


發 行 人 序 

中華民國獸醫病理學會自民國六十五年以來，每年定期舉辦獸醫組織病理

研討會，至今三十六年，已屆三百一十八次。每次研討會研討六至十個病例。

全部取材自當時台灣的家畜禽、水產動物、伴侶動物、實驗動物及野生或動物

園動物病例，這些年來有無數珍貴或典型之病例在會中引起廣泛討論，大家深

覺須將這些病例編輯整理成冊，除一方面做為珍貴資料的保存外，亦一方面可

提供新進人員學習參考。民國八十年行政院農業委員會在「改善農業結構提高

農民所得方案」委由農林廳主辦之「加強家畜疾病防治所功能計劃」項下編列

出版書籍經費，由執行單位台灣省家畜衛生試驗所蒐集稿件，整理付梓刊出本

專輯之第一輯。之後每年都編有預算經費，每年出刊一輯圖譜專輯，至九十二

年共出版十三輯，專輯的編印獲得各界的肯定與支持。專輯因故九十三年後未

再發行，於建國百年之際得以復刊，備感欣慰。編印專輯的目的從保存珍貴病

例資料，轉為記錄當年在台灣所發生主要動物疾病的病理圖譜，以期「忠實的

反應出當年度正在發生的家畜禽疾病的實際狀況」。因此，幾種常見的重要家畜

禽疾病都會在專輯中重複出現。 

本（101）年度專輯原則延襲先前編輯模式，將內容修改為幾個部份，分別

為豬病、草食動物疾病、禽病、水生動物疾病、伴侶動物疾病、實驗動物疾病

及野生動物疾病。專輯要求病例稿件提供者依摘要、關鍵詞、前言、病史、肉

眼病變、組織病變、實驗室檢驗、診斷、討論、參考文獻、附表、圖片等順序

撰寫編排。病理圖譜的特點是以圖片直接表達病變。每一位病理工作同仁都可

從提供的圖片及有關基本資料，自行辨認研判病變，解釋推演病理後予以診斷。

諸位讀者若對本專輯病例內容診斷有不同意見，可直接與通訊作者聯繫，或可

交由編者轉達。 

學會得以定期舉辦獸醫組織病理研討會及出版本專輯要感謝農委會動植物

防疫檢疫局指導並給予經費補助，更要感謝各縣市動物保護處、家畜疾病防治

所暨動物防疫所同仁、臺大、興大、嘉大與屏科大病理老師、農業藥物毒物試

驗所等病理工作同仁提供珍貴病例或審稿，以及行政院農業委員會家畜衛生試

驗所病理室同仁除了提供病例，對本專輯稿件之邀稿與排版以及出版作業之編

排、校對等，從頭到尾全力辦理，特別在此提出並致謝忱。 

由於倉促出書，錯誤疏忽在所難免，掛一漏萬之處，尚祈各位先進見諒並

予指正。 
中華民國獸醫病理學會  

理事長        謹識  

中華民國 101 年 12 月  
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哺乳豬之豬流行性下痢 
Porcine Epidemic Diarrhea in Suckling Piglets 
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摘要 本場 1-5週齡仔豬呈現瘦弱、膚色蒼白，母豬及仔豬均有下泥狀黃灰痢之

症狀。送檢豬隻外觀消瘦、肛門附近有黃色水樣下痢便沾黏，眼眶凹陷，呈脫

水狀態，剖檢後可見腸道較為濕潤暗紅，小腸壁變薄，內含水樣腸內容物，胃

內含大量未消化之凝乳塊，腸繫膜淋巴結稍微腫大。組織病理檢查可見小腸絨

毛萎縮，且可見絨毛融合之病灶，黏膜面無明顯受損；盲腸可見黏膜脫落、黏

膜下層及漿膜面均有大量嗜中性球浸潤、並有許多壞死細胞及滲出液蓄積，且

可見小血栓形成。分子生物學及免疫螢光染色檢查結果豬流行性下痢病毒

（Porcine epidemic diarrhea virus, PEDV）為陽性，微生物學檢查，於下痢便中釣

菌，結果為β溶血性之大腸桿菌（Escherichia coli）。綜合以上最終診斷為哺乳

豬之豬流行性下痢。[*通訊作者姓名：張文發，地址：台中市國光路 250號動物

疾病診斷中心 102 室，電話： 04-2284-0894#102 ，電子郵件地址：

wfc@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：豬流行型下痢、哺乳豬 

 

前言 

豬流行性下痢為冠狀病毒所引

起，所有年齡豬隻都具有感受性，不

同地區所好發的年齡層也不同。造成

的傷害包括水樣下痢、嘔吐、腸壁變

薄內含水樣內容物，病豬可能因下痢

導致脫水而死亡，耐過豬隻約 1 週後

恢復，但場內若持續有新進豬或仔豬

生產，疫情可能會持續發生。相較於

傳染性胃腸炎，PED 於場內的傳染速

度較慢，但病原存在時間較長。 

 

病史 

中部某母豬場，在養約 150 頭經

產母豬，送檢人表示場內 1 至 5 週齡

仔豬呈現瘦弱、膚色蒼白，有下腥臭

之黃灰痢之症狀，待產舍及分娩舍之

母豬，不論第一產或多產母豬均有約
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10%比例下黃灰痢之症狀，病程約 1

星期，1-5 週齡仔豬，發病率約 30%

（83/275），死亡率約 5%（15/275）。

遂送檢兩頭約 1 至 2 週齡汰弱豬至本

校動物疾病診斷中心進行剖檢。 

 

肉眼病變 

送檢病豬外觀消瘦、被毛粗剛，

體重分別為 1.7、2.2 kg，可見肛門區

有黃色水樣下痢便沾黏（Fig. 1），眼眶

凹陷，呈脫水狀態。剖檢後胃內含大

量未消化之凝乳塊（Fig. 2）。腸道較為

濕潤暗紅，小腸壁薄，內含水樣內容

物，腸繫膜淋巴結輕微腫大。 

 

組織病變 

十二指腸（Fig. 3）、空腸（Fig. 4）

及迴腸：絨毛中度至重度萎縮，絨毛

與腺窩之比例萎縮剩 3：1至 1：1，且

可見絨毛融合之病灶，黏膜面無明顯

受損。盲腸：可見黏膜脫落，黏膜下

層及漿膜面均有大量嗜中性球浸潤、

並具壞死細胞、細胞碎屑及滲出液蓄

積，此外可見小血栓形成（Fig. 5）。扁

桃腺：腺窩擴張，內含少量嗜中性球

浸潤及脫落細胞。肝臟：門脈區少量

淋巴球浸潤。 

 

實驗室檢驗 

免疫螢光抗體染色：偵測小腸上

皮細胞之細胞質中是否存在豬傳染性

胃 腸 炎 病 毒 （ Transmissible 

gastroenteritis virus, TGEV）以及豬流

行性下痢病毒（PEDV）之抗原。結果

可見許多小腸上皮細胞（enterocyte）

之細胞質中有 PEDV 陽性反應之螢光

顆粒，可確診為PEDV之病毒顆粒（Fig. 

6）感染。 

細菌分離暨藥物敏感性試驗：自

豬之黃色下痢便中釣菌，培養於血液

培養基（Blood agar）、MacConkey agar

以及繼代於 Eosin methylene blue agar

（EMB），可於 EMB 上觀察到墨綠色

金屬光澤之菌落。最後將分離株以

GFB-14E 鑑定系統進行分離並鑑定，

β溶血性之大腸桿菌（E. coli）。藥物

敏感性試驗結果顯示分離株對

Ceftiofur、Colistin及 Enrofloxacin具有

感受性。 

分子生物學檢查：採取剖檢後豬

隻腸道進行反轉錄聚合酶鏈鎖反應

（RT-PCR），用以檢測豬傳染性胃腸炎

病毒（TGEV）以及豬流行性下痢病毒

（PED）之核酸檢測，檢驗結果 PEDV

為陽性，TGEV為陰性。 

 

診斷 

哺乳豬之豬流行性下痢 

 

討論 

PED 最早於英國發現，但近年來

對於亞州的影響較為嚴重，日本、韓

國、泰國及中國大陸均有疫情發生 

[3]。本病例中母豬與小豬皆有下痢，

小豬發病率達 30%。有文獻指出，母

豬在懷孕的前、中期感染 PEDV 對於

日後的生產表現會有不等程度的影

響，尤其是新女豬 [2]，小腸腸細胞遭

破壞，影響脂肪、胺基酸、醣類的吸

收，進而造成消化、吸收不良，對於

002



 

 

母豬和仔豬的腸道、初乳品質都可能

造成影響。 

當場內爆發疫情時，給予母豬使

用自家疫苗雖能減緩疫情，但同時也

有可能增加其他疾病的發生，例如沙

門氏菌、大腸桿菌、豬生殖與呼吸綜

合症。治療方針可給予電解質及水分

補充減少脫水狀況，肥育豬如果感染

可暫時先禁食，減緩場內疫情傳染到

小豬的速率 [1]。 

在診斷部分，除了根據組織切片

下，小腸絨毛萎縮的病變，還可利用

分子生物學（RT-PCR）、ELISA或免疫

螢光染色來進行確診。 

在預防部分，若疫情爆發，避免

持續引進新的豬隻，外來株與目前場

內流行病原可能不同，會造成新生仔

豬所獲得之移行抗體無法發揮保護效

力。建議加強環境衛生、母豬與分娩

舍的消毒、保持畜舍溫暖乾燥、慎選

豬隻來源、統進統出。 
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Fig. 1 豬隻。肛門區有黃色水樣下痢便

沾黏。 

Fig. 2 胃。內含大量未消化之凝乳塊。 

  
Fig. 3 十二指腸。絨毛萎縮以及有融合

現象。（H＆E染色，40倍） 

Fig. 4 空腸。絨毛亦有萎縮以及有融合

現象。（H＆E染色，100倍） 

  
Fig. 5 盲腸。可見黏膜脫落，黏膜下層

及漿膜面均有大量嗜中性球浸

潤、並具壞死細胞、細胞碎屑及

滲出液蓄積。（H＆E染色，200

倍） 

Fig. 6 小腸上皮細胞（enterocyte）。免

疫螢光抗體染色可見細胞質中

有（PEDV）陽性反應之螢光顆

粒。 
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豬鏈球菌感染症 
Streptococcus suis Infection in Pigs 
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摘要 中部之肉豬場，在養約 450頭。該場引進一批體重約 25 kg之生長豬，進

場約 3 週後，豬隻陸續出現體表蒼白、後軀無力、黃痢、喘氣、咳嗽、打噴嚏

以及開口呼吸之症狀。外觀可見皮毛粗剛、走路搖晃且有輕微繞圈症狀、後肢

跗關節腫大。肉眼病變可見肺臟表面有纖維素物質附著，雙側尖心葉較為肉樣

且觸感堅實，其病變面積約占整個肺臟之 50%。初步診斷為豬之肺炎及多發性

漿膜炎，組織病理學檢查可見到支氣管內有嗜中性球、巨噬細胞以及淋巴球浸

潤。自肺臟及肝臟釣菌檢驗出具 α溶血性 Streptococcus suis，最終診斷為豬鏈球

菌感染症。[*通訊作者姓名：張文發，地址：台中市國光路 250號動物疾病診斷

中心 102室，電話：04-2284-0894#102，電子郵件地址：wfc@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：豬鏈球菌，豬 

 

前言 

豬鏈球菌為革蘭氏陽性菌，常存

在健康豬隻的上呼吸道及扁桃腺，會

造成豬隻出現腦膜炎、多發性漿膜

炎、關節炎、心內膜炎及敗血症等傷

害 [4]，且因地區性及血清型的不同，

所觀察到症狀也有所不同。依據細菌

外膜 capsular polysaccharide（CPS）的

差異可分為 33個血清型，而其中對豬

有致病性包括血清型 1-9 及 14，目前

被認為最有致病性且廣泛研究的血清

型為 serotype 2 [3]。 

病史 

中部在養約 450 頭之肉豬場，該

場買進一批體重約 25 kg之生長豬，數

量約 200 頭。進場約 3 週後，發現豬

隻陸續出現瘦弱、膚色蒼白、後軀無

力、黃痢、喘氣、咳嗽、打噴嚏以及

開口呼吸之症狀，發病率約 20%

（40/200），致死率為 60%（24/40），

故畜主送檢一頭約 10-12 週齡之汰弱

豬至本校動物疾病診斷中心。 

 

肉眼病變 

送檢豬隻體重約 19.9 kg。外觀可
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見皮毛粗剛、步伐不穩且有輕微繞圈

症狀、後肢跗關節腫大、觸感堅硬且

可見皮膚外觀有兩處直徑 2 mm 之潰

瘍灶（Fig. 1）。肺臟雙側尖心葉肉樣、

觸感堅實、右肺表面有纖維素性物質

附著（Fig. 2）。腹側鼻甲介骨萎縮並於

氣管內發現大量透明之黏液。心臟冠

狀溝脂肪漿液性萎縮。肝臟瀰漫性圓

形白斑。脾臟腫大。腎臟表面可見散

發性白斑。鼠蹊淋巴結腫大且出血。

關節囊液增多，後左肢跗關節結締組

織增生，包被原本之關節面（Fig. 3）。 

 

組織病理學診斷 

肺臟：細支氣管腔內中等量之嗜

中性球，巨噬細胞以及淋巴球浸潤及

水腫液蓄積，並可見到局部有細支氣

管壞死病灶，細支氣管旁有少量淋巴

球浸潤（Fig. 4, 5），小葉間隔水腫，肺

泡壁輕微增厚。 

心臟：心外膜有少量纖維素附著。 

肝臟：門脈區可見到中等量淋巴

球及少量巨噬細胞浸潤（Fig. 6）。 

大腦：腦膜及蜘蛛膜下腔淋巴球

浸潤。 

腎臟：皮、髓質部之間質中等量

淋巴球及少量的巨噬細胞浸潤。 

迴盲瓣：腺窩輕微擴張，內有少

量脫落上皮細胞，局部輕微潰瘍。 

鼠蹊、腸繫膜淋巴結：輕微出血，

淋巴濾泡內淋巴球數目減少及少量嗜

酸性球浸潤。 

 

實驗室診斷 

微生物學檢查：自病豬的肺臟、

大腦及肝臟釣菌，於 blood agar plate

及MacConkey agar plate以37℃好氧培

養 24-48 小時。blood agar 上可見具 α

溶血性之白色圓形菌落；MacConkey 

agar 無菌落生長。由肝臟採取之樣本

則亦可於 blood agar 上見得白色圓形

菌落。大腦之檢體無菌落生長。經鑑

定後肝臟及肺臟所分離之細菌均為

Streptococcus suis。 

分子生物學檢查：採集病豬之扁

桃腺、肺門與腸繫膜淋巴結及脾臟研

磨成乳劑，抽取其核酸後分別針對豬

生殖與呼吸綜合症病毒（ porcine 

reproductive and respiratory syndrome 

virus; PRRSV）、豬環狀病毒第二型

（porcine circovirus type 2; PCV2）進行

聚合酶連鎖反應（polymerase chain 

reaction; PCR）和反轉錄酶聚合連鎖反

應（ reverse transcription polymerase 

chain reaction; RT-PCR），其結果為在

豬環狀病毒第二型之檢測為陽性，豬

生殖與呼吸綜合症病毒檢測為陰性。 

 

診斷 

豬鏈球菌感染症 

 

討論 

豬鏈球菌可藉由分娩、乳汁、傷

口（打鬥、剪尾、剪耳、去勢等）而

感染。另外，畜舍周圍的禽鳥及果蠅

也有可能帶原及散播病原。當衛生環

境及通風較差時或不同年齡混養（相

差大於兩週）等緊迫因素，都會增加

疾病爆發的機會。本病例豬隻除了有

呼吸及神經症狀外，後肢可見皮膚傷
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口，因此推測可能是畜舍地面或柵欄

有尖銳物造成傷口進而導致細菌感

染，且送檢豬隻與該批進豬體重明顯

有差距，可能年齡不同或送檢豬隻有

生長不良的狀況。 

文獻指出豬鏈球菌為一多致病因

子的病原，血清型眾多，且可能於同

一豬隻分離到不同血清型之鏈球菌，

另外，具決定性的致病因子目前仍頗

具爭議 [2]，所以目前市面上仍無有效

的商品化疫苗。在抗生素治療部分，

有文獻指出於飲水中投與 penicillin G

能有效降低離乳豬感染鏈球菌的死亡

率 [1]，但實際狀況仍需參考藥物敏感

性試驗的結果，及場內是否有其他細

菌、病毒合併感染，治療效果會有不

等程度的影響。 

當疾病爆發後，除了使用抗生素

治療外，建議將病弱豬分棟隔離餵

養，避免疫情擴大。平時應加強飼養

管理，統進統出、慎選豬隻來源、避

免不同年齡豬隻混養、加強通風並於

空欄時確實做好清潔及消毒工作。其

他流行的細菌或病毒性疾病也應注意

是否有施打疫苗的必要性，以減少其

他病原破壞呼吸道黏膜的防護或降低

免疫力的機會，使豬鏈球菌二次感染

的機會降低。 

 

參考文獻 
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2. Fittipaldi N, Segura M, Grenier D, 
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involved in the pathogenesis of the 

infection. Future Microbiol 7: 

259-79, 2012. 
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Fig. 1 被毛粗剛、後肢胕關節腫大。 Fig. 2 肺臟前腹側可見硬變區，右肺表

面可見纖維素附著。 

  
Fig. 3 胕關節腫大且可發現關節面有大

量增厚纖維組織附著。 

Fig. 4 細支氣管充滿嗜酸性均質水腫

液，並可發現炎症細胞浸潤在周

圍組織。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 5 肺泡腔及細支氣管腔內嗜中性球

及少量的巨噬細胞浸潤。（H&E 

染色，400倍） 

Fig. 6 於肝臟門脈區可見淋巴球及巨噬

細胞浸潤。（H&E染色，200倍） 
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保育豬之繁殖與呼吸道症候群病毒及副豬嗜血桿菌混合感染 
Co-infection of Porcine Reproductive and Respiratory 

Syndrome Virus and Haemophilus parasuis in Nursery Pigs 
 

郭鴻志 黃威祺 王思文 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 嘉義縣某一貫養豬場，保育豬出現跛行不願移動及關節腫大等症狀，發

生率 30%，死亡率 1%。臨床檢查發現病豬外觀消瘦、關節腫脹、呼吸困難及發

熱。肉眼病變呈現絨毛心，肺臟雙側尖葉及心葉梅乾樣病變，膈葉及腹腔臟器

漿膜面多量纖維素樣物質粘連，及關節囊腔內具乾酪樣物質蓄積。顯微病變可

見多發性漿膜炎、非化膿性腦膜腦炎及增殖性壞死性出血性肺炎。實驗室檢查

以細菌分離鑑定結果及分子生物學檢查，最終確診為保育豬之繁殖與呼吸道症

候群病毒及副豬嗜血桿菌混合感染。建議飼主對發病之保育豬欄舍以飲水投藥

方式給予 Lincospectin 55.6 mg/L，連續投予 5天，並減少豬隻緊迫。兩週後電訪

飼主，該狀況已有明確改善。[*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路

580號，電話：（05）273-2942，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：保育豬、格拉氏病、副豬嗜血桿菌、多發性漿膜炎 

 

前言 

副豬嗜血桿菌 （ Haemophilus 

parasuis），為一小型不具運動性之革蘭

氏陰性桿菌。其血清型別已超過 15種

以上，其中以血清型 1、5 及 12 至 15 

致病力較高；在台灣常見血清型別為

1、5 及 12 型。為 1910 年由 Glässer

於多發性漿膜炎中首次分離出，故又

名為格拉氏病（Glasser’s disease） 

[2]。臨床症狀可見發熱、呼吸困難、

關節腫脹及跛行等症狀 [2]。 

豬繁殖與呼吸道症候群病毒

（Porcine reproductive and respiratory 

syndrome virus, PRRS virus）對於豬場

中各種年齡的豬均可感染，病毒在肺

泡巨噬細胞和其他組織的巨噬細胞中

複製，降低巨噬細胞吞噬能力，誘發

巨噬細胞凋亡，進而造成免疫力下

降，使感染豬隻對其他病原的感受性

提高並加重病程發展；且常導致二次

性病原的混合感染與生長的遲緩 

[10]。 

 

病史 

本病例為嘉義縣某一貫養豬場，

據送檢者表示，發病欄舍總飼養頭數

為 1000頭，該批保育豬呈現跛行、不

願移動及關節腫大等臨床症狀，發生

率 30%，死亡率 1%。豬隻發病後曾投

予 cephalothin 及 gentamicin 治療，但
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未見改善，遂於 2011 年 4 月 28 日送

檢 2 頭 5 週齡保育豬至雲嘉南疾病診

斷中心進行病性鑑定。該場疫苗紀錄

為仔豬 3 週齡施打豬第二型環狀病毒

疫苗及豬瘟疫苗，4週齡施打放線桿菌

胸膜肺炎疫苗，並於 12 及 26 日齡施

打豬流行性肺炎疫苗。 

 

肉眼病變 

肺臟：雙側尖葉、心葉呈梅乾樣

病變，膈葉漿膜面纖維素樣物質粘連

（Fig. 1）。 

腹腔：臟器漿膜面有大量纖維素

樣物質粘連，並含有少量腹水（Fig. 

2）。 

心臟：心外膜多量纖維素樣物質

黏連且心囊液增多。 

關節：腫大，關節囊腔內多量乾

酪樣物質蓄積。 

 

組織病變 

大小腦腦膜少量淋巴球浸潤，灰

質部局部神經膠質細胞增多，血管內

皮細胞腫脹及淋巴球性圍管現象（Fig. 

