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發 行 人 序 

「中華民國獸醫組織病理研討會」創立於 1976 年，草

創初期蒙李崇道博士大力支持且親自主持，李博士號召全國

動物防疫單位負責疾病檢診獸醫師共同參與該研討會，而後

續由家畜衛生試驗所與中華民國獸醫病理學會協助行政工

作及病例蒐集，至今已辦理 358 場次研討會，並編輯出版「組

織病理研討會專輯」之彩色圖譜專輯 18 輯。  

本專輯內容概分為（一）產肉動物疾病、（二）伴侶動

物疾病及（三）野生、水生、實驗動物疾病等三大部分，由

李淑慧分所長擔任總編輯、張仁杰副研究員擔任執行編輯，

共收錄 27 個病例，著重動物病例之病理診斷，多數病例是

當年度或近年發生的病例，部分病例並非常見但病變相當典

型，值得透過本專輯發行，為臺灣獸醫病理工作留下具代表

性的歷史紀錄。  

John M. King 博士及李崇道博士兩位獸醫病理學大師於

2016 年仙逝，渠等致力於獸醫病理學，桃李滿天下，為後生

晚輩樹立典範。感念前人德澤，本所更當貢獻微薄之力，舉

辦獸醫組織病理研討會及出版本專輯，延續獸醫病理繼續教

育。特別感謝農委會動植物防疫檢疫局指導及支持，中華民

國獸醫病理學會及理事長林正忠教授的付出。更要感謝各位

病理工作同仁提供珍貴病例及協助審稿，特致上謝忱。  

由於倉促出書，錯誤疏忽在所難免，掛一漏萬之處，尚

祈各位先進見諒並予指正。  

行政院農業委員會家畜衛生試驗所  

所長                謹識 

中華民國 106 年 12 月  
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生長豬之豬皮膚炎及腎病症候群 
Porcine Dermatitis and Nephropathy Syndrome in Growing Pigs 

 

郭鴻志 凃甯傑 王義雲 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 台南市官田區某一貫化養豬場，該場總飼養數約 6,200頭，母豬約 700頭，該
批肉豬頭數為 1,100頭，於 10週齡出現皮膚斑疹及黃色下痢之臨床症狀，發病率為 10%

（110/1,100），累積死亡率為 7.3 %（80/1,100）。肉眼病變可見臀部及腹部皮膚多發局
部至局部廣泛大小不一之紅褐色斑塊，腎臟表面密發出血點，皮質多發局部出血及白
點，髓質多發局部出血點，全身淋巴結腫大潮紅。組織病變於腎臟可見纖維素性出血
性壞死性絲球體性腎炎，全身多重器官壞死性血管炎，於淋巴結可見嚴重淋巴球流失
及肉芽腫性炎症反應。分子生物學檢查自淋巴結檢測出豬第二型環狀病毒，最終確診
為生長豬之豬皮膚炎及腎病症候群。 [*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路
580號，電話：（05）273-2941，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 
關鍵詞：生長豬、豬皮膚炎及腎病症候群、豬第二型環狀病毒 

 
前  言 

豬皮膚炎及腎病症候群（Porcine 

Dermatitis and Nephropathy Syndrome, 

PDNS）好發於體重介於 14至 70公斤豬
隻，盛行率小於 1%，發病後數小時至 3
日內死亡，致死率可達 100% [1]。臨床症
狀豬隻呈現抑鬱、昏睡且發燒，皮膚病灶
外觀多變，從直徑小於 1 cm多發局部紅
斑至局部廣泛的病灶，常見病灶位置為後
肢、會陰、腹部及腹脇部，伴隨皮下水腫，
皮膚病灶初期為玫瑰樣紅斑，隨著病程發
展呈現紫色至黑色斑塊，若發病豬隻存
活，受影響的皮膚形成厚痂皮，痂皮脫落
後皮膚恢復正常 [6]。 

豬皮膚炎及腎病症候群由抗原抗體
複合物沉積造成的第三型過敏反應所引
起，導致全身性壞死性血管炎及絲球體性
腎炎，病豬因嚴重氮血症而死亡 [4]。 

 
病  史 

台南市官田區某一貫化養豬場，該場
總飼養數約 6,200頭，母豬約 700頭，該
批肉豬頭數為 1,100 頭，於 10 週齡出現
皮膚斑疹及黃色下痢之臨床症狀，發病率
為 10%（ 110/1100），死亡率為 7.3%

（80/1,100）。於 106 年 3 月 23 日送檢 1

頭 16 週齡生長豬至雲嘉南動物疾病診斷
中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 

生長豬出現皮膚斑疹及黃色下痢之
臨床症狀。 

 

肉眼病變 

於病理解剖時可見豬隻外觀臀部及
腹部皮膚多發局部至局部廣泛大小不一
之紅褐色斑塊（Fig. 1），肺臟尖葉、心葉
及部份膈葉呈紅褐色，膈葉膨滿及小葉間
隔水腫，腎臟表面密發出血點（Fig. 2），
皮質多發局部出血及白點，髓質多發局部
出血點，胃食道部潰瘍，幽門腺區黏膜面
多發局部陳舊出血斑，顎下、內腸骨及鼠
蹊之淋巴結腫大、潮紅。 

 

組織病變 

皮膚表皮層多發局部壞死，真皮層及
皮下層多發局部出血，血管類纖維素性壞
死及血栓形成（Fig. 3），血管周圍大量嗜
中性球浸潤。腎臟皮質瀰漫性絲球體出
血，鮑氏囊腔大量纖維素蓄積（Fig. 4），
皮髓質部多發局部腎間質大量淋巴球及
漿細胞浸潤，腎小管腔內可見嗜伊紅性玻

001



 

 

璃圓柱物沉積，腎小管上皮細胞質內可見
胞飲之嗜伊紅性玻璃小滴，皮髓質交界處
弓形動脈類纖維素壞死，血管內膜少量嗜
中性球浸潤，血管中、血管外膜大量淋巴
球浸潤（Fig. 5）。淋巴結實質多發局部淋
巴球嚴重流失，淋巴濾泡生發中心壞死及
大量巨噬細胞浸潤（Fig.6），實質多發局
部中等量多核巨大細胞浸潤。胃食道部局
部廣泛潰瘍，黏膜下層多發局部血管類纖
維素性壞死及血栓形成，血管周圍大量嗜
中性球及淋巴球浸潤，黏膜下層水腫及大
量嗜伊紅性蛋白質蓄積。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：無有意義菌落之生長。 

分子生物學檢查：淋巴結豬第二型環
狀病毒（Porcine circovirus type 2；PCV2）
核酸檢測為陽性反應。 

 

診  斷 

生長豬之豬皮膚炎及腎病症候群
（ Porcine Dermatitis and Nephropathy 

Syndrome in Growing Pigs）。 

 

討  論 

PDNS 最早由英國  Smith 等人於
1993年報告 [8]，過去曾經懷疑的病原包
含病毒（PRRSV）及細菌（Pasteurella 

multocida, Streptococcus suis type 1 and 2, 

Escherichia coli, Haemophilus parasuis, 

Actinobacillus pleuropneumoniae, Bordetella 

bronchiseptica, or Salmonella sp.） [3]，
PCV2與 PDNS的相關性陸續由多篇文獻
提出，2000 年 Rosell 等人利用原位雜合
（In situ hybridization；ISH）染色定位
PDNS 發病豬隻組織內 PCV2 的核酸 

[5]，但至今仍然未有 PCV2的攻毒實驗成
功複製出 PDNS的病灶 [7]，PDNS 的詳
細致病機轉仍未知，根據組織病理學檢查
的結果強烈懷疑是由抗原抗體複合物沉
積所造成的第三型過敏反應 [4]。 

第三型過敏反應發生條件中最重要
的是血中抗體與抗原數量的比例，當抗原
的量些微多於抗體時，抗原抗體複合物在

血液中呈現微溶狀態且利於沉積於組織
而誘發補體反應，引發急性炎症反應吸引
嗜中性球浸潤 [9]。研究指出豬隻罹患
PDNS時血清病毒量較 PMWS少 [2]，血
清抗體力價則是 PDNS 較高。豬隻罹患
PDNS的血清病毒量低、抗體力價高的情
況似乎不符合上述第三型過敏反應的致
病機轉，但是當豬隻出現 PDNS時已經屬
於 PCV2感染的慢性期甚至是恢復期，並
不能排除血清病毒量及抗體力價在整個
PCV2 感染期間不存在形成第三型過敏反
應的條件，IHC 染色下在鮑氏囊以及皮
膚血管炎病灶處偵測到免疫球蛋白
（IgG、IgM）及補體（C3、C5）訊號 [10]，
證實 PDNS 是由第三型過敏反應所引
起，然而在 IHC 及 ISH 染色下皆無法偵
測到 PCV2的抗原及核酸 [1, 5]。 

本病例為 1 頭 16 週齡生長豬，該批
豬隻自 10 週齡時開始出現皮膚斑疹及黃
色下痢之臨床症狀。本場為一現代化養豬
場，嚴格實施生物安全措施，且定期監測
場內血清 PRRSV 陽性率，於 3 週齡施
PCV2 次單位疫苗，但是該批病豬仍發生
PDNS，由此可知該批肉豬於 3 週齡施打
PCV2 疫苗並無提供足夠保護力，於 10

週齡開始陸續發生 PDNS的情況，故推測
本病例已使用疫苗但仍發病的原因為該
次疫苗免疫失敗。 

針對本場的飼養管理情況，列舉可能
造成 PCV2疫苗免疫失敗的原因： 

1. 疫苗注射過程漏針，或是使用故
障的連續注射器，導致注射劑量不足，無
法誘發良好免疫反應。 

2. 疫苗保存不當，錯誤的儲藏方式
導致疫苗失去活性。 

3. 該批豬隻使用之疫苗為偽藥，疫
苗內容經抽換或摻雜，即使保存方式正確
及施打足夠劑量，仍無法產生足夠保護
力。 

 

002



 

 

參考文獻 

1. Drolet R, Thibault S, D Állaire S, 
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Fig. 1 外觀臀部及腹部皮膚多發局部至

局部廣泛大小不一之紅褐色斑塊。 

Fig. 2 腎臟表面散佈出血點。 

  
Fig. 3 皮膚表皮層多發局部壞死，真皮層

多發局部出血，血管類纖維素性壞
死及血栓形成。（H&E染色，bar=50 

μm） 

Fig. 4 腎臟鮑氏囊腔大量纖維素蓄積及
出血，腎間質大量淋巴球及漿細胞
浸潤。（H&E染色，bar=50 μm） 

  
Fig. 5 腎臟弓形動脈類纖維素壞死，血管

內膜少量嗜中性球浸潤，血管中
層、血管外膜大量淋巴球浸潤。
（H&E染色，bar=50 μm） 

Fig. 6 淋巴結淋巴濾泡生發中心壞死及
大量巨噬細胞浸潤。（H&E染色，
bar=50 μm） 

 

004



 

 

哺乳豬之滲出性表皮炎 
Exudative Epidermitis in Suckling Pigs 

 

張言齊 1 施正心 2 吳迎晨 2 張文發*
2
 

1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 
2國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 台灣西部之一貫式豬場，在養豬隻約 10,000頭。據送檢獸醫師表示該場哺乳豬
於 1週齡時出現軟腳、顫抖與皮膚滲出液等症狀，以 Amoxicillin 治療後並未獲得改善。
發病率為 7%（80/1,200），死亡率為 3%（40/1,200）。遂於民國 106 年 1 月 19 日送檢
兩隻 10日齡病弱豬至本校動物疾病診斷中心進行檢查。外觀可見病豬全身皮膚被黃褐
色痂皮覆蓋，毛髮粗剛且被滲出物沾黏糾結成簇，刮開痂皮後可見表面潮紅。皮膚抹
片可見大量革蘭氏陽性球菌成串狀排列。組織病理學檢查可見皮膚被大量的漿液細胞
性滲出物形成的痂皮覆蓋，且可見上皮與痂皮交界處有以嗜中性球為主的炎症細胞浸
潤，高倍下在病灶中可見由嗜鹼性針點狀菌體聚集形成之菌塊。表皮呈現角化不全、
角化過度、棘狀層增生以及多發局部區域潰瘍。於部分毛囊中可見壞死細胞碎屑、退
行性嗜中性球與菌塊蓄積。微生物學檢查於皮膚病灶區釣菌結果為 catalase 陽性之革
蘭氏陽性球菌。分子生物學檢查以 16S rRNA鑑定結果為 Staphylococcus hyicus。最終
診斷為哺乳豬之滲出性表皮炎。 [*通訊作者姓名：張文發，地址：台中市南區國光路
250 號動物疾病診斷中心 1 樓，電話：（04）2284-0894 #102，電子郵件地址：
wfc@nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：滲出性表皮炎、豬葡萄球菌 
 

病  史 

台灣西部某一貫式豬場，在養豬隻約
10,000頭，其中哺乳豬約 1,200頭，採周
管理（每週約 30 頭懷孕待產之母豬移入
分娩舍）之生產模式。畜主表示分娩舍之
欄杆有鏽蝕跡象，且初生仔豬均未剪齒。
據送檢獸醫師表示自 105 年 12 月開始，
該場仔豬於 1週齡時出現軟腳、抽搐顫抖
與表皮滲出液等症狀，以 Amoxicillin 治
療後並未獲得明顯改善。發病率 7%

（80/1,200），死亡率為 3%（40/1,200）。
遂於民國 106年 1月 19日送檢兩隻 10日
齡病弱豬至本校動物疾病診斷中心進行
檢查。 

 

肉眼病變 

皮膚：全身皮膚被黃褐色至深褐色之
痂皮覆蓋，毛髮粗剛且被滲出物沾黏糾結
成簇，並散發油脂酸敗味（Fig. 1）。將滲
出物去除後可見皮膚潮紅（Fig. 2）。其餘

臟器包含大小腦、心臟、肝臟、脾臟、肺
臟、腎臟、腎上腺、膀胱、淋巴組織、消
化道等，均無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 

皮膚於病變嚴重處可見上皮結構已
消失，表層被大量的漿液細胞性
（serocellular）滲出物形成的痂皮覆蓋，
上皮與痂皮交界處被以嗜中性球為主的
炎症細胞浸潤，高倍下在病變區中可見嗜
鹼性針點狀菌體聚集形成之菌塊，痂皮中
亦可見由菌塊與退行性嗜中性球形成的
角質內膿皰（Fig. 3）。於病變較輕微處可
見上皮層呈現角化不全、角化過度、棘狀
層增生以及多發局部區域潰瘍（Fig. 4）。
部分毛囊可見細胞碎屑、退行性嗜中性球
與菌塊蓄積（Fig. 5）。局部區域之肝細胞
呈現脂肪變性。其餘組織包含大小腦、心
臟、脾臟、肺臟、腎臟、膀胱、扁桃腺、
胃、大小腸等均無明顯組織病變。 
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實驗室檢驗 

細菌抹片：掀開覆蓋於於耳部、口緣
與腹部皮膚之痂皮後，於皮膚上進行抹
片。經革蘭氏染色後，鏡檢下可見大量革
蘭氏陽性球菌成串狀排列（Fig. 6）。 

微生物學檢查於皮膚病灶區噴灑酒
精並以火焰消毒後，將痂皮挑起並自皮下
釣菌，接種於 Blood agar 與 MacConkey 

agar上，以 37℃好氣培養 24-48小時。經
純化後於 Blood agar 上長出直徑約 1 毫
米、無溶血圈、圓形凸出表面之白色菌
落。經革蘭氏染色確認為革蘭氏陽性球
菌，catalase試驗呈陽性反應。 

分子生物學檢查：挑選純化之菌落後
以 U1 引子進行 PCR 鑑定，並將 PCR 產
物進行 16S rRNA核酸定序後，將所得之
序列以 BLAST（Basic Local Alignment 

Search Tool）與 NCBI 資料庫（National 

Center for Biotechnology Information, 

https://www. ncbi.nlm.nih.gov/）進行比
對，鑑定結果與於丹麥造成滲出性表皮炎
之 Staphylococcus hyicus strain D. 

Sompolinsky no.1 （ accession number: 

NR_036905）之相似度為 100%，確認本
病 例 之 病 原 為 豬 葡 萄 球 菌
（Staphylococcus hyicus）。 

 

診斷 

滲出性表皮炎（epidermitis, exudative 

and suppurative, chronic-active, diffuse, 

severe, haired skin）。 

化膿性毛囊炎（folliculitis, suppurative, 

acute,multifocal, severe, haired skin）。 

肝臟脂肪變性（fatty change, focal, 

mild, liver）。 

 

討論 

滲出性表皮炎應與疥癬蟲感染、輪
癬、角化不全症和增殖性皮膚病進行區別
診斷 [2, 6]。受疥癬蟲感染之豬隻會呈現
極度搔癢而摩擦體表之行為，皮膚病變可
見全身多發性斑丘疹。進入慢性病程則會
出現表皮脫落、苔癬化與黃褐色痂皮形成
之病變。但於抹片與切片中均無發現疥癬

蟲之蟲體，故予以排除。輪癬是由小孢癬
菌屬（Microsporum spp.）的黴菌感染所
造成，全年齡的豬隻都可能受到感染。皮
膚病變為環形斑疹，很少造成脫毛或搔
癢，進入慢性病程則會形成乾燥的黃褐色
痂皮。本病例發病年齡集中於哺乳豬，且
有全身性的脫毛與滲出液產生，皮膚抹片
下亦無見到具隔板構造之分生孢子，故予
以排除。角化不全症好發於 7 至 20 周齡
之豬隻，病因為鋅、必需脂肪酸攝取不
足，或是攝取高鈣或高植酸（phytic acid）
物質所致。皮膚病變為對稱性的斑疹與丘
疹，進入慢性病程則會形成黑灰色的乾燥
痂皮，且無搔癢與滲出液之產生，故予以
排除。本病例發病情形並不普遍且侷限於
哺乳豬，與營養性疾病廣泛發生之特徵不
符，且病變型態上亦不符合。增殖性皮膚
病為一種遺傳疾病，病豬出生時蹄部發育
不良且表面凹凸不平，肺臟亦可能有肺炎
之病變。皮膚病變多出現於腹部與大腿內
側，呈現對稱的紅斑丘疹性皮膚炎，而後
向外擴張形成乾燥且呈黑棕色的痂皮。本
病例之病豬有大量皮膚滲出液，且並未觀
察到蹄部與肺臟之病變。故予以排除。滲
出性表皮炎俗稱油膩豬病（greasy pig 

disease），目前已知能造成本病之病原為
葡萄球菌屬中的 S. hyicus、S. chromogenes

與 S. sciuri [4, 6]，其中以 S. hyicus最常被
分離到。S. hyicus自然存在於在健康的母
豬之皮膚與陰道黏膜、幼豬體表以及其他
物種體表 [4]，平時不對帶菌之豬隻造成
影響，僅於皮膚出現傷口時入侵表皮層。
入侵表皮後，具分泌脫皮毒素（exfoliate 

toxin, ET）能力之 S. hyicus即可對豬隻的
表皮造成傷害 [5]。好發於初生至 8 週齡
的豬隻，尤其以 1週齡以下的豬隻病情最
為嚴重 [4]，超過 8 週齡的豬隻則僅在傷
口處出現局部病變。急性期的病豬在眼、
耳、鼻部的皮膚出現紅斑，但並無搔癢之
症狀。而後病變區迅速擴散至全身，被黃
褐色的滲出液覆蓋，沾黏毛髮與灰塵後形
成痂皮，並散發腐敗油脂味（rancid odour） 

[4]。顯微病變方面，滲出性表皮炎造成的
皮膚病變主要在表皮層，角質層增厚、壞
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死、角化過度（hyperkeratosis）與角化不
全（para- keratosis），並可見到壞死區內
有球菌樣的菌塊，棘狀層增厚（acanthosis）
導致表皮釘（interpapillary pegs）增長，
棘狀層與基底層細胞水樣變性、細胞間水
腫以及嗜中性球與單核球的浸潤 [3]，導
致水泡或膿皰的形成，嚴重的病例中表皮
會與真皮分離而形成潰瘍。細胞學檢查則
可於移除痂皮後之體表或完整的膿皰 [4, 

5]進行採樣，於抹片下可見大量的革蘭氏
陽性球菌、嗜中性球與巨噬細胞。本病例
之肉眼病變與顯微病變皆與之相符。於皮
膚釣菌，培養之結果可見圓形凸起、米白
色、無溶血圈之菌落，革蘭氏染色與
catalase 測試均呈現陽性，符合葡萄球菌
屬之特徵 [5]，並將分離菌株之 16S rRNA

基因（925 bps）進行序列分析，檢驗結果
於 NCBI 資料庫顯示該菌株為 S. hyicus 

strain D. Sompolinsky no. 1（鑑定率：
100%），確認本菌株為具產生 ET 能力之
致病菌株 [7]。故綜合本場病史、分子生
物學診斷、組織與肉眼病變和微生物培養
之結果，最終診斷為哺乳豬之滲出性表皮
炎。 
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Fig. 1 病豬精神沉鬱，全身皮膚被黃褐色

至深褐色之痂皮覆蓋，毛髮粗鋼且
被滲出物沾黏糾結成簇。 

Fig. 2 將滲出物去除後可見病豬皮膚表
面潮紅。 

  
Fig. 3 於皮膚病變處可見上皮結構已消

失，表層被大量痂皮覆蓋，上皮與
痂皮交界處被以嗜中性球為主的
炎症細胞浸潤，在病變區中可見嗜
鹼性針點狀菌體聚集形成之菌
塊。（H&E染色，bar=200 μm） 

Fig. 4 於病變較輕微處可見上皮層呈現
角化不全、角化過度、棘狀層增生
以及多發局部區域潰瘍。（H&E染
色，bar=500 μm） 

  
Fig. 5 部分毛囊可見細胞碎屑、退行性嗜

中性球與菌塊蓄積。（H&E染色，
bar=500 μm） 

Fig. 6 於皮膚進行抹片，經革蘭氏染色
後，於油鏡鏡檢下可見大量革蘭氏
陽性球菌成串狀排列。（革蘭氏染
色，bar=50 μm） 
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哺乳豬之 C 型產氣芽孢梭菌感染症 
Clostridium perfringens Type C Infection in Suckling Piglets 

 

陳又瑄 1 李伊嘉 1, 2 林昭男 1, 2 邱明堂*
1, 2

 
1國立屏東科技大學獸醫學系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 台灣南部某商業化母豬場，仔豬出生後 2 日齡開始出現下痢之問題，糞便呈現
黃色至紅褐色，病程已持續約 1 週，發病率為 20％，致死率為 90％，畜主送檢一頭 4

日齡仔豬進行剖檢。肉眼病變下可見其空腸及迴腸之漿膜面呈現瀰漫性潮紅伴隨大量
黃綠色纖維素性物質附著，迴腸之黏膜面可見壞死組織附著形成之偽膜；組織病變下，
部分小腸區段之黏膜面可見嚴重瀰漫性多量嗜中性球、粉紅色均質樣炎症滲出液及壞
死細胞碎屑蓄積，伴隨大量細菌團塊於黏膜層，而黏膜下層可見多發局部性，大小不
一之空腔。綜合後續細菌分離鑑定及分子生物學檢查結果，最終確診為哺乳豬之 C 型
產氣芽孢梭菌感染症。 [*通訊作者姓名：邱明堂，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1 號，
電話：（08）770-3202 #5058，電子郵件地址：mtchiou@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：哺乳豬、C 型產氣芽孢梭菌、出血性壞死性腸炎 

 
前  言 

產 氣 芽 孢 梭 菌 （ Clostridium 

perfringens）屬於厭氧之革蘭氏陽性菌，
因細菌可產生芽孢，故對熱、消毒劑及紫
外線具抵抗性，其造成之特徵性病變為小
腸黏膜呈現瀰漫性出血及壞死。本病原好
發於一週齡內仔豬，雖然豬群間會透過水
平傳播，但母豬常扮演帶原者之角色，受
感染豬隻體內之病原可於幾個小時內增
長至每克內容物含 10

8
-10

9 
CFU 之菌量 

[1]，並取代腸內其它正常菌叢，進而引起
疾病之爆發，其所造成之出血性壞死性腸
炎於哺乳豬隻死亡率可高達 50-60 %。 

 

病  史 

該場為飼養規模 300 頭母豬且餵食
自配料之商業化母豬場，畜主反應分娩舍
內之仔豬於出生後 2 日齡開始出現下痢
問題，糞便呈現黃色至紅褐色，現場可見
下痢豬隻因畏冷而聚集成堆，發病率約
20％，致死率約 90％，幾乎發病之同窩
仔豬全數死亡。畜主針對發病仔豬給予針
劑 Enrofloxacin 進行肌肉注射，但狀況未
改善，病程已持續約 1 週，故送檢 1 頭 4

日齡死亡之豬隻至診斷中心進行剖檢。 

肉眼病變 

小腸之管壁呈現肥厚且缺乏彈性，部
分空腸及迴腸之漿膜面可見嚴重瀰漫性
潮紅伴隨大量黃綠色似纖維素性物質附
著；迴腸之黏膜面可見壞死組織附著形成
之偽膜；腸繫膜淋巴結呈現嚴重潮紅腫大
（Fig. 1、Fig. 2、Fig. 3）。 

 

組織病變 

部分小腸區段呈現瀰漫性淺層之凝
固樣壞死，局部壞死區深入至黏膜下層形
成以多量嗜中性球、粉紅色均質樣炎症滲
出液及壞死細胞碎屑蓄積為主之炎症
帶，伴隨大量細菌團塊浸潤於黏膜層，而
黏膜下層可見多發局部性，大小不一之空
腔分佈（Fig. 4、Fig. 5、Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：自病豬之迴腸及腸繫
膜淋巴結進行釣菌，於 blood agar plate 及
MacConkey agar plate 厭氧下培養 24-48

小時後，Blood agar 上可見圓形、邊緣整
齊之菌落，且周圍可見明顯雙層溶血，內
為透明之 β 溶血環，而外圍為不完全溶血
區。純化之菌落經聚合酶連鎖反應
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（polymerase chain reaction, PCR）鑑定後
確認為可產生 α及 β毒素之C型產氣芽孢
梭菌（Clostridium perfringens Type C）。
依據藥物敏感性試驗結果顯示，其對
Amoxicillin、Cephalothin、Florfenicol 及
Tilmicosin 具感受性。 

分子生物學檢查：採集病豬之迴腸內
容物進行傳染性胃腸炎（Transmissible 

gastroenteritis virus, TGEV）及豬流行性下
痢 （ Porcine epidemic diarrhea virus, 

PEDV）之反轉錄即時定量聚合酶連鎖反
應（reverse transcription real-time quantitative 

polymerase chain reaction, RT-qPCR），其
結果顯示兩者皆為陰性。 

 

診  斷 

哺乳豬之 C 型產氣芽孢梭菌感染症
（ Clostridium perfringens Type C in 

suckling piglets）。 

 

討  論 

產 氣 芽 孢 梭 菌 （ Clostridium 

perfringens）基於四種主要毒素之產生：α

（CPA），β（CPB），epsilon（ETX）和
iota-toxin（ITX），可分為五種類型（A-E） 

[2]，Clostridium perfringens Type C 主要產
生 CPA 及 CPB，其致病機制為經口感染
Clostridium perfringens Type C 後，病原附
著於空腸之絨毛上皮細胞引起上皮剝
落，隨後於小腸之基底膜增殖且分泌毒素
引起細胞壞死，壞死區可蔓延至腺窩、黏
膜基層及黏膜下層，腸壁之穿孔則導致纖
維素性腹膜炎及腸管肌肉層之氣腫樣病
變。CPB 為一強效、熱不穩定且對胰蛋白
酶（trypsin）敏感之外毒素，於多種動物
模型研究中指出，CPB 可引起典型之壞死
性腸炎及增加毛細血管通透性 [3]。由於
CPB 容易被胰蛋白酶分解，而剛出生之仔
豬腸道未具分泌 trypsin 功能，加上母乳
中含高量抗 trypsin 物質，當小豬受病原
感染時 CPB 無法分解，引起整個絨毛結
構之壞死，在小於 4 日齡之仔豬可見嚴重
臨床症狀並造成經濟損失。 

對於 4 日齡之仔豬結合臨床症狀、高

致死率及特徵性壞死性出血性腸炎伴隨
氣腫樣病變，可作為產氣芽孢梭菌感染之
診斷。但在 6-14 日齡處於亞急性或慢性
感染之豬隻，於剖檢上易與球蟲（Isospora 

suis）、TGEV 及 PEDV 等病原引起之絨毛
萎縮與壞死性腸炎混淆，因 TGEV 及
PEDV 會引起特徵性小腸絨毛上皮細
胞空泡化而沒有纖維素或偽膜樣病
灶，另外，可藉由小腸黏膜抹片或組織
鏡下於壞死絨毛組織中觀察到革蘭氏陽
性且呈現大型桿狀（0.6-0.8×2-4μm）之產
氣芽孢梭菌進行簡單類症鑑別。而後續細
菌分離鑑定及編碼毒素的基因分型是必
須且有效之確診方法 [2]。 

目前，針對 Clostridium perfringens 

Type C 感染之治療方法為持續三天給予
口服抗生素如 Ampicillin （24 mg/kg，
b.i.d.）及 Amoxicillin（10 mg/kg，b.i.d.），
但效果非常有限。本病原之控制策略為預
防重於治療，畢竟腹瀉發作時引起之損傷
通常是不可逆的 [4]。在急性爆發案例
中，仔豬出生後 2 小時內可對其進行預防
性投藥，如給予 C 型抗毒素劑或抗生素。
另外，母豬於分娩前使用 Bacitracin（250 

ppm）可降低仔豬接觸病原之機會。而類
毒素疫苗之免疫被認為是最有效之預防
方針 [5]，一般建議之免疫適期為新女豬
於分娩前 50-60 日及 25-30 日各接種一劑
C 型類毒素疫苗，而仔豬於出生後即可獲
得初乳中移行抗體，進而達到被動免疫之
成效。經產母豬則於每次分娩前 25-30 日
接種一劑疫苗即可 [6]。 

環境之清潔與消毒也是疾病防治中
非常重要之一環，對於環境消毒建議選用
對芽孢有效之鹵素類產品消毒劑如次氯
酸鈉及碘化合物，另外，母豬進入分娩舍
待產前之全身消毒也是必要的，如此可達
到預防本病原之效果。 
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Fig. 1 腸壁呈現嚴重肥厚且缺乏彈性，從

漿膜面可見如蛇紋般黃灰色之斑
條。 

Fig. 2 部分空腸及迴腸可見瀰漫性潮
紅，伴隨黃綠色絲狀似纖維素之物
質附著。 

  
Fig. 3 迴腸之黏膜面可見壞死組織附著

形成之偽膜。 

Fig. 4 空腸呈現瀰漫性淺層之凝固樣壞
死，伴隨黏膜下層可見多發局部
性，大小不一之氣腫病灶。（H&E

染色，bar=1,000 μm） 

  
Fig. 5 局部壞死區深入至黏膜下層及漿

膜層，形成以大量纖維素及嗜中性
球浸潤為主之炎症帶。（H&E 染
色，bar=1,000 μm） 

Fig. 6 高倍鏡下於壞死組織及腺窩中可
見大量桿狀之細菌團塊。（H&E 染
色，bar=40 μm） 
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種豬之豬丹毒症 
Swine Erysipelas in Breeding Pigs 

 

郭鴻志 杜瑜欣 王義雲 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 嘉義縣某一貫化養豬場，12 月齡之母豬與 36 月齡之公豬出現高燒、食慾不振
及突然死亡之臨床症狀，累積種豬發病數約 6 %（8/130），死亡率約 6 %（8/130）。肉
眼病變可見鼻吻部及四肢發紺，心內膜出血點至出血斑，脾臟腫大，肺臟全葉呈暗紅
色膨滿及小葉間隔水腫。。組織病變心外膜、心肌層、心內膜多發局部顯著出血，心
肌層多發局部血栓形成，脾臟紅髓多發局部中等量至大量橢圓體增生，白髓多發局部
中等量出血，肺小葉間隔及肺泡腔內局部廣泛性大量水腫液蓄積，肺泡間質多發局部
血栓形成，淋巴結被囊下竇及小梁旁竇局部廣泛性紅血球增多及大量嗜中性球浸潤，
淋巴濾泡中等量出血。實驗室檢查於肺臟、肝臟及脾臟分離出丹毒絲狀桿菌，最終確
診為豬丹毒症。 [*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，電話：（05）
273-2941，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：種豬、丹毒絲狀桿菌 
 

前  言 

豬 丹 毒 由 丹 毒 絲 狀 桿 菌
（Erysipelothrix rhusiopathiae；ER）感染
所造成，此菌可潛藏於扁桃腺隱窩，藉由
口鼻分泌物、糞便或尿液排出而長期存在
於環境中，再經由受汙染之飼料及飲水進
入宿主，待豬隻緊迫時造成發病 [7]。此
菌有多種毒力因子，其中神經胺酸酶
（Neuraminidase）、莢膜多醣體（Capsular 

polysaccharides）及表面蛋白（ Surface 

proteins）最為重要，且神經胺酸酶之分
泌與菌株之毒力強度成正比。病原多藉由
糞口傳播途徑進入體內，定殖於扁桃腺隱
窩及腸胃道黏膜，另可由皮膚傷口、帶原
節肢動物直接叮咬而感染，病畜在感染後
24 小時發生菌血症。於敗血症早期，ER

侵害微血管及受影響器官之小靜脈與滑
膜組織，感染後 36 小時引起內皮細胞腫
大及單核炎症細胞吸附，造成透明質酸性
血栓（Hyaline thrombosis）形成，菌體亦
侵入血管內皮細胞，使纖維蛋白沉積，而
纖維素性血栓好發於關節滑膜、心臟瓣膜
及皮膚真皮層之小血管，嚴重病例則可見
溶血及缺血性壞死病變 [4]。 

病  史 

嘉義縣某一貫化養豬場，總飼養頭數
約 1,300頭，種豬飼養頭數為 130隻，12

月齡之母豬與 36 月齡之公豬出現高燒、
食慾不振及突然死亡之臨床症狀，累積發
病數量約 6 %（8/130），死亡率約 6 %

（8/130）。於 106年 7月 10日送檢 12月
齡之母豬與 36 月齡之公豬各 1 頭至本校
動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 

病豬呈現高燒、食慾不振及突然死
亡。 

 

肉眼病變 

肉眼病變可見鼻吻部及四肢發紺，心
內膜出血點至出血斑（Fig. 1），脾臟腫大
（Fig. 2），肺臟全葉呈暗紅色膨滿及小葉
間隔水腫（Fig. 3），顎下、腸繫膜、內腸
骨淋巴結腫大且潮紅。 

 

組織病變 

心外膜、心肌層、心內膜多發局部大
量出血，心肌層多發局部血栓形成（Fig. 
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4），脾臟紅髓多發局部中等量至大量橢圓
體增生，白髓多發局部中等量出血（Fig. 

