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摘要: 2014 年 7 月, 津冀沿海地区池塘养殖三疣梭子蟹(Portunus trituberculatus)暴发疾病, 导致大量死亡。患病梭

子蟹有两种不同表现症状: 一种症状为停止摄食, 空胃、空肠, 行动迟缓; 肌肉白浊、不透明, 最后乳化呈牙膏状; 

该病死亡率达 60%~70%, 称之为“肌肉白浊病”。另一种症状为壳软, 停止摄食, 行动迟缓; 肌肉变白浊、水样变化、

萎缩; 体腔液及组织坏死液化后从组织中大量渗出, 不凝固; 死亡率可达 90%以上, 称之为“牛奶病”。通过疾病流

行特征、组织病理、病原超微结构等分析, 初步判断肌肉白浊病由一种微孢子虫感染而致, 虫体大小(1544±250) nm, 

呈椭球形, 极丝圈数 8~9 圈, 具孢壁[厚(130±22) nm], 纤毛(长 120~500 nm)、极体[(726±200) nm]、极管、固定盘、

质膜、核等结构; 牛奶病则是由一种血卵涡鞭虫(Hematodinium sp.)感染而致, 虫体大小 8~10 μm, 卵圆形, 体表多

皱褶、凸起, 由细胞壁、多核、纤毛等组成。两种患病蟹的肌肉组织病变明显不同: 患肌肉白浊病的蟹肌纤维断裂、

溃散、浆质化, 肌束减少并被团状集聚的寄生虫充斥、占据。电镜观察显示肌纤维细胞破碎、融合, 出现大量空泡

结构; 肌纤维细胞的线粒体、内质网等细胞器解体、消失。患牛奶病的蟹肌束间隙变大, 大量血卵涡鞭虫或充斥在

间隙中或附着在肌纤维上, 导致肌纤维断裂、离散解体, 甚至溶解性坏死, 组织呈水样变化。电镜观察也证实这两

种寄生虫可同时感染三疣梭子蟹个体的同一组织; 当肌纤维细胞破碎融合后, 两种寄生虫均能寄生在融合后的胞

浆中。从发病史来看, 肌肉白浊病和牛奶病的发生有蔓延趋势, 死亡率趋向更高, 已逐步成为三疣梭子蟹养殖的重要疾病。 
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2014 年 7 月中旬, 河北黄骅、唐山以及天津

等地的三疣梭子蟹养殖场发生疾病导致大量死亡, 

养殖单产量从过去 1500 kg/hm2 降至 150 kg/hm2, 

较多池塘绝产。病蟹表现为行动迟缓, 停止摄食, 

逐渐消瘦, 体重下降; 肌肉呈现白浊、乳黄色病变; 

部分病蟹打开背甲后可见大量黄白色、蓝白色液

体, 空肠、空胃。 

该症状与许文军等[1−2]、王元[3]描述的“肌肉

白浊病”、“牛奶病”极为相似。据调查, 这两种病

于 2005 年前后开始发现, 早期多发生在江浙沿海

一带。其病蟹蟹体消瘦, 肌肉白浊, 打开背甲可见

乳白色至乳黄色液体, 有轻微刺鼻气味, 内脏和

生殖腺萎缩, 颜色变浅, 结构松散。Li 等[4]报道, 

2012 年山东省烟台、潍坊一带养殖三疣梭子蟹也

有类似症状发生, 自然感染率仅占 10%。 

三疣梭子蟹(Portunus trituberculatus)是河北

省、天津市沿海一带的主要海水养殖品种之一 , 

该地区虾蟹混养面积近 7000 hm2, 已有 10 余年的
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养殖历史。近 3 年来, 上述病症连续发生, 而养殖

