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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，後續由農業部獸

醫研究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 400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 24 輯；早期專輯內容以家畜禽動物疾病為主，然近年各單位提

供病例轉為伴侶動物、實驗動物及野生動物居多，從野生動物病例報

告的增加，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；另本會以促進獸

醫病理學之教育、研究、發展、推廣、及國內外學術交流為宗旨，當

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。 

本年度專輯內容概分為（一）產食動物疾病、（二）伴侶動物疾

病及（三）野生、水生、實驗動物疾病等三大部分，由本會張仁杰秘

書長擔任執行編輯，共收錄 30 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。由於編輯出書，可能出現錯誤或疏忽，顧慮不周之處，尚祈

各位先進見諒並予指正。 

特別感謝農業部動植物防疫檢疫署指導及支持，獸醫研究所鄧明

中所長及同仁們的協助與付出。更要感謝各校師長、各單位病理工作

同仁提供珍貴病例及協助審稿，才得以順利發行，特致上謝忱。 

中 華 民 國 獸 醫 病 理 學 會 

理事長                   謹識 

中華民國 112 年 12月 
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生長豬之多重病原感染症 

Multiple Pathogen Infections in Growing Pigs 
 

張恩誌、許家瑜、郭鴻志、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 南投縣某傳統肉豬場約飼養 3,000–5,000 頭外購肉豬，病豬為 13 週齡之生長豬，其中

20%豬隻出現發紺及消瘦，死亡率約 4%。肉眼病變肺臟表面纖維素樣物質黏連，尖葉及心葉

觸感堅實，膈葉膨滿及觸感彈性，膈葉橫切面多發局部出血且觸感堅硬伴隨肺小葉間隔水腫；

多發淋巴結腫大及潮紅。組織病理學下可見肝小葉多發局部凝固性壞死；肺臟可見多發局部

壞死，炎症帶為螺旋樣排列之燕麥細胞，支氣管上皮等細胞可見嗜酸性核內包涵體；淋巴結

多發局部凝固性壞死及其邊緣之巨噬細胞內亦可見嗜酸性核內包涵體。微生物學檢查於肝

臟、肺臟及結腸分離出沙門氏菌，但未於肺臟壞死處分離出胸膜肺炎放線桿菌。分子生物學

檢測豬假性狂犬病病毒（PRV）及豬生殖與呼吸道綜合症病毒（PRRSV）陽性，豬環狀病毒

（PCV2）病毒量達 8.21 × 10
5
 copy number/μL。綜合病史及各項檢查，最終診斷為生長豬之

PRV、PRRSV、PCV2 亞臨床感染、沙門氏菌症及疑似胸膜肺炎放線桿菌混合感染症。[*通訊

作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，電話：（05）273-2941，電子郵件地址：

vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：豬假性狂犬病、嗜酸性核內包涵體、凝固性壞死、膠質細胞增生 

 

前  言 

豬假性狂犬病於哺乳豬會出現震顫及癱

瘓等神經症狀，在生長豬會出現咳喘等呼吸

道症狀，在母豬會出現流死產 [1]。目前市售

基因缺損疫苗效力良好，且可區分野外毒及

疫苗毒，雖然 PRgE 血清抗體監測野外毒陽

性率高，但肉豬多呈不顯性感染，較少出現

PR 相關病變，但常以以呼吸道多病原複合感

染症呈現病情。 

 

病  史 

南投縣傳統肉豬場，該批病豬於 13 週齡

開始出現體表發紺及消瘦等症狀，遂於 112

年 2 月 9 日送檢 2 頭分別為 14 及 18 週齡之

生長豬至國立嘉義大學獸醫學系動物疾病診

斷實驗室進行病性鑑定。該肉豬場總飼養數

約 3,000 至 5,000 頭，發病率 20%，死亡率約

40%。 

 

臨床症狀 

豬隻後肢、臀部及耳尖發紺（Fig. 1）。 

 

肉眼病變 

肺臟表面纖維素樣物質黏連，尖葉及心

葉觸感堅實，膈葉膨滿及觸感彈性，膈葉橫

切面多發局部出血、壞死且觸感堅硬，肺小

葉間隔水腫（Fig. 2）。迴盲瓣黏膜面糜爛。

顎下、肺門、中膈、內腸骨及鼠蹊淋巴結腫

大及潮紅。 

組織病變 

大腦可見膠質細胞增生及淋巴球性圍管

病變；肝臟肝小葉多發局部凝固性壞死伴隨

少量淋巴球及巨噬細胞浸潤（Fig. 3）；肺臟

胸膜表面少量纖維素蓄積，血管周圍多發局

部大量淋巴球及巨噬細胞浸潤，肺小葉間隔

嚴重水腫伴隨多發局部大量嗜中性球及壞死

細胞碎片蓄積，支氣管及細支氣管腔內大量

嗜中性球、壞死細胞碎片及黏液蓄積，細支

氣管上皮細胞及肺泡壁細胞可見嗜酸性核內

包涵體（Fig. 4, 5），壞死區肺泡壁局部廣泛

嚴重壞死，肺泡腔多發局部大量水腫液及嗜

中性球蓄積，炎症帶可見大量螺旋樣排列之

燕麥細胞浸潤，非壞死區肺泡第二型肺泡細

胞多發局部腫大增生，肺泡腔大量嗜中性球

及巨噬細胞蓄積；淋巴結多發局部嚴重凝固

性壞死，於病灶與非病灶交接處之巨噬細胞

內可見嗜酸性核內包涵體（Fig. 6）；皮膚真

皮層多發局部血栓形成伴隨輕微出血。針對
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PCV2 進行免疫組織化學染色法，於淋巴結

淋巴濾泡內可見少量 PCV2 陽性訊號於淋巴

球及巨噬細胞細胞質內。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：自肺臟及肝臟進行釣

菌，培養於血液培養基及馬康基氏培養基

中，可見白色細小之菌落生長。挑選單一菌

落接種至胰蛋白大豆瓊脂培養基上，進行純

化及增菌。此外，取約 1g 結腸組織培養於四

硫代硫酸鹽培養液中，接著取 100μL 上清液

加入氯化鎂孔雀綠培養液，再取上清液接種

至煌綠酚紅乳糖蔗糖瓊脂培養基，可於培養

基上見粉紅色菌落，挑選單一菌落接種於胰

化蛋白大豆培養基進行純化與增菌。將上述

產物針對沙門氏桿菌之侵襲基因（Invasion 

gene）進行 PCR，檢測結果為陽性。針對肺

臟膈葉壞死出血處進行釣菌，培養於巧克力

培養基、血液培養基及馬康基氏培養基中，

結果為無有意義菌落生長。 

分子生物學檢查：由扁桃腺及肺臟萃取

之核酸，針對 PRV 之 gE 基因片段所設計之

引子對進行增幅，聚合酶鏈鎖反應為陽性。

由肺臟萃取之核酸，針對 PRRSV 之 ORF7

基因片段所設計之引子對進行增幅，反轉錄

聚合酶鏈鎖反應為陽性。取淋巴結及腎臟萃

取之核酸針對豬第二型環狀病毒 ORF2 片

段，依商業化套組進行 qPCR，結果於淋巴結

檢測之病毒量分別為 8.21 × 10
5 及 2.86 × 

10
3
 copy number/μL；而腎臟病毒量分別為

3.29 × 10
3及 1.10 × 10

3
 copy number/μL。 

 

診  斷 

生長豬之假性狂犬病病毒、豬生殖與呼

吸道綜合症病毒、豬第二型環狀病毒亞臨床

感染、沙門氏菌及疑似胸膜肺炎放線桿菌混

合感染症（Multiple Pathogen Infections of PR, 

PRRS, PCV2, Salmonellosis, and AP in 

Growing Pigs） 

 

討  論 

豬假性狂犬病（Pseudorabies）屬於

Herpesviridae 科 Alphaherpesvirinae 亞科

Varicellovirus 屬，屬於有封套之雙股 DNA 病

毒 [2]。 

PRV 主要透過直接接觸傳播，其經由口

鼻入侵後會於上呼吸道上皮細胞進行初次複

製，通過淋巴管進入扁桃腺及局部淋巴結，

而後進入嗅神經、三叉神經及舌咽神經中，

PRV 進入血液循環後造成病毒血症並散佈到

許多器官組織，並於該器官之上皮細胞、血

管內皮細胞、淋巴細胞及巨噬細胞中進行二

次複製，因此於各臟器中形成多發局部凝固

性壞死。 

PR 同時會經神經進入中樞神經系統中

造成嚴重中樞神經障礙及非化膿性腦膜腦炎 

[1]。疱疹病毒特徵為它們具終身潛伏能力，

三叉神經節及扁桃腺被認為是 PR 於豬體內

潛伏之主要地點，於潛伏期間不會產生具傳

染性之病毒顆粒，但可於緊迫如運輸、溫度

或激素如妊娠、分娩等刺激下再活化 [3]。 

PRV 毒力由病毒膜上的醣蛋白、病毒編

碼酶及非必需的衣殼相關蛋白質決定。其中

醣蛋白 gC 及 gD 決定病毒親和性，gE 為入

侵神經關鍵蛋白質。參與核酸代謝之病毒編

碼酶如胸腺嘧啶激酶（Thymidine kinase; TK）

為毒力的主要決定因素。研究顯示刪除 gE、

TK 及其他對病毒非必要之複製之基因會於

不同程度上降低 PRV 毒力 [4]。 

感染PRV之仔豬會出現嚴重的中樞神經

系統受損症狀，例如顫抖、協調障礙、抽搐、

顫動、共濟失調及癱瘓，2–3 週齡仔豬死亡

率可高達 100%。年齡較大的豬隻但通常會隨

年齡增加產生相關抵抗力，並逐漸轉變為呼

吸道症狀為主。在母豬症狀可能包括胚胎死

亡、胎兒吸收、早產、死產及不孕，存活豬

隻會成為可能的潛伏感染者 [1]。 

組織病理學下中樞神經可見非化膿性腦

膜腦炎，肺臟可見間質性肺炎及支氣管、細

支氣管及肺泡壁細胞壞死，於肝、脾、腎上

腺、內臟淋巴結可見典型的凝固性壞死 [5]。

於各器官壞死灶周圍之內皮細胞、上皮細

胞、巨噬細胞及肺泡細胞有機率可見嗜酸性

核內包涵體 [6]。 

PR 疫苗效果非常顯著，1968 年美國批

准使用第一個重組 DNA 來源改良活毒疫

苗，其經基因工程刪除 TK 基因。與此同時，

人們發現幾種 PR 疫苗株如 Bartha 株（Bartha 

1961），其帶有刪除了 gE 的基因。隨後通過

基因工程刪除了其他非必需醣蛋白，例如 gC
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或 gG，並與適當之血清學檢測系統一起用作

標記區分疫苗毒與野外毒，高效之 DIVA

（Differentiating Infected from Vaccinated 

Animals）疫苗與精確的 ELISA 結合使根除

PR 成為可能 [1]。 

本病例豬隻出現 PR 之相關病變包括嗜

酸性核內包涵體、大腦膠質細胞增生及淋巴

球性圍管病變，表示該豬隻出現嚴重感染情

形。其中淋巴球性圍管病變可能為沙門氏菌

感染所造成，於肝臟也可見典型之副傷寒小

節。推測該批肉豬 PR 移行抗體已衰退及未

適時接種疫苗預防導致野外毒感染進而發

病。且此階段亦為田間 PCV2 之活躍感染

期。因此在 PCV2 亞臨床感染及 PR 病毒雙重

感染下造成豬隻免疫抑制，進而繼發多種細

菌性病原混合感染，最終豬隻因沙門氏菌等

感染導致全身性敗血症而死亡。 
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Fig. 1 豬隻後肢、臀部及耳尖發紺。 Fig. 2 膈葉橫切面多發局部出血且觸感堅

硬，肺小葉間隔水腫。 

  
Fig. 3 肝臟肝小葉局部凝固性壞死。（H&E

染色，bar= 50 µm） 

Fig. 4 肺臟肺泡壁細胞可見嗜酸性核內包涵

體。（H&E 染色，bar= 50 µm） 

  
Fig. 5 肺臟細支氣管上皮細胞可見嗜酸性核

內包涵體，細支氣管腔及肺泡腔多發

局部大量壞死細胞碎片及嗜中性球蓄

積。（H&E 染色，bar= 50 µm） 

Fig. 6 淋巴結於壞死病灶與正常組織交接處

之巨噬細胞內可見嗜酸性核內包涵

體。（H&E 染色，bar= 50 µm） 
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生長豬之呼吸道疾病複合症 

Porcine Respiratory Disease Complex in Growing Pigs 
 

吳欣芳 1、劉又瑄 1、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 某豬場豬隻於 15週齡開始出現精神不佳、腹式呼吸、喘氣及咳嗽等呼吸道症狀，部分

豬隻皮膚蒼白，且部分體態狀況較佳豬隻暴斃，發生率約 10–20%，死亡率約 3%，因此，

採檢 3頭 17週齡病弱豬進行疾病診斷。肉眼外觀檢查豬隻皮膚蒼白，經解剖可見胸腔肋膜與

肺臟有黃白色纖維素性物質與纖維結締組織沾黏；肺臟尖及心葉局部廣泛性梅干樣暗紅色，

膈葉局部廣泛性暗紅色病灶且觸感堅實；肝及腎臟蒼白。組織病變出血性壞死性纖維素性胸

膜肺炎，並於肺臟壞死肺泡腔內出現燕麥樣細胞。微生物學檢驗於肺臟分離到 Actinobacillus 

pleuropneumoniae，血清型為第 15型。分子生物學檢查結果為 Mycoplasma suis、PRRSV、PCV2

及 pseudorabies virus 為陽性。綜合以上檢驗，最終診斷為生長豬之呼吸道疾病綜合症。[*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：生長豬、呼吸道疾病綜合症、出血性壞死性纖維素性胸膜肺炎 

 

前  言 

豬呼吸道疾病複合症（porcine respiratory 

disease complex; PRDC）是由飼養管理不佳

加上多重病原所引發之疾病，多發生在保育

及生長豬，呈現生長遲緩、咳嗽、呼吸困難

及肺炎。常見病原如 porcine reproductive and 

respiratory syndrome virus（PRRSV）、porcine 

circovirus type 2（PCV2）、假性狂犬病病毒、

胸膜肺炎放線桿菌、黴漿菌性疾病、沙門氏

菌 [3, 6]，可能引起加乘性或階段性感染而有

較高的死亡率。在過去一篇研究中採樣臺灣

具呼吸道症狀之豬隻，發現 PRDC 發生率達

61.3%，顯示 PRDC在臺灣之疫情極為嚴重，

且主要病原以 PCV2、巴斯德桿菌及肺炎黴

漿菌為主，其中又以 PCV2的比例最高 [2]。 

 

病  史 

某水簾式豬場豬隻於 15 週齡開始出現

精神不佳、腹式呼吸、喘氣、咳嗽等呼吸道

症狀，部分豬隻皮膚蒼白，且發現部分體態

狀況較佳豬隻暴斃，發生率約 10–20%，死

亡率約 3%，曾給予發病豬肌肉注射

Ceftiofur，但效果不佳。 

 

肉眼病變 

送檢豬隻體重約為 50 公斤，臨床呈現豬

隻濕咳，部分豬隻外觀皮膚與黏膜蒼白。剖

檢肺臟整體濕重潮紅、肋膜與肺臟有黃白色

纖維素性物質與纖維結締組織沾黏（Fig. 

1）、尖心葉局部廣泛性梅干樣暗紅色、膈葉

局部廣泛性觸感堅實，呈暗紅色出血壞死

（Fig. 2），肺門淋巴結腫大，鼻甲骨萎縮（Fig. 

3），扁桃腺多發局部黃白色點狀壞死，腹腔

與臟器表面具有纖維素性物質黏連，肝臟蒼

白且實質具有多發白斑，腎臟蒼白。 

 

組織病變 

膈葉暗紅出血病灶區可見肋膜表面具有

纖維素、破裂拖曳成絲狀的核酸堆積及以變

性嗜中性球為主之炎症細胞浸潤（Fig. 4），

實質肺泡局部廣泛性出血、壞死，伴隨纖維

素與水腫液滲出，於肺實質壞死帶外側可見

燕麥樣細胞形成（Fig. 5）。其餘肺實質可見

肺泡壁增厚且第二型肺泡細胞增生，部分肺

泡腔內有嗜伊紅性均質蛋白樣水腫液與纖維

素滲出，部分支氣管內亦可見淋巴球及壞死

細胞堆積。扁桃腺淋巴濾泡中度淋巴流失，

實質多發局部凝固性壞死，壞死區有嗜中性

球及單核炎症細胞浸潤，壞死區周圍偶可見
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細胞核內具有嗜伊紅性核內包涵體（Fig. 

6）。淋巴結輕度淋巴球流失、淋巴濾泡數量

減少，間質有嗜伊紅性水腫液與漏出的紅血

球，以嗜中性球為主之炎症細胞伴隨組織球

浸潤，淋巴濾泡內可見多核巨細胞浸潤。腎

臟間質有淋巴球及漿細胞為主之炎症細胞浸

潤，腎小管內有嗜伊紅性蛋白樣物質堆積，

鮑氏囊壁層增厚，皮髓質交界處可見纖維斑

且周圍可見嗜酸性球浸潤。肝臟局部小葉間

隔纖維化，肝小葉內有一具包被且中央鈣化

之圓形壞死區，周圍有嗜酸性球為主伴隨嗜

中性球浸潤。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：送檢豬隻之肺臟及關節

囊進行微生物分離及鑑定，將樣本塗抹於

blood agar、MacConkey agar 及 chocolate 

agar，以 35 ± 2℃、5%二氧化碳，培養 24小

時後，肺臟檢體於 chocolate agar上可見菌落

生長，將單一菌落以 PCR增幅 16S rRNA定

序結果為 Actinobacillus pleuropneumoniae。 

分子生物學檢查：取豬隻肺臟及肺門淋

巴結製成乳劑並萃取核酸，進行胸膜肺炎放

線桿菌血清型鑑定，以 multiplex PCR方式偵

測各血清型之 CPS基因座片段，分型檢驗結

果為第 15 血清型。 

取豬隻之全血樣本偵測 Mycoplasma suis

特異性核酸片段，檢測結果為陽性。 

採樣豬隻肺臟、脾臟、淋巴結、扁桃腺

及腦製成乳劑並萃取核酸，以 PCR方式偵測

PCV2 、 pseudorabies virus （ PRV ） 及

Mycoplasma hyorhinis，結果 PCV2 及 PRV為

陽性；以 RT-PCR方式偵測 PRRSV，結果為

陽性。 

 

診  斷 

生長豬之呼吸道疾病複合症（Porcine 

respiratory disease complex in growing pigs） 

 

討  論 

豬呼吸道疾病複合症（PRDC）是由細

菌、病毒及飼養管理共同引起的豬隻呼吸道

疾病，多因豬場飼養環境不佳，如密集飼養、

氨氣濃度過高，導致豬隻緊迫而免疫力下

降，使環境中原發性病原入侵，如 PPRSV、

PCV2、豬流感病毒、豬鼻炎黴漿菌、肺炎黴

漿菌、假性狂犬病病毒，感染後會造成豬隻

呼吸道防禦能力下降，使豬隻易受到繼發性

病原，如胸膜肺炎放線桿菌、沙門氏菌、巴

斯德桿菌、鏈球菌等細菌的二次性感染 [3, 

6]。本病例為 17週齡豬隻於本次分子生物學

診斷測得 PRRSV及 PCV2 為陽性，且於組織

病變下可見淋巴組織淋巴球流失及間質性肺

炎。另外假性狂犬病亦為陽性，且於扁桃腺

實質多發局部凝固性壞死，並可見壞死灶周

區細胞具有嗜酸性核內包涵體。 

放線桿菌胸膜肺炎若為甚急性或急性，

在臨床上可見高燒、呼吸困難及咳嗽，容易

造成猝死及死前口鼻有血樣泡沫，好發於生

長豬。肉眼病變常可見到肺臟與在膈葉有暗

紅色局部病灶且觸感堅實，表面有纖維素沾

黏，組織病變中，較急性病程可見出血性壞

死性纖維素性胸膜肺炎，肺泡腔內含有滲出

液、燕麥樣細胞、出血等，上述病灶皆與本

病例高度相似，故推測胸膜肺炎放線桿菌可

能為本病之主要致死病原。APP 依莢膜多醣

體與細胞壁脂多醣體抗原可分為 19 種血清

型，而本病例之 APP 經分子生物學檢驗結果

為第 15 血清型，雖第 15 型過去並非臺灣主

要流行之血清型，但近年來有逐漸增加的趨

勢 [1]。APP 為環境中常在伺機性病原，平

常以潛伏形式定殖於鼻腔、扁桃腺及肺臟

內，一旦有環境因子刺激像是密集飼養、天

氣變化大、日夜溫差大等緊迫，都有可能造

成抵抗力低下而造成疾病爆發。 

本病例除了呼吸道問題外，亦有豬黴漿

菌（Mycoplasma suis）感染，導致動物貧血

而外觀蒼白，其傳播途徑主要透過母豬胎盤

垂直感染、器械及吸血昆蟲叮咬傳播，本病

原屬於嗜血性黴漿菌會附著於紅血球，並破

壞造成溶血性貧血，而呈現體表及黏膜蒼

白，本病例之體表蒼白、肝腎蒼白符合貧血

之症狀，且分子生物學檢測為陽性。治療一

般使用四環素類抗生素，建議飼料添加或針

劑 oxytetracycline，同時給予鐵劑注射，幫助

恢復及減少死亡率 [4]。預防控制方面可利用

捕蚊燈或吸入式捕蚊器控制場內吸血昆蟲數

量。 

另外，剖檢時可見到肝臟有局部多發白

點，組織切片下有圓形出血壞死灶，壞死周
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圍為嗜酸性球浸潤且結締組織增生，另外在

腎臟皮髓質交界處見到一纖維斑，且周圍為

嗜酸性球浸潤，推測為寄生蟲如蛔蟲幼蟲移

行痕跡。 

此外，本病例僅一頭豬隻 PR 為陽性，

且於臨床上無神經症狀，推測屬於散發型發

生，可能因疫苗漏打所造成，應於飼養管理

上多加注意。 

針對APP建議根據本次藥物敏感性試驗

給予針劑並於下一批豬隻在疾病爆發前約 1

週開始給予預防性藥物，注意畜舍氣溫及通

風，此次疫情之病原感染多為緊迫引起，因

此應減少豬隻緊迫、改善飼養環境及落實生

物安全，以預防疾病爆發。 
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Fig. 1 肋膜與肺臟有黃白色纖維素性物質與

纖維結締組織沾黏。 

Fig. 2 膈葉局部廣泛性暗紅色出血壞死灶，

觸感堅實。 

 

 

 

  
Fig. 3 鼻甲骨萎縮。 Fig. 4 肺臟可見出血性、壞死性及纖維素性

胸膜肺炎。（H&E染色，bar = 500 µm） 

 

 

 

  
Fig. 5 肺泡壞死帶外側可見燕麥樣細胞形

成。（H&E染色，bar = 50 µm） 

Fig. 6 扁桃腺實質多發局部凝固性壞死，並

可見少量嗜酸性核內包涵體（右上

圖）。（H&E染色，bar = 1mm） 
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保育豬之呼吸道疾病複合症 

Porcine Respiratory Disease Complex in Nursery Pigs 
 

蕭慧萍 2、王慶蓉 2、劉又瑄 1、邱慧英 1、張佳瑜*
1,2 

1國立中興大學動物疾病診斷中心 
2國立中興大學獸醫學系 

 

摘要 臺灣中部某一貫式豬場，採週批次管理。畜主表示近 2 日觀察到 10 週齡保育豬出現喘

氣症狀，而且該批發病豬隻持續增加，故於民國 112 年 7 月 17 日將 2 頭保育豬送至本校疾病

診斷中心檢查，截至送檢日發病率為 60%，並無死亡。送檢的 2 頭豬隻皆出現濕咳和喘氣症

狀，皮膚有多發紅腫突起。肉眼病變心包囊出現少量透明清澈積液及些微黃白色的腹水，肺

臟呈斑駁顏色。組織病理學檢驗顯示尖、心葉的支氣管與肺泡腔中出現嗜中性球與淋巴球浸

潤，肺泡壁增厚，有淋巴球浸潤及第二型肺泡細胞增生，。微生物學檢查肺臟與支氣管皆培

養出副豬嗜血桿菌（Glaesserella parasuis），而分子生物學檢查則呈現豬之生殖與呼吸道症候

群病毒（Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus, PRRSV）北美株和豬鼻炎黴漿

菌（Mycoplasma hyorhinis）陽性。綜合病史、肉眼病變、組織病變、微生物學與分子生物學

的檢查結果，最終診斷為保育豬之呼吸道疾病複合症。[*通訊作者姓名：張佳瑜，地址：臺

中市南區興大路 145 號 獸醫系 710 室，電話：（04）22840368 ext 49，電子郵件地址：

chiayuchang@nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：保育豬、呼吸道疾病複合症、PRRSV、Glaeserella parasuis、Mycoplasma hyorhinis 

 

病  史 

臺灣中部某一貫式豬場，在養頭數約

6,000 頭，其中保育豬約 2,250 頭，母豬約 700

頭，為週批次飼養，仔豬於 4 週離乳，每週

離乳頭數約 250 頭，保育豬約 12 週離開保育

舍。畜主表示近 2 日發現其中一棟保育舍中

的 10 週齡保育豬出現喘氣症狀，該批豬隻發

病率約為 60%，死亡率為 0%，於民國 112

年 7 月 17 日送檢 2 頭 10 週齡的病弱保育豬

至本校動物疾病診斷中心進行診斷。曾飼料

給予 Doxycycline、Cefazoline 及退熱寧（中

草藥），但發病率持續上升。 

 

肉眼病變 

送檢豬隻體重分別為 13.9 與 12.4 公斤

（Fig. 1），病豬較為瘦弱可見背部脊椎突

出，其中一頭耳翼潮紅，皮膚有多發丘疹。

肺臟整體顏色斑駁，觸感輕微肉樣（Fig. 2），

支氣管腔內具有少量黏稠膿樣物質。腸繫膜

淋巴結與鼠蹊淋巴結輕微紅腫。 

 

組織病變 

肺泡壁增厚（Fig. 4），間質具有以淋巴

球及單核炎症細胞浸潤。肺泡第二型肺泡細

胞增生（Fig. 5），肺泡腔內具有少量嗜伊紅

性均質滲出液及壞死細胞碎片。尖、心葉支

氣管管腔內出現嗜中性球、淋巴球及少量巨

噬細胞浸潤，混合變性嗜中性球及壞死細胞

碎片堆積（Fig. 3）。支氣管黏膜上皮細胞的

纖毛數量減少，支氣管和血管周圍具有淋巴

球聚集呈結節樣增生（ lymphoid nodule 

hyperplasia）。 

鼠 蹊 淋 巴 結 局 部 組 織 球 增 生

（histiocytosis），實質區周邊出血，淋巴濾泡

內淋巴球數量減少，並可見嗜酸性球和組織

球浸潤。同時鼠蹊淋巴結內可見可染體巨噬

細胞（tingible body macrophage）。腸繫膜淋

巴結有輕微淋巴球流失，及嗜酸性球浸潤。

肺門淋巴結局部淋巴球流失，組織球增生

（histiocytosis），可見嗜酸性球及嗜中性球浸

潤，實質出血及水腫。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：由送檢豬之肺臟尖葉、

肺臟心葉、支氣管、跗關節囊和膽囊進行採

樣，接種於 MacConkey agar，在 36 ± 0.5°C
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的環境下培養，Blood agar 及 Chocolate agar

在 36 ± 0.5°C 及 5%的 CO2的環境下培養，

三者皆培養 24～48 小時。 

肺臟與支氣管培養結果呈單一型態菌落

生長，經 16s rRNA 序列進行序列鑑定後結果

皆為 Glaesserella parasuis；跗關節囊與膽囊

分別培養 72 小時與 48 小時後皆未觀察到細

菌生長。 

分子生物學檢查：將 2 頭送檢豬隻之脾

臟、肺臟、淋巴結與扁桃腺檢體製作成混合

乳劑，萃取核酸後，進行聚合酶鏈鎖反應

（Polymerase Chain Reaction, PCR），增幅

Porcine Circovirus Type 2（ PCV2）、

Mycoplasma hyopneumoniae （ MHP ） 與

Mycoplasma hyorhinis（MHR）核酸。以反轉

錄聚合酶鏈鎖反應（Reverse Transcription 

Polymerase Chain Reaction, RT-PCR）檢測

Porcine Reproductive and Respiratory 

Syndrome Virus（PRRSV）北美株及 PRRSV

歐洲株病毒核酸。檢測結果為 PRRSV 北美株

陽性，PRRSV 歐洲株為陰性，PCV2 陰性，

Mycoplasma hyopneumoniae（MHP）陰性，

Mycoplasma hyorhinis（MHR）陽性。 

 

診  斷 

保育豬之呼吸道疾病複合症（Porcine 

Respiratory Disease Complex in Nursery Pigs） 

 

討  論 

保育豬之呼吸道疾病複合症主要發生在

保育及生長肥育豬，為多重致病因子所致，

包括不良環境與管理降低宿主免疫力，而引

致包含病毒性與細菌性多病原之混合感染。 

推測本場保育豬感染原因，於組織病理

學觀察到肺臟呈現第二型肺泡細胞增生，

尖、心葉的支氣管內及肺泡腔中出現大量嗜

中性球和壞死的細胞碎片，支氣管相關淋巴

組織（BALT）增生。另外，本病例的支氣管

上皮纖毛受損，肺臟切片鍍銀染色後，高倍

下可見支氣管上皮細胞表面附著黑色絲狀物

質（Fig. 6）。因此推測本病例之肺臟有病毒

和細菌共同感染。 

Glaesserella parasuis 和 Mycoplasma 

hyorhinis 常造成豬隻出現多發性漿膜炎，但

送檢的 2 頭保育豬肉眼觀察並未發現纖維素

樣物質附著於臟器，可能和細菌的感染病程

有關，推測細菌感染應較後期出現，綜合以

上推測發病原因為保育豬體內移行抗體於 10

週齡時已降低，環境緊迫增加，導致 PRRSV

感染，進而引發細菌繼發感染 [1, 2]。 

本豬場位於海拔 600 公尺處，午後因地

形及夏季對流旺盛形成雨勢，而降雨時會放

下防水布遮蓋畜舍，導致畜舍內部溫度及濕

度過高。根據本場疫苗計畫，本批保育豬在

9 週齡時施打 APP 不活化菌苗，可能使豬隻

出現注射部位疼痛及發燒等症狀，造成緊迫

增加 [3]。針頭的共用可能使針尖變鈍，增加

豬隻疼痛，而病原也可能藉此傳播。綜合豬

場的地理位置、畜舍規劃以及本次送檢結

果，推測保育豬因溫度及施打疫苗緊迫，導

致疾病的發生。預防方面，建議改善畜舍之

通風或改建為水簾負壓式畜舍，減少高溫對

保育豬的緊迫；避免針頭共用，減少豬隻緊

迫及可能的病原傳播；加強畜舍清消，建議

保留 3–4 週空欄時間，若豬隻以統進統出方

式進出畜舍，可縮短建議之空欄時間。另外

建議在場內保育舍及產房外增設消毒踏槽，

人員進入前更換該棟舍專用雨鞋並於消毒踏

槽消毒。以上處置的目的是希望改善畜舍與

環境病原量，降低病原傳播的風險，進而預

防疾病反覆發生。 
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Fig. 1 病豬瘦弱，體重為 13.9 公斤。 Fig. 2 肺臟尖、心葉呈斑駁樣暗紅色，有輕

微肉樣觸感。 

  
Fig. 3 肺臟支氣管管腔內出現嗜中性球、淋

巴球及少量巨噬細胞浸潤，混合變性

嗜中性球及壞死細胞碎片堆積。

（H&E 染色，bar= 100 µm） 

Fig. 4 肺臟肺泡壁增厚。（H&E 染色，bar= 

100 µm） 

  
Fig. 5 肺臟肺泡壁增厚，間質具有以淋巴球

及單核炎症細胞浸潤，肺泡第二型肺

泡細胞增生。（H&E 染色，bar= 50 

µm） 

Fig. 6 肺臟鍍銀染色顯示尖、心葉的支氣管

上皮表面具有病原附著，並造成纖毛

受損，依據病原微生物的致病機制，

推測為 Mycoplasma  hyorhinis。

（Warthin–Starry 鍍銀染色，bar= 50 

µm） 
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離乳豬之水腫病 

Edema Disease in Weaning Pigs 
 

許孜紅、管偉凡、張正旺、游能凱*
 

西華動物藥品股份有限公司 

 

摘要 本病例為位於屏東地區的母豬場，在養母豬頭數約為 2,000頭，以販售 30 公斤仔豬為
主，每批約為 1,000頭，飼料自行配置，自 2023年 5月起場內離乳豬（5–7 週齡）發生突然
暴斃，好發於體態壯碩的豬隻。臨床上可見豬隻叫聲如「鴨鳴」且偶可見神經症狀。肉眼病
變呈現雙眼、關節浮腫，胃壁水腫增厚，脾頭腫大。組織病變可見胃壁黏膜下層水腫，血管
中膜類纖維素變性與增厚。綜合臨床症狀及病理變化，最終確診為哺乳豬之水腫病。[*通訊
作者姓名：游能凱，地址：臺南市東區德昌路 66 號 4 樓之 3，電話：0970733693，電子郵件
地址：albert.yu1002@gmail.com] 

 

關鍵字：離乳豬、水腫病 

 

前  言 
豬水腫病（Edema disease, ED）最早在

1938 年首先被報告 [2]，好發於養豬產業發
達的國家，臺灣則最早於民國 43 年首次於
屏東縣出現本病之報告。此病好發於離乳後
1～3週的豬隻，且常發生於生長狀況良好的
豬，發生急性且通常為致死性的腸毒血症，
一旦感染發病死亡率可達到 100% [1]。 

此疾病是由能產生志賀毒素的大腸桿菌
（ Shiga toxin-producing Escherichia coli; 

STEC）所引起，與本病相關的主要血清群為
O138：K81，O139：K82，O141：K85，而
這些菌株的共同特性包括：繖毛抗原主要為
F18 而 且 會 分 泌 類 志 賀 菌 腸 內 毒 素
（Shiga-like toxin）；當 STEC 經口進入豬隻
腸道後便會於小腸上皮細胞表面的 F18 接受
器黏附後，定殖於空腸與迴腸段開始複製並
分泌毒素，當毒素進入血液中，該毒素會作
用於血管內皮，導致血管內皮損傷和壞死最
終造成血管通透性上升，管腔中液體滲入組
織間形成水腫。典型鏡下病變以皮下或黏膜
下層水腫與出血為主徵，且可見血管中膜因
毒素破壞造成類纖維素性壞死 [3]。 

 

病  史 
本病例為位於屏東地區的母豬場，在養

母豬頭數約為 2,000頭，以販售 30公斤仔豬
為主，每批約為 1,000 頭，飼料自行配置，
自 2023 年 5 月起場內離乳豬發生突發性暴
斃，且好發在體型漂亮的豬隻，可見豬隻叫
聲如「鴨」，偶有神經症狀。 

 

肉眼病變 
罹病豬隻雙眼浮腫（Fig. 1），胃部蒼白

腫大，胃壁增厚，橫切可見從賁門處至胃底

部黏膜下層水腫（Fig. 2），呈半透明膠凍樣
病變；脾頭鈍圓腫大；小腸腸道漿液增加，
腸管變薄，腸系膜淋巴結腫大；迴旋結腸表
面呈膠凍樣。 

 

組織病變 
低倍下可見胃壁黏膜下層水腫，充滿嗜

伊紅性滲出物（Fig. 3），並在其中可見單核
炎症細胞浸潤（Fig. 4），高倍下可見血管內
皮腫脹，且管腔中可見嗜伊紅性樣滲出物
（Fig. 5），其他視野下可見血管中膜水腫增
厚（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 
微生物分離：於脾臟與腸系淋巴中分離

出大腸桿菌，後經毒力基因分析檢測出 Shiga 

toxin。 

 

診  斷 
離乳豬之水腫病（Edema disease in 

Nursery Pigs）。 

 

討  論 
引起豬隻水腫病的病原為 Shiga-toxin 

producing Escherichia coli，簡稱 STEC。常見
於離乳後 1～3 週的保育豬，通常與離乳後母
乳的移行抗體快速下降有關。除此之外環境
造成的壓力也為此疾病發病的重要危險因子
之一，離乳造成豬隻的緊迫是本病發生的主
因。另過往研究指出發病年齡與小腸上皮細
胞的 F18 接受器有關，F18 接受器的表達具
有年齡依賴性，於 3 週齡左右開始增加，並
在第 7週齡使逐漸達到最高峰 [8, 9]。過往研
究指出有的豬隻缺乏 F18 接受器的基因表
達，對水腫病的感受性呈顯著下降 [1, 2]。 
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豬水腫病發病率低，一但發病死亡率高
達 50～90%。其主要臨床症狀為眼瞼水腫、
厭食、神經症狀、甚至無任何臨床症狀突發
性猝死，典型組織病理變化為身體各部位廣
泛性皮下組織或黏膜下層水腫，常位於眼周
皮下、胃大彎、迴旋結腸及腦部；其中胃部
黏膜下層水腫，動脈出現類纖維素性壞死，
為其診斷性病變 [1, 2]。 

本病例於臨床可見共濟失調、滑水狀等
神經症狀需與下列疾病進行類症鑑別，常見
疾 病 包 括 ： 病 毒 造 成 假 性 狂 犬 病
（Pseudorabies），細菌來源造成的鏈球菌感
染症、多發性漿膜炎及敗血型沙氏桿菌症。 

