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TÓM TẮT: Loài sán lá phổi Paragonimus westermani phân bố rộng ở châu Á và gây bệnh cho 
người và động vật. Nguyên nhân nhiễm bệnh là do ăn phải cua núi chứa metacercaria hoặc vật chủ 
chứa bị nhiễm sán non. Ở Việt Nam, metacercaria của loài P. westermani tìm thấy ở cua núi tại 
một số tỉnh miền Trung với tỷ lệ và cường độ nhiễm tương đối cao. Trong nghiên cứu này, chúng 
tôi xác định sự phát triển và khả năng gây bệnh của chúng ở động vật thí nghiệm. Kết quả gây 
nhiễm thực nghiệm cho thấy quần thể P. westermani ở Việt Nam không phát triển ở chó nhà, 
nhưng phát triển đến sán trưởng thành ở mèo nhà với tỷ lệ phát triển thấp và thời gian trưởng thành 
tương đối dài. Sán sống ở xoang phổi hoặc cặp đôi tạo thành ổ apxe gây viêm phổi. Ở chuột bạch, 
metacercaria tồn tại ở cơ và gan dưới dạng sán non có kích thước hơi lớn hơn so với metacercaria 
mới thoát khỏi vỏ nang. Khi gây nhiễm chuyển tiếp sán non thu từ chuột bạch cho mèo thì chúng 
phát triển đến trưởng thành như khi gây nhiễm trực tiếp từ metacercaria. Kết quả này khẳng định 
vai trò vật chủ chứa trong vòng đời phát triển của P. westermani ở Việt Nam. Vì vậy, để phòng 
tránh nhiễm loài sán lá phổi này, ngoài việc không ăn cua núi chưa nấu chín kỹ, cần tránh ăn sống 
hoặc tái thịt các loài động vật khác.  
Từ khóa: Paragonimus westermani, động vật thí nghiệm, khả năng gây bệnh, sự phát triển, sán lá 
phổi. 

 
MỞ ĐẦU 

Trong số hơn 50 loài sán lá phổi thuộc 
giống Paragonimus, loài P. westermani được 
quan tâm nghiên cứu nhiều nhất vì chúng phân 
bố rộng ở châu Á và gây bệnh cho người [3]. 
Đây là loài có sự đa dạng về hình thái, di truyền, 
sinh học và khả năng gây bệnh cho vật chủ. 
Trước đây, P. westermani được chia thành 2 
nhóm Đông Á và Đông Nam Á. Nhóm Đông Á 
gây bệnh cho người, ngược lại nhóm Đông Nam 
Á không gây bệnh cho người, trừ ở Phillipines 
[1-3,14]. Gần đây, những phát hiện mới của P. 
westermani ở Nam Á (Ấn Độ và Sri Lanka) cho 
thấy chúng rất đa dạng về hình thái 
metacercaria và khác xa về di truyền so với 2 
nhóm Đông Nam Á và Đông Á [5, 15].  

 Ở Việt Nam, trước đây loài sán lá phổi duy 
nhất được xác định là P. westermani và được 
cho là gây bệnh ở người [17, 19]. Tuy nhiên, 
nhiều cuộc điều tra từ năm 1995 chỉ phát hiện 
metacercaria của loài P. heterotremus ở cua núi 
tại các tỉnh miền núi phía Bắc và được khẳng 

định là nguyên nhân gây bệnh cho người và 
động vật [4, 16, 18, 23]. Cho đến nay, 7 loài sán 
lá phổi đã được phát hiện ở Việt Nam. Trong số 
đó, metacercaria của loài P. westermani tìm 
thấy phổ biến ở cua núi tại các tỉnh miền Trung 
[6]. Tuy nhiên, sự phát triển và khả năng gây 
bệnh của chúng cho vật chủ còn chưa được biết. 
Bài báo này mô tả sự phát triển và khả năng gây 
bệnh của P. westermani ở động vật thí nghiệm. 
 