5），肺小葉間隔大量水腫液蓄積，肺泡腔
內局部廣泛性大量水腫液蓄積，肺泡間質
多發局部血栓形成（Fig. 6），被囊下竇及
小梁旁竇局部廣泛性紅血球增多及部大
量嗜中性球浸潤，淋巴濾泡中等量出血。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：肺臟、肝臟及脾臟分離
出丹毒絲狀桿菌。 

分子生物學檢查：將培養之丹毒絲狀
桿菌抽取核酸，利用特異引子進行丹毒絲
狀桿菌之鑑定，檢出 23S rRNA基因，判
定為 Erysipelothrix rhusiopathiae。 

 

診  斷 

種豬之豬丹毒症（Swine Erysipelas in 

Breeding Pigs）。 

 

討  論 

豬 丹 毒 由 丹 毒 絲 狀 桿 菌
（Erysipelothrix rhusiopathiae）感染所造
成，病原所屬科別為 Erysipelotrichaceae，
為革蘭氏陽性菌，不具運動性、無芽孢之
兼性厭氧多形性桿菌 [5]。ER有多種毒力
因子，尤其是神經胺酸酶之分泌與菌株之
毒力有關[4]。利用瓊脂擴散試驗可將血清
型分為 1a、1b、2-24及 N型，共 26種血
清型，約 80 %以上豬源之 ER 屬 1a、1b

或 2型 [1]。ER為一種人畜共通傳染病，
以豬為主要宿主，好發於生長肥育豬至成
豬，在鳥禽類則好發於火雞 [4]。 

此菌可由 50 %以上健康豬隻之扁桃
分離出 [3]。豬隻可藉由口鼻分泌物、糞
便或尿液排出 ER，因此可能長期存在於
環境中，再經由多種途徑持續感染豬群，
最常由接觸受汙染之飼料及飲水進入宿
主，並潛藏於扁桃腺隱窩中，當豬隻緊迫
時造成發病 [7]。此病原長期存在於各豬
場環境中，因此良好的衛生管理為本病的
最佳控制方法。 

發病豬隻依其臨床症狀可分為：急性
型、亞急性及慢性型。急性型以敗血症為

主徵，造成發熱、沉鬱及臥躺，懷孕母豬
可能發生流產，2-3 天後皮膚有菱形斑樣
之紅色突起斑塊，剖檢病變可見脾臟腫大
及多處臟器點狀出血。亞急性型豬隻食慾
可能正常，呈現輕微發熱，皮膚病灶則不
常見，亞急性感染之臨床症狀通常溫和，
容易被忽視。耐過急性、亞急性感染之病
豬通常轉為慢性感染，因慢性關節炎造成
關節腫大及跛行，進而導致豬隻行走異常
及攝食量下降，使豬隻日漸消瘦，造成農
戶經濟損失，另外 ER也常發生慢性瓣膜
性心內膜炎，導致心功能不全及引發後續
肺水腫或其他呼吸系統之症狀 [4]。 

本病例豬隻臨床症狀呈現高燒及突
然死亡，剖檢時可見心內膜有出血點至出
血斑，脾臟腫大，組織病理學檢查可見心
外膜、心肌層、心內膜多發局部大量出
血，脾臟紅髓多發局部中等量至大量橢圓
體增生，白髓多發局部中等量出血及多處
器官血栓形成，推測為甚急性至急性型
ER 感染，造成病豬因出血性敗血症引發
急性死亡。據研究報告指出，ER 所產生
之透明質酸酶（Hyaluronidase）和神經胺
酸酶能促使血管內皮細胞產生變性，進而
發生血管內凝血及增加血管通透性，提高
敗血症發生機率 [6]。此外，ER也可能因
細菌增殖過程中消耗病畜體內過多檸檬
酸鹽，使得血漿凝集現象更容易發生 

[8]。以上均與本病例於病理學檢查之所見
相符。 

本病例之豬隻發病日期為 106年 7月
8日，根據交通部中央氣象局回溯當日嘉
義縣六腳鄉平均氣溫為 27.7 ℃，平均氣
溫為 33.6 ℃，於現場訪視後得知此養豬
場之母豬及種公豬飼養場所內缺少風扇
或其他輔助降溫系統，而發病期間飼養環
境正值熱夏，種種因子使場內豬隻承受巨
大的熱緊迫，推測此為原本潛藏於體內的
病原伺機感染發病之主因，且本場並沒有
針對 ER進行疫苗免疫，也成為疾病發生
的主要風險因子。 

ER 對 Penicillins （ 如 Procaine 

penicillin G、Amoxicillin）、Tetracyclines

（如 Oxytetracyline）、 Lincomycin 與
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Tylosin 等通常具有良好之藥物感受性 

[10]。根據該病例情況，除針對發病豬隻
進行治療外，。最重要之處置方式建議畜
主應建立完善的疫苗計畫，並加強畜舍飼
養管理、落實生物安全、改善豬隻飼養環
境及降低豬隻緊迫。另外，加強欄舍內清
潔消毒對控制 ER也有所助益，一般常用
的消毒劑對於此菌即能達到有效的消毒
作用 [2]。需注意的是 ER 能夠存在於口
鼻分泌物、糞尿等有機體中，因此消毒劑
的使用必須搭配日常清潔工作，才能達到
消毒劑之最大效益 [9]。 

根據以上結果可得知 ER為環境常在
病原性細菌，可長期潛藏於豬隻扁桃腺隱
窩中，待豬隻發生緊迫時造成發病。因
此，維持良好的飼養管理、加強場內環境
溫度及濕度控制、降低豬隻緊迫，同時落
實免疫及生物安全作業，方能預防本疾病
發生，並減少經濟損失。 

 

參考文獻 
1. Brooke CJ, Riley TV. Erysipelothrix 

rhusiopathiae: bacteriology, epidemiology 

and clinical manifestations of an 

occupational pathogen. J Med 

Microbiol 48: 789-799, 1999. 

2. Conklin RH, Steele JH. Erysipelothrix 

infections. In: Steele JH. ed. CRC 

Handbook, 1st ed. CRC Press, Boca 

Raton, 327-337, 1979. 

3. Muirhead MR, Alexander TJL, Carr J. 

Managing pig health: a reference for the 

farm. 1st ed. Sheffield: 5m Publishing, 

England, 148-149, 2013. 

4. Opriessnig T, Wood RL. Erysipelas. In: 

Zimmerman JJ, Karriker LA, Ramirez 

A, Schwartz KJ, Stevenson GW, eds. 

Diseases of swine. 10th ed. John Wiley 

& Sons Ltd, USA, 750-759, 2012. 

5. Reboli AC, Farrar WE. Erysipelothrix 

rhusiopathiae: An occupational pathogen. 

J Clin Microb 2: 354-359, 1989. 

6. Shimoji Y. Pathogenicity of Erysipelothrix 

rhusiopathiae: virulence factors and 

protective immunity. Microbes Infect 2: 

965-972, 2000. 

7. Stephenson EH, Berman DT. Isolation 

of Erysipelothrix rhusiopathiae from 

tonsils of apparently normal swine by 

two methods. Am J Vet Res 39: 

187-188, 1978. 

8. Takahashi T, Takahashi I, Tamura Y, 

Sawada T, Yoshida T, Suzuki S, 

Muramatsu M. Mechanism of plasma 

clotting by Erysipelothrix rhusiopathiae. 

J Clin Microb 10: 2161-2164, 1990. 

9. Wang Q, Chang BJ, Riley TV. 

Erysipelothrix rhusiopathiae. Vet 

Microbiol 140: 405-417, 2010. 

10. Yamamoto K, Kijima M, Yoshimura H, 

Takahashi T. Antimicrobial susceptibilities 

of Erysipelothrix rhusiopathiae isolated 

from pigs with swine erysipelas in 

Japan in 1988. J Vet Med Sci 48: 

115-126, 2001. 

015



 

 

  
Fig. 1 心臟心內膜出血點至出血斑。 Fig. 2 脾臟腫大。 

  
Fig. 3 肺臟全葉呈暗紅色膨滿及小葉間

隔水腫。 

Fig. 4 心臟心肌層血管血栓形成。（H&E

染色，bar=50 μm） 

  
Fig. 5 脾臟紅髓多發局部中等量至大量

橢圓體增生。（H&E染色，bar=200 

μm） 

Fig. 6 肺泡腔內大量水腫液蓄積，肺泡間
質血栓形成。（H&E染色，bar=50 

μm） 
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豬第二型環狀病毒（PCV2）混合多殺巴氏桿菌感染症 
Co-infection of Porcine Circovirus Type 2 (PCV2) and  

Pasteurella multocida in Pig 
 

王若雁 1 蔡光庭 1 李伊嘉 1, 2 林昭男 1, 2 邱明堂*
1, 2 

1國立屏東科技大學獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 屏東縣某一豬場之豬隻於 10週齡之後開始零星出現精神沉鬱、食慾不振以及腹
式呼吸的症狀，病程維持約兩個星期之久。豬隻經病理剖檢後發現雙側肺臟橫隔膜葉
瀰漫性斑駁，伴隨小葉間隔嚴重擴張，外觀呈肉色，右側尖心葉可見局部廣泛暗紅色
且觸感堅實。腸繫膜淋巴結橫切面局部廣泛性呈現黃白色並且可見黃白色膿樣物質延
伸至腸繫膜，鏡下可見彌漫性壞死病灶區伴隨嗜鹼性質內包含體。肺臟成功分離出
Pasteurella multocida，分子生物學檢測 PCV2 為陽性。最終診斷為豬第二型環狀病毒
混合多殺巴氏桿菌感染症。 [*通訊作者姓名：邱明堂，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1

號，電話：（08）770-3202 #5058，電子郵件地址：mtchiou@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：豬第二型環狀病毒、嗜鹼性包含體、巴氏桿菌 

 

病  史 

屏東縣某一豬場為飼養規模 180 頭
母豬之一貫化商業豬場，豬隻於 10 週齡
之後開始零星出現精神沉鬱、食慾不振以
及腹式呼吸的症狀，病程維持約兩個星期
之久。本病例為 13週齡豬隻。 

 

肉眼病變 

豬隻外觀被毛粗剛。大腦及小腦腦膜
輕微混濁。雙側肺臟橫隔膜葉之胸膜呈現
透明霧狀，且瀰漫性斑駁，伴隨小葉間隔
嚴重擴張，外觀呈肉色，右側尖心葉可見
局部廣泛暗紅色且觸感堅實（Fig. 1）。
腸繫膜淋巴結腫大，橫切面局部廣泛性呈
現黃白色並且可見黃白色膿樣物質延伸
至腸繫膜（Fig. 2）。其餘組織及臟器均
無顯著之肉眼病理學變化。 

 

組織病變 

大腦及小腦腦膜可見多發局部少量
單核細胞浸潤，白質及灰質之血管可見局
部多量單核炎症細胞浸潤。胸膜中度增厚
並且可見多量纖維芽母細胞及少量巨噬
細胞浸潤（Fig. 3）。肺臟支氣管腔、細支
氣管腔及肺泡腔內，蓄積多量嗜中性球、

壞死細胞碎屑、纖維素及少量巨噬細胞
（Fig. 3）；小葉間隔嚴重擴張伴隨少量滲
出液蓄積（Fig. 4）。肺泡間質增厚伴隨多
量巨噬細胞、少量嗜中性球浸潤及炎症滲
出液之蓄積。腎臟間質可見多發局部多量
巨噬細胞及少量嗜中性球浸潤。腸繫膜淋
巴結可見彌漫性壞死病灶區伴隨嗜鹼性
質內包含體以及多量嗜酸性球浸潤，並且於
壞死病灶區可見鈣化現象（Fig. 5、Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

細菌分離：自肺臟心葉及腸繫膜淋巴
結釣菌培養於 MacConkey 培養基及血液
培養基上，置於 37 °C、5% CO2下培養。
於肺臟心葉成功分離出 Pasteurella 

multocida。 

分子生物學檢查：採樣肺臟橫隔膜
葉、脾臟、肺門淋巴結、扁桃腺及血清進
行 qPCR 檢測 PCV2，結果顯示，血清病
毒量為 2.49x10

5
 copies/µL，混合乳劑結果

也呈陽性。 

 

診  斷 

豬第二型環狀病毒混合多殺巴氏桿
菌感染症。 
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討  論 

PCV2 為單股 DNA 病毒，與 PCV2

相關的疾病包含 postweaning multisystem 

wasting disease（PMWS）、porcine dermitis 

and nephropathy syndrome（PDNS）、
porcine respiratory disease complex

（PRDC）等 [4]。PDNS 可從外觀去區
分，但 PMWS 與 PRDC 很難從肉眼病變
上去區分 [2]。PMWS會造成不同程度的
淋巴流失，有時候還可以在嚴重感染的豬
隻上發現壞死性淋巴腺炎，且很常伴隨多
量巨噬細胞與多核巨大細胞浸潤，然而造
成淋巴流失的主要機制並不是細胞凋
亡，而是細胞增殖下降所致。另一特徵則
是在網狀內皮細胞內可見嗜鹼性質內包
含體 [2]。除此之外，診斷 PMWS還需要
符合 3個條件：第一、生長停滯，伴隨鼠
蹊淋巴結腫大，偶爾可見黃疸之症狀；第
二、淋巴結呈現中等程度至嚴重程度的組
織病理病變；第三、在淋巴組織或其他臟
器檢測出 PCV2 中等至高的病毒量 [7]。
雖然 PMWS 在保育後期及肥育前期的豬
隻會造成消瘦以及呼吸道症狀，但這臨床
症狀並非特異性，因為很多疾病也會在造
成這時期的豬隻有這樣的臨床症狀。
PRDC 是肥育前期及肥育後期常見的呼
吸道疾病，主要可以分成四組：病毒性肺
炎、原發性細菌性肺炎、繼發性細菌性肺
炎及敗血性肺炎，其中最常見的病源為
Mycoplama hyopneumonie 、 PRRSV 、
PCV2 、 Pasteurella multocida 、
Actinobacillus pleuropneumoniae 及
Haemophilus parasuis [1]。在過去的文獻 

[3, 5]曾提及 PCV2 陽性的病例很常出現
混合感染的現象，這可能是因為病毒感染
後造成宿主免疫系統受到傷害所致。比起
胸膜肺炎放線桿菌及鏈球菌，PCV2 和巴
氏桿菌混合感染的發生率高於前面兩者 

[1, 6]。巴氏桿菌屬於繼發性病原，很常與
病毒或是黴漿菌混合感染 [1]。巴氏桿菌
有多種血清型，其中 A 型及 D 型是在豬
隻最常分離出的血清型。最常在肺臟造成
病變的為 A 型，然而在萎縮性鼻炎最常
分離出的是 D 型。巴氏桿菌最常感染的

週齡是肥育前期及肥育後期的豬隻，在嚴
重的病例上，還可發現胸膜炎以及肺臟膿
瘍，這和 Actinobacillus pleuropneumoniae

造成的病變很相似，主要區別的方式是巴
氏桿菌很少會出現暴斃的現象 [7]。 
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Fig. 1 肺臟斑駁，右側尖心葉可見局部廣

泛暗紅色且觸感堅實。 

Fig. 2 腸繫膜淋巴結橫切面局部廣泛性
呈現黃白色且可見黃白色膿樣物
質延伸至腸繫膜。 

  
Fig. 3 胸膜增厚，肺泡腔內蓄積多量嗜中

性球、壞死細胞碎屑、纖維素及少
量巨噬細胞。（H&E stain，bar=200 

μm） 

Fig. 4 小葉間隔嚴重擴張。（H&E stain，
bar=500 μm） 

  
Fig. 5 腸繫膜淋巴結瀰漫性壞死。（H&E 

stain，bar=500 μm） 

Fig. 6 腸繫膜淋巴之網狀內皮細胞可見
葡萄狀嗜鹼性質內包含體。（H&E 

stain，bar=50 μm） 
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保育豬合併感染黴漿菌性肺炎、多發性漿膜炎及黴菌性胃炎 
Co-infection of Mycoplasma Pneumonia, Polyserositis, and  

Mycotic Gastritis in Nursery Pigs 
 

徐峰陽 1 李伊嘉 1, 2 邱明堂*
1, 2 

1國立屏東科技大學獸醫學系 
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摘要 本病例為 8 週齡保育豬隻，出現呼吸急促、喘、咳等呼吸道症狀。肉眼病變可
見胸、腹腔黃白色纖維素附著於臟器漿膜面，肺臟雙側尖葉、心葉深紅色病灶，觸感
較為堅實，雙側橫膈膜葉背側方有紅黑色出血病灶區。組織病變可見多發性漿膜炎，
大量嗜中性球及單核炎症細胞浸潤於肺臟細支氣管腔、肺泡及間質；胃賁門處上皮細
胞角化過度及角化不全，於 PAS染色可見黴菌菌絲及孢子樣結構。經病理學檢查配合
微生物學及分子生物學檢測，最終診斷為保育豬合併感染黴漿菌性肺炎、多發性漿膜
炎及黴菌性胃炎。 [*通訊作者姓名：邱明堂，地址：屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1號
獸醫學系，電話：（08）770-3203 #5057，電子郵件地址：mtchiou@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：保育豬、黴漿菌性肺炎、多發性漿膜炎、黴菌性胃炎
 

病  史 

南部某一商業肉豬場，飼養規模約
2,000 頭肉豬，自異地移入 4 週齡仔豬飼
養，於 6 週齡開始零星出現呼吸急促、
喘、咳等呼吸道症狀，並急性死亡。發病
率約 5%，致死率 90-100%。本次送檢病
例為 8週齡保育豬。 

 

肉眼病變 

病豬可見隻被毛粗剛，腹部脹大。剖
檢後於腹腔可見黃白色纖維素附著於臟
器漿膜面，胸腔與肺臟、心臟瀰漫性嚴重
沾黏。肺臟支氣管內可見白色膿樣物質蓄
積；全葉呈現瀰漫性嚴重斑駁樣，雙側尖
葉、心葉可見局部廣泛深紅色病灶，觸感
較為堅實，雙側橫膈膜葉背側方可見多發
局部至局部廣泛性之紅黑色出血病灶
區，並有纖維素附著；肺門淋巴結嚴重腫
大（Fig. 1）。心外膜與心包膜嚴重黏連，
同樣有纖維素附著。肝臟輕度腫大，各葉
邊緣鈍圓，觸感些微堅實，右外葉可見局
部纖維化。脾臟中等程度腫大，並有黃白
色纖維素附著。胃幽門垂周圍黏膜潮紅。
迴腸黏膜瀰漫性嚴重潮紅，盲腸黏膜面有
多發局部至局部廣泛性潮紅之糜爛至潰

瘍灶；迴旋結腸漿膜面可見集淋小結腫
脹、腸繫膜輕微水腫，黏膜面可見管壁增
厚以及多發局部潮紅之糜爛至潰瘍灶；腸
繫膜淋巴結中等程度腫大。顎下及鼠蹊淋
巴結嚴重腫大。鼻甲介骨輕度萎縮。其餘
組織及臟器無顯著之肉眼病理學變化。 

 

組織病變 

肺臟：胸膜增厚、肺小葉間隔水腫擴
張，並有嗜中性球及纖維母細胞浸潤；大
量嗜中性球及細胞碎片蓄積於支氣管、細
支氣管及肺泡腔內（Fig. 2）；肺泡腔結構
破碎，間質細胞水腫變性、壞死，伴隨嗜
中性球及單核炎症細胞浸潤（Fig. 3）。 

心臟：心外膜可見大量纖維素、嗜中
性球及壞死細胞碎片附著，並有纖維母細
胞浸潤和血管新生作用。 

肝臟：肝小葉周圍細胞混濁腫脹。 

脾臟：被膜可見大量纖維素、嗜中
性球附著。 

腎臟：間質可見單核炎症細胞浸潤。 

胃：賁門處上皮細胞角化過度、角化
不全，夾雜少量嗜中性球（Fig. 4），於 PAS

染色可見黴菌菌絲及孢子樣結構（Fig. 5）；
肌肉層可見多發局部單核炎症細胞聚集。 
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結腸：可見多發局部潰瘍灶，黏膜有
多量嗜中性球及壞死細胞碎片，黏膜下層
則有些微纖維母細胞包圍及單核炎症細
胞浸潤（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢測細菌分離：腦膜、肺臟
心葉-Streptococcus suis serotype 2；胸膜、
肺臟心葉-Haemophilus parasuis；肺臟心
葉-Pasteurella multocida。 

分子生物學檢測：採集豬隻血液檢測
PRRSV、PCV2病毒血症皆為陰性；肺臟
尖 葉 、 心 葉 檢 測 出 Mycoplasma 

hyorhinis、Mycoplasma hyopneumoniae；
胸膜拭子檢測出 Mycoplasma hyorhinis。 

 

診  斷 

保育豬合併感染黴漿菌性肺炎、多發
性漿膜炎（副豬嗜血桿菌、豬鏈球菌血清
型第二型）及黴菌性胃炎。 

 

討  論 

本病例分離出多發性漿膜炎之多種
病原菌（S. suis、H. parasuis、M. hyorhinis），
且有相關病變，但無檢測到豬生殖與呼吸
綜合症病毒（PRRSＶ）和豬第二型環狀
病毒（PCV2）病毒血症。先前的研究指
出，PRRS和 H. parasuis或是M. hyorhinis

合併感染比後者單獨感染的機會來的
高，不過仍有單獨致病的可能 [1]。推測
該豬場引進離乳仔豬時，豬隻緊迫，或是
入秋時節氣溫變化較大，進而誘發上述疾
病爆發。此外，除了 M. hyopneumoniae

會造成肺臟心葉梅干色樣病變，M. 

hyorhinis 也會造成相同病灶 [2]，臨床上
仍有賴後續分子生物學檢測區別為何種
黴漿菌感染或合併感染。 

黴菌性胃炎亦可能是該時期飼料轉
換過快，使胃黏膜未能適應而受損，或是
飼料保存不當，使黴菌滋生，進而入侵胃
黏膜上皮，刺激增生而角化不全；好發部
位為食道後段、胃賁門及胃底部，有時嚴
重則胃任何區域皆會發生。另外，反覆給
予抗生素也會使黴菌性胃炎的發生率上

升 [3]。先前的病例報告中 [4]，患有離
乳後多系統消耗綜合症（Postweaning 

multisystemic wasting syndrome, PMWS）
的豬隻曾併發黴菌性胃炎，但在該病例
中，胃部可見多發局部潰瘍壞死灶，且糜
爛灶也很多。在本次報告之病例中，在胃
賁門、胃底部沒有觀察到顯著相關肉眼病
變（潰瘍、糜爛、黃色斑塊區），且組織
切片中，嗜中性球浸潤量少、黴菌僅入侵
黏膜上皮，未深入至黏膜下層甚至肌肉
層，綜合推估應為初期之感染。 

於盲腸及迴旋結腸黏膜面可見多發
局部至局部廣泛性潮紅之糜爛至潰瘍
灶，雖然於切片下無發現相關組織病變，
微生物學檢測亦無分離出 Salmonella 

sp.，但仍無法排除潛在感染的可能性。 
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Fig. 1 肺臟瀰漫性嚴重斑駁，雙側尖葉、

心葉可見局部廣泛區域呈梅干
色，橫膈膜葉背側方可見紅黑色出
血病灶區，並有纖維素附著。 

Fig. 2 大量嗜中性球及細胞碎片蓄積於
支氣管、細支氣管及肺泡腔內。
（H&E stain，bar=50 μm） 

  
Fig. 3 肺泡間質細胞水腫變性、壞死，伴

隨嗜中性球及單核炎症細胞浸
潤。（H&E stain，bar=50 μm） 

Fig. 4 胃賁門處上皮細胞角化過度、角化
不全，夾雜嗜中性球。（H&E 

stain，bar=200 μm） 

  
Fig. 5 胃賁門處上皮細胞可見黴菌菌絲

及孢子樣結構嵌入其中。（PAS 

stain，bar=50 μm） 

Fig. 6 結腸可見多發局部潰瘍灶。（H&E 

stain，bar=500 μm） 
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蛋雞之住血原蟲性白冠病 
Leucocytozoonosis in Layers 

 

施正心 1 鄭羽岑 2 沈瑞鴻 3 張文發*
1
 

1國立中興大學動物疾病診斷中心 
2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

3國立中興大學獸醫學系 

 

摘要 台中某實驗蛋雞場，飼育人員表示自 2016年 4月 18日開始，27週齡蛋雞之累
積死亡率於一週內上升至 5%，飼育人員遂送檢 7 隻病死雞進行病理檢驗。外觀檢查
可見雞冠蒼白，並於雞冠、肉垂與眼周皮膚有紅色針點狀病灶，剖檢可見體腔內有大
量紅褐色腹水，胸腹腔臟器周圍脂肪有多發紅色針點狀病灶與凝血塊，於肝臟、肺臟、
腎臟、卵巢與輸卵管可見多發局部至大範圍出血，於小腸漿膜面、腺胃黏膜面可見多
發紅色針點狀病灶。組織病理學檢查於肌胃、腺胃、腎臟、肺臟、輸卵管、小腸、胰
臟與雞冠均可見住血原蟲之巨型裂殖體（Megaloschizont），於肝臟、腎臟與輸卵管可
見多發局部出血。於血液抹片檢查，可見住血原蟲之配子體（Gametocyte）。綜合以上
檢驗結果，最終診斷為蛋雞之住血原蟲性白冠病。 [*通訊作者姓名：張文發，地址：
402台中市南區國光路 250號動物疾病診斷中心 1樓，電話：（04）2284-0894 #102，
電子郵件地址：wfc@nchu.edu.tw ] 

 

關鍵詞：蛋雞、住血原蟲性白冠病 
 

前  言 

住血原蟲性白冠病為吸血昆蟲（如：
糠蚊）媒介傳播之原蟲性疾病，主要由住
血原蟲性白冠病屬（Leucocytozoon）之原
蟲所引起，會感染許多種類的家禽與野
鳥。台灣目前有 L. caulleryi、L. sabrazesi、
L. andrewisi此三種病原蟲被發現，其中以
L. caulleryi的致病性最強，造成的病變也
最嚴重。幼雞感染本病，通常會突然喀血
或因嚴重出血而死亡，蛋雞感染本病則以
貧血及產蛋率下降為主徵，造成蛋雞場經
濟損失 [4, 5]。 

 

病  史 

台中某一實驗蛋雞場，飼養蛋雞約
200羽。於 2016年 4月 18日開始，飼育
人員發現當週場內陸續有雞隻死亡，其中
發病雞隻年齡為 27 週齡，整場當週之累
積死亡率為 5%，遂於 2016 年 4 月 21 及
22 日將死亡雞隻送至中興大學動物疾病
診斷中心進行病理檢驗。 

 

肉眼病變 

送檢雞隻之平均體重為 2.17 公斤，
營養狀況良好。外觀可見其雞冠蒼白，並
於雞冠、肉垂與眼周皮膚有許多分布不規
則之紅色針點狀病灶（Fig. 1）。剖檢後可
見病雞體腔內有大量紅褐色腹水，胸腹腔
臟器周圍脂肪有多發紅色針點狀病灶與
一大塊凝血塊（Fig. 2）。於肝臟、肺臟、
腎臟、卵巢與輸卵管可見多發局部至大範
圍出血，於小腸漿膜面、腺胃黏膜面可見
多發、分布不規則之紅色針點狀病灶（Fig. 

3）。 

 

組織病變 

於雞冠真皮層、腺胃之腺體部與黏膜
層、肌胃肌肉層、胰臟、腎臟、輸卵管黏
膜層與黏膜下層，均可見多個分別處於不
同 時 期 之 原 蟲 巨 型 裂 殖 體
（Megaloschizont）（Fig. 4）。不同時期之
巨型裂殖體，以單獨或數個排列成花瓣
樣，其外圍有一層嗜伊紅性之被囊
（Capsule），被囊內可見嗜鹼性點狀或紡
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綞狀之裂殖子（Schizont）。部份區域可見
被囊內的裂殖子已釋出而留下空腔樣結
構，腔內充滿液體、細胞碎片或血液（Fig. 

5）。於腎臟間質、肺臟旁支氣管周圍、肌
胃肌肉層可見巨型裂殖體破裂後殘存之
被囊引起多核巨細胞、少量淋巴球浸潤與
纖維結締組織增生（Fig. 6）。 

另於輸卵管黏膜層與黏膜下層、肝
臟、腎臟間質可見因巨型裂殖體破裂引起
之多發局部至大範圍出血。小腸漿膜面局
部區域可見中等量淋巴球、異嗜球與吞噬
黃褐色血鐵素之巨噬細胞浸潤。 

 

血液抹片檢查 

將 病 雞 之 血 液 製 成 抹 片 後 以
Diff-quik® 染色，於紅血球中可見住血原
蟲之配子體（Gametocyte）。 

 

實驗室檢驗 

本病例未進行實驗室檢驗。 

 

診  斷 

蛋 雞 之 住 血 原 蟲 性 白 冠 病
（Leucocytozoonosis in layers）。 

 

討  論 

本病例中，送檢病雞最顯著之肉眼病
變為貧血與各臟器出血，故可列入考慮的
區別診斷有：禽類常見之血液寄生蟲如住
血 原 蟲 （ Leucocytozoon ）、 瘧 原 蟲
（ Plasmodium ） 與 血 孢 子 蟲
（Haemoproteus）感染；另考量到雞隻體
態偏肥胖，脂肪肝出血症候群（Fatty liver 

hemorrhagic syndrome）亦須列入考慮 

[2]。但於組織病變下，許多臟器內皆可見
L. caulleryi具特徵性之巨型裂殖體，肝臟
則未見脂肪變性之病變，而血液抹片檢查
下，紅血球內並無住血原蟲與瘧原蟲特徵
性之棕色血紅素色素顆粒（Hemozoin），
故最終診斷為住血原蟲性白冠病。 

家禽為 L. caulleryi 唯一被報告過的
宿主，由俗稱雞糠蚊的荒川庫蠓
（Culicoidesarakawae）所媒介傳播，故
本病的發生與病媒蚊的數量、族群分布有

高度相關性。荒川庫蠓具高度宿主專一
性，只吸食雞血維生，由於其喜愛生活於
溫暖潮濕的氣候與環境如稻田、草叢、水
溝附近，故主要分布於東亞與東南亞的產
米國家如台灣、日本、韓國及中國等 [1, 

2]。在台灣，以中南部為其主要分布區且
終年皆可見糠蚊活動，但十二月至隔年二
月這段期間族群數量會稍微下降。以台灣
濕熱的氣候而言，本病一年四季皆有可能
發生，發病與死亡高峰落在四月底至六月
中旬 [4, 5]。本病例之爆發時間點為四月
中下旬，接近發病高峰期，雖然本病例之
蛋雞舍位於室內且無窗戶，但飼育人員表
示該期間忘記將捕蚊燈開啟，故推測本次
爆發可能與此有關。後續追蹤，飼育人員
表示在改善防蚊設施後，死亡率於兩週內
逐漸下降。 

住血原蟲在雞隻體內可分為無性生
殖 （ Schizogony ） 及 有 性 生 殖
（Gametogony）二時期，在雞糠蚊內則為
孢子生殖（Sporogony）期。首先，唾腺
內帶有原蟲孢子體的雞糠蚊在叮咬雞隻
時，會將孢子體注入雞隻血液內，孢子體
進而進入雞隻全身各器官與血管內皮細
胞內發育，經過兩個世代的無性生殖後
（約為感染後兩週）形成巨型裂殖體。當
巨型裂殖體破裂、釋出裂殖子時，亦會使
血管內皮細胞破裂，造成臨床所見之出
血。裂殖子則會進入紅血球內寄生，發育
成雄配子體與雌配子體。配子體會存活於
紅血球中約 3-6天，此時若糠蚊再吸食雞
隻血液，則能完成住血原蟲的生活史，將
病原傳播給下一隻雞 [1]。 

病雞通常於受感染後兩週產生臨床
症狀如厭食、消瘦、虛弱、貧血等。幼雞
被感染後，常因咳血或大量出血而暴斃，
成雞之症狀則以貧血與產蛋下降為主，為
時約一個月，等原蟲自體內消失後才會慢
慢復原，使蛋雞場經濟損失甚鉅。 

本病在診斷方面並不困難，可由血液
抹片中觀察到紅血球內的住血原蟲配子
體或由組織學檢查中觀察到住血原蟲之
巨型裂殖體來確診。本病例中，在組織學
檢查下於多個臟器均可見到具特徵性、不
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同時期之原蟲巨型裂殖體，配合肉眼病變
與血液抹片檢查，確診為住血原蟲感染。 

治療與預防方面，傳統上可使用抗球
蟲藥物如Clopidol或 Sulfamonomethoxine

與 Ormetoprin併用，添加於飼料中預防性
投藥，但需考慮停藥期與藥物殘留，且這
些藥物禁止使用於 16 週齡以上之產蛋雞 

[5]。目前日本已有使用以住血原蟲第二代
裂殖體膜蛋白基因重組後所製成的次單
位疫苗，其保護力可持續五個月，之後雞
隻抗體力價便會逐漸下降，但該疫苗只能
減輕臨床症狀與降低死亡率，並無法改善
感染率 [3]。目前控制本病最有效的方
式，還是從減少病媒蚊數量著手，方法包
括以殺蟲劑消毒雞舍周邊環境、撲殺水田
與水溝內之幼蟲、注意雞舍內清潔、使用
捕蚊燈減少病媒蚊數量等。但台灣的雞舍
多鄰近水田，欲徹底消滅病媒蚊相對不
易，若能同時由生物安全、環境衛生與流
行病學監控著手，將更能有效降低疾病爆
發之機率與經濟損失 [4, 5]。 
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Fig. 1 病雞雞冠蒼白。於雞冠、眼周皮膚

與肉垂有多發、不規則分布之紅色
針點狀病灶。 

Fig. 2 胸腹腔脂肪可見紅色針點狀病灶
與凝血塊。 

  
Fig. 3 小腸漿膜面有多發、不規則分布之

紅色針點狀病灶。 

Fig. 4 胰臟實質可見許多不同時期之原
蟲巨型裂殖體。（H&E染色，bar=1 

mm） 

  
Fig. 5 於被囊內可見嗜鹼性之裂殖子，部

分區域之裂殖子釋出後於腔內可
見殘存之細胞碎屑。（H&E 染色，
bar=200 μm） 

Fig. 6 殘存之原蟲裂殖體被囊於肌胃肌
肉層引起肉芽腫性炎症反應。
（H&E染色，bar=200 μm） 
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蛋雞之傳染性支氣管炎 
Infectious Bronchitis in Layers 

