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發 行 人 序 

本專輯源起於「中華民國獸醫組織病理研討會」， 1976

年由李崇道博士大力支持且親自主持該研討會，草創初期蒙

李博士號召全國動物防疫單位負責疾病檢診獸醫師共同參

與該研討會，後續由家畜衛生試驗所與中華民國獸醫病理學

會協助行政工作及病例蒐集，至今已辦理 384 次研討會，並

編輯出版「組織病理研討會專輯」之彩色圖譜專輯 22 輯；

早期專輯內容以家畜禽動物疾病為主，然近年各單位提供病

例轉為野生動物居多，可見臺灣在野生動物保育及救傷投入

相當資源，惟對於野生動物醫學或與疾病的關聯性仍有待進

一步研究；另在病理人才之培育與訓練方面，本所當盡微薄

之力，持續舉辦獸醫組織病理研討會、病理訓練班及發行本

專輯，延續我國獸醫病理人才培育及教育。  

本專輯內容概分為（一）產肉動物疾病、（二）伴侶動

物疾病及（三）野生、水生、實驗動物疾病等三大部分，由

許聰文副所長擔任總編輯、張仁杰副研究員擔任執行編輯，

共收錄 28 個病例，著重動物病例之病理診斷，多數病例是

當年度或近年曾發生的病例，部分病例是少見但病變相當典

型，均值得透過本專輯發行為臺灣獸醫病理工作留下具代表

性的紀錄。由於倉促出書，錯誤疏忽在所難免，掛一漏萬之

處，尚祈各位先進見諒並予指正。  

特別感謝農委會動植物防疫檢疫局指導及支持，中華民

國獸醫病理學會及理事長廖俊旺教授的付出。更要感謝各位

病理工作同仁提供珍貴病例及協助審稿，特致上謝忱。  

行政院農業委員會家畜衛生試驗所 

所長                謹識 

中華民國 110 年 12 月  
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哺乳豬之非典型瘟疫病毒感染症 

Atypical Porcine Pestivirus Infection in Suckling Pigs 
 

吳孟恬 2、林昭男 1,2、林韋豪 1,2、邱明堂*
1,2

 
1國立屏東科技大學獸醫系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例來自雲林縣某母豬場，飼養規模約 800 頭母豬。該批新生仔豬於出生後
出現先天性震顫的症狀，多數為初產母豬所產後代，發生率約為 15%。此次送檢 3頭
1–2日齡病豬，病豬臨床症狀可見明顯震顫，呈犬坐姿，行走困難甚至無法站立，尾
根部、臀部、後肢後側皆可見擦挫傷，豬隻外觀嚴重消瘦，剖檢後各臟器皆未見明顯
肉眼病變。組織病理學檢查可於脊髓白質觀察到雙側對稱性髓鞘變性，伴隨多發局部
性脱髓鞘及空泡化。以大腦、小腦、腰椎脊髓、扁桃腺與顎下淋巴結之混合乳劑檢驗
非典型瘟疫病毒核酸，檢驗結果為陽性，最終診斷為哺乳豬之非典型瘟疫病毒感染症
（atypical porcine pestivirus infection in suckling pigs）。[*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] 

 

關鍵字：哺乳豬、非典型瘟疫病毒、先天性震顫 

 

前  言 

非典型瘟疫病毒感染症（ atypical 

porcine pestivirus infection）是由非典型瘟
疫病毒（atypical porcine pestivirus, APPV）
感染哺乳仔豬引起，主要的臨床症狀為仔
豬的先天性震顫，造成病畜難以站立、移
動困難、無法進食，使仔豬容易被母豬壓
死，或是飢餓虛弱致死。 

 

病  史 

該場位於雲林地區，飼養規模約為
800頭母豬之母豬場。2019年 7、8月時，
該場仔豬出生後即出現震顫的症狀，病程
持續約 3–4 個月，有症狀的仔豬皆為同
一頭公豬的後代。2020 年 7 月份開始，
仔豬出生後同樣出現震顫的症狀，多數有
症狀的仔豬為初產母豬所生，發病率約為
15%。該場曾於本次送檢 3 頭 1–2 日齡
病豬至診斷中心剖檢。 

 

肉眼病變 

送檢豬隻外觀嚴重消瘦（Fig. 1），臨
床症狀可見豬隻呈犬坐姿，並有震顫的症
狀，導致豬隻行走困難，嚴重者甚至無法
自行站立，前肢腕關節、臀部、尾巴根部

與後肢踝關節後側可見皮膚擦挫傷（Fig. 2, 

3）。胸、腹腔及各臟器並無顯著肉眼病變，
大小腦、脊髓也無顯著肉眼病變（Fig. 4）。 

 

組織病變 

脊髓白質可觀察到雙側對稱性髓鞘
變性，呈現灰白色澤，並可見神經膠細胞
增多，伴隨多發局部性脱髓鞘及空泡化
（Fig. 5, 6）。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢驗：使用大腦、小腦、
腰椎脊髓、扁桃腺及顎下淋巴結之混合乳
劑檢驗非典型瘟疫病毒（APPV）核酸，3

頭豬隻的檢驗結果皆為陽性。 

 

診  斷 

哺乳豬之非典型瘟疫病毒感染症 

 

討  論 

非典型瘟疫病毒（APPV）屬於黃病
毒科（ Flaviviridae ）、瘟疫病毒屬
（Pestiviruses），為一正向單股 RNA病
毒，具有封套，形狀呈球形，大小約 40–
60 nm。同為瘟疫病毒屬的病毒包含豬瘟
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病毒（classical swine fever virus, CSFV）、
牛病毒性下痢病毒（bovine viral diarrhea 

virus）、邊境病病毒（border disease virus）
等。基因序列的分析結果顯示，APPV與
蝙蝠、老鼠的瘟疫病毒親緣關係較相近，
相較之下，和同為感染豬隻的 CSFV序列
相似度較低 [5]。 

APPV 最早於 2015 年出現於美國 

[4]，爾後幾年陸續於幾個養豬地區被檢測
到，包含歐洲、中國、巴西。目前仍不清
楚 APPV在豬隻間的傳播途徑，有研究認
為母豬可經由胎盤傳染病原給胎兒 [1]，
另有研究於公豬精液檢驗到 APPV，但目
前對於精液在病原傳播這方面扮演何種
角色仍無定論。 

APPV僅於感染哺乳仔豬時會引起臨
床症狀，此症狀被稱為先天性震顫
（congenital tremor），又可稱為先天性肌
陣攣（myoclonia congenita）、顫抖豬隻綜
合症（trembling pig syndrome）以及豬痙
跳病（jumpy pig disease）。先天性震顫依
中樞神經系統是否有組織病變分為 A 型
與 B型，無組織病變的先天性震顫被歸類
為 B 型，目前仍不清楚 B 型的成因。A

型可再細分為 5 類，A-I 由 CSFV 引起，
由 APPV 引起的先天性震顫則為 A-II；
A-III與 A-IV由基因異常引起，分別常見
於藍瑞斯（Landrace）與英國白肩豬
（ Saddleback）； A-V 則是因三氯松
（trichlorfon）中毒引起 [3]。 

感染 APPV且有臨床症狀的仔豬，中
樞神經系統並不會有顯著的肉眼病變，組
織病變則主要出現在脊髓白質，可觀察到
低髓鞘生成（hypomyelination）的病變。
此疾病藉由分子生物學檢測做確診，在大
小腦、脊髓、扁桃腺、淋巴結都能檢測到
高量的病毒核酸 [5]。 

有研究指出，APPV較容易感染初產
母豬所產仔豬，經產母豬所產仔豬較少有
感染 APPV的情形 [2]。而本病例多數有
臨床症狀的仔豬為初產母豬所產，與過去
研究的結果相符。以 APPV而言，初產母
豬為豬場中的風險因子之一。 

有先天性震顫的仔豬無法正常行走
或是站立，因而容易被母豬壓死或是飢餓

虛弱致死。現階段並無有效藥物與疫苗可
使用，因此針對已發病的仔豬可使用支持
性療法，包含注意保溫與並以人工撫育提
供充足營養。但考量到經濟層面，將已發
病的仔豬淘汰可能會是更快速且具經濟
效益的做法。另外，關於 APPV於環境中
的存活時間及對消毒劑的敏感性，相關的
研究與資料較少，但可推測 APPV可能與
其他同屬病毒具有相似的特徵。 
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Fig. 1 豬隻外觀呈現嚴重消瘦並有震顫

之臨床症狀。 

Fig. 2 左側臀部與尾巴根部可見因摩擦
而產生的皮膚擦挫傷。 

  
Fig. 3 後肢跗關節後側可見皮膚擦挫傷。 Fig. 4 大腦與小腦外觀正常，無明顯肉眼

病變。 

  
Fig. 5 脊髓白質於低倍鏡下可觀察到雙

側對稱性髓鞘變性。（H&E染色，
bar = 1.0 mm） 

Fig. 6 脊髓白質於高倍鏡下可觀察到神
經膠細胞增多與脫髓鞘病灶。
（H&E染色，bar = 200 µm） 
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哺乳豬之異乳鏈球菌感染關節炎 

Infection of Streptococcus dysgalactiae subsp. equisimilis  

in Suckling Pigs’ Arthritis 
 

郭鴻志、王耀德、凃甯傑、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣西螺鎮某一貫化養豬場，4 週齡哺乳豬出現跛行之臨床症狀，該批病豬
粗發病率約 3.4 %（20/584），粗死亡率約 1.2 %（7/584）。肉眼病變，肘關節及跗關
節腫大，關節囊周圍大型膿瘍形成，大量乾酪物蓄積，軟骨及幹骺端骨溶解呈現黃色，
關節囊液增多呈混濁，大腦溝變淺、腦迴變寬及腦膜雲霧樣。組織病理學檢查，關節
腔、內膜下層及骨髓腔大量嗜中性球浸潤，大腦及小腦蜘蛛膜下腔局部廣泛大量嗜中
性球浸潤。微生物學檢查於關節囊液及骨髓分離細菌並經鑑定為異乳鏈球菌。綜合臨
床症狀、肉眼病變、組織病理學檢查及微生物學檢查結果，最終診斷為哺乳豬之異乳
鏈球菌感染關節炎。[*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：哺乳豬、異乳鏈球菌、關節炎、化膿性骨髓炎 

 

前  言 

異乳鏈球菌為格蘭氏陽性球菌，為兼
性厭氧菌且不具過氧化氫酶活性。依
Lancefield grouping 及血液培養基溶血形
態可分為兩種亞種，分別為 subsp. 

dysgalactiae與 subsp. equisimilis。異乳鏈
球菌能經皮膚傷口、臍帶或扁桃腺進入血
流，主要造成關節炎、心內膜炎及腦膜
炎，臨床症狀為跛行及關節腫大 [1]。 

 

病  史 

雲林縣西螺鄉某一貫化養豬場。該批
仔豬於 109 年 9 月 1 日出生、於 9 月 28

日離乳後出現無法站立、行走不良及肘關
節腫大等臨床症狀，遂於 109 年 9 月 29

日送檢約 3 頭 4 週齡哺乳豬至雲嘉南動
物疾病診斷中心進行病性鑑定。哺乳豬粗
發病率約 3.4 %（20/584），粗死亡率約
1.2 %（7/584）。 

 

臨床症狀 

無法站立、跛行、趴臥、行走不良及
肘關節腫脹。 

 

肉眼病變 

於病理剖檢時，肘關節腫大，肱骨幹

骺端與軟骨分離，關節囊及周邊肌肉組織
多發乾酪物蓄積及膿瘍形成（Fig 1），肱
骨幹骺端骨髓腔內可見多發淡黃色骨溶
解病灶（Fig 2）。跗關節腫大，關節囊內
混濁關節囊液增加。 

 

組織病變 

跗關節皮膚局部廣泛嚴重潰瘍灶，潰
瘍灶深及真皮層，潰瘍灶內大量纖維素、
蛋白樣滲出物、壞死細胞碎片蓄積及退行
性嗜中性球浸潤，並可見大量細菌團塊。
真皮層多發局部中等量出血、大量淋巴球
及巨噬細胞浸潤（Fig. 3）。 

跗關節關節腔大量嗜中性球浸潤、中
等量蛋白質滲出物及纖維素蓄積（Fig. 

4），關節內膜下層中等程度出血及微血管
周圍大量嗜中性球、淋巴球及少量巨噬細
胞浸潤。 

肘關節肱骨頭軟骨表層骨小窩內多
發局部軟骨細胞及血管壞死，幹骺端骨小
梁骨周圍可見大量蝕骨細胞及骨髓腔多
發局部大量嗜中性球浸潤。 

 

實驗室檢驗 

微生物分離：使用含有 Brain-heart 

infusion broths 之針筒以無菌方式抽取關
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節囊液及骨髓進行釣菌，培養於血液培養
基（blood agar）及MacConkey agar，置
於含有 5% CO2 之 37℃ 培養箱內培養出
24小時，於 blood agar上可見完全溶血之
圓形菌落，以 PCR 進行細菌鑑定，鑑定
結 果 為 異 乳 鏈 球 菌 （ Streptococcus 

dysgalactiae）。 

 

診  斷 

哺乳豬之異乳鏈球菌感染關節炎
（infection of Streptococcus dysgalactiae 

subsp. equisimilis in suckling pig’s arthritis） 

 

討  論 

S. dysgalactiae 可以根據多位點酶分
型電泳和 DNA 相關分析分為兩個亞
種，第一個是 S. dysgalactiae subsp. 

dysgalactiae（S. dysgalactiae），為α和γ
鏈球菌株，屬於 Lancefield group C；第二
個是 S. dysgalactiae subsp. equisimilis

（SDSE），為β溶血菌株，屬於 Lancefield

血清群 C、G、L。SDSE可以從豬的鼻腔、
咽喉、陰道分泌物以及扁桃腺中採集 

[1]。在仔豬中，最常見的感染源是產後母
豬的陰道分泌物和母奶，主要的傳播途徑
是因為分娩架粗糙的地面對腳和皮膚造
成的損傷 [2]。SDSE 會由皮膚傷口，肚
臍和扁桃腺進入血液，引發菌血症或敗血
症，並進入多個組織導致關節炎，心內膜
炎或腦膜炎，從而降低養豬業的生產力。
最先感染的為 1至 3週齡的豬隻，關節腫
大和跛行為最明顯且持續的臨床症狀，除
此以外也可發現體溫升高、疲倦、皮毛粗
剛、食慾不振等症狀。早期病灶包括關節
周圍血腫、滑膜腫脹充血、滑液混濁。發
病後 15–30 天後可能會出現關節壞死並
有機會越來越嚴重。關節周圍纖維化和多
發局部的膿腫以及滑膜上皮充血可能會
發生。若豬跛行長達 12週，SDSE為最普
遍的病原 [1]。 

豬隻最常見的前腿外傷主要出現在
哺乳豬時期的，因為仔豬長期躺在分娩舍
中或以趴跪姿勢吸乳，在拱乳過程中腕關
節撐地，較易與地面磨擦，增加關節處皮
膚受損，若地板的材質又粗糙更會延長傷

口恢復的時間 [3]。探討本病例哺乳豬發
生關節炎的原因，可能為地板材質所導
致，建議豬場鋪設墊料以及投與藥敏試驗
結果的預防性抗生素，並注意小豬吸奶情
形，以確保小豬攝取足夠的母源移行抗
體；因仔豬對於地板的需求在許多方面與
母豬的需求不同，仔豬偏好研磨性較低的
地板，而母豬需要接近磨料表面，以防止
蹄過度生長或是滑倒。除了降低皮膚外傷
機會，其餘會導致關節炎的因素應一併考
量，例如多發性關節炎也是離乳仔豬中常
見疾病，數據統計，約有 18 % 的仔豬在
4日齡內受到多發性關節炎的影響；除了
地板和被褥的材質外，另外則是剪尾或是
磨齒等處置，報告指出無實施磨牙或剪尾
的豬場，仔豬關節炎的發生率較低，但為
了防止豬隻出現攻擊行為產生傷口，導致
更嚴重的細菌感染，仍應磨牙剪尾，但須
輔導豬場進行完全的器械消毒，並注意環
境消毒，以降低多發性關節炎的發生率 

[3]。 
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Fig. 1 肘關節關節囊及週邊肌肉組織多

發乾酪物蓄積及膿瘍形成。 

Fig. 2 肱骨幹骺端骨髓腔內可見多發淡
黃色骨溶解病灶。 

  
Fig. 3 跗關節皮膚瘍灶，潰瘍灶內大量退

行性嗜中性球浸潤及蛋白樣滲出
物蓄積，真皮層出血，大量嗜中性
球浸潤。（H&E染色，bar = 200 µm） 

Fig. 4 跗關節關節腔大量嗜中性球浸
潤、中等量蛋白質滲出物及纖維素
蓄積。（H&E染色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 肱骨幹骺端骨小梁骨周圍可見大

量蝕骨細胞。（H&E染色，bar = 100 

µm） 

Fig. 6 骨髓腔大量嗜中性球浸潤。（H&E

染色，bar = 20 µm） 
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白肉雞之包涵體性肝炎 

Inclusion Body Hepatitis in Broilers 
 

郭鴻志、黃閔、凃甯傑、陳秋麟、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 彰化縣某一密閉水簾式飼養雞場，共有三棟白肉雞舍，其中一棟舍白肉雞於 9

日齡開始出現黃色下痢及突然死亡之臨床症狀，現場剖檢時肉眼病變肝臟全葉腫大，
顏色偏黃，肝臟胰臟多發局部 1–2 mm白點及紅點；組織病變多發局部肝細胞凝固性
壞死、空泡樣變性及脂肪變性，且壞死灶周圍大量肝細胞可見嗜鹼性及嗜酸性核內包
涵體。分子生物學檢查自肝臟檢測出家禽腺病毒（fowl adenovirus）核酸，最終確診為
白肉雞之包涵體性肝炎。[*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：白肉雞、包涵體性肝炎、家禽腺病毒 

 

前  言 

包涵體性肝炎（ inclusion body 

hepatitis；IBH）由 Adenoviridae 科之
Aviadenovirus屬引起。Aviadenovirus屬可
再細分成 Fowl aviadenovirus A-E，其中造
成包涵體性肝炎為 Fowl aviadenovirus D

或 Fowl aviadenovirus E，為雙股 DNA病
毒，不具封套。血清型有 12 種，在臨床
上會導致包涵體性肝炎的有 2、3、6、7、
8a、8b、9及 11，彼此之間具一定程度抗
體交叉保護力 [1]。 

 

病  史 

彰化縣某一密閉水簾式飼養雞場，共
有三棟白肉雞舍，其中一棟舍白肉雞於 9

日齡開始出現黃色下痢及突然死亡之臨
床症狀，現場剖檢時可見肝臟腫大、易脆
且顏色偏黃，送檢 6 羽 11 日齡白肉雞進
行病性鑑定，該場總飼養數為 11,220羽，
9–11 日齡累積死亡率約 4.2 ％（470/ 
11,220）。 

 

肉眼病變 

肝臟全葉腫大，顏色偏黃，多發局部
1－2 mm 白點及紅點（Fig. 1）；胰臟多發
局部 1－2 mm白點（Fig. 2）；嚴重腹水。 

 

組織病變 

肝臟多發局部至聯合性肝細胞凝固

性壞死、空泡樣變性及脂肪變性，且壞死
灶周圍大量肝細胞可見嗜鹼性及嗜酸性
核內包涵體（Fig. 3, 4）。胰臟局部廣泛腺
泡細胞凝固性壞死，壞死灶周圍大量腺泡
細胞可見嗜鹼性及嗜酸性核內包涵體
（Fig. 5, 6）。肌胃黏膜上皮細胞可見嗜鹼
性核內包涵體。 

 

實驗室檢驗 

細菌培養：於病理解剖時自肝臟、氣
囊及肺臟以無菌棉棒進行釣菌，於 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
行細菌培養，置於含有 5 % CO2、37 ˚C培
養箱內培養 24小時，結果無菌落生長。 

分子生物學檢查：採取肝臟及脾臟組
織樣本萃取核酸，針對家禽腺病毒（fowl 

adenovirus；FAdV）之 hexon 基因所設計
之引子對進行增幅 [2]，於肝臟增幅出一
大小約 900 bp之核酸片段，將 PCR產物
進行基因定序，定序結果與 National 

Center for Biotechnology Information

（NCBI）網站之資料庫進行比對，比對
結果與 fowl aviadenovirus E 8b之 hexon

基因序列相似度達 96 %。 

 

診  斷 

白肉雞之包涵體性肝炎（ inclusion 

body hepatitis in broilers） 
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討  論 

包涵體性肝炎主要針對肝臟引起病
變，但也可影響造血系統從而引起再生不
良性貧血，其在肉眼病變上可見到肝臟腫
大蒼白易脆，嚴重時偶可見其外表呈黃
色，亦可見到其表面有白點與出血點至出
血斑，華氏囊與胸腺萎縮、肌胃漿膜面出
血點 [1]。而組織病理學上則可在肝臟細
胞見到其特徵性的嗜鹼性與嗜酸性核內
包涵體，嗜鹼性包涵體內具有完整病毒顆
粒，嗜酸性包涵體內則為纖維性顆粒樣物
質（fibrillar-granular material）及含有絲
狀構造（filaments）的結晶物質，不具有
病毒顆粒 [3]。於胰臟中可見腺泡細胞排
列雜亂、胰島細胞增生與多發淋巴細胞浸
潤之炎症反應發生 [1]。 

本病例發病時間為 9日齡，三棟禽舍
中僅一棟禽舍發病，且發病之禽舍與其餘
兩棟相距甚遠，每棟禽舍皆有固定之工作
人員，人員及器具彼此不會相互流動，故
基於以上狀況，推測本病例 IBH 之感染
較有可能為垂直來源。在預防垂直感染方
面，建議畜主於選購雛雞時，可先將部分
雛雞進行 FAdV之分子生物學檢查。檢測
目標臟器除了肝臟及脾臟外，也需檢測華
氏囊 [4]，以減少垂直傳播造成的經濟損
失。另外，由於包涵體性肝炎與其他免疫
抑制性疾病如 CIA 與 IBD 合併感染時，
會使得 IBH病毒的毒力增強 [5]，且 CIA

還會干擾母源移行抗體的保護 [6]，造成
疾病的爆發，故在購買種雞時，建議選擇
有施打 CIA 及 IBD 完整疫苗計畫之種雞
場，以確保雞隻品質。 

部分國家目前已開發商業化 IBH 疫
苗，疫苗種類以不活化疫苗及雙價活毒疫
苗為主，不活化疫苗給予方式為肌肉注
射，活毒疫苗則以飲水方式給予，兩者提
供的保護力成效相似；目前的商業化疫苗
皆使用於種雞，給予時機為 16 至 17 週，
並於 19、22、30及 48週檢測血清中和抗
體，確保雛雞具有足夠的母源移行抗體對
抗疾病  [7]。本場血清學檢測結果為 

FAdV 8b，但由於臺灣仍未開發商業化疫
苗供農民使用，故建議以防範垂直、水平
傳播及生物安全方面著手。 
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Fig. 1 肝臟全葉腫大，顏色偏黃，多發局

部 1–2 mm 白點及紅點。 

Fig. 2 胰臟多發局部 1–2 mm 白點（黃
色箭頭）。 

  
Fig. 3 肝臟多發局部至聯合性肝細胞凝

固性壞死。（H&E染色，bar = 500 

µm） 

Fig. 4 肝臟壞死灶周圍大量肝細胞可見
嗜鹼性核內包涵體（黑色箭頭）及
嗜酸性核內包涵體（藍色箭頭）。
（H&E染色，bar = 20 µm） 

  
Fig. 5 胰臟局部廣泛腺泡細胞凝固性壞

死。（H&E染色，bar = 500 µm） 

Fig. 6 胰臟壞死灶周圍大量腺泡細胞可
見嗜鹼性核內包涵體（黑色箭
頭）。（H&E染色，bar = 20 µm） 
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蛋雞之傳染性可利查 

Infectious Coryza in Layer 
 

郭鴻志、林士丞、凃甯傑、陳秋麟、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 臺南市某ㄧ蛋雞飼養場，總飼養數為 58,339羽，於 110年 8月 2日，雞隻陸續
出現顏面腫脹及口鼻分泌物增加等臨床症狀，累積粗死亡率約 0.68%（398/58,339）。
肉眼病變喉頭氣管黏膜多發白點及黏液增多，顏面皮下出血及血腫，眼窩下竇內大量
乾酪物蓄積。組織病理學檢查鼻腔內大量黏液、纖維素、壞死細胞碎片蓄積及異嗜球
浸潤，黏膜下層大量淋巴球浸潤及淋巴濾泡增生；眼窩下竇內大量異嗜球浸潤與壞死
細胞碎片蓄積，黏膜層大量異嗜球與巨噬細胞浸潤並可見多核巨大細胞；顏面下組織
嚴重出血、大量蛋白樣滲出物蓄積及大量異嗜球浸潤。微生物學檢測於眼眶下竇細菌
分離結果微 Avibacterium paragallinarum，故最終診斷為蛋雞之傳染性可利查感染。[*

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：蛋雞、傳染性可利查、腫頭 

 

前  言 

雞之傳染性可利查（infectious coryza）
病原為雞傳染性鼻炎菌（Avibacterium 

paragallinarum），為巴斯德桿菌科之禽桿
菌屬、不具運動性及為兼性厭氧菌 [2]。
其血清型依平板凝集試驗法可分為 A、B

及 C三種，若依 Kume serogroups分型法
可分為 A、B及 C三種血清群，又可細分
為 A1-4、B1 及 C1-4 共九種血清型，全
年齡之雞隻皆有可能會感染，造成雞隻生
長 速 度 下 降 及 產 蛋 率 嚴 重 降 低
（10%–40%）[1]。 

 

病  史 

臺南市六甲區某一蛋雞場，該廠飼養
總羽數為 58,339羽，於 110年 8月 2日開
始出現異常死亡，死亡數量於 110年 8月
6日達高峰，至 110年 8月 17日後無異常
之死亡情況，累積粗死亡率為 0.68% 

（398/58,339），該批死亡雞隻臨床症狀
有炎面腫脹及口鼻分泌物增加，遂於 110

年 8月 23日送檢 4羽 19周齡之蛋雞至雲
嘉南動物疾病診斷中心進行病性鑑定，畜
主表示於 16 周齡開產前曾以空氣噴槍清
潔蛋道及管線。 

 

肉眼病變 

病理剖檢時，外觀可見咽喉部與後鼻
孔大量黏液樣分泌物蓄積及眼窩下方顏
面皮膚腫脹（Fig. 1），沿上顎向上剪開眼
窩下竇至眼窩下方皮膚後可見眼窩下皮
下組織血腫，眼窩下竇內大量乾酪物蓄積
（Fig. 2）。 

 

組織病變 

眼窩下竇內局部廣泛大量退行性異
嗜球浸潤及壞死細胞碎片蓄積，周圍大量
多核巨大細胞圍繞，黏膜上皮細胞壞死脫
落，黏膜固有層大量異嗜球及巨噬細胞浸
潤（Fig. 3, 4）。下鼻腔內大量黏液蓄積，
黏膜固有層大量淋巴球浸潤，多發局部淋
巴濾泡增生。鼻腔內大量黏液及纖維素蓄
積，大量異嗜球浸潤（Fig. 5）。眼窩下顏
面部皮下組織局部廣泛嚴重出血，並可見
蛋白樣滲出液蓄積及大量異嗜球浸潤。氣
管腔內大量黏液蓄積，黏膜上皮纖毛消失
及扁平化，黏膜固有層大量淋巴球、巨噬
細胞浸潤及淋巴濾泡增生。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：病理解剖時以無菌操
作方式自上顎剪開眼窩下竇進行釣菌採

010



樣，培養於血液培養基（blood agar）、巧
克力培養基（chocolate agar）及馬康基氏
培養基（MacConkey agar），置於含有 5 % 

CO2 之 37℃ 培養箱內培養出 24 小時，
於巧克力培養基上可見細小透明之圓形
菌落，以 PCR 進行細菌鑑定，鑑定結果
為 Avibacterium paragallinarum；血液培養
基及馬康基氏培養基無菌落生長 

 

診  斷 

蛋雞之傳染性可利查（ infectious 

coryza in layers） 

 

討  論 

傳染性可利查主要傳染窩為慢性或
健康帶原之鳥隻，此疾病較常發生於秋季
與冬季，目前尚未清楚其傳播方式，但並
不能藉由蛋傳播，目前推測其可能的傳播
方式為藉由空氣傳播 [1]。傳染性可利查
之肉眼病變為鼻腔及竇內急性卡他性炎
症反應，肉垂及臉部皮下組織水腫，卡他
性結膜炎。顯微病變急性期於鼻腔及眼窩
下竇黏膜層上皮細胞脫落，上皮及腺體增
生，黏膜固有層水腫、充血並且可見異嗜
球浸潤。此外亦可見纖維素性化膿性蜂窩
性組織炎，鼻腔、黏膜層及黏膜固有層出
血 [1]。 

傳染性可利查之預防方面，需要防範
曾患病後康復雞隻，因此避免引進種公雞
或來源不明雞隻，引進新一批雞隻前須清
掃雞舍並空置 2–3 週；此外可以飲水或
噴霧之方式給予消毒劑，但於預防上仍是
以施打疫苗最為重要 [1]。臺灣目前所流
行 Avibacterium paragallinarum 之血清型
分別為血清型 B及 C，但是臺灣目前核准
上市傳染性可利查疫苗中大多僅包含血
清型 A及 C，但這兩種血清型之疫苗對血
清型 B之交叉保護力極低，因此若要在臺
灣控制傳染性可利查之傳播需要於所施
打的疫苗中添加血清型 B [3]。 

本病例雞隻已施打兩劑傳染性可利
查疫苗後仍發病，推測可能原因為於雞隻
開產前，飼主於雞隻 16 週齡時以空氣噴
槍清掃雞舍內之蛋道及管線，其所揚起大
量粉塵造成呼吸道慢性刺激，導致該批雞

隻於 17 週齡時開始出現傳染性可利查相
關臨床症狀。 
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Fig. 1 咽喉部與後鼻孔大量黏液蓄積及

眼窩下方顏面皮膚腫脹。 

Fig. 2 顏面皮下組織血腫，眼窩下竇內大
量乾酪物蓄積。 

  
Fig. 3 眼窩下竇大量退行性異嗜球浸潤

及壞死細胞碎片蓄積。（H&E 染
色，bar = 500 µm） 

Fig. 4 壞死細胞周圍大量多核巨大細胞
圍繞。（H&E染色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 鼻腔內大量黏液及纖維素蓄積，大

量異嗜球浸潤。（H&E染色，bar = 

500 µm） 

Fig. 6 鼻腔黏膜固有層水腫及淋巴球浸
潤。（H&E染色，bar = 100 µm） 
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白羅曼鵝之坦布蘇病毒感染症 

Tembusu Virus Infection in White Roman Geese 
 

郭鴻志、李信蒼、凃甯傑、陳秋麟、張銘煌、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 嘉義縣大林鎮某ㄧ羅曼鵝飼養場，該禽場總飼養數約 2,600 羽，該批病鵝於 4

週齡時出現精神沉鬱、發燒及突然死亡等臨床症狀，每日死亡 10–20羽，持續兩週仍
未改善。累積粗死亡率約為 8%（210/2,600）。肉眼病變胰臟潮紅、白點，大腦腦膜血
管怒張，肝臟腫大，脾臟腫大且有白色不規則斑塊；組織病理學檢查小腦顆粒層多發
局部淋巴球性圍管現象，肝臟多發局部肝細胞壞死，壞死灶內少量異嗜球浸潤，胰臟
多發局部壞死，外分泌腺泡酶原顆粒消失，壞死灶內大量巨噬細胞、少量淋巴球浸潤。
分子生物學檢測為坦布蘇病毒（Tembusu virus），最終診斷為白羅曼鵝之坦布蘇病毒感
染症。[*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，電話：（05）273-2941，
電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：白羅曼鵝、坦布蘇病毒 

 

前  言 

坦布蘇病毒（Tembusu virus）屬於
黃病毒科（Flaviviridae）、黃病毒屬
（Flavivirus），為單股正向有封套的
RNA 病毒，病毒直徑為 40–50 奈米，傳
播途徑可由直接接觸、由空氣與糞便間接
接觸、垂直傳播；臨床症狀於產蛋鴨可見
攝食量減少、產蛋量明顯下降（在 3至 5

天內下降幅度從 30％降至 90％以上。）、
神經症狀（步態不協調，不願移動以及翅
膀和小腿麻痺）、死亡（他們無法接觸到
食物或水）；於產蛋鵝可見厭食，體重減
輕，腹瀉，產蛋量下降，卵巢出血和卵泡
破裂 [1]。 

 

病  史 

嘉義縣大林鎮某ㄧ羅曼鵝飼養場，該
禽場總飼養數約 2,600 羽，該批病鵝於 4

週齡時出現精神沉鬱、發燒及突然死亡等
臨床症狀，每日死亡 10–20 羽，持續兩
週仍未改善，累積粗死亡率約為 8%

（210/2,600）。 

 

肉眼病變 

胰臟潮紅、白點（Fig. 1）；大腦腦膜
血管怒張；肝臟腫大；脾臟腫大且有白色
不規則斑塊（Fig. 2）。 

組織病變 

小腦顆粒層多發局部血管周圍間隙 1

至 2 層淋巴球及巨噬細胞圍繞（Fig. 3, 

4）。脾臟紅髓大量血鐵素沉積，血鐵素位
於巨噬細胞細胞質，且可見巨噬細胞吞噬
紅血球（Fig. 5）。胰臟多發局部壞死，外
分泌腺泡酶原顆粒消失，壞死灶內大量巨
噬細胞、少量淋巴球浸潤（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：於肝臟組織分離出沙
門氏菌（Salmonella spp.）。 

