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土種雞之家禽白血病Ｊ亞型感染症 

Avian Leukosis Virus Subtype J Infection in Native Chicken Breeders 
 

蔡宇揚 1、鄭明珠*
2
 

1大成長城企業股份有限公司 
2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣一土種雞場，總飼養數約 6,000隻母雞。自 24週齡開始出現死亡，至 40

週齡時累積死亡率達 20％。病變可見氣管黏膜多發突起小白點。肝臟、脾臟、胰臟與
腎臟腫大且在顯微病變下可見骨髓性腫瘤細胞分佈。腺胃黏膜乳突不規則增厚，腸道
可見多發局部增厚之斑塊，顯為下也發現為骨髓性腫瘤細胞浸潤。由分子生物學檢查
自內臟混合乳劑檢測出家禽白血病 J型病毒（Avian leukosis subgroup J）。最終診斷為
土種雞之家禽白血病。[*通訊作者姓名：鄭明珠，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1號 家
禽臨床微生物學研究室，電話：（ 08 ） 7703202#5075 ，電子郵件地址：
mccheng@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：土種雞、家禽白血病Ｊ亞型 

 

前  言 
家禽白血病（Avian leukosis）是由家

禽白血病病毒（avian leukosis virus; ALV）
所引起之家禽腫瘤性疾病。ALV 會造成
紅血球性、淋巴球性及骨髓球性白血病而
引起纖維肉瘤、血管瘤、腎母細胞瘤以及
骨硬化症。ALV 可依據封套蛋白序列不
同分為 6 種亞型（A、B、C、D、E 及 J

型）而影響其抗原性。而感染 J亞型雞隻
會出現食慾減退、精神沈鬱等臨床症狀。
研究發現，ALV-J主要會造成肉系的家禽
產業重大的經濟損失 [3]。 

 

病  史 
雲林縣一土種雞場。飼養土種雞約

6,000 隻。自 24 週齡開始出現死亡情形，
每周死亡率約為 1％。至 40 週齡時。累
積死亡率為 20％。現場雞隻呈現精神沈
鬱，食慾下降。遂於民國 108 年 4 月 24

日送檢 5 隻活禽至屏東科技大學動物疾
病診斷中心進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 
胸肌與腿部肌群有多發局部小出血

點與大型血腫形成。剖檢可見雙側肺臟漿
膜面增厚與肋膜沾黏，表面有多量黃色纖
維素物質沾附。氣管可見黏膜面有多發白
色突起之小結節。左心室與心尖部之心肌
顏色呈多發局部蒼白，冠狀溝可見漿液性
萎縮（Fig. 1）。其餘臟器如肝臟、脾臟、

胰臟與腎臟皆色澤潮紅並呈不等程度腫
大，其中肝臟可於實質呈黃灰色顆粒樣
（Fig. 2），可見多發至瀰漫性白色大小不
一結節，伴隨多發血腫區域。腺胃黏膜與
肌腺胃交界可見多發局部至條帶狀出
血，腺胃乳突部呈大小不一不規則增厚
（Fig. 3）。多發小腸至大腸段之黏膜潮紅
出血樣，多發局部至局部廣泛之腸壁觸感
堅實且可見不等程度增厚之斑塊。盲腸扁
桃亦腫大出血。 

 

組織病變 
肝臟肝索間竇狀隙與實質之大小型

血管皆可見大量單源性以骨髓球為主與
不等量骨髓芽母細胞為輔之腫瘤浸潤
（Fig. 4），腫瘤性骨髓球呈單核且核偏一
側，細胞質內充滿豐富嗜酸性顆粒，偶可
見多發淋巴樣腫瘤細胞浸潤於肝實質，此
外亦可於肝實質見到多發出血與血腫區
域。腺胃與腸道之黏膜層、黏膜固有層至
漿膜層與漿膜外脂肪組織均可見到大量
相似單源性骨髓性腫瘤細胞延血管周圍
分佈浸潤，腫瘤細胞侵蝕黏膜層與腸胃道
漿膜面（Fig. 5），盲腸扁桃可見局部廣泛
出血灶。其餘臟器如心臟（Fig. 6）、肺臟、
脾臟、胰臟與骨髓亦可見到相似少量至多
量多形性骨髓性腫瘤細胞延著血管分佈
浸潤於實質組織間質中，並伴隨多發凝固
樣壞死灶與多個血管內腫瘤栓子以及血
栓形成。 
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實驗室檢驗 
微生物學檢查：於肺部背側胸腔分離

出 Gallibacterium anatis（鴨源雞桿菌）。 

分子生物學檢查：聚合酶鏈鎖反應檢
測馬立克病病毒（MDV）及家禽白血病 J

型病毒（ALV-J）為陽性。 

 

診  斷 
土 種 雞 之 家 禽 白 血 病 （ Avian 

Leukosis in Native Breeders） 

 

討  論 
家禽白血病病毒（ALV）為反轉錄病

毒科（Retroviridae）、致腫瘤病毒亞科
（ Oncovirinae ）、 α 反 轉 錄 病 毒 屬
（α-retrovirus genus）之病毒。ALV可依
據封套蛋白的不同分為 6種亞型，其中本
病例為 ALV-J亞型感染所致。ALV-J第一
次被發現是在 1980年代晚期，在 1990年
代早期散發性的發生在日本，在發病雞群
全部剃除消失一陣子並在 1998 年再次出
現。1990 年代中早期傳播到美國、歐洲、
阿根廷、以色列及臺灣  [3]。在臺灣
1997-1998 是 ALV-J 影響臺灣最甚的期
間，其後雖然發生率大幅降低，但此病毒
仍持續存在在家禽產業，包含白肉雞及土
雞 [7]。ALV-J 會在商業肉種雞造成嚴重
的死亡以及產能下降 [5]。而本病例從 24

週齡開始至 40 週送檢當週，累積死亡率
達 20％，且產蛋高峰期的產蛋率也比同
期的非病例場（同來源不同週齡）低約
10％ - 23％。 

ALV-J 引發之白血病最常引起的腫
瘤型態為骨髓細胞白血病（Myeloid 

leukosis）。主要出現在肉種雞，但有時候
也會出現在年輕的種雞及肉雞。骨髓球瘤
常發生在胸骨、肋骨、氣管以及眼睛，且
肝臟、脾臟、輸卵管及其他臟器或因為腫
瘤浸潤而腫大 [4]。且肝臟常會出現黃灰
色顆粒樣表面（Morocco leather）。本病例
於心臟、肝臟、脾臟、肺臟、胰臟、氣管、
骨髓、腺胃及腸道皆可見骨髓球腫瘤細胞
浸潤，且肝臟腫大外表呈黃灰色顆粒樣。
ALV-J 非腫瘤性的疾病型態較少去定
義，然而體重抑制及對環境緊迫因子反應
不佳有被觀察到 [6]。臨床症狀大部分沒
有特異性。其中包含食慾不振、虛弱、下
痢、脫水及消瘦 [2]。現場也有觀察到體

弱、沒食慾等症狀。送檢也特別挑有這些
症狀的活雞當作檢體。另外本病例在 PCR

檢驗中有檢測出馬立克病毒核酸，但由於
此為疫苗株馬立克病毒，且腫瘤細胞型態
為骨髓球性，因此鑑別診斷可以排除為馬
立克病毒感染。 

傳染途徑上，水平傳播藉由直接或間
接接觸到糞便、唾液及脫落的皮屑。但
ALV-J 在體外能存活時間相對短（幾小
時），因此其傳染力不強。另外研究發現
母雞在被帶有 ALV-J 的精液人工受精後
會介蛋傳染給下一代 [1]。受到垂直傳染
的小雞，在孵化及育雛期是造成接觸傳染
的重要原因。本病例雞群為父母代，其祖
父母代在 30 週齡時有做整批肛拭 ALV-J 

抗原（p27）ELISA 檢測，陽性率為 2.9

％。且祖父母代在 85 週時再做一次檢
驗，陽性率為 2％。加上另一批與病例場
同樣祖父母代之父母代雞群（非病例
場），在 21週齡做同樣測試，其陽性率為
3.7％，且該場雞隻育成率及產蛋率皆為
正常。而病例場累積死亡率高達 20％，
最終育成率僅剩 60％。以祖父母代的低
陽性率加上非病例場狀況正常推測，因垂
直傳染而造成病例場如此明顯死亡率的
機率降低但仍有機會。事後追蹤病例場及
非病例場不同點在於孵化所、育成場、產
成場。而 ALV-J最容易發生水平傳染的地
點為孵化或育雛。因而推測在孵化所被其
他同時孵化的其他雞群水平感染造成的
機率稍高。但仍不排除可能為同時有水平
及垂直傳染的可能。 
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Fig. 1 左心室與心尖部之心肌顏色呈多

發局部蒼白，冠狀溝可見漿液性萎
縮。 

Fig. 2 肝臟可於實質呈黃灰色顆粒樣。 

  
Fig. 3 腺胃乳突部呈大小不一不規則增

厚。 

Fig. 4 肝臟肝索間竇狀隙與實質之大小
型血管皆可見大量單源性以骨髓
球為主之腫瘤浸潤。（H&E染色，
bar = 200 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞侵蝕黏膜層與腸胃道漿

膜面。（H&E染色，bar = 2 mm） 

Fig. 6 心臟可見到相似少量至多量多形
性骨髓性腫瘤細胞延著血管分佈
浸潤於實質組織間質中。（H&E染
色，bar = 2 mm） 
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白肉雞之家禽傷寒 

Fowl Typhoid in Broiler Chicks 
 

郭鴻志、凃甯傑、陳秋麟、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 南投縣某一白肉雞飼養場，該批總飼養羽數約為 51,700 羽，分為 6 個棟舍飼
養。該批雛雞於 2 日齡時開始出現死亡及淘汰情形，每日死亡率介於 0.07% 至 

0.65%，於出售時累積死亡率為 5%（2,585/51,700）。肉眼病變可見肝臟全葉嚴重腫大
且肝臟表面可見多發局部 1-2 mm 之白點，心臟及肺臟多發白色結節，脛跗骨關節及
肱骨-橈尺骨關節嚴重腫大。組織病變於肝臟、心臟及肺臟出現多發局部嚴重肉芽腫性
炎症反應，嚴重纖維素性異嗜球性腱鞘滑膜炎。細菌分離及鑑定結果為 Salmonella 

Gallinarum，最終確診為白肉雞之家禽傷寒。[*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：家禽傷寒、沙門氏菌症、白肉雞 

 

前  言 
沙門氏桿菌為革蘭氏陰性短桿菌，長

度與寬度分別介於 0.3-1.5 μm 與 1-2.5 

μm，不產生芽孢，呈兼性厭氧，屬於兼
性細胞內寄生菌。大部分的沙門氏桿菌具
有鞭毛而具運動性，僅 Salmonella 

Gallinarum 及 Salmonella Pullorum 無鞭
毛而不具運動性 [9]。沙門氏桿菌屬藉由 

Kauffman-White scheme 進行血清型分
類，目前已有超過 2,600 種以上不同的
血清型 [6]。 

家禽沙門氏桿菌感染可分為雛白痢
（Pullorum disease; PD）、家禽傷寒（Fowl 

typhoid; FT）及家禽副傷寒（Paratyphoid; 

PT）三種類型，前兩者病原分別為  S. 

Pullorum 及 S. Gallinarum [3]。PD 造成
的死亡高峰在 2-3 週齡雞隻，於成禽及
雛火雞危害較小，在種雞可能出現產蛋及
孵化率下降；FT 對雛禽可造成 65-100 % 

高死亡率，且成禽對 FT 亦有感受性，因
此  FT 之損失可於雛雞持續至產蛋期 

[9]。 

 

病  史 
南投縣某一白肉雞飼養場，該批總飼

養羽數約為 51,700 羽，分為 6 個棟舍
飼養。該批雛雞於 2 日齡時開始出現死
亡及淘汰情形，每日死亡率介於0.07% 至 

0.65%，於出售時累積死亡率為 5%

（2,585/5,1700）。民國 107年 9 月 3 日
送檢 5 羽 23 日齡白肉雞至國立嘉義大

學獸醫學院附設雲嘉南動物疾病診斷中
心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 
雞隻呈現精神沉鬱及無法站立之情

形。 

 

肉眼病變 
脛跗骨關節及肱骨-橈尺骨關節嚴重

腫大，脛跗骨關節囊液大量增多且呈現黃
色混濁。心基部至心尖部之心肌表面、橫
切面下心肌層可見多發 3-7 mm 白色結
節（Fig. 1）。肺臟實質表面多發 2-5 mm

灰白色結節，切面下實質部分多發局部 

1-2 mm 白色結節。肝臟全葉嚴重腫大且
肝臟表面密發 1-2 mm白點（Fig. 2）。其
他臟器則無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 
心臟局部廣泛心肌細胞肌質斷裂及

溶解，心肌間大量淋巴球、類上皮細胞及
巨噬細胞浸潤（Fig. 3）。肝臟實質多發局
部肝細胞凝固性壞死，壞死灶大量淋巴
球、巨噬細胞及類上皮細胞浸潤（Fig. 

4）。肺臟空氣微血管網間質大量淋巴球、
類上皮細胞及少量巨噬細胞浸潤。腱鞘局
部廣泛關節腔大量纖維素性滲出物蓄
積，滑膜細胞增生，內膜層及內膜下層大
量異嗜球、淋巴球及巨噬細胞浸潤（Fig. 

5）。小腦腦膜及腦溝大量淋巴球及類上皮
浸潤（Fig. 6）。 
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實驗室檢查 
細菌分離：以肝臟、關節囊液進行細

菌分離，接種於含 5 % 脫纖維綿羊血之
血液培養基（Blood agar）及馬康基氏培
養基（MacConkey agar）進行培養，其菌
落為白色至灰白色圓形菌落。將 馬康基
氏培養基所觀察之單一菌落，接種於胰化
蛋白大豆培養基（ Tryptic soy agar; 

TSA），再將 TSA 純化之單一菌落，分別
接種於 Modified Semi-Solid Rappaport- 

Vassiliadis Agar（MSRV）及 Brilliant-green 

phenol-red lactose sucrose agar（BPLS），
於  MSRV 上觀察到不具移動性之菌
落，並且於 BPLS 上觀察到淡粉紅色圓
形菌落，根據上述結果可初步懷疑為不具
運動性之沙門氏桿菌。 

分子生物學檢測：刮取 TSA 上已純
化之菌落，萃取核酸後，針對沙門氏桿菌
（Salmonella spp.）之侵襲基因（invasion 

gene）invA 基因設計之引子對進行聚合
酶鏈鎖反應增幅核酸 [4]，檢測結果為陽
性。以脈衝式電泳進行分析血清型 [8]，
檢 測 結 果 本 病 例 沙 門 氏 桿 菌 為 

Salmonella Gallinarum。 

抗微生物藥物感受性試驗：使用紙錠
擴散法，所分離之菌株試驗結果對
Ceftiofur、 Cephalothin、Doxycycline、
Florfenicol 及 Flumequine 等抗菌劑具感
受性。 

 

診  斷 
白肉雞之家禽傷寒（Fowl Typhoid in 

Broiler Chicks） 

 

討  論 
本病例於臨床症狀、肉眼病變及顯微

病變皆符合雛白痢、家禽傷寒各病程之特
性，且組織病理學檢查可見多重臟器包括
心臟、肺臟、肝臟及腱鞘大量淋巴球、類
上皮細胞及少量巨噬細胞浸潤，為沙門氏
桿菌全身性感染所導致，再配合細菌分離
及分子生物學檢測，確診為家禽傷寒。沙
門氏桿菌可定殖於膽囊、卵黃囊及腸道黏
膜等，未出現臨床症狀而形成潛伏感染，
帶原者可持續經糞便排毒，於緊迫時容易
產生臨床症狀，例如：運輸、飼養密度過
高、溫差過大及飲水不足等 [7]。 

本病例於引進雛雞後狀況不甚理

想，2 日齡即出現死亡及淘汰的情形，5 

日齡時達每日最高死亡量，後續淘汰數目
穩定維持 10 日後，於 15 日齡淘汰數目
又逐漸上升。研究顯示雛雞於感染沙門氏
桿菌後 20-40 天才會產生抗體 [9]，而臺
灣目前仍未使用沙門氏桿菌疫苗，種雞場
是否感染病原的情況仍不清楚，因此感染
之可能原因為沙門氏桿菌已定殖於種雞
卵巢或輸卵管，於產蛋過程蛋殼尚未完全
形成前更有利病原入侵，並定殖於卵黃囊
腔而導致其吸收不全且顏色異常 [10]。 

其他可能傳播路徑如下，種雞於產蛋
時，種蛋通過洩殖腔沾附有沙門氏桿菌的
髒汙或產出後的環境帶有病原，也有可能
侵入蛋殼而感染胚胎 [5]。受感染之種蛋
於孵化機內形成中止蛋為重要污染源，若
未定期照蛋並淘汰中止蛋則易形成爆蛋
而傳播其他胚蛋。即使肉種雞場為沙門氏
桿菌清淨場，但運載車裝載不同來源之種
蛋送至孵化室，孵化機也可能孵化不同來
源之種蛋，受到其他禽場種蛋汙染風險仍
相當高。若運送過程未能持續維持適當儲
蛋溫度（15-18 ℃），蛋殼表面因溫度變化
過大而有水珠附著，或因突然冷卻導致蛋
內容物收縮而產生一負壓梯度將蛋殼表
面之細菌吸入蛋內 [10]。由上述情形可
知，上游雞隻供應商、肉種雞場及孵化場
皆可能是本病例感染源。 

綜合上述，建議本病例雞場慎選上游
雞隻供應商，並了解上游肉種雞場有無定
期進行沙門氏桿菌血清學檢測，並淘汰檢
測陽性雞隻及種蛋。每批汰換期間進行至
少 2-3 週之空舍消毒，以降低環境病原
量，運載車輛須適當消毒且運送同一來源
之種蛋，種蛋在孵化前先將外部的汙染物
水洗乾淨並擦拭附著其上之髒污，但須避
免接觸過冷之水域造成溫度變化過大，集
蛋後再以中性消毒水噴灑蛋殼表面，消毒
水可選用次氯酸鈉、四級銨、三聚甲醛或
立即送入福馬林煙燻消毒箱，以福馬林 

120 mL 與過錳酸鉀 60 g 混合後，進行
消毒 20 分鐘，避免入孵時病原的水平傳
播，於孵化過程中定期照蛋並淘汰中止蛋 

[1]。 

由於該批白肉雞已達上市日齡前停
藥期階段，故建議將發病雞隻予以淘汰並
焚燒或化製，可上市雞隻予以出售，待清
空該批所有肉雞時依上述清潔消毒觀念
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維持禽場衛生，下一批雛雞若又有疑似沙
門氏桿菌感染，可依藥物感受性試驗結
果、該場常用藥物種類及投予方式，於飲
水中添加  200 ppm Doxycycline 或  20 

ppm Florfenicol，連續使用 5 天，並注意
藥物停藥期，避免藥物殘留而影響日後上
市日齡 [2]。 
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Fig. 1 心臟表面多發白色結節（箭頭）。 Fig. 2 肝臟全葉嚴重腫大且肝臟表面密

發 1-2 mm白點（箭頭）。 

  
Fig. 3 心臟心肌細胞肌質斷裂及溶解，心

肌間大量淋巴球、類上皮細胞及巨
噬細胞浸潤。（H&E染色，bar = 50 

μm） 

Fig. 4 肝臟肝細胞凝固性壞死，壞死灶大
量淋巴球、巨噬細胞及類上皮細胞
浸潤。（H&E染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 腱鞘關節腔大量纖維素性滲出物

蓄積，滑膜細胞增生，內膜層及內
膜下層大量異嗜球、淋巴球及巨噬
細胞浸潤。（H&E染色，bar = 50 

μm） 

Fig. 6 小腦腦溝大量淋巴球及類上皮細
胞浸潤。（H&E染色，bar = 50 μm） 
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土雞之傳染性支氣管炎併發大腸桿菌感染症 
Infectious Bronchitis Complicated with Escherichia coli. Infection 

in Native Chickens 
 

蔡宇揚 1、鄭明珠＊2
 

1大成長城企業股份有限公司 
2國立屏東科技大學獸醫學系 

 
摘要 屏東縣某土雞場，總飼養數約 21,000羽。該場土雞於 7週齡時出現死亡情形，
累積死亡總數約 800隻，累積死亡率約 3.8%（800/21,000）。肉眼病變可見腎臟、脾臟
腫大。肺臟、心臟及肝臟表面出現黃白色物質附著。呼吸道分泌物及肺臟成暗紅色。
組織病變於大小腦、脊髓、心臟、肝臟、氣管及肺臟可見異嗜球、淋巴球及巨噬細胞
浸潤。腎臟間質淋巴球浸潤。由分子生物學檢查內臟混合乳劑，檢測出傳染性支氣管
炎病毒（Infectious bronchitis virus），且為臺灣一型（TW1）。自肺臟及肝臟分離出大
腸桿菌。最終確診為土雞之傳染性支氣管炎併發大腸桿菌感染症。[*通訊作者姓名：
鄭明珠，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1 號 家禽臨床微生物學研究室，電話：（08）
7703202#5075，電子郵件地址：mccheng@mail.npust.edu.tw] 
 
關鍵字：土雞、傳染性支氣管炎、大腸桿菌感染症 
 

前  言 
家 禽 傳 染 性 支 氣 管 炎 （ Avian 

infectious bronchitis ）是由冠狀病毒
（Coronavirus）所引起。藉由吸入及接觸
傳染。目前並沒有報告顯示有胚胎垂直傳
染，但可能藉由輸卵管及腸胃道排毒出現
在蛋殼上。病毒主要存於呼吸道及腎臟。
在年輕雞群中引起上呼吸道疾病。除此之
外也會觀察到體重減輕、飼料效率降低的
情形。在肉雞此感染是二次細菌性氣囊炎
及心囊炎等的前置因子。 
 

病  史 
屏東縣某一土雞場。飼養土雞總羽數

為 21,000 羽，現場從 7 週齡開始出現嚴
重透明至白色水樣下痢、墊料潮濕並伴隨
死亡數上升。獸醫師於現場解剖死亡雞隻
可見腎臟腫大及多量尿酸鹽沉積、腹腔大
量乾酪樣物沉積。遂送檢 5羽 8週齡土雞
至國立屏東科技大學動物疾病診斷中心
進行病性鑑定。 
 

肉眼病變 
外觀見雞隻張口呼吸且有囉音，肛門

周圍可見黃色下痢便沾黏（Fig. 1）。呼吸
道鼻腔可見黃色分泌物，氣管腔內可見透
明質黃白色物質蓄積，肺臟色澤呈暗紅
色，表面可見局部廣泛性黃白色物質附著
（Fig. 2）。心包膜與體壁黏連，心外膜可
見黃白色物質附著。肝臟與體壁黏連，表
面可見黃白色物質附著，實質區域可見多

發局部白點。腎臟有腫大情形（Fig. 3）。
胰臟萎縮。關節腔看可見多量黃色混濁關
節囊液。骨骼肌可見局部白斑。 
 

組織病變 
腦膜、脊髓膜、心外膜及肝臟漿膜可

見多量異嗜球及少量淋巴球和巨噬細胞
浸潤，伴隨纖維素蓄積。氣管黏膜增厚，
少量淋巴球浸潤（Fig. 4）。多量異嗜球及
淋巴球浸潤於肺臟漿膜、次級支氣管黏膜
層及蓄積於管腔內（Fig. 5），次級支氣管
周圍可見大量異嗜球浸潤及細菌團塊蓄
積，伴隨嚴重壞死。腎臟間質可見多發局
部淋巴球浸潤（Fig. 6）。骨骼肌可見多量
異嗜球及巨噬細胞浸潤，肌纖維溶解、斷
裂。 
 

實驗室檢驗 
微生物學檢查：從肺臟及肝臟皆分離

出 Escherichia coli.。 
分子生物學檢查：聚合酶鏈鎖反應檢

測傳染性支氣管炎病毒（IBV）臺灣一型
（TW1）為陽性。雞傳染性貧血病毒
（CAV）為陽性。 

 
診  斷 

土雞之傳染性支氣管炎併發大腸桿
菌感染症（Infectious Bronchitis Complicated 
with Escherichia coli. infection in Native 
Chickens） 
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討  論 
傳染性支氣管炎病毒（IBV）是最著

名的禽類冠狀病毒（coronavirus）[2]。此
病毒對雞有高感染性及傳染性。上呼吸道
為其主要的感染目標，然而包括腎臟及輸
卵管的泌尿生殖系統也會受影響。年輕雞
隻感染 IBV 會造成輸卵管的永久性傷
害。年紀稍長感染可能會造成不佳的飼料
效率 [1]。此病毒由於對產蛋表現及產肉
有重大影響，因此對經濟影響非常重要 
[2]。 

臺灣本土 IB 可分為兩型：臺灣一型
（TW-1）及臺灣二型（TW-2）。兩種型皆
與世界其他毒株皆有不同基因型及血清
型 [8]。受臺灣型 IB感染的雞群會出現精
神沈鬱、脫水、多尿及死亡，且會出現腎
臟腫大及嚴重尿酸鹽結晶 [7]。本病例獸
醫師於現場發現舍內粗糠嚴重潮濕，雞群
水樣下痢嚴重，。剖檢可見腎臟嚴重腫大
且有尿酸鹽結晶，ELISA 檢驗 IB 抗體力
價為高值，遂推斷有可能為 IBV 感染。
送檢後藉由反轉錄聚合酶鏈鎖反應檢測
為 IBV臺灣一型。 

臺灣自從第一次出現 IB 後 [6]儘管
有做疫苗但仍常常發生此病。而發生得原
因與進口不同血清型的疫苗及臺灣本身
的變異株有關 [4]。過去幾十年來在臺灣
疾病的預防仰賴不同毒株的交叉保護，例
如Mass株的M41、H120。但是臺灣型的
IB 由於血清型的不同並沒辦法藉由其他
疫苗株的交叉保護而達到預防效果。本病
例的 IB 防疫是在 1 日齡及 10 日齡給予
Mass 株的活毒疫苗。因此對於本土臺灣
型的 IB 沒有交叉保護力。與飼主討論過
後決定改變下一批的疫苗計劃，在一日齡
仍然使用麻州株的 IB 活毒疫苗，然後在
10 日齡及 28 日齡給予臺灣型的 IB 活毒
疫苗（包含臺灣一型及二型），並且在給
予後兩週監測 IB 抗體力價。結果此兩次
抗體監測皆可見抗體大致正常。 

肉雞感染 IBV 常常增加呼吸道病原
二次感染的機會。常見的病原為 Escherichia 
coli、Mycoplasma gallisepticum、 Mycoplasma 
synoviae 、 Haemophilus paragallinarum  
[3]。二次感染造成的影響對於肉雞會特別
顯著，會造成高死亡率、生長緩慢、飼料
換肉率降低、使用抗生素及屠體廢棄率升
高。適當接種 IBV 疫苗，可以有效降低
IB 感染風險及繼發的 E. coli 氣囊炎 
[5]。本病例大小腦、脊髓、心臟、肝臟、
氣管及肺臟皆有嚴重的炎症反應，配合微
生物學檢測分離出 E. coli，可見此病例為

IB 感染後繼發之大腸桿菌全身性敗血
症。而在藥物敏感性試驗結果可見抗藥性
嚴重。因此建議飼主在空舍清潔及消毒。 

後續追蹤下，將新的一批與上一批發
病雞群作育成率比較，可見在 7週齡時新
的一批育成率較差，應為雛雞來源不同所
產生的差異。但從上批雞開始發病的週齡
（7週齡）到上市週齡（10週齡）的育成
率差值，即可發現上一批發病雞群 7-10
週之間育成率減少了 8.4%。而在疫苗計
劃調整過後的新一批雞群，此段時間育成
率僅減少 3.5%，與上一批有顯著差異。
因此可以推論此疫苗計劃的調整對於該
場的育成率有明顯幫助。 
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Fig. 1 肛門周圍可見黃色下痢便沾黏。 Fig. 2 肺臟色澤呈暗紅色，表面可見局部

廣泛性黃白色物質附著 

  
Fig. 3 腎臟腫大。 Fig. 4 氣管黏膜增厚，少量淋巴球浸潤。

（H&E染色，bar = 200 μm） 

  
Fig. 5 多量異嗜球及淋巴球浸潤於肺臟

漿膜、次級支氣管黏膜層及蓄積於
管腔內。（H&E染色，bar= 2 mm） 

Fig. 6 腎臟間質出現多發局部淋巴球浸
潤。（H&E染色，bar= 200 μm） 
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黑羽土雞之傳染性喉頭氣管炎 

Infectious Laryngotracheitis in Black-feather Native Chickens 
 

郭鴻志、陳玟君、凃甯傑、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 嘉義縣某ㄧ黑羽土雞契作飼養場，總飼養雞隻約 28,000羽，本場各禽舍於 7週
齡雞隻陸續出現咳喘、張口呼吸、囉音及食慾不振等臨床症狀，粗發病率約 14%

（4,200/28,000），粗死亡率約 14%（4,200/28,000）。肉眼病變可見喉頭氣管黏膜潮紅、
血塊及乾酪物之病灶；組織病理學檢查喉頭氣管及肺臟多發局部二級支氣管大量炎症
細胞浸潤及嗜伊紅性滲出物蓄積、壞死細胞碎片、出血及其黏膜層上皮細胞脫落，有
融合細胞形成且可見嗜酸性核內包含體。分子生物學檢測結果傳染性喉頭氣管炎病毒
為陽性，故最終診斷為黑羽土雞之傳染性喉頭氣管炎。[*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：黑羽土雞、傳染性喉頭氣管炎、家禽疱疹病毒 

 

前  言 
雞傳染性喉頭氣管炎（ Infectious 

laryngotrachetitis；ILT），其病原為家禽疱
疹病毒第一型（Gallid herpesvirus type 

1 ）、 屬 於 α 疱 疹 病 毒 亞 科
（Aphaherpesvirinae）、傳染性喉頭氣管炎
病毒屬（Iltovirus）[1]。ILT 傳播途徑大
多是接觸到發病雞之呼吸道分泌物，經由
上呼吸道、眼睛入侵感染或經口感染鼻腔
黏膜上皮 [1, 4]。臨床症狀可見雞隻呈現
呼吸困難、引伸頸部，於飼籠、地面或牆
壁可見咳出的血絲或血塊，眼窩下竇和眼
瞼腫脹、囉音、喘鳴、精神沉鬱、口鼻分
泌物增加及產蛋率下降，於氣管可見黏液
樣分泌物或黃色乾酪物蓄積或血塊。 

 

病  史 
嘉義縣某ㄧ黑羽土雞契作飼養場，該

場共 8 棟禽舍，皆為傳統型開放式禽舍，
總飼養雞隻約 28,000羽，本場各禽舍於 7

週齡雞隻陸續出現咳喘、張口呼吸、囉音
及食慾不振等臨床症狀，該批雞隻至 3月
8 日粗發病率約 14%（4,200/28,000），粗
死亡率約 14%（4,200/28,000）。送檢者遂
於民國 108 年 3 月 8 日送檢 6 羽 10 週齡
之黑羽土雞至國立嘉義大學獸醫學院附設
雲嘉南動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 
食慾不振、精神萎靡、張口呼吸、囉

音及咳喘。 

肉眼病變 
於病理解剖時喉頭氣管黏膜潮紅，黏

膜面有黃白色乾酪物及血塊附著（Fig. 

1）；肺臟濕重潮紅（Fig. 2）。 

 

組織病變 
喉頭氣管黏膜上皮細胞脫落，局部廣

泛性少量淋巴球浸潤，紅血球、壞死細胞
碎片及多量纖維素蓄積於氣管腔中，可見
融合細胞有嗜酸性核內包含體，黏膜固有
層凝固性壞死、淋巴球浸潤及充出血
（Figs. 3, 4）。 

肺臟多發局部二級支氣管腔大量淋
巴球、巨噬細胞及嗜伊紅性滲出物蓄積，
上皮細胞脫落並可見嗜酸性核內包含體
（Figs. 5, 6），多發局部三級支氣管腔嗜
伊紅性均質滲出物蓄積、大量淋巴球浸潤
及壞死細胞碎片蓄積，周圍大量巨噬細胞
及少量多核巨大細胞浸潤，空氣微血管網
間質中等量淋巴球浸潤。 

 

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：氣管組織雞傳染性
喉頭氣管炎病毒（Infectious laryngotrachetitis 

virus；ILTV）核酸檢測為陽性反應；腎臟
組織臺灣一型傳染性支氣管炎病毒
(Infectious bronchitisvirus Taiwan group I；
IBV TW1）及臺灣二型傳染性支氣管炎病
毒（Infectious bronchitis virus Taiwan group 

II；IBV TW2）核酸檢測為陰性反應。 
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診  斷 
黑羽土雞之傳染性喉頭氣管炎

(Infectious Laryngotracheitis in Black- 

feather Native Chickens） 

 

討  論 
雞傳染性喉頭氣管炎 (Infectious 

laryngotrachetitis；ILT），其病原為家禽疱
疹病毒第一型（Gallid herpesvirus type 

1 ）、 屬 於 α 疱 疹 病 毒 亞 科
（Aphaherpesvirinae）、傳染性喉頭氣管炎
病毒屬（Iltovirus）之具封套雙股 DNA

病毒 [1]，造成雞隻上呼吸道疾病、產蛋
率下降及高死亡率的疾病，使養雞業者遭
受重大經濟損失。 

雞為 ILT最主要之自然宿主，且全年
齡層都會感染，但 3週齡以上雞隻較具感
受性，雉雞、孔雀及火雞亦可自然感染 [5, 

6]。 

ILT 傳播途徑大多是接觸發病雞之
呼吸道分泌物，經由上呼吸道和眼睛入侵
感染 [3]，也可經口感染鼻腔黏膜上皮 

[6]，感染恢復後及接種減毒活毒疫苗的雞
隻均有可能成為長期帶原者，當保毒雞群
受到產蛋或分舍等緊迫因子時，則可能造
成 ILTV 被再度活化而引起發病 [5]。
ILTV 亦可經由空氣、運輸車輛及受污染
的器具、衣物、工作雨鞋等進行間接傳播 

[2]。 

臨床症狀依據病程可分為甚急性、亞
急性及慢性，甚急性可見雞隻呈現呼吸困
難、引伸頸部，於飼籠、地面或牆壁可見
咳出的血絲或血塊，臉部可見眼窩下竇和
眼瞼腫脹，高發病率及死亡率高達 

50%；亞急性則死亡率較甚急性低，發病
較慢，於氣管可見黏液樣分泌物或黃色乾
酪物蓄積，但無出血之情形。慢性為前兩
型病雞存活或毒力較弱的病毒所引起，死
亡率低，呈現囉音、喘鳴、精神沉鬱、口
鼻分泌物增加及產蛋率下降。 

ILT 所造成之病變主要於氣管，造成
黏膜壞死及充出血，組織病理學變化則隨
著感染的時間而有所不同，早期可見氣管
黏膜層杯狀細胞消失、偽複層纖毛柱狀上
皮細胞腫脹變性至壞死及融合細胞形
成，氣管及眼結膜上皮細胞僅於感染後 

1-5 天內可見嗜酸性核內包含體，於晚期
黏膜層上皮細胞壞死脫落，黏膜層變薄使

黏膜固有層血管暴露於氣管腔，導致血管
可能破裂而出血 [2]。 

ILT 雞胚胎疫苗 (Chicken embryo 

origin；CEO)為減毒活毒疫苗，可以藉由
點眼、飲水及噴霧三種方式進行接種，其
中以點眼方式最佳。因此當 CEO 疫苗的
使用方式不正確時，雞群疫苗的覆蓋率低
或保護效力不足，雞隻接種後持續性排毒
造成雞群間循環感染，而循環感染的過程
會造成 ILT疫苗株的毒力增強，引發疫苗
回毒的情形發生，導致原先保護效力不足
的雞隻發病，此種現象稱為 Rolling 

infection [4]；然而雞隻保護效力不足亦可
能遭受野外病毒株感染造成發病。 

以正確的方式使用 ILT疫苗，確保全
場雞隻接種足夠的病毒劑量，飼養管理方
面盡量降低緊迫因子造成雞隻排毒的機
會，並加強場內環境消毒及場內外生物安
全，即是對 ILT最有效的防疫對策。 

 

參考文獻 
1. Davison AJ. Herpesvirus systematics. 