 

陳彥彣 1 施正心 2 沈瑞鴻*
3
 

1國立中興大學獸醫學系 
2國立中興大學動物疾病診斷中心 

3國立中興大學獸醫學院 

 

摘要 彰化縣某蛋雞場飼養 6,000 羽海蘭白殼蛋雞，據送檢者表示臨床症狀有產蛋下
降及輕微水樣下痢，發生率為 15%（900/6,000），死亡率為 0%（0/6,000），遂於民國
105年 7月 7日將 5隻 30週齡病弱雞送至本校動物疾病診斷中心進行檢查。剖檢肉眼
病變可見腎臟腫大蒼白、卵巢濾泡發育不全、輸卵管不等程度之萎縮。組織病理學檢
查於腎臟髓質區之間質可見以淋巴球為主之單核炎症細胞浸潤，腎小管擴張，管腔內
有鈣化物質與異嗜球，於輸卵管黏膜固有層可見腺體擴張及腺體數量減少，淋巴濾泡
增生，於氣管黏膜固有層可見淋巴球浸潤和黏液腺體擴張。選取輸卵管、肺臟、腎臟
為樣本以 RT-PCR檢測可偵測到傳染性支氣管炎病毒核酸，其基因型歸屬於台灣 Ι型，
再利用雞胚胎蛋進行病毒分離，發現其可造成雞胚胎矮小化以及腎臟腫大和尿酸鹽沉
積。综合以上檢驗之結果，最終診斷為蛋雞之傳染性支氣管炎。 [*通訊作者姓名：沈
瑞鴻，地址：台中市南區國光路 250 號獸醫館 6 樓，電話：（04）2284-0368 #39，電
子郵件地址：jhshien@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：蛋雞、產蛋率下降、腎炎、傳染性支氣管炎 
 

病  史 
彰化縣某蛋雞場飼養 6,000羽海蘭白

殼蛋雞，為傳統式籠飼蛋雞舍，採多年齡
飼養。據送檢者表示，日前現場觀察可見
產蛋下降及輕微水樣下痢便，發病率約為
15 ％（ 900/6,000 ），死亡率為 0 ％
（0/6,000）。遂於民國 105 年 7 月 7 日將
5 隻 30 週齡病弱雞送至本校動物疾病診
斷中心進行檢查。 

 

外觀檢查 
送檢 5 隻病雞呈精神沉鬱、體態消

瘦，胸骨龍骨明顯突出，羽毛蓬鬆凌亂，
腹側羽毛及腳脛有糞便沾黏。體重分別為
0.68、0.80、0.92、0.99及 1.01公斤。 

 

肉眼病變 
解剖可見病雞之雙側胸肌凹陷，胸骨

突起明顯（1/5）。腎臟蒼白腫大，腎小管
紋路較明顯（4/5）。（Fig. 1）卵巢發育不
全，有多顆小顆濾泡，無正常大小之成熟
卵泡（4/5）。（Fig. 2）輸卵管呈不等程度

之萎縮（4/5）。（Fig. 2）心臟冠狀溝脂肪
漿液性萎縮（1/5）。其餘臟器包含大小
腦、肝臟、脾臟、肺臟、氣管、消化道、
胰臟等均無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 
鏡下可見腎小管擴張，腎小管上皮細

胞壞死脫落，管腔內有鈣化物質與異嗜
球，（Fig. 3）於局部區域可見多核巨細
胞。高倍視野下，於腎臟髓質區之間質可
見以淋巴球為主之單核炎症細胞浸潤。輸
卵管黏膜固有層可見腺體擴張及腺體數
量減少（Fig. 4）、淋巴濾泡增生。氣管黏
膜固有層可見淋巴球浸潤、黏液腺體擴
張。其餘組織包含大小腦、心臟、肝臟、
脾臟、肺臟、肌腺胃、大小腸等均無明顯
組織病變。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：採集送檢病死雞之

輸卵管、肺臟、腎臟，研磨成乳劑後萃取
其 RNA，利用 IBV 之特異性引子對進行
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反轉錄聚合酶鏈鎖反應檢測，結果可於輸
卵管、肺臟、腎臟的檢體中偵測到傳染性
支氣管炎病毒，其核酸之特異片段為
322 bp，其基因型屬於傳染性支氣管炎台
灣 I型。 

病毒分離：採集病雞之腎臟研磨成
10倍乳劑後，利用 0.22 μM過濾膜進行過
濾，接種 0.2 mL至 10日齡 SPF雞胚胎尿
囊腔中，於孵化機中培養，每 12 小時照
蛋觀察，持續觀察 5 天後轉置胚胎蛋於
4℃冰箱內，放置隔夜。抽取其尿囊液與
觀察胚胎之病變。取出之雞胚呈現程度不
一之矮小化與腳趾捲縮狀，（Fig. 5）剖開
雞胚，其腎臟有腫大和白色尿酸鹽沉積之
現象。（Fig. 6）將所抽取之尿囊液 100 μL

經萃取 RNA後，再以 IBV之特異性引子
對進行單管多引子對反轉錄聚合酶鏈鎖
反應，可偵測到傳染性支氣管炎病毒核
酸，其特異片段為 322 bp。 

 

診  斷 
腎臟多發局灶至合併性淋巴漿細胞

性慢性中度間質性腎炎伴隨礦物質沉積
及腎小管壞死（Kidney: Interstitialnephritis, 

lympho-plasmacytic, multifocal to coalescing, 

chronic, moderate, with mineral deposition 

and tubular necrosis）。 

氣管瀰漫性淋巴漿細胞性慢性輕度
氣管炎伴隨黏液腺體擴張（ Trachea: 

Tracheitis, lymphoplasmacytic, diffuse, chronic, 

mild, with mucous glands dilation ）。 

卵巢和輸卵管萎縮（肉眼診斷）（Ovaries 

and oviducts: Atrophy, Gross diagnosis）。 

 

討  論 
傳 染 性 支 氣 管 炎 （ infectious 

bronchitis, IB）是由冠狀病毒科的傳染性
支氣管炎病毒（infectious bronchitis virus, 

IBV）所引起之急性、高傳染性的世界流
行性家禽傳染病，會影響呼吸、生殖和腎
臟系統，本病主要僅發生於雞，幾乎所有
日齡之雞都具有感受性，而在幼齡雞造成
的病情較嚴重，隨年齡增加對 IB 的抵抗
力也逐漸增加 [5]。IBV 感染會造成生長
期雞隻之呼吸症狀、蛋雞之產蛋率下降及
產蛋品質差，親腎臟型病毒株甚至會造成

間質性腎炎和高死亡率 [9]，對全球養雞
業之經濟影響重大。 

IBV 血清型種類眾多且新的重組變異
株不斷出現 [10]，這些變異往往影響疫苗
保護力，在不同血清型間少有交叉免疫效
果，且不同病毒株之間的 S1 基因序列差
異越大，交叉保護效力越低 [3]，導致臨
床上使用疫苗的免疫效力普遍不足。根據
台灣地區 IB流行病學調查，自 1958年發
現病例至今 [2]，本病一直是台灣重要的
雞傳染病之一。依據 S1 和部分核蛋白
（nucleocapsid, N）基因定序分析 [8]，台灣
本土毒株可分為兩大基因群：台灣 I 型
（Taiwan Group I）和台灣 II型（Taiwan Group 

II），1990 年之後台灣 I 型 IBV 蔓延全台
並在雞群間廣泛傳播，主要引起病徵為腎
臟腫大之腎炎病變，稱之為腎炎型 [1]。 

IB 對產蛋雞之影響主要為產蛋率下
降和產蛋品質差，當輸卵管上皮受 IBV

侵害時，可導致分泌細胞減少和局部組織
增生，臨床上常出現異常的畸形蛋和輸卵
管狹窄阻塞、破裂而繼發墜卵性腹膜炎 

[6]。產蛋率下降的嚴重程度又因雞隻的免
疫狀態和病毒株的毒力而有差異，損失率
一般為 10-15%，嚴重可達 50%，並且無
法達到產蛋高峰，感染後 6-8週可能可恢
復受感染之前的產蛋率，也可能永遠無法
恢復正常之產蛋率，同時伴隨孵出率下降
和畸形蛋、軟殼蛋、蛋殼粗糙、蛋殼褪色
和水樣蛋白 [5,6]。IBV 若感染一日齡的
雛雞，會造成輸卵管的永久性傷害，在發
育為產蛋雞後，儘管生理功能和體重增重
正常，但輸卵管發育不全，尤其以狹部
（isthmus）及膨大部（magnum）最嚴重，
稱之為假母雞（false layer） [6]。年齡較
大的雞隻感染則輸卵管病變較不嚴重，母
源抗體亦可提供幼雛保護作用 [4]。 

以本病例為例，主要臨床症狀為產蛋
下降，無其他特徵性症狀，依此首先需考
慮的區別診斷為產蛋下降症候群（Egg 

Drop Symdrome, EDS）。本病例剖檢後肉
眼病變可見明顯輸卵管和卵巢萎縮，但輸
卵管子宮部無明顯異常，而 EDS 的特徵
性病變為輸卵管子宮部黏膜皺壁潮紅水
腫 [6]，且 EDS 不會有輸卵管萎縮之病
變，故可初步排除產蛋下降症候群，再搭
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配腎臟腫大蒼白之腎炎病變，綜合以上病
史、臨床症狀、肉眼病變，初步診斷為蛋
雞之傳染性支氣管炎。進一步診斷為組織
病理學檢查，切片可見淋巴球性間質性腎
炎，和肉眼病變相符，並可見氣管黏膜固
有層淋巴球浸潤和黏液腺體擴張，證實氣
管亦受病毒侵犯而有輕微病變。最終診斷
則需藉由實驗室診斷，分離和鑑定病毒是
診斷本病所必須的 [9]。本病例採集輸卵
管、肺臟、腎臟之檢體進行 RT-PCR檢測，
結果皆偵測出 IBV，其核酸之特異片段為
322 bp，基因型屬於台灣 I型。病毒分離
方面，氣管、肺、氣囊和腎臟等均可作為
病材，9 至 12 日齡的雞胚則為分離本病
毒的最好材料。初代培養所產生之病變常
不明顯，宜繼代三至五代後再確定有無病
毒之存在 [6]，當分離到病毒時，可用已
知抗血清來做中和抗體試驗以鑑定病毒
和其血清型 [7]。本病例以腎臟為病材，
接種於 10 日齡 SPF 雞胚胎尿囊腔中，結
果可觀察到明顯雞胚病變，亦從尿囊液中
偵測到 IBV 之核酸。綜合以上結果，最
終診斷本病例為蛋雞之傳染性支氣管炎。 

疾病控制方面，IB 最好的防治要領
是確保生物安全及疫苗接種。雞場應嚴格
管制人員和器具的流動、實施統進統出和
確實的消毒雞籠及集卵箱。台灣蛋雞場多
為多年齡層飼養（multi-agedflocks），同
時飼養四種年齡的雞隻，為維持雞場的產
蛋量，並不會實施統進統出，而是淘汰一
批寡產雞後再進一批新的儲備用小母
雞，使病原於雞場持續存在，建議可推行
蛋雞場分工，不同蛋雞場個別飼養單一年
齡層之蛋雞，彼此合作構成一完整蛋雞生
產線，出雞或淘汰後空舍一段時間並確實
消毒，再進新的蛋雞，嚴格執行統進統
出，避免多齡飼養應可減少疾病發生率。
疫苗方面，本病例之雞場使用麻州型疫苗
做免疫，然而台灣流行以腎炎型為主之情
況下無法有效控制疫情，故此疾病仍普遍
存在，於雞群中散發感染，並容易與其他
呼吸道病原複合感染，造成雞農嚴重損
失，疫苗的選擇攸關是否能達到足夠的族
群免疫力。 
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Fig. 1 腎臟蒼白腫大，腎小管紋路較明

顯。 

Fig. 2 卵巢發育不全，有多顆小顆濾泡，
無正常大小之成熟卵泡。輸卵管呈
不等程度之萎縮。 

  
Fig. 3 腎小管擴張，腎小管上皮細胞壞死

脫落，管腔內有鈣化物質與異嗜
球。（H&E染色，bar=200 μm） 

Fig. 4 輸卵管黏膜固有層可見腺體擴張
及腺體數量減少。（H&E染色，
bar=500 μm） 

  
Fig. 5 取出之雞胚呈現程度不一之矮小

化與腳趾捲縮狀。 

Fig. 6 剖開雞胚，其腎臟有腫大和白色尿
酸鹽沉積之現象。 
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雛鵝之鵝小病毒感染症 
Goose Parvovirus Infection in Gosling 

 

郭鴻志 胡靜榕 王義雲 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣某鵝場，總飼養數約 2,000 羽，該場雛鵝於 3-4 日齡時陸續出現軟腳、
精神沉鬱、突然死亡的情形，累積死亡總數約 100羽，累積死亡率約 5%（100/2,000）。
肉眼病變可見腺胃黏膜潮紅、水腫及縱走皺壁結構消失；小腸呈鬆弛樣、漿膜面血管
怒張及黏膜面潮紅。組織病變於腺胃二級導管及腺體腔呈現擴張，伴隨蓄積大量壞死
細胞碎片，腺體上皮細胞可見嗜酸性核內包含體，腺體間質鬱血及少量異嗜球浸潤；
於小腸可見嚴重腸絨毛萎縮及腺窩腔擴張，腺窩上皮細胞呈扁平樣。由分子生物學檢
查自心臟、腎臟、腸道及華氏囊等組織檢測出鵝小病毒（goose parvovirus），最終確診
為雛鵝之鵝小病毒感染症。 [*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，
電話：（05）273-2941，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 
關鍵字：雛鵝、鵝小病毒 

 
前  言 

鵝小病毒感染症是對於幼鵝及正番
鴨造成高死亡率之重要病毒性疾病，具有
高感染率、高死亡率的特性。臺灣地區於
1982年與 1989年曾先後爆發，造成幼鵝
及正番鴨養殖戶的嚴重損失。 

鵝小病毒感染症於急性期時常可於
心臟發現病變，如心肌蒼白及心尖鈍圓；
肝、脾及胰臟腫大與鬱血。在慢性病程中
則有其他病變，如漿液性纖維素性肝包炎
及心包炎並於腹腔內伴隨有大量淡黃色
液體。在台灣所見的病例，主要病變發生
於腸管腔，腸黏膜呈現高度鬱血，腸腔內
有纖維素長條塊狀圓柱體，腸管有壞死性
偽膜包圍腸內容物 [3]。 

 

病  史 

雲林縣某鵝場，總飼養數約 2,000

羽，雛鵝於 3-4日齡時陸續出現死亡的情
形，累積死亡總數約 100羽，累積死亡率
約 5%（100/2,000）。於 2017 年 3 月 8 日
發病後，3 月 10 日送檢 6 羽 6 日齡雛鵝
至嘉義大學動物疾病診斷中心進行病性
鑑定。 

 

臨床症狀 

病鵝呈現軟腳、精神沉鬱及突然死亡
之臨床症狀。 

肉眼病變 

病鵝於解剖時可見腺胃黏膜潮紅、水
腫及縱走皺壁結構消失（Fig. 1）；小腸呈
鬆弛樣、漿膜面血管怒張（Fig. 2）及黏
膜面潮紅。 

 

組織病變 

腺胃二級導管及腺體腔擴張，伴隨大
量壞死細胞碎片蓄積，腺體上皮細胞可見
嗜酸性核內包含體（Fig. 3, 4, 5），腺體間
質鬱血及有少量異嗜球浸潤；於小腸可見
嚴重腸絨毛萎縮及腺窩腔擴張，腺窩上皮
細胞呈扁平樣（Fig. 6）。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：無有意義菌落之生長。 

分子生物學檢查：心臟、腎臟、腸道
及華氏囊等組織經鵝小病毒（Goose 

parvovirus；GPV）核酸檢測，呈陽性反應。 

 

診  斷 

雛鵝之鵝小病毒感染症（ goose 

parvovirus infection in gosling）。 
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討  論 

鵝小病毒（goose parvovirus；GPV）
感染症，最早在 1956 年於中國大陸首次
有疾病的描述，1960 年代開始於世界各
地都有病例陸續被報導，而在 1971 年被
Schettler氏首次證實本病由小病毒造成。
而台灣則是在 1982 年始有首度感染並確
診的病例報告 [3]。 

鵝小病毒之病原為小病毒，屬於
Parvoviridae科，Dependoparvovirus屬，
外觀無封套並呈六面體外型，直徑為 20

到 22 nm。此病毒對物理和化學物質抵抗
力極高，加熱至 65 °C、30分鐘其力價不
會下降，且在 pH 3 和 37 °C 的環境中 1

小時也依然穩定 [4]，但以 0.5%福馬林作
用 15分鐘則可破壞病毒之感染力 [5]。 

宿主對本病毒具有年齡抵抗性，故此
病好發於幼齡鵝隻。本病在 1日齡幼鵝潛
伏期 3 至 5 天，在 2 至 3 週齡幼鵝潛伏
期 5至 10天。病鵝呈現腳弱、食慾不振、
水樣下痢、無法站立，往往在症狀出現後
3至 4天內死亡，耐過幼鵝發育遲滯，部
份鵝至性成熟時有特徵性之短嘴情形。若
是 4至 5週齡以上才感染的鵝隻，則死亡
率極低，而成年鵝隻受到感染後雖不會呈
現臨床症狀，但會產生免疫反應 [3]。台
灣所見的病例主要病變發生於腸管腔，腸
黏膜呈現高度鬱血，腸腔內有長條塊狀纖
維素圓柱體，腸管有壞死性偽膜包圍腸內
容物。組織病理學檢查主要可見小腸絨毛
萎縮及上皮細胞脫落，小腸腺窩上皮細胞
壞死脫落、腺窩腔擴大。本病例的病變與
上述典型病變相符。 

鵝小病毒感染症為鵝之重要病毒性
疾病，雛鵝感染具有高感染率、高死亡率
的特性。其傳播方式主要是由受感染鵝隻
糞便排出大量病毒，污染禽舍、環境、飼
料及飲水，藉由快速直接或間接傳播方
式，導致其他動物經口感染。另一種重要
的傳播方式，則是透過受感染母鵝介蛋垂
直傳播 [3]。 

在本次病例中，據送檢者表示，該鵝
場每次引進之幼鵝來源不一，且無法得知
種鵝場的防疫情形。故推測本病例之鵝小

病毒來源有可能為垂直傳播、水平傳播，
甚或為畜主不當免疫所致。 

在預防與控制方面，雖然目前台灣針
對水禽小病毒已有活毒減毒疫苗可供種
禽免疫，但此疫苗需要以肌肉注射方式施
打，其會對種禽造成較大之緊迫 [1]，再
加上防疫的成本，使得種禽養殖戶對種禽
進行免疫的意願不高，造成雛禽的母源抗
體力價不齊，容易造成垂直傳播給雛禽。 

在死毒疫苗方面，國內雖已有開發水
禽小病毒死毒疫苗，但目前尚未普及化。
因此為解決水禽小病毒的防疫問題，目前
有朝卵黃抗體技術開發之趨勢。根據研究
結果顯示，無論是鵝源或鵝源水禽小病毒
卵黃抗體，以 3,000倍抗體力價之卵黃抗
體肌肉注射雛鵝，即可保護雛鵝至 10 日
齡，血清中抗體都可維持在 32 倍以上，
於 10 日齡再肌肉補強一劑即可保護雛鵝
耐過易感染期 [3]。期待隨著開發研究的
技術日益進步，能解決水禽小病毒的防疫
問題，為水禽養殖產業帶來福音。 
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Fig. 1 腺胃黏膜潮紅、水腫及縱走皺壁結

構消失。 

Fig. 2 小腸呈鬆弛樣及漿膜面血管怒張。 

  
Fig. 3 腺胃二級導管及腺體腔呈擴張，伴

隨壞死細胞碎片蓄積，腺體間質鬱
血。（H&E染色，bar=200 μm） 

Fig. 4 腺體腔擴張及腔內壞死細胞碎片
蓄積，腺體上皮細胞呈扁平樣。
（H&E染色，bar=50 μm） 

  
Fig. 5 腺胃腺體上皮細胞壞死及出現嗜

酸性核內包含體。（H&E染色，
bar=20 μm） 

Fig. 6 十二指腸嚴重腸絨毛萎縮及腺
窩腔擴張，腺窩上皮細胞呈不規
則扁平樣。（H&E 染色，bar=200 

μm） 
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犢牛大腸桿菌性敗血症伴隨腎病 
Septicemia of Escherichia coli Complicated with Nephropathy in Calf 

 

郭鴻志 郭旆妤 王義雲 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 彰化縣某一乳牛場，總飼養犢牛數約 15隻，該場犢牛於約 2-3日齡時陸續出現
腹部腫脹及咳喘之臨床症狀，累積死亡總數 1隻，累積死亡率 6.6 %（1/15）。肉眼病
變可見全身系統臟器血管怒張，包括腦、心臟、肺臟、扁桃腺、腎臟，腎臟之腎乳突
腫脹、呈黃白色不規則乾酪樣及周圍充出血。組織病變於大腦與小腦局部廣泛蜘蛛膜
下腔出血及多量嗜中性球浸潤。肺臟之肺小葉間隔水腫，局部廣泛性肺泡間質中等量
嗜中性球與淋巴球浸潤。腎臟腎乳突局部廣泛性凝固性壞死，壞死灶周圍充鬱血，壞
死灶周圍大量嗜中性球浸潤。實驗室檢查自腎乳突進行細菌分離及分子生物學檢查檢
測出大腸桿菌，最終確診為犢牛大腸桿菌性敗血症伴隨腎病。[*通訊作者姓名：羅登
源，地址：嘉義市新民路 580 號，電話：（ 05） 273-2941，電子郵件地址：
vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 
關鍵字：犢牛、大腸桿菌、腎病 

 
前  言 

Flunixin 屬於非類固醇類消炎藥，他
可使用在許多物種上，例如：牛、豬、狗
及馬，多用於解緩病畜之四肢骨骼肌的痙
攣及身體器官之疼痛。在牛隻可在具有呼
吸道疾病及內毒素血症時使用，可有效地
解緩內毒血症造成之發炎。Flunixin 除可
用於緩解牛隻的呼吸道症狀外亦可用於
控制急性大腸桿菌性乳房炎所造成之內
毒素血症及下痢 [2]。 

 

病  史 

彰化縣某一乳牛場，總飼養犢牛數約
15隻，死亡犢牛於 2-3日齡出現腹部腫脹
和咳喘的臨床症狀，累積死亡總數共 1

隻，累積死亡率 6.6%（1/15）。於 2017

年 5底送檢 1頭 7日齡已死亡之犢牛至本
校動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 

犢牛外觀呈現腹部腫脹的情形。 

 

肉眼病變 

犢牛解剖時可見全身組織臟器出現
腹腔中少量混濁腹水，腸道漿膜面纖維素

樣物質黏連（Fig. 1），多發局部血管怒
張，包括腦、心臟、肺臟、扁桃腺、腎臟。
腎臟之腎乳突腫脹、呈黃白色不規則乾酪
樣及周圍充出血（Fig. 2）。 

 

組織病變 

大腦與小腦局部廣泛蜘蛛膜下腔出
血及多量嗜中性球浸潤（Fig. 3）。肺臟之
肺小葉間隔水腫，局部廣泛性肺泡間質中
等量嗜中性球與淋巴球浸潤（Fig. 4）。腎
臟腎乳突局部廣泛性凝固性壞死，壞死灶
周圍充鬱血（Fig. 5），壞死灶周圍大量嗜
中性球浸潤（Fig. 6）。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：使用無菌棉棒在無菌狀
態下對腎乳突進行釣菌並培養，於血液瓊
脂（Blood agar）上有灰白色圓形菌落，
於馬康基氏瓊脂（MacConkey agar）上有
紅色圓形菌落。 

分子生物學檢查：由培養之細菌進行
核酸萃取，針對牛之大腸桿菌之 tuf 基因
進行增幅，最後產物進行電泳分析，並於
212 bp可見明顯之條帶。 
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診  斷 

犢牛大腸桿菌性敗血症伴隨腎病
（Septicemia of Escherichia coli complicated 

with nephropathy in calf）。 

 

討  論 

Flunixin 是種非常有效之環氧合酶
（Cyclooxygenase，COX）抑制劑，具有
顯著之解熱鎮痛及抗發炎反應，改善病畜
之敗血性休克，且並不會造成牛隻胃腸道
蠕動下降。Flunixin 是個快速吸收但代謝
緩慢之藥物，對血漿蛋白具有高度之親和
力（> 99 %），且主要藉由肝膽循環代謝，
其半衰期約 3.1-8.1 個小時，故禁止使用
在即將要屠宰之牛隻及產乳牛。Flunixin

如未按照仿單標示使用，有可能會有胃腸
道潰瘍、腎及肝的損傷。牛隻在先前之治
療中，因為靜脈注射時無慢推而對
Flunixin 有過敏反應者，禁止再度使用。
病牛連續注射 3天後，病情無改善，須停
止使用並改變治療之藥物，避免造成血尿
和腎損傷 [2]。 

Flunixin 對腎臟造成的傷害機制到目
前為止尚不明確，但仍有兩種機制可能造
成腎損傷，其中一種機制為藥物在身體代
謝之中間產物具有毒性並直接傷害腎髓
質間質細胞，因為腎髓質間質細胞主要功
能為合成前列腺素（Prostaglandin）及蛋
白聚醣（Proteoglycans），故傷害腎髓質之
間質細胞會無法合成前列腺素和蛋白聚
醣並直接影響尿液濃縮及血管舒張的效
果，此為腎乳突壞死前期之臨床病徵。第
二種可能機制為直接抑制環氧合酶傳導
介質（Cyclooxygenase-mediated）及前列
腺素之產生。環氧合酶具有兩種亞型，分
別稱為 COX-1及 COX-2，大部份 NSAIDs

藥物皆可抑制兩種亞型環氧合酶，但仍然
具有選擇性抑制環氧合酶之 NSAIDs 

[4]。COX-1 與維持功能之恆定有關包括
胃黏膜之保護作用、腎臟血液動力學及腎
絲球體過濾率等腎臟功能、血管系統之恆
定及血小板之凝集作用，COX-2與受傷、
發炎的狀態下出現，屬於誘發型，且會抑
制傷口之癒合，而環氧合酶為細胞膜發炎

時產生之花生四烯酸（Arachidonic acid）
之氧化劑 [1]。 

上述兩種機制之前提皆為腎臟已受
到傷害，導致血管之灌流量減少，腎臟為
了彌補全身性低血壓，神經細胞分泌正腎
上腺素（ Adrenegic）及兒茶酚胺素
（Catecholamine），使腎絲球之入球小動
脈血管收縮，也會促使肝臟分泌血管收縮
素原（Angiotensinogen），經由腎臟細胞
分泌的腎素（Renin）作用轉換成血管收
縮素 I（Angiotension I），再藉由肺臟分泌
的血管收縮素轉換酵素（Angiotensin 

Converting Enzyme，ACE）作用後，變成
血管收縮素 II（Angiotension II），血管收
縮素 I和血管收縮素 II皆會使腎絲球的出
球小動脈血管收縮，正常負回饋控制會使
腎髓質部間質細胞分泌之 COX-1 將花生
四烯酸轉換成前列腺素使血管舒張，但
NSAIDs 之作用會抑制 COX-1 之作用及
腎髓質之間質釋放前列腺素，使前列腺素
之分泌下降，血管無法舒張，最終導致腎
臟缺血性壞死（Renal ischemia necrosis） 

[1]。尤其 Flunixin是由腎臟排出，故一次
投予高劑量Flunixin對腎臟造成的傷害更
大 [3]。 

本病例之病畜的腎臟灌流量會下降
的主因為大腸桿菌造成的全身型敗血症
而造成低血壓，大腸桿菌為革蘭氏陰性
菌 ， 其 結 構 中 的 脂 多 醣
（Lipopolysaccharide，LPS）的具有三大
功能，第一個功能為其表面結構可使細菌
和宿主細胞進行交互作用，第二個功能可
防止溶菌酶和許多抗微生物藥劑的屏
障，第三個功能為可妨礙血清補體和噬菌
細胞破壞細菌。脂多醣經由被溶解的革蘭
氏陰性菌釋放內毒素至血流中，引發強烈
的免疫反應。首先，內毒素會和血漿蛋白
結合成為脂多醣結合蛋白複合物，脂多醣
結合蛋白複合物與單核球、巨噬細胞上之 

CD 14 及巨噬細胞上其它形式之接受體
交互作用，單核球及巨噬細胞再與脂多醣
交互作用並引發三種結果 [3]。 

1. 產生細胞激素（Cytokine）：包括
介 白 素 -1 、 介 白 素 -6 、 介 白 素 -8
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（ Interlukin-1 、 Interlukin-6 、
Interleukun-8）、腫瘤壞死因子（Tumor 

necrosis factor，TNF）和血小板活化因子
（Platelet activating factor，PAF）。這些細
胞激素會刺激前列腺素及白三烯素
（Leukotriene）的產生，上述物質是炎症
反應和內毒素血症伴隨敗血性休克強力
的媒介物質。而其中介白素-1和腫瘤壞死
因子會刺激一氧化氮（Nitric Oxide，NO）
的合成使血管舒張及嗜中性球的趨化性 

[3]。 

2. 補體（Complement）系統的活
化：LPS 直接活化補體系統，產生 C3a

和 C5a導致組織胺之釋放，並且作用於血
管內皮細胞，進而引起血管舒張、嗜中性
球之趨化性及聚集導致炎症反應 [3]。 

3. 凝血效應之活化：內毒素會破壞
血管內皮細胞，刺激磷脂質代謝，導致血
小板活化因子及花生四烯酸（Arachidonic 

acid）代謝物之產生導致血管滲透性增
加，水份由循環系統進入周圍組織，使血
容積下降，此為另一種造成低血壓之原因 

[4]。受損之血管內皮細胞分泌外因性途徑
凝血因子 VII及因子 X，凝血因子之活化
作用可活化數個體液系統導致下列作用 

[3]： 

1. 凝血：血液凝固導致血栓形成，
急性散播性血管內凝血，因此耗盡體內血
小板及各種凝血因子而導致內部出血。 

2. 補體替代途徑之活化，導致炎症
反應。 

3. 胞 漿 素 原 活 化 抑 制 劑 -1

（ Plasminogen activator inhibitor-1 ，
PAI-1），抑制胞漿素原活化，抑制纖維素
之溶解，並增加凝血素濃度，活化纖維蛋
白溶解抑制物之活性，抑制纖維蛋白之溶
解。 

4. 激肽（Kinin）活化釋出緩激肽
（Bradykinin）使血管舒張，而引起低血
壓。 

5. 最終效應為引起發炎、血栓形
成、出血、低血壓及休克。 

綜合上述作用可知，犢牛大腸桿菌性
敗血症會引起炎症反應，造成嚴重低血

壓，造成腎臟灌流量下降，加上使用
Flunixin 的作用，使環氧合酶的分泌下
降，雖然可降低大腸桿菌造成全身性敗血
症之炎症反應，但使腎臟之前列腺素無法
活化使血管擴張，導致腎乳突嚴重缺血性
壞死。本病例牛場之飼養密度雖低，且仔
牛出生後會與母牛分離至不同區域飼
養，但分娩牛舍之環境不佳，使小牛出生
後就暴露於多重病原下，因此建議該牛場
之分娩舍之地面及牛床，應以高壓清洗方
式清洗所有牛舍及設備並定期消毒，且剛
出生犢牛隻臍帶須用碘酒消毒，避免臍帶
炎造成之敗血症，若是土壤地面須將糞便
掃除並定期更換墊料，保持環境乾燥及各
出入口設置消毒槽，預防出入牛場及各牛
舍時挾帶病原，防止疾病之傳播。 
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Fig. 1 腹腔腸道漿膜面纖維素樣物質黏

連。 

Fig. 2 腎臟之腎乳突腫脹、呈黃白色不規
則乾酪樣及周圍充出血。 

  
Fig. 3 小腦蜘蛛膜下腔出血及中等量嗜

中性球浸潤。（H&E染色，bar=50 

μm） 

Fig. 4 肺臟肺泡間質中等量嗜中性球及
淋巴球浸潤。（H&E染色，bar=50 

μm） 

  
Fig. 5 腎臟腎乳突局部廣泛性凝固性壞

死及壞死灶周圍充鬱血。（H&E染
色，bar=500 μm） 

Fig. 6 腎臟腎乳突壞死灶周圍大量嗜中
性球浸潤。（H&E 染色，bar=50 

μm） 
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犢牛之肺炎克雷伯氏菌與 A型產氣莢膜梭菌混合感染 
Co-infection by Klebsiella pneumoniae and  

Clostridium perfringens Type A in Newborn Calves 
 

郭鴻志 蘇珮妤 王義雲 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

  

摘要 彰化縣某一乳牛場，該批犢牛飼養頭數為 15 隻，2 頭 5日齡之荷蘭犢牛出現
咳喘之臨床症狀，累積發病率約 13.3 %（2/15），死亡率約 13.3 %（2/15）。肉眼病變
肺尖葉、心葉及部分膈葉呈暗紅色之病灶，結腸漿膜面片段性出血及產氣，迴腸及結
腸黏膜面呈暗黑色至暗紅色偽膜附著。組織病變肺臟小葉間隔擴張及中等量水腫液蓄
積，細支氣管腔及肺泡腔內少量至中等量嗜中性球及纖維素樣滲出物蓄積，肺泡壁嚴
重鬱血，小腸分段性黏膜層淺層壞死，結腸多發局部黏膜層潰瘍伴隨大量細菌團塊蓄
積，實驗室檢查自肺臟分離出肺炎克雷伯氏菌及大小腸分離出產氣莢膜梭菌，經分子
生物學檢查毒素種類判定為 A型產氣莢膜梭菌，最終確診為犢牛之肺炎克雷伯氏菌與
A型產氣莢膜梭菌混合感染。 [*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，
電話：（05）273-2941，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

 

關鍵字：荷蘭犢牛、肺炎克雷伯氏菌、A型產氣莢膜梭菌 

 

前  言 

肺炎克雷伯氏菌為環境中常在菌，當
牛舍內室溫及濕度過高時，水、空氣、環
境及墊料中菌體的數量會大幅增加。此菌
主要以莢膜（ Capsule）、脂多醣體
（Lipopolysaccharide）、菌毛（Fimbriae）
及鐵載體（Siderophores）為其致病因子，
若牛隻免疫力低下或緊迫而導致免疫抑制
再經由臍帶、傷口、吸入或食入菌體，將
使牛隻造成敗血症，嚴重者會導致死亡。 

A 型產氣莢膜梭菌為革蘭氏陽性及
具有芽孢之厭氧桿菌。依照所產生之不同
外毒素可將菌體分類成 Type A至 E。Type 

A所產生之毒素為 α，為正常牛隻胃腸道
少量存在之細菌 [10]；Type B 所產生之
毒素為 α、β 及 ε，較常在羔羊及綿羊發
生；Type C所產生之毒素為 α 及 β毒素，
為豬隻 C. perfringens 最常感染之分型；
Type D所產生之毒素為 α及 ε，常出現在
飲食突然改變或過食症之情況；Type E

所產生之毒素為 α 及 ι，較常在囓齒動物
胃腸道內分離。 

病  史 

彰化縣某一乳牛場，該批犢牛飼養頭
數為 15 隻，2 頭 5 日齡之荷蘭犢牛出現
咳喘之臨床症狀，累積發病率約 13.3 %

（2/15），死亡率約 13.3 %（2/15）。於 106

年 4 月 10 日送檢 1 頭 5 日齡之犢牛至本
校動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 

病牛呈現咳喘之臨床症狀。 

 

肉眼病變 

肉眼病變可見腦膜血管怒張，肺尖
葉、心葉及部分膈葉呈暗紅色之病灶（Fig. 

