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幼龄朱鹮新城疫病的病理学观察
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　　[摘　要 ]　对 2 例朱鹮感染新城疫病毒死亡病例进行了系统的病理学观察。结果表明, 朱鹮与禽类感染新城

疫的病理变化基本一致。眼观所见最显著的病变是腺胃、肌胃粘膜水肿、出血, 肠道粘膜广泛出血, 肝肾肿大、出血,

脑膜充血、出血; 病理组织学变化为胃、肠道粘膜上皮细胞坏死、脱落, 固有层毛细血管充血、炎性细胞浸润, 脑部可

见“噬神经”、“卫星化”现象, 间质毛细血管充血、出血; 电镜观察发现, 肝、肾、脑等组织以空泡变性为主, 细胞中线

粒体肿胀, 内质网扩张, 核染色质凝集、边移, 并在肾脏上皮细胞内看到病毒样颗粒。
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　　朱鹮为濒危珍稀鸟, 属国家一级保护动物。随着

朱鹮人工种群和自然种群的逐年扩大, 我国关于朱

鹮生长繁殖[1, 2 ]、形态学[3～ 5 ]和病理学[6～ 7 ]等方面的

研究越来越引起人们的重视。朱鹮的病毒性传染病

迄今尚未见报道, 而 2 例幼龄朱鹮新城疫病的首次

发现, 引起各个方面高度重视, 经迅速诊断和防治,

已控制住病情, 为预防朱鹮传染性病毒病提供了理

论依据, 现着重将病理学观察结果报道如下。

1　材料与方法

材料　人工饲养种群病死朱鹮 2 只, 分别为 29

日龄及 4 月龄。

方法　常规解剖, 分别取内脏组织块投入质量

分数为 10% 的福尔马林液和质量分数为 3% 的戊二

醛溶液中, 分别作病理组织切片和电镜切片, 光镜和

透射电镜观察。

2　临床症状

两朱鹮均表现精神沉郁, 食欲废绝, 垂头缩颈,

不愿走动, 翅膀下垂, 呼吸困难, 呈昏睡状态, 发病次

日死亡。

3　检查结果

3. 1　大体解剖观察

　　表现眼球凹陷, 羽毛蓬松无光泽, 鼻窦内有黏

液, 气管环发红, 出血明显。胸气囊浑浊, 全身黏膜和

浆膜出血。胃肠道腺胃黏膜水肿, 其乳头或乳头间有

明显的出血点, 腺胃与肌胃黏膜交界处可见明显出

血点 (图版21) , 肌胃黏膜有大小不等的出血点, 由小

肠到盲肠、直肠粘膜均可见到大小不等的出血点 (图

版22) , 回肠和直肠黏膜呈斑片状出血。肝被膜紧张,

边缘变钝, 质软易脆, 呈暗红色。脾梢肿大, 肾略肿

大, 质软而脆, 整个肾表面散布大量出血点。脑膜充

血、出血, 脑软化。

另外, 29 日龄 1 只还见到心包积液, 呈黄色胶

冻样, 心脏表面和心尖可见到数个大小不等的灰白

色结节, 质地坚硬而致密。肺脏弹性不良, 肺表面有

小米粒大小的灰白色结节; 肠道表面也可见小米粒

大小的灰白色结节。4 月龄 1 只还发现肺脏尖叶有

一较大的化脓灶, 呈污褐色。

3. 2　光镜切片观察

胃肠道　腺胃粘膜上皮细胞坏死脱落, 部分复

管腺中心有坏死 (图版23)、脱落现象。肌胃粘膜有局

灶性坏死、脱落, 固有层淋巴细胞、异嗜性白细胞浸

润, 肌层毛细血管扩张, 异嗜性白细胞浸润。小肠、盲

肠粘膜坏死脱落严重; 固有层毛细血管扩张、充血、

出血, 组织间有大量异嗜性白细胞和淋巴细胞浸润,

肌层、外膜层毛细血管扩张。
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图版　幼龄朱鹮新城疫病的病理学观察
1. 腺胃和肌胃表面有大量出血点; 2. 肠道黏膜有大量出血点; 3. 腺胃部分复管腺中心坏死H E 10×40; 4. 小脑浦肯野氏细胞变性坏死
H E 10×40; 5. 肾小管上皮细胞颗粒变性, 间质出血H E 10×40; 6. 部分肝细胞坏死, 间质异嗜性白细胞浸润H E 10×40; 7. 肾小管上
皮细胞内质网可见 3 个病毒样颗粒 15 000×1. 5; 8. 肝细胞核内可见染色质颗粒 1 000×1. 5