分子生物學檢查：組織坦布蘇病毒
（Tembusu virus）聚合酶鏈鎖反應核酸檢
測為陽性反應；鴨源、鵝源小病毒
（muscovy duck parvovirus；MDPV、
goose parvovirus；GPV）及鴨源、鵝源
環狀病毒（ duck circovirus 、 goose 

circovirus）聚合酶鏈鎖反應核酸檢測為陰
性反應。 

 

診  斷 

白羅曼鵝之坦布蘇病毒感染症
（Tembusu virus infection in white Roman 

geese） 
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討  論 

坦布蘇病毒最主要之自然宿主為
鴨、鵝，亦會感染雞與其他鳥類，潛伏期
約為 3–5天，發病率約 90％，死亡率約
5–30％ [2]。與年長的雞群相比，年幼的
鴨和鵝更容易感染該病毒 [3,4]，並表現
出更嚴重的臨床症狀、病變及更高的死亡
率。其主要傳播途徑大多可由直接接觸、
由空氣與糞便間接接觸、垂直傳播。 

坦布蘇病毒所造成之病變主要有出
血性卵巢炎、間質性肝炎、非異嗜球性腦
炎；輸卵管黏膜層充出血，黏膜固有層水
腫、出血、單核炎症細胞浸潤；黏膜層上
皮細胞變性、壞死脫落；漿膜層及肌肉層
有大量變性壞死及單核炎症細胞浸潤。腦
間質水腫，有大量單核炎症細胞浸潤；腦
血管擴張充血，神經元細胞變性壞死，並
可見衛星現象（satellitosis）。心外膜水
腫；心肌變性壞死，有大量單核炎症細胞
浸潤 [5]。 

本病例為 4週齡肉鵝，並非坦布蘇病
毒好發之蛋鴨及蛋鵝，生殖系統尚未成
熟，因此未見卵巢、輸卵管相關病灶，僅
見中樞神經小腦非異嗜球性腦炎、淋巴球
性圍管現象，大腦無明顯病變。 

由於目前尚無預防該疾病之疫苗可
供使用，因此建議畜主淘汰病鵝，於鵝隻
活動之室外場地架設鳥網，並加強環境消
毒，出入場舍時須消毒並穿戴手套及雨
鞋，清除傳播媒介之病媒蚊，即是對坦布
蘇病毒最有效的防疫對策。 
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Fig. 1 胰臟潮紅、白點。 Fig. 2 脾臟腫大且有白色不規則斑塊（黃

色箭頭）。 

  
Fig. 3 小腦顆粒層多發局部圍管現象。

（H&E染色，bar = 200 µm） 

Fig. 4 小腦顆粒層血管周圍間隙 1至 2層
淋巴球及巨噬細胞圍繞。（H&E染
色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 脾臟紅髓大量血鐵素沉積，巨噬細

胞吞噬紅血球。（H&E染色，bar = 

20 µm） 

Fig. 6 胰臟腺泡細胞壞死，壞死灶內大量
巨噬細胞、少量淋巴球浸潤。（H&E

染色，bar = 50 µm） 
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生長豬之多重病原感染症 

Multiple Pathogens Infection in Growing Pigs  
 

劉柏辰 1、蘇浥慧 1、吳迎晨 1,2、邱慧英 1,2、廖俊旺 1,2、楊程堯*
1,2

 
1國立中興大學動物疾病診斷中心 

2
 國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 某豬場於 12 月底購入 11 週齡保育豬 250 頭，隔週出現喘氣、水樣下痢及皮膚
大量痂皮等臨床症狀，發生率約為 30％。於 2021 年 1 月 22 日送檢 3 頭 14–15 週齡
生長豬至本校動物疾病診斷中心進行檢驗。外觀可見全身體表多發黑色痂皮、鼻腔內
黏液蓄積、關節腫脹及肛門周圍下痢便沾黏。剖檢可見多發性漿膜炎及肺臟斑駁且觸
感具彈性。組織病變可見皮膚滲出性表皮炎，痂皮覆蓋伴隨變性嗜中性球及菌塊堆積，
棘狀層增生、過度角化等病變。另外亦可見化膿性支氣管性肺炎、間質性肺炎、心包
膜炎及腦膜炎。微生物學於肺臟分離到 Salmonella enterica、Streptococcus suis；心囊分
離到Glaesserella parasuis；關節囊分離到 Streptococcus suis；表皮分離到 Staphylococcus sp.；
分子生物學檢查結果為 PRRSV及 PCV2陽性。最終診斷為生長豬之多重病原感染症。
[*通訊作者姓名：楊程堯，地址：臺中市南區興大路 145號 動物疾病診斷中心 406室，
電話：（04）2284-0894#406，電子郵件地址：yangchengyao@nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：豬呼吸道疾病綜合症、多發性漿膜炎、滲出性表皮炎  

 

病  史 

某豬場於 2020 年 12 月底購入 11 週
齡保育豬 250 頭。該批豬隻於 隔週時病
豬開始出現皮膚大量痂皮、下痢及喘氣等
臨床症狀，發病率約為 30％。經獸醫師
診治，先以 amoxicillin 以及 florfenicol添
加於飼料中連續投藥數天，未見明顯效
果。遂於 2021年 1月 22日送檢 3頭 14–
15 週齡病死豬至本校動物疾病診斷中心
進行病理學檢驗。 

 

肉眼病變 

送檢豬隻體重分別為 16.76、17.37

與 18.51公斤，外觀可見全身體表多發黑
色痂皮（Fig. 1）。此外可見關節腫脹，鼻
腔內白色黏液蓄積，肛門周圍可見綠色下
痢便沾黏。剖檢後臟器漿膜面表面可見黃
白色纖維素沾黏（Fig. 2）；肺臟整體顏色
暗紅斑駁，觸感具彈性且不塌陷，並可見
尖、心葉多發黃白色結節（Fig. 3）。氣管
內有白色泡沫蓄積且黏膜面潮紅。心包囊
增厚並與心臟沾黏，心包囊積液增加並呈
白色混濁。跗關節囊液增加呈黃色混濁，
鼠蹊及肺門淋巴結腫大且可見局部暗

紅。其餘臟器皆無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 

肺臟於低倍下可見肋膜增厚。尖、心
葉多發支氣管腔及肺泡腔內可見嗜中性
球及滲出液蓄積，或於肺泡腔內可見大量
纖維素性物質以及大量壞死細胞碎屑蓄
積，肺泡壁增厚及多發充出血，第二型肺
泡細胞增生，並於可見淋巴球、嗜中性球
等炎症細胞浸潤於間質。膈葉可見多發氣
腫，肺泡壁增厚及充血，第二型肺泡細胞
增生，嗜中性球浸潤於間質，肺泡腔有大
量嗜伊紅液體蓄積。心外膜增厚，表面可
見大量細胞碎屑及纖維素性物質及細菌
菌塊附著，伴隨以巨噬細胞、淋巴球、漿
細胞為主之炎症細胞浸潤。大小腦之腦膜
血管充鬱血，且以淋巴球、嗜中性球及漿
細胞為主之炎症細胞浸潤於腦膜。皮膚上
皮表面大量痂皮、變性的嗜中性球及菌塊
沉積，表皮細胞棘狀層增生，局部表皮潰
瘍以及嚴重角化不全與角化過度。鼠蹊淋
巴結淋巴輕微流失，並可見水腫液蓄積於
間質。 
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實驗室檢驗 

微生物學檢查：由送檢豬隻肺臟、心
包囊、關節囊、腦膜及頸部與腹脅部表皮
分別進行細菌分離。接種於 MacConkey 

agar、blood agar及 chocolate blood agar，
於 36℃（+/﹣± 0.5）、5% CO2環境培養。 

肺臟檢體可見多種菌株生長，經 16s 

rRNA 序列進行序列鑑定後結果為
Streptococcus suis，及經 GNB-14鑑定系
統鑑定後分別為 Salmonella enterica、
Escherichia coli 等。 

心囊檢體接種於 chocolate blood agar 

可見單一菌落生長，經 16s rRNA序列進
行 序 列 鑑 定 後 結 果 為 Glaesserella 

parasuis。 

關節囊檢體接種於 blood agar 及
chocolate blood agar 上可見單一菌落生
長，經 16s rRNA序列進行序列鑑定後結
果為 Streptococcus suis。 

表皮檢體接種於 blood agar上可見單
一型態菌落生長，經判定為 Staphylococcus 

sp.。 

腦膜檢體於培養基上並無發現菌落
生長。 

分子生物學檢查：將送檢豬隻之腦、
脾臟、肺臟、淋巴結及扁桃腺磨製成混合
乳劑並萃取核酸，以反轉錄聚合酶鏈鎖反
應（reverse transcription polymerase chain 

reaction; RT-PCR）偵測 porcine reproductive 

and respiratory syndrome virus（PRRSV），
以聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction; PCR）偵測Mycoplasma hyorhinis

（MHR）和 porcine circovirus type 2

（PCV2）。檢驗結果 PRRSV 及 PCV2 為
陽性，MHR為陰性。 

將送檢豬之關節囊液萃取核酸，進行
PCR偵測MHR，檢驗結果為陰性。 

 

診  斷 

生長豬之多重病原感染症（multiple 

pathogens infection in growing pigs） 

 

討  論 

此病例發生於 14–15 週齡之生長
豬，於本次分子生物學診斷測得 PRRSV

及 PCV2核酸陽性，且於組織病變下可見
淋巴組織淋巴流失及間質性肺炎。 

PRRSV為 arterivirus屬之正股 ssRNA

封套病毒，病毒在先天免疫系統所屬細胞
中複製，以肺臟肺泡巨噬細胞（pulmonary 

alveolar macrophages, PAM）為主要及其
他單核球/巨噬細胞支系之細胞也可感染
增殖 [4]，此類細胞表現CD163為PRRSV

附著進入複製時之必需細胞受體。感染之
後隨細胞前往各組織或複製後釋放病毒
顆粒於血液中。並會造成巨噬細胞吞噬殺
滅細菌能力下降，故 PRRSV感染後會使
對 S. suis 和其他細菌性敗血症及伺機性
細菌性肺炎感受性增加 [8]。 

PCV2為 circovirus屬之 ssDNA無封
套病毒，為造成豬環狀病毒相關疾病
（porcine circovirus-associated disease, 

PCVAD）主要之病原，標誌性特徵為淋
巴流失並被組織細胞代替，在被影響之淋
巴器官可見含有大量 PCV2 病毒之巨噬
細胞增加並取代淋巴球，淋巴流失下造成
免疫抑制，其中影響最大之豬環狀病毒相
關疾病就是具代表性症狀為豬第二型環
狀病毒系統性疾病（ PCV2 systemic 

disease, PCV2-SD）。PCV2 和 PRRSV 都
會標的宿主免疫細胞並傷害免疫系統，使
對於原發或繼發病原感受性增加提高發
生率及死亡率，並影響生長情形 [3]。 

而該場豬隻肉眼病變普遍可見肺臟
斑駁且觸感具彈性，且於組織病變可見間
質性肺炎及化膿性支氣管性肺炎病灶，為
呼吸道病變所造成。而豬隻呼吸道綜合症
通常發生在 14–20 周齡豬隻 [5]，本病
例大致符合發生年齡。豬隻呼吸道疾病綜
合症屬於多因子疾病，影響生長階段豬隻
並造成經濟損失。此綜合症候群涵括幾種
病原，例如 PRRSV、PCV 2、MHR、
Pasteurella multocida、Glaesserella parasuis

等，並伴隨環境條件如溫度、灰塵、氨氣、
二氧化碳、及空氣傳播之細菌和牧場飼養
管理所影響 [7]。在本病例剖檢也可見病
變為多發性漿膜炎，研究顯示多發性漿膜
炎之好發周齡為 3 至 12 週齡，而此時豬
隻正好處於離乳及更換飼料等緊迫因子
下。臺灣豬隻感染的主要致病原為
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Glaesserella parasuis，其次為Mycoplasma 

hyorhinis，而 Streptococcus suis感染之病
例則較少 [1]。該病例檢測出豬呼吸道疾
病綜合症及多發性漿膜炎之相關性病
原，也對應所見之病變。 

本場於肉眼明顯可見豬隻皮膚表面
大量痂皮及油膩物質附著，於表皮釣菌結
果有分離出 Staphylococcus sp.，在豬隻身
上皮膚病變最常見葡萄球菌感染為
Staphylococcus hyicus 產生之剝落毒素
（exfoliative toxins）所致，但也有報告指
出此病也可由產生毒素之 Staphylococcus 

aureus和 Staphylococcus chromogens菌株
所造成 [6]。通常較好發於在 3–32日齡
豬隻造成全身非搔癢性滲出性表皮炎，但
於年紀較大豬隻仍可發生較輕微位於耳
翼、頭部、身軀四肢等處之病灶 [2]。通
常因咬傷、粗糙墊材或是摩擦豬舍牆壁突
出物等飼養環境，會造成真皮層暴露且加
速菌體進入造成感染 [6]。造成最嚴重且
高致死率之急性感染年紀通常發生於
3–4 日齡哺乳豬，而較局部性且慢性感
染造成較低致死率通常為剛離乳保育豬 

[2]。不過該批豬隻發病週期為 12–13週
齡，不在好發年齡及高致死率範圍，故可
考慮飼養管理不當、氣溫變化劇烈、潛在
病原、豬隻更換欄舍與飼料造成緊迫等在
此病例中交互作用形成之前置因子而發
病。 

建議此次疫情飼主可優先依照藥物
敏感性試驗給予抗生素治療，並加強消毒
降低環境病原量，保護剩下豬隻為首要之
務。日後再進行規劃改善飼養環境加強生
物安全並改變飼養策略，提高育成率減少
損失，以達到疫情控制之目的。 
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Fig. 1 豬隻全身表面大量痂皮及油膩黑

色物質附著。 

Fig. 2 臟器漿膜面表面可見黃白色纖維
素沾黏。 

  
Fig. 3 肺臟整體顏色暗紅斑駁，觸感具彈

性且不塌陷並可見尖、心葉多發黃
白色結節。 

Fig. 4 支氣管及肺泡腔內可見嗜中性
球、大量纖維素性物質以及壞死細
胞碎屑蓄積。（H&E染色，bar = 1.0 

mm） 

  
Fig. 5 心外膜增厚，表面可見細胞碎屑及

纖維素性物質及菌塊附著，伴隨大
量單核炎症細胞浸潤。（H&E 染
色，bar = 200 µm） 

Fig. 6 皮膚表面出現痂皮、變性嗜中性球
及菌塊沉積，棘狀層增生，糜爛以
及角化過度。（H&E染色，bar = 200 

µm） 
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貓之增生性和壞死性耳炎 

Proliferative and Necrotizing Otitis Externa (PNOE) in a Cat 
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摘要 病畜為 8 個月齡雄性未絕育孟加拉貓（Bengal cat），近期因為雙側耳道內出現
大量角化增生物質而採樣送檢組織病理學檢查。送檢組織可見表皮層增生且伴有真性
角化（orthokeratotic）或角化不全（parakeratotic）的角化過度。表皮層明顯增生，具
有比正常表皮層更多的層數，但表皮層的分化、透明角質顆粒（keratohyalin granules）
的大小和角質形成細胞（keratinocytes）的細胞形態皆正常。不過，在表皮層可見有散
發的角化不良（dyskeratotic）或自我凋亡（apoptotic）的角質形成細胞。切片上沒有
發現病毒感染、傳染性微生物和腫瘤生成的證據。本病例綜合動物品種、年齡、病灶
位置和組織病理學特徵，診斷為增生性和壞死性外耳炎（proliferative and necrotizing otitis 

externa, PNOE）。[*通訊作者姓名：李文達，地址：20145 基隆市信義區東信路一號，
電話：0937876196，電子郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵字：貓、增生性壞死性耳炎、免疫媒介性疾病 

 

前  言 

增生性和壞死性外耳炎（proliferative 

and necrotizing otitis externa, PNOE）是一種
非常罕見的猫耳部皮膚疾病，因此此種疾
病之相關資訊仍相當缺乏 [1, 2]。儘管目
前有一些關於貓 PNOE 的病例報告 [3, 4, 

5]，但目前所能使用的治療方式仍相當有
限。Tacrolimus（FK506）是一種免疫抑
制劑，其作用機制與環孢素相似，是目前
治療 PNOE 最常用使用的藥物 [3, 4, 5]。
另一方面，根據過去的發表，使用糖皮質
激素治療通常沒有效果或效果不佳 [5]。
本病例報告描述了一例貓 PNOE 的病
例，期望可以讓病理獸醫師和臨床獸醫師
對此疾病有更多了解。 

 

病  史 

病患為 8 個月齡雄性未絕育孟加拉
貓（Bengal cat），近期雙側耳道內出現大
量疑似皮膚角化增生物質；遂採樣送檢組
織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢許多塊福馬林固定良好、黃褐色

和暗紅色混雜、大小不一，約 0.1 × 0.1 × 

0.1 至 0.4 × 0.4 × 0.4 cm 的組織。 

 

組織病變 

所有送檢組織顯示相似的組織病理
學變化。主要變化可見表皮層/毛囊漏斗
部明顯增生伴有真性角化（orthokeratotic）
或角化不全（parakeratotic）的角化過度
（Fig. 2, 3）。表皮層明顯增生，具有比正
常表皮層更多的層數，但表皮層的分化、
透明角質顆粒（keratohyalin granules）的
大小和角質形成細胞（keratinocytes）的
細胞形態皆正常。不過，在表皮層可見有
散發的角化不良（dyskeratotic）或自我凋
亡（apoptotic）的角質形成細胞（Fig. 4）。
毛囊漏斗部充滿了混雜的炎症細胞、壞死
細胞碎片和角化物質（Fig. 5）。表皮層和
真皮層都可見有少量至中等量混雜的嗜
中性球、淋巴球和漿細胞浸潤（Fig. 6）。
切片上沒有發現病毒感染、傳染性微生物
和腫瘤生成的證據。 

 

診  斷 

外耳炎、增生性、瀰漫性、慢性、中
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等、伴有真性角化或角化不全的角化過
度、角化不良或自我凋亡的角質形成細
胞，病灶符合貓增生性和壞死性外耳炎
（PNOE）。 

 

討  論 

本病例綜合動物品種、年齡、病灶位
置和組織病理學特徵，診斷為增生性和壞
死性外耳炎（PNOE）。PNOE 是一種罕見
的貓外耳疾病 [1, 3, 5]。PNOE 的發病機
制仍不清楚，雖然過去認為跟病毒感染有
關，包含皰疹病毒（Herpesvirus）、杯狀
病毒（ Calicivirus ）或乳突瘤病毒
（Papillomavirus）；不過此可能性後來藉
由聚合酶鏈反應和免疫組織化學染色的
研究而被排除 [2, 5]。最後，Vidémont 等
人 [4]證明了 PNOE中角質形成細胞的凋
亡/角化不良可能與 CD3

+
 T 細胞浸潤有

關，他們認為這些 T 細胞可能是誘導角質
形成細胞凋亡的主要原因。因此，他們認
為此種疾病為一種 T 細胞媒介的自體免
疫性疾病。 

除了 PNOE，本病例主要的鑑別診斷
為多形性紅斑（erythema multiforme）和
病毒感染 [2, 6]。多形性紅斑的發病機制
目前仍不清楚，但可能與各種抗原（即化
學物質、藥物、傳染源 [細菌、病毒] 及
惡性腫瘤）誘導宿主特異性的細胞媒介性
過敏反應有關，這些抗原會改變角質形成
細胞的抗原表現，使其成為免疫反應的目
標 [2, 7, 8]。多形性紅斑以自我凋亡/角化
不良的角質形成細胞和介面性皮膚炎為
特徵；其病變主要都是發生在體幹（特別
是腹股溝和腋窩的無毛區域）[2, 7, 8]。本
病例雖然組織病理學的特徵與多形性紅
斑相似，但是本病例缺乏明顯的交界性皮
膚炎，且發病的病灶位置與一般多形性紅
斑的發病位置不符，故可排除多形性紅
斑。對於病毒性感染，病毒感染造成皮膚
疾病的組織學特徵也具有特徵性。在皰疹
病毒或杯狀病毒造成的猫皮膚炎，大多會
有膿皰和潰瘍性或壞死性皮膚炎出現 [2, 

7, 8]。此外，貓皰疹病毒皮膚炎中也常常
可以觀察到多核巨細胞以及嗜酸性核內
包涵體 [2, 7]。乳突瘤病毒感染則會導致

病毒斑（viral plaque）或是進一步從病毒
斑發展成鮑文樣原位癌（Bowenoid in situ 

carcinoma [BISC]；也被稱作多發性原位
鱗狀上皮細胞癌）[6, 7, 8]。以病毒斑和鮑
文樣原位癌來講，其會有大小不一的透明
角質顆粒和分化不良的角質形成細胞，這
都與本病例的病變特徵不符 [6, 7, 8]。因
此，本病例基於上述理由可以排除多形性
紅斑和病毒感染。 

過去研究中提及貓 PNOE 的治療方
案相當有限。Gross 等人描述了一隻罹患
PNOE 的貓，在 12–24 個月後自發性消
退的案例 [2]，而大部分的病例報告則是
使用 Tacrolimus 進行局部治療且都有不
錯的療效 [3, 5]。其中比較特別的是，
Mauldin 等人發現使用口服皮質類固醇進
行，該案例的治療反應差強人意，雖有改
善但無法完全控制 [5]。不過，在更近期
的研究中發現，貓 PNOE 是可以使用局部
的皮質類固醇進行治療和控制；因此，該
研究也提及，針對貓 PNOE 使用局部給藥
的方式會比系統性給藥更好 [1]。 
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Fig. 1 送檢之耳道生檢組織。 Fig. 2 表皮層明顯增生。（H&E 染色，

bar = 500 μm） 

  
Fig. 3 真性角化（orthokeratotic）或角化

不全（parakeratotic）的角化過度 

（星號）。（H&E 染色，bar = 100 

μm） 

Fig. 4 表皮層和毛囊漏斗部可見角化不
良或自我凋亡的角質形成細胞（箭
頭）。（H&E 染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 毛囊漏斗部充滿了混雜的炎症細

胞、壞死細胞碎片和角化物質。
（H&E 染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 表皮層和真皮層都可見有少量至
中等量的嗜中性球、淋巴球和漿細
胞浸潤。（H&E染色，bar = 200 μm） 
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貓之隅角開放型青光眼 

Open Angle Glaucoma in a Cat 
 

曹文恬*
1、江家瑋 1、羅怡琪 1、丁子恒 2

 
1霍普獸醫病理專科醫院 

2梅西動物醫療中心 

 

摘要 本病例為 7 歲雄性已絕育的混種貓，主訴為青光眼病史超過 1 年，左眼眼壓控
制不佳且已經失去視力，右眼眼壓偏高但仍在控制中，近期發現左眼明顯變大並且虹
膜變色，因此進行左眼眼球摘除。肉眼檢查眼球除了明顯脹大之外，沒有其他病灶，
顯微鏡下可見到鞏膜血管擴張且部分血管周圍出現淡染黏液樣物質，內層視網膜變
性，其餘結構完整沒有明顯的發炎或是腫瘤。綜合以上特徵，可以排除因為腫瘤或是
發炎等引起青光眼的原因，本病例最終診斷為原發性隅角開放型青光眼（primary open 

angle glaucoma）。[*通訊作者姓名：曹文恬，地址：新北市新莊區中信街 176號 20樓
6室，電話：（02）8522-7590，電子郵件地址：karine0424@gmail.com] 

 

關鍵字：青光眼、隅角開放型、貓 

 

前  言 

造成高眼壓的原因大多是繼發於其
他眼科疾病，像是腫瘤及葡萄膜炎等，
而當缺乏這些可以引起眼壓增加的原因
時，這種青光眼可以稱作原發性青光眼。 

 

病  史 

一隻 7 歲雄性已絕育的混種貓，主
訴為青光眼病史超過 1 年，左眼眼壓控
制不佳且已經失去視力，右眼眼壓偏高
但仍在控制中，近期發現左眼明顯變大
並且虹膜變色，因此進行左眼眼球摘除。 

 

肉眼病變 

送檢左側完整的眼球組織，眼球明
顯脹大，部分角膜輕微皺縮不平整（Fig. 

1），眼球於切面下水晶體沒有明顯與虹
膜黏連，眼球前房、後房及玻璃體沒有
明顯的團塊物（Fig. 2）。 

 

組織病變 

光學顯微鏡下，可見到眼球內的結
構完整，沒有明顯的發炎細胞浸潤或是
腫瘤形成，睫狀體、虹膜、排出角
（drainage angle）以及小樑網（trabecular 

meshwork）的區域都呈現正常結構，沒
有細胞堆積於這些構造內（Fig. 3）。在

鞏膜靠近前側的區域中，可見到數個明
顯擴張的血管構造，管腔內大多沒有明
顯的紅血球或白血球蓄積（Fig. 4），但
部分血管周圍圍繞著少量、淡染水腫樣
至黏液樣的物質（Fig. 5）。視網膜的分
層結構清楚，但可見到內層視網膜有較
明顯的神經節細胞變性，甚至形成空洞
囊狀結構，而外層視網膜則大多保留正
常細胞型態（Fig. 6），且視網膜色素上
皮沒有明顯細胞肥大，顯示沒有視網膜
剝離的病灶，另外視神經沒有明顯病
灶。另外可見角膜輕微水腫，偶爾可見
到很少量的慢性炎症細胞圍繞在血管周
圍以及虹膜內。 

 

鑑別診斷 

根據造成原發性貓青光眼的常見原
因，需與繼發性青光眼進行區別診斷，
包括必須排除是否有腫瘤、葡萄膜炎及
眼內出血等的病灶。而根據組織病理學
檢查結果，眼球檢體內沒有出現以上特
徵，且眼房水排出角等結構正常，僅可
在鞏膜血管周圍見到黏液樣物質包圍，
因此最終診斷為原發性隅角開放型青光
眼。 
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診  斷 

原發性隅角開放型青光眼 

 

討  論 

眼房水是由睫狀體製造，從眼後房
經由瞳孔到達眼前房，接著再經由排出
角、房水叢（aqueous plexus）到達鞏膜
靜脈最後排出眼房水，而製造與排出之
間達到平衡就可以維持正常的眼壓。排
出角主要的構造包括虹膜櫛狀韌帶
（pectinate ligament）以及睫狀裂隙
（ciliary cleft），這些構造會形成海綿
孔樣結構，也就是小樑網 [3, 5]。不過
根據不同物種，例如犬、貓以及馬，眼
房水的排出路徑以及比例會有所不同 

[5]。 

青光眼是一種眼科疾病的統稱，造
成青光眼的原因通常是一到多種眼睛疾
病造成眼房水的製造、排出不平衡及眼
內壓增加而引起 [3, 5]。犬隻是最常發
生青光眼的物種，貓及馬則比較少見。
由於不管是內科或是手術方式都不容易
控制青光眼，因此大多數罹患青光眼的
眼球最後都會進行摘除手術 [5]。青光
眼的顯微特徵依據病程以及嚴重程度會
有所不同，包括角膜會出現水腫、纖維
化、血管新生甚至角化，水晶體常會形
成白內障，虹膜及睫狀體萎縮，內層視
網膜萎縮，以及視神經盤凹陷 [5]。 

引發青光眼的原因可分為原發以及
各種原因引起的繼發性，而原發性青光
眼主要為兩種類型（1）隅角發育不全
（goniodysgenesis），又稱為隅角關閉型
青光眼（close angle glaucoma），（2）原
發隅角開放型青光眼（primary open 

angle glaucoma）[3]。繼發性包括因為眼
內腫瘤及葡萄膜炎等原因引起的青光眼 

[5]。 

原發性青光眼為眼睛除了眼壓增加
之外，沒有其他的病灶出現，也就是單
純為房水過濾角本身的問題 [5]，此種
類型的青光眼有可能雙眼都會發生高眼
壓的問題，主要發生在犬隻，因為有好
發的犬種，因此被認為是一種遺傳性問
題 [3]。 

隅角發育不全泛指房水過濾角的型
態異常，主要有兩種形式，最常見的是
成熟的虹膜基質直接跨越小樑網與角膜
的後彈力層連接，又稱為櫛狀韌帶發育
不全，這種增厚的成熟結締組織使得原
本應該是具有孔洞形態的眼房排出角的
排水功能下降 [5]。第二常見的形式是
小樑網發育不良，小樑網的區域會有較
多的較多不成熟的間質組織出現 [5]。
好發品種包括英國可卡犬、美國可卡
犬、拉不拉多、黃金獵犬及柴犬 [3, 5]。 

原發隅角開放型青光眼好發於米格
魯，病程通常比較緩慢，病患可能要到
病程後期才會有明顯的眼球變大、視力
變差 [3]。 

造成貓高眼壓大多繼發於其他眼科
疾病，像是腫瘤、葡萄膜炎及高血壓引
起眼內出血等，但整體來說貓的貓眼壓
病例數比犬隻要來的少很多，且大多數
病程緩慢進展、臨床症狀較不明顯 [2, 

4]。 

貓也會有原發性青光眼，但病例數
很少。貓的原發隅角開放型青光眼有可
能為單眼或是雙眼發生，有可能在年輕
時就發病，但也可能在中老年才發生症
狀，暹羅貓、緬甸貓以及波斯貓是風險
比較高的品種 [2]。少部分病例有可能
與先天性眼球發育的問題而引起 [4]。
而原發性隅角開放型青光眼很少見，文
獻統計 1992 年至 2006 年的貓隻眼科病
例中，1,100例具有青光眼病灶，其中只
有 8 個屬於原發隅角開放型青光眼 

[1]。8 隻貓當中，包括短毛家貓、長毛
家貓以及緬甸貓，都是中老年時出現症
狀，其平均年紀為 9.1 歲，所有的病例
都是單側發生 [1]。這些病例在組織病
理檢查下都可以見到開放的睫狀裂隙以
及虹膜角膜角（irido-corneal angle），櫛
狀韌帶型態正常，而且都沒有見到發炎
或是腫瘤的病灶。視網膜的神經節細胞
數量減少或是消失，但外層視網膜的結
構通常不受影響，視神經盤凹陷以及神
經膠樣變性，且鞏膜血管周圍常可見到
輕微到明顯的黏液樣物質包圍。此種高
眼壓發生機制目前尚未明瞭，但推測可
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能是眼房水排出到鞏膜血管的阻力增
加。雖然文獻中病例都是單眼發生，但
由於機制不明，而且文獻中 8 隻病例只
有 2 隻有持續追蹤，因此仍建議必須要
定期追蹤對側眼睛的狀況 [1]。 

另外，這個病例在臨床上除了可以
見到眼球變大之外，也觀察到了虹膜變
色的情形，但在組織病理檢查下虹膜僅
有很少量的炎症細胞浸潤，對於這麼少
量的發炎細胞是否就足以引起臨床上觀
察到虹膜變色尚未有定論，但建議可以
對照發生青光眼之前的照片，如果是以
前就有漸漸變色，也可以考慮是先天性
異色瞳。 
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Fig. 1 送檢單側完整眼球，眼球十分脹

大，外表沒有明顯腫塊。 

Fig. 2 眼球切面可以看到眼前房、眼後房
以及水晶體的區域都沒有明顯的
團塊物或是分泌物、出血。 

  
Fig. 3 乾淨的睫狀裂隙以及張開的小樑

網，沒有見到完整相連的虹膜櫛狀
韌帶，虹膜基質中有很少量淋巴細
胞、漿細胞浸潤。（H&E染色，40

倍） 

Fig. 4 鞏膜血管擴張。（H&E 染色，40

倍） 

  
Fig. 5 血管周圍有淡染黏液樣物質。

（H&E染色，200倍） 

Fig. 6 內層視網膜的神經節細胞變性、消
失及空泡化。（H&E染色，200倍） 
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犬隻多重型態肝樣腺腫瘤 

Multiple Variants of Hepatoid Gland Tumor in a Dog 
 

張尚倫 1、張仕杰 2、廖俊旺*
1,3

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2國立中興大學獸醫學系及獸醫教學醫院腫瘤科 
3國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為 15 歲、雄性已絕育之哈士奇，飼主於 2 月陸續發現病犬肛門周圍區域
有 4 個皮膚團塊，遂於民國 109 年 10 月 30 日送至中興大學獸醫教學醫院就診，於當
日進行細針採樣細胞學檢查，且於 11 月 6 日進行手術切除並進行組織病理學檢查。細
胞學檢查與組織病理學檢查於左背側及右背側肛門周圍團塊可見分化良好之肝樣細胞
呈多角形，具低度核質比，且可見單層基底樣儲備細胞圍繞於肝樣細胞周圍；左腹側
肛門周圍團塊之儲備細胞量明顯增加，排列混亂且不規則分佈於肝樣細胞間；右腹側
肛門周圍團塊之腫瘤細胞具中度多型性與中度核質比，中度核多型性及大小不一，核
染質空泡，可見 1 至 3 個明顯核仁，常見雙核、多核肝樣腺腫瘤細胞與細胞質內中等
量大小不一空泡，平均每 10 個高倍視野可見 21 個有絲分裂相。最終診斷為右腹側肛
門周圍區域團塊：肝樣腺癌（hepatoid gland carcinoma）、左腹側肛門周圍區域團塊：
肝樣腺上皮瘤（hepatoid gland epithelioma）、左背側及右背側肛門周圍區域團塊：肝樣
腺瘤（hepatoid gland adenoma）。[*通訊作者姓名：廖俊旺，地址：臺中市南區興大路
145 號 動物疾病診斷中心 408 室，電話：（04）2284-0894#408，電子郵件地址：
jwliao@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：肝樣腺瘤、肝樣腺上皮瘤、肝樣腺癌、雄犬 

 

病  史 

本病例為一隻 15 歲、雄性已絕育之
哈士奇，有慢性血尿、前列腺腫大及隱睪
病史，經右側隱睪切除術後臨床症狀改
善，飼主於民國 109 年 2 月陸續發現病犬
肛門周圍區域有 4 個皮膚團塊，遂於民國
109年 10月 30日帶患犬至中興大學獸醫
教學醫院就診，並進行細針採樣細胞學檢
查（fine needle biopsy cytology），於 11

月 6 日手術切除並進行組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

患犬肛門周圍區域可見 4 個團塊，分
別為：左背側肛門周圍團塊（Fig. 1 黃色
箭頭），大小為 0.4 × 0.4 × 0.3 公分，表
皮潰瘍，剖面呈黃褐色；左腹側肛門周圍
團塊（Fig. 1 藍色箭頭），大小為 1.6 × 0.4 

× 0.4 公分，表皮潰瘍，剖面呈黃褐色至
暗紅色；右背側肛門周圍團塊（Fig. 1 紅
色箭頭），大小為 2.3 × 0.9 × 0.8 公分，

表皮完整且脫毛，位於真皮至皮下層，剖
面呈黃褐色；右腹側肛門周圍團塊（Fig. 1

黑色箭頭），大小為 0.8 × 0.7 × 0.6 公
分，表皮潰瘍，位於真皮至皮下層，剖面
呈黃褐色，部分區域呈暗紅色，以上團塊
皆觸感堅實且邊界清楚。 

 

細胞學檢查 

左背側及右背側肛門周圍團塊：可見
分化良好之肝樣細胞（hepatoid cell）呈
多角形，具低度核質比、低度細胞多型性
與低度核多型性，可見基底樣儲備細胞
（reserve cell）單層圍繞於肝樣細胞周
圍，細胞呈矮柱狀或多角形，高度核質
比，細胞核呈卵圓形，低度核多型性，核
仁不明顯（Fig. 2）。 

左腹側肛門周圍團塊：可見儲備細胞
量增加且不規則分佈於分化良好的肝樣
細胞間。 

右腹側肛門周圍團塊：常見雙核與多
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核肝樣腺腫瘤細胞，常見一個明顯核仁，
具中度核大小不一及核仁多型性，且常見
細胞質內中等量大小不一空泡。 

 

細胞學診斷 

左背側及右背側肛門周圍團塊：肝樣
腺瘤（hepatoid gland adenoma） 

左腹側肛門周圍團塊：肝樣腺上皮瘤
（hepatoid gland epithelioma） 

右腹側肛門周圍團塊：肝樣腺癌
（hepatoid gland carcinoma） 

 

組織病變 

左背側及右背側肛門周圍團塊：肝樣
腺腫瘤細胞呈島狀或巢狀排列生長，腫瘤
細胞呈多角形，具有豐富嗜伊紅性細胞
質，核質比低，細胞核呈圓形，可見一個
明顯小型核仁，周圍可見單層高核質比的
基底樣儲備細胞圍繞（Fig. 3）。 

左腹側肛門周圍團塊：腫瘤呈島狀結
構及腺體結構不完整，腫瘤細胞呈多角
形，低度核質比，細胞質豐富呈嗜伊紅
性，細胞核呈圓形，可見 1 至 2 個明顯小
型核仁，儲備細胞的數量明顯增加，排列
混亂且不規則分佈於肝樣細胞間（Fig. 