1），迴腸漿膜面血管怒張，結腸漿膜面片
段性出血及產氣（Fig. 2），迴腸及結腸黏膜
面呈暗黑色至暗紅色偽膜附著（Fig. 3）。 

 

組織病變 

大腦灰質部多發局部少量出血及血
管周圍間隙大量水腫液蓄積，肺臟小葉間
隔擴張及中等量水腫液蓄積（Fig. 4），細
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支氣管腔及肺泡腔內少量至中等量嗜中
性球及纖維素樣滲出物蓄積，肺泡壁嚴重
鬱血（Fig. 5），小腸分段性黏膜層淺層壞
死，結腸多發局部黏膜層潰瘍伴隨大量細
菌團塊蓄積（Fig. 6）。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：肺臟分離出肺炎克雷伯
氏菌；大小腸分離出產氣莢膜梭菌。 

分子生物學檢查：將培養之產氣莢膜
梭菌抽取核酸，利用特異引子進行產氣莢
膜梭菌之分型，僅 cpa基因檢出，依據各
型別之毒素種類判定為 Clostridium 

perfringens type A。 

 

診  斷 

犢牛之肺炎克雷伯氏菌與 A 型產氣
莢膜梭菌混合感染（ Co-infection by 

Klebsiella pneumoniae and Clostridium 

perfringens Type A in Newborn Calves）。 

 

討  論 

肺炎克雷伯氏菌為革蘭氏陰性之兼
性厭氧長桿菌，感染肺炎克雷伯氏菌引起
犢牛敗血症的原因包括臍帶感染、傷口感
染及吸入或食入菌體等 [5]。此菌體為環
境中常在菌，當牛舍內室溫高於 32 ℃且
濕度高於 60 %時，水、空氣、環境及墊
料中肺炎克雷伯氏菌的數量會大幅增加 

[2]，當牛隻免疫力尚未穩定或免疫抑制
時，接觸環境中肺炎克雷伯氏菌，而易造
成急性細菌性肺炎，因此降低環境濕度為
該病的重要防治方法。 

此菌主要以莢膜（Capsule）、脂多醣
體（Lipopolysaccharide）、菌毛（Fimbriae）
及鐵載體（Siderophores）為其致病因子。
其中莢膜為抵抗宿主免疫系統中最為重
要之角色，包含抵抗免疫細胞吞噬、產生
β-乙內醯胺酶（β-lactamases）阻斷 β-乙內
醯胺類抗菌劑作用、抑制 C3 補體產生以
阻斷補體效應及以抑制活性氧（Reactive 

oxygen species；ROS）、IL-6、IL-8及 TNF-α

產生，使其逃離宿主免疫反應，其內毒素
使血管內皮細胞變性，破壞血管內皮細胞

及紅血球通透性，造成多重器官衰竭
（Multiple organ failure；MOF） [9]。 

產氣莢膜梭菌為革蘭氏陽性及具有
芽孢之厭氧桿菌。依照所產生之外毒素可
分類成 Type A至 E。Type A多為腸道常
在菌，而 Type B、C、D及 E多具有致病
性，其傳染途徑並非為牛與牛之間直接接
觸傳播所造成，而是存在於管理不佳的農
場之土壤、水、容器、初乳及環境中，可
經由食入、吸入或接觸而感染。Type A所
產生之毒素為 α，為正常牛隻胃腸道少量
存在之細菌 [10]；Type B 所產生之毒素
為 α、β 及 ε，較常在羔羊及綿羊發生；
Type C所產生之毒素為 α及 β毒素，為豬
隻產氣莢膜梭菌最常感染之分型；Type D

所產生之毒素為 α 及 ε，常出現在飲食突
然改變或過食症之情況；Type E所產生之
毒素為 α 及 ι，較常在囓齒動物胃腸道內
分離 [3,10]。產氣莢膜梭菌產生之外毒素
將破壞血管內皮細胞及紅血球之通透
性，導致腸毒血症，造成 MOF 及散播性
血管內凝血（Disseminated intravascular 

coagulation；DIC）。因 A型產氣莢膜梭菌
在胃腸道中為少量正常菌叢，因此在腸胃
道分離出 A 型產氣莢膜梭菌需配合其特
徵性肉眼及顯微病變才能確診為病因。此
病之特徵性肉眼病變可見出血性大小腸
炎、小腸及大腸黏膜面充血及肝臟蒼白與
腫大 [7]；顯微病變可見肺小葉間隔水
腫、瘤胃與皺胃炎、皺胃潰瘍與充血及
DIC [6]。在本病例中均符合上述之特徵性
病變，且微生物學檢驗中亦由病灶中分離
出 A 型產氣莢膜梭菌，故可判定本病例
之腸炎為 A型產氣莢膜梭菌造成。 

本病例之犢牛發病日期為 106年 4月
7日，根據交通部中央氣象局回溯當日彰
化縣芳苑鄉平均氣溫為 24.8 ℃，平均濕
度達 96 %，於現場訪視後得知其屋頂設
計無法以煙囪效應方式達到良好通風效
果，且犢牛舍四周帆布亦未拉開，加劇風
不良之情形；同時該場給予犢牛初乳的方
式為一半混合式初乳及一半代乳粉混合
而成，因而造成犢牛體內無法產生足夠抗
體。 
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根據以上結果，犢牛出生本身即為一
種緊迫，發病當日環境平均濕度高達
96%，且本病例之犢牛舍四周上半部的帆
布未拉開，高濕且通風不良的環境促使肺
炎克雷伯氏菌數量增加，加上初乳方式給
予不當，造成犢牛之母源移行抗體不足，
更增加了肺炎克雷伯氏菌感染風險及造
成發病。肺部感染肺炎克雷伯氏菌進入體
內後，經免疫防禦系統破壞，釋放其內毒
素經淋巴循環及血液循環進入全身臟
器，造成 MOF。在此情況下繼發腸胃道
A型產氣莢膜梭菌大量增生，釋出大量外
毒素，更加惡化 MOF及 DIC程度。 

根據該病例情況，最重要之處置方式
應著重於通風管理，若通風管理得當感染
肺炎克雷伯氏菌之風險將減低，亦降低 A

型產氣莢膜梭菌在胃腸道中大量增生的
可能。根據文獻，牛舍最適當之通風方式
為煙囪式屋頂 [4]，但因成本考量，無法
將屋頂重新改造，因此建議畜主將原本的
2台風扇改為 3台，且置於走道中央，其
畜舍內風扇則須給予至少 0.5 m/s 之速度 

[4]，再將兩側之帆布上半部及前後側之帆
布全面打開，熱氣即可經由風扇而減少，
達到降低畜舍內濕度及溫度的效果，並同
時提供正確的初乳給予方式 [1, 8]。 

綜合上述可知，牛場欲防治肺炎克雷
伯氏菌此種環境中常在菌，除了加強生物
安全管理、環境衛生及初乳給予方式三個
重要策略外，更重要應降低犢牛感染肺炎
克雷伯氏菌的風險因子之產生，特別是犢
牛出生後環境濕度過高所帶來的緊迫及
母源移行抗體不足，幫助犢牛能夠早日提
升免疫力，耐過出生後免疫力不佳的期
間；另外應注意的是，感染肺炎克雷伯氏
菌的來源除空氣媒介之外，尚有傷口感染
來源，故投藥處置的方式也不同，是飼主
及臨床獸醫師應瞭解之重要資訊，如此可
有效降低肺炎克雷伯氏菌感染的機會。 
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Fig. 1 肺臟尖、心及部分膈葉呈暗紅色之

病灶。 

Fig. 2 結腸漿膜面片段性出血及產氣。 

  
Fig. 3 迴腸及結腸黏膜面呈暗黑色至暗

紅色偽膜附著。 

Fig. 4 肺臟小葉間隔擴張及中等量水腫
液蓄積。（H&E染色，bar=500 μm） 

  
Fig. 5 細支氣管及肺泡腔內少量至中等

量嗜中性球及纖維素樣滲出物蓄
積，肺泡壁嚴重鬱血。（H&E 染
色，bar=50 μm） 

Fig. 6 結腸黏膜層潰瘍伴隨大量細菌團
塊蓄積。（H&E染色，bar=200 μm） 
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犬之嗜肝細胞型 T細胞淋巴瘤 
Hepatocytotropic T-cell Lymphoma in a Dog 

 

謝宇涵# 李文達# 劉振軒 王汎熒 龐飛 鄭謙仁 張惠雯*
 

國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為十歲已絕育之混種公犬，主訴為突然開始嘔吐，之後呈現厭食、精神
沉鬱和發紺等症狀，至動物醫院就診發現肝指數嚴重上升，遂針對肝臟、迴腸與胰臟
進行生檢採樣用作組織病理學檢查。組織病理學檢查可見大量圓形至多角形、核質比
高的腫瘤細胞在肝臟組織中瀰漫性聚集生長，並浸潤至肝索內；腫瘤細胞大小不一，
具有少至中等量的嗜伊紅性細胞質，其細胞核為圓形、多角形至不規則形並有顯著的
核仁；腫瘤細胞有絲分裂旺盛，細胞核直徑大約等於或大於兩個紅血球。在免疫組織
化學染色下，腫瘤細胞為 CD3陽性、CD79a陰性。綜合以上發現，本病例最終診斷為
犬之嗜肝細胞型 T細胞淋巴瘤（hepatocytotropic T-cell lymphoma）。 [*通訊作者姓名：
張惠雯，地址：10617 臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-9899，電子郵件
地址：huiwenchang@ntu.edu.tw] [

#為共同第一作者] 

 

關鍵詞：嗜肝細胞性 T細胞淋巴瘤、免疫組織化學染色法 

 

前  言 

淋巴瘤是犬隻相當常見的腫瘤，主要
可以分為 B 細胞與 T 細胞來源。肝臟常
見 的 原 發 性 淋 巴 瘤 有 肝 脾 型 的
（ Hepatosplenic ） 和 嗜 肝 細 胞 型
（Hepatocytotropic）的 T細胞淋巴瘤，兩
者皆為細胞毒殺型 γδ T 細胞（cytotoxic γδ 

T cells）來源 [4]。兩者臨床症狀都會呈
現嗜睡、厭食、體重減輕、腹瀉和嘔吐 

[3]；此兩類淋巴瘤皆常見肝脾腫大，但不
會有周邊淋巴結腫大的情形。組織病理學
下，嗜肝細胞型 T細胞淋巴瘤生長並不局
限於竇狀系（sinusoids），而是個別或成
簇狀（clusters）生長，並會侵犯至肝索內；
肝脾型淋巴瘤則以腫瘤細胞分布於竇狀
隙與紅脾索（cords of red pulps）之中 [3]。
嗜肝細胞型 T 細胞淋巴瘤十分罕見且預
後不良，並具有高侵犯性與高轉移率。 

 

病  史 

本病例為十歲已絕育之混種公犬，患
犬曾有接受 prednisolone（0.2mg/kg, sid）
和 thyroxin（3.6mg/kg, sid）治療，但已經
中斷一段時間。主述為開始突然嘔吐，之
後便呈現厭食、精神沉鬱和偶而發紺等症

狀，進行血液生化學檢查發現嚴重的低血
糖（38 mg/dl），與肝臟相關酵素上升的情
形（ALKP 1762U/L, ALT 247 U/L），總膽
紅素（total bilirubin: 1.5mg/dl）也升高，
同時患犬有輕微至中度的貧血，並且在兩
天內惡化（PCV33.9%→27.2%），與輕微
的白血球升高（WBC 25200/ul），以及
APTT/PT時間延長和血小板數量下降。 

患犬於當日進行開腹探查，發現肝臟
極度腫大，雙側腎臟質地變硬，大網膜與
肝臟和膽囊黏連，在移除大網膜後發現在
肝臟與膽囊間有一出血點，脾臟嚴重腫
大，呈紫紅色，但沒有明顯腫塊；腸系膜
淋巴結和其他腹腔內的淋巴結皆無明顯
異常；迴腸有兩處腸壁增厚，並有中等量
的腹水，於是對肝臟、胰臟與迴腸進行生
檢採樣，進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢的肝臟採樣組織大小各為約 3 × 

3 × 2cm，切面為斑駁的深褐色；迴腸採
樣組織則分別為 3 × 3 × 2 與 2 × 2 × 

1mm；胰臟採樣組織大小為 4 × 1.5 × 

1.5mm，迴腸與胰臟組織分別放在離心管
中（Fig. 1）。 
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組織病變 

於肝臟，竇狀隙因大量圓形至多角形
的腫瘤細胞瀰漫性聚集生長而明顯擴
張，腫瘤細胞也侵犯至周邊的肝索內（Fig. 

2）。腫瘤細胞大小不一，具有中等量的嗜
伊紅性細胞質，與圓形、多角形至不規則
形的細胞核，核質比大，並有顯著的斑點
狀（finely stippled）染色質與一至多個核
仁（Fig. 3），有絲分裂相當顯著（3-4/HPF 

400X）。腫瘤細胞的細胞核直徑大約等於
或大於兩個紅血球，代表這些腫瘤細胞為
大型細胞（Large cell）。此外，肝細胞呈
現輕微變性，並且肝內膽汁淤積。 

在迴腸採樣組織中可見相同的腫瘤
細胞多發局部的聚集在纖維結締組織與
肌肉纖維中（Fig. 4）。在胰臟組織則無明
顯病理變化。 

 

鑑別診斷 

本病例基於其腫瘤細胞的形態，需和
淋巴瘤（ lymphoma ）、組織細胞瘤
（histiocytoma）和肥胖細胞瘤（mast cell 

tumor）進行區別。 

 

實驗室檢驗 

免 疫 組 織 化 學 染 色 法
（immunohistochemical stain）：利用抗
CD3 抗體與抗 CD79a 抗體進行免疫組織
化學染色，以確定腫瘤細胞來源，其染色
結果顯示腫瘤細胞對 CD3 呈現瀰漫性的
陽性反應（Fig. 5），但對 CD79a 為陰性
（Fig. 6）。 

 

診  斷 

嗜 肝 細 胞 型 T 細 胞 淋 巴 瘤
（Hepatocytotropic T-cell lymphoma）。 

 

討  論 

淋巴瘤在人和動物都有非常多的病
例報導，在所有造血淋巴系統腫瘤之中，
犬約占 85% [1]。罹患淋巴瘤的犬隻，往
往身體淋巴組織均受波及，腫瘤細胞可能
浸潤至各臟器，引起器官腫脹，若浸潤至
骨髓及造血器官，則會引起患犬各項血液

學之異常。犬淋巴瘤分類十分複雜，依據
最常發生之解剖位置可分為多中心型
（multicentric）、消化道型（alimentary）、
縱膈型（mediastinal）、皮膚型（cutaneous）
與 非 淋 巴 結 型 （ extranodal or 

miscellaneous） [1]。但若依世界衛生組
織（WHO）採用的 Revised European- 

American Lymphoma （ REAL ） 

classification of lymphoid neoplasms，其主
要是藉由腫瘤淋巴細胞的來源（B或 T細
胞），再將其依細胞形態（細胞生檢或組
織病理檢查），細胞免疫分型（流式細胞
儀，免疫化學組織染色），和腫瘤細胞的
行為（侵犯性，生長速度或對治療的反應） 

[4]，可以將淋巴瘤分類達三十種以上。在
犬的淋巴瘤有將近 60–70%為 B 細胞，T

細胞則為 30-40%，另外有小於 1%的機率
為 null細胞（非 B非 T的淋巴細胞）；而
其中大約又有 75%為高惡性，而 25%為低
惡性 [4]。 

在本病例中，惡性腫瘤性 T淋巴細胞
在肝臟竇狀隙中大量增生，並浸潤至肝索
中，但並未見到周邊淋巴結的腫脹，此為
淋巴腺外 NK/T 細胞淋巴瘤（Extranodal 

NK/T-cell lymphoma）的典型特徵。肝臟
常 見 的 原 發 性 淋 巴 瘤 有 肝 脾 型
（ Hepatosplenic ） 和 嗜 肝 細 胞 型
（Hepatocytotropic）的 T細胞淋巴瘤兩類 

[4]，簡易的分辨方法包括依照其生長位置
和組織病理學型態。肝脾型好發於肝臟和
脾臟，而嗜肝細胞型則以肝臟為主，之後
才會侵犯至腹腔其他臟器，但是向外轉移
的病例報告相當少 [2]；嗜肝細胞型 T細
胞淋巴瘤生長並不局限於竇狀隙，而會以
「emperipolesis」的方式侵入肝索與肝細
胞，但受侵入的肝細胞不常有嚴重變性或
壞死的情形，並且淋巴腫瘤細胞與肝細胞
間有空隙存在 [2]。除此之外，由於肝脾
型具有吞噬紅血球的作用，所以常伴隨貧
血的出現，與巨噬細胞的增生，但嗜肝細
胞型則無；而嗜肝細胞型與肝脾型最大的
差異是有嚴重黃疸，但卻查無任何肝前性
原因（高膽紅素血症和肝內膽道梗阻）與
肝後性（膽汁淤積）原因，並且會有 GGT
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和 ALP 的極度升高（>20,000 IU/L），是
由於腫瘤細胞侵犯肝索造成肝索解離，因
此破壞肝內膽管運輸和膽紅素的排除，導
致嚴重的肝內膽汁淤積和黃疸[2]。在免疫
化學組織染色方面，使用抗 CD3、TCRγδ

和 granzyme B 抗體進行染色，這兩種腫
瘤皆為陽性，代表這兩種腫瘤細胞皆為
γδT細胞來源，然而使用抗 CD11d抗體染
色，只有肝脾型會呈現陽性，而嗜肝細胞
型則為陰性 [2]。 

在文獻中發現，罹患有嗜肝細胞型 T

細胞淋巴瘤的兩個犬隻病例，皆在診斷後
的數天內死亡 [2]，與其腫瘤細胞具有強
烈侵犯性的臨床病程，可見這此類型淋巴
瘤預後極度不佳。在本病例的迴腸組織中
可見同樣型態之腫瘤 T淋巴細胞浸潤，但
腫瘤細胞如何自肝臟轉移至迴腸仍須進
一步的探討。雖然目前文獻沒有明確指出
嗜肝細胞型 T細胞淋巴瘤轉移的方式，但
Keller等人的文獻中，主要受到侵犯的器
官為肝臟、脾臟、肺臟和腎臟，並未提及
腹腔淋巴結；因此，嗜肝細胞型 T細胞淋
巴瘤經由淋巴系統轉移的可能性相對較
低。就解剖位置上來看，肝臟與迴腸並不
相鄰，加上本病例腹腔內淋巴結並未腫
脹，代表腫瘤細胞並不是藉由植入
（implant）或淋巴系統轉移。此外，考量
到腫瘤 T淋巴細胞除了侵犯肝索外，也大
量聚集於竇狀隙內，因此血行轉移的可能
性最高。血流方向主要是由胃腸道系統進
入肝臟，若藉由血液傳播腫瘤細胞，其他
器官也可能已經受到腫瘤細胞的侵犯。但
在此病例中，由於送檢組織組織只包括肝
臟、脾臟與胰臟，其餘器官是否有轉移無
從得知，但基於腫瘤細胞對肝臟組織的破
壞性和出現轉移的情形，可見其預後極度
不良。 
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Fig. 1 送檢的肝臟、迴腸與胰臟採樣組

織。 

Fig. 2 大量的圓形至多角形細胞瀰漫性
聚集生長於竇狀隙，並浸潤至肝索
內。（H&E染色，bar=100 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞具有中等量的嗜伊紅性

細胞質，與圓形、多角形至不規則
形狀、核仁明顯的細胞核，核質比
高。（H&E染色，bar=50 μm） 

Fig. 4 迴腸組織的腫瘤細胞型態與肝臟
中的腫瘤細胞一致。（H&E染色，
bar=50 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞對 CD3 呈現陽性反應。

（bar=50 μm） 

Fig. 6 腫瘤細胞對 CD79a 呈陰性反應。
（bar=50 μm） 
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尿道造口犬隻之出血性壞死性腎臟炎、尿道炎與膀胱炎 
Necrohemorrhagic Nephritis, Ureteritis and Cystitis  

in a Dog with Urethrostomy 
 

張皓凱 1 吳迎晨 1 林荀龍 2 邱慧英*
1 

1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 
2國立中興大學獸醫學系 

 

摘要 病例為 2 歲小型貴賓犬，飼養於動物收容中心，因先天性無肛症及尿道閉鎖，
曾進行過 2 次尿道及肛門造口手術。於第二次尿道造口手術後 1 年，患犬發生尿道感
染。患犬於死亡前 2 小時出現血尿情形。病理剖檢可見瀰漫性嚴重膀胱、雙側輸尿管
及雙側腎臟出血。膀胱漿膜層與腹腔背側及膀胱周圍脂肪組織嚴重黏連。尿液檢查發
現大量短桿狀革蘭氏陰性細菌。組織鏡檢可見嚴重瀰漫性化膿性壞死性出血性膀胱
炎、輸尿管炎及腎盂腎炎，並可見大量細菌存在。尿液進行細菌分離培養，結果為
Proteus mirabilis，並具有多種臨床常用抗生素之抗藥性。 [*通訊作者姓名：邱慧英，
地址：台中市南區興大路 145 號動物疾病診斷中心 4 樓 403 室，電話：（04）2284-0894，
電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：出血性膀胱炎、尿道造口、Proteus mirabilis、犬 

 

前  言 

泌尿道感染為尿道造口手術病患常
見的併發症 [2,7]，臨床上最常見造成出
血性炎症反應之細菌為尿道致病性大腸
桿菌（uropathogenic E. coli, UPEC） [3]。
Proteus mirabilis 為人類院內尿道感染的
重要病原菌之一 [4]，為消化道常在菌，
於尿道造口病人常造成上行性感染，會引
起人類的急性腎盂腎炎、膀胱炎及尿道結
石 [2]。於犬隻的尿液檢體中，P. mirabilis

為最常被分離到的病原之一，且可能引起
polypoid cystitis [4]，但並未有出血性膀胱
炎的病例。曾有報告指出，於 BALB/c 小
鼠注射 P. mirabilis 後可引起壞死性膀胱
炎 [2]。 

 

病  史 

患犬為一飼養於收容所室內之 2 歲
齡小型貴賓犬，因先天性肛門及尿道閉鎖
曾進行過 2 次肛門及尿道造口手術。第一
次手術於 2 年前執行，尿道造口於人造肛
門口下方，後因經常發生糞便汙染而使尿
道感染，遂於 1 年前進行第二次尿道造口
手術，將人造尿道口改置於腹側。第二次

尿道造口術後，近一年未再發生尿道汙
染。據畜主陳述，患犬於死亡前一日前，
未曾出現過任何臨床症狀。死亡前一日，
則出現食慾不振及精神沉鬱，臨床檢查可
見心搏過速、過度換氣及嚴重血尿。臨床
給予輸液及氣管插管等支持療法，但無明
顯改善，於就診當日中午死亡，2 小時後
即進行病理學解剖檢驗。 

 

肉眼病變 

患犬極度消瘦，其人造尿道口及肛門
口未見有明顯的紅腫。剖檢後可見膀胱、
雙側輸尿管與雙側腎臟呈瀰漫性紅腫，並
可見暗紅色出血斑（Fig. 1），膀胱漿膜層
與腹腔背側及周圍脂肪組織嚴重黏連。切
開膀胱，可見膀胱內膜瀰漫性出血，膀胱
壁顯著增厚，由內膜層至漿膜層呈明顯潮
紅。因膀胱壁嚴重水腫，造成左側輸尿管
於膀胱之開口被擠壓而明顯變小。雙側輸
尿管亦明顯增厚、擴張及瀰漫性出血，左
側輸尿管擴張較右側嚴重（Fig. 1）。雙側
腎臟之縱切面，由髓質至皮質部呈紅白相
間之斑駁狀，並可見多發性線狀及楔形出
血灶及白斑（Fig. 2）。雙側腎盂皆明顯擴
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張及出血。尿道則未有明顯異常，無尿結
石存在。 

 

組織病變 

膀胱及雙側輸尿管由內膜至漿膜層
呈瀰漫性嚴重壞死及出血，伴隨大量的炎
症細胞浸潤。膀胱內膜上皮細胞瀰漫性脫
落，並由嗜中性球混合淋巴球、泡沫樣巨
噬細胞（ foamy macrophage）、纖維素
（fibrin）及大量壞死細胞碎片覆蓋（Fig. 

3）。膀胱肌肉層呈嚴重水腫，並有大面積
肌肉壞死，伴隨大量的變性嗜中性球及淋
巴球浸潤。雙側輸尿管病灶與膀胱相同，
為瀰漫性嚴重出血性、壞死性輸尿管炎，
而左側輸尿管之病灶較右側嚴重（Fig. 

4）。 

雙側腎臟具有多發至融合性出血，並
有大量炎症細胞浸潤。腎臟被膜具有纖維
素滲出物、紅血球及嗜中性球（Fig. 5）
而明顯增厚。腎皮質可見多發至融合性嚴
重腎小管壞死，病灶區腎小管上皮細胞呈
核濃縮及核破裂，間質之血管呈多發性類
纖維素性壞死（fibrinoid necrosis）（Fig. 

6）。腎間質可見以變性嗜中性球為主的炎
症細胞浸潤，夾雜中等量之泡沫樣巨噬細
胞及淋巴球。高倍下，病灶區腎小管管腔
內有大量細菌菌叢。 

另外，肝臟可見輕度鬱血。脾臟局部
可見有陳舊出血灶形成之 Gamna-Gandy 

body。 

 

病原鑑定 

解剖時以細針抽取膀胱內尿液直接
抹片並進行 Diff-Quik 染色及革蘭氏染
色，可見大量的短桿狀革蘭氏陰性細菌
（每 1000 倍視野下大於 10 個菌體）。尿
液樣本採集後亦立即進行細菌培養，接種
1 μL尿液於血液培養基、巧克力培養基及
MacConkey 培養基，有氧（aerobic）環境
下，36℃培養 24 小時，三個培養基皆可
見菌體生長。計算其菌量每豪升尿液含有
大於 3 × 10

5
 CFU。經生化鑑定及 16S 

RNA 定序，確認為 Proteus mirabilis。抗
生素敏感性試驗結果為對 ampicillin、

cefazolin 、 doxycycline 、 minocycline 、
trimethoprim/ sulfamethoxazole及azithromycin

具有抗藥性。 

 

診  斷 

膀胱炎、輸尿管炎、腎盂腎炎、出血
性壞死性與化膿性、嚴重、亞急性至慢
性、伴隨病灶區革蘭氏陰性桿菌、膀胱、
雙側輸尿管及腎臟（Cystitis, ureteritis, and 

nephritis, necro-hemorrhagic and purulent, 

severe, subacute to chronic, with intralesional 

Gram negative bacilli, urinary bladder, 

bilateral ureter and kidney）。 

 

討  論 

P. mirabilis 為腸道常在菌，為人類及
犬隻尿道感染常見的菌種之一 [8]。回溯
中興大學動物教學醫院於 2016 年收集的
39 例尿液細菌培養檢體中，皆未分離出
P. mirabilis，與文獻中所述不同。該 39

例尿液檢體中，以 Escherichia coli 共 12

例為最多，其次為 Klebsiella pneumoniae

共 4 例。其它亦有分離出 Enterococcus 

faecalis、Streptococcus spp.、Staphylococcus 

spp.、及 Kluyvera ascorbate 等細菌。 

P. mirabilis 為導尿管相關之尿路感
染 （ catheter-associated urinary tract 

infection, CAUTI）中重要的病原菌，常見
於長期置放導尿管之病患，但鮮少引起人
類或動物明顯的臨床症狀。於部份具有潛
在性疾病之病患，如先天性尿路發育異
常、代謝性疾病或免疫缺陷者，P. mirabilis

仍有致病的案例 [5,6]。本病例患犬具有
先天性的尿道及肛門閉鎖，而進行過二次
的造口手術。而尿路術後感染，為此類造
口手術難以避免的後遺症 [7]。雖畜主所
述病史中，該犬隻於第二次尿道造口手術
後，至其死亡前一日皆未有臨床症狀。但
依其組織所見之亞急性至慢性進行性病
變，可知其病灶存在時間遠較畜主所述之
病史更為長久。 

P. mirabilis因其內毒素與Escherichia 

coli（UPEC）相似，而 UPEC 內毒素中含
有的 hemolysin 及 cytotoxic necrotizing 
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factor type 1（CNF 1），在多數報告中皆
可引起嚴重出血性、壞死性的泌尿道病灶 

[3]，故 P. mirabilis 極嚴重感染時，應可
造成與 UPEC 類似之出血性病灶。亦確曾
有文獻指出，P. mirabilis 造成泌尿道瀰漫
性出血性病灶 [2]，與本病例所見相符。 

本次分離菌株，於抗生素敏感性試驗
中顯示對許多常用抗生素具有抗藥性，而
P. mirabilis及E. coli的抗藥性亦是人類臨
床上尿路感染的重要問題  [1]。文獻指
出，尿道炎患者的尿液中分離出的 P. 

mirabilis及E. coli菌株常具有多種抗生素
抗性，包括如頭孢子素（cephalosporins）
或胺基醣酣類（aminoglycosides）等廣效
性抗生素抗藥性，其可能為人類尿道炎難
以痊癒的原因之一 [1]。在獸醫相關文獻
中，並未有多重抗藥性的 P. mirabilis 病例
報告，中興大學的犬隻尿液樣本中亦極罕
有分離到此菌，因此具抗藥性之 P. 

mirabilis 於台灣犬隻尿路感染的重要性
尚待進一步研究。 
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Fig. 1 膀胱、雙側輸尿管及腎臟嚴重瀰漫

性潮紅、出血。 

Fig. 2 腎臟切面可見由髓質至皮質部呈
紅白相間之斑駁狀。 

  
Fig. 3 膀胱嚴重瀰漫性壞死性、出血性炎

症，可見黏膜上皮細胞脫落，並有
大量纖維素黏附。（H&E 染色，100

倍） 

Fig. 4 雙側輸尿管皆呈嚴重水腫、出血，
伴隨有大量的化膿性炎症反應
（H&E 染色，100 倍） 

  
Fig. 5 腎臟可見被膜瀰漫性增厚，腎實質

多發出血、壞死，伴隨有多量炎症
細胞浸潤（H&E 染色，100 倍） 

Fig. 6 腎臟高倍下可見多發局部血管纖
維素性壞死，並有多量嗜中性球及
淋巴球浸潤（H&E 染色，200 倍） 
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病例報告：一幼犬臍部皮膚之限界性鈣鹽沉著症 
A Case Report: Dermal Calcinosis Circumscripta  

in the Umbilical Area of a Juvenile Dog 
 

張皓凱 邱慧英*
 

國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 一幼齡雄性柴犬因臍部皮膚團塊，於地方動物醫院就診，執行外科手術切除並
送檢進行病理學診斷。檢體為小結節樣皮膚團塊，觸感堅實，切開有細砂粒樣感。組
織鏡下可見真皮層多發鈣鹽沉著，伴隨有多核巨細胞的圍繞。依其形態學特徵，診斷
為犬隻皮膚限界性鈣鹽沉著症（calcinosis circumscripta） [*通訊作者姓名：邱慧英，地
址：台中市南區興大路 145 號動物疾病診斷中心 4 樓 403 室，電話：（04）2284-0894，
電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：限界性鈣鹽沉著症（calcinosis circumscripta）、臍部皮膚、犬 

 
前  言 

限 界 性 鈣 鹽 沉 著 症 （ calcinosis 

circumscripta），亦稱為鈣化痛風（calcium 

gout）、頂漿腺囊狀鈣化症（apocrine cystic 

calcinosis）、tumoral calcinosis、calcinosis 

cutis 或 lipocalcinosis 等 [1, 2]，為發生於
皮膚之真皮及皮下層的不正常鈣鹽沉著
現象，其發生原因目前尚不甚明暸。好發
於大型犬隻的幼齡時期，全身皮膚皆可能
發生，然而近 80%以上發生於關節處，尤
以踝關節、趾關節及肘關節最為常見 [3]。 

 

病  史 

據送檢醫師檢附資料表示，病畜為 6

月齡，體重約 7.9 公斤之已結育雄性柴
犬。該犬隻於 4 月齡左右發現臍部皮膚有
一結節樣小型突起物，於 2 個月內緩慢且
持續變大，遂於犬隻 6 月齡時於地方動物
醫院就診。臨床所見該臍部團塊大小約為
1.5 × 1.5 × 1 公分，觸感硬實，表皮包
覆良好，未有明顯的外傷或潰瘍發生，按
壓時患犬無明顯不適感。進行外科手術切
除後，送檢進行病理學診斷。 

 

肉眼病變 

送檢病材為福馬林固定之小型結節
樣團塊 1 個，為含毛髮之皮膚組織，大小
約為直徑 1.3 公分。團塊表面可見皮膚完

整，未有明顯破潰情形，將團塊切開後可
見切面有白色石灰樣物質呈島狀分佈於
表皮層之下，其觸感硬實且有細砂粒樣。 

 

組織病變 

低倍鏡下可見表皮結構完整，於真皮
層及皮下層可見多發分佈的鈣鹽沉著區
（Fig. 1）。鈣鹽沉著處的真皮附隨組織，
如汗腺及皮脂腺等腺管可見明顯擴張
（Fig. 2）。視野下可見鈣鹽沉著病灶周圍
有纖維結締組織圍繞，並有少量炎症細胞
分佈（Fig. 2, 3）。高倍下，可見鈣鹽沉著
灶邊緣，有中等量已變性之多核巨細胞
（degenerative multinucleated giant cells）
浸潤（Fig. 4）。 

