05) to the onset of bacteriosis respectively;  “EI” and “I” mean the index is extremely 
insensitive and insensitive to the onset of bacteriosis (P>0.05) respectively. Values in each index with different superscripts at different 
period are significantly different (P<0.05). 

 

其均值与空白对照组没有差异(P>0.05), 且范围

均在空白对照组范围内。指标 TRP 的均值仅在发

病期高于空白对照组(P<0.05), 但检测值范围与

空白对照组部分重叠, 在感染初期及恢复期与空



第 6 期 张雪梅等: 克氏原螯虾病原菌感染发病标志性免疫及生理生化指标的筛选 793 

 

白对照组差异不显著(P>0.05)。 

2.8  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后 MDA、

GSH-Px、CK、ALT 及 AST 5 项指标值变化 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌初期、发病期

到恢复期各阶段, 血清中 CK、ALT、AST MDA

及 GSH-Px 指标范围及均值如表 7 所示, 分析比

对可知, 感染组 CK、ALT、AST 和 GSH-Px 4 种

酶活力在感染的初期及恢复期, 其均值与空白对

照组差别均不显著(P>0.05), 检测值范围与空白

对照组部分重叠, 但在发病期, 其检测值范围均

在空白对照组范围外, 且均值均显著高于空白对

照组(P<0.01), 与空白对照比分别提高了 16.72、

219.21、74.43、2.66 倍; 而血清中 MDA 浓度在

感染的初期及发病期, 其均值显著低于空白对照

组 (P<0.05), 比空白对照组分别降低了 1.72 及

2.06 倍, 但检测值范围与对空白对照组部分重叠, 

在恢复期与空白对照组无差异 (P>0.05)。表明

CK、ALT、AST 和 GSH-Px 4 项指标可以作为评

价克氏原螯虾感染病原菌致病的标志性生理生

化指标。 
 

表 7  克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌后其他 5 种常规生理指标变化情况 

Tab. 7  The change of other 5 physiological index values of Procambarus clarkii infected by Aeromonas hydrophila 
n=9; x±SE 

其他生理指标 
other  

physiological 
index (unit) 

组别 
group 

参考范围/均值(敏感性) reference range/mean (sensitiveity) 

感染初期 
initial period of infection 

发病期 
onset period 

感染后恢复期 
recovery period 

CK/(U/L) 

BI 2.55−34.46/8.51±12.73b (I) 16.27−59.53/36.29±14.28a (ES) 1.05−16.55/6.25±5.56b (I) 

PBS 0.88−5.51/2.92±2.36b (I) 1.31−19.66/7.44±8.63b (I) 0.53−12.77/5.85±5.28b (I) 

C 0.32−5.47/2.17±1.80b 

ALT/(U/L) 

BI 2.93−25.42/14.05±9.38b (I) 105.53−8905.50/4664.69±3681.19a (ES) 14.46−43.30/27.67±10.94b (EI) 

PBS 7.45−38.65/15.90±11.76b (EI) 7.83−24.72/13.61±6.71b (EI) 24.56−119.60/45.08±36.88b (I) 

C 4.86−49.72/21.28±15.06b 

AST/(U/L) 

BI 36.44−351.60/156.81±111.77b (I) 14067.48−23165.40/18613.92±3823.51a (ES) 145.56−491.00/325.73±111.62b (EI)

PBS 87.03−202.85/119.6±42.36b (EI) 49.70−262.46/133.02±83.15b (EI) 134.87−729.77/365.47±198.28b (I)

C 43.00−658.45/250.09±197.63b 

MDA/(U/L) 

BI 2.12−10.29/5.48±3.09b (S) 3.03−7.43/4.60±1.99b (S) 3.94−8.00/6.01±1.60ab (I) 

PBS 1.82−10.00/6.14±3.32ab (I) 2.12−9.14/5.98±2.85ab (I) 2.42−6.86/4.87±1.71b (S) 

C 4.24-16.86/9.47±4.18a 

GSH-Px/U 

BI 65.75−222.86/144.52±61.08b (I) 220.22−373.15/304.26±61.74a (ES) 72.33−142.42/117.76±26.04b (I) 

PBS 36.16−152.97/107.80±40.74b (I) 62.47−201.76/125.65±51.36b (I) 75.62−305.93/135.40±92.55b (I) 

C 90.00−161.10/114.59±21.61b 

注: “BI”、“PBS”和“C”分别表示细菌感染组、PBS 组和空白对照组; “ES”和“S”分别表示该指标对细菌感染导致发病极敏感(P<0.01)和

较敏感(P<0.05); “EI”和“I”分别表示该指标对细菌感染导致发病极不敏感和不敏感(P>0.05); 同一个指标中各期参数上标不同表示组

间存在显著差异. 