Vet Microbiol 143: 52-69, 2010. 

2. Garcia M, Spatz S, Guy JS. Infectious 

laryngotracheitis. In: Swaye DE, 

Glisson JR, McDougald LR, Nolan 

LK, Suarez DL, Nair V, eds. Diseases 

of poultry. 13th ed. John Wiley and 

Sons Ltd, USA, 161-174, 2013. 

3. Jordan FT, Evanson HM, Bennett JM. 

The survival of the virus of infectious 

laryngotracheitis. Zentralbl Veterinarmed 

B 14: 135-150, 1967. 

4. Menendez KR, García M, Spatz S, 

Tablante NL. Molecular epidemiology 

of infectious laryngotracheitis: a 

review. Avian Pathol 43: 108-117, 

2014. 

5. Ou SC, Giambrone JJ. Infectious 

laryngotracheitis virus in chickens. 

World J Virol 1: 142-149, 2012. 

6. Portz C, Beltrão N, Furian TQ, Júnior 

AB, Macagnan M, Griebeler J, Lima 

Rosa CA, Colodel EM, Driemeier D, 

Back A, Barth Schatzmayr OM, Canal 

CW. Natural infection of turkeys by 

infectious laryngotracheitis virus. Vet 

Microbiol 131: 57-64, 2008.  

013



  
Fig. 1 喉頭氣管黏膜潮紅、可見血塊及乾

酪物蓄積（黃色箭頭所示）。 

Fig. 2 肺臟溼重潮紅。 

  
Fig. 3 喉頭氣管腔脫落上皮細胞、壞死細

胞碎片蓄積，融合細胞可見嗜酸性
核內包含體。（H&E染色，bar = 50 

μm） 

Fig. 4 喉頭氣管黏膜層上皮細胞脫落，黏
膜固有層充血及異嗜球浸潤。
（H&E染色，bar = 20 μm） 

  
Fig. 5 肺臟二級支氣管腔大量淋巴球、巨

噬細胞浸潤及嗜伊紅性滲出物蓄
積，上皮細胞脫落。（H&E染色，
bar =50 μm） 

Fig. 6 肺臟二級支氣管融合細胞可見嗜
酸性核內包含體，黏膜固有層充出
血及中等量淋巴球浸潤。（格蘭氏
染色，bar = 20 μm） 
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疑似家禽白血病病毒造成土雞之腎胚瘤 

Suspected Avian Leukosis Virus Infection Result in Nephroblastoma 

in Native Chickens 
 

郭鴻志、施冠瑜、凃甯傑、張銘煌、陳秋麟、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 嘉義縣佳里區某一土雞飼養場，總飼養雞隻約 15,000 羽，該批雞隻約於 10 週
齡陸續出現精神沈鬱、消瘦虛弱及腫瘤性疾病，每日發病羽數約為 60羽。肉眼病變可
見腎臟腫大，有多發白色結節。組織病理學檢查可見髓質局部廣泛腎小管間質大量淋
巴球、骨髓球浸潤及輕微出血，腎組織間結節增生，結節中可見纖維素、類腎絲球體
乳突狀結構及類腎小管管狀結構形成。分子生物學檢測結果家禽白血病 A-E 及 J 亞
群病毒皆為陽性，故最終診斷為疑似家禽白血病病毒造成土雞之腎胚瘤。[*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：家禽白血病、腎胚瘤 

 

前  言 
家禽白血病病毒（Avian leukosis 

virus, ALV ） 為 反 轉 錄 病 毒 科
（ Retroviridae）、正反轉錄病毒亞科
（Orthoretrovirinae）、α - 反轉錄病毒屬
（α - retrovirus genus），為正向單股 RNA 

病毒。α 反轉錄病毒屬之病毒因帶有一段 

src 基因，屬於致腫瘤基因片段，當病毒
嵌入到宿主細胞時，可以誘導宿主細胞轉
成腫瘤細胞。病毒依感染的宿主範圍、病
毒封套蛋白及交叉反應之不同特性分為 

A 至 J 等 10 個亞群，而其中可感染雞
隻的亞群為 A至 E 及 J 等 6 個亞群，
且屬於外源性病毒，可以藉由傳染性病毒
顆粒傳播的病毒 [4]。目前已知本病毒會
導致的腫瘤  包括淋巴球性白血病
（Lymphoid leucosis）、紅血球胚細胞瘤
（ Erythroblastosis ）、骨髓母細胞瘤
（Myeloblastosis）、骨髓細胞瘤（Myelo- 

cytomatosis）、血管瘤（Hemangioma）、腎
細胞瘤（ Nephroma ）、腎母細胞瘤
（Nephroblastoma）及其它結締組織來源
之腫瘤，不同病毒所導致的腫瘤種類，會
受許多因子影響，包括病毒亞型分類、致
腫瘤基因片段、感染途徑、感染雞隻年齡
及性別 [4]。 

 

病  史 
嘉義縣佳里區某一土雞飼養場，總飼

養雞隻約 15,000羽，該批雞隻約於 10週
齡陸續出現精神沈鬱、消瘦虛弱及腫瘤性
疾病，每日發病羽數約為 60 羽，遂於民
國 108 年 9 月 9 日送檢 11 羽黃金雞至雲
嘉南動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 
於病理解剖時可見腎臟腫大，剖面呈

現灰白色結節（Fig. 1）。 

 

組織病變 
腎臟低倍下可見局部腎小管結構消

失，腎組織間結節樣增生（Fig. 2），形成
具明顯結締組織分隔之島狀結構（Fig. 

3），其島狀結構中可見類腎絲球體乳突狀
結構及類腎小管管狀結構形成（Fig. 4），
另一視野下腎小管上皮之腫瘤細胞呈現
同心圓排列，有絲分裂項少（Fig. 5）。腎
間質局部廣泛大量骨髓球及淋巴球浸潤
（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：家禽白血病 A-E 

亞群病毒（Avian leukosis virus subgroup 

a-e ; ALV-a-e）檢測結果為陽性，家禽白
血病 J 亞群病毒（Avian leukosis virus 

subgroup J ; ALV-J）檢測結果為陽性。 
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診  斷 
疑似家禽白血病造成黃金雞之腎胚

瘤 （ Suspected Avian Leukosis Virus 

Infection Result in Nephroblastoma in 

Native Chickens） 

 

討  論 
家禽白血病病毒（Avian leukosis 

virus, ALV ） 為 反 轉 錄 病 毒
（Retroviridae）、正反轉錄病毒亞屬
（Orthoretrovirinae）、α - 反轉錄病毒（α 

- retrovirus genus），為正向單股 RNA 病
毒，其 p27 為 gag 基因製造的莢膜蛋
白，是家禽白血病病毒具有的特異性抗
原，所有家禽白血病病毒均有此抗原；pol

基因所轉譯的蛋白質為反轉錄酶及嵌入
酶（Integrase, IN）；env 基因所轉譯的蛋
白質包括表面蛋白（gp85）及穿膜蛋白
（gp37），表面部份位於封套外，與病毒
進入宿主細胞有關 [4]。 α 反轉錄病毒屬
之病毒因帶有一段 src 基因，屬於致腫
瘤基因片段，當病毒嵌入宿主細胞時，可
誘導宿主細胞轉成腫瘤細胞。病毒依感染
的宿主範圍、病毒封套蛋白及交叉反應之
不同特性分為 A 至 J 等 10 個亞群，而
其中可感染雞隻的亞群，分別為 A、B、
C、D、E 及 J 等 6 個亞群，此 6 個亞
群病毒又可依照來源性分為內源性病毒
及外源性病毒。內源性病毒為存在於正常
雞隻基因中具反轉錄病毒樣基因片段
（Retrovirus-like elements）之病毒，主要
藉由垂直傳播方式存在於雞隻，很少造成
腫瘤產生，包括 E 亞群病毒。而外源性
病毒則為可以藉由傳染性病毒顆粒傳播
的病毒，主要導致雞隻腫瘤的亞群病毒均
屬於此類，包括 A、B、C、D 及 J 亞群
病毒 [4]。其中 A、B 亞群常感染蛋雞並
導致淋巴白血病（Lymphoid leukemia, 

LL）；C、D 亞群在臨床上較為罕見；E 

亞群包括低病原性及內源性病毒感染，很
少造成雞隻發病；J 亞群主要感染肉雞並
導致骨髓球性白血病（Myeloid leucosis, 

ML）[5]。 

反轉錄病毒導致腫瘤發生的機制主
要有三種方式；transducing retrovirus：將
致癌基因（v - onc gene）插入宿主細胞染
色體中；cis - activating retrovirus：缺少致
癌基因，病毒藉自己所帶有的反轉錄酶將 

RNA 轉錄為雙股 DNA（Double stranded 

DNA, ds DNA），再將此 ds DNA 插入
宿主細胞致癌基因（c - onc gene）附近，
導致細胞正常的基因調節失控；trans - 

activating retrovirus：帶有調節蛋白質的基
因，因此可影響宿主細胞的基因表現 [3]。 

腎胚瘤源自於腎源性母細胞，腎源母
細胞通常在雞隻孵化後至 6 週齡時仍存
在於後腎中，並表現為未成熟腎組織，在
受到病毒的影響後不斷腫大最後癌化，間
質細胞也會受到影響而增生癌化。目前的
研究中指出，某些原致癌基因例如 nov 

及 twist 被認為是最常見的整合位。文獻
中提到可以誘發腎胚瘤的病毒株包含：
BAI-A strain AMV、MAV-2（N）、
MAV-2-O 及 subgroup J-related strain 

1911，而其易含 myeloblastosis 的特性，
就如本次病例可見腎胚瘤病灶含有大量
骨髓細胞的浸潤 [4]。 

由於此場發病週齡約為 10 週，腎胚
瘤之發生週齡至少要 6週，所以符合腎胚
瘤之形成。實質臟器可觀察到多量骨髓球
的浸潤，在分子生物學診斷結果該場 

ALV-a-e 及 ALV-J 皆為陽性，但誘發腎
胚瘤的病毒株涵蓋內源性及外源性病
毒，在沒有完整家禽白血病病毒血清型分
子生物學檢測的情況下，無法確定該腎胚
瘤是哪一血清群造成，僅能確定為家禽白
血病病毒造成。 

ALV-J 分類上屬於外源性家禽白血
病病毒，可藉由垂直或水平方式傳播，經
由母雞垂直傳播的雛雞往往導致免疫耐
受性（Immuno-tolerance），病毒會抑制
宿主的免疫系統產生對抗  ALV-J 特異
性抗原之抗體，且病毒會終身留在體內並
持續排毒。ALV-J 除了導致骨髓球性白
血病外 [6]，亦會造成肉雞生長遲緩以及
影響雞隻的疫苗免疫能力 [7]。在所有雞
隻品系中，以肉雞對 ALV-J 的感受性最
高，且雞隻間水平傳播速度最快 [2]，因
此使得 ALV-J 的控制較其它家禽白血
病病毒困難。由於 ALV-J 傳播情形較其
他亞群複雜，因此在疾病的控制上也較為
困難。目前尚無特殊的處置方式及疫苗投
與計畫，因其具有高度變異性之封套蛋白
基因，很難研究出可以有效對抗所有病毒
株的疫苗。現今最常進行的處置方式即是
針對此病毒對消毒劑及熱敏感的特性，進
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行消毒以防範此病毒的入侵；再者，配合
定期檢測雞隻血清中的抗原，將篩檢陽性
雞隻進行淘汰，此方法也是目前各國種雞
場所採用的重要防疫措施。綜合上述可
知，清除 ALV-J 最徹底的方法為定期篩
檢雞隻血清中的抗原，淘汰陽性雞隻來建
立 ALV-J 之清淨場，也應配合良好的飼
養衛生管理，加強場內的消毒措施，以預
防環境常在菌伺機感染病雞，才是有效對
抗此病毒的最佳的措施 [6]。 
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Fig. 1 腎臟腫大、剖面呈現灰白色。 Fig. 2 腎臟腎小管結構消失，腎組織結節

樣增生。（H&E染色，，bar = 500 

μm） 

  
Fig. 3 腎臟結構成島狀結構，周圍有明顯

結締組織分隔。（H&E染色，bar = 

200 μm） 

Fig. 4 腎臟島狀結構中腫瘤細胞形成類
腎絲球體乳突狀結構及類腎小管
管狀結構形成。（H&E 染色，bar 

=50 μm） 

  
Fig. 5 腎小管上皮之腫瘤細胞呈多層同

心圓排列，有絲分裂相少。（H&E

染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 腎間質多量骨髓球浸潤及中等量
淋巴球浸潤。（H&E染色，bar = 20 

μm） 
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雛鵝之大腸桿菌與鴨肝炎病毒混合感染症 

Colibacillosis and Duck Hepatitis A Virus-1 Infection in Goslings 
 

郭鴻志、陳舒雯、凃甯傑、張銘煌、陳秋麟、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為 4羽 21日齡雛鵝，出現脫羽之臨床症狀且死亡率偏高。肉眼病變肝臟
腫大，表面有多發白點與暗紅色區域；肺臟潮紅，可見結節；脛骨近端生長板增厚，
骨溶解呈現黃白色液態樣。鏡檢下，肝臟肝索結構消失、出血，肝細胞變性、壞死，
膽管增生及膽汁淤積；肺臟旁支氣管腔內蓄積有壞死細胞碎片及多核巨細胞浸潤；脛
骨肥大帶增厚，關節軟骨及生長板蓄積有大量壞死細胞碎片，周圍有多核巨細胞及少
量淋巴球浸潤，骨內膜破骨細胞增生，骨髓腔內有大量異嗜球浸潤及淡嗜伊紅性滲出
物蓄積。分子生物學檢查結果顯示，脾臟組織呈現鴨肝炎病毒（Duck hepatitis A virus；
DHAV）陽性，而肺臟組織的細菌培養結果經鑑定為 Escherichia coli。綜合微生物學檢
測結果與脛骨之病變，推測本病例為 E. coli全身性感染，最終診斷為雛鵝之大腸桿菌
與鴨肝炎病毒的混合感染症。[*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：大腸桿菌症、鴨肝炎病毒、雛鵝 

 

前  言 
鴨肝炎病毒（ Duck hepatitis A 

Virus；DHAV）屬於 Picornaviridae，為
Avihepatovirus 中唯一的種別，為不具封
套的正向單股 RNA 病毒，形狀為正二十
面體，有 DHAV-1、DHAV-2、DHAV-3三
個血清型，自然感染情況下通常只會發生
在雛鴨，臨床上造成急性死亡，主要造成
的病變為肝炎 [4, 6]。其感染之潛伏期約
24-48 小時，常於感染後 3-4 日死亡，受
感染的個體可持續經由糞便排出病毒 8

週之久 [6]。 

 

病  史 
嘉義縣六腳鄉某養鵝場，總飼養數約

1167 羽，該場鵝隻出現脫羽之臨床症狀
（Fig. 1），且死亡率偏高，於民國 108年
7月 26日送檢 4羽 21日齡雛鵝至雲嘉南
動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 
送檢之雛鵝可見腹部及背部脫羽

（Fig. 1），送檢者亦表示該場之死亡率偏
高。 

 

肉眼病變 
剖檢時可見送檢鵝隻肝臟腫大，邊緣

鈍圓，表面可見多發局部白點與暗紅色區

域（Fig. 2）；氣囊混濁；肺臟表面潮紅，
可見多發局部結節；脛骨近端生長板增
厚，可見骨溶解，呈黃白色液態樣。 

 

組織病變 
肝臟可見肝索結構消失、出血，肝細

胞變性、壞死（Figs. 3, 4）；膽管增生、
上皮細胞腫脹、層數增多及管腔內膽汁淤
積，微膽管亦因膽汁淤積而明顯可見。肺
臟可見旁支氣管腔內有壞死細胞碎片蓄
積及多核巨細胞浸潤，周圍有大量淋巴
球、巨噬細胞與異嗜球浸潤，以及纖維結
締組織增生（Fig. 5）。脛骨近端生長板可
見肥大帶增厚，關節軟骨及生長板有大量
壞死細胞碎片蓄積，周圍有多核巨細胞及
少量淋巴球浸潤，外圍有纖維結締組織增
生，骨內膜可見破骨細胞增生，骨髓腔大
量異嗜球浸潤及淡嗜伊紅性滲出物蓄積
（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 
細菌學檢查：以無菌操作方式自肝

臟、肺臟及氣囊進行釣菌，劃線於 blood 

agar 及 MacConkey agar 上，於含有 5% 

CO2之 37℃培養箱中培養 24 小時，結果
於肺臟之細菌培養結果鑑定為 E. coli。 

分子生物學檢查：取肝臟及脾臟之組
織製成乳劑，進行核酸萃取，並以針對鴨

019



源 或 鵝 源 小 病 毒 （ Waterfowl 

parvovirus ）、鴨源或鵝源環狀病毒
（Waterfowl circovirus）之引子對進行聚
合 酶 連 鎖 反 應 （ Polymerase chain 

reaction；PCR）[2, 3]，並以針對鴨肝炎
病毒（Duck hepatitis A virus；DHAV）之
引子對進行反轉錄聚合酶連鎖反應
（Reverse transcription-polymerase chain 

reaction；RT-PCR）[4]，其中鴨源或鵝源
小病毒及鴨源或鵝源環狀病毒之電泳分
析結果均呈陰性，而脾臟組織樣本之鴨肝
炎病毒電泳分析結果則呈陽性， RT-PCR

之產物基因定序結果與 DHAV-1 基因型
03D株相似度為 97.97%，故判定為 DHAV

陽性。 

 

診  斷 
雛鵝之大腸桿菌與鴨肝炎病毒混合

感染症（Colibacillosis and duck hepatitis A 

virus-1 infection in goslings） 

 

討  論 
本病例針對肝細胞變性及壞死之病

變進行類症鑑別，病毒引發的肝炎常見肝
細胞變性、壞死，相關的病原包括鴨肝炎
病毒、鴨源或鵝源小病毒與鴨腺病毒，此
外黃麴毒素亦會引發類似的病變。其中鴨
腺病毒自然宿主包括鴨及鵝，感染主要造
成呼吸道病變及臨床症狀，較少造成肝臟
出血；鵝皰疹病毒則主要造成小腸鈕扣狀
潰瘍，上述主要病變均未在本病例觀察
到，因此將其排除；黃麴毒素會有明顯的
肝臟內膽管增生，亦予以排除。此外，鴨
源及鵝源小病毒除了肝臟以外，會引發肉
眼可見之出血與壞死性腸炎，配合分子生
物學檢查判定為陰性，故予以排除。 

鴨肝炎病毒（Duck hepatitis virus；
DHV）過去被分為 DHV-1、DHV-2 與
DHV-3 三種血清型，三者均被歸類於
Picornaviridae，後 DHV-2與 DHV-3經由
形態學與基因學分析，證明與 DHV-1 不
相關，並重新歸類於 Astroviridae，並將
DHV-1重新命名為 Duck hepatitis A virus

（DHAV）。DHAV 可分為 DHAV-1、
DHAV-2及 DHAV-3三個基因型，均會造
成雛鴨之高死亡率 [4, 5, 6]。 

中國曾於 2011 發生鵝之鴨肝炎病毒
感染的病例。該病例來自總羽數約 10,000

羽的大型養鵝場，發病日齡大約 60-90日
齡，發病率約 20-40%，死亡率小於 5%。
肉眼上可見肝臟明顯出血，顯微可見肝臟
出血、肝細胞壞死與膽管增生。其分子生
物學檢查結果僅 DHAV-3 呈現陽性。另
外，以針對 DHAV 之抗體進行免疫組織
化學染色，於肝細胞的細胞質內可見陽性
訊號 [5]。 
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Fig. 1 外觀：腹部呈現脫／禿毛。 Fig. 2 肝臟：腫大，邊緣鈍圓，表面可見

多發局部白點與暗紅色區域。 

  
Fig. 3 肝臟：小葉多發局部肝索結構破壞

伴隨嚴重鬱血、出血。（H&E 染
色，bar = 200 μm） 

Fig. 4 肝臟：局部鬱血及出血。（H&E染
色，bar = 20 μm） 

  
Fig. 5 肺臟：旁支氣管腔內有壞死細胞碎

片蓄積及多核巨細胞浸潤，周圍大
量淋巴球、巨噬細胞、中等量異嗜
球浸潤及纖維結締組織增生。
（H&E染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 脛骨：關節軟骨及生長板有大量壞
死細胞碎片蓄積，骨髓腔有炎症細
胞浸潤、淡嗜伊紅性滲出物蓄積及
纖維結締組織增生。（H&E染色，
bar = 100 μm） 
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蛋雞之住血原蟲白冠病 

Leucocytozoonosis in Layers  
 

蔡芳宜 3、謝佩君 1、廖俊旺 2, 3、邱慧英*
2, 3

 
1中興大學獸醫學系 

2中興大學獸醫病理生物學研究所 
3中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 南部某蛋雞場，於 52 週齡雞隻出現雞冠蒼白及產蛋下降。外觀可見蒼白雞冠上
可見隱約黃白色、略微凸起，直徑約 1 毫米之病灶。泄殖腔口羽毛沾附綠色糞便及白
色尿酸；心臟、肝臟、腎臟、腸道表面有多發黃白色、直徑約一毫米之略凸病灶；脾
臟腫大、色澤斑駁。血液抹片有大量長徑約 15-20 μm 住血原蟲的配子體
（gametocytes）。組織病變以心臟最為顯著，可見多發心肌壞死，伴隨多核巨細胞、淋
巴球及異嗜球浸潤，心肌間可見囊狀住血原蟲之巨型裂殖體（megaloschizonts）擠壓
正常組織，由單個或數個形成花瓣樣排列，直徑約 100-200 μm，裂殖體外圍具有一層
厚的嗜酸性被囊，其內充滿大量嗜鹼性點狀或紡錘狀裂殖子，部分裂殖體被囊破裂，
裂殖子釋出，僅留下嗜酸性被囊，周圍則有肉芽腫性炎症反應。十二指腸亦有完整或
破裂之巨型裂殖體，伴隨巨噬細胞、多核巨細胞及其他單核炎症細胞浸潤。最終診斷
為蛋雞之住血原蟲白冠病。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145

號  獸醫病理生物學研究所，電話：（04）22840368 轉 30，電子郵件地址：
hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：蛋雞、住血原蟲、白冠病 

 

病  史 
南部某蛋雞場，於約 52 週齡雞隻出

現雞冠蒼白及產蛋下降之情形。外觀可見
雞冠蒼白（Fig. 1）及隱約可見黃白色、
略微凸起，直徑約 1 毫米之病灶。泄殖腔
口羽毛沾附綠色糞便及白色尿酸。 

 

肉眼病變 
心臟（Fig. 2）、肝臟（Fig. 3）、腎臟、

腸道表面有多發黃白色、直徑約 1 毫米之
略微凸起病灶，肝臟顏色潮黃。脾臟不等
程度腫大、色澤斑駁。 

 

血液抹片檢查 
採集病雞翼以肝素（heparin）抗凝的

靜脈血液，製作血液抹片，鏡檢可見大量
住血原蟲的配子體（gametocytes），其長
徑約 15-20 μm，具有嗜酸性細胞核及藍色
細胞質（Fig. 4）。 

 

組織病變 
心臟：多發心肌壞死，伴隨多核巨細

胞、淋巴球及異嗜球浸潤。局部區域可見
巨型裂殖體（megaloschizonts）擠壓正常

組織，由單個或數個形成花瓣樣排列，直
徑約 100-200 μm，裂殖體外圍有一層厚的
嗜酸性被囊（Fig. 5），其內充滿大量嗜鹼
性點狀或紡錘狀裂殖子，部分裂殖體被囊
破裂，其內裂殖子釋出，僅留下嗜酸性被
囊，周圍因為裂殖子釋出而引起肉芽腫性
炎症反應（Fig. 6）。 

十二指腸：肌肉層可見散發完整或破
裂之巨型裂殖體，伴隨巨噬細胞、多核巨
細胞及其他單核炎症細胞浸潤。 

 

診  斷 
蛋 雞 之 住 血 原 蟲 白 冠 病

（Leucocytozoonosis in layers） 

 

討  論 
住血原蟲白冠病最早發現於 1884

年，目前歸類於白冠病屬，已發現超過
100 個種別，主要透過黑蠅或是庫蠓類感
染媒介如糠蚊等傳播，主要的終宿主為禽
類，包括水禽如鴨鵝、雞、火雞或是野禽
等，在不同禽類的物種間感染具有種別特
異性，而各自的感染盛行區域也不相同 

[3]。臺灣最早的病例報告始於 1940 年，
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而雞場間主要流行的病原包含 L. 

caulleryi、L. sabrazesi 及 L. andrewsi，其
中以 L. caulleryi 的致病性最強，所造成的
危害也最大 [5]。 

其生活史可分為宿主雞隻體內以及
媒介體雞糠蚊內兩部份。在雞體內可分為
無性生殖期（schizogony）及有性生殖期
（gametoogony）；在雞糠蚊內則為胞子生
殖期（sporogony）[1]。 

在唾液腺帶有胞子體的雞糠蚊叮咬
雞隻時，將胞子體注入雞隻血液內，並在
微血管內皮細胞中形成第一代裂殖體，之
後發育為兩種型態，分別為單核之裂殖子
及多核之合胞體，裂殖子侵入紅血球形成
圓形配子體，合胞體在組織臟器中形成巨
大裂殖體，巨大裂殖體破裂後，裂殖子被
釋出進而侵入白血球，形成紡錘型配子
體，此時發育為雄性及雌性配子體，並可
感染蚊蟲載體，經 2-7 天發育成感染性胞
子蟲，集合在該蠓的唾液腺，並於下一次
叮咬時進入雞隻宿主體內 [1]。 

兩個世代之無性生殖，經過約 12-13

天，巨大裂殖體成熟直徑約 20-200 µm，
肉眼呈多發白色針點狀病灶，如同本病例
於多處臟器表面所見。 

雞隻的白冠病主要是以糠蚊為傳播
媒介，糠蚊是臺灣各地雞舍中最主要的吸
血昆蟲，其活動/生長高峰期大約在春夏
季 [5]，會造成幼雞突然喀血或吐血而死
亡，於中大雞相對感染率雖較高但死亡率
則不高，由於患雞紅血球被破壞，導致貧
血、雞冠與肉垂蒼白、產蛋率下降甚至停
產，以及軟殼蛋增加 [2]。 

若感染時間達一個月以上，患雞亦可
能下綠色便，但程度不如新城病嚴重，死
亡程度輕微，不會在短時間內引起大量死
亡。雞隻的死亡率會因應其感染原蟲之品
種、雞隻年齡不同而有所差異 [3]。 

本病的發生期和雞糠蚊或蚋的活動
息息相關。一般在攝氏 20°以上時，蚊蚋
活動激烈，數目增加，媒介本病亦較劇，
所以本病在夏天最為流行、嚴重。另雞舍
CO2 濃度越高，越會導致病媒蚊的增殖 

[5]。 

在疫苗防治方面，裂殖體疫苗對免疫
雞隻具有保護效力 [4]，可降低死亡率但
無法改善感染率；故仍需開發更安全有效
之驅蟲藥及疫苗。而大部分雞原蟲性白冠

病的治療藥均為抑制第一世代或第二世
代裂殖體的發育，避免其成熟破裂而傷及
全身各器官及組織，造成出血、死亡。 
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Fig. 1 外觀可見雞冠蒼白，上有隱約可見

略微凸起、直徑約 1 毫米之黃白色
病灶。泄殖腔口羽毛沾附綠色糞便
及白色尿酸。 

Fig. 2 心臟表面有多發、直徑約一毫米、
略微凸起之黃白色病灶（箭頭）。 

  
Fig. 3 肝臟表面有多發、直徑約一毫米、

略微凸起之黃白色病灶（箭頭）。 
Fig. 4 血液抹片鏡檢下可見大量住血原

蟲的配子體（箭頭），形狀為紡錘
型，長徑約 15-20 μm，有嗜酸性細
胞核及嗜鹼性細胞質。（Diff-Quick
染色） 

  
Fig. 5 局 部 心 肌 可 見 巨 型 裂 殖 體

（megaloschizonts）擠壓正常組
織，由單個或數個形成花瓣樣排
列，直徑約 100-200 μm，其外圍有
一層厚的嗜酸性被囊。（H&E 染
色，100 倍） 

Fig. 6 部分裂殖體被囊破裂，其內裂殖子
已釋出，僅留下嗜酸性被囊，周圍
有肉芽腫性炎症反應（箭頭）。
（H&E 染色，100 倍） 

024



土雞之高病原性家禽流行性感冒 

Highly Pathogenic Avian Influenza in Native Chickens 
 

陳南希 1、凃央昌 2、李婉甄 2、許偉誠 2、胡書佳 2、陳彥彣*
2 

1國立屏東科技大學獸醫學系 
2行政院農業委員會家畜衛生試驗所 

 

摘要 彰化縣某一黑羽土雞場之 58 日齡雞隻，於 108 年 6 月 30 日死亡 20 羽，7 月 1

日死亡 30 羽，發病率為 0.3%（50/15,600），致死率為 100%（50/50）。病雞外觀可見
腳脛皮膚潮紅、雞冠發紺及眼瞼腫脹，肉眼病變可見肌、腺胃交界處黏膜出血及胰臟
多發局部壞死灶。組織病理學檢查，可見大腦有多發局部壞死灶及以淋巴球為主之圍
管現象；心肌壞死及出血；肺臟旁支氣管與小葉間隔水腫、微血管內血栓形成及巨噬
細胞浸潤；喉頭上皮壞死及淋巴球浸潤；以及雞冠壞死性皮膚炎。經採集臟器組織和
萃取核酸後，進行反轉錄聚合酶鏈鎖反應（RT-PCR）及血球凝集素（HA0）切割位定
序，最終診斷為 H5N2 亞型高病原性家禽流行性感冒。[*通訊作者姓名：陳彥彣，地
址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）2621-2111 #508，電子郵件地址：
ywchen@mail.nvri.gov.tw] 

 

關鍵詞：高病原性家禽流行性感冒、HA0切割位序列、H5N2亞型 

 

前  言 
家禽流行性感冒由正黏液病毒科

（Orthomyxoviridae）之 A 型流行性感冒
病毒感染所引起。依據病毒封套表面之血
球凝集素（HA）及神經氨酸酶（NA）之
抗原性，可分為 16個 H亞型（H1-H16）
和 9 個 N 亞型（N1-N9）。依據病毒對家
禽的致病性，可分為高病原性禽流感
（ highly pathogenic avian influenza, 

HPAI）與低病原性禽流感（low pathogenic 

avian influenza, LPAI），大多數的 HPAI

病毒屬於 H5 或 H7 亞型，在臺灣為必須
通報之甲類動物傳染病，且陽性場需要立
即撲殺處理。HPAI 可迅速傳播，在陸禽
可觀察到明顯的死亡率上升，症狀多元，
包括眼鼻分泌物增加、咳嗽、呼吸困難、
身體多處充、出血及水腫、精神食慾下
降、神經症狀以及下痢等，甚至是突然死
亡，臨床上與新城雞病不易區分。家禽流
行性感冒的病原性判定，需利用動物試驗
搭配血球凝集素（HA0）切割位胺基酸序
列判定。 

 

病  史 
彰化縣某一黑羽土雞場之 58 日齡雞

隻，於 108年 6月 30日死亡 20羽，7月
1 日死亡 30 羽，發病率為 0.3%

（50/15,600），致死率為 100%（50/50）。

臨床上，病雞腳脛皮膚潮紅、雞冠發紺及
眼瞼腫脹，初步診斷為疑似 HPAI。 

 

肉眼病變 
病雞顏面、肉垂及雞冠呈現水腫，肝

臟輕微腫大，肌、腺胃交界處黏膜出血
（Fig. 1），胰臟多發局部疑似壞死病灶
（Fig. 2）。 

 

組織病變 
大腦實質可見多發局部之壞死病灶及

以淋巴球為主之圍管現象（Fig. 3），並可
見部分微血管內皮細胞腫大。心肌細胞呈
現壞死及異嗜球浸潤。脾臟可見淋巴細胞
流失，巨噬細胞吞噬壞死細胞後其細胞質
內含有大量嗜伊紅性顆粒樣物質（Fig. 4）。
肺臟小葉間隔與旁支氣管腔內充滿嗜伊
紅性水腫液，間質可見巨噬細胞增多，微
血管內有纖維素性血栓形成（Fig. 5）。胰
臟可見邊界不明顯之急性凝固性壞死灶，
但無炎症細胞浸潤。喉頭可見上皮壞死及
腺體增生，並可見微血管內皮細胞腫大及
增生。雞冠之真皮層可見結締組織壞死、
出血、異嗜球浸潤，呈現壞死性皮膚炎，
且多數微血管內皮細胞腫大及增生（Fig. 