者对此病却了解甚少, 盲目用药往往加剧蟹的死

亡, 带来更严重的经济损失。笔者采集津冀地区

发病池塘的三疣梭子蟹和混养的日本对虾, 开展

了流行病学、病原学和组织病理学研究, 初步判

定分别是微孢子虫和血卵涡鞭虫寄生引起了“肌

肉白浊病”和“牛奶病”, 研究成果可为梭子蟹疾病

防控和健康养殖提供理论依据和参考。 

1  材料与方法 

1.1  材料来源 

2014 年 9 月 10 日, 分别从河北省黄骅市、河

北省唐山市、天津市大港区 4 家养殖场取患病三

疣梭子蟹样品, 每家 20 只, 体重 150~200 g, 同时

采集健康无病症三疣梭子蟹, 经充氧运输, 活体

带回黄海水产研究所实验室。一并采集养殖池塘

池水供水质分析。 

黄骅市某镇共有 40 口池塘, 每个养殖池塘大

小 3~4 hm2, 梭子蟹放养密度约 8000 只/hm2; 仅

大潮期更换新水, 换水量不足, 水色浓绿, 池水

水面黏附物较多 ; 患病前投喂低值贝类和小杂

鱼。发病期间, 8―9 月养殖池塘平均水温 25.4℃, 盐

度 29.9, 溶氧 6.3 mg/L, pH 7.9, 无增氧设施。唐

山、天津地区的养殖条件基本相似。 

1.2  主要仪器和试剂 

日产 E800 光学显微镜, JEM-1200EX 透射显

微镜, 包括脱水机、包埋机、组织切片机、全自

动染色机的德国 Leica 组织切片系统, 超薄组织

切片机(Leica)等仪器。无水乙醇、二甲苯、戊二

醛和多聚甲醛等化学试剂从青岛国药集团化学试

剂公司购进。 

1.3  活体检测 

每个样品取病蟹 20 只, 察看蟹的活动力、体

表色泽及其附着物; 解剖后, 肉眼检查体腔液、

鳃、肌肉组织、性腺的颜色、结构、病灶变化, 并

取其少量组织经过亚甲基蓝染色后制成水浸片 , 

在显微镜下镜检, 对细菌、霉菌、寄生虫等有害

生物进行排查。 

1.4  细菌分离 

取病症明显的病蟹 5 只, 打开背甲后, 分别

剪取少许肌肉、性腺组织, 用 0.9%的生理盐水分

别冲洗, 将其肌肉组织、性腺组织分别混合后剪

碎混匀, 再用接种环挑取少量组织样品, 分别在

TSB 和 TCBS 固体培养基上划线培养, 培养条件

为温度 27℃, 24 h。另外, 取体腔液进行细菌分离

培养时, 打开背甲后用 1 mL 注射器吸取 0.5 mL 体

腔液, 直接放入培养基上涂布。  

1.5  石蜡切片制备与观察 

分别取病蟹和健康蟹的鳃、肌肉、性腺等组

织 , 剪成体积不超过 0.5 cm3 的小块 , 保存于

Davidson’s AFA 固定液中, 24 h 后将固定液换成

70%乙醇。经酒精梯度脱水、二甲苯、浸蜡、包埋、

切片、脱蜡、染色, 封片, 进行组织病理的显微观察。 

1.6  电镜样品的制备与观察 

扫描电镜: 将病蟹的血淋巴用体积比 2.5%戊

二醛, 在 4℃下固定, 采用临界点干燥法对样品

进行干燥处理, 采用离子溅射镀膜法对样品进行

导电处理, 最后进行扫描电镜观察。  

透射电镜: 取新鲜病蟹和健康蟹的肌肉组织, 

迅速放入含磷酸缓冲液的体积比 2.5%戊二醛保

存液中, 4℃保存, 经 1%锇酸固定, 用梯度浓度的

乙醇脱水, 样品块用环氧树脂包埋后制备半薄切

片(1 μm)和超薄切片(70 nm)。透射电镜 80 kV 电

压下观察、拍照。 

2  结果与分析 

2.1  流行病学特征 

经过现场调查和实验室组织病理分析, 导致

三疣梭子蟹大批死亡的是两种不同的疾病, 这两

种疾病表现为不同的症状, 具有不同的病原。 

一种病蟹表现为: 体表附着物增多, 壳变软, 

体重略减轻 , 附肢关节处呈乳白色 ; 鳃变暗浊 ; 

肝胰腺、性腺萎缩, 呈红褐色; 肌肉呈乳白色、不

透明, 棉絮状, 有蓬松感; 打开背甲有浅黄色透

明体腔液流出、不凝固。严重的病蟹可见肌肉白

浊, 乳化呈牙膏样(图版 I-A), 故称“肌肉白浊病”