豬假性狂犬病，其病原屬於皰疹病毒科
（Herpersviridae），雙股 DNA 且具有封套，
典型臨床症狀以神經症狀為主，肉眼病變可
見肝臟、脾臟、肺臟多發局部針尖狀白點；
這些白點鏡下可見多發局部凝固性壞死及出
血，偶可觀察到嗜酸性核內包涵體。神經症
狀雖與本病例符合，但肉眼病變及顯微病變
均不符，故予以排除 [4]。 

豬鏈球菌感染症，其病原為豬鏈球菌
（Streptococcus suis），主要也是造成豬隻之
神經症狀，包括共濟失調、角弓反張、抽搐、
眼球震顫、麻痺、四肢呈划水狀等，臨床症
狀與假性狂犬病相似，肉眼病變應可見腦膜
表面呈雲霧狀且血管怒張、關節腫脹、關節
囊液增多等，顯微病變應可見化膿性腦膜腦
炎。臨床症狀雖與本病例符合，但肉眼病變
及顯微病變均不符，故予以排除 [6]。 

豬多發性漿膜炎，其病原為副豬格拉氏
桿菌（Glaesserella parasuis），臨床症狀除神
經症狀外尚可見因胸腹腔沾黏造成的喘、腹
式呼吸等及關節腫大；典型肉眼病變可見至
少 3 個以上漿膜面出現纖維素性物質黏連；
組織病理學檢查下可見纖維素性化膿性腦膜
炎及卡他性化膿性支氣管性肺炎。神經症狀
雖與本病例相符，但其他結果均不符，故予
以排除 [3]。 

豬敗血性沙氏桿菌症由沙門氏菌
（Salmonella choleraesuis）造成，肉眼可見
因內毒素破壞血管而導致的皮膚出血灶。肝
臟表面可見多發性出血點或許多針點狀白色
壞死點稱為副傷寒小節，淋巴結腫大出血、
脾臟腫大等，典型鏡下可見因泛發性血管內
血液凝固（Disseminated Intravascular  

Coagulation, DIC）造成的血栓蓄積在血管
中，肉眼病變及顯微病變均不符，故予以排
除 [4]。 

臨床上若罹病豬隻對抗生素反應不佳，
就應該將 STEC 視為潛在的診斷。水腫病造
成的神經症狀的機制是因為腦水腫造成，故

在鏡下與其他細菌性疾病不同，並不會觀察
到腦膜炎的發生。除此之外，其他需要考慮
的非傳染性因素，如食鹽中毒、維生素 E/硒
缺乏等，其表現的臨床症狀或許很相似。 

建議畜主針對發病族群盡快移出豬欄、
限制餵料，並改為手餵飼料，降低飼料中的
蛋白質含量，不要超過 19 %，增加纖維性飼
料，以減少大腸桿菌在腸道中定殖；當豬隻
出現臨床症狀時，代表志賀氏菌毒素已經進
入全身的血循當中，通常以抗生素治療效果
不佳，建議淘汰發病豬隻；預防方法為降低
場內豬隻緊迫降低發病機率 [1, 2]；或針對場
內仔豬施打含有基因改造志賀毒素的類毒素
疫苗使其產生針對毒素的中和抗體，藉此阻
斷毒素進入細胞造成後續的傷害 [8]。 
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Fig. 1 雙眼浮腫。 Fig. 2 胃壁水腫增厚，呈膠凍樣。 

 

 

 

  
Fig. 3 胃黏膜下層大量嗜伊紅性均質樣水腫

液。（H&E染色，bar = 500 µm） 

Fig. 4 胃黏膜下層嗜伊紅性均質樣水腫液伴

隨單核炎症細胞血管周圍浸潤。（H&E

染色，bar = 250 µm） 

 

 

 

  
Fig. 5 胃血管內皮腫脹，管腔中可見嗜伊紅

性樣滲出物。（H&E染色，bar = 250 

µm） 

Fig. 6 胃黏膜下層血管中膜水腫增厚。（H&E

染色，bar = 100 µm） 
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保育豬之食鹽中毒 

Salt Poisoning in Nursery Pigs 
 

許孜紅、洪嘉良、張正旺、游能凱*
 

西華動物藥品股份有限公司 

 

摘要 本病例為位於屏東地區的保育豬場，總飼養頭數約為 3,000頭，8 週齡保育豬出現耳翼

發紺、震顫與呼吸困難，發生率為 2%、死亡率 1%。肉眼病變呈現全身臟器淋巴結腫大潮紅

至出血、脾臟腫大、腎臟及膀胱黏膜面出血；鏡下病變為以嗜酸性球浸潤及圍管現象的嗜酸

球性腦膜炎。綜合病歷及病理變化，最終確診為保育豬食鹽中毒。[*通訊作者姓名：游能凱，

地址：臺南市東區德昌路 66 號 4 樓之 3，電話： 0970733693，電子郵件地址：

albert.yu1002@gmail.com] 

 

關鍵字：保育豬、食鹽中毒 

 

前  言 

食鹽中毒又稱為鈉離子中毒、豬隻缺水

症候群（water deprivation syndrome），可發

生在各年齡層的豬隻。食鹽中毒的成因與水

的攝入量成反比，一般為水分攝取減少如供

水不足、中斷供水，或是食鹽攝取過多例如

飼料中添加過量的食鹽，皆有可能造成食鹽

中毒。 

臨床症狀可見初期豬隻因缺水出現煩

渴、無目的的徘徊、便秘、踱步、犬坐（dog 

sitting）等，隨著病情發展對神經系統影響加

劇會出現中樞神經相關臨床症狀，四肢呈滑

水狀、角弓反張、眼球震顫、失明、撞牆等，

最終昏迷或死亡。 

肉眼病變有時並無明顯異常，或單純呈

現胃腸道發炎、胃潰瘍等非特異性病變；組

織病變以嗜酸性球腦膜腦炎為其典型特徵，

血管與腦膜周圍間隙有嗜酸性球浸潤造成圍

管現象，病程後期腦皮質層狀壞死軟化 [3]。 

 

病  史 

本病例為位於屏東地區的保育豬場，總

飼養頭數約為 3,000頭，飼養離乳至 30公斤

重階段的豬隻，每批約為 1,000 頭，飼料為

飼料廠所供給，8週齡保育豬出現耳翼發紺、

震顫與呼吸困難，發生率為 2%、死亡率 1% 

 

肉眼病變 

罹病豬隻於剖檢全觀可全身臟器淋巴結

腫大潮紅至出血，脾臟腫大，會厭軟骨針尖

狀出血點（Fig. 1），膀胱黏膜面及腎臟被膜

下呈點狀出血（Fig. 2），胃底部黏膜面針尖

狀出血，局部可見較大之出血斑（Fig. 3）；

關節囊液增多呈暗黃色，肌肉點狀至斑狀出

血灶。 

 

組織病變 

大腦與小腦可見微血管周邊出現圍管現

象，主要是由嗜酸性球及淋巴球所組成（Fig. 

4）。胃黏膜出血（Fig. 5）。淋巴結可見淋巴

球流失及出血（Fig. 6）。腎臟間質、肌肉皆

可見出血灶。 

 

診  斷 

保育豬之食鹽中毒（Salt poisoning in 

nursery pigs） 

 

討  論 

豬隻食鹽中毒導致神經系統受到損害的

主要原因是鹽分在體內累積至過量，導致細

胞外液體的滲透壓升高，最終細胞脫水。當

缺水後恢復供水，豬隻會為了恢復體液平

衡，攝入大量水分，體內的鈉離子濃度會迅

速下降，導致細胞外液體的滲透壓降低，而

產生神經症狀、腦水腫等 [5]。 

本病例臨床症狀耳翼發紺、震顫與呼吸

困難，肉眼可見胃、膀胱黏膜、肌肉點狀至

斑狀出血、淋巴結充血腫大等，需與下列疾

病進行類症鑑別，常見疾病包括：病毒造成

假性狂犬病、豬瘟；細菌來源造成的敗血型
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沙氏桿菌症。 

假性狂犬病臨床以神經症狀為主，肉眼

病變在臟器上多以多發局部針尖狀白點為主

並非出血，星狀細胞、神經膠細胞可觀察到

嗜酸性核內包涵體。神經症狀雖與本病例符

合，但肉眼病變及顯微病變均不符，故予以

排除。 

敗血性沙氏桿菌雖然也會出現耳翼發

紺，各臟器之漿膜面出現點狀出血等，但其

特徵性病變肝臟出現針點狀白色壞死點，在

鏡下可見血栓蓄積在血管中，肝臟可見多發

局部的壞死灶，發病豬隻會出現水樣下痢也

鮮少出現神經症狀，與本病例並不相符故予

以排除。 

豬瘟相對於上述兩個疾病病豬呈現的不

論是臨床症狀或肉眼病變都與本病例更相

似。豬瘟病毒因其對血管內皮有親和性，會

對器官與組織造成廣泛性的水腫與出血，喉

頭、淋巴結、腎臟、膀胱等臟器的出血與腫

大為其特徵性的病變。豬瘟造成之非化膿性

腦炎在鏡下可觀察到圍血管周圍出現淋巴球

圍管現象、內皮細胞增生，主要病灶區為延

髓與中腦。雖然神經症狀與肉眼與本病例相

似但其鏡下與食鹽中毒並不相符 [3]。 

診斷食鹽中毒可從臨床症狀、病史、血

清學檢測及組織病理檢查之嗜酸球性腦膜

炎，但其臨床症狀與肉眼病變並無特異性，

在診斷上需特別注意與其他疾病做鑑別診

斷。食鹽中毒的豬隻欄位中可藉由觀察地面

上是否無尿液或潮濕的糞便等，作為另一項

判斷的依據。本病例之發生原因為畜舍中飲

水器阻塞導致部分豬隻飲水不足所致。 

食鹽中毒的豬隻在治療上需緩慢補充豬

隻飲水，大量恢復供水可能使得豬隻試圖在

短時間內平衡體液，導致腦水腫加劇，但已

經出現腦損傷的豬隻無法治療，建議飼主淘

汰。 
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Fig. 1 淋巴結出血腫大。 Fig. 2 腎臟、膀胱黏膜層點狀出血。 

  
Fig. 3 胃黏膜層點狀至斑狀出血。 Fig. 4 腦實質血管之圍管現象，以嗜酸性球

與淋巴球為主。（H&E染色，bar = 50 

µm） 

  
Fig. 5 胃黏膜出血。（H&E 染色，bar = 500 

µm） 

Fig. 6 淋巴結淋巴球流失及周邊出血。（H&E

染色，bar = 500 µm） 
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白肉雞之包涵體性肝炎 

Inclusion Body Hepatitis in Broilers 
 

吳玠文、郭鴻志、許家瑜、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣斗六市之一白肉雞場，肉雞飼養於密閉水簾禽舍。該禽場此批總飼養數約

120,000 羽，分 5棟僅其中 1棟發病。經送檢者表示此批病雞於 2週齡內出現突然死亡之臨床

症狀，累計死亡率約 7.3%（2,200/30,000）。肉眼病變可見肝臟全葉腫大、易碎，顏色偏黃，

多發局部大小不一出血點及白點；胰臟表面多發局部大小不一白點。組織病變於肝臟可見多

發局部肝細胞嚴重凝固性壞死，壞死灶周圍肝細胞可見嗜鹼性及嗜酸性核內包涵體。胰臟多

發局部腺泡細胞中等程度凝固性壞死，壞死灶周圍腺泡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 
包涵體性肝炎病原為家禽腺病毒（Fowl 

adenovirus），於肉雞有病例報告。臨床症狀
可見病禽逐漸死亡、精神沉鬱、羽毛凌亂、
雞冠及肉垂蒼白及換肉率不佳 [5]。包涵體性
肝炎主要針對肝臟引起病變，其在肉眼病變
上可見到肝臟全葉腫大，表面散發大小不一
出血點、出血斑及白點，組織病變為肝細胞
可見具特徵性嗜鹼性或嗜酸性核內包涵體 

[4]。 

 

病  史 
雲林縣斗六市之一白肉雞場，肉雞飼養

於密閉水簾禽舍。該禽場此批總飼養數約
120,000 羽，分 5棟僅其中 1棟發病。經送檢
者表示此批病雞於 2 週齡內出現突然死亡之
臨床症狀，累計死亡率約 7.3%（2,200/ 
30,000），遂於民國 112年 3月 9日送檢 6羽
約 16 日齡隻白肉雞至動物疾病診斷實驗室
進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 
2週齡白肉雞出現突然死亡。 

 

肉眼病變 
病理解剖時，肝臟全葉腫大、易碎，顏

色偏黃，多發局部 1–2 mm大小不一出血點
及白點（Fig. 1）；胰臟表面多發局部 1–2 mm

大小不一白點（Fig. 2）。 

 

組織病變 
肝臟嚴重多發局部肝小葉肝索結構消

失，瀰漫性肝細胞嚴重脂肪變性，肝小葉多
發局部肝細胞凝固性壞死（Fig. 3），壞死灶
周圍肝細胞可見大量嗜鹼性及嗜酸性核內包
涵體（Fig. 4）。胰臟多發局部腺泡細胞中等
程度凝固性壞死（Fig. 5），壞死灶周圍腺泡
細胞可見大量嗜鹼性及嗜酸性核內包涵體
（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 
微生物分離：肝臟無有意義菌落之生長。 

分子生物學檢查：肝臟組織家禽腺病毒
（Fowl adenovirus；FAdV）核酸檢測為陽性
反應；華氏囊組織傳染性華氏囊病（Infectious 

Bursal Disease；IBD）核酸檢測為陰性反應；
胸腺組織雞傳染性貧血（Chicken Infectious 

Anemia；CIA）核酸檢測為陰性反應。 

 

診  斷 
白肉雞之包涵體性肝炎（Inclusion Body 

Hepatitis in Broilers） 

 

討  論 
包涵體性肝炎（Inclusion body hepatitis；

IBH）病原為家禽腺病毒（Fowl adenovirus），
為Adenoviridae科之 Aviadenovirus中的 Fowl 

aviadenovirus D 或 E，且為不具封套之雙股
DNA 病毒。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、11，之間具一定程度交叉保護力。本病於
肉雞有病例報告，其最早發病日齡為 7 日
齡，但 3至 4週齡時發病更為常見 [6]。其臨
床症狀可見病禽死亡精神沉鬱、蹲伏、羽毛
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凌亂、換肉率不佳及水樣下痢便 [5]。病禽死
亡往往發生於 48小時內，但有時疫情會長達
2至 3週，致死率約 10 %，但於 3週齡內之
小雞其致死率可高達 30 % [3]。包涵體性肝
炎造成之肉眼病變為肝臟病變為蒼白、易脆
及腫大，嚴重時偶可見外表呈現黃色，表面
散發大小不一出血點、出血斑及白點，組織
病變為肝細胞可見具特徵性嗜鹼性或嗜酸性
核內包涵體 [9]。此外於攻毒試驗中，包涵體
性肝炎也可造成胰臟病變，肉眼病變可見胰
臟腫大，組織病變胰臟可見多發局部腺泡細
胞排列混亂且腺泡細胞凝固性壞死 [7]。由於
包涵體性肝炎目前並無有效治療方法，且臺
灣尚無疫苗的應用，故預防措施主要以預防
垂直及水平傳播為主以及生物安全防護 

[3]。在垂直傳播方面，可在病雞蛋黃中及精
液檢測到病毒抗原，使得人工授精也可能造
成感染的風險。此外，包涵體性肝炎與其他
免疫抑制性疾病，如：雞傳染性貧血（Chicken 

infectious anemia；CIA）與傳染性華氏囊病
（Infectious bursal disease；IBD）合併感染
時，會使得 IBH的毒力增強，並造成更嚴重的
流失 [8]，故在選購雛雞時應選擇有施打 CIA

及 IBD完整疫苗計畫之種雞場，以確保雞隻
品質。在水平傳播方面，腺病毒會存在於糞
便、氣管、鼻黏膜與腎臟之中，故所有的分
泌物皆會傳播，當中以糞便的病毒濃度含量
最高，與糞便直接接觸是腺病毒最主要的傳
播途徑。另外，腺病毒也會透過機械性傳播，
因此禽場進出人員及非生物媒介如蛋盤、運
輸車及鞋子等，都會成為傳播疾病的媒介 

[3]。腺病毒不具封套，因此對常見的消毒劑
具有高度抵抗性，尤其以脂溶性消毒劑如醇
類、氯仿及苯酚等不具有感受性。腺病毒可
於環境中存在數週，且耐冷及對 pH 3–9的
環境時具有抗性，且其病毒亦耐熱，可於 70 

℃環境中存活至少 30分鐘。因此對於已知或
者可能存在腺病毒感染的區域及器具選擇消
毒措施時應謹慎，建議使用鹵素類、醛類及
強鹼等消毒劑，腺病毒對此些消毒劑具有感
受性。此外次氯酸鈉也對控制腺病毒有效果 

[2]。環境管理方面，飼主應做好雞群的批次
管理，必須採單位統進統出的模式，每批雞
隻移出雞舍後，應立即將糞便及墊料清除乾
淨，並將所有場內的設備，包括給飼及給水、
保溫及通風設備等，應徹底清洗、消毒，並
更換或維修損壞者。空舍時的消毒劑可選用
戊二醛和氫氧化鈣結合的溶劑，能有效殺滅
腺病毒，消毒過的雞舍應淨空至少 2 週以
上，才可引進下一批雞隻 [1]。 

包涵體性肝炎目前在臺灣仍無疫苗，也
無特殊之治療方式可供應用，唯有加強營養

供給，增強免疫力，避免其他病原誘發二次
性感染。此外仍須著重加強畜舍環境管理及
生物安全的進行，以降低再次發生疾病之機
率。 
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Fig. 1 肝臟全葉腫大、易碎，顏色偏黃，多

發局部 1–2 mm大小不一出血點及白

點。 

 

 

Fig. 2 胰臟表面多發局部 1–2 mm大小不一

白點。 

  
Fig. 3 肝臟肝小葉多發局部肝細胞凝固性壞

死及空泡化變性。（H&E 染色，bar= 

200 µm） 

 

 

Fig. 4 肝臟肝細胞可見多量嗜鹼性及嗜酸性

核內包涵體。（H&E染色，bar= 50 µm） 

  
Fig. 5 胰臟局部腺泡細胞凝固性壞死。（H&E

染色，bar= 200 µm） 

Fig. 6 胰臟大量腺泡細胞核內可見嗜鹼性及

嗜酸性包涵體。（H&E染色，bar= 50 

µm） 
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蛋種雞之禽痘病毒感染症 

Fowlpox Virus Infection in Laying Breeders 
 

楊俊育、賴治明、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為 18 週齡之蛋種雞，於 18 週齡出現食慾下降及瘦弱等臨床症狀。肉眼病變為

雞冠、眼瞼及肉垂多發局部性結節樣結痂；組織病變為雞冠皮膚表皮層大量壞死細胞碎片及

角質堆積，伴隨上皮細胞增生且呈氣球樣變性，細胞質內可見嗜酸性質內包涵體。經分子生

物學檢測，於雞冠及肉垂結節樣結痂處檢測出 Avipoxvirus，最終診斷為蛋種雞之禽痘病毒感

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：禽痘病毒、Avipoxvirus、Fowlpox、種雞 

 

前  言 

禽痘病毒（Fowlpox virus; FWPV）病原

為 雙 股 DNA 病 毒 ， 屬 於 痘 病 毒 科

（ Poxviridae ）、脊髓動物痘病毒亞科

（Chordopoxvirinae; ChPV）之禽痘病毒屬

（Avipoxvirus; AVP），於 ChPV 中只有 AVP

對非哺乳類動物具感受性，而 AVP 主要以禽

類為自然宿主 [2]。 

 

病  史 

嘉義縣某一蛋種雞場，為水簾密閉飼養

模式，該場主要有 3 棟單層禽舍，每棟約有

5,000 羽蛋種雞，發病棟舍飼養約 5,000羽。

於 18 週齡出現食慾減退及消瘦等臨床症

狀，發病率約為 0.3%，死亡率約為 0%。 

 

肉眼病變 

病理剖檢時，雞冠、眼瞼可見多發局部

褐色結節樣結痂，肉垂皮膚亦可見多發局部

性黃色樣結節（Fig. 1, 2）；於口腔、食道、

喉頭及氣管無明顯病變。 

 

組織病變 

雞冠皮膚表皮層可見大量壞死細胞及碎

屑、組織滲出物與角質堆疊（Fig. 3），表皮

上皮細胞大量增生與肥大且呈氣球樣變性，

並可見特徵性嗜酸性質內包涵體（Fig. 4），

真皮層大量異嗜球、巨噬細胞、淋巴球浸潤，

伴隨結締組織增生（Fig. 5, 6）。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：將雞冠及肉垂結節樣

結痂皮膚進行核酸抽取並進行禽痘病毒

（Fowlpox virus）聚合酶鏈鎖反應，檢測結

果為陽性反應。 

 

診  斷 

蛋種雞之禽痘病毒感染症（Fowlpox 

virus infection in laying breeders） 

 

討  論 

AVP 主要以禽類為自然宿主 [2]。AVP

具有種別感染特異性，依感染物種可分成 12

個種（Species），其中可造成家禽痘病毒感染

症的為禽痘。 

禽痘病毒感染可分兩個型態：皮膚型（乾

痘）及白喉型（濕痘），乾痘會引起皮膚增生

性結節病變，病灶分布主要發生在無羽毛處

之皮膚（雞冠、眼瞼、肉垂等），其病程會從

白色局部的丘疹，再發展成水泡、膿疱，接

著才形成痂皮，最後痂皮脫落形成疤痕；濕

痘則於黏膜面（口腔、舌頭、上呼吸道、氣

管等）出現白色結節樣病灶及黃色偽膜黏

附，如果將偽膜撕下可見出血灶；臨床症狀

可見雞隻消瘦、生長遲緩及產蛋下降，濕痘

造成之死亡率較乾痘高，特別於雛雞較容易

造成死亡；於組織病變主要可見上皮細胞大

量增生與肥大及角質堆積且呈氣球樣變性及

嗜酸性質內包涵體之特徵性病變 [8]。本病例

於肉眼病變於眼瞼、雞冠及肉垂處可見多發
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局部性褐色結節樣結痂，口腔、食道、喉頭

及氣管無明顯病變，且於組織病變可見禽痘

病毒特徵性病變，故診斷為皮膚型禽痘病毒

感染症，而非白喉型禽痘病毒感染症。 

禽痘為造成雞隻產蛋下降原因之一，單

純乾痘所造成的增生性皮膚病灶會使雞隻搔

抓病灶處，導致雞隻產生緊迫，進一步造成

免疫力下降及生長遲緩，如搔抓傷口處繼發

的細菌性感染（如：大腸桿菌或鴨源雞桿菌

造成之菌血症），可能會導致卵泡性腹膜炎進

而造成產蛋率嚴重下降。此外，當病灶出現

於口腔黏膜（濕痘）而使雞隻飲水及進食出

現困難，也為產蛋下降原因之一 [2, 5, 7, 9]。 

禽痘病毒的傳染途徑可分為直接及間接

傳播，直接傳播主要為接觸到受感染雞（雞

隻互啄、搔抓）、食入受汙染的飼料或墊料，

而間接傳播則藉由蚊蟲叮咬媒介 [4]。禽痘可

藉由疫苗接種達到預防的效果，疫苗可以分

為兩種活毒類型：雞胚胎來源（Chicken 

embryo origin; CEO）和組織培養來源（Tissue 

culture origin; TCO）。一般來說，TCO疫苗的

毒力較 CEO 疫苗低，因此 TCO 疫苗可接種

於 0齡雛雞，由於其毒力較低，故 TCO疫苗

維持之保護力較短，因此在先接種 TCO的狀

況下，蛋雞和種雞需於 6 週齡時再次接種

CEO疫苗作為補強；相反的，CEO疫苗因毒

力較強，因此不適用於接種太小週齡的雞隻 

[4]。禽痘免疫適期一般建議於雞隻 4 週齡時

以翼膜穿刺給予，而產蛋雞隻則建議於開產

前 1至 2個月再次補強，並於疫苗接種後 7–

10天檢查穿刺部位是否有發痘，以確保疫苗

接種的確實度 [8]。本病例雞隻來源為約有

5,000 羽蛋種雞之單棟禽舍，其禽痘免疫適期

於 1週齡施打第一劑 TCO，之後再分別於第

9 週及第 13 週施打 2、3 劑的 TCO，推測該

批雞隻於接種後還散發禽痘的原因可能為：

（1）未按照仿單正確地接種疫苗、（2）疫苗

接種前雞隻因免疫抑制因素影響使得疫苗誘

導的免疫反應不完全，如緊迫、黴菌毒素或

病毒性疾病（如：網狀內皮增多症、馬立克

病、傳染性華氏囊病、里奧病毒感染、家禽

傳染性貧血等）[3]，故應本病例應做更詳細

的探討以利推測該場發病原因。 

此外，除了互相啄羽的行為有可能造成

雞隻間的水平傳播，啄肛也可能為原因之

一。使雞隻出現異食闢的因素眾多，包括：

遺傳、飼養密度過高、限飼過久、光照太強、

飼養環境溫度過高及營養缺乏（胺基酸、礦

物質），而啄肛也可能因為腸道寄生蟲或產蛋

時雞蛋過於大顆使共泄腔黏膜外翻，導致其

他雞隻因好奇而去啄食 [6]。本場為水簾密閉

式飼養之禽舍，畜主可將場內光照降低（Lux

數調降至 25）、增加飼料裡胺基酸含量及隔

離有異食癖行為之雞隻，以減少啄食行為。

再者，針對禽痘建議以碘液 1:800–1:1,000

倍稀釋以消毒環境中細菌性病原，避免雞隻

因搔抓繼發細菌性感染而加重病情，並隔離

發痘雞隻以減少病原傳播。 
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Fig. 1 雞隻外觀消瘦，肉垂皮膚可見多發局

部黃色結節。 

Fig. 2 雞冠、眼瞼皮膚可見多發局部褐色結

節樣結痂。 

  
Fig. 3 雞冠表皮層可見大量壞死細胞、滲出

物、菌塊及角質堆疊。（H&E 染色，

bar = 500 µm） 

Fig. 4 雞冠表皮複層扁平上皮細胞大量增生

肥大且呈氣球樣變性，並可見特徵性

嗜酸性質內包涵體。（H&E染色，bar = 

50 µm） 

  
Fig. 5 雞冠真皮層大量淋巴球、巨噬細胞浸

潤，伴隨結締組織增生。（H&E 染色，

bar = 100 µm） 

Fig. 6 雞冠真皮層大量異嗜球浸潤。（H&E

染色，bar = 50 µm） 
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土種雞之產蛋下降症候群 

Egg Drop Syndrome in Native Breed Chickens 
 

陳宇璇 1、蔡宇威 1,2、鄭明珠 1,2、陳雅媚*
1,2

 
1國立屏東科技大學獸醫學系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為高雄縣某一傳統籠飼之土種雞場，雞隻於 32週齡開始出現產蛋量下降（產蛋

率自 70%下降至 50%）及產出軟殼蛋、畸形蛋等臨床症狀。剖檢可見輸卵管之漏斗部、膨大

部及殼腺部等處之黏膜面潮紅，以及殼腺部皺壁水腫。組織病理學檢查發現膨大部及殼腺部

出現上皮變性、黏膜固有層水腫及腺體萎縮，伴隨異嗜球、淋巴球與漿細胞等炎症細胞浸潤

於黏膜固有層，以及淋巴濾泡增生。取輸卵管各段、腎臟、氣管、脾臟及盲腸扁桃製成混合

乳劑進行分子生物學檢查，檢驗結果為產蛋下降症候群病毒陽性，最終診斷為產蛋下降症候

群。[*通訊作者姓名：陳雅媚，地址：91201 屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，電話：（08）

770-3202，電子郵件地址：ymcvm@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵字：土種雞、產蛋下降症候群 EDS 

 

前  言 

產蛋下降症候群病毒（ Egg drop 

syndrome virus; EDSV）屬於 Adenoviridae

科，Atadenovirus 屬，Duck adenovirus A 種。

致病機轉而言，EDSV 對輸卵管殼腺部具有

親和性，因此導致蛋殼色素分泌下降及蛋殼形

成不全等產蛋問題。依序出現之臨床表現為蛋

殼褪色、薄殼蛋、軟殼蛋及無殼蛋，疾病亦

導致產蛋量下降，可能下降幅度為 10～40%

或未能達到預期的產蛋目標 [3, 5]。本病毒之

自然宿主為鴨、鵝及野生水禽類。所有品種

及年齡的雞皆具有感受性，其中以肉種雞跟

褐殼品系蛋雞最為嚴重 [1]。 

 

病  史 

高雄岡山某一傳統籠飼土種雞場，場內

為飼養多齡雞群，全場飼養規模為 12,000

隻。該批雞群於 32週齡開始出現產蛋率下降

（自 70%下降至 50%）及產出軟殼蛋、畸形

蛋等臨床症狀。先前無其他病史，現場死亡

數為場內正常死淘率（5 隻/日）。送檢 5 隻

40週齡活雞至國立屏東科技大學動物疾病診

斷中心進行病理解剖檢查。 

 

肉眼病變 

剖檢時發現病變包含：送檢雞隻肺臟中

等程度濕重；雙側盲腸扁桃中等至嚴重程度

潮紅及腫大；僅一雞隻卵泡發育不全；輸卵

管之漏斗部、膨大部及殼腺部黏膜面瀰漫性

潮紅（Fig. 1），且殼腺部之黏膜皺壁呈嚴重

程度之水腫（Fig. 2）。 

 

組織病變 

主要病變在輸卵管。漏斗部之黏膜固有

層可見淋巴球及少量漿細胞浸潤，伴隨黏膜

下層形成多發淋巴濾泡；其肌肉層亦有炎症

浸潤與水腫。膨大部黏膜上皮細胞壞死而排

列凌亂不平整，固有層內之腺體萎縮，伴隨

水腫、亞急性至慢性炎症細胞浸潤，及淋巴

濾泡形成（Fig. 3）。輸卵管殼腺部病變與膨

大部相似但更為顯著，其黏膜之纖毛柱狀上

皮細胞明顯化生與萎縮呈現較短而寬

（attenuation）之矮立方上皮，伴隨纖毛結構

消失（Fig. 4）；固有層出現腺體嚴重萎縮與

慢性炎症反應（Fig. 5），黏膜下層可見多發

淋巴濾泡增生（Fig. 6），肌肉層水腫。卵巢

病變處未見病毒包涵體。卵巢中可見卵泡輕

微程度變形，周邊可見嗜鹼性均質深染之卵

黃顆粒、滲出液與巨噬細胞浸潤。肺臟多發

局部旁支氣管連接平滑肌之結締組織間有多

量淋巴球及少量巨噬細胞浸潤。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：取送檢雞隻之輸卵管
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各段、腎臟、氣管、脾臟及盲腸扁桃研磨製

成混合乳劑並萃取核酸，以聚合酶鏈鎖反應

（polymerase chain reaction; PCR）偵測產蛋

下降症候群病毒（EDSV），以反轉錄聚合酶

鏈鎖反應（reverse transcription polymerase 

chain reaction; RT-PCR）偵測傳染性支氣管炎

病毒（infectious bronchitis virus; IBV）。檢驗

產蛋下降症候群病毒核酸為陽性；傳染性支

氣管炎病毒為陰性。 

 

診  斷 

土種雞之產蛋下降症候群（egg drop 

syndrome in native breed chickens） 

 

討  論 

本病例為 40 週齡之土種雞，主訴為 32

週齡出現產蛋量下降及產出軟殼蛋及畸形

蛋。綜合肉眼病變、組織病變及分子生物學

檢查，最終診斷為產蛋下降症候群。 

產蛋下降症候群的傳播方式可分為三

型：經典型（classical）、地方型（endemic）、

散發型（sporadic）。經典型為母雞受到 EDSV

感染後藉蛋將病毒傳播給後代，病毒在雛雞

孵化後持續潛伏於生殖道直至性成熟，並在

開始產蛋時重新被激活，病毒迅速增殖後由

輸卵管分泌物混入糞便中排出。受此種方式

造成蛋內感染的機會較低。地方型為 EDSV

在產蛋期間以水平方式進行雞隻之間的傳

播，主要藉由糞便污染蛋殼表面或是集蛋相

關的設備如蛋盤、手推車等而導致疾病傳

播。平飼的飼養模式之傳播速度較籠飼更快

速。散發型為飼養的雞群直接接觸到鴨、鵝

或野生水禽等自然宿主，或其飲水遭受自然

宿主的糞便污染所感染。此型也可能演變成

為地方型 [4, 5]。地方型及散發型之 EDS可

以發生在任何年齡之雞群之中，成熟的雞在

感染 EDSV 後 10～24天可產下異常蛋。 

關於本病例，本場為飼養多齡雞群，本

病例雞群屬於場內年輕一代，由於場內另外

兩批較老雞群並未出現類似之臨床症狀，因

此排除為場內水平傳播之感染源。推測本批

雞群受感染的傳播途徑可能野鳥，或是雞群

中因含有受到垂直傳播而感染的雞隻，導致

雞群內受水平傳播而感染。 

目前對於預防地方型產蛋下降症候群最

適合的控制方式為接種疫苗，臺灣常以

ND-IB-EDS 作為三價疫苗進行免疫。以油質

死毒疫苗進行肌肉注射可誘導較高的體液抗

體力價，以減少產蛋量損失及防止蛋殼品質

下降。然而接種疫苗並無法完全抑制病毒從

糞便中排出，而僅是減少排出之病毒量。雞

群 14–18週齡或是產蛋前 4週為初始接種疫

苗的適期，若是種雞群則可將免疫計畫分成

兩次進行，並定期進行抗體監測 [2]。 

除產蛋前接種疫苗，良好之生物安全措

施也可避免場內發生水平傳播，應採取預防

措施限制病毒傳播。在籠飼的情況下，EDSV

水平傳播速度變得較緩慢 [4]，主要導致傳播

的污染物為受污染的蛋殼表面及集蛋相關的

設備，另外亦可藉由人類水平傳播到其他雞

群。腺病毒屬於無封套之病毒，對環境抗性

較強，可選擇次氯酸鈉、二氧化氯、醛類、

碘化合物等作為消毒劑使用，但需要更久的

接觸及作用時間方可達到有效之消毒功效。 

本病例於 32 週齡開始觀察到產蛋率下

降及產蛋型態異常，於 40週齡時送檢至本校

動物疾病診斷中心，並診斷為產蛋下降症候

群。產蛋下降症候群對於產蛋下降及蛋品質

不佳可持續約 4～10 週 [5]，考慮到現場觀察

到異常至送檢之發病病程已約經過 8 週，且

對於產蛋下降症候群並未能成功治療，因此

建議現場持續觀察雞群之產蛋情形。本病例

於雞群達 42週齡時至現場進行後續追蹤，其

產蛋率已回升至 67%，且現場較少觀察到異

常蛋的發生。 
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Fig. 1 40週齡之土種雞輸卵管各段之黏膜面

呈區段性潮紅，且卵泡發育不全。 

 

 

Fig. 2 輸卵管殼腺部之黏膜皺壁除潮紅外，

亦可見嚴重程度之水腫。 

  
Fig. 3 輸卵管膨大部之黏膜上皮呈現不平

整，固有層水腫及腺體萎縮。（H&E

染色，bar = 50 µm） 

 

 

Fig. 4 輸卵管黏膜上皮細胞由纖毛柱狀上皮

細胞化生為矮立方上皮細胞，且纖毛

結構消失。（H&E染色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 輸卵管之黏膜固有層可見多量、亞急

性至慢性、炎症細胞浸潤，包含異嗜

球、淋巴球與漿細胞等。（H&E 染色，

bar = 50 µm） 

Fig. 6 輸卵管之黏膜下層可見多發局部之淋

巴濾泡增生。（H&E 染色，bar = 50 

µm） 
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黑羽土雛雞之綠膿桿菌感染症 

Pseudomonas aeruginosa Infection in Black Feather Native Chicks 
 

蔡宇威 1,2、謝宇涵 1、陳宇璇 1,2、鄭明珠 1,2、陳雅媚*
2
 

1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為飼養規模 14,000 隻之半開放傳統平飼黑羽土雞場，0 日齡雛雞進場後即開始

出現異常死亡，2日內之累積死亡率為 10.7%。現場可見雞隻精神沉鬱及神經症狀。剖檢 3日

齡之雛雞可見其頭頸部皮下及肌肉出現嚴重大面積壞死，伴隨乾酪樣物質蓄積；大、小腦局

部黃色斑塊沉積；心外膜多發白點等病變。組織病理學可見頸部區域皮下組織至肌肉層出現

壞死、炎症與多量嗜鹼性桿菌團塊。類似病變亦可見於大小腦、脊髓及心外膜等處。於頸部

皮下、大腦、小腦和心囊中分離出綠膿桿菌。綜合病理學檢查與實驗室檢驗結果，診斷為綠

膿桿菌感染症。[*通訊作者姓名：陳雅媚，地址：912301屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1號，

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

 

關鍵字：綠膿桿菌、疫苗注射汙染 

 

前  言 

綠膿桿菌（Pseudomonas aeruginosa）

為革蘭氏陰性、好氧、呈長棒形的細菌，廣

泛地存在土壤、污水或潮濕環境中。本菌為

禽場和孵化室中常見之伺機性致病菌，感染

大多是經由皮膚傷口或污染的疫苗導致。雞

隻（尤其是雛雞）感染綠膿桿菌會引起敗血

症、呼吸道症狀、下痢和死亡 [6]，亦可能

造成神經症狀 [5]。雞胚胎感染本菌時常導

致極高的胚胎死亡率以及新生雛雞的淘汰率 

[3]。文獻曾指出馬立克病疫苗受本菌汙染後

導致雛雞大量死亡的紀錄 [2]。 

 