6）；皮下組織可見水腫及出血。 
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實驗室檢驗 
分子生物學檢驗：取心臟、肝臟、脾

臟、喉頭、肺臟、腎臟及十二指腸檢體，
研磨成乳劑並萃取核酸，應用特異引子進
行禽流感病毒核酸增幅。反轉錄聚合酶鏈
鎖反應（RT-PCR）檢驗結果為 H5N2 亞
型之禽流感病毒，且 HA0 切割位之胺基
酸定序結果為 PLRERRRKR/GLF，與過
往已判定為 HPAI 病毒之切割位序列相
似。依據農委會公告之高病原性家禽流行
性感冒檢測方法之綜合判定準則 [1]，判
定為高病原性家禽流行性感冒病毒。 

 

診  斷 
高病原性家禽流行性感冒 

 

討  論 
本病例之病雞於臨床症狀出現高致

死率（100%）、腳脛皮膚潮紅、雞冠發紺
及眼瞼腫脹。肉眼病變主要觀察到肌、腺
胃交界處黏膜出血及胰臟多發局部區域
壞死。組織病理學檢查於大腦、心肌及胰
臟皆可見多發局部壞死病灶、肺臟微血管
內纖維素性血栓形成及雞冠壞死性真皮
炎和血管炎。RT-PCR 分子生物學檢測結
果為 H5N2 亞型之禽流感病毒，且 HA0

切割位之胺基酸序列與過往判定為 HPAI

病毒之切割位序列相似，綜合以上結果，
本病例可確診為土雞之高病原性家禽流
行性感冒。 

除本病例觀察到之症狀與病變外，
HPAI 病毒感染雞隻的常見症狀亦包含斜
頸、羽毛蓬鬆、食慾下降、呼吸道症狀、
產蛋率下降及產畸形蛋。於急性感染期，
肉眼病變亦可能觀察到皮下出血與瘀血
點、鼻竇炎及纖維素性漿膜炎。組織病變
則以多發局部壞死病灶為主，常見於心
臟、腦、胰臟及皮膚，並伴隨異嗜球性或
淋巴球-漿細胞性炎症反應，在胸腺、華
氏囊及脾臟則可見淋巴細胞流失及巨噬
細胞浸潤 [3]。 

100年底，臺灣首度於彰化縣蛋雞場
檢出 H5N2 亞型 HPAI。2015 年初於水禽
（主要為鵝）爆發嚴重疫情，並檢出
H5N2、H5N3及 H5N8亞型之 HPAI病毒 

[5]，屬於 2.3.4.4 分支 Group A 同一分支
的 H5亞型病毒。 

自 102 年以來，HPAI 病毒在北美、

歐洲、中國及東南亞等地區皆陸續出現頻
繁且大範圍的爆發 [2]。106 年於花蓮死
亡肉鴨及台江國家公園發現之死亡黑面
琵鷺，檢出 H5N6 亞型 HPAI 病毒，分別
屬於 2.3.4.4分支 Group C及 Group B [4, 

6]。108 年 10 月及 11 月，分別於主動監
測之高雄鴨場及雲林和屏東主動通報之
紅羽土雞發病場檢出 H5N5 亞型 HPAI 病
毒，顯示臺灣禽流感病毒感染物種及基因
差異已漸趨多樣化。 

禽流感病毒的病原性，決定了後續的
防疫處置，依據《動物傳染病防治條例》
第 20 條，屬甲類動物傳染病之案例場，
應於動物防疫人員督導下，即時撲殺全場
動物，並將屍體予以燒燬、掩埋或化製處
理。依據世界動物衛生組織（OIE）之檢
驗規範 [7]，HPAI的認定包含動物試驗及
HA0切割位定序，符合兩項條件之一者，
即可判定為 HPAI，檢驗及判定方法如下： 

一、動物試驗，可選擇致死性試驗或
靜脈注射致病指數（IVPI）進行檢測。 

（一）、致死性試驗：取 8 隻 4 至 8

週齡之具感受性雞隻進行靜脈注射接
種，若於 10日內死亡數達到 6隻以上（即
死亡率達 75%），即可認定為 HPAI。 

（二）、IVPI：取 10隻 6週齡之無特
定病原雞隻進行靜脈注射接種，每隻每日
觀察臨床表現及評分，0 代表正常、1 為
發病、2為嚴重發病、3為死亡。於 10日
之後，計算每隻每日之平均分數，若 IVPI

大於 1.2，則認定為 HPAI。 

二、透過定序確認 HA切割位，若胺
基酸序列與過往 HPAI之序列相似，則可
認定為 HPAI。 

當動物試驗結果呈現低病原性時，則
需進行定序確認 HA0 切割位；反之，若
因防疫需求而直接確認 HA0 切割位，但
不符合 HPAI序列時，則需進行動物試驗
作驗證。 

HA0切割位影響病原性的原因，在於
血球凝集素為病毒接觸宿主細胞之表面
抗原，需要透過宿主的體內酵素切割後才
可產生作用。因此，當血球凝集素之序列
結構愈容易被酵素切割，則病毒造成之致
病力愈高。 

依據世界動物衛生組織規定，會員國
境內只要檢驗出 H5 或 H7 亞型的禽流感
病毒，皆需要作通報。在我國，若判定為
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HPAI，便需要撲殺處理；若為 LPAI，則
以加強監測至無病毒活動為止。若檢出為
非 H5 或 H7 亞型病毒，則皆屬於低病原
性，無須進行通報。 
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Fig. 1 肌腺胃交界處黏膜出血。 Fig. 2 胰臟有多發局部疑似壞死病灶。 

  
Fig. 3 大腦實質可見以淋巴球為主之圍

管現象。（H&E染色，400倍） 

Fig. 4 脾臟可見淋巴球流失，巨噬細胞腫
大、質內含有大量嗜伊紅性顆粒樣
壞死物質（箭頭）。（H&E 染色，
400倍） 

  
Fig. 5 旁支氣管內的微血管（ blood 

capillary）有纖維素性血栓形成（箭
頭）。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 雞冠真皮層可見結締組織壞死及
異嗜球浸潤、微血管內皮細胞腫大
及增生。（H&E染色，400倍） 
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哺乳豬之 C型產氣莢膜芽孢梭菌感染症 

Infection of Clostridium perfringens Type C in Suckling Pigs  
 

郭鴻志、王姸婷、凃甯傑、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣四湖鄉某一貫化養豬場，該場總飼養數約 1,000 頭，母豬約 100 頭。
該牧場 1週齡哺乳豬於 2-3 個月前，開始出現黃色水樣下痢之臨床症狀，發病率約 50 

%，累積死亡率約 25 %。肉眼病變胃底腺區黏膜潮紅、出血及產氣，胃幽門腺區黏膜
面潮紅，十二指腸、空場及迴腸黏膜出血，空腸可見偽膜附著，腸繫膜淋巴結腫大。
組織病變於胃可見黏膜上皮壞死，黏膜下層嚴重產氣及出血，空腸黏膜層壞死，黏膜
下層可見大量淋巴球浸潤及嚴重產氣。微生物學檢查自空腸腸液培養出 Clostridum 

perfringens，分子生物學檢查其 C. perfringens alpha toxin（CPA）及 C. perfringens beta 

toxin（CPB）毒素皆為陽性。綜合檢驗之結果，最終診斷為哺乳豬之 C型產氣夾膜芽
孢梭菌感染。[*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：哺乳豬、產氣夾膜芽孢梭菌、壞死性出血性腸炎 

 

前  言 
產氣夾膜芽孢梭菌為革蘭氏陽性厭

氧桿菌，依照其毒素可分成 A 至 G 五
型，豬隻對 A 型及 C 型具有感受型。A 

型可分泌 CPA 毒素，C 型可分泌 CPA 

及 CPB 毒素，而 CPB 毒素為造成出血
性壞死性腸炎的重要毒力因子。此病好發
於 1週齡以內哺乳豬，可藉由新生仔豬接
觸母豬糞便感染，或是接觸同窩已發病之
新生仔豬糞便導致水平傳播。於臨床症狀
可見紅棕色下痢便、虛弱及脫水，肉眼病
變可見小腸腸道產氣及出血。 

CPB 毒素對胰蛋白酶（Trypsin）具
感受性，但是新生仔豬會抑制胰蛋白酶
（Trypsin）以保護初乳中的移行抗體不被
分解，因此 3日齡內哺乳豬容易感染產氣
夾膜芽孢梭菌造成出血性壞死性腸炎。 

 

病  史 
雲林縣四湖鄉某一貫化養豬場，該場

總飼養數約 1,000頭，母豬約 100頭，該
牧場一週齡哺乳豬於 2-3 個月前開始出
現黃色水樣下痢之臨床症狀。發病率約 

50 %，累積死亡率約 25 %。於 108 年 3 

月 11 日送檢 1 頭 2 日齡哺乳豬至雲
嘉南動物疾病診斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 
哺乳豬出現黃色水樣下痢之臨床症狀。 

肉眼病變 
於病理解剖時可見胃底腺區黏膜面

潮紅、出血及產氣，胃幽門腺區黏膜面潮
紅（Fig. 1），十二指腸、空腸及迴腸黏膜
面潮紅，十二指腸可見產氣，空腸可見偽
膜附著，結腸黏膜面潮紅（Fig. 2），腸系
膜淋巴結腫大。 

 

組織病變 
胃底腺區於低倍視野下可見黏膜下

層因產氣增厚（Fig. 3），於高倍視野下，
胃黏膜上皮凝固性壞死，黏膜固有層及黏
膜下層可見產氣、嚴重程度出血及水腫液
蓄積（Fig. 4）。空腸黏膜下層因產氣增
厚，黏膜上皮凝固性壞死，黏膜固有層及
黏膜下層嚴重出血及產氣，於黏膜固有層
大量嗜中性球、少量巨噬細胞及淋巴球浸
潤，且大量壞死細胞碎片蓄積（Fig. 5）。
於革蘭氏染色中，黏膜上皮頂端可見少量
深藍色長桿菌黏附（Fig. 6）。 

 

實驗室檢查 
微生物分離：於胰蛋白酶大豆肉湯

（Tryptic soy broth；TSC）培養出黑色菌
落，接種至血液培養基進行純化與增菌，
可見直徑 2-3 mm 之圓形、飽滿、光滑及
不透明完全溶血之菌落生長。 

分子生物學檢查：CPA 及 CPB 毒素
皆為陽性。 
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診  斷 
哺乳豬之 C 型產氣莢膜芽孢梭菌感

染症（Infection of Clostridium Perfringens 

Type C in Suckling Pigs） 

 

討  論 
產氣夾膜芽孢梭菌主要藉由糞口傳

播，亦可透過傷口侵入組織與肌肉，沒有
移行抗體保護的窩仔發病率為 100 %，全
場小豬死亡率可能高達 50- 60 %。最早在
仔豬出生 12 小時後出現臨床症狀，但主
要發病年齡為 3 日齡，一週齡以上豬隻
比較少見 [3]。其臨床症狀可見紅棕色下
痢便、虛弱及脫水，急性型典型肉眼病變
主要在空腸及迴腸，偶爾會包含螺旋結腸
或向前延伸至幽門端，可見腸道產氣而擴
張，黏膜面充血、出血及壞死性偽膜附
著，腸繫膜淋巴結潮紅，顯微病變可見小
腸腸上皮細胞壞死，黏膜固有層充血、出
血且可見血栓形成，黏膜下層至肌肉層氣
腫 [2, 4]，於革蘭氏染色下可見大量革蘭
氏陽性長桿菌體覆蓋於腸黏膜表面 [3]。 

C 型產氣夾膜芽孢梭菌主要分泌毒
素為 CPA 及 CPB，而 CPB 為造成出血
性壞死性腸炎的主要毒素 [3]。CPB毒素
對胰蛋白酶具感受性，但是新生仔豬為了
吸收母乳的移行抗體，會抑制胰蛋白酶及
胃蛋白酶作用 [5]，此為造成 3 日齡哺乳
豬容易發病的主要原因。 

CPB 毒素會與血管內皮細胞結合，
並形成孔洞造成鈉、鉀、鈣及氯離子失
衡，使血管內皮細胞腫脹、溶解並壞死，
黏膜固有層血管內皮受損形成血栓，導致
絨毛上皮細胞凝固性壞死 [7]。CPA 毒素
為所有產氣夾膜芽孢梭菌皆具有的毒
素，為形成產氣壞疽（gangrene）的重要
因素，CPA 毒素會造成血管管壁收縮影
響血流、增加血管通透性及造成血小板堆
積聚集，CPA 也會造成溶血及阻礙白血
球的移行 [6]。 

在預防及控制方面，可於母豬懷孕中
期及分娩前 2至 3週各施打疫苗一劑，以
確保初乳含有足夠的移行抗體保護仔
豬，且環境的清潔與消毒亦是控制病情的
重要因素 [3]。清潔與消毒方面，須先以
強力水柱清除環境中有機物後，再以 2 % 

鹼水或 1 % 過氧化物消毒劑進行消毒、
火烤後，至少空欄 1週以上再引進下一批

豬隻。飼養管理方面，應確保統進統出、
避免不同日齡及批次豬隻混養，才能更加
落實環境的清潔與消毒工作 [1]。 
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Fig. 1 胃底腺區黏膜面潮紅、出血及產

氣，胃幽門腺區黏膜面潮紅。 

Fig. 2 十二指腸、迴腸及結腸黏膜潮紅，
空腸可見偽膜附著。 

  
Fig. 3 胃黏膜下層因氣腫病變增厚。

（H&E染色，bar = 500 μm） 

Fig. 4 胃黏膜下層可見氣腫、嚴重出血及
水腫液蓄積。（H&E染色，bar = 100 

μm） 

  
Fig. 5 空腸黏膜上皮層呈凝固性壞死，黏

膜固有層及黏膜下層可見氣腫、充
出血及壞死細胞碎片蓄積。（H&E

染色，bar = 100 μm） 

Fig. 6 空腸黏膜上皮頂端可見少量格蘭
氏染色陽性長桿菌黏附。（格蘭氏
染色，bar =50 μm） 

 

031



保育豬之豬型鏈球菌感染症 

Streptococcus suis Infection in Nursery Pigs 
 

馬丞佑*、彭乙晴、陳薈宇、洪秋霜、陳幸宜、鄭佳奇、林琮峻、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為高雄市路竹區某一貫化養豬場，其保育豬共 10 床約 100 隻。近 1 個
星期以來業者發現保育豬呈現划水樣神經症狀及死亡等情形，發生率為 10%，死亡
率為 2%。後給予 lincospectin及 ceftiofur抗生素治療卻未見改善，遂將病豬送至高雄
市動物保護處進行病性鑑定。肉眼病變可見腦膜血管怒張及腦表面呈現混濁雲霧樣外
觀，下顎犬齒可見顏色焦黃，呈現磨平樣外觀及雙側顎下淋巴結腫大。將腦組織以無
菌操作製成塗抹片，經革蘭氏染色（Gram stain）後鏡檢可見革蘭氏陽性鏈狀菌體。
微生物學培養於腦組織可分離出菌落，經純化後抽取核酸並以 16S rRNA 特異引子對
進行增幅及定序，比對基因庫後結果與豬型鏈球菌（Streptococcus suis）相似度達
99.8%。組織病理學檢查於大腦及小腦蜘蛛膜下腔可見多發局部性至瀰漫性嗜中性球
浸潤及血管充出血，大腦實質處血管周圍出現以嗜中性球為主的圍管現象，最終診斷
為保育豬之豬型鏈球菌感染症。[*通訊作者姓名：馬丞佑，地址：高雄市鳳山區忠義
街 166號，電話：（07）746-2368，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：保育豬、豬型鏈球菌 

 

前  言 
豬型鏈球菌為一種具有莢膜的革蘭

氏陽性球菌（Gram positive cocci），廣
泛存在於豬場中。藉由該菌莢膜抗原進
行血清型別鑑定，共可分為 35 種莢膜
抗原血清型，其中第 2 血清型是全球分
布最廣且常見的產毒血清型 [2]。豬型
鏈球菌感染豬隻後常侵犯中樞神經系
統 ， 其 臨 床 症 狀 可 見 側 臥
（recumbency）、共濟失調（ataxia）、
角弓反張（opisthotonus）、四肢划水樣
（paddling）及死亡等情形。組織病變
可見化膿性腦膜腦炎，且因細菌性敗血
症因素可見多發性關節炎、多處臟器如
心臟及腎臟點狀出血等病變  [3]。此
外，豬型鏈球菌也是重要的人畜共通傳
染病，1968 年於丹麥首次報導人類感
染豬型鏈球菌導致腦膜炎的案例 [1]，
之後案例陸續在全世界發生，且患者常
因職業性接觸豬隻導致感染。目前最嚴
重的案例發生在 2005 年中國四川省，
多人因接觸或食入受汙染的豬肉感染豬
型鍊球菌第 2 血清型並造成 39 人死亡 

[1]，其死亡率為 18%，由此可見該病
在公共衛生上的重要性。 

 

 

病  史 
本病例為高雄市路竹區某一貫化養

豬場，其保育豬共 10床約 100隻。近 1

個星期以來業者發現保育豬呈現划水樣
神經症狀及死亡等情形，發生率為
10%，死亡率為 2%。後給予 lincospectin

及 ceftiofur 抗生素治療卻未見改善，遂
將病豬送至高雄市動物保護處進行病性
鑑定。 

 

肉眼病變 
腦膜血管怒張及腦表面呈現混濁雲

霧樣外觀（Fig. 1）；於下顎兩側犬齒
可見顏色焦黃，呈現磨平樣外觀（Fig. 

2）；雙側顎下淋巴結腫大。 

 

實驗室檢查 
臟器抹片檢查：以無菌操作方式自

病豬大腦剪一小塊組織，將其塗抹於乾
淨載玻片上，執行革蘭氏染色後用顯微
鏡檢查，可見呈現革蘭氏陽性的鏈狀球
菌（Fig. 3）。 

微生物學檢查：以無菌操作方式自
病豬大腦、肺臟、肝臟、膽囊及脾臟釣
菌，並接種於血液培養基（ blood 

agar ）、巧克力培養基（ chocolate 

agar）及木糖離胺酸去氧膽酸鹽培養基
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（xylose lysine deoxycholate agar，XLD 

agar），置於 38°C 培養箱內，24-48 小
時後於血液培養基及巧克力培養基可見
大腦釣菌區域有菌落生長。 

分子生物學檢查：針對大腦釣菌區
域所分離出的菌落，經純化後抽取核酸
並以 16S rRNA 特異引子對進行增幅及
定 序 ， 比 對 基 因 庫 後 結 果 與
Streptococcus suis相似度達 99.8%。 

組織病理學檢查：大腦及小腦蜘蛛
膜下腔可見瀰漫性嗜中性球浸潤及血管
充血（Figs. 4, 5），大腦實質多處血管
周圍出現以嗜中性球為主的圍管現象
（Fig. 6）。 

 

診  斷 
保育豬之豬型鏈球菌感染症 

 

討  論 
許多型別的鏈球菌廣泛存在於豬隻

的扁桃腺、腸管及生殖道中，如鼻腸型
鏈球菌（Streptococcus hyointestinalis）、
異乳鏈球菌（Streptococcus dysgalactiae）、
牛型鏈球菌（Streptococcus bovis）及鼻
陰 道 型 鏈 球 菌 （ Streptococcus 

hyovaginalis）等，而特定型別如豬型鏈
球菌時常造成豬隻嚴重的危害 [3]。根
據研究指出，將豬型鏈球菌莢膜抗原進
行血清型別鑑定，共可分為 35 種莢膜
抗原血清型，而從豬隻分離到的豬型鏈
球菌大部分為第 1至 8型的血清型，並
以第 2 型血清型在全世界分布最廣 

[2]，危害也最多。豬型鏈球菌重要的
毒 力 因 子 為 溶 菌 酶 釋 放 蛋 白 

(muraminidase related protein ；MRP) 及細
胞外因子 (extracellular factor；EF)，這兩
者常同時於發病豬體內檢測到 [5]。 

豬型鏈球菌常存在於豬隻上呼吸道
中，可藉由健康的帶菌豬隻做為傳播媒
介，此外蒼蠅及老鼠也是重要的物理性
病媒（mechanical vectors）。該菌可經
由口腔攝入，但更常見於仔豬因剪尾、
剪牙、剪耳、去勢、臍帶及注射所造成
的傷口感染。當具有毒力的細菌進入豬
隻體內後，可存在於扁桃腺的腺窩中，
再經由淋巴管侵入顎下淋巴節增殖並發
展成細菌性敗血症。研究指出，有些豬
型鏈球菌可抵抗畜主吞噬細胞的消化，

或是黏附在吞噬細胞表面，並藉由吞噬
細胞在體內移行通過血腦障壁入侵中樞
神經系統 [4]。 

感染豬型鏈球菌的豬隻臨床症狀常
呈現因中樞神經系統病變所導致的症
狀 ， 如 共 濟 失 調 、 肢 體 不 協 調
（incoordination）、角弓反張、眼球震顫
（nystagmus）、抽搐（convulsions）、
受外界刺激而產生的四肢划水樣現象及
失明（blindness）等，而四肢關節腫
大、跛行（lameness）、呼吸窘迫及猝
死有時也可被觀察到 [3]。肉眼病變常
見腦表面血管呈現充血、腦膜混濁成雲
霧狀外觀、淋巴結腫大或出血、各臟器
如脾臟及腎臟表面有出血點、關節腔內
滑液混濁等。組織病理學可見化膿性腦
膜腦炎（purulent meningoencephalitis）、
心內膜炎（ endocarditis）及關節炎
（arthritis）等病變 [3]。 

在診斷的部分，須充分了解豬隻的
病史及臨床症狀，並執行屍體解剖，如
發現腦部的肉眼病變，則可懷疑此病。
可於病灶區進行微生物培養，將分離出
的菌落進行純化後，執行 16S rRNA 鑑
定可確認菌種。在鑑別診斷的部份，需
與會造成神經症狀及腦膜腦炎的病原做
區別，如豬瘟、假性狂犬病、多發性漿
膜炎及豬水腫病等。本病例可見病豬呈
現四肢划水樣臨床症狀，且肉眼及組織
病變主要出現在腦部，為化膿性腦膜腦
炎，與豬型鏈球菌所造成的病變相同，
後將大腦所分離出的細菌經 16S rRNA

鑑定後，確診為豬型鏈球菌感染症。 

在治療的部份，可將微生物學檢查
所分離出的菌落執行藥物敏感性試驗。
一般而言，penicillin 類藥物對鏈球菌有
較佳的治療效果 [3]。本病例經藥物敏
感性試驗後，建議畜主使用 amoxicillin

針對發病族群進行治療。由於豬隻下顎
兩側犬齒可見顏色焦黃，呈現磨平樣外
觀，且雙側顎下淋巴結腫大，推測磨牙
傷口為豬型鏈球菌感染途徑。除了建議
畜主改善使用砂輪機磨牙所造成的傷口
感染外，也需加強仔豬於剪耳、剪尾、
剪臍帶及去勢時的傷口管理及器械消
毒，避免繼發性細菌感染。此外，豬場
內是否有尖銳物及環境消毒都是需留意
的部分。 
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豬型鏈球菌是重要的人畜共通傳染
病，人類感染症狀初期可見高燒、噁
心、嘔吐，隨後產生腦膜炎、關節炎、
支氣管肺炎及心內膜炎等症狀 [1]，而
人類感染案例常跟接觸豬隻的職業有
關，因此相關工作人員應做好預防。在
執行豬隻飼養及屠宰工作方面，須有完
善的個人防護衣物，如有傷口則須妥善
消毒包紮，工作後妥善處理衣物及器
械，並保持工作區域的清潔，如爆發疾
病，則感染豬舍及餵飼器具需徹底消毒
處理。在處理生豬肉食材時，盡量戴手
套，處理後勤加洗手消毒。根據世界衛
生組織（World Health Organization）建
議，烹煮豬肉時，肉品中心溫度至少須
達到 70°C 以上，且肉汁不見血色為
止，可有效預防感染 [1]。 
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Fig. 1 腦膜血管怒張及表面呈現混濁雲

霧樣外觀。 

Fig. 2 下顎犬齒可見顏色焦黃，呈現磨
平樣外觀。 

  
Fig. 3 病豬大腦塗抹片，執行革蘭氏染

色後用顯微鏡檢查，可見呈現革
蘭氏陽性的鏈狀球菌。 

Fig. 4 大腦及小腦蜘蛛膜下腔可見瀰漫
性嗜中性球浸潤及血管充血。
（H&E染色，40倍） 

  
Fig. 5 大腦及小腦蜘蛛膜下腔可見瀰漫

性嗜中性球浸潤及血管充血。
（H&E染色，100倍） 

Fig. 6 大腦實質多處血管周圍出現以嗜
中性球為主的圍管現象。（H&E

染色，200倍） 
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哺乳豬之滲出性表皮炎 

Exudative Epidermitis in Suckling Pigs 
 

柯承宇 1、何佳霖 2、侯富祥 3、賈敏原*
1
 

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國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 某一貫式豬場，總飼養頭數約 1,700 頭。該場哺乳豬於 3 日齡時出現虛弱、表
皮滲出液與被毛粗剛等症狀。發病率約 94%，死亡率約 50%。遂送檢兩隻 2週齡病弱
豬進行檢驗。病豬精神沉鬱，被毛粗剛且被滲出物沾黏糾結成簇，全身皮膚被深褐色
痂皮覆蓋，刮開痂皮後可見表面潮紅。組織病理學檢查可見皮膚被瀰漫性、漿液細胞
性（serocellular）滲出物形成的痂皮覆蓋。上皮與痂皮交界處以及痂皮內可見大量退
行性嗜中性球與嗜鹼性針點狀細菌聚集。Brown and Brenn革蘭氏染色可見陽性球菌呈
串狀聚集於漿液細胞性滲出物形成之痂皮內、上皮表面與毛囊。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，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：賈敏原，
地址：臺中市南區興大路 145號 動物疾病診斷中心 515室，電話：（04）2284-0894#515，
電子郵件地址：chiaminyuan@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：哺乳豬、滲出性表皮炎、豬葡萄球菌 

 

病  史 
臺灣西部某一貫式豬場，總飼養頭數

約 1,700頭，其中母豬約 170頭，哺乳豬
約 420頭。採週批管理之生產模式。該場
鄰近溪邊，蚊蟲數量多，且畜主表示分娩
舍之欄杆有鏽蝕跡象。據送檢獸醫師表示
自 107 年 8 月開始，該場新生仔豬於 3

日齡時出現虛弱、表皮滲出液等症狀後死
亡，發病率約 94%（396/420），死亡率（含
淘汰率）約50%。畜主以針劑之 lincomycin

與 cefazolin 治療後並未獲得明顯改善。
遂於民國 107年 9月 4日送檢兩隻 2週齡
病弱豬至本校動物疾病診斷中心進行病
理解剖與採樣。 

 

臨床檢查 
病豬精神沉鬱，被毛粗剛且被滲出物

沾黏糾結成簇，全身皮膚被深褐色痂皮覆
蓋，並散發油脂酸臭味。深褐色皮脂樣滲
出物與痂皮在耳翼、鼻吻部及四肢末端較
嚴重（Fig. 1），病豬無搔癢之臨床症狀。 

 

肉眼病變 
刮開覆蓋的痂皮，可見皮膚表面潮

紅。後頸鐵劑注射部位之深層皮下組織與
肌肉處可見黃白色膿瘍（Fig. 2）。舌頭大

範圍潰瘍（Fig. 3），食道輕微潮紅與糜
爛。雙側鼠蹊淋巴結腫大。其餘臟器包含
大小腦、心臟、肝臟、脾臟、肺臟、腎臟
等，均無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 
H&E染色：皮膚表皮上方被瀰漫性、

漿液細胞性之滲出物形成的痂皮覆蓋，上
皮與痂皮交界處以及痂皮內可見大量退
行性嗜中性球與嗜鹼性針點狀細菌菌體
聚集（Fig. 4）。上皮層呈現瀰漫性角化不
全、角化過度及棘狀層增生之病變，伴隨
中等量之退行性嗜中性球浸潤。真皮層呈
現瀰漫性纖維結締組織與血管增生，伴隨
中等至大量之漿細胞、巨噬細胞與嗜酸性
球浸潤。部分毛囊可見細胞碎屑、退行性
嗜中性球與嗜鹼性細菌菌塊聚集（Fig. 

5）。後頸部注射部位之深層皮下組織與骨
骼肌可見一局部膿瘍灶，膿瘍內可見大量
細胞壞死碎屑、嗜鹼性細菌菌塊與退行性
嗜中性球浸潤，膿瘍灶外圍可見中等量纖
維結締組織伴隨大量活化纖維母細胞。舌
頭可見黏膜層局部廣泛性壞死、潰瘍，上
皮細胞溶解並可見嗜鹼性細菌菌塊附
著。黏膜固有層可見微血管怒張，伴隨中
等至多量退行性嗜中性球浸潤。 
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Brown and Brenn革蘭氏染色：低倍
視野下可見瀰漫性革蘭氏陽性訊號分布
於皮膚之漿液細胞性滲出物形成之痂
皮、表皮層與真皮層內，以及後頸部注射
部位之膿瘍灶內。高倍視野下可見瀰漫
性、大量革蘭氏陽性球菌呈串狀聚集於皮
膚之漿液細胞性滲出物形成之痂皮內、上
皮表面與毛囊（Fig. 6），以及後頸部注射
部位之膿瘍灶內。其餘組織包含大小腦、
心臟、肝臟、脾臟、肺臟、腎臟、扁桃腺
等均無明顯組織病變。 

 

實驗室檢驗 
細菌抹片：以無菌棉棒於後頸部注射

部位深層進行膿瘍之釣菌並抹片。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。 

微生物學檢查：於皮膚病灶區以火焰
燒滅體表與毛髮之雜菌，並噴灑酒精做刷
洗消毒，再以無菌刀片刮取表皮與皮下組
織，將兩者分別接種於 blood agar 與
MacConkey agar上，以 36℃好氣培養 18

小時後於 blood agar上可觀察到直徑約 1

毫米、無溶血圈、圓形突出表面之白色菌
落生長，於 MacConkey agar 上則無明顯
菌落生長。經革蘭氏染色確認為革蘭氏陽
性球菌，catalase 試驗呈陽性反應。挑選
純化之菌落後以細菌 16S rRNA基因通用
型引子進行聚合酶連鎖反應（polymerase 

chain reaction; PCR）增幅，並將 PCR產
物進行核酸定序後，將所得之序列經
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，鑑定結果為
Staphylococcus hyicus。以無菌棉棒於後頸
部注射部位深層進行膿瘍之釣菌，鑑定之
結 果 分 別 為 Streptococcus suis 與
Trueperella pyogenes。 

 

診  斷 
哺乳豬之滲出性表皮炎 

 

討  論 
滲出性表皮炎俗稱油膩豬病（Greasy 

pig disease），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 [3, 5]。急性期病豬常見精神沉鬱、厭

食，腋下或腹股溝皮膚表面潮紅，但不會
有搔癢之症狀。而後病變區擴散至全身，
被黃褐色滲出液覆蓋。滲出液、細菌、毛
髮與灰塵最後形成深褐色、油膩狀的痂
皮，並散發腐敗油脂味（rancid odour）[2, 

3]。除皮膚病變外，病豬常見肉眼病變為
舌頭潰瘍、體表淋巴結腫大或水腫  [2, 

3]。本病例之病豬全身皮膚被深褐色痂皮
覆蓋，被毛粗剛且被滲出物沾黏糾結成
簇，剖檢可見舌頭的潰瘍與鼠蹊淋巴結腫
大且無搔癢之臨床症狀，與滲出性表皮炎
之特徵吻合。 

目前已知能造成滲出性表皮炎之病
原為葡萄球菌屬中的 Staphylococcus 

hyicus、S. chromogenes與 S. sciuri [2]。其
中 Staphylococcus hyicus 最常見，為一革
蘭氏陽性球菌，在 blood agar上呈現無溶
血圈、乳白色、圓形突出之菌落生長。入
侵表皮後，具分泌脫皮毒素（exfoliative 

toxins, ET）能力之 Staphylococcus hyicus

可切割表皮棘狀層（stratum spinosum）的
細胞間橋（desmosome），破壞細胞與細
胞間附著的橋粒芯蛋白（Desmoglein 1; 

Dsg 1）[2, 3]，造成表皮細胞彼此分離而
脫落以及體液滲出。本病例中將分離菌株
之 16S rRNA基因（925 bps）進行序列分
析 [1]，檢驗結果於 NCBI 資料庫顯示該
菌株為 Staphylococcus hyicus。 

組織病理學檢查下，滲出性表皮炎造
成的病變主要在表皮層與真皮層。表皮層
可見漿液細胞性之滲出物形成的痂皮覆
蓋，其內部組成常見為嗜中性球、嗜鹼性
細菌團塊、纖維素與蛋白質滲出物。角化
過 度 （ hyperkeratosis ）、 角 化 不 全
（parakeratosis）、毛囊炎（folliculitis）與
棘狀層增生（acanthosis）導致的表皮釘
（rete pegs）增長也是表皮層常見之病
變。真皮層的病變則包含水腫、鬱血、出
血以及血管周圍與間質的漿細胞、淋巴球
與組織球浸潤。另外，偶爾也可在腫大的
淋巴結見到化膿性淋巴腺炎之病變 [3, 

4]。本病例的皮膚病理變化十分典型，於
表皮層與真皮層之病變皆與文獻高度吻
合。在組織切片的 Brown and Brenn革蘭
氏染色下，可在漿液細胞性滲出物形成之
痂皮內、上皮表面與毛囊見到瀰漫性、大
量革蘭氏陽性球菌呈串狀聚集，進一步提
供本病例為滲出性表皮炎之相關證據。 
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Staphylococcus hyicus 屬於豬隻體表
之常在菌叢，正常情形下並不會對豬隻致
害，於皮膚失去完整性時才得以入侵表皮
層致病。因此，滲出性表皮炎之前置因子
包含飼養環境、人為措施、豬隻社交行
為、傳染性疾病與營養性疾病 [3, 4, 5]。
本病例爆發之前置因子包含飼養環境如
豬舍內尖銳或生鏽的突出物、清潔與消毒
不良、蚊蟲數量多；人為措施如消毒不全
之注射行為，此亦為注射部位膿瘍產生之
原因；以及豬隻社交行為如分娩舍豬隻進
行混欄與併欄。 

預防方面，應確實清洗進入分娩舍前
之母豬、移除更換豬舍之生鏽或尖銳表
面、空欄時確實消毒及清洗欄舍、減少蚊
蟲數量以及對其他造成皮膚受損的傳染
性疾病之控制 [2, 3]。於 107 年 10 月 4

日前往訪視時，飼主表示母豬分娩前兩週
時以害獲滅（ivermectin）針劑預防外寄
生蟲寄生；移除母豬前料與後料中之飼料
添加劑；分娩舍空欄時以碘以及衛可消
毒，加上以噴燈進行欄舍之火焰消毒，並
將母豬清洗乾淨後才趕入分娩舍。儘管生
鏽尖銳之欄桿尚未完全更換，但可見分娩
舍乾淨，新生之哺乳豬健康、被毛柔順，
疫情已得到控制。 
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Fig. 1 兩頭病豬體表皆可見深褐色痂皮

覆蓋、皮膚潮紅、被毛粗剛且被滲
出液糾結成簇。 

Fig. 2 頸部鐵劑注射部位之深層皮下組
織與肌肉處可見膿瘍灶。 

  
Fig. 3 兩病豬舌頭皆可見潰瘍。 Fig. 4 皮膚表面覆蓋瀰漫性漿液細胞性

痂皮，病灶區中可見到嗜鹼性細菌
團塊與退行性嗜中性球之浸潤。
（H&E染色，bar = 1.0 mm） 

  
Fig. 5 皮膚真皮層可見結締組織與血管

增生。伴隨細菌團塊以及漿細胞、
巨噬細胞與嗜酸性球的浸潤。
（H&E染色，bar = 200 μm） 

Fig. 6 皮膚表面之漿液細胞性滲出物內
可見到大量革蘭氏陽性球菌呈葡
萄串狀聚集。（Brown and Brenn革
蘭氏染色，bar = 50 μm） 
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豬鞭蟲病 

Trichuriasis 
 

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 臺灣南部某飼養規模 700 頭母豬之一貫化商業豬場，畜主反映豬群自離開保育
舍高床，移至水泥地板飼養後開始出現慢性下痢問題，此次送檢 1頭 14週齡豬隻之腸
道進行糞便寄生蟲及病理檢查。肉眼病變下，大腸內容物呈現棕色黏稠樣且具腥臭味，
迴盲瓣及迴旋結腸黏膜面可見多量乳白色呈鞭狀之蟲體附著。組織病變下於結腸黏膜
面可見局部廣泛至瀰漫性糜爛之壞死病灶，大量嗜中性球浸潤於黏膜層，伴隨多量鞭
蟲卵及蟲體之橫切面，於高倍鏡下可見大量單核炎症細胞浸潤於黏膜固有層。糞檢結
果顯示多量橄欖狀、具厚卵殼及雙卵蓋之鞭蟲卵。綜合後續細菌分離鑑定與分子生物
學檢測結果，最終確診為肥育豬隻鞭蟲病（Trichuriasis）。[*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：肥育豬、豬鞭蟲病、豬鞭蟲 

 

前  言 
豬鞭蟲（Trichuris suis）可造成豬隻

嚴重下痢及厭食，且因平均日增重減少與
飼料效率降低導致豬群生產能力低下，而
Trichuris suis引起之疫情嚴重程度則與感
染病原量及其它併發疾病有關。在現在化
的養豬設備下，豬鞭蟲感染問題已逐漸降
低，但豬場偶可見零星案例，本篇為一商
業化豬場之肥育豬隻診斷為豬鞭蟲病，並
於臨床上造成嚴重經濟損失。 

 

病  史 
該場為臺灣南部飼養規模 700 頭母

豬且餵飼自配料之一貫化商業豬場，畜主
反映豬群自離開保育舍高床，移至水泥地
板飼養後開始出現慢性下痢問題，病程已
持續數月，本次送檢 1 頭 14 週齡豬隻之
腸道進行糞便寄生蟲檢查及切片製作。 

 

肉眼病變 
迴盲瓣及迴旋結腸之腸壁呈現肥厚

且缺乏彈性，腸繫膜淋巴結可見中度腫大
（Fig. 1）；大腸內容物呈現棕色黏稠樣且
具腥臭味，伴隨黏膜面呈現瀰漫性潮紅；
迴盲瓣及迴旋結腸黏膜面可見多量乳白
色呈馬蹄狀之蟲體附著，體長約 3-5 公
分，部分蟲體則糾結成團塊（Fig. 2）。 

 

組織病變 
迴盲瓣及迴旋結腸黏膜面可見局部

廣泛至瀰漫性糜爛之壞死病灶，大量嗜中
性球浸潤於黏膜層，伴隨多量壞死細胞碎
屑蓄積（Fig. 3）；迴旋結腸黏膜層可見多
量具厚卵殼及雙卵蓋之鞭蟲卵及蟲體之
橫切面出現（Figs. 3, 4），伴隨黏膜固有
層可見大量單核性炎症細胞浸潤（Fig. 