或“牙膏蟹”。患病蟹摄食下降直至停止摄食, 空

胃、空肠, 行动迟缓易捕捉, 严重的病蟹爬到养殖

池边后死亡。患病严重的池塘蟹的死亡率可达

60%~70%。 
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图版Ⅰ  三疣梭子蟹患病症状与寄生虫显微观察 

A. 健康蟹(左侧)与患肌肉白浊病蟹(右侧)的肌肉对比; B. 肌肉白浊蟹病变肌肉的涂片检查, 可见视野中有大量椭圆形 1~2 μm 

原虫(箭头, ×1000); C. 打开牛奶蟹背甲, 体腔液及组织浆液大量渗出(左侧); 鳃丝土黄色, 肌肉及内脏萎缩、模糊(右侧); 

D. 牛奶蟹病变肌肉的涂片检查, 显示多个 8~10 μm 的卵圆形寄生虫(箭头, ×1000). 

Plate I  Crab illness symptoms and microscopic parasite features 
A. A healthy crab (left) and a diseased crab with whitish muscle symptom (right); B. The whitish muscle smear examination, showed nu-

merous spherical parasitic protozoa with size of 1−2 μm (arrow, ×1000); C. After opening the shell of crab with MD, the coelomic fluid and 
deteriorated watery tissues leaked from the body (left); The gills changed to be yellowish opaque, while the muscle and viscera became shrink 
and fuzzy (right); D. The milky muscle smear examination showed many round-shape parasitic protozoa with size of 8−10 μm (arrow, ×1000). 

 

另一种病俗称“牛奶病”或因病蟹重量极度减

轻称之为“塑料蟹”。其体表附着物增多, 壳变软, 

附肢透明或粉红色, 肌肉消瘦, 体重严重下降。打

开背甲, 体腔液及组织浆液大量渗出, 呈浊白、蓝

白或土黄色, 不凝固; 肌肉萎缩、结构模糊呈水样

化变化 , 黄白或乳白颜色 ; 鳃呈土黄色或黑浊 ; 

肝胰腺萎缩、模糊呈乳黄色(图版 I-C)。患病蟹停

止摄食, 行动迟缓, 多数病蟹死于池塘边, 患病

严重的池塘蟹的死亡率达 80%~90%, 甚至绝产。 

发病区池塘中肌肉白浊病发病率约为 20%~ 

30%, 从发现病症到死亡高峰约需 30 d; 牛奶病

发病率约为 70%~80%, 从发现病症到死亡高峰约

需 20~30 d; 相比较而言, 牛奶病的发生更普遍, 

致病力更强, 死亡率更高。这两种疾病的发生都

具有明显的季节性, 6 月下旬仅见少量发病个体, 

7 月中旬急剧增加, 8 月至 9 月上旬死亡严重, 至 9

月中旬所剩无几。 

将濒死的肌肉白浊蟹、牛奶蟹切块后分别投

喂给健康梭子蟹, 大约 5~7 d 相继出现典型症状, 

10 d 后开始出现死亡。 

2.2  水浸片检查及病菌分离 

水浸片观察发现, 患“肌肉白浊病”梭子蟹的

肌肉病样中可见大量椭圆形的寄生性原虫, 其大

小 1~2 μm(图版 I-B)。患“牛奶病”梭子蟹肌肉呈水

样变化, 病样中可见大小为 8~10 μm 卵圆形寄生

性原虫, 胞内有颗粒样小体(图版 I-D)。在血淋巴

涂片中极少见到淋巴细胞。 

另外, 取病蟹的血淋巴、肌肉和性腺组织进

行细菌分离, TSB 和 TCBS 培养基上均未见较多

的细菌和真菌菌落。 
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2.3  显微病理分析 

经 HE 染色后, 肌肉白浊病蟹肌束间空隙显

著增大, 其间充满着大量寄生的原虫。寄生原虫

个体小, 但数量极大。寄生虫大量寄生导致肌丝

溃烂、断裂、溃散, 着色模糊; 甚至肌束结构被大

面积破坏, 肌束大大减少或呈无序排列; 肌丝溃

烂后被团状集聚的寄生虫充斥; 病灶组织周围有

大量血细胞浸润(图版Ⅱ-B、C)。鳃、性腺、肝胰 
 

 
 