病  史 

本病例為飼養規模 14,000 隻之半開放

傳統平飼黑羽土雞場。0 日齡雛雞從進場後

即開始出現異常死亡，到場 2 日內之累積死

亡率為 10.7%。現場雞隻可見精神沉鬱，部

分雞隻出現扭頸、共濟失調、角弓反張等神

經症狀。雞場將 7隻發病之 3日齡雞隻送至

國立屏東科技大學動物疾病診斷中心進行病

理解剖檢查。 

 

肉眼病變 

所有送檢雞隻（7/7）頭頸部皮下皆可

見局部廣泛之皮下與肌肉組織腫脹壞死灶，

以及大塊黃白色乾酪樣堅實物質（直徑約

1 cm）附著；周邊組織可見透明膠凍樣物質

（Fig. 1）。其他病變包含：局部廣泛頭頸部

皮下出血（2/7）；大腦和小腦表面可見局部

黃白色不規則斑狀病灶（2/7）（Fig. 2）；心

外膜有多發白點（ 1/7）；心內膜潮紅

（2/7）；華氏囊腔內有少量透明黏液蓄積

（1/7）；卵黃囊內有乾酪物蓄積（1/7）

等。其餘臟器未發現明顯病理變化。[按：

括號內的數字代表：觀察到有該病變之隻數

/總隻數] 

 

組織病變 

最顯著病變發生於頭頸部。鏡下可見皮

下組織出現嚴重壞死與水腫，壞死灶內含細

胞碎片、纖維素、深嗜鹼性桿菌團塊與炎症

細胞混雜。炎症細胞以大量變性之異嗜球、

巨噬細胞為主，與較少量之淋巴球與漿細胞

浸潤（Fig. 3）。病灶內血管出現纖維素樣壞

死（fibrinoid necrosis）與炎症細胞浸潤，血

管內可見大量細菌團塊。骨骼肌肌束間隙因

水腫液蓄積而顯著擴張（Fig. 4），肌纖維多

發輕微腫脹、變性、橫紋消失與玻璃體化，

並有大量深嗜鹼性桿菌蓄積（Fig. 5）。相似

病變亦出現於大小腦、脊髓、心外膜等處。

大、小腦之腦膜瀰漫性增厚，出現化膿性腦

膜炎與血管炎，伴隨病灶內菌叢（Fig. 6）。

另可見化膿性腦炎、化膿性脊髓炎、化膿性
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心外膜炎。表淺心肌有相同之炎症細胞浸

潤；心內膜局部廣泛性增厚及水腫，伴隨心

肌細胞輕度變性、少量淋巴球及漿細胞浸

潤；華氏囊多發局部濾泡內及間隔水腫。 

 

實驗室檢驗 

細 菌 分 離 ： 使 用 血 液 培 養 基 及

MacConkey 培養基，於頸部皮下、大腦、

小腦、心囊和卵黃囊進行細菌分離，培養

37℃經 18 小時，結果頸部皮下、大腦、小

腦和心囊皆分離出綠膿桿菌（Pseudomonas 

aeruginosa），而卵黃囊釣菌則無菌落生長。 

分子生物學檢查：使用大腦、小腦與脊

髓之混合乳劑，以特異性引子對進行反轉錄

聚合酶鏈鎖反應（ Reverse transcription 

polymerase chain reaction, RT-PCR），檢驗禽

流感病毒（Avian influenza virus）、家禽副黏

液病毒第一型（Avian paramyxovirus type 

1 ）、 家 禽 腦 脊 髓 炎 病 毒 （ Avian 

encephalomyelitis virus）之核酸皆為陰性，

因此排除上述可在雛雞造成神經症狀的病原

感染。 

 

診  斷 

黑 羽 土 雛 雞 之 綠 膿 桿 菌 感 染 症

（Pseudomonas aeruginosa infection in black 

feather native chicks） 

 

討  論 

本病例為 3 日齡雛雞感染綠膿桿菌後導

致嚴重頸部肌肉壞死與全身性感染。剖檢時

最顯著的病變為頭頸部皮下和肌肉壞死與乾

酪樣物質蓄積。因此初步診斷即懷疑為細菌

感染所致。針對各種疑似化膿性病灶進行細

菌分離與鑑定後，確認於頸部皮下、大腦、

小腦和心囊皆分離出綠膿桿菌。 

在致病機轉上，綠膿桿菌會分泌多種毒

素造成組織病變。綠膿菌素（Pyocyanin）

與內毒素 A（Endotoxin A）可造成多種細胞

壞死，而外毒素 S（Exotoxin S）則破壞血

管內皮細胞，引起血管炎跟周邊組織水腫 

[2]。在本病例中細胞壞死、血管炎、水腫等

皆可見於各病灶區。 

雛雞感染綠膿桿菌之常見來源包含呼吸

道、卵黃囊，以及疫苗施作汙染。雛雞可能

吸入帶有細菌的環境物質造成呼吸道疾病。

而孵化室內雛雞之經臍帶感染環境中或蛋殼

上之細菌，導致卵黃囊炎。在本病例中均未

見發現呼吸道與卵黃囊感染證據與病變。 

因病例中並未發現呼吸道感染和卵黃囊

炎，加上病例中頸部皮下的嚴重病灶，故極

懷疑為疫苗汙染所致。一般雛雞於孵化室孵

化後，會於頸部皮下注射馬立克病疫苗。馬

立克病疫苗為細胞依賴性的活毒疫苗，需保

存於液態氮（-196℃）中，於施作前始將攜

帶有疫苗毒的細胞抽取至疫苗稀釋液中，並

加入染劑以確認雛雞是否被施打疫苗。由於

施作本疫苗為一侵入性注射行為，因此經常

被認為是導致細菌感染的原因之一 [1]。相

關的細菌汙染原因包含：1.疫苗或疫苗稀釋

液的汙染、2.使用針頭進行疫苗液配製時，

過程出現汙染、3.疫苗施打傷口處的環境菌

伺機性感染。我國的疫苗採逐批檢定，因此

疫苗原液汙染的機率極低。綜合以上推論，

推斷應為疫苗稀釋液或針頭於疫苗操作過程

中汙染導致雛雞集體感染。但確切汙染的原

因，應至孵化室現場了解操作過程，並搭配

採樣檢驗以確認之。 

本病例對分離出之菌株進行抗菌劑感受

性試驗。結果 16 種抗菌劑中，細菌僅對

Colistin sulphate及 Gentamicin具感受性。本

結果與文獻指出綠膿桿菌具有嚴重的多重抗

藥性相同 [1, 4]。而上述兩種抗菌劑若透過

施作簡便之飲水投予，除無法有效經由腸道

吸收外，頭頸部感染之雛雞亦無法飲水與攝

食，故不建議使用該兩種抗菌劑治療。建議

本場應直接淘汰發病雞隻，以避免病雞持續

於環境中排菌，造成其餘健康雞隻感染。 

本病例之後續追蹤，飼主自送檢日起即

將死亡雞隻移除，並淘汰神經症狀的病雞。

終於雞隻 7 日齡時死亡疫情結束。本次雛雞

因疑似疫苗施作不當導致雛雞全身性綠膿桿

菌症，總累積死亡淘汰率高達 36.7%，實為

嚴重經濟損失。雞場應當加強疫苗施作流程

及可能造成細菌汙染的風險因子，以免日後

此病再次發生。 
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Fig. 1 頸部可見大區域皮下及肌肉壞死、黃

白色乾酪物蓄積（紅色箭頭），伴有

透明膠凍樣物質（藍色箭頭）。 

Fig. 2 大腦軟腦膜表面可見局部黃白色不規

則斑狀病灶（紅色箭頭）。 

  
Fig. 3 頸部皮下組織至肌肉層有大量細胞碎

片、纖維素、嗜鹼性桿菌團塊。

（H&E染色，bar= 10 µm） 

Fig. 4 骨骼肌肌束間隙因水腫液蓄積而顯著

擴張，並有大量深嗜鹼性桿菌蓄積。

（H&E染色，bar= 50 µm） 

  
Fig. 5 骨骼肌肌纖維腫脹、壞死、橫紋消失

與玻璃體化，伴隨異嗜球、細胞碎屑

以及桿菌團塊蓄積。（H&E 染色，

bar= 10 µm） 

Fig. 6 大腦腦膜增厚，血管周圍有大量異嗜

球與巨噬細胞浸潤及嗜伊紅性滲出

液。（H&E染色，bar= 10 µm） 
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山羊多種胃腸道寄生蟲感染症 

Multiple Gastrointestinal Parasitic Infestations in a Domestic Goat 
 

胡力瑋 1、莊宇菁 2、凃央昌 2、胡書佳 2、李璠 2、陳彥彣*
2 

1國立臺灣大學獸醫學系 
2農業部獸醫研究所 

 

摘要 本病例為農業部獸醫研究所為執行我國動物海綿狀腦病監測計畫，由彰化縣溪州鄉數

家牧場購入的淘汰肉用山羊之一。剖檢時，發現病畜體型消瘦、扁桃腺有膿腫、腸繫膜淋巴

結腫大、第四胃可見捻轉胃蟲，以及小腸有絛蟲寄生。經組織病理學檢查發現，小腸呈現嚴

重嗜酸性球性及淋巴球–漿細胞性腸炎，黏膜層可見線蟲蟲卵及仔蟲，腸腔則有數個絛蟲節

片。糞便浮游法檢測可見大量形態各異的蟲卵，經寄生蟲成蟲、蟲卵之形態學鑑定及分子生

物學鑑定，最終診斷為山羊多種胃腸道寄生蟲感染症，包含捻轉胃蟲（Haemonchus 

contortus）、擴張絛蟲（Moniezia expansa）、艾美屬球蟲（Eimeria spp.）、乳嘴桿線蟲（Strongyloides 

papillosus）以及疑似毛樣線蟲屬線蟲（Trichostrongylus spp.）等。[*通訊作者姓名：陳彥彣，

地址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）2621-2111 #508，電子郵件地址：ywchen@mail. 

nvri.gov.tw] 

 

關鍵字：山羊、捻轉胃蟲、擴張絛蟲、胃腸道寄生蟲、球蟲 

 

前  言 
各個年齡的山羊皆會受到寄生蟲感染，

進而影響其發育及換肉率 [2, 6]，而幼齡山羊

所受的影響尤其嚴重，進而造成養羊業經濟

上的損失。由於臺灣氣候濕熱，有利於寄生

蟲在環境中的生存及生活史的進程，因此，

寄生蟲感染症的診斷、治療及預防顯得極為

重要。 

 

病  史 
112 年 7 月上旬，農業部獸醫研究所由

彰化縣溪州鄉數家肉羊場購入 10 隻淘汰肉

用山羊，其性別、品種、年齡及體型不一，

實際年齡不詳，體型多瘦弱，大部分有精神

不佳及虛弱無力的臨床表現，並有 2 隻個體

在運送途中疑似因熱衰竭及緊迫、脫水而死

亡。 

 

肉眼病變 
本病畜外觀消瘦，身體狀態評分（Body 

condition score, BCS）為 2/5。剖檢可見扁桃

腺膿腫、肺葉呈瀰漫性暗紅色、腹腔有澄清

積液、腸繫膜淋巴結腫大（Fig. 1）、第四胃

可見血紅色與白色相間之細絲狀的捻轉胃

蟲、小腸腸腔中可見數個乳白色寬扁狀的絛

蟲節片（Fig. 2）。 

組織病變 
小腸黏膜固有層有大量嗜酸性球、淋巴

球及漿細胞浸潤，小腸腺窩間的間距因大量

炎症細胞浸潤而擴張，並於黏膜層可見線蟲

蟲卵及仔蟲蟲體（Fig. 3）；部分小腸段腸腔

中亦可見絛蟲節片（Fig. 4）；小腸黏膜上皮

中，可見散發性分佈之疑似球蟲巨型裂殖體

（megaloschizont）的構造（Fig. 5）。 

 

形態學診斷 
小腸：腸炎、淋巴球–漿細胞性、嗜酸

性球性、節段性、亞急性、嚴重，伴隨絛蟲

與線蟲蟲卵及仔蟲（Small intestine: enteritis, 

lymphoplasmasitic, eosinophilic, segmental, 

subacute, severe with cestode, nematode eggs 

and larvae） 

 

實驗室檢驗 
蟲卵形態學診斷︰採集山羊的糞便樣

本，進行飽和食鹽水的浮游法，將濃縮之糞

水上清液於光學顯微鏡下觀察，可見數種形

態不同的蟲卵：（1）薄殼橢圓狀、大小為 73 

× 46 μm，內含分裂成十幾顆細胞的卵胚、兩

端有空隙；（2）薄殼橢圓狀，大小為 80 × 58 

μm，內含多細胞的卵胚；（3）薄殼長橢圓狀，

大小為 49 × 32 μm，內含已形成的仔蟲；（4）
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薄殼卵圓形，大小為 29 × 18 μm，內含孢子

囊樣構造，單側頂端疑似有卵蓋（Fig. 6）。

卵形態對比山羊常見寄生蟲蟲卵圖譜 [1]，初

步推測可能感染的腸道寄生蟲，依序分別為

捻轉胃蟲（Haemonchus contortus）、毛樣線

蟲屬線蟲（Trichostrongylus spp）、乳嘴桿線

蟲（Strongyloides papillosus），以及艾美屬球

蟲（Eimeria spp.）。 

寄生蟲核酸檢測︰利用浮游法採集到的

糞水上清液樣本萃取核酸進行聚合酶鏈鎖反

應（PCR），偵測多種寄生蟲之 18S rRNA 或

是細胞色素氧化酶Ｉ（cytochrome oxidase I, 

COX I）的基因序列，包括艾美屬球蟲、線

蟲、類圓線蟲屬（Strongyloides）、鉤蟲，以

及頂複門原蟲（Apicomplexan），然而，以上

結果皆為未檢出。將第四胃採樣到的線蟲蟲

體製成乳劑後萃取核酸，以線蟲 COX I 引子

對進行 PCR，結果為陽性，定序確認為

Haemonchus contortus。將小腸採樣到的絛蟲

蟲體製成乳劑後萃取核酸，以絛蟲 COX I 引

子對進行 PCR，結果為陽性，定序確認為

Moniezia expansa。 

 

診  斷 
山羊的多種胃腸道寄生蟲感染症，包含

捻轉胃蟲（Haemonchus contortus）、擴張絛

蟲（Moniezia expansa）、艾美屬球蟲（Eimeria 

spp.）、乳嘴桿線蟲（Strongyloides papillosus）、

以及疑似毛樣線蟲屬線蟲（Trichostrongylus 

spp.）。 

 

討  論 
羊隻感染為腸道寄生蟲會影響山羊的生

長、發育、產乳量、繁殖能力，嚴重者甚至

會死亡，進而導致養羊業在經濟上的損失 [2, 

6]。這些寄生蟲問題在熱帶及亞熱帶地區尤

其嚴重，因為高溫潮濕的氣候很適合寄生蟲

的自由生活世代（free-living stage）。當畜牧

場環境衛生管理出問題時，寄生蟲容易傳播

並形成整個畜牧場的大規模感染 [3]。 

依據本病畜的蟲體形態學診斷及組織病

理學診斷結果，可確診為山羊多種胃腸道寄

生蟲感染症。為進一步取得分子生物學的證

據，使用多種寄生蟲之特異性引子對進行

PCR。然而，除了寄生於第四胃及小腸之寄

生蟲蟲體樣本可分別檢出為捻轉胃蟲及擴張

絛蟲之外，糞便浮游法取得之上清液樣本皆

未檢出。推測可能原因為糞便上清液本身的

蟲卵樣本量不足，或因核酸萃取過程中未能

將蟲卵卵殼擊破，導致蟲卵核酸萃取效果不

佳。 

Haemonchus contortus 造成的感染症是

全球性，尤其是濕熱地區的牧場中造成羊隻

貧血的重要疾病。羊隻透過飲食攝入孵化後

感染期仔蟲，並寄生在山羊及綿羊的第四胃

中吸血為食。依據羊的年齡、品種、健康及

營養狀態，以及宿主攝入幼蟲的數量，可能

引起急性、亞急性或是慢性貧血，伴隨生長

遲緩、失重、頸部和下頷水腫，甚至死亡 [3]。

Haemonchus contortus 為肉眼可見的細絲狀

線蟲，具有特徵性紅白相間的螺旋紋路，在

剖檢時，可直接在第四胃中觀察到。若將胃

內容物以流水溫和沖洗移除，可觀察黏膜面

的貧血狀況。Moniezia expansa 為一顯少引發

臨床症狀的羊隻絛蟲之一。節肢動物為其生

活史的中間宿主。羊隻會透過食入已增殖感

染的昆蟲，因而被間接感染，具感染力的擬

囊尾幼蟲（cysticercoid）會進到羊隻的小腸，

嚴重時主要造成物理性阻塞消化道，可能導

致消化障礙、貧血、消瘦、下痢及鼓脹。剖

檢下，可以直接在腸管中發現白色寬扁狀的

絛蟲節片。擴張絛蟲（Moniezia expansa）與

秉尼待絛蟲（Moniezia benedeni）為兩種羊隻

身上常見的絛蟲，區別診斷可由節間腺體

（interproglottidal glands）的形態與分佈，或

以 PCR 及核酸定序之分子生物學方式分辨 

[8]。Eimeria spp.較容易感染幼年羊隻，若環

境的感染源過多，或是動物緊迫的情況下，

會有偶發性感染，症狀通常不明顯，然而，

下痢與體重下降會很大程度影響肉羊的經濟

產值。感染 Eimeria spp.之後，蟲體會進入腸

道上皮細胞開始發育，主要在裂殖體

（schizont）及配子（gamete）的生活史階段

會對腸道造成破壞，引起炎症細胞浸潤黏膜

層，造成腸炎 [4]。Strongyloides papillosus

在全世界都有羊隻感染的病例，但在自然感

染的情況不多。羊隻可透過食入第三期仔蟲

而感染，抑或是蟲體直接經皮穿透進入真皮

造成感染，臨床症狀通常不明顯，當蟲體穿

透腸壁時，可能引起病畜的下痢與體重下

降，由於蟲卵隨糞便排出體外時，仔蟲已經

開始在卵中發育，因此糞檢下可見內含仔蟲

蟲體樣的蟲卵特徵  [7] 。毛樣線蟲屬

（Trichostrongylus spp.）包含許多種線蟲，分
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布範圍遍及全球，以中東地區較為盛行，其

中有十多種會造成人類的感染。動物可由飲

食攝入具感染力的仔蟲，仔蟲隨後進到小腸

黏膜層發育為成熟的雌蟲與雄蟲，並引發嗜

酸性球的浸潤。感染 Trichostrongylus spp.顯

少會伴隨臨床症狀，通常可在糞便中觀察到

蟲卵，形態與鉤蟲蟲卵相近，需進行區別診

斷 [9]。剖檢時，刮取腸道黏液進行鏡檢可能

見到蟲體。 

治療與預防方面，山羊的胃腸道寄生蟲

目前傾向使用藥物治療。臺灣政府核可用於

治療線蟲的藥物主要為 Levamisole 及

Ivermectin；治療絛蟲可使用 Praziquantel 及

Mebendazole；治療球蟲則常使用肌肉注射

Sulfamonomethoxine，或是 Trimethoprim 與

Sulfadiazine 的合併使用。飼養管理部分，應

維持羊隻適當的營養，強健免疫系統以抵抗

寄生蟲感染；避免羊隻的密集飼養，否則環

境衛生將難以維持；亦須避免密集放牧，建

議實施輪牧制，使土壤中的蟲卵較不易累

積，導致食因性感染；並且每年應定期替羊

隻驅蟲 2 至 4 次。 

然而，近年的研究顯示，在羊隻造成感

染症的胃腸道寄生蟲，容易發展出對治療藥

物的抗藥性，使得養羊產業在寄生蟲感染症

的控制上需耗費大筆資金 [2, 6]。一篇加拿大

的研究更顯示，共同感染 Haemonchus 

contortus 及 Haemonchus placei 可能使兩種

寄生蟲發生基因滲入（introgression），產下

的第一子代也有繁殖能力，可與親代其中一

種的雄蟲再產下後代。不僅在疾病診斷上會

更加困難，甚至可能改變各自物種對於宿主

的專一性、傳播途徑，以及抗藥性 [5]。除了

前述由營養與環境方面去著手的寄生蟲防範

策略，南非的一則研究則表示，亦可由基因

選殖的方式，利用篩選出對寄生蟲有較高抗

性的基因去培養羊隻的品種，而目前的研究

傾向支持這類的基因多為可製造免疫系統相

關的蛋白，包含 MHC、INF- 、ILs、TLRs，

以及 TCRVb。相對於藥物治療，透過基因選

殖的方式來對抗寄生蟲感染也會產生較小的

副作用，或許可成為未來羊隻防範胃腸道寄

生蟲可著力的方向之一 [6]。 

綜上所述，臺灣氣候濕熱，有利於寄生

蟲在環境中的生存以及生活史的進程，而本

病畜便是一例感染多種胃腸道寄生蟲的山

羊。這些寄生蟲的感染多半不會引發明顯的

臨床症狀，卻會在山羊的換肉率、產乳量，

以及生長發育上，有重大的影響。預防勝於

治療，維護山羊良好的營養狀態與生長環境

是非常有效的預防措施，而在未來，或許有

機會能透過基因選殖來培育出對寄生蟲抗性

較高的羊隻，近一步降低感染的風險與經濟

損失。 
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Fig. 1 腸繫膜淋巴結明顯腫大。 

 

 

 

Fig. 2 小腸腸腔有白色寬扁狀的絛蟲節片。 

  
Fig. 3 小腸黏膜固有層可見大量嗜酸性球、

淋巴球及漿細胞浸潤，伴隨線蟲仔蟲

及蟲卵（H&E 染色，bar = 20 µm）。 

 

 

 

Fig. 4 小腸腸腔可見絛蟲節片。其具卵黃

腺、子宮、睪丸，以及疑似節間腺體

之構造（H&E 染色，bar = 500 µm）。 

  
Fig. 5 小腸黏膜上皮可見疑似球蟲之巨型裂

殖體，內含大量嗜鹼性裂殖子（H&E 

染色，bar = 50 µm）。 

Fig. 6 糞便浮游法鏡檢可見艾美屬球蟲、類

圓線蟲屬及疑似毛樣線蟲屬之蟲卵

（體積由小至大）。（bar = 50 µm） 
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山羊之艾美屬球蟲感染症 

Eimeria spp. Infestation in a Goat 
 

陳冠荀 1、莊宇菁 2、凃央昌 2、胡書佳、李璠 2、陳彥彣*
2 

1國立中興大學獸醫學系 
2農業部獸醫研究所 

 

摘要 本病例為執行動物海綿狀腦病監測計畫購入之淘汰山羊，來源為彰化縣某肉羊場。

外觀檢查可見病畜體態消瘦。解剖肉眼病變可見小腸黏膜多發凸起之白色圓形病灶，直徑約

2 mm，伴有腸繫膜淋巴結腫大。採樣盲腸糞便進行蟲卵浮游法鏡檢，可觀察到長約 25.3 μm、

寬約 18.3 μm之橢圓形寄生蟲卵，其卵殼薄，表面光滑，單側頂端有卵蓋，蟲卵內含一灰色

圓形之受精卵細胞。此病畜之小腸組織病理學檢查可見原蟲之卵囊（oocyst）、大配子體

（macrogamete）、小配子體（microgamete）。將病畜小腸製成乳劑並萃取核酸後，以艾美屬球

蟲（Eimeria spp.）18S rRNA 基因特異性引子對進行聚合酶鏈鎖反應（PCR）增幅及定序，與

GenBank 資料庫比對，結果與 Eimeria christenseni 相似度為 98.7%。綜合以上結果，最終診

斷為山羊之艾美屬球蟲感染症。[*通訊作者姓名：陳彥彣，地址：新北市淡水區中正路 376

號，電話：（02）2621-2111 #508，電子郵件地址：ywchen@mail.nvri. gov.tw] 

 

關鍵字：山羊、球蟲症、艾美屬球蟲、Eimeria christenseni 

 

前  言 

艾美屬球蟲（Eimeria spp.）為臺灣常見

的山羊球蟲，其生活史主要在小腸上皮細胞

內完成，腸黏膜因此嚴重受損，使臨床症狀

大多與消化道有關，如下痢、消瘦、食慾減

退等，而次臨床感染常見飼料換肉率下降。

發病年齡主要在 3 週至 5 月齡之仔羊 [2]。肉

眼病變可見黏膜有多發凸起之白色圓形病

灶。卵囊會隨著病畜糞便排出，芽孢化後被

其他羊隻攝入而造成傳播 [1]。 

 

病  史 

農業部獸醫研究所為執行動物海綿狀腦

病監測計畫，112 年 7 月自彰化縣溪州鄉某

肉羊場購入 10 隻淘汰山羊，本病例為其中之

一。實際年齡不明，性別為雄性。外觀檢查

可見其體態消瘦，身體狀態評分（body 

condition score, BCS）為 1.5/5。 

 

肉眼病變 

剖檢可見小腸黏膜面多發凸起之白色圓

形病灶，直徑約 2 mm（Fig. 1），伴隨腸繫膜

淋巴結腫大（Fig. 2）。 

 

組織病變 

小腸組織切片進行蘇木紫與伊紅染色

（H&E stain），可見多發局部區域小腸絨毛

上皮細胞壞死，伴隨多量卵圓形細胞內微生

物（intracellular microorganisms）（Fig. 3）。

高倍視野下，可見不同發育時期的球蟲，包

含大配子體、小配子體以及具明顯卵殼結構

的卵囊（Fig. 4）。小腸黏膜固有層有多量炎

症細胞浸潤，以淋巴球、漿細胞及嗜酸性球

為主（Fig. 5）。小腸絨毛頂端可見散發性分

布之大型圓形或橢圓形嗜鹼性微生物體，疑

似為頂複門微生物（apicomplexan organism）

之裂殖體（schizont）（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

糞便浮游法：採樣盲腸糞便置於 1.5 mL

離心管中，加入 1 mL 過飽和食鹽水，震盪使

其均勻混合後，再加入過飽和食鹽水至管口

呈現液體表面張力狀態，靜置 5 分鐘，以分

注器吸取少量液面上層之懸浮液體，滴在載

玻片上，於光學顯微鏡鏡檢，可見多個具薄

卵殼、表面光滑、單側頂端有卵蓋之橢圓形

球蟲卵囊，長約 25.3 μm，寬約 18.3 μm。 

分子生物學檢查：取小腸檢體研磨成乳

劑並萃取核酸，以 Eimeria spp. 18S 核糖體
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RNA（rRNA）之特異性引子對進行聚合酶鏈

鎖反應（Polymerase chain reaction; PCR），電

泳分析結果呈陽性。將 PCR 產物進行定序，

再將定序結果與 NCBI GenBank 資料庫比

對，結果顯示與 Eimeria christenseni 序列相

似度為 98.7%。 

 

診  斷 

山羊之艾美屬球蟲感染症（Eimeria spp. 

infestation in a goat） 

 

討  論 

球蟲感染症為臺灣常見的山羊傳染性疾

病，可由一種或多種的 Eimeria spp.引起，發

病年齡以 3 週至 5 月齡為主，發病原因通常

是環境中過多感染源和羊隻緊迫造成免疫力

下降而產生臨床症狀，緊迫因子包含集約式

飼養及離乳等，易使環境中的寄生蟲數量增

加，又因羊隻過於緊迫而爆發球蟲病及死

亡。臨床上羊隻可能出現帶有黏液或血液之

下痢、脫水、腹痛、食慾減退、虛弱、體態

消瘦等，嚴重可能死亡。而次臨床感染可見

體重減輕、飼料換肉率不佳及糞便無法成形 

[2]。 

Eimeria spp.的生活史不需要中間宿主，

卵囊形狀呈卵圓形，不同種的艾美屬球蟲卵

囊之長、寬也有所不同，最大型之卵囊為 E. 

kocharli，可達 47 × 32 μm，卵囊隨糞便排出

後，在溫暖潮濕的環境易芽孢化而有感染

性，受精卵細胞會形成 4 個孢子囊

（sporocyst），每個孢子囊當中含有 2 個孢子

蟲（sporozoite），被山羊攝入後，卵囊壁會崩

解而釋出孢子蟲，其透過上皮細胞穿透進小

腸，進行裂殖生殖（schizogony），發展成裂

殖體，再釋出裂殖子（merozoite），裂殖子後

續發展成大配子體或小配子體，兩者結合形

成合子（zygote），再發展成卵囊，進入下一

個循環 [1]。 

山羊球蟲症之肉眼病變可見在空腸及迴

腸段黏膜發現多發局部分布、凸起之的白色

圓形病灶，嚴重時直徑可達 3 毫米，伴隨腸

繫膜淋巴結腫大，如同本病例所觀察到之腸

道肉眼病變，球蟲症較少出現腸道以外之其

他器官的病變。而組織病理學檢查下，在小

腸黏膜可見多發局部壞死病灶，其中於腸道

上皮細胞內可見多量不同發育時期之球蟲，

如球蟲卵囊、裂殖體、大配子體及小配子體

等，寄生於小腸腺窩及腸絨毛上皮細胞內，

伴隨黏膜固有層多量單核炎症細胞浸潤 [3]。 

治療球蟲感染症主要以症狀療法及抗球

蟲藥為主。將病畜隔離並根據其脫水程度補

充電解質，給予羥四環素（oxytetracycline）

預防二次細菌感染，及給予維他命補給營

養。最常見用 的抗球蟲藥為磺胺劑

（ sulfonamides ）， 可 採 用 口 服 投 予

sulfadimethoxine 或注射 sulfamethazine。 

球蟲感染症除了前述醫療成本支出以

外，還會因飼料換肉率不佳而導致產肉、產

乳量下降及生育能力下降，造成經濟損失，

且一般的消毒劑或化學藥劑不易將環境中的

球蟲卵囊撲滅。平時必須妥善預防，避免環

境過度潮濕而使球蟲卵囊芽孢化，並須防止

糞便污染飼料及飲水，也要注意欄舍中的羊

隻數量，避免過度擁擠而增加緊迫因子，以

上預防措施都可以減輕本病之嚴重度。 
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Fig. 1 小腸黏膜面可見多發凸起之白色圓形

病灶，直徑約 2 mm。 

Fig. 2 腸繫膜淋巴結腫大。 

  
Fig. 3 局部小腸絨毛上皮細胞壞死，伴隨多

量卵圓形細胞內微生物（intracellular 

microorganisms）。（H&E 染色，bar = 

100 µm） 

Fig. 4 小腸絨毛上皮細胞可見不同發育時期

的球蟲，包含大配子體（macrogametes）

（黑色箭頭）、小配子體（microgametes）

（紅色箭頭）以及具明顯卵殼結構的

卵囊（oocysts）（藍色箭頭）。（H&E 染

色，bar = 20 µm） 

  
Fig. 5 小腸黏膜固有層可見以淋巴球、漿細

胞及嗜酸性球為主之炎症細胞浸潤。

（H&E 染色，bar = 20 µm） 

Fig. 6 小腸絨毛頂端可見散發性分布之大型

橢圓形嗜鹼性微生物體，疑似為頂複

門微生物（apicomplexan organism）之

裂殖體（schizont）。（H&E 染色，bar 

= 20 µm） 
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貓生長板發育不全與股骨頭骨骺滑脫症 

Physeal Dysplasia with Slipped Capital Femoral Epiphysis in a Cat 
 

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 1歲雄性未絕育英國短毛貓，於 2022 年 9月因左後肢出現無法負重之跛行，

而至本校附設動物醫院就診。經 X光影像學檢查懷疑有股骨頭骨骺骨折，遂安排進行股骨頭

與股骨頸切除（femoral head and neck ostectomy），並將切除之股骨頭與股骨頸送病理學檢查。

肉眼檢查於股骨頭縱切面之骨折處可見白色帶狀增厚之病變，組織病理學檢查可見股骨頭生

長板異常增厚且失去正常柱狀排列，由聚集成團且凌亂分布的軟骨細胞與豐富的細胞外基質

（extracellular matrix）所取代。於骨折處另可見到出血、組織壞死、活化之纖維母細胞聚集、

編織骨（woven bone）生成與破骨細胞，於股骨頸端亦可見到相同之病變。綜合本病例之物

種、年齡、病史、影像學與組織病理學檢查結果，最終診斷為貓生長板發育不全與股骨頭骨

骺滑脫症。[*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：Physeal dysplasia、Slipped Capital Femoral Epiphysis (SCFE)、Feline 

 

前  言 

解剖學上，於近端股骨有兩處生長板，

分別位於股骨頭骨骺（capital physis）與大轉

子（greater trochanter）。在小動物，股骨頭骨

骺之生長板負責股骨 30–40%之縱向生長，

而未絕育年輕貓之生長板通常會於 30–40

週齡時關閉 [4]。生長板為成長中之骨骼較脆

弱的區域，而生長板骨折（physeal fracture）

常發生於未成年動物 [4]。在人類醫學中，生

長板骨折又稱 Salter-Harris 骨折，專指一種發

生於兒童的骨折型態。目前的分類系統

（Salter-Harris classification of physeal 

fractures）針對骨折所涉及的三個部位：生長

板、幹骺端（metaphysis）及骨骺端（epiphysis）

區分為五個類別，用以決定病人的預後與治

療方式 [4, 5]。 

股骨頭骨骺滑脫症（ slipped capital 

femoral epiphysis, SCFE）在人醫的分類系統

中屬於 Salter-Harris type I 骨折，此類別指的

是骨折只涉及生長板。SCFE源於股骨頭與股

骨頸之間的生長板（骨骺）滑脫分離，由於

生長板的堅硬度不及周邊的股骨頭及股骨

頸，承受體重的扭力自然積壓在生長板，而

容易造成滑脫 [9]。SCFE是青少年最常見之

髖關節疾病，尤其以過重之男性居多，多數

為自發性（idiopathic），在症狀發生前並無創

傷病史。目前確切致病機轉不明，風險因子

包含青春期、內分泌或代謝性疾病、肥胖及

慢性系統性疾病等 [9, 10]。SCFE 在貓又被

稱為股骨頭骨骺生長發育不全症（ feline 

capital physeal dysplasia syndrome）或自發性

的股骨頭骨骺骨折，專指在沒有任何創傷病

史的前提下，出現單側或雙側股骨頭骨骺端

從股骨近端幹骺生長板滑脫或骨折，需與創

傷引起之Salter-Harris type I骨折做鑑別 [3]。 

 

病  史 

病畜為 1 歲雄性未絕育英國短毛貓，體

重 6 公斤，據飼主表示，過去無創傷病史。

於 2022年 9月因左後肢出現無法負重之跛行

（non-weight bearing lameness）而至本校教

學醫院就診。X 光影像學檢查懷疑有股骨頭

骨骺骨折，遂安排股骨頭與股骨頸切除術

（femoral head and neck ostectomy, FHNO），

並將切除之股骨頭與股骨頸一併送病理學檢

查。 

 

肉眼病變 

送檢之股骨頭與股骨頸外觀並無明顯異

常，但於股骨頭縱切面，骨骺端之斷裂處可

見白色帶狀增厚區域（Fig. 1），疑似為異常

之生長板。 
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組織病變 

低倍可見生長板異常增厚（Fig. 2），正

常生長板柱狀排列之軟骨結構消失，由分布

凌亂、聚集成團的軟骨細胞與豐富的細胞外

基質（extracellular matrix）所取代（Fig. 3）。

聚集成團之軟骨細胞為圓形至多角形，有少

量細胞質（Fig. 4）。於股骨頸端的斷裂處亦

可見到相同病變。關節軟骨（ articular 

cartilage）、骨小樑與骨髓皆無明顯異常。於

骨折處另可見到出血、組織壞死與纖維素堆

積，伴隨許多活化之纖維母細胞聚集、編織

骨（woven bone）生成與少量破骨細胞

（osteoclast）出現於編織骨周邊（Fig. 6），

顯示肉芽組織（granulation tissue）與骨痂

（callus）正在形成。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：以 Periodic acid-Schiff 

（PAS）與 Alcian blue 針對細胞外基質進行

染色，可見豐富之細胞外基質呈現 PAS強陽

性（Fig. 4）。Alcian blue 染色下，則於軟骨

細胞與其周邊基質可見陽性染色物質（Fig. 