3）。 

多重器官（心臟、肺臟、腸道、

關節）漿膜面多量纖維素性滲出物及

嗜中性球浸潤（Fig. 4）。 

於肺臟可見局部出血，第二型肺

泡上皮細胞增生，終末細支氣管上皮

細胞壞死脫落且肺泡腔內有少量壞死

炎症細胞浸潤（Fig. 5）。 

淋巴結淋巴濾泡增生，淋巴球流

失及壞死（Fig. 6）。 

 

實驗室檢查 

微生物分離：關節及肺臟釣菌培

養於 Chocolate agar、Blood agar 及

MacConkey agar，其中 Chocolate agar 

出現小型白色平滑菌落生長，其它培

養基則無菌落生長，經革蘭氏染色為

陰性桿菌，經 PCR 反應、電泳分析及

核酸定序比對結果為 Haemophilus 

parasuis。 

藥物感受性試驗：amoxicillin、

ampicillin 、 colistin 、 lincospectin 、

florfenicol及 cephalothin等均具有感受

性（Table 1）。 

病毒檢驗：將病材之肺、淋巴結

及扁桃腺採集後檢驗，以聚合酶鏈鎖

反應（PCR）偵測豬第二型環狀病毒核

酸及反轉錄聚合酶鏈鎖反應（RT-PCR）

方法偵測豬瘟及 PRRS病毒核酸，結果

PRRS virus 為陽性，其他病毒皆為陰

性。 

 

診斷 

保育豬之豬繁殖與呼吸道症候群

病毒及副豬嗜血桿菌混合感染

（ Co-infection of PRRS virus and 

Haemophilus parasuis in Nursery Pigs） 

 

討論 

Glasser’s disease 為 Haemophilus 

parasuis感染所造成，其引起豬的纖維

素性多發性漿膜炎，病變包括：胸腔、

腹腔、關節囊腔及腦膜等，臨床症狀

呈現食慾不振、消瘦、發熱、呼吸困

難、關節腫脹疼痛、跛行及共濟失調

等 [2]。 

010



 

 

Haemophilus parasuis 為一小型不

具運動性之格蘭氏陰性桿菌，早期其

生化特性被認為與Haemophilus suis十

分接近，皆需要 X因子及 V因子，但

於1969年已確認Haemophilus parasuis 

僅需 V 因子即可生長，故命名為為

Haemophilus parasuis，para-表示該微

生物生長不需 X因子 [9]。 

根 據 文 獻 報 告 指 出 ， 豬 為

Haemophilus parasuis 唯一宿主，通常

可從健康豬的鼻分泌物中分離，但罹

患肺臟疾病的豬隻，如豬繁殖與呼吸

道症候群、豬瘟或豬流行性感冒，亦

可從其肺臟中分離出本菌 [7]。 

Haemophilus parasuis 被認定為一

伺機性的病原，在正常情況下並不會

導致豬隻發病，僅於免疫力低下或病

毒混合感染時才易爆發疾病 [9]。 

非化膿性腦膜腦炎通常是由病毒

所引起，目前有文獻報告指出可造成

豬隻非化膿性腦膜腦炎的疾病包括：

豬瘟、非洲豬瘟、豬假性狂犬病、豬

腸病毒腦脊髓炎、鐵縣病、血球凝集

性病毒腦脊髓炎、日本腦炎、豬水泡

病、PCV2、李斯特氏菌症、沙門氏菌

症及弓蟲症等疾病 [6]。 

PRRS virus 可藉由巨噬細胞之攜

帶感染淋巴組織等多重臟器，包括大

腦。雖然目前並無文獻證實 PRRS virus

會造成非化膿性腦膜腦炎，然而文獻

指出可由非化膿性腦膜腦炎之組織中

偵測到 PRRS virus之病毒訊號，亦可

在大腦血管內皮細胞及周圍細胞中發

現 PRRS virus 抗原存在 [3]，但真正

PRRS virus 造成非化膿性腦膜腦炎之

機制至今尚未完全明瞭。 

由於 PRRS virus會造成豬隻免疫

抑制之情形，且該場母豬並無施打該

疫苗，故可建議加強豬場生物安全及

防疫措施，如病死豬即刻隔離、淘汰，

豬場環境消毒，人員、車輛進出管控

或豬隻疫苗免疫施打。 
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Table 1. Haemophilus parasuis 藥物感受性試驗結果 

Antimicrobial 

agents 

Potency 

(μg) 

Inhibitory 

zone 

(mm) 

Resistance 

zone 

(mm)
a
 

Intermediate 

zone 

(mm)
a
 

Susceptibilty 

zone 

(mm)
a
 

Amoxicillin 20 29 ≦19 12 - 14 ≧20 

Ampicillin 10 27 ≦18 19 - 21 ≧22 

Ceftiofur 30 19 ≦17 18 - 20 ≧21 

Gentamicin 10 12 ≦12 13 - 14 ≧15 

Doxycycline 10 18 ≦21 － ≧22 

Tilmicosin 15 8 ≦10 － ≧11 

Trimethoprim + 

Sulphamethoxazole 

1.25/ 

23.75 
0 ≦10 11 - 15 ≧16 

Colistin 25 15 ≦13 － ≧14 

Lincospectin 30 20 ≦9 10 - 11 ≧12 

Florfenicol 30 24 ≦14 15 - 18 ≧19 

Cephalothin 30 25 ≦14 15 - 17 ≧18 

a：參考 [CLSI, 2002]  
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Fig. 1 肺臟雙側尖葉、心葉呈梅干樣病

變，膈葉漿膜面纖維素樣物質粘

連。 

Fig. 2 腹腔臟器漿膜面可見大量纖維

素樣物粘連。 

  
Fig. 3 大腦。多發局部淋巴球性圍管現

象。（H&E 染色，600倍） 

Fig. 4 心臟。瀰漫性纖維素性化膿性心

外膜炎。（H&E 染色，200倍） 

  
Fig. 5 肺臟。增殖性壞死性出血性肺

炎。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 淋巴結。淋巴濾泡增生，淋巴球

凋亡或流失。（H&E 染色，100

倍） 
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屠宰豬之玫瑰糠疹 
Pityriasis Rosea in a Slaughtered Pig 

 

吳典諺 1 劉宗璟 1 林以樂 1 李忠昇 2 林正忠*
1
 

1國立中興大學獸醫病理生物學研究所 
2中央畜產會派駐台中市肉品市場 

 

摘要 本病例為頭上市豬隻，僅見皮膚病變，主要為背部與腹部為線條狀與斑

塊狀隆起白色病灶。而四肢內側皮膚呈線條狀為小型（0.5-1.8 cm）突起團塊密

集組合形成。顯微病變為真皮層明顯增厚，全部為慢性增生性纖維化結締組織

且伴隨少許嗜酸性球浸潤之皮膚炎。本病真正原因不明，可能與免疫媒介物攻

擊血管有關，或與第三、第四型過敏反應有關，本病例為少見臨床豬病，故可

提供給臨床獸醫師參考。[*通訊作者姓名：林正忠，地址：臺中市南區國光路

250 號  獸醫系館 4 樓，電話：（ 04） 22840369#30，電子郵件地址 : 

cclin1@mail.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：玫瑰糠疹（Pityriasis rosea）、屠宰豬（Slaughtered pig） 

 

前言 

豬隻玫瑰糠疹（Pityriasis rosea）

多散發於 8-12 週齡之豬隻腹部及腿

部內側皮膚，其病因不明，但偶見於

2週齡以下仔豬。大於 10月齡以上成

豬則極罕見。一般無不適感，偶伴隨

厭食或下痢症狀。無須治療，一般於

6-8 週後可自癒 [1,3]。本病例為罕見

於上市豬隻，且明顯呈慢性纖維化且

伴隨少許嗜酸性球浸潤之玫瑰糠疹

（皮膚炎），特予提出報告。 

 

病史 

本病例豬隻為來源與病史不詳之

中部某屠宰場之屠宰豬，故無法詢問

有關發病率及死亡率等臨床症狀相關

記錄。因無明顯豬隻不適與其他臨床

症狀，故可通過屠檢獸醫師之屠前檢

查。 

肉眼病變 

全部病變僅限於皮膚。皮膚已完

全喪失表皮及毛髮；且有輕度之真皮

層機械性刮除現象。此乃豬隻於屠宰

後之屠檢檯檢驗發現之病變，故已經

過放血、熱水燙毛、脫毛、開胸、開

腹與取內臟等程序。故屬正常之屠宰

後現象。 

皮膚病變主要為線條狀與斑塊狀

突起白色病灶。線條狀為小型（0.5-1.8 

cm）突起團塊密集組合形成。主要在

前後肢內側及腹部皮膚。腹脇部皮膚

亦可見 8-15個區域約 8-18 cm圓形白

色平坦突起增厚之斑塊，表面呈現線

狀裂紋或與乾癬（psoriasis）相似之外

覆厚角質。而臀部、背部與頭頸部皮

膚則較少有病變分佈。 
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顯微病變 

表皮基底膜因熱水燙過其結構呈

現模糊不清楚，真皮層有大量極度增

厚之結締組織增殖及新生血管，而血

管與表皮呈垂直分佈。真皮與表皮交

界區可見淋巴球浸潤、纖維母細胞為

主之組織修補反應及有少數嗜中性球

浸潤與間質水腫。真皮深層則以成熟

纖維結締組織為主，並有豐富且厚實

之膠原纖維形成（Masson's trichrome 

stain呈藍染反應）。 

真皮層部分中型血管周圍可見大

量淋巴球及少量嗜中性球浸潤與內皮

細胞增生。皮下與真皮交界區之中型

血管及淋巴管呈現管腔擴張，及管壁

肥厚，且其外圍以淋巴球浸潤為主，

但偶見嗜酸性球浸潤；另外，部分區

域亦有結節性動脈周圍炎及動脈中膜

肥厚且伴隨血管蔓狀增生。皮下疏鬆

組織可見大量新生之蔓狀血管，及少

量結節性動脈周圍炎之病灶。 

 

形態學診斷 

嚴重慢性進行性纖維性皮炎，伴

隨結節性動脈周圍炎（periarteritis 

nodosa）。 

 

最終診斷 

屠宰豬玫瑰糠疹（pityriasis rosea 

in a slaughtered pig） 

 

討論 

本病例疑似與免疫媒介傷害有

關，可見少數嗜酸性球浸潤於動脈壁

外圍，應與免疫媒介物攻擊血管有

關，或與第三、第四型過敏反應有關。

本病例真皮層纖維結締組織增生原因

已不可考，也與幼年期的玫瑰糠疹不

同，其真實原因有待進一步研究探

討。在人類醫學回溯研究，可知其為

無復發性、可能群聚發生且有季節

性，有可能與某些病原，例如病毒、

細菌等感染有關 [2]。豬隻之品種特

異性亦曾描述好發於藍瑞斯品系，但

原因不明 [3]。至於本病之發生是否

為其他疾病繼發或是某些疾病之併發

症有關，例如豬丹毒或是豬皮膚炎腎

病症候群（ Porcine dermatitis and 

nephropathy syndrome, PDNS），日本

學者曾將豬丹毒與 PDNS兩者做類症

鑑別，但不談因果關係，強調豬丹毒

有血內管凝血與血管擴張，但 PDNS

則要注意其病史與之前的發熱現象，

且可見急性出血性皮膚炎與類纖維素

性血管炎（fibrinoid vasculitis），此二

者相同皆有嗜酸性球出現 [4]。 

 

參考文獻 
1. Bentzel D, Betterton L, Carroll 

EE, Cutaneous lesions in a pig. 

Diagnosis: porcine juvenile 

pustular psoriaform dermatitis. 

Lab Anim 38: 319-321, 2009. 

2. Chuh A, Chan H, Zawar V, 

Pityriasis rosea – evidence for and 

against an infectious aetiology. 

Epidemiol Infect 132: 381-390, 

2004. 

3. Doster AR, Skin diseases of 

swine, J Swine Health Prod3: 

256-261, 1995. 

4. Kimura T, Doi K, Clinical and 

histopathological findings in 

pustular psoriaform dermatitis 

(pityriasis rosea) in pigs. J Vet 

Med Sci 66: 1147-1150, 2004. 
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Fig. 1 屠宰豬。腹脇部皮膚病變呈現斑

塊狀隆起白色病灶。 

Fig. 2 四肢皮膚病變。前後肢內側及腹

部皮膚主要為線條狀或小型

（0.5-1.8 cm）突起密集組合團

塊。 

  
Fig. 3 皮膚。呈圓形白色平坦突起增厚

之斑塊，表面可見線狀裂紋或與

乾癬（psoriasis）相似之外覆厚

角質。 

Fig. 4 皮膚。真皮組織極度增生呈白

色，表皮層因屠宰燙毛與脫毛而

消失。 
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Fig. 5 真皮組織。明顯大量增生之纖維

結締組織。（H&E染色，40倍） 

Fig. 6 真皮組織。血管周圍有中等量炎

症細胞浸潤。（H&E 染色，200

倍） 

  
Fig. 7 皮膚之真皮層。血管周圍有嗜中

性球、淋巴球與少許嗜酸性球浸

潤。（H&E染色，400倍） 

Fig. 8 真皮纖維化。豐富且厚實之膠原

纖維（呈藍染反應）。（Masson's 

trichrome 染色，100倍） 
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甚急性型豬丹毒 
Peracute Swine Erysipelas 

 

吳典諺 賴雅茜 宣詩玲 陳德勳 李維誠 林正忠* 

國立中大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 我國於去年下半年至今年全年出現肉豬與母豬猝死之疫情，以本場為例

有向保育豬蔓延之趨勢。臨床以無症狀卻猝死為主徵。解剖未見明顯肉眼與顯

微病變，僅見脾臟輕度腫大，與略潮紅之皮膚切片內偶見血管內小型纖維素凝

塊。於腎、脾、顎下淋巴、鼠蹊淋巴分離到革蘭氏陽性桿菌 Erysipelothrix 

rhusiopathiae。最終診斷為甚急性型豬丹毒，推測與豬場長期未使用豬丹毒菌苗

有關。[*通訊作者姓名：林正忠，地址：臺中市南區國光路 250號 獸醫系館 4

樓，電話：（04）22840369#30，電子郵件地址：cclin1@mail.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：豬丹毒，甚急性，Swine Erysipelas，Peracute 

 

前言 

豬丹毒（尤其是急性型與亞急性

型）在 20年前為豬場常見且易用抗生

素與活菌菌苗控制之疾病。近 20年來

由於口蹄疫、豬環狀病毒（PCV2）與

PRRS 等疫病接連侵襲台灣養豬產

業。也使得許多傳統的老病漸漸被忽

視，甚至覺得無法排出疫苗適期或先

飼料停藥限制而先預防，等發生疫情

時再用藥物治療等不太正確的控制

法。於是於 100 年下半年到 101 年年

初於南台灣就有豬丹毒的疫情傳出。

且許多豬場早已停止施打豬丹毒菌

苗。也突然發現有的多家活菌菌苗本

土生物製劑工廠，與兩家進口死菌菌

苗廠商出現無菌苗可賣之窘境。實值

得我們養豬業者與獸醫人員注意與警

惕。 

 

病史 

中部某肉場豬場總飼養頭數約

2000 頭，長期定期批次自相同仔豬場

購入小豬（5-6 週齡）。於二個月前於

80-100 公斤近上市期肉豬出現間歇性

豬隻猝死現象，尤其在天氣不良或有

較大變化後更加明顯。以抗生素針劑

與飲水添加，疫情可獲得改善。但近

數週（101年 7月中旬至 7月底）疫情

再次發生，且由 90 公斤之大豬舍向

50-60公斤豬群蔓延，洽請藥廠獸醫師

診斷，於剖檢中未見明顯病變。另外

再使用數種抗生素亦未見疫情改善。

101年 8月初於剛購入之 6-8週豬隻亦

出現近似之疫情；主要以猝死且無明

顯外觀病變。遂送檢 6 週齡豬隻一頭

至本校尋求診斷。 
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肉眼病變 

肺嚴重瀰漫鬱血（疑似高燒與終

末喘息所致）（Fig.1, 3）。不明顯體表

紅斑（不太明顯之菱形斑，觸摸無明

顯突出）。淋巴結輕度潮紅腫大。脾臟

輕度腫大。腎臟略潮紅但未見出血點

（Fig.2）。其餘臟器無明顯病變。 

 

顯微鏡下病變 

皮膚之真皮層小型血管可見小型

血栓或纖維素凝集塊（Fig.4,5）。肝臟

輕度至中度偽分葉現象，中心靜脈區

鬱血。淋巴結淋巴細胞輕度流失。肺

臟局部區域氣腫與水腫（Fig.6）。其餘

臟器無明顯病變。 

 

微生物學檢查 

自腎、脾、顎下淋巴、鼠蹊淋巴

分離到革蘭氏陽性桿菌 Erysipelothrix 

rhusiopathiae，但肺、心血管、肝與扁

桃腺未分離到有意義細菌。本菌以豬

丹毒桿菌 16s RNA特異性引子經 PCR

反應電泳可見 407 bp之特異性產物。

PCV2之 PCR亦呈陽性。 

 

抗生藥劑感受性 

試驗可見一致性對 β-lactam 類抗

生素如青黴素與頭孢子素類藥物仍具

有感受性。 

 

討論 

本病歷為近期本校診斷多件甚急

性豬丹毒病例之一，但不同的是其微

生物及藥物感受性試驗皆有結果，數

件近似案例亦有相似之疫情或肉眼與

顯微病變（即猝死發生率與無明顯病

變）。而最困擾的是雖懷疑是甚急性豬

丹毒，但因用藥或其他原因而未分離

到病原菌，亦有雖分離到豬丹毒菌，

但卻有多重抗藥性（此為非常不尋常

之現象）以致豬場束手無策。 

豬丹毒為革蘭氏陽性之豬丹毒桿

菌所致之疾病，臨床可分為甚急性

（per-acute）、急性（acute）、亞急性

（sub-acute）與慢性（chronic），其中

甚急性型的特徵為猝死前無明顯的肉

眼與顯微病變，為診斷本病之嚴重困

擾。而本病例中，在皮膚之小型血管

中有小血栓，推測為不明顯或早期之

瀰漫性血管內凝血（DIC）病變，值得

在切片中於高倍視野下找出藉以診

斷。 

參考其他國家之豬場豬丹毒疫

情，近十年有澳洲與美國（中西部）

有疫情傳出。探究為何在使用疫苗情

形下仍會發生。結果有疫苗損壞與其

他型別細菌存於豬場中 [1,2,3]。此次

台灣疫情則與澳洲及美國不同，因本

地以長期未使用疫苗為主因。而日本

學者研究 800 株豬丹毒分離株，其血

清型亦主要以 1a, 1b, 2b為主 [4]，此

結果與劉炳陽於 1994年台灣之調查結

果近似。但台灣於近 15年內無本病原

之相關調查研究。 

本病例有輕度增殖性肺炎與淋巴

結之淋巴球流失，且 PCV2 之 PCR 檢

測為陽性。故為豬丹毒與 PCV2混合感

染，但二者是否有因果關係，無法確

知。 

目前本所同仁正進行豬丹毒分離
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株與疫苗株有關之基因系列比對，亦

同時追查是否有抗藥性菌株之產生。 
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Fig. 1 患豬除肺嚴重鬱血外，無明顯肉

眼病變，且無皮膚菱形斑與脾腫

大病變。 

Fig. 2 腎臟略潮紅，但無任何出血點與

火雞蛋出血斑。 

  
Fig. 3 肺臟嚴重鬱血且氣管有大量細

密泡沫。此為臨死前高熱與嚴重

喘息所致。 

Fig. 4 皮膚真皮層可見一局部血管腔

中有纖維素性物質之小血栓。

（H&E染色，100倍） 

  
Fig. 5 皮膚真皮層可見一局部血管腔

中有纖維素性物質之小血栓。

（H&E染色，200倍） 

Fig. 6 肺臟支氣管腔有泡沫及少許滲

出液，肺實質則以水腫與氣腫為

主要病變。（H&E染色，100倍） 
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急性豬丹毒症 
Acute Swine Erysipelas 

 

許偉誠 蔡國榮 張仁杰 凃央昌 莊為傑 陳燕萍 李淑慧* 

行政院農業委員會家畜衛生試驗所 

 

摘要 雲林縣某豬場，於 101年 5月中旬發現肥育豬出現食慾不振、呼吸困難

及發燒等臨床症狀，部分豬隻於發病後 1-2 天死亡，耐過豬隻可於皮膚觀察到

微隆凸於表皮之菱形紅斑。肥育豬、種母豬及種公豬死亡率分別為 6.8%

（119/1,750）、2.3%（8/350）及 8.3%（1/12）。剖檢種母豬 1頭，可見皮膚發紺、

心包膜與肺臟出血及脾臟鬱血、腫大等肉眼病變。組織病理學檢查可見心臟及

肺臟微血管內有纖維素性血栓形成。免疫組織化學染色可於心臟、脾臟及腎臟

等組織偵測到豬丹毒桿菌抗原。由肝臟、脾臟及腎臟釣菌分離到 Erysipelothrix 

rhusiopathiae。綜合臨床表徵、病理學及細菌分離之結果，最終診斷為急性豬

丹毒症。[*通訊作者姓名：李淑慧，地址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：

（02）2621-2111 #500，電子郵件地址：shlee@mail.nvri.gov.tw] 

 

關鍵詞：豬丹毒、菱形斑、免疫組織化學染色 

 

前言 

豬丹毒（Swine erysipelas）是由

豬 丹 毒 桿 菌 （ Erysipelothrix 

rhusiopathiae）所引起之豬隻發熱性

疾病 [1]。依病程長短可分為急性、

亞急性或慢性豬丹毒。急性豬丹毒主

要的臨床症狀為致死性的敗血症。亞

急性豬丹毒可見豬隻皮膚出現菱形、

突起之特殊紅斑，故又被稱為鑽石皮

病（Diamond skin disease）。慢性豬

丹毒則有生長遲緩、增殖性心內膜炎

或多發性關節炎等症狀 [4]。本病廣

布於世界各地，好發於肥育期豬隻，

故爆發疫情經常造成重大經濟損失。

人亦會感染，但病變通常侷限於皮

膚，稱為類丹毒（Erysipeloid）[6]。 

病史 

雲林縣某豬場，飼養種、肉豬共

3,800頭，於 101年 5月中旬發現場內

肥育期豬隻零星出現食慾不振、呼吸

困難及發燒等臨床症狀，以頭孢子菌

素類（Cephalosporins）抗生素治療但

效果不彰，疫情漸於場內蔓延甚至波

及種公及種母豬。部分豬隻於發病後

1 - 2天死亡，耐過豬隻可於皮膚觀察

到微隆凸於表皮之菱形紅斑。肥育豬

發生率約 20 – 30 % ，死亡率 6.8 %

（119/ 1,750）；種公豬發生率 8.3 %

（1/ 12），死亡率 8.3 %（1/ 12）；

種母豬發生率 4.6 %（16/ 350），死

亡率 2.3 %（8/350）。  
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肉眼病變 

經剖檢可見皮膚發紺（Fig. 1）、

心包膜與肺臟出血（Fig. 2）及脾臟鬱

血、腫大等病變。 

 

組織病變 

常規 HE 染色：（1）心肌周邊出

血，微血管內可見玻璃樣栓子（hyaline 

thrombi）及細菌菌塊（Fig. 3）。（2）

肺臟鬱血，肺泡內有水腫液，微血管

內可見玻璃樣栓子（Fig. 4）。 

革蘭氏染色：於心臟微血管內可

見革蘭氏陽性絲狀桿菌（Fig. 5）。 

免疫組織化學染色（IHC）：參

考 Opriessnig 等人（2010）的方法製

作全菌多株抗體 [3]，將分離之豬丹

毒桿菌以 1%福馬林不活化，以 PBS

調整細菌懸浮液濃度至  OD600 為

0.5，將此懸浮液注射於白兔之耳靜脈

5 次，最後將白兔犧牲採集血清，可

得豬丹毒桿菌高度免疫血清。以自製

多株抗體進行 IHC染色，於心臟、脾

臟及腎臟等組織微血管中可偵測到豬

丹毒桿菌抗原（Fig. 6-8）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：由肝臟、脾臟及

腎臟釣菌至血液培養基，經 37℃、48

小時培養可見具 α溶血之小型、形態

均一之菌落生長，經生化套組（API
®
 

Coryne Identification kit）及 PCR檢測 

[5]，鑑定為豬丹毒桿菌。 

 