Note: “BI”, “PBS” and “C” mean bacterial infection group, PBS group and blank control group respectively; “ES” and “S” mean the index is 
extremely sensitive (P<0.01) and sensitive (P<0.05) to the onset of bacteriosis respectively; “EI” and “I” mean the index is extremely 
insensitive and insensitive to the onset of bacteriosis (P>0.05) respectively. Values in each index with different superscripts at different 
period are significantly different. 

 

3  讨论 

3.1  细菌感染对克氏原螯虾非特异免疫因子活

性影响 

虾类通过非特异免疫抵御病原感染, 该系统

由体表屏障、体液免疫及细胞免疫构成, 体液免

疫主要指血淋巴中的各类模式识别受体、细胞激活

因子、抗氧化因子、血凝因子及免疫相关酶类[14-15]。

当病原突破体表屏障进入机体后, 被体液免疫系

统识别, 通过凝集、溶菌及呼吸爆发等途径对病原

进行杀伤, 并通过信号传递, 诱导细胞免疫[16]。研

究发现日本沼虾(Macrobrachium nipponense)感染
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维氏气单胞菌(A.veronii)后, 其抗氧化及免疫酶活

力均发生变化[16]; 红螯螯虾(Cherax quadricarinatus)

感染副溶血弧菌(Vibrio parahaemolyticus)后 , 发

病期 PO、SOD、T-AOC 和总蛋白水平显著降低, 

LZM活力在感染期显著提高[17]。本研究结果表明, 

克氏原螯虾感染嗜水气单胞菌发病后, PO 活性显

著下降 , LZM 活力显著提高, 结果与前人一致, 

而 SOD 活力在感染前及恢复期与空白对照组差

别不大, 在感染期活力提高, 其差异的原因有待

后续研究。T-AOC 为动植物体内广泛具有的由抗

氧化物质和抗氧化酶等构成的总抗氧化能力 , 

T-AOC 高低反映了生物机体抗氧化损伤水平, 当

凡纳滨对虾感染Enterocytozoon hepatopenaei (EHP)

后, 其 T-AOC 活力在感染前、中、后期呈现下降、

升高及下降趋势[18], 本研究中也发现相似的变化, 

克氏原螯虾 T-AOC 在感染初期及恢复期显著降

低, 在发病期极显著提高, 表明 T-AOC 可以作为

克氏原螯虾感染病原菌发病的免疫标志性指标 , 

指示虾体发病状态。CAT 是氧化物酶体的标志酶, 

广泛分布于动物的各个组织中, 其功能是在细胞

中促进过氧化氢分解 , 减少氢氧自由基的产生 , 

维持机体正常生理活动。栉孔扇贝(Chlamys farreri)