5）。 

 

診  斷 

貓之生長板發育不全與股骨頭骨骺滑脫

（ Physeal dysplasia with slipped capital 

femoral epiphysis in a cat） 

 

討  論 

本病例最顯著的病變為生長板發育不全

與骨折，需考量的區別診斷包含創傷所致之

生長板骨折與骨軟骨病（osteochondrosis）。

骨軟骨病好發於年輕且成長快速的動物，如

豬、犬與馬，是指軟骨內骨化（endochondral 

ossification）出現局部骨化失敗，殘留的軟骨

延伸入幹骺端（metaphysis），而此區的軟骨

細胞仍會部分保有如生長板柱狀的排列 

[3]。創傷性的生長板骨折，於斷裂之骨骺端

與幹骺端亦仍留有呈柱狀排列之軟骨細胞 

[1, 3]，與生長板發育不良之病變不同。本病

例據飼主表示過去無創傷病史，且組織病理

顯示整個生長板均由成團、分布凌亂之軟骨

細胞取代，故符合生長板發育不全與 SCFE

診斷。 

貓之 SCFE 好發於 4 個半月至 2 歲的已

絕育肥胖公貓，目前明確的發生原因仍未知 

[4]。根據於 1996–2011 年間收集 26 隻罹患

本病成年貓的研究報告，指出四個 SCFE 之

風險因子：性別（雄性風險較高）、絕育與否、

生長板延遲關閉與體重過重 [6]。本病例為 1

歲未絕育年輕公貓，體重 6 公斤亦偏重。考

慮前述的風險因子中，可能與生長板延遲關

閉和早期絕育有關，睪固酮（testosterone）

和雌激素（estrogen）會加速生長板軟骨的成

熟，當此類賀爾蒙濃度降低時，就可能造成

生長板延遲癒合 [4]。體重過重的動物，除了

常發生在絕育後，會使關節負重增加之外，

有假說認為肥胖和生長板病變的關聯可能和

胰島素代謝有關 [3]。品種特異性方面，於

2009–2015 年的回溯性研究中，有 29 隻

（0.67%）貓被診斷有 SCFE，其中 17 隻為

緬因貓（Maine Coon），占 SCFE 貓隻的

58.6%。以發生率來說，緬因貓之發生率為

8.17%（17/208），為其他品種的 12 倍左右 

[3]，除前述提到的四個風險因子外，尚可能

與品種特異性或遺傳有關。 

臨床上，如有年輕貓後肢跛行的病例，

無論是否有創傷病史，皆須把股骨頭與股骨

頸骨折列入區別診斷 [4]。大多數貓 SCFE的

病例，可依據病史、骨科學檢查與 X光影像

確診 [3]。病理學檢查的意義在於確認生長

板是否有發育不全。疾病初期於 X光影像可

見生長板變寬，隨著疾病進展，發育不良的

生長板無法再抵抗外力，進而使股骨頭與股

骨頸錯位 [1, 4, 6]。約有 24–38%的病例會

出現雙側的病變 [2]，但不一定能同時在影像

學檢查時發現，因此本病例仍須定期追蹤另

一側髖關節的狀況。而 SCFE 的貓隻也可能

有其他多個位置如股骨遠端與肱骨等多處生

長板發育不良 [8]。 

治療方式可分為保守治療與外科手術，

大多數的病例較建議進行外科手術，以避免

不癒合、肥大性假關節（ hypertrophic 

pseudoarthrosis）以及骨贅症（osteophytosis）

[4]。較常見的手術包含 K-wire 固定術

（K-wires stabilization）與股骨頭頸切除手術

（femoral head and neck ostectomy, FHNO），

大多數的病例會較建議進行 FHNO，預後通

常良好 [2, 4]。有報告指出，如在手術前，動
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物已出現臨床症狀超過 6 個月以上，預後可

能較差 [4]。因此，早期診斷及治療，可獲得

較好的預後結果。 
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Fig. 1 於股骨頭縱切面骨骺端之斷裂處可見

白色帶狀增厚區域，疑似為異常之生

長板。 

 

 

Fig. 2 生長板正常之柱狀排列結構消失。

（H&E染色，40 倍） 

  
Fig. 3 軟骨細胞聚集成團且排列凌亂，外圍

有豐富之細胞外基質。（H&E 染色，

200 倍） 

 

 

Fig. 4 豐富之細胞外基質呈現 PAS強陽性。

（PAS染色，200 倍） 

  
Fig. 5 軟骨細胞與其周邊基質可見 Alcian 

blue 陽性物質。（Alcian blue 染色，200

倍） 

Fig. 6 骨折處可見出血、纖維素堆積、纖維

母細胞增生、編織骨生成與破骨細胞

出現。（H&E染色，200倍） 
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貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生 

Gastrointestinal Eosinophilic Sclerosing Fibroplasia in a Cat 
 

謝宛儒*、張皓凱、林顯昌 

立眾病理實驗室 

 

摘要 患畜為 4歲已絕育之雄性英國短毛貓，於 1 年前曾有消化道團塊切除之病史。2023 年

9月份在超音波檢查時又見消化道團塊出現，遂安排手術切除進行組織病理學檢查。鏡檢下，

團塊無包被且與消化道肌肉層無明顯界限，病灶區呈嗜伊紅性小樑狀或樹枝狀的特殊紋理。

高倍下可見團塊組織由小樑狀的緻密纖維結締組織構成，在結締組織內可見梭狀的膠原母細

胞分布，在小樑狀結締組織間則伴隨有大量的嗜酸性球、巨噬細胞及淋巴球等炎症細胞的浸

潤，最終診斷為貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生。[*通訊作者姓名：謝宛儒，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：dietoday5@gmail.com] 

 

關鍵字：貓、消化道、嗜酸球性肉芽腫症候群、貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生 

 

前  言 
貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生

（feline gastrointestinal eosinophilic sclerosing 

fibroplasia; FGESF）為貓隻消化道罕見的非

腫瘤性炎症反應，為嗜伊紅性球炎症之相關

病變之一，可能發生在消化道的任何區段，

但較常見於幽門以及迴盲腸交界處，於腸壁

形成壁內（intramural）或穿壁性（transmural）

的無痛腫塊，且常伴隨高嗜伊紅性球血症

（hyper-eosinophilia）[1]。 

 

病  史 
患貓為 4 歲已絕育之雄性英國短毛貓，

於民國 111 年曾有消化道團塊病史，以手術

方式切除。民國 112年 9月於超音波檢查時，

又發現消化道團塊出現，遂安排手術切除並

送病理學檢驗。 

 

肉眼病變 
送檢組織已使用福馬林固定，為一圓盤

狀團塊，大小約 2.7 × 2.5 × 0.7公分，觸感實

質有彈性，於黏膜面可見有黃白色的多發潰

瘍灶。團塊組織呈米白色均質樣，切面下，

可見團塊組織與正常組織間顏色不同並隱約

可見其邊界（Fig. 1）。 

 

組織病變 
檢體於低倍下，可見增生團塊與正常腸

道組織間並無明確分界，團塊組織呈嗜伊紅

性及嗜鹼性染色交雜，具特殊的交織狀紋理

（Fig. 2）。中倍率下，可見增生組織內有呈

小樑狀或分枝狀的緻密結締組織纖維束，且

在此樑狀結構間可見高密度的細胞分佈

（Fig. 3）。高倍率下，在小樑狀的結締組織

內主要由梭狀或多角形纖維母細胞

（fibroblast）所構成，細胞染色性較偏向嗜

鹼性；另可見大量嗜酸性球伴隨巨噬細胞、

淋巴球等炎症細胞分布於小樑狀結締組織間

（Fig. 4），且在病灶內偶爾可見菌塊的分布

（Fig. 5）。在Masson trichrome 染色下，上

述小樑狀結構呈現交織束狀的深藍色，而其

餘組織則呈現紅色（Fig. 6）。 

 

診  斷 
貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生

（feline gastrointestinal eosinophilic sclerosing 

fibroplasia; FGESF） 

 

討  論 
貓胃腸道嗜酸球性硬化性纖維組織增生

（FGESF）為發生在貓隻腸道及其周邊淋巴

結的炎症性病變，其病灶多為腸壁之壁內或

穿壁性的腫塊，且多伴隨黏膜潰瘍 [6, 9]。

依相關的病例報告所述，類似 FGESF的病變

亦可能會出現在消化道以外的組織，如後腹

腔及頸部之淋巴結內 [5]。FGESF 較常發生

於中年貓隻，據報導，其好發年齡中位數約

為 7歲，但 2 至 11 歲的貓隻皆有病變發生紀

錄。患畜臨床上可能出現食慾下降、嘔吐、

體重減輕及下痢等消化道症狀，在就診時

多可觸診到硬實、無痛覺之腹部團塊。血液

學 檢 查 可 能 出 現 高 球 蛋 白 血 症
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（ hyperglobulinemia ）、高白蛋白血症

（hyperalbuminemia）、高嗜伊紅性球血症

（ eosinophilia ） 及 嗜 中 性 球 血 症

（neutrophilia）[6, 9]。 

組織病理學下，病灶內密布由具低細胞

密度的緻密膠原纖維構成的結締組織束，呈

小樑狀或分支狀相互交織、吻合，且該小樑

狀結構在病灶邊緣處逐漸與周邊結締組織融

合，不見顯著邊界或包被。於小樑狀結締組

織之間，則可見大量的嗜伊紅性球分佈，伴

隨淋巴球、巨噬細胞等炎症浸潤[7, 8]。其組

織病變特徵，如嗜伊紅性球浸潤、結締組織

增生等，也使其被認為可能是嗜酸球性肉芽

腫症候群中的一種病變。此類相關病變包含

皮膚之嗜酸球性肉芽腫（ eosinophilic 

granuloma）、惰性潰瘍（indolent ulcer）及嗜

酸球性班塊（eosinophilic plaque）；但其確切

的相關性仍有待釐清 [1]。 

在鏡檢下，FGESF之形態學雖具有特異

性，但仍須和其他消化道的增生性病灶進行

區別，如 FGESF病灶中小樑狀的緻密膠原纖

維結構，需和骨外骨肉瘤（ extra-skeletal 

osteosarcoma）中的類骨質（osteoid）及硬骨

質（bone matrix）進行區別。若 FGESF病灶

內出現較多的肥大細胞浸潤，則尚須和硬化

性肥大細胞瘤（sclerosing mast cell tumor）進

行鑑別。在 FGESF病灶中，肥大細胞多以零

星或多發局部的方式浸潤於組織內，而非以

片狀方式分布。此外，病灶中若出現較多的

梭狀細胞分布，則還須與惡性纖維瘤及消化

道基質瘤進行鑑別診斷 [1, 4, 6]。 

FGESF之致病機制目前仍不明確，但某

些致病因子已在相關文獻中被提出 [1, 2, 3, 

6]，例如： 

1. 免疫功能失調：如貓隻有先天性遺傳

傾向，或有發炎性腸病（inflammatory bowel 

disease, IBD）、食物過敏、消化道微生態失

調等因素。 

2. 感染症繼發：在 FGESF 的病灶中，

常見伴隨細菌或真菌等病原體之感染，因此

有文獻認為，特定的外來抗原刺激有可能會

引發 FGESF 的發生；然而，病灶中的病原體

究竟屬原發性亦或屬繼發性之感染，目前仍

未有定論。 

3. 異物刺激：如寄生蟲移行或其他異物

刺激。 

FGESF 目前仍未有組織學下的預後評

估標準，其預後多與患畜確診的時間點，以

及其病灶位置是否可藉外科方式完整切除較

有相關性，如：病灶若位於幽門位置，較難

以外科方式處理，或發現時間較晚，致使腸

道完全阻塞而引發嚴重臨床症狀，皆可能導

致患畜的預後情形較差 [1, 6, 9]。 

此疾病尚未有通用的治療原則可依循，

但依據過往的病例報告與相關文獻資料顯

示，以外科手術方式移除病灶，再配合固醇類

藥物 prednisolone、抗生素及其他免疫調節劑

的使用，為現階段較為理想的治療方式 [6]。 
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Fig. 1 團塊於切面下，與周邊組織無顯明的

界限，組織呈米白色均質樣。 

Fig. 2 低倍率下，團塊無包被與正常腸壁組

織間無明顯分界。（H&E染色，bar = 

1,000 μm） 

  
Fig. 3 於中倍率下，可見增生組織包含交織

樣小樑狀的纖維結締組織，以及在小

樑樣結構間有較密集的細胞分佈。

（H&E染色，bar = 100 μm） 

Fig. 4 高倍率下，小樑狀的結締組織內有長

梭狀或多角狀的纖維母細胞，小樑狀

的結締組織間則有大量的嗜伊紅性

球浸潤。（H&E染色，bar = 40 μm） 

  
Fig. 5 高倍鏡下，於病灶組織內偶可見嗜鹼

性雲霧狀的菌塊（箭頭）分布。（H&E

染色，bar = 30 μm） 

Fig. 6 Masson trichrome 染色下，可見樑狀結

構呈現交織束狀的深藍色，而其餘組

織則呈現紅色。（Masson trichrome 染

色，bar = 100 μm） 
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犬之腎臟上皮細胞癌 

Renal Cell Carcinoma in a Dog 
 

張皓凱*、謝宛儒、林顯昌、洪琪雅 

BioTnA
©立眾病理實驗室 

 

摘要 患犬為老年雄性狐狸犬，臨床主訴為血尿及尿液中有血塊，但排尿仍順暢。就診進行

超音波檢查，見有右腎團塊生長。手術完整切除右腎後送檢。經福馬林固定之腎臟檢體，其

肉眼所見約為 9 × 8.5 × 3.1公分大，外形不規則，呈黃白色肉樣。鏡檢可見腎臟實質組織幾乎

全部由嗜鹼性腫瘤細胞取代，細胞密度甚高。高倍下，可見腫瘤細胞多呈腺管排列，腫瘤細

胞呈立方至低柱狀，其胞質豐富並有空泡樣結構，大小明顯不一。細胞核呈圓形至橢圓形，

多形性顯著，核仁明顯，有絲分裂旺盛。除前述腫瘤組織外，其餘腎實質組織具嚴重纖維化，

僅局部有殘存的腎小管及絲球體。Periodic-Acid Schiff染色見殘存絲球體及腎小管之基底膜嚴

重增厚。免疫組織化學染色使用 CK7 及 pan-CK 抗體進行染色，可見腫瘤細胞皆呈現陽性訊

號表現。panCK在殘存的腎小管上皮組織有相對更強的陽性訊號表現；CK7 則在腎小管及腫

瘤性上皮細胞皆有相等強度的陽性表現。綜合染色結果及其形態學，診斷為腎臟分化不良之

上皮細胞癌。[*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：腎臟上皮細胞癌、犬、CK7、PAS 

 

前  言 

腎臟上皮細胞癌（renal cell carcinoma, 

RCC）相對於人類，在動物為相對少見的惡

性腫瘤，但仍是狗、馬及牛的腎臟腫瘤中最

常見的惡性腫瘤之一。RCC在貓、羊及豬亦

有零星的病例報告。腎臟原發腫瘤中，除了

腎胚母細胞瘤（nephroblastoma）外，包含

RCC在內的多數惡性腫瘤都好發於中老年以

上的動物。因 RCC較常見於中老年動物，故

有較長壽命的寵物相對會有更多的研究病例

及發病率。此結論除反應在犬隻有明顯較多

於其它家畜的病例報告外，亦可能反應在各

物種的性別比例上。在犬隻的研究中，好發

年齡在 8 歲齡以上，但亦有 2 歲齡發病的報

告。統計上雄性犬較雌性犬有 2 倍以上的發

生率，目前未發現其有特定好發的品系。但

在牛的報告中則是以雌性牛的發生率遠高於

雄性牛隻，學者認為可能是與雌性年在經濟

動物的飼養流程下，普遍較雄性牛隻有更長

的壽命所致 [6]。 

 

病  史 

據送檢醫師提供之病史資料顯示，患犬

為老年的狐狸犬，因是被救援犬隻，其確切

年齡不可考，過往病史亦未知。患犬為雄性

犬，未絕育，體重約為 9 公斤。就診臨床主

訴為血尿，尿液中有血塊，但排尿仍屬順暢，

精神及食欲不佳。超音波檢查見有右腎大型

團塊生長，手術完整切除右腎及部份右側輸

尿管，採樣後進行組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

據送檢資料載，臨床手術時右腎呈 9 × 

6.8 公分之多結節樣大型肉樣團塊，切開未見

正常的腎臟皮髓質結構。團塊外緣於手術時

似有纖維結構包裹，另有明顯被膜下出血，

細胞學懷疑為上皮來源之惡性腫瘤。 

送檢腎臟組織經福馬林固定，整體呈黃

白色至乳白色樣，並有多發紅黑色出血樣區

域。右腎檢體整體約為 9.3 × 8.5 × 3.0公分，

觸感肉樣有彈性。切開組織後，團塊有大小

不等的塊狀、分葉狀結構，分葉組織呈乳白

色實質樣，各分葉間有黃褐色的腎臟組織明

顯區隔。疑似髓質處可見不規則灰褐色至深

褐色塊狀組織生長，與乳白色實質組織呈交

織狀、斑駁樣生長。另局部可見有大型出血

塊（Fig. 1）。 
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組織病變 

腎臟組織低倍下可見實質組織被極高細

胞密度的嗜鹼性大型團塊取代，幾無正常腎

臟實質組織留存。局部可見腫瘤組織生長突

穿至腎臟被膜外。殘存的腎臟實質大面積纖

維化，伴有多發壞死及出血（Fig. 2）。中低

倍鏡下，可見腎臟實質團塊細胞密度極高，

腫瘤細胞聚集成似片狀、實質樣（solid-like）

結構，但局部仍可見有不明顯的巢狀及分葉

狀結構形成。腫瘤團塊有極豐富的血管新生

及網狀的細薄纖維基質存在。高倍下，多數

視野中的腫瘤細胞無明顯腺管形成，呈緊密

的實質狀生長。僅局部細胞分化較為成熟的

視野，可見腫瘤性上皮細胞呈腺管樣分化，

但腺腔大小、形狀不一，排列混亂。多數腺

管因細胞密度過高，使其腺腔極不明顯。腫

瘤細胞呈立方至低柱狀樣，明顯大小不一，

細胞質豐富，且具有大量的泡沫樣結構（Fig. 

3）。細胞核呈圓形至橢圓形空泡樣，多形性

顯著，具明顯濃染核仁，有絲分裂極旺盛，

超過 50 個分裂細胞/10 HPF。除腫瘤團塊

外，殘存腎臟實質可見極嚴重纖維化，僅局

部有腎小管及絲球體殘跡存在（Fig. 4），並

伴有血鐵素沉著。 

 

實驗室檢驗 

免疫組織化學染色：由 H&E染色之型態

學，腫瘤顯為上皮細胞癌（carcinoma）。使

用 CK7 及 pan-CK（AE1/AE3）抗體進行免

疫組織化學（immunohistochemistry, IHC）染

色，以確認其來源細胞。另進行 Periodic-Acid 

Schiff 染色以觀察其基底膜的病變。染色結

果顯示，腫瘤細胞及殘存的腎小管上皮細胞

皆呈 CK7 及 pan-CK 陽性表現，但表現強度

不一。腫瘤性上皮細胞及殘存腎小管上皮皆

有強 CK7 陽性訊號表現（Fig. 5）；殘存腎

小管上皮細胞具有 panCK陽性表現，但腫瘤

性上皮細胞的 panCK 僅具中等陽性表現。另

PAS 染色在殘存腎小管上皮、絲球體及腫瘤

組織中，有大量增厚的基底膜分佈（Fig. 6）。 

 

診  斷 

實質樣型腎臟上皮細胞癌（solid type 

renal cell carcinoma, solid type RCC） 

 

討  論 

臨床鑑別診斷為腎臟胚母細胞瘤

（nephroblastoma）、他處轉移性的上皮細胞

癌。腎臟上皮細胞癌（RCC），在人類的病

例中依其組織形態、分子生物學特徵進行分

類。根據 2004 年 WHO的分類標準，可分為

透明細胞型（clear cell type）、乳突樣型

（papillary cell  type）、嫌色腎細胞癌

（ chromophobe renal cell  carcinoma, 

chRCC）、集合管癌（collecting duct carcinoma, 

CDC）等多種亞型。人類中以透明細胞型最

為常見，佔總體病例的 75–80%，而集合管

癌（CDC）則是其中最具侵犯性的惡性腫瘤 

[1, 6]。RCC在動物的病例中，亦是腎臟最常

見的惡性上皮細胞腫瘤，在犬尤其有相對豐

富的研究報告。但相較於人類，犬的 RCC型

態學分類相對較少，一般分為乳突樣型、小

管型（tubular type）、實質樣型（solid type）、

chRCC 等。雖動物的 RCC 病例亦有根據型

態學進行亞型分類，但其分子生物學及其他

細胞學生物學上是否存在差異則仍屬未知 

[6]。在各種別的動物中，小管型的 RCC是較

為常見的亞型，但在犬及牛的病例中則是以

乳突樣型最多。透明細胞型則多僅報告於實

驗動物，少見於其它家飼動物病例 [5]。RCC

在不同病例中的型態表現差異極大，甚致在

同一病例的腫瘤中的不同區域，都有可能表

現不同的形態 [6]。 

人類醫學中對 RCC的研究發現，本腫瘤

的發生可能與荷爾蒙相關，在一些接受助孕

素（progestin）治療的患者，其 RCC有變小

的趨勢。在動物的病例中，雄性犬發生率明

顯高於雌性犬，亦顯示本病可能與荷爾蒙的

刺激具有相關性 [2]。 

RCC患犬在發病初期，其臨床表現缺乏

特徵性。常見的初期表現多與泌尿系統無直

接相關，包含如食欲低下、抑鬱、體重下降

等非特徵性表癥。貧血、血尿、發燒等亦是

常見症狀，但很少同時表現。而因其缺乏特

徵性的臨床表癥，本病被診斷時往往已屬於

晚期，甚至已發生轉移而難以治療 [2]。RCC

極常見有轉移的發生，尤以肺臟轉移最常

見。據統計，初診的 RCC患犬有高達 16%已

發生肺臟轉移。而死亡後進行病理解剖的患

犬，則有近 80%可見肺臟轉移的發生。人類
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的 RCC 病例中，約有 4%會發生腎上腺轉

移，而犬雖然統計上相對較低，但仍有發生

的案例  [3]。RCC 患犬的中位存活時間

（medium survival time, MST）約為 743日，

但如果是年輕犬隻（小於 6歲齡）罹患 RCC，

其惡性程度可能更高，MST會下降至 187日 

[4]。有絲分裂相（Mitotic index, MI）亦是一

評估 RCC 預後的重要指標。研究指出，當

MI 大於 30時，犬的 MST 會下降至 187 日；

而MI小於 10的患犬，其MST會增加至 1,184

日；MI 介於 10–30 間者，MST 則約為 452

日 [4]。 

治療上，如是單側的腎臟的 RCC，且對

側腎臟功能正常，無轉移存在證據的情形

下，腎盂輸尿管切除術（nephroureterectomy）

為必要的處置方法 [2]。然因 RCC 具有高度

的侵犯及轉移能力，縱使進行前述手術處

置，仍可能有轉移的發生。且 RCC患犬在單

側腎臟摘除的手術過程，有近 10%的高死亡

率。另外，RCC 因為在人類醫療中的化療

（chemotherapy）及放療成果有限，使這些方

法在獸醫領域中的重視度較低。但有研究指

出，在高度惡性的 RCC案例中，手術配合化

療，可能有助於提高患犬的存活率 [4]。 

本病例中，其腫瘤尚屬單側發生，經手

術切除單邊腎臟後，鏡檢未見有明顯的淋巴

或血管侵犯證據，但局部被膜似有被腫瘤突

穿的情形。然據臨床資料顯示，本病例於手

術時即見腎臟表面有纖維素包覆，且似有腫

瘤生長到腎臟被膜表層的情形，不排除腹腔

其它臟器有被侵犯的可能性。本病例腫瘤組

織鏡檢細胞皆呈實質樣高密度排列，無明顯

乳突樣結構，腺管分化亦不良好，型態上應

屬實質樣形。而本病例有絲分裂數高達 50/10 

HPF，顯示其屬於預後極度不良的病例。因

患犬術後未回診，無法追溯其術後表現。 
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Fig. 1 腎臟剖面可見多結節樣，各結節呈乳

白色實質狀，觸感肉樣有彈性。疑似

髓質處有深褐色與乳白色實質組織交

雜生長呈斑駁樣。 

Fig. 2 嗜鹼性腫瘤團塊取代大面積的腎臟實

質，且局部區域可見生長至腎臟被膜

之外。（H&E染色，Bar=2,000 μm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞呈實質樣，細胞密度極高。

高倍下可見腫瘤細胞具明顯的泡沫樣

細胞質。腫瘤細胞多形性極高，有絲

分裂旺盛。（H&E染色，Bar=60 μm） 

Fig. 4 殘餘的腎臟實質可見嚴重纖維化。

（H&E染色，Bar=90 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞具有極強的CK7陽性訊號表

現。（CK7 染色，Bar=60 μm） 

Fig. 6 PAS 可見殘存的腎臟組織基底膜顯著

增厚且凌亂。（PAS染色，Bar=60 μm） 
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犬之牙齦類澱粉生產性齒釉母細胞瘤 

Gingival Amyloid-producing Ameloblastoma in a Dog 
 

張皓凱*、謝宛儒、林顯昌、洪琪雅 

BioTnA
©立眾病理實驗室 

 

摘要 患犬主訴為口腔右上顎 M1 齒列處內側之牙齦有團塊生長，其團塊存在已有一段時間

致使患犬食慾減退。患犬無其它已知臨床病史，手術切除團塊後即送檢進行組織病理學檢查。

鏡檢見黏膜層有多發局部潰瘍灶，黏膜固有層有大量嗜鹼性細胞浸潤。中高倍視野見大量雙

染性鈣化組織（amorphous calcified substance），此些組織有同心圓狀嗜伊紅性均質樣紋路，

似類澱粉樣物質，呈多發散佈。類澱粉樣物質間則可見有不規則的上皮樣腫瘤細胞分佈於束

狀之間質細胞之間。經剛果紅染色後，前述雙染性組織呈橘紅色樣，偏光鏡下具蘋果綠樣偏

折光，顯示為類澱粉樣物質。故診斷為牙齦之類澱粉生產性齒釉母細胞瘤。[*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：類澱粉生產性齒釉母細胞瘤（Gingival amyloid-producing ameloblastoma）、牙齦、

類澱粉、骨化、犬 

 

前  言 

類澱粉生產性齒釉母細胞瘤（amyloid- 

producing ameloblastoma, APAB），舊稱類澱

粉生產性齒源性腫瘤（amyloid-producing 

odontogenic tumor, APOT），為一種動物極

罕見的牙源性上皮性腫瘤，目前相關的研究

有限 [7]。APAB 常見呈浸潤式生長，且常造

成局部骨溶解，或導致牙移位現象發生，但

整體細胞形態偏屬良性，且少有轉移發生，

故認為屬於低度惡性腫瘤。APAB 僅在獸醫

病例中有報告，而未有人類病例。起初 APAB

被認為等同於人類的鈣化性上皮性齒源腫瘤

（calcifying epithelial odontogenic tumor, 

CEOT），但隨著報告病例的增加，APAB 被

定義成與 CEOT 相似，但相異的腫瘤。過去

部份被診斷為 CEOT 的病例，隨著研究的更

新，重新被診斷為 APOT，而後又再更名為

APAB [2, 7, 8]。 

 

病  史 

患犬為 12 歲齡之雌性貴賓犬，在口腔右

上方之 M1 齒列內側牙齦有團塊生長。團塊

已存在一定時間，患犬有食慾下降情形。X

光影像學檢查見局部似有骨溶解，團塊內亦

有高不透明度影像，疑有骨質存在。患犬無

其它明顯臨床症狀，未有其它已知病史及治

療紀錄。手術切除團塊後送組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢牙齦組織呈橢圓球狀，經福馬林固

定後呈灰白至黃白色樣，約為 1.6 × 1.2 × 1.1

公分大，表面偏光滑。團塊整體觸感硬實且

彈性不甚明顯。切開後，剖面呈灰白至黃白

色樣，並有大量點狀粉樣圓形白斑，直徑小

於 0.1 公分大。團塊切割時有明顯砂粒樣觸

感，但仍有肉樣彈性（Fig. 1）。雖然硬實，

但仍可在未脫鈣情形下直接切開。切面局部

有似出血狀的紅黑色區域。 

 

組織病變 

送檢組織為牙齦採樣團塊，鏡檢可見黏

膜層有多發局部潰瘍灶，黏膜固有層纖維結

締組織增生，有大量嗜鹼性細胞浸潤，伴有

多發圓形骨化、鈣化碎片病灶（Fig. 2）。中

低倍鏡下，可見團塊除齒槽骨結構外，可見

大量島狀組織，呈雙染性鈣化樣物質

（amorphous calcified substance），質地均

質、玻璃質樣，並有同心圓形之紋路，似類

澱粉（amyloid）結構（Fig. 3）。類澱粉樣物

質外圍局部可見有上皮樣細胞呈不規則吻合

小樑狀（irregular anastomosing trabeculae）及

上皮濾泡狀（epithelial follicle）排列（Fig. 4）。
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中高倍鏡下，可見上皮樣細胞之細胞核大小

相近，但呈空泡樣。腫瘤性上皮及間葉細胞

之核仁明顯，有絲分裂偏少，不足 5 個分裂

細胞/10 HPF。上皮樣細胞外緣則有嗜鹼性間

葉組織細胞（mesenchymal cells）呈束狀聚集

（Fig. 5）。多發局部可見骨碎片或鈣化的破

損組織，伴有局部出血。團塊實質處可見有

大量的淋巴球及漿細胞聚集，伴有間質組織

局部壞死。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：為鑑別雙染性物質是否

為類澱粉，進行剛果紅染色（Congo red）。

染色結果，H&E 下呈雙染性的物質，在剛果

紅染色中呈橘紅色樣。偏光鏡下前述橘紅色

區域有明顯蘋果綠樣偏折光表現（Fig. 6），

證實為類澱粉樣物質。故診斷本病例團塊為

類澱粉生產性齒源性腫瘤（APOT）。 

 

診  斷 

類 澱 粉 生 產 性 齒 釉 母 細 胞 瘤

（Amyloid-producing ameloblastoma） 

 

討  論 

臨床鑑別診斷為鈣化性上皮性齒源性腫

瘤（calcifying epithelial odontogenic tumor, 

CEOT）、骨肉瘤（osteosarcoma）。類澱粉

是一種蛋白質交疊形成的病變，可見於單一

器官或呈現系統性的沉積。局部類澱粉沉積

病變於人類中多有病例報告，且部份病例與

腫瘤具相關性。在獸醫的病例中，局部的類

澱粉沉積亦常見與腫瘤相關，如胰內分泌腺

腫瘤（pancreatic endocrine tumor）、甲狀

腺髓質上皮細胞癌（medullary thyroid 

carcinoma ） 、 釉 母 細 胞 瘤

（ameloblastoma）、乳腺癌（mammary 

carcinoma）、髓外漿細胞瘤（extramedullary 

plasmacytoma）等 [8]。齒源性腫瘤中，局部

類澱粉沉積病例已在犬、貓、山羊、孟加拉

虎（Panthera tigris tigris）有相關報告 [4]。

本病起初在多被認為與人的 CEOT 相同，但

後來研究發現其組織病理學特徵與典型

CEOT 仍有所不同，故被重新定義為 APOT。

更後續研究則認為其腫瘤性上皮及間葉細胞

型態更符合齒釉母細胞瘤（ameloblastoma），

而被正名為類澱分生產性齒釉母細胞瘤

（APAB）[4]。 

APAB 的重要形態學特徵，即是有大量

的類澱粉沉積 [4]。與 APAB 型態的人類

CEOT 病例中，亦多可見有類澱粉的沉積。

經研究，人類 CEOT 之類澱粉主要由成釉蛋

白（ameloblastin）、鞘蛋白（sheathlin）及

琺瑯蛋白（amelogenin）數種蛋白質構成 

[3]。但 APAB 目前僅知成釉蛋白為可能的類

澱粉組成蛋白之一，其餘則尚不明確 [8]。 

除類澱粉的組成蛋白質可能不同外，

APAB 及 CEOT 在其上皮及間質細胞的型態

表現上亦有差異。CEOT 的上皮組成主要為

片狀的嗜伊紅性上皮細胞，且表現有明顯的

胞核多形性，但間葉細胞則較為正常；APAB

之上皮細胞染色性較偏嗜鹼性，但胞核之多

形性則相對較低。APAB 除了上皮細胞外，

多可見有腫瘤性間葉細胞的生長 [7]。 

免疫組織化學（ immunohistochemistry, 

IHC）染色的研究上，因牙齒及齒齦於胚胎

學上屬神經脊（neural crest）發育而來的組

織，因此神經源性的蛋白質標記，如 NSE、

GFAP 及 S-100 被認為可能呈陽性表現 [6]。

研究指出，APAB 確實會表現 NSE，但 S-100

則僅有局部陽性表現，無 GFAP 陽性表現 

[7]。除神經相關標記外，人類 CEOT 病例中

的類澱粉亦會對角蛋白（cytokeratin）1、3、

6、8、13、16 及 AE1/AE3 呈陽性表現 [1]。

獸醫的病例中，類澱粉樣物質對角蛋白的表

現則較不一致，有狗的病例報告顯示其對角

蛋白 AE1/AE3 無明顯陽性表現。綜合前述，

目前關於動物的 APAB 病例診斷上，IHC 尚

無明確的標記可供判定。 

在犬及貓的病例中，APAB 僅見於上下

顎牙齦，不發生於口腔其它位置。雖本類腫

瘤的形態上多屬於良性，但因 APAB 常見有

骨侵犯，常無法單次手術即完整切除，術後

常見有復發情形 [8]。獸醫的 APAB 病例極

為罕見，在一回溯性研究中指出，486 個犬

及貓的口腔腫瘤或疑似腫瘤病例中，僅有 1

例犬的 APAB 報告，發生率低於犬口腔腫瘤

的 0.2% [9]。因其稀少性，使其流行病學及

其它研究皆相對困難。多數犬的病例見於 8

歲齡以上犬隻，但最小亦有 9 月齡患犬的報

告。目前研究雖有復發案例，但尚無轉移案
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例出現。雖至今對於 APAB 所知有限，但因

多數病例在手術後的存活可超過 4 年以上，

目前認為此病的臨床預後應屬良好 [5]。 
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Fig. 1 牙齦團塊呈橢圓球狀，剖面整體呈黃

白色，有大量點狀粉狀圓形白斑，切

割時有砂粒樣感。 

Fig. 2 牙齦團塊多發潰瘍，固有層大量嗜鹼

性細胞浸潤，並有多發圓形鈣化灶。

（H&E 染色，Bar=1,000 μm） 

  
Fig. 3 團塊實質有大量島狀雙染性鈣化樣物

質，似類澱粉樣物質（箭號）。（H&E

染色，Bar=80 μm） 

Fig. 4 類澱粉樣物質間有嗜鹼性間葉細胞呈

束狀聚集（箭號），亦有上皮樣不規則

小樑狀、有時呈濾泡狀（epithelial 

follicle）排列細胞存在（星號）。（H&E

染色，Bar=60 μm） 

  
Fig. 5 腫瘤性上皮及間葉細胞之胞核呈大型

空泡樣，核仁明顯，有絲分裂偏少。

（H&E 染色，Bar=30 μm） 

Fig. 6 剛果紅染色於偏光鏡下，類澱粉樣物

質可見呈蘋果綠色之偏折光。（Congo 

Red 染色，Bar=60 μm） 
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犬之梭狀形細胞組織細胞肉瘤 

A Spindle Cell Predominant Histiocytic Sarcoma in a Dog 
 

汪紋緯 1、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 本病例為一隻年齡約 3歲、雄性未絕育之法國鬥牛犬，病犬於民國 111年 12月起全身

皮膚可見大範圍結節樣病灶及膿瘍，且全身淺表淋巴結腫大，内科治療無法根治。隔年 7 月，

可見病犬全身淺表淋巴結更腫大且嚴重消瘦，服用類固醇 1 週後全身淋巴結有變小。經獸醫

師評估後，進行皮膚病灶與左下頷淋巴結採樣，並送檢至中興大學動物疾病診斷中心進行病

理學檢驗分析。肉眼可見檢體外觀具凹陷潰瘍灶，切面可見數個直徑約 1.0–2.1 公分，觸感

堅實，呈米白色、部分黃棕色或紅棕色斑駁之結節樣病灶。左下頷淋巴結檢體為 tru-cut生檢

採樣。鏡檢可見淺層真皮層至皮下層具嗜伊紅性，高細胞密度實質，不具包被，組織邊界不

清楚之腫瘤團塊呈浸潤式生長。高倍下，腫瘤細胞主要呈梭形，並呈不規則短束狀、簇狀交

織樣、或不規則片狀實質排列。腫瘤細胞質少量至豐富紅染，部分外型呈長梭狀之腫瘤細胞

質呈絲狀波浪樣或纖維狀，細胞及細胞核大小不一，細胞核呈橢圓形或梭形，可見 1–3個小

型核仁，每高倍視野可見 5–6個有絲分裂相。淋巴結檢體切面未見正常組織結構，實質由與

前述皮膚腫瘤型態相似之腫瘤結構浸潤取代。免疫組織化學染色下，可見皮膚與淋巴結檢體

所有腫瘤細胞為 Iba1強陽性。綜合組織病理型態、行為具高度侵犯性及免疫組織化學染色結

果，最終診斷為組織細胞肉瘤（Histiocytic sarcoma），伴隨淋巴結轉移。[*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：犬、梭狀細胞、組織細胞肉瘤、淋巴結轉移、Iba1 

 

病  史 

病犬為一年齡約 3 歲、雄性未絕育之法

國鬥牛犬。於民國 111年 12月起，病犬全身

皮膚多處可見大範圍結節樣病灶及膿瘍，且

全身淺表淋巴結腫大，反覆給予抗生素及免

疫抑制劑皆無法根治。於民國 112 年 7 月，

病犬全身淺表淋巴結更腫大且嚴重消瘦，服

用 prednisolone 1週後全身淋巴結有變小。經

臨床獸醫師評估後，於 7月 12日進行皮膚病

灶與左下頷淋巴結採樣，並送病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢的皮膚檢體表面可見凹陷潰瘍灶，

切面下可見數個直徑約 1.0–2.1 公分，觸感

堅實，切面呈黃白色，部分呈黃棕色或紅棕

色斑駁之結節樣病灶（Fig. 1）。 

臨床另送檢 6塊呈長條狀，長度約 0.3–

1.4 公分，寬度約 0.1–0.2公分，呈實質米白

色或黃白色、部分區域呈黃棕色或紅棕色斑

駁之左下頷淋巴結檢體。 

 