4）。 

右腹側肛門周圍團塊：腫瘤細胞呈片
狀排列，腫瘤細胞呈圓形至多角形，具中
度多型性與中度核質比，細胞質呈嗜伊紅
性，細胞核大多呈圓形，偶呈卵圓形，具
中度核多型性及大小不一，核染質著邊，
可見 1 至 3 個明顯核仁，高倍視野下可見
多個有絲分裂相（Fig. 5），平均每 10 個
高倍視野可見 21 個有絲分裂相，常見雙
核腫瘤細胞與細胞質內空泡（Fig. 6）。 

 

診  斷 

左背側及右背側肛門周圍團塊：肝樣
腺瘤（hepatoid gland adenoma） 

左腹側肛門周圍團塊：肝樣腺上皮瘤
（hepatoid gland epithelioma） 

右腹側肛門周圍團塊：肝樣腺癌
（hepatoid gland carcinoma） 

 

討  論 

肝樣腺（hepatoid gland），又稱為肛
周 腺 （ perianal gland ） 及 圍 肛 腺
（circumanal gland），是一種特化的皮脂
腺，目前研究發現僅存於犬科及有袋類。
此腺體主要分佈於肛門周圍區域及尾巴
根部背腹側，偶亦散佈於後肢、骨盆、雄
性的包皮及雌性的陰戶。這種腺體的功能
目前仍然不是很明瞭，但已知肝樣腺會受
到賀爾蒙，尤其是性荷爾蒙的影響 [2, 

3]。肝樣腺因為細胞型態與肝細胞相似，
故有此名稱 [1]。 

常見的肝樣腺腫瘤有良性的肝樣腺
瘤（hepatoid gland adenoma）、低度惡
性的肝樣腺上皮瘤（ hepatoid gland 

epithelioma ）以及惡性的肝樣腺癌
（hepatoid gland carcinoma），肝樣腺瘤
是犬很常見的腫瘤之一，尤其是雄性 

[1]。已知肝樣腺瘤的發生與進展與性荷
爾蒙具有高度相關性，雄性激素會刺激其
生長，而雌激素則會抑制其生長 [2]。 

肝樣腺瘤靠細胞學難以區分增生和
腺瘤的差別，因二者都具有相似的細胞
相，即細胞具備豐富嗜鹼性細胞質，圓形
細胞核可見 1 至 2 個明顯核仁 [6]。而細
胞學若發現難以區別肝樣細胞和儲備細
胞、分化成熟的肝樣細胞比例低、儲備細
胞結節樣增生、儲備細胞排列混亂，核質
比比值大於 1 的肝樣細胞比例增加、肝樣
細胞及儲備細胞的細胞核多型性、細胞質
空泡化、皮脂腺分化等情形，則大多偏向
惡性肝樣腺上皮瘤及肝樣腺癌 [4]。因為
良惡性的區別須依靠組織病理學，故大多
數的病例仍需依靠組織生檢採樣來確
診。組織病理學檢查若發現腫瘤具侵犯
性、腺體結構排列不規則、核大小不一及
有絲分裂數增加，可偏向診斷為惡性腫瘤 

[1]。 

大多數肝樣腺瘤及上皮瘤可以透過
睪丸摘除及團塊切除來治療，由於腺瘤具
有賀爾蒙依賴性，大多在睪丸摘除後會消
退或部分消退，且不常復發，但對肝樣腺
癌並無明顯效果。肝樣腺癌因侵犯性較
強，故治療時需大範圍切除團塊周圍組織
及部分肛門括約肌。因此為避免肝樣腺癌

029



復發而加高手術困難度及治癒可能，術前
生檢採樣以確診腫瘤的良惡性是有必要
的 [5]。 
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Fig. 1 肛門周圍可見 4 個團塊，分別為左

背側（黃色箭頭）、左腹側（藍色
箭頭）、右背側（紅色箭頭）及右
腹側（黑色箭頭）。 

Fig. 2 肝樣細胞呈多角形且分化良好（黃
色箭頭）；邊緣可見單層儲備細胞
圍繞（黑色箭頭）。（Diff-Quik

染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 3 左背側及右背側肛門周圍團塊。分

化良好的肝樣細胞呈島狀或巢狀
排列（黃色箭頭），周圍可見單層
基底樣儲備細胞圍繞（黑色箭
頭）。（H&E 染色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 左腹側肛門周圍團塊。基底樣儲備
細胞的數量明顯增加，排列混亂且
不規則分佈於肝樣腺腫瘤細胞間
（黃色箭頭）。（H&E 染色，bar = 

50 μm） 

  
Fig. 5 右腹側肛門周圍團塊。腫瘤細胞呈

圓形至多角形，中度多型性，高倍
視野下可見多個有絲分裂相（黃色
箭頭）。（H&E 染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 右腹側肛門周圍團塊。常見雙核腫
瘤細胞（黃色箭頭）與細胞質內空
泡（黑色箭頭）。（H&E 染色，
bar = 50 μm） 
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貓之默克細胞癌 

Feline Merkel Cell Carcinoma 
 

施正心、黃威翔* 

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 14歲齡雄性已絕育金吉拉，於 2019年 12月曾送檢左側腋下團塊至本
所進行病理學檢查，診斷為默克細胞癌，手術邊界乾淨。2020年 7月，病貓之右側腋
下、頸背部與下巴均出現皮膚團塊，臨床醫師將病灶手術切除後再次送檢。肉眼檢查
可見團塊被包裹於皮下脂肪中並緊密黏附於肌肉層，切面為米白色均質樣，與周邊組
織界線不明顯。顯微檢查可見團塊位於真皮層至皮下且呈浸潤式生長，組成團塊之腫
瘤細胞以片狀、小樑狀、索狀和巢狀排列並由薄纖維血管基質所分隔。高倍可見腫瘤
細胞為圓形至立方形，有少量淡嗜伊紅性細胞質，細胞核呈中度大小不一並可見細顆
粒狀之染色質與多顆小核仁，有絲分裂旺盛。腫瘤細胞侵犯至骨骼肌並於淋巴管內可
見腫瘤栓子。以免疫化學染色對腫瘤細胞進行標定，腫瘤細胞呈現 synaptophysin、NSE

與 cytokeratin 陽性，顯示其具有神經內分泌功能與上皮來源。綜合本病例之物種、腫
瘤之組織型態、行為具高度侵犯性以及免疫化學染色結果，最終診斷為默克細胞癌。
[*通訊作者姓名：黃威翔，地址：10617臺北市大安區羅斯福路四段一號，電話：（02）
3366-3760，電子郵件地址：whhuang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：Merkel cell carcinoma、神經內分泌腫瘤、皮膚 

 

前  言 

默克細胞（Merkel cell）分布於表皮
基底層，其功能為皮膚的機械型刺激感受
器（mechanoreceptor），與敏銳之觸覺有
關，並具有神經內分泌功能 [2]。默克細
胞也存在於犬貓的觸毛毛囊（sinus hair 

follicle）上皮 [2]。默克細胞癌（Merkel cell 

carcinoma, MCC）是一種罕見且具高度侵
犯性之皮膚神經內分泌腫瘤，在人類醫學
的研究中，MCC 的發生通常和紫外線之
照射或默克細胞多瘤病毒（Merkel cell 

polyomavirus, MCPyV）之感染有關 [1, 

6]。在獸醫方面，MCC 較常發生於老貓，
腫瘤具高度侵犯性且預後不佳 [7]。除了
貓之外，也有少數發生於犬隻和牛隻的病
例報告 [2]。默克細胞會表現多種上皮的
抗體包含 cytokeratin（CK）18、CK19、CK20

與神經內分泌的抗體包含 synaptophysin、
chromogranin 與 neuron-specific enolase

（NSE），故在診斷上可使用其特殊的免
疫化學染色表現與其他組織型態類似的
皮膚腫瘤作區別。 

 

病  史 

病貓為 14 歲齡雄性已絕育金吉拉。
於 2019年 12月曾送檢左側腋下團塊至本
所進行病理學檢查，診斷為默克細胞癌，
手術邊界乾淨且無淋巴血管轉移。2020

年 7月，病貓之右側腋下、頸背部與下巴
之皮膚均長出大小不等之團塊，並於 1個
月內快速變大，故臨床醫師將病灶手術切
除後再次送至本所進行病理學檢查。病貓
之超音波、血液學與影像學檢查均無明顯
異常。 

 

肉眼病變 

肉眼檢查可見送檢之右側腋下團塊
包裹於皮下脂肪中，緊密黏附於肌肉層
（Fig. 1）。3個團塊均呈米白色，圓形至
橢圓形，切面均質，與周邊組織界線不甚
明顯（Fig. 2）。右側腋下團塊為多發結節
狀，直徑約 5 公分，頸背部團塊直徑約
1.5公分，下巴團塊直徑約 1公分。 

 

組織病變 

送檢之 3 個皮膚團塊均呈現相同之
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組織病變。於真皮層至皮下可見一無包
被、浸潤式生長且細胞密度高之團塊。組
成團塊之腫瘤細胞排列成片狀（sheets）、
巢狀、小樑狀（trabeculae）與索狀（cords），
由薄纖維血管基質（fibrovascular stroma）
所分隔（Fig. 3），並出現核擁擠（nuclear 

crowding）之現象。高倍可見腫瘤細胞為
圓形至立方狀，有少量淡嗜伊紅性細胞質，
細胞核為圓形、橢圓形至多角形，有中等
程度之核大小不一（anisokaryosis），細胞
核呈濃染，或於細胞核內可見細顆粒樣染
色質與數顆小核仁，平均每高倍視野可見
6個有絲分裂相（Fig. 4）。於腫瘤細胞間
可見許多可染體巨噬細胞（tingible body 

macrophages）。團塊表皮可見局部潰瘍，
並於團塊內可見大範圍組織壞死。腫瘤細
胞向深處侵犯至骨骼肌，並於淋巴管內可
見腫瘤栓子。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：腫瘤細胞呈現Giemsa

染色陰性。 

免 疫 組 織 化 學 染 色 法 ： 使 用
synaptophysin、chromogranin A與 neuron 

specific enolase（NSE）針對神經內分泌
細胞、cytokeratin（pan-CK）與 cytokeratin 

20（CK20）針對上皮來源細胞、CD3 與
CD20 針對淋巴組織來源細胞對腫瘤進行
標定，結果腫瘤細胞之細胞質呈現 NSE

與 synaptophysin陽性（Fig. 5）、cytokeratin

核周點狀（perinuclear dot-like）陽性（Fig. 

6），其餘抗體皆呈現陰性。 

 

診  斷 

貓之默克細胞癌（feline Merkel cell 

carcinoma） 

 

討  論 

根據組織型態學特徵，本病例之區別
診斷包含（feline Merkel cell carcinoma, 

MCC）、轉移之非皮膚來源神經內分泌癌
（metastatic extracutaneous neuroendocrine 

carcinoma）、淋巴瘤（lymphoma）、毛囊
母細胞瘤（ trichoblastoma）與乳腺癌
（mammary gland carcinoma）。本病例之

腫瘤細胞其 CK表現呈核周點狀陽性，且
同時表現神經內分泌來源抗體如
synaptophysin 與 NSE，可初步確認其為神
經內分泌來源，並排除了其他上皮腫瘤與
淋巴瘤之可能。在人類醫學的研究中，曾
有報告指出肺臟之神經內分泌癌會轉移
至皮膚 [4, 8, 9]，但獸醫方面類似的病例
則相當罕見，只有貓之惡性嗜鉻細胞瘤
（malignant pheochromocytoma）轉移至皮
膚、腸繫膜、腎臟等多重臟器的病例報告 

[3]。本病例並未進行屍體解剖，但臨床與
影像學檢查結果均無異常，故可初步排除
轉移之非皮膚來源腫瘤之可能。雖然本病
例之 CK20染色結果為陰性，但根據其他
抗體之染色結果，仍顯示腫瘤細胞同時表
現了神經內分泌與上皮之分化，再考量到
動物物種、腫瘤細胞之形態特徵且腫瘤表
現出高度侵犯性，與先前在貓的病例報告
皆吻合，故最終診斷仍為MCC。 

在人醫的研究中，雖然多數的 MCC

均會表現 CK20，但也有報告指出 CK20

陰 性 的 MCC 可 能 是 一 種 變 異 型
（variant），可由 Merkel cell 會表現的其
他抗體和其他神經內分泌癌區分，或以免
疫組織化學染色或 PCR 偵測組織中是否
有 MCPyV 之存在 [4]。獸醫方面雖然仍
缺乏相關研究，但於 2020 年日本的一篇
回溯性研究中，有 20%（5/25）的病例其
CK20 為陰性。該篇研究亦指出在犬貓皮
膚的上皮細胞中，Merkel cell 也會表現
CK18 和 CK19，但只有 Merkel cell 會表
現 CK20、synaptophysin 與 CD56，且於
研究中所收集的MCC病例均至少表現了
上述 3 種抗體中的其中 2 種 [2]。因此若
要診斷犬貓的 MCC，可綜合組織學形態
特 徵 ， 再 搭 配 神 經 內 分 泌 抗 體
synaptophysin 和/或 CD56 陽性，與上皮
來源抗體 CK18、19 或 20 其中一項陽性
來確診 [2]。 

貓的 MCC 為具有高度侵犯性的腫
瘤，預後不佳，常出現局部復發或轉移，
也常伴隨其他種皮膚疾病如上皮異生
（epithelial dysplasia）、鱗狀上皮細胞癌
（squamous cell carcinoma）與基底細胞癌
（basal cell carcinoma）[2, 8]。一篇回溯
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性研究指出有 60%（12/20）的病例在切
除了原發的皮膚 MCC 後產生復發或轉
移，而其中有 50%（6/12）的手術邊界在
第一次切除時是乾淨的，另有 40%（8/20）
的病例在不同位置的皮膚又發生 MCC，
但 無 法 確 認 究 竟 是 轉 移 或 多 發
（multicentric）之病灶 [8]。本病例於 2019

年 12月第一次切除左側腋下之 MCC，隔
年 7月於右側腋下、下巴與頸背部又發生
MCC，腫瘤細胞侵犯至深部肌肉層，並
出現了淋巴轉移。於 2020年 12月追蹤本
病例，臨床醫師表示同位置出現復發之團
塊，而病貓除體重輕微下降外，血液學與
影像學檢查均無明顯異常，本病例仍有待
持續追蹤。 
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Fig. 1 右側腋下團塊包裹於皮下脂肪

中，並與肌肉層緊密黏附。 

Fig. 2 團塊切面均呈米白色均質樣，
與周邊組織界線不甚明顯。 

  
Fig. 3 低倍可見腫瘤無包被，浸潤於

真皮層至皮下。（H&E 染色，
bar = 500 µm） 

Fig. 4 腫瘤細胞以片狀、巢狀、小樑
狀與索狀方式生長，並由薄纖
維血管基質所分隔。（H&E 染
色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 腫 瘤 細 胞 之 細 胞 質 呈 現

synaptophysin 陽 性 。
（synaptophysin染色，bar = 50 

µm） 

Fig. 6 腫 瘤 細 胞 之 細 胞 質 呈 現
cytokeratin 核周點狀陽性。
（cytokeratin 染色，bar = 50 µm） 
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犬擴散型原孢囊藻症病例 

Disseminated Protothecosis in a Dog 
 

張皓凱*
1、林顯昌 1、鄭仁豪 2 

1立众生技有限公司 
2長弘動物醫院 

 

摘要 患犬為放養於畜牧場之年輕犬隻，有長期黏液樣便、軟便問題，但精神、食欲
尚屬正常。近期出現血痢、眼盲等症狀。臨床初次進行開腹探查時，發現患犬結腸有
增厚情形，採集全厚度腸道送檢，初步結果為感染所致之結腸炎。患犬於初次送檢數
日後死亡，臨床醫師自行剖檢，發現腹腔多臟器表面有粟粒樣結節生長，採集腸繫膜
淋巴結後再次送檢進行組織病理學檢查。鏡檢顯示淋巴結有大量低染性或無染色性圓
形至橢圓形結構物堆積，並伴有大量泡沫樣巨噬細胞及細胞碎片。經 PAS染色，可見
結腸及淋巴結組織中有大量呈現 PAS強陽性，具明顯細胞壁的小型孢子囊散佈。最終
診斷為犬擴散型原孢囊藻症。[*通訊作者姓名：張皓凱，地址：高雄市前金區七賢二
路 203號 3樓，電話：（07）2411-512，電子郵件地址：kai9716018@gmail.com] 

 

關鍵字：原孢囊藻（Prototheca Spp.）、擴散性原孢囊藻症（disseminated protothecosis）、
結腸、腸繫膜淋巴結、PAS染色 

 

前  言 

原孢囊藻症（protothecosis）為感染
原孢囊藻（Prototheca spp.）所引致之疾
病，一般見於有嚴重免疫功能缺失之患
犬。本病於犬以消化道感染引致之擴散型
（disseminated type）較為常見，皮膚感染
型則較為少見。感染此病的患犬可能出現
長期頑固性下痢、血痢、失明、神經症狀、
肝腎功能衰竭等病症。治療上，可選用
amphotericin B、ketoconazole、clotrimazole

等藥物，但於全身擴散性感染犬隻則療效
不佳，目前成功的治療案例極為罕見 [3, 

5]。 

 

病  史 

患犬為放養於牛隻畜牧場的年輕混
種犬隻，有長期下痢、黏液便問題，但精
神、食欲並無明顯異常。然近期患犬下痢
情形加重，且開始有血痢情形，飼主因發
現患犬出現眼盲症狀，遂攜患犬至動物醫
院就診。臨床醫師進行開腹探查，發現降
結腸有增厚情形，遂進行局部全層腸道採
樣並送檢進行組織病理學檢查。 

於初次採樣數日後，患犬不幸死亡。
經飼主同意後，臨床醫師進行開腹剖檢，

發現腹腔內腎臟、胰臟、肝臟表面皆有多
發粟粒狀突起小結節。因患犬生活於畜牧
場，飼主擔心患犬可能有其它動物傳染病
問題，遂再採集腸繫膜淋巴結送檢。 

 

肉眼病變 

據送檢醫師提供之照片，剖檢時於十
二指腸、胰臟（Fig. 1）、腎臟及肝臟表面
皆可見多發乳白色至黃白色粟粒樣結節。 

初次送檢組織為腸道局部採樣檢
體，由於檢體甚小，僅可見腸道黏膜組織
疑有增厚情形。再次送檢之腸繫膜淋巴
結，明顯腫脹，表面有不明顯約 0.1公分
的粟粒樣突起，觸感較周圍組織略顯硬
實，而淋巴結整體觸感富有彈性。其剖面
呈乳白色，皮髓質仍可辨識，但不明顯，
其髓質近中心呈深黃褐色，觸感較偏軟
（Fig. 2）。 

 

組織病變 

初次送檢的結腸組織，低倍下可見黏
膜固有層組織有炎症細胞浸潤，黏膜下層
增厚且纖維化，並有大量細胞碎片及炎症
細胞浸潤。中低倍鏡下，可見黏膜層底部
有上皮細胞及腺窩（crypt）壞死，伴有出
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血及炎症反應（Fig. 3）。高倍下，黏膜
層、黏膜固有層及黏膜下層之壞死灶中，
除大量巨噬細胞及淋巴球為主之炎症細
胞及壞死細胞碎片外，尚可見大量不具染
色性或極低染色性之圓形至橢圓形結構
物聚集，且局部延伸至肌肉層組織中。因
初次送檢時僅有極少量的腸道組織，故診
斷為大腸炎，病原不明，建議持續追蹤，
並應視情況採集較大且完整的組織送檢。 

腸繫膜淋巴結於低倍下可見其皮質
染色性極淡，淋巴球數量明顯減少，髓質
亦有大量淡染性細胞浸潤。中低倍鏡下，
可見有大量無染色性或低染色結構物存
在，細胞碎片多，並有大量的泡沫樣巨噬
細胞浸潤。局部淋巴管內可見大量碎片樣
細胞聚集（Fig. 4）。高倍下，可見前述
淡染性結構物多蓄積於泡沫樣巨噬細胞
之胞質內，呈橢圓或圓形樣，巨噬細胞周
圍伴有大量細胞碎片及蛋白質樣物質。 

為進一步確認淋巴結及結腸組織內
所見之低染性結構物，使用 periodic acid- 

Schiff（PAS）（TASS02, BioTnA, Taiwan）、
Giemsa（TASS18, BioTnA, Taiwan）及
toluidine blue（TASS07, BioTnA, Taiwan）
進行染色鑑別，該等 H&E 低染性結構物
皆呈現 PAS 強陽性，但於 Giemsa 及
toluidine blue染色下則無更明顯的呈現。
該橢圓或圓形結構物具強 PAS 陽性外環
結構，是其孢子囊（sporangia）壁，其中
心或呈空洞狀或有 PAS 陽性圓形顆粒，
為其孢子囊孢子（sporangiospores）（Fig. 

5, 6）。 

 

形態學診斷 

原孢囊藻症，伴隨嚴重、慢性、壞死
性至壞死性出血性、肉芽腫性大腸炎及淋
巴 腺 炎 ， 結 腸 及 腸 繫 膜 淋 巴 結
（protothecosis, with severe, chronic, 

necro t iz ing  to  necrohemorrhag ic ,  

granulomatous colitis and lymphadenitis, 

colon and mesenteric lymph node） 

 

討  論 

原孢囊藻（Prototheca spp.）為Chloerlla

屬的一種無色綠藻，目前已知的種別包含

P. zopfii, P. wickerhamii, P. stagnora, P. 

blaschkeae, P. ulmea, P. cutis，其中 P. 

zopfii, P. wickerhamii, P. blaschkeae 及
P. cutis 具病原性 [5, 6]。原孢囊藻廣泛
的存在於環境中，包含靜止的池水、汙
水、動物排泄物、土壤等，且在全世界都
有感染例，其中又以北美洲的病例報告最
多 [4,5]。雖然原孢囊藻症於全世界分佈
甚為廣泛，但動物感染例僅在犬、貓、牛
及野生動物有少許的報告[6]。於牛，多是
由 P. zopfii及 P. blaschkeae造成的乳房炎 

[6]；於貓，較常見的是由 P. wickerhamii

造成四肢、鼻部、耳翼等處的皮膚形成大
型硬實皮膚結節  [2]；犬隻除了 P. 

wickerhamii 造成的皮膚感染，P. zopfii較
常引起全身散發性感染，常見的臨床症狀
為血痢，以出血性結腸炎最為常見，並可
能造成包含眼球、耳部、皮膚、骨骼肌、
肝臟、腎臟、心臟、中樞神經等處的全身
擴散性（disseminated）感染，其中眼球
感染為擴散性感染中最常見的一個感染
部位，據研究表示約有 77%的擴散性感染
犬隻可見眼球病變 [3, 5, 6]。本病例患犬
即有結腸出血性壞死性腸炎，並可能是由
結腸擴散至全身系統性感染。 

因原孢囊藻症在家飼動物病例甚
少，故其好發品、年齡、性別等缺乏足夠
統計數據。以犬而言，可麗牧羊犬
（Collie）、拳師犬（Boxer）及已絕育雌
性犬似有較多的病例報告，發生年齡甚
廣，介於 1.5–10 歲齡 [7]。本病之病原
於環境中廣泛存在，但卻少有感染病例，
顯示免疫功能正常動物不易發生感染，患
病動物多有其它前置因子造成其免疫抑
制。另有研究顯示，原孢囊藻於感染動物
後，可能抑制嗜中性球的作用，使得其組
織切片下可能無明顯的炎症反應發生 

[1]。犬於感染 P. zopfii後，初期多呈現持
續性的下痢，持續時間可能為半年或甚
至 1 年以上，於後期可能開始出現出血
性下痢、青光眼、脈絡膜視網膜炎
（chorioretinitis）、神經症狀等。肉眼病
變主要為 1–2 mm 的多發乳白至灰白色
粟粒樣小型結節散佈於感染臟器，其中於
腎臟因其病原濃度可能較高，較常見有大
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型病灶表現。本病造成腎臟或中樞神經感
染時，於尿液及腦脊髓液的檢查中有可能
發現病原存在 [3, 5, 6]。組織病變中，本
病原多可見造成局部的肉芽腫性炎症反
應，伴有廣泛的組織壞死、出血及混合淋
巴球、漿細胞及嗜中性球的炎症反應。其
病原體在 H&E 染色下極為淡染，或缺乏
染色性，需依靠 periodic acid-Schiff 

（PAS）、Gomori’s methenamine silver

（GMS）等染色進行鑑別 [3]。雖有文獻
指出 Giemsa 染色亦為一可用的方法，但
本病例中使用 Giemsa 染色，病原染色性
並未較 H&E染色明顯。 

治療上，犬擴散型原孢囊藻症未有成
功治療案例，僅在皮膚型原孢囊症有治療
的可能性。切除患部皮膚合併使用
amphotericin B、tetracycline、ketoconazole、
fluconazole、clotrimazole等藥物，為可能
的治療方法，但於文獻中顯示其效果不
一。擴散性感染病例，靜脈注射給予
amphotericin B 可能延長患犬生命，但無
法治癒 [5]。 
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Fig. 1 胰臟及腹腔軟組織有多發點狀至

粟粒樣乳白色結節散佈（箭號）。 

Fig. 2 腸繫膜淋巴結明顯腫脹，剖面呈乳
白色樣，皮髓質結構仍可辨識。 

  
Fig. 3 結腸黏膜呈現壞死、腺窩上皮增

生，黏膜下層明顯纖維化，黏膜及
黏膜下層均有明顯的炎症細胞浸
潤。（H&E染色，Bar = 100 μm） 

Fig. 4 腸繫膜淋巴結內有大量無染色性
或低染色結構物存在，並有大量泡
沫樣巨噬細胞浸潤。（H&E染色，
Bar = 60 μm） 

  
Fig. 5 結腸黏膜可見大量呈 PAS 強陽性

反應之原孢囊藻。（PAS染色，Bar 

= 30 μm） 

Fig. 6 腸繫膜淋巴結中可見大量呈 PAS

強陽性反應之原孢囊藻。（PAS 染
色，Bar = 60 μm） 
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犬之 T 區域型淋巴瘤 

T-zone Lymphoma in a Dog 
 

楊馥華、修嘉琳、黃威翔、張惠雯、張晏禎、鄭謙仁*
 

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 10 歲雌性已絕育瑪爾濟斯犬，主訴為雙側下顎腫大，至動物醫院就診
後進行雙側下顎團塊，包含 3 顆團塊與左側下顎淋巴結的切除，並將檢體送至本所進
行組織病理學檢查。檢查結果可見部分下顎團塊實際為腫大之淋巴結，大量密集排列
的圓形腫瘤細胞佔據並擴張副皮質部（paracortical region），嚴重壓迫淋巴濾泡至一側，
顯示腫瘤呈偏心生長（eccentric proliferation）；腫瘤細胞呈現大小不一，核質比高，帶
有圓形至多角形細胞核，細胞核直徑大約為 1 至 1.5 倍紅血球；腫瘤細胞突破淋巴結
被膜，轉移至鄰近唾液腺，同時發現腫瘤侵犯進入血管。在免疫組織化學染色下，腫
瘤細胞為 CD3 陽性、CD20 陰性。綜合以上發現，本病例最終診斷為犬之 T 區域型淋
巴瘤（T-zone lymphoma），伴隨血管侵犯與唾液腺轉移。[*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）33663869，電子郵件地址：
crjeng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：T 區域型淋巴瘤、偏心生長、和緩型淋巴瘤 

 

前  言 

犬淋巴瘤種類繁多，可依據免疫分型
（immunophenotyping）、組織病理學分
型、臨床表現等進行分類。使用免疫組織
化學染色（ immunohistochemical stain; 

IHC）或流式細胞儀（flow cytometry）可
將淋巴瘤區分為 B 細胞、T 細胞與 Null

細胞，進行免疫分型可以幫助診斷，亦可
以評估預後。依據組織病理學特色，包括
但不限於腫瘤細胞大小尺寸、腫瘤於淋巴
器官內的分佈模式，並結合免疫分型，可
給予犬淋巴瘤不同的組織病理學分型。其
中，T 區域型淋巴瘤占所有犬淋巴瘤的百
分比約為 5–10% [1, 6]。 

 

病  史 

本病例為 10 歲雌性已絕育瑪爾濟斯
犬。病患因雙側下顎腫大至動物醫院就
診，隨後進行雙側下顎團塊與左側下顎淋
巴結手術切除，並送檢進行組織病理學檢
查。病患過去有唾液腺腫大病史，於 2 年
前切除後經組織病理學檢查診斷為唾液
腺腺體良性增生。 

 

肉眼病變 

送檢檢體包含左側下顎團塊 2 顆、右
側下顎團塊 1 顆與左側下顎淋巴結 1 枚，
各個團塊的尺寸與切面稍有不同。左側最
大顆下顎團塊呈現均質白色蠟狀切面，帶
有較為深色的中心，尺寸為 4 × 3 × 3 公
分；左側中等尺寸團塊呈現米黃色分葉切
面，尺寸為 2 × 2 × 1 公分；左側下顎淋巴
結呈現均質平整白色切面，尺寸為 1 × 0.5 

× 0.5 公分，帶有部分深棕至暗黑色區域，
無法辨認皮髓質交界（Fig. 1）。右側下顎
團塊與左側下顎淋巴結呈現相似切面，為
均質平整白色。 

 