診斷 

急性豬丹毒症 

討論 

豬丹毒早期曾是北美洲、歐洲、

亞洲及澳洲養豬產業盛行率最高且造

成重大經濟損失的疾病之一，直到研

發出有效的疫苗後才逐漸被控制住 

[6]。近年來，台灣的豬丹毒病例大多

零星發生，但自去（100）年年底開始，

中部、南部及東部等多個縣市陸續爆

發豬丹毒疫情，造成豬農重大經濟損

失。推測可能的原因可歸納為下列幾

點：（1）已多年無豬丹毒疫情，故豬

場普遍未施打豬丹毒菌苗；（2）瘦肉

精事件造成豬價下跌，豬農延後出豬

導致飼養密度過高；（3）汽、柴油及

水電費用上漲，飼養成本增加，畜主

為降低飼養成本，更改或減少飼料添

加物的使用，並減少舍畜儲水池清潔

及換水頻率，導致病原微生物大量孳

生；（4）全球氣候變遷，終年之氣溫

偏高造成熱緊迫等多重因素，造成本

病大流行。 

本病需與豬瘟、非洲豬瘟等病毒

性疾病以及沙氏桿菌症、巴斯德桿菌

症及鏈球菌感染造成之細菌性敗血症

做區別診斷 [4]。治療上首要目標為

移除感染源，發病豬隻以 Penicillin、

Ampicillin 及 Erythromycin 等抗生素

治療 [2]，場內其他豬隻可緊急施打

不活化菌苗或於飼料中添加抗生素做

預防性投藥。 

豬丹毒流行期間，豬場應做好自

家生物安全防護，避免經帶有感染源

之豬隻及人員引進病原。畜舍須注意

通風及水源之潔淨，並降低飼養密度

以減少豬隻緊迫。另可將豬丹毒菌苗
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納入例行性免疫計畫，降低感染本病

之風險及損失。 
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Fig. 1 病豬外觀，可見皮膚發紺。 Fig. 2 心包膜與肺臟表面有出血斑。 

  
Fig. 3 心臟，可見微血管內有玻璃樣栓

子及細菌菌塊。 

Fig. 4 可見肺泡內有嗜伊紅性均質樣

水腫液，微血管內有多發玻璃樣

栓子。 
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Fig. 5 可見心臟微血管內有革蘭氏陽性

絲狀桿菌。（格蘭氏染色） 

Fig. 6 於心臟微血管中偵測到豬丹毒

桿菌抗原。（IHC 染色，AEC 

chromgen） 

  
Fig. 7 於脾臟微血管中偵測到豬丹毒桿

菌抗原。（ IHC 染色，AEC 

chromgen） 

Fig. 8 於腎臟微血管中偵測到豬丹毒

桿菌抗原。（IHC 染色，AEC 

chromgen） 
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山羊肝蛭與化膿性支氣管性肺炎及 
其他寄生蟲性疾病混合感染症 

Fascioliasis, Purulent Bronchopneumonia and  
Other Parasitic Infestation in Goats 

 

陳一明* 蔡正偉 廖哲賢 高淑娟 呂完教 

臺東縣動物防疫所 

 

摘要 肝蛭為人畜共通傳染病，主要以草食性動物感染為主。本病例發生於臺

東市某肉羊場，長期放牧飼養，因場內羊隻有消瘦及嚴重下痢之情形，其死亡

率較以往為高，送檢 3 頭虛弱羊隻至台東縣動物防疫所進行檢驗，病羊外觀消

瘦、黏膜蒼白、水樣下痢，剖檢病變以肝臟表面多處瘢痕，膽囊腫大，膽汁鬱

積，膽管內有大量肝蛭蟲體為主，組織病變可見肝臟多發局部凝固性壞死，膽

管內可見肝蛭蟲體，膽管黏膜層的上皮呈腺體樣增生，膽管周圍有大量結締組

織增生包被。[*通訊作者姓名：陳一明，地址：臺東市中興路二段 733號，電話：

（089）233720，電子郵件地址：pipiugozo@animal-taitung.gov.tw] 

 

關鍵字：肝蛭（Fasciola hepatica）、山羊 

 

病史 

台東市某養羊戶，共飼養約 400

頭努比亞雜交山羊，搭建高床畜舍，

每日放牧飼養。本所防疫人員於 2010

年 6 月前往該場進行口蹄疫及羊痘疫

苗注射時，畜主表示該場羊隻近來有

90％呈消瘦及 5％呈嚴重下痢之情

形，其死亡率較以往為高約 20～30

％，過去 10年以來屠宰時常會發現肝

臟呈囊腫等病灶，防疫人員遂隨機採

樣 1 歲齡以上 2 頭羊隻糞便回所檢

查，糞便以昭和氏法檢查可見吸蟲蟲

卵，並陸續送檢 3頭病羊。 

 

肉眼病變 

外觀消瘦、黏膜蒼白、水樣下痢

（3/3），鼻吻部膿樣分泌物（2/3）。 

 

剖檢發現 

肺臟：右側末端呈暗紅色，觸感

硬實（2/3）。 

肝臟：表面多處瘢痕，膽囊腫大，

膽汁鬱積，膽管內有大量肝蛭蟲體，

肝門淋巴結腫大（3/3）。 

腎臟：多發白色斑點（2/3）。 

脾臟：呈灰白色，觸感硬實，切

開內有黃褐色乾酪樣物（1/3）。 

消化系統：瘤胃內可見雙口吸蟲

蟲體（2/3），皺胃內可見捻轉胃蟲蟲體

（1/3）、黏膜面多發白色斑點（1/3）。

腸管漿膜面多發凸起白色結節（1/3）。

腸繫膜淋巴結腫大出血（1/3）。 
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組織病變 

肝臟：多發局部凝固性壞死，門

脈區可見中等量的淋巴球及巨噬細胞

浸潤。膽管擴張且上皮細胞因蟲體擠

壓造成壞死，膽管內可見肝蛭蟲體，

其特徵包括有：吸盤、無體腔、外皮

棘狀突起（cuticular spines）、消化道、

雌雄同體（精巢及卵巢）等。膽管黏

膜層的上皮呈腺體樣增生，並且有中

等量的淋巴球及嗜酸性球浸潤，膽管

周圍有大量結締組織增生包被。某些

區域可見膽管內有蟲卵，周圍有大量

的結締組織增生及強烈的炎症反應。

肝門淋巴結皮質區局部水腫變性。 

肺臟：化膿性支氣管性肺炎，肺

泡內有大量的炎症滲出物及少量的中

性球，小支氣管內有大量的嗜中性球

蓄積，周圍有大量的淋巴球浸潤。 

腎臟：淋巴球性間質性腎炎，皮

質區的腎小管呈輕微散發凝固性壞

死，腎小管腔內有嗜伊紅性均質樣的

玻璃圓柱（hyaline cast），間質可見大

量的淋巴球浸潤。 

脾臟：局部廣泛性凝固樣壞死，

壞死區細胞結構完全消失，周圍大量

的淋巴球浸潤。 

消化系統：皺胃黏膜固有層內可

見包被良好的大型球蟲之裂殖體，周

圍有少量淋巴球及漿細胞浸潤。空腸

黏膜固有層可見強烈的炎症反應，有

大量的淋巴球、漿細胞及少量的嗜酸

性球浸潤，黏膜層上皮細胞內可見球

蟲之卵囊及大、小配子體。腸管肌層

多發局部慢性肉芽腫，中央呈礦質

化。腸繫膜淋巴結局部出血，皮質區

可見 Langhan
,
s cell浸潤。 

 

實驗室檢查 

微生物學檢查：鼻腔拭子檢測

Mycoplasma，均為陰性。肺臟分離到

Pasteurella multocida，肝臟及腸繫膜淋

巴結分離到 E. coli。 

寄生蟲檢查：糞便以浮游法檢

查，檢出線蟲蟲卵、球蟲蟲卵、鞭蟲

蟲卵及絛蟲蟲卵。以昭和氏法檢查檢

出吸蟲蟲卵。 

血液學檢查：白血球總數上升，

紅血球總數、血紅素濃度及血容比皆

降低，Albumin下降、Globulin上升及

A/G值下降，T-Bilirubin上升。 

 

診斷 

山羊肝蛭與化膿性支氣管性肺炎

及其他寄生蟲性疾病混合感染症 

 

討論 

肝蛭（Fasciola）的生活史可分為

宿主體外和宿主體內二個時期 [2]。宿

主體外發育期需有中間宿主（螺螄），

蟲卵孵化形成纖毛幼蟲（miracidium）

後侵入螺螄，立即形成胞狀幼蟲

（sporocyst），漸漸發育成雷氏幼蟲

（radia），再移行至螺螄的中腸腺部，

形成尾動幼蟲（cercaria）後，離開螺

螄，遊於水中，於植物上形成囊狀幼

蟲（metacercaria），囊狀幼蟲形成需 7

小時以上才具有感染性，經宿主食入

消化後，肝蛭幼蟲在小腸內脫下被

囊，穿過腸壁進入腹腔，移行至肝臟

穿過肝包膜進入肝實質內，從膽管末
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梢移入總膽管，發育成成蟲開始產

卵，經口感染後歷時約 10週 [5]。 

肝蛭在世界分佈廣泛，尤其是 F. 

hepatica 分佈世界各地 [7]，宿主為哺

乳類動物，特別是草食性動物容易感

染，主要寄生於膽管中。在畜養牛、

羊興盛的國家是飼養上一大障礙，常

造成飼養的家畜營養不良、消瘦、貧

血、下痢、乳量減少、死亡等症狀，

造成經濟上嚴重的損失。肝蛭感染的

病害依侵入肝實質的幼蟲及膽管內寄

生的蟲體數量而論，寄生蟲體少時，

通常都無症狀，蟲卵也不易檢出，對

羊隻性別感受性也有差異，在雌性山

羊肝臟的傷害比雄性山羊嚴重 [8]。 

肝蛭的症狀可分為急性期、衰弱

期及恢復期三期 [3]；急性期是因肝蛭

幼蟲穿過腸壁進入腹腔，由肝臟表面

侵入肝實質之時期，常常顯示很高的

死亡率，呈現發燒、食慾減退、消瘦、

死亡等症狀，此時期蟲卵尚無法檢

出。衰弱期是肝蛭侵入膽管內寄生之

時期，症狀呈現主徵為消瘦、貧血、

衰弱、下顎浮腫、下痢、死亡等症狀，

此時期通常可檢出蟲卵。進入恢復期

後，症狀減輕，糞便中蟲卵數會減少，

有時未能檢出。肝蛭感染後至成蟲的

時間依種類而異，蟲體的大小則會依

宿主體形而異，寄生時期約 1~2 年，

但有研究指出成蟲可在羊體存活 11年

之久 [6]，牛體內存活 9～12個月，人

體內可長達 12年 [1]。 

肝蛭為人畜共通傳染病，在有生

食習慣的國家，為公共衛生上一大問

題，人類可藉由生食水生植物感染，

而後有腹痛、腹瀉、膽絞痛、黃疸、

膽囊炎、膽結石等症狀，台灣至今並

無肝蛭人體病例報告 [4]，預防方法以

避免生飲受汙染的水源、生食或食用

未煮熟的食物為主。 

本病例經訪查肝蛭汙染區域內的

各養牛、羊場共 8 場，除了 2 場圈飼

羊場及 1 場位於省道另一邊放牧羊場

未檢出外，其餘 5 場放牧牛羊均檢出

肝蛭感染。防治肝蛭感染最好的方法

是阻斷其生活史，建議畜主不要放

牧，改以高床圈飼，並勸導勿將牛羊

販售給其他場飼養或移動至別處放

牧，造成肝蛭汙染區域擴大。為防止

肝蛭的散佈，應限制受感染牛羊的移

動，牧場糞便經堆肥處理充份發酵

後，才可做為肥料，避免蟲卵隨糞便

散佈。有文獻提到排泄物可以 0.1％漂

白水浸泡 30 分鐘後沖入衛生下水道 

[1]及肝蛭蟲卵在 46℃，60分鐘就會死

滅 [3]，本所遂以冰醋酸（pH 1）、pH 4

緩衝液、pH 10 緩衝液及漂白水（pH 

14）浸泡蟲卵，另將蟲卵加熱處理做

試驗，每隔半小時觀察，經加熱處理，

明顯可看到蟲卵內細胞遭到破壞變成

均質化，其餘試驗經一天後觀察，蟲

卵內結構仍正常。由此顯示糞便經堆

肥處理時，發酵產生的高溫（約 60～

75℃），可將蟲卵殺滅，有效達到防止

肝蛭經糞便散佈的途徑。 

台灣因氣候溫暖潮濕，為肝蛭生

存適區，之前在南投縣、花蓮縣及屏

東縣亦曾在牛、羊、山羌及鹿檢出，

因目前國內並無合法藥物可用於治療

肝蛭，只能勸導農戶以高床圈飼不要
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放牧，或清除放牧區螺螄減少感染

外，對已感染肝蛭之病畜是否應更積

極予以治療，核准治療肝蛭之藥物進

口，以減低農戶的損失。 
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Fig. 1 昭和氏法檢查糞便，可見吸蟲蟲

卵。 
Fig. 2 浮游法檢查糞便，可見球蟲、線

蟲、絛 蟲及鞭蟲蟲卵。 

  
Fig. 3 膽囊腫大，膽汁鬱積，膽管內大

量吸蟲蟲體。 
Fig. 4 膽管上皮壞死，管腔內可見無體

腔、外皮棘狀突起、精巢及卵巢
等特徵之吸蟲蟲體，膽管周圍有
大量結締組織增生包被及膽管
上皮增生。（H&E染色） 

  
Fig. 5 膽管內有吸蟲蟲卵，周圍有大量

的結締組織增生及強烈的炎症
反應。（H&E染色） 

Fig. 6 化膿性支氣管性肺炎，肺泡內有
大量的炎症滲出物及少量的中
性球，小支氣管內有大量的嗜中
性球蓄積，周圍有大量的淋巴球
浸潤。（H&E染色） 
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肉種雞之家禽淋巴球性白血病 
Avian Lymphoid Leukosis in Broiler Breeder 

 

吳倩慈* 陳威智 趙嘉本 柯尚余 

高雄市動物保護處 

 

摘要 家禽常見重要腫瘤性疾病包括家禽白血病（Aavian Leucosis；AL）、網狀

內皮增生症（Reticuloendotheliosis）及馬立克病（Marek，s disease），前二者皆

由 retroviruses 所引起，後者則由疱疹病毒（herpesvirus）感染所致。本病例可於

送檢雞隻之各實質臟器如心臟、肝臟、肺臟及腎臟發現大量腫瘤淋巴母細胞浸

潤；再以診斷引子 H5/AD1 進行 PCR 檢測，確診為家禽白血病 A-E 亞型

（subgroupsA-E ALV）。家禽白血病（ALV）可經由水平及垂直傳播方式感染家

禽，並造成雞隻全身各組織器官發生腫瘤病變，甚至導致雞隻免疫抑制、產能

下降及非特異性死亡情形等而造成家禽產業嚴重經濟損失。[*通訊作者姓名：吳

倩慈，地址：高雄市鳳山區忠義街 166 號，電話：07-7462368，電子郵件地址：

angelawu37@gmail.com] 

 

關鍵詞：avian lymphoid leukosis、retrovirus、oncogenesis、broiler breeder 

 

前言 

家禽白血病（avian leucosis）是由

家禽白血病毒（avian leucosis virus；

ALV）所引起的鳥禽類腫瘤性疾病。

而家禽白血病毒（ALV）屬於 RNA 之

反轉錄病毒（Retroviridae），其依病毒

封套結構不同，可分成六種亞群（A、

B、C、D、E、J），其中以 A 及 J 亞群

最為常見且造成嚴重經濟損失  [9, 

10]，其感染雞隻可引起多種造血系統

腫瘤，如紅血球系（erythroid）、淋巴

球系（lymphoid）、骨髓球系（myeloid）

白血病 [3, 10]。本病例可於送檢雞隻

之各實質臟器如心臟、肝臟、肺臟及

腎臟發現大量腫瘤淋巴母細胞浸潤；

再以診斷引子 H5/AD1 進行 PCR 檢

測，確診為家禽白血病 A-E 亞型

（subgroupsA-E ALV）[7]。 

 

病史 

本市某一混養養禽場，飼養肉種

雞約 100 隻，發病雞約 17 週齡，無進

行疫苗接種，病雞臨床上呈現食慾不

振、呼吸困難及開口呼吸等症狀，其

發病率 30％（30/100）、死亡率 26％

（8/30），故於 100 年 04 月 28 日將病

雞送至本處進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 

送檢二隻病死雞，其外觀消瘦，

於雞冠與顏面肉垂區呈暗紅色發紺現

象、胸肌出血並有局部白色病灶、左
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心房可見大小約 0.5cm × 1cm 白色腫

塊、肝臟蒼白腫大、雙側肺臟因瀰漫

大小腫塊而觸感堅實、腺胃黏膜面可

見大小腫塊突出、脾臟腫大並密發白

點、胰臟呈現萎縮並密發白色壞死

點、腎臟及胸腺腫大。 

 

組織病變 

於全身各組織器官包括心臟、肝

臟、脾臟、肺臟、腎臟、胰臟、腺胃、

華氏囊及胸腺等皆可見許多大小一致

未 成 熟 之 腫 瘤 淋 巴 母 細 胞

（lymphoblasts）浸潤。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：檢測家禽白血

病之 PCR 用的引子是參考 Maaz 等人

2005 年發表 H5（5’GGA-TGA-GGT- 

GAC-TAA-GAA-AG3’）及 AD1（5’G 

GG-AGG- TGG-CTG-ACT-GTG-T3’）、 

H2 （ 5’AC T-GGT-GAA-TCC-ACA- 

ATA-TCT-ACG3’）H7（5’CGA-ACC- 

AAA-GGT-AAC-ACA-CG3’）等共 3

對引子，分別進行家禽白血病亞群

（ Subgroups A-E ALV 、 HPRS-103 

ALV、Subgroups J ALV）之鑑別診斷。

結果可增幅到 ALV（A-E）亞群 約

295-326bp 長度產物 [7]。 

PCR 反應程式是參考 Smiths 等

1998 年發表的“Touch down” PCR： 

93℃, 30s，1m，annealing 依序為 60- 55

℃, 1m（每個循環遞減 1℃），72℃, 

1m。接著 35 個循環為 denaturation 94

℃, 30s，annealing 56℃, 30s，extension 

68℃, 9m。最後為 68℃, 10m [7]。 

反應產物以 1.5% 瓊脂凝膠

（agarose gel）及 0.5x TAE buffer，以

100V 進行電泳分析。所採集的 2 隻檢

體皆檢驗出家禽白血病 A-E 亞型

（subgroups A-E ALV）陽性反應。 

 

診斷 

綜合病史、肉眼病變、組織病變

及實驗室檢驗結果判定為肉種雞之淋

巴球性白血病。 

 

討論 

家禽白血病（ALV）可分成六種

亞群（A、B、C、D、E、J），其中亞

群 A、B、C、D、J 屬於外源性病毒，

具感染性；亞群 E 為不具致腫瘤性低

致病性之內源性病毒 [7]。而外源性病

毒中又以 A、B 二型最常見，C、D 二

型罕見。而在肉雞極具致病性的 J 亞群

已於 1988 被報告研究 [3, 6]。本病傳

播途徑包括由母雞藉卵感染子代之垂

直傳播，再由小雞持續排毒感染其它

雞隻，公雞藉由精液感染母雞；此外

感染雞群之糞便、飛沫與脫落皮膚亦

可於環境中造成雞隻直接接觸水平感

染 [3, 4, 5]。本病好發生於 16 週齡以

上雞隻，臨床呈現食慾不振、虛弱消

瘦、產能下降等非特異性臨床症狀，

達性成熟雞隻則致腫瘤後呈持續低死

亡率 [1]。ALV 以引起淋巴球性白血病

（lymphoid leucosis）之外源性病毒 A

亞群為最常見，肉眼病變主要可見肝

臟明顯腫大及許多腫瘤性結節瀰漫分

布於各組織臟器（如肝臟、脾臟、華

氏囊等）；鏡檢下可見大小一致之未成
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熟淋巴母細胞（lymphoblasts），此腫瘤

細胞則皆源自華氏囊的 B-細胞，可以

免疫化學染色檢測出 IgM 及 B-cell 標

記 [3, 5]。紅血球性白血病（erythroid 

leucosis）發生於 5 週到成熟的年輕鳥

禽，易於肝臟竇狀系、脾臟紅髓及骨

髓 中 出 現 大 量 紅 血 球 母 細 胞

（erythroblasts）。而家禽白血病 J 亞群

早在 1988 年由 Payne 等人自肉雞分離

出，其由內、外源性病毒重組成

HPRS-103 原型病毒株 [8]，因而定義

為 ALV-J，各品系雞隻中以肉雞最具感

受性，除可導致骨髓球性白血病

（myeloid leucosis），亦產生具免疫耐

性（immunological tolerance）持續排

毒雞隻 [2，3]，而致使 4-20 週齡肉雞

皆可發生骨髓球性腫瘤，控制較其它

ALVs 困難；感染雞隻除可造成種雞產

蛋率、孵化率下降、產出小型蛋，亦

造成肉雞生長遲緩、雞隻大小不均無

法上市甚至影響疫苗免疫，造成養雞

業者嚴重損失 [1, 2, 3]。故本病診斷除

依據肉眼病變、組織病變外亦需以血

清學及病毒學等方法加以確診。可採

集病雞之血漿、血清、膣拭子（vaginal 

swab）、共泄腔拭子（cloaca swab）、糞

便、腫瘤組織及雞蛋蛋白進行 RT-PCR

及病毒分離或ELISA測定ALV之群特

異抗原（p27 group-specific antigen），

以証明 ALV 感染及排毒，但此法會測

出 ALV 所有亞群，需再以 ELISA 進行

抗體檢測加以區分各亞型 [1, 6]。本病

例經實驗室 PCR 診斷為家禽白血病

A-E 亞型（subgroupsA-E ALV），並非

ALV-J 亞型，故現場疫情緩和得以迅速

控制；但據許等人於 2010 年研究中發

現台灣目前蛋用種雞（layer breeder; 

LB）及肉用種雞（broiler breeder; BB）

其 ALV-J 抗體皆為陽性，且隨週齡而

偏高，但 PCR 檢測卻呈陰性。又因台

灣自國際種禽公司進口的雞隻皆為

ALV-J free，故推測此為水平傳染

ALV-J 導致中和抗體產生，此抗體除可

避免雞隻再受病毒感染亦可抑制腫瘤

產生，故臨床上少見腫瘤發病雞通

報，研究結果證實台灣 LB 及 BB 仍受

持續存在飼養環境中的 ALV-J 病毒感

染 [2]。 

本病與須與網狀內皮細胞增生病

（Reticuloendotheliosis）及馬立克病

（Marek
'
s）作類症鑑別。REV 可感染

雞、火雞、鴨、鵝及鴿子，主要可造

成慢性淋巴瘤及急性網狀細胞腫瘤 

[4]；馬立克病則可發生於 4 週齡雞隻，

腫瘤細胞以多型性大小不一的 T 細胞

為主，可侵入眼睛、皮膚及坐骨神經，

導致周邊神經麻痺。 

本病並無特異性治療方法或疫苗

能有效控制 ，因其垂直或早期感染導

致具病毒血症但沒有抗體產生

（viremia+，antibody-），而產生雞隻

免 疫 耐 受 性 （ immunological 

tolerance），目前清除外源性 ALV-A、

ALV-B、ALV-J 主要以監測種雞或肉雞

種源感染狀態，以進行陽性雞隻篩選

淘汰，並透過良好飼養管理及育種方

法挑選出對 ALV 較具抗性的品系雞隻

為最佳控制方法 [1, 3]。此病例於確診

後，即請養禽業者儘速出售淘汰該批

雞隻，並加強環境清潔消毒，同時於
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引進下批雛雞時首需挑選無 ALV 雞隻

種源，另於飼養管理上需杜絕病雞之

傳播途徑以避免本病發生。 
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Fig. 1 心臟可見大小不等白色腫塊。 Fig. 2 雙側肺臟可見瀰漫白色腫塊，觸

感堅實。 

  
Fig. 3 肝臟組織切片：可見肝細胞腫

大，許多大小一致的淋巴芽細胞

浸潤。（H&E 染色，200 倍） 

Fig. 4 腎臟組織切片：腎小管變性壞

死、腎小管間被大量腫瘤淋巴細

胞浸潤。（H&E 染色，200 倍） 

  
Fig. 5 心臟組織切片: 心肌細胞溶解消

失，由大量腫瘤淋巴細胞取而

代。（H&E 染色，400 倍）  

Fig. 6 腺胃組織切片: 黏膜層及肌肉層

可見大量腫瘤淋巴細胞浸潤。

（H&E 染色，100 倍） 
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種雞病毒性關節炎 
Viral Arthritis in Breeder 

 

張晏禎 1 沈瑞鴻 1 黃心宏 2 廖俊旺 3 宣詩玲 3 賴奕欣 1 張文發*
2 

1國立中興大學獸醫學系 
2國立中興大學動物疾病診斷中心 

3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 台灣西部某肉種雞場，24 週齡雞隻出現不明原因之跛腳及關節腫脹等症

狀。外觀檢查雞隻呈活動力不佳，站姿及行走姿態異常，觸診可發現跗關節上

方腫脹且部分肌腱斷裂。剖檢跗關節上方呈皮下出血，腓腸肌腱斷裂、出血及

伴隨透明膠樣滲出液，肌腱斷端有壞死及硬塊形成。組織病理學檢查可見腓腸

肌局部壞死、大量結締組織增生及水腫，腱鞘表面有纖維素附著，多處出血灶，

並有大量炎症細胞浸潤，部分肌腱有不等程度之斷裂。應用 RT-PCR檢測家禽里

奧病毒核酸，結果於關節囊液及盲腸扁桃，發現特異病毒核酸。綜合前述結果，

最終診斷為病毒性關節炎。[*通訊作者姓名：張文發，地址：台中市國光路 250

號 動物疾病診斷中心 102 室，電話：04-2284-0894#102，電子郵件地址：

wfc@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：病毒性關節炎、種雞 

 

前言 

病毒性關節炎又名里奧病毒性腱

鞘炎或腓腸肌腱斷裂症，其發病率通

常不高，但也可高達 100％，而死亡率

很少會超過 5％。本病會引起肉雞死亡

率增加、體重減輕、飼料換肉率不佳、

生長速率不一及屠體不佳；產蛋雞感

染會提高死亡率、產蛋率下降、孵化

率/受精率下降及垂直感染。此病無論

是急性或是慢性持續感染都與年齡有

關，且好發於肉雞，特別是 2 週齡以

下雛雞及日齡較大、生長速度較快的

重型肉雞。 

病史 

台灣西部之種雞場，飼有 Ross 品

系之肉用種雞約 6,000羽， 24週齡雞

隻出現不明原因之跛腳、關節腫脹，

發病率約 1％，無死亡率。遂於民國

101 年 2 月 8 日取 6 隻 28 週齡病雞送

至本校動物疾病診斷中心進行診斷。 

 

肉眼病變 

送檢雞隻活動力不佳，雙足呈前

後站姿或以脛跗骨支撐作為移動方

式，且跗關節上方腫脹。觸診可發現

雞隻跗關節上方有部分肌腱斷裂。剖

檢可見跗關節上方腫脹且皮膚呈綠
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色，附近肌肉及腓腸肌腱處有出血之

病灶（5/6）（Fig. 1）。鈍剝分離肌肉後，

可見腓腸肌腱斷裂、出血（5/6），肌腱

周圍有透明膠樣滲出液（3/6）（Fig. 