VẬT LIỆU VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Metacercaria của loài P. westermani thu từ 
cua núi Vietopotamon aluoiense bắt tại xã 
Hướng Sơn, huyện Hướng Hóa, tỉnh Quảng Trị.  

Chuột bạch dòng BALB/c (10 cá thể) và chó 
(4), mèo nhà (8) được mua tại Hà Nội, nơi 
không có mầm bệnh sán lá phổi được sử dụng 
cho gây nhiễm thí nghiệm. Động vật thí nghiệm 
được xét nghiệm phân trước khi gây nhiễm để 
khẳng định động vật chưa bị nhiễm sán lá phổi.  

Phương pháp gây nhiễm cho động vật thí 
nghiệm: đếm số lượng metacercaria gây nhiễm 

TAP CHI SINH HOC 2016, 38(2): 133-139 
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cho chuột bạch qua đường miệng sau khi đã gây 
mê bằng Ether, hoặc cho vào thức ăn khi gây 
nhiễm cho chó và mèo, với số lượng 20 
metacercaria/chuột và 30-50 metacercaria/chó, 
mèo. 

Theo dõi động vật thí nghiệm: sau 30 ngày,  
xét nghiệm phân hàng ngày bằng phương pháp 
gạn lọc sa lắng để tìm trứng sán lá phổi. 

Sau khi gây nhiễm cho chuột bạch 1-2 
tháng, mổ chuột để thu sán non và gây nhiễm 
chuyển tiếp cho mèo và chó để xác định vai trò 
của vật chủ chứa.  

Mổ khám động vật thí nghiệm theo định kỳ: 
chuột sau gây nhiễm 30 và 60 ngày, đối với chó 
và mèo mổ khám sau 45, 90, 120, 150, 180 và 
200 ngày hoặc khi động vật bị chết, hoặc sau 
khi phát hiện trứng sán lá phổi ở phân để xác 
định sự phát triển của sán. Thu sán lá phổi ở 
gan, phổi và cơ. Sán non ở cơ, gan chuột được 

thu bằng phương pháp tiêu cơ dùng dung dịch 
pepsin 1%. Sán được rửa sạch bằng nước muối 
sinh lý 0,9%, bảo quản trong cồn 70% để làm 
tiêu bản cố định bằng cách nhuộm carmine 1%, 
gắn lên lam kính bằng canada balsam. Đo kích 
thước sán trên kính hiển vi Olympus CH40. 

KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

Kết quả gây nhiễm cho chuột bạch BALB/c 
Kết quả thí nghiệm cho thấy: ở tất cả chuột 

bạch gây nhiễm đều thu được sán non ở cơ và 
gan. Tỷ lệ phát triển từ 25-75% (trung bình 
50,5%), trong đó sán thu được ở cơ chiếm tỷ lệ 
65,3% và ở gan là 34,7% (bảng 1). 

Sán non ở cơ và gan (hình 1b) chưa phát 
triển các cơ quan, mà chỉ hơi lớn hơn về kích 
thước so với metacercaria khi mới thoát khỏi 
nang (hình 1a, bảng 2). 

 
Bảng 1. Kết quả gây nhiễm metacercaria P. westermani cho chuột bạch dòng BALB/c 

Số cá thể sán thu được ở 

STT Số nang 
sán cho ăn 

Mổ khám 
sau gây 
nhiễm 
(ngày) 

Cơ Gan Phổi Tổng số 
Tỷ lệ phát 
triển (%) 

Chuột 1 20 30 10 2 0 12 60,0 
Chuột 2 20 30 8 7 0 15 75,0 
Chuột 3 20 30 4 6 0 10 50,0 
Chuột 4 20 30 5 0 0 5 25,0 
Chuột 5 20 30 8 2 0 10 50,0 
Chuột 6 20 60 5 3 0 8 40,0 
Chuột 7 20 60 8 5 0 13 65,0 
Chuột 8 20 60 5 0 0 5 25,0 
Chuột 9 20 60 6 4 0 10 50,0 
Chuột 10 20 60 7 6 0 13 65,0 

Tổng/trung bình 66 
(65,3%) 