图版Ⅱ  病蟹组织 HE 染色结果 

A. 示三疣梭子蟹正常肌肉组织, 肌束整齐、排列有序; B−D 是肌肉白浊病样品; B. 示肌束断裂, 溃散呈无序排列, 肌束减少

且被团状集聚的寄生虫充斥(粗箭头); 病灶组织周围有大量血细胞浸润(细箭头, HE); C. 示 B 图的局部放大, 大面积肌束浆质

化, 被集聚的寄生虫占据而着色较浅(粗箭头); 肌束间组织间隙增大, 血细胞浸润现象明显(细箭头, HE); D. 示鳃轴充血明显

(细箭头), 鳃上皮细胞水肿变性, 鳃叶结构模糊、组织脱落(粗箭头, HE); E−F. 牛奶病样品; E. 纵切显示肌束间隙增大并充满

寄生虫(细箭头), 大量原虫侵损肌束膜, 导致肌束断裂(粗箭头, HE); F. 大量寄生虫(细箭头)侵损肌束组织, 肌纤维断裂、离散

解体(粗箭头, HE). 
Plate II  HE staining of the tissues from diseased crabs 

A. Normal muscle tissues from a health crab, muscle bundles (MB) keep orderly arrangement; B−D: Muscular changes associated 
with Whitish Muscle Disease (WMD). B. MB ulceration, rupture, collapsing, causing MB reduced and disordered in large area. Mas-
sive parasites occupied among MB (thick arrow). Meanwhile, haemolymph infiltration was clearly shown (thin arrow); C. A partial 
enlarged diagram of photo B, most MBs were destroyed as the numerous parasites occupied and surrounded among them (thick ar-
rows). The gap between MBs was increased, haemolymph infiltration significantly shown (thin arrow); D. Photo showed gill conges-
tion (thin arrow), gill epithelial cell edema and degeneration, even loss of gill structure (thick arrows); E−F: Muscular changes asso-
ciated with the milky disease (MD); E. Longitudinal section of the muscle. Bundle gaps increased and fulled with the numerous para-
sites (thin arrow), parasite infection resulted in MB fracture (thick arrow); F. A large number of parasites (thin arrow) invaded MBs, 
resulting the muscle fibers rupture, disintegration or necrosis (thick arrow). 
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腺等组织也出现病变现象。病蟹鳃叶最初表现为

充血, 其后鳃上皮细胞水肿变性, 结构模糊甚至

组织坏死脱落(图版Ⅱ-D)。鳃组织中发现有寄生

虫, 但未见大量聚集现象。性腺、肝胰腺组织模

糊不清, 溃烂、脱落, 直至大面积坏死、萎缩。 

牛奶蟹肌肉纵切可见, 肌束间隙增大并充满

寄生性原虫, 大量寄生原虫侵损肌束膜, 破坏肌

束结构, 造成肌束断裂和萎缩(图版Ⅱ-E)。大量寄

生虫侵损肌束组织, 可见肌纤维断裂、离散解体, 

甚至溶解性坏死, 造成组织着色模糊(图版Ⅱ-F)。 

2.4  超微病理分析 

肌肉白浊蟹样品的肌肉横切面扫描电镜显示, 

肌纤维多有断裂、排列疏松, 肌束之间有明显空

腔, 且充满大量寄生虫(图版Ⅲ-A)。透射电镜观察

显示, 肌肉白浊蟹样品的肌纤维细胞融合, 并出

现大量空泡结构(图版Ⅲ-B)。肌纤维细胞膜界限

模糊不清, 大部分线粒体、内质网等细胞器解体、

消失(图版Ⅲ-C)。破坏的组织中充满大量微孢子

虫, 虫体大小(1544±250) nm, 呈椭圆形, 电子密

度高(图版Ⅲ-B、C)。从单个微孢子虫电镜照片可

以清晰的看到, 成熟孢子具孢壁、质膜、固定盘、

极管、极体、核、后极泡等结构, 形似微孢子虫。

特别提到的是, 该孢子虫孢外壁上有大量周生纤

毛(图版Ⅲ-D、E)。其中, 胞壁厚(130±22) nm, 极

体 (726±200) nm, 极丝圈数 8~9 圈 , 纤毛长度

120~500 nm。 
 

 
 