2），肌腱斷端周圍有大量結締組織增

厚形成硬塊（3/6）。對側或同側膝關節

鄰近肌肉可見因行動不良而撞擊地面

造成之肌肉出血及壞死（2/6）。胸肌可

見因長期蹲伏姿勢摩擦地面造成結締

組織增生（1/6）。 

 

組織病變 

跗關節：低倍下可見肌腱與周圍

組織密切聯結，腱鞘明顯增厚，表面

有嗜伊紅性均質纖維素附著。於高倍

下，腱鞘有大量纖維結締組織增生，

其排列疏鬆凌亂且伴隨血管新生，並

有多處出血灶、水腫及大量以異嗜

球、淋巴球為主之炎症細胞浸潤（Fig. 

3），部分肌腱有不等程度之斷裂。關

節軟骨細胞部分出現壞死及增生。滑

液膜部分出現增生、水腫。 

肌肉：部分肌纖維出現斷裂、水

腫變性及玻璃樣變性，其間質有少量

巨噬細胞、異嗜球及淋巴球浸潤（Fig. 

4）。 

 

實驗室檢驗 

細菌分離與鑑定：剖檢時於病雞

之關節囊進行釣菌，以血液培養基於

37℃進行好氣培養 24小時，結果未發

現有菌落形成。將關節囊液直接塗抹

於玻片上，進行革蘭氏染色，鏡檢下

未發現有細菌。 

反轉錄聚合酶連鎖反應：將剖檢

病雞盲腸扁桃製成之乳劑及關節囊

液，將萃取的病毒 RNA以反轉錄聚合

酶連鎖反應（Reverse Transcriptase- 

Polymerase Chain Reaction; RT-PCR），

檢測家禽里奧病毒核酸，測試結果呈

陽性（Fig. 5），可見其特異性核酸片

段，約為 330 bp。 

 

診斷 

種雞病毒性關節炎 

 

討論 

家禽里奧病毒（Avian Reovirus；

ARV）感染後可由呼吸道及消化道排

毒，因此 ARV的傳播方式主要是藉由

糞口及直接接觸之途徑進行水平傳播 

[1, 6]，且 ARV對環境抗性強 [5]，可

藉由機械性傳播造成普遍性感染。

ARV 也會垂直傳播，但機率很低 [4, 

7]。本病例為 28 週齡的平飼肉用種

雞，符合本病之好發族群，且雞隻易

接觸到環境中的病原，而垂直感染雞

隻於幼年時期就有臨床症狀及病變，

甚至造成雞隻早期死亡 [4]，故本病例

推測是經由水平感染。 

現代密集飼養方式使雞場不易建

立無 ARV的環境，因此主要的預防方

法為雞隻的疫苗注射 [4, 5]。由於 ARV

對年齡的感受性，疫苗注射及疫苗計

畫的實行必須能夠加強 2 週齡以下雞

隻對 ARV的抗性。種雞可選擇使用減

毒或死毒疫苗，產生的移行抗體可保

護幼雞，並且減少垂直感染的發生 [2, 

3]，但減毒疫苗的使用必需注意施打時

間以避免疫苗弱毒介蛋傳染。ARV 疫
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苗對不相同血清型的病毒不具有交叉

保護性，且易發生變異而產生不同血

清型，故應選擇適當或是多種血清型

的疫苗使用。 

本病例為 28週齡的雞隻，發生率

為 1％且無死亡率，推測其施打的疫苗

有效果，但可能因為疫苗施打不確實

或是部分雞隻無法產生有效抗體力

價，造成局部散發性疫情的發生，應

即時淘汰病弱雞隻，避免病雞持續排

毒而汙染雞舍，造成疫情繼續擴大，

並且選擇有效之消毒劑清消環境，以

降低雞舍潛在病原的數量。注意疫苗

施打時間，避免與其他疫苗互相影響

而降低疫苗效力。雞場的生物安全措

施應確實執行。在飼養管理方面，應

減少雞隻緊迫，並配合空舍及設備之

清潔消毒。 
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Fig. 1 跗關節上方可見明顯之出血灶。 Fig. 2 斷裂的肌腱周圍可見出血及透

明膠樣滲出液。 

  
Fig. 3 腱鞘明顯增厚且有大量纖維結

締組織及炎症細胞浸潤，腱鞘呈

多發出血灶。（H＆E 染色，40

倍） 

Fig. 4 肌纖維出現水腫及玻璃樣變

性，且壞死的肌纖維間有炎症細

胞浸潤。（H＆E染色，100倍） 

 

 

Fig. 5 病雞關節囊液及盲腸扁桃乳劑

以 RT-PCR 檢測家禽里奧病毒核

酸，其結果為陽性。 
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鵝之麴菌症併發雷氏桿菌及大腸桿菌感染症 
Aspergillosis Complicated with Riemerella anatipestifer and 

Escherichia coli Infection in Geese 
 

張晏禎 1 沈瑞鴻 1 黃心宏 2 吳詩柔 1 廖俊旺 3 張文發*
2 

1國立中興大學獸醫學系 
2國立中興大學動物疾病診斷中心 

3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 台灣西部之肉鵝養殖場，於 7 日齡開始出現瘦弱、軟腳及水樣下痢等症

狀後死亡。肉眼病變於肺臟有多發局部性黃白色乾酪樣結節分布，氣囊混濁且

有白色纖維素和黃白色乾酪樣結節附著，其他臟器之漿膜面亦有少量黃白色結

節分布。組織學檢查可見肺臟有多發性肉芽腫病變且中央有壞死細胞碎屑，藉

由特殊染色可見肺臟病灶內有大量黴菌菌絲浸潤。自心包囊及氣囊分離出 2 種

細菌，分別以 16S rRNA 基因序列分析及 GFB-14E進行鑑定，結果為雷氏桿菌

及大腸桿菌。綜合前述，診斷為鵝之麴菌症併發雷氏桿菌及大腸桿菌感染症。 

[*通訊作者姓名：張文發，地址：台中市國光路 250號 動物疾病診斷中心 102

室，電話：04-2284-0894#102，電子郵件地址：wfc@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：麴菌症、鵝 

 

病史 

雲林縣之肉鵝養殖場，飼養白羅

曼鵝 1,000隻， 7日齡病鵝出現瘦弱、

軟腳及水樣下痢等症狀後就死亡，發

病率及死亡率皆為 30％。此狀況已持

續半年之久，曾給予 Amoxicillin 和

Doxycycline，但效果不佳。根據畜主

陳述，入雛前曾使用清潔劑清洗鵝舍

且撒上石灰粉，空欄 2 日後使用消毒

劑消毒，但效果不彰。遂於民國 100

年 8 月 11 日送檢 4 隻 10 日齡病鵝至

本校動物疾病診斷中心進行診斷。 

 

前言 

麴菌病，又稱 mycotic pneumonia

或 pneumomycosis，是常發生於禽類呼

吸系統的黴菌性疾病。幼雛感染麴菌

症多為急性且發生率及死亡率皆高，

故亦有育雛型肺炎之稱。成禽的感染

大多慢性散發性病程，其發生率和死

亡率皆低，會導致發育遲緩、飼料換

肉率差，病變通常於屠宰時才發現。

麴菌症並非傳染性疾病，當種別敏感

性高、免疫抑制之個體、緊迫之產生、

其他疾病之感染等前置因子存在時，

暴露在高濃度分生孢子之環境，則會

造成麴菌症的爆發。 
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肉眼病變 

送檢病鵝外觀可見軀體及眼周被

羽潮濕髒汙（4/4），鼻孔周圍髒汙

（4/4），泄殖腔周圍羽毛有黃白色糞便

沾黏（4/4）。剖檢可見肺臟充血且有大

小不一之多發性黃白色乾酪樣結節

（4/4）（Fig. 1）。氣囊混濁，有白色纖

維素附著且有數個大小不一之黃白色

乾酪樣結節（4/4）（Fig. 2）。肝臟右葉

明顯腫大且背側漿膜面有一 0.2 × 0.2 

× 0.1 ㎝之黃白色乾酪樣結節（1/4）。

腎臟腫大潮紅且腹側漿膜面有數個大

小不一之黃白色乾酪樣結節分布

（1/4）。腺胃背側漿膜面有數個大小不

一之黃白色乾酪樣結節（1/4）。 

 

組織病理學診斷 

肺臟：漿膜輕度水腫，有少量異

嗜球浸潤；肺臟有多發肉芽腫，具中

央壞死灶，呈嗜伊紅性染色（Fig. 3），

壞死灶中央有大量細胞碎片和透明不

具染色性之黴菌菌絲，其周圍有少量

纖維母細胞、多核巨大細胞、大量淋

巴球及巨噬細胞圍繞。parabronchi 內

有以巨噬細胞和異嗜球為主之炎症細

胞浸潤。air capillaries鬱血且 interatrial 

septa 內有少量白血球浸潤，以淋巴球

和巨噬細胞為主，含少量異嗜球。 

心臟：心外膜有少量纖維素附著。 

肝臟：肝細胞輕度至中度醣原浸

潤。門脈三角區有少量淋巴球浸潤。 

脾臟：有輕度淋巴球流失。 

肺臟以 PAS及 GMS染色，於肉芽

腫病變區內分別可見大量紫紅色（Fig. 

4）及黑色的黴菌菌絲，並且菌絲皆具

有分節及 45度分枝。 

 

實驗室診斷 

微生物學檢查：剖檢時於 2 隻存

活病鵝之心囊腔及氣囊進行釣菌，以

Blood agar和MacConkey agar於 37℃

進行好氣培養 24 小時。Blood agar 上

可見細小無溶血性之白色菌落及平滑

無溶血性之白色菌落，前者為以 TSA

繼 代 並 純 化 做 16s rRNA gene 

sequencing 鑑 定 與 Riemerella 

anatipestifer 有 99%相似度。後者有相

似菌落形態於 MacConkey agar，且呈

現中央粉紅、周圍為紫紅色之型態，

以 GFB-14E 鑑定為 Escherichia coli。

利用瓊脂紙錠擴散試驗可知本病例之

Riemerella anatipestifer 對 Ampicillin、

Ceftiofur 、 Colistin 、 Doxycycline 

Hydrochloride、Florfenicol、Gentamicin

等抗生素皆具敏感性；而 Escherichia 

coli只對 Colistin具有敏感性。 

黴菌分離及鑑定：將鵝之病變肺

臟組織、該場墊料分別接種於

Sabouraud dextrose agar，再分別以 25

℃、37℃及 42℃溫差培養。96小時後，

三種溫度皆有菌落生長，25℃及 37℃

可見兩種不同形態之黴菌菌落。而 42

℃只見單一形態之黴菌菌落，因此可

初步鑑定為 Aspergillus fumigatus。培

養基上可見 2 種不同形態之黴菌菌

落，分別為黃綠色之團狀棉絮樣黴菌

菌落及藍綠色至灰色之扁平棉絮樣且

有皺摺的黴菌菌落，其反面皆為黃白

色。以膠帶法採取少量純化之黴菌菌

落，以乳酸石碳酸棉花藍染色。400倍
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鏡檢下，可見分枝分節之黴菌菌絲，

且根據其分生孢子柄及分生孢子之形

態，分別鑑定為 Aspergillus fumigates

（Fig. 5）及 Aspergillus versicolor（Fig. 

6）。 

 

診斷 

鵝之麴菌症併發雷氏桿菌及大腸

桿菌感染症 

 

討論 

受汙染的墊料是造成麴菌症的重

要感染途徑之一 [2]，且幼鵝主要飼養

於防風且溫暖的環境中，易造成墊料

中之麴菌大量增殖，提高環境中麴菌

分生孢子之數量，且幼齡小鵝免疫系

統尚未發育完全，使小鵝感染麴菌症

的機會增加，故可推論本病例之感染

途徑與吸入受汙染墊料中之大量麴菌

分生孢子有關。根據病鵝之年齡，亦

有可能是種鵝場被麴菌汙染所造成。

孵化環境中存有大量麴菌分生孢子，

造成初生小鵝吸入感染，加上運輸和

新環境的緊迫 [4, 5]，促使小鵝更容易

爆發麴菌症的疫情。 

麴菌的分生孢子可直接通過上呼

吸道之物理性障壁，沉積在肺實質及

氣囊而造成嚴重之病變，除了呼吸器

官外，亦會穿過氣囊壁散布感染其他

周邊組織臟器 [3]。A. fumigatus 可分

泌分解蛋白質之酵素，加上炎症反應

產生的細胞激素，促使臟器實質遭受

更嚴重的破壞，因而影響肺臟之正常

功能，且麴菌之感染會造病鵝免疫力

低下，抵抗疾病之能力變弱，故二次

性感染的機率大幅增加。根據本病例

之肉眼病變及微生物學檢查之結果，

可知本病例有雷氏桿菌及大腸桿菌造

成之二次感染。 

在水禽，常見 RA 與 E. coli 合併

感染。大腸桿菌症為原發或二次感染

症，各品種和任何日齡之家禽皆可能

發生。E. coli為禽類腸道之常在菌，可

隨糞便排出而散播，故本病多與禽舍

之衛生管理及環境有密切關聯。臨床

症狀可見厭食、下痢、呼吸症狀，病

變以敗血症及氣囊炎為主徵，亦有心

包炎、肝包膜炎、腹膜炎等纖維素性

漿膜炎 [1]，與 RA感染造成之病變相

似，不易區別診斷。預防控制 RA 及

E. coli，可依藥物敏感性試驗結果給予

適當抗生素，並且注意停藥期。國內

缺乏 RA 之快速檢測試劑與商業化疫

苗，所以現階段施打有效的多血清型

多價菌苗，應是最佳的防治方式 [6]。

此外，RA可經由翅膀和腳傷口感染，

因此減少皮下創傷的產生，可降低感

染 RA機率，故應注意飼養場內是否有

會造成外傷的設施。 

當麴菌症爆發後，應立刻更換鵝

場之墊料並改善墊料之儲存，維持環

境清潔與乾燥，加強遮雨棚等防雨設

備，而最佳預防方式則為高床式養

殖。給水及給飼設備必須隨時保持清

潔，並且要避免飼料發霉。利用有效

消毒水定期消毒設備及週遭環境，以

控制畜舍中麴菌分生孢子及細菌  [1, 

3]。抗黴菌藥物昂貴且已出現臨床症狀

之鵝隻投藥效果有限，故建議畜主淘

汰失去治療價值之鵝隻，購買來自無
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污染種鵝場之幼雛。預防控制 RA 及

E. coli，可依藥物敏感性試驗結果給予

適當抗生素。國內亦缺乏 RA之快速檢

測試劑與商業化疫苗，所以現階段施

打有效的多血清型多價菌苗，應是最

佳的防治方式 [6]。 
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Fig. 1 可見肺臟、胸腔氣囊及肝臟、腎

臟漿膜面出現大量黃白色乾酪

樣小結節。 

Fig. 2 胸腔氣囊增厚，並出現纖維素性

滲出液而呈現混濁。 

  
Fig. 3 可見巨大細胞、巨噬細胞、淋巴

球及纖維母細胞出現在壞死灶

周圍。（H＆E染色，400倍） 

Fig. 4 於 PAS 染色可見分枝分節的黴

菌菌絲。（1,000倍） 

  
Fig. 5 以乳酸石碳酸棉花藍染色可見

Aspergillus fumigates特徵性的太

陽花樣分生孢子柄。（1,000倍） 

Fig. 6 以乳酸石碳酸棉花藍染色可見

Aspergillus versicolor 特徵性的

太陽花樣分生孢子柄。（1,000

倍） 
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白羅曼鵝家禽霍亂及類澱粉沉著症 
Fowl Cholera with Amyloidosis in White Roman Geese 

 

郭鴻志 許雅媛 陳秀惠 張銘煌 陳秋麟 羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣麥寮鄉某白羅曼鵝養殖場，為開放式養殖。鵝隻於 60日齡出現發

燒、食慾不振、精神沉鬱及死亡率增加等症狀。該場發生率 29%（700/2,400），

死亡率 8.3%（200/2,400）。鵝隻送檢時已經死亡，肉眼檢查可見鵝隻有鼻分泌

物增加，腳蹼底下有局部結痂傷口，肝臟腫大及散發針狀白點，脾臟腫大且呈

現大小不一，腎臟腫大，十二指腸漿膜面血管怒張。顯微檢查可見肝、脾、腎、

十二指腸多發局部性凝固性壞死及少量異嗜球、單核炎症細胞浸潤，腸繫膜脂

肪組織出血及肝、脾瀰漫性類澱粉沉著。建議畜主根據藥物敏感性試驗結果飲

水添加 Florfenicol 20 ppm及將發病鵝隻隔離和淘汰，投藥後疫情已有減緩之趨

勢。最終診斷為白羅曼鵝家禽霍亂及類澱粉沉著症。[*通訊作者姓名：羅登源，

地址：嘉義市新民路 580 號，電話： 05-2732941，電子郵件地址：

vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵詞：白羅曼鵝、針狀白點、家禽霍亂、類澱粉沉著症 

 

前言 

家禽霍亂（Fowl cholera）由多殺

性巴斯德桿菌（Pasteurella multocida）

引起，主要為 A 型血清型。本病幾乎

對所有鳥類皆具有感受性，但多數發

生在雞、火雞、鴨或鵝。臨床症狀於

急性型常會造成出血性敗血症，慢性

型有關節、肉垂、眼窩下竇或頭蓋骨

基部等乾酪樣滲出物增加。在台灣和

美國，大部分感染年齡以達到性半成

熟之家禽為多 [1]。 

類澱粉沉著（Amyloidosis）為蛋

白質樣物質蓄積在細胞外，普遍發生

在哺乳類和鳥類。動物的類澱粉沉著

症常為繼發性，通常為傳染性病原引

發慢性疾病、反覆性急性疾病或慢性

炎症反應等引起的慢性抗原刺激引發 

[8]。這些沉積的蛋白質為類澱粉蛋白

質 A（Amyloid protein A ; AA），由血

清類澱粉 A（Serum amyloid A ; SAA）

轉變而來。類澱粉沉著症主要為類澱

粉沉積在肝臟，但也會沉積在其他器

官，如脾臟、腎臟或腸道，所有年齡

的鳥都有感受性，但大部分發現在成

鳥。 

 

病史 

雲林縣麥寮鄉某白羅曼鵝養殖

場，該場飼養數約為 2,400羽，於 2012

年 4 月中旬約 700 羽鵝隻陸續發生發
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燒、食慾不振及精神沉鬱等症狀，臨

床獸醫師於鵝隻發病後曾飲水添加

Cephalothin與飼料添加Lincospectin及

Flumequine 等抗菌劑治療後，疫情顯

著改善，但臨床獸醫師於 4月 18日送

檢 5羽 65日齡鵝隻至嘉義大學雲嘉南

動物疾病診斷中心進行病性鑑定。該

場發生率約 29%（700/2,400），死亡率

約 2%（50/2,400）。 

 

肉眼病變 

鵝隻送檢時已死亡，肉眼檢查可

見鵝隻有鼻分泌物增加，腳蹼肉墊有

暗黑色結痂傷口，肝臟腫大，邊緣鈍

圓及散發針狀白點（Fig. 1），脾臟腫大

且呈現大小不一（Fig. 2），腎臟腫大，

十二指腸漿膜面血管怒張。 

 

組織病變 

肝迪氏腔瀰漫性均質不定型粉紅

色類澱粉沉積（H&E染色）（Fig. 3）

及多發局部凝固性壞死及少量異嗜

球、淋巴球浸潤（Fig. 4）。脾中央動

脈周圍至紅囊區亦可見均質不定型粉

紅色類澱粉沉積（Fig. 5）及白囊區局

部淋巴球凝固性壞死（Fig. 6）。腎多發

局部出血及多發局部腎小管上皮細胞

凝固性壞死。十二指腸黏膜固有層局

部出血、淋巴球凝固性壞死及漿膜層

鬱血。腸繫膜脂肪組織局部出血，其

他組織並無明顯組織病變。 

 