35 
(34,7%) 0 101 50,5 

 
Bảng 2. Kích thước metacercaria mới thoát nang và sán non thu từ chuột bạch thí nghiệm sau gây 
nhiễm 30 ngày  

Kích thước (mm) Metacercaria thoát nang (n=25) Sán non thu từ cơ chuột (n=25) 

Cơ thể 0,650-0,990  0,300-0,380 
(0,807  0,327) 

0,750-1,050  0,350-0,400 
(0,915  0,378) 

Giác miệng 0,070-0,110  0,060-0,100 
0,092  0,082 

0,090-0,100  0,080-0,090 
0,095  0,085 

Giác bụng 0,100-0,110  0,100-0,110 
0,105  0,105 

0,100-0,110  0,100-0,110 
0,105  0,105 
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Kết quả gây nhiễm cho chó, mèo 

Kết quả gây nhiễm cho 4 chó và 8 mèo 
được trình bày ở bảng 2. Kết quả cho thấy, sán 
không phát triển ở chó cả khi gây nhiễm trực 
tiếp hoặc gây nhiễm chuyển tiếp qua chuột 
bạch. Ngược lại, tất cả mèo đều bị nhiễm. Tỷ lệ 
phát triển của sán khi gây nhiễm trực tiếp bằng 

metacercaria là 13,3-54,3%, tương đương như 
khi gây nhiễm bằng sán non thu từ chuột (43,3-
48,9%). Các cá thể sán thường sống từng đôi 
tạo thành ổ apxe ở phổi, một số cá thể sán thu 
được ở xoang phổi sau gây nhiễm trên 170 
ngày. Đa số sán chưa trưởng thành, tỷ lệ sán 
trưởng thành thấp. Thời gian thải trứng từ 140-
145 ngày sau gây nhiễm (bảng 2). 

  
Bảng 2. Kết quả gây nhiễm P. westermani cho chó và mèo thí nghiệm 

Số sán thu được ở Động vật 
thí nghiệm 

Mầm bệnh 
gây nhiễm 

Thải trứng 
sau GN 
(ngày) 

Mổ khám 
sau GN 
(ngày) Phổi Xoang phổi 

Tỷ lệ 
phát triển 

(%) 
Chó 1 50 mc - 150 0 0 0 
Chó 2 50 mc - 200 0 0 0 
Chó 3 50 mc - 200 0 0 0 
Chó 4 50 mc - 200 0 0 0 
Mèo 1 50 mc - 40 17 0 34,0 
Mèo 2 50 mc - 45 18 0 36,0 
Mèo 3 50 mc - 90 8 0 16,0 
Mèo 4 30 mc - 120 4 0 13,3 
Mèo 5 50 mc - 150 2 20 44,0 
Mèo 6 30 mc 145 170 12 (2*) 7 54,3 
Mèo 7 47 sán non 140 180 18 (5*) 5 48,9 
Mèo 8 30 sán non - 100 13 0 43,3 

*Số cá thể sán trưởng thành; mc: metacercaria; GN: gây nhiễm. 
 

 
Hình 1. Sự phát triển của sán lá phổi  
P. westermani ở động vật thí nghiệm 

a. Metacercaria mới thoát khỏi nang sán; b. Sán non 
thu từ cơ chuột bạch sau gây nhiễm 30 ngày; c. Sán 
trưởng thành thu từ phổi mèo nhà sau gây nhiễm 180 
ngày; d. Sán chưa trưởng thành (immature) thu từ 
phổi mèo nhà sau gây nhiễm 180 ngày.  