P late　T he patho logical observations of young crested ib iπs new caste disease
1. H emo rrhage of glandu lar stom ach and m uscu lar stom ach; 2. H emo rrhage of in testines; 3. Glandu lar stom achπs glandu lar cen ter
necro sis H E 10×40; 4. Cerebellum purk in je cellπs degeneration, necro sis H E 10×40; 5. T ubu li tenales ep ithelium cellπs granu lan de2
generation and in terstit ial of cellπs hemo rrhage H E 10×40; 6. L iver cellπs necro sis and in terstit ial of cell has neu truph ilic granu locyte
H E 10×40; 7. T here is th ree virus grains in tubu li tenales ep ithelium cellπs endop lasm ic reticu lum 15 000×1. 5; 8. L iver cellπs nucleus
have ch rom atinπs grain 10 000×1. 5

　　脑　大脑神经细胞胞浆有大小不等的空泡, 可 见到“噬神经”和“卫星化”现象, 间质稀疏呈网状, 毛
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细血管扩张, 充血, 组织内有红细胞浸润。小脑脑膜

血管明显扩张充血, 分子层间质比较疏松, 毛细血管

扩张、充血, 浦肯野氏细胞变性、坏死 (图版24) , 可见

大量的“噬神经”现象。

肾脏　肾小管上皮细胞肿胀, 胞浆内可见大量

的粉红色细小颗粒 (图版25) , 肾小管管腔狭窄, 部分

肾小管上皮细胞坏死、脱落, 在管腔中形成上皮管

型, 间质毛细血管扩张充血、出血; 部分肾小球肿大。

肝脏　肝小叶界限不清, 肝细胞肿胀, 胞浆内出

现大量粉红色细小颗粒, 并有较多的坏死灶。中央静

脉、肝静脉、肝窦隙扩张, 充满红细胞。间质有大量异

嗜性白细胞浸润 (图版26)。

肺脏　呼吸性毛细管管壁毛细血管扩张, 充满

红细胞, 出血。在实质和间质均可见到灶状坏死。

脾　脾窦轻度扩张, 可见炎性细胞浸润, 有小灶

状坏死和出血, 网状细胞轻度增生。

3. 3　电镜观察

肾脏　肾小管上皮细胞胞浆内可见大量溶酶体

或内质网扩张形成空泡, 核内可见到空泡; 部分肾小

管上皮细胞胞浆内内质网中可见到圆形病毒样颗粒

(图版27)。

大脑　神经细胞外有空泡, 胞浆内粗面内质网

扩张, 核染色质边移, 神经胶质细胞核染色质边移。

肝脏　可见部分肝细胞胞浆内线粒体肿胀和内

质网扩张形成的空泡, 核染色质凝集或边移、溶解;