實驗室檢驗 

一、微生物學檢查 

（1）細菌分離與培養 

腦部、心臟、肝臟、肺臟及氣囊

進行採樣，塗抹於血液培養基（Blood 

agar plate ; BAP），在 5 % CO2、37 ℃

培養箱內培養 24 小時，於腦部、心

臟、肝臟、肺臟及氣囊分離出灰白色、

不透明、無溶血現象之菌落。  

（2）聚合酶鏈鎖反應 

將細菌進行革蘭氏染色為雙極濃

染之革蘭氏陰性短桿菌。選用

Townsend 等人 [9] 針對 Pasteurella 

multocida 設計之引子對 PM-f（5’- 

ATCCGCTATTTACCCAGTGG-3’）、

PM-r（5’- GCTGTAAACGAACTCGC 

CAC-3’）及 Pasteurella multocida type 

A 設計之引子對 PMA-f（5’ TGCCAA 

AATCGCAGTCAG-3’）、PMA-r（5’ 

TTGCCATCATTGTCAGTG-3’），進

行聚合酶鏈鎖反應後，分別於 460 bp

及 1044 bp有一陽性條帶。 

二、病毒分子生物學檢查 

（1）乳劑製作 

採集心臟製成 10倍乳劑，使用商

業化套組進行核酸萃取。 

（2）聚合酶鏈鎖反應 

選 用 Chang 等 人 [3] 針 對 鵝

Parvovirus設計之引子對 Par-f（GATA 

AAGGSCCACCTGTCAATAA-3’）、

PM-r1（AACTACCGGGTAATGGTCA 

GTAAG-3’）及 PA-r2（GTGGCAGCTG 

CACTTGCTTCTCCT），進行聚合酶

鏈鎖反應後，於 290 bp 無陽性條帶。 
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診斷 

白羅曼鵝家禽霍亂及類澱粉沉著

症 

 

討論 

家禽霍亂引起高發生率和高死亡

率，通常造成動物敗血症。多殺性巴

斯德菌會經由上呼吸道進入動物體

內，有時也可經由結膜或皮膚傷口進

入，主要的致病因子為莢膜和脂多醣 

[6]。根據畜主表示，鵝隻發病前本場

北方一百公尺處之鵝場曾發生鵝隻大

量死亡，而多殺性巴斯德菌可藉由進

出車輛或人員、容器、設備、飼料袋

及鞋子等傳播，推測可能是藉由此種

途徑將其他鵝場病原帶入，再加上畜

主曾提及有其他動物闖入，因而造成

緊迫，引起此次疫情。 

多殺性巴斯德菌易透過帶菌者、

野鳥和汙染之器具等傳播 [5]，針對本

病例處理，應隔離發病鵝隻，將死亡

鵝隻立即焚燒或化製，減少鵝隻緊

迫，並根據藥物敏感性試驗結果飲水

或飼料添加藥物（Table 1），此種細菌

對消毒劑和陽光敏感，於空欄時可將

水池的水排空，利用陽光、乾燥或熱

（56 ℃、15分鐘，60 ℃、10分鐘破

壞）達到殺菌效果，也可使用消毒劑

如 1%甲醛、氫氧化鈉或四級銨等來消

毒環境，污染的器具需消毒，施行統

進統出，並於 3 週至 4 週施打死菌疫

苗及 7週再補強死菌疫苗。  

本病例之肝臟白點需鑑別沙門氏

菌症（Salmonellosis）、大腸桿菌症

（ Colibacillosis ）、 雷 氏 桿 菌 症

（Riemerellosis）及家禽霍亂。沙門氏

菌多感染 6 週齡以下之鵝，會造成肝

腫大及纖維素性肝包膜炎、心外膜炎

及氣囊病灶與大腸桿菌和雷氏桿菌感

染相類似，上述三者均會導致肝組織

局部壞死，壞死灶內有少量至中等量

異嗜球、淋巴球、巨噬細胞浸潤，甚

至多核巨大細胞浸潤 [4, 10]；家禽霍

亂多感染性半成熟之禽類，造成肝組

織局部性細胞凝固性壞死和少量異嗜

球浸潤，雖然這些疾病在病理切片下

是難以區別的，但家禽霍亂在急性型

會造成心外膜、肺、腹腔等脂肪組織

點狀出血，而其他疾病不常發生這些

情況，且感染好發年齡不同，故可區

別。 

類澱粉沉著的發生原因不明，可

能是急性或慢性炎症反應後加上環境

內源性和外源性緊迫，導致體內 IL-1、 

IL-6 及 TNF-aplpha 增加，使 SAA 轉

變成 AA而沉積在肝臟、脾臟、腎臟或

腸道 [7]。早期，台灣鵝群飼養於地面

為泥土地的飼養場，鵝隻腳蹼肉墊皮

膚大部分不會有傷口，現在有些飼養

場改成飼養在水泥地或高床，造成鵝

隻容易受傷引發慢性炎症反應而增加

類澱粉沉著症的風險，雖然本病例鵝

隻並非飼養於水泥地或高床，但有報

告指出環境中的尿酸及氨氣會影響鵝

隻的皮膚，並造成皮膚裂開與炎症反

應，可能增加類澱粉沉著症的發生 

[2]。 

類澱粉沉著症不能治療，但可藉

由預防慢性感染或緊迫減少類澱粉沉

著症，故建議畜主飼養鵝隻密度不能

太高，減少鵝隻緊迫且應減少慢性炎

症反應或感染發生。 
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Table 1. Pasteurella multocida 之藥物敏感性試驗結果 

Antimicrobial agents 
Potency 

(μg) 

Inhibitory 

zone (mm) 

Susceptibility 

zone (mm) 

Intermediate 

zone (mm) 

Resistance 

zone (mm) 

Amoxicillin (AML30) 30 12 ≧20 - ≦19 

Ampicillin (AMP10) 10 0 ≧17 14-16 ≦13 

Ceftiofur (EFT30) 30 15 ≧21 18-20 ≦17 

Amikacin (AK30) 30 0 ≧17 15-16 ≦14 

Doxycycline (DO30) 30 13 ≧19 15-18 ≦14 

Trimethoprim / 

Sulfamethoxazole 

(SXT25) 

1.25/ 

23.75 
0 ≧16 11-15 ≦10 

Colistin (CT30) 30 0 ≧14 - ≦13 

Baytril (ENR5) 5 0 ≧23 17-22 ≦16 

Nalidixic acid (NA30) 30 0 ≧28 - ≦27 

Lincospectin (Lin119) 119 0 ≧12 10-11 ≦9 

Florfenicol (FFC30)* 30 25 ≧19 15-18 ≦14 

   *為具敏感性藥物 
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Fig. 1 肝臟腫大，邊緣鈍圓及散發針狀     

白點。 

Fig. 2 脾臟腫大且呈現大小不一。 

  
Fig. 3 肝臟。迪氏腔瀰漫性均質不定型     

粉紅色類澱粉沉積。（H&E 染

色，100倍） 

Fig. 4 肝臟。肝細胞多發局部凝固性壞

死及少量異嗜球、淋巴球浸潤。

（H&E染色，600倍） 

  
Fig. 5 脾臟。中央動脈周圍至紅囊區有

均質不定形粉紅色類澱粉沉積。

（H&E染色，600倍） 

Fig. 6 脾臟。白囊局部淋巴球凝固性壞

死。（H&E染色，600倍） 
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土雞痘病毒感染症 
Pox Virus Infection in Native Chickens 

 

汪鴻展 1 張皓凱 2 連一洋 3 張清棟 2 張聰洲*
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院獸醫學系 
3國立屏東科技大學南區家禽保健中心 

 

摘要 雲林縣莿桐鄉某一黃羽土雞飼養場，採傳統雞舍平飼，飼養總隻數約為 2

萬隻，疫苗接種計畫周全，於雞齡約 80日齡時發現患雞雞冠、臉頰等無毛髮附

著處皮膚可見黃色至黑色，大小不一之圓形至不整形痂皮形成。組織病理病變

為皮膚表皮外覆著大量痂皮並隨細菌團塊，表皮細胞水腫樣變性、具特徵性嗜

酸性質內包涵體，（eosinophilic intracytoplasmic inclusion bodies）存在。經 PCR

檢測結果呈 Pox virus陽性反應，且於穿透式電子顯微鏡下檢出 Pox 病毒顆粒，

本病例最終診斷為土雞痘病毒感染症（Pox virus Infection in Native Chickens）。 

[*通訊作者姓名：張聰洲，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1號 國立屏東科技大學

動物醫院病理室，電話：（08）770-3202#5067，電子郵件：tsung@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：土雞、雞痘、痘病毒、嗜酸性質內包涵體、穿透式電子顯微鏡 

 

前言 

痘病毒（Poxvirus）分類歸屬於

dsDNA 病 毒 Poxviridae 中 

Chordopoxvirinae，具富含脂質封套；

禽痘病毒（Avipoxvirus），對任何年齡、

性別及品種之鳥類均可感染，因其對

自然發生宿主不同而在病毒株前冠上

宿主名稱，如：火雞痘（Turkeypox）、

鴿 痘 （ Pigeonpox ） 及 金 絲 雀 痘

（Canarypox）…等；許多禽類，包含：

蛋雞、肉雞、火雞、觀賞鳥隻及野生

禽鳥均能被痘病毒感染 [2]。 

禽類感染雞痘病毒，主要有 2 種

病理型態，即：皮膚型（Cutaneous form）

及黏膜型，又稱白喉型（Diphtheritic 

form）[6]。 

皮膚型死亡率通常低於黏膜型，

然而兩型可能同時發生，不論發生哪

一型雞痘，均會造成養禽業者之經濟

損失。 

 

病史 

雲林縣莿桐鄉某黃羽土雞飼養

場，飼養總隻數為 2 萬隻，依性別區

分為三棟傳統布簾式雞舍，採平飼飼

養，雞場位處產業道路旁，四周皆為

水稻田，並未緊鄰其它雞舍。 

本場雞群免疫接種計畫如下：雞

齡 3日、15日給予 ND、IB；9日、20

日給予 IBD；於 15日、21日進行 Pox
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插翅免疫。 

本次發病疫情主要發生於其中一

棟雞舍，雞齡為 80日齡，發生率約為

30%，但死亡率不高。 

 

肉眼病變 

患雞外觀可於雞冠、臉頰等無羽

毛附著處皮膚表面見黃色至黑色，大

小不一，圓形至不整形痂皮形成（Fig. 

1），雞隻營養狀況尚屬正常。 

 

組織病變 

低倍鏡下，雞冠處皮膚表皮外附

著大量壞死細胞碎片、滲出液、血球

所組成痂皮（Crust）形成，其中可見

藍染之細菌團塊伴隨其中（Fig. 2）。 

表皮細胞顯著不規則增生，細胞

呈現水腫樣變性，於細胞質內可見大

型嗜酸性質內包涵體（ Bollinger 

bodies ；Fig. 3）。 

 

實驗室檢驗 

一、微生物學檢測： 

於雞冠痘瘡處進行微生物分離，

於 MacConkey’s agar 及 Blood agar

上，經 37℃，24小時培養後，發育之

菌落經繼代培養、生化特性鑑定，結

果為 Staphylococcus spp。 

二、分子生物學檢測： 

依 Lee 等人 [4] 針對雞痘（Fowl 

poxvirus）4b gene 片段，設計特異性

引子對，進行皮膚檢體核酸序列增

幅，結果增幅出核酸片段為 578 bp之

預期陽性片段產物（Fig. 4）。 

 

三、穿透式電子顯微鏡檢查： 

將雞冠處皮膚痂皮處檢體以常規

超薄切片製作程序，置於穿透式電子

顯微鏡下觀察，於 3 萬倍率下可見病

毒顆粒位於細胞質處（Fig. 5），於 20

萬倍視野下，明顯可見痘病毒顆粒，

所檢出之痘病毒顆粒具特殊呈「啞鈴

型」之核，核內可見側小體（Core 

fibrils），核的外圍可見呈柵狀排列，稱

之為「柵狀帶（Pallisade layer）」結構；

於柵狀帶與外封套之間，雙側各存在

「外側小體（Lateral bodies）」（Fig. 

6）。 

 

診斷 

土雞痘病毒感染症（Pox virus 

Infection in Native Chickens） 

 

討論 

禽痘病毒（Avipoxvirus），對任何

年齡、性別及品種之鳥類均可感染，

因其對自然發生宿主不同而在病毒株

前冠上宿主名稱，各禽痘病毒間的抗

原性和免疫性不同，也存在不同程度

之交叉反應，可利用 RLFP（DNA 核

酸限制性內切酶）可鑑定病毒株間細

微差異。 

皮膚型（Cutaneous form）雞痘較

為常見，因有或無羽毛覆蓋處皮膚均

可能發生 [1]，其中，常見於頭部、雞

冠、肉垂、腿及趾部而較易被發現，

該型所致死亡率低，但仍能造成增重

遲緩、產蛋率降低…等經濟損失。 

黏膜型（Diphtheritic form）雞痘

因發生於上呼吸道及上消化道為主之
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黏膜面，造成纖維素性壞死性病灶，

而較不易被發現，然而此型之發生率

則較高。 

雞痘之特徵性組織病理病灶以表

皮細胞增殖、水腫樣變性伴隨大型嗜

酸球性質內包涵體，亦稱 “Bollinger 

bodies”為主，此外，因形成痘狀變化，

尤於皮膚體表創傷而容易繼發細菌性

感染。 

致病機制中，病毒能藉由家蚊屬

（Aedes. spp.）及庫蚊屬（Culex spp）

之吸血節肢昆蟲在雞群之中造成機械

式水平感染 [6]，而蚤（sticktight flea 

“Echinophaga gallinacean”）、雞蟎

（chicken mites “Dermanyssus gallinae”）

[3] 均已證實能藉由皮膚撕裂傷處造

成水平感染。 

皮膚細胞於受感染後 12 至 24 小

時病毒進行複製，而於 36 至 48 小時

造成表皮細胞增殖，約可達正常之 2.5

倍之多，而於 72 至 96 小時後於感染

表皮細胞質中形成包涵體（Borrell 小

體），此時具有感染力；隨著病程進

展，於感染 4至 5日時皮膚形成丘疹，

於 7 日時形成厚痂（Crusts），於感染

後 2 至 3 週，結痂上皮脫落而結束；

值得一提的是，痘病毒能存在乾燥痂

皮中長達數月至數年之久。 

本病例之罹病黃羽土雞主要發生

於同一棟舍，發生率 30%，約 6,000

隻，依病歷所載該場所飼之雞隻均為

同批引進且接受相同條件飼養管理，

包含免疫接種計畫之執行及飼料營

養，而本場雞隻雞痘方面又已執行 2

次之合法商用雞痘疫苗由同一疫苗注

射隊完成補強插翅接種，國外蛋雞亦

有發生免疫後雞痘疫情之報告 [5]，是

否病毒核酸已有內嵌反轉錄病毒

（Retrovirus）而造成疫苗失效則有待

進一步探討，而在此之前，仍建議業

者加強環境衛生並落實養禽場各項自

衛防疫措施，以減少上市前之經濟損

失。 
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Fig. 1 罹病雞隻雞冠、臉頰處皮膚可見

大小不一結痂形成。 

Fig. 2 痂 皮 層 （ Crusts ） 處 可 見
Staphylococcus spp. 細菌團塊。
（Bar=50 µm） 

  
Fig. 3 增殖且呈水腫樣變性之表皮細

胞質內可見具特徵性嗜酸性質
內包涵體（Bollinger bodies）。
（Bar=50µm） 

Fig. 4 M: 100bp ladder DNA marker. 

Lane 1: Poxvirus Positive control. 

Lane 2: Negative control. Lane 3, 

4 and 5: Detected samples.（Comb 

skin）, expect product 578 bps. 

  
Fig. 5 罹病雞隻表皮細胞質內包涵體

（Bollinger bodies）。 

（Bar=500 nm） 

Fig. 6 痘病毒顆粒超顯微結構，存在於
質內包涵體。（Bar=100 nm） 

M L1 L2 L3 L4 L5 
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2012 年臺灣發生之 H5N2 亞型高病原性家禽流行性感冒 
病例報告 

The Pathology Study of Chickens Infected  
with Highly Pathogenic Avian Influenza  
Virus Subtype H5N2 in Taiwan in 2012 

 

凃央昌 1 張仁杰 1 許偉誠 1 蔡國榮 1 莊為傑 1 鄭明珠 1 李敏旭 1
 

陳麗璇 1 劉玉彬 1 陳燕萍 1 丁履紉 1 鄭益謙 2 李淑慧*
1
 

1
 行政院農業委員會家畜衛生試驗所 

2
 國立臺灣大學獸醫專業學院 

 

摘要 2012 年 1 月至今，臺灣發生 5 起 H5N2 亞型高病原性家禽流行性感冒

（highly pathogenic avian influenza virus subtype H5N2）病例，感染雞隻，臨床上

除高死亡率外，出現的症狀包括產蛋率下降、呼吸及神經症狀等，外觀於顏面、

雞冠、肉垂及腳鱗皮膚可見出血、發紺及水腫等病變，內臟病變以胰臟呈多發

壞死斑最為常見，感染雞隻各臟器的組織病理學變化，均可利用免疫組織化學

染色及原位雜交法偵測到病毒存在細胞中。[*通訊作者姓名：李淑慧，地址：新

北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）2621-2111 #500，電子郵件地址：

shlee@mail.nvri.gov.tw] 

 

關鍵詞：高病原性家禽流行性感冒、H5N2亞型、病理學、免疫組織化學染色、

原位雜交法 

 

前言 

家禽流行性感冒病毒屬於正黏液

病毒科（Orthomyxoviridae）的 A型流

行性感冒病毒（Influenza virus A），具

有 8條分別片段的 RNA核酸，位於病

毒表面的蛋白物質有血球凝集素

（hemagglutinin, HA）及神經氨酸酶

（neuraminidase, NA），依不同抗原性

之 HA 及 NA 可分類成不同的亞型

（subtypes）病毒。目前已知 HA被分

類成 16 種亞型（H1-H16），NA 也被

分類成 9 種亞型（N1-N9）。依據 OIE

之標準，高病原性家禽流行性感冒病

毒，需符合下列條件之一：（1）靜脈

內接種病原性指數（IVPI）> 1.2或動

物接種死亡率大於 75％（6/8~8/8），則

視為高病原性；（2）若當 IVPI < 1.2或

動物接種死亡率小於 75％時，其 H5

或H7病毒必須進行HA蛋白切割序列

分析，相似以往曾出現 HPAI 之序列，

則視為高病原病毒株。 
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病史 

病例一 

牧場：彰化縣某蛋雞場 

病歷：100年 12月 30日經由民眾

檢舉，於彰化某蛋雞場進行疫情調

查，發現該雞場有兩棟雞舍，一棟為

高床舍，一棟為傳統雞舍。畜主每 2~3

個月進一批中雞，先飼養於傳統雞

舍，開產時再移入高床飼養。（一）高

床雞舍，計 5 欄，南北走向，每欄有

四層雞籠，每欄約飼養 8,000隻，計 4

萬餘隻。主要飼養正在產蛋的雞隻，

採自動化給水及給飼方式，輸送帶自

動化集蛋，一般飼養人員不需經由走

道餵飼或集蛋。此高床雞舍內雞隻年

齡不一，非統進統出飼養模式，外來

雞隻以輪替方式入欄屬多齡飼養，全

年沒有所謂空舍時期，導致該場病原

因子複雜，且環境衛生差，積塵量高，

屋頂上蜘蛛絲多且蒙塵量嚴重。訪視

期間飼養週齡：第 1 欄 56 週齡、第 2

欄 53 週齡、第 3 欄 23 週齡、第 4 欄

及第 5 欄 80 週齡。（二）傳統雞舍：

緊鄰高床舍西側，也是南北走向，共

計 4棟，每棟 2欄，每棟飼養約 4,600~ 

5,400隻，目前傳統雞舍在養量總計約

17,700 隻，亦為多齡輪替移入飼養方

式，主要飼養換羽期停產雞隻及開產

以前之蛋中雞，訪視期間第 1 棟為停

飼中的換羽期雞隻（右欄 67週齡，左

欄 53週齡），其他棟皆為產蛋中雞隻。

第 2 棟右欄 57 週齡，第 3 棟~第 4 棟

52週齡，但第 4棟右欄混養了一批 70

週齡紅羽老蛋雞。現場雞隻大致無異

常現象，給飼時食慾也正常，據畜主

描述正常每日死亡 5-6 隻，100 年 12

月 25日當天因冷鋒過境氣溫驟降，傳

統雞舍第 1 棟左欄換羽期雞隻死亡頭

數遽增，60-70隻/日，持續 3天後恢復

正常。據畜主稱死亡雞隻由化製場車

輛收取。 

病例二 

牧場：台南市白肉種雞場 

病歷：雲林縣家畜疾病防治所接

獲轄區電宰場屠檢獸醫師通報雞隻於

屠前檢查有 18.36 %（459/2,500）高死

亡率（Fig. 1）。追查異常雞隻來源為台

南市某白肉種雞場。2月 8日台南市動

物防疫保護處請求本所派員協助採樣

與疫情調查。2 月 10 日由於雞隻出現

大量死亡，死亡率 10.88%（ 490/ 

4,500），故畜主請台南市動物防疫保護

處防疫人員將其餘 4,500雞隻安樂死。 

病例三 

牧場：彰化縣仿土雞牧場 

病歷：台中市動物保護防疫處於

本（101）年 2 月 22 日接獲該轄區肉

品市場屠前檢查雞隻異常死亡之通

報，派專人送 6 隻異常死亡雞隻至本

所進行病原檢測，經回溯追蹤確認為

彰化縣芳苑鄉紅羽土雞場，本所於 2

月 23日派員會同防治所，進行疫情訪

視、採樣及疫情調查並進行該病例之

檢驗。 

該牧場飼養 11 週齡紅土雞約

9,000 隻，畜主於今（101）年 2 月中

旬發現場內雞隻有疑似傳染性喉頭氣

管炎的臨床症狀如囉音、喉頭氣管潮

紅（Fig. 2），故淘汰一些狀況不佳的雞

隻。2 月 21 日篩選 2,436 隻緊急送至
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台中市肉品市場屠宰。2 月 22 日台中

肉品市場通報屠前檢查發現該批雞隻

有 16%（379/2436）之高死亡率，由臺

中市動保處於異常死亡雞隻中，篩檢 6

隻已死亡雞隻，專人送至家畜衛生試

驗所檢驗。該場近日死亡情形：2 月

19日 50-60隻；2月 20日 50-60隻；

2月 21日 70隻；2月 22日 35隻。 

病例四 

牧場：彰化縣蛋雞場 

病歷：彰化縣竹塘鄉蛋雞場，主

動通報疑似禽流感案例。畜衛所於 3

月 6 日派員會同彰化防治所，進行疫

情訪視、採樣及疫情調查並進行該病

例之檢驗。該場為彰化縣竹塘鄉之傳

統籠飼蛋雞場，共有 5 棟雞舍，每棟

可容納 2,700 隻蛋雞，整場原飼養約

13,500 隻。每棟雞舍蛋雞年齡各不相

同，分別為 18週齡、85週齡、2歲齡、

30 週齡及 52 週齡。半個月前疫情從

東側（30 週齡年輕雞群）開始發生，

每日死亡達數百隻，近期死亡統計：3

月 5日死亡 120隻、3月 6日訪視時死

亡 31 隻，累計死亡雞隻達 6,000 隻。

目前以 52週齡雞隻發病最為嚴重，據

畜主表示該批雞隻來源為去（100）年

5 月自竹塘鄉販賣中雞農場買進 75 日

齡蛋雞約 2,700隻。畜主因嚴重損失自

行通報鄉公所獸醫師，尋求防疫機關

支援（Fig. 3）。 

病例五 

牧場：雲林縣仿土雞場 

病歷：2012 年 5 月 8 日雲林縣家

畜疾病防治所接獲某紅羽土雞場畜主

通報場內雞隻出現開口呼吸、神經症

狀及全身發紺等症狀，且死亡隻數約

1200隻（Fig. 4）。67日齡紅羽土雞，

總共飼養 18,200 隻，飼養雞隻共區分

為三棟，於 2012年 5月 7日第三棟開

始出現呼吸及神經等症狀，約 6,500隻

罹病，5 月 8、9、10、11 日死亡隻數

分別為 1,200、3,090、281、234隻。 

 