Nghiên cứu hình thái cho thấy, khi còn sống 
cơ thể sán giống hạt lạc, có màu nâu đỏ. Toàn 
bộ cơ thể sán phủ gai đơn, một số cá thể có gai 
xếp thành từng đôi ở vùng giữa cơ thể. Giác 
miệng và giác bụng gần bằng nhau. Buồng 
trứng chia thành 6 thùy nằm ở vùng giác bụng. 
Hai tinh hoàn chia thành 4-5 thùy, nằm sau 
buồng trứng. Túi nhận tinh chứa đầy tinh. Kích 
thước của sán thu từ phổi và xoang phổi của 
mèo thí nghiệm sau 170-180 ngày dao động lớn, 
được trình bày ở bảng 3. Sán trưởng thành (hình 
1c) có tuyến noãn hoàng phát triển phủ đầy 2 
bên cơ thể, kích thước cơ thể 7,2-11,8  3,9-5,0 
mm, tỷ lệ chiều dài/rộng từ 1,7-2,4; lớn hơn so 
với các cá thể sán chưa trưởng thành có kích 
thước 3,8-6,6  2,1-3,5 mm, tỷ lệ chiều dài/rộng 
từ 1,4-2,0 (hình 1d). 

Ở mèo thí nghiệm mổ khám sau 120 ngày 
gây nhiễm, sán có kích thước dao động rất lớn. 
Trong số 4 cá thể sán thu được, một cá thể có 
kích thước rất nhỏ (0,6  0,3 mm), như 
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metacercaria mới thoát nang hoặc sán non thu ở 
chuột sau gây nhiễm 30 ngày. Các cá thể khác 
lớn hơn, kích thước 3,0-5,5  1,5-2,7 mm. Tinh 

hoàn và buồng trứng còn nhỏ. Tuyến noãn 
hoàng chưa phát triển (hình 2). 

 
Bảng 4. Kích thước sán thu từ phổi mèo thí nghiệm sau 170-180 ngày gây nhiễm 

Kích thước (mm) Sán chưa trưởng thành (n=15) Sán trưởng thành (n=7) 
Cơ thể 3,8-6,6  2,1-3,5 7,2-11,8  3,9-5,0 
Tỷ lệ dài/rộng 1,4 - 2,0 1,7 - 2,4 
Giác miệng 0,350-0,650  0,425-0,725 0,425-0,625  0,700-0,925 
Giác bụng 0,500-0,625  0,525-0,700 0,525-0,625  0,575-0,770 
Tinh hoàn trái 0,275-0,675  0,250-0,725 0,525-1,000  0,700-1,175 
Tinh hoàn phải 0,300-0,750  0,275-0,900 0,575-1,000  0,650-1,250 
Buồng trứng 0,400-0,925  0,525-1,000 0,900-1,250  0,750-1,250 

 

  

Hình 2. Sán lá phổi P. westermani thu ở mèo 
thí nghiệm sau gây nhiễm 120 ngày có kích 

thước dao động lớn 

Hình 3. Bệnh tích phổi mèo nhiễm sán lá phổi  
P. westermani (mũi tên chỉ ổ apxe, bên trong 

thường chứa 2 cá thể sán, tổ chức phổi bị viêm) 
 
Triệu chứng lâm sàng và bệnh tích ở động vật 
thí nghiệm 

Động vật thí nghiệm không có biểu hiện 
bệnh rõ ràng. Cả chó, mèo và chuột thí nghiệm 
đều ăn uống bình thường. Chuột bạch có biểu 
hiện gầy và hoạt động chậm hơn so với chuột 
không gây nhiễm. Mèo kém hoạt động, hay 
nằm, một số có biểu hiện khó thở và ho khạc 
từng cơn. Khi mổ khám thấy có một số ổ apxe 
nhỏ khoảng 1cm (hình 3), mổ ra thường có 2 cá 
thể sán, tổ chức phổi bị viêm có dịch viêm nhày, 
màu gỉ sắt. Phần phổi còn lại có bề ngoài bình 
thường, nhưng khi dùng tay nắn nhẹ thấy một 

số u cứng nhỏ ở phía sâu trong tổ chức phổi, mổ 
khám thu được các cá thể sán còn non. 