 

診  斷 

Calcinosis circumscripta, focal, moderate, 

with granulomatous dermatitis, haired skin 

鈣鹽限界沉著症、局部、中度、伴隨肉芽
腫性真皮炎、皮膚 

 

討  論 

本病例所見病灶為典型的皮膚鈣鹽
限界沉著症，惟患犬為中型犬，且發生於
臍部皮膚，與一般好發之位置不同。此病
偶見於 2 歲齡以下之大型犬，德國狼犬
（German shepherd）特別好發。發生原因
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不明，但因病灶常見於皮膚易受壓力處
（pressure points），因此有文獻認為可能
與創傷有關。在一回溯性調查中發現，有
近 50%以上的患犬發生於前肢 [4]，但亦
有見於舌部及唾液腺等非皮膚組織之案
例 [2]。第一期（stage 1, early lesions）特
徵是可見鈣鹽沉著，沒有或是僅有極輕度
的肉芽腫性炎症反應；第二期（stage 2, 

intermediate lesions）為鈣化灶伴隨輕度的
肉芽腫性反應，可能出現類上皮細胞
（ epithelioid cell ）、 多 核 巨 細 胞
（multinucleated giant cell）及少量的纖維
細胞。極罕見的，可能見到局部的骨化
（osseous），或是軟骨化生（chondroid 

metaplasia）；第三期（stage 3, late lesions）
會出現嚴重的肉芽腫性炎症反應，並有非
常厚的纖維結締組織包裹 [4]。本病例中
有明確的肉芽腫性反應，亦可見少量至中
等量的纖維結締組織圍繞，參考上述分類
應可判斷為第二期。 

皮膚鈣鹽限界沉著症根據其病灶發
生時間可區分為三大類，而在所有大類
中，皆可見圓形至不規則形的無晶體
（amorphous）或嗜鹼性顆粒樣物質沉著
物 [4]。 

此病為非腫瘤性病灶，一般在犬隻臨
床上以外科手術切除後，鮮有復發案例。
據文獻指出，鈣鹽限界沉著處之病灶處，
若進行 PAS 染色（periodic acid-Schiff 

stain）或 Alcian blue 染色，可在鈣化區見
到陽性反應，可結合 Von Kossa’s 或是
Alizarin red 染色確診 [1, 5]。 
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Fig. 1 低倍鏡下可見大面積鈣化病灶。

（H&E 染色，bar=500 μm） 

Fig. 2 鈣化灶周圍有明顯的炎症帶，並有
纖維結締組織包被。（H&E 染色，
bar=200 μm） 

  
Fig. 3 鈣化灶內亦可見有許多細胞碎

片。病灶周邊的汗腺腺管可見受壓
迫而輕度擴張。（H&E 染色，
bar=200 μm） 

Fig. 4 高倍鏡下，可見鈣化灶周圍有多量
變性之巨噬細胞及多核巨細胞。
（H&E 染色，bar=50 μm） 
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病例報告：犬棘皮瘤性造釉細胞瘤 
Case Report: Acanthomatous Ameloblastoma in a Dog 

 

羅怡琪 李文達 張惠雯 龐飛 鄭謙仁*
 

國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為 11歲已絕育之西高地白梗母犬，於洗牙時發現右側上臼齒旁牙齦有一
突出、觸感堅實、直徑 3 公分之粉紅色團塊。影像學檢查，發現團塊已侵犯至上顎且
有骨溶解之情形，外科手術切除部分團塊送檢。肉眼檢查，團塊無明顯包被，呈白色
至米白色色澤且質地堅實。組織病理學檢查，該團塊由無明顯包被之多角形腫瘤上皮
細胞所組成，並已侵犯至周邊骨組織。腫瘤細胞主要排列成島狀、小樑狀至星狀網
（stellate reticulum）。周邊之腫瘤細胞皆垂直於基底層而成柵狀排列；而中心之腫瘤細
胞具有豐富嗜伊紅性的細胞質，且於細胞間可見明顯之細胞間橋。綜合以上發現，本
病例最終診斷為犬之棘皮瘤性造釉細胞瘤（Acanthomatous ameloblastoma）。 [*通訊作
者姓名：鄭謙仁，地址：10617 臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3870，
電子郵件地址：crjeng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、棘皮瘤性造釉細胞瘤、上顎 
 

前  言 

犬棘皮瘤性造釉細胞瘤為犬隻常見
之齒源性腫瘤，好發於牙齦及周邊骨組
織，其具有局部侵犯性，常會侵犯至上顎
或下顎骨，造成骨溶解 [1, 2]。肉眼下，
造釉細胞瘤大多呈現觸感堅實向外突出
之團塊 [1, 3]。組織病理學下，腫瘤由癌
化之釉質上皮（enamel epithelium）形成，
並排列成交織索狀、片狀或水母狀
（medusoid），向內生長造成周邊骨組織
破壞、溶解，並伴隨不等程度的纖維結締
組織增生 [1]。雖然造釉細胞瘤為良性腫
瘤，但因為其未有明顯腫瘤包被及邊界，
若外科手術切除不夠乾淨，常常會在原區
域復發 [2, 3]。 

 

病  史 

本病例為 11 歲已絕育之西高地白梗
母犬，畜主發現患犬右臉腫脹並於牙齒表
面可見明顯牙垢，故送至地方動物醫院洗
牙。於洗牙時發現在右側上臼齒附近黏膜
下可見一觸感堅實直徑 3 公分之粉紅色
團塊（Fig. 1）。影像學檢查，發現團塊已
侵犯至上顎骨且有骨溶解的情形（Fig. 

2），外科手術切除部分團塊送檢，並進行

病理學檢查。 

 

肉眼病變 

10％中性福馬林固定的團塊無明顯
包被，呈現白色至米白色色澤及堅實質地
（Fig. 3）。 

 

組織病變 

團塊主要由無明顯包被之多角形腫
瘤上皮細胞所組成，並已侵犯至骨組織。
腫瘤細胞呈現島狀、小樑狀至星狀網
（stellate reticulum）排列。上述排列周邊
的腫瘤細胞皆垂直於基底層而呈柵狀，並
具有嗜伊紅性細胞質和遠離基底層的細
胞核（反極性，revers polarity）。上述排
列中心的腫瘤細胞則有明顯的細胞間隙
和細胞間橋；並具有豐富嗜伊紅性的細胞
質和一空泡化之細胞核，偶可見一清晰之
核仁。有絲分裂相少見。周邊骨組織可見
不等程度的溶解、壞死，並伴有大量淋巴
球及嗜中性球浸潤，在腫瘤侵犯區域，可
見大量纖維結締組織增生和血管新生。牙
齦黏膜上皮組織增生、潰瘍並伴有大量嗜
中性球浸潤及少量菌塊聚集。 
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診  斷 

棘皮瘤性造釉細胞瘤 (Acanthomatous 

ameloblastoma)，伴有齒齦炎和骨溶解，右
上顎牙齦團塊，西高地白梗犬。 

 

討  論 

犬齒齦腫瘤中，約有三分之一至二分
之一為週邊性齒源性纖維瘤（peripheral 

odontogenic fibroma）及棘皮瘤性造釉細
胞瘤，前者舊稱纖維瘤性齒齦瘤
（ fibromatous epulis）及骨化性齒齦瘤
（ossifying epulis），後者舊稱棘皮瘤性齒
齦瘤（acanthomatous epulis） [1]。齒齦
瘤一詞現今被認為是一不適當之病理學
診斷名詞，其於臨床名詞用語較為適當 

[1, 3]。因此，現在犬貓齒齦腫瘤的命名方
式，主要依據腫瘤癌化細胞位於胚胎時期
發育的位置來區分 [1]。依照世界衛生組
織（World Health Organization; WHO）之
分類，造釉細胞瘤的腫瘤細胞來源為齒源
上皮未伴有齒源外胚層間質（odontogenic 

epithelium without odontogenic 

mesenchyme），其源自於為牙根之馬拉塞
氏殘留體（Malassez rests）或牙周的賽雷
斯殘留體（Serres rests）之退化性齒釉上
皮（reduced enamel epithelium） [1]。依
其組織學型態又可分成不同亞型，如濾泡
型 （ follicular type ）、 棘 皮 瘤 性
（acanthomatous type）、叢狀型（plexiform 

type）、結締組織發育型（desmoplastic 

type）、基底細胞型（basal cell type）、顆
粒細胞型（granular cell type）等 [4, 5]。
在犬，顆粒細胞型至今尚未被報導過 

[4]。而本病例主要呈現棘皮瘤性的組織排
列，為典型的棘皮瘤性造釉細胞瘤，是犬
造釉細胞瘤最常見之類型。相較於其他類
型，其有較高組織侵犯性。 

犬棘皮瘤性造釉細胞瘤較常見於老
狗，好發品種有黃金獵犬、秋田犬、喜樂
蒂犬、英國可卡犬等 [1]。其為生長緩慢
但具有局部侵犯性的腫瘤，好發位置為前
端下顎，較少見於前臼齒、臼齒區域 [1, 

6]。本病例較特別的是其發生位置為上顎
前臼齒牙齦黏膜區域，為相對較少發生之

區域。轉移性的造釉細胞瘤，在狗仍未被
發表過；但在人，有少數幾篇轉移性的造
釉細胞瘤被發表，最常轉移的位置是肺
臟，其次為胸膜、眼眶、頭骨及腦 [2, 5]。 

犬棘皮瘤性造釉細胞瘤的治療方
式，主要以外科手術切除為主 [2, 3, 5, 

6]。文獻指出，若只是單純沿著腫瘤邊緣
切除，約有 68%的腫瘤會在原區域復發 

[2]；若完全切除乾淨，有 98-100%的患犬
在 1-2 年內沒有復發的現象 [7]。在難以
完全切除之患犬中，部分學者會建議輔以
放射線治療 [3]。放射線治療的成效目前
未有定論，但在手術切除後，若有輔以放
射線治療的病例，大多都有不錯的預後 

[3]。不過，也有文獻發現，患犬在放射線
治療後，可能會導致腫瘤區域新型腫瘤的
生成 [8, 9]。另一篇包含 13個犬之棘皮瘤
性造釉細胞瘤的研究則提出，若腫瘤直徑
小於 2公分及侵犯周邊骨組織小於 0.3公
分時，邊緣切除（rim excision）是一個可
行的手術方式；在該研究中，這 13 個病
例不僅沒有復發的情形，同時作者也認為
因其手術範圍較小，患犬未來的生活品質
也比大範圍切除的病例好 [2]。 
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Fig. 1 右上臼齒附近可見一突出、觸感堅

實、直徑 3公分之粉紅色團塊。 

Fig. 2 X光下，可見團塊已侵犯至上顎骨
且有骨溶解（osteo-lysis）的情形。 

  
Fig. 3 團塊無明顯包被，呈現白色至米白

色色澤及質地堅實。 

Fig. 4 團塊由一無明顯包被之腫瘤細胞
所組成，並已侵犯至骨組織。
（H&E染色，bar=500 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞呈現小樑狀至網狀排

列。（H&E染色，bar=100 μm） 

Fig. 6 腫瘤上皮細胞呈多角形並有嗜伊
紅性的細胞質和明顯之細胞間
橋。（H&E染色，bar=50 μm） 
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混種犬之扁桃腺黏膜相關淋巴組織淋巴瘤 
Tonsillar Mucosa-Associated Lymphoid Tissue Lymphoma  

in a Mixed Dog 
 

薛丞舜 李文達 郭軒 劉振軒* 

國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為 12歲雌性已節育混種犬，於洗牙時發現左側扁桃腺黏膜有一息肉樣團
塊，將其切除後送檢進行組織病理學檢查。該團塊由多量大小不一的擴張淋巴濾泡組
成，淋巴濾泡邊緣區明顯擴張，並侵犯至黏膜上皮。腫瘤性淋巴細胞為小至中型，並
不具明顯有絲分裂相。腫瘤性淋巴細胞之免疫組織化學染色結果為 CD79a陽性，綜合
組織病理學變化和免疫組織化學染色結果，本病例最終診斷為扁桃腺黏膜相關淋巴組
織淋巴瘤。 [*通訊作者姓名：劉振軒，地址：（106）台北市大安區羅斯福路四段一號，
電話：（02）2366-1297，電子郵件地址：chhsuliu@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞： 扁桃黏膜相關淋巴組織淋巴瘤、邊緣區 B 細胞瘤、遲緩型淋巴瘤 
 

前  言 

淋巴瘤是一種造血系統之腫瘤，臨床
上根據解剖位置將淋巴瘤分為多中心型
（ multicentric ）、 縱 隔 型 / 胸 腺 型
（ mediastinal/thymic ）、 腸 道 型
（gastrointestinal）、皮膚型（cutaneous）、
淋巴結（ extranodal）、和中樞神經型
（central nervous system）等 [4,7]。然而，
根據淋巴瘤之細胞型態和腫瘤細胞來
源，可更準確評定淋巴瘤之臨床表現，如
強侵犯性或遲緩型（indolent）等。 

 

病  史 

本病例為 12 歲雌性已絕育混種犬。
病患在進行麻醉洗牙的過程，在左側扁桃
腺意外發現大小約 1.5 × 0.5 × 0.5 公分之
息肉樣團塊，並有一個柄狀物與口咽部黏
膜相連。該團塊手術切除後送檢進行組織
病理學檢查。該動物在麻醉前例行的血液
學和血清生化學檢查皆無明顯異常。 

 

肉眼病變 

送檢樣本為一觸感堅實、顏色偏黃、
外觀不規則且表面不平整的團塊（Fig. 

1）。 

 

組織病變 

低倍鏡下，團塊之黏膜固有層可見許
多大小不一且擴張之淋巴濾泡，這些淋巴
濾泡主要由增生的邊緣區（marginal zone）
所組成，並向內擠壓內圍較深染之外套區
（mental zone），而淋巴濾泡中央的生發
中心（germinal center）亦因此萎縮或隱
沒（fading），並可見生發中心有多量紅血
球和嗜伊紅性之角質樣或蛋白質樣物質
蓄積（Fig. 2）。此外，黏膜上皮亦被擴張
的淋巴濾泡結構侵犯，形成多發局部潰瘍
病灶。高倍鏡下，增生外擴的邊緣區由圓
形、型態單一（monotypic）的腫瘤性淋
巴細胞致密排列而成。腫瘤性淋巴細胞具
有少量、嗜鹼性的細胞質和一圓形、橢圓
形或內凹（indented）的細胞核。其細胞
核具有 1至 3個明顯的核仁，且染色質較
集中於細胞核周邊（Fig. 3）。每個高倍視
野下約可見一個有絲分裂相。侵犯至黏膜
上皮內的腫瘤淋巴細胞也具有相同的細
胞型態，顯示此腫瘤淋巴細胞具有親上皮
性（epitheliotropism）。此外，在黏膜上皮
和固有層交界處，部分腫瘤細胞具有偏一
邊的細胞核，並在細胞核周邊可見一淡染
色的區域（perinuclear clearing），顯示腫
瘤 淋 巴 細 胞 具 有 漿 細 胞 的 分 化
（plasmacytoid differentiation）（Fig. 4）。 
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免疫組織化學染色 

黏膜固有層和具親上皮性的淋巴濾
泡邊緣區和侵犯至上皮內的腫瘤淋巴細
胞皆具有強烈的 CD79a 細胞膜陽性訊號
（Fig. 5），但對 CD3 皆為陰性（Fig. 6）。 

 

診  斷 

跟據解剖位置、組織病理學發現和免
疫組織化學染色的結果，本病例診斷為扁
桃 之 黏 膜 相 關 淋 巴 組 織 淋 巴 瘤
（ Mucosa-associated lymphoid tissue 

lymphoma, MALToma），或可稱邊緣區 B

細 胞 瘤 （ Marginal zone B cell 

lymphoma）。 

 

討  論 

黏膜相關淋巴組織淋巴瘤是 B 淋巴
球來源的淋巴瘤，在 World Health 

Organization 淋巴瘤分類，歸類於邊緣區
B細胞瘤 [4,7,8]。就形態學診斷，淋巴瘤
可分為瀰漫型（ diffuse）和濾泡型
（follicular）兩種型態 [4]。本病例為濾
泡型之生長型態，故需要與良性淋巴濾泡
增生（benign follicular hyperplasia）、濾泡
淋巴瘤（follicular lymphoma）、外套區淋
巴瘤（mantel cell lymphoma）、邊緣區淋
巴瘤（marginal zone lymphoma）和 T區
淋巴結淋巴瘤（nodal T zone lymphoma）
進行鑑別診斷 [4]。 

由內而外的正常淋巴濾泡組織構成
分別為生發中心、外套區和邊緣區  [4, 

7]。生發中心內的淋巴細胞大小較其他區
域大，包含 centrocytes和 centroblasts；生
發中心周圍較為深染的之區域為外套
區，由中等大小的 mantle cells 所組成，
而淋巴濾泡最外層的邊緣區則由中等大
小的邊緣區淋巴球所組成。一般而言，淋
巴濾泡內的淋巴球多屬 B細胞來源，若受
到抗原刺激，這些生發中心內的Ｂ細胞可
分化為漿細胞。此外，生發中心內亦有散
發且體型較大的的巨噬細胞，其負責清除
凋亡壞死的淋巴球。然而，T細胞在淋巴
濾泡內為少量存在，其主要出現於
paracortex [4]。 

在組織病理學檢查上，低倍判讀有助
於區分濾泡型淋巴瘤生長的型別；但濾泡
型淋巴瘤和良性淋巴濾泡增生在判定上
有時相當困難 [4]。良性淋巴濾泡增生之
特徵為生發中心擴張且由偏一邊且結構
完整的外套區所圍繞，並且生發中心內具
有明顯的 tingible macrophages。濾泡型淋
巴瘤亦呈現明顯生發中心擴張，但缺乏外
套區，且不可見 tingible macrophages。外
套區淋巴瘤低倍下特徵為外套區擴張且
其所圍繞的生發中心呈玻璃樣或變小。邊
緣區淋巴瘤其特徵為邊緣區增生擴張，且
壓縮外套區和生發中心之原本空間，並導
致生發中心隱沒。此外，若欲區分邊緣區
增生和邊緣區淋巴瘤，其組織病變差異在
於邊緣區增生並無連續外套區所包圍。T

區淋巴結淋巴瘤之特徵為 paracortex處擴
張，壓縮原本淋巴濾泡 [4, 6, 8]。邊緣區
淋巴瘤若發生在消化器官和呼吸器官的
黏膜時，則稱之為黏膜相關淋巴組織淋巴
瘤（Mucosa-associated lymphoid tissue 

lymphoma, MALToma），但此病變除了發
生於上述黏膜區域外，在唾液腺和甲狀腺
等處也有相關的病例報告 [6]。 

在臨床上，扁桃腺出現息肉樣團塊
時，炎症性息肉（inflammatory polyps of 

tonsil）為首要之鑑別診斷。雖本病例肉
眼上為息肉樣團塊，但切片下主要由具有
擴張之邊緣區的淋巴濾泡所組成，並且擠
壓原有濾泡生發中心和外套區，除了具有
邊緣區淋巴瘤的組織病變外，本病例亦含
黏膜相關淋巴組織淋巴瘤之特徵病灶，如
具有親上皮性之淋巴 B 細胞和顯著的黏
膜漿細胞分化，因此診斷為邊緣區淋巴瘤
（marginal zone lymphoma）之黏膜相關淋
巴組織淋巴瘤（MALToma）。 

炎症性息肉在切片下主要由成熟的
淋巴球和漿細胞組成，伴隨水腫、結締組
織增生和血管生成 [4]。雖然本病例的組
織病變與炎症性息肉並不一致，但是炎症
性息肉在本病例的致病機制上，或許佔有
一席之地。文獻指出，黏膜相關淋巴組織
淋巴瘤之所以具有親上皮之特性，可能與
長期慢性的刺激有關，該刺激可以使腫瘤
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B 細胞往黏膜上皮移動（migration），並
且分化出漿細胞 [1]。慢性炎症刺激亦為
黏膜相關組織淋巴瘤產生的主要原因，在
人因長期感染胃幽門螺旋桿菌所導致的
慢性胃炎，與胃黏膜相關淋巴組織淋巴瘤
的發生關係密切 [9]。若欲推測本病例之
致病機制，扁桃腺炎症性息肉或慢性扁桃
腺炎可能為其前置因子，經過長期炎症刺
激下，而產生此腫瘤，並使腫瘤細胞出現
漿細胞分化和親上皮性之特性。 

一般而言，這些以濾泡樣結構生長的
淋巴瘤在臨床上皆屬於遲緩型淋巴瘤，動
物通常不會有明顯的臨床症狀 [8]。如本
病例，病患於就診時沒有任何臨床上的異
常。此外，本疾病通常預後良好，過去研
究建議犬隻罹患緩慢型淋巴瘤不需使用
淋巴瘤的常規療法，僅需定期監控腫瘤生
長或單一給予 prednisone 或 chlorambucil 

[4]。本病例患犬於半年後進行追蹤結果，
並無復發或轉移的現象。 

 

參考文獻 

1. Bateman AC, Wright DH. Epitheliotropism 

in high‐grade lymphomas of mucosa‐
associated lymphoid tissue. Histopathology 

23: 409-415, 1993. 

2. Bregni RC, Nuyens M, Vassallo J, 

Soares FA, Romañach MJ, León J E, 

Almeida OP. Marginal zone lymphoma 

of mucosa-associated lymphoid tissue 

with prominent plasma cell differentiation 

affecting the palatine tonsil: histopathological 

and immunohistochemical analysis. 

Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral 

Radiol 113: 526-532, 2012. 

3. Flood-Knapik KE, Durham AC, Gregor 

TP, Sánchez MD, Durney ME, Sorenmo 

KU. Clinical, histopathological and 

immunohistochemical characterization 

of canine indolent lymphoma. Vet 

Comp Oncol 11: 272-286, 2013. 

4. Valli VE, Kiupel M, Bienzle 

D. Hematopoietic System. In: Maxie G, 

ed. Pathology of domestic animals (Vol. 

3). 6
th

 ed. Academic press, USA, 

223-226, 2016. 

5. Mohammadianpanah M, Omidvai S, 

Mosalei A, Ahmadloo N. Treatment 

results of tonsillar lymphoma: a 10-year 

experience. Ann Hemato 84: 223-226, 

2005. 

6. Orita Y, Sato Y, Kimura N. 

Characteristic ultrasound features of 

mucosa-associated lymphoid tissue 

lymphoma of the salivary and thyroid 

gland. Acta Otolaryngol 134: 93-99, 

2014. 

7. Valli VE, Bienzle D, Meuten DJ. 

Tumors of Hematopoietic System. In: 

Meuten DJ ed. Tumors in domestic 

animals. 5
th

ed. John Wiley & Sons, 

USA, 225-238, 2016. 

8. Valli VE, Vernau W, de Lorimier LP, 

Graham PS, Moore PF. Canine indolent 

nodular lymphoma. Vet Pathol 43: 

241-256, 2006. 

9. Zullo A, Hassan C, Ridola L, Repici A, 

Manta R, Andriani A. Gastric MALT 

lymphoma: old and new insights. Ann 

Gastroenterol 27: 27-33, 2014. 

 

059



 

 

  
Fig. 1 扁桃腺團塊表面不平整，具有多發

小突起，觸感堅實。 

Fig. 2 扁桃腺團塊由增生的淋巴濾泡邊
緣區所構成，濾泡內圍 mental zone

因擠壓變小，生發中心亦呈現萎
縮。（H&E染色，40倍） 

  
Fig. 3 腫瘤淋巴細胞致密排列，具有少量

細胞質和小至中等大小的細胞
核。細胞核呈現圓形和內凹
（indented），並具有 1至 3個明顯
的核仁。（H&E染色，400倍） 

Fig. 4 扁桃黏膜上皮被腫瘤細胞侵犯，在
黏膜上皮和固有層交界處，亦有大
量漿細胞的浸潤和分化。（H&E染
色，400倍） 

  
Fig. 5 CD 79a 染色，擴張之邊緣區和親

黏膜之腫瘤細胞呈陽性。（DAB染
色，200倍） 

Fig. 6 CD3 染色，在腫瘤內 T 淋巴細胞
約佔 10%。（DAB染色，400倍） 

060



 

 

2014 - 2016 高雄市地區鸚鵡常見疾病 
Common Psittacine Diseases in Kaohsiung City during 2014 - 2016 

 

馬丞佑* 林國忠 黃安婷 陳玉婷 楊忠訓 吳倩慈 洪秋霜 林渝翔 

陳威智 徐榮彬 

高雄市動物保護處 

 

摘要 高雄市動物保護處於 2014 至 2016 年間，從繁殖場、販售據點、觀光農場及飼
主送檢，共收集 161個病例，執行屍體解剖（necropsy）。藉由肉眼病變、微生物學檢
查、分子生物學檢查及組織型態學檢查等判定後做出最終診斷。病例中以病毒性疾病
為主，佔總體 52.2%（84/161）。病毒中又以腺胃擴張症 52.4%（44/84）及鳥禽多瘤病
毒 41.6%（35/84）為主。從數據統計得知，病毒性疾病是高雄市地區造成鸚鵡死亡的
主因，由於病毒性疾病並不像細菌性疾病有抗生素可以治療，只能從改善飼養管理上
著手。當飼主引進新族群時，需要與原族群隔離飼養一陣子外，也需加強環境清潔消
毒，降低環境的病原及緊迫因子。此外，也可設法增加鸚鵡個體的免疫力，給予充足
的營養。因此疾病防治成功與否，除了確診病因外，也須飼主的高度配合才能達到。
在獸醫師的立場，與飼主共同擬定防疫策略時，如能適時提供統計數據或文獻佐證，
可提高防疫共識及採取適當的疾病預防措施。 [*通訊作者姓名：馬丞佑，電子郵件地
址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：鸚鵡、高雄市、腺胃擴張症、鳥禽多瘤病毒 
 

前  言 

鸚鵡擁有聰明的智慧與亮麗的外
觀，是一種受歡迎的寵物鳥。單就 2014

年估計，台灣觀賞鳥每年產值大約七十億
新台幣，鸚鵡產值大約佔了七成，約為五
十億新台幣 [1]。隨著繁殖場或飼主們之
間的交流趨於頻繁，疾病問題也層出不
窮。由於產業的發展較晚，人們對鸚鵡疾
病的認識相較於一般家禽而言來的陌
生。高雄市動物保護處針對 2014-2016年
間，161 個執行屍體解剖（necropsy）的
鸚鵡病例，從肉眼病變、微生物學檢查、
分子生物學檢查及組織型態學檢查等判
定後做出最終診斷，依序為：病毒性疾病
84 件，佔整體 52.2%；病因不名病例 40

件，佔整體 24.8%；細菌性疾病 17 件，
佔整體 10.6%；真菌性疾病 10 件，佔整
體 6.2%；其它非上列因素 10件，佔整體
6.2%。 

在病毒性疾病方面，以腺胃擴張症
44 件最多，佔病毒性疾病的 52.4%

（44/84），其次依序為鳥禽多瘤病毒
41.6%（35/84）、鸚鵡喙羽病 2.4%（2/84）、
鳥禽痘病毒 2.4%（2/84）及鸚鵡腺病毒
1.2%（1/84）；細菌性疾病以大腸桿菌 12

件最多，佔細菌性疾病的 70.6%（12/17），
其次依序為綠膿桿菌 11.7%（2/17）、鏈球
菌 5.9%（1/17）、巴斯德桿菌 5.9%（1/17）
及葡萄球菌 5.9%（1/17）；真菌性疾病以
麴菌感染症 6 件最多，佔真菌性疾病的
60%（6/10），其次依序為巨大細菌感染症
20%（2/10）、念珠菌感染症 10%（1/10）
及皮黴菌感染症 10%（1/10）；其他非傳
染性疾病依序為物理性外傷 40%

（4/10）、瀉殖腔阻塞 20%（2/10）、異物
性肺炎 10%（1/10）、尿酸沉著症 10%

（1/10）、有機磷中毒 10%（1/10）及墜卵
性腹膜炎 10%（1/10）。 

 

討  論 

由 2014-2016年高雄市動物保護處所
收集的鸚鵡病例分析，大致可得出高雄市
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地區鸚鵡疾病概況，而病毒性疾病是高雄
市地區造成鸚鵡死亡的主因。特針對確診
病例數量前兩高的腺胃擴張症及鳥禽多
瘤病毒感染症，作一簡介。 

腺胃擴張症最早於 1978 年從南美洲
進口的金剛鸚鵡中發現，臨床症狀呈現消
瘦、食慾減退、食物逆流、嗉囊食滯及糞
便中帶有未消化的飼料，便將之稱為金剛
鸚鵡消耗症（macaw wasting syndrome），
但之後發現金剛鸚鵡並不是唯一具感受
性鳥種，才正式命名為鸚鵡腺胃擴張症。
該病原直到 2008 年才被加州大學舊金山
分校的團隊確定為新型的鳥禽波那病毒
（novel avian bornavirus） [3]，此病毒對
神經組織有高度親合性，會破壞消化道的
腸肌神經叢（myenteric plexus），癱瘓腸
管的蠕動作用，使食物無法消化吸收，造
成病鳥慢性消瘦、死亡。肉眼病變可見未
消化的飼料顆粒充滿於膨大的嗉囊及腺
胃中（Fig. 1），腸管及糞便中也可見飼料
顆粒。組織病理學檢查可在腺胃、肌胃、
十二指腸及空腸的肌肉層與腸肌神經叢
發現淋巴球、巨噬細胞及漿細胞等單核炎
症細胞浸潤（Fig. 2）；大腦實質部血管可
見鬱血，周圍有淋巴球、巨噬細胞及漿細
胞等單核炎症細胞所構成的圍管現象
（perivascular cuffing），腦膜有淋巴球、
巨噬細胞及漿細胞等單核炎症細胞浸潤
（Fig. 3）。 

鳥禽多瘤病毒感染症最早於 1980 年
代初期所發現，會造成虎皮鸚鵡幼鳥身上
長不出雛毛，便稱之為虎皮鸚鵡掉羽症
（budgerigar fledgling disease；BFD）或
小鸚哥病，之後因陸續在不同品種的鸚鵡
身上皆可發現此病毒，因而使用鳥禽多瘤
病毒感染症取代舊稱 BFD，此病毒屬於乳
頭多瘤空泡病毒科（papovaviridae），多瘤
病毒屬（polyomavirus）。其臨床症狀的表
現與年齡有關，在 10-15日齡的感染病例
可能未表現任何臨床症狀就猝死，3週齡
以上的病例可能會出現精神沉鬱、食慾不
振、腹部未進食但腫大、大面積對稱性脫
毛及皮下出血等症狀，而 6月齡以上的成
鳥，往往為不顯性感染。肉眼病變可見皮

下、肌肉、心臟、腺胃、肌胃黏膜面與腸
管漿膜面等處出血（Fig. 4）、肝臟腫大伴
隨多發局部性的黃色壞死點及脾臟腫
大。組織病理學可見臟器組織壞死及鬱、
出血外，也可於多處臟器細胞內發現病毒
的 嗜 鹼 性 核 內 包 含 體 （ basophilic 

intranuclear inclusion body；BINIB）（Fig. 

5, 6）。 

從高雄市地區鸚鵡病例可知，腺胃擴
張症好發於金剛鸚鵡、非洲灰鸚鵡、折衷
鸚鵡、賈丁氏鸚鵡、凱克鸚鵡、太陽錐尾
鸚鵡、金色錐尾鸚鵡及月輪鸚鵡等中大型
鸚鵡，反而市面上常見的中小型鸚鵡病例
較少，如玄鳳鸚鵡、虎皮鸚鵡及牡丹鸚
鵡，也有文獻指出虎皮鸚鵡對腺胃擴張症
並無感受性 [2]。由於中大型鸚鵡價格高
昂，飼主及繁殖場業者大多屬於金字塔頂
端的高消費族群，使鸚鵡族群較為封閉，
如爆發腺胃擴張症，很容易在族群內蔓
延，造成嚴重損失。感染腺胃擴張症的鸚
鵡可能成為保毒者而不發病，且潛伏期的
範圍較廣 [2]，業者往往進口一批新的鸚
鵡族群後，便將疾病帶入原本族群，加上
鸚鵡單價高昂，飼主與業者淘汰發病鸚鵡
的意願低下，增加腺胃擴張症在防疫上的
困難。 

與腺胃擴張症不同，鳥禽多瘤病毒可
感染所有鸚鵡科鳥類 [4]，尤其在中小型
鸚鵡造成高發生率及高致死率，雖然國外
有研發出鳥禽多瘤病毒的不活化疫苗 

[4]，但台灣在使用上並不普遍。由於中小
型鸚鵡如玄鳳鸚鵡、虎皮鸚鵡及牡丹鸚鵡
等鳥種價格低廉且容易繁殖，在寵物鳥市
場上普及率高，連帶使鳥禽多瘤病毒感染
症成為棘手問題。從鸚鵡身價推測，價格
低廉的中小型鸚鵡較不受畜主及業者重
視，發病死亡後送檢意願較低，否則鳥禽
多瘤病毒感染症應該是高雄市地區病毒
性疾病中最廣泛的疾病。 

從數據統計得知，病毒性疾病是高雄
市地區造成鸚鵡死亡的主因，由於病毒性
疾病並不像細菌性疾病可以使用抗生素
治療，只能從改善飼養管理上著手。當飼
主引進新族群時，除需與原族群隔離飼養
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一陣子外，並應加強環境清潔消毒，用過
的器械也需要消毒曝曬，有效降低環境中
的病原數量及緊迫因子。此外，也可設法
增加鸚鵡個體的免疫力，給予充足的營
養。因此疾病防治成功與否，除了確診病
因外，也須要飼主的高度配合才能達到。
在獸醫師的立場，與飼主共同擬定防疫策
略時，如能適時提供統計數據或文獻佐
證，可提高防疫共識及採取適當的疾病預
防措施。 
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Fig. 1 罹患腺胃擴張症的鸚鵡可見於膨

大的腺胃內充滿飼料顆粒。 

Fig. 2 罹患腺胃擴張症的鸚鵡於腺胃、肌
胃、十二指腸及空腸的肌肉層及腸
肌神經叢可見淋巴球、巨噬細胞及
漿細胞等單核炎症細胞浸潤的情
形。（H&E染色，400倍） 

  
Fig. 3 罹患腺胃擴張症的鸚鵡可見腦膜

有淋巴球、巨噬細胞、漿細胞等單
核炎症細胞浸潤及鬱、出血病灶。
（H&E染色，200倍） 

Fig. 4 罹患鳥禽多瘤病毒的凱克鸚鵡可
見胸肌出血病灶。 

  
Fig. 5 罹患鳥禽多瘤病毒的鸚鵡在組織

病理學檢查下，可見脾臟組織中含
有多量大小不一的嗜鹼性核內包
含體。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 罹患鳥禽多瘤病毒的鸚鵡在組織
病理學檢查下，可見絲球體中含有
多量大小不一的嗜鹼性核內包含
體。（H&E染色，400倍） 
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FVB/N小鼠之致死性癲癇症候群 
Lethal Epileptic Syndrome in a FVB/N Mouse 

 

蔡倉吾 陳文彬 陳惠文 蔡伊婷* 

台大醫學院實驗動物中心 

 

摘要 一雌性五月齡 FVB/N小鼠，於健康監測期間被觀察到其被毛蓬鬆、活動力下降
及略為消瘦，並出現後肢併攏、腳掌攣縮及抓握等神經症狀，且無法正常行走，呈倒
臥及對外界刺激缺乏反應。解剖時，全身臟器並無明顯肉眼病變。組織病變可見大腦
皮質部層狀壞死（cortical laminar necrosis）、大腦皮質、海馬迴及視丘之神經元壞死，
以及神經氈（neuropil）空泡化；於肝臟出現多發局部肝細胞凝固性壞死。免疫組織化
學染色以 NeuN 標定大腦神經元細胞核，結果於壞死的神經元細胞出現正常陽性反應
下降，顯示神經元嚴重壞死；又以 GFAP標定星狀膠細胞之中間型蛋白絲（intermediate 

filaments; IFs），可見 GFAP陽性之突起（processes）變粗且分枝增加，顯示星狀膠細
胞肥大（astrocytic hypertrophy）等病變。綜合其品系、臨床症狀、組織病理學檢查及
免疫組織化學染色結果，最終診斷為 FVB/N 小鼠之致死性癲癇症候群。 [*通訊作者
姓名：蔡伊婷，地址：臺北市中正區徐州路 2號 10樓，電話：（02）2312-3456 #88160，
電子郵件地址：yitingtsai@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：FVB/N、小鼠、癲癇、神經元壞死 

 
前  言 

FVB/N 小鼠之致死性癲癇症候群
（lethal epileptic syndrome），又稱行為異
常症候群（'space cadet' syndrome），好發
於雌鼠，平均發病年齡為 5.8月齡，死亡
率可達 20% [7]。臨床症狀可見面部歪
扭、咀嚼、點頭、流涎、抽搐、腳掌攣縮
及抓握、軀幹捲曲及共濟失調等；典型組
織病變為大腦皮質、海馬迴及視丘之神經
元壞死，有時於肝臟可見肝細胞凝固性壞
死 [4]。 

 

病  史 

於實驗動物健康監測期間，FVB/N品
系之雌性衛兵鼠出現異常死亡，死亡率約
11%（17/151）；同時對衛兵鼠進行例行性
臨床症狀觀察時，亦發現衛兵鼠出現不等
程度之神經症狀，檢查 134隻，共有 9隻
小鼠於聲音及觸碰刺激時，出現尾巴豎
立、高舉，朝向身體部彎曲，並快速繞圈
作迴旋運動（circling）等臨床症狀；另可
見一雌性五月齡 FVB/N 衛兵鼠，其被毛
蓬鬆、活動力下降及略為消瘦，並出現後

肢併攏、腳掌攣縮及抓握等神經症狀（Fig. 