肉眼病變 

病例一 

雞冠末端發紺、腎臟腫大、胰臟

萎縮與腺胃黏膜出血（Fig. 5）。  

病例二 

雞冠末端發紺、腳鱗、翅膀、大

腿及顏面皮膚出血，切面皮下水呈水

腫膠凍樣（Fig. 6）、腎臟腫大、胰臟壞

死（Fig. 7）與腸管黏膜出血等病變。  

病例三 

雞冠末端發紺、腎臟腫大、胰臟

萎縮、肺臟潮紅溼重（Fig. 8）、喉頭黏

液增加且呈淡黃色（Fig. 9）與腺胃黏

膜出血。 

病例四 

雞冠有輕微發紺且嚴重表皮潰瘍

壞死之病變（Fig. 10）、腎臟腫大、胰

臟壞死及共泄腔脫垂等。 

病例五 

顏面、雞冠、腳鱗皮膚發紺，鼻

腔黏膜出血且黏液增多，氣管內有乾

酪物，肺溼重潮紅，胰臟多發壞死斑，

心肌壞死。 

 

組織病變 

病例一 

非化膿性腦炎（Fig. 11, 12）、墜卵
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性腹膜炎與細菌性肺炎。 

病例二 

非化膿性腦炎、心肌纖維壞死

（Fig. 13, 14）、腎小管上皮壞死、胰臟

多發壞死且炎症反應輕微、皮膚及雞

冠之淺表真皮層（superficial layer of 

dermis）呈壞死及有異嗜球、淋巴球等

炎症細胞浸潤，在真皮層的血管其周

圍有淋巴球及異嗜球浸潤，有時可見

纖維素性血栓及類纖維素變性

（fibrinoid degeneration）等病變。 

病例三 

非化膿性腦炎、腦軟化、心肌炎、

腎小管多發壞死（Fig. 15, 16）、胰臟多

發壞死、脾白髓淋巴流失、雞冠及腳

鱗血管炎等病變。 

病例四 

非化膿性腦炎、腎小管多發壞

死、胰臟多發壞死（Fig. 17, 18）、皮膚

及雞冠血管炎。 

病例五 

非化膿性腦炎、心肌炎、腎小管

多發壞死、胰臟多發壞死、皮膚及雞

冠血管炎（Fig. 19, 20）、壞死性淋巴球

性喉頭炎、脾臟淋巴流失、腺胃腺體

上皮壞死。 

 

實驗室檢驗 

病毒分離、血球凝集素切割位及

靜脈內接種病原性指數：檢體乳劑離

心後之上清液接種於 9～11 日齡 SPF

雞胚胎蛋，抽取尿囊液檢測。結果如

Table 1。 

免疫組織化學染色（IHC）及原位

雜交法（ISH）：單株抗體由台灣大學

鄭益謙博士提供，針對病毒之核蛋白

（nucleoprotein）抗原研製。腦之神經

元與神經膠質細胞，心肌纖維細胞，

鼻腔及喉頭之偽複層柱狀上皮，腎小

管上皮，胰腺泡細胞，輸卵管上皮細

胞（Fig. 21），卵巢濾泡上皮，哈氏腺

（Fig. 22），羽毛濾泡（Fig. 23, 24），

雞冠、肉垂及腳鱗之真皮層壞死組織

與血管上皮，以上均能利用免疫組織

化學染色法偵測到禽流感病毒之核蛋

白存在於組織中。 

核酸探針由本所李敏旭博士設

計，可針對病毒之 HA基因做標示。標

示後呈色結果與免疫組織化學染色結

果相同。 

 

診斷 

高病原性家禽流行性感冒症

（Highly Pathogenic Avian Influenza） 

 

討論 

感染高病性家禽流行性感冒雞

隻，臨床上除高死亡率外，出現的症

狀包括產蛋率下降、呼吸及神經症狀

等，外觀於顏面、雞冠、肉垂及腳鱗

皮膚可見出血、發紺及水腫等病變，

內臟病變以胰臟呈多發壞死斑最為常

見，嚴重感染時心臟可見多發壞死

斑。組織病理學變化，五場病例均可

見非化膿性腦炎，病變包括淋巴球性

圍管、神經元變性及中心性色質溶解

（central chromatolysis）、血管內皮細

胞增生肥大，嚴重時可見腦軟化

（malacia）。胰臟病變中，鮮少出現有

炎症反應，急性感染時，胰腺泡細胞
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出現空泡變性（IHC 及 ISH 容易染

到）；亞急性時，僅見多發凝固性壞死

（IHC 及 ISH 的訊號僅可偵測於壞死

的邊緣細胞）；慢性感染時，腺泡結構

失去，周圍結締組織增加伴隨少量淋

巴球，腺泡內的酶原顆粒（zymogen 

granules）喪失。 

五場自然感染病例中，利用免疫

組織化學染色及原位雜交法研究病毒

出現細胞位置，可推測病毒傳播的路

徑包括：（1）呼吸道的病毒是來自鼻

腔及喉頭之偽複層柱狀上皮 [2]；（2）

共泄腔檢出的病毒核酸可能不是來自

腸道上皮細胞，因為腸道上皮細胞內

不見有訊號存在，推測可能來自腎

臟、胰臟或輸卵管 [1, 2, 5]；（3）於羽

毛之髓部（feather pulp）可偵測出病毒

的存在 [2, 3]。（4）哈氏腺（Haderian 

gland）上皮可偵測出病毒，由於具有

分泌功能，所以可能會接觸傳染。 

從臨床病例中發現病毒能在輸卵

管上皮及卵巢濾泡上皮細胞中複製的

證據，所以病毒可能會存在蛋內或蛋

殼外，因此在公共衛生上需要特別注

意 [3, 5]。 
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Table 1 

病例 病毒株 發生點 品種 HA0 cleavage / IVPI 

病例一 A/CK/Changhua/120101/2012 彰化縣 蛋雞 –RKKR–/ IVPI=2.01 

病例二 A/CK/Tainan/a1997/2012 台南區 肉種雞 –RRKR–/ IVPI=2.53 

病例三 A/CK/Changhua/120205/2012 彰化縣 仿土雞 –RKKR–/ IVPI=2.28 

病例四 A/CK/Changhua/120302/2012 彰化縣 蛋雞 –RRKR–/ IVPI=2.78 

病例五 A/CK/Yunlin/120502/2012 雲林縣 仿土雞 –RRKR–/ IVPI=2.91 
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Fig. 1 台南市白肉種雞場雞隻屠前大

量死亡。 

Fig. 2 彰化縣仿土雞牧場之罹病雞隻

呈開口呼吸及發出囉音。 

  
Fig. 3 彰化縣竹塘鄉蛋雞場感染 H5N2

高病原性家禽流行性感冒病毒

之蛋雞，產出畸型蛋、軟殼蛋，

床面下除糞便外也可看到許多

破脆的蛋殼及蛋內容物。 

Fig. 4 雲林縣仿土雞場雞隻呈顯著開

口呼吸、神經症狀及全身發紺等

症狀，每天死亡隻數約 1,200隻。 

  
Fig. 5 腺胃黏膜呈大小不一點狀出血。 Fig. 6 腳鱗皮膚呈出血，切面可見皮下

水腫。 
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Fig. 7 胰臟呈現大小不一蒼白色澤之

壞死斑。 

Fig. 8 肺臟雙側呈現潮紅且溼重。 

  
Fig. 9 喉頭及氣管粘膜內潮紅且附著

淡黃色炎性滲出液。 

Fig. 10 雞冠及肉垂呈出血、發紺，部

份雞冠表皮呈糜爛潰瘍灶。 

  
Fig. 11 大腦，非化膿性腦炎。可見圍

管現象及腦軟化。 

Fig. 12 同 Fig. 11位置。於變性神經元

及神經膠質細胞中可染出AI之

特異 NP 抗原。（IHC 染色，

AEC chromgen） 
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Fig. 13 心臟。心肌纖維壞死，可見炎

症細胞浸潤，以淋巴球為主。 

Fig. 14 同 Fig. 13。於壞死心肌細胞中

可染出 AI 之特異 NP 抗原。

（IHC染色，AEC chromgen） 

  
Fig. 15 腎臟。腎小管上皮壞死，伴隨

少量炎症細胞。 

Fig. 16 同 Fig. 15。於壞死腎小管上皮

細胞可染出 AI 之特異 NP 抗

原。（IHC染色，AEC chromgen） 

  
Fig. 17 胰臟。胰腺泡細胞呈空泡變性

及壞死。 

Fig. 18 同 Fig. 17。壞死胰腺泡細胞中

可染出 AI 之特異 NP 抗原。

（IHC染色，AEC chromgen） 
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Fig. 19 肉垂。淺真皮層（ superficial 

dermis）可見血管周圍有大量淋
巴細胞圍繞，包括異嗜球、淋
巴球及巨噬細胞。血管內有時
可 見 均 質 樣 血 栓 （ hyaline 
thrombi）。 

Fig. 20 同 Fig. 19。血管內皮細胞及周
圍炎症細胞均可見 AI 之特異
NP 抗原。（IHC 染色，AEC 
chromgen） 

  
Fig. 21 輸卵管。上皮可見 AI 之特異

NP 抗原。（IHC 染色，AEC 
chromgen） 

Fig. 22 哈氏腺。壞死上皮可見 AI之特
異 NP抗原。（IHC染色，AEC 
chromgen） 

  
Fig. 23 羽毛濾泡（feather follicle），髓

質部可見壞死。 
Fig. 24 同 Fig. 23。於濾泡髓部及周圍

血管內皮細胞，均可見有 AI核
酸存在。（ ISH，Warp Red 
chromogen） 
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加州鱸真菌性肉芽腫症 
Mycotic Granulomatosis of Largemouth Bass 

（Micropterus salmoides） 
 

鄧晶瑩*
1 楊雨樵 2 陳媺玫 2

 
1新竹縣家畜疾病防治所 

2國立台灣大學專業獸醫學院 

 

摘要 新竹縣關西鎮某一養殖場，混養多種淡水魚隻共約 30,000尾，加州鱸於

飼養 3個月後體表出現潰瘍病變，雖經藥浴處理發病情形暫有好轉，但於飼養 9

個月後，於寒流來襲時魚隻出現嚴重潰瘍及大量死亡，累積死亡率約 10％

（2,000/20,000）。發病魚隻頭部、體表及腹部多處大片不規則形、深層潰瘍灶，

各臟器呈現腫大及充出血。組織病理學檢查在潰瘍皮膚則呈現壞死性肉芽腫，

此組織及肉芽腫間可見黴菌菌絲。將病變組織應用 PAS 及鍍銀染色皆呈現陽性

反應。本報告並無法確定感染病原名稱，僅描述養殖加州鱸之真菌性肉芽腫之

組織病理學報告。目前台灣尚未有正式官方紀錄有 Aphanomyces invadans 之感染

（epizootic ulcerative syndrome；EUS）發生，但現場常有疑似病例出現，而 EUS

於水產動物進出口檢疫篩檢上十分重要，期待將來國內相關學者能有更進一步

的 研 究 及 重 視 。 [* 通 訊 作 者 姓 名 ： 鄧 晶 瑩 ， 電 子 郵 件 地 址 ：

ycdeng@mail.tfrin.gov.tw] 

 

關鍵字：加州鱸、真菌、肉芽腫 

 

病史 

新竹縣關西鎮某一養殖場，混養

多種淡水魚隻約 30,000 尾，池中加州

鱸在飼養 3 個月後體表出現多發性潰

瘍病變；其他臟器皆無異常，經藥浴

處理後，魚隻恢復正常。飼養 4 個月

後魚隻發生細菌性鰓病，魚隻飼養 8

個月後魚隻身體又出現多處潰瘍，並

隨著寒流來襲，潰瘍情形更加嚴重，

且死亡量亦隨之增加。 

 

 

肉眼病變 

發病魚體色異常，全身多處壞死

潰瘍灶，尤以鰓蓋、頭部、背部、尾

鰭及腹鰭等處（Fig. 1）。鰓絲呈現暗

紅，黏液增生；頭部與鰓蓋交界潰瘍

處有大量綠色棉絮樣物附著；肝臟局

部充血及白色壞死點，腎臟腫大，心

臟局部充血及心外膜炎，脾臟腫脹充

血，其他臟器則無特異性病變。 

 

組織病變 

肌肉:皮膚近表面處可見壞死性、
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肉芽腫性皮膚炎，壞死深達骨骼肌及

多量棕色色素沉積於組織間（Fig. 5）。

骨骼肌可見炎症細胞浸潤、凝固樣壞

死及多發性肉芽腫病變，肉芽腫病變

由數層類上皮細胞及多核巨大細胞所

包圍（Fig. 3）。肉芽腫中心及肌肉組織

間可見黴菌菌絲。將病變組織應用 PAS

染色、GMS（鍍銀）染色及  Weak 

Acid-fast（弱抗酸性）染色等不同之組

織化學染色法進行類症鑑別，結果在

PAS 及鍍銀染色下可見肉芽腫病灶內

之菌絲呈現分支、分隔，直徑大小約

50-100 μm（Fig. 4及 6）。弱抗酸染色

結果則為陰性反應。鰓：局部炎症細

胞浸潤，黏液分泌增加。肝臟：脂肪

肝及少量局部肉芽腫病變。其他臟器

無特異性病變。 

  

實驗室檢驗 

臟器染色抹片檢查 

鰓絲及體表潰瘍組織壓片檢查：

並無原蟲寄生，有多量黴菌菌絲。壓

片另以 cotton blue 染色檢查菌絲型

態，可見菌絲呈現明顯的分支、分隔

型態。 

微生物分離  

真菌培養：潰瘍處肌肉組織接種

於 sabourand's dertrose agr及 brain heart 

infusion agar 上，30℃、24hrs 培養，

可見白色、黏稠、不規則菌落發育，

此菌落培養 4-5天後，會長出白或黃色

棉絮樣物。將棉絮樣物釣菌壓片，以

cotton blue 染色檢查菌絲型態，可見

菌絲呈現明顯的分支型態，應為水黴

菌之感染（Fig. 2）。 

細菌培養：100 年 8 月及 12 月病

例內臟釣菌培養後，無有意義菌落生

長。101年 01月病例內臟釣菌培養後，

於潰瘍處培養出圓形、乳白菌落，經

API20NE 鑑定，結果為  Aeromonas 

hydrophila。 

聚合酶連鎖反應（PCR）：將病魚

潰瘍灶之骨骼肌與皮膚均質化並萃取

DNA，以三組針對 A. invadans設計的

專一性引子對進行 PCR 檢測，結果均

為 陰 性 。 此 三 組 引 子 對 為

Ainvad-2F/Ainvad-ITSR1（以核醣體小

型次單位基因片段為目標，增幅產物

為 234bp），ITS11/ITS23（以核醣體轉

錄區間 ITS 為目標，增幅產物為 550 

bp），BO73/BO639（以 ITS 為目標，

增幅產物為 564 bp）。 

水質檢驗：將 100 年 8 月至 101

年 1月養殖戶送檢之池水進行 pH值、

亞硝酸及總氨等項目之檢驗。水質檢

測結果發現疾病爆發于 100年 12月至

101 年 01 月之低溫期，潰瘍病變也於

11 月開始加劇，大量死亡則集中在寒

流出現後溫度驟降於 18-20℃時期。池

水總氨值於低溫期及疾病爆發期時明

顯增高。綜合池水水質結果可知，疾

病之發生應與水質不良有直接關係。 

 

診斷 

加州鱸真菌性肉芽腫症 

 

討論 

Law 認為引起魚類皮膚潰瘍的原

因可分物理性、毒性及感染性因子三

大類。但多數為疾病所引致造成初期
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的皮膚受損，而潰瘍症狀則為多發性

因子所導致 [9]。魚類流行性潰瘍症候

群（EUS）早年因魚種不同而有潰瘍性

肌炎（UM）、真菌性肉芽腫症（MG）、

紅斑病（RSD）或潰瘍性症候群（UDS）

等不同病名，實際上皆為 A. invadans

感染所致 [4, 7, 10]。EUS 在全世界

淡、海水都有病例報告，A. invadans

分 類 學 上 屬 於 Straminipila

（Stramenopiles）界，Oomycetes綱（卵

菌綱），Srolegniales 目（水黴目），

Aphanomyces 屬（絲微囊屬）[5, 13]。

絲微囊屬中除了 A. invadans會造成許

多不同魚種發生 EUS外，另有 A. astaic

會造成蝦類之 crayfish plague。 A. 

invadans可感染一百多種淡、半鹹水魚

類，鱧魚及小鯽魚之感受性最高。養

殖香魚、烏魚及鯡魚為中度感受性；

吳郭魚、虱目魚及中國鯉則不具感受

性 [10]。1998 年已有自加州鱸潰瘍性

肌炎病例中分離到 A. invadans之報告 

[4, 9]。Kiryu 曾利用不同鹽度及溫度進

行 A.invadans 之感染試驗，實驗證明

出芽反應只發生在低鹽度及 20-22℃

時；溫度若在 4℃、30℃及 35℃時，

囊孢（cyst）即不能出芽變成第二期泳

動孢子（zoospore），亦無法感染魚隻 

[7, 8]。本病例魚隻飼養于淡水養殖

池，爆發大量死亡於低溫期，池水總

氨値偏高，臨床症狀與 EUS十分相似。 

但根據組織病理學觀察可以造成

組織肉芽腫病變的病原有真菌類之水

黴病、Aphanomyces 及陽性桿菌類之

Mycobacterium 、 Nocardia 等 四 種 

[12]。利用組織化學染色即可大致區別

感染病原，因此本病例應用 PAS、鍍

銀染色 及 Acid -fast stain 等染色進

行類別鑑定，結果在 PAS 和鍍銀染色

下出現陽性反應，可在肌肉組織間和

肉芽腫中心看見有分支、分隔（PAS

染色）及棕色色素之菌絲（鍍銀染

色）。故應可證明其為真菌感染所造成

的肉芽腫 [6, 7]。 

水黴菌是目前淡水及淡鹹水魚最

常見的黴菌病原。主要病原在分類學

上屬於水黴菌科（Saprolegniaceae）下

的棉黴菌屬（Achlya）及水黴菌屬

（Saprolegnia）兩屬「5」。水黴主要是

一種利用腐敗有機質為食物的機緣性

腐生病原。最常分離到的水黴菌為

Saprolegnia parasitica 及 S. diclina。由

黴菌 Aphanomyces invadans 引起體表

潰瘍的疾病併發機會性細菌性病原 A. 

hydrophila 和 A. sobria 混合感染導致

大量死亡。通常是季節性疾病可感染

淡水魚和半鹹水魚。水黴病常見發生

於冬季低溫期、早春水溫不定及水溫

驟降時。水黴為無分隔菌絲之腐生

菌，最適溫度為 18-23℃，一般不會寄

生在健康魚體上，必須有魚鱗受傷、

水質異常或 A. hydrophila 感染等其他

誘因才會發生的伺機性病原 [1, 2]。臨

床症狀為體表或頭尾軀幹鰭上有白色

棉絮狀物堆積，組織病變不會造成深

層潰瘍及內臟出現肉芽腫病變 [1, 2, 

12]。A. invadans的感染在臨床症狀上

主要以魚群大量死亡，及魚體可見多

發性的深層潰瘍，組織病理學於皮膚

可見壞死性、肉芽腫性肌炎，肉芽腫

病灶利用 PAS 及鍍銀染色會呈現陽性
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反應及未分隔的菌絲 [12]。郭等則認

為有一種尚未被鑑定之真菌，菌絲型

態為無分隔有分支，亦會造成軀幹肌

組織及內臟之肉芽腫病變 [2, 3]。 

依 OIE 的規定，若是臨床症狀及

組織病理變化符合流行性潰瘍症候群

（EUS）即可直接確診 [14]。由於近

年來研究技術之進步，已可經由菌絲

分離及分子生物學診斷做進一步確

診；但 A. invadans 菌絲不易分離，而

PCR 之應用較為簡易，因而常被應用

於 EUS 之診斷工作。本病例根據 OIE

規定使用的三種 PCR 方法檢測，但結

果皆為陰性 [11, 14]。 

泰國在 1983年發生的嚴重慢性肉

芽腫性肌炎病例，感染魚隻同時可分

離到A. invadans、Achlya及Saprolegnua 

spp等病原，但 Tonguthai 於 1985年證

實 Achlya及 Saprolegnua spp為二次性

感染，Lilley將 A. invadans、Achlya及

Saprolegnua spp 接種 crayfish，證實

Achlya及 Saprolegnua spp以高濃度孢

子接種魚隻也會造成類似壞死性肌炎

的反應 [6, 10]。 

通常魚類在免疫抑制條件下才易

爆發本病，例如水溫下降至 12-18℃

時。除了魚體免疫抑制，卵菌綱在低

溫下更有感染力亦有關。寄生蟲感

染、外傷、捕撈、飼養密度過高、餵

飼過多飼料、有機質太高都是構成水

黴感染的素因 [7, 9, 12]。 

本病例於實驗室病原之分離及培

養結果雖為水黴及 A. hydrophila 之混

合感染，推論以上兩者可能仍屬二次

性感染，仍無法引起壞死性肉芽腫之

產生。依臨床症狀及組織病理變化雖

符合 EUS 之診斷，但組織病理觀察到

菌絲分型與 PCR 檢測結果卻不相符，

故無法判定其為 A. invadans感染所致

之 EUS，本病仍只能診斷為真菌性肉

芽腫症，感染病原則仍需進一步研究。 

目前台灣尚未有正式官方紀錄有

A. invadans（EUS）之感染發生，但現

場常有疑似病例出現，而 EUS 於水產

動物進出口檢疫篩檢上十分重要，期

待將來國內相關學者能有更進一步的

研究及重視。 
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Fig. 1 發病魚隻頭部、眼睛周圍及胸鰭

可見多處大片不規則形、深層潰

瘍灶。 

Fig. 2 Cotton blue壓片染色檢查菌絲型

態，可見菌絲呈現明顯的分支型

態。（100倍） 

  
Fig. 3 骨骼肌呈現凝固樣壞死及多發

性肉芽腫病變 ，肉芽腫病變由

數層類上皮細胞及多核巨大細

胞所包圍。（H&E染色，40倍） 

Fig. 4 在 PAS染色呈現陽性反應，肉芽

腫病灶內之菌絲呈現分支、分隔

型態。（200倍） 

  
Fig. 5 鍍銀染色下可見肉芽腫中心為

棕色色素之菌絲。（200倍） 

Fig. 6 鍍銀染色下菌絲直徑約 50-100 

μm。（400倍） 
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養殖鱸鰻愛德華氏菌症 
Edwardsiellosis in Cultured Giant Mottled Eel  

（Anguilla marmorata） 
 

陳春嵩 謝明利 侯榮華 林文惠 陳文烈 江啟煌 黃旭田 徐榮彬* 

屏東縣家畜疾病防治所 

 