感染病毒前中期, 血淋巴 CAT 活性极显著增强, 

而感染后期差异不显著[19], 而本研究表明在感染

初期及恢复期, 虾血清 CAT 活力与对照差别不显

著, 但在感染发病期极显著提高。类似研究也发

现 , 当克氏原螯虾受到亚硝基氮应激后 , 体内

CAT 活性也显著提高[20]。表明克氏原鳌虾受病原

感染及环境变化导致的免疫指标改变, 能够通过

检测 CAT 得到体现。 

3.2  细菌感染对克氏原螯虾糖类、脂类及蛋白质

代谢的影响 

虾类生长与糖类、脂类及蛋白质代谢密切相

关, GLU 为对虾体内的功能性物质, Jiao 等[21]研究

发现, 凡纳滨对虾(Litopenaeus vannamei)感染副

溶血弧菌后, 血清 GLU 浓度在 24 h 增加显著, 而

凡纳滨对虾感染 EHP 后, GLU 浓度降低[18], 本研

究结果显示克氏原螯虾的血糖浓度变化不明显 , 

其差异机制有待阐明。 

TG 为一种中性脂质, 可以通过氧化分解为

生物体提供能量[22], 在对虾幼体发育中发挥重要

作用[23], Chen 等[24]研究表明, 日本对虾(Penaeus 

japonicus)感染 WSSV 12 h 后, 血淋巴 TG 水平持

续下降, 而经 EHP 感染后的凡纳滨对虾血淋巴中

TG 水平也降低 [18], 该研究的结果显示, 经嗜水

气单胞菌感染致病的克氏原螯虾, TG 及 T-CHO 浓

度均有下降的趋势, 但与空白对照组差异不明显。 
蛋白质是生长和新陈代谢所需的基本物质 , 

血清 TP 浓度降低表示细胞生长和代谢活性降低[18]。

Yoganandhan 等[25]研究显示受 WSSV 感染的对虾

血淋巴中的总蛋白含量显著增加。同样用 EHP 感

染凡纳滨对虾, 血清中总蛋白与白蛋白含量均显

著升高[26], 该研究显示, 克氏原螯虾经病原菌感

染致病后, TP 有升高的趋势, 但与空白对照组差

异不显著。UREA 是蛋白质分解代谢的主要含氮

代谢产物, 无脊椎动物中 UREA 来源于精氨酸的

水解及尿酸的氧化两个代谢途径 [27], 研究发现 , 

甲壳类内的 UREA 参与渗透压调节[28], WSSV 感

染能够导致凡纳滨对虾渗透压调节能力降低, 在

低盐度时渗透压变低, 在高盐度时渗透压变高[29]。

氨氮胁迫可导致对虾血淋巴 UREA 含量升高[30], 

该研究发现克氏原螯虾受病原菌感染发病后, 血

淋巴中 UREA 极显著升高, 表明血淋巴渗透压调

节能力发生异常改变, 虾机体处于发病状态。哺

乳动物中 ALB 源自肝脏的血清蛋白, 是一种水

溶性蛋白, ALB 具有生物相容性、生物可降解性、

非免疫原性, 还可调节血液 pH 值和渗透压, 防

止体液从血管渗透到其他组织及促进伤口愈合[31]。

甲壳类、鱼类及哺乳动物的白蛋白在结构及理化

性 质 上 具 有 相 似 性 [32] 。 锯 腹 脂 鲤 (Piaractus 

mesopotamicus)感染嗜水气单胞菌后 , 血清中

ALB 浓度降低 [33], 克氏原鳌虾暴露在较高浓度

的亚硝酸盐环境中, 可导致血淋巴中 ALB 的浓

度降低[34]。本研究表明克氏原鳌虾在感染嗜水气

单胞菌的发病期浓度极显著提高, 推测是由于虾

肝胰腺组织受损, 导致合成的 ALB 大量释放到血

淋巴中所致。 
3.3  细菌感染对克氏原螯虾消化酶活性的影响 

AMY是重要的消化酶, 可催化淀粉水解成小

分子糖类, 便于肠道吸收。Sathish 等[18]研究发现
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EHP 感染凡纳滨对虾后, α-AMY 及 LPS 活力显著

降低。该研究也表明 AMY 活力在细菌性病原感

染致病过程中活性显著下降, 具有发病期的标志

性, 而 LPS 活力对细菌性病原感染致病极不敏感, 

可能与实验虾的种类及病原致病机制不同有关。

凡纳滨对虾口服感染致对虾肝胰腺坏死性细菌

(necrotizing hepatopancreatitis bacterium, NHPB)