組織病變 

左側最大顆下顎團塊、右側下顎團塊
與左側下顎淋巴結呈現相似的組織特
色，透過完整的被膜包被、分布於邊緣的
淋巴濾泡、穿插於結構內的小樑，可辨認
為淋巴結。組織病理學下可見大量密集排
列的圓形腫瘤細胞佔據並擴張副皮質
部、呈現偏心生長（eccentric proliferation）
並嚴重壓迫淋巴濾泡（Fig. 2）。此外，腫
瘤細胞突破淋巴結被膜並浸潤至淋巴結
周圍脂肪組織。腫瘤細胞大小不一，具有
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明顯的細胞邊界與少量嗜伊紅性細胞
質，核質比高；位於細胞中央的細胞核呈
現圓形至多角形，直徑大約等於 1 至 1.5

倍紅血球寬，核內具有緻密染色質與隱約
可見的單顆核仁（Fig. 3）。有絲分裂相在
部分高倍視野下輕易可見，惟連續 10 個
高倍視野下最高可見 9 個有絲分裂相。血
管內可見數顆獨立腫瘤細胞，顯示腫瘤已
侵犯至循環系統。 

左側中等尺寸團塊具有被膜包覆，由
分化良好的分泌腺泡與管腔組成，並呈現
小葉狀排列，因此可判斷此團塊為下顎唾
液腺。在部分被膜下區域可見密集細胞浸
潤並取代原有的腺體結構，此群細胞排列
呈片狀，具有圓形細胞外觀與高核質比，
表現中等程度細胞與細胞核大小不一，可
判斷為前述之腫瘤細胞，顯示腫瘤已侵犯
至周邊唾液腺（Fig. 4），且造成周邊正常
唾液組織出血與壞死。 

因本病例之腫瘤細胞出現圓形外
觀、高核質比，同時表現侵略性行為，侵
犯至血管與周邊唾液腺，故最有可能的鑑
別診斷為惡性淋巴瘤，需要使用免疫組織
化學染色與其他圓形細胞瘤進行區別。 

 

免疫組織化學染色 

本病例使用抗體 CD3 與 CD20 進行
免疫組織化學染色，以確診腫瘤為淋巴
瘤，並確定腫瘤細胞的免疫分型。染色結
果顯示腫瘤細胞對 CD3 呈現瀰漫性的陽
性反應（Fig. 5），但對 CD20 為陰性；轉
移至唾液腺與侵犯至血管內之腫瘤細胞
呈現相同染色結果。同一切片之內源性對
照（internal control）為淋巴結皮質部之淋
巴濾泡，可見因腫瘤壓迫而變形之 CD3

陰性與 CD20 陽性區域（Fig. 6）。 

 

診  斷 

跟據解剖位置、組織病理學發現和免
疫組織化學染色的結果，以及特徵性壓迫
淋巴濾泡之偏心生長模式，本病例診斷為
犬 T 區域型淋巴瘤（T-zone lymphoma），
伴隨血管侵犯與唾液腺轉移。 

 

討  論 

犬淋巴瘤常見的診斷包括瀰漫性大
型 B 細胞淋巴瘤（diffuse large B cell 

lymphoma）、非特異性周邊 T 細胞淋巴瘤
（peripheral T‐ cell lymphoma not otherwise 

specified）、T 區域型淋巴瘤、T 淋巴母細
胞淋巴瘤（T‐ lymphoblastic lymphoma）
及邊緣區型淋巴瘤（ marginal zone 

lymphoma），這些診斷占所有犬淋巴瘤的
百分比分別估略為 50%、15%、5–10%、
4%及 5–10% [6]。 

犬淋巴瘤依據它的分型會有不同的
預後，並分成和緩型（indolent）與侵略
型（aggressive）。和緩型淋巴瘤具有緩慢
的臨床進展速度，佔所有犬淋巴瘤的百分
比最高約 29% [2]，屬於和緩型淋巴瘤的
常見分型包括 T 區域型淋巴瘤，以及屬於
B 細胞淋巴瘤的邊緣區型淋巴瘤、濾泡性
淋巴瘤（follicular lymphoma）和被套細胞
淋巴瘤（mantle cell lymphoma）[7]。診斷
和緩型淋巴瘤對於腫瘤學家與病理學家
是重要的，因為此類型腫瘤在疾病發展預
測與治療管理策略與常見的侵略型淋巴
瘤並不同 [7]。 

T 區域型淋巴瘤在老年狗是最常見
的和緩型淋巴瘤 [2]，黃金獵犬被認為有
較高的罹患風險 [3]；然而，在人類，T

區域型淋巴瘤並沒有被獨立出來，而是被
歸類在周邊 T 細胞淋巴瘤底下的一個罕
見的組織分型 [2]。罹患 T 區域型淋巴瘤
的犬隻，臨床症狀最常見單一或全身淋巴
結腫大，於臨床檢驗約有一半的病患出現
血液中淋巴細胞增多，偶而發現肝脾腫大 

[6]。 

T 區域型淋巴瘤的診斷方式包括細
胞學檢驗觀察腫瘤細胞呈現特殊的手鏡
（hand‐mirror）或錐頭（cone‐ head）外
型、組織病理檢查中觀察到特徵性偏心性
生長–淋巴濾泡被腫瘤細胞推擠，往遠離
髓質的方向壓扁，以及使用免疫組織化學
染色確認腫瘤細胞之免疫分型 [6]。 

根據不同篇文獻，罹患 T 區域型淋巴
瘤的犬隻，其中位存活時間在沒有任何治
療的情況下可達 22–33 個月 [2, 6, 7]，而
給予化學治療似乎不會改變生存時間 [2, 
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7]；另一方面，即便是和緩型淋巴瘤，當
腫瘤發現得太晚，生物行為仍可能演變成
侵略型，因此當疾病進入末期時，傳統結
合性化學治療仍是被建議的 [2]。除此之
外，尚有少數病例報告指出，犬隻可同時
發現 T 區域型淋巴瘤與其他侵略型淋巴
瘤 [4, 5]，進而影響病患的生存時間。 

T 區域型淋巴瘤是犬隻少數可以依
據組織切片下特徵性偏心性生長即可診
斷的淋巴瘤，約占所有犬淋巴瘤 5–
10%。由於其病程屬於和緩型，在沒有任
何治療的情況下中位存活時間長達 800

天，因此使用組織病理檢驗診斷此腫瘤十
分重要，可以幫助預測疾病發展與治療管
理。不過，T 區域型淋巴瘤於疾病末期仍
然可能表現侵犯性行為，侵犯血管與周邊
組織，導致全身性臨床症狀的出現。 
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Fig. 1 左側下顎團塊呈白色蠟狀與米黃

色分葉狀切面。左側下顎淋巴結
（圈選處）呈白色平整切面。 

Fig. 2 密集排列的腫瘤細胞佔據並擴張
副皮質部，嚴重壓迫淋巴濾泡（箭
頭處）。（H&E 染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞核質比高，細胞核呈圓形

至多角形，核內帶有緻密染色質，
核仁偶爾隱約可見。（H&E 染色，
bar = 50 μm） 

Fig. 4 大量腫瘤細胞浸潤至唾液腺被膜
下區域，取代分泌腺泡與管腔。
（H&E 染色，bar = 100 μm） 

  
Fig. 5 佔據左下顎淋巴結並擴張其副皮

質區的腫瘤細胞對 CD3 呈現陽性
反應。（bar = 500 μm） 

Fig. 6 腫瘤細胞對 CD20 呈現陰性反應，
被擠壓至邊緣的淋巴濾泡呈 CD20

陽性反應（箭頭處）。（bar = 500 

μm） 
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病例報告：犬之飼肥星形細胞樣腦膜瘤 

Case Report: Gemistocyte-like Meningioma in a Dog 
 

李庭瑋、張晏禎* 

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 11 歲已絕育之雌性迷你貴賓犬，斷斷續續出現癲癇症狀約 2 年。隨著
症狀的惡化，癲癇的程度越來越難以控制，導致患犬的生活品質下降，遂決定進行安
樂。屍體剖檢發現，左前額葉有一白色團塊侵犯大腦實質，導致中線偏移。組織病理
學檢查下，可見一無明顯界線且由圓形到多角形的腫瘤細胞所組成的團塊。腫瘤細胞
具有豐富的細胞質，圓形、橢圓形至不規則狀的細胞核，並有明顯的核仁和濃染的染
色質，有絲分裂較少。免疫組織化學染色下，腫瘤細胞對 E-cadherin 抗體呈陽性反應，
但對 GFAP 和 Iba-1 呈陰性。綜合以上發現，本病歷診斷為飼肥星形細胞樣腦膜瘤。[*

通訊作者姓名：張晏禎，地址：10617 臺北市羅斯福路四段一號，電話：（02）33663873，
電子郵件地址： yenchenchang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：飼肥星形細胞樣腦膜瘤、免疫組織化學染色 

 

前  言 

腦膜瘤是犬貓最常見的原發性腦腫
瘤，普遍被認為是慢性生長的良性腫瘤，
但在少數病理型態中，具有侵略性較高的
表現 [4]。世界衛生組織（World Health 

Organization; WHO）根據組織病理學，將
動物的腦膜瘤分為較常見的 9 種型態 

[2]，但不管在人類或動物的腦膜瘤，仍有
少數較多變的組織病理型態，無法歸類。
因腦膜瘤的型態多變，難以依賴單一蘇木
紫–伊紅（hematoxylin and eosin stain; 

H&E stain）染色來分辨，故免疫組織化
學染色（immunohistochemical stain; IHC 

stain）為重要的輔助診斷工具。E–鈣黏
蛋白（E-cadherin）是一種跨膜蛋白，參
與細胞黏附和極性的維持，在腦膜細胞具
有表現性，是個適合辨認犬貓腦膜瘤的抗
體 [6]。 

 

病  史 

本病例為 11 歲已絕育之雌性迷你貴
賓犬，有癲癇、反應遲鈍（obtundation）
和定向力障礙（disorientation）的症狀達
2 年。根據神經系統理學檢查的結果，病
變位置定位在左前腦，鑑別診斷包括腦腫
瘤、炎症和感染。因潛在的高麻醉風險，
未進行核磁共振成像掃描和腦脊液採

樣。由於症狀持續惡化，醫師和飼主討論
後對患犬進行安樂處理，並送至臺灣大學
分子生物暨比較病理研究所進行屍體解
剖檢查。 

 

肉眼病變 

患犬體態消瘦，外觀無明顯異常。大
腦左前額葉有一大小約 3 × 2.5 × 2.5 公
分的實質團塊，表面較為糜爛，使左腦擴
大導致中線偏移（Fig. 1, 2）。肝臟輕微腫
大。膽囊內充滿暗綠色凝膠狀膽泥。肺臟
瀰漫性潮紅，氣管內蓄積泡沫樣半透明液
體。右心室輕微擴張。左腎上腺有一直徑
約 1 公分的堅實團塊。在殘留的子宮上有
一個大小約 0.5 公分的圓形堅實團塊。其
餘器官未發現明顯肉眼異常。 

 

組織病變 

大腦團塊無明顯界線，由圓形到多角
形的腫瘤細胞所組成。這些腫瘤細胞呈片
狀或巢狀排列（Fig. 3），具有豐富的均質
樣嗜伊紅性細胞質，以及圓形、橢圓形至
不規則形、具有明顯核仁的細胞核（Fig. 

4）。偶而可見到有絲分裂相和細胞核肥大
等多型性特徵。細胞大小不一情形顯著。 

鑑別診斷：本病例基於其腫瘤細胞的
形態，需和星狀細胞瘤（astrocytoma）、
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組織細胞瘤（histiocytic tumor）和顆粒細
胞瘤（granular cell tumor）進行區別。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色（histochemical stain）：
進行過 PAS 染色，腫瘤細胞皆呈現陰性
反應，因此排除顆粒細胞瘤的鑑別診斷。 

免 疫 組 織 化 學 染 色 法
（immunohistochemical stain）：利用抗
E-cadherin（epithelial cadherin）抗體、抗
GFAP（glial fibrillary acidic protein）抗
體、和抗 Iba-1（ionized calcium-binding 

adapter molecule 1）抗體進行免疫組織化
學染色，結果顯示腫瘤細胞對 E-cadherin

呈現瀰漫性的陽性反應（Fig. 5），但對
GFAP 和 Iba-1 皆為陰性（Fig. 6）。 

 

診  斷 

飼肥星形細胞樣腦膜瘤、大腦團塊 

 

討  論 

腦膜瘤的腫瘤細胞來源為蜘蛛膜的
帽狀細胞（cap cell），於胚胎發育過程中
橫跨神經脊（neural crest）和中胚層
（mesoderm），導致腦膜瘤的組織形態多
變 [5]。WHO 以人類腦膜瘤的組織型態為
基礎，將動物的腦膜瘤分成 9種不同類型，
包含腦膜瘤性型（meningotheliomatous）、
纖維母細胞型（ fibroblastic）、過渡型
（transitional）、沙粒型（psammomatous）、
血管型（angiomatous）、乳突型（papillary）、
顆粒細胞型（granular cell）、黏液樣型
（myxoid）和分化不良型（anaplastic）
[2]。但仍有少數腦膜瘤型態特殊，無法歸
類在以上分型之中 [7]。 

本病例之組織病理型態相似於飼肥
星細胞瘤（gemistocytic astrocytoma），但
在 IHC 染色下，腫瘤細胞對 GFAP 抗體呈
陰性反應，對 E-cadherin 呈陽性反應，排
除了星狀細胞瘤的可能，確定為腦膜瘤。
此種組織病理型態較相似於人的橫紋肌
樣型（rhabdoid）腦膜瘤，兩者皆具有豐
富的嗜伊紅性細胞質和偏一邊的細胞
核，唯橫紋肌樣型腦膜瘤具有嗜伊紅性的
包涵體，在本病例中並無發現。WHO 將

橫紋肌樣型腦膜瘤歸類於 grade III，有較
高的復發率且有較惡性的表現 [8]。有一
文獻提到類似的犬腦膜瘤，發生於大腦背
側縱裂和大腦鐮交界，組織鏡下，腫瘤細
胞有豐富的玻璃樣細胞質，偏旁的細胞
核，與飼肥星細胞（gemistocyte）之形態
相似 [7]。 

犬腦膜瘤的 IHC 染色，大多數在
E-cadherin、 vimentin、NSE（ neuron- 

specific enolase）和 S100 抗體下呈陽性，
CK 呈部分陽性，但都不具有特異性 [1]。
在人腦膜瘤中，較廣泛使用的抗體為
EMA（epithelial membrane antigen），為上
皮細胞的大型跨膜醣蛋白。在最近的研究
中，發現也適用於犬腦膜瘤，或許是未來
可以考慮的 IHC 抗體之一 [3]。 

臨床上，核磁共振掃描和電腦斷層掃
描是建議的影像輔助診斷工具。外科手術
為大多數腦膜瘤的首要治療方式，但須評
估腫瘤的位置與深度。若有復發，可以使
用化學療法（chemotherapy）和放射線治
療（radiotherapy）[5]。 
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Fig. 1 大腦左前額葉可見一大小約 2.0 × 

1.5 × 1.5公分的黃白色糜爛團塊。 

Fig. 2 腫瘤團塊位於左前額葉，侵犯大腦
實質，導致中線偏移。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞瀰漫性生長，成片狀或巢

狀排列，壓迫正常腦組織。（H&E

染色，40 倍） 

Fig. 4 腫瘤細胞具豐富嗜伊紅性細胞
質，以及圓形到橢圓形且核仁明顯
的細胞核，偶見巨大的細胞核。
（H&E 染色，400 倍） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞對E-cadherin呈現陽性反

應。（IHC 染色，400 倍） 

Fig. 6 腫瘤細胞對 GFAP 呈現陰性反
應。（IHC 染色，400 倍） 

 

047



龍虎石斑之虹彩病毒感染症 

Iridovirus Infection in Hybrid Groupers  

(Epinephelus fuscoguttatus x Epinephelus lanceolatus) 
 

馬丞佑*、陳宇呈、林煜婷、林琮峻、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為永安某龍虎石斑室內水泥池養殖場，近一個星期以來養殖戶發現魚隻
食慾及活力減退、沉於池底、體色變深及死亡等情形，平均每日死亡數量為 30 尾，
經給予 amoxicillin 及 florfenicol 等抗生素治療未見改善，遂將病魚送至高雄市動物保
護處永安魚病檢驗站進行病性鑑定。肉眼病變可見體色變深及脾臟腫大，剪取病魚鰓
絲做組織鏡檢，可見大量型態不規則的大細胞（enlarged cells）出現於次級鰓薄板微
血管內，經聚合酶連鎖反應檢測巨大細胞屬（Megalocytivirus）虹彩病毒可得到陽性
產物。組織病理學檢查於次級鰓薄板血管內、脾臟及前腎等處皆可見型態不規則的大
細胞，最終診斷為龍虎石斑之虹彩病毒感染症。在治療上建議業者減少魚隻緊迫，避
免投與任何刺激性藥物，加強打氣維持飼養場內高溶氧狀態，及保持良好水質。[*通
訊作者姓名：馬丞佑，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：龍虎石斑，虹彩病毒 

 

前  言 

虹彩病毒感染症是指由虹彩病毒科
（Iridoviridae）下一系列的病毒感染
動物所造成的疾病。依現行病毒分類體
系可分為 5 個屬，分別為虹彩病毒屬
（ Iridovirus ） 、 氯 虹 彩 病 毒 屬
（ Chloriridovirus ） 、 蛙 病 毒 屬
（ Ranavirus ） 、 淋 巴 囊 腫 屬
（ Lymphocystivirus ）及巨大細胞
屬，其中蛙病毒屬、淋巴囊腫屬及巨大
細胞屬的虹彩病毒，皆有感染魚類的病
例報告。本病例經分子生物學檢測結果
歸類於巨大細胞屬下的傳染性脾臟腎臟
壞死病毒（infectious spleen and kidney 

necrosis virus）感染龍虎石斑的病例。 

 

病  史 

高雄市永安區某龍虎石斑魚苗養殖
場，該場飼養型態為室內水泥池，每池
水量為 10噸水，共 20池，魚隻平均大
小為 9 至 10 公分。近一個星期以來養
殖戶發現場內某一池的魚隻體色變深、
泳姿異常及死亡等情形，平均每日死亡
數量為 30 尾，經給予 amoxicillin 及
florfenicol 抗生素治療未見改善，遂將
病魚送至高雄市動物保護處永安魚病檢

驗站進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 

病魚體色變深（Fig. 1）及脾臟腫
大（Fig. 2）。 

 

實驗室檢驗 

水質檢驗：採水時間：8:00 AM；
鹽度：3.5 psu；總氨：0.2 ppm；亞硝
酸：0.5 ppm；pH值：7.8。 

鰓絲濕壓片檢查：剪取病魚鰓絲組
織並刮取體表黏液後用光學顯微鏡檢
查，可見次級鰓薄板微血管內出現許多
型態不規則的大細胞（Fig. 3）。 

臟器抹片檢查：以無菌操作方式自
病魚臟器包括大腦、心臟、脾臟、肝臟
及後腎各剪一小塊組織，塗抹於乾淨載
玻片上，執行劉氏染色（Liu’s stain）
後用光學顯微鏡檢查，無明顯異常。 

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）及血
液培養基（blood agar），置於 28°C 低
溫培養箱內，於 24–48 小時後無任何
菌落生長。 

分子生物學檢查：將病魚大腦、脾
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臟、肝臟及腎臟研磨成乳劑後，由商業
化套組抽取核酸，使用虹彩病毒之特異
性引子對進行核酸檢測，結果可得到陽
性產物。將 PCR 產物送交生技公司進
行定序，比對基因庫結果與傳染性脾臟
腎臟壞死病毒相似度達 99%。 

組織病理學檢查：病魚鰓絲組織可
見鰓絲上皮細胞增生、壞死、出血及次
級鰓薄板融合，且於次級鰓薄板微血管
內出現型態不規則的大細胞（Fig. 4, 

5）；多處臟器如腎臟及脾臟（Fig. 6）
也可見型態不規則的大細胞。 

 

診  斷 

龍虎石斑之虹彩病毒感染症 

 

討  論 

高雄市擁有得天獨厚的農業環境，
其中漁業為高雄市創造出可觀的農業產
值。2020 年統計顯示，漁業總產量為
512,816 公噸，其中以遠洋漁業的
375,050 公噸佔了總產量的 89.36%最
高，接續則是養殖漁業的 29,075 公噸
佔了總產量的 7.10%。從產值分析，
2020年高雄市漁業總產值為 256億，遠
洋漁業貢獻了 215 億最高，佔了總產值
的 83.95%，而養殖漁業以 29 億居次，
佔了總產值的 11.66%。資料顯示，養
殖漁業的產量雖然只佔總體的 7.10%，
卻創造了 11.66%產值，說明了養殖漁
業對高雄市農業的重要性 [1]。在養殖
魚種中，石斑魚為受歡迎的放養魚種，
2020 年高雄市養殖石斑魚總產量為
5,019 公噸，僅次於虱目魚的 14,800 公
噸，但總產值為 9 億新臺幣卻是所有魚
種中最高 [1]。本病例為高雄市永安區
某一龍虎石斑魚苗養殖場。 

龍虎石班為馬來西亞大學沙巴大學
Shigeharu Senoo 教授團隊於 2008 年所
發 表 的 新 品 種 ， 是 由 龍 膽 石 斑
（Epinephelus lanceolatus）及老虎石斑
（Epinephelus fuscoguttatus）雜交所培
育出來的，體型類似點帶石斑，但吻部
尖端較修長，最大的特色為體表散佈 5

至 6 道深褐色條，宛如老虎的虎斑。在
生長性能方面，其生長速度較一般點帶

石斑（Epinephelus coioides）快上 1.5

倍，能有效降低養殖成本，且肉質鮮
美，市場接受度高，為近年來受歡迎的
養殖魚種 [9]。 

虹彩病毒感染症是指由虹彩病毒科
的病毒感染動物所造成的疾病。現行體
系可分類為 5 個屬，分別為虹彩病毒
屬、氯虹彩病毒屬、蛙病毒屬、淋巴囊
腫屬及巨大細胞屬，其中蛙病毒屬、淋
巴囊腫屬及巨大細胞屬的虹彩病毒，皆
有感染魚類的病例報告。魚類虹彩病毒
感染症的病例報告最早出現於 1980 年
代，當時發現魚隻皮膚組織的纖維母細
胞（fibroblasts）有肥大病變，便稱為
淋巴囊腫病（lymphocystis disease），
經研究確認病原為淋巴囊腫屬的虹彩病
毒 [10]。後於 1990 年代，在養殖鯰魚
身上出現造血組織壞死（hematopoietic 

necrosis）的病症，導致全球嚴重的經
濟損失，其病原經研究確認為蛙病毒屬
的虹彩病毒 [8]。同一時期，日本發生
魚隻脾臟腫大，組織切片可見嗜鹼性大
細胞（basophilic enlarged cells），經研
究將其稱為嘉魶虹彩病毒，歸類於巨大
細胞屬之下 [7]。接著中國於 1994年發
生養殖桂花鱸（Siniperca chuatsi）大量
死亡，於組織病理學檢查可見病灶處出
現大細胞，經研究將其稱為傳染性脾臟
腎臟壞死病毒，也歸類於巨大細胞屬虹
彩病毒之下 [6]。臺灣則於 1990年代開
始出現養殖魚類造血組織壞死性疾病，
在病魚鰓絲次級鰓薄板微血管內、腎臟
及脾臟皆可見到大細胞病灶，經研究發
現此病毒於電子顯微鏡下的型態與嘉魶
虹彩病毒及傳染性脾臟腎臟壞死病毒相
似，故將其分類於巨大細胞屬之下，稱
為臺灣石斑魚虹彩病毒（ Taiwan 

grouper iridovirus）[5]。本病例其 PCR

產物經定序，比對基因庫結果與傳染性
脾臟腎臟壞死病毒相似度達 99%。 

感染巨大細胞屬虹彩病毒的病魚，
其免疫細胞受病毒感染後體積增大變性
為大細胞，並藉由血行轉移至全身 

[3]，由於鰓絲微血管被大細胞阻塞，
導致血氧交換受阻，臨床上可見浮頭呼
吸、靠岸浮游及大量死亡。肉眼病變可
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見體色變深，肝臟、脾臟及腎臟腫大或
出血，並可在次級鰓薄板微血管內藉由
光學顯微鏡觀察到型態不規則的大細
胞。在診斷上，除了藉由型態學診斷發
現大細胞的存在外，也可使用針對虹彩
病毒特定序列設計的引子對進行聚合酶
鏈鎖反應  [3]。治療上需減少魚隻緊
迫，可暫時停止餵飼，避免投予任何刺
激性藥物，加強水車運轉維持養殖池良
好均氧狀態及撈除病死魚。在疾病防治
上，須慎選魚苗來源，並於養殖期間例
行監控水質，將水中氨及亞硝酸等含氮
代謝物控制在合理範圍內。如爆發疾
病，感染池水排放及病死魚需妥善消毒
處理，避免成為傳染源。而物理性傳播
源如海蟑螂、水鳥、老鼠、器械及人員
進出皆需進行控管，降低病毒進入養殖
池的風險。 

根據研究指出，在 30℃的水溫進
行魚隻人工接種病毒實驗，於第 3 天即
有魚隻死亡，但在 18℃下接種則延至
第 7 天才開始有魚隻死亡，顯示高水溫
的環境下有利虹彩病毒的活化 [4]。此
外，高雄市動物保護處於 2017 年針對
轄區所收集的 890 件金目鱸病例進行分
析，結果顯示虹彩病毒感染症總共為
129 件，且病例有 66.7%（86/129）分
佈於 5 月（51 件）及 6 月（35 件），
推測原因為 5 月進入春夏季節交替，氣
溫日益升高，環境有利於病毒活化，病
例數也相對增加 [2]。因此可輔導養殖
戶在疾病流行期到來前做好預防管控措
施，便能有效降低疾病導致的損失，以
及減少藥物所增加的養殖成本，並建議
養殖戶發現魚隻體色變深、泳姿異常或
死亡時，千萬別病急亂投藥，應盡速將
病魚帶至水產動物防疫機關做詳細檢
查，俾利執行後續治療及防疫等措施。 
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Fig. 1 病魚較上方正常魚隻體色來的

深。 

Fig. 2 病魚可見脾臟腫大。 

  
Fig. 3 病魚鰓絲組織可見次級腮薄板血

管內出現許多型態不規則的大細
胞，如箭頭所示。（鰓絲濕壓片，
400倍） 

Fig. 4 病魚鰓絲組織可見鰓絲上皮細胞
增生、壞死、出血及次級鰓薄板
融合，次級鰓薄板微血管內出現
許多型態不規則的大細胞，如箭
頭所示。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 5 病魚鰓絲組織可見鰓絲上皮細胞

增生、壞死、出血及次級鰓薄板
融合，次級鰓薄板微血管內出現
許多型態不規則的大細胞，如箭
頭所示。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 病魚脾臟可見型態不規則的大細
胞，如箭頭所示。（H&E 染色，
400倍） 
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金頭凱克幼鳥之鳥禽玻那病毒性神經節炎 

Avian Bornaviral Ganglioneuritis in Juvenile White-bellied Caiques 

(Piointes xanthomerius) 
 

陳宇呈、馬丞佑*、楊智麟、張學仁、林煜婷、林琮峻、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為高雄巿某金頭凱克繁殖場，近一週場內 4 月齡幼鳥陸續出現精神沉
鬱、食慾不振等臨床症狀。後給予 amoxicillin 及 nystatin 治療，仍然於治療後一個星
期內死亡，畜主遂將死亡鳥隻送至本處做病性鑑定。肉眼病變無顯著異常。組織病理
學檢查可見腺胃及肌胃的肌肉層及腸肌神經叢（myenteric plexus）皆可見單核炎症細
胞浸潤；大腦實質則可見血管充血，伴隨血管旁圍管現象（perivascular cuffing）及膠
質細胞增生（gliosis），腦膜也有單核炎症細胞浸潤的病灶。核酸檢體以 RT-PCR 檢
測出鳥禽玻那病毒（avian bornavirus）陽性反應，確診為金頭凱克幼鳥之鳥禽玻那病
毒性神經節炎。由於本病主要藉由糞口傳染，且發病後具有高度死亡率，使業者蒙受
嚴重損失，因此建議業者將飼養器具消毒，並將病鳥隔離飼養，於購入新鳥時單獨飼
養一段時間，避免潛在感染病原爆發。[*通訊作者姓名：馬丞佑，電子郵件地址：
r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：金頭凱克幼鳥，神經節炎，腺胃擴張症，鳥禽玻那病毒 

 

前  言 

鳥禽玻那病毒性神經節炎亦稱為腺
胃擴張症（ proventricular dilatation 

disease），高雄市動物保護處曾針對
2014–2016年間 161件鸚鵡病例進行病
性鑑定，其中病毒性疾病 84 件，佔整
體 52.2%，為高雄市地區造成鸚鵡死亡
之主因。病毒性疾病以腺胃擴張症 44

件最多，佔病毒性疾病的 52.4%

（44/84）[1]，另發現本病常好發於 5

歲齡以上之成鳥，並可見腺胃因塞滿飼
料顆粒而呈現擴張的典型肉眼病變。本
病例為 4 月齡幼鳥，肉眼病變沒有見到
腺胃擴張，但組織病理學檢查於腺胃及
肌胃的肌肉層、腸肌神經叢及大腦組織
皆可見單核炎症細胞浸潤，顯示本病例
應以鳥禽玻那病毒性神經節炎稱呼，會
比舊稱腺胃擴張症來的合適。 

 

病  史 

本病例為高雄巿某金頭凱克繁殖
場，近一週場內 4 月齡幼鳥陸續出現精
神沉鬱、食慾不振等臨床病灶。後給予
amoxicillin及 nystatin治療，仍然於治療後

一個星期內死亡，畜主遂將死亡鳥隻送
至本處做病性鑑定。其發生率為 12.5%

（10/80），死亡率為 10%（8/80），致
死率為 80%（8/10）。 

 

肉眼病變 

無顯著病變。 

 

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），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、胰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
禽玻那病毒之特異性引子對進行 RT-

PCR 檢測，結果呈現陽性反應。將
PCR 產物純化後送交生技公司進行定
序，比對基因庫結果與鳥禽玻那病毒第
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四型相似度達 99%。 

組織病理學檢查：病鳥大腦組織可
見血管充血及血管旁圍管現象（Fig. 1, 

2）及膠質細胞增生（Fig. 3），腦膜可
見單核炎症細胞浸潤（Fig. 4）；腺胃
（Fig. 5）及肌胃（Fig. 6）的肌肉層及
腸肌神經叢皆可見單核炎症細胞浸潤。 

 

診  斷 

金頭凱克幼鳥之鳥禽玻那病毒性神
經節炎 

 

討  論 

鳥禽玻那病毒性神經節炎亦稱為腺
胃擴張症，最早於 1978 年被報導，起
先由南美洲進口至美國的金剛鸚鵡群體
間爆發，造成病鳥出現食物反流、消化
不良、胃腸道食滯及消瘦等症狀，便命
名為金剛鸚鵡消瘦症候群（macaw 

wasting syndrome），隨後陸續在其他
種類鸚鵡身上發現可引起相似的症狀，
並在剖檢時常可見腫大的腺胃，才又更
名為鸚鵡腺胃擴張症。在這期間許多病
毒都曾被懷疑是腺胃擴張症的病原，直
至 2008年才確認腺胃擴張症之病原為鳥
禽玻那病毒 [4]。本病在組織病理學檢
查於消化道的腸肌神經叢、中樞及周邊
神經系統可見單核炎症細胞浸潤，但並
非所有感染鳥隻皆會出現胃腸道食滯導
致的腺胃擴張病變，有文獻指出感染本
病的鳥隻其肉眼病變可見腺胃擴張僅佔
12.5%，但發生神經症狀則達 65.6% 

[6]。鑑於上述原因，根據 2018 一篇研
究文獻建議此病應命名為鳥禽玻那病毒
性神經節炎，會比腺胃擴張症更為合適 

[7]。 

鳥禽玻那病毒為一球狀體、具封套
之單股負向 RNA 病毒，病毒顆粒大小
約為 80–100 nm。依國際病毒分類委
員會（international committee on taxonomy 

of viruses）分類，鳥禽玻那病毒屬於
Mononegavirales 目、Bornaviridae 科、
Orthobornavirus 屬，此屬共分 8 種病
毒，目前統計至少有 20 種不同病毒株
可以感染禽類，依最新的病毒分類法將

可以感染禽類的種類區分如下，
Passeriform 1 orthobornavirus 、
Passeriform 2 orthobornavirus 、
Psittaciform 1 orthobornavirus（包
括 parrot bornaviruses；PaBV-1, -2, -3, 

-4及-7）、Psittaciform 2 orthobornavirus

（主要為 PaBV-5）及 Waterbird 1 

orthobornavirus 等 5 種  [2] ， 而
Muniabornavirus 1 （ MuBV-1 ） 和
PaBV-6 及-8 則尚未被歸類。主要造成
鳥 禽 神 經 節 炎 為 Psittaciform 1 

orthobornavirus，以 PaBV-2 及-4 最為
常見，也有個案病例為 Psittaciform 2 

orthobornavirus。於本病例，該病毒經
鑑定後屬於 PaBV-4。 

鳥禽玻那病毒性神經節炎對鸚鵡是
一種漸進性且致死率高的疾病，其致病
機轉仍尚未完全被確定，但目前已知病
毒對神經組織有高度親合力，且發生病
變的器官多數由自主神經所掌管如胃腸
道、心臟、腎臟及腎上腺等及中樞神經
系統，也因此神經組織對於本病的傳播
和致病機轉是極具關鍵的因素 [10]。本
病在臨床上常見神經症狀，包括癲癇、
痙攣、共濟失調及失明等症狀，消化系
統因腸肌神經叢被破壞，造成病鳥消化
道蠕動能力下降，進而出現食慾減退、
食物反流、消化不良、嗉囊排空能力下
降、胃腸道食滯及糞便中帶有未消化完
全的飼料顆粒等症狀，最終導致消瘦 