同时肝细胞核染色质间颗粒增加明显 (图版28)。

脾脏　部分内皮细胞核染色质溶解, 胞浆细胞

器已看不见, 胞膜不完整; 部分内皮细胞核内有空

泡, 胞浆内也可见到空泡; 同时在间质有大肠杆菌散

布。

腺胃　部分腺上皮细胞胞浆内可见分泌颗粒和

内质网扩张形成空泡, 核染色质凝集; 部分胞浆中线

粒体肿胀, 核染色质凝集。

法氏囊　腺上皮细胞胞浆内质网扩张形成空

泡, 核染色质边移。

4　微生物检验结果

细菌学检验　将病料 (肝、脾、脑)接种于血琼脂

平板、麦康凯琼脂平板和普通琼脂平板, 经 37 ℃培

养 24 h 均长出菌落, 染色镜检为 G2杆菌, 将菌落挑

纯培养进行三糖铁、M R、V P 等生化试验, 结合培养

特性与形态特性, 鉴定为大肠杆菌。将挑纯的培养物

皮下注射, 24～ 48 h 内全部死亡, 从死亡小鼠肝、脾

等脏器涂片中观察到 G2杆菌, 说明朱鹮死亡与大肠

杆菌有关。

病毒的分离鉴定　将病料研磨物接种鸡胚, 96

h 部分鸡胚死亡。将第 2 代和第 3 代培养物接种鸡

胚, 全部于 72 h 死亡, 取第 3 代鸡胚尿囊液作血凝

试验, 其血凝价分别为肝 26、脾 27、脑 27, 分别用鸡

新城疫和禽流感阳性血清作血凝抑制试验, 结果其

血凝性全部被新城疫阳性血清所抑制, 而不能被禽

流感阳性血清抑制, 说明分离到的病毒是新城疫病

毒, 而不是禽流感病毒。

动物致病性试验　按常规方法进行。结果鸡胚

平均致死时间 T M D = 50 h, 1 日龄鸡脑内接种, 致病

指数接近于 2. 0, 6 周龄小鸡静脉接种致病指数为

2. 05。综合判定该死亡朱　新城疫病毒株为近似强

毒株。

5　讨　论

从 2 例幼龄朱鹮的病理学观察结果来看, 朱鹮

病因复杂, 尤其以消化道和呼吸道最为明显。腺胃粘

膜水肿, 乳头或乳头间有鲜明的出血点及脑软化等,

初步怀疑为新城疫病毒感染。从电镜观察中见肝、肾

细胞结构破坏, 空泡化, 特别是部分肾小管上皮细胞

内质网中可见到病毒颗粒, 其病理变化与鸡新城疫

基本相同。病毒学分离鉴定结果表明, 该病毒系新城

疫病毒, 毒力较强。由于朱鹮系国家级濒危鸟类, 极

为珍贵, 其免疫接种试验及病毒分离株感染相近种

属鸟类 (白　、白鹭)的试验有待于进一步进行。至于

致病性大肠杆菌被检出, 有可能因机体抵抗力减弱,

引起正常生活在肠道的大肠杆菌毒力增强。进行综

合分析, 该朱鹮死亡原因主要为新城疫病毒感染, 继

发或伴发大肠杆菌病所致。

新城疫病毒对鸡、火鸡、野鸡、鸵鸟、鸽子、孔雀

等都有易感性[8, 9 ] , 其中以鸡的感受性最高, 其次是

野鸡和其他禽类, 不同年龄的鸡易感染性也有差异,

幼雏和中雏感受性最高, 两年以上的老鸡感受性较

低。孔雀、鸽子、鹦鹉、麻雀等能自然发病, 其主要传

染源是病鸡以及在流行间歇期的带毒鸡。新城疫病

的传播途径主要是呼吸道和消化道, 鸡蛋也可带毒

而传播本病, 非易感的野禽、外寄生虫、人畜均可机

械地传播病原。

在人工饲喂朱鹮中, 存在一些饲养管理措施不

完善之处, 饲料中加入的 1 日龄小鸡和鸡蛋消毒措

施不严密使雏鸟感染该病毒, 可能是幼龄朱鹮感染

新城疫死亡的主要原因。幼龄朱鹮体质虚弱, 免疫功

能尚不健全, 对传染病的抵抗力较弱, 一旦感染新城
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疫病毒就可能引起发病, 并且混合感染或继发感染

其他病原微生物。另外, 附近村庄散养的鸡和参观人

员频繁进出都可能通过空气或其他传播途径使幼龄

朱鹮感染新城疫病毒。

从 1989 年我国在陕西建立洋县朱鹮饲养救护

中心以来, 朱鹮新城疫病毒为首次发现。由于全体保

护人员重视, 及时诊断并采取相应预防措施, 使疫情

得到了控制, 没有造成大规模流行。为确实防止传染

病对朱鹮的侵袭, 建议对饲养场周围村庄的鸡群加

强管理, 搞好预防免疫措施, 防止将疫病传染给朱鹮

种群。朱鹮保护观察站要密切观察朱鹮种群的表现

及发病情况, 定期对朱鹮进行血清学检验, 了解朱鹮

体内新城疫抗体水平的动态变化, 随时做好发病的

应急准备, 以防患于未然。
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Abstract: A system at ic patho logica l check of tw o crested ib is, w h ich dead of N ew cast le d isease, w as

conducted. T he patho logica l change of crested ib is is as sam e as that of fow l. It w as found that the obviou s

lesion s w ere of edem a and hemo rrhage in the stom ach and in test ines, sw ell and hemo rrhage in the liver and

k idney, b ra in hyperem ia and hemo rrhage. T he h isto logica l2patho logica l changes w ere degenera t ion, necro2
sis, hyperem ia and hemo rrhage in the liver and k idney, necro sis and hemo rrhage in the stom ach and in2
test ines, sa tellito sis and neu ronophagia in the b ra in. T he electron m icro scop ica l ob servat ion show ed that

m ain h istopatho logica l changes w ere vacuo la t ion in cellu lar p lasm a, a long w ith sw o llen m itochondria, ex2
pandab le endop lasm ic ret icu lum and agglu t ina t ive ch rom atin. T here is th ree viru s gra in s in tubu li tenales

ep ithelium cellπs endop lasm ic ret icu lum.

Key words: crested ib is; new cast le d isease; patho logica l ob servat ion
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