5）。 

 

實驗室檢驗 
微生物學檢查：自病豬之迴旋結腸及

腸繫膜淋巴結進行釣菌，於 blood agar 

plate及MacConkey agar plate於 37℃、5% 

CO2培養 24-48 小時後，均未分離出有意
義菌落。 

糞便浮游法：取 1g直腸糞便置於 15 

c.c.離心管中，加入過飽和食鹽水至管口
呈現液體表面張力下靜置 15-20分鐘，以
載玻片沾取液面上方之懸浮物質，於 20

倍物鏡之暗視野下可見多量橄欖狀、具厚
卵殼及雙卵蓋之鞭蟲卵（Fig. 6）。 

分子生物學檢查：採集病豬之結腸進
行 豬 赤 痢 螺 旋 體 （ Brachyspira 

hyodysenteriae ） 及 豬 腸 道 螺 旋 體
（Brachyspira pilosicoli）檢測，兩者結果
皆為陰性。 
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診  斷 
肥育豬隻因 Trichuris suis 感染而引

起之豬鞭蟲病（Trichuriasis） 

 

討  論 
近年來由於現代化豬隻生產系統建

立，T. suis 感染已逐漸降低，於 1988 年
美國一項全國調查中顯示，豬鞭蟲病為第
二流行之腸道寄生蟲疾病，僅次於 Ascaris 

suum 感染，且易感族群主要為肥育期豬
隻 [1]。臨床上豬隻可能出現腹瀉、厭食、
貧血、生長不良、脫水或消瘦，而疫情之
嚴重程度通常與感染病原量或有無併發
其它細菌性腸炎有關 [2]。 

豬為 T. suis 主要感染對象且不需要
其它中間宿主，鞭蟲卵呈現黃褐色圓卵形
（50-58 × 21-35 μm）及具有雙卵蓋，一
開始隨被感染動物糞便排出之蟲卵是沒
有傳染性的，且因卵殼具強抵抗力，在環
境適宜條件下可存在好幾年。在溫暖潮濕
環境下，經 3-4週蟲卵可於卵殼內發育為
具感染性 L1 期幼蟲，當豬隻攝入含有感
染性 L1幼蟲蟲卵後，卵蓋被消化，L1幼
蟲便於腸道內孵化，而與 A. suum不同之
處在於其幼蟲不會在腸道外移行，因此沒
有幼蟲在呼吸道或肝臟移行之病變 [3]，
在接下來 5 週，L1 幼蟲於黏膜內經歷四
個成長時期（L2-L5）發育成成蟲，蟲體
通常出現在盲腸及近端結腸。成熟之雌蟲
約 60-80 mm，雄蟲約 30-40 mm，成蟲蟲
體較粗之後端三分之一保留於腸腔，較細
之前端三分之二則鑲嵌進入黏膜層，此前
後端厚度變化形成特徵性之鞭狀。豬隻從
攝入感染性蟲卵至排出卵囊（prepatent 

period）約 6-7 週，蟲體壽命則為 4-5 個
月 [4]。 

T. suis引起之組織損傷與幼蟲於黏膜
層內發育及隨後蟲體之出現有關，病變包
括腸道黏膜水腫及出血，嚴重感染豬隻可
能出現黏膜潰瘍或血痢，臨床上須與豬赤
痢（swine dysentery）、增生性腸炎、沙氏
桿菌病或豬蛔蟲症等進行區別。 B. 

hyodysenteriae或 B. pilosicoli引起之豬赤
痢主要呈現大腸黏膜淺層瀰慢性壞死；
Lawsonia intracellularis 引起之增生性腸
炎可見腺體過度增生伴隨黏膜壞死及出
血，且病變主要集中在迴腸；沙氏桿菌症
之病變為多發局部或瀰漫性潰瘍伴隨大

量嗜中性球浸潤或可能出現全身性感
染；豬蛔蟲症則可藉由糞檢、肝臟移行
斑、肺臟結節或蛔蟲蟲體之出現進行診
斷。 

針對豬鞭蟲病可使用之驅蟲藥為
fenbendazole 及 dichlorvos，fenbendazole

對成蟲及 L2-L4 階段期幼蟲有效，
dichlorvos則對成蟲及L4階段期幼蟲有效 

[5]，因此，擬定治療方案時應配合驅蟲藥
種類、幼蟲階段或蟲體生命週期，且感染
動物應於最短 prepatent period前（6-7週）
進行治療以避免新排出之蟲卵對環境造
成污染。若豬隻於運輸後發現感染，其來
源場所之環境及動物也須進行處理，甚至
可能需要定期或重複性地治療。 

良好的衛生條件是控制鞭蟲感染之
主要關鍵，蟲卵需要高溫潮溼環境以進行
發育，因此，保持畜舍乾燥可大幅降低蟲
卵及幼蟲存活率，藉由徹底清潔棟舍、欄
位及設備後採取火焰消毒並加強空欄乾
燥是較理想之處理方式。 

 

參考文獻 
1. Kennedy TJ, Bruer DJ, Marchiondo 

AA, Williams JA. Prevalence of swine 

parasites in major hog producing areas 

of the United States. Agri-Practice 9: 

25–32, 1988. 

2. Batte EG, McLamb RD, Muse KE, 

Tally SD, Vestal TJ. Pathophysiology 

of swine trichuriasis. Am J Vet Res 38: 

1075–1079, 1977. 

3. Pittman JS, Shepherd G, Thacker BJ, 

Myers GH. Trichuris suis in finishing 

pigs: Case report and review. J Swine 

Health Prod 18: 306–313, 2010. 

4. Beer RJ. Morphological descriptions 

of the egg and larval stages of 

Trichuris suis Schrank, 1788. 

Parasitology 67: 263–278, 1973. 

5. Jacela JY, DeRouchey JM, Tokach 

MD, Goodband RD, Nelssen JL, 

Renter DG, Dritz SS. Feed additives 

for swine: Fact sheets–carcass modifiers, 

carbohydrate-degrading enzymes and 

proteases, and anthelmintics. J Swine 

Health Prod 17: 325–332, 2009. 

041



  
Fig. 1 迴盲瓣及迴旋結腸之腸壁呈現肥

厚且缺乏彈性，腸繫膜淋巴結可見
中度腫大。 

Fig. 2 大腸內容物呈現棕色黏稠樣且具
腥臭味，黏膜面可見多量鞭狀蟲體
附著。 

  
Fig. 3 結腸黏膜面可見局部廣泛至瀰漫

性糜爛之壞死病灶，伴隨多量壞死
細胞碎屑蓄積。（H&E染色，bar = 
2 mm） 

Fig. 4 黏膜層可見多量具厚卵殼及雙卵
蓋之鞭蟲卵。（H&E染色，bar = 200 
µm） 

  
Fig. 5 高倍鏡下可見大量單核炎症細胞

浸潤於黏膜固有層。（H&E 染色，
bar = 200 µm） 

Fig. 6 使用糞便浮游法於 20 倍物鏡之暗
視野下可見多量橄欖狀、具厚卵殼
及雙卵蓋之鞭蟲卵。 
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老犬之腎臟腎母細胞瘤 

A Renal Nephroblastoma in an Old Dachshund Dog 
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摘要 本病例為 11歲雄性已絕育的臘腸犬，於影像學檢查發現左腎明顯腫大，遂開腹
探查並進行左腎切除送檢。肉眼可見腎臟表面多發向外突出、相互聯合之灰白色團塊。
鏡檢下，腎實質組織被部份包被、界限不清、分葉狀、具侵犯性的腫瘤團塊取代。腫
瘤由 3 種不同成分混合而成，主要是胚基和上皮成分，但部分區域也可見少量形成結
締組織為主的間質成分。胚基成分由排列成片狀、巢狀和帶狀的多邊形腫瘤胚基細胞
組成。腫瘤胚基細胞有少量嗜酸性細胞質和一個圓形到橢圓形、染色質粗糙成團、核
仁不明顯的細胞核。上皮成份則由立方至柱狀的上皮細胞組成，排列成小管樣和管腔
叢（luminal tufts），形成原始腎絲球（primitive glomeruli）。此病例主要之鑑別診斷為
腎細胞癌和腎母細胞瘤，但基於本病例出現腫瘤胚基細胞和原始腎絲球的結構，因此
診斷為腎母細胞瘤。[*通訊作者姓名：李文達，地址：5658 SE Pine Ave, Stuart, FL 34997, 

USA，電話：+1（772）4869801，電子郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵詞：犬、腎母細胞瘤、原始絲球體、 

 

前  言 
腎母細胞瘤（nephroblastomas），也

稱為威爾姆氏腫瘤（Wilms tumors）或胚
性腎瘤（embryonal nephromas），腎發生
缺陷（defective nephrogenesis）中殘留的
後腎胚基（metanephric blastema）而來 

[4]。此腫瘤會由 3種不同成分所組成，包
含胚基、上皮和間質 [2, 4]。胚基成分由
成團聚集、高染色質性（hyperchromatic）
的胚基細胞所組成、上皮成分則由柱狀或
立方上皮細胞所形成的小管或囊體組
成、而間質成分則由梭狀細胞基質組成，
可分化成各種軟組織，如纖維結締組織，
骨骼肌或平滑肌、軟骨、硬骨和脂肪等 [2, 

4]。腎臟腎母細胞瘤在雞和豬之外的動物
並不常見 [1]。此病例報告介紹一個臘腸
犬腎臟腎母細胞瘤的案例。 

 

病  史 
本病例為 11 歲雄性已絕育的臘腸

犬，患犬沒有明顯之臨床症狀，但於影像
學檢查下發現左腎明顯腫大，遂開腹探查
並進行左腎切除，送檢組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 
腎臟表面可見多發向外突出，直徑約

為 0.5到 1公分、相互聯合之灰白色團塊
（Fig. 1）；切面下，可見大部分腎實質組
織被灰白色團塊取代，僅有少量殘留於周
邊的暗褐色腎實質組織（Fig. 2）。 

 

組織病變 
腎實質組織被部份包被、界限不清、

分葉狀、具侵犯性的腫瘤團塊擠壓和取代
（Fig. 3）。腫瘤並未穿出腎包膜。腫瘤由
3種不同成分的組成混合而成，主要是胚
基（約佔 40-50%）和上皮成分（約佔
40-50%），但部分區域也可見少量形成結
締組織為主的間質成分（約佔 10%）。胚
基成分由排列成片狀、巢狀和帶狀的多邊
形腫瘤胚基細胞組成。腫瘤胚基細胞有少
量嗜酸性細胞質和一個圓形到橢圓形、染
色質粗糙成團、核仁不明顯的細胞核（Fig. 

4）。上皮成份則由立方至柱狀的上皮細胞
組成，排列成小管樣和管腔叢（luminal 

tufts），形成從原始腎絲球（primitive 

glomeruli）（Fig. 5）。腫瘤胚基細胞和腫
瘤上皮細胞的有絲分裂數目分別為 6-8和
4-6 每個 400 倍視野。此外腫瘤團塊內也
可見多處出血、壞死（Fig. 6）。 
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鑑別診斷 
本病例主要之鑑別診斷為腎細胞癌 

（Renal cell carcinoma），但基於本病例由
50%左右的腫瘤胚基細胞所組成且出現
不同發育階段的原始腎絲球，因此診斷為
腎母細胞瘤。 

 

診  斷 
腎臟腎母細胞瘤 

 

討  論 
腎母細胞瘤是一種先天性腫瘤，是由

於原始的（primitive）胚基細胞在腎發生
過程中發育不完全；雖然此腫瘤在胎兒時
期就已開始發展，但通常在成年後出現臨
床症狀時才被發現 [1, 4, 5, 6]。過去的報
告顯示，雄性動物較容易有此疾病 [4]。
腎母細胞瘤是人類幼童、猪、雞和魚最常
見的原發性腎腫瘤 [2, 4]。在猫是第二常
見的原發性腎腫瘤（21/120；18%）；在狗
則是第三常見的原發性腎腫瘤（55/894；
6%）[4]。 

腎臟腎母細胞瘤通常出現在單側腎
臟，於腎包膜下延伸生長，有些病例會進
一步穿過腎包膜而附著於體壁或腸系膜
上；偶而可見雙側或多發性生長，甚至侵
犯骨盆 [1, 4]。腎臟腎母細胞腫瘤會取代
原本的腎臟實質組織，並持續擴大並壓迫
腹腔臟器。其組織學特徵為腫瘤內含有胚
基、上皮和間質等三個成份，其中最常見
的特徵就是原始腎絲球。但過去筆者也有
遇過以胚基細胞為主的腎母細胞瘤，在該
病例中只有少部分區域可見原始腎絲球
出現 [1]。 

在猪和家禽中，轉移的腎母細胞瘤並
不常見，這點可能與猪和家禽的存活時間
較短，沒有足夠的時間發展至轉移的程度
有關；但在狗猫中，超過 50%的案例有轉
移的情形 [1, 4]。在人醫的研究中，組織
病理學分類和臨床分級是腎母細胞瘤非
常重要的預後評估依據 [3]。類似的組織
學分類和臨床分級，也已經運用在動物身
上 [1, 6]。腎母細胞瘤的組織學分類可分
為良好（favorable）和不良（unfavorable）
兩類；不良的組織學分類必須滿足 3個標
準：（1）細胞核在相鄰的同一種腫瘤細胞
中，大小差異達 3倍；（2）腫瘤細胞具有
巨大的、高染色質性的細胞核；（3）腫瘤

細胞出現多極性（multipolar）有絲分裂相 

[1]。本病例的腎母細胞瘤並不具有上述三
點特徵，因此其組織學分類為良好。臨床
分級則可分為五級：（1）腫瘤侷限於腎臟
且完全切除。腎包膜完整，手術後無明顯
殘留的腫瘤；（2）腫瘤延伸並穿出腎包
膜，但仍完全切除、組織病理學檢查下可
見腫瘤栓子和腫瘤向腎包膜外延伸的證
據、手術後無明顯殘留的腫瘤；（3）腹部
有殘留的腫瘤團塊，但該腫瘤團塊為非血
行轉移的病灶、有腫瘤擴散到肺門或主動
脈周圍淋巴結的證據、重要器官和組織已
被腫瘤浸潤而導致腫瘤無法完全切除；
（4）有血行轉移的證據；（5）雙側腎臟
都有病灶 [1, 6]。本病例只有單側腎臟被
影響，切片下腫瘤仍在腎包膜內、手術過
程未見腹腔有其他腫瘤團塊且沒有血行
轉移的證據，因此其臨床分級為第一級。 

根據筆者過去針對犬腎臟腎母細胞
瘤已發表案例所進行的整合分析
（meta-analysis），其結果顯示臨床分級確
實與犬隻罹患腎臟腎母細胞瘤的預後相
關；但組織學分類則和預後沒有顯著相
關，這點和人醫的研究結果有所差異 [1, 

3]。採外，組織學特徵和臨床分級在整合
分析中，也常常有所出入（如組織學特徵
良好、但臨床分級是 3 到 5）；故目前的
資訊顯示，以動物來講，除了組織學特徵
和臨床分級外，還有其他很多因素可能獨
立或互動地影響動物罹患腎臟腎母細胞
瘤的預後，像是發病年齡、腫瘤大小和生
長速度、組織學亞型、手術切除方式、後
續治療方案、術後護理，是否有同時發生
的其他腫瘤等等 [1]。 
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Fig. 1 腎臟表面可見多發向外突出、相互

聯合之灰白色團塊。（bar = 2 cm） 

Fig. 2 切面可見腎實質被灰白色團塊取
代，僅周邊留有少量的腎實質（星
號）。（bar = 1 cm） 

  
Fig. 3 腎實質組織（星號）被部分包膜、

界限不清、具侵犯性的腫瘤團塊擠
壓和取代。（H&E染色，bar = 500 

µm） 

Fig. 4 腫瘤胚基成分由多邊形腫瘤胚基
細胞組成。（H&E 染色，bar = 50 

µm） 

  
Fig. 5 腫瘤上皮成份由立方至柱狀的上

皮細胞組成，形成不同發育階段的
原始腎絲球（箭頭）。（H&E 染色，
bar = 50 µm） 

Fig. 6 腫瘤團塊內也可見多處出血、壞死
（星號）。（H&E 染色，bar = 500 

µm） 
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大麥町犬之口唇無色素性黑色素細胞瘤伴隨局部淋巴結轉移 

Amelanotic Malignant Melanoma in the Oral Lip Accompanied with 

Regional Nodal Metastasis in a Dalmatian Dog 
 

蔡芳宜 1、許峰旗 2,3、廖俊旺 1,4、邱慧英*
1,4

 
1中興大學動物疾病診斷中心 

2中興大學獸醫學系 
3樂晨伴侶動物醫院 

4中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 一年約 13 歲、絕育雌性大麥町犬，因右上嘴唇邊出現一團塊而至地方動物醫院
就診，主訴團塊發現約一個半月，逐漸變大，向外生長而破裂，就診時發現右下頷淋
巴結腫大，採樣後進行細胞學抹片檢查，初步診斷為黑色素細胞瘤，併發右下頷淋巴
結轉移。臨床以口腔團塊熱消融治療，並切除右下頷淋巴結一併送檢至中興大學動物
疾病診斷中心進行病理學檢驗分析。肉眼可見皮膚外觀中具有一熱消融處理後的傷
口，觸感堅實，大小約 5 × 5 × 3 公分，切面呈米白色結節樣團塊，中央具有黃白色
壞死與暗紅色出血灶。右下頷淋巴結直徑分別為 4.5 及 2.8 公分，觸感堅實，切面斑駁，
顏色為米白色、黃褐色、暗紅色及黑褐色不等。鏡檢可見上唇皮膚的真皮、皮下及深
層軟組織間具有無包被且邊界不清楚的腫瘤分布，腫瘤細胞呈多角形、上皮樣或立方
至矮柱狀，並呈索狀增生，或排列成具有裂隙的假腺腔樣結構（pseudoglandular 

structure），部分區域腫瘤細胞呈梭形或多角形，成片狀增生，腫瘤細胞與細胞核呈現
大小不一，具有中等量嗜酸性或雙染性細胞質，主要的腫瘤細胞均不具有質內黑色素
顆粒，細胞核為圓形、卵圓形或梭形，核仁一個為主，有絲分裂像旺盛。右下頷淋巴
結具有相同的腫瘤細胞呈結節樣浸潤於實質。免疫組織化學染色標示 melan-A 抗體，
結果顯示上唇皮膚與下頷淋巴結中的腫瘤細胞質均呈強陽性訊號，最終診斷為犬之惡
性無色素性黑色素細胞瘤。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145

號  獸醫病理生物學研究所，電話： 04-22840368 轉 30，電子郵件地址：
hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、無色素性黑色素細胞瘤、淋巴結轉移、免疫組織化學染色 

 

病  史 
一年約 13 歲，已絕育雌性大麥町

犬，於民國 108 年 4 月因右上嘴唇邊有一
團塊而至地方動物醫院就診，主訴團塊發
現約一個半月，逐漸變大，向外生長並導
致口唇黏膜及皮膚破裂，就診時發現右下
頷淋巴結腫大，採樣後進行細胞學抹片檢
查，初步診斷為黑色素細胞瘤，併發右下
頷淋巴結轉移。臨床醫師與飼主討論後為
病犬進行口腔團塊熱消融處理，並切除右
下頷淋巴結一併送檢至中興大學動物疾
病診斷中心進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 
送檢的右唇上方皮膚團塊中央具有

一熱消融處理傷口，觸感堅實，大小約 5 

× 5 × 3 公分，切面於真皮層至深層軟組
織間具有米白色結節樣團塊，團塊中央可
見不規則黃白色壞死與暗紅色出血灶
（Figs. 1, 2）。右下頷淋巴結直徑分別為
4.5 及 2.8 公分，呈結節樣，觸感堅實，
切面斑駁，顏色為米白色、黃褐色、暗紅
色及黑褐色不等（Figs. 1, 2）。 

 

組織病變 
右上唇團塊：團塊位於真皮、皮下及

深層軟組織間，不具包被且邊界不清楚，
手術邊界仍可見腫瘤細胞分布（Fig. 3），
由不等量纖維結締組織區隔成葉狀，腫瘤
細胞呈多角形、上皮樣或立方至矮柱狀，
並呈索狀增生，沿少量纖維結締組織基質
間排列成具有裂隙的假腺腔樣結構
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（pseudoglandular structure），部分區域腫
瘤細胞呈梭形或多角形，成片狀增生，腫
瘤細胞具有多形性，腫瘤細胞與細胞核大
小不一，細胞邊界不清楚，具有中等量嗜
酸性或雙染性細胞質，多數細胞均不具有
質內黑色素顆粒，核質比增加，可見巨核
（karyomegaly），細胞核為圓形、卵圓形
或梭形，核仁一個為主，平均每高倍視野
下可見 3-4 個有絲分裂像（Fig. 4）。 

右下頷淋巴結：實質內均可見結節樣
團塊浸潤，腫瘤細胞型態與上述所述一
致，且其細胞質內未可見黑色素顆粒（Fig. 

5）。局部實質內可見大量紅血球及噬血鐵
素巨噬細胞浸潤。 

 

免疫組織化學染色 
Melan-A（mouse monoclonal antibody, 

1:50, Leica, Newcastle, UK）：右上唇與下
頷淋巴結腫瘤細胞皆可見紅染陽性訊
號，高倍鏡下腫瘤細胞質呈強陽性紅染訊
號（Fig. 6）。 

 

診  斷 
犬之惡性無色素性黑色素細胞瘤

（Amelanotic Melanoma in a Dalmatian 

Dog） 

 

討  論 
黑色素細胞起源於神經外胚層，並在

胚胎發育時期位移至皮膚及毛囊，於正常
組織學下可見黑色素細胞散布於皮膚基
底層和毛囊上皮細胞之間 [3]。組織間除
了黑色素細胞質內可見黑色素顆粒外，當
皮膚傷害破壞導致表皮的黑色素細胞裂
解時，可經由巨噬細胞吞噬清除而形成同
樣具有質內黑色素顆粒之噬黑色素巨噬
細胞（melanophages）。 

黑色素細胞瘤是犬隻常見的腫瘤之
一，好發於口腔，其他常見的原發部位包
含甲床、黏膜皮膚交界、胃腸道等處 [1]。
犬之黑色素細胞瘤依照原發部位不同可
大致區分為皮膚或黏膜起源黑色素細胞
瘤，統則而言，起源於皮膚之黑色素細胞
瘤通常為良性 [1, 3]，而黏膜來源之黑色
素細胞瘤多數為惡性，具有較高的轉移及
侵犯風險。 

黑色素細胞瘤的生長大致可分為兩
個階段，分別為水平（radical, horizontal）

及垂直階段（vertical），其腫瘤生長階段
將影響手術的邊界及預後；水平階段為早
期癌變，腫瘤細胞生長為不規則斑塊樣，
而垂直階段為後期癌變，此時的腫瘤細胞
向真皮層或黏膜下層侵犯，形成團塊
（mass formation），而具有較高的腫瘤轉
移風險。 

惡性黑色素細胞瘤轉移至區域淋巴
結的可能性很高，然而癌化的黑色素細胞
與因皮膚傷害產生的噬黑色素巨噬細胞
型態相似，因此真正的淋巴結轉移必需確
認癌化黑色素細胞形成多發巢狀浸潤於
淋巴結皮質及髓質，而非單顆具有質內黑
色素的細胞浸潤，且若形成之巢狀結構越
大，則轉移的可能性越高。反之，若僅可
見淋巴結髓質內具有少量、零星散佈、單
顆至數顆含有質內黑色素之細胞則較可
能為慢性皮炎，造成毛囊及表皮的黑色素
細胞傷害破裂後，釋出的黑色素被巨噬細
胞吞噬清除而進入區域淋巴結內，而非真
實的黑色素細胞瘤轉移 [3]。 

由於黑色素細胞瘤以其腫瘤細胞多
型性著稱，而有偉大的模仿者稱號，其組
織學依據不同的細胞型態、生長模式與基
質種類，包括多角形、圓形、梭形、假腺
體 樣 （ pseudoglandular ）、 黏 液 樣
（myxoid）、氣球細胞（balloon cell）或
混合型等 [4]，由於黑色素細胞瘤其形態
上具有質內黑色素顆粒之特徵，因此可以
用組織化學染色 Fontana-Masson stain 呈
現其質內顆粒，然對於分化不良的黑色素
細胞瘤而言，質內黑素體（melanosomes）
產生黑色素顆粒可能不存在或含量極
低，因此，免疫組織化學染色法可以作為
診斷利器。 

可應用於黑色素細胞瘤之免疫組織
化學染色抗體如 melan-A（MART-1）即
為常用的抗體之一 [5]，其對於黑色素細
胞具有高度特異性及敏感性，標定黑色素
細胞的細胞質，並依據不同的免疫化學染
色呈色劑不同而呈現棕色（DAB）或紅色
（AEC）陽性訊號，陽性判讀標準以病灶
區腫瘤細胞質有陽性訊號，不論陽性率多
少皆為陽性，因此，本病例右上唇團塊之
腫瘤細胞陽性率約 50%，表示腫瘤細胞為
黑色素細胞起源。 

本病例中，右上唇團塊呈葉狀，多數
腫瘤細胞呈現多角形、立方或矮柱狀襯覆
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在 基 質 ， 形 成 假 腺 管 樣 結 構
（pseudoglandular structure），且主要病灶
區的腫瘤細胞均不具有質內黑色素顆
粒，因此，必須與上皮癌（carcinoma）進
行區別診斷 [5]。 

世界衛生組織對於犬之黑色素細胞
瘤之腫瘤尺寸給予分級，可分為第一級：
腫瘤直徑小於等於 2 公分；第二級：腫瘤
直徑 2 公分以上，4 公分以下；第三級：
直徑 4 公分以上，有/無淋巴結轉移；第
四級：遠端轉移 [1, 2]。本病例依據此分
級系統，屬第三級黑色素細胞瘤。 
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Fig. 1 右唇上方皮膚團塊（左），觸感堅

實，大小約 5 × 5 × 3 公分，兩個
右下頷淋巴結（右）直徑分別 4.5
及 2.8 公分，呈多發結節樣突起，
觸感堅實。 

Fig. 2 右上唇團塊切面呈米白色結節
樣，伴隨不規則黃白色壞死與暗紅
色出血灶。兩個右下頷淋巴結切面
顏色斑駁，伴隨米白色結節樣病
灶。 

  
Fig. 3 右唇上皮膚切面可見團塊位於真

皮、皮下及深層軟組織，無包被且
呈多發葉狀分布。（H&E 染色，
20 倍） 

Fig. 4 腫瘤細胞排列成具有裂隙的假腺
腔樣結構，具有多形性，細胞/核
大小不一，多數細胞均不具有質內
顆粒，核質比增加，可見巨核細
胞，核仁一個為主，平均每高倍視
野下可見 3-4 個有絲分裂像。
（H&E 染色，400 倍） 

  
Fig. 5 淋巴結實質內均見結節樣團塊浸

潤，腫瘤細胞型態與右上唇團塊類
似。（H&E 染色，20 倍） 

Fig. 6 高倍下可見假腺腔樣結構腫瘤細
胞之胞質呈現 Melan-A 強陽性紅
染訊號。（免疫組織化學染色，
AEC 呈色，400 倍） 
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犬之腸道原壁藻症 

Intestinal Protothecosis in a Dog (Canis lupus familiaris) 
 

蔡芳宜 1、施正心 1、李珊珊 3、廖俊旺 1, 4、邱慧英*
1, 4

 
1中興大學動物疾病診斷中心 

2中興大學獸醫學系 
3艾利動物醫院 

4中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一頭年約 3 歲、雄性已絕育之高山犬，據送檢者提供病歷，飼主約 1

個月前領養時犬小病毒為陰性，但持續軟便帶鮮血，幾天前開始血痢，於 2016 年 12

月 1 日進行探查，直腸與結腸在內視鏡下並未發現明顯息肉或腫塊，但黏膜表面呈水
腫潮紅樣；開腹探查可見小腸整段漿膜面皆潮紅，全厚度採樣腸道 3 處：空腸、迴腸
與結腸，另發現迴盲瓣前淋巴結腫脹，以 wedge biopsy採樣；在大網膜一處發現瀰漫
性紅色小點（約 1毫米），結紮一小部分後送檢至本校動物疾病診斷中心進行病理學檢
查。肉眼可見腸道檢體漿膜面潮紅，腸壁增厚。組織病變以結腸最顯著，可見結腸黏
膜下層增厚，伴隨大量巨噬細胞、漿細胞與中等量淋巴球浸潤及淋巴濾泡增生，於部
分巨噬細胞質內可見許多無染色性之圓形空洞樣物質堆疊，內有半透明多角形或楔形
物質。淋巴結之濾泡數量增多，並於淋巴結內巨噬細胞質內亦可見圓形空洞樣、無染
色性物質堆疊。於組織化學染色 PAS下可見結腸黏膜表淺層至黏膜下層間、迴腸黏膜
下層之培爾氏斑、迴盲瓣前淋巴結之髓質內，均可見散布之紫紅色、陽性訊號，高倍
下可見陽性訊號來自巨噬細胞內或結締組織間之圓形微生物，其直徑約 8-20 m，壁
內可見中央單一雙染性物質或多發楔形內生孢子。最終診斷為犬之腸道原壁藻症。[*

通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145號 獸醫病理生物學研究所，電
話：04-22840368轉 30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、腸道、原壁藻症、PAS 

 
病  史 

飼主約 1個月前領養一年約 3歲、雄
性已絕育之高山犬，犬小病毒為陰性，但
持續軟便帶鮮血，幾天前開始血痢。於
2016年12月1日進行直腸內視鏡與開腹探
查，直腸與結腸在內視鏡下並未發現明顯
息肉或腫塊，但黏膜表面呈水腫潮紅樣；
開腹探查可見小腸整段漿膜面皆潮紅，全
厚度採樣腸道 3 處：空腸、迴腸與結腸，
另發現於迴盲瓣前淋巴結腫脹，以 wedge 
biopsy採樣；在大網膜一處發現瀰漫性紅色
小點（約 1毫米），結紮一小部分後送檢至
本校動物疾病診斷中心進行病理學檢查。 

 
肉眼病變 

檢體包含空腸、迴腸、結腸、大網膜
及腸系膜淋巴結，檢體長度約 5毫米至 1
公分，所有腸道檢體之腸壁不等程度增
厚，伴隨漿膜面潮紅，淋巴結觸感實質，
呈米白色（Figs. 1, 2）。 

 

組織病變 
結腸：黏膜下層增厚，由黏膜固有層

至黏膜下層間具有大量巨噬細胞、漿細胞
與中等量淋巴球浸潤及淋巴濾泡增生
（Fig. 3）。並於部分巨噬細胞質內可見許
多無染色性之圓形空洞樣物質堆疊，內有
半透明多角形或楔形孢子樣病原（Fig. 
4）。 

腸系膜淋巴結：皮髓質結構完整，淋
巴濾泡數量增多。實質內巨噬細胞細之細
胞質內亦可見圓形空洞樣、無染色性物質
堆疊，內有多角形或楔形半透明孢子樣病
原。 

空腸及迴腸：黏膜下層之培爾氏斑
（Peyer's patch）淋巴細胞增生，黏膜層
之杯狀細胞數量增多，於腸黏膜表層可見
大量黏液。 

大網膜：可見多個大小不一之血腔樣結
構，腔內襯單層扁平內皮細胞，腔內充滿紅
血球。於大網膜之脂肪組織可見少量淋巴球
浸潤，與吞噬棕色血鐵素之巨噬細胞。 
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組織化學染色 
PAS染色（Periodic Acid-Schiff stain）：

於結腸黏膜下層與黏膜層頂端、迴腸黏膜
下層之培爾氏斑、迴盲瓣前淋巴結之髓質
內，均可見零散分布之紅色陽性訊號（Fig. 
5）。高倍下可見陽性訊號來自巨噬細胞質
內或結締組織間之圓形微生物，其直徑約
8-20 µm，厚壁呈 PAS紅色、強陽性反應
（Fig. 6）。 

 
診  斷 

犬 之 腸 道 原 壁 藻 症 （ Intestinal 
Protothecosis in a Dog） 

 
討  論 

犬之肉芽腫性結腸炎伴隨細胞內或
細胞外微生物，可能的病因學區別診斷包
含 莢 膜 組 織 胞 漿 菌 （ Histoplasma 
capsulatum）、利什曼原蟲（Leishmania 
spp.）及原壁藻（Prototheca spp.）等。組
織胞漿菌為一種酵母菌，直徑約 2-4 µm，
呈圓形至卵圓形，由一層 2µm 之透明空
暈圍繞中央 1-2 µm 嗜鹼性物質，並可見
出芽生殖。利什曼原蟲為絕對細胞內寄生
性原蟲，寄生於巨噬細胞等組織球細胞質
內，呈卵圓形至圓形，直徑為 2-3 µm，具
有清晰的光暈，圓形、嗜鹼性核及垂直於
細胞核的桿狀動子體（kinetoplast）。 

原壁藻症（Protothecosis）是由原壁
藻（Prototheca spp.）所引起之罕見疾病，
其屬於綠藻科，為腐生、需氧之單細胞無
色藻類 [1, 3]。目前可分為 7種不同的原
壁藻，其中以 P. zopfii及 P. wickerhamii 最
常見於人類及狗貓 [5]。在犬貓感染以 P. 
zopfii 感染最常見。原壁藻於環境中常見
的儲存區包含已處理或未處理的污水、樹
木、土壤、水、食物、牛奶和糞便等。 