后, 在感染后的 18 d 内, 血淋巴 TRP 活力提高[35], 

该研究结果显示, TRP 对细菌性病原感染致病较

敏感, 其活力也呈现升高的趋势。 

3.4  细菌感染对克氏原螯虾 CK、ALT、AST 和

GSH-Px 活性影响 

CK 常存在于动物的心脏、肌肉以及脑等组织

的细胞浆和线粒体中 , 是一个与细胞内能量运

转、肌肉收缩、ATP 再生有直接关系的重要激酶。

小鼠感染葡萄球菌(Staphylococcus aureus) 48 h 与

72 h 后, CK 的活性显著提高[36]。葡萄球菌感染新

西兰大白兔后 48 h 血浆 CK 活性提高, 并认为 CK

可作细菌外毒素导致皮肤及肌肉组织损失的早期

标志[37]。血清中 AST 和 ALT 活性是反映动物肝

功能的重要指标, 正常情况下, 血清中相关转氨

酶活性处于较低水平, 肝脏细胞受损导致其细胞

膜通透性变强时, ALT、AST 会大量渗透到血液[38], 

鱼类(Sebastes schlegelii)血清中 AST 和 ALT 活力

升高提示肝损伤[39]。Kim[39]等研究表明, 凡纳滨

对虾感染 EHP 后血淋巴中 AST 和 ALT 活性显著

提高, 而美洲龙虾(Homarus americanus)感染绿色

气球菌(Aerococcus viridans), AST 和 ALT 水平也

显著升高, 并认为是由于肝胰腺结缔组织损伤所

致[40]。本研究也取得了相似的结果, 细菌感染发

病后, CK、ALT 及 AST 活性极显著提高, 表明克

氏原螯虾受细菌感染导致肝胰腺及肌肉组织等损

伤, CK、ALT 及 AST 可作为细菌感染致病的标志

性指标。 

GSH-Px 可以消除机体内的过氧化氢及脂质

过氧化物, 在病原体感染期间参与消除过量的活

性氧并将有毒过氧化物还原为无毒羟基化合物来

保护细胞[41], 本研究结果表明, 感染后患病的克

氏原螯虾 GSH-Px 比空白对照显著提高, 这是机

体为消除抗感染过程中产生的大量过氧化物而进

行的生理代谢调整, 有利于保护机体免受过氧化

损伤。 
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Screening of immunological, physiological and biochemical indices of 
Procambarus clarkia indicating disease caused by bacterial infection 

ZHANG Xuemei1, 2, WANG Xiuhua2, YANG Bing2, ZHANG Hongfang2, LIAN Xinyu2, GOU Ziyue2, ZHU Xinjie2 

1. Fisheries College, Zhejiang Ocean University, Zhoushan 316022, China; 
2. Qingdao Key Laboratory of Mariculture Epidemiology and Biosecurity; Key Laboratory of Maricultural Organism 

Disease Control, Ministry of Agriculture and Rural Affairs; Yellow Sea Fisheries Research Institute, Chinese 
Academy of Fishery Sciences Qingdao 266071, China 

Abstract: Crayfish, Procambarus clarkia, is an important freshwater aquaculture species in China. Nonetheless, 
with this rapid development of the aquaculture industry, crayfish diseases have emerged as an increasing problem 
in recent years, with outbreaks of various viral and bacterial diseases causing huge economic losses. The 
occurrence of diseases in shrimp is related to pathogenic infection, environmental degradation, nutrition disorders, 
and a decrease in self-immunity. Different pathogenic factors have different effects on the physiological 
metabolism of shrimp, which are reflected by changes in immunity, metabolism, and physiological and 
biochemical indicators. Establishing these disease-associated indicators will provide a helpful tool to rapidly 
identify shrimp infections and establish the major harmful factors of multi-pathogenic infections. To screen for the 
serological markers, physiological markers, and biochemical indices of diseased P. clarkia and provide a basis for 
disease risk assessment in shrimp culture, a virulent pathogenic bacterial strain, Aeromonas hydrophila, was 
injected into P. clarkia at a dose of 1 LD50. A total of 23 indices, including non-specific immunity, carbohydrate 
metabolism, lipid metabolism, protein metabolism, and physiological and biochemical indices, were analyzed in 
the serum at the early stage of infection (12 h), onset (24–72 h), and post-infection recovery (90 h) periods. The 
results showed that among the eight non-specific immune indices in the onset period, catalase (CAT) activity and 
total antioxidant capacity (T-AOC) were significantly higher in the infection group (P<0.01), with mean values 
3.29 and 2.56 times higher than those of the control group, respectively. The concentrations of albumin (ALB) and 
urea (UREA) were significantly higher in the infected group during the diseased period (P<0.01), with average 
concentrations 1.75 and 5.58 times higher than those in the control group, respectively. The activity of amylase 
(AMY) was significantly lower in the onset period (P<0.01), with a 3.87 times lower activity than that in the 
control group. Activities of the enzymes creatine kinase (CK), alanine aminotransferase (ALT), glutamate 
aminotransferase (AST), and glutathione peroxidase (GSH-Px) were significantly higher in the onset period 
(P<0.01), with activities 16.72, 219.21, 74.43, and 2.66 times higher than those in the control group, respectively. 
Among the detected indices, glucose (GLU), triglycerides (TG), total protein (TP), and lipase (LPS) did not 
change significantly (P>0.05). These results indicated that changes in the CAT, T-AOC, ALB, UREA, AMY, CK, 
ALT, AST, and GSH-Px indices in the serum of P. clarkia were extremely indicative of disease onset caused by 
bacterial infection. The results of this study could, ultimately, provide a novel technical basis for disease risk 
assessment and allow early warning of disease in crayfish aquaculture. 

Key words: Procambarus clarkia; Aeromonas hydrophila; bacteriosis; disease-associated indicator; immune 
indexes; physiological and biochemical indexes 
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