[9]。鳥禽玻那病毒可感染超過 80 種鸚
鵡，並在其他非鸚鵡之鳥類亦可被偵測
或分離到 [8]，受感染而發病的多為成
鳥，亦有幼鳥感染的病例 [7]。本病例
為 4 月齡幼鳥，飼主在照顧期間並未觀
察到任何臨床症狀，但飼養環境曾發生
過此疾病，加上帶原鳥隻可能不會有明
顯的臨床症狀，如此可成為族群間的保
毒者，且病毒感染的潛伏期範圍變化極
大，可以間歇或終生排毒，造成本病難
以在第一時間發現和根除，故推測本病
例為場域內其他感染鳥禽玻那病毒的鸚
鵡排毒，間接使幼鳥從出生就暴露在高
病毒量的環境，導致短時間內猝死。 

鳥禽神經節炎可造成神經及消化系
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統的臨床症狀，肉眼病變於剖檢時常見
到腫大且擴張的腺胃。組織病理學診斷
上，非化膿性腦膜腦炎、周邊神經系統
可見淋巴球及漿細胞等單核炎症細胞浸
潤及腸肌神經叢可見淋巴球及漿細胞等
單核炎症細胞浸潤是具有標誌性之組織
病變（hallmark lesions）[7]，在實驗室
診斷上極具價值。本病例在消化系統平
滑肌間神經可見單核炎症細胞浸潤，病
理特徵典型且與文獻所述相符。臨床診
斷可藉由放射影像學檢查腺胃擴張與
否，並可搭配顯影劑來鑑別是否為異物
阻塞所造成之擴張，最後使用分子生物
學檢測病毒核酸結果來確診。若臨床獸
醫師懷疑本病時，則可優先採集羽毛、
血液、嗉囊或泄殖腔拭子及糞便進行病
毒核酸檢測。 

本病的爆發常與飼養密度過高的鳥
舍有關，病毒可藉由水平傳染，經食入
受汙染的羽毛、皮屑及糞便進入消化道
而感染，亦可由受汙染之籠具、器具及
人員身體表面機械性傳播 [3]。在過度
密飼的條件下，病毒就更不容易被清除
也容易在場內爆發。本病亦可透過垂直
傳染，有文獻指出可在被感染鸚鵡所產
下的蛋及子代偵測到病毒核酸 [5]。而
中大型鸚鵡對本病較具高感受性，如常
見的金剛鸚鵡、非洲灰鸚鵡、折衷鸚
鵡、凱克鸚鵡、非洲灰鸚鵡、錐尾科鸚
鵡及月輪鸚鵡等。臺灣非上述鸚鵡之原
產國，鸚鵡病毒性疾病的傳播與進口及
走私有重要關聯，加上這些鳥種單價相
對較高，因此業者及飼主們選擇將確診
鳥隻淘汰意願低落，造成此病在根除及
防疫上顯得更加困難，疾病也持續在國
內發生。 

本病傳染力極高，因此在引進新鳥
時，做好事先隔離避免與原族群混養為
重要的一環，最好透過數次病毒核酸檢
測皆為陰性後再與原族群混養。在飼養
管理上應避免過度密飼，並提供良好通
風之環境，落實環境消毒及生物安全措
施，降低病原及緊迫因子，餵飼容器及
器具應單獨分開使用或消毒曝曬後使
用，避免場內幼鳥感染。發病個體應確

實隔離，可給予高纖維食物或將飼料磨
碎泡軟增加消化能力，病情嚴重時亦可
投予止吐劑、促胃腸道蠕動劑及第二型
環氧抑制劑（cyclooxygenase 2 inhibitor）
等非類固醇類消炎藥物（nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs），病鳥因胃腸
道蠕動能力下降導致食滯，易引發消化
道內細菌滋長，其中以梭菌較為常見 

[3]，可投予預防性抗生素，避免繼發
性細菌感染。 
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Fig. 1 病鳥大腦組織可見血管充血及血

管旁圍管現象。（H&E 染色，100

倍） 

Fig. 2 病鳥大腦組織可見血管旁圍管現
象。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 3 病鳥大腦組織可見膠質細胞增

生。（H&E染色，200倍） 

Fig. 4 病鳥腦膜可見單核炎症細胞浸
潤。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 5 病鳥腺胃肌肉層及腸肌神經叢可

見單核炎症細胞浸潤。（H&E 染
色，100倍） 

Fig. 6 病鳥肌胃肌肉層及腸肌神經叢可
見單核炎症細胞浸潤。（H&E 染
色，200倍） 
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領角鴞之纖維性骨營養不良症 

Fibrous Osteodystrophy in a Collared Scops Owl 
 

段雲傑 1、尹嬿菱 1、何柏筠 1、楊絜安 2、李伊嘉*
2, 3

 
1國立屏東科技大學保育類野生動物收容中心 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
3國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 病禽為一隻救傷野生領角鴞，於野外遭人拾獲後經私養 2 週，帶往動物醫院後
轉送至屏東科技大學野生動物收容中心。經檢查病禽全身骨骼觸感軟，多處骨骼畸形，
因其狀況不佳，經評估後進行人道安樂。剖檢檢查其全身骨骼質地鬆軟，右側橈尺骨、
雙側鎖骨、烏喙骨、肩胛骨及肋骨肥大，右側上膊骨遠端處骨折，雙側後肢畸形，脛
腓骨中段彎曲。組織病理學檢查可見脛腓骨彎折處局部骨細胞壞死、死骨片、多處骨
組織骨化不全、骨小樑變細且多骨折，纖維結締組織增生，生長板肥大帶軟骨細胞排
列凌亂及骨化帶骨化不全，並有大量蝕骨細胞浸潤；頭蓋骨原皮質骨結構由纖維結締
組織及少量骨化不全之織狀骨組織取代。最終診斷為領角鴞之纖維性骨營養不良症。
[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：屏東縣內埔鄉學府路一號動物疾病診斷中心，電話：
（08）7703-202 #6333，電子郵件地址：yclivm@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：領角鴞、代謝性骨病、纖維性骨營養不良症 

 

病  史 

病畜為一隻救傷野生領角鴞（Fig. 

1）。於野外遭人拾獲後經私養 2週後帶往
動物醫院治療，後轉送至屏東科技大學野
生動物收容中心，經檢查全身骨骼觸感
軟，且多處骨骼畸形，疑似人為飼養後造
成之骨營養不良，考慮其個體為成年個
體，骨骼發育已無法回復，經評估後進行
人道安樂，隨後進行病理剖檢。 

 

肉眼病變 

於全身骨骼觸感質地鬆軟，右側橈尺
骨、雙側鎖骨、烏喙骨、肩胛骨及肋骨肥
大，右側上膊骨遠端處骨折（Fig. 2），雙
側後肢畸形，股骨粗短且脛腓骨中段彎曲
（Fig. 3）。頭蓋骨質地軟且薄。心肌表面
可見局部紅斑。 

 

組織病變 

脛腓骨彎折處可見局部骨細胞壞死
及死骨片蓄積，周遭骨小樑較細有多發微
骨折（Fig. 4）。多處骨組織骨化不全、骨
小樑骨折及細，並於多處可見纖維結締組
織增生（Fig. 5）。生長板肥大帶軟骨細胞

排列凌亂及骨化帶骨化不全，並可見大量
蝕骨細胞出現（Fig. 6）。頭蓋骨原皮質骨
結構由纖維結締組織及少量骨化不全之
織狀骨組織取代。 

 

診  斷 

領角鴞之纖維性骨營養不良症（fibrous 

osteodystrophy in a collared scops owl） 

 

討  論 

禽類骨代謝性疾病常分類為造成疾
病或死亡的主因，包括副甲狀腺增生及全
身性纖維素性骨營養不良症等，且多來自
於青年個體，最終因無法飛行（鳥類）而
須進行安樂死 [6]。 

在哺乳動物中，人類、猴子、狗、貓、
豬、山羊、馬及野生動物皆有代謝性骨病
的紀錄，常與維生素 D3 攝取不足或缺乏
陽光照射、運動受限及蛋白之攝取不足有
關 [3]，不同動物種別好發的部位也不盡
相同，馬、山羊、豬及猴子等均以頭部病
變明顯，在蜜熊中以下頷病變顯著。組織
學則可見大量纖維結締組織取代骨結
構，蝕骨細胞活性增加，骨小樑融解斷
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裂，並有多處細胞間水腫及蝕骨細胞聚集
或形成空洞。 

在野鳥中，長期繼發性副甲狀腺功能
亢進會造成骨骼的生長畸形，此現象與
鈣、維生素 D3 的缺乏或攝食過量的磷造
成鈣、磷比失衡有關，因鳥類成長至成年
之速度為哺乳動物之 5倍，因此更容易在
短時間內造成代謝性骨病 [2, 6]。而造成
野鳥營養缺乏的原因可能與長期攝食人
為食品有關。在德國研究統計發現，常見
骨營養不良的野鳥中，以烏鴉及麻雀占多
數，應與這兩種鳥類與人類生活區域重
疊，常以拾取人類食品作為餵食幼鳥的來
源有關，也造成多數雛鳥及幼鳥骨營養不
良症，且造成幼年死亡率高 [6]。另外，於
歐洲曾因黏液病毒爆發產生大量野兔屍
體，文獻懷疑因野生猛禽有機會攝食大量
腐肉，導致後續野生猛禽發生骨代謝性疾
病，臨床上患病之鳥類有變形的喙、胸骨
及脛跗骨、羽毛異常（尾羽緊迫痕）、無法
站立飛行、跛行或後肢摺疊等症狀 [2]。 

錯誤的飼養管理下常造成動物營養
不均衡，如猛禽雛鳥給予全肉食物未添加
營養劑、鸕鶿及灰鸚鵡非猛禽雛鳥給予高
穀物的自製配方奶粉造成因營養性副甲
狀腺機能亢進 [2, 5]。猴子未給予多元食
物只給予香蕉等磷含量較高之水果，也易
導致鈣、磷比失調，最後導致纖維性骨營
養不良。本病例中，被拾獲之領角鴞因人
為不當私養，未有充足營養觀念，僅給予
領角鴞麥皮蟲、麵包蟲、蟑螂、小鼠等，
這類食物含有大量的磷，但缺少鈣，若未
添加額外營養劑，易造成成長中猛禽骨骼
發育異常以及代謝性骨病。圈養猛禽中餵
飼的食物中鈣磷比須達到 2：1，若是幼
雛可給予全獵物（小鼠、小雞）或需要將
較大的骨頭壓碎後給予，較容易攝取到足
夠的鈣 [4]。若幼雛或幼鳥已出現臨床症
狀，需每日給予 10%葡萄糖酸鈣、鈣片、
維他命 D3及足夠陽光日曬 [1]，直至臨床
症狀消失，越早治療期復原效果越好，若
已是成體則較難將骨骼矯正恢復正常，則
需觀察是否具正常生活能力，若已無法生
活覓食，嚴重影響生活品質，則需考慮進
行人道處理。 
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Fig. 1 領角鴞外觀，雙腿脛腓骨骨骼已畸

形變型。 

Fig. 2 右側上膊骨遠端處骨折。 

  
Fig. 3 雙側後肢畸形，股骨粗短且脛腓骨

中段彎曲。 

Fig. 4 脛腓骨彎折處可見局部骨細胞壞
死及死骨片。（H&E染色，bar = 1.6 

mm） 

  
Fig. 5 多處骨組織骨化不全，並於多處可

見纖維結締組織增生。（H&E 染
色，bar = 400 µm） 

Fig. 6 生長板肥大帶軟骨細胞排列凌亂
及骨化帶骨化不全，並有大量蝕骨
細胞浸潤。（H&E染色，bar = 100 

µm） 
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眼鏡凱門鱷之 Ivermectin藥物中毒 

Ivermectin Poisoning in a Spectacled Caiman 
 

段雲傑 1、尹嬿菱 1、何柏筠 1、楊絜安 2、李伊嘉*
2, 3

 
1國立屏東科技大學保育類野生動物收容中心 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
3國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 病畜為一隻重約 10公斤之雌性成體眼鏡凱門鱷，進行動物驅蟲計畫 3日後，出
現精神食慾下降，疑似過量驅蟲劑（ivermectin），人員靠近無威嚇及攻擊等行為出現，
給予肌肉注射抗生素及類固醇並給予 3 日之皮下輸液，於隔日精神狀況有逐漸好轉，
警覺性上升，但於隔日發現其於水池中死亡。剖檢於腹部皮下水腫，體腔內有中等量
之紅色液體蓄積，肺臟多發局部暗紅色斑駁，氣管及支氣管內可見血塊沉積。組織病
理學下，大腦可見多發局部性神經元水腫及空泡化變性，浦金氏細胞多發局部性變性
壞死及神經元軸突腫脹，肝臟肝細胞呈瀰漫性輕度至中等度混濁及腫脹，肺臟多發局
部性氣管及呼吸腔內出血及水腫液蓄積，腎周圍多發局部中等量之淋巴球浸潤，最終
診斷為眼鏡凱門鱷之 ivermectin 中毒。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：屏東縣內埔
鄉學府路一號動物疾病診斷中心，電話：（08）7703-202 #6333，電子郵件地址：
yclivm@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：眼鏡凱門鱷、Ivermectin、中毒 

 

病  史 

病畜為一隻長期收容重約 10公斤之
雌性成體眼鏡凱門鱷（Fig. 1）。於收容
中心進行園區動物驅蟲計畫 3 日後，出
現精神食慾下降，疑似給予過量驅蟲劑
（ivermectin）造成，且人員靠近無威嚇
及攻擊等行為出現，給予肌肉注射抗生
素 （ Baytril, 25mg/kg ） 及 類 固 醇
（dexamethasone, 0.25mg/kg）並給予 3

日之皮下輸液，於隔日見精神狀況有逐漸
好轉，警覺性上升，但於隔日發現於水池
中死亡，隨後進行病理剖檢。 

 

肉眼病變 

於腹部可見皮下水腫，體腔內有中等
量之紅色液體蓄積，心包囊中可見少量黃
色液體蓄積，心臟之心尖呈現鈍圓及心室
塌陷，肺臟見多發局部暗紅色斑駁，氣管
及支氣管內可見血塊沉積。 

 

組織病變 

腦：大腦實質可見多發局部性神經元
水腫及空泡化變性（Fig. 2），浦金氏細胞

多發局部性變性壞死，可見神經元軸突腫
脹（Fig. 3）。 

肝臟：肝細胞呈瀰漫性輕度至中等度
混濁及腫脹（Fig. 4）。 

肺臟：氣管及呼吸腔內呈多發局部性
出血及水腫液蓄積（Fig. 5）。 

腎臟：腎周圍可見多發局部中等量之
淋巴球浸潤（Fig. 6）。 

 

診  斷 

眼鏡凱門鱷之 ivermectin 中毒
（ivermectin poisoning in a spectacled 

caiman） 

 

討  論 

Ivermectin 為 2 種 阿 維 菌 素
（avermectin）的混和物，來源自阿維鏈
黴菌（Streptomyces avermitilis）的大環
內酯類的一員。Ivermectin 具有廣效驅蟲
及殺蟲之作用，可影響 γ-氨基丁酸
（GABA）突觸，刺激線蟲 GABA過度釋
放，已廣泛安全使用在馬、狗、牛、豬、
羊及人類上，於各種線蟲之幼蟲及成蟲、
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蝨及螨皆有良好效果 [5]。 

Ivermectin 過量會造成輕微到嚴重的
副作用，最常於臨床上見到的 ivermectin

中毒症狀於經濟動物或是野生動物上為
中樞神經抑制及昏迷最後導致死亡，除神
經功能出現異常外，對大鼠造成肝功能異
常，對虹鱒亦可觀察到對大腦、腎臟及肝
臟具有退行性變化，對臟器為直接毒性作
用 [1]。於大鼠的肝毒性，除造成肝臟的
功能酵素 ALT及 AST顯著上升外，組織
病變可見肝細胞腫脹、肝竇鬱血擴張、變
性及壞死等，可能與過多自由基的形成有
關。Ivermectin 在動物體內至少需要 2 個
月才能完全代謝，在肝臟中殘留濃度會達
到最高及最久，這些代謝物也會造成肝細
胞的傷害；於腎臟功能中可觀察到尿素
（urea）及肌酸酐（creatinine）的上升，
原因與 ivermectin或其代謝產物對腎臟組
織的直接作用，造成腎小球過濾減少或腎
小管功能下降，腎臟組織下可觀察到充出
血、退行性變化及炎症反應 [1]。 

Ivermectin 於許多動物並不會造成中
樞神經異常，但於部分物種，即便投與劑
量是在建議範圍內，也會出現神經症狀 

[3]。如：龜鱉目中，在紅腳陸龜中給予
ivermectin 0.4 mg/kg肌肉注射，出現癱瘓
及鬆弛性麻痹，劑量低至 0.05 mg/kg 仍
會出現癱瘓，於豹紋陸龜種最為敏感，劑
量 0.025 mg/kg 便會有癱瘓發生，0.03 

mg/kg 則會有死亡風險 [5]。因此在龜鱉
目中不建議使用 ivermectin作為驅蟲藥使
用，若是使用則需給予呼吸輔助至少 7天
防止呼吸麻痺。於其他爬蟲類文獻中也有
過鱷魚、蛇、變色龍及石龍子的中毒報告 

[3]。另曾有報告指出 ivermectin對於蛇並
無不良影響，但對於陸龜則具有高感受性
（0.4 mg/kg 致死劑量）[4]。 

本病例眼鏡凱門鱷於全區驅蟲時給
予驅蟲藥 ivermectin（0.2 mg/kg口服），
而因鱷魚體重估算誤差，導致驅蟲藥劑量
達到 1.0 mg/kg（5 倍劑量）過量使得鱷
魚出現神經抑制沉鬱等症狀，經給予輸液
及類固醇後仍於 5日後發現死亡；病理剖
檢肝臟肝細胞出現混濁腫脹、腎臟腎炎及
中樞神經受損等病灶，與大鼠 ivermectin

中毒所引起肝臟肝細胞腫脹變性及腎臟
病灶相同，最終診斷為 ivermectin中毒導
致鱷魚休克死亡。 

因 ivermectin會穿過爬蟲類的血腦障
壁，因此不建議在爬蟲類上使用，尤其於
龜鱉目及鱷形目更為敏感，故雖於牛使用
可耐受 5倍劑量，於爬蟲類上有其建議範
圍約在 0.2–0.4 mg/kg（蛇、蜥等）[2]，
而龜鱉目及鱷形目則更低，線蟲驅蟲劑可
以 benzimidazole 類藥物作為代替。若誤
食過量 ivermectin需給予呼吸輔助 7日避
免呼吸肌麻痺出現窒息。輸液可加速其代
謝，需注意鱷魚處在癱瘓或精神沉鬱狀態
時，仍具有攻擊性，在給予輸液及針劑治
療時人員安全需特別注意。 
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Fig. 1 雌性成體眼鏡凱門鱷。 Fig. 2 大腦實質部可見多發局部性神經

元水腫及空泡化變性。（H&E 染
色，bar = 200 µm） 

  
Fig. 3 大腦浦金氏細胞多發局部性變性

壞死，可見神經元軸突腫脹。（H&E

染色，bar = 200 µm） 

Fig. 4 肝細胞呈瀰漫性輕度至中等度混
濁及腫脹。（H&E染色，bar = 100 

µm） 

  
Fig. 5 氣管及肺臟呼吸腔內出現多發局

部出血及水腫液蓄積。（H&E 染
色，bar = 1000 µm） 

Fig. 6 腎周圍可見多發局部中等量之淋
巴球浸潤。（H&E染色，bar = 200 

µm） 
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倉鼠皮膚非典型纖維肉瘤 

Cutaneous Atypical Fibrosarcoma in a Hamster 
 

張皓凱*
1、林顯昌 1、陳勇惟 2、鍾沂勳 2 

1立众生技有限公司 
2逗號動物醫院 

 

摘要 據委託人提供之病史表示，病畜為 1 歲齡未結育雄性鼠，飼主發現患鼠有胸部
皮膚團塊存在，初次就診以細針採樣，細胞學檢查見梭形細胞。團塊於 1 個月內快速
增大，安排手術切除團塊後送檢進行組織病理學檢查。鏡檢可見皮膚真皮層有大型嗜
伊紅性團塊生長，團塊基質為縱橫交織的束狀膠原纖維組成，並有大量泡沫樣大型神
細經節樣（ganglion cell-like）細胞散佈。Masson’s trichrome 及 Picrosirius red 染色皆顯
示團塊基質有大量的膠原纖維。免疫組織化學染色結果呈 vimentin 強陽性、S-100 部
份弱陽性、GFAP 陰性、SMA 陰性、AR 強陽性及 ER 陰性。診斷結果為倉鼠皮膚非
典型纖維肉瘤（atypical fibrosarcoma）。[*通訊作者姓名：張皓凱，地址：高雄市前金
區七賢二路 203 號 3 樓，電話：（07）2411-512，電子郵件地址：kai9716018@gmail.com] 

 

關鍵字：倉鼠、非典型纖維肉瘤、雄性素依賴腫瘤、神經節樣細胞、皮膚 

 

前  言 

非典型纖維瘤（atypical fibroma）為
雄性老年短尾侏儒倉鼠（Djungarian 

hamster）（Phodopus sungorus）最常見的
皮膚腫瘤之一，為良性腫瘤，惡性型的非
典型纖維肉瘤（atypical fibrosarcoma）相
對罕見。此腫瘤特徵為具有大量神經節樣
（ganglion cell-like, GL）細胞，並有極豐
富的膠原纖維（collagen fiber）生成，且
為雄性素依賴性腫瘤（androgen-dependent 

tumor），於未結育雄性倉鼠有顯著較高
的發生率。此腫瘤的確切來源細胞仍不
明，未於倉鼠以外的物種有病例報告 [5]。 

 

病  史 

據送檢醫師提供之病史，患鼠為 1 歲
齡，未結育雄性鼠，體重約 31 克。於 2021

年 2 月 7 日就診，就診時據飼主表示，患
鼠胸前有團塊生長約已 1 個月。臨床經細
針採樣（fine needle aspiration, FNA）進行
細胞學檢查，僅可見少量梭形細胞
（spindle cells），懷疑為纖維性腫瘤。於
2021 年 3 月 8 日回診，團塊生長快速，
於 1 個月內長徑增加 1.5 公分，且患鼠體
重快速增長 50%，達 46 克重。當日安排
手術切除團塊，臨床醫師描述該團塊外形

不規則，顏色粉紫，觸感肉樣，大小約為
1.5 × 0.5 × 0.2 公分。將團塊切除並完整浸
泡福馬林後，送檢進行組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢組織經福馬林固定後呈黃白色
大型結節狀皮膚團塊，表皮結構無明顯由
異常。外觀呈黃白色至淡黃褐色，觸感硬
實且富有彈性，團塊連同周圍正常皮膚組
織約為 1.5 × 1 × 0.6 公分大。切開組織
後，剖面可見呈黃白色至灰褐色肉樣之圓
形團塊，團塊內可見數條紅黑色網狀紋路
分佈於團塊實質與邊緣，並使團塊與周圍
皮膚組織形成明顯顏色區隔（Fig. 1）。 

 

組織病變 

於 2 倍物鏡下，檢體表皮結構完整，
無明顯的表皮糜爛或潰瘍。真皮層有大型
嗜伊紅性團塊生長，與正常真皮纖維結締
組織無明顯分界（Fig. 2）。團塊邊緣可
見有多角形嗜鹼性細胞呈浸潤式生長於
團塊實質及淺表真皮層纖維結締組織
間，分佈極不規則。團塊實質近中心區可
見大量呈交織狀的束狀（ interlacing 

bundle）嗜伊性結構。高倍鏡下，前述腫
瘤實質中的束狀結構可見為大量疑似膠
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原纖維組織。檢體邊緣及與其交界的真皮
組織中，有大量極具多形性的嗜鹼性腫瘤
細胞分佈，多呈現多邊形至角狀
（polygonal to angular），細胞間偶見有
淡嗜鹼性的細胞基質形成。多角形細胞可
見胞質極豐富，並呈泡沫樣，似神經節樣
（GL）細胞，偶見有惡性單核或多核巨
細胞（bizarre mononuclear to multinuclear 

giant cells）（Fig. 3）。細胞核多形性高，
多呈空泡狀，核仁明顯，但有絲分裂偏
少，平均於 10 個高倍視野下約有 5 個分
裂細胞。 

經 H&E 染色下的組織形態學觀察，
懷疑腫瘤束狀組織結構為膠原纖維。為與
平滑肌組織區分，使用 Masson’s trichome

（TASS01, BioTnA, Taiwan）及 Picrosirius 

red（TASS08, BioTnA, Taiwan）染色鑑
別，染色結果顯示為Masson’s Trichrome

強陽性（Fig. 4）、Picrosirius red 強陽性
（Fig. 5），確認其 H&E 染色下的束狀嗜
伊紅性腫瘤實質為大量的膠原纖維。 

因檢體中可見大量 GL 細胞，為典
型纖維肉瘤中不存在的特徵性細胞。為
確認腫瘤細胞來源及了解其與文獻上
的表現差異，使用免疫組織化學
（immunohistochemical, IHC）染色進行鑑
別。腫瘤團塊切片使用 vimentin （mouse 

monoclonal, 100×, Bioworld, China）、
S-100（rabbit, 200×, DB Biotech, Slovakia）、
SMA（mouse, 500×, Spring Boiscience, 

USA）、GFAP（rabbit polyclonal, 1000×, 

Bioworld, China）、androgen receptor（AR）
（mouse monoclonal, 400×, BioSB, USA）
及 estrogen receptor（ER）（mouse 

monoclonal, 100×, BioSB, USA）等初級抗
體（primary antibody）偵測組織中各抗原
的存在，並使用多聚體 HRP（polymer- 

HRP）偵測系統進行初級抗體訊號的放
大，採用 DAB 呈色劑（ TACH04D, 

BioTnA, Taiwan）做為最終訊號表現。結
果顯示，腫瘤細胞的 vimentin、AR 呈現
瀰漫性強陽性反應、S-100 在部份腫瘤細
胞呈現弱陽性，SMA、GFAP 及 ER 呈現
陰性。須注意 AR 的陽性反應出現於腫瘤
細胞核及細胞質（Fig. 6）。 

診斷 

皮 膚 非 典 型 纖 維 肉 瘤 （ atypical 

fibrosarcoma, without clear margin, cutaneous 

mass of thoracic skin） 

 

討  論 

皮膚非典型纖維肉瘤為僅發生於倉
鼠的皮膚腫瘤，真正來源細胞目前尚無法
確認。此腫瘤與典型纖維肉瘤最大的差
異，在於非典型纖維肉瘤有大量大型神經
節樣細胞（large ganglion cell-like, GL）細
胞存在，而典型纖維肉瘤無 GL 細胞。GL

細胞於正常倉鼠皮膚亦存在，體軀腹側、
後肢、前肢腹側皮膚量較多，軀幹及前肢
背側量較少，頭部皮膚則缺乏 GL 細胞。
GL 細胞量與血清中的雄性素（androgen）
濃度呈正相關，老年雄性倉鼠的皮膚會有
明顯較多的 GL 細胞存在，且老年雄性倉
鼠的皮膚非典型肉瘤發生率遠高於雌性
倉鼠。多數的非典型纖維瘤或纖維肉瘤病
例，發生於 7 月齡以上性成熟雄性倉鼠，
故研究認為此腫瘤為雄性素依賴性腫瘤
（androgen dependent）[5]。有研究認為
GL 細胞可能源自於未分化的間葉細胞，
或是不正常基因型（phenotype）的纖維母
細胞 [2]。 

研究指出，非典型纖維肉瘤於 IHC

染色中，會呈現 vimentin 及 AR 強陽性，
cytokeratin、neurofilament、synaptophysin、
GFAP 陰性。S-100 及 ER 於不同的研究
中有相異的表現，可能呈陰性或部份陽
性，強度表現亦不甚一致 [2,4]。本報告
中，IHC 結果與前述研究結果相同，呈
vimentin 及 AR 強陽性，S-100 部份弱陽
性，GFAP 陰性，ER 陰性。在過去的病
例報告中，有部份非典型肉瘤可能呈現
AR 陰性，研究認為可能是因纖維肉瘤細
胞分化過於不良，亦可能是抗體對倉鼠不
具敏感性所致的偽陰性 [1]。本病例中雖
可見腫瘤組織有明顯的 AR 陽性訊號表
現，但其表現於細胞核及細胞質，與一般
AR 僅有細胞核陽性訊號的表現有明顯差
異。倉鼠的皮膚非典型纖維肉瘤中，可能
有 10–20%細胞呈SMA或 desmin陽性表
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現，部份研究認為是腫瘤中有肌纖維母細
胞組成（myofibroblastic component）[3]。 

本病以良性的非典型纖維瘤較常
見，且腫瘤多具有完整包被 [2]。非典型
纖維瘤無不良預後的正式報告，然本病例
為惡性的非典型纖維肉瘤，目前尚未有研
究說明罹患惡性型非典型纖維肉瘤的倉
鼠預後。 
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Fig. 1 剖面可見檢體的表皮下有呈黃白

色至灰褐色肉樣之圓形團塊生長。 

Fig. 2 真皮層有大型嗜伊紅性團塊生
長，與正常真皮組織無明顯分界。
（H&E 染色，Bar = 600 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤實質有嗜伊紅性束狀基質，局

部 可 見 有 多 角 形 神 經 節 樣
（ganglion-like, GL）細胞生長。
（H&E 染色，Bar = 30 μm） 

Fig. 4 腫瘤基質於 Masson’s trichrome 染
色下呈藍色，顯示為膠原纖維。
（Masson’s trichrome 染色，Bar = 

60 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤基質於 Picrosirius red 染色下

呈紅色，顯示為膠原纖維。
（Picrosirius red染色，Bar = 60 μm） 

Fig. 6 腫瘤細胞呈強 androgen receptor

（AR）陽性。（IHC 染色，Bar = 60 

μm） 

 

066



 

 

穿山甲之緊迫性胃潰瘍 

Stress-induced Gastric Ulcer in a Pangolin 
 

段雲傑 1、尹嬿菱 1、何柏筠 1、楊絜安 2、李伊嘉*
2, 3

 
1國立屏東科技大學保育類野生動物收容中心 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
3國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 病畜為一隻亞成體之雄性臺灣穿山甲，疑在野外遭流浪犬攻擊，尾部末端 1/5

處因遭啃咬出現壞死，經民眾發現並送至屏東保育類野生動物收容中心救治，進行截
尾手術。術後 2 個月開始食慾下降，3 日後發現於舍內死亡。經剖檢，肉眼可見右側
鼻腔血液滲出，大腦右前葉前額竇及嗅球全段潮紅出血，雙側腎上腺大小不一且雙側
皮質增厚，胃黏膜色澤潮紅並有多發局部凹陷，心臟左心室壁不均勻增厚且心內膜有
局部出血灶。組織病理學檢查則有大腦前葉局部廣泛性軟化，伴隨大量出血；胃黏膜
多發局部糜爛至潰瘍灶，黏膜下層多發局部出血；腎上腺皮質部束狀帶至網狀帶細胞
腫脹；心臟局部心肌纖維間充、出血及心肌萎縮壞死。最終診斷為穿山甲之緊迫性胃
潰瘍。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：屏東縣內埔鄉學府路一號動物疾病診斷中心，
電話：（08）7703-202 #6333，電子郵件地址：yclivm@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：穿山甲、緊迫、胃潰瘍 

 

病  史 

此為一隻亞成體之雄性臺灣穿山甲
（Fig. 1），體重約 3.29公斤。於野外疑遭
流浪犬攻擊，經民眾發現並送至本校保育
類野生動物收容中心救治，發現其尾部末
端 1/5處疑因遭啃咬導致壞死。為避免惡
化，進行截尾手術，後續持續給予抗生素
（ augmentin, 4.2mg/kg ）及止痛劑
（meloxicam, 0.1mg/kg），術後期間進行
進行傷口清創及紅外線照射，於術後 2個
月開始食慾下降，3 日後發現於舍內死
亡，後送至屏東科技大學診斷中心進行病
理剖檢。 

 

肉眼病變 

個體消瘦，肛門周邊有暗紅色糞便沾
黏，右側鼻腔可見血液滲出，右側鼻道、
前額竇及嗅球全段潮紅出血，大腦右前葉
及小腦硬膜下可見血液蓄積及腦膜混濁
（Fig. 2），雙側腎上腺大小不一且雙側皮
質皆增厚，胃黏膜角質層有多發凹陷且黏
膜色澤潮紅（Fig. 3），心臟左心室壁不均
勻增厚且心內膜有局部出血灶，肺臟多發
局部色澤暗紅，氣管至支氣管內有大量白

色泡沫狀液體蓄積。 

 