图版Ⅲ  肌肉白浊病的病原形态与超微结构 

A. 扫描电镜下患肌肉白浊病蟹的肌肉样品, 肌肉横断面上显示肌束间隙被大量寄生虫充斥, 肌纤维表面也附着大量微孢子虫

(粗箭头); B. 透射电镜下肌肉组织中出现大量空泡结构(细箭头), 肌纤维间隙有大量微孢子虫(粗箭头); C. 当肌纤维细胞融合

后, 细胞器消失; 大量微孢子虫(粗箭头)寄生在破坏的胞浆中. DE. 透射电镜下单个的微孢子虫. AD: 固定盘; CM: 纤毛;  

EX: 胞外壁; M: 柄状体; N: 细胞核; PM: 质膜; PF: 极丝; PP: 极体; PT: 极管; W: 胞壁. 
Plate III  Pathogenic morphology and ultrastructural pathology of whitish muscle disease (WMD) pathogen 

Scan electron microscopy (SEM) of the cross section of whitish muscle associated with WMD. A cavity is clearly shown, where a 
large number of parasitic microsporidian occupied (thick arrows); B. Transmission electron microscope (TEM) of the whitish muscle 

sample associated with WMD. A large number of vacuoles (small arrows) appeared and a lot of microsporidian surrounded (thick 
arrows); C. A large number of microsporidian (thick arrow) existed within a fused cell, and the organelles disappeared. DE. TEM 

section of whitish muscle sample to show a single microsporidian morphology; AD: anchoring disk; CM: cilium; EX: exospore;    
M: manubrium; N: nuclear; PM: plasma membrane; PF: pole filament; PP: polaroplast; PT: pole tube; W: spore wall. 
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扫描电镜下, 牛奶蟹体腔液中血淋巴细胞极

少, 却存在大量血卵涡鞭虫(图版 IV-A)。肌肉样

品的肌纤维之间可见大量附着的寄生虫, 肌纤维

溃散、无序排列, 肌肉结构严重破坏(图版 IV-B)。

透射电镜下, 大量寄生虫寄生在肌纤维细胞外或

者细胞融合后的浆质中, 它的结构呈卵圆形、大

小 8~10 μm, 由细胞壁、多核、纤毛等组成, 体表

多皱褶、凸起 , 形似血卵涡鞭虫营养体 (图版

IV-C)。肌纤维细胞膜界限模糊不清, 线粒体、内

质网等细胞器解体 , 胞内空泡数量增多 (图版

IV-D)。 

部分病蟹肌肉样品中也发现, 肌束组织中有

微孢子虫和涡鞭虫两种寄生虫同时存在 (图版

IV-E)。透射电镜观察结果表明, 肌肉白浊蟹、牛

奶蟹两种样品组织中均未发现细菌及病毒粒子。 

3  讨论 

通过细菌分离, 未发现优势度高的细菌和霉

菌; 在电镜下也尚未发现病毒颗粒, 由此排除了

病毒、细菌和霉菌感染的可能性。通过疾病流行 

 

 
 

图版Ⅳ  牛奶病的病原形态和超微结构 

A. 扫描电镜下体腔液样本, 细箭头示体腔液中组织碎屑, 粗箭头示体腔液中血卵涡鞭虫, 虫体表面有明显皱褶和凸起; B. 扫

描电镜下肌肉样品, 大量血卵涡鞭虫(粗箭头)附着在肌纤维上(细箭头), 肌纤维结构受损; C. 透射电镜下肌肉样品中的涡鞭虫

营养体, 胞壁外侧似有纤毛状结构, N: 核; W: 胞壁; PM: 质膜; D. 透射电镜显示肌纤维细胞融合后出现较多空泡结构(箭头), 

涡鞭虫在肌纤维细胞融合的胞浆质中寄生, G: 高尔基体; M: 线粒体; P: 囊泡; E. 透射电镜下肌肉样品中同时寄生两种寄生虫, 

微孢子虫(细箭头)和血卵涡鞭虫(粗箭头). 