1），其無法正常行走，呈倒臥且對外界刺
激缺乏反應（Fig. 2）（該小鼠為本次提供
之病例）。 

 

肉眼病變 

解剖時，全身臟器並無明顯肉眼病
變。 

 

組織病變 

於大腦皮質部出現層狀壞死（Fig. 

3）、大腦皮質、海馬迴及視丘之神經元壞
死，以及神經氈（neuropil）空泡化（Fig. 

4）；於肝臟可見多發局部肝細胞凝固性壞
死。 

 

免疫組織化學染色 

於大腦以NeuN標定神經元細胞核之
免疫組織化學染色，結果顯示於壞死神經
元細胞出現正常陽性反應下降（Fig. 5）；
又以 glial fibrillary acidic protein（GFAP）
標定星狀膠細胞之中間型蛋白絲
（intermediate filaments; IFs），可見 GFAP
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陽性之突起（processes）變粗且分枝增
加，顯示星狀膠細胞肥大（ astrocytic 

hypertrophy）（Fig. 6）等病變。 

 

診  斷 

FVB/N小鼠之致死性癲癇症候群。 

 

討  論 

FVB/N小鼠為近親品系，常用於基因
轉殖研究，然而許多文獻指出 FVB/N 小
鼠為癲癇敏感品系，容易自發或被誘發癲
癇，並出現癲癇誘發之神經元壞死 [8]。 

FVB/N 小鼠之致死性癲癇症候群
（lethal epileptic syndrome），又稱行為異
常症候群（'space cadet' syndrome），好發
於雌鼠，平均發病年齡為 5.8月齡，死亡
率可達 20% [7]。臨床症狀可見臉部歪
扭、咀嚼、點頭、流涎、抽搐、腳掌攣縮
及抓握、軀幹捲曲及共濟失調等神經症
狀；典型組織病變為大腦皮質、海馬迴及
視丘之神經元壞死，壞死神經元之細胞核
濃縮，呈圓形、嗜鹼性、濃染，並可見細
胞質明顯嗜酸性；有時於肝臟可見肝細胞
凝固性壞死，其應與缺氧有關 [4]。免疫
組織化學染色方面，可利用 NeuN

（Neuronal Nuclei）標定神經元特異性核
蛋白，以檢測神經元之活性；退行性變化
及死亡之神經元，其 NeuN染色陽性反應
下降或消失；也可利用 glial fibrillary 

acidic protein（GFAP）標定星狀膠細胞之
中間型蛋白絲（ intermediate filaments; 

IFs），活化之星狀膠細胞可見 GFAP陽性
反應上升，且其突起（processes）變粗及
分枝增加 [3]。 

於小鼠癲癇之臨床症狀觀察，可依癲
癇嚴重程度差異分為 7期，第 1期為過度
理毛及搔抓，第 2期為輕度過動，第 3期
為廣泛性過動及迴旋運動（circling），第
4期為肌肉陣攣及尾巴豎直，第 5期為全
身強直-陣攣性癲癇發作（generalized 

tonic-clonic seizures），第 6期為癲癇重積
狀態（status epilepticus），第 7 期為動物
死亡；早期輕度癲癇發作時，其臨床症狀
有時不易將其確診為癲癇，故腦波檢查

（electroencephalogram; EEG）結果對於
癲癇之診斷極為重要 [5]。針對致死性癲
癇症候群之發病機制，主要因興奮性的神
經傳遞物質，特別是麩胺酸（glutamate），
過量聚積於突觸間隙，造成離子型麩胺酸
受器（NMDA receptor）被過度活化，而
使過多的鈣離子流入神經細胞，最終引發
神經興奮性毒性（excitotoxicity）並造成
神經細胞死亡 [6]。 

在本動物中心之實驗動物健康監測
期間，發現 FVB/N 品系之雌性衛兵鼠出
現異常死亡，死亡率約 11%（17/151），
於 17 隻異常死亡之衛兵鼠中，有 2 隻可
見大腦皮質及海馬迴之神經元壞死，診斷
為致死性癲癇症候群；另有一隻為嚴重胰
臟炎，其餘 14 隻小鼠因死後變化嚴重，
無法確認死因。其餘 FVB/N 衛兵鼠亦可
見不等程度之神經症狀，其中有 9隻小鼠
尾巴豎立、高舉，朝向身體部彎曲，該症
狀起因為骶尾部肌肉收縮及痙攣，此現象
在 1911 年首次被 Straub 所提出，稱為
Straub tail reaction，亦可在給予鴉片類藥
物後出現相同症狀 [1]；本次衛兵鼠除了
出現 Straub tail reaction 外，亦有快速繞圈
作迴旋運動（circling），為癲癇發作之表
癥之一 [5]；將這 9 隻衛兵鼠犧牲後進行
病理學檢查，唯全身各重要臟器、中耳及
內耳等均不見明顯肉眼及組織病變，推測
此結果應與癲癇嚴重程度有關，即較輕度
及持續時間較短之癲癇發作，應不至於造
成神經元死亡。而本病例中，已可見神經
元壞死之衛兵鼠，其神經症狀更為嚴重，
可見後肢併攏、腳掌攣縮、抓握及無法正
常行走，呈倒臥且對外界刺激缺乏反應，
其一次癲癇發作已超過五分鐘，且每次發
作之間並未回復至正常狀態，此為癲癇重
積狀態（status epilepticus） [2]。 

綜合上述可知，FVB/N小鼠為癲癇敏
感品系，為免因品系自發之疾病造成實驗
偏差，其不適合用於癲癇以外之神經及行
為學研究，亦不建議作為衛兵鼠用途；於
該季健康監測結束後，已將衛兵鼠更換為
ICR小鼠。 
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Fig. 1 一雌性五月齡 FVB/N 衛兵鼠，出

現後肢併攏、腳掌攣縮及抓握等神
經症狀。 

Fig. 2 病鼠無法正常行走，呈倒臥且對外
界刺激缺乏反應。 

  
Fig. 3 大腦皮質部出現層狀壞死。（H&E

染色，bar=200 μm） 

Fig. 4 大腦海馬迴之神經元壞死，以及神
經氈空泡化。（H&E染色，bar=50 

μm） 

  
Fig. 5 以NeuN標定神經元細胞核之免疫

組織化學染色，於壞死神經元出現
正常染色陽性反應下降。（bar=50 

μm） 

Fig. 6 以 GFAP 標定星狀膠細胞之中間
型蛋白絲之免疫組織化學染色，可
見 GFAP 陽性之突起變粗且分枝
增加之星狀膠細胞肥大病變。
（bar=50 μm） 
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ICR小鼠之中樞神經系統前軀 B細胞急性淋巴球性白血病 
CNS Involvement in Precursor B-cell Acute Lymphoblastic Leukemia 

in an ICR Mouse 
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摘要 一雌性四月齡 ICR小鼠於健康監測期間被觀察到其顱骨突出膨大，且其對觸碰
及聲音刺激敏感。解剖時可見該顱骨突出膨大且呈紅棕色，該紅棕色組織附著於大腦
顱底；同時亦可見脾臟及淋巴結腫大。組織病變於腦膜及骨髓可見大量腫瘤細胞浸潤，
壓迫大腦實質，造成大腦皮質液化壞死，同時可見囊狀空腔形成及神經氈（neuropil）
空泡化；腫瘤細胞亦浸潤於淋巴結、脾臟及肝臟。腫瘤細胞呈大小不一，核大、空泡，
有一至多個核仁，細胞核呈圓形、卵圓形至多形性，細胞質少量，並可見多個有絲分
裂相。腫瘤細胞經免疫組織化學染色，於 TdT及 CD79a呈部分陽性反應，CD3及 MPO

則為陰性反應。綜合病理學及免疫組織化學染色檢查結果，最終診斷為 ICR小鼠之中
樞神經系統前軀 B細胞急性淋巴球性白血病。 [*通訊作者姓名：蔡伊婷，地址：臺北
市中正區徐州路 2 號 10 樓，電話：（02）2312-3456 #88160，電子郵件地址：
yitingtsai@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：ICR、小鼠、白血病、中樞神經系統 

 
前  言 

ICR（CD-1）小鼠為多種研究用途之
遠交系小鼠之一，常用於老化、腫瘤、毒
理安全性及功效測試等研究，常見多種自
發血液腫瘤，其中又以 T 及 B 淋巴母細
胞性淋巴瘤最常見 [4]。前軀 B細胞急性
淋巴球性白血病（precursor B-cell acute 

lymphoblastic leukemia; B-ALL）為一源自
未成熟 B細胞之惡性血液腫瘤，且其骨髓
中淋巴母細胞比例需大於 25% [3]。 

 

病  史 

於實驗動物健康監測期間，觀察到一
雌性四月齡 ICR 衛兵鼠，其顱骨突出膨
大，且其對觸碰及聲音刺激敏感。 

 

肉眼病變 

解剖時將頭皮移除後，可見顱骨突出
膨大且呈紅棕色，進一步將大腦移除後，
可見有一紅棕色異常組織附著於顱底
（Fig. 1）；同時亦發現其脾臟及淋巴結均
腫大。 

 

組織病變 

組織病變可見大量腫瘤細胞浸潤於
腦膜及骨髓，壓迫大腦實質，造成大腦皮
質液化壞死，另可見囊狀空腔形成及神經
氈（neuropil）空泡化（Fig. 2）；該腫瘤細
胞亦出現浸潤於淋巴結、脾臟及肝臟。腫
瘤細胞大小不一，核大、空泡，有一至多
個核仁，細胞核呈圓形、卵圓形至多形
性，細胞質少量，並可見多個有絲分裂相
（Fig. 3, 4）。 

 

免疫組織化學染色 

於免疫組織化學染色，以 terminal 

deoxynucleotidyl transferase（TdT）標定
前軀淋巴細胞；CD3標定 T細胞；CD79a

標定 B細胞；myeloperoxidase（MPO）標
定骨髓細胞（myeloid cell）。染色結果可
見 TdT（Fig. 5）及 CD79a（Fig. 6）呈部
分陽性反應，CD3及MPO則為陰性反應。 

 

診  斷 

ICR小鼠之中樞神經系統前軀B細胞
急性淋巴球性白血病。 
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討  論 

ICR（CD-1）小鼠為一多種研究用途
之遠交系小鼠，常用於老化、腫瘤、毒理
安全性及功效測試等研究，其常自發血液
性腫瘤疾病，又以 T 及 B 淋巴母細胞性
淋巴瘤最常見 [4]。 

前軀 B 細胞急性淋巴球性白血病
（ precursor B-cell acute lymphoblastic 

leukemia; B-ALL）為一源自未成熟 B 細
胞之惡性血液腫瘤，其骨髓中淋巴母細胞
比例需大於 25%；若骨髓中淋巴母細胞比
例小於 25%，則應診斷為前軀 B 細胞急
性淋巴球性淋巴瘤（ precursor B-cell 

lymphoblastic lymphoma; B-LBL） [3]。
急性淋巴球性白血病為最常見之幼年時
期癌症，當腫瘤細胞轉移至腦膜時常稱之
為中樞神經系統白血病（central nervous 

system leukemia），亦稱白血病腦膜炎
（ leukemic meningitis）或腦膜白血病
（meningeal leukemia），其臨床症狀常見
頭痛、嘔吐、感覺異常、昏睡及癲癇等，
可利用磁振造影（magnetic resonance 

imaging; MRI）及腦脊髓液之免疫組織化
學染色進行疾病診斷。磁振造影可見腦膜
增厚及腦膜團塊；腦脊髓液之抹片可見淋
巴母細胞，其較成熟淋巴球大，且核染色
質細緻，具少量至中等量細胞質；於前軀
B 細胞急性淋巴球性白血病之免疫組織
化 學 染 色 ， 可 利 用 terminal 

deoxynucleotidyl transferase（TdT）標定
前軀淋巴細胞，及 PAX-5 或 CD79a 標定
B細胞 [1]。 

於本病例，觀察到小鼠對觸碰及聲音
刺激敏感之臨床症狀，其應與腫瘤壓迫大
腦實質，造成大腦皮質液化壞死有關；組
織病變可見大量腫瘤細胞浸潤於腦膜及
骨髓（骨髓中淋巴母細胞比例大於
25%），亦可見腫瘤細胞浸潤於淋巴結、
脾臟及肝臟，且免疫組織化學染色結果
TdT 及 CD79a 呈部分陽性反應，CD3 及
MPO 則為陰性反應，依此診斷為中樞神
經系統前軀 B細胞急性淋巴球性白血病。 

淋巴瘤及白血病為小鼠最常見之惡
性腫瘤，研究統計顯示 50 週齡以內之雄

性 ICR 小鼠自發淋巴瘤之機率約為 23%

（23/101），而雌性 ICR 小鼠自發性淋巴
瘤之機率約為 28%（19/68），均顯著高於
他種自發腫瘤 [5]。除了自發性白血病
外，其他亦常利用動物模式誘導並研究急
性淋巴球性白血病，例如：表現
ETV6–RUNX1或 E2A–PBX1融合蛋白之
基因轉殖小鼠等均會產生 B 細胞急性淋
巴球性白血病；NOTCH1突變小鼠及誘導
PRDM14 過度表現之小鼠亦會誘發 T 細
胞急性淋巴球性白血病；也可利用異體移
植，將人源或細胞株來源之腫瘤接種於免
疫缺陷鼠 [2]進行相關疾病研究動物模
式。 
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Fig. 1 大腦顱底部可見異常紅棕色組織

附著。 

Fig. 2大量腫瘤細胞浸潤於腦膜及骨髓，
壓迫大腦實質，造成大腦皮質液化
壞死及囊狀空腔形成。（H&E 染
色，bar=500 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞浸潤於腦膜，其核大、空

泡，有一至多個核仁，細胞質少
量，並可見多個有絲分裂相。
（H&E染色，bar=50 μm） 

Fig. 4 腫瘤細胞亦浸潤於骨髓，且骨髓中
腫瘤細胞比例大於 25%，亦可見多
個有絲分裂相。（H&E 染色，
bar=50 μm） 

  
Fig. 5 免疫組織化學染色以 TdT 標定前

軀淋巴細胞，於細胞核呈部分陽性
反應。（bar=50 μm） 

Fig. 6 免疫組織化學染色以 CD79a 標定
B 細胞，於細胞質呈部分陽性反
應。（bar=50 μm） 
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刺蝟之子宮腺肉瘤 
Uterine Adenosarcoma in the African hedgehogs (Atelerix albiventris) 
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摘要 本病例為兩歲之馴養刺蝟，出現清澈鮮紅色血尿長達一個禮拜，超音波檢查下
發現膀胱背側方的子宮擴張至直徑 0.8-1.0 公分，醫師進行子宮卵巢切除術
（Ovariohysterectomy），並送檢進行病理學檢查。肉眼下，子宮壁可見數個大小不一
色澤呈米黃色至暗紅色斑駁樣的團塊。組織病理學檢查下，團塊皆被一層立方到柱狀
上皮所圍繞，並由排列縱橫交錯的梭狀腫瘤細胞組成。梭狀腫瘤細胞具有淡嗜酸性、
邊界不清的細胞質，並具有一大小不一、空泡樣、多型性且核仁明顯的細胞核。於團
塊內也可見許多大小不一、由立方到柱狀上皮所覆蓋的管腔樣結構，其上皮細胞呈現
不等程度的細胞異型性（atypia）和核異型性。在免疫組織化學染色下，圍繞團塊和團
塊內管腔的上皮細胞皆為 PAX-8及 cytokeratin陽性；梭狀腫瘤細胞皆為 vimentin陽性、
但對 ɑ-smooth muscle actin 為散發之陽性。綜合以上發現，本病例最終診斷為刺蝟之
子宮腺肉瘤（uterine adenosarcoma）。 [*通訊作者姓名：劉振軒，地址：10617 臺北
市羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3760，電子郵件地址：chhsuliu@ntu.edu.tw] 
[
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關鍵詞：刺蝟、子宮腺肉瘤、免疫組織化學染色法 
 

前  言 

子宮腺肉瘤（uterine adenosarcoma）
是刺蝟中較常見的生殖道腫瘤。大多數為
子宮內基質來源，有時也會出現穆勒氏管
（Müllerian ducts）來源 [1]。肉眼下，子
宮腺肉瘤為大小不一囊狀、充滿裂隙的團
塊，有時伴隨局部出血與壞死 [1, 2]。組
織病理學下，子宮腺肉瘤腫瘤邊界較明
確、可見旺盛有絲分裂，腫瘤細胞特徵呈
現低至中等程度的核異型性（atypia）。子
宮腺肉瘤通常不會直接侵入子宮管腔結
構內，常聚集在腺管旁形成圍管
（periglandular cuffs），普遍認為是較為良
性的腫瘤 [1, 2, 3, 5]。以卵巢子宮摘除術
（Ovariohysterectomy; OHE）移除卵巢與
子宮內的腫瘤細胞，及輔以陰部流血與血
尿的治療後，病畜能有極大的改善，但少
數案例中，也有出現復發或預後不良而安
樂死的案例 [2, 6, 7]。 

 

病  史 

本病例為兩歲之非洲刺蝟，出現清澈

鮮紅色液體長達一個禮拜，來院就診經觸
診發現腹部有一觸感堅實的團塊，超音波
檢查下發現膀胱背側方的子宮擴張，其直
徑 0.8-1.0 公分。醫師進行卵巢子宮摘除
術時發現子宮角呈半扭轉、擴張，其內有
大量血液蓄積，並於子宮壁上有數個大小
不一、米白至深褐色的圓形團塊凸出於黏
膜面。 

 

肉眼病變 

肉眼下，子宮壁上可見數個大小不一
色澤呈米黃色至暗紅色斑駁樣的團塊。 

 

組織病變 

所有團塊皆呈現相似的組織病理學
變化。團塊皆被一層立方到柱狀上皮所圍
繞並由排列縱橫交錯的梭狀腫瘤細胞組
成。梭狀腫瘤細胞具有淡嗜酸性、邊界不
清的細胞質，並具有一大小不一、空泡
樣、多型性且核仁明顯的細胞核。平均每
個 400×視野下可見 2到 3個有絲分裂相；
也可見非典型的有絲分裂相。於團塊內可
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見許多大小不一、由立方到柱狀上皮所覆
蓋的管腔樣結構。包圍團塊的上皮、團塊
內管腔的上皮，其形態皆與子宮內膜上皮
相似。在團塊內部分的管腔結構中，其上
皮細胞呈現不等程度的細胞異型性
（atypia）和核異型性，像是輕微的細胞
大小不一（anisocytosis）、核大小不一
（anisokaryosis）、失去核極性（ loss of 

nuclear polarity）和明顯增加的有絲分裂
相。 

 

鑑別診斷 

本病例基於其腫瘤細胞形態和團塊
內的管腔樣結構，因此需和腺肉瘤
（ adenosarcoma ） 和 癌 肉 瘤
（carcinosarcoma）進行區別。 

 

實驗室檢驗 

免 疫 組 織 化 學 染 色 法
（immunohistochemical stain）：利用抗
cytokeratin 抗體（CK; clone AE1/AE3, 

mouse monoclonal antibody, 1:400, Dako, 

Glostrup, Denmark）、抗 vimentin 抗體
（ clone Vim 3B4, mouse monoclonal 

antibody, 1:400, Dako）和抗 PAX-8 抗體
（clone ZR1, 1:150, Zeta Corporation, CA）
和抗 ɑ-smooth muscle actin 抗體（ɑ-SMA, 

clone ASM-1, 1:100, Novocastra Laboratories 

Ltd., Newcastle upon Tyne, UK）進行免疫
組織化學染色，結果顯示圍繞團塊和團塊
內管腔的上皮細胞質與核對 PAX-8 呈陽
性（Fig. 4）。團塊內管腔上皮細胞質對
CK呈陽性（Fig. 5）。梭狀腫瘤細胞質皆
為 vimentin 陽性（Fig. 5）、但對 ɑ-SMA

呈散發的陽性反應（Fig. 6）。 

 

診  斷 

子宮腺肉瘤(Uterine Adenosarcoma)。 

 

討  論 

在刺蝟，腫瘤是相當常見的疾病，且
有高達 85％的案例為惡性，但以生殖道
腫瘤來講，最常在刺蝟發生的就是子宮腺
肉瘤 [1]。發生在子宮的肉瘤，其組織形

態和細胞來源相當多，世界衛生組織
（World Health Organization; WHO）依據
腫瘤細胞來源、排列方式及侵犯程度的差
異 ， 將 其 分 成 平 滑 肌 肉 瘤
（leiomyosarcoma）、基質肉瘤（stromal 

sarcoma）、腺肉瘤、癌肉瘤 [2]。 

本病例之梭狀腫瘤細胞具有大小不
一、多型性且核仁明顯的細胞核，並且圍
繞於與子宮內膜上皮相似的增生管腔結
構；在免疫組織化學染色下，增生管腔上
皮結構對 PAX-8及 CK皆呈現陽性反應、
梭狀腫瘤細胞皆為 vimentin 陽性、並對
ɑ-SMA 呈散發的陽性反應。基於上述特
徵，可以排除單純的平滑肌肉瘤和基質肉
瘤，主要的鑑別診斷包含腺肉瘤和癌肉
瘤。子宮腺肉瘤腫瘤邊界清楚，其腫瘤細
胞會聚集圍繞於增生的管腔旁形成圍管
（periglandular cuffs），腫瘤細胞可見旺盛
的有絲分裂相，但大部分腫瘤細胞僅呈現
低至中等程度核異型性；雖然大部分增生
的管腔都是由分化良好的上皮覆蓋，但仍
可能會出現非典型（atypical）的上皮細
胞。另一方面，癌肉瘤通常為大型息肉樣
團塊，侵犯至子宮管腔結構內，常伴大量
出血、壞死，腫瘤細胞包含上皮及間質
（mesenchymal）來源兩種，具有高度侵
犯性及轉移能力 [2, 4]。本病例中，腫瘤
為突出於子宮內膜的團塊，其內可見數個
由子宮內膜型態相似的上皮覆蓋的管腔
樣結構，而梭狀腫瘤細胞則圍繞於這些管
腔樣結構。雖然團塊內管腔的上皮細胞呈
現輕度異型性，但考量腫瘤整體生長的方
式和侵犯力，仍不到癌肉瘤的程度，因此
最終診斷為子宮腺肉瘤。 

子宮腺肉瘤的治療方式，主要以卵巢
子宮摘除術（Ovariohysterectomy; OHE）
移除卵巢與子宮內的腫瘤細胞，在雌性非
洲刺蝟臨床上同時常見陰部流血與血
尿，可給予消炎及抗生素輔助治療，其預
後相較於癌肉瘤佳  [2, 6]。動情素
（estrogen）被認為和許多不同動物的子
宮和乳腺腫瘤的發展有關，目前也有文獻
認為刺猬的子宮和乳腺腫瘤和動情素的
刺激有關 [7]。因此，在幼年的馴養刺猬
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進行絕育手術，可能對於預防子宮和乳腺
的腫瘤有一定程度的幫助。 
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Fig. 1 數個大小不一色澤呈米黃色至暗

紅色斑駁樣的團塊採樣自子宮壁。 

Fig. 2 團塊內可見許多大小不一、由立方
到柱狀上皮所覆蓋的管腔樣結
構，其上皮細胞形態與子宮內膜上
皮相似。（H&E染色，bar=500 μm） 

  
Fig. 3 梭狀腫瘤細胞具有淡嗜酸性、邊界

不清的細胞質，並具有一大小不
一、空泡樣、多型性且核仁明顯的
細胞核。（H&E染色，bar=50 μm） 

Fig. 4 圍繞團塊和團塊內管腔的上皮細
胞質與核皆對 PAX-8 呈陽性反
應。（H&E染色，bar=50 μm） 

  
Fig. 5 團塊內管腔上皮細胞質對CK呈陽

性（左圖）。梭狀腫瘤細胞質則對
vimentin 呈陽性反應（右圖）。
（bar=50 μm） 

Fig. 6 梭狀腫瘤細胞質對 ɑ-SMA 呈散發
陽性。（bar=50 μm） 
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刺蝟之子宮腺肉瘤 
Uterus Adenosarcoma in a Female Hedgehog (Erinaceus europaeus) 

 

段雲傑 1 賴奕欣 2 邱慧英 1 廖俊旺*
1, 3

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2達爾文動物醫院 
3國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 患畜為約二歲齡之雌性未節育刺蝟，飼主發現其尿液中帶有血色樣分泌物及下
腹部膨大，遂帶至地方動物醫院就診。臨床觸診腹部疑似子宮腫脹且有多處球樣突起，
排定手術取出子宮卵巢，左側子宮角大小約 1.5 × 3.0公分，送至中興大學進行病理學
檢查，子宮角切開見黏膜面上多發結節狀肉樣之突起及大量血色樣液體滲出，進行組
織病理學檢查。結果發現子宮腫瘤團塊向管腔內生長，腫瘤細胞為嗜鹼性細胞，以漩
渦狀或同心圓方式圍繞於腺管增生排列。高倍下可見腫瘤細胞之細胞核呈橢圓或圓形
至多角形，核質比高，細胞界限不明顯，核仁一至多個，可見有絲分裂相三至四個。
腫瘤組織以Masson’s Trichrome及 Sirius red染色為陰性反應，以 cytokeratin 免疫組織
化學染色於正常腺體上皮為陽性反應，但腫瘤細胞則為陰性反應，vimetin於腫瘤細胞
亦為陰性反應，最終診斷為刺蝟之子宮腺肉瘤。 [*通訊作者姓名：廖俊旺，地址：台
中市南區興大路 145 號診中 406 室，電話：（04）2284-0894 #406，電子郵件地址：
jwliao@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：刺蝟、子宮、子宮腺肉瘤 
 

病  史 

患畜為一隻 2 歲未節育之雌性刺
蝟，另有雄性刺蝟，但無共養。飼主發現
其尿液中帶有血色樣分泌物及下腹部膨
大，帶至地方動物醫院就診。病畜體態瘦
弱，精神活動力尚可，觸診腹部疑似子宮
腫脹且有多處球樣突起，手術取出子宮卵
巢，送至中興大學疾病診斷中心進行病理
學檢查。 

 

肉眼病變 

肉眼可見子宮整體厚實且呈連串球
樣，血管供應豐富，子宮角潮紅腫大，部
分區域呈現暗紅色，子宮角呈現脹大，觸
感實質有彈性。經子宮卵巢摘除術取下之
子宮角，可見雙側子宮角大小不一，腫大
之左側子宮角大小約 1.5 × 3.0 cm，漿膜
面上可見有暗紅色以及白色之斑塊分
布，約佔據病畜 1/3之腹腔容積（Fig. 1），
將子宮角切開後，可見黏膜面上多發結節
狀肉樣之突起及大量血色樣液體滲出

（Fig. 2）。卵巢結構則無明顯異常。 

 

組織病變 

組織病理檢查：於低倍下可見局部子
宮腺體呈結節樣增生，子宮體肌肉層與腫
瘤團塊區域界線明顯，未侵犯至子宮體肌
肉層，並且腫瘤團塊以向管腔內生長。腫
瘤團塊可見明顯異染性，一為嗜鹼性之圍
繞腺管周邊之腫瘤細胞，另為嗜酸染色較
淡染之細胞交織穿插生長其間，於腺管周
圍之腫瘤基底細胞以漩渦狀或同心圓方
式增生排列（Fig. 3），排列相當實質以及
細胞密度高，腺體上皮細胞呈現立方上
皮，而周邊之細胞則多為多角形不規則
樣，於腺體周圍之腫瘤基質細胞排列呈不
規則或成束狀，細胞呈現長梭形，高倍下
可見細胞核橢圓或圓形至多角形，核質比
高，細胞界限不明顯，核仁一至多個，可
見有絲分裂相三至四個（Fig. 4）。 

組織化學染色法：（1）以 Masson’s 

Trichrome stain之腫瘤生長區可見纖維基
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質（fibrous stroma）向腫瘤團塊區柵狀樣
生長並且圍繞於腫瘤團塊周邊。（2）Sirius 

red stain同樣可見基質纖維結締組織向腫
瘤團塊區柵狀樣生長並且圍繞於腫瘤團
塊（Fig. 5.）周邊。 

免疫組織化學染色：（1）cytokeratin，
於腫瘤結節區塊可以清楚看見腺體細胞
之細胞膜與質呈現陽性反應，而圍繞腺體
周圍之腫瘤細胞則呈現陰性，表示腫瘤細
胞非上皮來源（Fig 6.）。（2）vimentin，
於正常組織中之基質來源纖維結締組織
與腫瘤細胞皆呈現陰性，可能為物種之交
叉親和性不足而無法染上。 

 

診  斷 

刺 蝟 之 子 宮 腺 肉 瘤 （ Uterus 

Adenosarcoma in a Female Hedgehog

（Erinaceus europaeus））。 

 

討  論 

在人類的病例報告中關於子宮腺肉
瘤的病例相當的稀少，大約只佔女性生殖
系統惡性腫瘤的 1%左右。在子宮處的腫
瘤主要分為平滑肌、中胚層以及子宮內膜
上皮基質或結締組織來源。組織病理學類
症鑑別約可分為三種：基質肉瘤、平滑肌
肉瘤及惡性苗勒氏瘤（Malignant mixed 

mullerian tumor；MMMT）。苗勒氏混合
瘤又稱為腺肉瘤（Carcinosarcoma），此類
腫瘤具有上皮及間質來源之細胞特性，而
若基於病理上之分類，可分為同源性肉
瘤，如平滑肌肉瘤、基質肉瘤、血管肉瘤、
纖維肉瘤及子宮腺肉瘤淋巴瘤 [1]。 

在刺蝟中最常見子宮及卵巢惡性腫
瘤為子宮腺肉瘤（Adenosarcoma），次之
為子宮內膜基質肉瘤（Endometrial stromal 

sarcoma；ESS）及平滑肌肉瘤。在本病例
為子宮腺肉瘤，在雌性刺蝟主要之症狀為
陰部流出血樣分泌物、血尿或失重 [2]。
特別的是子宮腺肉瘤的命名方式，「腺
（Adeno-）」代表著其非腫瘤性之上皮細
胞，而「肉瘤（Sarcoma）」則指圍繞於腺
體細胞旁之基質性腫瘤細胞 [3]。 

子宮腺肉瘤在人類的苗勒氏混合瘤

中較為稀少，通常其分布在子宮內膜層的
淺層及子宮肌層中。病理學上，肉眼可見
子宮體上腫瘤呈現結節樣並以侵入式生
長，組織病理學可見腫瘤細胞為梭狀且密
度高、呈束狀排列甚至圍繞於腺體上皮細
胞，此類腫瘤性間質細胞較典型且具有很
高的有絲分裂相。在本病例組織病理形態
學上與此腫瘤相吻合，因此診斷為子宮腺
肉瘤。在部分的病例報告中也有提及子宮
內膜基質肉瘤（ Endometrial stromal 

sarcoma；ESS）在組織學上與子宮腺肉瘤
非常相似，此腫瘤由較小型之梭狀細胞、
核呈卵圓、細胞質少、排列較複雜不規
則，但不會圍繞於腺體細胞以及其有絲分
裂較低，此二者腫瘤需要加以區別 [2]。 

以前在生殖系統腫瘤，會將子宮肌瘤
及子宮內膜基質瘤視為相同，時至今日，
經過分子檢測，已知此兩者腫瘤具有不同
基因，分屬兩種不同之腫瘤。雖如此，但
於臨床上此兩者依然難以區別，在肉眼
下，子宮平滑肌肉瘤為一肉樣團塊邊界不
明顯，切面下有多種顏色，灰色黃色至粉
紅色，偶爾出現局部出血及壞死，組織病
理學下，腫瘤細胞細胞核呈卵圓、核仁明
顯、細胞質豐富呈梭狀交織樣分布 [1，
2]。目前治療刺蝟子宮腫瘤方法為子宮卵
巢摘除術（Ovariohysterectomy；OHE），
經手術後病畜存活時間可增加 30 至 784

天（26個月），可明顯延長壽命 [2]。 
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Fig. 1 雙側子宮角大小不一，左側子宮角

大小約 1.5 × 3.0 公分，約占病畜
1/3之腹腔大小。 

Fig. 2 子宮角切開後，見黏膜面上多發結
節狀肉樣之突起及大量血色樣液
體滲出。 

  
Fig. 3 腺管周圍腫瘤基底細胞以漩渦狀

之方式增生排列。（H&E染色，
40 倍） 

Fig. 4 每一高倍視野下可見有絲分裂相
三至四個。（H&E 染色，400 倍） 

  
Fig. 5 以 Siris red染色，間質組織向腫瘤

團塊區柵狀樣生長並且圍繞於腫
瘤團塊周邊。（Sirius red 染色，
100 倍） 

Fig. 6 腺體細胞膜於 CK下呈陽性反應，
而圍繞腺體周圍之腫瘤細胞則呈
現陰性。（IHC，CK 染色，100

倍） 
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雄性楓葉鼠之腹壁纖維肉瘤 
Abdominal Fibrosarcoma in a Male Djungarian Hamster 

(Photopus sungorus) 
 

段雲傑 1 邱慧英 1 王若禪 2 高如栢 2, 3 廖俊旺*
1, 4

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2國立中興大學獸醫教學醫院 
3國立中興大學獸醫學系 

4國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 病鼠為一隻約七月齡之雄性未絕育楓葉鼠，於右後腹側皮下見一突起，觸診發
現有一團塊，經手術摘除送至病理學檢查。團塊形狀偏球型，大小約 1.5 × 1.3 × 1.0 公
分，部分團塊區域與皮膚相連，具有明顯包被，切面下可見具白色結節樣分布。組織
病理學檢查，低倍鏡下見腫瘤團塊有明顯包被，高倍鏡下見腫瘤細胞呈現束狀及魚脊
樣排列，細胞核呈橢圓形至多角形、染色質空泡，核仁一至多個，細胞呈長梭形，平
均每一高倍鏡視野可見 3-4 有絲分裂相，以 Masson’s trichrome stain 和 Sirius red stain

進行膠原纖維組織化學染色，結果為膠原纖維陽性。免疫組織化學染色下，於 Vimentin

及 Collagen-1 呈陽性反應，肌肉來源之 Smooth muscle actin（SMA）及 Myoglobin 呈
陰性反應，神經來源性 S-100 及 Neuron specific enolase（NSE）呈部分陽性反應，賀
爾蒙相關 Androgen receptor（AR）呈陰性反應，最終診斷為雄性楓葉鼠之腹壁纖維肉
瘤。 [*通訊作者姓名：廖俊旺，地址：台中市南區興大路 145 號診中 406 室，電話：
（04）2284-0894 #406，電子郵件地址：jwliao@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：楓葉鼠、皮膚、纖維肉瘤 
 

病  史 

病鼠為一隻約 7 月齡，體重約 72.5

公克之雄性未節育楓葉鼠。病鼠於右後腹
側皮下見一範圍約 13 × 6 公分之突起，經
觸診發現有一團塊（Fig. 1），經手術摘除
治療，手術時可見團塊侵犯至肌肉層，但
無影響腹腔臟器，術後將團塊送至本校動
物疾病診斷中心進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 

腫瘤團塊形狀偏球型，大小約 1.5× 

1.3 × 1.0 公分，重量約 3.9 公克，部分團
塊區域與皮膚相連，具有明顯包被，表面
有局部暗紅病灶（Fig. 2），切面下可見具
白色結節樣分布，腫瘤觸感堅實。 

 

組織病變 

組織病理學檢查：低倍鏡下可見腫瘤
團塊有明顯包被，且有許多脂肪細胞浸潤

其中，應為組織中之正常脂肪細胞。高倍
鏡下可見腫瘤細胞呈現束狀及魚脊樣排
列，細胞型態一致，細胞核呈現橢圓形至
多角形，核呈染色質空泡，核仁一至多
個，部分細胞核呈現嗜鹼性，細胞質呈嗜
伊紅性，細胞呈現長梭形（Fig. 3），平均
每一高倍鏡視野可見 3-4 有絲分裂相，顯
示有絲分裂旺盛（Fig. 4）。 

組織化學染色法：（ 1）Masson’s 

trichrome stain，腫瘤細胞間可見有呈現纖
維結締組織之藍色陽性反應，即膠原物
質，細胞核呈藍黑色。（2）Sirius red stain，
同樣可見腫瘤細胞間有呈現纖維結締組
織之紅色陽性反應，即膠原纖維（Fig. 