組織病變 

皮膚：於淺層真皮層至皮下層及檢體深

層底部邊緣可見嗜伊紅性，高細胞密度實

質，不具包被，組織邊界不清楚之腫瘤團塊

呈浸潤式及擴張式生長，並取代原有組織結

構，且呈結節樣往外側突出（Fig. 2）。高倍

下，可見腫瘤團塊主要由梭狀或紡錘狀之腫

瘤細胞所構成，並呈不規則短束狀、叢狀或

簇狀交織樣排列於少量纖維血管基質中

（Fig. 3），部分腫瘤細胞呈豐滿（plump）類

上皮樣或多角形，並呈不規則片狀緻密實質

排列。腫瘤細胞質少量至豐富紅染，部分外

型呈梭狀之腫瘤細胞質呈絲狀波浪樣或纖維

狀，腫瘤細胞邊界不等程度清楚，細胞及細

胞核大小不一，細胞核呈橢圓形或梭形、或

因切面而呈圓至卵圓形，可見 1–3個小型核

仁，細胞核染色質呈細點狀或呈中央空泡但
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核染質邊緣至核膜，有絲分裂相旺盛，每高

倍視野可見 5–6個有絲分裂相（Fig. 4）。腫

瘤團塊中可見腫瘤壞死灶，約佔據整體團塊

10–15%區域。腫瘤間質具有淋巴球、嗜中

性球浸潤，伴隨多發局部性小區域出血。病

灶皮膚表皮層至淺層真皮層壞死潰瘍。腫瘤

結構延伸至檢體底部切緣。 

左下頷淋巴結：所有檢體經組織包埋切

片後，均未見淋巴結組織結構，呈嗜伊紅性

實質，並由與前述皮膚腫瘤型態一致之腫瘤

細胞取代（Fig. 5）。 

 

實驗室檢驗 

免疫組織化學染色：以抗 Ionized 

calcium-binding adapter molecule 1（Iba1）抗

體（rabbit monoclonal antibody, 1:500, Wako, 

Osaka, Japan）對腫瘤病灶進行染色，可見皮

膚與淋巴結腫瘤細胞皆可見棕色陽性訊號，

高倍下腫瘤細胞質及細胞膜呈強陽性棕色訊

號（Fig. 6）。 

 

診  斷 

組織細胞肉瘤、皮膚與左下頷淋巴結

（Histiocytic sarcoma, haired skin and left 

submandibular lymph node） 

 

討  論 

組 織 球 增 生 性 疾 病 （ histiocytic 

proliferative diseases）為犬隻相對常見的皮膚

及/或系統性疾病，而其中組織細胞肉瘤為一

最具侵犯性（aggressive）、病程多變且致命

的類型。組織細胞肉瘤主要發生於中老年的

犬貓，但也有發生在小至 3 歲犬的記錄，其

中伯恩山犬、羅威那犬、黃金獵犬、平毛獵

犬等品種為好發族群，而貓隻罹患組織細胞

肉瘤的發生率則較犬隻低。目前組織細胞肉

瘤的確切病因仍不明，最近研究指出可能與

CDKN2A/B、 RB1 等腫瘤抑制基因或

PTPN11 等細胞調節基因突變有關  [1, 2, 

3]。本病例患犬為法國鬥牛犬，並非文獻中

提及的好發犬種，且患犬發病時年僅 2–3

歲，為相對較罕見的組織細胞肉瘤病例。 

組織肉瘤細胞型態一般具多形性

（pleomorphic），從圓形、多角形、或梭形皆

有紀錄，因此需與其他圓形腫瘤（round cell 

tumor）或梭形肉瘤（spindle cell sarcoma）做

鑒別診斷，而免疫組織化學染色為重要的區

別利器。梭狀細胞型態的組織細胞肉瘤於獸

醫及人醫領域中皆罕見 [2, 4]，本病例主要

可見腫瘤細胞呈梭狀或紡錘狀，並以短束狀

或簇狀交織樣排列，且罕見組織肉瘤較特徵

性的多核巨細胞型態，因此其主要區別診斷

包括惡性神經髓鞘瘤（malignant nerve 

sheath tumor, MNST）、血管壁周邊細胞瘤

（perivascular wall tumor, PWT）、 肌纖維

母細胞肉瘤（myofibroblastic sarcoma）等

梭形肉瘤，而上述非單核球/巨噬細胞來源

（non-monocyte/macrophage cell lineage）

的惡性間質肉瘤對 Iba1 抗體皆呈陰性反應，

可做為區別診斷之依據。 

Ionized calcium-binding adapter  

molecule 1（Iba1）為一細胞進行移動及吞

噬時，進行肌動蛋白細胞骨架重組（actin 

cytoskeleton rearrangement）所需的必要蛋

白，被廣泛應用於標定微膠細胞（microglia）

及單核球/巨噬細胞，亦被稱為泛巨噬細胞標

記抗體（pan-macrophage marker）；但是於淋

巴瘤等其他圓形腫瘤，或黑色素瘤、神經髓

鞘瘤等其他間質腫瘤皆不會呈現，因此其抗

體為診斷組織球來源疾病（ histiocytic 

diseases）具高度特異性及敏感性的選擇 [1, 

5]。由於 Iba1 無法將惡性組織細胞肉瘤與其

他組織球增生性疾病做區分，因此仍必須綜

合細胞在 H&E 染色下的組織型態、病灶的

臨床行為侵犯程度、其他的免疫組織化學染

色抗體（例如對犬之組織細胞肉瘤具特異性

的 CD204 或 CD163、對所有白血球細胞具敏

感度的 CD18）進行診斷 [1, 2, 5]。由於

CD204、CD163 及 CD18 三種染色抗體於臺

灣取得不易，因此本病例僅使用 Iba1 輔助診

斷，並綜合腫瘤的細胞型態、具高度組織侵

犯性，且具淋巴結轉移，最終診斷為惡性組

織細胞肉瘤。 

組織細胞肉瘤無論其組織型態為何，皆

可依據其分佈位置、腫瘤細胞來源種類，進

一步分成為以間質樹突細胞（ interstitial 

dendritic cells, iDC）來源之局限型（localized）

/擴散型（disseminated）組織細胞肉瘤，及

脾臟紅髓/骨髓巨噬細胞來源之噬紅血球性

組織細胞肉瘤（hemophagocytic histiocytic 
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sarcoma），上述三者被合稱為組織細胞肉瘤

綜合症（histiocytic sarcoma complex）。局限

型組織細胞肉瘤主要好發於四肢的皮膚及皮

下，並常見往區域引流淋巴結轉移，一旦腫

瘤往其他組織臟器遠端轉移，即爲擴散型組

織細胞肉瘤，且預後相較不佳或致命 [1, 2, 

4]。目前臨床針對局限型組織細胞肉瘤治療

上一般建議大範圍外科切除病灶，並配合化

學治療及/或放射線治療。研究指出，積極的

綜合療法（aggressive combination therapy）

可見長達 19 個月的中位存活時間（median 

survival time, MST）。在化療藥物的選擇上，

目前認為 Lomustine（CCNU）最有效，在一

研究中，可見 46%的反應率（response rate），

並有 85 天的中位緩解時間（median remission 

duration）[1]。本病例依據臨床送檢者提供的

病歷及檢體，可見患犬具多發分佈的皮膚組

織細胞肉瘤，並可見區域性淋巴結轉移，而

患犬對化療藥物的治療反應及其他組織臟器

的狀況仍在持續追蹤中。 
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Fig. 1 結節樣團塊不規則分佈於真皮至皮下

層，觸感堅實，切面呈米白色、黃棕

色或紅棕色斑駁。 

Fig. 2 於淺層真皮層至皮下層可見嗜伊紅

性，實質，不具包被，組織邊界不清

楚之腫瘤團塊呈浸潤式生長。（H&E

染色，bar = 1 mm） 

  
Fig. 3 腫瘤細胞主要呈梭狀，以不規則束

狀、短束狀、或簇狀交織樣排列。

（H&E染色，bar = 100 µm） 

Fig. 4 梭狀腫瘤細胞質紅染，部分呈絲狀波

浪樣或纖維狀，細胞及細胞核大小不

一，細胞核呈橢圓形或梭形，可見 1–

3 個小型核仁，每高倍視野可見 5–6

個有絲分裂相。（H&E染色，bar = 50 
µm） 

  
Fig. 5 淋巴結檢體切面未見正常組織結構，

實質由與皮膚腫瘤團塊型態相似之梭

狀腫瘤細胞取代。（H&E染色，bar = 1 
mm） 

Fig. 6 腫瘤細胞對 Iba1呈細胞質及細胞膜陽

性反應。（Iba1 染色，bar = 50 µm） 
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犬寡樹突膠質細胞瘤與顳骨纖維化成骨不全 

Canine Oligodendroglioma and  
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摘要 患犬持續出現癲癇及前腦症狀，經核磁共振造影顯示出，該病患於左前腦區域見一邊

緣不規則且巨大之軸內團塊壓迫腦實質，後因預後不良而進行人道處理。經解剖發現，該犬

隻雙側顳骨之局部區域具有彈性且較薄，對應之硬腦膜依舊完整；該患犬之前腦底部較為腫

脹，而在小腦底部見血塊附著。經連續切面下，該團塊邊界模糊且侵犯左前腦底部、左腦側

腦室，進而壓迫右腦，使中線右傾及右腦側腦室擴張。顯微鏡下，該團塊由多角形腫瘤細胞

以片狀至索狀排列，腫瘤細胞含有中等量嗜鹼性且帶有少量空泡之細胞質與高染色性之核

仁；此外，可見顯著的血管新生及腦實質壞死，伴隨肥胖細胞型星形膠質細胞及淋巴球浸潤，

及腫瘤細胞延伸至部分軟腦膜及血管周邊。經免疫化學染色後，腫瘤細胞呈現 Olig2 強陽性、

GFAP 陰性，因此診斷該腫瘤為寡樹突膠質細胞瘤（oligodenfroglioma）。另雙側顳骨於顯微

鏡下見大量增生之纖維組織圍繞著不連續且較薄的骨質，及中等量淋巴球、漿細胞及巨噬細

胞浸潤於周圍組織。[*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）33663760，電子郵件地址：whhuang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：寡樹突膠質細胞瘤、纖維化成骨不全、Oligodendroglioma、Fibrous Dysplasia 

 

前  言 

在犬隻腦部腫瘤中，犬膠質細胞瘤

（glioma）的發生率約為 36％至 70％，相較

於其他腫瘤常見，且好發於短吻犬種。常發

生之部位為大腦的額嗅葉、顳葉和頂葉。在

膠質細胞瘤的來源分類上，可根據腫瘤細胞

排列及免疫化學染色以鑑別寡樹突膠質細胞

瘤、星細胞瘤（astrocytoma）及未定義之膠

質細胞瘤（undefined glioma），後者意指腫瘤

中其寡樹突細胞及星狀細胞皆佔有很高比例 

[5]。在犬隻膠質細胞瘤的分級系統中，目前

根據腫瘤之侵犯性行為及有絲分裂活躍程度

等分為高度惡性（high grade）與低度惡性

（low grade）[3]。 

 

病  史 

患犬為一隻約 7 歲齡未絕育雄性之法國

鬥牛犬。於 2022年初開始出現癲癇與前腦症

狀，經核磁共振造影顯示出，該病患於左前

腦區域見一邊緣不規則且巨大之軸內團塊壓

迫腦實質，並開始接受安寧治療，至 2023年

初因預後不佳而進行人道處理。 

 

肉眼病變 

經解剖發現，該犬隻雙側顳骨之對稱局

部區域具有彈性且較薄，對應之硬腦膜依舊

完整（Fig. 1）；該患犬之前腦底部較為腫脹，

而在小腦底部見血塊附著。經連續切面下

（Fig. 2），該團塊邊界模糊且侵犯左前腦底

部、左腦側腦室，進而壓迫右腦，使中線右

傾及右腦側腦室擴張。 

 

組織病變 

大腦團塊：組織病變下為一未包被、界

線不清且侵犯白質之腫瘤，其腫瘤細胞排列

成片狀至索狀。腫瘤細胞具有明顯的細胞邊

界，呈橢圓形至多角形，含有中等量淺嗜鹼

性或帶有小空泡之細胞質，以及圓形至多角

形之深染細胞核，其內具有多個旁中央的核

仁和粗糙的點狀染色質。平均每 10個高倍視

野（2.37 mm
2）下可見 26 個有絲分裂相。有

明顯的細胞大小不一（anisocytosis）及細胞
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核大小不一（anisokaryosis）（Fig. 3）。伴隨

在多發區域可見明顯的血管新生及壞死，其

中有淋巴球、漿細胞及肥胖細胞浸潤。於部

分區域可見腫瘤細胞疑似侵犯血管，及部分

軟腦膜可見腫瘤細胞攀附。 

左右側局部顳骨：組織病變下，骨質變

得較薄且不連續，周圍可見大量增生之纖維

組織圍繞，伴隨中等量之淋巴球、漿細胞及

巨噬細胞浸潤於結締組織、肌肉及骨片周圍

（Fig. 4）。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：針對顳骨組織進行馬森

三色染色法（Masson’s trichrome stain），圍繞

於骨片周圍之大量纖維結締組織染成藍色。 

免疫組織化學染色：針對大腦腫瘤進行

膠質纖維酸性蛋白（Glial Fibrillary Acidic 

Protein, GFAP）及寡樹突細胞轉錄因子 2

（ Oligodendrocyte Transcription Factor 2, 

Olig2）之標定，其腫瘤細胞針對 GFAP表現

出陰性（Fig. 5），並對 Olig2 表現強陽性（Fig. 

6），於腫瘤細胞周圍之組織則顯現出 GFAP

強陽性。另使用 CD31 顯現出明顯之血管新

生，及鈣結合蛋白（Iba-1）顯現出腫瘤內數

量增加的巨噬細胞。 

 

診  斷 

大腦團塊：犬寡樹突膠質細胞瘤（canine 

oligodendroglioma）、高度惡性（high grade）。 

左右側局部顳骨：纖維化成骨不全

（Fibrous dysplasia）伴隨慢性中度淋巴漿細

胞性骨膜炎。 

 

討  論 

犬隻膠質細胞瘤之發生率約佔犬腦部腫

瘤發生率之 36%至 70%，多發生於中年（8

歲齡）以上、雄性犬隻，以及具有品種好發

性如波士頓獵犬、鬥牛犬、拳師犬等短吻犬

種。膠質細胞瘤常發生之部位為大腦的額嗅

葉、顳葉和頂葉，在進一步分類下，寡樹突

膠質細胞瘤好發於大腦半球（hemispheric 

region）及間腦（diencephalon），而星狀細胞

瘤 好 發 於 大 腦 半 球 與 天 幕 下 區 域

（infratentorial region）。其常造成之臨床症狀

有癲癇、意識及行為改變、頭部姿勢異常、

步態異常、知覺失調、視野缺失、面部及鼻

吻部感官失調及腦幹相關之症狀。在核磁共

振造影上所見之影像異常則包含腫瘤周圍水

腫、腫瘤效應（中線偏移、腦室扭曲、大腦

疝脱）及蜘蛛膜下腔之腦脊髓液訊號消失。

在預後方面，接受治癒性治療之患犬的中位

存活時間顯著比僅接受安寧治療之病患來得

高，並且在影像下，腫瘤之邊緣較平滑者，

其預後較好，而轉移與否則為一重要的風險

因子 [5]。 

在犬膠質細胞瘤的分類上，可根據其組

織學型態分為：寡樹突膠質細胞瘤、星狀細

胞瘤及未定義膠質細胞瘤（ undefined 

glioma）。前兩者之定義皆為構成膠質細胞瘤

的單一腫瘤細胞種類超過 80%以上，即為該

種類型之腫瘤。多數寡樹突膠質細胞瘤之腫

瘤細胞含有圓形核仁與少量至中等的細胞

質，並且會有如「荷包蛋樣」或「蜂巢樣」

之特徵，並且細胞可能會以偽花蔟（pseudo 

rosette）排列及形成二級結構，如在神經周圍

有衛星現象，也可能看到增生且肥大的血管

內皮細胞。星狀細胞瘤之細胞核仁則通常較

橢圓且含有豐富的細胞質，並且細胞排列較

為混亂。而未定義膠質細胞瘤則具有雙表型

（biphenotypic），即為寡樹突細胞及星狀細

胞型態之腫瘤細胞各佔據大於 30%至 40% 

[3, 4]。 

目前犬膠質細胞瘤之分級主要是依據其

腫瘤是否為侵犯性腫瘤（infiltration）：腫瘤

包被及邊界是否完整，抑或是局部或瀰漫性

侵犯灰白質與腦膜，並且會搭配壞死、血管

增生、有絲分裂之有或無、細胞型態多樣性

等綜合評估，如有上述之表現，則腫瘤將被

歸為高度惡性（high grade），反之則為低度

惡性（low grade）[3]。而相較於人醫之分級

制度，則依據腫瘤型態及基因分析，來分為

多種基因型與四個等級以作搭配 [1]。 

纖維化成骨不全（fibrous dysplasia of 

bone）是一種非腫瘤性之病灶，並且被推測

與發育有關。在犬隻是較為少見且通常不會

造成臨床症狀的病症，目前在狗的附肢骨

骼、下顎骨及眼眶骨有過案例。而在人類醫

學方面，有些案例因病灶大小及位置，進而

造成疼痛，甚至影響正常生理功能。纖維化

成骨不全通常為單骨性（monostotic）的，但
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多骨性（polystotic）及雙側且對稱性的病例

也有被報導過。在診斷上，需評估該病灶是

否不具侵犯性且無法歸因於炎症、代謝性疾

病、營養性疾病或腫瘤所造成的病變。而在

顯微下，其特徵為正常的骨組織被纖維結締

組織及部分化生骨島或骨小梁所取代 [2]。 

在法國鬥牛犬之常見疾病或異常中，以

上呼吸道疾病最為常見，佔 10.9%，而肌肉

相關之異常佔 6%，其異常包含椎體後凸、難

產、肘關節發育不良及髕骨脫位等。另外腫

瘤佔 1.6%，先天性遺傳疾病則佔 1.4% [6]。

但因目前對於纖維化成骨不全之成因不明

瞭，及尚未有短吻犬種與該病變之相關文

獻，因此無法推斷在該患犬所見之纖維化成

骨不犬與品種的相關性。 
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Fig. 1 局部顳骨（如箭頭所指）較其他區域

之頭骨具有彈性且變薄，可使用剪刀

直接取下。對應之硬腦膜完整未與其

沾黏。 

Fig. 2 該團塊之邊緣模糊，並從左前腦底部

侵犯至左側腦室，且壓迫右腦使中線

偏移及右側腦室擴張。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞排列成片狀至索狀，並具有

明顯的細胞邊界，呈橢圓形至多角

形，並可見明顯的細胞大小不一及細

胞核大小不一（H&E 染色，100 倍；

插圖 400倍） 

Fig. 4 骨質變得較薄且不連續，周圍可見大

量增生之纖維組織圍繞。（H&E 染

色，20倍） 

  
Fig. 5 腫瘤細胞呈現 GFAP 陰性，而周圍組

織呈現強陽性。（IHC染色，20倍） 

Fig. 6 腫瘤細胞呈現 Olig2 強陽性。（IHC染

色，100倍） 
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犬棘皮性造釉細胞瘤 

Canine Acanthomatous Ameloblastoma 
 

顧芮玲 1、簡耀君 2、黃威翔*
1
 

1國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

2長青動物醫院 

 

摘要 本病例為 8 歲雄性已絕育黃金獵犬，2022 年 8 月發現口腔團塊，快速增長，於同年 4

月進行吻側下顎骨切除術並送病理學檢查。肉眼可見該團塊幾乎占據吻側下顎處齒齦，切面

發現已侵犯至齒槽骨。組織鏡下可見該團塊發生於黏膜固有層且與周圍組織邊界明顯，腫瘤

細胞呈小樑狀排列，並有牙周韌帶樣基質支持。小樑最外圈腫瘤細胞為立方至柱狀，呈柵狀

排列，細胞界線分明，有少量嗜伊紅性細胞質，細胞核遠離細胞基底部且兩者間有一清澈區。

中間區的腫瘤細胞為棘狀型多角形上皮細胞，亦含少量嗜伊紅性細胞質。兩區域細胞之細胞

核皆為圓形至橢圓形，具點狀染色質及 0–2 個核仁。細胞及細胞核輕度大小不一，無觀察到

有絲分裂相，疑見腫瘤栓子。綜合本病例之物種、腫瘤位置與組織型態，最終診斷為犬棘皮

性造釉細胞瘤。[*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：犬棘皮性造釉細胞瘤 

 

前  言 

棘皮性造釉細胞瘤（ acanthomatous 

ameloblastoma）源發自齒源上皮（odontogenic 

epithelium），是一種犬獨有的造釉細胞瘤

（ameloblastoma）亞型 [1]。其為常見的口

腔病變，最常發生在下顎吻側的齒齦周圍，

對骨頭有親和性 [1]。 

 

病  史 

本病例為一隻 8 歲雄性已絕育黃金獵

犬。於 8 個月前發現口腔內有一增長快速的

團塊，有出血的情形。以 Tru-cut 採樣後診斷

為 犬 棘 皮 性 造 釉 細 胞 瘤 （ canine 

acanthomatous ameloblastoma; CAA）。於

2023 年 4 月進行吻側下顎骨切除術（rostral 

mandibulectomy）並送檢至國立臺灣大學獸

醫專業學進行組織病理檢查。 

 

肉眼病變 

肉眼檢查可見送檢之齒齦團塊形狀不規

則，明顯突出齒齦表面並幾乎覆蓋下顎骨吻

側，大小約 5.5 × 4 × 2.5 公分（Fig. 1）。

其觸感堅實至堅硬，顏色呈米白色。經約 2.5

週脫鈣處理後，切面下可見該團塊與周圍組

織界線分明，已侵犯至背側齒槽骨（alveolar 

bone），疑似有深至牙周韌帶（periodontal 

ligament）（Fig. 2）。 

 

組織病變 

低倍下可見該團塊界線分明但無包被，

取代原吻側之黏膜固有層，並往上突出黏膜

面，往下侵犯至齒槽骨及牙周韌帶且往後延

伸至骨髓（Fig. 3）。腫瘤細胞排列成小樑狀，

周圍由纖維血管基質包圍，該基質細胞密度

高，可見細胞核呈三角形或衛星樣之纖維芽

母細胞樣的細胞（Fig. 4），並於基質內偶見

島狀之嗜伊紅性均質且部分礦物化之物質，

即齒堊質—骨物質（ cemento‐ osseous 

matrix）。 

小樑狀排列之腫瘤細胞，最外圈細胞為

立方至柱狀且呈柵狀排列，其細胞界線分

明，僅含很少量的嗜伊紅性細胞質，細胞核

遠離細胞基底部（antibasilar），並於細胞核

及細胞基底間可見一清澈區（ basilar 

cytoplasmic clear zone）（Fig. 5）。中間區的

腫瘤細胞為棘狀 型多角形上皮細胞

（acanthomatous interlocking polygonal 

epithelial cells），細胞界線分明且細胞連接

處明顯，有很少量嗜伊紅性細胞質（Fig. 5）。

兩區域細胞之細胞核皆為圓形至橢圓形，有
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點狀染色質（stippled chromatin）及 0–2 個

核仁。細胞及細胞核呈現輕度大小不一

（anisocytosis and anisokaryosis）。無觀察到

有絲分裂相。腫瘤細胞具局部侵犯性，已侵

犯至齒周韌帶且疑有觀察到腫瘤栓子（Fig. 

6）。腫瘤細胞排列的小樑結構內偶可見囊腫

形成（cyst formation）。腫瘤上方之黏膜上

皮消失且有退行性嗜中性球、纖維素及紅血

球沉積，周圍正常黏膜固有層內有少量漿細

胞、淋巴球及嗜中性球浸潤。手術邊界無腫

瘤細胞浸潤。 

 

診  斷 

犬 棘 皮 性 造 釉 細 胞 瘤 （ canine 

acanthomatous ameloblastoma; CAA） 

 

討  論 

本病例應列入考量的區別診斷包含犬棘

皮性造釉細胞瘤、其餘種類造釉細胞瘤、鱗

狀上皮細胞癌、周邊齒源性纖維瘤（peripheral 

odontogenic fibromas）及增生性齒齦炎 [1]。

於組織鏡下可見腫瘤細胞具有齒源上皮細胞

特徵：（1）柵狀排列的基底上皮，（2）遠

離基底的細胞核，及（3）柵狀細胞細胞質內

基底部有一清澈區 [1]，因此可判定此腫瘤為

造釉細胞瘤（ameloblastoma），又因觀察到

小樑結構中心細胞為棘狀型多角形上皮細

胞，形態類似複層鱗狀上皮之棘狀層，本病

例最終診斷為犬棘皮性造釉細胞瘤。 

於組織下除可見上述必備特徵，亦可能

出現：（1）有能力生成齒堊質—骨物質

（cemento‐ osseous matrix）牙周韌帶樣基質

（Periodontal ligament‐ like stroma）及（2）

腫瘤上皮可見一些有絲分裂、不同程度的角

化或中央上皮的變性伴隨囊腫形成 [1]。 

若僅有體積小或是有嚴重炎症的樣本，

犬棘皮性造釉細胞瘤與增生性齒齦炎及鱗狀

上皮細胞癌在鑑別時會較有難度。於免疫組

織化學染色應用上，目前有研究顯示 p63、

pancytokeratin AE1/AE3 、 34 β E12 及

calretinin 在口腔鱗狀上皮細胞癌及棘皮性造

釉細胞瘤的染色性有差異，其中 p63 及

pancytokeratin AE1/AE3 的差異較明顯，在犬

棘皮性造釉細胞瘤分別為瀰漫性及陰性至局

部陽性，鱗狀上皮細胞癌則為基底（basal）

或部分區域（suprabasal to antibasal）陽性 

[2]。 

預後方面，犬棘皮性造釉細胞瘤通常是

一種具局部侵犯性但基本上不會轉移的腫瘤 

[1]。目前僅有 2 病例犬隻齒源腫瘤曾提及胸

腔轉移，一是上顎的造釉細胞瘤 [3]，另一則

是類澱粉生產性齒源性腫瘤（ amyloid- 

producing odontogenic tumor）[4]，前者缺

乏病理學確診。因本病例疑有腫瘤栓子，雖

手術邊界無腫瘤細胞，仍建議定期追蹤。 

後續追蹤方面，於 2023 年 10 月 29 日，

該犬腫瘤無復發且胸腔 X 光下並未檢查到轉

移跡象。腹部超音波檢查亦無異常。 
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Fig. 1 齒齦團塊形狀不規則，大小約 5.5 × 4 

× 2.5 公分。 

Fig. 2 脫鈣處理後，切面下可見該團塊與周

圍組織界線分明，已侵犯至背側齒槽

骨。 

 

  
Fig. 3 低倍可見腫瘤與周邊組織界線明顯，

黏膜至牙周韌帶皆有腫瘤細胞浸潤。

（H&E 染色，40 倍） 

Fig. 4 牙周韌帶樣基質，可見細胞核呈三角

形或衛星樣之纖維芽母細胞樣的細胞

及血管。（H&E 染色，400 倍） 

 

  
Fig. 5 最外圈細胞為立方至柱狀，呈柵狀排

列，細胞核遠離細胞基底部且兩者間

有一清澈區。中間區腫瘤細胞則為棘

狀型多角形上皮細胞。（H&E 染色，

400 倍） 

Fig. 6 疑似為腫瘤栓子。（H&E 染色，400

倍） 
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NOD/SCID 小鼠之前驅 T 淋巴母細胞性淋巴瘤 

Precursor T Cell Lymphoblastic Lymphoma in a NOD/SCID Mouse 
 

蔡卓諺、邱慧英、廖俊旺* 

國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一 5 月齡 NOD/SCID 品系小鼠，發現其活動力下降及呼吸困難，經評估後安

樂死，於胸腔內發現有一球形團塊，並擠壓心臟及肺臟。組織病理學檢驗可見團塊內有大量

大小不一之圓形腫瘤細胞，且具有豐富有絲分裂相及凋亡小體。經免疫組織化學染色，腫瘤

細胞為 CD3、CD4、CD8 陽性，cytokeratin、PAX5 陰性。最終診斷為 NOD/SCID 小鼠之前

驅 T 淋巴母細胞性淋巴瘤。[*通訊作者姓名：廖俊旺，地址：臺中市南區興大路 145 號國立

中興大學動物疾病診斷中心 408 室，電話：（04）2284-0894#408，電子郵件地址：jwliao@dragon. 

nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：NOD/SCID 小鼠、前驅 T 淋巴母細胞性淋巴瘤、胸腺型淋巴瘤 

 

前  言 
前驅 T 淋巴母細胞性淋巴瘤，別名胸腺

型淋巴瘤（thymic lymphoma），為非肥胖型

糖尿病 /嚴重複合免疫缺陷（ nonobese 

diabetic/severe combined immunodeficient; 

NOD/SCID）小鼠常見之自發性腫瘤 [1]。此

腫瘤原發於胸腺，常使病鼠呼吸困難或因轉

移至全身而造成死亡。NOD/SCID 小鼠因有

完整的免疫缺陷，成本亦為其他免疫缺陷鼠

中最低者，於許多動物實驗皆有廣泛的應

用，然而自發性胸腺型淋巴瘤的發生將縮短

其壽命，為該品系的主要限制。 

 

病  史 
本病例為一實驗動物中心繁殖族群

小鼠，雌性 5 月齡，品系為 NOD/SCID

（NOD.CB17-Prkdc
scid/JTcu），未經歷任何

實驗或操作。巡房時發現該鼠有活動力下降

及呼吸困難情形，經獸醫師評估後決定以二

氧化碳對其進行安樂死。解剖後，發現於其

前側胸腔內有一團塊，擠壓肺臟與心臟使其

解剖位置偏移，並有胸水蓄積。 

 

肉眼病變 
送檢組織為包括脊椎及肋骨之小鼠胸

腔，於胸腔內近頭側見一 1.8 × 1.5 × 1.6 cm

之球形團塊，團塊與肋膜間無明顯沾黏，但

於頸部處以肌肉連接（Fig. 1）。胸腔後側可

見肺臟、心臟等構造，而於背側可見食道。

團塊切面為黃白色，且於中心可見白色及深

紅色斑塊；心肺與腫瘤組織緊密相連（Fig. 

2）。 

組織病變 
低倍下可見實質腫瘤團塊無明顯包被，

與正常組織間亦無區隔。高倍下，腫瘤組織

由大量圓形細胞以實心或片狀排列組成。腫

瘤細胞為圓形至多邊形，具有嗜伊紅染色性

之細胞質。細胞核質比高，核位於中央，為

圓形至不規則形，直徑約為 1.5 至 2.5 倍紅血

球寬，染色質為粗糙點狀或具有高染色性，

且偶見雙核或異形核，細胞核內具有位於中

央的 1 個核仁。細胞大小不一及細胞核大小

不一非常顯著，有絲分裂相計數於 10 個高倍

視野下為超過 20 個。於腫瘤團塊內部亦可見

瀰漫性分布之可染體巨噬細胞（tingible body 

macrophage）（Fig. 3），以及局部區域之膽固

醇裂隙。 

於腫瘤團塊邊緣，可見被腫瘤細胞侵入

之支氣管（Fig. 4）、血管及骨骼肌，但心臟

並未被侵入。 

 

實驗室檢驗 
免疫組織化學染色：以抗 CD3、CD4、

CD8、cytokeratin、PAX5、caspase 3 抗體對

腫瘤組織進行免疫組織化學染色，結果腫瘤

細胞陽性反應者有：CD3（++）（Fig. 5）、CD4

（+++）、CD8（+++）；陰性反應為：cytokeratin

（-）、PAX5（-）（Fig. 6）。於凋亡細胞為陽

性者有 caspase 3（+++）。 

 

診  斷 
NOD/SCID小鼠之前驅 T淋巴母細胞性

淋巴瘤（Precursor T cell  lymphoblastic  

lymphoma in a NOD/SCID mouse, Pre-T LBL）。 
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討  論 
在實驗小鼠胸腔之圓形細胞腫瘤，若其

形態與淋巴球相近，可將淋巴瘤列為主要區
別診斷之一，再進一步以免疫組織化學染色
區分其來源細胞及型別；此處除了胸腺原發
的淋巴瘤外，縱膈淋巴結及支氣管相關淋巴
組織也可能發展為淋巴瘤。此外，原發於胸
腺上皮的胸腺瘤依其形態特徵不同，亦可分
為多種亞型，其中 B 型胸腺瘤常伴隨不等程
度的非腫瘤性淋巴球分布（淋巴球性胸腺
瘤），故也需列入考量。本病例中腫瘤細胞大
小不一的形態屬於淋巴母細胞的特徵，可與
胸腺瘤中發育成熟的淋巴球作區別；以免疫
組織化學染色對腫瘤細胞表現型進行確認，
可知腫瘤細胞屬 T 細胞來源，不具有 B 細胞
及上皮細胞分化，且為 CD4、CD8 雙陽性，
屬於分化前驅 T 細胞，綜合以上，確認診斷
為前驅 T 淋巴母細胞性淋巴瘤。淋巴母細胞
或未成熟淋巴球亦可使用 TdT 作免疫標定。
本病例除了無包被形成，尚可見其侵犯鄰近
組織，但未有胸腔內跨體壁轉移的證據；據
剖檢獸醫師表示，於淋巴結、脾臟或其他器
官等並無腫大，顯示其可能並沒有遠端轉移
的跡象，但未有病材可進一步檢查。 

胸腺型淋巴瘤於多種實驗小鼠品系皆會
發生，除了 NOD/SCID 外，亦包括 AKR、
C58、CD-1 等品系。於 NOD/SCID 品系小鼠
中，腫瘤通常於 25 週齡開始發展並伴隨臨床
症狀出現，整體盛行率於 40 週齡時可達
67%，其中雌性與雄性盛行率分別為 83% 和
50% [3]。 

小鼠淋巴性腫瘤的分類目前依循 2002

年的貝賽斯達提案（Bethesda proposals）[2]，
依據淋巴瘤的臨床特徵、免疫表現型、形態
學及基因特性作分類，可分為各種侵犯骨髓
及周邊血液的白血病、及由淋巴球組成組織
團塊的淋巴瘤等，並與世界衛生組織的人類
淋巴腫瘤分類相對應。人類與小鼠的 Pre-T 

LBL 都同樣傾向表現成局部性的胸腺型淋
巴瘤，而另一種前驅 T 細胞腫瘤：急性淋巴
母細胞性白血病（ acute lymphoblastic 

leukemia），則是起源於骨髓並會遍佈全身。
淋巴瘤在進展到晚期時，也有可能侵犯骨髓
及全身多重器官，成為第五期的白血病性
（leukemic）淋巴瘤，此時，白血病性淋巴瘤
與白血病的區分則變得模糊，也同樣有較差
的預後。若在體內可見一最大團塊位於淋巴
器官內，則診斷偏向淋巴瘤，若骨髓及循環
內有大量淋巴系或骨髓系腫瘤細胞，則偏向
白血病。本病例可見原發於胸腺的主要腫瘤

團塊，且於循環系統未見淋巴或骨髓系前驅
細胞，符合淋巴瘤之診斷。 

NOD/SCID 品系小鼠為一種免疫缺陷的
實驗動物模型，相較於缺乏胸腺故無 T 細胞
的裸鼠（nude mice），NOD/SCID雖保有正常
發育的胸腺，但缺乏具功能性的 T及 B細胞，
其他免疫細胞的功能也有所缺失，許多更高
度免疫缺陷的小鼠品系也是由此種小鼠育種
而來。這樣的特性是藉由將帶有 Prkdc

scid 基
因的雄鼠與 NOD 背景的母鼠回交 10 代，使
SCID 基因轉殖到 NOD 小鼠上，但其後代既
不會發生糖尿病，免疫缺陷的表現也是所有
攜帶 Prkdc

scid基因的品系中最穩定的。 

NOD/SCID 的遺傳背景也與胸腺型淋巴
瘤的發生機制有直接關係。Prkdc 基因轉譯出
的蛋白與雙股 DNA 修復有關，有助於免疫細
胞中基因片段的重組與結合，而表現出免疫
多樣性，被進一步篩選並發育成熟，若此基
因發生突變，免疫細胞的發育則會癱瘓形成
SCID 症狀。因 Prkdc

scid在 DNA 修復功能受
損，動物體內其他累積的基因突變將無法被
修正，使細胞累積錯誤遺傳訊息並發生癌變
的可能性提升 [4]。此外，Prkdc 的 SCID 突
變也與內源性反轉錄病毒片段的表現有關。
反轉錄病毒在複製過程中可能將自身基因片
段留在宿主細胞內，並遺傳給後代。在育種
的過程中，Prkdc

scid的轉殖使 NOD 背景小鼠
基因內的 Emv30 反轉錄病毒片段被重新整
合，並作為致腫瘤基因表現於小鼠內 [3]。
DNA 修復功能受損及內源性病毒致腫瘤基
因的表現，為 NOD/SCID 小鼠發生胸腺型淋
巴瘤的二項主要機制。 
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Fig. 1 球形團塊（M）位於胸腔前側，並擠

壓心臟及肺臟（L）。 

Fig. 2 矢狀切面下團塊顏色為黃白色（M），

並可見心臟（H）、肺臟（L）、食道（E）

等。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞呈片狀排列，為圓形至多邊

形，細胞核質比高，核具有高染色性，

腫瘤內可見可染體巨噬細胞。（H&E

染色，bar= 50 μm） 

Fig. 4 於腫瘤團塊邊緣可見被侵入之支氣

管。（H&E 染色，bar=200 μm） 

  
Fig. 5 CD3 抗體 IHC 染色下，腫瘤細胞於細

胞膜呈現陽性反應。（IHC 染色，bar= 

50 μm） 

Fig. 6 PAX5 抗體 IHC 染色下，腫瘤細胞呈

現陰性反應。（IHC 染色，bar= 50 μm） 
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免疫不全小鼠之肺囊蟲症 

Pneumocytosis in Immunodeficient Mice 
 

陳姿妤*、李泔泓 

國家實驗研究院國家實驗動物中心 

 

摘要 本病例來自某動物設施，因基因改造鼠繁殖族群繁殖效能下降、呼吸困難、拱背、活

力低下及體態較差，因此送檢 2 隻久配不孕且體態不佳的 6 月齡基因改造雌鼠。肉眼病理學

檢查發現肺臟蒼白、腫大、不規則斑駁狀，且廣泛性硬實無法塌陷。組織學檢查可見廣泛性

間質性肺炎伴隨肺間質增生，肺泡腔內蓄積嗜伊紅性泡沫樣物質，經 PAS 及 GMS 等組織化

學染色在肺泡腔內可見大量病原囊體（cysts）。取新鮮肺臟經 PCR 檢測分析，結果為

Pneumocystis spp.。肺囊蟲感染症雖可投予磺胺類抗生素治療，以降低動物發病率及死亡率。

為避免動物因慢性進行性肺炎而影響研究結果，建議以淨化復育的方式，方能有效清除本病

原，減少病原在繁殖族群的傳播。[通訊作者姓名：陳姿妤，地址：臺北市南港區研究院路一

段 130 巷 111 號 G 棟（國家生技研究園區），電話：（02）8753-7581，電子郵件地址：

tychen@narlabs.org.tw] 

 

關鍵字：肺囊蟲肺炎、真菌、伺機性感染、免疫不全小鼠 

 

前  言 

肺 囊 蟲 症 是 免 疫 缺 陷 小 鼠

（immunodeficient mice）常見的疾病，免疫

缺陷小鼠肺囊蟲症的臨床症狀包括皮毛粗

糙、呼吸困難、體重減輕和拱背，嚴重時，

肺炎病變可造成動物死亡。然而輕度的肺囊

蟲症常發生在免疫健全的老化小鼠（aging 

immunocompetent mice）[2, 5]。儘管過去曾

經認為小鼠肺囊蟲症（pneumocystosis in the 

mouse）是由卡氏孢子蟲（ Pneumocystis 

carinii, PC）所引起的，但現在已知具有許多

宿主特異性肺孢子蟲種類（ host-specific 

Pneumocystis species），而小鼠肺囊蟲症則

是由小鼠肺孢子蟲感染（Pneumocystis murina 

infection）所致，是屬於伺機性黴菌病原

（opportunistic fungal pathogen）[1, 2]。 

 

病  史 

本病例為一隻約 6 月齡的基因改造雌性

小鼠（genetically-modified mouse），因該基因

型配種族群繁殖率持續下降、費力呼吸、拱

背、活力低下及體態較差，部分雌鼠呈現久

配不孕及體重緩慢下降之臨床症狀。送檢時

身體體態評分（body condition score）2分，

體重瘦小，僅 14.0公克。 

 

肉眼病變 

將送檢小鼠經吸入 CO2安樂死後，進行

完全解剖及肉眼病理學檢查，肺臟顏色呈現

蒼白、腫大，以及雙側廣泛性硬實且無法塌

陷（Fig. 1），不規則斑駁狀且散發大小約 2–

4 mm黃白色小結節（Fig. 2）。其餘胸腔及

腹腔臟器並無明顯異常病變。 

 

組織病變 

肺臟呈現廣泛性肺間隔增厚（thickened 

alveolar septa），及以單核炎症細胞浸潤為主

的間質性肺炎（interstitial pneumonia）（Fig. 