Plate IV  Pathogenic morphology and ultrastructural pathology of the milky disease (MD) pathogen 
A. SEM of the coelomic fluid sample. Thick arrow pointing parasitic Hematodinium sp. in coelomic fluid; Thin arrow pointing the 

tissue debris in coelomic fluid; B. SEM of the muscle associated with MD. Numerous Hematodinium sp. (thick arrow) fixed on mus-
cle fibers (thin arrow); C. TEM photography of the trophozoite, there were many cilium-like structures. N: nuclear; W: cell wall; PM: 
plasma membrane; D. There were many vacuoles as the muscular cell fused, and Hematodinium parasited in the fused cellular plasma, 

G: Golgi complex; M: mitochondrion; P: vesicle; E. Two kinds of parasites existed within the same tissue in a diseased crab, thin 
arrow pointing a parasitic microsporidian, and thick arrow pointing a parasitic Hematodinium sp. 
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特征、组织病理学、超微结构、人工感染实验分

析, 初步判断肌肉白浊病由一种微孢子虫感染而

致, 而牛奶病则是由一种血卵涡鞭虫感染所致。

将濒死的患肌肉白浊病和牛奶病的蟹切块后分别

投喂给健康三疣梭子蟹, 5~7 d 出现典型症状, 10 d

后开始出现死亡。说明这两种寄生虫都具有传染

性和致病性。从发病率和死亡率等流行参数来看, 

牛奶病的发生率高, 致病力和死亡率更大。 

迄今发现的微孢子虫种类超过 1200 种, 分类

主要根据孢子的形态、超微结构、宿主域、寄主

组织特异性、生活史二型性、寄生虫−寄主细胞关

系、血清学关系以及分子生物学信息[5−9]。在我国, 

仅见王元[3]报道江苏启东地区微孢子虫感染养殖

三疣梭子蟹, 其他感染种类有中国对虾(Penaeus 

Chinensis)[10−11]、斑节对虾(Penseus monodon)[12]、

中华绒螯蟹 (Eriocheir sinensis)[13]、凡纳滨对虾

(Penaeus vanmamei)[14]、脊尾白虾 (Exopalaemon 

carinicauda)[15]。本病例研究发现, 孢子虫大小约

1544 nm, 呈椭球形, 具孢壁、质膜、固定盘、极

管、极体、核、后极泡等结构。从形态学上具有

微孢子虫典型特征, 但本例孢子虫具有明显的纤

毛, 与表 1中前 6者报道存在较大的形态差异; 而

与王元[3]报道的较为相似, 其不同点有: (1)王元

报道的孢子虫描述有纤毛, 但其电镜图片显示不

足; 而本例微孢子虫的纤毛十分明显, 长而丛密。

(2)本研究报道了黄渤海地区微孢子虫感染养殖

三疣梭子蟹的病例, 且死亡率和规模远远高于王

元的报道。目前已知的微孢子虫均为专性细胞内

寄生, 无纤毛、纤毛微管结构[8−9], 此次发现的微

孢子虫在电镜下可见明显的周生纤毛。从系统发

育树分析来看, 王元所发现的微孢子虫是 Ameson

属的一个分支, 尚未定种。本例微孢子虫是否与

王元报道的相同 , 今后尚需从两个虫体的二型

性、SSU rRNA 序列分析等信息来确定。 

血卵涡鞭虫是一类危害海水甲壳类的寄生性

甲藻。自 1931 年 Chatton 等[16]首次在法国绿蟹中

发现涡鞭虫感染以来, 世界范围内 20 多种螃蟹、

1 种对虾、1 种龙虾和 10 余种端足类中相继被发

现感染该寄生虫 , 对渔业生产具有严重的威胁 

性[2, 17−19]。在我国, 浙江舟山地区梭子蟹养殖场

2004 年首次报道牛奶病, 死亡率 60%, 致病原确

定为血卵涡鞭虫[1], 2005 年在浙江三门湾附近养

殖场发现锯缘青蟹感染此病[20]; 2012 年又在山东

省潍坊、烟台地区养殖的梭子蟹和锯缘青蟹中也

发现该寄生虫感染[4]。此次, 在津冀地区沿岸发现

的感染病例, 其病症、病原形态与许文军等[20−21]