5）。 

免疫組織化學染色：（1）Vimentin，
於腫瘤團塊區清楚見腫瘤細胞細胞質呈
陽性反應，表示腫瘤細胞為間質來源。（2）
Smooth muscle actin，於正常組織中之血
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管平滑肌呈陽性反應，但於腫瘤細呈現陰
性反應。（3）Myoglobin，於正常組織中
之骨骼肌呈陽性反應，但於腫瘤細呈現陰
性反應，表示腫瘤細胞並非肌肉來源。（4）
Collagen-1，於腫瘤團塊區清楚見腫瘤細
胞間呈陽性反應（Fig. 6）。（5）S100，於
正常組織中之神經呈陽性，於腫瘤細胞中
部份細胞核呈現陽性反應，部分區域呈現
陰性反應。（6）Neuron specific enolase，
於正常組織中之神經呈陽性，於腫瘤細胞
細胞核呈現陰性反應。（7）Androgen 

receptor，於腫瘤團塊區清楚見腫瘤細胞
呈陰性反應，綜合免疫組織化學染色，可
以得知腫瘤細胞為間充質(或間葉)細胞來
源，製造膠原纖維，並非肌肉、神經及賀
爾蒙相關性腫瘤。 

 

診  斷 

雄 性 楓 葉 鼠 之 腹 壁 纖 維 肉 瘤 

（ Abdominal Fibrosarcoma in a Male 

Djungarian Hamster（Photopus sungorus）） 

 

討  論 

楓葉鼠是一種現今極為受歡迎之小
型寵物，1945 年起在英國開始被當作寵
物飼養。楓葉鼠原名為短尾侏儒倉鼠，在
台灣又被稱作三線鼠、西伯利亞倉鼠等，
是侏儒倉鼠中的一種特殊物種，原分布於
西伯利亞、北哈薩克、北中國以及蒙古。
除作為寵物飼養外，也常作為實驗動物用
飼養，作為腫瘤研究以及細胞學研究用 

[1]。 

在倉鼠上最常好發的皮下腫瘤包括
有乳腺瘤（Mammary gland tumor）、乳突
瘤（ Papilloma ）、鱗狀上皮細胞癌
（Squamous cell carcinoma）及一種在雄
性倉鼠上較為獨特之腫瘤非典型纖維瘤
（Atypical fibroma），這種腫瘤又稱作
Ganglion-like cell tumor（GLCs） [1]。本
病例雖為纖維肉瘤，但需與雄性倉鼠好發
之非典型纖維瘤作類症鑑別。一般之纖維
肉瘤其組成為纖維母細胞及膠原纖維，呈
包圍樣浸潤式分布，有很好的分界及腫瘤
性，細胞型態主要為梭狀呈人字形及魚脊

樣排列，細胞核呈長條至卵圓，核仁不明
顯。但於倉鼠上一般之纖維肉瘤文獻較
少，大多以非典型纖維肉瘤較常見；非典
型纖維肉瘤，通常分布為束狀、漩渦狀至
柵欄狀，細胞型態為不規則多角形至圓形
或是梭狀，細胞質泡沫樣至均質樣嗜鹼
性，核圓至卵圓且偏心，染色質細點至顆
粒嗜伊紅性核仁 [2]。 

倉鼠之非典型纖維肉瘤是近二十年
才漸漸被發現的腫瘤。最早於 1998 年日
本的藤原氏在倉鼠發現，因認為此病變與
人類之增生性筋膜炎（ Proliferative 

fasciitis）在組織學上相似含有類似巨大單
核細胞等，並以此稱之 [3]。2003 年日本
東京大學檻田氏於倉鼠動物實驗中發
現，於成熟（大於 4 週齡）雄性倉鼠的腹
中部以及腿部皮下組織可見大量類似這
種巨大單核細胞聚集，先以 Ganglion-like 

cell（GL）稱之。認為此區域皮膚為倉鼠
整體中最薄之處，且毛色皆偏白，是全身
最溫暖之區域，另外倉鼠的體溫是在囓齒
動物中偏低的，與牠原生地較冷及偏乾有
關。因此具有相關之熱調節行為出現，如
冬眠蜷縮以及發抖，而當此種熱緊迫出現
時此區域便會產生膠原蛋白及熱休克蛋
白 47（HSP47） [4]。另外，高橋氏所發
表倉鼠非典型纖維瘤之病例統計中也顯
示，皮下的 GL cell 主要集中在臉部、腹
部以及四肢。近年來也發現未絕育的雄性
倉鼠，在其腹部皮下有相當多的 GL cell

聚集，顯示其分佈集中在腹部並且與絕育
與否有很大的關連，但目前關於 GL cell

的功能還未明瞭。在一些動物會有性別性
的分化腺體，如黃金鼠上的哈氏腺或沙鼠
上的氣味腺，這些腺體的功能主要為分泌
費洛蒙與溝通用，但目前 GL cells 在雄性
倉鼠上的功能為何，還不清楚 [5, 6]。 

在非典型纖維肉瘤的診斷中可用多
種染色輔助之，如於 Masson’s trichrome

染色中可見大量呈藍色之纖維結締組
織，鍍銀染色（Sliver stain）中可見細胞
質中之細微纖維呈現陽性，免疫組織化學
染色中 HSP47、β- tubulin、PCNA、AR、
Colleagen-3、Lysozyme 及 Vimentein 呈陽
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性，S-100 呈陰性 [4]。在本病例中可見
S-100 為部分陽性以及部分陰性結果，根
據其染色結果是符合週邊神經纖維瘤
（ Peripheral nerve sheath tumors ；
PNST），但於相關之倉鼠病例報告中發
現，PNST 之倉鼠 S-100 之陽性率面積達
至 76%，同時若在軟組織肉瘤（包括纖維
肉瘤以及肌肉來源之腫瘤）中染色，S-100

之陽性率也會有 20%出現，而在本病例中
可見 S-100 只出現局部區域之陽性，許多
區塊腫瘤細胞皆呈現陰性反應，陽性率低
於 20%。就以上結果，最終診斷為軟組織
肉瘤的纖維肉瘤 [7]。 

纖維肉瘤常為浸潤式生長，以及會有
再發風險，但轉移發生較少。治療方式，
以手術切除為優先考量，且由於倉鼠的纖
維肉瘤與其賀爾蒙分泌有很大的關聯，雄
性倉鼠的結紮可以大幅度降低其纖維肉
瘤的發生率 [6]。 
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Fig. 1 腫瘤團塊位於患鼠右後腹側皮下。 Fig. 2 腫瘤團塊與皮膚相連，具明顯包

被，大小約為 1.5 x 1.3 x 1.0 公分。 

  
Fig. 3 細胞型態一致，核呈橢圓形，染色

質空泡，核仁一至多個，細胞呈現

長梭形。（H&E 染色，400 倍） 

Fig. 4 有絲分裂旺盛，平均高倍鏡視野下

可見 3-4 個有絲分裂相。（H&E

染色，400 倍） 

  
Fig. 5 以 Sirius red 染色可見腫瘤細胞間

呈纖維結締組織之紅色陽性反

應，即膠原纖維。（Sirius red 染

色，400 倍） 

Fig. 6 IHC 染色 Collagen-1，腫瘤團塊區

可見腫瘤細胞間呈陽性反應。

（IHC Collagen-1，400 倍） 
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黃冠亞馬遜鸚鵡之 Pacheco氏症 
Pacheco’s Disease in Yellow-crowned Amazons  

(Amazona ochrocephala) 
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3國立中興大學獸醫學院 
4國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 五隻同籠且年約 10月齡之黃冠亞馬遜鸚鵡，其中一隻於民國 106年 3月出現精
神沉鬱，數小時後即死亡。三日後，又發現另一隻鸚鵡死亡，遂將兩隻死亡個體送至
中興大學動物疾病診斷中心進行檢查。鸚鵡外觀並無明顯異常、營養狀態良好，剖檢
後可見肝臟輕度腫大，顏色斑駁黃色，表面與切面具有針點狀暗紅色與黃白色病灶，
小腸黏膜面潮紅。組織病理學檢查鏡下可見肝臟呈散發局部性壞死、膽管上皮出現融
合細胞、脾臟呈現多發局部區域壞死、心內膜與心肌出血，並於肝細胞、膽管上皮細
胞、腎臟絲球體間膜細胞、腸腺窩上皮細胞內可見嗜酸及嗜鹼性核內包含體，因此，
取兩隻鸚鵡新鮮肝臟檢體經 PCR檢測，結果顯現為鸚鵡疱疹病毒陽性。綜合組織病理
學與分子病理學檢查結果，最終診斷為黃冠亞馬遜鸚鵡之 Pacheco氏症。 [*通訊作者
姓名：邱慧英，地址：台中市南區國光路 250號獸醫館 4樓，電話：（04）2284-0894 #415，
電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：亞馬遜鸚鵡、Pacheco氏症、鸚鵡疱疹病毒 

 

病  史 

送檢病例為兩隻年約 10 月齡之黃冠
亞馬遜鸚鵡，飼主於民國 105年 6月從三
峽、景美和高雄向鳥友購入，隨即採集血
液樣本送檢，PBFD 和 APV 檢驗皆呈陰
性。飼主於相同區域另有飼養多隻黑頭凱
克及黃領金剛鸚鵡。3月 4日早上於五隻
亞馬遜鸚鵡籠中發現其中一隻出現精神
沉鬱、食慾下降，嗉囊鼓脹，內有水樣內
容物，隨即將該鸚鵡隔離，當日早上即死
亡，屍體旁有一灘疑似嘔吐物之水樣液
體。3月 7日早上又發現該籠另一隻鸚鵡
死亡，遂於當天下午將兩隻死亡個體送至
中興大學動物疾病診斷中心進行病理學
檢查。 

 

肉眼病變 

兩例鸚鵡胸肌飽滿，營養狀況良好。
（Fig. 1）肝臟輕度腫大，顏色斑駁黃色，
表面與實質切面具有瀰漫性針點狀暗紅

色與黃白色病灶。（Fig. 2）一例胸腹腔具
有少量澄清腹水。心臟心尖鈍圓。腺胃黏
膜面水腫，可見混濁之白色黏液樣物質附
著及局部暗紅色病灶。小腸漿膜及黏膜面
潮紅。（Fig. 3）大小腦血管怒張。其餘臟
器包含氣管、肺臟、肌胃、脾臟、腎臟、
胰臟等均無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 

鏡下肝臟實質肝細胞具有散發局部
性壞死伴隨紅血球浸潤，壞死灶外圍肝細
胞變性（Fig. 4），細胞核內具有嗜酸性與
部分嗜鹼性核內包含體（Fig. 5），門脈區
膽管上皮細胞可見有融合細胞形成，於膽
管上皮細胞內可見嗜酸及嗜鹼性核內包
含體。嗜酸性核內包含體與核膜間有一明
顯空暈；嗜鹼性包含體大而充滿整個細胞
核。腎臟皮質部腎小管上皮細胞呈輕度多
發局部性急性壞死，絲球體間膜細胞
（mesangial cells）內可見嗜酸性核內包含
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體。脾臟實質具有多發局部區域壞死及嗜
伊紅性纖維素性物質。小腸絨毛上皮細胞
壞死脫落，於腺窩上皮細胞內可見嗜酸性
核內病毒包含體（Fig. 6）。心臟心內膜與
近心內膜心肌可見局部大範圍紅血球浸
潤，小動脈肌肉層增厚。腺胃黏膜層局部
糜爛，腺體部可見結締組織增生及多核巨
細胞浸潤。其餘組織包含大小腦、氣管、
肺臟、肌胃、胰臟等均無明顯組織病變。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：取肝臟檢體萃取組
織 DNA 後，應用特異引子進行鸚鵡疱疹
病毒（PsHV）核酸擴增。另分別篩檢鳥
多瘤病毒（APV）與鸚鵡腺病毒（PsAdV）
核酸。結果成功增幅出預期 489bp之鸚鵡
疱疹病毒核酸（Fig. 8），PCR產物經定序
後與 NCBI 基因庫進行比對確認為
Psittacid herpesvirus 1。APV與 PsAdV則
皆為陰性。 

 

病理學診斷 

肝臟：肝細胞壞死與出血、大範圍瀰
漫性、急性、伴隨融合細胞及雙染至嗜酸
性核內包含體（ Liver: Hepatocellular 

necrosis and hemorrhage, massive, diffuse, 

acute, with syncytia and amphophilic to 

eosinophilic intranuclear inclusion bodies）。 

小腸：壞死、急性、多發局部性、中
度、伴隨嗜酸性核內包含體（ Small 

intestine: Necrotizing, acute, multifocal, 

moderate, with eosinophilic intranuclear 

inclusion bodies）。 

腎臟：絲球體變性及小管上皮細胞壞
死、急性、多發局部性、輕度、伴隨嗜酸
性核內包含體（ Kidney: Glomerular 

degeneration and tubular epithelial necrosis, 

acute, multifocal, mild, with eosinophilic 

intranuclear inclusion bodies）。 

心臟：心內膜及心肌出血、急性、局
部擴張性、中度、伴隨小動脈硬化（Heart: 

Endocardial and myocardial hemorrhage, 

acute, locally-extensive, moderate, with 

arteriosclerosis）。 

脾臟：壞死、急性、多發局部性、中度
（ Spleen: Necrosis, acute, multifocal, 

moderate）。 

腺胃：腺胃炎、肉芽腫性、慢性、局
部性、中度（Proventriculus: Proventriculitis, 

granulomatous, chronic, focal, moderate）。 

 

討  論 

Pacheco氏症（Pacheco’s disease）為
一種世界流行性鸚鵡傳染病，由第 1型鸚
鵡疱疹病毒（ Psittacid herpesvirus 1, 

PsHV-1）所引起，病程急性且高致死性，
主要影響肝臟、脾臟和腎臟，亞馬遜鸚
鵡、金剛鸚鵡及錐尾鸚鵡為高感受性的品
種 [1]。主要傳染途徑為水平傳染，病毒
隨口鼻分泌物或糞便排出，因食入被糞便
汙染的食物及飲水而使具感受性的鳥快
速被傳染 [2]，亦可藉由吸入飛沫、結膜
暴露或親鳥哺餵幼鳥的過程而感染 [3]。
常見潛伏感染之無症狀帶原者不規則性
地於環境中排毒，且病毒可於體內終生存
在，當遭逢緊迫及免疫抑制時，疾病變會
復發 [4]。 

解剖時，病鳥通常營養狀況良好，胸
肌飽滿且內臟脂肪豐富，可見肝臟局部顏
色改變而呈黃灰色斑駁樣，有多發出血或
灰白色壞死灶，肝臟腫大、質地脆弱 [5, 6, 

7]，也可能如同本病例，因病程甚急性而
無明顯肝臟腫大 [3]，組織病變下，肝細
胞瀰漫性壞死，但通常只有輕微或完全無
炎症反應，於肝細胞及膽管上皮可見多核
融合細胞和大量核內包含體，典型的包含
體為濃染的嗜伊紅性，且邊緣化的染色質
和包含體間形成一個清楚的空暈，即
Cowdry type A的核內包含體；也可能呈
淡染的嗜鹼性並充滿整個細胞核 [3, 7, 

8]。其他常見肉眼病變還有脾臟腫大、腸
道潮紅和多臟器漿膜及腸系膜出血，組織
病變則有脾小動脈周邊淋巴鞘（PALS）
壞死、腸腺窩上皮細胞出現核內包含體、
胰臟多發局灶性壞死及胸腺淋巴細胞流
失等，因 Pacheco氏症為系統性疾病，所
有受感染細胞均可能出現融合細胞及核
內包含體 [3, 5, 7]。本病例和 Pacheco氏
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症相應之病變有肝臟及脾臟壞死、腸道潮
紅和出現融合細胞及兩種形態的核內包
含體，僅從肝臟肉眼病變上不易和其他細
菌或病毒感染區別 [9]，故又進行肝臟釣
菌及鳥多瘤病毒（APV）和腺病毒之分子
生物學檢查，釣菌及兩種病毒的 PCR 結
果皆為陰性，亦可由組織病變做區別診
斷，急性細菌感染常見多型核炎症細胞浸
潤，甚至可見菌塊；鸚鵡熱披衣菌
（Chlamydophila psittaci）感染可見肝細
胞壞死和單核炎症細胞浸潤，巨噬細胞和
肝細胞內偶見多個深色嗜鹼性的披衣
菌；APV 造成的核內包含體應為淡染的
嗜鹼性至透明無色；腺病毒會造成核巨大
化和形成濃染的嗜鹼性核內包含體 [3]，
即 Cowdry type B的核內包含體。 

Pacheco 氏症的最終診斷需藉由分子
生物學檢查和病毒分離 [4]。分子生物學
檢查包含聚合酶連鎖反應、病毒中和試
驗、ELISA和免疫組織化學法，其中以聚
合酶連鎖反應最實用且快速，檢體可採肝
臟、脾臟、腎臟、腸道或糞便。本病例選
用肝臟檢體，其 PCR結果為 PsHV陽性，
經核酸定序後確認為 PsHV-1，故最終診
斷為黃冠亞馬遜鸚鵡之 Pacheco氏症。 

疾病控制方面，可透過嚴格的隔離檢
疫、維持環境衛生、改善飼養管理和加強
消毒 [2]。建議從值得信任的來源購入疱
疹病毒陰性鸚鵡，並且在引進前須隔離檢
疫至少六周。而當懷疑發病鸚鵡為疱疹病
毒感染時，曾與其接觸的鸚鵡都須立即隔
離，避免疫情擴散 [2]。因病毒多為糞口
傳染，環境衛生非常重要 [1]，可在食盆
及水盆上加蓋，避免糞便直接汙染，並勤
勞清潔底盤墊料和棲架。良好的飼養管理
可減少鸚鵡之緊迫，繁殖業者應避免飼養
密度過高及不同品種混養。發病鸚鵡曾居
住之場所須徹底進行籠舍消毒，疱疹病毒
具有封套，對多種清潔劑及脂質溶劑皆具
敏感性，於環境中不穩定，衛可（Virkon

®
 

S）為一種能克服消毒範圍狹窄、低活力
及延續感染等缺點的複方消毒劑，可穿透
並破壞封套的保護，並氧化核酸，因此而
破壞其感染力，研究顯示 1：600 之稀釋

倍率即可有效殺死疱疹病毒，可廣泛用於
環境及器具之消毒。 
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Fig. 1 兩例鸚鵡胸肌飽滿，營養狀況良

好。 

Fig. 2 肝臟輕度腫大，表面可見瀰漫性針
點狀暗紅色與黃白色病灶。 

  
Fig. 3 腸道漿膜及黏膜面潮紅。 Fig. 4 實質肝細胞呈散發局部性壞死伴

隨紅血球浸潤。（H&E 染色，
bar=500 μm） 

  
Fig. 5 肝細胞內可見嗜酸性及嗜鹼性核

內包含體。（H&E 染色，bar=50 

μm） 

Fig. 6 小腸腺窩上皮細胞內可見嗜酸性
核內包含體。（H&E染色，bar=50 

μm） 
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龍膽石斑卵圓鞭毛蟲感染症 
Giant Groupers (Epinephelus lanceolatus) Infection with 

Amyloodinium ocellatum (Amyloodiniasis) 
 

馬丞佑* 洪秋霜 陳薈宇 林國忠 吳倩慈 林渝翔 鄭佳奇 陳煜婷 

吳昭瑩 林琮峻 徐榮彬 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為高雄市茄萣區某龍膽石斑魚苗養殖場，魚苗平均大小為 2.5 至 3 吋，
近半個月以來業者發現魚隻食慾減退、體色變黑、浮頭呼吸及死亡等情形，平均每日
死亡數量為 150 尾，後給予 amoxicillin 及 florfenicol 等抗生素治療卻未見改善，遂將
病魚送至高雄市動物保護處永安魚病檢驗站進行病性鑑定。肉眼病變除了魚隻體色變
黑及體表黏液增生外，鰓部可見多發局部性小白點，其餘無明顯異常。剪取病魚鰓絲
組織並刮取體表黏液後鏡檢，可見大量卵圓形寄生蟲附著於鰓絲上，經蟲體型態學診
斷為龍膽石斑卵圓鞭毛蟲感染症。建議業者將魚群搬至新池，後將發病池徹底刷洗消
毒，直到蟲害過後可給予魚隻抗生素治療體表受損所造成的細菌繼發性感染。治療期
間所使用的藥物在水中殘存的濃度、魚隻狀況及停藥期都要監測，並且由獸醫師進行
用藥輔導。 [*通訊作者姓名：馬丞佑，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：龍膽石斑魚、卵圓鞭毛蟲 
 

前  言 

卵 圓 鞭 毛 蟲 （ Amyloodinium 

ocellatum）屬於原生動物門，肉質鞭毛蟲
亞門，植物性鞭毛蟲綱，以具有葉綠素及
鞭毛為特色，主要寄生在魚隻鰓部及體
表，與海水白點蟲（Cryptocaryon irritans）
及車輪蟲（Trichodina spp.）並列高雄市
養殖魚類常見之危害寄生蟲。此蟲之生活
史分為浮游期及營養期。於浮游期間，該
蟲的型態為具有一對鞭毛的營養體
（ trophonts），可於水中自營一段時間
後，將鞭毛轉變成假根附著於魚隻鰓絲或
體 表 上 吸 取 養 分 ， 形 成 繁 殖 體
（tomonts）。蟲體分裂速度隨水溫而定，
約數日後可分裂至 256隻，每隻具 2根鞭
毛及一個眼點之浮游仔蟲（dinospores），
後釋放到環境中重複其生活史。由於該蟲
增殖速度驚人，於疫情發生時往往造成魚
隻嚴重損失。 

 

病  史 

本病例為高雄巿茄萣區某龍膽石斑
魚苗養殖場，該場採用水泥養殖池，每池

採取一噸水飼養一萬隻魚苗，總共三十
池，魚隻平均大小為 2.5至 3吋。業者表
示，半個月前陸續發現場內石斑魚食慾減
退、體色變黑、浮頭呼吸及死亡等情形，
給予抗生素如 amoxicillin及 florfenicol治
療一週後卻未見改善，平均每日死亡數量
約 150尾，遂將浮頭呼吸的病魚送至高雄
市動物保護處永安魚病檢驗站進行病性
鑑定。 

 

肉眼病變 

病魚可見體色變黑及體表黏液增生
（Fig. 1）；鰓部可見多發局部性小白點。 

 

實驗室檢驗  

水質檢驗：採水時間：9:00 AM；鹽
度：3.0 psu；總氨：0.1 ppm；亞硝酸：0.1 

ppm；pH值：7.82。 

鰓絲濕抹片檢查：剪取病魚鰓絲組織
並刮取體表黏液後鏡檢，可見許多卵圓形
的寄生蟲附著於鰓絲上（Fig. 2）。 

臟器抹片檢查：以無菌操作方式自病
魚各臟器如心臟、脾臟、肝臟及後腎剪一

087



 

 

小塊組織，將其塗抹於載玻片上、風乾後
經劉氏染色（Liu’s stain）後鏡檢，並無明
顯異常物體。 

細菌培養：以無菌操作方式自病魚肝
臟、脾臟及後腎釣菌，並接種於腦心培養
基（Brain-heart infusion agar；BHI agar），
置於 28°C 培養箱內，經 24-48 小時培養
後並無任何菌落生長。 

分子生物學檢查：將病魚之大腦、脾
臟、肝臟及後腎等臟器研磨成乳劑後，由
商業化套組抽取核酸，以神經壞死病毒
（nervous necrosis virus；NNV）之特異引
子對進行核酸檢測，結果為陰性。 

 

組織病理學檢查 

鰓絲可見大量蟲體附著，鰓絲上皮細
胞可見腫脹、出血及壞死（Fig. 3, 4）。使
用 PAS染色（Periodic Acid-Schiff stain；
PAS stain）可見蟲體呈現紫紅色的陽性反
應（Fig. 5, 6）。 

 

診  斷 

龍膽石斑卵圓鞭毛蟲感染症。 

 

討  論 

卵圓鞭毛蟲屬於原生動物門，主要寄
生在魚隻鰓部及體表。嚴重感染病例可造
成魚隻鰓絲充出血、結構破壞、體表黏液
增生及皮膚潰爛，進而導致滲透壓失衡、
繼發性細菌感染或是呼吸困難致死。其生
活史可分為浮游期及營養期 [1]。於浮游
期時，在水中可自由游動的營養體經自營
一段時間後，鞭毛會轉變成假根，後附著
在魚隻鰓絲及體表攝取營養，形成繁殖
體。繁殖體於數日後可分裂成 256隻浮游
仔蟲並釋放入水中，之後的十五天內皆具
感染能力 [4 ]。 

臨床症狀可見魚隻食慾下降、磨擦體
表、岸邊浮游、浮頭或聚集到水車周圍，
肉眼病變可見體表黏液增生或皮膚潰爛
等情形，於鏡檢下可見鰓絲有卵圓形的寄
生蟲附著及黏液增生，由於蟲體形態及大
小與海水白點蟲類似，但海水白點蟲會有
自旋運動（spinning）產生，卵圓鞭毛蟲

則附著於鰓絲上皮後一般靜止無動，可做
為兩者之鑑別診斷。組織病理學檢查於鰓
絲或體表可見卵圓形蟲體，使用 PAS 染
色可將蟲體染成紫紅色的陽性反應。 

於治療方面，本病例場屬於飼養魚苗
的水泥池，故建議業者將魚群搬至新池，
可有效的將浮游期的卵圓鞭毛蟲營養體
留在舊池，後將發病池徹底清洗消毒。此
療程建議執行多次，直到蟲害過後，可投
予抗生素治療體表受損所導致的繼發性
細菌感染，期間魚隻的狀況及藥物使用的
劑量皆須由獸醫師進行監測。如卵圓鞭毛
蟲感染症發生在大面積的土池魚塭，可建
議業者執行換流水作業，並降低池水鹽
度，能有效降低卵圓鞭毛蟲的感染率 

[2]。除了改變鹽度外，有文獻指出使用銅
劑等化學療法能有效控制卵圓鞭毛蟲感
染症 [3]，但在國內須遵守水產動物用藥
使用規範。如伴隨水質不良，可建議業者
使用沸石粉（zeolite）吸附氨跟亞硝酸、
水車運轉維持飼養場內高溶氧狀態、降低
餵飼量避免產生過量殘餌及勤撈除病死
魚等措施。 

根據高雄市動物保護處於 2016 年針
對轄區所收集 4,901件水產動物病例，依
序執行鰓絲濕壓片檢查、臟器抹片檢查、
微生物學檢查、分子生物學檢查、組織型
態學檢查等判定後；做出寄生蟲感染症的
最終診斷，其病例數為 809件。其中卵圓
鞭毛蟲感染症為 17.6%（142/809），發生
的魚種病例數主要為點帶石斑 34.5%

（49/142）、龍膽石斑 16.9%（24/142）、
黃臘鰺 13.4%（19/142）、條石鯛 11.3%

（16/142）及龍虎石斑 10.6%（15/142）
等。在發病月份依序為，一月：5件；二
月：3件；三月：5件；四月：11件；五
月：7 件；六月：21 件；七月：10 件；
八月：12 件；九月：13 件；十月：22 件；
十一月：19 件；十二月：14 件，由上述
數據可知，只有六月及十月病例數超過
20 件，由檢查數據顯示卵圓鞭毛蟲感染
症較無季節規律性。由於本病一年四季皆
可感染魚體發病並無宿主專一性，且蟲體
繁殖速度快，極易在短時間內造成魚隻嚴
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重傷害，建議養殖業者平時觀察到魚隻有
體色變黑、皮膚黏液增生、浮頭呼吸、磨
擦池壁或池底、聚集在水車或打氣幫浦旁
邊、體表局部性潮紅或潰瘍及死亡率上升
等狀況，需盡快將病魚檢體送至轄區動物
防疫檢驗單位或是水產動物疾病檢驗
站，由獸醫師進行病性鑑定且指導用藥措
施，俾利執行後續治療及防疫等策略。 
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Fig. 1 病魚可見體色變黑及體表黏液增

生。 

Fig. 2 剪取病魚鰓絲組織並刮取體表黏
液後用顯微鏡檢查，可見許多卵圓
形的寄生蟲附著於鰓絲上（鰓絲濕
壓片，100倍）。 

  
Fig. 3 病魚鰓絲可見大量蟲體附著，鰓絲

上皮細胞可見腫脹、出血及壞死。
（H&E染色，40倍） 

Fig. 4 病魚鰓絲可見大量蟲體附著，鰓絲
上皮細胞可見腫脹、出血及壞死。
（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 5 病魚鰓絲可見大量蟲體附著，使用

PAS 染色可見蟲體呈現紫紅色的
陽性反應（PAS染色，40倍） 

Fig. 6 病魚鰓絲可見大量蟲體附著，使用
PAS 染色可見蟲體呈現紫紅色的
陽性反應（PAS染色，200倍） 
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纖毛蟲引起之印太瓶鼻海豚化膿性肉芽腫性肺炎 
Pyogranulomatous Pneumonia Caused by Ciliated Protozoans  

in an Indo-Pacific Bottlenose Dolphin (Tursiops aduncus) 
 

劉邦業 1 羅婕 2 楊瑋誠 3, 4 李文達*
1, 4 

1國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 
2遠雄海洋公園 

3國立嘉義大學獸醫學系獸醫學院 
4中華鯨豚協會 

 