3）。肺腔內可見嗜酸性、泡沫狀、顆粒狀之

無組織結構物質及壞死細胞碎片蓄積，高倍

視野下可於肺泡腔內蛋白樣滲出液中可觀察

到圓點狀囊蟲孢子型態（cyst form）及第二

型肺泡上皮細胞增生（type II pneumocytes 

proliferation）（Fig. 4）。此外，部分陳舊病

變亦可見膽固醇裂隙（cholesterol clefts）、

血鐵質沉積的巨噬細胞（hemosiderin laden 

macrophage）和組織間質纖維化（interstitial 

fibrosis）。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：應用 Periodic-acid Schiff

（PAS）染色，於肺實質內典型的泡沫狀肺
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泡滲出液中（foamy alveolar exudate），出現

球型粉紅色至紅色陽性物質（Fig. 5）；另以

Grocott’s Methenamine Silver Nitrate（GMS）

染色進行觀察，亦可見該球型、棕黑色，直

徑大小約 3–5 μm囊狀（cyst forms）陽性物

質（Fig. 6）。 

分子生物學檢查：採集送檢小鼠新鮮肺

臟，以 Pneumocystis spp. 專一性引子進行

PCR檢測，結果為陽性。 

 

診  斷 

免 疫 不 全 小 鼠 之 肺 囊 蟲 症

（pneumocytosis in immunodeficient mice） 

 

討  論 

肺囊蟲肺炎（Pneumocystis pneumonia）

是由名為肺囊蟲（Pneumocystis species）的真

菌所引起的肺部感染症，主要發生在於免疫

不全或免疫低下的病人或動物 [1, 7]。肺囊蟲

的傳染途徑是經由空氣傳染，能夠特異性地

附著在第一型肺泡上皮細胞上，並在肺泡中

增殖，因而造成免疫缺乏者引發嚴重肺炎的

風險。早期卡氏肺囊蟲（Pneumocystis carinii）

因為與原蟲形態學上的類似，被歸類為克氏

錐蟲（Trypanosoma cruzi），但自 1980年代

後發現其核酸及生化的分析結果比起原蟲更

接近於真菌（fungi），現已將肺囊蟲病原體

（Pneumocystis organisms）重新分類在真

菌。研究結果顯示，在人類及哺乳類動物的

肺部可發現肺囊蟲，不同哺乳類動物之間的

肺囊蟲存在顯著的遺傳差異性（genetic 

divergence），而且具有高度的宿主物種特異

性（high species specific），分子定序的結果

顯示該菌屬的複雜性，因而產生新名稱和種

別（species）。目前主要有 5 個種別：

Pneumocystis jirovecii（舊名稱 P. carnii）主要

感染人類、P. murina 感染小鼠、P. oryctolagi

感染兔子，而 P. carinii 和 P. wakefieldae 則感

染大鼠，這些肺囊蟲具有種別特異性，不會

跨物種傳播（no cross-species transmission）[1, 

6, 8, 9]。 

小鼠感染肺囊蟲（P. murina）其肺炎嚴

重度差異很大，主要取決於小鼠自身的免疫

缺陷（immune deficiency）程度。在免疫缺陷

小鼠群體中，小鼠肺囊蟲 P. murina 會引起消

耗性疾病（wasting disease），並使得免疫缺

陷動物的繁殖和飼養變得困難 [6]。如同本病

例之基因轉殖免疫缺陷小鼠，在臨床上因呈

現繁殖困難及日漸消瘦，因而被研究人員送

檢釐清病鼠病因。然而，有些品系小鼠主要

是以間質性肺炎為主，幾乎觀察不到囊體

（cysts）或肺泡滲出液（alveolar exudation）。

在 SCID（severe combined immune deficient）

小鼠感染後，則可能在肺臟以外出現組織病

變，包括骨髓、心臟、肝臟和脾臟 [2]。然而

免疫健全的老化小鼠肺臟常見有偶發局部

肺泡囊蟲病灶（ focal areas of alveolar 

pneumocystosis），並不會造成持續性進行性

肺炎病變。不論是遺傳性免疫缺陷小鼠或實

驗操作導致免疫抑制（immunosuppression）

皆是造成誘發本病的關鍵因素 [2, 3, 4]。因

此，有必要監測免疫缺陷小鼠的伺機性病

原，例如小鼠肺囊蟲（P. murina）、牛型棒

狀桿菌（Corynebacterium bovis）、克雷伯氏

肺炎桿菌（Klebsiella pneumoniae）、綠膿桿

菌（Pseudomonas aeruginosa）以及金黃色葡

萄球菌（Staphylococcus aureus），來達到預

防醫學及疾病管控之目的 [2, 8]。 

在免疫缺陷小鼠造成消耗症候群和

慢性進行性肺炎（ chronic progressive 

pneumonia），其鑑別診斷包括引起病毒性肺

炎的仙臺病毒（Sendia virus）、小鼠肺炎病

毒（pneumonia virus of mice; PVM）、小鼠肺

囊蟲症（Pneumocystis murina），以及繼發於

充血性心臟衰竭的肺水腫。而小鼠肺炎病毒

（PVM）或嗜肺巴斯德桿菌（Pasteurella 

pneumotropica）合併感染後則可加劇肺囊蟲

肺炎 [2, 5, 6]。此外，除了以組織病理學方

法，亦可用 PCR技術快速地篩檢小鼠是否感

染肺囊蟲症，但很重要的一點是必須檢測幼

鼠，因為在免疫力健全的動物僅造成短暫性

感染，或成為肺囊蟲的保存者（Pneumocystis 

reservoir），進而有機會將肺囊蟲傳播給易感

宿主 [1, 6]。 

雖然小鼠肺囊蟲症可經飲水投予磺胺類

抗生素 trimethoprim（50 mg/kg/day）和

sulfamethoxazole（250 mg/kg/day）以減輕臨

床症狀和降低死亡率，但通常此疾病會復

發，在動物族群中仍無法有效地將病原清

除，且長期投予抗生素也會造成抗藥性。因
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此若繁殖族群小鼠感染肺囊蟲症，除了移除

被感染動物外，應透過胚胎移植（embryo 

transfer）、剖腹產（caesarean section）或

子宮摘除（ hysterectomy ）的淨化復育

（rederivation）方式達到清除病原 [3, 6, 8]。 

值得一提的是，原發性和伺機性病原常

顯著影響基因轉殖（GM）小鼠，不僅因為這

些病原會引起明顯的疾病，尤其當 GM 小鼠

其免疫反應基因（immune response genes）

被改變時，伺機性病原就可成為表現型

（phenotype）的重要因素。因此，在疾病診

斷或病理表現型分析時，病理獸醫師必須了

解 小 鼠 一 般 病 理 學 （ general  mouse 

pathology）、與品系相關的自發性病變和

傳染性疾病（strain-related patterns of 

spontaneous pathology, infectious disease 

pathology）、以及比較病理學等背景知識 

[2]。 

 

參考文獻 

1. Aliouat-Denis CM, Chabé M, Demanche C, 

et al. Pneumocystis species, co-evolution 

and pathogenic power. Infect Genet Evol 8: 

708-726, 2008. 

2. Barthold SW, Griffey SM, Percy DH. 

Mouse, Rat. In: Barthold SW, Griffey SM, 

Percy DH. ed. Pathology of Laboratory 

Rodents and Rabbits, 4th ed. John Wiley & 

Sons, Inc. 1-172, 2016. 

3. Bray MV, Barthold SW, Sidman CL, et al. 

Exacerbation of Pneumocystis carinii 

pneumonia in immunodeficient (scid) mice 

by concurrent infection with a pneumovirus. 

Infect Immun 61: 1586-1588, 1993. 

4. Dagnaes-Hansen F, Poulsen K. Pneumocystis 

murina infection in immunodeficient mice 

in a closed barrier unit: a case report. Scand 

J Lab Anim Sci 38: 91-96, 2011. 

5. Godfrey VL. Fungal Diseases in Laboratory 

Mice. In: Fox JG, Barthold SW, Davisson 

MT, Newcomer CE, Quimby FW, Smith 

AL, ed. The Mouse in Biomedical Research: 

Disease. 2nd ed. New York. Academic 

Press, 507-510, 2007. 

6. Fox JG, Anderson LC, Otto GM, Pritchett- 

Corning KR, Whary MT, eds. Chapter 3. 

Biology and Diseases of Mice. In: Laboratory 

Animal Medicine. 3 rd ed. San Diego: 

Academic Press, 119-121, 2015. 

7. Guarner J, Brandt ME. Histopathologic 

diagnosis of fungal infections in the 21st 

century. Clin Microbiol Rev 24: 247-280, 

2011. 

8. Hedrich HJ. Husbandry and Maintenance. 

In: The Mouse. Academic Press, 601-620, 

2012. 

9. Livingston RS, Besch-Williford CL, Myles 

MH, et al. Pneumocystis carinii infection 

causes lung lesions historically attributed to 

rat respiratory virus. Comp Med 61: 45-59, 

2011. 
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Fig. 1 肺臟顏色呈現蒼白且無法塌陷，腹腔

臟器並無顯著異常病變。 

Fig. 2 雙側肺葉廣泛性硬實、蒼白且散發 2–

4 mm黃白色小結節。 

  
Fig. 3 肺臟間質性肺炎可見廣泛性肺間隔增

厚伴隨單核炎症細胞浸潤及肺泡腔內

蓄積泡沫狀蛋白樣滲出液。（H&E染

色，bar = 100 µm） 

Fig. 4 肺臟第二型肺泡上皮細胞增生，肺泡

腔內有蛋白樣滲出液蓄積並可見圓點

狀孢子型態的囊蟲菌體。（H&E 染

色，bar = 50 µm） 

  
Fig. 5 肺臟 PAS 染色可見球型、泡沫狀、粉

紅色至紅色圓點狀孢子型態的囊蟲菌

體。（Periodic-acid Schiff染色，bar = 

50 µm） 

Fig. 6 肺臟 GMS染色可見球型、棕黑色圓點

狀孢子型態的囊蟲菌體。（GMS 染

色，bar = 50 µm） 
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倉鼠多瘤病毒感誘發倉鼠毛髮毛囊瘤 

Hamster Polyomavirus Induced Trichofolliculoma in a Hamster 
 

王漢揚、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 10 個月齡未絕育之雄性倉鼠，於 2022 年 9 月開始出現多發皮膚團塊，位於

耳朵、面部、鼻子及下巴。雖然病患精神食慾正常，但因團塊大小及數量與日漸增，且皮膚

常因搔抓導致破潰，因此手術切除耳朵團塊及部分耳翼。組織病理學檢查結果顯示，腫瘤細

胞佔據皮下組織且排列成小島或巢狀，並向中央區域發生完整或部分毛髮分化，偶爾可見層

狀角質、毛幹或細胞碎片蓄積。腫瘤細胞具淡染嗜伊紅性細胞質及圓形至橢圓形細胞核，細

胞核內偶有少量均質嗜鹼性的物質，疑似為包涵體。後續從組織蠟塊中萃取核酸，針對衣殼

蛋白 VP1 進行聚合酶鏈鎖反應及基因定序，以及利用原位雜合標的病毒位置，最終本病例確

診為倉鼠多瘤病毒誘發之毛髮毛囊瘤。[*通訊作者姓名：張晏禎，地址：10617 臺北市大安

區羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3868，電子郵件地址：yenchenchang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：倉鼠多瘤病毒、毛髮毛囊瘤、皮膚腫瘤、聚合酶鏈鎖反應、原位雜合 

 

前  言 

倉鼠多瘤病毒（Hamster polyomavirus, 

HaPyV, Mesocricetus auratus polyomavirus 1）

於 1960 年首次在實驗動物敘利亞倉鼠的皮

膚腫瘤中發現，是最早發現的嚙齒類多瘤病

毒 [4]，該病毒為環狀雙股 DNA 病毒但不具

封套，大小約為 5,000 個鹼基對。傳染途徑

可經由尿液、啃咬或交配時水平傳播。病毒

通常感染年輕個體，並在 3 月齡至 1 歲出現

皮膚腫瘤、淋巴瘤、間皮瘤或肉瘤，但其中

以皮膚腫瘤及淋巴瘤較為常見。然而，目前

尚無針對倉鼠多瘤病毒進行流行病學調查，

故無法得知該病毒的發生率，而且現今亦無

良好的治療方式，針對該病毒特性仍需更多

研究。毛髮毛囊瘤（trichofolliculoma）為一

種在動物較為罕見的良性皮膚腫瘤，其具有

明顯的毛髮生成作用（trichogenesis），並可

見皮脂腺（pilosebaceous units）的分化。此

腫瘤若經手術切除並保留有足夠的手術邊

界，其預後通常良好 [7]。 

 

病  史 

病患為 10 個月齡未絕育之雄性倉鼠，於

2022 年 9 月開始出現皮膚團塊，並且後續 3

個月陸續在耳朵、面部、鼻子及下巴出現團

塊，雖然病患精神食慾正常，但因團塊大小

及數量逐漸增加，而且皮膚常因搔抓導致破

潰，經獸醫師評估決定手術切除耳朵團塊及

部分耳翼，檢體送檢至國立臺灣大學分子暨

比較病理生物學研究所進行組織病理學檢

查。 

 

肉眼病變 

肉眼檢查中可見耳翼末端有數顆圓形至

不規則、表面破潰且觸感實質的團塊，外觀

為米色至淡灰色，大小約為 0.8 × 0.6 × 0.8 公

分（Fig. 1）。團塊橫切面呈均質米白色，並

與周邊組織有明顯界限（Fig. 2）。 

 

組織病變 

組織病理學檢查結果可見，一個無包被

但邊界清楚之腫瘤佔據於皮下脂肪組織，其

腫瘤細胞排列成小島或巢狀（Fig. 3），其中

央區域可見向中心完全或部分分化的毛髮，

偶可見層狀角質、毛幹或細胞碎片蓄積（Fig. 

4），以及數個分化良好的皮脂細胞（sebocyte）

隨機散布於腫瘤細胞間（Fig. 4 插圖）。在不

同切面的腫瘤細胞之細胞質中可見嗜鹼性毛

透明蛋白（trichohyalin granule）或嗜伊紅性

角質透明顆粒（keratohyalin granule），顯示

該腫瘤具有完整的毛髮分化。在島狀或巢狀

結構外圍為排列呈柵狀的腫瘤細胞，其具有

不明顯的細胞邊界、弱嗜伊紅性細胞質，及

一個圓形至橢圓形的細胞核並有數個明顯核
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仁。然而，在巢狀和島狀結構中心之腫瘤細

胞則具濃染的細胞核（Fig. 5），偶可在腫瘤

中心見到少量均質嗜鹼性的物質，疑似為核

內包涵體（intranuclear inclusion body）（Fig. 5

插圖）。 

 

實驗室檢驗 

聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction, PCR）：以發表文獻使用的引子，

增幅倉鼠多瘤病毒之衣殼結構蛋白 viral 

protein 1（VP1）的 460 鹼基片段 [9]，並且

經電泳、定序及基因庫比對，證實為倉鼠多

瘤病毒感染。 

原位雜合染色（in situ hybridization, 

ISH）：利用上述 PCR 增幅的片段作為探針

（probe），偵測感染倉鼠多瘤病毒的細胞，

其結果證實於常規染色下所見之均質嗜鹼性

物質均為病毒包涵體，並且位於中央區域的

腫瘤細胞之細胞核內亦可見陽性訊號（Fig. 6 

插圖）。 

 

診  斷 

倉鼠多瘤病毒（Hamster polyomavirus）

感染誘發之毛髮毛囊瘤（trichofolliculoma） 

 

討  論 

臨床上倉鼠疾病以皮膚疾病最為常見

（約為 54%），通常可見脫毛及團塊或結節

形成，其病因以感染細菌或寄生蟲為主，但

是腫瘤則相對少見，包含上皮腫瘤（以毛囊

來源為主）、組織細胞瘤、乳突瘤、淋巴瘤、

纖維瘤等。根據形態學特徵，本病例區別

診 斷包含 毛 髮 毛 囊 瘤 及 毛髮上皮瘤

（trichoepithelioma），兩者皆包含全層之毛髮

結構，即下部（inferior）、峽部（isthmus）及

漏斗部（infundibulum），在不同分層的細胞

中皆可見毛透明蛋白及角質透明顆粒，並且

在 中心可見完整或 不 完 整 的 角質化

（keratinization），如角質或毛幹生成 [10]。

雖然毛髮上皮瘤的組有上述三層的分化，但

其更傾向出現峽部或更下層的分化，而且會

有較多的囊狀結構，以及腫瘤中心出現鬼影

細胞（ghost cell）。相較下，毛髮毛囊瘤會出

現更顯著的毛髮生成作用（trichogenesis），

並且可見皮脂細胞的出現，腫瘤中心缺乏鬼

影細胞，因此本病例較符合毛髮毛囊瘤。 

此外，本病例在腫瘤細胞細胞核內發現

均質嗜鹼性物質，疑似為病毒包涵體，而且

在先前倉鼠多瘤病毒感染誘發皮膚腫瘤之文

獻中也提及包涵體的出現，因此本病例萃取

組織蠟塊的核酸，以 PCR 檢測及 ISH 染色，

確認本病例為倉鼠多瘤病毒感染導致之毛髮

毛囊瘤，並且定位病毒感染細胞內的均質嗜

鹼性物質為該病毒的包涵體。 

多瘤病毒（polyomavirus）已知可以感染

多種脊椎動物，目前在人醫文獻中，已分離

出 15 種多瘤病毒，其中有些會造成嚴重的臨

床症狀，尤其是在免疫抑制的病患，例如 BK

病毒（BK virus, BKV）會造成移植腎臟的 BK

病毒相關腎病（BKV-associated nephropathy, 

BKVAN），是造成移植器官喪失功能最主

要的原因；JC 病毒（John Cunningham 

polyomavirus, JCPyV）會於免疫功能低下的

病人造成腎臟原發性感染，進而導致中樞神

經系統退化，出現進行性多病灶腦白質病

（progressive multifocal leukoenceophalopathy）；

WU病毒（Washington University polyomavirus, 

WUPyV）和 KI 病毒（Karolinska Institute 

polyomavirus, KIPyV）曾在急性呼吸道感染

中被分離出來；默克細胞癌多瘤病毒（Merkel 

cell polyomavirus, MCPyV）之感染被認為與

默克細胞癌（Merkel cell carcinoma）的發生有

關；棘毛發育不良多瘤病毒（Trichodysplasia 

spinulosa-associated polyomavirus, TSPyV）感

染會造成棘毛髮發育不良，該罕見病變為臉

部發生毛囊角化過度性丘疹及針狀物

（follicular keratotic papules and spicules）生

成 [1]。 

相較於人類的多瘤病毒，嚙齒類多瘤病

毒（rodent polyomavirus）的認識就非常有

限。目前在 2,000 多種嚙齒類身上僅發現 34

種，顯示相關研究的缺乏，但是倉鼠多瘤病

毒目前已在多個國家被報導，如美國、英國、

西班牙、日本等，其基因具有特殊片段，除

了共同有的 3 種衣殼結構蛋白 VP1、VP2、

VP3、large T antigen 和 small T antigen 之外，

還有 middle T antigen，雖然此片段在少數囓

齒類多瘤病毒中亦有發現，如鼠多瘤病毒

（murine polyomavirus, MuPyV），但目前僅

發現倉鼠多瘤病毒具有致癌能力 [6]。 
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如前言所述，倉鼠多瘤病毒會造成多種

腫瘤，當病毒感染皮膚後，病毒會刺激毛囊

角質細胞增殖，尤其是毛根上皮細胞，進而

形成毛囊腫瘤。除了本病例之毛髮毛囊瘤

外，毛髮上皮瘤亦有被報導過，此腫瘤起初

通常會出現在頭部，隨後擴散至脖子、背部、

腹部，甚至四肢。病毒顆粒主要存在於角質

層（stratum corneum），而非基底層（stratum 

basale）或棘狀層（stratum spinosum）。至於

倉鼠多瘤病毒會引發的另外一種腫瘤為淋巴

瘤，其主要發生在腸繫膜淋巴結及腸道的淋

巴組織，較少見於胸腺、皮膚、脾臟、腎臟

及其他周邊淋巴結。根據免疫組織化學染色

結果，淋巴瘤的免疫表型（immunophenotype）

可能來自 B 或 T 淋巴球，但是有一篇發表論

文收錄的 14 隻患有腹腔淋巴瘤的倉鼠，其免

疫表型皆為 T 淋巴球 [5]。目前認為此病毒

致淋巴瘤機轉可能與其特有片段內的腫瘤抗

原有關，即此抗原會與磷酸化酪氨酸蛋白激

酶 Fyn 結合而活化下游訊息傳遞系統 [2, 

8]，此結果也間接驗證，雖然人類有多種疾

病與多瘤病毒有關，但目前尚無血液腫瘤與

多瘤病毒感染有相關性。間皮瘤的發生在實

驗動物倉鼠最為罕見，雖然人類發生間皮瘤

多與接觸石棉（asbestos）、礦物油及金屬粉

塵有關，但亦可作為一個重要的動物疾病模

組來探討人類間皮瘤的致腫瘤機轉。此外，

雖然目前性別對於腫瘤的發生和生長偏好仍

是不清楚，但值得注意的是，發生間皮瘤的

倉鼠皆為雌性。 

目前對於倉鼠多瘤病毒之治療方法尚不

明確。因此，若發現倉鼠出現多發皮膚團塊，

抑或是診斷出腹腔淋巴瘤，在多鼠家庭或實

驗籠，應將病鼠與其他個體分開飼養，並且

避免引入新個體。動物欄舍應完整清消，減

少或清除環境中的病毒，以防止進一步感染

其他鼠舍或動物 [3]。 
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Fig. 1 耳翼末端有數顆圓形至不規則、表面

破潰且觸感實質的團塊，外觀為米色

至淡灰色。 

Fig. 2 團塊橫切面可見均質米白色，腫瘤邊

界與周邊組織有清楚分界，大小約為

0.8 × 0.6 × 0.8 公分。 

  
Fig. 3 邊界清楚的腫瘤佔據於皮下脂肪組

織，排列成小島或巢狀結構。（H&E

染色，bar = 500 μm） 

Fig. 4 中央區可見向中心完全或部分的毛髮

分化及數個分化良好的皮脂細胞（插

圖）。（H&E 染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 中心區之腫瘤細胞偶可見到少量均質

嗜鹼性的物質，疑似為核內包涵體（插

圖）。（H&E，bar = 50 μm） 

Fig. 6 均質嗜鹼性物質可被探針標記，確認

為倉鼠多瘤病毒之包涵體（插圖）。

（ISH 染色，bar = 50 μm） 
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蜜袋鼯之肝臟血色素沉著症 

Hepatic Hemochromatosis in a Sugar Glider 
 

張皓凱*、謝宛儒、林顯昌、洪琪雅 

BioTnA
©立眾病理實驗室 

 

摘要 本病例為 6.5 歲雄性未絕育蜜袋鼯，主訴為慢性嘔吐病史，超音波檢查見整個肝葉有

高回音性結節生長，經手術切除部份肝葉送檢。肝臟肉眼可見多發黃色樣病灶，整體腫脹。

組織病理學檢查顯示患畜肝臟組織實質有多發局部至廣泛性肝細胞腫脹、大空泡型及小空泡

型脂肪變性、壞死、纖維化及大量的黃褐色色素局部沉著，伴有淋巴球及巨噬細胞浸潤，且

局部肝組織邊緣可見結節性再生。以普魯士藍染色下，多發散佈之黃褐色色素皆呈藍色反應，

顯示為鐵素色。除聚集成團塊鐵素色外，另在大面積的腫脹肝細胞質及肝細胞間仍可見有淡

染的藍色表現，顯示其餘肝實質細胞亦多有不等程度的鐵質沉著，綜合診斷為蜜袋鼯之肝血

色素沉著症。[*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：血色素沉著症、鐵質儲積症、肝臟、蜜袋鼯 

 

前  言 

血色素沉著症（hemochromatosis）屬於

鐵質儲積症（iron storage disease, ISD）的

一種。ISD 依其嚴重性，可分為 2 種類型，

一 為無明顯臨床症 狀 血 鐵 素 沉著症

（hemosiderosis）；另一為血色素沉著症

（hemochromatosis），會伴有臟器的功能衰

竭 [5, 9]。人醫中的血色素沉著症，依其

發 生原因，分為遺傳性 （ hereditary 

hemochromatosis, HH）及繼發型（secondary 

hemochromatosis, SH）。儘管獸醫領域中多

有血色素沉著症及 ISD 的病例報告，但現今

仍無法證實其病因與基因突變是否相關，缺

乏明確的分型定義 [5]。血色素沉著症在多種

鳥類，特別是巴哥鳥（mynahs），以及狐猴

（lemurs）、小貓熊（red panda）、蜜袋鼯等

馴化野生動物皆有過病例報告，但在其他常

見的家畜及寵物則較罕見 [2]。 

 

病  史 

據送檢獸醫師提供之病史資料，患畜為

6.5 歲齡左右的原生種蜜袋鼯（Sugar glider, 

Petaurus breviceps），雄性未絕育，體重約

為 180 克。其有長期慢性嘔吐病史，超音波

檢查見肝臟全部肝葉有高回音性的結節生

長，懷疑有腫瘤生長的可能性。經手術切除

部份肝葉後，採樣送檢進行組織病理學檢查。 

肉眼病變 

據送檢醫師提供資料表示，臨床採樣時

所見肝臟有多發黃色樣病灶，整體腫脹。 

送檢肝葉組織經福馬林固定後，整體顏

色為深棕色與黃褐色、黃白色斑駁樣分佈，

表面略微凹凸不平，邊緣鈍圓，觸感相對易

碎。檢體約為 2.2 × 1.4 × 0.3 公分，切開組

織後，剖面可見呈黃褐色樣，局部有黑褐色

至黃白色馬賽克樣斑駁區域。局部剖面中心

則有帶狀黃綠色區域，該區觸感略顯軟質

（Fig. 1）。 

 

組織病變 

送檢組織為肝臟檢體，低倍下可見肝臟

實質有多發蒼白色樣染色性區域，亦有多發

似結節樣的小型球狀增生區域。肝細胞排列

略顯凌亂，並有炎症細胞呈多發浸潤式生長

（Fig. 2）。中低倍鏡下，可見肝細胞嚴重變

性變性變化，淡染區域為大量脂肪變性（fatty 

change），除有大空泡型（macro vesicular）

脂肪變性外，亦有多發的小空泡型（micro 

vesicular）變性（Fig. 3）。多發局部區域的

肝細胞可見有不等程度的腫脹（swelling），

並有雙核至三核肝細胞的出現。高倍下，多

處可見肝細胞內有深淺不一的黃褐色色素，

於部份炎症細胞聚集處更可見褐色色素呈顆

粒樣聚積（Fig. 4）。變性肝細胞間亦可見有
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淋巴球為主的炎症細胞聚集，且有纖維結締

組織及輕度膽管的增生。肝臟邊緣局部可見

有球狀聚集的肝細胞，其排列略顯凌亂，但

細胞分化良好，屬結節樣再生（ nodular 

hyperplasia）肝組織。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：為鑑別褐色色素種類，

進行普魯士藍（Prussian blue）染色，染色結

果可見 H&E 下聚集的黃褐色色素顆粒皆呈

現正藍色陽性表現（Fig. 5），顯示褐色色素

皆富含有鐵離子，應屬於血素色。另在變性

腫脹的肝細胞的細胞質內及細胞間質，可見

有密度較低、染色性較淡的大量微細藍染性

顆粒散佈，顯示除前述大量聚集的色素顆粒

外，其餘大範圍的肝實質組織細胞中亦有不

等程度的含鐵血色素顆粒沉積（Fig. 6）。 

 

診  斷 

蜜袋鼯之肝臟血色素沉著症（Hepatic 

hemochromatosis in a Sugar Glider） 

 

討  論 

人類的血色素沉著症分為 HH 和 SH，

HH是由於編碼HFE蛋白質的HFE基因突變

而產生，該蛋白質在調節鐵的平衡中起著重

要作用。但在獸醫學中，犀牛和牛中雖然也

已經確定了 HFE 基因的突變與本病有關，但

在其他動物中尚未證實這種突變與血色素沉

著症的發展之間的關係 [5, 6, 7]。 

人類醫學中，由於溶血性貧血、造血障

礙、多次輸血和過度攝入鐵而繼發的血色素

沉著症病例會被分類為 SH [1]。有報導指出

長期大量鐵的攝入導致狒狒和狗出現鐵過多

和肝纖維化的情況 [5]。另外，血色素沉著症

雖在人工飼養的各式野生動物中多有病例報

告，但同種動物在野外生存者卻罕有此病的

報告 [5]。依目前獸醫病例所推測的發病原因

而言，多數獸醫病例可能都偏屬於 SH。 

研究指出，市售的蜜袋鼯食品中，部份

可能含有過多的鐵和維生素 C，其會增加動

物的血液和糞便中的鐵含量 [3]。維生素 C

會增強食物中的三價鐵（Fe
3+）轉化為二價

鐵（Fe
2+）的過程，而二價鐵相對更容易從

十二指腸被吸收，使非血紅素鐵的吸收速度

增加了 3–5 倍，使鐵離子容易吸收過量。此

外，維生素 C 促進了由自由基引起的細胞損

傷 [8]。維生素 C 為常見用於增加保存期限

的食品添加物，但因許多有袋類動物可以自

己合成維生素 C，因此飲食中是否額外添加

維生素 C，或否有其它替代的添加物，則需

進一步的研究 [5]。 

在人類的血色素沉著症診斷上，包含組

織病理學檢查中見到肝臟有大量血鐵素沉

著、血清生化檢查中有過量鐵離子、HFE 基

因突變等因素皆為診斷依據。動物病例中，

目前雖已知血液生化學檢查可能可以做為一

個初步診斷的依據，但尚因病例數不足，缺

乏足量的研究統計，其標準仍未被制定 [5]。

相對於血液生化在不同物種間缺乏明確的診

斷數值標準，組織病理學檢查是相對易於確

診本病的檢驗方法 [5]。組織病理學上，目前

已知的病例中，其肝臟病灶表現與人類所見

相似。其特徵性病灶為大量的血鐵素沉積於

肝臟、心臟、肺泡、脾臟及腎小管中，其中

又往往以肝臟有相對明顯的病灶 [4, 5]。鐵

的沉積會造成過多的自由基的生成，進而可

能造成脂質過氧化引起細胞死亡，進一步造

成肝臟及其它鐵質沉積臟器的損傷 [5]。部

份研究指出，肝臟長期過多的鐵質沉積，可

能有增加肝細胞癌（hepatocellular carcinoma）

或肝臟淋巴瘤（lymphoma）發生的風險 [4]。

目前為止，在蜜袋鼯的病例報告仍甚少，故

長期的鐵質沉積會對蜜袋鼯造成哪些影響仍

缺乏足夠的研究 [4, 5]。 

血色素沉著症是一慢性進行性疾病，因

可能與飲食相關，隨著動物年齡增加，其發

生率可能逐漸增加。蜜袋鼯平均壽命約為 5–

7 年，而本病例已 6.5 歲齡，屬相對高齡，為

本病的好發族群。經組織病理學檢查除大量

血鐵素外，尚可見肝臟有顯著的細胞變性，

大量大、小空泡型的脂肪變性皆顯示肝細胞

有明顯的傷害。而普魯士藍染色，證實患畜

的肝臟組織中有極大量的鐵質沉著。因本病

例顯然已造成明顯的肝臟病變，不符合血鐵

質沉著症（hemosiderosis）無明顯組織病

變的定義， 故診斷為血色素沉著症

（hemochromatosis）。目前研究認為，血色

素沉著症如在疾病早期被診斷，即時改變動

物飲食模式及飼料配方，其臨床預後可能較
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佳 [5]。但本病多數被確診時均已屬於晚期，

且已造成多個臟器的不可逆傷害，臨床預後

多極差。依本病例患畜病史及其肝臟病變判

斷，其臨床預後可能不佳。 
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Fig. 1 肝臟檢體切開後可見表面凹凸不平，

實質的顏色斑駁。 

Fig. 2 肝組織低倍下可見有多發淡染蒼白

區，伴有炎症細胞浸潤。（H&E 染色，

bar=300 μm） 

 

 

  
Fig. 3 肝細胞出現嚴重脂肪變性，除有大空

泡型脂肪變性外，亦有多發小空泡型

變性。（H&E 染色，bar=70 μm） 

Fig. 4 高倍下，肝臟於局部炎症細胞聚集處

可見褐色血鐵素聚集成團狀。（H&E

染色，bar=30 μm） 

 

 

  
Fig. 5 聚集的褐色血素經普魯士藍染色後，

呈藍色陽性顆粒。（Prussian blue 染

色，bar=60 μm） 

Fig. 6 部份視野腫脹肝細胞質內仍可見有大

量藍色陽性顆粒的鐵離子沉積。

（Prussian blue 染色，bar=30 μm） 
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袋鼠弓蟲症 

Toxoplasmosis in Kangaroo 
 

劉又瑄 1、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 3隻袋鼠於 2023年 9月接連出現精神沈鬱、食慾下降、血檢肝腎指數異常，並於數日

後死亡。剖檢可見胸腹水、心臟鈍圓、肝脾腫大、肺臟濕重潮紅及多發白點。組織病理學檢

查，心、肺、肝、腎、淋巴結及腸道等臟器有多發局部急性至慢性進行性壞死灶，肺臟水腫

及鬱血，並於心、肺、淋巴結、及腸道肌肉層可見原蟲的組織囊體（tissue cysts），分子生物

學檢測皆呈弓蟲（Toxoplasma gondii）陽性，最終診斷為袋鼠之弓蟲症。[*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：Toxoplasma gondii、Toxoplasmosis、Kangaroo、Macropodid 

 

前  言 

弓蟲症為全身性系統性原蟲病，病原為

Toxoplasma gondii。其原蟲組織囊體大小約

為 5-50 µm，可見於宿主身體各處，尤其常出

現於腦及心肌或骨骼肌細胞內。因弓蟲會侵

犯體內各組織，因此弓蟲感染症在大多數動

物無明顯及特異性症狀，臨床常見症狀包含

神經症狀、呼吸症狀及消化道症狀。目前所

知 的弓蟲唯一最終 宿 主 為 貓科動物

（ Felids ），並會感染各種溫血動物

（endothermic animals）。於臺灣的調查顯

示，臺灣各地皆有零星發生的動物及人類病

例，亦曾於動物園內造成小規模爆發。袋鼠

主要係因暴露於被芽孢化卵囊污染的飲水及

食物環境下而受到感染。 

 