組織病變 

腦：大腦前葉局部廣泛性軟化，伴隨
大量出血及細菌團塊蓄積，少量以巨噬細
胞為主之炎症細胞浸潤，小腦腦膜嚴重出
血。 

鼻腔：鼻腔黏膜瀰漫性壞死脫落，伴
隨大量出血灶及細菌團塊蓄積。 

胃：胃黏膜多發局部糜爛至潰瘍灶，
病灶周邊上皮輕度腫脹，胃黏膜下層多發
局部出血（Fig. 4）及伴隨少量淋巴球及
嗜中性球浸潤（Fig. 5）。另於局部區域可
見圓形異物，其周邊可見多核巨噬細胞、
巨噬細胞及淋巴球浸潤（Fig. 6）。 

腎上腺：腎上腺皮質部可見樹狀帶至
網狀帶細胞腫脹。 

心臟：局部心肌纖維間充出血及心肌
萎縮壞死。 

肺臟：局部胸膜輕度增厚，有中等量
淋巴球及少量嗜中性球浸潤，肺臟多發局
部充出血。 
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診  斷 

穿山甲之緊迫性胃潰瘍（ stress- 

induced gastric ulcer in a pangolin） 

 

討  論 

臺灣穿山甲為中華穿山甲之亞種，普
遍分布於臺灣海拔 300 公尺內之淺山地
區。由於早期穿山甲鱗片視為傳統中藥材
使用及皮革外銷，使得大量穿山甲遭獵
捕，穿山甲數量嚴重減少，於 1970 年代
中期政府禁止穿山甲商業性捕獲及出
口，且 1989 年頒布野生動物保護法後，
非法獵捕及消費漸漸減少，穿山甲數量近
十年間數量也逐漸上升 [6]。 

於臺北市立動物園剖檢之野生穿山
甲報告中可見肺病（72.5%）及消化道疾
病（67.7%）為其主要死亡原因之一，而
當野生穿山甲圈養在救傷中心時，出血性
胃潰瘍伴隨腸炎為最主要的致死原因 

[4]。早期認為緊迫及營養不良為造成胃潰
瘍最主要原因，於消化道菌叢的觀察後發
現，圈養環境下伴隨緊迫因子誘導非特異
性的消化道菌叢改變，而出現出血性潰瘍
病灶。腦病的發生於屏東科技大學 14 隻
救傷穿山甲剖檢中偶可見（3/14），除了
因創傷產生的出血外，可能與感染及非特
異性病變有關 [3]。 

本病例中可見腎上腺皮質細胞肥大
病灶，腎上腺皮質部細胞肥大可能與長期
慢性緊迫有關。文獻指出，實驗大鼠於長
期緊迫下會導致腎上腺皮質束狀帶及細
胞肥大及增生 [7]。其次，關於胃潰瘍，
除長期緊迫，圈養環境下提供之穿山甲餌
料並無法與其在野外環境中所攝食內容
完全相同，可能導致穿山甲腸胃道微生物
菌叢改變，人工餌料的成分亦可能造成穿
山甲出現如草食獸般餵飼過多精料造成
之胃酸過多，導致胃炎；另尚有文獻曾提
及口腔及腸胃道菌叢改變間接導致環境
念珠菌的增殖而造成糜爛甚至潰瘍病灶
等 [3, 1]。 

本病例穿山甲因遭流浪犬咬傷造成
尾部末端 1/5處出現壞死感染，為預防其
惡化將之截尾，由於術後尾部傷口癒合不
佳，且穿山甲活動於圈養環境中時易造成

尾部拖行及傷口暴露於泥土中，可能造成
上行性感染至神經系統甚至腦部，因此便
須長期進行醫療清創及麻醉，對於生性膽
小的穿山甲而言，人為圈養環境及麻醉清
創過程將成為緊迫來源，加上人工餌料及
蟻巢（舉尾蟻蟻巢）的給予，並非野生穿
山甲適合之食物，易引發胃腸潰瘍。長期
緊迫因子的刺激下，心血管系統也可能出
現障礙，高血壓及心肌病的發生於實驗動
物大鼠中報告過，於人類、犬及貓皆有高
血壓導致之高血壓性腦病的報告  [2, 
5]。雖然於高血壓性腦病可見腦水腫及系
統性高血壓症狀的發生，於本病例中並未
看見相關症狀，但可於組織進下見到大腦
前葉局部廣泛性軟化及出血病灶。 

穿山甲之胃腸潰瘍為人為圈養穿山
甲最常見之死因之一，除改善圈養環境中
之緊迫因子，包括溫濕度的控制、墊料土
壤的給予等，而穿山甲人工餌料食譜的改
善，於每日穿山甲食譜中添加天然土壤可
以減少出血性胃潰瘍及腸炎的發生，或添
加胃黏膜保護劑（sucralfate）[4]。為預防
穿山甲緊迫性胃潰瘍之死亡率，中心調整
食譜之成分，幾經嘗試後，於食譜中添加
食用紅土及食用幾丁質（為模擬螞蟻之外
骨骼成分）等後，穿山甲之緊迫性胃潰瘍
死亡比率有降低的趨勢，但仍需持續觀察
以調整穿山甲食譜，並盡可能降低醫療處
置及環境所帶來之緊迫因子，才能有效降
低野生穿山甲緊迫性胃潰瘍的致死率。 
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Fig. 1 雄性亞成體之臺灣穿山甲，尾末端

1/5經截尾手術截除。 

Fig. 2 大腦右前葉及小腦硬腦膜下可見
血液蓄積且腦膜混濁。 

  
Fig. 3 胃黏膜角質層可見多發局部凹陷

病灶。 

Fig. 4 胃黏膜層可見多發局部糜爛至淺
層潰瘍病灶，黏膜下層可見多發出
血灶。（H&E染色，bar = 200 µm） 

  
Fig. 5 胃黏膜層可見多發局部少量淋巴

球及嗜中性球浸潤。（H&E 染色，
bar = 100 µm） 

Fig. 6 胃黏膜層可見局部區域有圓形異
物，周邊伴隨多核巨噬細胞、巨噬
細胞及淋巴球浸潤，圓形異物可能
為螞蟻肢端碎屑。（H&E 染色，
bar = 100 µm） 
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病例報告：刺蝟中樞系統線蟲移行 

Case Report: Neural Larva Migrans in a Hedgehog 
 

李其芬、張晏禎、張惠雯、鄭謙仁、黃威翔* 

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 本病例為年齡未知母的流浪刺蝟，在發生一連串神經症狀後死亡，地方動物醫
院採集特定組織器官送至臺大比病所進行組織病理學檢驗。肉眼下，大腦切面可見多
發局部至局部廣泛性大小不一、邊界不明確的淡咖啡色至黑色區域，隨機分布於大腦
實質中。組織病理學檢查，可見大腦、小腦及腦膜有多發局部分布的寄生蟲體，可以
觀察到腦軟化以及星狀膠細胞增生，寄生蟲體有嗜酸性外角質嵴、垂直肌肉細胞、單
核立方體腸道上皮細胞且有刷狀緣，其形態學和線蟲中的圓線蟲幼蟲最為相似。綜合
以上發現，本病例最終診斷為刺蝟中樞神經系統線蟲幼蟲移行症。[*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] 

 

關鍵字：刺蝟、流浪動物、線蟲、中樞系統移行 

 

前  言 

線蟲幼蟲移行症（nematode larva 

migrans）在經濟動物、伴侶動物，甚至
人類，都許多病例報告。以蛔蟲和圓線蟲
為例，蛔成蟲通常寄生在終宿主的腸道
中，而幼蟲進入異常中間宿主，有可能會
隨意移行造成器官的機械性損傷，器官可
能包括肝臟、中樞系統、眼睛等；而圓線
蟲，其成蟲主要寄生在消化道、呼吸道或
是其他臟器，若是幼蟲感染異常中間宿主
也有可能會導致中樞系統機械性傷害。 

 

病  史 

本病例為年齡未知雌性刺蝟，原為流
浪動物，2020年 8月 15日由臺灣刺蝟照
護推廣協會收容後，送至地方動物醫院進
行治療。於病患體表發現壁蝨，同時有虛
弱無力、吞嚥緩慢、昏睡、無法自行排尿、
不自覺顫抖等臨床症狀。靜脈給予
Baytril

®（enrofloxacin）後吞嚥狀況有改
善。治療期間出現左右顏面不協調的症
狀，於同年 8 月 31 日病患陷入昏睡、失
溫、呼吸出現水聲，不治死亡。遺體由地
方動物醫院獸醫師進行解剖，將代表性器
官送至臺灣大學比病所進行組織病理學
診斷。 

 

肉眼病變 

代表性器官包括大腦、小腦、一段脊
髓、心臟、單側肺葉、脾臟、單側腎臟、
含有膽囊的肝葉以及部分子宮。連續切面
下，可見大腦實質有多發、局部至局部廣
泛性、大小不一、邊界不明確的淡咖啡色
至黑色區域（Fig. 1）。腎臟表面凹凸不
平，皮質呈全面蒼白。脾臟實質瀰漫性被
淡褐色物質取代。其他臟器無顯著肉眼病
變。 

 

組織病變 

大腦、小腦實質以及腦膜可見多發局
部分布的寄生蟲體（Fig. 2），伴隨腦實質
軟化、神經細胞壞死、出血、及格子細胞
（gitter cell）出現。在腦軟化區域周邊可
見星狀膠質細胞增生（astrogliosis）、髓鞘
內水腫（intra-myelinic edema）、軸突變性
（axon degeneration）（Fig. 3, 4），病灶周
圍、鄰近腦實質及腦膜血管周圍亦可見到
巨噬細胞、嗜酸性球以及少量淋巴球浸潤
（Fig. 5）。寄生蟲體有嗜酸性外角質嵴
（external cuticular ridge）、垂直肌肉細胞
（coelomyarian musculature）、單核立方體
腸道上皮細胞（ uninucleated cuboidal 

intestinal cell），偶有多核腸道上皮細胞，
且有刷狀緣（brush border），偶見生殖管
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（genital tube）及側索（lateral chord），
生殖管由單層立方上皮構成，內無明顯蟲
卵或幼蟲存在，其形態學與圓線蟲目
（Order Strongylida）中的後圓線蟲科
（Family Metastrongylidae）幼蟲及蛔蟲
（ascarids）幼蟲相似。脊髓白質出現多
發消化小腔（digestion chambers），表示
有神經軸突及髓鞘損傷（Fig. 6），周圍實
質中可見零星分布的嗜酸性球。 

肺臟全面性鬱血、氣腫，約 10–20%

的肺泡腔內可見蛋白樣液體或纖維素樣
物質蓄積，在肺泡壁、肺泡腔內可見含細
胞質內含褐色色素的巨噬細胞（心衰竭細
胞，heart failure cell）及嗜酸性球的出現。 

腎臟間質多發纖維化伴隨嗜中性球
浸潤、絲球體基底膜全面性輕微增厚，伴
隨壁細胞肥大，同時腎小管有多發局部至
聯合腎小管上皮腫脹、腎小管上皮細胞質
較偏嗜鹼性或質內含有嗜酸性顆粒、空泡
化的細胞核，管腔內有透明圓柱體（hyalin 

cast）、顆粒性圓柱體（granular cast）及細
胞碎片。 

脾臟多發聯合性壞死灶，被纖維結締
組織包被，且有大量巨噬細胞及嗜酸性球
浸潤於壞死灶周圍。此外，脾臟實質有零
星分布的巨核細胞（megakaryocyte）及些
許含有血鐵素的巨噬細胞位於殘留實質
中。 

肝臟中央靜脈區之肝細胞細胞質內
有大小不一的脂肪小滴，將肝細胞細胞核
推擠到細胞邊緣。 

其他臟器並無發現明顯病變。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色（histochemical stain）：
進行 Luna 氏染紅血球與嗜伊紅性球顆粒
法，突顯出中樞神經系統內的嗜酸性球。 

 

診  斷 

神經幼蟲移行（neural larva migrans） 

 

討  論 

根據上述線蟲的形態學特徵，此線蟲
與圓線蟲及蛔蟲最為相似。目前文獻記載
以刺蝟為終宿主的線蟲包含感染呼吸道

的肺蟲（Crenosoma striatum）、2種毛細
線蟲（Carpillaria aerophila、Capillaria 

tenuis）以及感染消化道的毛細線蟲
（ Capillaria erinacei 、 Capillaria 

ovoreticulata）；另外還有較少見的螺尾目
線蟲（Order Spiurida），包含胃線蟲
（Physaloptera clausa）、食道線蟲（genus 

Gongylonema）[1, 2, 3]。本病例提供刺蝟
線蟲幼蟲在中樞系統移行的罕見案例。 

根 據 形 態 ， 廣 東 住 血 線 蟲
（Angiostrongylus cantonensis）應列入鑑
別診斷中。廣東住血線蟲的成蟲會在終宿
主體內產卵，並釋出第一期幼蟲，經由中
間宿主腹足動物（gastropod）吞食後在其
體內發育為具感染性的第三期幼蟲，當異
常中間宿主吞食腹足動物或是第三期幼
蟲後被感染 [7]。廣東住血吸蟲在人類可
能會造成腸炎或是嗜伊紅性腦膜炎，屬於
新興人畜共通傳染病，可能的傳染途徑包
含：吞食中間宿主、中間宿主分泌的黏液
污染食物、水源的污染、傷口進入等 [9]。
2019年Claudia Paredes-Esquivel等人於西
班牙野外發現 2 隻有神經症狀的北非刺
蝟（Atelerix algirus），於解剖時發現蜘蛛
膜下腔有成體廣東住血線蟲 [8]。臺灣屬
於廣東住血吸蟲常在地區，中間宿主包含
外來種非洲大蝸牛、福壽螺及臺灣原生腹
足動物。本病例之蟲體可能為廣東住血線
蟲未成熟蟲體。 

因切片下蟲體形態缺少側翼（lateral 

alae）等構造，本病例中之蟲體較不似蛔
蟲幼蟲。若非終宿主的個體遭蛔蟲幼蟲感
染，此個體可能會成為異常中間宿主
（paratenic host），蛔蟲幼蟲會在其體內各
處移行  [4]。以北美的貝利斯蛔蟲
（Baylisascaris procyonis）為例，其終宿
主為浣熊或是家犬，貝利斯蛔蟲成蟲寄生
在終宿主腸道，可行有性生殖，並產卵，
若是進入異常中間宿主，像是人類，幼蟲
有可能會移行至肝臟、心臟、肺臟、腦部
及眼睛，造成神經症狀，甚至失明 [6]。 

本病例中，刺蝟可能作為線蟲的異常
中間宿主，刺蝟吞食了沾有線蟲卵的食物
或是食入中間宿主而被感染，線蟲幼蟲在
刺蝟體內移行造成機械性傷害。然而，本
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病例除了中樞系統，以及出現多發聯合性
壞死灶但未見蟲體的脾臟外，並未見其他
臟器受線蟲幼蟲移行的影響。 

肺泡腔及脾臟實質內可見含有血鐵
素之巨噬細胞，由於程度較為輕微，因此
認為是屬於局部輕度紅血球破壞，而非系
統性紅血球異常所引起。 

肺部輕微肺水腫可能和神經性問題
相關，此現象又稱為神經性肺水腫
（neurogenic pulmonary edema, NPE）。
在中樞系統中有許多「觸發區」，當刺激
這些觸發區域時，會釋放出大量的兒茶酚
胺（catecholamine），造成急性肺水腫或
是心肌傷害 [5]。 

另外在腎臟的病變和慢性腎臟疾病
（chronic kidney disease，CKD）相符，
不過並未發現轉移性鈣化或高血壓導致
的血管病變，因此認為 CKD 病變屬於較
初期，但仍持續進展的過程，和老化或未
知的原因較為相關。另外，絲球體基底膜
全面性輕微增厚可能是由於寄生蟲刺激
導致之免疫沈積物，須透過特殊染色
（ Periodic-Acidic Schiff 、 Masson’s 

trichrome 及 Jones’ methenamine silver

染色）進行確認。 

而脂肪肝則有可能是在流浪期間營
養不良所致。 
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Fig. 1 大腦在切面下有多發局部至局部

廣泛性大小不一、邊界不明確的淡
咖啡色至黑色區域隨機位於大腦
實質中。 

Fig. 2 大腦、小腦實質以及腦膜可見多發
局部分布的生物體。（H&E染色，
40倍） 

  
Fig. 3 星狀膠質細胞增生、髓鞘內水腫、

軸突變性。（H&E染色，100倍） 

Fig. 4 腦實質空洞化、出血、神經細胞壞
死以及格子細胞的出現。（H&E染
色，200倍） 

  
Fig. 5 腦膜可見生物體及巨噬細胞、多核

巨噬細胞以及嗜酸性球浸潤。
（H&E染色，200倍） 

Fig. 6 脊髓出現多發空泡壓迫周邊實
質。（H&E染色，200倍） 
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鬃獅蜥之肺臟大細胞上皮癌 

Pulmonary Large Cell Carcinoma in a Bearded Dragon  

(Pogona vitticeps) 
 

張琬欣 1、張言齊 2、林忻語 2、邱慧英*
2,3

 
1國立中興大學獸醫學系 

2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 
3國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 病畜為一5歲齡鬃獅蜥，於民國109年8月23日出現食慾下降，1週後飼主發現其
口腔排出黃白色黏液，即送往地方動物醫院急救，病畜於隔日死亡並送至本校疾病診
斷中心進行剖檢。肉眼病變可見體腔內暗紅色積液、左肺葉頭側觸感堅實，沿氣道檢
查，可見一直徑約1公分黃白色實質結節樣病灶佔滿氣道，並壓擠周圍肺組織。組織病
理學檢查可見肺臟由少量纖維結締組織區隔團狀細胞，無特殊結構或排列，細胞間分
界明顯，細胞及細胞核型態與大小不一。利用免疫組織化學染色以cytokeratin 

AE1/AE3、TTF-1及CK5/6抗體對肺臟團塊進行分析，腫瘤細胞皆為CK AE1/AE3與
TTF1陽性，但CK5/6為陰性排除麟狀上皮癌，顯示為肺臟上皮細胞來源之上皮癌
（pulmonary carcinoma）。綜合上述檢查結果，最終診斷為鬃獅蜥之肺臟大細胞上皮
癌。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路145號獸醫館415室，電話：（04）
2284-0368#30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：鬃獅蜥、肺腫瘤、大細胞癌 

 

病  史 

病畜死亡前 1週食慾開始下降，需仰
賴飼主塞食。民國 109 年 8 月 30 日早上
口腔具有大量白色清澈透明至黃色黏
液，至地方動物醫院進行急救。病畜於隔
日凌晨死亡，遂於當日送至本校動物疾病
診斷中心進行剖檢。 

 

外觀檢查 

病畜體長 45公分，體重 532.5公克，
口腔有黏稠透明黏液蓄積，無明顯外傷。 

 

肉眼病變 

體腔具 7.0毫升含血色積液。胸膜面
血管怒張。左肺未塌陷並有空氣蓄積，可
於左肺頭側觸摸到實質且具彈性之團
塊，病灶區前端可見肋膜面下有直徑約
0.5 公分之黃白色結節（Fig. 1）。該病灶
側剖面，可見直徑 1.05 公分、外圍呈黃
白色、中央區域為紅色至白色斑駁樣團塊
將肺腔（lung chamber）完全填塞（Fig. 

2）。右肺可見頭側實質中具一直徑約 0.1

公分之黃色結節。心包囊腔內具少量淡紅
色積液。肺動脈基部膨大呈結節樣，顏色
淡黃，剪開後可見病灶區內膜面粗糙增厚
並有黃白色乾酪樣物質堆積。氣管有大量
透明至黃白色黏稠液體蓄積。其餘臟器包
含消化道、大小腦、脾臟、生殖道及腎上
腺等均無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 

左肺有一大致包被完整、僅一處局部
向外侵犯之特徵，細胞排列緻密的擴張式
生長之團塊，位於肺腔中央且壓迫周圍正
常肺臟組織。腫瘤細胞呈片狀分佈，且具
中等量放射狀分佈之纖維血管基質
（fibrovascular stroma）。細胞與細胞核皆
具高度大小不一（ anisocytosis and 

anisokaryosis）及多形性（pleomorphic），
細胞邊界清楚，含豐富嗜酸性細胞質；細
胞核染色質呈粗絲狀（coarsely stippled）
至塊狀聚集（clumped）分佈伴隨空泡化，
且含 1 至 2 個明顯嗜鹼性核仁，於 10 個
高視野下，可見 9個有絲分裂相，且可見
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雙核至多核細胞散佈（Fig. 3）。團塊外圍
區域細胞失去正常結構，且於團塊周邊區
域可見少量活化的巨噬細胞吞噬嗜鹼性
短桿狀細菌。左葉正常肺臟組織及右葉肺
臟血管中可見具豐富嗜酸性細胞質之腫
瘤細胞栓子（Fig. 4）。氣道單層柱狀纖毛
上皮細胞之細胞質內含大量嗜酸性漿液
蓄積。其餘組織包含大小腦、腎臟、脾臟、
消化道等均無明顯組織病變，惟具程度不
一之死後變化。 

 

特殊染色 

免疫組織化學染色：以 cytokeratin 

AE1/AE3、TTF-1 和 CK5/6 對肺臟腫瘤
進行染色，結果 CK AE1/AE3 於細胞質
呈免疫反應陽性（Fig. 5），TTF-1於細胞
核呈免疫反應陽性（Fig. 6），CK5/6染色
結果為陰性。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：將肺臟團塊進行病原
分離及 16S rRNA定序。檢體於厭氧環境
下，分離出 Bacteroides fragilis；於好氧
環境下，分離出 Escherichia coli。 

 

診  斷 

鬃 獅 蜥 之 肺 臟 大 細 胞 上 皮 癌
pulmonary large cell carcinoma in a 

bearded dragon（Pogona vitticeps） 

 

討  論 

病畜於死亡前口腔排出黏液，並於剖
檢發現左肺頭側具一游離於氣道中的黃
白色結節，結節剖面可見外圍呈黃白色，
而中央區域呈白色至紅色斑駁結構。於組
織病理切片下，肺臟腫瘤細胞呈片狀生
長，無明顯規律排列走向，具嚴重細胞與
細胞核大小與型態不一，並含豐富嗜酸性
細胞質且細胞邊界明顯，可見雙核至多核
細胞，為低度分化之腫瘤細胞。故先以組
織免疫化學染色確認腫瘤細胞來源，以抗
細胞角蛋白（cytokeratin）AE1/AE3 株染
色，區別上皮和非上皮來源細胞。染色結
果部分腫瘤細胞呈陽性，確認其為上皮來
源，並初步診斷為上皮癌（carcinoma）；而

部分呈陰性訊號之細胞，推測因細胞低度
分化導致陰性結果。而世界衛生組織針對
家畜惡性肺部上皮腫瘤於組織病理學的
分型包含支氣管腺體上皮癌（bronchial 

gland carcinoma）、腺癌（adenocarcinoma）、
肺腺鱗癌（adenosquamous carcinoma）、
肺母細胞瘤（pulmonary blastoma）、複合
上皮癌（combined carcinoma）、鱗狀上皮
細胞癌（squamous cell carcinoma）、神經
內分泌腫瘤（neuroendocrine tumor）、小
細胞上皮癌（small cell carcinoma）及大細
胞上皮癌（large cell carcinoma）等 [2]。
其中支氣管腺體上皮癌、腺癌、肺腺鱗
癌、肺母細胞瘤及複合上皮癌之組織病理
學特徵常見為腫瘤細胞排列成腺泡或腺
管樣結構；鱗狀上皮細胞癌呈片狀或巢式
侵入性生長，細胞為具嗜酸性顆粒性細胞
質、大且蒼白的細胞核以及 1至 2個明顯
核仁的大細胞，可能同時具細胞間橋或製
造角質的特徵。神經內分泌腫瘤細胞為多
面體（polyhedral）細胞、具嗜酸性顆粒
性或透明的細胞質以及圓形細胞核，診斷
需依據免疫組織化學染色結果；小細胞上
皮癌之腫瘤細胞核質比高，含少量細胞
質，且細胞呈圓形、梭狀或多邊形；大細
胞上皮癌之診斷依據主要為排除式診
斷，其形態特徵為大型的細胞核、明顯核
仁、豐富嗜酸性細胞質及細胞分界明顯之
分化不良（anaplastic）細胞，且不具腺癌、
鱗狀上皮細胞癌、小細胞上皮癌之特徵 

[2]。本病例腫瘤細胞未呈現乳突樣或腺泡
樣等腺管樣排列構造，遂先排除支氣管腺
體上皮癌、肺腺鱗癌、肺母細胞瘤與複合
上皮癌。於細胞型態下，因本病例富含豐
富細胞質，故可排除小細胞上皮癌的可能
性。最後以鱗狀上皮細胞癌、大細胞上皮
癌以及神經內分泌瘤作為本病例腫瘤之
主要鑑別診斷，並以組織化學免疫染色進
行輔助診斷。 

於組織免疫化學染色，以甲狀腺轉錄
因子 -1（ thyroid transcription factor 

1;TTF-1）、CK5/6 之抗體進行染色。
TTF-1表現於甲狀腺、間腦以及肺臟，可
用於確認肺臟來源腫瘤並排除轉移性腫
瘤的可能，並在鱗狀上皮細胞癌組織呈陰
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性。CK5/6 為高分子量細胞角質蛋白
（high molecular weight cytokeratins），
於鱗狀上皮細胞癌呈陽性，但於肺臟來源
之上皮癌呈陰性。根據本病例之 TTF-1

染色結果陽性與 CK5/6 染色結果陰性，
可確認腫瘤細胞來源為第二型肺泡細胞
以及棒狀細胞（club cell）之肺臟上皮並排
除鱗狀上皮細胞癌，故最終診斷為肺上皮
來源之大細胞上皮癌（pulmonary large cell 

carcinoma）。 

大細胞上皮癌於具大的細胞核、明顯
核仁、豐富嗜酸性細胞質及細胞分界明顯
之分化不良（anaplastic）細胞。但在家畜
中極為罕見並極少有文獻記載，因此其型
態與特徵的定義描述不如鱗狀上皮細胞
癌或小細胞癌等精確，確診的條件僅依據
組織病理下的型態描述，而無免疫組織化
學染色相關的定義 [2]。 

據過去文獻統計，爬蟲類腫瘤發生率
在 12 至 26%不等，蜥蜴腫瘤的好發機率
較蛇類和龜類低，大部分為造血、皮膚和
肝膽系統相關腫瘤，其中較常見的為淋巴
瘤（ lymphoma）和鱗狀上皮細胞癌
（squamous cell carcinoma）[1]。在英國
皇家獸醫學院針對寵物蜥蜴的調查，以皮
膚腫瘤病灶及鱗狀上皮細胞癌最常見；寵
物蜥蜴檢體中又以鬃獅蜥（Pogona spp.）
為最大宗，且多數為外觀可見之皮膚和軟
組織病灶。然而與本病例之鬃獅蜥肺臟來
源上皮癌相關的案例尚無相關文獻發
表，僅在 2003 年曾提及一例蜥蜴之肺腺
癌（adenocarcinoma）[3]。 

本病畜於死亡前有口腔排出黏液的
病史，剖檢下發現肺臟腫瘤，並於組織病
理學可見氣道單層柱狀纖毛上皮之細胞
質內具大量嗜酸性黏液物質堆積。遂推測
其死亡原因為肺臟腫瘤或呼吸道黏液分
泌過多而阻塞呼吸道。根據病史、肉眼病
變、組織病理學與組織免疫化學染色結
果，最終診斷為肺臟大細胞上皮癌
（pulmonary large cell carcinoma）。 

肺臟腫瘤為人醫常見腫瘤類型，然而
獸醫領域卻相當少見。即使是犬貓腫瘤，
肺臟腫瘤的發生率也相對較低，大多也以
肺腺癌為主。本病例肺臟腫瘤發生於較小

眾的特寵類，文獻期刊幾乎沒有相關病例
報告。在此分享此特殊病例，作為臨床醫
師可納入考量之鑑別診斷，並鼓勵死後剖
檢以增加特寵統計數據。 
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Fig. 1 左肺未塌陷並有空氣蓄積，並於左

肺頭側觸摸到堅軔且具彈性之團
塊。病灶頭端可見肋膜面下有直接
約 0.5公分之黃白色結節。 

Fig. 2 於左肺氣道中可見一直徑 1.05 公
分之黃白色堅實團塊，外圍呈黃白
色、中央區域為紅色至白色斑駁結
構。 

  
Fig. 3 肺臟腫瘤細胞成片狀分佈，細胞與

細胞核皆具高度大小不一及多形
性。（H&E染色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 肺臟血管中可見豐富嗜酸性細胞
質之腫瘤細胞栓子。（H&E染色，
bar = 100 μm） 

  
Fig. 5 以 AE1/AE3染色之肺臟腫瘤，部

分細胞之細胞質呈棕色陽性訊
號。（IHC染色，bar = 200 μm） 

Fig. 6 以 TTF-1染色之肺臟腫瘤，部分細
胞之細胞核呈棕色陽性訊號。（IHC

染色，bar = 100 μm） 
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鬆獅蜥之皮膚色素母細胞瘤（符合黑色素瘤） 

Cutaneous Chromatophoroma (Consistent with Melanoma)  

in a Bearded Dragon (Pogona spp.) 
 