摘要 鱸鰻（Anguilla marmorata）是高經濟價值魚類，行政院農業委員會於 2009

年 4 月 1 日起，將鱸鰻改成一般類野生動物，解除保育禁令後，養殖業開始流

行養殖鱸鰻。本病例發生於屏東縣萬丹鄉某一鱸鰻養殖場，養殖面積 3 分，共

放養 30,000尾鱸鰻，養殖時間 1年，其中一池飼養 5,000尾，鱸鰻體長約 50公

分。鱸鰻呈現食慾減退、虛弱，以及表皮潰瘍，嚴重者靠岸死亡。發病鱸鰻肛

門突出及充出血，鰭部充出血，較嚴重者胸部圓形潰瘍灶及穿孔。剖檢可見肝

臟腫大、充出血及膿瘍，胸膜呈出血性纖維素性胸膜炎，腎臟腫大及充出血，

及腸管充出血等。組織病理檢查可見肌肉出血、變性、壞死及炎症細胞浸潤。

肝臟組織呈現多發局部壞死灶病變及炎症細胞浸潤，肝臟中央靜脈區呈現充出

血及肝細胞變性。腎小管變性及壞死，絲球體變性，腎實質組織炎症細胞浸潤

及出血。腸組織呈現多發局部壞死灶病變。病鰻臟器釣菌培養，可培養出革蘭

氏陰性短桿菌，經生化試驗及API20E套組試驗，鑑定為愛德華氏菌（Edwardsiella 

tarda）。本病例鱸鰻所呈現的臨床症狀及病理變化，與日本鰻（Anguilla japonicus）

的愛德華氏菌症極為相似，其部分基因序列和 NCBI Genbank 中 Edwardsiella 

ictaluri和 E. tarda 具有 100%相似度。[*通訊作者姓名：徐榮彬，地址：屏東市

民學路 58巷 23號，電話： 08-7224109，電子郵件地址：jphsu@ms1.gsn.gov.tw]  

 

關鍵詞：鱸鰻、愛德華氏菌症 

 

前言 

鱸鰻（Anguilla marmorata）俗稱

花鰻、烏耳鰻、紅土龍、溪滑，英文

名 Swamp eel、Giant mottled eel、

Marbled eel、Madagascar mottled eel、

Giant long-finned eel，分類上屬於鰻目

（ Anguilliformes ） 鰻 鱺 科

（Anguillidae）。鱸鰻棲息在深海、砂

泥底、河口、淡水、近海沿岸等環境，

屬周緣性淡水魚。台灣北部、中部、

南部、恆春半島、東部、蘭嶼及綠島

等污染較輕微的河川、湖泊均可見。

目前台灣西部河川中很少見，由於大

部分河川因河堤、攔沙壩、水庫等人

工整治興建，而阻礙鱸鰻的上溯，尤

其鱸鰻棲息於較上游河段，受阻情形
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嚴重，野生族群數量減少 [1]。台灣地

區原生種，屬珍貴稀有魚種曾經列為

保育野生動物。由於鱸鰻經濟價值

高，行政院農業委員會解除保育禁令

後，養殖業界開始投資養殖鱸鰻，因

為交易頻繁及養殖技術尚未提升，放

養時間長或放養密度過高造成水質不

良，疾病爆發時有所聞。 

 

病史 

屏東縣萬丹鄉某一鱸鰻養殖場，

養殖面積 3分，共放養 30,000尾鱸鰻，

養殖時間 1 年，其中一池飼養 5,000

尾，鱸鰻體長約 50公分。送檢驗 1個

月前，鱸鰻呈現食慾減退、虛弱，以

及表皮潰瘍，嚴重者靠岸緩漫游行或

死 亡 ， 累 積 死 亡 率 約 為 1 ％

（300/30,000）。送檢前曾使用 0.5 ppm

地特松藥浴（Fig. 1）。 

 

肉眼病變 

發病鱸鰻肛門突出及充出血，鰭

部充出血，嚴重者胸部圓形潰瘍灶及

穿孔等病變。剖檢可見肝臟腫大、充

出血及膿瘍，胸膜呈出血性纖維素性

胸膜炎，腎臟腫大及充出血，及腸管

充出血等（Fig. 2, 3, 4）。 

 

組織病變 

發病鱸鰻胸部潰瘍區域組織病理

檢查呈現肌肉出血、變性、壞死及炎

症細胞浸潤。肝臟組織呈現多發局部

壞死灶病變及炎症細胞浸潤，肝臟中

央靜脈區呈現充出血及肝細胞變性。

腎小管變性及壞死，絲球體變性，腎

實質組織炎症細胞浸潤及出血。腸組

織呈現多發局部壞死灶病變（Fig. 6, 7, 

8）。 

 

實驗室檢驗 

寄生蟲檢查：自病鰻鰓部剪取部

分次級鰓薄板組織行壓片檢驗，並刮

取病鰻體表黏液鏡檢，未發現外寄生

蟲感染。剖檢病鰻檢查魚鰾及腸內容

物，未發現內寄生蟲感染。 

臟器抹片染色：取病灶區臟器製

作塗抹片，及純化培養後之菌落塗抹

片，施以革蘭氏染色及劉氏染色，鏡

檢結果顯示細胞質內及細胞質外均可

見呈淡紅色之革蘭氏陰性短桿菌。 

微生物分離與生化試驗：病灶區

以無菌拋棄式釣菌環接種於血液培養

基（Blood agar plate），置於 25℃培養

箱中，培養 24 小時，可培養出周邊全

緣，半透明之細小菌落，製作細菌塗

抹片施以革蘭氏染色，鏡檢結果呈淡

紅色之革蘭氏陰性短桿菌（Fig. 5）。菌

體大小為 2~3 μm × 1 μm ，於 30至

37℃下生長良好，經生化試驗及

API20E 套組試驗，結果 oxidase 試驗

呈現陰性，catalase 及 indole 呈現陽性

反應，會產生輕微 H2S，能利用

glucose、maltose、fructose 及 mannose

發酵產生酸。 

聚合酶連鎖反應（ Polymerase 

chain reaction, PCR）：參考 Savan等

人 2004年之報告，選用針對愛德華氏

菌 16s RNA 之引子對 Et-F（5`- AAG 

TCG AGC GGT AGC AGG -3`；1-18）

及 Et-R（5`- GGT GAG CCATTA CCT 
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CAC CT -3`；441-422）。反應條件為

predenature 94℃，5 分鐘 1 個循環；

denaturation 94℃ 30 秒鐘，annealing 

55℃ 30 秒鐘，extension 72℃ 30 秒

鐘，行 35 個循環後以 72℃ 5 分鐘終

結，最後降溫至 4℃，聚合酶連鎖反應

結果施以 2％ 膠體電泳，得到產物大

小為 216 bp.（Table 1）[11]。 

 

討論 

鱸鰻驅幹部呈圓柱狀，尾部側

扁，體型頗粗壯。胸鰭為長橢圓形，

無腹鰭，背鰭和臀鰭低平而一直延伸

到尾部，和尾鰭連結成一體而不易區

分，尾鰭圓鈍。體側及背部灰褐色，

具許多不規則暗褐色的塊狀斑紋及大

小均勻的灰黑色斑點，腹部顏色較

白。鱸鰻屬降河性洄游魚類，主要棲

息於河川中、上游的底層、深潭或湖

泊、水庫、池沼底部的洞穴內。鱸鰻

大多在夜間活動，性兇猛，在河川中

的生活達數年或十數年之久。以魚

類、蝦、蟹、蠕蟲、水生昆蟲為食，

亦攝食蛙、蛇及動物屍體等。每年秋

初鰻線會洄游至海岸及河口，白天全

身躲藏在底泥中，只有露出一個頭部

呼吸，到了晚上則游出覓食；在隔年

春末夏初時，已逐漸成長至 10cm 左

右，身體已呈橄欖綠色，此時進入豐

水期，下游之河水上漲，幼鰻開始大

規模之溯河 [1]。台灣地區原生種鱸

鰻，屬珍貴稀有魚種曾經列為保育野

生動物。行政院農業委員會於 2009年

4月 1日起，將鱸鰻降成一般類野生動

物。 

愛德華氏菌屬（Edwardsiella）包

括有緩慢愛德華氏菌（E. tarda）、鮎魚

愛德華氏菌（E. ictaluri）及暮內氏愛

德華氏菌（E. hoshinae）三種，E. tarda

屬於腸內菌科（Enterobacteriaceae），

1962年於日本首先發現，1965年正式

定名為 Edwardsiella tarda [2, 6]。愛德

華氏病曾為本省養殖日本鰻主要疾病

之一，於南部全年皆可發生，北部冬

季則較少發生。病鰻在肝臟及腎臟會

出現壞死病灶故又名肝腎病，鄰近肝

臟附近的腹部軀幹組織會出現潰瘍病

變，故又稱潰瘍病。愛德華氏菌（E. 

tarda）為革蘭氏陰性短桿菌，具周鞭

毛，於 15~40℃間皆可繁殖，以 30℃

為最適宜，14℃以下則停止發育，故

本省北部冬季較少發生。愛德華氏菌

與親水性產氣單胞菌（ Aeromonas 

hydrophila）一樣，同為條件性病原菌

（facultative pathogen），菌體能存在於

正常的養殖水體中，當環境驟變，鰻

魚受到緊迫時而爆發感染 [8]。不良的

飼養管理，如餵飼優質且大量的營養

物及過度的密集飼養等，也會引起動

物的緊迫而降低動物對疾病的抵抗

力，導致病菌感染及發病。愛德華氏

菌侵入鰻體後，先在腸道內增殖，再

經門脈循環進入肝臟，或由體循環進

入腎臟及其他組織，引起肝、腎等器

官變性及壞死，更侵入鄰近軀幹組織

引起潰瘍及穿孔，病鰻往往會因菌血

症或敗血症死亡，有報告顯示愛德華

氏菌症的感染率其感受性似乎與季節

有關 [3, 4, 10]。 

診斷愛德華氏菌症可依據傳統的
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臨床症狀、病原分離及病理變化等方

法，許多專家亦研發多種生物科技加

以輔助及深入探討，包括聚合酶連鎖

反應（PCR）、恆溫環形核酸增幅法

（ loop-mediated isothermal amplification 

method； LAMP）、螢光抗體檢測

（fluorescent antibody diction）及間接

酵素免疫分析法（ indirect Enzyme- 

Linked ImmunoSorbent Assay；ELISA）

等方法。本病例參考 Savan 等人 2004

年之報告，選用針對愛德華氏菌 16s 

RNA 之引子對施以聚合酶連鎖反應

（PCR），結果得到產物大小為 216 bp. 

[12]。 

Ullah 及 Arai 於 1983 年研究指

出，愛德華氏菌（E. tarda）主要之致

病因子，包括溶血素（hemolysins）及

皮膚毒素（dermotoxis）[13]。本病例

發病鱸鰻會呈現出血與壞死病變，可

得到印證。至於愛德華氏菌所侵犯鰻

魚之臟器組織，主要集中於肝臟及腎

臟，推測可能是病原菌與臟器組織間

的接受體有關，仍須進一步試驗研究

證實。 

愛德華氏菌症不但是水生動物疾

病，亦會從汙染的水源、動物的糞便

及底泥經由傷口或消化道感染，造成

人類的膽管炎、肝臟及腹腔膿瘍、腹

膜炎、胃腸炎、腦膜炎及敗血症等 [5, 

7]。所以愛德華氏菌症亦是人類公共衛

生須要防範之重要疾病 [9, 10, 14]。 

本病例鱸鰻所呈現的臨床症狀及

病理變化，與日本鰻的愛德華氏菌症

極為相似，病原經分子生物學分析結

果與基因庫（Genbank）中的 E. ictaluri 

和 E. tarda 具有 100%相似性，主因使

用的引子對增幅出的基因系列太短且

不具有特異性，無法區分 E. ictaluri 和 

E. tarda。早期台灣本島養殖日本鰻

（Anguilla japonicus）為防範愛德華氏

菌症，投予多種抗生素或抗菌藥物，

往往形成抗藥性菌株。新興的養殖鱸

鰻產業已逐漸形成，建議業者正確使

用藥物及改善飼養管理，則養殖鱸鰻

產業方能可長可久。 
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Table 1 鱸鰻愛德華氏菌以引子對 Et-F 及 Et-R 增幅出 216 bp.基因序列 

AAGTCGAGCGGTAGCAGGGAGAAAGCTTGCTTTCTCCGCTGACGAGCGGC 

GGACGGGTGAGTAATGTCTGGGGATCTGCCTGATGGAGGGGGATAACTAC 

TGGAAACGGTAGCTAATACCGCATAACGTCGCAAGACCAAAGTGGGGGAC 

CTTCGGGCCTCATGCCATCAGATGAACCCAGATGGGATTAGCTAGTAGGT 

GAGGTAATGGCTCACC 
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Fig. 1 發病鱸鰻活力減退。 Fig. 2 鱸鰻感染愛德華氏菌症，胸部圓

形潰瘍灶，肝臟充出血及膿瘍。 

  
Fig. 3 鱸鰻感染愛德華氏菌症，肝臟充

出血及膿瘍，胸膜呈出血性纖維

素性胸膜炎。 

Fig. 4 鱸鰻感染愛德華氏菌症，腎臟腫

大及充出血。 

  
Fig. 5 E.tarda 施以 Gram stain 呈現陰

性。（1000倍） 

Fig. 6 鱸鰻感染愛德華氏菌症，胸部潰

瘍區組織病理切片檢查呈現肌肉

出血、變性、壞死及炎症細胞浸

潤。（H&E染色，400倍） 
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Fig. 7 鱸鰻感染愛德華氏菌症，肝臟組

織病理切片檢查呈現多發局部壞

死灶病變及炎症細胞浸潤。

（H&E染色，400倍） 

Fig. 8 鱸鰻感染愛德華氏菌症，肝臟中

央靜脈區呈現充出血及肝細胞變

性。（H&E染色，400倍） 

  
Fig. 9 鱸鰻感染愛德華氏菌症，腎小管

變性及壞死，腎實質組織炎症細

胞浸潤及出血。（H&E染色，400

倍） 

Fig. 10 鱸鰻感染愛德華氏菌症，腎臟絲

球體變性，腎實質組織炎症細胞

浸潤及出血。（H&E染色，400

倍） 

078



 

 

 

 

 

Fig. 11 鱸鰻愛德華氏菌症，腸組織病理

切片檢查呈現多發局部壞死灶

病變。（H&E染色，400倍） 

Fig. 12 鱸鰻感染愛德華氏菌症，病灶組

織經聚合酶連鎖反應（PCR），

再施以 2％ 膠體電泳，可得 216 

bp. 產物。M : marker ; Lane 1: 

QF99-856 ; Lane 2: QF99-894 ; 

Lane3: negative 

 

Fig. 13 本所鱸鰻愛德華氏菌症病例 PCR 產物序列與 GenBank（FJ009591、

GQ180181、FJ646618、GQ180183）序列親源性圖。 

 

216 bp. 

M  1   2   3   

4 

E. tarda strain ETY (GQ180181) (eel china) 

E. tarda strain ET080813 (GQ180183) (eel china) 

E. tarda strain AnGH080301 (FJ646618) (EU eel china) 

99-894 

99-856 

E. tarda strain 0304 (FJ009591) (eel korea) 
0.3 

0 
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鱉類痘病毒感染症 
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國立中興大學獸醫學院 1獸醫學系 2獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一產卵種鱉場，病鱉於一個月內大量死亡，死亡率約 25%。肉

眼病變可見病鱉頭頸部、四肢、背甲和腹甲皮膚有紅斑、水疱、潰瘍及表皮剝

落。組織病理學檢查可見病鱉表皮有壞死性剝落、急性細胞腫脹和氣球樣變性，

並有許多嗜酸性細胞質內包涵體。經穿透式電子顯微鏡檢查，可見許多大而呈

卵圓形的類痘病毒顆粒。 [*通訊作者姓名：劉邦成，電子郵件地址：

pcliu@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：鱉、類痘病毒、嗜酸性細胞質內包涵體 

 

前言 

南台灣種鱉場常見幼鱉大量死

亡，且以體表破潰及大水泡為主徵。

本病例為經實驗室確診且人工接種成

立之病例。但其他文獻並未報告鱉有

此疾病，作者劉等於確診後於 2011年

發表此世界首報 [4]。但此病仍無法有

效控制。 

 

病史 

某一養鱉場共有 6 池，總面積約

為 2,400 平方公尺，池深約 1.5 公尺，

其中 3池飼養 6,000隻 2歲齡之種鱉，

另外 3 池飼養 2 月齡幼鱉。據飼主表

示，於 2011年 10月底，自其他養鱉場

購入種鱉混養後，開始零星死亡，但

於 11月中旬爆發大量死亡，每天死亡

20至 30隻種鱉，死亡率約 25%；幼鱉

池並無跟其他外來鱉混養，因此沒有

疫情發生。 

飼主於 2012 年 1 月 11 日，送檢

12 隻病鱉至中興大學中區魚病診斷中

心。 

 

肉眼病變 

肉眼可見病鱉頭頸部、四肢、背

甲（Fig. 1）和腹甲（Fig. 2）皮膚有紅

斑、潰瘍及表皮剝落，其他臟器無明

顯異常（Fig. 3）。 

 

組織病理學檢查 

病鱉表皮有壞死性剝落、急性細

胞腫脹和氣球樣變性，可見嗜酸性細

胞質內包涵體（Fig. 3, 4）。破潰之表皮

則以潰瘍性皮膚炎合併二次性細菌感

染。腎臟、肝臟、胰臟及十二指腸無

明顯病變，脾臟有局部急性凝固樣壞

死灶。 
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穿透式電子顯微鏡檢查 

病鱉皮膚病變有嗜伊紅性質內包

涵體處，可見許多大而呈卵圓形的類

痘病毒顆粒（Fig. 5）；此外細胞內成

熟的病毒顆粒表面，有不規則形狀的

表面小管（Fig. 6）。 

 

診斷 

鱉類痘病毒感染症（Poxvirus-like 

Virus Infection in Soft Shell Turtle） 

 

討論 

本病例種鱉皆從幼鱉開始飼養，

期間都無疫情發生。直到 2 歲齡，因

飼主為了增加飼養密度，於 10月底自

其他養鱉場購入種鱉混養後，開始零

星死亡，於 11月中旬爆發大量死亡，

出售種鱉的養鱉場也有相同的疫情發

生；故可推測該疫情是由其他養鱉場

傳染而來的。 

痘病毒是經由皮膚、黏膜擦傷、

節肢動物叮咬而感染宿主。爬蟲類感

染痘病毒，大會產生增生性的皮膚病

變，從輕微無致命性、丘疹性的皮膚

病變，至結節狀的皮膚炎 [2]。皮膚組

織生檢，在上皮細胞可見大的嗜伊紅

性細胞質內包涵體，以電子顯微鏡檢

查有細胞質內包涵體的病變皮膚，可

見大量與痘病毒型態相似的病毒顆粒 

[3]；類痘病毒感染爬蟲類動物導致高

死亡率，在凱門鱷 [5]、草食性綠鬣蜥 

[2] 和中華鱉 [4] 都有文獻報告。感染

類痘病毒的病鱉皆呈現昏睡及厭食症

狀，在腹甲、背甲和四肢的上皮細胞

因氣球樣變性和破裂，形成許多水

疱，將水疱液進行微生物培養，並無

致病性細菌被分離；病鱉因水疱破

裂，細菌二次感染，最後因身體衰弱，

無法覓食而餓死 [4]。 

痘病毒呈卵圓形至磚型，長度約

200-400 nm，為最大之雙股 DNA 病

毒。痘病毒有鞘膜，進入細胞必須先

附著於細胞表面，接著去膜，病毒基

因在細胞進行複製後，會引起氣球樣

變性，並形成嗜酸性細胞質內包涵

體。細胞內容物釋出後，含有的化學

界質會引發急性炎症反應並吸引白血

球。角質細胞的氣球樣變性與破裂會

造成表皮內水疱的形成，白血球被吸

引移行至表皮並進入水疱後，會形成

膿疱 [1]。本病例分離之病毒型態與中

華鱉之類痘病毒 [4] 相似，因未做基

因定序，故暫時命名為類痘病毒。 

目前並無疫苗可防治鱉類痘病毒

感染症，只能建議飼主淘汰狀況較差

的病鱉。仍有食慾的鱉則集中飼養，

並在飼料中連續投予六天對革蘭陰性

菌有效之 oxolinic acid 25 mg/kg，預防

二次感染，使其耐過；將來放養鱉前，

必須先以生石灰徹底做好消毒工作，

將鱉池池水放乾，翻土曝曬至少七天

以上，最好曝曬至池底龜裂。新進鱉

入池前，先以稀釋優碘浸泡一秒數

次，做好鱉體表面消毒工作後再入

池。並囑咐飼主同一池鱉應統進統

出，不與外來鱉混養。 
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Fig. 1 小鱉背甲及頸部可見表皮脫落

與多發潰瘍灶。 

Fig. 2 中鱉腹甲與頸部、腹部及四肢皆

可見多發潮紅表皮脫落與潰瘍

病灶。 

  
Fig. 3 表皮呈典型急性上皮細胞氣球

樣變性，胞內水泡，與細胞增

生。 

Fig. 4 在氣球樣變性之上皮細胞的細

胞質中可見明顯的破碎的嗜酸

性質內包涵體。（bar = 100 µm） 

  
Fig. 5 穿透式電子顯微鏡觀察病變上

皮細胞細胞質中可見許多大形

卵圓形之病毒顆粒。（bar = 2 μm） 

Fig. 6 前述病毒成熟顆粒表層顯現表

面管（surface tubules）。 

（bar = 100 nm） 
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貓皮膚型淋巴管惡性肉瘤 
Feline Cutaneous Lymphangiosarcoma 

 

李 遙 1 鄭謙仁 1,2 龐 飛 1,2 張本恆 1,2 劉振軒 1,2 王汎熒*
1, 2

 
1國立台灣大學獸醫專業學院獸醫學研究所 

2國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 一隻波斯家貓，雄性未結紮，17 歲。臨床上患有不癒合之水泡性與滲出

液性皮膚炎，為期數月，病灶區包含尾部、臀部、與部分後腹部皮膚；於私人

動物醫院就診時口服抗生素與類固醇無顯著療效。經皮膚生檢採樣，顯微病變

包括水泡及大量多型性、梭形、大型腫瘤細胞浸潤於水腫之真皮層，並多粘附

於膠原纖維束的周邊，形成不規則之裂隙與腔室，還有部分細胞高度侵犯周邊

結締組織。免疫組織化學染色顯示此腫瘤細胞為血管內皮來源，配合顯微病理

檢查給予最終診斷。病畜後續追蹤表現不佳，懷疑因惡性腫瘤之侵犯而導致死

亡。最終診斷為皮膚型淋巴管內皮細胞惡性肉瘤。[*通訊作者姓名：王汎熒，地

址：10617 台北市羅斯福路四段一號 獸醫一館 209 室，電話：02-33661285，

電子郵件地址：fiwangvm@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：淋巴管內皮細胞惡性肉瘤、血管內皮細胞惡性肉瘤、免疫組織化學染

色 

 