病  史 

某人工圈養袋鼠族群，於 2022年開始陸

續出現不明原因死亡，2023年累計送檢死亡

袋鼠病例共 6 隻，臨床可見急性死亡或精神

沉鬱、食慾下降數日後死亡。 

 

肉眼病變 

胸腹腔皆可見胸水及腹水增加，心臟鈍

圓（Fig. 1），氣管內有大量泡沫樣液體蓄積，

肺臟全面性水腫鬱血、顏色斑駁、觸感肉樣

並有多發白點（Fig. 2），肝脾腫大結構脆弱

（Fig. 3），膽囊腫大，腸道黏膜潮紅。 

組織病變 

肺臟全面性鬱血，多個肺泡腔破裂融合

呈氣腫，肺泡腔內有大量淡染蛋白樣水腫液

蓄積，且可見少量巨噬細胞及多核巨細胞浸

潤，間質小血管周圍間隙擴大，有水腫液蓄

積。多發小區域或多發至融合性之肺間質壞

死，壞死區可見纖維素及壞死細胞碎屑，伴

隨巨噬細胞、淋巴漿細胞及少量嗜中性球浸

潤及纖維素樣物質堆積，部分血管內皮細胞

壞死，周圍可見嗜中性球、淋巴漿細胞及巨

噬細胞浸潤，並有纖維素性物質滲出及少量

紅血球漏出。多發局部間質可見嗜鹼性、大

小約 9～14.6 × 13～16.5 µm圓形至橢圓形原

蟲組織囊體，內含大量約 1～1.5 µm 緩殖子

（bradyzoites）。 

多發局部心肌細胞空泡樣變性、橫紋消

失及壞死，伴隨少量嗜中性球及淋巴漿細胞

浸潤。病灶周圍肌細胞質內，可見大小約 3.6

～9.3 × 9.7～18.2 µm內含緩質子之原蟲組織

囊體。 

腸道多發局部黏膜層至黏膜下層潰瘍、

壞死，病灶區局部血管周圍及病灶周圍可見

嗜鹼性、大小約 8 × 15.5 µm 之原蟲組織囊

體，同時可見巨噬細胞及多核巨細胞浸潤。

黏膜下層至肌肉層間隙擴張，黏膜下層水

腫，並有慢性炎症細胞浸潤，於肌肉層及漿

膜層結締組織間可見原蟲組織囊體。 

肝臟有隨機性多發小區域肝細胞變性及
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凝固性壞死灶，以及以組織球、淋巴漿細胞

為主之炎症細胞呈結節樣聚集浸潤，同時可

見少量約 20 µm之原蟲組織囊體，膽管內及

肝竇有黃綠色膽汁鬱積。 

腎臟有多發局部腎小管上皮細胞壞死，

並有纖維素沉積及少量淋巴漿細胞浸潤，病

灶區周圍可見大小約7.6～9.8 × 12.6 µm之原

蟲組織囊體。 

淋巴結有多發局部至融合性壞死，壞死

灶周圍有大量嗜中性球及少量巨噬細胞浸

潤，多發局部血管內皮細胞壞死，偶見血管

內有血栓，壞死血管周圍及實質組織間可見

纖維素及淡染水腫液蓄積，並可見原蟲組織

囊體。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：將 3 隻袋鼠之肺臟組

織研磨成乳劑後，萃取核酸，使用T. gondii B1

基因片段 [4]引子對增幅弓蟲核酸，獲得預期

大小約 530 bp PCR產物，定序後與 NCBI 基

因庫比對， 3 隻袋鼠肺臟組織皆具有

Toxoplasma gondii。 

 

診  斷 

袋 鼠 弓 蟲 症 （ Toxoplasmosis  in 

Kangaroo） 

 

討  論 

弓蟲是專性胞內寄生原蟲，屬頂複門寄

生蟲（apicomplexan parasites），而弓蟲感染

症為一人畜共通傳染病 [7]，溫血動物如鳥

類、陸生哺乳類及水生哺乳類等易感染，而

貓科動物為弓蟲目前所知唯一的最終宿主 

[5]。 

弓蟲生活史主要分為 3 個階段，

tachyzoites（速殖子）、組織囊體內的

bradyzoites（緩殖子）、卵囊（oocyst）內

的孢子蟲（sporozoites），皆會造成動物之弓

蟲感染症。速殖子在宿主體內快速複製，藉

由主動穿透（active penetration）宿主細胞膜

後，形成卵圓形，以寄生液泡（parasitophorous 

vacuole）的方式抵抗宿主的免疫反應。而後

速殖子在宿主細胞內持續分裂形成一薄壁內

含緩殖子的組織囊體。組織囊體可出現在各

種組織中，但最常出現在肌肉及神經組織。 

未芽孢化的卵囊經由貓科動物糞便排出

後，在不同環境條件下，經過 1–5天芽孢化

後才具感染力，而芽孢化的卵囊可在濕潤的

泥土中存活數月至數年，形成嚴重的環境污

染。 

弓蟲感染症會造成多重器官感染，其臨

床表現多變，動物可能無明顯症狀或無特異

性症狀即死亡。病程自甚急性至慢性皆可

見，常見臨床症狀包含呼吸症狀、神經症狀、

肌肉發炎、精神沉鬱、行為改變、眼部病變、

食慾下降、淋巴腺病及脫水，於袋鼠科可能

出現下痢。肉眼病變可能無或輕微，常見病

變 包含肺臟鬱血、肺水腫及肺實變

（consolidation），心肌出血或蒼白，淋巴結

及腎上腺腫大及發炎，脾腫大，胃及小腸小

病灶出血及潰瘍，偶見纖維素性腸內圓柱狀

物（fibrinous intestinal casts）。組織病理學

下，主要可見腦、心肌及肺臟有壞死及非化

膿性炎症 [7]。 

檢驗弓蟲的方式，包含經由病理學檢查

直接於組織切片中找到蟲體，或將檢體中病

原分離並接種於適合的實驗動物以作為檢驗

弓蟲的黃金標準，亦可利用血清學檢驗血清

抗體，以了解病程 [6]，或以聚合酶鏈鎖反應

（PCR）增幅寄生蟲核酸，並區別不同的弓

蟲基因型，由於弓蟲感染罕見寄生蟲血症，

因此一般不使用血液樣本檢驗 [7]。 

目前ELISA常用來監測動物的弓蟲感染

血清盛行率（seroprevalence）[5]，偵測不同

種類的免疫球蛋白如 IgG 或 IgM，區別急性

或慢性感染。於 2004及 2009年之研究顯示，

使用血清學檢驗，臺灣約有 28.8%屠宰場

豬隻弓蟲抗體陽性；於 2006 年研究顯示，

臺灣 4.7%野鴿呈弓蟲抗體陽性 [2]；於 2015

年研究顯示，臺灣野鳥的弓蟲血清抗體盛行

率為 23.35%且以中部及中北部盛行率最高 

[2]；2020 年研究顯示，於牧場或個別飼養的

羊隻血清抗體陽性率分別為 88.1%及 32.22% 

[3]。 

雖然家（野）貓的糞便為環境中主要的

污染源，而動物園其它貓科動物亦可能帶原

或為潛在污染源 [7]。弓蟲會造成免疫力低

下，高敏感性動物發生率及死亡率的上升，

而垂直傳染會導致胎兒的死產或流產。於大

多數受弓蟲感染的宿主動物無明顯或特異性
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的臨床症狀，但動物園內若遇急性弓蟲症爆

發時，必須加強各種敏感動物的全面性偵測

及監控 [5]。 

袋鼠通常透過食入被芽孢化卵囊污染的

食物或飲水感染。袋鼠於直接感染即出現臨

床症狀，或感染後呈潛伏狀態，其後於免疫

力低下時，臨床症狀才出現。 

袋鼠弓蟲感染的治療用藥通常參考其他

哺乳類，如 pyrimethamine 合併 sulfonamide、

trimethoprim 合併 sulfadiazine、clindamycin

及 ponazuril（toltrazuril sulfone）……等，這

些藥物通常可用於感染的急性期，但可能伴

隨嚴重的副作用，除上述藥物之外，近期多

篇研究指出，atovaquone 可成功治療袋鼠弓

蟲感染。Atovaquone 是一種廣效的抗原蟲藥

物，可作用於速殖子，且在高濃度下亦作用

於緩殖子，藉由抑制粒線體的電子傳遞造成

粒線體毒性，可用來治療 Pneumocystis 

carnii、Plasmodium spp.、Babesia spp.及 T. 

gondii。Atovaquone 於袋鼠尚未有研究指出

有任何副作用，建議劑量為 100 mg/kg，每

日口服一次，若合併高脂食物如花生油及芥

花籽油，效果更佳。確切口服治療的時程未

知，曾有研究指出口服 atovaquone 30天後臨

床症狀消失，並可持續給予藥物 6至 9個月。 

總而言之，袋鼠對於弓蟲特別敏感，多

數藥物治療效果不佳，且因臨床症狀輕微或

無特異性，因此生前診斷困難，能採取的預

防措施有限。因此，減少暴露在含有芽孢化

卵囊的環境，降低環境中緊迫，且在運輸前

進行群體的血清監控是較適當的預防方式 

[7]。 
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Fig. 1 心臟。外觀鈍圓。 Fig. 2 肺臟。全面水腫鬱血、顏色斑駁、觸

感肉樣，並有多發白點。 

 

  
Fig. 3 肝臟。全面腫大、顏色偏黃。 Fig. 4 肺臟。肺泡腔有全面性大量蛋白樣水

腫液蓄積，血管怒張，肺間質可見一

12.5 × 16.5 µm之組織囊體（箭頭）。

（H&E染色，bar = 50 µm） 

 

  
Fig. 5 心臟。心肌細胞呈多發局部空泡樣變

性及壞死，於多個肌細胞質內可見 6 × 

9 µm 原蟲組織囊體（箭頭）。（H&E

染色，bar = 50 µm） 

Fig. 6 腸道。於腸道漿膜結締組織間可見

13.6 × 24 µm原蟲組織囊體（箭頭），

組織間隙擴張，並充滿嗜伊紅性纖維

素與水腫液。（H&E 染色，bar = 50 

µm） 
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鳳頭蒼鷹之住血原蟲白冠病 

Leucocytozoonosis in a Crested Goshawk (Accipiter trivirgatus) 
 

蔡卓諺 1、詹芳澤 2、魏嘉柔 2、邱慧英*
1,3

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2農業部生物多樣性研究所 
3國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為一隻救援之幼年雌性野生鳳頭蒼鷹，臨床口腔抹片發現毛滴蟲感染，病鳥在

救援隔日死亡。剖檢可見口腔有結節樣白點，食道食物滯留；心臟有多發局部白斑；肝臟及

腎臟顏色偏黃且腫大。組織病理學檢驗可見體內多重臟器有多發原蟲巨型裂殖體，其形態與

住血原蟲屬相符，並且伴隨鄰近組織壞死及炎症反應。最終診斷為鳳頭蒼鷹之住血原蟲白冠

病。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145 號國立中興大學獸醫館 415 室，

電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：鳳頭蒼鷹、住血原蟲、白冠病、巨型裂殖體 

 

前  言 
住血原蟲白冠病為鳥禽類特有的原蟲性

疾病，此住血原蟲（Leucocytozoon屬）為一

種血液寄生蟲，以造成宿主貧血為特徵 [4]。

大部分的鳥類物種在全球都有被不同住血原

蟲感染的紀錄，而在臺灣，有最多紀錄且最

具重要性的宿主病原組合為雞之 L. caulleryi

感染，然而在野生鳥類，病例報告則十分有

限，而且不同鳥類的住血原蟲形態、分類、

生活史亦有差異性。 

 

病  史 
本病例為野生雌性鳳頭蒼鷹（Accipiter 

trivirgatus）幼體。病鳥於南投縣竹山鎮被拾

獲，隨後送至農業部生物多樣性研究所野生

動物急救站進行救援及照護。經臨床檢查，

於口腔抹片發現有毛滴蟲感染，但隔日死亡。 

 

肉眼病變 
病鳥體重 313.7 g，剖檢可見口腔上顎黏

膜有一直徑約 1.5 mm 的結節樣白點；口腔、

食道及嗉囊內有大量食物（飼用仔鼠塊）滯

留；胸肌消瘦萎縮且顏色蒼白（Fig. 1）；心

臟心尖部可見多發局部白斑；肝臟顏色偏

黃，瀰漫性腫大且邊緣呈鈍圓，並有多發至

聯合性黃斑樣病灶；腎臟瀰漫性腫大，顏色

偏黃（Fig. 2）；脾臟顏色呈橘黃色。 

 

組織病變 
腎臟實質內可見多發局部囊狀之原蟲巨

型裂殖體（megaloschizont）散布，並壓迫鄰

近腎小管或血管等原有結構（Fig. 3），巨型

裂殖體直徑約 200–300 μm，位於組織球內，

最外圍有一層淡嗜伊紅性薄被囊（capsule），

內有豐富嗜伊紅性細胞質且於細胞質內含有

許 多 圓 形 至 梨 形 嗜 鹼 性 裂 殖 子 胚

（cytomere），直徑約 20–30 μm，其內含有

大 量 細 小 紡 錘 狀 之 嗜 鹼 性 裂 殖 子

（merozoite）。細胞質中央則可見受寄生細胞

腫大的細胞核（Fig. 4）。巨型裂殖體鄰近組

織可見少至中量淋巴球或漿細胞浸潤，伴隨

少量嗜伊紅性蛋白質滲出液蓄積及少量腎小

管上皮之變性至壞死，局部腎小管間質區可

見出血。此外，於舌、心臟、肺臟、脾臟、

小腸、腎上腺等臟器皆可見與前述形態相同

之原蟲巨型裂殖體（Fig. 5, 6）。 

舌黏膜層可見多發局部糜爛，黏膜上皮

層角質細胞排列鬆散，並於細胞間可見中量

嗜鹼性橢圓形，長度約 3 μm之酵母菌芽生孢

子，以及中央無染色性之酵母菌假菌絲

（pseudohypha），直徑約 5 μm。 

 

實驗室檢驗 
細胞學檢查：於口腔黏膜進行壓片，再

以 Diff-quik 染色並鏡檢，可見少量橢圓形深

染性，長度約 3–5 μm 酵母菌芽生孢子

（blastospore）。 

 
診  斷 

鳳 頭 蒼 鷹 之 住 血 原 蟲 白 冠 病

（Leucocytozoonosis in a crested goshawk） 
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討  論 
本病例所見之蟲體為原蟲生活史中的一

個階段，由於該蟲體位於單核吞噬細胞內，

形態上可見宿主細胞之腫大細胞核，細胞質

內形成多個裂殖子胚，可辨識該蟲體屬於住

血原蟲之巨型裂殖體。類似的構造須與血液

變形蟲屬（Haemoproteus）之巨型裂殖體作

區別，即該屬並不會有腫大的細胞核出現 

[3] 。此外，以血液抹片觀察配子體

（gametocyte）形態亦可作區別診斷，住血原

蟲配子體內不會有棕色且具有雙折光性的瘧

色素（hemozoin）[4]。 

本病例尚可見口腔黏膜白點及食道食

滯，於壓片及切片下並未發現毛滴蟲存在之

證據，反而可見病灶內有念珠菌。此二者病

原皆以繼發性感染較為常見，顯示病鳥可能

尚有其他造成免疫抑制的前置因子，如營養

不良、緊迫等。住血原蟲配子體的存在可造

成血球破壞消耗，而後演變為貧血；巨型裂

殖體的破裂及引發的炎症反應則可能造成血

管阻塞，使宿主出現循環障礙或呼吸衰竭，

此二階段生活史造成的傷害亦可能導致免疫

抑制[4]。此外，臟器組織的病變也可能與貧

血、組織內原蟲寄生等狀態有關。綜合本病

例動物呈現消瘦、免疫抑制及住血原蟲寄生

等證據，顯示病鳥感染已進入慢性病程，最

後因惡病質、進食困難或緊迫死亡。 

住 血 原 蟲 生 活 史 分 為 孢 子 生 殖

（ sporogony）、裂殖生殖（ schizogony, 

merogony）、及配子生殖（gametogony）三

階段。因病媒叮咬過程而誤入終端宿主的其

他原蟲孢子體核酸可能同時被 PCR 增幅偵

測，故單獨使用此技術無法作為診斷的依

據。孢子體（sporozoite）進入循環後可存活

至多 10 日，並在不同時間點先後發育為裂殖

體，此機制可能與避免短時間造成宿主組織

傷害，以躲避宿主免疫反應有關。孢子體於

臟器細胞形成初代裂殖體，而後產生裂殖子

或一種含有多核的細胞碎片，稱為合胞體

（syncytium）。裂殖子可再重複此階段形成

次代裂殖體，或進入血球形成配子體；合胞

體則進入單核吞噬細胞，形成巨型裂殖體。

住血原蟲的巨型裂殖體與配子體皆會使宿主

細胞顯著變形，即巨型裂殖體可見宿主細胞

核腫大且染色質增加，於電子顯微鏡下亦可

見內質網、粒線體增加；配子體無論雌雄，

皆可改變宿主血球形態，依細胞形態分為圓

形或梭形，宿主細胞核形態則可分為帽狀、

啞鈴狀、帶狀、逗號狀等多種。儘管其相關

性尚未被研究，但學者推測住血原蟲有能力

改變寄生細胞的代謝路徑，轉為對自身有利

的狀態 [4]。早期住血原蟲的分類乃基於它們

對鳥類宿主有嚴格物種專一性的假設，故於

不同鳥類發現的住血原蟲各別分配種名，然

而後續發現同種住血原蟲可感染同目不同科

的鳥類，許多宿主親緣接近且具有相同配子

體形態的不同舊物種，因而被歸類至較大的

物種群。然而，住血原蟲基因序列分析至近

年的進展仍有限，形態學搭配遺傳學的分類

制度亦未有完整統合 [4]。以鳳頭蒼鷹所屬的

鷹形目為例，最常見的住血原蟲為 L. toddi

群，包含 L. buteonis和 L. mathisi 等，此群物

種的裂殖體具有與本病例相同的親腎臟傾

向，顯示這些住血原蟲可能具有相似且有別

於其他物種群的生活史 [1]；次常見的則為

L. californicus 群，於泰國的鳳頭蒼鷹曾有該

群住血原蟲感染的報告，但種別未定[2]。 

值得一提的是，感染雞的 L. caulleryi 有

別於其他所有住血原蟲，單獨屬於 Akiba 亞

屬。該種有許多獨特之處，包括以咬蠓（biting 

midge）傳播而非黑蠅（black fly）、對雞具宿

主專一性、巨型裂殖體並非於細胞內形成而

不具有腫大之細胞核。此外，其裂殖體在發

育成熟前即會破裂，將裂殖子胚釋出至細胞

外組織間隙，再發育為花瓣樣成簇分布的巨

型裂殖體 [3]。 

 

參考文獻 
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Fig. 1 食道及嗉囊有大量食物滯留，胸肌可

見消瘦萎縮及顏色蒼白，胸骨脊明顯

突出。 

 

Fig. 2 腎臟瀰漫性腫大且顏色較黃。 

  
Fig. 3 腎臟皮髓質皆可見嗜鹼性圓形囊狀巨

型裂殖體隨機散布。（H&E 染色，

bar=1 mm） 

Fig. 4 腎臟皮髓質隨機分布的住血原蟲巨型

裂殖體，內有細胞質、裂殖子胚及腫

大的宿主細胞之細胞核。（H&E 染

色，bar= 100 μm） 

 

  
Fig. 5 心肌可見住血原蟲巨型裂殖體，內有

裂殖子胚及腫大的宿主細胞細胞核。

（H&E染色，bar= 50 μm） 

Fig. 6 肺臟空氣微血管可見破裂皺縮之住血

原蟲巨型裂殖體，內有大量針狀至紡

錘狀之成熟裂殖子。（H&E 染色，

bar= 50 μm） 
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梅花鹿捕捉性肌病 

Capture Myopathy of Formosan Sika Deer 
 

楊絜安 2、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學獸醫學系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為一隻雄性成年梅花鹿，死亡前曾發現四肢遭綑綁，剖檢發現全身多處骨骼肌

色澤蒼白且觸感較軟；另雙側腎臟皮質部色澤呈現暗紅至黑色。組織病理學檢查於病變的肌

肉發現骨骼肌纖維變性、斷裂、鈣化及溶解，多發腎小管上皮細胞及管腔內有嗜伊紅性物質

蓄積，經由免疫組織化學染色確認為肌紅素。配合剖檢、組織病理學及臨床資料，本病例診

斷為捕捉性肌病。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，

電話：（08）770-3202，電子郵件地址：yichavet@gmail.com] 

 

關鍵字：捕捉性肌病、梅花鹿 

 

病  史 

本病例為一隻雄性成年梅花鹿，於 2023

年 07 月 27 日上午被發現四肢遭綑綁，躺在

泥濘中。2023 年 7 月 31 日送至國立屏東科

技大學大動物醫院就診。臨床症狀包含全身

無力，對外界刺激無反應，血液學檢查發現

WBC 低下，ALP、CK、AST、BUN 過高：

TP過低。 

 

肉眼病變 

送檢動物於雙側鹿角前側、雙側前肢上

膊至肘部後側、雙側後肢大腿至膝部前側均

可見多發局部至大範圍，不等程度之皮膚脫

毛及創傷，並分別於四肢末端腳脛處皮膚皆

可見明顯環狀脫毛且皮膚呈現藍紫色，病灶

處皮下皆可見嚴重水腫及出血（Fig. 1）。全

身多處肌肉（包含雙側肩胛下、胸腹部、上

膊部、背部、臀部及大腿）皆可見多發局部

至局部廣泛性色澤蒼白且觸感較軟，且病灶

為雙側但不對稱（Fig. 2）。雙側腎臟被膜下

局部廣泛性（左腎約佔 50%，右腎約佔 75%）

色澤呈現暗紅至黑色，並延伸至淺層實質

（Fig. 3）。肺臟瀰漫性濕重潮紅，氣管及支

氣管內有大量泡沫樣液體蓄積。腹腔內有約

350 ml 淡黃色清澈液體蓄積。 

 

組織病變 

前肢、肩胛、胸部、腰部、腹部及腿部

骨骼肌皆可見相似病灶，多發局部或大範圍

（依不同部位而異，病灶於低倍鏡下約佔

30%–75%範圍）肌纖維嗜伊紅性均質樣變

性、失去橫紋結構、斷裂及溶解，並可見多

發局部壞死骨骼肌纖維細胞質內有嗜鹼性顆

粒樣礦物質沉積，肌纖維間水腫，並偶見少

量巨噬細胞及嗜中性球浸潤（Fig. 4）。約

50%腎臟皮髓質腎小管上皮細胞水樣變性及

壞死，腎小管上皮質內可見嗜伊紅性顆粒樣

物質蓄積（Hyaline droplet），管腔內偶見少

量嗜伊紅性淡染物質蓄積（Hyaline cast）

（Fig. 5），腎小管上皮細胞質以及管腔內物

質以免疫組織化學染色標定肌紅素抗體下呈

現褐色陽性反應（Fig. 6）。四肢末端表皮及

皮下瀰漫性壞死及出血，皮下有大量纖維素

蓄積，伴有中等量嗜中性球浸潤，多發局部

血管壁類纖維素變性。 

 

診  斷 

捕捉性肌病（Capture myopathy） 

 

討  論 

捕捉性肌病（Capture myopathy）目前被

認為屬於運動過度性肌病（ Exertional 

myopathy）的其中一種，常發生於野生動物

捕捉或運送途中，最早在有蹄類動物發現此

一病癥，爾後更在各類動物中陸續發現類似

之疾病，包含反芻動物、水獺、鼬科動物、

犬科動物、有袋類、海洋哺乳類及鳥類等等。

發生此疾病的動物臨床上可見呼吸困難、虛
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弱、肌肉震顫或肌肉僵硬、高熱、癱瘓、代

謝性酸中毒等等，且多數動物在發生後會死

亡。此疾病被認為與動物緊迫，並可能與血

液中的兒茶酚胺上升有關，雖然本病的發生

通常因物種或個體而有所差異，且尚未有研

究發現確切導致發病的原因為何；過度運

動、較低的維生素 E、硒含量以及血鉀異常

皆被認為可能是本病的風險因子。 

本病依據其發生病程，可分為甚急性、

急性、亞急性及慢性，1993 年 Spraker 等人

的研究並提出相對應的 4 個症候群：急性死

亡症候群、共濟失調性肌紅素尿症候群、肌

肉斷裂症候群以及延遲性—甚急性死亡症候

群。於不同時期分別可見到不同的臨床症狀

及病變：急性死亡症候群通常於捕捉中或捕

捉後短時間內發生，且於 1–6 小時內死亡，

最常見之肉眼病變包含消化道及肝臟鬱血，

肺臟濕重，腸道內偶有血樣內容物。組織病

理學主要可見多發臟器壞死（包含骨骼肌、

肝臟、心臟、腎上腺、脾臟、腎臟等等），

並偶見微血管內血栓；共濟失調性肌紅素尿

症候群為本病最常見的病徵，其可能於捕捉

後數小時至數天內出現，且通常離捕捉時間

越久病灶則越明顯，肉眼病變主要出現於骨

骼肌及腎臟，骨骼肌（特別於頸部、腰部、

四肢）可見多發局部，雙側但不對稱蒼白及

柔軟區域，腎臟腫大且色澤黑，膀胱內可能

有少量暗褐色尿液。組織鏡下腎臟皮質部腎

小管壞死，於管腔內可見肌紅素蓄積，骨骼

肌變性及斷裂，可能有部分骨骼肌再生反

應；肌肉斷裂症候群通常於捕捉後 1–2日發

生，肌肉病灶與前者相仿，但更嚴重且範圍

更大，且可能會發生皮下出血及骨骼肌斷裂

（腓腸肌、肩胛下肌、臀肌、半腱肌及半膜

肌較常見）；延遲性—甚急性死亡症候群較

罕見，可見於安置至少 1 日以上的動物，該

動物若於安靜的環境下表現正常，但一遭受

緊迫，就可能於逃跑過程中突然僵直或躺

倒，並於數分鐘內死亡，肉眼病變通常僅於

骨骼肌發現數個微小蒼白病灶，且於組織鏡

下有輕度至中等度的骨骼肌壞死。 

在肉眼及組織病理學上，病變的骨骼肌

於肉眼呈現蒼白、水腫及質地較軟，於鏡下

可見骨骼肌纖維變性、肌肉溶解及壞死並伴

有巨噬細胞浸潤，肌肉出血則較少發生。本

病與其他運動過度性肌病、營養性肌病、中

毒性肌病及豬、馬及犬隻惡性高熱有相似的

肉眼及組織病理學變化，且難以從病變進行

區分，僅能以骨骼肌病變的病程為單相

（monophasic）或是多相（polyphasic），並

配合病灶發生前是否有緊迫及運輸等病史進

行診斷。 

本病例於動物死亡前有明確受到捕捉及

可能造成動物極度緊迫之因子，且臨床症狀

以及血液學檢查亦符合捕捉性肌病，配合肉

眼病理學及組織病理學檢查，診斷為捕捉性

肌病。 
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病史，使本病例有更豐富的現場資料。感謝

國立屏東科技大學獸醫教學醫院大動物科協

助提供本病例臨床檢測數值及治療療程。 

 

參考文獻 

1. Breed D, Meyer LCR, Steyl JCA, et al. 

Conserving wildlife in a changing world: 

Understanding capture myopathy-a malignant 

outcome of stress during capture and 

translocation. Conserv Physiol 7: coz027, 

2019. 

2. Cooper BJ and Valentine BA. Muscle and 

Tendon. In: Maxie MG ed. Jubb, Kennedy, 

and Palmer’s Pathology of Domestic Animals. 

(Vol.1) 6th ed., Elsevier, USA, 164-249, 

2016. 

3. Lubbe C, Meyer LCR, Kohn TA, et al. The 

pathophysiology of rhabdomyolysis in 

ungulates and rats: towards the development 

of a rodent model of capture myopathy. Vet 

Res Commun 47: 361-371, 2023. 

4. Paterson J. Capture Myopathy. In: West G, 

Heard D, Caulkett N ed. Zoo Animal and 

Wildlife Immobilization and Anesthesia. 

2nd edition. Wiley Blackwell, USA, 171- 

179, 2014. 

5. Montané J, Marco I, Manteca X, et al. 

Delayed acute capture myopathy in three 

roe deer. J Vet Med A Physiol Pathol Clin 

Med 49: 93-98, 2002. 

087



 

 

  
Fig. 1 送檢之梅花鹿全身可見大小及嚴重程

度不一之皮膚脫毛或創傷。 

Fig. 2 多處肌肉有多發局部至大範圍色澤蒼

白且觸感柔軟的病灶。 

 

 

  
Fig. 3 雙側腎臟皮質大範圍色澤呈現暗紅至

黑色。 

Fig. 4 病變之骨骼肌鏡下可見肌纖維變性及

溶解，肌纖維間水腫及偶見巨噬細胞

及嗜中性球浸潤。（H&E染色，bar = 

100 µm） 

 

 

  
Fig. 5 多發局部腎小管上皮細胞腫脹，上皮

細胞及管腔內有嗜伊紅性物質蓄積。

（H&E染色，bar = 50 µm） 

Fig. 6 免疫組織化學染色標定肌紅素抗體，

腎小管上皮及管腔內物質呈現褐色陽

性訊號。（IHC染色，bar = 100 µm） 
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柴棺龜之非結核分枝桿菌症 

Nontuberculous Mycobacteriosis in a Yellow Pond Turtle  

(Mauremys mutica) 
 

蔡卓諺 1、林桂賢 2、魏嘉柔 2、邱慧英*
1,3

 
1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

2農業部生物多樣性研究所 
3國立中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為野放追蹤之柴棺龜成體，其頭頸部伸直無法縮回，雖經救援醫療仍於隔日死

亡。經剖檢，肉眼可見全身各組織及臟器皆有多發結節樣病灶，並且食道氣管周圍可見大量

乾酪物蓄積及組織沾黏。組織病理學檢驗可見多重臟器皆有組織球性肉芽腫形成，食道、氣

管周圍可見肉芽腫性漿膜炎，於病灶區內可見抗酸陽性桿菌。最終診斷為柴棺龜之非結核分

枝桿菌症。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145 號國立中興大學獸醫館

415室，電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：柴棺龜、非結核分枝桿菌、組織球性肉芽腫 

 

前  言 

非結核分枝桿菌症為非結核分枝桿菌

（nontuberculous mycobacteria）感染引發的

疾病，與結核分枝桿菌複合群（Mycobacterium 

tuberculosis complex）引發的結核病同為人畜

共通疾病。非結核分枝桿菌症於哺乳類、鳥

類、兩棲類、爬蟲類，乃至魚類皆有許多病

例報告，慢性感染會造成動物精神沉鬱及消

瘦，進而影響生活品質或生產效能。因分枝

桿菌可能透過患病動物傳染人類，故於公共

衛生方面具有重要性 [1]。 

 

病  史 

本病例為一隻經野放後進行追蹤之雌性

柴棺龜（Mauremys mutica）成體，野放 4個

月後被民眾發現，該柴棺龜之頭頸部無法正

常縮回殼內且維持僵直狀態，但下肢及尾部

刺激仍有反應，故將病龜送返農業部生物多

樣性研究所進行安置，但病龜於隔日死亡。 

 

肉眼病變 

病龜體重 648.5 g，經剖檢，全身之肌肉、

軟組織及臟器，包括心、肺、肝、脾、腎、

全段消化道、卵巢、輸卵管等皆可見多發局

部隨機分布之黃白色突起之結節樣病灶，直

徑約 1–5 mm不等（Fig. 1）；全段氣管及食

道周圍軟組織可見大量黃白色乾酪物蓄積，

並有纖維結締組織增生，致使甲狀腺與鄰近

軟組織發生嚴重沾黏（Fig. 2）；食道、胃、

小腸及大腸可見黏膜面潮紅。 

 

組織病變 

肝臟實質內可見許多隨機分布，多發至

融合，直徑介於 100–1,500 μm 之結節性病

灶，並取代原有肝組織（Fig. 3），病灶中央

由變性細胞至壞死碎片與泡沫樣巨噬細胞組

成，周圍則由大量類上皮巨噬細胞包圍，並

可見其細胞內含有雙染性雲霧狀菌塊，結節

樣病灶周圍與原有組織間無纖維結締組織包

被，而形成組織球性肉芽腫（Fig. 4）。實質

內全面性肝索結構消失，肝細胞萎縮，組織

間可見黑色素巨噬細胞呈結節性增生，肝細

胞間可見巨噬細胞呈團狀浸潤，部分細胞呈

凝固性壞死，並有少量纖維組織增生，肝竇

狀隙擴張，少部分存活肝細胞處可見細胞質

內具有小泡性空泡化變性。此外，前述之組

織球性肉芽腫於大腦、心臟、甲狀腺、骨骼

肌、氣管、肺臟、腎臟、卵巢、食道、胃及

大小腸等處皆可見相同病灶。 

食道與氣管之黏膜層、黏膜下層、軟骨

層、肌肉層、漿膜層及周圍軟組織內有大量

變性、壞死至溶解之巨噬細胞呈瀰漫式浸潤

及少量均質蛋白質滲出液蓄積，取代原有管

壁結構；原有膠原纖維、透明軟骨及平滑肌
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等組織壞死、溶解，形成空腔樣結構（Fig. 5）。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：抗酸染色於各組織之肉

芽腫結節或瀰漫性肉芽腫性炎症病灶區中，

可見溶解細胞碎屑區及巨噬細胞內有中量至

大量長約 1–2 μm抗酸陽性桿菌（Fig. 6）。 

 

診  斷 

柴 棺 龜 之 非 結 核 分 枝 桿 菌 症

（Nontuberculous mycobacteriosis in a yellow 

pond turtle）。 

 

討  論 

在龜等爬蟲類發現多重臟器組織球性肉

芽腫，通常為難以消滅清除的病原發生全身

性感染而引發的病灶，如細胞內病原或黴菌

等 [4]。本病例於顯微病變可先初步確認病

灶內病原為細菌，再以抗酸染色確認細菌為

抗酸陽性桿菌。在爬蟲類抗酸菌感染中，此

形態特徵須與長絲狀的奴卡氏菌（Nocardia；

土壤絲菌）作區別。 

本病例可見頸部皮膚周圍組織有瀰漫性

壞死細胞碎片及炎症滲出物蓄積，並已侵犯

至食道、氣管壁及甲狀腺內，顯示嚴重壞死

性肉芽腫性漿膜炎為造成病龜主訴的原因。

此處亦為病灶最嚴重之處，其餘部位之分枝

桿菌病灶皆為多發局部的組織球性肉芽腫。

頸部在本病例中應為分枝桿菌感染的原發位

置，於食道或氣管中可能因異物的穿刺性傷

害，使得環境中的分枝桿菌進入體內而引發

感染，在巨噬細胞吞噬後，再進一步循血行

擴散至全身。 

分 枝 桿 菌 為 泛 指 放 線 菌 目

（Actinomycetales）之分枝桿菌科細菌，目

前除了分枝桿菌屬，另獨立出 4 個新屬。依

其引發的疾病，可分為結核病、非結核分枝

桿菌症，以及關連較小的麻風（leprosy）。其

中非結核分枝桿菌即為排除結核病及麻風病

原的其他所有分枝桿菌，可進一步以 Runyon

分類法分為 4群，包括生長緩慢的 Group I：

光照產色菌（photochromogen）、Group II：

黑暗產色菌（scotochromogen）、Group III：

非產色菌（nonchromogen），及生長快速的

Group IV [1, 4]。 

感染爬蟲類的非結核分枝桿菌大多屬於

Runyon Group I、III 和 IV，常見細菌包括

M. marinum、M. kansasii、M. haemophilum、

M. avium complex與Mycobacteroides chelonae

等 [2, 3, 4]，其廣泛存在於環境中，雖然不具

高致病性，但可能在免疫抑制的個體造成伺

機性感染，於野生群體中屬於散發性疾病，

在救傷單位的發生率則略高，可能因救援動

物通常有其他發病前置因子所致，因分枝桿

菌具傳染性及人畜共通性感染之疑慮，需要

特別的照護。 

龜之非結核分枝桿菌症在自然情況下通

常為慢性感染，依感染部位可分為肺型、皮

膚型或全身型等，以肉芽腫性炎症為特徵，

無論是異嗜球性、組織球性或慢性肉芽腫，

皆曾被報告。此外，亦曾發現急性感染的病

例，此種病程之病變與其他細菌性敗血症相

似，包括全身性內臟出血斑、出血性體腔積

液、瀰漫性血管內凝血及細菌性栓子等，分

枝桿菌亦可在細胞外區域大量增殖 [3]。 

診斷上，以抹片或切片形態加上抗酸染

色即可快速診斷分枝桿菌症，以新鮮或石蠟

包埋檢體進行 PCR及定序則可鑑定細菌種別，

細菌分離及培養雖然花費時間較久，但可以

對細菌的特性做進一步分析。一般而言，由

於公共衛生考量，分枝桿菌症的醫療處置皆

建議安樂死，不鼓勵對其進行治療 [1, 2]。 
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Fig. 1 病龜肌肉、心臟、肝臟、卵巢、腸道

表面可見多發局部隨機分布之黃白色

結節。 

Fig. 2 頸部食道、氣管周圍可見大量黃白色

乾酪物蓄積。左側為鈍剝後的食道、

氣管。 

  
Fig. 3 肝臟實質可見多發至融合，大小不一

之嗜伊紅性結節樣病灶。（H&E 染

色，bar= 1 mm） 

Fig. 4 肝臟肉芽腫中央有壞死細胞碎片堆

積，周圍由類上皮巨噬細胞包圍並可

見細胞內含有雙染性雲霧狀菌塊。

（H&E染色，bar= 50 μm） 

  
Fig. 5 氣管壁及周圍軟組織可見大量壞死細

胞碎片及炎症滲出物蓄積。（H&E 染

色，bar= 1 mm） 

Fig. 6 肝臟肉芽腫可見細胞碎屑區內及巨噬

細胞內有紫紅色抗酸陽性桿菌。（抗酸

染色，bar= 50 μm） 
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人猿之植入性胎盤 

Placenta Accreta in an Oragnutan (Pongo abelii) 
 

楊馥華、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 25 歲雌性未絕育人猿（Pongo abelii），分娩後未排出胎盤，隔日出現腹部膨

大、食慾廢絕與精神沉鬱，故執行子宮卵巢摘除術，並將摘除子宮送檢至本所進行組織病理

學檢查。肉眼檢查中，可見子宮腔內胎盤滯留，伴隨大量血塊蓄積，子宮體橫切面發現胎盤

與子宮內壁不易分離。組織病理學檢查下可見羊膜與部分絨毛膜壞死溶解，伴隨多發出血灶

與嗜中性球浸潤。屬於母體胎盤之蛻膜層厚度不一，部分區域蛻膜層消失導致胎盤絨毛膜之

滋養層細胞直接貼附於子宮肌層，偶爾可見滋養層細胞延伸入子宮肌層淺表，周圍肌細胞呈

現不等程度之變性與壞死。綜合以上發現，本病例最終診斷為人猿之植入性胎盤。[*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：蛻膜胎盤、植入性胎盤、人猿 

 

前  言 
人猿的胎盤由羊膜（amnion）、絨毛膜

（chorion）與蛻膜（decidua）構成，其中羊

膜與絨毛層被視為胎兒胎盤，蛻膜則為母體

胎盤，此種胎盤稱為蛻膜胎盤（deciduate 

placenta），存在於靈長類、齧齒類與食肉目

動物 [1]。 

蛻膜是懷孕期間特化的子宮內膜層，主

要功能為保護胎兒免於母親的免疫系統攻

擊，同時提供胎兒營養 [5]，並且在分娩後讓

整個胎盤能夠順利被排出。 

當胎兒胎盤過度植入母體或是蛻膜厚度

不足時 [4]，會導致胎兒胎盤的絨毛層直接與

子宮肌層接觸，便會發生植入性胎盤，造成

分娩後胎盤滯留與母體的嚴重失血，甚至可

能導致母親喪命。 

 

病  史 
本病例為 25 歲雌性未絕育人猿，於民國

111 年 6 月 6 日產下一仔，分娩當日精神尚可

但食慾不佳，而且未發現胎盤排出。分娩隔

日上午發現動物腹部膨大、食慾廢絕且精神

沉鬱。考量動物年紀較年長，且胎盤遲遲未

排出，遂執行子宮卵巢摘除術，並將摘除之

子宮送檢至本所進行組織病理學檢查。 

 

肉眼病變 
送檢檢體為子宮一枚，其子宮腔擴張，

胎盤滯留於子宮腔內（Fig. 1），大小約為 10

公分 × 5 公分。大部分胎盤呈游離狀且可輕

易自子宮內壁分離，但少部分胎盤與子宮體

底部緊密相黏而難與子宮內壁分離。胎盤切

面顏色呈黑色至淡黃色，厚度約 0.2 公分，

鄰近區域可見大量血塊沾附。 

 

組織病變 
滯留的胎盤部分貼附於子宮內壁（Fig. 