报道的由血卵涡鞭虫感染的牛奶病极为相似(表

2)。但其死亡率更高(90%以上)，规模也远远大于

以往报道; 由此说明, 近年来牛奶病的发生有蔓

延趋势, 死亡率趋向更高。从产业意义上讲, 牛奶

病已成为梭子蟹养殖的重要疾病之一。 

从组织病理学分析来看, 肌肉白浊病和牛奶

病这两种病蟹的肌肉组织病变有明显不同 : (1) 

两者的病原截然不同, 前者是微孢子虫, 而后者

则是血卵涡鞭虫。(2)肌肉白浊蟹的肌纤维被侵染

造成组织浆质化, 而后被团状集聚的寄生虫充斥

而使组织呈现蓬松、白色牙膏状; 牛奶蟹的肌肉

组织则呈现水样化病变并渗出组织, 使得肌肉组

织极度消瘦、体重严重下降。相同的特点是, 这

两种寄生虫一般附着在肌纤维表面或充斥在肌束 
 

表 1  我国养殖虾蟹类感染微孢子虫病概况 
Tab. 1  The affect outline of cultured shrimps and crabs infected with microsporidian in China 

发病年份 
year 

宿主种类 
host species 

发病地点 
epidemic region 

发病情况 
incidence 

纤毛 
cilium 

参考文献
reference

1982 中国对虾 Penaeus chinensis 青岛海捕 Haibu, Qingdao − 无 no [10] 

1991 中国对虾 Penaeus chinensis 辽宁营口 Yingkou, Liaoning − 无 no [11] 

2001 斑节对虾 Penaeus monodon − − 无 no [12] 

2002 中华绒螯蟹 Eriocheir sinensis − 仅携带 only carry 无 no [13] 

2009 凡纳滨对虾 Penaeus vannamei 广东湛江 Zhanjiang, Guangdong 80%−90%(死亡率 mortality rate) 无 no [14] 

2012 脊尾白虾 Exopalaemon carinicauda 江苏启东 Qidong, Jiangsu 5%−8%(感染率 infection rate) 无 no [15] 

2012 三疣梭子蟹 Portunus trituberculatus 江苏启东 Qidong, Jiangsu − 有 yes [3] 
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表 2  我国养殖虾蟹类感染血卵涡鞭虫病概况 
Tab. 2  The affect outline of cultured shrimps and crabs infected with Hematodinium sp. in China 

发病年份 
year 

宿主种类 
host species 

发病地点 
epidemic region 

发病情况 
indicence 

参考文献
reference

2004.7−9 三疣梭子蟹 Portunus trituberculatus 浙江舟山 Zhoushan, Zhejiang >60%(死亡率 mortality rate) [9] 

2006.7−9 锯缘青蟹 Scylla serrata  浙江三门湾、象山海域 
Sanmenwan, Zhejiang 

60%−70%(死亡率 mortality rate) [20] [21] 

2008.9 脊尾白虾 Exopalaemon carinicauda  浙江舟山 Zhoushan, Zhejiang − [22] 

2012 三疣梭子蟹 Portunus trituberculatus 山东潍坊、烟台  
Weifang and Yantai, Shandong 

10%(自然感染率 natural infec-
tion rate) 
60%(注射死亡率 
infection rate by injection) 

[4] 

 