Loài sán lá phổi P. westermani rất đa dạng 
về hình thái, sinh học và khả năng gây bệnh. 
Loài này tồn tại chủ yếu ở 2 dạng diploid (2n) 
và triploid (3n). Dạng diploid phân bố rộng rãi ở 
châu Á; trong khi dạng triploid chỉ tìm thấy ở 
các nước Đông Á (Nhật Bản, Hàn Quốc, Trung 
Quốc và Đài Loan)  [2, 3]. Bệnh lý ở vật chủ do 
2 dạng này gây ra cũng khác nhau: dạng triploid 
chủ yếu hình thành ổ apxe ở phổi, nhưng dạng 
diploid gây bệnh lý ở xoang phổi và màng phổi 
[1, 3]. Khả năng phát triển và gây bệnh ở vật 



Sự phát triển và khả năng gây bệnh của loài sán lá phổi 

137 

chủ chính của các quần thể địa lý cũng khác 
nhau. Habe (1987) [12] thông báo chó là vật 
chủ không thích hợp, trong khi mèo là vật chủ 
thích hợp của P. westermani ở Malaysia, nhưng 
cần thời gian dài hơn 4 tháng để phát triển đến 
trưởng thành. Ngược lại, chó và mèo là vật chủ 
thích hợp của loài này ở Nhật Bản, Hàn Quốc 
và Trung Quốc với thời gian phát triển chỉ 2,5 
tháng [10, 21]. Ở chuột, quần thể P. westermani 
ở Philippines phát triển nhanh chóng đến trưởng 
thành, trong khi chuột là vật chủ chứa của P. 
westermani ở Nhật Bản, Trung Quốc và 
Malaysia  [11, 13, 21]. Về khả năng gây bệnh ở 
người, dạng triploid gây bệnh nặng hơn dạng 
diploid; nhóm Đông Á gây bệnh cho người, 
ngược lại nhóm Đông Nam Á không gây bệnh 
cho người, trừ ở Phillipines [1, 3]. Gần đây,  
P. westermani được thông báo gây bệnh cho 
người tại Ấn Độ [22]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy quần thể 
P. westermani ở Việt Nam không phát triển ở 
chó thí nghiệm, nhưng phát triển được ở mèo 
nhà với tỷ lệ phát triển thấp và thời gian trưởng 
thành tương đối dài. Những đặc điểm này tương 
tự với quần thể P. westermani ở Malaysia [12]. 
Kết quả này cho thấy chó nhà không phải là vật 
chủ tự nhiên của P. westermani ở Việt Nam, 
còn mèo nhà có thể bị nhiễm nhưng mức độ 
mẫn cảm với loài P. westermani thấp hơn so với 
loài P. heterotremus [9]. Kết quả này cũng gợi ý 
rằng động vật hoang đóng vai trò là vật chủ 
quan trọng hơn so với động vật nuôi (chó, mèo). 
Vì vậy, trong công tác cứu hộ động vật tại Vườn 
Quốc gia Bắc Hướng Hóa và Đak Krong cần 
chú ý đến bệnh sán lá phổi do nhiễm P. 
westermani vì tỷ lệ nhiễm metacercaria ở cua 
núi khu vực này là rất cao [6, 8]. Khi gây nhiễm 
chuyển tiếp sán non thu từ chuột bạch cho mèo 
thì chúng cũng phát triển đến sán trưởng thành. 
Điều này khẳng định vai trò của vật chủ chứa 
trong vòng đời phát triển của P. westermani, 
điều này lý giải tại sao các loài thú lớn (như hổ, 
báo…) không ăn cua núi vẫn có thể bị nhiễm 
bệnh do ăn phải vật chủ chứa nhiễm sán non. 

Về khả năng gây bệnh cho con người ở Việt 
Nam, mặc dù các tài liệu trước đây công bố duy 
nhất chỉ có loài P. westermani và được cho là 
nguyên nhân gây bệnh sán lá phổi ở người,