2）。相對遠離母體的羊膜與部分絨毛膜發生

自溶與壞死，失去原有的細胞細節，伴隨瀰

漫性水腫及多發區域的出血與嗜中性球浸

潤。相對靠近母體的胎盤即絨毛膜絨毛

（chorionic villi）與蛻膜，其中絨毛膜絨毛結

構包含細胞性滋養層細胞（cytotrophoblasts）、

合體細胞結（syncytial knots）與胎兒血管；

蛻膜則由片狀排列之蛻膜細胞（decidual 

cells）構成（Fig. 3），蛻膜細胞擁有清楚的細

胞邊界、大量淡染嗜伊紅性細胞質且偶爾有

少量空泡（Fig. 4）、大而圓的細胞核、顆粒

性染色質，以及小而多的核仁。有絲分裂相

偶爾可見。部分蛻膜可見壞死與血栓形成。 

正常蛻膜厚度應足以隔開胎盤絨毛與子

宮肌層（Fig. 3），但是滯留的胎盤具有厚度

不一的蛻膜層，而且部分區域可見蛻膜消

失，胎盤絨毛結構直接與子宮肌層接觸（Fig. 

5），甚至侵入子宮肌層表層（Fig. 6），鄰近

區域可見出血與血栓形成，部分肌肉細胞發
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生變性與壞死。與滯留胎盤接觸之子宮肌層

厚度並無明顯改變。子宮漿膜呈現輕度水

腫，伴隨少量嗜中性球浸潤。 

 

診  斷 
根據動物分娩後未見胎盤排出，送檢子

宮可見滯留的胎盤，於組織病理學檢查發現

部分蛻膜層消失及胎盤絨毛與子宮肌層直接

接觸，本病例診斷為植入性胎盤（placenta 

accrete），伴隨壞死性絨毛蛻膜炎。 

 

病例追蹤 
本病例在接受子宮卵巢摘除後，陰道口

仍有球狀異物存在，此異物尺寸約 17 公分 × 

14 公分 × 4.7 公分，經組織病理學檢查確認

為殘留之壞死胎盤組織。於 6 個月後追蹤，

該人猿食慾與行為皆恢復正常，產下之幼仔

健康狀況良好。據作者所知，本病例為第一

例透過子宮的生檢檢查診斷為植入性胎盤的

人猿。 

 

討  論 
植入性胎盤定義為胎盤與子宮壁的異常

沾黏，會導致分娩後部分或全部胎盤滯留 

[4]。組織病理檢查為診斷植入性胎盤的黃金

標準 [4]，鏡檢下可發現胎盤絨毛緊鄰子宮肌

層，甚至侵入子宮肌層內，嚴重病例甚至可

見胎盤穿出子宮並侵犯至鄰近組織。植入性

胎盤在人類醫學是重要的生殖問題，但在動

物卻很少被提出 [3]，除了作為植入性胎盤動

物模式之實驗小鼠 [4]，目前僅有一篇 2020

年發表的解剖病例報告提到 36 歲人猿與 20

歲黑猩猩發生植入性胎盤各一例 [3]。 

植入性胎盤的發病機制涉及胎盤的過度

植入或子宮內膜蛻膜化（decidualization）的

失敗，因此僅會發生於蛻膜胎盤模式的動

物，其中人類、人猿與黑猩猩具有相似的胎

盤結構，其母體胎盤與胎兒胎盤比起其他動

物有更為緊密的結合，此緊密結合有利於營

養的傳遞，但也提高植入性胎盤發生的風險 

[1, 3]。 

植入性胎盤於當代人類醫學被統稱為植

入性胎盤類群（placenta accreta spectrum，簡

稱為 PAS），PAS 的分級系統是依據肉眼檢查

下胎盤植入的嚴重程度與對周遭組織的破壞

程度進行分級，可分為第 1 至第 3 級。PAS

第 1 級定義為胎盤緊鄰子宮肌層，但子宮肌

層的厚度沒有明顯變化；第 2 級為胎盤明顯

侵犯至子宮肌層，但子宮肌層仍保留至少

25%的厚度；第 3 級則定義為子宮肌層被胎

盤嚴重侵犯，失去至少 75%的厚度，胎盤甚

至突破子宮漿膜而侵犯至子宮外組織，例如

膀胱 [2]。此分級方法不僅可協助診斷評估方

式的標準化，並且可以讓臨床醫師明確地了

解胎盤植入的程度，作為後續調整術後監控

與介入的評估依據 [2]。根據上述分級系統，

此病例於肉眼檢查未見子宮肌層變薄，故符

合第 1 級 PAS。 

雖然植入性胎盤於野生動物目前僅於人

猿與黑猩猩有病例發表，但會造成胎盤滯留

的原因不僅限於植入性胎盤，還包括早產、

宮縮強度不足、子宮構造異常等。 

分娩後觀察胎盤是否有正常排出十分重

要，未排出的胎盤會造成母體子宮持續收

縮、嚴重失血且有喪命的風險。同時，若懷

疑胎盤滯留，強烈建議即時進行子宮摘除術

而非單純剝除胎盤，因為後者會導致子宮大

型血管無法收縮，使得母體失血更為嚴重 

[3]。摘除的子宮建議進行組織病理學檢查，

以釐清胎盤滯留的原因，以及有無其他病原

感染或病變發生。 
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Fig. 1 子宮腔擴大，胎盤（黃色箭頭）滯留

於子宮腔內。（bar = 5 cm） 

Fig. 2 滯留的胎盤部分貼附於子宮內壁。

（H&E 染色，bar = 5 mm） 

 

 

 

  
Fig. 3 正常的蛻膜層隔開胎盤絨毛與子宮肌

層。（H&E 染色，bar = 1 mm） 

Fig. 4 蛻膜細胞具有豐富細胞質與大而圓的

細胞核。（H&E 染色，bar = 100 µm） 

 

 

 

  
Fig. 5 胎盤絨毛結構與子宮肌層直接接觸，

中間無蛻膜層分隔。（H&E 染色，bar 

= 400 µm） 

Fig. 6 胎盤絨毛膜之滋養層細胞侵入子宮肌

層淺表。（H&E 染色，bar = 400 µm） 
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水豚感染片狀肝吸蟲症 

Fascioliasis in a Capybara (Hydrochoerus hydrochaeris) 
 

蔡欣妤 2、楊絜安 1、謝宇涵 1、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為約 1–2歲雄性水豚，於 2022年 8月初出現精神沉鬱及體重下降，於 1個月

後發現死亡。病理剖檢肉眼病變包括肝臟腫大、蒼白，多發局部觸感堅實，於病灶切面下可

見病灶內有數隻蟲體寄生，膽囊內也具有大量相同蟲體寄生。於組織病理學檢驗可見肝臟廣

泛纖維化，在肉芽腫病灶內發現薄卵殼、形狀橢圓之蟲卵，並且大量巨噬細胞、嗜酸性球浸

潤。將肝臟內蟲體製成乳劑進行傳統 PCR，檢測結果為 Fasciola hepatica陽性。最終診斷為

片狀肝吸蟲症。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，

電話：（08）770-3202，電子郵件地址：yichavet@gmail.com] 

 

關鍵字：水豚、牛羊肝吸蟲 

 

前  言 

片狀肝吸蟲症（Fascioliasis）是由牛羊

肝吸蟲（Fasciola hepatica）或巨大肝吸蟲

（Fasciola gigantica）感染所引起的疾病 

[3]，導致動物精神沉鬱、體重下降、黃疸等

臨床症狀，於肉眼下可發現肝臟腫大、膽管

擴張等，進而造成循環障礙，甚至導致動物

死亡。 

 

病  史 
送檢病例為約 1–2 歲之雄性水豚。於

2022年 8月 1日開始出現精神沉鬱與體重下

降，於 8 月 26 日發現死亡並送至屏科大動

物疾病診斷中心進行病理解剖。 

 

肉眼病變 
檢體呈中等程度死後變化。肝臟腫大且

蒼白，多發局部觸感堅實（Fig. 1），切面多

發局部橘黃色病灶且內含黃色混濁黏液，局

部切面下可見 2–3 cm橘黃扁平葉狀蟲體寄

生；膽囊內含大量黃棕色混濁液體蓄積及數

隻約 2–3 cm 之橘黃色扁平葉狀蟲體寄生

（Fig. 2）。蟲體於鏡下發現具有口吸盤及腹

吸盤，兩者大小相近，頭部呈圓錐狀，肩部

突出，體腔中央內的管腔以鹿角狀分佈

（Fig. 3）。腹腔內約有 150 mL 棕紅色混濁

液體蓄積。心包囊有少量鮮紅色清澈液體蓄

積。心臟心尖部形狀鈍圓，右心塌陷，右心

室壁變薄。脾臟腫大。氣管及支氣管內大量

泡沫樣液體蓄積。肺臟瀰漫性濕重及腫大。 

 

組織病變 
肝臟廣泛纖維化，門脈三角區之膽管擴

張（Fig. 4），周邊區域可見嚴重纖維化伴隨

膽管增生及血管新生，於其他區域可見巨大

肉芽腫病灶，以大量巨噬細胞、纖維母細

胞、淋巴球及嗜酸性球浸潤（Fig. 5），於病

灶內發現金黃色薄卵殼、型態呈橢圓、大小

約 146 μm × 72 μm之蟲卵，且蟲卵內不具子

蟲（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：使用肝臟吸蟲製乳

劑，以特異性引子對進行傳統聚合酶鏈鎖反

應（Polymerase chain reaction, PCR），以

Cox 1 為目標，增幅結果 Fasciola hepatica

核酸為陽性，Fasciola  gigantica為陰性。 

 

診  斷 
片狀肝吸蟲症（Fascioliasis） 

 

討  論 
Fasciola hepatica 的成蟲大小約 3 cm × 

1.5 cm，蟲體呈扁平葉狀，肩部明顯突出，

具有口吸盤與腹吸盤，兩者大小相當，卵巢

成鹿角狀分佈；Fasciola hepatica與 Fasciola 
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gigantica 形態上的差異，主要在於 Fasciola 

gigantica 體型略大於 Fasciola hepatica，另

外因 Fasciola hepatica 肩部突出，身體曲線

較大，而 Fasciola gigantica 的肩部較不明

顯，整體曲線較平滑，再者 Fasciola hepatica

的口吸盤與腹吸盤大小相當（ 1:1.3），

Fasciola gigantica 則是腹吸盤大於口吸盤

（1:1.8）[8]。Fasciola hepatica 的蟲卵大小

約 130–150 µm × 60–90 µm，呈橢圓狀金

黃色薄卵殼，具有卵蓋，蟲卵內具卵胚，不

具子蟲；Fasciola gigantica 蟲卵的尺寸也

較 Fasciola hepatica 大，其餘外觀型態與

Fasciola hepatica 無差異。實際上，感染物

種與感染地點均會影響吸蟲大小，尤其於蟲

卵以形態學更難區分兩者，再者兩者也可能

產生雜交種 [1]，因此使用分子生物學檢測

是最好的分辨方式。 

Fasciola hepatica 與 Fasciola gigantica

的生活史並無差異；蟲卵經由糞便排出動物

體外，蟲卵在碰到水並搭配一定條件下開始

孵化，當發育為纖毛幼蟲時會在短時間內找

到適合的中間宿主—淡水蝸牛，寄生於蝸牛

體內，直至發育為尾動幼蟲才會脫離蝸牛透

過水流傳播，最終依附於水生植被上，此時

尾動幼蟲脫去尾部成為囊狀幼蟲，這時被最

終宿主食入囊狀幼蟲污染的植物造成感染。

幼蟲進入十二指腸時會穿透腸壁經體腔，再

進入肝臟，於肝臟移行至膽囊，於膽囊內達

到性成熟後排出蟲卵，此時蟲卵經由膽管進

入消化道，與糞便一同排出，再次進入寄生

蟲的循環。肝吸蟲主要的最終宿主為牛、

羊、鹿等，偶爾感染馬、嚙齒目、兔科；食

肉目為意外宿主 [2, 3]。 

感染初期，肝吸蟲於移形的過程中可能

造成第三型過敏反應引發血管炎，發生於心

臟造成心肌炎，發生於大腦則造成神經損

傷；初期感染大量肝吸蟲，可能引發腹水產

生，同時膽道因蟲體擠壓而出血，進而導致

肝臟被膜下產生血腫。感染後 6 週，開始發

生纖維化、膽管增生，長時間感染也造成肝

功能下降、引發黃疸，過多的蟲體阻塞在膽

管造成慢性總膽管阻塞，也可能進而引發膽

石症、膽道炎，甚至阻塞到胰管造成胰臟

炎，另外長期感染刺激可能引發膽管癌 

[7]。 

因 FAO 所建議殺肝吸蟲的藥劑在臺灣

均不能使用 [4]，因此只能依靠環境控制才

能清除肝吸蟲。給予的環境改善建議是將水

池的水排空後清除底泥及水生植物，噴灑消

毒水及殺蝸牛藥劑 [5]，池塘邊的植物也盡

量移除，發現蝸牛及蝸牛卵時須將其移除，

避免餵食碰過水或蝸牛爬行過的草料，將肝

吸蟲生活史中的中間宿主及感染媒介清除。

另外使用水需要經濾網過濾，以及避免水池

以外的區域有積水。在場內發生疫情時可以

定期投予驅蟲藥，例如每週 1次 Oxfendazole

治療可以減少蟲卵排出 [6]。另外，發現個

體出現黃疸、精神沉鬱的臨床症狀時，需要

將個體隔離，也可以定期送檢環境樣本進行

PCR檢測，以利追蹤場內近況。 

在本次病例中，肝腫大且蒼白，多發局

部觸感堅實，於肝臟切面下多發局部橘黃色

病灶，病灶內發現數隻尺寸約 2–3 cm之橘

黃色扁平葉狀蟲體，膽囊中具有大量橘黃色

膽汁蓄積，並且發現同樣 2–3 cm的橘黃色

扁平液狀蟲體寄生；鏡下可觀察到蟲體頭部

呈圓錐狀，肩部突出，具有口吸盤及腹吸

盤，且兩者大小相近，腹部的卵巢呈鹿角狀

分佈。在組織病變的部分，於肝臟肉芽腫組

織中發現尺寸約 146 μm × 72 μm、金黃色薄

軟殼之蟲卵，且蟲卵內不具有子蟲。以上所

發現的蟲體及蟲卵，與文獻中所敘述的

Fasciola hepatica 形態相近，於分子生物學

檢測也證實感染片狀肝吸蟲症。 

另外，此病例因為肝吸蟲的感染造成嚴

重肝臟纖維化，肝纖維化使得肝門靜脈壓力

升高，大量血液淤積使脾臟腫大，同時肝門

脈高壓也會造成流體靜力壓升高促使腹水產

生，再加上因為肝臟纖維化，肝功能下降造

成低白蛋白血症，使膠體滲透壓下降，加劇

腹水產生；另外本病例的肺水腫也應與此循

環障礙相關。 

本次病例的牧場後續處置包含排空水 1

週，清除池底淤泥，噴灑消毒水，池底鋪水

泥，場內循環水經過濾網過濾，定期投驅蟲

藥，每半年送 1 次水、糞便樣本做 PCR 檢

測追蹤，近期未發現新病例。 
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Fig. 1 肝臟腫大且蒼白，多發局部觸感堅

實。 

Fig. 2 膽囊內含大量黃棕色混濁液體蓄積，

以及數隻約 2–3 cm之橘黃色扁平葉

狀蟲體寄生。 

  
Fig. 3 蟲體具有口吸盤及腹吸盤，體腔中央

內的管腔以鹿角狀分佈。 

Fig. 4 肝臟廣泛纖維化，膽管明顯擴張。

（H&E染色，bar=500 µm） 

  
Fig. 5 病灶周邊可發現大量巨噬細胞、纖維

母細胞、淋巴球及嗜酸性球聚集。

（H&E染色，bar=50 µm） 

Fig. 6 於肉芽腫內可發現金黃色薄卵殼、形

狀為橢圓的蟲卵。（H&E 染色，

bar=100 µm） 
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鯔魚奴卡氏菌感染症 

Nocardiosis in Grey Mullets (Mugil cephalus) 
 

馬丞佑*、黃安婷、陳幸宜、楊智麟、楊世杰、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為高雄市某鯔魚養殖池，近 2 週以來養殖戶發現魚隻在岸邊浮游、群聚水車旁

及死亡等情形，平均每日死亡數量為 5 尾，遂將魚隻送至高雄市政府魚病檢驗站進行診療。

執行鰓絲濕壓片檢查可見鰓絲呈現多發局部性結節樣病灶，後續採取無菌操作方式將魚隻鰓

絲病灶處製成塗抹片並執行抗酸染色（acid-fast stain），可見細胞間隙有許多細長絲狀樣之

紅紫色菌體，經培養純化鑑定後證實為鰤魚屬奴卡氏菌（Nocardia seriolae）。在治療上除

了建議養殖戶依政府頒訂之「水產動物用藥品使用規範修正規定」使用脫氧羥四環黴素

（doxycycline）進行治療外，也需要加強水質改善及增進養殖池均氧狀況。治療期間所使用

的藥物濃度、魚隻狀況及停藥期都要監測，需由獸醫師進行用藥輔導。[*通訊作者姓名：馬

丞佑，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：鯔魚、烏魚、奴卡氏菌 

 

前  言 

類奴卡氏菌感染症主要由星狀奴卡氏

菌（Nocardia asteroides）及鰤魚屬奴卡氏

菌感染所造成。該菌型態為細長絲狀樣的

革蘭氏陽性菌，由於細胞壁成分含有分枝

酸（mycotic acids），可於抗酸染色下呈現

紫紅色陽性反應。魚類感染奴卡氏菌可見

眼球突出（exophthalmia）、眼睛混濁

（opaque eyes）、體表多發局部性充出血

病灶或病灶處呈現黃白色化膿樣外觀、食

慾不振、消瘦及死亡等情形，嚴重感染病

例於鰓絲及臟器表面如心臟、肝臟、脾

臟、腎臟及脂肪組織可見瀰漫性結節樣病

灶。 

 

病  史 

本病例為高雄巿某鯔魚養殖場，該場

為面積 3 分地、深度 4 臺尺半的戶外泥土

池，總飼養數量約 3 萬隻，魚隻平均重量

為 1 臺斤。養殖戶表示，近兩週陸續發現

養殖場內鯔魚食慾減退、於岸邊浮游、群

聚水車旁及死亡等情形，平均每日死亡數

量為 5 尾，遂將岸邊浮游的魚隻送至高雄

市政府魚病檢驗站進行診療。 

 

肉眼病變 

魚隻體表可見多發局部性潮紅，其餘

無顯著異常。 

 

實驗室檢驗  

水質檢驗：採水時間：9:00 AM；鹽

度：1.5‰；總氨：1.0 ppm；亞硝酸：1.0 

ppm；pH值：7.6。 

鰓絲濕抹片檢查：以無菌操作方式剪

取魚隻鰓絲組織並刮取體表黏液置於乾淨

載玻片上，使用光學顯微鏡檢查，於鰓絲

上可見許多大小及型態不一的結節樣病灶

（Fig. 1）。 

臟器抹片檢查：以無菌操作方式自魚

隻鰓絲、心臟、脾臟、肝臟及後腎剪一小

塊組織，將其塗抹於乾淨載玻片上，執行

劉氏染色（Liu’s stain）及抗酸染色後用光

學顯微鏡檢查，發現鰓絲組織於抗酸染色

下可見許多細長絲狀樣的紅紫色菌體（Fig. 

2）。 

細菌培養：以無菌操作方式自魚隻鰓

絲、心臟、脾臟、肝臟及後腎釣菌，並接

種於腦心培養基（ brain heart infusion 

agar）及 Löwenstein-Jensen 培養基（LJ 培

養基），置於 28°C低溫培養箱內，於一個

星期後可見 LJ培養基表面生長出米黃色突

出菌落。 

分子生物學檢查：將 LJ培養基上生長

的菌落純化後，抽取核酸並以 16S rRNA
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之特異引子對進行增幅及定序，比對基因

庫後結果與 Nocardia seriolae 相似度達

99.2%。 

 

組織病理學檢查 

魚隻初級鰓薄板可見多發局部性肉芽

腫病灶並伴隨部分次級鰓薄板結構消失

（Fig. 3, 4, 5）；肉芽腫中心處可見大量壞

死細胞碎屑，於肉芽腫周圍呈現纖維細胞

分布及結締組織生成，最外圍則可見大量

單核炎症細胞浸潤（Fig. 6）。 

 

診  斷 

鯔魚奴卡氏菌感染症（Nocardiosis in 

Grey Mullets） 
 

類症鑑別 

魚類奴卡氏菌感染症需要與造成魚類

肉芽腫病灶的細菌作鑑別診斷，如發光桿

菌（ Photobacteria spp. ）、分枝桿菌

（ Mycobacteria spp. ）、法蘭西斯菌

（Francisella spp.）及黏液胞子蟲感染症

（Myxosporidiasis）等。 

 

討  論 

鯔魚俗稱「烏魚」，臺灣於 1970年代

建立起成熟養殖技術，並於 1980年代由魚

塭養殖模式成功量產烏魚子 [3]。由於鯔魚

具有高經濟效應，可製成膾炙人口的「烏

魚子」、「烏魚膘」及「烏魚殼」料理，

因此有「烏金」的美稱。本病例則來自高

雄市某鯔魚養殖場。 

奴卡氏菌屬（Nocardia spp.）為分枝

桿菌目（mycobacteriales）、奴卡氏菌科

（Nocardiaceae）分類下的一系列細菌，屬

於革蘭氏陽性菌、外觀呈現細長絲狀樣、

過氧化氫酶（catalase）試驗呈現陽性反

應，以及細胞壁具有分枝酸，因此在抗酸

染色下呈現陽性反應的紅紫色等特性，並

存在於環境土壤之中。魚類奴卡氏菌感染

症最早的病例報告發表於 1964 年，為

Nocardia asteroides 感染阿根廷某水族館中

的霓虹燈魚所造成 [6]。至於臺灣最早的魚

類奴卡氏菌感染症出現於 1976年臺灣北部

鱧魚及塘虱魚養殖場，但只註明 Nocardia 

spp.來表示病原，尚未得知哪一菌種感染 

[2]。直至 1988 年，於臺灣南部某一大嘴

鱸魚養殖場所分離出來的奴卡氏菌經證實

為 Nocardia asteroids [4]，日後全臺陸續發

生的魚類奴卡氏菌病例也分離到 Nocardia 

seriolae [5]。雖然國外曾發表殺鮭魚型奴

卡氏菌（Nocardia salmonicida）感染魚隻

的病例報告 [7]，但目前為止臺灣尚未分離

到。 

奴卡氏菌所感染的魚種非常廣泛，從

海水魚至淡水魚皆有病例報告 [5]，感染魚

隻常見食慾不振、靠岸浮游、眼球突出、

眼睛混濁、體表多發局部性潮紅、傷口呈

現黃白色膿樣病灶及消瘦死亡等情形。於

本病例中，魚隻體表可見多發局部性潮紅

病灶，推測因水質不良導致魚隻免疫力下

降，給了奴卡氏菌伺機感染的機會。在肉

眼病變上，奴卡氏菌嚴重感染病例可造成

魚隻全身性的纖維素性肉芽腫病灶，可於

體表、鰓絲、泳鰾、脂肪組織、胃腸道漿

膜面及體內臟器如大腦、心臟、肝臟、脾

臟、腎臟等處發現多發局部性結節樣病

灶。 

在類症鑑別部分，發光桿菌、分支桿

菌及法蘭西斯菌等細菌性傳染病，也會造

成結節性病灶。透過無菌操作技術製作魚

隻臟器抹片執行抗酸染色後檢查，可初步

判定病原是否具有分枝酸結構。上述病原

中，僅奴卡氏菌與分支桿菌為抗酸染色下

呈現陽性之細菌，後續可使用 LJ培養基進

行細菌繼代及純化，並增幅細菌 16S rRNA

與基因庫進行序列比對，或是使用偵測奴

卡氏菌之特異引子進行 PCR 檢驗，皆可鑑

定奴卡氏菌 [8]。在寄生蟲病原部份，黏液

胞子蟲感染症可於鰓絲或結節的壓抹片下

觀察到外觀呈現梨形、內含 2 個極囊

（polar capsules）的胞子體（spores），可

做為診斷依據。 

於治療方面，依據政府頒訂之「水產

動物用藥品使用規範修正規定」建議養殖

戶使用 doxycycline 進行治療，劑量為每公

斤飼料添加 10公克藥物製成藥餌，且每日

藥餌投予量調整為平常投餌量的 2/3，確

保魚隻皆能食入藥餌，連續使用 5 日，並

遵守停藥期 20日的規定。由於該養殖場同

100



時伴隨水質不良情況，建議養殖戶持續換

流水、使用沸石粉（zeolite）等水質改善

劑吸附養殖池內的含氮代謝物、增加圓盤

水車或沉水馬達數量藉此加強養殖池底對

流及均氧狀況，並持續撈除病死魚。由於

奴卡氏菌主要存在於養殖池底泥之中，而

底泥主要由死魚、魚隻排泄物及飼料殘餌

等物質所構成，除了成為細菌繁殖的溫床

外，也易產生大量含氮代謝物，導致水質

惡化且毒害魚隻。建議養殖戶將魚隻出售

後，可進行整地作業，先將養殖池水放

空，挖除底泥，讓底土層經陽光充分曝曬

至龜裂，再灑佈生石灰後注水與其作用，

幫助土壤酸鹼中和及殺滅微生物，為下次

養殖做好準備 [1]。 
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Fig. 1 以無菌操作方式剪取魚隻鰓絲組織並

刮取體表黏液置於乾淨載玻片上，使

用光學顯微鏡檢查，於鰓絲上可見許

多大小及型態不一的結節樣病灶。

（鰓絲濕壓片，100倍） 

Fig. 2 鰓絲組織於抗酸染色下可見許多細長

絲狀的紫色菌體。（抗酸染色，1,000

倍） 

  
Fig. 3 魚隻初級鰓薄板可見多發局部性肉芽

腫病灶並伴隨部分次級鰓薄板結構消

失。（H&E染色，100倍） 

Fig. 4 魚隻初級鰓薄板可見多發局部性肉芽

腫病灶並伴隨部分次級鰓薄板結構消

失。（H&E染色，100倍） 

  
Fig. 5 魚隻初級鰓薄板可見多發局部性肉芽

腫病灶並伴隨部分次級鰓薄板結構消

失。（H&E染色，100倍） 

Fig. 6 於中高倍視野下，次級鰓薄板可見肉

芽腫病灶，中心處有大量壞死細胞碎

屑；周圍則呈現纖維細胞分布及結締

組織生成，最外圍則可見大量單核炎

症細胞浸潤。（H&E染色，200倍） 
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領角鴞之住血原蟲感染症 

Leucocytozoonosis in Collared Scops Owl (Otus lettia) 
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1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
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摘要 本病例為一雄性、亞成年之領角鴞，被發現時無法站立、飛行，有低體溫與脫水。本

病例肉眼病變僅有輕微外傷，肝、腎腫脹，腎臟表面有少量白色尿酸鹽樣物質，肺臟暗紅濕

重，腦膜血管怒張及骨髓蒼白。組織病理學於各臟器之紅血球細胞質內常見住血原蟲之配子

體寄生，並於心肌細胞與肺臟之血管內皮細胞內有住血原蟲之裂殖體。綜合肉眼病變與組織

學檢查結果，最終診斷為領角鴞之住血原蟲感染症。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：

91201 屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，電話：（08）770-3202，電子郵件地址：

yichavet@gmail.com] 

 

關鍵字：領角鴞、住血原蟲 

 

前  言 

住血原蟲（Leucocytozoon sp.）為頂複

合器蟲門（Apicomplexa）的血球內寄生

蟲，可以感染家禽與許多種野外鳥禽類；住

血原蟲的生命週期需在 2 個宿主上才能完

成，包括鳥類和黑蠅（ Simuliidae）或蠓

（Culicoides）。孢子增殖（Sporogony）發生

在昆蟲宿主中，但裂體生殖（schizogony）

和配子生殖（gametogony）則發生在脊椎動

物宿主 [2]。 

 

病  史 

病患為雄性、領角鴞之亞成鳥，被發現

時掉落於地面，無法飛行；送至救傷中心檢

查後發現低體溫、脫水、無法自行站立，雙

側腕關節腹側擦傷結痂，雖然麻醉檢查後無

明顯異常，由於腕側關節腫脹且雙翅邊緣皆

有擦挫傷，評估預後不佳，故進行安樂死並

將病患送至國立屏東科技大學動物疾病診斷

中心進行病理解剖檢查。 

 

肉眼病變 

病患體態正常，BCS（body condition 

score）大約為 2；雙翅腹側、腕關節與雙側膝

關節各有多處脫毛，且雙側腕關節各有一局

部擦挫傷（Fig. 1）；肝臟與腎臟輕微腫脹，

腎臟表面有少量白色尿酸鹽樣物質附著；肺

臟暗紅濕重；腦膜血管怒張；骨髓蒼白。 

 

細胞學檢查 

自心臟採集血液製作血片，以劉氏染色

法染色後鏡檢，可見多顆紅血球明顯肥大，

大小約 20 µm，並常見血球拉長至雙尖之梭

形與紡錘狀，細胞質內有 10–15 µm透明及

嗜鹼性顆粒樣之配子體（gametocytes），將

核推至一旁（Fig. 2）。 

 

組織病變 

在腦、心臟、肝臟、脾臟、肺臟、腎臟

與骨髓等器官中紅血球常見肥大，且細胞質

內具 1 至多個橢圓形、淺嗜鹼性顆粒樣之配

子體（gametocytes）寄生於細胞質內，並將

紅血球的核推至一旁（Fig. 3）；並且於心肌

細胞與肺臟之血管內皮細胞內可見裂殖體

（meronts），bradyzoites 內有大量 1–2 µm

圓 形 至 新 月 形 ， 嗜 鹼 性 之 裂 殖 子

（merozoites）（Fig. 4, 5）；肺臟微血管內可

見少量纖維素性栓子形成；脾臟白髓與紅髓

細胞密度顯著下降，原有結構有大量泡沫樣

巨噬細胞與少量異嗜球浸潤（Fig. 6）。 

 

診  斷 

領 角 鴞 之 住 血 原 蟲 感 染 症

（Leucocytozoonosis in Collared scops owl） 
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討  論 

住血原蟲可感染多種家禽與野生鳥類的

血液及內臟組織的細胞，並且在歐洲、亞洲

及北美都有多個病例報告的紀錄；住血原蟲

與血液變形蟲屬（Haemoproteus sp.）與瘧

原蟲屬（Plasmodium sp.）同樣隸屬於頂複

合器蟲門的原形蟲科（Plasmodiidae），基於

以上兩屬原蟲具有幾乎相同的生命週期與超

微結構 [2]。 

大部分之住血原蟲對鳥類無明顯致病

性，且具有種原特異性，幾乎不會寄生於跨

種別的鳥類，並在具感受性的鳥類中，感染

可以持續數年甚至維持終生 [4]。 

住血原蟲的生命週期為多宿主但具專一

性（obligately heteroxenous），主要藉由黑蠅

（Simulium spp.）與蠓（Culicoides spp.）媒

介傳播；原蟲會隨媒介叮咬鳥類時，使唾液

腺中的孢子蟲（sporozoite）進入宿主血液

中，在血管內皮或肝細胞中形成裂殖體，並

釋放出第一代裂殖子，接著感染紅血球、白

血球、巨噬細胞或血管內皮細胞，感染巨噬

細胞或內皮細胞的可能會發育成巨裂殖體

（megalomeronts），隨後釋放（裂殖子

merozoites）感染紅血球與白血球，並發育

成大配子體（macrogametes）或小配子體

（microgamonts），並隨著媒介昆蟲叮咬鳥

類，將血液吸取到昆蟲體內在昆蟲完成有性

生殖並產生孢子蟲，以完成生命週期 [4]。 

住血原蟲感染症在臨床症狀上主要可見

到血管內的溶血以及繼發的貧血，是由於蟲

體寄生在紅血球時會造成紅血球結構的破壞

和住血原蟲分泌之 anti-erythrocytic（AE）

factor，並可在短時間內造成動物死亡，或

臨床症狀上的恢復；在組織學檢查上則主要

可見到大量的配子體寄生於血球中 [4]。 

關於住血原蟲在野生鳥類種群的影響的

研究仍然有限，目前已知住血原蟲的感染會

導致野外鳥類族群產卵率下降、增加繁殖期

間消耗更多能量、增加宿主被捕食的機率或

其他病原體的易感性 [4]；但是也有研究指

出感染對於族群的相關性，例如：歐亞雀

鷹，並沒有太大的差異 [3]；除此之外，住

血原蟲感染率在不同地區之季節、氣候和地

形之間，可以造成相同物種感染率的差異，

因此可以作為生物標籤，用以識別鳥類的遷

徙或評估鳥群間之血緣關係。 

在過往臺灣地區野鳥的血液寄生蟲監測

中，禽瘧疾（血液變形蟲與瘧原蟲）與住血

原蟲感染率最高，分別為 8.69%與 5.25%，

並且感染禽瘧疾最多的鳥類為黃嘴角鴞，而

紅鳩則是住血原蟲最主要的寄生宿主 [1]；

但研究著重在血清學監測，並未進行臨床血

液學之檢查或組織病理學檢查，因此，住血

原蟲在臺灣野生鳥類之流行病學仍然需要更

進一步的調查與研究。 
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Fig. 1 領角鴞身上有多處脫毛與擦傷。 Fig. 2 紅血球拉長至雙尖之梭形與紡錘狀，

細胞質內有 10–15µm 透明及嗜鹼性

顆粒樣之配子體。（劉氏染色） 

  
Fig. 3 血管內紅血球常見肥大（虛線），且

細胞質內具橢圓形、淺嗜鹼性顆粒樣

之配子體（插圖）。（H&E 染色，bar 

= 50 μm） 

Fig. 4 心肌細胞內可見裂殖體（箭頭）。

（H&E染色，bar = 50 μm） 

  
Fig. 5 肺臟之血管內皮細胞內可見裂殖體

（箭頭），紅血球內常見質內配子

體。（H&E染色，bar = 50 μm） 

Fig. 6 脾臟白髓與紅髓細胞密度顯著下降，

紅血球內常見質內配子體。（H&E 染

色，bar = 50 μm） 
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