摘要 本病例為一隻活體擱淺之雌性亞成年印太瓶鼻海豚（Tursiops aduncus），其體態
消瘦，且於體表可見多處因漁網纏繞而造成的線性傷口。患畜於救援池中持續呈現左
傾之不平衡泳姿，其於後送復健的第四天死亡，剖檢於肺臟可見多發結節。組織病理
學下可見肺胸膜與實質皆可見多個內含不等量纖毛蟲並伴有化膿性肉芽腫性炎症反應
的結節。此外，於肺臟表面的淋巴管內也可見成團聚集的纖毛蟲蟲體。綜合以上發現，
本病例最終診斷為纖毛蟲引起之印太瓶鼻海豚化膿性肉芽腫性肺炎。 [*通訊作者姓
名：李文達，地址：10617 臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3868，電子
郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵詞：纖毛蟲、肺炎、印太瓶鼻海豚 
 

前  言 

鯨豚是生活於水中的哺乳動物，與陸
生哺乳動物一樣用肺臟呼吸。人類每次呼
吸的氣體交換量（air exchange）約 20%，
交換的氣體以存在於上呼吸道的空氣為
主；而鯨豚每次短促卻深層的呼吸，則會
在 0.3秒內交換約 75-90%的氣體，其中大
部的氣體都是由外在環境直接進入肺
臟，加上鯨豚的上呼吸道沒有纖髮及鼻甲
（turbinate）來過濾空氣，這些特性都使
得鯨豚的肺臟更容易接觸到周邊環境的
病原 [10]。由於解剖構造和生理特性的差
異，加上鯨豚擱淺時伴隨著嗆水，肺炎於
擱淺鯨豚是相當常見的病變 [1]。造成鯨
豚肺炎的病原相當多，包含（1）細菌：
親 水 性 產 氣 單 胞 菌 （ Aeromonas 

hydrophila）、綠膿桿菌（Pseudomonas 

aeruginosa ） 及 金 黄 色 葡 萄 球 菌
（Staphylococcus aureus）等；（2）黴菌：
薰煙色麴菌（Aspergillus fumigatus）、粗球
黴菌（Coccidioidesimmitis）及格特隱球菌
（Cryptococcus gattii）；（3）寄生蟲：肺
蟲（Halocercus spp.）；（4）病毒：麻疹病

毒（morbillivirus）與副流行性感冒病毒
（parainfluenza virus） [10]。在擱淺鯨
豚，原蟲造成的肺炎並不多見，因此本病
例報告將介紹擱淺鯨豚感染纖毛蟲而導
致肺炎的案例。 

 

病  史 

本病例為一隻活體擱淺之雌性亞成
年印太瓶鼻海豚（Tursiops aduncus），被
發現時該個體身體遭漁網纏繞，體態消
瘦，於頭部後側可見明顯凹陷（Fig. 1）。
纏繞的漁網也在背鰭後之尾幹背側和嘴
角造成數個大小不一之線性傷口（Fig. 2, 

3）。患畜於救援池中持續呈現左傾之不平
衡泳姿，並於後送復健的第四天死亡。 

 

肉眼病變 

於肺臟表面與實質皆可見多發觸感
堅實之結節。 

 

組織病變 

肺胸膜和肺實質皆可見多個被纖維
結締組織所包被、大小不一的結節。結節
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內與周圍可見出血與大量嗜中性球、巨噬
細胞及少量淋巴球、漿細胞浸潤（Fig. 4, 

5）。於結節中可見數量不一、大小約為
60 × 120 μm、具有纖毛的纖毛蟲蟲體，其
蟲體具無染色性的細胞質，並有一大型橢
圓形、嗜鹼性的細胞核與數個嗜伊紅性顆
粒（Fig. 6）。此外，於肺臟表面的淋巴管
內也可見成團聚集的纖毛蟲蟲體。 

 

診  斷 

纖毛蟲引起之印太瓶鼻海豚化膿性
肉芽腫性肺炎。 

 

討  論 

鯨豚不平衡泳姿主要為雙側肺臟浮
力不同所導致，其原因包含：雙側肺葉因
不同程度之肺炎或嗆水導致的浮力下
降；或是因肺氣腫所造成的浮力上升；亦
或是兩者同時於對側肺臟發生，都可能造
成鯨豚泳姿傾斜。本病例動物在救援池中
呈現的泳姿不平衡，可能和纖毛蟲引起之
肺炎及擱淺過程中的嗆水有關。 

過去纖毛蟲感染症於鯨豚的報告並
不多，主要以形態學的方式進行鑑別，可
以分為四個品種：Chilodonella spp.、
Haematophagus megapterae、Kyaroikeus 

cetarius 及 Planilamina spp. [3, 6]。
Chilodonella spp.是在圈養的瓶鼻海豚皮
膚增生性及潰瘍性病灶中所發現的纖毛
蟲，但目前對於 Chilodonella spp.的來源
和生活史並不清楚 [3]。H. megapterae被
發 現 存 在 於 座 頭 鯨 （ Megaptera 

novaeangliae）、長鬚鯨（ Balaenoptera 

physalus）及藍鯨（Balaenoptera musculus）
等鬚鯨的鯨鬚板（baleen plates）。此種纖
毛蟲會攝食鬚鯨的紅血球，但被認為不具
有致病性 [3]。K. cetarius 是鯨豚纖毛蟲
感染症中最常被報告的一種。1995 年
Sniezek 等人使用光學顯微鏡及掃描式電
子顯微鏡鑑定出此種纖毛蟲，其大小約為
100-250 × 25-50 μm [9]。K. cetarius在健
康的圈養瓶鼻海豚（Tursiops truncatus）、
虎鯨（Orcinus orca）、偽虎鯨（Pseudorca 

crassidens ） 及 白 鯨 （ Delphinapterus 

leucas）的噴氣孔抹片中都可以被觀察到 

[9]。Planilamina spp.則在圈養的瓶鼻海豚
和偽虎鯨的呼吸道黏液裡發現，常常會和
K. cetarius同時混合感染，但其致病性仍
不清楚。因此，過去文獻認為 Planilamina 

spp.是一種共生（symbiotic）的纖毛蟲 

[6]。在一些鯨豚擱淺死亡的案例中，只有
K. cetarius被證實會造成肺炎、淋巴腺炎
和皮膚炎等病灶 [2, 9]。 

在健康圈養鯨豚的例行性噴氣孔採
樣中，也可見 K. cetarius的存在，因此過
去文獻也認為這些纖毛蟲屬於鯨豚上呼
吸道共生的微生物，當動物健康狀況不
良，纖毛蟲會移行至臟器實質內，甚至進
入淋巴管移行至周圍淋巴結 [2]。西元
1987至 1988年間，美國紐澤西州至佛羅
里達州海岸發生大西洋瓶鼻海豚因海豚
麻疹病毒（morbillivirus）感染而大量死
亡擱淺的案例 [8]。在這些案例中，約 19%

的鯨豚有纖毛蟲感染導致的皮膚炎，此病
灶出現的比例顯著地高於其他年份 [8]。
此外，海豚麻疹病毒已被證實可抑制鯨豚
的免疫反應 [5]。因此，上述的發現也顯
示這些纖毛蟲可能是伺機性感染的病
原，其能否致病的關鍵在於動物的免疫力
是否受到抑制。我們推估本病例的動物在
擱淺前就因不明的原因而相當虛弱及消
瘦，加上，之前可能遭受魚網纏繞，以及
擱淺等緊迫，使該動物的免疫力下降，並
讓存在於上呼吸道的纖毛蟲得以進一步
造成感染。本病例在肉眼檢查下，於肺臟
表面及實質皆可見散發的結節樣病灶；組
織病理學下，則可見纖毛蟲出現在肺臟表
面的淋巴管中，可以推測纖毛蟲除了造成
支氣管肺炎和胸膜肺炎外，也進入淋巴管
循環中，並造成全身性的散佈。 

在台灣過去的擱淺鯨豚病例中，我們
也在小虎鯨（Feresa attenuata）及熱帶斑
海豚（Stenella attenuata）發現纖毛蟲導
致的皮膚病灶。其肉眼可見皮膚表面有明
顯傷口，周圍的皮膚呈現不規則的突起，
切面下可見鯨脂層（blubber）局部廣泛性
潮紅、出血；於組織病理學下則以化膿性
肉芽腫性皮膚炎為特徵，且於病灶中可見
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數量不等的纖毛蟲蟲體。根據筆者這幾年
處理擱淺鯨豚的經驗，最近幾年擱淺鯨豚
有更容易在皮膚病灶發現纖毛蟲的趨
勢。過去研究顯示，海水酸化和暖化將會
營造出更有利於纖毛蟲生長的環境，同時
也有可能影響到海洋中水生動物的免疫
力 [4, 7]。此外，環境污染日益惡化，鯨
豚的免疫力也有可能因為環境汙染物的
影響而變差。上述因素都可能和近幾年在
擱淺鯨豚皮膚傷口更容易發現纖毛蟲有
關。雖然目前鯨豚呼吸道內的纖毛蟲，仍
被認為與宿主是共生關係，但考量到上述
情況，未來纖毛蟲和水生動物之間的交互
作用仍需持續觀察和更進一步地釐清。 
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Fig. 1 體態消瘦，於頭部後側可見明顯凹

陷（箭頭）。 

Fig. 2 於背鰭後之尾幹背側可見一明顯
之線性傷口。 

  
Fig. 3 雙側嘴角皆可見多個魚網纏繞所

造成的線性傷口（箭頭）。 

Fig. 4 肺臟邊緣及肺泡壁上可見多個纖
維結締組織包被、大小不一的結
節。（H&E染色，bar=500 μm） 

  
Fig. 5 結節內與周圍可見出血與大量嗜

中性球、巨噬細胞及少量淋巴球、
漿細胞浸潤，且於結節中可見數量
不一的纖毛蟲。（H&E 染色，
bar=100 μm） 

Fig. 6 結節及肺臟表面的淋巴管內可見
數量不一具有纖毛的纖毛蟲蟲
體，其蟲體具無染色性的細胞質，
並有一大型橢圓形、嗜鹼性的細胞
核與數個嗜伊紅性顆粒。（H&E

染色，bar=50 μm） 
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觀賞錦鯉碘泡蟲及產氣單胞菌混合感染症 
Myxobolus spp. and Aeromonas sorbia Infection of Coloured Carp 

(Cyprinus carpio haematopterus) 

 

鄧晶瑩 1 朱惠真 1 劉旭展*
2
 

1行政院農業委員會水產試驗所 
2宜蘭縣冬山鄉公所 

 
摘要 北部某一科學園區人工池放養 50~60 尾觀賞用錦鯉，放入新魚約 2 週後，部分
魚隻出現快速游動及磨壁等異常行為。發病魚隻鱗片脫落、鰭基部及體表等處出現多
發性局部充出血，業者使用鹽水處理但無效而出現零星死亡，發病率 58％（35/60）累
積死亡率約 29％（10/35）。剖檢可見發病魚爛鰓，腹腔臟器表面可見纖維素性黏連，
皮膚腫脹或突起呈現膿泡樣病灶。組織病理學檢查在鰓之一級鰓薄板可見出血及壞
死，二級鰓薄板上皮細胞壞死、碘泡蟲(Myxobolus spp.)之孢囊包被、大量炎症細胞浸潤
及二級鰓薄板融合呈棍棒狀，心臟之心外膜炎，皮膚及其下肌肉組織細胞溶解、壞死
及潰瘍。將鰓絲及體表皮膚組織應用 PAS染色後可見孢子蟲體及孢囊為陽性反應。自
病變臟器分離細菌，可培養出革蘭氏陰性短桿菌，經生化試驗及 API 20E套組檢測，
鑑定為溫和產氣單胞菌（Aeromonas sorbia）。經微生物學和組織病理檢查，綜合診斷
為碘泡蟲及產氣單胞菌混合感染症。 [*通訊作者姓名：劉旭展，地址：宜蘭縣冬山鄉
冬山路 100號，電話：（03）959-1105，電子郵件地址：derek9016008@gmail.com] 

  
關鍵字：錦鯉、碘泡蟲、產氣單胞菌 

 

前  言 

錦鯉（Cyprinus carpio haematopterus）
是由鯉的原產地中亞細亞經中國至朝鮮
而傳到日本，為日本的國魚。至今養殖有
200年的歷史，主要可劃分為 13個大類，
約有 100多種。錦鯉生性合群溫馴，游姿
高雅，是由紅、白、黑、黃、淺藍、金和
銀等顏色，組合成不同的斑紋且色彩艷麗
的觀賞魚類，賞魚者常稱之以「水中游動
的寶石」來讚賞其體態之優美。錦鯉除了
是具有觀賞價值，同時亦象徵著吉祥如
意，因此也是倍受青睞的風水觀賞魚。 

 

病  史 

北部某一科學園區人工池放養 50~60

尾觀賞用錦鯉，自放入新魚後約 2週，部
分魚隻出現快速游動及磨壁等異常行
為。發病魚隻鱗片脫落、鰭基部及體表等
處出現多發性局部充血，自行使用鹽水處
理但無效後出現零星死亡，發病率 58％
（35/60），累積死亡率約 29％（10/35）。 

肉眼病變 

病魚泳姿出現異常，並有突然急速游
動及磨擦牆壁等行為。體表可見多發性、
局部脫鱗及脫鱗處呈現點狀至斑塊狀充
血﹐亦可見皮膚腫脹或突起呈現膿泡樣壞
死病灶（Fig. 1）。剖檢可見鰓蓋內側充出
血、鰓絲呈現暗紅色及爛鰓（Fig. 2）；腹
腔臟器表面可見纖維素性黏連、腹腔內有
混濁血水，肝臟腫大、脂肪變性及不同程
度充血，精巢及腎臟腫脹、充血；心臟和
脾臟腫脹、充血。 

 

組織病變 

鰓：一級鰓薄板基質細胞增生、出血
及壞死，二級鰓薄板黏液細胞增生，細胞
變性及壞死，大量異嗜細胞浸潤，局部二
級鰓薄板上皮細胞增生、融合呈棍棒狀，
碘泡蟲孢囊成圓至橢圓形有明顯孢囊膜
（Fig. 3），成熟孢囊內可見扁平橢圓形，
前端具二個極囊的孢子（Fig. 4）。 

心臟：纖維素之附著、異嗜細胞之浸
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潤及充血，心外膜炎。 

肝臟：肝細胞空泡化變性。 

皮膚：上皮細胞層有許多不規則的囊
腫。其下之皮層組織有細胞變性、溶解、
壞死，骨骼肌肌束細胞濁腫、變性，斷裂、
溶解及多量炎症細胞浸潤（Fig. 5）。 

精巢及腎臟：充血。 

 

實驗室檢驗 

寄生蟲檢查：剪取病魚鰓絲及鱗片組
織行濕壓片檢查，鰓絲可見大量黏液、嚴
重充出血及血竇形成（Fig.6），鱗片下則
可見與多量成熟碘泡蟲孢子及少量水黴
菌絲。 

臟器抹片染色：腹水與肝臟組織抹片
以 Liu`s及 Gram stain染色，可見革蘭氏
陰性短桿菌，並其他無特異性原蟲蟲體或
孢囊。 

微生物分離：將腹水、肝、及腎釣菌
於血液培養基及 Mac Conkey agar 上，經
30℃、24 小時培養後，可培養出圓形，
邊緣完整，中央有突起，表面光滑，白色
或淺黃色半透明、β溶血之菌落，革蘭氏
染色呈現為陰性、短桿菌，經生化試驗及
API 20E診斷套組，鑑定為溫和氣單胞菌
（Aeromonas sorbia）（>99%）。 

水質檢驗：將發病池水進行 pH值、
亞硝酸及總氨等項目之檢驗。水質檢測結
果皆為正常值內。 

 

診  斷 

觀賞錦鯉碘泡蟲(Myxobolus spp.)及二
次細菌性混合感染症。 

 

討  論 

錦鯉屬鯉科，是集觀賞及食用於一身
的大型名貴魚種，為一種適應力很強且容
易養殖之魚類，因此錦鯉的飼養已廣受民
眾喜愛，因在魚池構築的技術與經驗上，
最近幾年更有許多選擇及重大突破，自小
型魚缸水槽，中型的陽台，屋頂水池，到
大型的中國式庭院魚池設計，都非常成
功，所以是很常見的觀賞魚種。雖然錦鯉
和金魚一樣對水溫、水質的要求不高，於

生活在微鹼性、硬度低的水質環境中，需
要充足的氧氣，雖其最適水溫為 20℃～
25℃，卻無法抵抗水溫驟變的環境、當溫
差驟然超過 2℃～3℃時錦鯉就會出現不
適狀況。錦鯉是雜食性魚類，可餵食之一
般軟體動物、高等水生植物碎片、底棲動
物以至細小的藻類或人工合成顆粒餌料
等，通常民眾皆以飼料餵飼，常餵飼過量
以致殘餌增加，導致水質惡化而不自知。 

黏液孢子蟲種類繁多，主要寄生淡
水、海水及觀賞魚類，少數寄生於兩棲及
爬蟲類，造成的病害，隨蟲體品種、寄生
魚種及寄生芽孢量的數目，形成致死率的
差異。感染魚類之黏液孢子蟲皆屬黏液孢
子蟲綱（Myxosporea），少數寄生魚體時，
一般並無明顯的臨床症狀，當水溫及環境
因子適合蟲體發育而大量寄生魚體時，被
寄生的魚體才易出現寄生蟲性病害，例如
鱒魚的迴旋病黏液孢子蟲（Myxobolus 

cerebralis ）、鯉魚的鰓黏液孢子蟲
（Myxobolus cyprini）、鰻魚的雙極孢子蟲
（Myxidium spp.）及黑鯛的尾孢子蟲
（Ceratomyxa spp.）等，嚴重病例則引起
細菌性二次感染，形成重大損失 [1, 7]。
黏孢子蟲病是鯉魚的常見疾病之一，由於
黏液孢子蟲寄生在魚體皮膚上會形成大
小不同的瘤狀胞囊，孢囊膜對孢子蟲有保
護作用，一般外用藥物很難滲入胞囊內殺
死蟲體。碘泡孢子蟲（Myxobolus spp.）
是黏液孢子蟲中種類發現最多的一屬，孢
子呈扁平橢圓形，前端具二個極囊，孢質
內有一個嗜碘泡，可寄生於鰓、皮膚、腦、
肌肉及各臟器。碘泡蟲的囊胞常會於鰓絲
上形成腫瘤狀附著物，數量多時會將鰓蓋
頂開無法閉合，又稱鰓腫病，黏液孢子蟲
一般不會直接造成魚的死亡，但常會有其
它病原的混合感染引起爛鰓病 [2, 3, 8]。
患有孢子蟲病的魚，由於體內機理失調，
食欲不振，魚體皮膚或鰓部組織受到破
壞，被細菌感染而腐爛，導致鰓組織呼吸
機能受到阻礙，造成病魚死亡。外表病徵
不太嚴重的病魚，往往作波浪式旋轉活
動，表現出極度疲乏無力的樣子。病魚臨
床上可見尾部上翹，狂游亂竄，抽搐打
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轉，失去平衡，時而沉入水底，時而躺在
水面，不久死亡。黏液孢子蟲常侵襲病魚
的肝、腎、脾、心臟、生殖腺、膀胱、膘、
肌肉以及脂肪等組織器官，可引起不同程
度的病變 [2, 4, 9]。本病尚無有效的治療
藥物，發現病魚時，只有淘汰，消毒魚池，
以免病情擴大蔓延。因此，對黏液孢子蟲
進行深入研究，並加以控制及預防二次細
菌性疾病發生，將可降低其對組織造成的
損害，而可減少魚群死亡之發生 [1, 2, 

3]。本病例之孢子蟲呈梨形，前端具二個
極囊，大小約 12-15μm，在二級鰓薄板形
成圓至橢圓形之孢囊，由孢子蟲寄生之部
位、孢子蟲體型態、孢子極囊之數目推測
應為 Myxobolus koi感染 [1, 3, 8]。 

產氣單胞菌（Aeromonas spp.）是陸
生和水生環境中普遍存在的細菌。細菌為
革蘭氏陰性，短桿或棒狀，兼性厭氧菌，
被認為是可造成人類和動物廣泛疾病的
致病因子，近年來一些研究表明，某些具
運動性的產氣單胞菌屬物種正在成為越
來越重要的食物和水源性病原體 [6, 8]。
此類細菌也會在水環境中，由於創傷性損
傷而引起的蜂窩組織炎或傷口感染。這一
屬中包含了許多能引起魚類疾病的種
（species），尤其是親水性單胞桿菌（A. 

hrdrophila）、豚鼠產氣單胞菌（ A. 

caviae）、溫和產氣單胞菌（A. sobria）、
癤瘡產氣單胞菌（A. salmonicida）、A. 

jandaei、A. bestiarum 和維隆產氣單胞菌
（A. veronii）等，其具有很強的細胞溶血
素而使感染魚隻臨床呈現典型出血及敗
血症狀 [5, 6]。A. sobria是一常見的腐物
寄生菌，Aeromonas sobria 和 Aeromonas 

hydrophila 所造成的感染通常稱為
Aeromonas infections,常出現在魚身上,被
感染的魚皮膚和鰭上會出現針狀小點的
出，腹部腫脹,凸眼，在魚體內則會腹部
積水 [6, 8]。本菌因廣泛的分佈於全世界
各地，二次感染時亦經常伴隨其他菌出
現。常見的外表病徵有：出血性敗血症、
局部出血，特別是鰓和肛門、潰瘍、膿瘍、
凸眼、腹部膨脹。內臟病變則有：腹水蓄
積、貧血及損傷，特別是肝及腎。因此其

於魚類疾病上所扮演的角色也一直受到
懷疑，有的學者認為其為二次性的侵入
者，另有一派學者則認為其為原發性病原 

[8, 10]。 

本病例錦鯉所呈現之臨床症狀出現
腫鰓與泳姿異常之衝撞行為皆為寄生蟲
感染引致種，經由病變處進行濕壓片所見
之孢子型態可證實其為錦鯉碘泡蟲症。微
生物分離之細菌經由生化試驗及
API20NE檢測套組鑑定結果與Aeromonas 

sobria有 99%相似度，但依組織病理學變
化上顯示，細菌應為寄生蟲感染後體表組
織受損後所引起之二次感染。孢子蟲重度
感染造成之寄生蟲性鰓病導致基底上皮
和杯狀細胞增生，導致黏液過度分泌、鰓
絲黏連，病魚最後乃因缺氧而死亡。觀賞
魚類疾病控制的主要原則應以全面預防
為基礎，預防治療優於治療。因此，魚池
飼養或購買之錦鯉魚體應選擇健康、無
傷、無脫鱗和其他疾病，魚體光亮、顏色
多樣及界限分明的魚隻，購回新魚則應先
隔離飼養或預防性藥浴，以避免魚體帶病
而感染魚池中其他魚隻，造成無謂的困擾
及損失。 
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Fig. 1 病魚體表可見腫脹或突起呈現膿

胞樣病兆。 

Fig. 2 鰓蓋內側充出血，鰓絲顏色呈現暗
紅、腫脹及邊緣糜爛。 

  
Fig. 3 鰓薄板上皮細胞增生，細胞變性及

壞死，大量異嗜細胞浸潤，融合呈
棍棒狀，局部二級鰓薄板可見被層
狀微細血管上皮細胞所包圍之碘
泡蟲孢囊。（H&E 染色，40倍） 

Fig. 4 碘泡蟲孢囊內可見扁平橢圓形，前
端具有二個極囊的孢子。（H&E

染色，400 倍） 

  
Fig. 5 體表結締組織變性、溶解及腫脹，

皮下組織細胞溶解、壞死及多量炎
症細胞浸潤。（H&E 染色，40

倍） 

Fig. 6 鰓絲濕壓片可見大量黏液增生及
嚴重出血及孢囊。（H&E染色，
100 倍） 
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吳郭魚之鏈球菌感染症 
Streptococcus Infection in Tilapia 

 

龔怡達* 盧彥伶 邱淑雍 李建霖 

嘉義縣家畜疾病防治所 

 

摘要 吳郭魚為台灣主要淡水養殖魚類之一，其對環境較具抵抗力，唯飼養期間易遭
受鏈球菌感染，造成水產養殖業者重大損失。本病例為嘉義縣某吳郭魚養殖戶，於 105

年 7月中旬開始，魚隻出現死亡情形（20 - 30尾/日），一週後死亡量增加為 100多尾
/日，經飼料添加藥物後，死亡量明顯下降，但停藥後又見魚隻死亡增加至每日 50 - 60

尾，即攜帶池水及病魚至本所送驗。解剖可見肝臟蒼白、腸道潮紅和腹腔積液，其他
臟器並無顯著異常。組織病理學檢查可見腸黏膜壞死，肝臟及腎臟血管充血，血管內
可見吞噬球菌之吞噬細胞，於腦可見腦膜增厚及異嗜球浸潤。實驗室檢查自肝、腎及
腦分離出革蘭氏陽性球菌，經分子生物學鑑定，最終診斷為吳郭魚之無乳鏈球菌
（Streptococcus agalactiae）感染症。 [*通訊作者姓名：龔怡達，地址：嘉義縣太保市
太保一路 1號，電話：（05）362-0025，電子郵件地址：kiwi77106@gmail.com] 

 

關鍵詞：吳郭魚、鏈球菌感染症 
 

前  言 

吳郭魚（Tilapia; Oreochromis sp.）為
世界性重要養殖魚類，也是目前台灣主要
淡水養殖魚類之一，據 104年漁業署漁業
統計年報所示，吳郭魚產量佔嘉義縣水產
養殖 41 %，為本縣水產養殖產量最高之
魚種。雖然吳郭魚對環境抵抗力強，但面
臨近來極端氣候變化等因素，仍無法避免
鏈球菌等細菌性疾病侵襲。本所將 102年
1月至 105年 8月吳郭魚送檢病例 765件
進行統計分析，細菌性疾病 476 件佔
62.2%，病毒性疾病 2件佔 0.3%，寄生蟲
性疾病 41 件佔 5.4%，黴菌性疾病 2 件
佔 0.3%，水質問題 79 件佔 10.3%，其他
疾病 165件佔 21.6%。在細菌性疾病中，
鏈球菌感染症 335例佔 70.4%（335/476），
產氣單胞菌感染症佔 24.4%（116/476），
法朗西斯菌感染症佔 4%（19/476），弧菌
病佔 1.3%（6/476），結果顯示鏈球菌感染
症是本縣吳郭魚養殖業者現今最常遇到
的疾病。為探討本病的發生，將臨床治療
經驗結合流行病學、魚種品系、環境、氣
候及養殖管理等因素，分析目前臨床上所
遭遇困境。 

病  史 

本病例為嘉義縣某吳郭魚養殖戶，養
殖面積 4分地，平均水深 5尺，放養總數
30,000尾，放養時間 1年 2個月。魚隻於
7月中旬開始出現死亡情形（20-30尾/日），
一週後死亡量增加為 100 多尾/日，經飼
料添加藥物（20% Amoxicillin 5kg /噸飼
料）4天後，死亡量明顯下降，因此改餵
空白飼料，但於停藥 3天後，又見魚隻死
亡增加至每日 50-60尾，於是攜帶池水及
病魚至本所送驗。 

 

肉眼病變 

病魚外觀可見肛門口周圍潮紅（Fig. 

1）、肝臟蒼白、腸道潮紅和腹腔積液（Fig. 

2）。 

 

組織病變 

H&E 染色下，心肌可見壞死灶及球
菌。肝臟及腎臟血管充血，血管內可見吞
噬多量球菌之吞噬細胞（Fig. 3, 4）。腦膜
增厚，異嗜球浸潤。腸黏膜可見壞死灶
（Fig. 5）。鰓上皮細胞增生、鰓薄板融合
及壞死灶（Fig. 6）。 
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實驗室檢驗 

從肝臟、脾臟、腎臟、眼及腦等病灶
區釣菌，接種於血液培養基，於 25℃下
經 24 小時培養，在血液培養基上可見白
色針點狀菌落，不具溶血現象。挑選部分
菌落製做成細菌抹片並以革蘭氏染色法
進行染色，鏡檢下可見革蘭氏陽性球菌。
另將所生長之菌落應用聚合酶鏈鎖反應
（Polymerase chain reaction, PCR）進行
16S-rRNA 基因片段增幅並定序，將定序
結果與 NCBI資料庫進行序列分析比對，
與 Streptococcus agalactiae 有 99%相似
性。 

診  斷 

吳郭魚無乳鏈球菌（Streptococcus 

agalactiae）感染症。 

 

討  論 

本病例養殖戶飼養之吳郭魚為新品
種，原本 6-8 個月即可出售，卻飼養至 1

年 2 個月，探討其飼養管理不當原因如
下：1.池底惡化，放養前未進行清池整池
作業，池底積深爛泥即放養魚苗，導致養
殖期間藻色不易營造，且水面常有灰白色
泡沫樣污物懸浮等水質不良現象。2. 放
養密度過高，一般吳郭魚養殖場建議放養
量約 3,000 - 6,000尾/分地，本病例養殖面
積 4 分地，水深 5 尺，放養總數 30,000

尾，放養密度偏高，較正常養殖場高出
2.5 倍，又逢魚隻生殖期間，繁衍大量的
幼魚，造成飼料成本提高，更增加空間乘
載之壓力。3. 投餵管理不當，夏季高水
溫期魚隻攝餌力增加，業者為縮短養殖
期，常有過度投料現象，致使魚隻緊迫，
造成死亡損失。 

目前國內吳郭魚品系概分為傳統型
及新品種型兩大類，傳統單性品系魚苗成
長穩定，1年 2個月達上市體型，肉質佳，
抗病力強；而新品種苗來自中國大陸與東
南亞等地之純種吉富品系以及雜交後之
新品系，強調魚苗價格便宜、成長快速、
換肉率高、飼養 5-8 個月即能達上市體
型，但是抗病力較差。近年來氣候異常，
加上飼料價格高漲，養殖成本增加，業者

為了縮短養殖期，因此新品種品系自民國
100年引進後，成為大宗業者之首選。據
養殖業者表示近年改飼養新品系之吳郭
魚，感染鏈球菌與死亡率有增高現象。 

於 93-94年收集雲嘉南地區之吳郭魚
鏈狀球菌分離株 67 株，進行鑑定及分子
生物學分型研究結果，共有 3種菌種，分
別為 S. iniae佔 70%（47/67）、S. agalactiae

佔 27%（18/67）及 L. garvieae佔 3%（2/67） 

[1]。本所將 102年至 105年 8月收集之吳
郭魚鏈狀球菌 200株進行鑑定分析，結果
顯示本縣鏈狀球菌共有 5種菌種，分別為
S. agalactiae佔 73%（146/200）、S. iniae

佔 25%（50/200）、L. garvieae佔 1%（2/200）、
S. dysgalactiae 佔 0.5%（1/200）、L. lactis

佔 0.5%（1/200）。此結果得知，嘉義地區
近年吳郭魚鏈球菌症以 S. agalactiae為主
要病原，而 S. iniae次之。此研究分離率
顯示嘉義地區吳郭魚鏈球菌流行病學的
改變，而 S. agalactiae 之分離率高於 S. 

iniae，是否因地域性或魚種品系來源不同
等因素，造成吳郭魚對鏈球菌種別的特異
性，其原因則有待進一步探討。 

典型吳郭魚鏈球菌症，臨床上魚隻呈
現食慾減退、游姿異常，外觀上常見角膜
混濁，單側或雙側眼睛突出或出血，肛門
口及腹部潮紅且膨大等臨床症狀，剖檢病
變可見肝臟、膽囊及脾臟腫大，消化道和
腹腔積水，腸黏膜充出血等病症，在某些
急性鏈球菌感染症發生時，造成急性敗血
症感染腦部及神經系統，因此並無呈現明
顯的臨床症狀即死亡 [3, 7]。但本病例僅
見肛門口潮紅，肝臟蒼白、腸道潮紅和腹
腔積液等病變，因此推測這與養殖業者在
魚隻出現異樣時，委請飼料公司協助配製
含藥物飼料進行治療有關。 

Amoxicillin 為目前鏈球菌感染症最
常建議使用藥物，建議劑量 40 mg/kg/日，
5-7 天。但據現場業者表示感染池經投藥
5-7天後，魚隻仍持續死亡，當投藥達 10

天以上，魚隻死亡現象即明顯趨緩。綜上
發現臨床的處置與現行規範建議劑量
Amoxicillin 40 mg/kg/日，投予 3-5天，且
不得超過 7天之治療結果相左，另有文獻
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指出 Amoxicillin 80 mg/kg/日，連續投予
12天，於治療後追蹤 17天，可有 93.75 %

的存活率，同療程若改為 30 mg/kg/日，
則存活率降至 75 % [2]。現行水產動物用
藥物使用規範之治療劑量及天數，是否符
合現場使用，值得進一步評估考量。 

一般而言，細菌性疾病使用抗生素治
療後，均可達有效的治癒效果，但鏈球菌
感染場之治療效果通常不顯著且停藥後
容易反覆發病，鏈球菌對於規範內核准的
廣效性抗生素並無顯著抗藥性發生，惟造
成臨床用藥治療效果不佳，推測其可能原
因如下：現今養殖業者多採以高密度的養
殖模式，期能增加收益，然而高密度的養
殖模式除了增加鏈球菌的發生率外，也導
致水體溶氧量的下降及亞硝酸的增加，造
成魚隻緊迫並顯著提高死亡率 [5]。有文
獻指出無乳鏈球菌主要經口由胃腸道侵
入 [4]，在臨床上魚群出現感染死亡前，
業者常有過度投餵現象，因而常見病魚有
腸道積水等消化障礙現象。亦有文獻提及
鏈球菌感染症後可造成腦膜腦炎，造成病
魚無食慾，導致攝入之藥量不足，且鏈球
菌感染後有潛伏於神經組織與在細胞內
存活之特性 [6]，因此重症病魚攝食意願
喪失，則難以達有效治療，故適時適量的
投餵管理可有效預防感染。除此之外，控
制環境中病原菌濃度可有效防治鏈球菌
的發生，吳郭魚為雜食性魚種，健康魚隻
會藉由啃食池中屍體經口感染，致使病原
菌擴散，因此除了使用抗生物質治療之
外，應加強死亡魚體的撈除、魚塭周圍流
浪犬的管理、高污染水源之消毒、低病原
環境營造等防治措施，均可有效降低疫病
傳播速度。 
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Fig. 1 肛門口周圍潮紅。 Fig. 2 肝臟蒼白、腸道潮紅和腹腔積液。 

  
Fig. 3 肝臟可見血管充血，血管內可見吞

噬多量球菌之吞噬細胞。（H&E染
色，bar = 20 μm） 

Fig. 4 腎臟可見血管充血，於血管內可見
吞噬球菌之吞噬細胞。（H&E 染
色，bar = 20μm） 

  
Fig. 5 腸道可見腸黏膜壞死。（H&E 染

色，bar = 50μm） 

Fig. 6 鰓絲上皮細胞增生、鰓薄板融合及
壞死。（H&E染色，bar = 200μm） 
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