原壁藻大小約 8-20 µm，特徵性桑葚
胚（morula）中包含多個楔形內生孢子（孢
子囊孢子）沿中心內生孢子呈放射狀排列
（如同賓士車徽或馬爾他楔形）[6]。為一
種人畜共通疾病原，可能感染免疫抑制病
人 [4]。在 H&E 染色下呈現淡染，於多
種組織化學染色，包含 GMS、PAS 及
Giemsa 等染色性增強。原壁藻可於血液
培養基、 Sabouraud dextrose agar 及
MacConkey agar於 25-37 °C培養 2-7天。
培養之菌落抹片後以乳酚棉藍染劑染
色，於孢子囊內可見 2到 4個具有厚細胞
壁、圓形之孢子囊胞子。 

病患可能經由食入受原壁藻汙染之
食物或皮膚創傷而感染，並且由於感染部
位及範圍之不同可分為全身型（瀰漫型）及
皮膚型原壁藻症。臨床症狀因感染部位不同
而有所差異，其中以瀰漫型感染較為常見 

[3]，首先出現之臨床症狀為數個月之大腸
性下痢伴隨血便，接著瀰漫性感染至全身臟
器，包含眼睛、中樞神經系統、腎臟、心臟
等，而出現各種不同之臨床表徵 [1, 4]。 

患有原壁藻症之病犬同腸臨床表現
各異，但以出血型腸炎最為常見，而結腸
是最常見的影響部位  [2]，與本病例相
符。肉眼病變可見結腸瀰漫性潮紅，伴隨
多發白色結節樣突起，結節表面可能潰瘍
並伴隨出血。據信原壁藻症之感染途徑為
食入感染，因此病原最先於腸道生長（腸
道型），之後透過血液或淋巴循環散播至
全身（瀰漫型）[2]。 

全身型原壁藻症之預後通常不佳，病
患具有不等程度之藥物反應性，常用之藥
物包含 Amphotericin B、Itraconazole、
ketoconazole 及 clotrimazole 等 [3]。相較
於前者，皮膚型原壁藻症通常預後較好，
處置方式為外科手術切除患病皮膚，並搭
配內科藥物治療。 
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Fig. 1 手術檢體包含空腸、迴腸及結腸，檢

體直徑約 5 毫米至 1 公分，所有腸道
採樣檢體之腸壁不等程度增厚，伴隨
漿膜面潮紅。 

Fig. 2 腸系膜淋巴結檢體直徑約 0.8-1 公
分，觸感實質，顏色為米白色（右）。
大網膜檢體顏色為黑褐色，呈結節樣
突起（左）。 

  
Fig. 3 結腸黏膜下層增厚，黏膜固有層與黏

膜下層具有大量巨噬細胞、漿細胞與
中等量淋巴球浸潤。（H&E染色，bar 
= 200 μm） 

Fig. 4 浸潤於結腸之部分巨噬細胞質內可見
許多無染色性之圓形空洞樣物質堆
疊，內有半透明多角形或楔形孢子樣
病原，此特徵性的”內生孢子”繁殖方
式，可茲與莢膜組織胞漿菌和利什曼原
蟲鑑別。（H&E染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 結腸黏膜固有層表淺層至黏膜下層可

見大量零散分布之 PAS染色呈紅色之
陽性訊號。（PAS染色，bar = 500 μm） 

Fig. 6 巨噬細胞質內或結締組織間之圓形微
生物，其直徑約 8-20 µm，透明厚壁
呈 PAS紅色、強陽性反應，且直徑遠
大於莢膜組織胞漿菌（2-4 µm）與及
利什曼原蟲（2-3 µm），可茲鑑別。
（PAS染色，bar = 200 μm） 
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德國狼犬良性複合型齒瘤 

Compound Mandibular Odontoma in a Young German Shepherd Dog 
 

藍孝旻 2、劉得煌 3、施玟玲 4、吳弘毅 1、張清棟*
1
 

1國立國立屏東科技大學獸醫學系 
2屏東科技大學獸醫學系動物疾病診斷中心 

3北投動物醫院 
4國立屏東科技大學生物科技系 

 

摘要 本病例為一隻年輕雌性的德國狼犬，主訴為在右下顎齒齦發現一團塊，並造成
牙齒易位，血液學檢查和 X 光影像學檢查；並無發現明顯異常及團塊影像。送檢團塊
無明顯包被，表面不規則突起，色澤呈黃白色且質地肉樣，大小約 1.6 × 1 × 0.7 公分。
組織病理學檢查，大量發育不全牙胚組織擠壓周邊齒槽骨，無明顯邊界及包被，病灶
主要由排列疏鬆的紡錘狀細胞組成，並可見嗜伊紅性硬組織及齒來源上皮，最終診斷
良性複合型齒瘤，手術切除後預後良好。[*通訊作者姓名：張清棟，地址：91201 屏
東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，電話：（08）770-3202 轉 5049，電子郵件地址：
cdchang@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：德國狼犬、複合型齒瘤 

 

前  言 
齒瘤（Odontoma）在人及動物被認

為是一種過誤瘤而非腫瘤，主要可分為複
合型（Compound）及複雜型（Complex）
[1]。 

 

病  史 
本病例為 1歲 2個月已絕育之雌性狼

犬，患畜右下顎齒齦處腫脹，造成牙齒凸
出。影像學檢查，發現右下顎腫脹，並無
明顯骨溶解影像。進行外科手術切除後送
檢。 

 

肉眼病變 
團塊無明顯包被，表面不規則突起，

色澤呈黃白色且質地肉樣（Fig. 1），切片
下色澤白色區域中可見分隔（Fig. 2）。 

 

組織病變 
低倍鏡下，發育不全牙胚組織大量增

生，凌亂排列且擠壓周邊組織及齒槽骨
（Fig. 3），病灶主要由排列疏鬆的紡錘狀
細胞所組成，形成似齒乳突之結構，外覆
嗜伊紅性硬物質及上皮細胞（Fig. 4）。高
倍鏡下，病灶由分別由順序由疏鬆紡錘狀
細胞、齒質母細胞、齒質和齒釉質母細胞
排列而成。齒質母細胞呈柱狀且核仁明
顯，齒質呈嗜伊紅性均質樣，齒釉質呈短

柱狀（Fig. 5）。其他視野下，呈紅色之齒
釉質位在齒質與齒釉質母細胞間（Fig. 

6）。 

 

診  斷 
良 性 複 合 型 齒 瘤 （ Compound 

Mandibular Odontoma） 

 

討  論 
齒源性腫瘤依據組織來源組成 4

種，其中齒瘤包含齒上皮、齒間質細胞和
齒硬組織 [2]。良性齒瘤（Odontoma）為
一種罕見腫瘤或者畸形，但在人是最常見
的齒源性腫瘤之一 [3]。在人和動物，常
被認為是一種過誤瘤而非腫瘤 [1]，良性
齒瘤可分為複合型（Compound）及複雜
型（Complex）。複雜型齒瘤通常為單一團
塊，外圍有纖維結締組織增生包被，且不
形成類似牙齒樣（Tooth-like）的結構，X

光影像學檢查下為硬組織影像周邊可見
可透射線（Radiolucent）的區域；複合型
齒瘤會形成多個牙齒樣的團塊，且周邊不
見良好邊界及包被，且，X 光影像學檢查
下則可見類似牙齒樣的結構，和周邊可透
射線（Radiolucent）的區域 [1, 2]。 

齒瘤生長緩慢，但會以擠壓方式破壞
周邊組織，也會使牙齒易位或脫落  [1, 

2]，較常在年輕且大型犬隻發現，發生機
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制 仍 不 清 楚 ， 在 人 ， 贅 生 性
（hamartomatous）及腫瘤性（neoplastic）
兩種機制曾經被提出，在牙齒生發時發生
的感染或創傷可能導致齒生成異常 [1]。
此腫瘤少見，較常發生於馬、狗和齧齒
類，狗通常發生在年輕且大型犬，且通常
小於一歲，且複合型多於複雜型 [3, 4]，
通常沒有明顯明顯臨床症狀，可能是在常
規檢查中偶然發現，但是當它們足夠大時
導致口腔組織和臉部腫脹。 

齒瘤以外科手術完整切除病灶後，預
後良好 [5]，本病例在手術完整切除病灶
後，尚未有復發的情形。雖然 X 光影像
學和肉眼病變似乎可初步確認此腫瘤，但
因纖維齒瘤（fibroodontoma）等其他齒來
源腫瘤，可能與齒瘤有相同的特性且構
造，但卻會有不同的預後，故仍建議須採
樣送組織病理檢查確診疾病；以利後續臨
床治療。 
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Fig. 1 團塊無明顯包被，表面不規則突

起，色澤呈黃白色且質地肉樣，大
小約 1.6 x 1 x 0.7 公分。 

Fig. 2 切片下色澤白色區域中可見分隔。 

  
Fig. 3 大量不規則組織增生，擠壓周邊組

織和齒槽骨，不見明顯邊界及包
被。（H&E 染色，bar = 1,000 µm） 

Fig. 4 不規則增生組織由紡錘狀細胞為
主，並可見嗜伊紅性硬物質。（H&E

染色，bar = 200 µm） 

  
Fig. 5 病灶分別由順序由疏鬆紡錘狀細

胞、齒質母細胞、齒質和齒釉質母
細胞排列。（H&E 染色，bar = 100 

µm） 

Fig. 6 其他視野下可見呈紅色之齒釉質
位在齒質與齒釉質母細胞間。（Bar 

= 50 µm） 

 

056



病例報告：犬牙齦肺泡型橫紋肌肉瘤 

Case Report: Gingival Alveolar Type Rhabdomyosarcoma in a Dog 
 

高啟霏、張惠雯、鄭謙仁、劉振軒、龐飛、王汎熒* 

國立臺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 9 月齡未絕育之雄性黃金獵犬，主訴為快速生長之左上顎牙齦團塊，
伴隨全身性淋巴結腫大與四肢輕癱。送檢團塊外觀呈瘜肉樣，色澤灰白且質地柔軟、
易碎。組織病理學檢查可見腫瘤細胞呈片狀生長，並被不等量且不連續之纖維結締組
織切割成小葉狀或肺泡樣之結構。高倍視野下可見大量有絲分裂，腫瘤細胞呈多角形、
核質比高，且具高度核異性（nuclear atypia）。免疫組織化學染色下，腫瘤細胞對
Vimentin、Desmin、MyoD1呈現陽性反應，但對 pan-Cytokeratin、Smooth muscle actin、
Melan A及 Synaptophysin陰性。根據上述結果，確診該病例為犬之牙齦肺泡型橫紋肌
肉瘤。[*通訊作者姓名：王汎熒，地址：10617 臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）
33661285，電子郵件地址：fiwangdvm@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：橫紋肌肉瘤、肺泡型、牙齦、Desmin 

 

前  言 
橫紋肌肉瘤（rhabdomyosarcoma）是

一群高度多型性且具有朝骨骼肌分化特
性的惡性間質腫瘤。橫紋肌肉瘤可依組織
學特徵分為 3型 1.胚胎型（embryonal），
其包括好發在膀胱之葡萄簇狀型
（ botryoid）橫紋肌肉瘤。 2.肺泡型
（alveolar）。3.多形性型（pleomorphic）。
不似一般犬軟組織肉瘤（canine soft tissue 

sarcoma）好發於中老年犬隻，胚胎型及
肺泡型橫紋肌肉瘤多見於 2 歲以下之年
輕犬隻，且常見於泌尿生殖道、內臟及頭
頸部，並有較高的轉移機率；而多形性型
橫紋肌肉瘤則多見於成年犬隻。由於其迥
異的臨床特性，犬橫紋肌肉瘤的預後並無
法以現有之犬皮膚及皮下軟組織肉瘤的
分級系統來預測 [1, 2]。 

組織病理學方面，胚胎型橫紋肌肉瘤
的特徵是有明顯的黏液樣基質（mucinous 

stroma），腫瘤細胞或呈圓型、單核且具
豐富嗜伊紅性細胞質（橫紋肌母細胞樣，
rhabdomyoblastic），或呈長條型、多核並
偶爾可見細胞質橫紋（繫帶細胞，strap 

cell）。肺泡型橫紋肌肉瘤可見片狀生長之
腫瘤細胞為帶狀纖維結締組織所區隔，中
間區域的腫瘤細胞往往因變性失去細胞
間的連接而看似脫落於腔室內，與肺泡結
構相似。多形性型橫紋肌肉瘤則由大小不
一（anisocytosis, anisokaryosis）之梭狀細
胞及少量多核巨細胞所組成。確診橫紋肌

肉瘤通常需仰賴電子顯微觀察骨骼肌纖
維，或利用免疫組織化學染色鑑定抗原表
現；對多數病例而言，肌原性抗體
（myogenic marker）陽性、smooth muscle 

actin 陰性，可做為診斷依據 [1, 2]。在目
前人類醫學中，分子診斷技術偵測特定染
色體易位（chromosomal translocation）也
是重要的診斷工具且與預後相關 [3, 4]。 

 

病  史 
本病例為 9 月齡未絕育之雄性黃金

獵犬。畜主於就診前 2周觀察到左上顎牙
齦有一團塊，並於 2周內快速變大。到院
時除牙齦團塊，患犬全身淋巴結腫大並有
四肢輕癱的情形。其餘臨床檢查未見明顯
異常。臨床醫師遂採樣部分團塊送檢。 

 

肉眼病變 
送檢團塊外觀呈瘜肉樣，色灰白至半

透明，質地柔軟易碎。切面下可見多處棕
色疑似壞死區（Fig. 1）。 

 

組織病變 
可見牙齦黏膜上皮有多處細胞水樣

變性與糜爛至潰瘍，黏膜固有層被大量多
角形之腫瘤細胞所取代。腫瘤細胞主要排
列成片狀，但在多個視野下皆可見不等量
之血管纖維結締組織生長，並將腫瘤細胞
分割成小葉狀（lobular）至巢狀（nested），
甚至是肺泡樣（alveolar）的結構（Fig. 2）。
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腫瘤細胞含有少量雙染性（amphophilic）
細胞質、多角形至形態不規則之單一細胞
核、粗糙的染色質與明顯之核仁。局部區
域可見腫瘤細胞壞死，亦或細胞變性腫脹
伴隨核濃染及黏液樣基質蓄積於背景
中。腫瘤細胞有絲分裂旺盛，每高倍視野
（400 倍）計數可達 8 至 10 顆（Fig. 3）。 

根據其解剖學位置、細胞形態、動物
別及年齡，該腫瘤之鑑別診斷包括淋巴
癌、黑色素瘤、分化不良之纖維或黏液肉
瘤、軟骨肉瘤、神經內分泌瘤，及橫紋肌
肉瘤。  

 

實驗室檢驗 
免 疫 組 織 化 學 染 色 法

（ immunohistochemical stain）：利用抗
pan-cytokeratin（CK）、Vimentin, Desmin、 

smooth muscle actin（SMA）、Melan A、
Synaptophysin及MyoD1之抗體對腫瘤進
行染色。染色結果顯示腫瘤為 CK、SMA

（Fig. 5）、Melan A、Synaptophysin陰性，
Vimentin、Desmin（Fig. 4）及MyoD1陽
性（Fig. 6）。 

 

診  斷 
肺泡型橫紋肌肉瘤 

 

討  論 
骨骼肌相關的腫瘤包括良性的橫紋

肌瘤及惡性之橫紋肌肉瘤。雖藉由免疫組
織化學染色及電子顯微鏡觀察皆顯示其
具有骨骼肌分化，橫紋肌瘤與橫紋肌肉瘤
的組織學來源卻非常多元且仍具爭議，包
括肌母細胞、衛星細胞及未分化之原始間
質細胞，這可以解釋為何橫紋瘤與橫紋肌
肉瘤會出現在正常情況下沒有骨骼肌的
器官，如大網膜、牙齦及膀胱等處 [1, 2]。 

在家畜中，良性橫紋肌瘤的發生率比
惡性的橫紋肌肉瘤還低。好發部位包括喉
頭，心臟及皮下。肉眼可見腫瘤與周圍組
織界限明顯，切面呈白色；鏡檢下，腫瘤
細胞外觀為圓形至多角形，並含有豐富嗜
伊紅性至雙染性、空泡樣至顆粒樣之細胞
質。儘管細胞大小不一明顯，但有絲分裂
相低。一般而言，良性橫紋肌瘤生長緩慢
且不具侵犯性，完整外科切除可以治癒 

[1]。 

橫紋肌肉瘤的分型在人醫與獸醫類

似，可根據組織學特徵分為胚胎型、葡萄
簇狀型（為一種胚胎型的亞型）、肺泡型
及多形性型等 4型。由於橫紋肌肉瘤細胞
具高度多形性，可以利用肌原性抗體如
Desmin、Src actin、Myoglobin、Myogenin

及ＭyoD1 等幫助診斷。在分型方面，
Tumors in domestic animals [1]建議橫紋
肌肉瘤的分型應根據特定排列特徵
（pattern）的有或無進行判定，而與比例
無關，亦即定性而非相對定量。舉例來
說，一旦病理獸醫師觀察到腫瘤具有肺泡
樣排列，無論比例多少，即應診斷為肺泡
型橫紋肌肉瘤。胚胎型與肺泡型橫紋肌肉
瘤在人類醫學中為重要之小兒癌症，且以
肺泡型預後較差 [3, 5]。因此，儘管上述
分型是以組織學型態為基礎，考慮預後不
同及胚胎型與肺泡型橫紋肌肉瘤組織型
態的重疊性，利用分子生物學技術偵測
PAX3-FOXO1 或 PAX7-FOXO1 的染色體
易位或其產生之融合蛋白已成為人醫診
斷肺泡型橫紋肌肉瘤的重要依據 [4]。另
外，也有人醫的文獻指出可以根據
MyoD1及Myogenin的染色分佈不同，加
以區別兩種橫紋肌肉瘤 [5, 6, 7]，唯類似
的結果並沒有在獸醫病例中被再現  [2, 

8]。Myoglobin 為骨骼肌分化成熟才會出
現的蛋白質，因此Myoglobin陰性並無法
排除橫紋肌肉瘤，在此情況下，屬於分化
較早期的標識抗原例如 MyoD1 及
Myogenin非常有助於確診 [2, 8]。 

在本病例中，腫瘤由排列緻密且多樣
化之多角形腫瘤細胞所組成。由於細胞型
態及排列皆不具特異性，對沒有經驗的病
理獸醫師來說是相當有挑戰的病例。若僅
考量腫瘤生長部位，而未注意該犬隻僅 9

月齡，很容易只考慮到黑色素瘤及分化不
良的纖維肉瘤（含黏液肉瘤），而忽略好
發在年輕犬隻，且已有病例報告之犬牙齦
肺泡型橫紋肌肉瘤。儘管該團塊肉眼呈瘜
肉樣，與葡萄簇型橫紋肌肉瘤之外觀相
近，但鏡檢下，前者具有特徵性的肺泡樣
結構，後者則可見豐富的黏液樣基質與上
皮下方特異性之新生層（cambium layer）
[2]，兩者形態學差異顯著，故未造成診斷
之困難。此外，本病例因臨床資訊有限，
加上未進行完整的屍體解剖，並無法排除
有其他原發病灶之可能性。但考慮牙齦團
塊為臨床上最主要的病灶，且牙齦本為犬
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肺泡型橫紋肌肉瘤之好發部位，推測牙齦
為原發部位的可能性最高。 

在獸醫學，橫紋肌肉瘤本就罕見，診
斷上也有一定的困難，目前尚無大型研究
針對不同型別的橫紋肌肉瘤進行危險因
子的探討與預後分析。然而根據現有文
獻，犬肺泡型橫紋肌肉瘤的轉移率高，預
後不佳 [1, 2]。本病例後續追蹤不詳，但
根據其臨床上全身淋巴結腫大且已有神
經學症狀，推測腫瘤已轉移至淋巴結或與
全身多處臟器，預後極差。 

 

參考文獻 
1. Cooper, B.J. and Valentine, B.A. 

Tumors of Muscle. In: ed. Tumors in 

Domestic Animals. 425-466, 2016. 

2. Caserto BG. A comparative review of 

canine and human rhabdomyosarcoma with 

emphasis on classification and pathogenesis. 

Vet Pathol 50: 806-826, 2013. 

3. Missiaglia E, Williamson D, Chisholm 

J, Wirapati P, Pierron G, Petel F, 

Concordet JP, Thway K, Oberlin O, 

Pritchard-Jones K, Delattre O, Delorenzi 

M, and Shipley J. PAX3/FOXO1 fusion 

gene status is the key prognostic 

molecular marker in rhabdomyosarcoma 

and significantly improves current risk 

stratification. J Clin Oncol 30: 1670- 

1677, 2012. 

4. Skapek SX, Ferrari A, Gupta AA, Lupo 

PJ, Butler E, Shipley J, Barr FG, and 

Hawkins DS. Rhabdomyosarcoma. 

Nat Rev Dis Primers 5: 1, 2019. 

5. Wachtel M, Runge T, Leuschner I, 

Stegmaier S, Koscielniak E, Treuner J, 

Odermatt B, Behnke S, Niggli FK, and 

Schafer BW. Subtype and prognostic 

classification of rhabdomyosarcoma 

by immunohistochemistry. J Clin 

Oncol 24: 816-822, 2006. 

6. Dias P, Chen B, Dilday B, Palmer H, 

Hosoi H, Singh S, Wu C, Li X, 

Thompson J, Parham D, Qualman S, 

and Houghton P. Strong immunostaining 

for myogenin in rhabdomyosarcoma is 

significantly associated with tumors of 

the alveolar subclass. Am J Pathol 

156: 399-408, 2000. 

7. Sebire NJ, and Malone M. Myogenin 

and MyoD1 expression in paediatric 

rhabdomyosarcomas. J Clin Pathol 56: 

412-416, 2003. 

8. Kobayashi M, Sakai H, Hirata A, 

Yonemaru K, Yanai T, Watanabe K, 

Yamazoe K, Kudo T, and Masegi T. 

Expression of myogenic regulating 

factors, Myogenin and MyoD, in two 

canine botryoid rhabdomyosarcomas. 

Vet Pathol 41: 275-277, 2004. 

059



  
Fig. 1 橫切面可見腫瘤成灰白色且膠質

樣。多發區域顏色變深疑似出血壞
死。 

Fig. 2 中低倍下可在局部區域觀察到腫
瘤具肺泡樣排列。（H&E染色，200

倍） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞具有少量至中等量雙染

性細胞質，細胞核為圓形至多角
形，核仁明顯，有絲分裂旺盛。
（H&E染色，400倍） 

Fig. 4 腫瘤細胞為 Desmin陽性。（Desmin

染色，20倍） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞為Smooth muscle actin陰

性。（SMA染色，200倍） 

Fig. 6 腫瘤細胞對 MyoD1 呈核陽性。
（MyoD1染色，200倍） 
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貓之骨巨細胞瘤 

Giant Cell Tumor of Bone in a Cat 
 

李文達*
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摘要 本病例為 9 歲雄性已絕育的短毛家貓，患貓近 6 個月出現後肢跛行的問題。影
像學檢查下發現股骨近端有骨溶解（osteolysis）和新骨生成（new bone formation）的
現象，採樣進行病理學檢查顯示為骨巨細胞瘤（giant cell tumor of bone），主要之鑑別
診斷為巨細胞型骨肉瘤（giant cell type osteosarcoma）。考量上述 2個腫瘤之局部侵犯
性，於是進行截肢手術移除整個腫瘤病灶，並再次送檢。組織病理學檢查下，可見團
塊由高密度、束狀交錯排列腫瘤細胞組成，腫瘤細胞為梭狀到星狀，具有界線不清且
少量的嗜酸性細胞質；其細胞核為圓形至卵圓形，染色質較粗糙，核仁小。有絲分裂
少見（每 10 高倍視野少於 2 個）。在腫瘤中也可見許多具有 5-15 個細胞核和不等量
的嗜酸性細胞質的多核巨細胞均勻散佈。在細胞間也可見少量均勻分佈、緻密、透明
到粗糙的膠原基質伴有礦物質沉積（mineralization）或是有淺色無細胞的類骨質
（osteoid）沉積。由於其腫瘤細胞型態較為一致、有絲分裂相少、基質合成較少和多
核巨細胞均勻分佈，故診斷為骨巨細胞瘤。[*通訊作者姓名：李文達，地址：5658 SE 

Pine Ave, Stuart, FL 34997, USA，電話：+1（772）4869801，電子郵件地址：
heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵詞：貓、骨巨細胞瘤、巨細胞型骨肉瘤 

 

前  言 
骨巨細胞瘤（ giant cell tumor of 

bone），過去也被稱為破骨細胞瘤
（osteoclastoma），但近期研究顯示為成骨
細胞（osteoblast）來源的腫瘤 [1, 5]。腫
瘤成骨細胞會產生多種細胞激素
（cytokines）和分化因子（differentiation 

factors），包括破骨細胞分化因子，TGF-β

和 TNF-α 等，因此破骨細胞和其前驅細
胞會被吸引過來，並融合成破骨細胞樣多
核巨細胞（osteoclast‐ like multinucleated 

giant cells）[5]。因此，骨巨細胞瘤主要
由 2 類型的細胞所組成，包含星狀至梭
狀、成骨細胞來源的腫瘤間質細胞以及由
破骨細胞融合形成的多核巨細胞 [1, 5]。
此腫瘤在人已有許多文獻發表，但動物都
只有零星的病例。因此，本病例報告將介
紹一個貓股骨之骨巨細胞瘤的病例，期望
可以引起更多相關的回溯性研究，增進對
這個疾病的了解。 

 

病  史 
本病例為 9 歲雄性已絕育的短毛家

貓，患貓近 6 個月出現後肢跛行的問題。
影像學檢查下發現股骨頭近端有骨溶解
（ osteolysis）和新骨生成（ new bone 

formation）的現象，遂採樣進行組織病理
學檢查。結果顯示為骨巨細胞瘤，主要之
鑑別診斷為巨細胞型骨肉瘤（giant cell 

type osteosarcoma）。考量到上述 2個腫瘤
之局部侵犯性，於是進行截肢手術來移除
整個腫瘤病灶，並再次送檢。 

 

肉眼病變 
於股骨近端外側，可見一從大轉節

（greater trochanter）處微微隆起、界線良好、
褐色至深紅色、質地堅實之團塊（Fig. 1）。 

 

組織病變 
組織病理學檢查下，該團塊部分區域

被少量結締組織包圍，且浸潤和擠壓周圍
的皮質骨（cortical bone）（Fig. 2）。皮質
骨被浸潤和擠壓的區域可見許多散落的
壞死骨片，而表面之骨膜組織輕微增生
（Fig. 3）。此團塊主要由高密度、束狀交
錯或渦紋狀排列的腫瘤細胞組成；腫瘤細
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胞為梭狀到星狀，具有界線不清且少量的
嗜酸性細胞質；其細胞核為圓形至卵圓
形、染色質較粗糙、核仁小。有絲分裂少
見（每 10 高倍視野少於 2 個）（Figs. 4, 

5）。在腫瘤中也可見許多有 5-15 個細胞
核和不等量的嗜酸性細胞質的多核巨細
胞均勻散佈。在細胞間也可見少量均勻分
佈、緻密、透明到粗糙的膠原基質伴有礦
物質沉積（mineralization）或是有淺色無
細胞的類骨質（osteoid）沉積（Fig. 6）。 

 

鑑別診斷 
此腫瘤有大量多核巨細胞出現，因此

最主要的鑑別診斷為骨巨細胞瘤和巨細
胞型骨肉瘤。本病例有包被，腫瘤細胞型
態較為一致、腫瘤細胞有絲分裂相少見、
細胞外基質合成較少且具有均勻分布之
多核巨細胞故此病例診斷為骨巨細胞瘤。 

 

診  斷 
骨巨細胞瘤（giant cell tumor of bone） 

 

討  論 
在過往發表的病例中，骨巨細胞瘤主

要發生在長骨骨骺（epiphysis）軟骨下區
（subchondral bone），會造成擴張性骨溶
解性病變 [1, 2, 4, 5]。除了長骨之外，頭
骨、肋骨和脊椎椎體過去也有骨巨細胞瘤
發生 [5]。腫瘤周邊的皮質骨會被擠壓和
侵蝕，但通常腫瘤仍會被薄薄一層的皮質
骨包圍，偶而可見少量的新骨生成和骨膜
反應 [5]。儘管皮質骨可能會因為腫瘤侵
犯而被破壞或是因為新骨生成而擴張，但
腫瘤細胞很少穿過周邊之骨膜 [1]。 

骨巨細胞瘤在組織學上，其多核巨細
胞的大小變化非常大，但通常會均勻散布
在整個腫瘤中 [5]。這些多核巨細胞可以
非常巨大，甚至包含 50 個以上型態相對
一致的細胞核 [1, 5]。腫瘤細胞則為星狀
至梭狀的成骨細胞，具有卵圓形、細長甚
至雪茄形的細胞核；這些腫瘤細胞可能在
腫瘤某些區域佔大多數，並使多核巨細胞
數量輕微下降 [1]。有絲分裂相可能會少量
地出現在這些星狀至梭狀的腫瘤成骨細
胞，但不會在多核巨細胞中看到 [1, 5]。骨
巨細胞瘤通常只會產生少至中等量的基
質，因此不會有顯著的新骨生成 [1, 2, 5]。 

此腫瘤有多量巨細胞出現，因此最主
要的鑑別診斷為巨細胞型骨肉瘤（giant 

cell type osteosarcoma）。此 2種腫瘤之細
胞來源相同，無法使用免疫組織化學染色
鑑別；只能以細胞型態、細胞排列、有絲
分裂量和基質合成多寡來進行類症鑑別 
[5]。一般來講，巨細胞型骨肉瘤的腫瘤細
胞具有較明顯的多型性、有絲分裂相較多
和較顯著的基質合成 [5]。此外，巨細胞
型骨肉瘤的多核巨細胞通常是區域性分
佈，而骨巨細胞瘤之多核巨細胞則的分佈
則較為一致 [5]。由於本病例之腫瘤細胞
型態一致、有絲分裂相少、細胞外基質合
成較少且具有均勻分布之多核巨細胞，因
此診斷為骨巨細胞瘤。 

在人類和動物的病例中，大部分骨巨
細胞瘤是低惡性程度的腫瘤，具有局部侵
犯性、但轉移並不常見 [1, 3, 5]。過去曾
有一例貓骨巨細胞瘤的案例，其腫瘤原發
位置是在右側脛骨，但在右側腰協部皮下
和肺臟都出現轉移的病灶 [2]。由於動物
骨巨細胞瘤的案例相當少、因此目前仍沒
有存活時間、復發率、轉移率等預後相關
的研究成果。在人類，約有 40-60％的病
例會在手術後局部復發，但大部分骨巨細
胞瘤皆為良性；通常大範圍地切除可以降
低復發的機率 [4, 5]。 
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Fig. 1 於股骨近端外側大轉節（greater 

trochanter）處之褐色至深紅色團塊
（箭頭）。（bar = 3 cm） 

Fig. 2 該團塊浸潤和擠壓周圍皮質骨（星
號）。（bar = 500 μm） 

  
Fig. 3 皮質骨被浸潤的區域可見許多散

落的壞死骨片（箭頭）。（bar = 250 

μm） 

Fig. 4 此團塊由束狀交錯或渦紋狀排列
的腫瘤細胞組成。（bar = 100 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞為梭狀到星狀，具有界線

不清且少量的嗜酸性細胞質；其細
胞核為圓形至卵圓形、染色質較粗
糙、核仁小。（bar = 50 μm） 

Fig. 6 在腫瘤可見多核巨細胞均勻散佈
（黑箭頭）。在細胞間也可見少量
膠 原 基 質 伴 有 礦 物 質 沉 積
（mineralization）（黃箭頭）。（bar = 

100 μm） 
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摘要 本病例為 10歲已絕育的混種公貓，主訴為 2個月前在肩胛處、前肢以及腳掌肉
墊都有不等程度的紅腫、脫屑、搔癢及潰瘍病灶，並且在當月發現病灶範圍擴大，因
此在肩胛處的皮膚進行生檢採樣以及組織病理學檢查。組織病理學檢查可見真皮層中
有中等量至多量的淋巴細胞浸潤，且淋巴細胞的分布方式以血管周圍、毛囊周圍或是
瀰漫性的分布在真皮層中，偶有淋巴細胞聚集的情形出現。浸潤的細胞為小型淋巴細
胞，具有深染的細胞核以及少量淡染的細胞質，細胞核的直徑約與紅血球相同或是略
大於紅血球，且淋巴細胞的有絲分裂非常的少見。在免疫組織化學染色下，浸潤的淋
巴細胞主要為 CD3 陽性的 T 細胞，並且有少量 PAX5 陽性的 B 細胞聚集。綜合以上
特徵，本病例最終診斷為貓之皮膚型淋巴細胞增多症。[*通訊作者姓名：曹文恬，地
址：新北市新莊區五權一路 5號 2樓 219 室，電話：（02）2299-2767，電子郵件地址：
stwt@vetcogroup.com] 

 

關鍵詞：皮膚淋巴細胞增多症、皮膚型淋巴瘤 

 

前  言 
貓的皮膚型淋巴細胞增多症為少見

的疾病，其特徵為真皮層中會出現增生
以 T 細胞為主的浸潤伴有少量聚集的 B

細胞 [1, 4]。雖然在臨床表現以及組織
病理變化上，皮膚型淋巴細胞增多症與
皮膚型淋巴瘤十分相似；但在治療及預
後上，此兩種疾病有明顯的差異，因此
必須區別這兩種疾病 [1, 4]。 

 

病  史 
本病例為 10 歲已絕育的混種公

貓，2 個月前發現肩胛處的皮膚出現紅
腫、脫屑以及騷癢，前肢和腳掌肉墊皆
有潰瘍病灶。在這個月可發現肩胛皮膚
的病灶範圍擴大，因此對肩胛皮膚病灶
處進行採樣。 

 

肉眼病變 
送檢 3 塊福馬林固定良好的皮膚採

樣檢體，大小約為 0.2 × 0.2 × 0.1 cm至
0.7 × 0.3 × 0.2 cm（Fig. 1）。 

 

組織病變 
採樣皮膚檢體的顯微病變相似。低

倍鏡下可見在真皮層有中等量至多量的
淋巴細胞包圍於血管和毛囊周圍，或是
以瀰漫性的分布方式浸潤，並且在少數
毛囊壁以及表皮層中有零星到中等量的
淋巴細胞聚集（Figs. 2, 3）。浸潤的淋巴
細胞為小型淋巴細胞，具有深染的細胞
核以及少量淡染的細胞質，細胞核的直
徑約與紅血球相同或是略大於紅血球
（Fig. 4）。有絲分裂相非常少見。此外，
部分真皮層組織也可見水腫和血管新生
的情形。表皮有局部區域潰瘍和少量嗜
中性球浸潤於其下的真皮層。 

 

實驗室檢驗 
免 疫 組 織 化 學 染 色 法

（immunohistochemical stain）：以抗 CD3 

抗體與抗 PAX5 抗體進行免疫組織化學
染色，以區別淋巴細胞的免疫表型
（immunophenotype）。染色結果顯示多
數淋巴細胞為 CD3 呈現膜陽性反應
（Fig. 5），僅少數聚集在真皮深處的淋
巴細胞為 PAX5核陽性（Fig. 6）。 