间隙中, 当肌纤维细胞被破坏融合后, 它们均能

在融合后的胞浆中寄生。更值得注意的是, 患病

蟹的组织中同时发现大量微孢子虫和血卵涡鞭虫, 

证明三疣梭子蟹可同时感染这两种寄生虫。由此, 

病蟹的症状可能将兼有肌肉白浊和水样化变化两

种重要特征, 在外观上容易造成混淆, 对疾病的

诊断造成困难。 

在疾病防治方面, 因研究积累不足, 缺乏专

用药物, 因此要以预防为主。微孢子虫的传播方

式有水平传播和垂直传播两种[22]; 血卵涡鞭虫的

传播方式包括同类相食、水体传播和垂直传播[23], 

通过孢子传播是这两种寄生虫传播的主要途径。

经过本案疾病调查, 在所有发病池塘中, 梭子蟹

感染寄生虫造成大批死亡 , 养殖产量从过去的

1500 kg/hm2 降至 150 kg/hm2, 甚至绝产。而奇怪

的是, 与发病三疣梭子蟹混养的日本对虾却没有

发病, 收获产量与往年持平, 可达 375~600 kg/hm2。

与前期报道相比, 虾蟹混养出现疾病感染的结果

不尽相同, 脊尾白虾(Exopalaemon carinicauda)与

混养三疣梭子蟹, 有多次感染的报道[3, 15, 22]。针

对这一现象, 建议在疾病流行区域, 重点尝试进

行日本对虾养殖或开展梭子蟹与日本对虾混养等

养殖模式, 避免单一养殖梭子蟹的风险。其他综

合防控措施包括: 蟹苗检疫, 防止带病苗种进入

养殖系统; 降低放养密度, 减少发病风险; 投喂

配合饲料 , 杜绝饲用小杂鱼(包括虾蟹), 以切断

食物源的感染。 

微孢子虫、血卵涡鞭虫在水产养殖方面的研

究仍有较大不足, 不仅种属鉴定工作缺乏, 对其

宿主、生活史、致病机理、感染途径方面的研究

更少, 专用药物研发和防控技术研究基本属于空

白 , 这些内容将是今后研究的重要任务和方向 , 

为有效防治寄生虫病提供理论基础和技术保障。 
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Etiological and pathological analyses of massive mortality in cultured 
crab Portunus trituberculatus along the coasts of Tianjin and Hebei, 
China 
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Abstract: In July 2014, the widely cultured pond crab Portunus trituberculatus (commonly called Chinese swim-
ming crab) had a disease outbreak along the coasts of Tianjin and Hebei provinces, China, resulting in massive 
mortalities. Symptoms of two different illnesses appeared in the crabs. One was white muscle disease (WMD), 
with its symptoms being anorexia, slowed movement, and the muscles turning opaque white and finally emulsify-
ing into a toothpaste-like consistency. Mortality among the crabs displaying WMD was 60%–70%. The other was 
milky disease (MD), which displayed as a softened carapace, cessation of feeding, slowed movement, and the 
muscles similarly turning opaque white but then becoming watery (‘milky’) and finally shrinking; the coelomic 
fluid and the deteriorated tissue leaked from the body and had not coagulated. Mortality among the crabs display-
ing MD exceeded 90%. According to the characteristics of the epidemic, and histopathological and ultrastructural 
analyses, the supposed cause of WMD was infection with a microsporidian. The parasite was ellipsoid, measured 
(1544±250) nm, and had the following structure: pole filament (8 or 9 laps), spore wall [thickness (130±22) nm], 
cilium (length 120−500 nm), polaroplast [(726±200) nm], pole tube, anchoring disk, plasma membrane and nu-
cleus. The MD outbreak was caused by Hematodinium sp., a monad, sized 8–10 μm, with an oval shape, and 
wrinkled and raised surface; its basic structure was a cell wall, multiple nuclei, cilium and other structures. Histo-
pathological examination showed that the two kinds of diseased crabs had significantly different muscle lesions. 
The crabs associated with WMD had many microsporidia adhering to their muscle fibers, causing the fibers to 
break, collapse and necrosis, finally reducing them to muscle bundles. SEM observations showed that the muscle 
cells became fused and acquired a large number of vacuoles, while the mitochondria and endoplasmic reticulum 
disintegrated and disappeared. In comparison, the gap in the muscle bundles was bigger in cases of MD, in which 
numerous parasites occupied or adhered to the muscle fibers, resulting in the fibers rupture, disintegration, and 
resolvable necrosis. Electron microscopy also confirmed that the two different parasites could infect the same tis-
sue in the same crab, and both parasites could enter the disintegrated cytoplasm after muscle cell fusion. Since the 
initial epidemic of these diseases, other occurrences of WMD and MD have tended to cause a higher level of mor-
tality, causing concern as significant diseases currently effecting the crab-farming industry. 

Key words: Portunus trituberculatus; white muscle disease; milky disease; microsporidian; Hematodinium sp.; 
resolvable necrosis 
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