nhưng không có bằng chứng cụ thể như mẫu vật 
hoặc kết quả định loại bằng sinh học phân tử 
[17, 19]. Cho đến năm 1995 thì loài  
P. heterotremus được tìm thấy phổ biến ở các 
tỉnh miền Bắc Việt Nam và được xác định là 
nguyên nhân gây bệnh ở người và động vật 
(chó, mèo, lợn, cầy) bằng định loại hình thái và 
phân tử [4, 16, 17, 18]. Vì vậy, có thể trước đây 
đã có sự nhầm lẫn do việc  định tên  
P. heterotremus là loài P. westermani. Theo đó, 
phân bố và vật chủ của loài P. westermani ở chó 
và lợn được công bố trước đây có thể không 
chính xác, nhầm lẫn với loài P. heterotremus  
[19, 20]. Gần đây, metacercaria của loài P. 
westermani mới chỉ được phát hiện ở một số 
tỉnh miền Trung, đặc biệt là ở tỉnh Quảng Trị 
với tỷ lệ nhiễm ở cua núi rất cao, có thể tới 96% 
[6, 8]. Tuy nhiên, chưa có thông báo nào về ca 
bệnh sán lá phổi ở khu vực này [6, 7]. Vì vậy, 
khả năng gây bệnh cho người của P. westermani 
ở Việt Nam vẫn chưa được khẳng định chắc 
chắn. Sẽ là may mắn nếu loài P. westermani ở 
Việt Nam không phát triển đến sán trưởng thành 
tạo thành ổ apxe ở phổi người. Tuy nhiên, 
chúng vẫn có thể gây bệnh ở thể ngoài phổi (cơ, 
xoang phổi, não…). Vì vậy, không nên ăn sống 
cua núi hoặc thịt các động vật khác để tránh 
nhiễm sán lá phổi P. westermani. 
Lời cảm ơn: Đề tài được hỗ trợ về kinh phí bởi 
Quỹ phát triển khoa học và công nghệ quốc gia 
(NAFOSTED), mã số 106.12-2012.52.  

KẾT LUẬN 

Chó nhà không phải là vật chủ thích hợp của 
sán lá phổi P. wetsermani ở Việt Nam, trong khi 
mèo nhà có thể bị nhiễm, nhưng tỷ lệ phát triển 
đến trưởng thành thấp và thời gian phát triển 
tương đối dài (4,5 tháng). Ở mèo, sán có thể 
sống ở xoang phổi hoặc làm thành ổ áp xe gây 
viêm phổi.  

Chuột bạch đóng vai trò là vật chủ chứa của 
sán lá phổi P. westermani. Sán tồn tại dưới dạng 
sán non ở cơ và gan chuột, có kích thước hơi 
lớn hơn metacercaria mới thoát khỏi nang. Khi 
gây nhiễm chuyển tiếp cho mèo thì chúng phát 
triển đến trưởng thành. Vì vậy, cần lưu ý trong 
việc phòng ngừa nhiễm sán lá phổi do ăn phải 
vật chủ chứa. 
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SUMMARY 
 

Lung fluke, P. westermani, has wide distribution in Asia and has been identified as the most important 
pathogen for human paragonimiasis. The definitive hosts, including humans, become infected through eating 
crabs containing metacercariae or paratenic hosts harboring juveline worms. In Vietnam, metacercariae of P. 
westermani have been detected in central provinces at high infection prevalence. In this study, we determined 
the development and pathogenicity of P. westermani in experimental animals. The results of experimental 
infections showed that Vietnamese P. westermani population does not develop in domestic dogs, but can 
grow to adults in domestic cats at low developmental rates and require relatively long time to maturity. The 
worms lived in extrapulmonary or live in pairs to form cysts in the lungs. Most of them are immature. In 
mice, juveline worms were collected in the muscles and livers. The flukes were morphologically similar to the 
excysted metacercariae except for their slightly larger body size. These juveline worms can grow to adults in 
cats when they were orally given to cats, confirming the role of paratenic hosts in life cycle of P. westermani 
in Vietnam. This study suggests that wild animals can serve as paratenic hosts and definitive hosts of P. 
westermani. Protection of wildlife should pay attention to paragonimiasis, and not eating undercooked crabs 
as well as meat of other animals to avoid Paragonimus infection. 
Keywords: Paragonimus westermani, development, experimental host, lung fluke, pathogenicity. 
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