 

鑑別診斷 
基於細胞型態、分布情形和染色之
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結果，須與皮膚型親上皮性 T 細胞淋巴
瘤進行區別診斷。皮膚型親上皮性 T 細
胞淋巴瘤會有較為明顯的親上皮特性、
不典型型態的細胞核、較多的有絲分裂
以 及 聚 集 在 上 皮 形 成 Pautrier’s 

microabscess [1]。本病例中的淋巴細胞
有明顯圍繞血管的現象，僅可在少數區
域見到少量的淋巴細胞浸潤在毛囊壁以
及表皮層中，且淋巴細胞型態分化良
好，有絲分裂像非常少，因此最終診斷
為貓之皮膚型淋巴細胞增多症。 

 

診  斷 
皮膚型淋巴細胞增多症（cutaneous 

lymphocytosis） 

 

討  論 
貓的皮膚型淋巴細胞增多症是少見

的疾病，其病變特徵為真皮層中會有 T

細胞為主的小型淋巴細胞浸潤  [1, 2, 

4]。此疾病好發於老年動物，平均年齡
為 12-13 歲，沒有好發的品種，但雌性
發生機率略高於雄性 [1, 4]。皮膚型淋
巴細胞增多症通常是急性的出現病徵，
接著緩慢的惡化 [1]。雖然屬於良性的
病變，但有轉變成惡性腫瘤的可能 [1, 

4]。疾病發生的原因未知，可能與持續
性的抗原刺激有關，從基因研究上來看
（ 同 源 基 因 重 組  ［ clonal gene 

rearrangement］），皮膚淋巴細胞增多症
有可能屬於低惡性程度的淋巴瘤 [1]。 

貓皮膚淋巴細胞增多症的典型症狀
為單一病灶，皮膚會有脫毛、紅斑、鱗
屑（scaling）情形，也可能出現痂皮
（crusting），甚至形成結節和潰瘍等，
大約半數的病例會有搔癢症狀。病灶大
多位在胸部皮膚，有些病例也會出現多
發病灶，包括胸部、四肢、耳翼、腹脅
等 [1, 2]。患貓大多會有時好時壞的皮
膚病灶，皮膚的紅腫可能會自行消退，
但也可能會再復發 [2]。組織病變特徵
中，初期主要是在真皮表層中有小型淋
巴細胞圍繞在血管周圍到瀰漫性分布。
隨著病程進展，小型淋巴球會浸潤到較
深層的真皮層 [1, 2, 3]。小型淋巴球的
型態為細胞核顏色深染，具有少量到中
等量的細胞質，有絲分裂的數目很少或
是沒有。此小型淋巴細胞大多數為表現

CD3的 T細胞 [1, 4]。大約有半數的病
例中，會出現聚集的 B細胞；部分的病
例會有親上皮的特徵，但是不明顯 [1, 

4]。 

治療的方式包括手術切除單一病灶
或是給予局部或全身性的糖皮質類固醇
藥物，但病患對治療的反應不一  [1, 

2]。手術切除後可能會有復發的狀況，
有些病例在使用糖皮質類固醇治療下，
還 要 配 合 使 用 chlorambucil 或 是
lomustine 來達到療效  [1]。整體上來
講，貓皮膚型淋巴細胞增多症是進展緩
慢、良性的疾病，皮膚的病灶可能會時
好時壞，或是維持在某種程度就不會再
繼續惡化 [3]。不過，少數患貓可能會
因為厭食、體重減輕等症狀，而決定進
行安樂死 [1, 2]。有的病例最後會轉變
成惡性病程，包括引起腹水，腸繫膜及
周邊淋巴結腫大；患貓也可能會有多器
官的淋巴細胞浸潤，包含肝臟、胰臟、
消化道、腎臟和心臟 [2]。 

犬隻的皮膚型淋巴細胞增多症與貓
的相似，但病例數較少 [4]。犬隻的皮
膚會出現紅斑鱗屑，但不會形成結節，
而且搔癢的狀況不明顯；病灶分佈位置
包括腋下、頭部背側、耳朵、頸部、胸
部等處 [3, 4]。人的皮膚型淋巴細胞增
多 症 又 稱 為 偽 淋 巴 瘤 （ pseudo- 

lymphoma），在臨床表現上與貓的相
似，都屬於長期慢性的良性皮膚疾病，
且最後都可能會轉變成惡性淋巴瘤 [1, 

4, 5]。不同之處在於，人的偽淋巴瘤可
能由 T細胞或是 B細胞組成 [2, 4, 5]。
皮膚的淋巴細胞增生的疾病沒有確切的
原因，但可能與昆蟲叮咬、感染、刺青、
針灸、創傷、佩戴金飾、疫苗施打、減
敏治療的針劑以及藥物有關 [1, 2, 4]。
在組織病理學上則與皮膚型淋巴瘤的初
期病變極為相似，包括真皮層會有帶狀
分佈或是結節樣聚集分化良好的小型 T

細胞或是 B細胞，其中 T細胞偽淋巴瘤
也可能出現親上皮的特徵 [2, 4, 5]。另
外病灶可能會自行消退，也可能會緩慢
惡化或者是轉變成淋巴瘤 [4]。 

本病例以電話追蹤動物後續狀況，
臨床醫師表示在治療過程中以類固醇以
及 chlorambucil 治療，但皮膚狀況時好
時壞，目前主要以類固醇及 oclacitinib
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（Apoquel® ）控制皮膚的病灶，可將病
灶維持在輕微紅腫、皮屑的程度，但不
會搔癢以及惡化。 
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Fig. 1 送檢的 3 個皮膚採樣。（bar = 0.5 

cm） 

Fig. 2 淋巴細胞分布在血管周圍、毛囊周
圍或是瀰漫性的分布在真皮層
中。（H&E 染色，40倍） 

  
Fig. 3 淋巴細胞分布在血管周圍。（H&E 

染色，200倍） 

Fig. 4 浸潤的細胞為小型淋巴細胞，具有
深染的細胞核以及少量淡染的細
胞質，細胞核的直徑約與紅血球相
同或是略大於紅血球。（H&E 染
色，400倍） 

  
Fig. 5 多數淋巴細胞對 CD3 呈現陽性反

應，並且有少量細胞浸潤到表皮層
中。（CD3染色，400倍） 

Fig. 6 少數聚集在血管周圍的細胞為
PAX5陽性。（PAX5染色，400倍） 

 

067



柴犬之慢性腸病 

Chronic Enteropathy (CE) in a Shiba Dog 
 

李文達*
1、曾永昇 2、黃筱君 2 
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Fishhead Labs, LLC 

2藍澳動物醫院 

 

摘要 本病例為 7 歲雄性已絕育之柴犬，患犬近 6 個月出現持續性下痢、體重減輕等
症狀，遂針對胃、十二指腸、空腸和結腸進行採樣，並送檢組織病理學檢查。組織病
理學檢查下，十二指腸、空腸絨毛瀰漫性擴張、鈍圓；於黏膜固有層中有多發局部淋
巴球和漿細胞為主的炎症細胞浸潤、出血和水腫液蓄積，並且可見明顯擴張之淋巴管。
淋巴漿細胞性炎症也向下浸潤至黏膜下層，但僅有少量散發之上皮內淋巴球
（intraepithelial lymphocytes）可在腺窩和腸道的上皮層中發現。腸道腺窩呈現不等程
度的擴張，其內襯扁平至立方上皮，並可見有絲分裂相、內含脫落壞死的細胞碎片和
纖維素性物質。腸道和腺窩上皮可見輕微的杯狀細胞增生，且腺窩內充滿黏液樣物質。
本病例之動物品種為柴犬、病程大於 6 個月、病變滿足犬炎症性腸病（inflammatory 

bowel disease）之組織病理學特徵、但不符合腸病相關之 T 細胞淋巴瘤
（enteropathy-associated T cell lymphoma）之特徵，因此診斷為柴犬慢性腸病。[*通訊
作者姓名：李文達，地址：5658 SE Pine Ave, Stuart, FL 34997, USA，電話：+1（772）
4869801，電子郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵詞：犬、慢性腸病、炎症性腸病 

 

前  言 
慢性腸病（chronic enteropathy）是犬

隻相對常見的消化道疾病，根據其對治療
的 反 應 概 可 分 為 炎 症 性 腸 病
（inflammatory bowel disease [IBD]）、抗
生素反應性下痢（ antibiotic-responsive 

diarrhea [ARD]）和食物反應性下痢
（food-responsive diarrhea [FRD]）[9]。動
物的炎症性腸病與人類的炎症腸病相
似，但其分子致病機轉仍尚未完全明瞭；
目前主流的說法是，該疾病主要發生在具
基因感受性的宿主（genetically susceptible 

hosts），該宿主之黏膜免疫系統對腸道菌
叢和飲食成分反應失調而導致 [2, 5]。 

在犬隻已有品種特異性的慢性腸病
被報導，例如德國牧羊犬（German 

shepherd）、巴仙吉犬（Basenji）和柴犬
（Shiba）[9]。眾所周知，柴犬很容易有
免疫性疾病的問題；而且此品種之所以會
容易罹患此類疾病，很可能跟他們胃腸道
中發生對腸道菌叢和飲食成分免疫反應
的改變有關 [8]。此外，與其他品種所罹
患的炎症性腸病相反，患有慢性腸病的柴
犬對治療的反應較差，6個月的生存率不
到 50% [8]。雖然本病例為澳門之病例，

但以臺灣來講，柴犬也是相對常見的犬隻
品種；因此，本報告希望藉由此病例將此
品種特異性疾病‒柴犬慢性腸病的相關資
訊提供給大家。 

 

病  史 
本病例為 7歲雄性已絕育之柴犬，患

犬近 6個月出現持續性下痢、體重減輕等
症狀，遂針對胃、十二指腸、空腸和結腸
進行採樣，並送檢組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 
檢體為數塊福馬林固定良好之胃、十

二指腸、空腸和結腸的生檢樣本，大小約
為 0.5-0.9 × 0.2-0.5 × 0.2-0.3 cm（Fig. 1）。 

 

組織病變 
組織病理學檢查下，十二指腸、空腸

絨毛瀰漫性擴張、鈍圓；於黏膜固有層中
可見多發局部炎症細胞浸潤、出血和水腫
液蓄積，並且可見明顯擴張之淋巴管（Fig. 

2）。炎症細胞以淋巴球和漿細胞為主，但
也可見少量至中等量的嗜中性球和巨噬
細胞（Fig. 3）；炎症也向下浸潤至黏膜下
層，但僅有少量散發之上皮內淋巴球
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（intraepithelial lymphocytes）可在腺窩和
腸道的上皮層中發現。擴張之淋巴管於黏
膜固有層中形成明顯的空腔，部分空腔內
可見蛋白樣物質和紅血球（Fig. 4）。腸道
腺窩呈現不等程度的擴張，其內襯扁平至
立方上皮，並可見有絲分裂相，內含脫落
壞死的細胞碎片和纖維素性物質（Fig. 

5）。腸道和腺窩上皮可見輕微的杯狀細胞
增生，且腺窩內充滿黏液樣物質（Fig. 

6）。於胃和結腸的檢體中，未見明顯之組
織病理學變化。 

 

鑑別診斷 
本病例基於其病史和組織病變，需考

慮炎症性腸病和腸病相關之 T 細胞淋巴
瘤（enteropathy-associated T cell lymphoma）。
犬炎症性腸病之組織病理學特徵包含 3

點：1）黏膜結構改變、2）黏膜固有層的
白血球數量上升和 3）黏膜固有層的纖維
化 [10]；而本病例之組織病理學變化，符
合其中 2項（黏膜結構改變和黏膜固有層
的白血球數量上升）。但由於浸潤之白血
球為淋巴漿細胞性、浸潤淋巴球和漿細胞
之細胞型態較為成熟和僅有散發之上皮
內淋巴球；加上缺乏腸病相關之 T細胞淋
巴瘤會出現的組織病理學特徵（上皮內淋
巴球巢 ［intraepithelial nests］或是上皮
內淋巴球斑塊 ［intraepithelial plaques］）
[6]，故診斷為炎症性腸病。 

 

診  斷 
腸炎、淋巴漿細胞性、瀰漫性、中等、

慢性 

 

討  論 
本病例之動物品種為柴犬、病程大於

6個月、病變滿足犬炎症性腸病之組織病
理學特徵、但不符合腸病相關之 T細胞淋
巴瘤之特徵，因此診斷為柴犬慢性腸病。
在過去的研究中，淋巴漿細胞性腸炎是犬
慢性腸病最常見的病因；在東京大學獸醫
醫療中心的調查中，犬慢性腸病有 21%的
病例是出現在柴犬，因此可以說柴犬比其
他品種的犬隻更容易罹患慢性腸病 [7, 

9]。柴犬罹患慢性腸病後的 6個月和 1年
生存率分別為 46%和 31%；此項數據明顯
短於其他品犬種慢性腸病的生存率 [7]。
過去有 1 份不分品種的犬炎症性腸病回

溯性研究，犬隻罹患炎症性腸病後的 6個
月生存率為 96% [3]。另 1份將 70隻罹患
慢性腸病的犬隻分成食物反應性下痢組
（food-responsive diarrhea）、類固醇治療
組（steroid-treatment）和蛋白質流失性腸
病組（protein-losing enteropathy）等 3組；
其 3 年生存率為 97%、57%和 70%

8。上
述之研究成果和差異，顯示柴犬罹患慢性
腸病的預後較為不良。 

迄今為止，在犬慢性腸病犬中，年齡
（大於 7 歲）、厭食、低蛋白血症、低白
蛋白血症和 C 反應蛋白（C-reactive 

protein）上升等臨床因子，都被認為和不
良的預後有關；但由於過去研究結果並不
一致，因此具有決定性的臨床因子仍無法
確定 [1, 7, 8, 9]。目前也有研究使用犬炎
症性腸病活動指數（canine inflammatory 

bowel disease activity index；CIBDAI）評
估動物的臨床表現，藉此評估罹病動物的
預後 [9]。其評估項目共 6 項臨床表現，
包含態度/活動（attitude/activity）、食慾
（appetite）、嘔吐（vomiting）、大便稠度
（ stool consistency）、排便次數（ stool 

frequency）和體重減輕（weight loss），依
其嚴重程度給予 0 到 3 分 [4]。該研究顯
示當總分大於 9分時，罹病動物的預後較
差 [9]。不過，雖然犬炎症性腸病活動指
數已盡量讓所有評估標準一致化，但不可
否認，其仍帶有獸醫師之主觀意見，因此
可能會有非預期的誤差產生。此外，也有
研究使用組織學病變之嚴重程度來評估
罹病動物的預後；但是，由於缺乏黃金標
準，因此在判讀上也是會帶有些許主觀成
分，因此不同的病理獸醫師可能會給予不
同的分數，因此目前此種評估方式僅用做
研究之用途，還無法應用於臨床檢體 [9]。 

過去的研究中就發現，不分品種的情
況下，犬隻罹患炎症性腸病後對治療的反
應是非常重要的預後因子 [8, 9]。然而，
在柴犬罹患慢性腸病時，約有 84%

（21/25）的案例在初期對治療反應良
好，但有 64%（16/25）的個體會在 6 個
月內死亡；並且，在這 64%的個體，對於
治療有反應的平均時間為 42.5 天（20 至
91 天）[9]。此點也顯示出，在前 3 個月
對於治療的反應沒有辦法當作一個有效
的預後評估因子。本病例於確診之後開始
給予類固醇治療已控制病情，截至投稿日
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為止（診斷後一個月左右），對類固醇之
治療反應良好，且獸醫師開立處方飼料
（Hill's

®
 Prescription Diet®  Gastrointestinal 

Biome Canine），期望可以長期控制此疾
病。 
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Fig. 1 檢體為福馬林固定良好之胃

（G）、十二指腸（D）、空腸（J）
和結腸（C）之生檢樣本。（bar = 2 

cm） 

Fig. 2 小腸腸道絨毛瀰漫性擴張、鈍圓。
（H&E染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 3 小腸黏膜固有層中可見多發局部

淋巴球和漿細胞為主的炎症細胞
浸潤、出血和水腫液蓄積（星號）。
（H&E染色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 擴張之淋巴管為空腔或內含蛋白
質樣物質和紅血球（箭頭）。（H&E

染色，bar = 250 μm） 

  
Fig. 5 腸道腺窩呈現不等程度的擴張，其

內襯扁平至立方上皮、內含脫落壞
死的細胞碎片和纖維素（箭頭）。
（H&E染色，bar = 200 μm） 

Fig. 6 腸道和腺窩上皮可見輕微的杯狀
細胞增生（箭頭）、腺窩內充滿黏
液樣物質。（H&E染色，bar = 50 

μm） 
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FVB/N小鼠之哈氏腺瘤及白內障 

Harderian Gland Adenoma and Cataract in a FVB/N Mouse 
 

張家宜、游益興、陳文彬、蔡伊婷* 

臺大醫學院實驗動物中心 

 

摘要 一雄性 27月齡 FVB/N小鼠，肉眼病變可見其右側眼球周圍及後方之腫大黃白
色團塊，亦可見右眼呈白色混濁。組織病變可見哈氏腺腫瘤呈乳突樣，腫瘤細胞核大
小不一，核大空泡，具豐富泡沫樣細胞質，及少量有絲分裂相，腺管中可見少量棕色
紫質色素。右眼可見前眼房及玻璃體消失，水晶體囊膜變厚起皺，水晶體纖維變性、
斷裂、液化及礦物化。綜合病理學檢查結果，最終診斷為 FVB/N小鼠之哈氏腺瘤及白
內障。[*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 #88546，電子郵件地址：yitingtsai@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：FVB/N小鼠、哈氏腺、腺瘤、白內障 

 

前  言 
哈氏腺為一位於眼窩之馬蹄形腺

體，大多數具第三眼瞼或瞬膜之動物皆有
此構造。於囓齒類，哈氏腺分泌脂質及棕
褐色紫質 [6]。自發性哈氏腺腫瘤於雄性
小鼠之發生率約為 2.8%（86/3,123），於
雌性小鼠約為 5.1%（458/9,024），腫瘤發
生率依品系不同而有所差異 [5]。FVB/N

小鼠為近親品系，常用於基因轉殖研究，
經統計分析可知，2歲齡 FVB/N小鼠之哈
氏腺腫瘤發生率，於雄性小鼠約為 7%

（2/29），而於雌性小鼠約為 6%（4/71）
[2]。 

 

病  史 
獸醫師例行巡房時，發現一雄性 27

月齡 FVB/N 小鼠右眼周圍腫大。除此之
外，並無顯著臨床症狀。 

 

肉眼病變 
右側眼球周圍及後方之腫大黃白色

團塊，亦可見右眼呈白色混濁（Fig. 1）。 

 

組織病變 
哈氏腺腫瘤呈乳突樣，腺管中可見少

量棕色紫質色素（Fig. 2），腫瘤細胞核大
小不一，核大空泡，具豐富泡沫樣細胞
質，及少量有絲分裂相（Fig. 3）。右眼前
眼房及玻璃體消失，水晶體囊膜變厚起
皺，水晶體纖維均質樣變性、斷裂、液化
及礦物化（Fig. 4），角膜基質層血管新
生，角膜及虹膜輕度嗜中性球及淋巴球浸

潤，虹膜與角膜及水晶體發生沾黏（Fig. 

5），亦可見視網膜上皮細胞嚴重萎縮（Fig. 

6）。 

 

診  斷 
FVB/N小鼠之哈氏腺瘤及白內障 

 

討  論 
哈氏腺瘤之組織病理學形態，於小鼠

可分為乳突樣（ papillary）、囊腫樣
（cystic）、囊腫性乳突樣（cystic-papillary）
及腺泡樣（acinar）。乳突樣哈氏腺瘤可見
腫瘤細胞沿著纖維血管基質，呈分枝及乳
突樣生長；囊腫樣哈氏腺瘤可見內襯有腫
瘤上皮細胞之擴張囊狀結構，腫瘤上皮細
胞呈多層堆疊，有時可見少量突起，但並
不形成明顯分枝及乳突樣結構；囊腫性乳
突樣哈氏腺瘤則同時出現乳突樣及囊腫
樣結構；腺泡樣哈氏腺瘤之形態近似於正
常腺泡上皮，但可見其異常增生並壓迫附
近組織，且腫瘤細胞之細胞呈多形性、核
質比及有絲分裂相均升高 [4]。相較於哈
氏腺瘤，哈氏腺癌（Harderian gland 

adenocarcinoma）之發生率更低，於雄性
小鼠約為 0.1%（3/3,123），而於雌性小鼠
約為 0.3%（27/9,024）[5]。哈氏腺癌之組
織病理學形態，於分化良好區域可見立方
至柱狀上皮排列成腺管或腺泡，於分化不
良處可見多形性腫瘤細胞，呈堅實、片狀
排列，並可見壞死灶及高度有絲分裂相，
有時可見其侵犯周邊組織及轉移至淋巴
結與肺臟 [4]。 
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白內障為最常見之老年小鼠眼部病
變，可能發生原因與老化、遺傳、眼部損
傷及炎症反應有關，其好發於 2歲齡以上
之小鼠，針對 104週齡 ICR小鼠進行病變
統計分析，顯示雄性小鼠白內障之發生率
約為 11.3%（130/1,149），雌性小鼠則約
為 12.7%（142/1,117）[3]。白內障之組織
病變可見水晶體纖維間產生裂隙，水晶體
纖維均質樣變性、腫脹、斷裂、液化及礦
物化 [4]。視網膜上皮細胞變性及萎縮常
見於近親品系小鼠，例如 FVB/N、
C3H/He、CBA、SJL及 SWR小鼠等，為
品系自發性背景病變 [1]。 

於本病例，哈氏腺腫瘤細胞沿著纖維
血管基質，呈分枝及乳突樣生長，腫瘤細
胞分化良好，且不見其侵犯或轉移至周邊
組織，由此可確診為乳突樣哈氏腺瘤；而
由水晶體纖維均質樣變性、斷裂、液化及
礦物化則可確診白內障。除了哈氏腺瘤、
白內障及視網膜萎縮以外，本病例亦可見
輕度角膜炎、虹膜炎、虹膜前黏連（anterior 

synechia ）及虹膜後黏連（ posterior 

synechia），虹膜前黏連意指虹膜往前與角
膜發生沾黏，虹膜後黏連則指虹膜往後與
水晶體發生沾黏，其可能與白內障及虹膜
炎有關 [4]。 

FVB/N小鼠常用於基因轉殖研究，然
而該品系好發癲癇、乳腺增生、乳腺瘤及
腦下垂體腺瘤等，而本病例之哈氏腺瘤、
白內障及視網膜萎縮，同樣為與老化及品
系相關之自發性背景病變，故進行動物實
驗時，應了解該品系常見疾病，避免將其
誤判為基因轉殖鼠之病理表現型，而造成
實驗結果偏差。 
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Fig. 1 小鼠右側眼球周圍及後方之腫大

黃白色團塊，右眼呈白色混濁。 

Fig. 2 哈氏腺腫瘤呈乳突樣，腺管腔可見
紫質色素。（H&E染色，bar = 500 

μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞核大小不一，核大空泡，

具豐富泡沫樣細胞質，及少量有絲
分裂相。（H&E染色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 右眼可見前眼房及玻璃體消失，水
晶體囊膜變厚起皺，水晶體纖維均
質樣變性、斷裂、液化及礦物化。
（H&E染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 5 角膜基質層血管新生，角膜及虹膜

輕度嗜中性球及淋巴球浸潤，虹膜
與角膜及水晶體發生沾黏。（H&E

染色，bar = 100 μm） 

Fig. 6 視網膜上皮細胞嚴重萎縮。（H&E

染色，bar = 50 μm） 
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ICR 小鼠之卵巢顆粒細胞瘤 

Ovarian Granulosa Cell Tumor in an ICR Mouse 
 

張家宜、游益興、陳文彬、蔡伊婷* 

臺大醫學院實驗動物中心 

 

摘要 一雌性 6 月齡 ICR 小鼠，健康監測時並無明顯臨床症狀。肉眼可見右側卵巢有
一黃褐色 1.3 × 1.1 × 1.1 公分之腫大團塊，團塊表面呈結節樣突起。組織病變可見卵巢
團塊之腫瘤細胞環繞排列圍成囊腔，內有淡染色性至嗜伊紅性液體；腫瘤細胞呈圓形、
卵圓形至多形性，細胞邊界不明顯，核大空泡，可見多個核仁，且具少量至中等量嗜
伊紅性細胞質，細胞質內有少量空泡，並可見低度有絲分裂相。最終診斷為卵巢顆粒
細胞瘤。[*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 #88546，電子郵件地址：yitingtsai@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：ICR、小鼠、卵巢、顆粒細胞瘤 

 

前  言 
卵巢顆粒細胞瘤分類上屬於性索間

質腫瘤（sex cord-stromal tumors），其為
實驗動物最常發生之自發性卵巢腫瘤，好
發於 12 至 24 月齡之老年小鼠，其發生率
依品系不同而有所差異，例如於 SWR 小
鼠之顆粒細胞瘤發生率為 0.4% - 3.5% 

[1]，於 ICR 小鼠則為 0.1% - 1.0% [2]。 

 

病  史 
在例行性實驗動物健康監測衛兵鼠

中，該雌性 6 月齡 ICR 小鼠並無明顯臨床
症狀。 

 

肉眼病變 
右側卵巢可見一黃褐色 1.3 × 1.1 × 

1.1 公分之腫大團塊，團塊表面呈結節樣
突起；左側卵巢正常大小，但可見一內含
透明液體之囊腫；亦可見雙側子宮角略為
腫大（Fig. 1）。 

 

組織病變 
組織病變可見右側卵巢團塊之腫瘤

細胞環繞排列圍成囊腔，內有淡染色性至
嗜伊紅性液體，並可見局部壞死區域（Fig. 

2）；腫瘤細胞呈圓形、卵圓形至多形性，
細胞邊界不明顯，核大空泡，可見多個核
仁，且具少量至中等量嗜伊紅性細胞質，
細胞質內有少量空泡，並可見低度有絲分
裂相（Fig. 3）。左側卵巢可見閉鎖濾泡數
量增加、黃體及成熟濾泡數量下降（Fig. 

4），亦可見一位於卵巢旁且無連接於卵巢

實質之囊腫，囊腫壁可見平滑肌組織，囊
腫內襯有立方至柱狀具有纖毛之上皮
（Fig. 5）。子宮內膜則可見囊狀增生（Fig. 

6）。 

 

診  斷 
右側卵巢：顆粒細胞瘤（The right 

ovary: granulosa cell tumor） 

左側卵巢：多發、局部、中度、閉鎖
濾泡數量增加，多發、局部、中度、黃體
及三級濾泡數量下降，及局部、輕度、卵
巢旁囊（The left ovary: increased number, 

atretic follicles, multifocal, moderate; 

decreased number, corpora luteal and 

tertiary follicles, multifocal, moderate; 

paraovarian cyst, focal, slight） 

子宮：多發、局部、輕度、子宮內膜
囊狀增生（ Uterus: cystic endometrial 

hyperplasia, multifocal, slight） 

 

討  論 
卵巢顆粒細胞瘤大多為單側性，肉眼

病變可見卵巢處腫大黃褐色團塊，組織形
態 可 分 為 囊 狀 （ cystic ）、 濾 泡 狀
（follicular）、實質狀（solid）及小樑狀
（trabecular），腫瘤細胞之邊界不明顯，
核大空泡，可見多個核仁，具少量至中等
量內含少量空泡之嗜伊紅性細胞質。良性
顆粒細胞瘤較常見，其細胞形態近似於正
常之卵巢顆粒細胞，有絲分裂相低，較大
之腫瘤可見內部壞死、出血及壓迫周邊組
織，但並不侵犯周邊組織或轉移至其他臟
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器；惡性顆粒細胞瘤較為少見，其細胞形
態可見中度細胞多形性，有絲分裂相高，
常見腫瘤壞死、出血、侵犯周邊組織及轉
移至肺、腎及淋巴結等臟器 [3]。 

卵巢顆粒細胞瘤可分泌雌激素
（estrogen）、抑制素（inhibin）及抗穆勒
氏管荷爾蒙（ anti-mullerian hormone, 

AMH），雌激素及抑制素分泌過多會負回
饋抑制下視丘－腦下垂體－性腺軸，抑制
腦下垂體分泌濾泡刺激素（ follicle- 

stimulating hormone, FSH）[6]，濾泡刺激
素分泌下降，對於人類會導致月經週期不
規則、月經次數減少及無月經。雌激素分
泌過多，對於人類則會導致停經後出血、
子宮內膜增生及子宮內膜癌 [5]。於小鼠
之子宮內膜囊狀增生，其偶發於成年小
鼠，並常見於老年小鼠，發生率於 B6C3F1

小鼠可達 35%。而研究指出，雌激素過度
分泌與子宮內膜囊狀增生有關 [3]。卵巢
旁囊（paraovarian cyst）於小鼠及大鼠為
常見病變，其起源於殘留之中腎管
（ mesonephric duct ） 或 副 中 腎 管
（paramesonephric duct），位於卵巢旁且
無連接於卵巢實質，囊腫壁可見平滑肌組
織，囊腫內襯有立方或柱狀具有纖毛之上
皮 [3]。有文獻指出，卵巢旁囊之發生及
增大可能與顆粒細胞瘤分泌過多雌激素
有關 [4]。 

於本病例，右側卵巢腫瘤細胞環繞排
列圍成囊腔，內有淡染色性至嗜伊紅性液
體，其形態呈濾泡狀，且不見其侵犯周邊
組織或轉移至其他臟器，故由此診斷為良
性顆粒細胞瘤；左側卵巢可見閉鎖濾泡數
量增加、黃體及三級濾泡數量下降，顯示
其動情週期遭到干擾及中斷 [3]，干擾動
情週期之原因推測為顆粒細胞瘤分泌過
多雌激素及抑制素，導致負回饋抑制腦下
垂體分泌濾泡刺激素，最終造成濾泡刺激
素分泌下降；本病例之子宮內膜囊狀增生
則應與顆粒細胞瘤分泌過多雌激素有
關。除此之外，本病例亦可見卵巢旁囊，
可能與顆粒細胞瘤無關之獨立病變，但也
可能與顆粒細胞瘤分泌過多雌激素有關。 
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Fig. 1 右側卵巢可見一黃褐色 1.3 × 1.1 

× 1.1 公分之團塊，其表面呈結節
樣突起；左側卵巢有一內含透明液
體之囊腫；雙側子宮角略為腫大。 

Fig. 2 右側卵巢團塊之腫瘤細胞環繞排
列圍成囊腔，內有淡染色性至嗜伊
紅性液體，並可見局部壞死區域。
（H&E 染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞呈圓形、卵圓形至多形

性，細胞邊界不明顯，核大空泡，
具內含少量空泡之嗜伊紅性細胞
質，有絲分裂相少。（H&E 染色，
bar = 50 μm） 

Fig. 4 左側卵巢可見閉鎖濾泡數量增
加；黃體及成熟濾泡數量下降。
（H&E 染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 5 左側卵巢旁有一囊腫，與卵巢實質

並無相連，內襯立方至柱狀具纖毛
之上皮。（H&E 染色，bar = 500 μm） 

Fig. 6 子宮內膜可見輕度囊狀增生。
（H&E 染色，bar = 500 μm） 
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黑頭凱克鸚鵡之鳥禽多瘤病毒感染症 

Avian Polyomavirus Infection in a Black-head Caique  

(Pionites melanocephalus) 
 

馬丞佑*、陳薈宇、彭乙晴、洪秋霜、林煜婷、陳幸宜、林琮峻、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為一隻 3月齡的雌性黑頭凱克鸚鵡，於近兩天前呈現精神沉鬱、食慾不
振，並於第 3天死亡。畜主遂將死亡病鳥送至高雄市動物保護處進行病性鑑定。肉眼
病變可見多發局部性皮下出血、心臟出血、肝臟斑駁樣出血、脾臟腫大、肺臟及腎臟
充出血。組織病理學檢查於心肌、肝臟、肺臟及腎臟可見多發局部性充出血病灶，並
可在脾臟及腎臟的絲球體內發現外觀呈現不規則形的嗜鹼性核內包含體（basophilic 

intranuclear inclusion body）。於分子生物學檢查，將病鳥大腦、脾臟、肝臟及腎臟等
臟器研磨成乳劑後，由商業化套組抽取核酸，使用鳥禽多瘤病毒之特異性引子對進行
核酸檢測，結果於 310 bp 處可見陽性產物。綜合以上檢查，本病例最終診斷為黑頭
凱克之鳥禽多瘤病毒感染症。[*通訊作者姓名：馬丞佑，地址：高雄市鳳山區忠義街
166號，電話：（07）746-2368，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：黑頭凱克鸚鵡、鳥禽多瘤病毒 

 

前  言 
多瘤病毒屬於乳頭多瘤空泡病毒科

（ papovaviridae ） ， 多 瘤 病 毒 屬
（polyomavirus），廣泛存在於哺乳類
及鳥禽類之中。目前感染鳥禽類的多瘤
病毒可分為四種，分別是鳥禽多瘤病毒
（avian polyomavirus）、鵝出血性多瘤
病毒（goose hemorrhagic polyomavirus）、
雀科多瘤病毒（finch polyomavirus）及
烏鴉多瘤病毒（crow polyomavirus），
而感染鸚鵡的多瘤病毒主要為鳥禽多瘤
病毒 [3]。鸚鵡多瘤病毒感染症最早發
現於 1980 年代初期，由虎皮鸚鵡
（Melopsittacus undulatus）身上所觀察
到，因幼鳥長不出雛毛及可見皮下充出
血等病灶，便命名為虎皮鸚鵡掉羽症
（budgerigar fledgling disease）、小鸚
哥 病 或 法 蘭 西 斯 掉 羽 症 （ French 

molt）。之後陸續發現許多不同品種的
鸚鵡也可感染此病毒，因此使用鳥禽多
瘤病毒感染症取代上述許多舊稱 [5]。 

 

病  史 
一隻 3 月齡的雌性黑頭凱克鸚鵡，

近 2 天前呈現精神沉鬱、食慾不振，並
於第 3 天死亡，畜主遂將死亡病鳥送至
高雄市動物保護處進行病性鑑定。 

肉眼病變 
病鳥可見多發局部性皮下出血

（Fig. 1）、心臟出血（Fig. 2）、肝臟
斑駁樣出血、脾臟腫大、肺臟及腎臟充
出血。 

 

實驗室檢驗  
微生物學檢查：以無菌操作方式自

病鳥大腦、肝臟、脾臟、肺臟及腎臟進
行釣菌，並接種於血液培養基（blood 

agar ）、巧克力培養基（ chocolate 

agar）及木糖離胺酸去氧膽酸鹽培養基
（xylose lysine deoxycholate agar，XLD 

agar），置於 37°C 培養箱內，於 24-48

小時後並無任何菌落生長。 

分子生物學檢查：將病鳥大腦、脾
臟、肝臟及腎臟等臟器研磨成乳劑後，
由商業化套組抽取核酸，使用鳥禽多瘤
病毒之特異性引子對進行核酸檢測，結
果於 310 bp處可見陽性產物。 

 

組織病理學檢查 
病鳥在心肌（Fig. 3）、肝臟（Fig. 