李文達*
1、賴益平 2 

1盤古林國際生醫顧問有限公司 
2 獴獴加非犬貓專科醫院 

 

摘要 病患為 4.5 歲雄性未絕育鬆獅蜥（bearded dragon [Pogona spp.]），尾巴上有數個
大小不一、平坦的黑色斑塊，且其中一個黑色斑塊逐漸隆起形成團塊，遂進行團塊切
除並送組織病理學檢查。鏡下可見一高細胞密度的腫瘤團塊由多邊形到梭狀的腫瘤細
胞組成，呈波浪狀、束狀交織的排列。腫瘤細胞有少至多量的嗜酸性細胞質，其中約
有 80%的腫瘤細胞含有大量的細胞質內金棕色至黑色的色素顆粒，符合黑色素
（melanin）。血管和淋巴管內未發現腫瘤細胞，但腫瘤細胞浸潤至周邊纖維結締組織
和肌肉組織，並延伸至樣本邊界。本病例基於肉眼外觀、組織學的細胞特徵和間質侵
犯性，最符合黑色素細胞來源的惡性腫瘤，也就是黑色素瘤。[*通訊作者姓名：李文
達，地址：20145 基隆市信義區東信路一號，電話：0937876196，電子郵件地址：
heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵字：鬆獅蜥、色素母細胞瘤、黑色素瘤 

 

前  言 

色素母細胞瘤（chromatophoromas）
是一種主要源自皮膚色素生成細胞的腫
瘤 [3, 6]。爬蟲類（或稱為爬行動物）的
體表存在 3 種類型的色素細胞，每一種色
素細胞都有一種對應的腫瘤：（1）產生黑
色素的細胞會發展成黑色素細胞瘤
（melanophoromas）；（2）產生類胡蘿蔔
素或蝶呤的細胞會發展成黃色素細胞瘤
（xanthophoromas）；和（3）晶體嘌呤生
成細胞則會發展成虹膜色素細胞瘤
（iridophoromas）[3]。本文章將介紹一個
發生在鬆獅蜥的色素母細胞瘤，其特徵最
符合黑色素瘤，且在手術後又有其他額外
的病灶出現。 

 

病  史 

病患為 4.5 歲雄性未絕育鬆獅蜥
（bearded dragon [Pogona spp.]），尾巴上
有數個大小不一的平坦黑色斑塊。3 個月
前其中一個黑色斑塊逐漸隆起，並且在近
2 個月逐漸變大（Fig. 1）。遂進行團塊切
除並送組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢一塊福馬林固定良好、大小約為
0.8 × 0.8 × 0.8 cm、黑色均質樣切面的皮
膚團塊（Fig. 2）。 

 

組織病變 

鏡下可見一抬升表皮、浸潤真皮、無
包膜、邊界清晰、高細胞密度的腫瘤團塊
（Fig. 3）。該腫瘤團塊由多邊形到梭狀的
腫瘤細胞組成，這些腫瘤細胞形成波浪
狀、束狀交織的排列（Fig. 4）。腫瘤細胞
有模糊的細胞邊界和少至多量的嗜酸性
細胞質，其中約有 80%的腫瘤細胞含有大
量的細胞質內金棕色至黑色的色素顆
粒，符合黑色素（melanin）。腫瘤細胞之
細胞核呈現橢圓形至細長形，染色質有細
微斑點和位於中央、1 至 2 個小核仁。腫
瘤細胞呈現明顯的細胞大小不一
（ anisocytosis ） 和 核 大 小 不 一
（anisokaryosis）（Fig. 5）。有絲分裂計數
（mitotic count）約為 5。血管和淋巴管內
未發現腫瘤栓子，不過腫瘤細胞有浸潤至
周邊纖維結締組織和肌肉組織，並延伸至
樣本邊界（Fig. 6）。 
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診  斷 

皮膚色素母細胞瘤伴有惡性傾向，最
符合黑色素瘤。 

 

討  論 

爬蟲類色素細胞在皮膚中最為豐
富，但在其他器官中數量較少；因此，色
素細胞的腫瘤很少原發在體表外的內臟
器官 [5]。針對 179 種爬行類進行的腫瘤
回溯性研究顯示，色素母細胞瘤是爬蟲類
最為常見的腫瘤[3]。在爬蟲類，色素母細
胞瘤是源自表皮（黑色素細胞）或真皮（黃
色素細胞、虹膜色素細胞和黑色素細胞）
色素細胞的腫瘤 [3, 4]。以黑色素細胞來
源的腫瘤最為常見，肉眼下通常呈現灰色
至黑色，腫瘤團塊由梭狀細胞所組成並含
有不等量的細胞質內黑色素顆粒 [3, 5]。
虹膜色素細胞瘤為白色至淺灰色的真皮
團塊，由含有金棕色至黃綠色細胞質內色
素的梭狀細胞所組成 [3, 5]。爬蟲類虹膜
色素細胞瘤通常是良性的，但過去也有少
許惡性的案例出現 [3, 5]。黃色素細胞瘤
在爬蟲類很少見，為白色至淡黃色的真皮
團塊，由含有紅色到棕色質內色素的梭狀
腫瘤細胞所組成 [5, 6]。這些不同類型的
色素細胞也可能混合出現並形成單一腫
瘤，稱為混合型色素母細胞瘤 [3, 4]。這
些色素細胞瘤會表現不同的生物學行
為，其中一些具有血管侵犯性和內臟轉移
的潛力。 

在爬蟲類黑色素細胞來源的腫瘤
上，過往發表中使用的病理診斷用詞相當
混亂，目前國際上病理醫師的共識是：
「黑色素細胞瘤（melanocytoma 或
melanophoroma）」和「產生黑色素的腫瘤
（melanin-producing neoplasm）」代表良性
的黑色素細胞來源腫瘤；而「黑色素瘤
（ melanoma ）」和「惡性黑色素瘤
（malignant melanoma）」則代表由黑色素
細胞來源的惡性腫瘤 [2, 3, 6]。大多數黑
色素細胞瘤和黑色素瘤的案例都發生在
蛇，其次是蜥蜴，很少有龜科動物的案
例。過去研究顯示，黑色素細胞瘤中的腫
瘤細胞會比黑色素瘤的腫瘤細胞具有更
少的細胞多形性、更少的核仁和更少的有

絲分裂計數 [3]。另一項研究發現，與黑
色素細胞瘤相比，黑色素瘤的腫瘤細胞具
有明顯的非典型性核，這一特徵可能有助
於預測轉移的可能性 [6]。黑色素細胞瘤
大多可以藉由手術切除治癒；但是黑色素
瘤通常具有局部侵襲性，因此大多很難經
由手術完全切除 [1, 5]。根據過去的報
告，爬蟲類黑色素瘤也會出現轉移，肝臟
和腎臟是最常被轉移的部位，但也有轉移
至體腔膜（coelomic membranes）和肺臟
等區域的案例 [8, 9]。此外，過去也有多
發性皮膚黑色素瘤和肺臟原發黑色素瘤
的案例 [7, 8]。肺臟原發黑色素瘤的案例
推測是源自肺臟和體腔膜的色素細胞引
起的 [7, 8]。 

本病例基於組織學細胞特徵、有絲分
裂計數大於 5 和間質侵犯性，最符合黑色
素細胞來源的惡性腫瘤，也就是黑色素
瘤。目前該動物在術後沒有發現復發或轉
移的現象，不過在手術切除此團塊後不
久，尾部另一個黑色斑塊也開始逐漸隆起
形成團塊。該團塊與已切除之病灶相隔數
公分，顯示病患有多發性病灶的現象。 
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Fig. 1 尾巴隆起的黑色團塊（箭頭）。 Fig. 2 黑色均質樣切面的皮膚團塊。 

  
Fig. 3 位於真皮、無包膜、高細胞密度的

腫瘤團塊。（H&E 染色，bar = 2 

mm） 

Fig. 4 腫瘤細胞形成波浪狀、束狀交織的
排列。（H&E 染色，bar = 200 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞呈現明顯的細胞和核大

小不一、並且可見有絲分裂（箭
頭）。（H&E 染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 腫瘤細胞有浸潤至周邊纖維結締
組織和肌肉組織，並延伸至樣本邊
界（箭頭）。（H&E 染色，bar = 500 

μm） 
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雪貂之尾部原索瘤 

Chordoma in the Tail of a Domestic Ferret (Mustela putorius furo) 
 

李文達*
1,2、陳仕魁 2、王劍松 3

 
1盤古林國際生醫顧問有限公司 

2獸丘生物科技有限公司 
3蘇州安安寵物醫院有限公司 

 

摘要 病患為 4 歲雄性未絕育雪貂，近期發現尾巴尖端有一個質地堅硬的團塊，遂進
行截尾手術並送組織病理學檢查。鏡下可見起源自尾骨，擠壓周邊皮下組織、抬高表
皮和真皮組織、無包膜、邊界清晰、多分葉狀的腫瘤，由腫瘤細胞和軟骨（cartilaginous）、
硬骨（osseous）和骨軟骨（osteocartilaginous）組織所共同組成。腫瘤細胞具有明顯的
細胞邊界和豐富的細胞質，細胞質含有一至多個離散的、透明的、大小不一的空泡。
細胞核呈不規則至橢圓形、染色質粗糙，核仁模糊。在分葉結構周圍，腫瘤細胞呈星
狀至梭形、含有少量嗜酸性細胞質，細胞核呈圓形至卵圓形，染色質粗糙或精細，有
1–2 個不等的核仁。有絲分裂計數（mitotic count）小於 1。配合動物品種、病灶位置
和組織病理學檢查結果，本病例診斷為原索瘤。[*通訊作者姓名：李文達，地址：20145

基隆市信義區東信路一號，電話：0937876196，電子郵件地址：heerolee1104@gmail.com] 

 

關鍵字：雪貂、原索瘤、含藻細胞、原索 

 

前  言 

原索瘤（chordoma）在動物（包含人
類）都相當少見，僅有少量的病例被發
表，其中包含犬、水鼬、大鼠、猫和雪貂 

[4]。原索瘤起源於胚胎時期的原索
（primitive notochord）殘留物，可能發生
在中軸骨上任何區域，但最常見的是中軸
股兩端（顱頭和尾巴）[2, 10]。本病例報
告了一起雪貂尾巴原索瘤的案例，期望讓
病理醫師對此疾病有更多了解。 

 

病  史 

病患為 4 歲雄性未絕育雪貂，近期發
現尾巴尖端有一個質地堅硬的團塊，進行
截尾手術並採樣送組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢一段福馬林固定良好的尾巴，尾
巴尖端可見一大小約為 0.5 × 0.5 × 0.5 

cm 不規則突起之團塊；切面下可見團塊
呈現多葉狀、白色至褐色（Fig. 1）。 

 

組織病變 

鏡下可見起自於尾骨，擠壓周邊皮下
組織、抬高表皮和真皮組織、無包膜、邊

界清晰、多分葉狀的腫瘤（Fig. 2）。此腫
瘤由腫瘤細胞和軟骨（cartilaginous）、硬
骨（osseous）和骨軟骨（osteocartilaginous）
組織所共同組成；這些組織由纖維血管結
締組織所分隔而形成多分葉狀（Fig. 3, 

4）。腫瘤細胞具有明顯的細胞邊界和豐富
的細胞質，細胞質含有一至多個離散的、
透明的、大小不一的空泡，這些空泡常常
推擠細胞核。細胞核呈不規則至橢圓形、
染色質粗糙，核仁模糊；特徵符合含藻細
胞（physaliferous cells）。在這些分葉結構
的周圍區域，腫瘤細胞呈星狀至梭形、含
有少量嗜酸性細胞質，細胞核呈圓形至卵
圓形，染色質粗糙或精細，有 1–2 個不
等的核仁。有絲分裂計數（mitotic count）
小於 1；腫瘤細胞呈現輕微的大小不一
（Fig. 5）。在許多區域，腫瘤細胞被嗜鹼性
軟骨黏液基質所圍繞並形成獨立的軟骨、網
狀股和骨小梁，且可見少量位於豪希普氏腔
隙（Howship's lacuna）的破骨細胞（osteoclasts）。
在這些骨小梁間的骨髓區域可見有大量
脂肪組織和少量造血細胞（Fig. 6）。 

 

診  斷 

原索瘤（chordoma） 
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討  論 

脊索瘤起源於胚胎時期的原索殘留
物，原索起源於胚胎中胚層，與頭部和中
樞神經系統的形成相關 [2]。原索在發育
中會被脊柱所取代，最後在動物以椎間盤
髓核（nucleus pulposus of the intervertebral 

discs）的方式存在 [4]。目前會認為原索
瘤起源於原索，主要有兩個原因：首先是
因為此種腫瘤僅發生在中軸骨，並且在光
學顯微鏡和電子顯微鏡的觀察下，原索瘤
的特徵與原索相似 [8]。 

在人類，原索瘤目前認為有 3 種亞
型：典型原索瘤（classic chordoma）、軟
骨樣原索瘤（chondroid chordoma）、去分
化原索瘤（dedifferentiated chordoma）[1, 

2, 6]。在人類，原索瘤大多都是良性或者
低惡性，因為其生長速度緩慢且很少發生
轉移；然而，在 2012 年的一項研究顯示，
有一些原索瘤，可能會出現具侵犯性的生
物學行為，如局部浸潤、破壞周圍組織結
構、復發和轉移 [10]。在雪貂，原索瘤的
組織學特徵相當獨特，其會有規則、帶狀
分佈、小葉狀排列的含藻細胞（physaliferous 

cells），這些細胞會圍繞軟骨和硬骨，此
種特徵會和人類軟骨樣原索瘤相似 [3]。
雖然原索瘤在人類和其他動物中很少
見，但在雪貂是最常見的肌肉骨骼腫瘤 

[1, 4]。因此，過去也有研究提議要把雪貂
的原索瘤做為人類軟骨樣原索瘤的動物
模式[1, 3]。 

雪貂原索瘤最常見於尾巴，但在過去
發表的病例中，也有出現在頸椎和胸椎的
案例發生 [1, 4, 9]。在尾部末端原索瘤通
常可藉由完整手術切除來治療；然而，在
中軸骨其他部位發生的原索瘤可能會難
以切除 [2, 4, 9]。雪貂原索瘤目前已有皮
膚和肺臟轉移的案例 [2, 4, 5]。除了人類
和雪貂，大鼠（皮膚和肺臟轉移）和貓（局
部淋巴結轉移）也有原索瘤轉移的案例報
告 [4, 7]。大部分原索瘤會存在相當長的
時間之後才會發生轉移 [4]。在過去一例
雪貂的案例中，雖然其腫瘤出現時間無法
確定，但推測也存在很長的時間；且該動
物除了皮膚轉移也有出現血管侵犯性和
肺臟轉移 [4]。這些證據都證實了原索瘤
遠端轉移的潛力，也顯示當雪貂罹患此疾

病時，最好的治療方式就是盡早進行手術
切除。除了切除，放射線治療也是可以選
擇的方式（特別是腫瘤位於無法有效切除
的位置），目前化療在原索瘤治療的角色
和效力仍然不清楚 [2, 4]。 
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Fig. 1 送檢組織縱切面可見尾巴尖端之

黃白色團塊（箭頭）。 

Fig. 2 起源自尾骨之腫瘤（星號）。（H&E

染色，bar = 2 mm） 

  
Fig. 3 該 腫 瘤 由 腫 瘤 細 胞 和 軟 骨

（cartilaginous）、硬骨（osseous）
和骨軟骨（osteocartilaginous）組
織所共同組成。（H&E 染色，bar = 

200 μm） 

Fig. 4 腫瘤細胞邊界清晰且具有豐富的
細胞質，質內含有一至多個大小不
一空泡（箭頭）。（H&E 染色，
bar = 100 μm） 

  
Fig. 5 周邊區域的腫瘤細胞成星狀至梭

狀（星號）。（H&E 染色，bar = 100 

μm） 

Fig. 6 骨小梁間的骨髓區域可大量脂肪
組織。（H&E 染色，bar = 100 μm） 
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亞成鴿之皮膚型鴿痘與腺病毒感染 

Cutaneous Pigeonpox and Adenovirus Infection in a Subadult Pigeon 

(Columba livia) 
 

陳舒雯 1、張言齊 1、陳德勛 1,2、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 患鳥為一亞成年鴿，於 2月中旬出現精神沈鬱及俯臥，眼睛周圍與頭部皮膚表
面可見大量結節樣黃白色乾酪樣物質附著，並於數日後死亡，送國立中興大學動物疾
病診斷中心進行疾病診斷。肉眼觀察可見皮膚多處均有結節樣黃白色乾酪樣物質附
著。剖檢可見肝臟腫大、鈍圓，表面有多發黃白色點狀病灶，剖面可見大小不一紅斑
與黃白色病灶區域。皮膚壓片細胞學檢查於表皮細胞的質內可見包涵體，組織病理學
下可見頭部皮膚表面及羽囊有大量壞死細胞碎片、角質與細菌菌塊，表皮細胞增生與
氣球樣變性且可見嗜酸性質內包涵體；肝臟可見多發壞死灶，周圍肝細胞核內可見雙
染性包涵體。皮膚乳劑經分子生物學檢查，結果為鴿痘病毒（pigeonpox virus）陽性；
肝臟乳劑經負染色及電子顯微鏡檢查，結果可見腺病毒顆粒，最終診斷為亞成鴿之皮
膚型鴿痘與腺病毒感染。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145號 獸
醫系 415室，電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：Pigeonpox virus, Bollinger body, Pigeon aviadenovirus, hepatic necrosis 

 

病  史 

患鳥為亞成鴿，來自國立中興大學獸
醫系館周邊家鴿群，於 110年 2月中旬呈
現俯臥、精神沈鬱，且於眼睛周圍及頭部
皮膚表面可見大量結節樣黃白色乾酪樣
物質附著，並於數日後死亡，2 月 26 日
送至中興大學動物疾病診斷中心進行疾
病診斷。 

 

肉眼病變 

患鴿體重為 296.1公克。除病史所述
眼睛周圍、頭部外（Fig. 1），腹部皮膚
表面亦可見類似的結節樣黃白色乾酪樣
物質附著。肝臟整體腫大、邊緣鈍圓（Fig. 

2），表面及剖面可見多發大小不一黃白
色與紅色區域。其餘臟器皆無明顯肉眼病
變。 

 

細胞學檢查 

皮膚病灶區壓片並以 diff-quik 染
色，於表皮細胞的質內可見包涵體將細胞
核擠壓至細胞邊緣，背景可見大量形態不
一的細菌（Fig. 3）。 

組織病變 

頭部皮膚表面及羽囊腔內有大量壞
死細胞碎片、細菌菌塊與角質蓄積。真皮
層結締組織間可見大量淋巴球與漿細胞
浸潤及血管怒張。表皮與羽囊上皮細胞呈
現 增 生 與 氣 球 樣 變 性 （ ballooning 

degeneration）並可見嗜酸性質內包涵體
（Bollinger body）（Fig. 4）。 

下顎骨處皮膚病灶擴及骨髓腔，於骨
髓腔可見大量結締組織增生、異嗜球浸潤
及破碎的骨片。肝小葉內可見多發局部凝
固性壞死灶與出血，出血與壞死灶周圍肝
細胞可見雙染性的核內包涵體（Fig. 5）；
Ziehl-Neelsen染色下，於核內包涵體未觀
察到陽性訊號。其餘臟器皆無明顯組織病
變。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：以皮膚乳劑進行核
酸萃取並針對 4b gene以聚合酶連鎖反應
（polymerase chain reaction; PCR）增幅及
進行電泳分析和定序分析，鑑定結果為鴿
痘病毒陽性，且有 99.62%的相似度。 
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以肝臟乳劑進行核酸萃取並分別針
對家禽腺病毒（fowl adenovirus; FAdV）
hexon gene 與家鴿皰疹病毒（columbid 

herpesvirus-1; CoHV-1）polymerase gene 

以 PCR 進行增幅及電泳分析，結果均為
陰性。 

電子顯微鏡檢查：將肝臟乳劑送檢至
行政院農業委員會家畜衛生試驗所電子
顯微鏡室進行負染色（negatively stain）
及鏡檢，結果可見約 80 nm、不具有封套
的正二十面體病毒顆粒（Fig. 6），根據
上述形態判定為腺病毒（adenovirus）。 

 

診  斷 

皮膚型鴿痘與腺病毒感染（cutaneous 

pigeonpox and adenovirus infection） 

 

討  論 

Avipoxvirus 屬感染的宿主包含雞、火
雞、金絲雀及鴿，依據為對不同宿主的致
病性鑑別不同病毒株，其中鴿痘病毒對鴿
有較高的病原性，在雞與火雞則造成輕微
的感染 [9]。鴿痘病毒的致病型態可分為
皮膚（cutaneous）與白喉（diphtheritic）
型，前者較常發生，好發的區域包括眼
瞼、喙緣等羽毛較稀疏的區域，對於成年
且免疫功能正常的個體屬於自限性的疾
病；後者則較罕見，受影響個體的上呼吸
道與口腔、食道可見黃白色白喉樣偽膜，
造成食慾減退、呼吸困難與窒息等較嚴重
的臨床症狀或死亡 [1,9]。鴿痘病毒可藉
由蚊、蟎等吸血節肢動物的攜帶或藉由針
具、人工授精器械機械性傳播，亦可經由
直接接觸與吸入病毒顆粒感染 [9]。以皮
膚型鴿痘為例，鴿痘病毒於感染初期在棘
狀層複製，造成亞臨床感染與具有診斷意
義的嗜酸性質內包涵體（ Bollinger 

body），病灶隨病程轉變為斑塊、水泡及
膿皰，膿皰破裂後形成黃白色乾酪樣的物
質附著於皮膚表面 [5]；除此之外，由於
鴿痘病毒會合成功能類似表皮生長因子
（epidermal growth factor）的蛋白質，因
此在感染後的 72 小時內會出現顯著的表
皮細胞增生 [5, 9]。儘管嗜酸性質內包涵
體（Bollinger body）可作為診斷的依據，

皮膚的病變仍需要與 Vit. B5及 B7的缺乏
以及蟎、蝨與跳蚤等外寄生蟲感染鑑別 

[9]，由於本病例為自行覓食的個體，且
未在體表觀察到外寄生蟲，因此排除上述
兩者與本病例皮膚病灶的相關性。 

鴿痘病毒若與其他病原發生混合感
染，特別是在年輕與免疫功能不全的個
體，可能造成較高的死亡率 [4,6]，此外，
眼周皮膚病變若影響視力則會間接造成
發病個體無法正常覓食  [9]。翼膜
（wing-web method）或羽囊內（feather 

follicle method）接種商品化的減毒活毒疫
苗可用於防止鴿痘病毒爆發，在接種後的
2 週內於接種部位會出現局部的腫脹與
羽囊擴張，並於一個月內痊癒；治療方
面，局部病灶切除配合支持療法為治療的
選項之一，但若鴿舍內出現零星病例則建
議淘汰或隔離發病個體；若發病個體為實
驗用，則建議隔離發病個體並使用對症療
法，但鴿痘病毒對於環境的耐受性高，相
關的處置可能增加環境中病毒顆粒擴散
的風險，使用四級胺類消毒劑可殺滅環境
中的病毒顆粒 [4, 9]。 

Aviadenovirus 屬根據全基因序列的
相異分為家禽（fowl adenovirus; FAdV）、
水禽（duck adenovirus; DAdV 與 Goose 

adenovirus; GoAdV）及鴿腺病毒（pigeon 

adenovirus; PiAdV）等，其中 FAdV可分
為 A-E 五個基因型，造成雞隻包涵體性
肝炎（inclusion body hepatitis; IBH）、
肝炎心包囊積液症候群（ hepatitis 

hydropericardium syndrome; HHS）與腺病
毒性肌胃糜爛（adenoviral gizzard erosion; 

AGE）；PiAdV可分為PiAdV-1與PiAdV-2

兩型，前者造成年輕個體下痢、嘔吐與體
重減輕，後者則造成全年齡個體的肝臟壞
死及急性死亡 [2,10]，除此之外，曾有
FAdV-4造成鴿 HHS的病例報告。PiAdV

可藉由親代垂直傳播與經由糞便水平傳
播，根據傳播途徑、宿主年齡與感染型別
造成不同組織與程度的病變 [2]。 

過去文獻顯示儘管 PCR 與電泳分析
已廣泛用於家禽腺病毒的分子生物學診
斷，但由於基因序列的相異，使用 PCR

診斷 PiAdV尚未被廣泛應用 [7, 8]；本病
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例於肝臟壞死灶邊緣可見雙染性的核內
包涵體，分子生物學診斷 FAdV hexon 

gene與 CoHV-1 Polymerase gene 結果均
為陰性，進一步使用負染色及電子顯微鏡
診斷，根據病毒顆粒形態推斷為
adenovirus 感染。過去亦曾有家鴿肝臟壞
死並可見核內包涵體，使用電子顯微鏡超
薄切片法確診 adenovirus 感染的病例報
告 [7]。家鴿肝臟壞死病灶的分子生物學
診斷亦可使用多引子對聚合酶連鎖反應
（multiplex PCR）同時檢測 PiAdV、
CoHV-1以及會造成個體免疫功能下降的
鴿環狀病毒（pigeon circovirus; PiCV），
可以更有效率地診斷造成鴿肝臟壞死及
核內包涵體的病原 [3]。 

如前文所述，一般而言皮膚型鴿痘於
免疫功能完整的成年個體屬於自限性的
疾病 [1,9]，因此推測造成本病例精神沈
鬱及死亡的主要因素為 PiAdV 感染。此
外，於患鴿下顎骨局部可見皮膚病灶擴及
骨髓腔，造成骨髓腔大量纖維結締組織增
生及異嗜球浸潤，推測相關病變可能與細
菌感染相關，但由於剖檢時未針對該病灶
區進行細菌分離與鑑定，因此未能確診造
成患鴿化膿性骨髓炎的病因。 
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Fig. 1 眼周及頭部皮膚表面可見結節樣

黃白色乾酪樣物質附著。 

Fig. 2 肝臟腫大，邊緣鈍圓，表面可見多
發直徑約 1 mm之黃白色病灶。 

  
Fig. 3 皮膚壓片可見表皮細胞內的質內

包涵體並將細胞核擠壓至邊緣，背
景可見大量細菌。（Diff-quik 染
色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 羽囊上皮細胞增生與氣球樣變性
（ballooning degeneration），可見嗜
酸性質內包涵體（Bollinger body），
羽囊腔內有大量壞死細胞碎片與
角質。（H&E染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 肝臟壞死灶邊緣肝細胞可見嗜酸

性核內包涵體。（H&E染色，bar = 

50 μm） 

Fig. 6 肝臟乳劑進行負染色及電子顯微
鏡檢查可見約 80 nm、不具封套的
正二十面體病毒顆粒。（負染色及
transmission electron microscopy，
bar = 100 nm） 
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兔子之眼睛腦胞內原蟲症 

Ocular Encephalitozoonosis in a Rabbit 
 

曹文恬*
1、江家瑋 1、羅怡琪 1、謝雅婷 2

 
1霍普獸醫病理專科醫院 

2中興農十六動物醫院 

 

摘要 本病例為 6 歲雄性未絕育混種兔，主訴為右眼內膿塊，並持續 1 年以上，期間
斷續給予口服藥物及眼藥水治療，暫時控制眼內膿塊範圍，但最終膿塊範圍增加並與
虹膜沾黏，眼球脹大，因此進行眼球摘除手術。組織病理學檢查可見白內障、水晶體
破裂，並引起嚴重眼前房和眼後房化膿性肉芽腫性葡萄膜炎和虹膜沾黏，以革蘭氏染
色在水晶體前側可見陽性小型橢圓形孢子。綜合以上特徵，本病例最終診斷為兔眼睛
腦胞內原蟲症。[*通訊作者姓名：曹文恬，地址：新北市新莊區中信街 176 號 20 樓 6

室，電話：（02）8522-7590，電子郵件地址：karine0424@gmail.com] 

 

關鍵字：兔、眼睛、白內障、葡萄膜炎、腦炎微孢子蟲 

 

前  言 

家兔腦胞內原蟲（Encephalitozoon 

cuniculi）是兔子常見的病原，也是人畜
共通疾病，主要在免疫力低下，例如後
天免疫缺乏症候群患者、器官移植以及
化療病患具有較高風險 [1]。家兔腦包
內原蟲主要透過食入受汙染食物而感
染，引起神經症狀、腎衰竭以及眼睛問
題。此疾病在歐洲、非洲以及臺灣都有
很高的盛行率 [1]。 

 

病  史 

本病例為 6 歲雄性未絕育混種兔，
2019 年 11 月發現右眼眼前房膿塊，期
間病患斷續服用針對腦胞內原蟲的藥物
和眼藥，直到 2020 年 6 月回診追蹤，眼
內膿塊範圍沒有惡化。2021 年 2 月回
診，主述為右眼膿塊變多，在給予 2 個
月的口服藥及眼藥治療後，眼前房積膿
狀況惡化且範圍擴大佔據瞳孔區域，虹
膜血管怒張且與膿塊沾黏，最終於 7 月
進行眼球摘除。 

 

肉眼病變 

送檢組織為單側完整眼球，眼球較
為鼓脹，角膜表面有明顯血管新生及色
素沉澱，眼前房可見大量白色膿塊沉
積，眼球切面下眼前房內充滿白色乾酪

樣物質，並與水晶體、角膜黏連，水晶
體較為前傾，玻璃體區域沒有明顯病灶。 

 

組織病變 

眼球內病灶主要在角膜、眼前房、
眼後房以及水晶體，水晶體包被破裂並
伴隨大量發炎細胞浸潤。破裂水晶體包
被呈現捲曲樣，水晶體纖維液化且破
碎，可見部分纖維形成大型粉紅色球狀
型態（morgagnion globules）。大量發炎
細胞浸潤至水晶體內並延伸至角膜及虹
膜，虹膜前側形成增厚的纖維血管膜
（pre-iridal fibrovascular membrane），睫
狀裂隙（ciliary cleft）中也填塞大量發炎
細胞及細胞碎片。角膜嚴重發炎，基質
明顯血管新生，後彈力層（Descemet’s 

membrane）破裂。浸潤發炎細胞為大量
異嗜球及大型類上皮巨噬細胞，偶爾可
見多核巨細胞。玻璃體區域發炎病灶輕
微，但有視網膜剝離、視網膜色素上皮
肥大以及內層視網膜輕微變性。 

 

實驗室檢驗 

以特殊染色 Brown & Brenn 進行檢
查，在水晶體前側包被可見藍染革蘭氏
陽性橢圓形病原。 
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鑑別診斷 

造成兔子葡萄膜炎的常見病原包括
葡萄球菌及巴斯德桿菌。葡萄球菌引起
的葡萄膜炎通常在眼前房形成大量黃色
到奶油色的膿瘍，巴斯德桿菌則引起縮
瞳、眼前房積膿較輕微 [5]。根據肉眼
病變及特殊染色可見橢圓形陽性孢子，
最終診斷為兔眼睛腦胞內原蟲感染。 

 

診  斷 

嚴重化膿性肉芽腫性水晶體破裂性
前葡萄膜炎、角膜炎，以及青光眼、虹
膜後黏連、視網膜剝離，和病灶內革蘭
氏陽性孢子，右眼球。 

 

討  論 

家兔腦胞內原蟲 Encephalitozoon 

cuniculi 是一種寄生在細胞內的寄生
蟲，可感染兔、貓、犬以及其他哺乳類
動物，是重要的兔傳染病，大約 50–75%

的家兔都帶有這個疾病，臺灣即使在健
康加兔也有 50%以上陽性率 [1]。此病
是人畜共通傳染病，但大部分只有在免
疫系統不健全者才會有症狀。有研究以
實驗感染方式可造成貓隻腎臟及腦部受
損，另外在發生過葡萄膜炎及白內障犬
貓，以血清學及聚合酶連鎖反應曾偵測
到家兔腦胞內原蟲，顯示家兔腦胞內原
蟲感染會造成犬貓眼睛疾病 [5]。 

家兔腦胞內原蟲可垂直傳播也可水
平傳播，常見水平傳染途徑是兔子吃入
或吸入帶有病原尿液污染的食物，或是
接觸到被汙染的環境。兔子吃入病原，
病原可隨尿液排出並汙染環境 [4, 5]。 

病原主要攻擊神經系統、其次是腎
臟以及眼睛，病灶特徵為肉芽腫性發炎
反應。引起的神經症狀包括行為改變、
歪頭、眼球震顫、共濟失調等。腎臟出
現腎功能不足及腎衰竭症狀（喝多尿
多、體重降低、腎功能指數升高）。眼睛
症狀形成眼內肉芽腫、白內障、以及水
晶體破裂型葡萄膜炎 [6]。 

腎臟變特徵包括局部到瀰漫性肉芽
腫性間質性腎炎、纖維化，病原可出現
在腎小管上皮細胞內。中樞神經系統病

原可形成囊狀結構而不引起宿主免疫反
應，或引起化膿性肉芽腫性炎症反應及
壞死，以及淋巴漿細胞性圍管現象。病
原為球桿狀，大小約 1.5 × 2 μm，革蘭
氏染色下為藍色 [4]。 

垂直傳播主要為染病懷孕母兔將病
原經胎盤傳染胎兒，病原移動到發育中
水晶體潛伏，之後引起水晶體白內障、
水晶體前側包被破裂造成水晶體破裂型
葡萄膜炎。眼球後側的區域通常不會有
病灶，但若葡萄膜炎及白內障惡化，也
會延伸到後側區域造成視力喪失、眼球
萎縮。眼睛病灶大多是單側發生，且通
常不會有眼睛以外的症狀  [5, 6]。此
外，由於病原移行到水晶體內須在水晶
體發育完成及形成封閉狀態前，也就是
母兔懷孕到仔兔出生後不久，因此眼睛
症狀主要發生於年輕兔子。此外，也有
文獻發現侏儒兔發生眼睛感染病例比其
他品種更多 [3]。 

近期文獻以實驗感染方式，口服給
予 4 月齡實驗兔病原，在眼球各個結構
可發現腦胞內原蟲，因此推測即使在眼
睛發育完整形成封閉狀態下，病原仍有
機會以水平傳播方式，進入兔子眼睛 

[2]。 

葡萄膜炎治療方式為消炎眼藥，包
括類固醇類或非類固醇類，但腦胞內原
蟲感染除點眼藥外，必須配合寄生蟲口
服藥例如 fenbendazole 來治療。另外也
可進行白內障乳化手術、移除受感染水
晶體，但此方式較會有術後併發症，因
此當眼睛狀況惡化後，手術摘除眼球會
是比較適合的方式 [5]。 

 

091



參考文獻 

1. 鄭凱伊。臺灣地區兔子感染兔胞內原
蟲之調查。國立嘉義大學。2009。 

2. Jeklová E, Levá L, Kummer V, et al. 

Immunohistochemical Detection of 

Encephalitozoon cuniculi in ocular 

sructures of immunocompetent rabbits. 

Animals (Basel) 9: 988, 2019. 

3. Dubielzig RR, Ketring K, McLellan 

GJ, Albert DM. Disease of the lens. In: 

Dubielzig RR, Ketring K, McLellan 

GJ, Albert DM. ed. Veterinary ocular 

pathology, a comparative review. 1
st
 ed. 

W.B. Saunders, Inc, 323-347, 2010. 
4. Turner PV, Brash ML, Smith DA. 

Rabbits. In: Turner PV, Brash ML, 

Smith DA. ed. Pathology of small 

mammal pets. John Wiley & Sons 

Inc., USA, 1-88, 2018.  

5. Williams DL. Small Mammal 

Ophthalmology. In: Gelatt KN. Gelatt 

KN. ed. Veterinary ophthalmology. 6
th
 

ed. John Wiley & Sons, Inc. USA, 

2179- 2199, 2021. 

6. Woerdt A. Ophthalmologic diseases 

in small pet mammals. In: Quesenberry 

KE, Carpenter JW. ed. Ferrets, rabbits, 

and rodents clinical medicine and 

surgery. 2
nd

 ed. Elsevier, USA, 421- 

428, 2003. 