4）、肺臟及腎臟可見多發局部性充出
血病灶，並可在脾臟（Fig. 5）及腎臟
的絲球體內（Fig. 6）發現外觀呈現不
規則形的嗜鹼性核內包含體。 
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診  斷 
黑頭凱克鸚鵡之鳥禽多瘤病毒感染

症 

 

討  論 
鳥禽多瘤病毒具有環形雙股 DNA

（circular double-stranded DNA），無
封套，其型態為 40-50 奈米的二十面體
（icosahedral），可感染大部份的鸚鵡
品種。在病毒的基因組依功能性可區分
成前期基因編碼區（early gene-coding 

regions）及後期基因編碼區（late gene-

coding regions）。前期基因編碼區可讓
病 毒 製 造 出 腫 瘤 抗 原 （ tumor 

antigens），後期基因編碼區可讓病毒
製造出主要結構蛋白 VP1 與次要結構
蛋白 VP2、VP3 及 VP4。研究指出，
VP2 與病毒在宿主細胞間的傳播有關，
而 VP4 則 可 造 成 宿 主 細 胞 凋 亡
（apoptosis）[3]。 

鳥禽多瘤病毒感染症的臨床症狀表
現與年齡有關。由於幼鳥的免疫系統還
未發展完全，因此在 10-15 日齡的感染
病例可能未有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、未進食但腹部外觀卻呈現腫
大、對稱性脫毛及皮下出血等臨床症
狀，至於 6 月齡以上的成鳥，往往為不
顯性感染 [1]。於本病例的黑頭凱克鸚
鵡，年齡為 3 月齡，屬於好發鳥禽多瘤
病毒感染症的年齡層。此外，如鳥隻感
染鸚鵡喙羽病（ psittacine beak and 

feather disease，PBFD）導致免疫抑制
（immunosuppression）的情況，也會增
加感染多瘤病毒的風險 [7]。 

鳥禽多瘤病毒感染症所造成的肉眼
病變可見皮下、心臟、腸管、腺胃與肌
胃黏膜面等處出血、肝臟腫大伴隨多發
局部性的黃色壞死點及脾臟腫大等肉眼
病變。組織病理學檢查除了可見臟器組
織壞死及充出血外，也可於受感染的臟
器細胞內發現具特異性的嗜鹼性核內包
含體。目前還是以分子生物學的檢驗方
式最為快速與可靠，藉由抽取病鳥臟器
中的核酸後，針對多瘤病毒 t/T 抗原編
碼區（t/T antigen coding region）所設計
的引子對 APV-A及 APV-B進行增幅，
其序列 APV-A為 5’-CTTATGTGGGAG 

GCTGCAGTGTT-3’，而 APV-B 為 5’-

TACTGAAATAGCGTGGTAGGCCTC-

3’，如為陽性反應則可得到 310 bp的產
物 [2]。市面上也有許多生技公司提供
快速診斷服務，畜主只需拔取新鮮的羽
毛或血液送檢，便可判定是否感染多瘤
病毒。 

在治療的部份，由於多瘤病毒感染
症在幼鳥身上來的又急又快，往往於發
病後便快速死亡，只能經由確診後從飼
養管理上去做防疫。雖然國外有研發出
多瘤病毒的不活化疫苗 [6]，但是臺灣
在使用上並不普遍，所以進行分子生物
學篩檢後，從飼養管理下手還是目前最
佳的防治辦法。篩檢的時機點包括：1.

購入新鳥時。2.疑似接觸過病鳥。3.疑
似感染。4.曾經感染多瘤病毒，看似康
復的鳥。檢驗結果如果為多瘤病毒陽
性，則需盡快將病鳥隔離，其餵飼用的
器械不可與健康族群混用並勤加消毒曝
曬。此外，飼養動線也須妥善安排，畜
主優先處理健康鳥群後，再處理隔離病
鳥，並注意人員及器械的消毒，能有效
降低因機械性攜帶導致病毒進入健康族
群的機率。 

由於多瘤病毒的傳播途徑可藉由垂
直傳染及水平傳染，在垂直傳染的途徑
為親鳥感染多瘤病毒形成病毒血症
（viremia）後，直接感染未孵化的雛
鳥；或是親鳥將帶有病毒的消化道上皮
細胞藉由反芻餵食雛鳥時導致感染 

[4]。因此當族群裡監測到病毒時，則
應停止任何繁殖行為，避免繁殖出染病
雛鳥。水平傳染則是當病鳥產生病毒血
症後，便可藉由糞便、口腔分泌物、皮
屑及羽毛進行排毒 [7]，所以良好的衛
生管理與環境消毒都可以有效降低該病
的傳播。 
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Fig. 1 病鳥可見多發局部性皮下出血。 Fig. 2 病鳥可見心臟出血。 

  
Fig. 3 病鳥在心肌可見多發局部性充出

血病灶。（H&E染色，100倍） 

Fig. 4 病鳥在肝臟可見多發局部性充出
血病灶。（H&E染色，40倍） 

  
Fig. 5 病鳥在脾臟可見外觀呈現不規則

形的嗜鹼性核內包含體，如黑色
箭號所示。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 病鳥在腎臟的絲球體內可見外觀
呈現不規則形的嗜鹼性核內包含
體，如黑色箭號所示。（H&E 染
色，200倍） 
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藍孔雀痛風症 

Gout in a Peacock (Pavo cristatus) 
 

黃珮雯、李伊嘉* 

國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為一隻人工飼養的成年藍孔雀。患畜有開口呼吸、消瘦與無力症狀，給
予治療後仍不治死亡。病理剖檢發現雙腳多發趾關節腫大且趾骨變形，於多個關節腔、
心臟與肝臟表面皆有多量白色膏狀至顆粒結晶樣物質；腎臟腫大且蒼白，切面並可見
有點狀及條狀白色結晶物質。組織病理學檢查可見多臟器有肉芽腫性炎症反應，於腎
小管與關節腔內可見大量放射狀尿酸鹽結晶沉積，伴隨多量多核巨細胞浸潤與結締組
織增生；另於腎臟與嗉囊可見寄生蟲。最終診斷為關節型與內臟型痛風症伴隨腎臟頓
水吸蟲與嗉囊毛細線蟲感染。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 屏東縣內埔鄉
老埤村學府路 1號，電話：（08）770-3202，電子郵件地址：yichavet@gmail.com] 

 

關鍵詞：孔雀、尿酸鹽、痛風 

 

前  言 
尿酸鹽不正常沉積於組織或關節

中，稱之為痛風，又依沉積位置可分為內
臟型痛風與關節型痛風兩種，肉眼病變可
於臟器漿膜表面、關節腔內見到白色顆粒
樣沉積物質附著 [4]。 

 

病  史 
本病例為一隻藍孔雀，保育員發現該

孔雀呈現開口呼吸，但可正常行走，理學
檢查時發現該孔雀十分消瘦且無力，隨及
給予藥物治療，仍不治死亡。死亡後送至
屏科大動物疾病診斷中心進行病理剖檢。 

 

肉眼病變 
剖檢可見雙腳多發趾關節腫大且趾

骨彎曲變形，趾關節、雙側肩關節、雙側
膝關節、踝關節腔內皆有多量白色膏狀至
顆粒結晶樣物質沉積（Fig. 1）；胸部皮
下、胸肌、心臟與肝臟之表面可見多量相
似白色顆粒結晶物質沉積，且於肝臟表面
有一大小約 7公分、觸感堅實之墨綠色物
質附著（Fig. 2）；腎臟腫大且色澤蒼白，
實質有多發局部點狀及條狀白色結晶
（Fig. 3）。 

 

組織病變 
腎臟：多發性肉芽腫，病變由腎小管

延伸至周圍間質組織，病變區域有放射樣
針狀尿酸鹽結晶沉積，其周圍有不等量多
核巨細胞包圍（Fig. 4），纖維結締組織增

生與多量淋巴細胞和巨噬細胞浸潤。另可
見多發集尿管與腎小管擴張，周圍有多量
淋巴細胞與巨噬細胞浸潤，腔內有 1-2個
吸蟲蟲體切面（Fig. 5），蟲體具有棘狀小
隆起之表皮、吸盤與咽喉結構，體腔內可
見多量褐色卵殼之蟲卵，依形態學較相似
頓水吸蟲（Paratanaisia spp.）。 

關節：關節腔與周邊結締組織之肉芽
腫病變，含大量嗜伊紅性尿酸鹽結晶沉
積，並有多核巨細胞包圍放射針狀尿酸鹽
結晶（Fig. 6）。 

嗉囊：黏膜上皮顯著增生，細胞間可
見多量毛細線蟲（Capillaria spp.）蟲體斷
面，體內可見多量具雙卵蓋之蟲卵，黏膜
下結締組織間有淋巴細胞與巨噬細胞浸
潤。 

肝臟：表面的墨綠色物質為炎症與細
胞之混合物附著於肝包膜，內含大量片狀
不規則物質、壞死細胞碎片、巨噬細胞、
多核巨細胞，以及少量異嗜球與長桿狀細
菌。 

 

診  斷 
關節型與內臟型痛風症伴隨腎臟頓

水吸蟲與嗉囊毛細線蟲感染（Articular 

and visceral gout with renal Paratanaisia 

spp. and crop capillaria spp. infection） 

 

討  論 
痛風為尿酸鹽不正常沉積於組織 

[4]，當嚴重的腎功能不全時，會引起高尿
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酸血症，而導致尿酸鹽不正常沉積 [5]。
依據尿酸鹽沉積位置又可分為內臟型痛
風與關節型痛風兩種，前者為尿酸鹽沉積
在腎臟和臟器漿膜，包括心臟、肝臟、腸
繫膜、氣囊和腹膜，嚴重時也可能會在肌
腱、關節、肝臟與脾臟或其他臟器實質
內；內臟型痛風通常沒有明顯臨床症狀，
而在禽類屍體剖檢時才會被發現。關節型
痛風為尿酸鹽沉積於關節內與周圍組
織，因此會有關節腫大與變形之情形，尤
其是腳掌，並有跛腳、腳趾無法彎曲的臨
床症狀 [4]。 

在禽類，尿酸排除與腎小管流量無
關，是藉由腎小管分泌作用，並與輸尿管
分泌之黏液混合而被排出體外，但由於脫
水會造成腎小管內的尿液流量過低，隨後
晶體沉澱進而導致腎後性阻塞，引起腎臟
痛風 [1, 7]。 

發生痛風的原因除了腎衰竭與脫水
之外，當飼料中蛋白質與鈣質含量過高
時，皆會引起高尿酸血症，可能引起痛風
的發生，且在高感受性鳥類，高尿酸血症
可能會使關節型痛風更加嚴重  [5]。另
外，維生素 A 缺乏會引起腎小管上皮變
性壞死與輸尿管上皮化生，導致黏液分泌
減少，造成排出困難與尿路阻塞，進而引
起尿酸鹽沉澱與痛風發生 [1, 3, 4]。具腎
毒性的毒素也是發生痛風的因素之一，如
黴菌毒素（Ochratoxin A和 Oosporein），
與橡樹（oak）葉的單寧毒素（Tannin 

toxicity）[4]。 

禽類腎臟痛風的發生原因也可能與
感染有關，例如腎炎型的傳染性支氣管
炎、腎臟隱胞子蟲症 [3]與吸蟲感染 [1, 

7]。頓水吸蟲（Paratanaisia bragai）會寄
生於腎臟的集尿管中，引起擴張與周邊炎
症反應、腎臟肉芽腫性間質性腎炎、腎纖
維化與腎臟痛風 [1, 7]。 

本病例孔雀為群體飼養，飼料給予方
式為任飼，推測可能因長期攝食過多蛋白
質引起腎臟痛風，而頓水吸蟲感染加重腎
臟組織炎症與壞死，造成腎功能下降，而
使得痛風病情更加嚴重而影響全身多處
組織。 
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Fig. 1 雙腳趾關節腫脹，關節腔內有大量

白色膏狀至顆粒結晶樣物質沉積。 

Fig. 2 心臟與肝臟表面有多量白色顆粒
結晶物質沉積，另在肝臟表面可見
觸感堅實之墨綠色物質附著。 

  
Fig. 3 腎臟腫大且色澤蒼白，實質可見多

發局部點狀至條狀白色結晶。 

Fig. 4 肉芽腫病變由腎小管延伸至周圍
間質組織，病變區域有內放射樣針
狀尿酸鹽結晶，周圍有不等量多核
巨細胞包圍。（H&E染色，bar = 200 

µm） 

  
Fig. 5 頓水吸蟲具棘狀小隆起之表皮、吸

盤與咽喉結構，體腔內可見多量褐
色卵殼之蟲卵。（H&E染色，bar = 

200 µm） 

Fig. 6 關節腔與周邊結締組織之肉芽腫
病變，有大量放射針狀尿酸鹽結晶
沉積。（H&E染色，bar = 200 µm） 
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老虎石斑發光桿菌感染症 

Photobacteriosis in Brown-marbled Groupers  

(Epinephelus fuscoguttatus) 
 

馬丞佑*、陳幸宜、彭乙晴、鄭佳奇、洪秋霜、陳薈宇、林琮峻、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 魚類發光桿菌感染症主要由美人魚發光桿菌殺魚亞種（Photobacterium 

damselae subsp. piscicida）感染所造成，其型態為雙極濃染的革蘭氏陰性桿菌
（Gram’s negative rods），因可造成魚隻臟器結節樣病灶，故稱為假性結核病
（pseudotuberculosis）。魚類感染發光桿菌其臨床症狀可見體表傷口充出血、食慾不
振及消瘦死亡等情形，肉眼病變可見臟器包括肝臟、脾臟及腎臟表面佈滿許多米黃色
結節。本病例為一老虎石班魚養殖池，近 1星期以來業者發現魚隻在岸邊浮游，平均
每日死亡數量為 10 尾，遂將病魚送至高雄市動物保護處魚病檢驗站進行病性鑑定。
肉眼病變可見肝臟、脾臟及後腎散佈多發局部性米黃色結節病灶。將臟器抹片執行劉
氏染色（Liu’s stain）後鏡檢，可見組織細胞間隙中有許多型態為雙極濃染的桿菌，
經培養純化鑑定後證實為 Photobacterium damselae subsp. piscicida。治療方面除了依
藥物敏感性試驗的結果，建議業者使用氟甲磺氯黴素（florfenicol）治療外，也需要
加強水質改善及注意溶氧狀況。[*通訊作者姓名：馬丞佑，地址：高雄市鳳山區忠義
街 166號，電話：（07）746-2368，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：老虎石斑，發光桿菌 

 

病  史 
本病例為高雄巿林園區某一老虎石

班養殖場，該場為面積 1 分地、深度 4

尺半的土池，總飼養數量約 10,000

隻，魚隻平均重量為 1 台斤。業者表
示，一星期前陸續發現場內魚隻食慾減
退、靠岸邊浮游及死亡等情形，給予抗
生素阿莫西林（amoxicillin）治療未見
改善，平均每日死亡數量為 10 尾，遂
將岸邊浮游的病魚送至高雄市動物保護
處林園魚病檢驗站進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 
病魚外觀可見許多傷口；多處臟器

包括肝臟（Fig. 1）、脾臟及後腎（Fig. 

2）等處散發許多米黃色結節。 

 

實驗室檢驗 
水質檢驗：採水時間：8:00 AM；

鹽度：3.2 psu；總氨：1.0 ppm；亞硝
酸：0.5 ppm；pH值：7.6. 

鰓絲濕抹片檢查：剪取病魚鰓絲組
織並刮取體表黏液後用顯微鏡檢查，未
發現任何體外寄生蟲。 

臟器抹片檢查：以無菌操作方式自
病魚各臟器包括脾臟、肝臟及後腎剪一
小塊組織，塗抹於乾淨載玻片上，執行
劉氏染色後使用光學顯微鏡檢查，可發
現組織細胞間隙中有許多雙極濃染的桿
菌（Fig. 3）。 

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 低溫培養箱內， 12

小時後可見培養基表面生長出米黃色菌
落。 

分子生物學檢查：將腦心培養基上
生長的菌落純化後，抽取核酸並以 16S 

rRNA 之特異引子對進行增幅及定序，
比對基因庫後結果與 Photobacterium 

damselae subsp. piscicida 相 似 度 達
98%。 

 

組織病理學檢查 
多處臟器包括肝臟（Fig. 4）、脾

臟及後腎（Figs. 5, 6）等，皆可見多發
局部性的肉芽腫病灶。病灶處正常組織
結構消失，肉芽腫中心處由壞死細胞碎
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屑及纖維素性滲出液所形成的嗜伊紅性
（eosinophilic）物質，其外圍有大量炎
症細胞浸潤。 

 

診  斷 
老虎石斑發光桿菌感染症 

 

類症鑑別 
魚類發光桿菌感染症需要與造成魚

類結節病灶的疾病作鑑別診斷，包括奴
卡菌（ Nocardia spp.）、分枝桿菌
（Mycobacteria spp.）及黏液胞子蟲感
染症（Myxosporidiasis）等。 

 

討  論 
魚類發光桿菌感染症主要由美人魚

發光桿菌殺魚亞種感染所造成，該菌舊
稱為殺魚型巴斯德桿菌（Pasteurella 

piscicida），因本病具有產生結節樣病
灶的特色，所以又稱為巴斯德桿菌症
（ Pasteurellosis ） 或 假 性 結 核 病
（pseudotuberculosis）。該名稱延用至
1995 年，由 Gauthier 經 DNA 雜交反應
（DNA hybridization）及 16S rRNA 序
列分析後，修正為發光桿菌感染症 

[3]。該菌為革蘭氏陰性桿菌，具有兩
端濃染型態（bipolarly）、無運動性
（nonmotile）、氧化酶（oxidase）及過
氧化氫酶（catalase）皆為陽性，最適
合的生長溫度為 22.5~30℃。美人魚發
光桿菌殺魚亞種所感染的魚種非常廣
泛，從海水魚至淡水魚皆有病例報告 

[5]，該菌經由擴增酶切片段多型性技
術 （ amplified fragment length 

polymorphism）分析，主要有日本來源
及地中海來源兩種基因品系（genetic 

strains）[6]，並常爆發於大雨後鹽度驟
降及溫度驟增的養殖池 [5]。 

感染魚隻可見體表充出血、食慾不
振及消瘦死亡等情形。於本病例中，魚
隻體表可見許多傷口，推測和該場飼養
密度過高，魚隻互相摩擦有關，加上水
質不良等因素使魚隻免疫力下降，給了
發光桿菌伺機感染的機會。在肉眼病變
上，發光桿菌感染症可造成魚隻臟器呈
現多發局部性至瀰漫性的纖維素性肉芽
腫病灶，本病例於肝臟、脾臟、前腎及
後腎等處可見許多散發性的米黃色結

節。經臟器塗抹片可於組織細胞間隙中
發現型態為雙極濃染的桿菌，細菌純化
後，藉由增幅 16S rRNA 後與基因庫進
行序列比對或是使用偵測發光桿菌的特
異引子進行 PCR 檢驗，皆可確診。在
鑑別診斷上，奴卡氏菌及分支桿菌等細
菌，也會造成結節性病灶，因此可將具
有結節病灶處的臟器抹片執行抗酸染色
檢查，可初步判定病原是否具有分枝酸
結構，而奴卡氏菌與分支桿菌皆為抗酸
染色下呈現陽性之細菌。在寄生蟲部
份，黏液胞子蟲感染症可於鰓絲或結節
的壓抹片觀察到外觀呈現梨形、內含兩
個極囊（ polar capsules）的胞子體
（spores）可做為診斷。 

治療方面，可將從病魚體內分離出
來的發光桿菌執行藥物敏感性試驗，並
依據水產動物用藥規範建議業者使用適
合的抗生素。本病例建議業者使用
florfenicol，劑量為 5 公克/公斤飼料，
連續使用 5 日，並遵守停藥期 15 日的
規定。由於該場水質不良，建議業者持
續換流水、使用沸石粉（zeolite）吸附
水中含氮代謝產物、水車運轉維持飼養
場內高溶氧狀態、降低餵飼量避免產生
過量殘餌及撈除病死魚。由於養殖池的
底泥是導致水質不良的主因之一，而底
泥是由死亡水生動物、排泄物及殘餌等
構成，也是氨（ NH3 ）跟亞硝酸
（HNO2）的產生來源。建議業者將魚
隻出售後，可將底泥挖除及翻開底土
層，經陽光充分曝曬消毒後再灑佈生石
灰與其作用，幫助土壤酸鹼中和，為下
次養殖建立良好基礎。 

發光桿菌為人畜共通傳染病，屬於
伺 機 性 病 原 （ opportunistic 

pathogen）。人類常見的傳染途徑為傷
口暴露於海水中，或是處理水產品時被
魚隻及器械所傷導致感染 [1]，較少見
的案例為生食海鮮（raw seafood）導致
感染 [4]。人類發光桿菌感染症如無適
當處理，可造成嚴重的壞死性筋膜炎
（necrotizing fasciitis），如病患有免疫
不全相關疾病或是正在接受化學治療
（chemotherapy），則可能導致多重器
官衰竭而死亡 [2]。文獻指出，人類感
染美人魚發光桿菌殺魚亞種所造成的壞
死性筋膜炎，比起創傷弧菌所導致的壞
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死 性 筋 膜 炎 有 較 嚴 重 的 併 發 症
（complications）及死亡率（mortality 

rate）[7]，因此水產相關從業人員需多
加留意傷口護理。 
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Fig. 1 病魚肝臟可見多發局部性米黃色

壞死結節。 
Fig. 2 病魚後腎可見瀰漫性的米黃色壞

死結節。 

  
Fig. 3 將臟器抹片執行劉氏染色後用光

學顯微鏡檢查，可發現肝臟組織
細胞間隙中有許多型態為雙極濃
染的桿菌。（劉氏染色， 1,000
倍） 

Fig. 4 病魚肝臟可見多發局部性的肉芽腫
病灶。病灶處可見正常組織結構消
失，肉芽腫中心處由壞死細胞碎屑
及纖維素性滲出液所形成的嗜伊紅
性物質，其外圍有大量炎症細胞浸
潤。（H&E染色，400倍） 

  
Fig. 5 病魚後腎組織可見多發局部性的

肉芽腫病灶。病灶處可見正常組
織結構消失，肉芽腫中心處由壞
死細胞碎屑及纖維素性滲出液所
形成的嗜伊紅性物質，其外圍有
大量炎症細胞浸潤。（H&E 染
色，100倍） 

Fig. 6 病魚後腎組織可見多發局部性的
肉芽腫病灶。病灶處可見正常組
織結構消失，肉芽腫中心處由壞
死細胞碎屑及纖維素性滲出液所
形成的嗜伊紅性物質，其外圍有
大量炎症細胞浸潤。（H&E 染
色，200倍） 
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Porphyromonas gulae造成荷蘭道奇兔的敗血症 

Septicemia Caused by Porphyromonas gulae in a Dutch Rabbit  

(Oryctolagus cuniculus) 
 

李文達*
1、余品奐 2,3

 
1 
Fishhead Labs, LLC 

2國立臺灣大學生物資源暨農學院附設動物醫院 
3國立臺灣大學臨床動物醫學研究所 

 

摘要 本病例為 1歲雄性道奇兔（Oryctolagus cuniculus），患兔突然出現厭食、右眼突
出，並於隔天死亡。剖檢下，患兔右眼明顯向外突出，右眼後方眼眶內可見大量血塊
蓄積。肺臟可見多發直徑 0.3-0.5公分的出血斑。組織病理學檢查下，肺臟結構被多發
局部出血、纖維素性滲出物和異嗜球為主之炎症細胞浸潤所破壞，且可見桿菌之細菌
團塊；此外，於多處小動脈或小靜脈內可見細菌栓子形成，並引起血管炎。肺臟和腎
絲球體之微血管內可見纖維素性血栓；於眼球後方之血塊中可見相同之細菌團塊。細
菌培養和細菌 16rRNA 之聚合酶鏈鎖反應的結果，此細菌鑑定為 Porphyromonas 

gulae。依據組織病理學和細菌鑑定之結果，本病例診斷為 P. gulae所造成之敗血症。
[*通訊作者姓名：李文達，地址：5658 SE Pine Ave, Stuart, FL 34997, USA，電話：+1

（772）4869801，電子郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵詞：兔、出血性肺炎、敗血症、Porphyromonas gulae 

 

前  言 
Porphyromonas gulae 是一種不會形

成孢子、不具運動性的革蘭氏陰性厭氧桿
菌；目前已經從許多不同的哺乳動物身上
分離出來，包括伴侶動物中的狗和猫 

[1]。過去在貓狗的研究顯示，P. gulae很
少從健康動物的身上分離到，但在患有牙
周病的動物身上有較高的分離率 [3, 4]。
本病例描述了第一次從兔子鑑定出 P. 

gulae的案例，並且也是第一個因 P. gulae

造成敗血症和出血性肺炎而死亡的案
例。由於兔子是常見的伴侶動物之一，本
病例報告除了希望提供更多有關 P. gulae

在動物的資訊外，也期望可以讓臨床獸醫
師和病理獸醫師在面對兔子的細菌感染
與敗血症等疾病時，可以有更多一些的鑑
別診斷。 

 

病  史 
本 病 例 為 1 歲 雄 性 道 奇 兔

（Oryctolagus cuniculus），平日與一隻鸚
鵡共同飼養在室內。患兔於某日地震發生
後，突然出現厭食、右眼突出等臨床症
狀，並於隔天死亡。於是將大體送檢進行
解剖，以釐清死因。 

肉眼病變 
剖檢下，患兔體表和骨骼系統無明顯

外傷。右眼明顯向外突出，右眼後方眼眶
內可見大量血塊蓄積（Fig. 1）。口腔內無
明顯潰瘍和廔管形成、牙齒也無明顯畸形
或咬合不正（malocclusion）；將頭部軟組
織和右眼眼球移除後，並未發現任何上下
顎牙齒牙根延長（root elongation）或膿瘍
產生的證據。上呼吸道從鼻腔至鼻咽也無
明顯異常。打開體腔後，所有肺葉皆有多
發局部、直徑 0.3-0.5公分的出血斑（Fig. 

2）。胃黏膜面可見多發出血點；前段腸道
局部潮紅。肺門淋巴結輕微腫大。 

 

組織病變 
組織病理學檢查下，肺臟結構被多發

局部出血、纖維素性滲出物和異嗜球為主
之炎症細胞浸潤所破壞，且可見桿菌形成
之細菌團塊（Fig. 3）。此外，於肺臟多處
小動脈或小靜脈內也可見細菌栓子形
成，並引起血管炎（Fig. 4）。肺臟和腎絲
球體之微血管內可見纖維素性血栓（Figs. 

5, 6）；於眼球後方之血塊中可見型態相同
之細菌團塊。胃和小腸黏膜可見明顯之鬱
血和出血。心肌可見局部有收縮帶壞死
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（contraction band necrosis），但無斑塊樣
纖維化（patchy fibrosis）之病變。肺門淋
巴結可見髓質竇狀隙擴張，其內含近乎透
明之水腫液、紅血球和噬紅血球之巨噬細
胞；肺門和腸系膜皆有輕微之淋巴球流
失。腎上腺無明顯病變。 

 

鑑別診斷 
考慮到動物種別、病變位置和細菌型

態，鑑別診斷包含 Pasteurella multocida、
Bordetella bronchiseptica 、 Klebsiella 

pneumoniae 和其他桿菌所造成之敗血症
和出血性肺炎。 

 

實驗室診斷 
針對肺臟和肝臟採樣後，送至聯合醫

事檢驗所進行嗜氧和厭氧培養。結果顯示
嗜氧培養下無菌落生長，而厭氧培養下則
有革蘭氏陰性桿菌之菌落被分離出來。以
針對 16s rRNA之引子以細菌菌落直接進
行聚合酶鏈鎖反應，並將所得之產物進行
定序，再使用 Basic Local Alignment 

Search Tool進行基因序列之比對，本病例
所分離之細菌的序列和 P. gulae的序列相
似度為 99.75%。 

 

診  斷 
依據肉眼病變、組織病理學、細菌培

養、細菌 16rRNA之聚合酶鏈鎖反應和基
因定序之結果，本病例診斷為 P. gulae所
造成之敗血症。 

 

討  論 
雖然目前在動物有關 P. gulae 的研究

仍相當稀少，此細菌大多是在動物口腔內
被分離到，因此在動物相關的研究都是和
牙周疾病或齒齦炎有關 [1, 2]。本病例引
起敗血症和出血性肺炎之 P. gulae也高度
懷疑起源於口腔，有兩個可能性需要考
慮，包含 1）齒科疾病和 2）免疫抑制導
致口腔內的細菌位移（dental exercise）。 

齒科疾病是兔子相當重要的疾病，其
致病原因包含先天性的因素，如先天畸形
（congenital conformation），和其他許多
後天性因素，包含創傷、異物、腫瘤、代
謝性骨病（如缺鈣飲食導致的營養性的高
副甲狀腺功能症有關）、飲食成分、缺乏
牙齒運用（dental exercise）、牙齒磨損

（tooth wear）不足等 [6]。當兔子有慢性
進行性的後天性齒科疾病（acquired dental 

disease）和咬合不正時，會有牙根延長並
穿透周圍骨骼（特別是眼眶骨）造成膿瘍
的可能性 [6]。 

患兔由於有眼球突出的現象，故剖解
當下就特別針對牙齒、眼眶和口腔周圍的
骨頭及軟組織進行了完整的肉眼病理學
檢查。然而，除了眼眶的血腫外，並沒有
發現任何膿瘍以及牙齒和骨骼結構的異
常。此外，本病例在發病前並無明顯之臨
床症狀，此疾病進展也和通常為慢性進行
性的後天性齒科疾病之病程不符。綜合上
述兩點，本病例之敗血症和出血性肺炎，
並不是由齒科疾病所導致。患兔在發病前
是跟鸚鵡飼養在同一個環境，需考慮是否
有慢性緊迫的可能性，因此本病例也有針
對腎上腺和心臟進行組織病理學檢查，以
評估是否有反覆或是慢性長期性緊迫的
現象，雖皆不見相符之病理學變化，但仍
不能排除慢性緊迫之可能。此外，本病例
也需考慮因地震或其他不明原因之環境
變化引起的緊迫引起免疫力下降，因而導
致口腔內的細菌位移，並造成敗血症、細
菌栓子和出血性肺炎。 

根據過去的研究，P. gulae 具有兩種
不同形式的菌毛蛋白（FimA），是非常重
要的毒力因子；此菌毛蛋白和能否引起更
為嚴重的系統性感染有關 [2]。目前研究
就發現，當犬隻口腔內出現 C基因型菌毛
蛋白的 P. gulae，其罹患二尖瓣逆流的比
率較高 [5]。不過，本病例並未針對此毒
力因子做更深的研究。目前也不清楚 P. 

gulae 是否會經由伴侶動物而傳播給人
類。考慮到目前已在狗、貓、甚至兔子身
上發現此細菌；並經由本病例證實其不僅
僅是造成口腔疾病，更可能會有致命的健
康影響存在。考慮到我們目前對於動物身
上 P. gulae的研究仍相對缺乏，仍待更進
一步的研究來釐清 P. gulae對於動物、人
類的健康影響。 
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Fig. 1 右眼明顯向外突出，右眼眼眶後方

可見大量血塊蓄積（箭頭）。（bar = 
2 cm） 

Fig. 2 肺臟可見多發局部、直徑 0.3-0.5

公分的出血斑（箭頭）。（bar = 2 
cm） 

  
Fig. 3 肺實質可見多發局部出血、纖維素

性滲出物、炎症細胞浸潤和細菌團
塊（箭頭）。（bar = 50 μm） 

Fig. 4 肺臟可見細菌栓子形成（箭頭），
並引起血管炎。（bar = 200 μm） 

  
Fig. 5 肺臟之微血管內可見纖維素性血

栓（箭頭）。（bar = 200 μm） 

Fig. 6 腎絲球體之微血管內可見纖維素
性血栓（箭頭）。（bar = 50 μm） 
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賽鴿之鴿環狀病毒感染症 

Pigeon Circovirus Infection in a Racing Pigeon  

(Columba livia domestica) 
 

修嘉琳 1,2、王昱蘋 2、薛丞舜 1,2、李文達 1,2、 

鄭謙仁 1,2、張惠雯 1,2、張晏禎 1,2、黃威翔*
1,2 

1國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 
2國立臺灣大學獸醫專業學院 

 

摘要 本病例為一隻來自賽鴿舍、精神沈鬱並突然死亡之幼年家鴿（Columba livia 

domestica）。組織病理學下，其胸線及華氏囊呈現嚴重淋巴球流失，並在許多華氏囊之
細胞中可見嗜鹼性且大型的葡萄簇狀細胞質內包含體。經由聚合酶連鎖反應以及病毒
DNA定序，此病例確診為鴿環狀病毒感染症。臺灣賽鴿業盛行，但由於鴿環狀病毒感
染通常不會造成立即死亡，此疾病沒有受到足夠重視，因此增加病毒的傳播的可能性。
[*通訊作者姓名：黃威翔，地址：10617臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）33663760，
電子郵件地址：whhuang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：鴿環狀病毒、賽鴿、幼鴿症候群 

 

前  言 
鴿環狀病毒（Pigeon circovirus）是一

分類於環狀病毒科（Circoviridae）下之無
封套、二十面體、單股環狀的 DNA病毒。
鴿環狀病毒廣布於全球，為一種新浮現疾
病，最早於 1986 年被報導發生在加拿
大，之後許多國家陸續出現爆發，被報導
的包含許多歐洲國家、北美洲國家、澳
洲、杜拜、巴西、中國、日本以及臺灣 

[1,3,6,9]。鴿環狀病毒主要透過水平傳
播，經由糞口，或是吸入乾燥的糞便粉塵
來傳播 [3]。鴿環狀病毒可以感染任何年
齡的鴿子，通常幼鴿的感受性較高。受感
染後，此病毒會先攻擊宿主的華氏囊造成
淋巴球流失，再散佈到其他淋巴組織，造
成全身的免疫抑制，增加二次感染的可能
性。其最重要的組織病理特徵，是於淋巴
組織中出現大型、嗜鹼性、葡萄簇樣的細
胞質內包含體，病毒包含體大多於華氏囊
組織中發現 [2]。受感染的鴿子常見出現
一些非特異性的臨床症狀，如：精神沈
鬱、疲倦、厭食、下痢、嗉囊積液、嘔吐、
急速體重減輕、比賽表現差、羽毛粗糙，
甚至是突然死亡 [5]。本病例報告介紹一
個賽鴿發生鴿環狀病毒感染症之案例，並
以此病例延伸討論鴿環狀病毒對於臺灣
賽鴿產業及生態可能的影響。 

 

病  史 
本病例來自一個賽鴿中盤商的鴿

舍，其鴿舍中總共有 90 隻鴿子，是從不
同來源、在 10至 15日齡時購入。在日常
訓練時，其中 2隻 3個月齡的鴿子，出現
精神沈鬱、虛弱且不願意飛翔的症狀。飼
主立即給與出現症狀的 2 隻鴿子肌肉注
射了一種稱作腸旺（註 1）的複方抗生素，
並在整場鴿子的飲水中另外加入一種醣
酞（註 2）保健品，但出現症狀的 2隻鴿
子於隔天死亡。飼主將其中一隻死亡的鴿
子送至臺灣大學獸醫專業學院分子暨比
較病理生物學研究所進行屍體解剖，以釐
清病因及死亡原因。 