 

092



  
Fig. 1 角膜表面有血管新生、外觀可見膿

塊。 

Fig. 2 眼球切面下膿塊位置位在水晶體
前面，與水晶體及角膜沾黏。 

  
Fig. 3 角膜後彈力層破裂，眼前房有大量

發炎細胞蓄積。（H&E 染色，40

倍） 

Fig. 4 水晶體包被破裂，並有發炎細胞浸
潤。（H&E 染色，40 倍） 

  
Fig. 5 水晶體纖維變性以及嚴重化膿性

肉芽腫性炎症反應。（H&E 染色，
400 倍） 

Fig. 6 水晶體包被旁可見藍染腦胞內原
蟲。（Brown & Brenn 染色，400 倍） 
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高冠變色龍之全身性黑殭菌感染症 

Systemic Mycosis Infection Caused by Metarhizium granulomatis  

in a Veiled Chameleon (Chamaeleo calyptratus) 
 

汪紋緯 1、張言齊 2、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2

 
1國立中興大學動物疾病診斷中心 

2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 病畜為 1 歲齡雌性高冠變色龍，曾被雄性高冠變色龍咬傷，並於左側掌墊及尾
尖處留有傷口。病畜於 2 月出現精神食慾下降、張口呼吸、輕微水樣下痢、眼窩凹陷
及口腔內透明黏液增多之症狀，並於 2 週後死亡，遂於隔日送至中興大學動物疾病診
斷中心進行病理解剖。肉眼剖檢病變可見舌頭腫大、表面有乾酪樣物質附著，口腔黏
膜及肺臟有多發黃白色實質樣結節，肝臟腫大、顏色呈黃白至粉紅斑駁、肝實質有多
發灰色點狀病灶，泄殖腔壁增厚，黏膜面潮紅，且有多發黃白色實質樣結節。舌頭、
肝臟及泄殖腔黏膜進行細胞抹片檢查，於細胞內外均可見酵母樣分生孢子及菌絲；血
液抹片檢查可見單核球細胞質內有桿狀細菌。組織病理學檢查可見舌頭、上下顎黏膜、
肝臟、肺臟、消化道、尾巴皮膚皆有多發局部壞死性肉芽腫，並於壞死灶內可見到酵
母樣分生孢子及菌絲黴菌結構。Periodic-acid Schiff 染色下可見大量洋紅色、細長至不
規則澎脹、寬度約 1–3 µm、具有分枝分節菌絲、4–8 µm圓形至卵圓形細胞與直徑 1–2 

µm分生孢子分布於前述器官之壞死性肉芽腫病灶內。於肝臟及膽囊進行微生物分離，
分離結果為 Pseudomonas aeruginosa及Metarhizium granulomatis。取肝臟、舌頭及泄
殖腔組織以真菌 rRNA 之通用引子對進行 PCR 增幅，並將產物進行 DNA 定序比對，
序列比對結果與 Metarhizium granulomatis 相似度達 100%。綜合上述檢查，最終診斷
為高冠變色龍之全身性黑殭菌感染症。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區
興大路 145號 動物疾病診斷中心 415室，電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：
hychiou @dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：Metarhizium granulomatis, 全身性肉芽腫性病變, 高冠變色龍 

 

病  史 

病畜為 1歲齡，雌性未絕育之高冠變
色龍，飼養空間與飼育方式均無明顯異
常。民國 109 年 12 月曾被嘗試進行交配
之雄性高冠變色龍咬傷，左前肢掌墊及尾
巴尖端均留有傷口但未給予治療。民國
110年 2月 18日病畜精神食慾下降，1週
後病畜出現張口呼吸、輕微水樣下痢及眼
窩凹陷，口腔內透明黏液增多且舌鞘腫
大、有黃白色乾酪樣物質附著，飼主自行
灌食及口服給予輸液，但病畜狀況未見改
善。3月 1日早上病畜死亡，遂於隔日送
至中興大學動物疾病診斷中心進行病理
解剖。 

 

肉眼病變 

病畜體重為 52.2公克，吻肛長為 14.3

公分，體態適中（BCS：3/5）。左前肢第
一至第三指足墊處及尾尖處可見黑棕色

結痂傷口。舌頭腫大、黏膜面呈瀰漫性潮
紅，多發區域有大量黃白色乾酪樣物質附
著（Fig. 1）。口腔黏膜表面可見多發直徑
約 1 毫米黃白色實質樣結節突起。肝臟
整體腫大且邊緣鈍圓，重量約為 5.2 公
克，顏色呈黃白至粉紅色斑駁，肝實質於
肝臟表面及切面下皆有多發灰色直徑約
0.5–1.0毫米點狀病灶（Fig. 2）。泄殖腔
壁增厚、黏膜面潮紅，且具有多發直徑約
1毫米黃白色實質樣結節突起。肺臟表面
可見多發局部直徑約 1 毫米黃白色實質
樣結節。雙側腎臟腫大，顏色呈蒼白斑
駁，於實質可見多發白色針點狀病灶。其
餘臟器皆無明顯肉眼病變。 

 

細胞學檢查 

肝臟、舌頭及泄殖腔黏膜作印壓抹
片，並以 Diff-Quik® 染色。高倍視野下於
細胞內與細胞外均可見圓形至卵圓形、直
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徑約 3至 8 µm、外圍有一未染上色細胞
壁之嗜鹼性酵母樣細胞，偶可見細胞單側
有細長之菌絲樣突起（Fig. 3）。 

 

組織病變 

肝實質可見多發區域原有結構喪失
並由壞死性肉芽腫病灶取代，病灶中央呈
均質嗜伊紅性，並可見壞死細胞碎屑、少
量變性異嗜球及大量細胞壁淡嗜鹼性、圓
形至卵圓形、直徑約 2–4 µm之酵母樣分
生孢子與寬度約 1–2 µm 之裂隙樣結
構，外圍由類上皮巨噬細胞、多核巨細胞
及少量結締組織將其圍繞，並於外圍巨噬
細胞間也可見酵母樣分生孢子呈單顆散
布或聚集成團（Fig. 4）。於舌頭黏膜層至
肌肉層、口腔黏膜層至黏膜下層、泄殖腔
黏膜層至黏膜下層多發區域及胰臟實質
與肺臟 faveoli 腔內局部區域均可見壞死
性肉芽腫病灶及相似之黴菌分布。 

於肺臟另一切面 faveoli 腔內可見一
具有薄層肌肉外壁之線蟲橫切面，但其周
邊組織無明顯炎症反應。腎臟多發區域可
見腎小管擴張及壞死，部分腎小管腔內可
見嗜鹼性放射狀之尿酸鹽沉積（Fig. 5）。 

其餘臟器皆無明顯組織病變。 

 

組織化學染色 

對肝臟、肺臟、舌頭、口腔、泄殖腔、
尾尖真皮層等壞死性肉芽腫病灶進行
Periodic-acid Schiff（PAS）染色，於病灶
內可見洋紅色（PAS陽性）之細長至不規
則澎大、寬度約 1–2 µm、長度約 15 µm

之分枝分節菌絲及直徑約 4–8 µm、圓形
至卵圓形細胞及直徑約 1–2 µm 分生孢
子（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：將送檢變色龍之肝臟
及膽囊於 blood agar及MacConkey agar、
35℃進行常規嗜氧細菌培養，培養 7 日
後，得單一型態菌落生長，且第三畫線區
菌落大於 5（4+），經鑑定為 Pseudomonas 

aeruginosa。 

同樣將送檢變色龍之肝臟於 SDA 

agar 進行黴菌培養，於 25℃進行嗜氧培
養，培養 10日後，得單一型態菌落生長。
黴菌菌落中央呈灰棕色，菌落外圍呈白色
棉絮樣，直徑約 2–8 mm，經鑑定為
Metarhizium granulomatis。 

分子生物學檢查：將送檢變色龍之肝
臟、舌頭及泄殖腔組織磨成組織乳劑，進
行消化後分別萃取其 DNA。以真菌 rRNA

之通用引子對進行 PCR 增幅，並將產物
進行 DNA 定序比對，序列比對結果與
NCBI資料庫中Metarhizium granulomatis

序列之相似度達 100%。 

 

診  斷 

全身性黑殭菌感染症（systemic mycosis 

caused by Metarhizium granulomatis） 

 

討  論 

黴菌感染症在爬蟲動物一般被視為
伺機性的感染，通常發生於有病毒感染、
飼養環境欠佳或緊迫，導致免疫力下降之
動物。然而最近的研究發現黴菌也可作為
主要病原體，包括造成皮膚真菌病的
Nannizziopsiaceae，以及造成舌炎與瀰漫
性 內 臟 黴 菌 感 染 症 的 黑 殭 菌 屬
（Metarhizium spp.）[2, 4]。本病例所感染
之黑殭菌為 Metarhizium granulomatis，舊
稱為 Chamaeleomyces granulomatis，於西
元 2010 首次在丹麥哥本哈根動物園內的
高冠變色龍被分離出來，其型態及所造成
之肉芽腫性病變皆與另一株可感染多種
蜥蜴之致病性真菌黑殭菌 Metarhizium 

viride 相似，可使用培養基上的菌落型態
及分子生物鑑定將兩者作區分 [1, 7]。截
至目前的研究，M. granulomatis可在無明
顯臨床症狀蜥蜴包括鬃獅蜥、七彩變色
龍、高冠變色龍腸道中檢出，但僅少於
50%的健康蜥蜴可檢出此菌，因此被認為
是非腸道之常在菌叢 [4]。M. granulomatis

僅為高冠變色龍之致病性真菌，並只會在
成年個體造成疾病，而其他蜥蜴僅可能帶
原但不會出現病變。不良的飼養環境或餵
養狀況會導致動物免疫力下降，進而造成
此疾病爆發，但處於優良飼養環境亦無免
疫抑制疾病的動物也有爆發此疾病的案
例 [3, 4]。 

目前對爬蟲類 M. granulomatis 之傳
染途徑尚無定論，文獻中推論之可能途經
包括經口食入受污染之餌料、經皮膚傷口
接觸感染、或經母畜藉卵垂直感染  [4, 

7]。本病例病畜為一成年高冠變色龍，飼
養環境及食物皆為適宜，但有被咬傷之病
史，於剖檢時發現尾巴末端及前肢足墊各
有一結痂傷口，為 M. granulomatis 之可
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能感染創口，且造成病畜緊迫後發病。對
病畜食用之市售麥皮蟲及產卵土壤於
SDA agar 進行黴菌分離及培養，分離結
果僅為 Aspergillus spp.，但以 PAS特殊染
色可見於尾尖傷口處、肝臟、肺臟消化道
均可見多發肉芽腫病灶以及大量型態相
似的黴菌菌體。因此仍推測本病例黴菌感
染主要途徑為環境中的黑殭菌分生孢子
經由傷口進入血行，造成全身性感染，或
經口食入被環境中分生孢子污染之昆蟲
餌料感染。由於肺臟之病變相對較為輕
微，因此推測吸入感染並非主要途徑。由
於常見感染高冠變色龍之黑殭菌包括 M. 

granulomatis與 M. viride，其臨床表徵、
肉眼病變、顯微病變及黴菌型態皆為相
似，因此可使用培養基上的菌落型態或分
子生物學進行鑑別診斷。 

根據研究文獻發現爬蟲口腔常見之
細菌包括 Pseudomonas aeruginosa 以及
Aeromonas hydrophila皆會抑制黴菌菌落
於培養基上的生長，因此若懷疑有黴菌感
染，並且想分離培養黴菌可使用含有抗生
素之培養基 [5]。分子生物學技術除了可
鑑定感染黴菌之種別外，也可進一步進行
基因型的分類，並為黴菌診斷之黃金標準 

[6, 7]。對黴菌 rRNA 上較為保存之 LSU

進行基因序列分析，可知 M. granulomatis

有 A 至 E 五種基因型，而高冠變色龍可
被全部五種基因型感染並造成病變；A型
可於鬃獅蜥、B及 C型則可於七彩變色龍
身上分離出來，但均不會造成病變。所有
基因型皆會對高冠變色龍造成全身性肉
芽腫病變，而基因 A 型相信與皮膚炎有
強烈的相關性，但根據研究同時感染數種
基因型是可能的 [7]。 

由於本病例未進行培養出的 M. 

granulomatis作藥物敏感性試驗，但根據研
究文獻，目前已知M. granulomatis對triazole

抗黴菌藥有抵抗性，但以 nystatin 或
terbinafine 治療可能有效，但截至目前為
止尚無成功治癒的案例出現。Terbinafine

於爬蟲類的使用較少，也缺乏相關藥物動
力學及藥效學的數據；Nystatin口服不吸
收，因此對全身性的感染效果較差，但是
將兩種藥物合併使用，對早期感染有治療
效果並可能預防感染及預防黴菌於體內
的擴散 [4, 6]。關於感染此黴菌後的預後
狀況，研究指出若黴菌已造成動物口腔之
肉芽腫病變，因常伴隨全身性的感染，其

預後通常不佳，存活時間至多只有 7 個
月；但若只有皮膚感染，其預後相對的
佳，可存活 30至 40個月不等 [4]。預防
方面以本病例而言，可減少動物之緊迫狀
況，及若為母畜可為其準備無菌之產卵土
壤，因土壤為懷疑傳染途徑之一。 
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Fig. 1 舌頭腫大、黏膜面呈瀰漫性潮紅，

多發區域有大量黃白色乾酪樣物
質附著。 

Fig. 2 肝臟整體腫大，呈黃白至粉紅色斑
駁，肝實質可見多發灰色直徑約
0.5-1.0 mm點狀病灶。 

  
Fig. 3 舌頭黏膜作印壓抹片，於細胞內可

見圓形至卵圓形、直徑約 3 至 8 

µm、外圍有一未染上色細胞壁之
嗜鹼性酵母樣細胞。（Diff-Quik

®

染色，bar = 50 µm） 

Fig. 4 肝實質多發區域可見壞死性肉芽
腫病灶，其中央可見變性異嗜球、
酵母樣細胞與裂隙樣結構，並由類
上皮巨噬細胞、多核巨細胞及結締
組織圍繞。（H&E 染色，bar = 50 

µm） 

  
Fig. 5 部分腎小管腔內可見嗜鹼性放射

狀之尿酸鹽沉積。（H&E染色，bar 

= 50 µm） 

Fig. 6 於壞死性肉芽腫病灶內可見洋紅
色之細長至不規則腫脹分枝分隔
菌絲、圓形至卵圓形細胞及分生孢
子。（PAS染色，bar = 50 µm） 
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魚鷹之麴菌感染症 

Aspergillosis in an Osprey 
 

謝宛儒 1、張言齊 1、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 魚鷹於 110 年 1 月 2 日在野外被拾獲，臨床可見消瘦及雙側翅膀腕關節處有傷
口。1月 11日轉送至急救站進行救傷治療。放射線學檢查可見肺部不透明度增加，伴
隨食道及嗉囊食滯，於麻醉甦醒後發出異常呼吸音。於隔日進行噴霧治療後並無改善，
病鳥於治療隔日死亡。肉眼觀察可見病鳥體型消瘦且飛羽有多量羽蝨寄生。解剖可見
氣囊及其延伸至各臟器表面處皆出現多發大小不一黃白色結節樣病灶，病灶觸感硬
實，肺臟表面及切面大部分區域皆被大量黃白色結節樣病灶取代。於病灶區進行濕壓
片並以 Diff-Quik stain染色，可見麴菌屬特異性無性生殖結構分生孢子柄（conidium）。
組織病理學檢查可見肺部及氣囊呈多發局部壞死性肉芽腫性結節樣病變，於部分區域
可見菌絲、孢子以及分生孢子柄等結構，另以 Periodic Acid-Schiff stain 病灶區可見清
楚菌絲結構，最終診斷為魚鷹之麴菌感染症。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中
市南區興大路 145 號 獸醫館 415 室，電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：
hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：Aspergillus sp.、壞死性肉芽腫、魚鷹 

 

病  史 

送檢單位於 110年 1月 2日在野外拾
獲該魚鷹，當日可見消瘦及雙側翅膀腕關
節處有傷口，精神食慾尚良好。1 月 11

日之放射線學檢查可見肺部不透明度上
升以及食道及嗉囊處膨大，於麻醉甦醒後
可聽見呼吸有濕性泡沫破裂音，懷疑為麴
菌感染引起之肺炎及消化道排空速度下
降，隔日安排進行噴霧治療，但病鳥情形
並無好轉，於治療隔日死亡。1 月 12 日
送檢死亡魚鷹至中興大學動物疾病診斷
中心進行病理學檢驗。 

 

肉眼病變 

病鳥體重 865.3公克，體態偏瘦。剖
檢後於氣囊表面可見多發大小不一之黃
白色結節樣物質附著（Fig. 1），其中後胸
氣囊之氣囊壁明顯增厚，呈黃白色質地堅
韌。於肺臟雙側表面與切面可見嚴重之多
發大小不一黃白色結節樣病變（Fig. 2），
於腎臟漿膜面亦可見少量黃白色結節樣
物質附著。將氣囊之病變區直接進行壓片
並以 Diff-Quik 染色，鏡檢下可見大量深

染圓形直徑約 1–2 μm黴菌孢子，同時可
見直徑約 15 μm菌絲結構，於菌絲末端具
有直徑約 30 μm 之圓形膨大且表面覆有
大量孢子之分生孢子（conidia）（Fig. 3）。
其餘臟器無明顯病變。 

 

組織病變 

低倍下肺臟實質可見多發大小不一
之深染結節樣病灶（Fig. 4），高倍下可見
該結節中央為壞死變性之組織與炎症細
胞聚集，周圍可見巨噬細胞及多核巨細胞
包圍，伴隨少量淋巴球為主之炎症細胞浸
潤，並可見約寬度約 5–10 μm，中空具
有分節與分枝的黴菌菌絲。於部分大區域
壞死病灶區中央呈空腔樣，可見大量直徑
1–2 μm之球形孢子散布，並可見直徑約
5–10 μm，呈現中空並有分枝分節構造的
菌絲出現（Fig. 5）。 

低倍下氣囊壁可見明顯增厚，且可見
分層樣結構，最內層可見瀰漫性變性及壞
死之炎症細胞蓄積，中央為淋巴球及巨噬
細胞為主之單核炎症細胞形成的炎症
帶，最外層為增生的結締組織。高倍下可
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見於氣囊腔內與壞死區域有與肺臟相同
的黴菌孢子與菌絲，並可見直徑約 30 μm

之黴菌分生孢子柄（conidiophore）（Fig. 

6）。其餘臟器之漿膜面可見與肺臟相似之
中央壞死結節樣病灶。 

 

組織化學染色 

將肺臟病灶以 Ziehl-Neelsen stain 染
色，於病灶區壞死處以及周圍巨噬細胞內
皆無發現陽性菌體；以 Periodic Acid- 

Schiff stain 則可見病灶區域之大量真菌
菌體結構。 

 

診  斷 

麴菌感染症（aspergillosis） 

 

討  論 

麴菌屬（Aspergillus sp.）的真菌為環
境中重要的腐生真菌，而僅有部分菌株，
如 A. fumigatus 等，因具有孢子顆粒較
小、生長快速、合適生長溫度與體溫接近
（37–39 

o
C）及營養需求較低等特性而

具備感染能力。麴菌感染之主要途徑為經
由呼吸系統吸入環境內具感染能力之孢
子，至於是否可在生物體間互相傳染之能
力則尚未有定論。除免疫力低下的人類及
其他動物外，鳥類被認為是麴菌易感的宿
主之一，其原因包含生理結構因素及免疫
反應因素。鳥類的呼吸系統具有氣囊構
造，而氣囊為外界氣體可進入之盲端構
造，同時其血流量相對較低，亦無纖毛等
構造協助清除外來物質，假若上游免疫屏
障並未能攔截外來孢子，氣囊即可能成為
孢子貼附及生長的良好環境 [1]。其他原
因包含鳥類之急性炎症反應之主要白血
球異嗜球（heterophil）其缺乏如嗜中性球
（neutrophil）的細胞內顆粒酵素骨髓過氧
化酶（myeloperoxidase），使其對真菌的
殺滅能力不如哺乳動物之嗜中性球 

[2]。麴菌最常見感染病灶多出現在呼吸
系統（肺部、氣囊），然而其亦可透過菌
絲侵犯至血管壁並隨血管感染至其他組
織臟器。 

麴菌感染之鳥類急性感染的個體可
能呈現精神沉鬱、羽毛蓬鬆，甚至猝死等

等無特異性症狀；隨著病程持續可能會出
現呼吸困難、開口呼吸；侵犯至氣管可能
引起異常呼吸音（破裂音、囉音）或叫聲
異常；進入病程晚期之個體則可能出現快
速消瘦及下痢症狀；若感染至中樞神經系
統則會出現相關神經症狀 [3]。由於症狀
多半皆無特異性，因此早期診斷麴菌感染
症較為困難，甚至需到疾病晚期甚至死後
剖檢才能確診為麴菌感染症。本病例除呼
吸系統及氣囊之延伸處出現感染病灶
外，其他系統尚未出現感染情形，故其致
死原因應為嚴重肺部與氣囊感染導致之
呼吸障礙。 

鳥類之呼吸道壞死性肉芽腫性病灶
除須考慮真菌感染外，區別診斷需包含吸
入性肺炎、進入慢性病程之呼吸道系細菌
感染或抗酸性菌感染引起之肉芽腫性病
變。本病例於組織病理學下並未發現菌塊
及細菌性感染相關組織反應，病灶區內亦
無發現異物結構；若考慮抗酸性菌，如
Mycobacterium sp.感染，其引發之肉芽腫
性炎症會以泡沫樣巨噬細胞（ foamy 

macrophage）為主，伴隨細胞內具抗酸性
之絲狀菌體；而 Nocardia sp.引起之感染
則可在病灶區內發現革蘭氏陽性、具弱抗
酸性之絲狀菌體出現 [3]，此病例皆無以
上特徵。 

病例於肉眼下可見與空氣頻繁接觸
之部位出現灰綠色絨毛樣物質附著；於壓
片與組織病理學檢驗可見大量菌絲及分
生孢子柄（conidiophore）。分生孢子柄為
麴菌屬真菌之特異性無性生殖結構，於菌
絲末端處膨大成圓球狀、表面向外生成一
至多層細胞，末端則為成熟孢子（conidia）
附著，可作為麴菌病原之辨識特徵之一 

[4]；配合組織內之菌絲結構，其菌絲直
徑較小，約 2–6 μm，且呈頻繁分枝頻繁
分節，分枝約呈 45 度角，皆符合麴菌屬
之結構特徵，故最終診斷為麴菌感染症。 

魚鷹為麴菌感染之高敏感性鳥類之
一 [5]，為棲息於水邊之猛禽，較高濕度
之環境使其有較高的機會與病源接觸；於
病史可得知其翅膀曾受傷且在救傷過程
中曾數次轉移，環境與食物的轉變造成的
相關緊迫亦為麴菌感染之重要風險因子
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之一；其冬季遷徙行為引起之體力與營養
消耗亦可能使個體整體狀況較為不佳，種
種因素皆可能增加疾病發生的機會。由於
麴菌在臨床診斷上較難以早期發現，而疾
病晚期再施以藥物治療效果多半不佳；因
此，相對於治療，透過降低收容環境病原
量、維持動物體正常呼吸系統免疫機能，
以及避免長期使用廣效性抗生素及固醇
類藥物等預防手段，才是防治疾病最主要
的方式 [6]。 

麴菌感染之治療仍以局部或全身性
投以制黴菌劑為要，如 amphotericin B、
terbinafine hydrochloride 及 azole 類藥
物。然而，於 2020 年底之相關文獻指出 

[7]，近幾年人類麴菌感染症病例中，其
致病性麴菌出現抗藥性之比例有逐漸上
升的趨勢，尤其以 azole類制黴菌劑最為
明顯，而鳥類對人類常見具感受性之麴菌
株亦具感受性。因此，在抗藥性問題日漸
嚴重之前，動物醫學、環境防治與人類醫
學的藥物使用觀念需日漸謹慎，才能維護
彼此的生物安全，實現健康一體（one 

health）的理念。 
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Fig. 1 氣囊壁以及其延伸至臟器表面處

皆可見多發黃白色結節樣病灶，直
徑約 1–4毫米。 

Fig. 2 肺臟表面可見大部分區域皆被多
發大小不一的黃白色結節樣病灶
取代，病灶直徑約 1–5 毫米，質
地硬實。 

  
Fig. 3 將氣囊病灶進行直接壓片，可見大

量孢子與分生孢子柄（箭頭）結
構。（Diff-Quik染色，bar = 50 μm） 

Fig. 4 肺臟於低倍下可見多發邊界清
楚、中央嗜伊紅性深染之結節樣病
灶。（H&E染色，bar = 500 μm） 

  
Fig. 5 於部分病灶中央壞死區可見菌絲

樣構造，菌絲具分枝分節，分枝角
度約為 45度。（H&E染色，bar = 50 

μm） 

Fig. 6 氣囊等與空氣接觸頻繁之病變區
可見多量且結構完整之分生孢子
柄（箭頭）。（H&E染色，bar = 50 

μm） 
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蜜袋鼯之泄殖腔全泌腺腺癌 

Paracloacal Holocrine Carcinoma in a Sugar Glider 
 

賴云強、張惠雯* 

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 病患為一 3 歲 9 月雄性未絕育之蜜袋鼯，因飼主發現其泄殖腔右側有一大小約
1 × 1 公分之團塊而就診地方動物醫院。動物無其他臨床症狀，進行外科手術切除後，
進行組織病理學檢驗。顯微病變，檢體主要包含被膜層、骨骼肌層及黏膜層等 3 層，
黏膜層可見增生腫瘤上皮細胞，並侵犯黏膜固有層及局部骨骼肌層。高倍鏡下，腫瘤
細胞呈多角形，細胞質嗜伊紅性深染，具不等量脂質小滴，細胞核呈圓形至卵圓形、
大小不一、核仁明顯，平均每個高倍視野可達 7 個有絲分裂相。於相對分化良好之腫
瘤組織中，可見近黏膜表面之腫瘤細胞細胞碎片混合脂質游離於管腔內之全泌腺腺體
上皮之分化情形。根據以上結果，最終診斷此腫瘤為泄殖腔全泌腺腺癌。此全泌腺腺
體形態，與先前其他有袋類哺乳動物之泄殖腔腺體一致。[*通訊作者姓名：張惠雯，
地址：10617 臺北市大安區羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3858，電子郵件地
址：huiwenchang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：蜜袋鼯、泄殖腔腺體、全泌腺、腺癌 

 

前  言 

蜜袋鼯，學名 Petaurus breviceps，屬
於後獸下綱（Metatheria）動物，為俗稱
有袋類哺乳動物（marsupial mammal）。如
同其他有袋類哺乳動物，蜜袋鼯具有泄殖
腔，為消化道、泌尿道及生殖道之終端開
口，其泄殖腔前側、背側及腹側具泄殖腔
腺體（paracloacal gland），腺體導管之終
端開口於泄殖腔 [2]，功能上，此類腺體
被認為是一種外分泌氣味性腺體（scent 

gland）[3]。在蜜袋鼯，長在泄殖腔周圍
的團塊，透過組織病理學確診為腫瘤的病
例報告，目前僅有 2 例，其中一例為泄殖
腔腺體來源，另一例則為尿道或膀胱黏膜
來源的移形上皮細胞癌（transitional cell 

carcinoma）[2, 4]。 

 

病  史 

病患為一 3 歲 9 個月，雄性且未絕育
之蜜袋鼯，於民國 109 年 11 月 27 日，飼
主發現病患泄殖腔右側有一大小約 1 × 1

公分之團塊，於是就診地方動物醫院，無
其他臨床症狀，於同年 12 月 18 日，進行
外科手術，切除該團塊，並送至國立臺灣
大學生物資源暨農學院附設動物醫院獸

醫病理診斷科進行外科病理檢查，團塊從
被發現至手術切除前，體積大小無顯著變
化。 

 

肉眼病變 

檢體為一大小約 1 × 1 × 0.5 公分之 

堅實團塊，表面覆以少量脂肪。剖面下，
團塊由薄被膜包被，具少量脂肪散發於被
膜中，被膜內襯以不規則乳突樣、實心、
蒼白及分葉狀紋理之組織（Fig. 1）。 

 

組織病變 

團塊具 3 層明顯分層，最外層為纖維
結締組織被膜，及散布其間之脂肪細胞，
中層肌肉層具少量骨骼肌纖維，內層黏膜
層，具固有層疏鬆纖維血管基質，襯以複
層黏膜上皮細胞，固有層由基部向黏膜表
面分支，形成突出於黏膜表面之乳突樣
（papillary）結構（Fig. 2）。 

黏膜層內，可見黏膜上皮細胞大量增
生，排列緻密且凌亂，呈片狀，並侵犯黏
膜固有層。多數腫瘤細胞具豐富、嗜伊紅
性深染且多角形（polygonal）之細胞質，
內含不等量清晰脂肪樣小滴，細胞核大小
不一（anisokaryosis），呈圓形至卵圓形，
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具一至多個小而明顯之核仁，染色質濃
（ hyperchromatic），呈細點狀（ finely 

stippled），有絲分裂旺盛，平均每個高倍
視野可見約 7 個有絲分裂，細胞之間偶見
腔隙，內含嗜鹼性淡染物質（Fig. 3）。於
分化良好區域，可見黏膜上皮細胞具全泌
腺分化，特徵為近黏膜表面之上皮細胞喪
失其胞器、細胞碎片混合脂質樣分泌物游
離於管腔內，並缺乏炎症細胞浸潤（Fig. 

4）。黏膜層內，可見多發排泄管樣
（excretory duct）構造，由分化良好之單
層立方狀至扁平狀上皮細胞襯裡，管腔內
含不等量細胞碎片（Fig. 5）。 

於局部中層肌肉層內，可見骨骼肌纖
維被腫瘤性全泌腺上皮細胞侵犯，肌纖維
呈現皺縮（shrink）或壞死，伴隨顯著纖
維化（Fig. 6）。 

 

診  斷 

泄殖腔全泌腺腺癌（ paracloacal 

holocrine carcinoma） 

 

討  論 

在蜜袋鼯，有關正常泄殖腔腺體的組
織學，因缺乏文獻而尚未被建立。在其他
有袋類哺乳動物，泄殖腔腺體都擁有相同
的組織特徵，包含黏膜層全泌腺腺體上
皮、黏膜固有層及骨骼肌層 [3]，本病例
之組織結構與細胞形態，皆與其他有袋類
哺乳動物之泄殖腔腺體特徵一致。此外，
發生於泄殖腔周圍的腫瘤中，非原發自泄
殖腔腺體者，目前僅有一篇被報告過的病
例 [4, 5]，在該報告中，腫瘤發生於泄殖
腔右側，結合了理學檢查、影像學檢查與
屍體解剖結果，最終診斷為膀胱或尿道來
源之移形上皮細胞癌（ transitional cell 

carcinoma）。腫瘤性移形上皮細胞排列呈
索狀（cord），許多細胞呈鱗狀化生（squamous 

metaplasia）及角質化（keratinization）[4]。
本病例同樣具有惡性特徵，例如：局部侵
犯至固有層及骨骼肌層、細胞核大小不一
及有絲分裂旺盛。但細胞具有脂質空泡及
全泌腺分化，與前述移形上皮細胞癌特徵
不符。根據以上，診斷此病例為原發泄殖
腔全泌腺腺癌。 

外分泌腺依分泌物質的模式，可區分
為全泌腺（holocrine gland）、頂泌腺
（apocrine gland）及局泌腺（merocrine 

gland），全泌腺釋出分泌產物的同時，伴
隨整個細胞的凋亡，頂泌腺損失部分細胞
質，於細胞頂端釋出分泌產物，局泌腺則
以不損失任何細胞質的方式釋出分泌產
物。在多數有袋類哺乳動物中，泄殖腔腺
體之固有層中，具散發的頂泌腺，襯以單
層高柱狀腺體上皮，及少數梭狀肌上皮
（myoepithelial cell），在電子顯微鏡下，
可觀察到腺體上皮具頂漿分泌顆粒，頂泌
腺終端排泄管，與全泌腺終端排泄管，共
同形成導管系統（duct system），最終皆
開口於泄殖腔 [3]。本病例之黏膜層中，
雖有觀察到多發管腔樣結構，然其襯裡之
上皮，並不具高柱狀特徵、肌上皮細胞及
典型的頂漿分泌泡（apical bleb），且多數
管腔內含有細胞碎片及脂質分泌物（Fig. 

3），故本病例僅觀察到全泌腺排泄管。至
於蜜袋鼯泄殖腔腺體之導管系統組成，及
黏膜固有層內是否具有頂泌腺，仍有待更
多研究或報告釐清。 

關於此腫瘤之致病機轉及治療，過去
的研究中，雖證實了血中睪固酮
（testosterone）濃度會影響蜜袋鼯背側泄
殖腔腺體大小，遭去勢（castration）之蜜
袋鼯，其背側泄殖腔腺體直徑將顯著縮
小，而投予睪固酮維持血中睪固酮濃度，
則能暫時性地使其體積顯著回升 [1]，然
其與腫瘤形成之關係仍未知，因此，去勢
手術是否能作為本病例之治療方式，仍有
待進一步研究釐清。 

關於蜜袋鼯泄殖腔腺體原發的腫
瘤，目前僅有一篇被報告過的病例，該腫
瘤發生於背側泄殖腔腺體，最終診斷為泄
殖腔腺癌（paracloacal gland carcinoma），
然而，其腫瘤細胞型態為立方狀
（cuboidal），排列呈腺體（glandular）或
腺管樣（tubular）[2]，與本病例之多角形
細胞排列呈片狀相當不同。且該報告並未
提及腫瘤上皮細胞擁有全泌腺分化之細
胞質具不等量脂質空泡及細胞碎片混合
脂質游離於管腔內特徵，因此，該報告腫
瘤細胞究竟源自泄殖腔腺體之導管系
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統、頂泌腺抑或是全泌腺，仍屬未知。 

本病例為首次以病理組織形態學證
實蜜袋鼯之原發泄殖腔全泌腺腺癌，將可
作為有袋類哺乳動物泄殖腔腺體腫瘤診
斷參考。 
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Fig. 1 剖面下，團塊由薄被膜包被，

內襯以不規則乳突樣、實心、
蒼白且分葉狀紋理之組織。 

Fig. 2 團塊含黏膜層、骨骼肌層及被
膜。黏膜層內，可見固有層之
纖維血管基質支持複層黏膜上
皮。（H&E 染色，bar = 500 µm） 

  
Fig. 3 腫瘤上皮細胞呈多角形，排列

緻密，呈片狀，侵犯至固有層。
細胞核大小不一，有絲分裂旺
盛。細胞間偶見含嗜鹼性物質
腔隙。（H&E 染色，bar = 50 µm） 

Fig. 4 近黏膜表面之上皮細胞，細胞
質豐富嗜伊紅性，具脂質空
泡。可見細胞碎片混合脂質游
離於管腔內，為全泌腺分化特
徵。（H&E 染色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 黏膜層內，可見排泄管結構，

由單層立方上皮襯裡，管腔內
可見細胞碎片。（H&E 染色，
bar = 50 µm） 

Fig. 6 腫瘤性全泌腺上皮細胞侵犯至
骨骼肌層，伴隨纖維化。（H&E

染色，bar = 50 µm） 
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