[註一：腸旺是一種複方抗生素，實
際成分組成無法得知。其作用包含抗黴
菌、念珠菌、沙門氏桿菌以及大腸桿菌。] 

[註二：醣酞（Glycopeptide）是一種
保健食品，實際成分組成無法得知。商品
標榜的作用為免疫調節、增加抗病毒的能
力。醣酞可能與靈芝活醣酞有類似的作
用，目前在鴿子尚無科學證明。] 

 

肉眼病變 
病鴿體態及營養狀況良好，體表羽毛

上發現 1隻羽蝨，泄殖腔開口可見綠色下
痢便。解剖發現左側胸肌有一出血點，應
為先前注射之針道痕跡。胸線明顯萎縮
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（Fig. 1），腎臟腫大並突出薦椎框聯合，
輸尿管有輕微的擴張（Fig. 2）。 

 

組織病變 
組織病理學下，華氏囊整體呈現萎縮

且嚴重淋巴球流失，正常細胞數量明顯減
少。在高倍率下可見華氏囊的皮髓質交界
變得不清楚，且髓質出現許多空腔且被大
量巨噬細胞佔據（Fig. 3）。並且在許多
細胞中可見嗜鹼性且大顆的葡萄簇狀細
胞質內包含體（Fig. 4）。胸線萎縮且嚴
重淋巴球流失，並出現許多空腔且同樣發
現大量巨噬細胞浸潤（Fig. 5）。腎臟的
遠曲小管內可見少量玻璃樣嗜伊紅性物
質沈積（Fig. 6）收集管腔也呈擴張。因
本病例之華氏囊許多細胞內出現特徵性
的大型、嗜鹼性、葡萄簇狀質內包含體。
根據此包含體之特徵，最有可能的鑑別診
斷為鴿環狀病毒感染症。 

 

病毒鑑定 
本病例使用聚合酶連鎖反應（PCR）

以及病毒 DNA 定序之方式作為確認性分
子生物診斷。PCR為使用本病例之新鮮華
氏囊組織萃取 DNA，以鴿環狀病毒之封
套基因作為引子（Pigeon circovirus capsid 

gene primer），其結果呈現陽性。之後，
以 PCR的產物進行 DNA定序，再將定序
結果使用 Basic Local Alignment Search 

Tool（BLAST）資料庫比對，前 100個鹼
基對最符合的序列皆屬於鴿環狀病毒。 

 

診  斷 
鴿環狀病毒感染症 

 

討  論 
鴿環狀病毒主要影響幼鴿，並且為幼

鴿症候群（Young pigeon disease syndrome, 

YPDS）之重要因素之一。幼鴿症候群是
一種多因子疾病，常發生在 7-15 週齡幼
鴿。約有 20%的幼鴿會受 YPDS影響，而
其死亡率也約為 20% [4]。因為鴿環狀病
毒會造成免疫抑制，因此鴿環狀病毒是
YPDS中引發二次性感染的重要因素。一
篇研究在控制條件下對鴿子進行實驗感
染鴿環狀病毒，結果顯示雖然鴿子成功感
染環狀病毒，但因缺乏讓實驗動物暴露於
有壓力的環境，而無法成功演變成

YPDS，這顯示出 YPDS 並非只單靠鴿環
狀病毒感染就能誘發，還需要在有壓力的
狀態才行 [7]。YPDS 的臨床症狀及死亡
率主要取決於鴿子是否有繼發二次性感
染、以及二次性感染的嚴重程度。 

本病例的鴿子在解剖與組織病變發
現均無證據顯示有相關的二次性感染，因
此推斷沒有發生 YPDS。可能由於鴿舍飼
主在症狀出現後，立即給予注射性抗生
素，使此鴿子免於二次性感染以及進而演
變成 YPDS。造成本病例之鴿子突然死亡
最可能的原因為：鴿環狀病毒造成的厭
食，使鴿子嚴重脫水致死。在肉眼及組織
病變也可見許多證據顯示出厭食及尿酸
鹽堆積與脫水的現象，如：綠色下痢便為
常見於一段時間未進食之鴿子，腎臟腫
大、輸尿管擴張、以及遠曲小管內玻璃樣
嗜伊紅性物質沈積，為脫水與尿酸堆積時
腎損傷常見之病變。然而，因本病例先前
有不明成分抗生素注射病史，當腎毒性抗
生素藥物劑量過高或飲水不足時，特別容
易造成腎小管損傷，這也可能為本個案腎
小管傷害之成因。另外，由於此鴿舍是從
多種來源購入幼鴿，我們推測死亡的 2隻
鴿子有可能來自相同管道、對於鴿環狀病
毒有較高感受性，因此在二次性感染發生
前就死亡。 

目前尚能完全清除已感染的鴿子體
內鴿環狀病毒的治療方法；並且由於環狀
病毒多變的基因型，尚未設立完善病毒培
養方式，以及鴿環狀病毒造成的疾病有過
多額外的病原因子混合感染，目前也沒有
有效的商品化疫苗可預防 [8]。在臨床上
發生鴿環狀病毒時只能控制與治療相關
的二次性感染，或是透過一些其他的方法
來預防鴿環狀病毒，例如：隔離感染鴿
子、改善鴿舍的環境衛生（如：進出不同
鴿舍更換鞋子或避免野鳥搶食鴿舍食
物）、減少鴿子的緊迫（如：減少過度擁
擠、炎熱或過度頻繁的飛行訓練等緊迫因
子）、補充幫助鴿子調節免疫系統的維生
素及營養補充品，或是確保不要購入可能
帶原的鴿子，且在引進新鴿子至鴿舍時先
嚴格隔離 2-4週，確定無疾病之疑慮後再
混養 [1]。 

賽鴿在臺灣十分盛行，既使地狹人
稠，養鴿人口還是眾多，鴿舍散佈在全臺
各地，而鴿子總數也有百萬隻以上。臺灣

094



賽鴿的來源相當複雜，其中包含：自行繁
殖、網路拍賣、自國外進口或是來自專門
的賽鴿育種中心等 [1]。多數的鴿舍皆有
每日放飛訓練，在放飛的過程中賽鴿可能
與野鳥、野鴿接觸。另外，每年 3季的賽
事中會聚集大量不同鴿舍的鴿子，且在比
賽結束後大部分的賽鴿會成為野鴿，進入
生態系。比賽過程中如遇到季風，可能使
鴿子迷失方向飛到鄰近其他國家像是：中
國及日本。這些因素都增加賽鴿傳播疾病
的機會。 

在一篇調查臺灣地區鴿子及燕雀目
鳥類環狀病毒的盛行率及其親緣性分析
之研究 [1]中指出，鴿環狀病毒在臺灣的
賽鴿舍有高的盛行率，在臺灣分離的病毒
株中大部分與比利時的病毒株相近，由於
比利時引進之賽鴿在臺灣佔大多數，推測
可能因此造成比利時株之鴿環狀病毒在
臺灣散播。臺灣的野鴿中存在與鴿舍鴿子
相近之病毒株以及另外不同之病毒株，顯
示出除了經由家鴿傳播病毒的可能存在
之外，在自然界中也可能存在其他來源之
環狀病毒在野鴿群中水平散播。另外，根
據病毒核酸序列、胺基酸序列及親緣性分
析的結果，顯示臺灣燕雀目鳥類之環狀病
毒的感染來源相當複雜，推測可能有不同
種鳥類（燕雀目與鴿子）之間互相傳播環
狀病毒的可能性。 

本病例的鴿環狀病毒來源有多種可
能，如海外進口、接觸野鴿，或是由同鴿
舍其他帶原者而來。這個病例提醒了我們
賽鴿產業對於鴿環狀病毒之傳播的重要
性。但是因此病毒大多不會引起立即死
亡，通常只呈現飛行表現變差、精神不濟
的臨床症狀，目前賽鴿業者僅是淘汰這些
受影響之賽鴿，對此疾病沒有足夠重視。
然而賽鴿活動聚集來自各地的鴿子，水平
傳染容易發生，甚至促進不同病毒株之間
交流。另外，比賽過程中許多賽鴿成為野
鴿，也可能將環狀病毒帶入臺灣的生態，
影響臺灣其他常見鳩鴿科原生種像是金
背鳩（Streptopelia orientali）以及紅鳩
（Streptopelia tranquebarica）的生存。因
此，鴿環狀病毒不只影響賽鴿產業的產
值，更具有潛在影響整個生態系的風險，
故其重要性實在不容忽視。 
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Fig. 1 胸線明顯萎縮。正常鴿子約 4個月

齡時胸線才會萎縮。 

Fig. 2 腎臟腫大並凸出薦椎聯合。輸尿管
有輕微的擴張。 

  
Fig. 3 華氏囊可見嚴重的萎縮且淋巴球

流失，正常細胞數量明顯減少。
（H&E染色，40倍） 

Fig. 4 高倍率下可見華氏囊的皮髓質交
界不清楚，髓質被大量巨噬細胞佔
據。並且在在許多細胞中可以看見
嗜鹼性、大顆、葡萄簇狀細胞質內
包含體（箭頭處）。（H&E 染色，
400倍） 

  
Fig. 5 胸線中同樣發現許多空腔、淋巴球

流失與大量巨噬細胞浸潤，顯示出
有胸腺萎縮的現象。（H&E染色，
400倍） 

Fig. 6 腎臟的遠曲小管腔擴張，腔內可見
一些玻璃樣嗜伊紅性物質沈積。
（H&E染色，400倍） 
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鑽紋龜沙蚤症合併水黴菌及阿米巴感染 
Dermatophilosis with Entamoeba invadens and Saprolegnia spp. 

Infections in Smuggled Diamondback Terrapins 
 

陳彥涵 1、張惠雯 1、李文達 4、吳立信 2、 

王馨翎 3、郭俊成 2、金仕謙 2、鄭謙仁*
1 

1國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 
2臺北市立動物園 

3臺北市立動物園保育研究中心 
4 
LLC, Florida, USA 

 

摘要 2018 年 8 月於金門查緝一例走私案件，包含鑽紋龜（Malaclemys terrapin）等
272 隻保育類幼龜個體，沒入至臺北市立動物園野生動物收容中心。該群體陸續出現
衰弱、死亡，並可見四肢、頭頸部及尾部體表多發局部、大小不一的黃白色點狀至斑
塊病灶。組織病理檢查皮膚病灶主要位於表皮至表淺真皮層，由增生角質層及壞死細
胞碎片堆積組成，並可見鐵軌樣排列、革蘭氏陽性桿菌混和於病灶中。以上檢體進行
聚合酶鏈鎖反應增幅及定序，顯示與爬行動物特有的 Dermatophilus chelonae 有 100%

的辨識度。不同階段病程，可見不同程度的阿米巴原蟲以及水黴菌感染，造成嚴重皮
膚炎、肌炎、壞死性肝炎、肺炎及腸炎。本病例為臺灣首次於走私動物中，診斷出兩
爬動物沙蚤症之報告。[*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）33663870，電子郵件地址：crjeng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：沙蚤症、鑽紋龜、阿米巴原蟲、走私動物、Dermatophilus chelonae  

 

前  言 
沙蚤症（Mud fever, Dermatophilosis），

由革蘭氏陽性、兼厭氧的細菌感染所造
成，屬於放線菌門（Actinomycete），擁有
類似黴菌的生活史（life-cycle）及型態，
包括具有絲狀結構世代（filaments）及可
游動的孢子世代（zoospores）等，為人畜
共通傳染疾病，可經由直接接觸、外寄生
蟲等機械性傳播造成感染；環境過度潮濕
亦是致病的重要因素 [6]。在經濟動物，
沙蚤症主要由 Dermatophilus congolensis

引起，尤以綿羊產業，常因感染造成皮毛
生長引起經濟損失。此菌通常在虛弱、免
疫力低下及幼年個體發病，亦有羊毛廠工
人感染案例。1960 年起，類似的病原於
兩爬動物皮膚病始受到注意，包括蜥蜴、
陸龜等 [9]，但當時多以哺乳動物的 D. 

congolensis-liked 討論。1995 年，感染變
溫動物為主的 Dermatophilus chelonae 於
澳洲 3 隻挺胸龜（Chersina angulata）被
首次分離。依照其生物特性，包括快速於
27°C 生長、可運動性、可產生特殊的異
味，以及對哺乳動物有較低致病性等，確
定與 D. congolensis 不同而獨立出來。 

病  史 
2018 年 8 月，一批自金門查緝的非

法走私案件，其中包含幾種哺乳類與爬行
動物，如鑽紋龜（Malaclemys terrapin）
等瀕危保育類物種。因考量其保育價值，
部分個體沒入臺北市立動物園野生動物
收容中心。自 2018年 8月至 2019年 4月，
本所共收到 96 隻死亡個體，共包括 80 隻
鑽紋龜。疾病發展分為三階段： 

第一階段：約 2 個月，屬初期階段，
共 36 隻個體，以沙蚤（D. chelonae）感
染混和阿米巴原蟲感染為主。 

第二階段：約 4～5 個月，共 51 隻個
體，死亡個體除了可見沙蚤感染之外，開
始出現水黴菌等繼發性病原的混和感
染，屬複合感染階段。 

第三階段：沒入半年後，共 7 隻個
體，死亡個體主要以個體互相攻擊的外傷
引起慢性化膿性及壞死性炎症反應為
主，屬疾病穩定期。 

疾病爆發初期，臨床醫師主要以優碘
藥浴的方式進行治療，並依據個體外觀病
灶出現與否，將動物分群，以期減緩疾病
傳播之風險以及因密飼造成的緊迫。 
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肉眼病變 
前兩階段個體大多呈現眼球及頸部

凹窩凹陷，部分個體背甲過度隆起，顯示
有營養失衡及脫水狀況。 

第一階段：個體於四肢、頭頸部、尾
部、腹甲，可見黃至白色多發局部約 0.1 - 

1 cm 的增生病灶（Fig. 1）；大部分個體的
肝臟，可見局部廣泛性黃白色乾酪樣壞死
病灶，並常與周邊臟器，例如肺、胃、腸
等有嚴重沾黏（Fig. 2）。 

第二階段：本時期的死亡個體皮膚病
灶不同於第一階段的增生病變，主要以程
度不等的棉絮樣皮膚病灶，嚴重者亦呈表
皮脫落，且病灶可延伸至背甲、腹甲及嘴
喙等角質豐富區域。 

第三階段：前兩期所觀察到的皮膚病
灶出現頻率下降，且個體營養及水分狀況
逐漸改善，死亡個體病灶以後肢掌部的不
規則傷口為主，判斷應與個體打架造成嚴
重肢體損傷及繼發性感染有關。 

 

組織病變 
皮膚病變：低倍下，初期皮膚斑塊病

變主要位於表皮至表淺真皮層，由增生的
角質層及嗜伊紅性壞死角質細胞碎片組
成，可見串聯狀的桿菌混和於病灶中；與
真皮接觸的病灶邊界有少量異嗜球及單
核球浸潤（Figs. 3, 4）。以組織化學染色
法（Giemsa stain、Brown & Brenn stain［
B&B］、Jones' Methenamine Silver stain［
JMS］）染色後，病灶中的微生物為革蘭
氏陽性菌，呈連續鐵軌樣排列（Fig. 5）。
病 程 中 期 ， 皮 膚 及 甲 殼 病 灶 於
Hematoxylin and Eosin（H&E）染色下可
見大量無色、空泡樣、無分節有分支的黴
菌菌絲，約 4-12 μm 寬度，引起上皮嚴重
壞死、表皮與上皮分離，並有嗜伊紅性滲
出液蓄積。根據外觀及顯微型態，符合水
黴菌（Saprolegnia spp.，Fig. 6 右）之特
徵，並可見不等量的球桿菌菌落（約 1x2 

μm）混和感染。嚴重感染的個體，感染
可自表皮延伸至真皮層，侵犯軟組織、肌
肉及骨頭。病程後期，病灶以潰瘍性、壞
死性肉芽腫混和細菌團塊與大量壞死細
胞碎片。 

其他臟器病變：於肝臟乾酪樣病灶
中，可見不等程度混和種類炎症細胞浸
潤，肝細胞呈核濃縮、核破裂的變性、壞

死。病灶中可見圓形至橢圓形、約 10-20 

μm、具單層且薄細胞壁的原蟲，細胞質
呈嗜鹼性且具空泡，並有一個圓形至卵圓
形的核狀物質（Fig. 6）；Periodic Acid- 

Schiff stain 呈現桃紅色陽性結果，判定為
阿 米 巴 原 蟲 滋 養 體 （ amoebic 

trophozoite）。於沾黏的臟器病灶中，除局
部廣泛性壞死碎片及炎症細胞浸潤外，亦
可觀察到阿米巴原蟲。 

鑑別診斷：根據組織型態，皮膚首要
懷疑為 Dermatophilus spp.與 Saprolegnia 

spp.感染，而依據本病例之物種，肝臟阿
米巴原蟲懷疑為 Entamoeba invadens。 

 

實驗室檢驗 
本病例使用 DNeasy®  Blood and 

Tissue Kit（Qiagen），依據套組使用手冊
步驟所示，以 -80°C 冷凍新鮮組織進行
核甘酸萃取。本病例於中期發現的水黴菌
菌絲（Saprolegnia spp.）應為繼發性感
染，因此實驗主要針對 D. chelonae 及肝
臟病灶中所見的阿米巴原蟲進行分子檢
測。 

皮膚細菌以針對病原之 16s rRNA 基
因（DC-forward：ACATGCAAGTCGAAC 

GATGA；DC-reverse：ACGCTCGCACCC 

TACGTATT，預期大小：500 bps），進行
聚合酶鏈鎖反應增幅及定序，與 NCBI 資
料庫的序列比對結果顯示與爬行動物特
有 的 Austwickia chelonae （ basonym 

Dermatophilus chelonae）有 100%的辨識
度。 

阿米巴原蟲序列針對 E. invadens 之
18S rRNA 基因（forward：TAgATAgTCCT 

CCCAgCggT；reverse：ACTCCACTTggCA 

gAACCAA；預期大小：109 bps），進行
聚合酶鏈鎖反應增幅及定序，與 NCBI 資
料庫的序列比對，顯示具 100%的辨識度。 

 

診  斷 
由 Dermatophilus chelonae/Entamoeba 

invadens 與繼發性水黴菌感染引起之群
聚感染案例 

 

討  論 
兩棲爬行動物之皮膚結構除初級防

禦功能外，亦包含重要感覺受器、色素細
胞及腺體等，如溫度、光線感受器，皆為
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調控正常生理系統的結構。當皮膚系統遭
受病原長時間破壞，除繼發二次性感染，
亦可能影響個體正常生理功能，引起一連
串後遺症，最終導致全身系統性感染、失
衡後死亡 [7]。此機制常為兩爬動物皮膚
感染性疾病，如沙蚤症、黴菌感染等的致
病原因之一。 

Dermatophilus chelonae 屬於伺機性
的親角質性細菌，主要感染變溫動物，尤
以爬行動物為主，可經接觸、機械性等傳
播途徑造成感染。D. chelonae 與宿主的關
係以及致病機制，與哺乳動物的 D. 

congolensis 類似，常因免疫力低下、緊迫
等因素，造成皮膚病變，引起繼發性感
染，如 Aeromonas spp.、Pseudomonas spp.、
Staphylococcus spp.與 Morganella spp.等 

[3]。幾種物種皆曾被報告此菌感染，包括
龜鱉目的挺胸龜（Chersina angulata）[1]、
鱷 目 的 美 國 短 吻 鱷 （ Alligator 

mississippiensis）[2]、有鱗目的眼鏡王蛇
（ Ophiophagus hannah ）與中國鱷蜥
（Shinisaurus crocodilurus）等 [4, 10]。其
中，2016 年的鬆獅蜥亦被報告沙蚤與
Ranavirus 混和感染病例 [8]。本病原於鱷
目動物感染，可使鱗片形成中央潰瘍病
灶，傷害其感覺受器 [2]。臺灣至今，僅
於 2017 年底於一隻野外斯文豪氏攀蜥個
體報告患有嚴重感染 D. chelonae 後死亡
的案例 [5]。 

本病例報告為臺灣首次於查緝沒入
保育類動物 D. chelonae 感染的案例。查
緝動物於被走私過程，常遭受惡劣環境及
極度緊迫的過程，引發嚴重緊迫、原發或
繼發性感染，造成死亡。檢疫查緝動物沒
入的重要環節，包含防止病原經走私動物
帶入境內，以及動物福利、疾病控制的優
化過程。本報告提供一例於走私龜鱉類境
外移入感染性病原的案例，個體如帶有
D. chelonae 病原，應可於皮膚觀察到黃白
色多發增生病灶。因此於檢疫救傷單位，
如 可 建 立 幾 項 重 要 的 生 物 標 記
（biomarkers），於動物始沒入檢疫單位，
即藉由理學檢查，將外觀出現異常的患病
龜進行分群、隔離（depopulation），以降
低過度密飼引起的緊迫問題，或許是此類
型的案例可參考的處理方針。 
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Fig. 1 感染 D. chelonae 的個體於四肢、

頸部及尾部可見多發白色增生性
斑塊病灶，大小約 0.1-1 × 0.1-0.5 

cm。 

Fig. 2 感染阿米巴原蟲的個體，於肝臟可
見黃白色乾酪樣病灶，且與周邊組
織沾黏。 

  
Fig. 3 D. chelonae 引起嚴重上皮角質層

增生、壞死病灶。（H&E 染色，40

倍） 

Fig. 4 病灶中隱約可見「鐵軌樣」桿菌混
合於病灶中。（H&E 染色，400 倍） 

  
Fig. 5 連續鐵軌樣桿菌大量出現於病

灶。（Giemsa 染色，400 倍） 

Fig. 6 左：阿米巴原蟲（箭號），肝臟；
insert：PAS 染色陽性的滋養體。
右：水黴菌皮膚病灶；insert：JMS

陽性的菌絲。（H&E 染色，400 倍） 
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金剛鸚鵡腺胃擴張症 

Proventricular Dilatation Disease (PDD) in a Macaw Parrot 
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摘要 本病例為一隻約 6 歲之雄性金剛鸚鵡，因食欲與活動力下降而至臺大動物醫院
就診。患畜呈現食物滯留於上消化道中，影像學檢查可見肝臟肥大和腺胃擴張，由於
情況逐漸惡化而逐漸虛弱，患畜仍於治療 1 週後死亡。解剖時可見心臟腔室擴張，腺
胃與腸道擴張且鬆弛，腸胃道中蓄積大量綠色、具有惡臭的半液體食物。組織病理學
下可見腦部中有大量單核炎症細胞浸潤在血管周圍（圍管現象），伴隨紅色神經元、神
經元衛星現象與寡樹突膠細胞數量增加。脊髓白質、神經節與脊神經也有多發局部的
單核炎性細胞圍管現象；腺肌胃的神經叢中也可見到單核炎性細胞浸潤。核酸檢體以
RT-PCR 檢測出禽玻那病毒陽性反應，並使用免疫組織化學染色針對禽玻那病毒，可
在大腦可見部分神經膠質細胞與神經元的細胞核呈現陽性反應。綜合以上發現，本病
例最終診斷為鸚鵡腺胃擴張症（Proventricular dilatation syndrome, PDD）。[*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）33663870，電
子郵件地址：crjeng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：鸚鵡腺胃擴張症、禽玻那病毒 

 
前  言 

鸚鵡腺胃擴張症（ Proventricular 

dilatation syndrome, PDD）是當鸚鵡遭受
禽玻那病毒（avian bornaviruses, ABVs）感
染所引起的疾病，導致鸚鵡消瘦、食物滯
留及糞便中帶有未消化的飼料顆粒等臨
床症狀。本病可藉由口腔或鼻黏膜攝入病
毒顆粒而造成感染。本病具高度死亡率，
且能感染多種珍稀鳥類，造成嚴重經濟損
失。臨床上目前沒有有效治療方法，疾病
預防上則以環境與飼養器具消毒，並將病
鳥隔離飼養，如有新鳥入群則須隔離飼養
一段時間，以避免潛在的感染病原爆發。 

 

病  史 
送檢病例為一隻約 6 歲之雄性金剛

鸚鵡。飼主於民國 108年 7月中旬發現其
食欲與活動力下降，至臺大動物醫院就診
並進行理學檢查，發現有未完全消化飼料
滯留於上消化道中，影像學檢查可見肝臟
腫脹和腺胃擴張。血液生化學檢查發現
AST 升高，低白蛋白血症和白血球 I–II

級毒性變化，於是安排患禽住院觀察。採

集羽根、洩殖腔與嗉囊拭子進行核酸檢測
禽玻那病毒病毒，與收集糞便檢驗禽皰疹
病毒，結果皆為陰性。 

在住院期間，當餵食患畜大量或濃稠
的食物時，偶爾會出現嘔吐和食物滯留，
患畜於 7 月 18 日開始出現咳嗽，喘氣，
體態也逐漸虛弱，並於 7 月 23 日上午死
亡，送至臺灣大學分子生物暨比較病理研
究所進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 
金剛鸚鵡外觀並無明顯的創傷，但胸

骨突出，且胸肌量減少。體腔中，心臟雙
側心房明顯擴張，心室也有輕度擴張。腺
胃明顯擴張且鬆弛，表面血管充血怒張
（Fig. 1）。腺胃和腸腔中蓄積大量綠色、
具有惡臭的半液體食物。雙側大腿肌肉有
多發局部，大小不一且形狀不規則的蒼白
斑塊。大腦略微鼓起和水腫。其他臟器，
包括氣管、肺臟、肝臟、脾臟、腎臟與胰
臟未發現明顯病理變化。 
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組織病變 
顯微鏡下，患畜腦部中可見大量單核

炎症細胞，包括大量淋巴細胞，漿細胞和
少量巨噬細胞浸潤在血管周圍（圍管現
象），並以腦幹最為嚴重，大腦與小腦則
較輕微（Fig. 2）；大腦皮層中，許多神經
元細胞質皺縮，並被許多神經膠細胞所包
圍（衛星現象）。炎症周圍神經元細胞質
產生嗜伊紅性變化，同時細胞核濃縮（紅
色神經元），並伴有腦實質中寡樹突膠細
胞數量增加（Fig. 3）。脊髓白質、神經節
與脊神經的血管周邊亦出現多發局部的
單核炎性細胞浸潤，並伴隨周圍的髓鞘擴
張，軸突腫脹（Fig. 4）。 

在腺胃與肌胃的肌肉層與漿膜層的
神經叢中可見程度不一之淋巴細胞和漿
細胞浸潤，受影響的神經束內的神經元數
量明顯減少（Fig. 5）。腎上腺中也有多發
局部少量淋巴細胞和漿細胞浸潤在血管
周邊。 

大腿骨骼肌蒼白的區域可見肌肉纖
維瀰漫性變性，伴隨肌漿腫脹、萎縮，失
去橫紋及肌原纖維斷裂（壞死）。許多變
性和壞死的肌細胞被大量的巨噬細胞和
增生、腫脹的衛星細胞浸潤，伴隨少量纖
維母細胞增生。 

 

病理學診斷 
腦（大腦、小腦、腦幹）與脊髓：多

發局部、亞急性、輕度至中等度、淋巴漿
細胞性腦炎和脊髓炎，伴有神經元變性壞
死、圍管現象與衛星現象（Brain and spinal 

cord: Encephalitis and myelitis, 

lymphoplasmacytic, multifocal, subacute, 

mild to moderate, with neuronal degeneration 

to necrosis, and marked perivascular cuffing 

and satellitosis）。 

脊椎旁神經節，腺胃和肌胃：多發局
部、亞急性、中等度、淋巴漿細胞性、神
經 節 神 經 炎 （ Paravertebral ganglia, 

proventriculus and gizzard: Ganglioneuritis, 

lymphoplasmacytic, multifocal, subacute, 

moderate）。 

腎上腺：多發局部、亞急性、輕度、
腎上腺炎（Adrenal glands: Adrenalitis, 

multifocal, subacute, mild）。 

大腿骨骼肌：肌細胞變性和壞死、多
相性、瀰漫性、中等度，伴隨肌細胞再生

（ Skeletal muscle of thigh Myocyte 

degeneration and necrosis, polyphasic, 

diffuse, moderate, with myocyte regeneration）。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：取心臟、大腦與腺

胃檢體萃取組織 RNA 後，以 RT-PCR 技
術針對禽玻那病毒（PaBVs）的基質
（matrix）進行增幅，結果於大腦與腺胃
105 bp處可見禽玻那病毒陽性反應，心臟
則呈現陰性反應。 

免疫組織化學染色：使用針對禽玻那
病毒第四型（PaBV 4）病毒 N 蛋白的單
株抗體進行免疫組織化學染色，結果顯示
大腦中可見部分神經膠質細胞與神經元
的細胞核呈現抗原陽性（Fig. 6）。 

 

類症鑑別 
在肉眼病變上看到腺胃擴張需與幼

雛攝入墊料或低纖維飼料，或感染性疾
病，如念珠菌感染，所造成之腺胃擴張進
行鑑別；神經系統的淋巴球性、漿胞性腦
膜腦炎則須與其他病毒性疾病感染，如鸚
鵡也常見的 Pacheco’s disease、以及其他
第 1 型禽副黏液病毒（新城病）、禽腦脊
髓炎病毒與禽流感病毒進行區分。 

 

診  斷 
金剛鸚鵡腺胃擴張症 

 

討  論 
鸚鵡腺胃擴張症（ Proventricular 

dilatation syndrome, PDD）首先在 1970末
期就曾經被報導 [5]，並且在鸚鵡造成漸
進性神經疾病。PDD 最初被稱為「金剛
鸚鵡消瘦綜合症」，並在 1983年被正式命
名為鸚鵡腺胃擴張症，但直到 2008 年，
PDD 才確定由 RNA 病毒 Bornaviridae 引
起，並將其命名為禽玻那病毒（avian 

bornaviruses, ABVs）[5]。禽玻那病毒的
自然感染途徑雖尚未證實，但主要被認為
是通過口腔或鼻腔黏膜攝入病毒顆粒而
感染 [8]。 

禽玻那病毒除了被認為是引起鸚鵡
腺胃擴張症的主因，玻那病毒也在其他雀
形目鳥類、水禽、鴕鳥和鴯鶓等多種鳥類
中被偵測或分離，且引起相似的病變與臨
床症狀 [2, 3, 7]。玻那病毒感染引起的常
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見臨床症狀，包括中樞和周圍神經的障
礙，例如失明、共濟失調和運動異常，以
及由於自主神經系統功能障礙而破壞腸
肌神經叢所引起的反流（regurgitation）、
消化不良、胃腸道食滯和消化障礙繼發的
消瘦 [4]。 

禽玻那病毒致病機轉至今尚未完全
確定。目前尚不清楚禽玻那病毒在鸚鵡中
引起腦炎的機制，是經由顱神經和脊髓向
腦傳播，抑或是先感染腦部再沿著腦神
經、迷走神經或脊髓向周邊傳播 [10]。但
玻那病毒在哺乳類的病理機制已經有被
相當的了解。在實驗動物研究證明，玻那
病毒利用鼻腔和咽黏膜的神經末梢通過
嗅覺軸突逆向運輸進入嗅球，進而進入大
腦，並且可以感染神經元、星狀細胞、室
管膜細胞和寡樹突膠細胞  [6]。一般而
言，迷走神經被認為在禽玻那病毒的體內
傳播和致病機轉有著關鍵作用，因為主要
產生病變的器官多由迷走神經所支配，例
如：上消化道、心臟、腎上腺和腎臟 [10]，
進而導致心室擴張與消化排空障礙，此
外，病毒在脊髓也可導致共濟失調和癱
瘓。然而，並非有心室擴張的鳥類都會繼
發腦炎，部分感染禽玻那病毒的鳥類並不
會有臨床症狀，並且可以作為帶原者 [4]。 

在診斷腺胃擴張症時，臨床上可藉由
X光檢查腺胃是否擴張，並搭配顯影劑鑑
別食物滯留、異物或阻塞。使用 Guo 於
2014年針對禽玻那病毒的基質（matrix）
所設計的引子對 M1F（5’-GGT AAT TGT 

TCC TGG ATG G-3’）、M2R（5’-GGY TCY 

YTC ACT GAA AGA AAH GG-3’）與探針
（5’-AAG AAG AAY CCY TCC ATG ATC 

TC-3’）進行增幅，可以得到大小為 105 bp

之產物 [3]。 

腺胃擴張症的組織病變的特徵主要
為上中段消化道肌肉的腸肌神經叢、脊髓
旁神經節和周邊神經中有淋巴球與漿細
胞浸潤。此外，使用免疫組織化學染色，
可以在患有腺胃擴張症的鳥類幾乎所有
器官中偵測到禽玻那病毒的病毒蛋白，被
認為具有 100%的敏感性與特異性 [8]，
因此被視為黃金標準（gold standard）。 

根據 Ouyang 的研究，禽玻那病毒的 

N蛋白主要表現在細胞核中，並也可在分
散的神經膠質細胞中發現，同時在少數神
經元中也可以發現陽性反應，但在大腦中

沒有明顯的好發部位。然而，在小腦中 N

蛋白主要在Purkinje層中的細胞中被偵測
到，以及可在顆粒層內發現偶爾的陽性反
應，在分子層中則不常見。在某些脊髓中
也可在散佈的神經膠質細胞和部分的神
經元中偵測到病毒抗原。另外，陽性細胞
常伴隨細胞質空泡化 [8]。 

由於腺胃擴張症具有高度傳染性，因
此在將新鳥移入族群時，事先隔離是必要
的，並且可以拔羽、採血、咽喉拭子或泄
殖腔拭子進行病毒核酸檢測，但需多次檢
測皆為陰性才能與原本鳥群混養。在環境
方面，可建議飼主降低緊迫因子，加強環
境消毒，餵飼幼鳥的器械最好能分開或消
毒後使用。針對發病之個體，除了給予高
纖維食物外，可給予刺激胃腸道平滑肌收
縮的藥物Metoclopramide，以增加胃腸蠕
動。同時，腺胃擴張症也會引起神經系統
性炎症，因此可以給予第二型環氧酶抑制
劑（Cyclooxygenase 2 inhibitor; COX-2）
或非固醇類消炎藥物（ Nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs; NSAIDs）降低炎
症反應。此外，由於胃腸道蠕動異常而食
滯，易引起消化道細菌大量增生，為控制
繼發性感染可投與預防性的抗生素，以免
繼發細菌感染 [1, 9]。 
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Fig. 1 腺胃明顯擴張且鬆弛，表面血管怒

張，腺胃和腸腔擴張且蓄積液體食
物。（bar = 5 cm） 

Fig. 2 腦幹可見單核炎症細胞性的圍管
現象。（bar = 50 μm） 

  
Fig. 3 大腦皮層中神經元周圍常有衛星

現象，腦實質中寡樹突膠細胞數量
增加（圖左）、腦中炎症周圍可見
紅色神經元（圖右）。（bar = 50 μm） 

Fig. 4 脊髓白質、神經節與脊神經有多發
局部的單核炎性細胞浸潤在血管
周邊（箭頭）。（bar = 200 μm） 

  
Fig. 5 腺胃與肌胃的肌肉層與漿膜層的

神經叢中可見程度不一之淋巴細
胞和漿細胞浸潤。（bar = 50 μm） 

Fig. 6 免疫組織化學染色顯示大腦中可
見部分神經膠細胞與神經元的細
胞核呈現抗原陽性。（bar = 50 μm） 
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