前言 

淋 巴 管 內 皮 細 胞 惡 性 肉 瘤

（lymphangiosarcoma, LSA）在人類與

動物身上皆屬罕見的惡性腫瘤，全身

各處含有淋巴管的位置都可能發生 

[1]，皮膚為此腫瘤常見的發生部位，

在貓好發於後腹部皮膚，早期特稱為

腹 部 血 管 惡 性 肉 瘤 （ abdominal 

angiosarcoma）[3]。典型臨床症狀為皮

膚潰瘍、結痂、滲出透明汁液；組織

病理檢查需與血管內皮細胞惡性肉瘤

（hemangiosarcoma, HSA）做鑑別。此

惡性腫瘤難以手術切除乾淨，預後不

佳。 

病史 

病畜為一隻波斯家貓，雄性未結

紮，17 歲。飼主於 2011 年 10 月收養

時即發現尾巴皮膚全面性遍佈多個水

泡，潰爛後久不癒合，同年 12月由於

病灶區域逐漸擴大至臀部皮膚，至私

人動物醫院就診，給與口服抗生素與

類固醇服用無顯著療效。病畜無其他

臨床病徵，也無異常病史。臨床醫師

採集病灶附近之皮膚生檢樣本進行進

一步檢驗。 

 

肉眼病變 

根據臨床醫師檢查發現，大小不
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一的水泡遍佈於尾根與肛門附近的皮

膚，潰爛後與表皮毛髮沾黏，雖經清

創、傷口護理、與藥物處置，但水泡

依舊不斷出現。生檢樣本肉眼檢察無

顯著水泡（Fig. 1）。 

 

組織病變 

真皮區出現大小不一、形狀不規

則之裂隙與水泡（Fig. 2），且浸潤大量

多型性、淡色嗜鹼性、大型腫瘤細胞，

廣泛無系統性地分布在排列疏鬆的纖

維性結締組織之間，浸潤的範圍無界

限，皮膚深層無明顯邊界（Fig. 2、3）。

這些大型淡染細胞具有膨大、橢圓、

多凹痕、淡染細胞核，核仁明顯，可

見清楚的核染色質（chromatin）邊緣

化；中等量的細胞質呈現顆粒化，細

胞與細胞核顯著大小不一、多形；細

胞分裂（mitosis）不常見（Fig. 4）。較

深之真皮層區域可見明顯擴張的間隙

與淋巴管，而一些細長型、具膨大細

胞核、染色性質相近的大型細胞貼附

於膠原纖維束的週邊，圍成不明顯、

極度不規則之腔室，還有數個多型腫

瘤細胞團塊出現在空腔中（Fig. 4）。此

外，真皮層出現局部廣泛之水腫，並

有大量獨立、圓形、巨噬細胞浸潤，

可 見 吞 噬 紅 血 球 作 用

（erythrophagocytosis）（Fig. 5），病灶

區亦伴隨中等程度的淋巴球浸潤與新

生血管出現（Fig. 3）。 

根據組織病理型態學判讀，初步

診斷為高侵犯度間質性惡性肉瘤

（ sarcoma），區別診斷（differential 

diagnosis）包括血管內皮細胞惡性肉瘤

（hemangiosarcoma）、淋巴管內皮細胞

惡性肉瘤（lymphangiosarcoma）、組織

性惡性肉瘤（histiosarcoma），而平滑

肌惡性肉瘤或骨骼肌惡性肉瘤

（leiomyosarcoma / rhabdomyosarcoma）、

纖維細胞惡性肉瘤（fibrosarcoma）、分

化不良之上皮性惡性癌（ anaplastic 

carcinoma）、或是嚴重組織球性蜂窩性

組織炎（histiocytic cellulitis）亦無法排

除考慮，因此本病例確切之腫瘤判定

與腫瘤來源還需仰賴免疫組織化學

（immunohistochemistry, IHC）染色，

進一步幫助區分細胞類型。cytokeratin

（區分上皮來源腫瘤）染色為陰性

（Fig. 6A），vimentin（區分間質來源

腫瘤）染色為強陽性（Fig. 6B），desmin

（區分肌肉來源腫瘤）染色為陰性

（Fig. 6C），smooth muscle actin（區分

平滑肌來源之腫瘤）染色為陰性（Fig. 

6D），lysozyme（區分組織球來源之腫

瘤）染色為陰性（Fig. 6E），cluster of 

differentiation 31（CD 31, 內皮細胞標

的物）染色為陽性（Fig. 6F）。 

 

診斷 

皮膚型淋巴管內皮細胞惡性肉瘤

（cutaneous lymphangiosarcoma） 

 

討論 

淋 巴 管 內 皮 細 胞 惡 性 肉 瘤

（lymphangiosarcoma, LSA）在人類與

動物身上屬於罕見的惡性腫瘤，在牛

曾發生眼內 LSA [7]，中隔與內臟型

LSA 病例報告也出現於馬  [4]、狗 

[6]、貓 [8]，其中狗曾有肺臟型 LSA 
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[10]。貓的 LSA 文獻不多，在貓的前

胸處、胸腔中隔、腹壁、大網膜等處

有相關病例報告 [9, 11, 12]，而皮膚與

皮下區域為此腫瘤常見的發生地，在

貓尤以後腹部皮膚發生機會最高  [3, 

12]。由於分化較差的 LSA型態結構難

與血管內皮惡性肉瘤（HSA）做區分，

部分學者認為組織學上尚未進一步區

別細胞的來源之前，應使用血管惡性

肉瘤（angiosarcoma）統稱較為恰當 

[1]；而區分的方式包括使用 IHC 來辨

別細胞來源，以及使用電子顯微鏡技

術來判定淋巴管的結構 [1]。LSA患貓

平均年齡為 7 到 10 歲 [2]，不過也有

幼貓患病 [5]。 

典型的貓皮膚型 LSA 常見於腹部

腹側、鼠蹊、大腿內側等處，病灶區

脫毛，皮膚糜爛、潰瘍、與結痂，臨

床診斷為潮濕型皮膚炎（ moist 

dermatitis），伴隨皮膚滲出透明汁液，

病畜精神稍差，體重下降 [1, 3]。針對

病變的皮膚進行組織病理檢查，可見

許多細長型梭狀細胞排列於水腫的真

皮層或皮下內、原本即存在的膠原纖

維旁，這些膠原纖維束排列疏鬆，錯

綜相交形成不一致、寬大、盲端的血

管樣空白腔室中無紅血球分布，而細

長型腫瘤細胞如扁平的內皮細胞一般

貼附於膠原纖維束上，內襯於空隙或

空腔的周圍 [1, 3]。內皮樣腫瘤細胞多

形性高，可能從管腔壁向內突出，具

有卵圓形核以及型態不一的核仁，有

絲分裂情形不一。腫瘤侵犯的範圍無

明顯界限，病灶區時常有淋巴球與漿

細胞浸潤，偶而可見吞食血鐵素的巨

噬細胞（hemosiderophage）[2]。 

從組織病理判別 LSA 最大的特

色，即內皮樣腫瘤細胞形成的空腔內

無紅血球分布，此特點足以區別部分

HSA，因為後者的內皮樣腫瘤細胞傾

向形成含有紅血球之血竇樣腔室；但

是 LSA 很難與分化較差、紅血球不多

之HSA（erythrocyte-poor hemangiosarcoma）

做區分 [2]，如此需仰賴其他輔助診

斷，如使用 IHC 染色分析幫助區別細

胞的種類與來源 [1, 2]。腫瘤化淋巴管

內皮細胞類似腫瘤化血管內皮細胞，

都會表現 cluster of differentiation 31

（CD31）與凝集素（lectins），而對於

血管標的物第八因子（Von Willebrand 

factor 8, factor VIII）以及 CD34表現則

不穩定，若要區分 LSA與 HSA，在貓

目前可以利用淋巴管內皮細胞接受器-1

（lymphatic vessel endothelial receptor-1, 

LYVE-1）是否表現來判定。使用穿透

式電子顯微鏡也可以鑑別兩者組織結

構的不同 [1, 2]。電顯觀察 LSA 可見

腫瘤淋巴管內皮細胞與下方貼附的間

質組織之間有空隙，顯示其基膜（basal 

membrane）並不連續（discontinuous），

並可見數個內吞小泡（ pinocytotic 

vesicles）；相反地，觀察 HSA 腔室充

滿紅血球的血管內皮細胞與下方間質

組織接觸面，可發現基膜為完整的連

續面（continuous），細胞與下方間質組

織連接良好無縫隙。 

本病例於臨床外觀檢查判定為水

泡性與滲出液性皮膚炎（vesicular and 

exudative dermatitis），相當符合典型皮

膚型 LSA 表徵。組織病理檢查可見水
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泡樣與水腫樣擴張的真皮層，多型性

大型細胞浸潤並多排列於膠原纖維束

周邊，顯示部分 LSA 典型特徵。不過

許多腫瘤細胞出現於較緊實的結締組

織間，未形成明顯腔室；再者，掉落

於水腫樣組織間隙的腫瘤細胞常伴隨

數個獨立、具有紅血球吞噬作用的巨

噬細胞分布，兩種細胞族群型態相近

難區分，因此最後還需以 IHC 染色確

立最終診斷。不過，在標準的蘇木紫-

伊紅（hematoxylin-eosin）染色切片即

可見到顯著多型性與高度具侵犯性的

細胞表現，明顯呈現此腫瘤的惡性程

度。 

手術切除與放射治療為處置皮膚

型 LSA 可行的方式 [5]，尤以寬廣的

手術切除（wide surgical excision）較有

效，但通常腫瘤侵潤範圍廣泛而無法

切除乾淨，也因此皮膚型 LSA 預後不

佳，復發以及遠端轉移機會高 [3]。本

病例在就診後病情未見好轉，一個月

後於家中死亡，原因不明，雖無直接

證據，懷疑為腫瘤侵犯、轉移所致。 
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Fig. 1 肉眼無顯著異常。 Fig. 2A 可見多個形狀不規則之水泡

出現於真皮層中，伴隨多型性
腫瘤細胞浸潤，且細胞侵潤範
圍無明顯界限。 

  
Fig. 2B 可見多個形狀不規則之水泡

出現於真皮層中，伴隨多型性
腫瘤細胞浸潤，且細胞侵潤範
圍無明顯界限。 

Fig. 3 大量多型性腫瘤細胞廣泛浸潤
於水腫擴張的真皮層中，伴隨新
生血管生成與炎症細胞浸潤。 

  
Fig. 4 多型性腫瘤細胞不僅粘附於膠

原纖維束周邊，圍繞形成不規則
之腔室，也高度侵犯周邊結締組
織，還有許多細胞團塊散布在空
隙中。淋巴管明顯擴張。 

Fig. 5 數個具紅血球吞噬作用之巨噬
細胞散布於水腫的真皮層內，與
相同區域內散落的多型性大型
腫瘤細胞型態相近。 
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Fig 6 A為 cytokeratin抗原染色陰性；B為vimentin抗原染色強陽性；C為desmin

抗原染色陰性；D為 smooth muscle actin 抗原染色，去除非腫瘤細胞陽

性表現後判定為陰性反應；E為 lysozyme 抗原染色，去除非腫瘤細胞陽

性表現後判定為陰性反應；F為 cluster of differentiation 31（CD31）抗原

染色弱陽性。上述染色除了 lysozyme 使用 3,3’-diaminobenzidine（DAB）

chromogen做呈色劑以外，其餘皆使用 3-amino-9-ethylcarbazole（AEC）

peroxidase substrate做呈色劑。 
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貓口腔型嗜酸性球肉芽腫 
Oral Eosinophilic Granuloma in a Cat 

 

簡耀君 1 葉力森 2 林文傑 3 劉振軒*
1, 2 

1國立臺灣大學分子暨比較病理生物學研究所 
2國立臺灣大學生農學院附設動物醫院 

3沐恩動物醫院 

 

摘要 一隻約 6 歲齡、雌性未絕育之混種流浪貓，有食慾不振、口腔疼痛、過

度流涎與口臭等症狀。臨床檢查發現病貓有廣泛性潰瘍性口炎，舌頭上有多發

大小不一之結節，以外科生檢採樣後送請病理診斷。顯微病變可見破碎之骨骼

肌細胞被大量巨噬細胞和嗜酸性球浸潤並伴隨纖維化，以及多發局部之肉芽

腫，內含明亮嗜酸性顆粒沉積於變性之膠原纖維旁，形成火焰狀（Flame 

figures），外圍有類上皮細胞與多核巨細胞浸潤。依據組織病理學特徵，配合病

變位置與臨床症狀，診斷為嗜酸性球肉芽腫。[*通訊作者姓名：劉振軒，電子郵

件地址：chhsuliu@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：貓、嗜酸性球肉芽腫 

 

病史 

一隻約 6 歲齡、雌性未絕育之混

種流浪貓，被愛心媽媽收養時發現有

食慾不振、口腔疼痛、過度流涎與口

臭等症狀。經臨床獸醫師檢查，發現

病貓有廣泛性潰瘍性口炎，舌頭上有

多發大小不一之結節，以細針抽取進

行細胞學檢查，初步診斷疑似鱗狀上

皮細胞癌（Squamous cell carcinoma），

以外科生檢採樣後送請組織病理學診

斷。 

 

肉眼病變 

檢體直徑約四公厘，表面有斑駁

之白色與深棕色區域（Fig. 1）。 

 

組織病變 

低倍率下可見少量殘存之肌肉

束，以及大量板層狀炎症區域與增生

的纖維結締組織平行交錯（Fig. 2）。高

倍率下可見破碎之骨骼肌細胞被大量

巨噬細胞、嗜酸性球與少量嗜中性球

和漿細胞浸潤，炎症區域之間有中等

程度的膠原纖維增加（Fig. 3），偶見多

核肌肉再生細胞（Fig. 4）。局部區域可

見不等量、不定型的明亮嗜酸性顆粒

沉積於變性之膠原纖維旁形成火焰

狀，伴隨類上皮巨噬細胞以及多核巨

細胞成柵狀排列於周圍（Fig. 5）。組織

化學染色Luna stain顯示嗜酸性球細胞

質顆粒及明亮嗜酸性顆粒呈現陽性反

應（Fig. 6）。 

 

診斷 

嗜酸性球肉芽腫（Eosinophilic 

granuloma） 
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討論 

貓 嗜 酸 性 球 肉 芽 腫 （ Feline 

eosinophilic granuloma）好發於雌性貓

隻，病變主要位於皮膚、黏膜表皮交

界處與口腔黏膜 [3]。其最常見的臨床

表徵可分為線型肉芽腫（ Linear 

granuloma）、下頷型、口腔型與潰瘍性

趾部皮膚炎。線型肉芽腫號好發於四

肢（特別是後肢）皮膚，可見無毛覆

蓋且界線清楚之線型紅色丘 斑

（Erythematous plaque）。下頷型可見

下唇水腫，形成噘嘴（Pouting）病變。

口腔型較不常見，可見單一或多發堅

實結節位於舌頭、硬顎、軟顎等處，

此型會阻塞呼吸道與消化道，造成病

貓疼痛，導致食慾不振、無法吞嚥、

呼吸困難等臨床症狀，此型有發生在

老虎的病例報告 [4]。潰瘍性趾部皮膚

炎位於趾間與前後肢掌墊，且可能造

成病貓跛行。 

此疾病的致病機轉尚不明確，多

數學者推測其與過敏反應有關，但部

分病例仍無法證實過敏原之存在。此

疾病雖然具有諸多臨床表徵，但組織

病理變化皆相似，故臨床上依據症

狀、病變位置與細胞學檢查可初步懷

疑此疾病，但確診仍需依靠組織病理

學檢查。顯微病變為大型、不規則之

肉芽腫病灶，其中心為嗜酸性球之顆

粒圍繞於膠原纖維旁形成火焰狀，伴

隨類上皮細胞與多核巨細胞浸潤於周

圍形成柵狀排列（Palisading）[1]。本

病例即是依照此特徵病變，配合病變

位置與臨床症狀，診斷為貓嗜酸性球

肉芽腫。 

治療方針為給予免疫抑制劑如醣

皮質素和 Cyclosporin 等，以及補充必

需脂肪酸 [2]。本病例以病理學確診

後，初期給予 Prednisolone（0.5 mg/kg，

口服，一天兩次，約 15天後提高劑量

至 1 mg/kg），位於舌頭上的肉芽腫雖

有稍微變小，但病貓仍無法自行進

食，必須以食道餵管餵食。文獻建議，

口腔型嗜酸性球肉芽腫需要更激進的

治療方式，包含了較高劑量的免疫抑

制劑（Prednisolone 可增加至每天 3-5 

mg/kg，七天後減低劑量），並視情況

配合外科手術切除。本病例以

Prednisolone治療約一個月後合併給予

Triamcinolone，但療效仍不顯著，目前

仍持續治療與追蹤中。 
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Fig. 1 檢體為直徑約四公厘之外科生

檢採樣。 

Fig. 2 低倍下可見炎症細胞與纖維結

締組織呈板層狀交錯排列。 

  
Fig. 3 高倍下可見破碎之骨骼肌細胞

被大量巨噬細胞與嗜酸性球浸

潤。 

Fig. 4 偶見多核再生之骨骼肌細胞。 

  
Fig. 5 多發局部之肉芽腫。可見中心有

明亮嗜酸性顆粒沉積於變性之

膠原纖維旁，形成火焰狀，伴隨

類上皮巨噬細胞與多核巨細胞

圍繞。 

Fig. 6 以組織化學染色 Luna stain 染

色，結果可見肉芽腫中心含有陽

性顆粒。 
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犬脾臟濾泡型淋巴瘤與血管肉瘤 
Splenic Follicular Lymphoma and Hemangiosarcoma in a Dog 

 

邱泓錫 王汎熒* 

國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 13 歲拉不拉多公犬因腹部內臟團塊而於台大動物醫院進行開腹探查，發

現脾臟結節樣突起且有破裂及血腹情形，經組織病理學檢查後確診為濾泡型淋

巴瘤及血管肉瘤。濾泡型淋巴瘤為 B 細胞來源的腫瘤，其腫瘤形成機制目前並

不明瞭。血管肉瘤來源為惡性血管內皮細胞，高轉移率及不良的預後為其特點。

由於部分腫瘤有破裂出血情形，因此需考慮是否有腹腔內轉移的情形。[*通訊作

者姓名：王汎熒，地址：台北市大安區羅斯福路四段一號 國立台灣大學獸醫

學系分子暨比較病理研究所，電話：（ 02） 3366-3877 電子郵件地址：

fiwangvm@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、脾臟、濾泡型淋巴瘤、血管肉瘤 

 

病史 

13 歲拉布巴多病犬因精神食慾差

及氣喘吁吁現象而至地方動物醫院就

診，理學檢查發現腹部團塊，轉於台

大動物醫院就診發現貧血及白血球增

多症，予以支持性療法數日後並無好

轉且動物呈現衰竭狀態。開腹探查發

現血腹、脾臟破裂及結節樣團塊突出

於脾臟表面，實行脾臟摘除並送檢病

理檢查。 

 

肉眼病變 

脾臟表面可見大小不等之球狀突

起結節散發，大小約 1 x 1公分至 3 x 3

公分，結節切面呈現兩種不同結構，

其一為白色斑駁樣局部圓形至瀰漫病

灶散佈於脾臟實質、結構堅實（Figs. 

1-2），而另一病灶呈現暗紅色、囊腔樣

病灶亦散佈於脾臟實質、質地柔軟

（Figs. 1, 3）。 

 

組織病變 

（1）紅白色斑駁樣病灶結節區：

脾臟實質被群聚緊密排列的細胞呈濾

泡樣或結節樣增生（Fig. 4），濾泡樣結

構中心由淡染的細胞組成，而周圍由

較深染的細胞所組成。腫瘤細胞相當

於 1.5 倍紅血球大小的深染細胞為

主，細胞呈現圓形、中等量淡藍染細

胞質、皺褶的細胞核伴隨明顯核膜及

核染顆粒。有絲分裂相不明顯（Fig. 

5）。 

（2）大小不等囊腔樣病灶結節

區：脾臟實質由界線清楚、包被的腫

瘤團塊浸潤，腫瘤由大小不等的血

竇、囊腔構造所組成，多量的紅血球
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充斥於囊腔中，伴隨單層、型態一致

的血管內皮細胞附著在厚薄不一的纖

維結締組織基質上（Fig. 6）。其他區域

可見脾臟實質被與周邊界線不清楚，

且包被不良的囊腔樣團塊所侵入，其

血管內皮腫瘤細胞更趨惡性，細胞較

大且突出、型態多形性、細胞核大且

多形性、伴隨單一明顯核仁及細點狀

核染質（Fig. 7）。 

 

組織病理學診斷 

濾泡型淋巴瘤 

血管肉瘤 

 

免疫組織化學染色 

將濾泡行淋巴瘤區域進行CD 3及

CD 79a免疫組織化學染色法，區分腫

瘤細胞來源。染色結果顯示來源為 CD 

79a 陽性腫瘤細胞為主，而少量 CD 3

陽性細胞皆圍繞在腫瘤細胞周邊（Fig. 

8）。 

討論 

脾臟團塊及脾腫大時常在狗的理

學檢查及腹部 X 光發現，而狗脾臟腫

瘤中最常見的即為血管肉瘤，約佔脾

臟腫瘤的 60% [1]，常在老年的大型狗

好發（4），極具侵犯性且預後不良。

血管肉瘤係由微血管內皮來源的惡性

腫瘤，最常發生於脾臟，心臟、皮下

組織，在肝臟亦有高的腫瘤形成比率 

[2]。脾臟摘除為常見的治療方式，亦

可搭配化學療法（Doxorubicin）。 

病畜於開腹探查時發現脾臟血管

肉瘤處有破裂、出血的情形，腫瘤細

胞可能因此散佈到整個腹腔，故需檢

查腹腔其他臟器是否有腫瘤的形成。 

濾泡型淋巴瘤占 B 細胞來源的腫

瘤一大部分，其來源為生發中心的 B

細胞，包含 centrocytes及 centroblasts，

其腫瘤形成機轉目前並不明瞭 [3]。在

人類及狗通常由淋巴結開始形成腫

瘤，再以血循或淋巴循環轉移至其他

臟器。本病例經免疫組織化學染色可

見腫瘤細胞呈典型濾泡樣結構，此病

畜的淋巴瘤為第三期（脾臟受到影

響），但需要進一步檢查胸腔及周邊淋

巴結以確認是否有其他轉移的情形。 

老狗的脾臟通常有結節樣增生

（nodular hyperplasia）必需與濾泡型淋

巴瘤做鑑別。結節樣增生在鏡下亦呈

濾泡樣淋巴球增生，但增生的主要細

胞依各個不同濾泡有所不同，有些濾

泡主要增生細胞為小型濃染類似

mantle cell layer（MCL），另有些濾泡

主增生細胞較大型，為非 MCL，但又

很難判定為生發中心（germinal center, 

GC）的那一種細胞來源，整體而言，

比較難看出濾泡有MCL及 GC之分，

而且結節樣增生為良性，不會有惡性

轉移發生。而本病例在鏡下以 GC的中

型淋巴球為主，其MCL與 GC分界清

楚，但可見多個濾泡融合或互相擠壓

（如 Fig. 4）。 
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Fig. 1 脾臟表面可見大小不一結節樣

突起。 

Fig. 2 白色斑駁樣局部圓形至瀰漫病

灶性浸潤於脾臟實質。 

  
Fig. 3 暗紅色、囊腔樣病灶浸潤、質地

柔軟。 

Fig. 4 腫瘤細胞呈濾泡樣或結節樣浸

潤。 
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Fig. 5 腫瘤細胞呈現圓形、中等量淡藍

染細胞質、皺褶的細胞核伴隨明

顯核膜及核染顆粒。 

Fig. 6 大小不等的血竇、囊腔構造所組

成，多量的紅血球充斥於囊腔

中。 

  
Fig. 7 腫瘤細胞大且突出、多形性、細

胞核大且多形性、伴隨單一明顯

核仁及細點狀核染質。 

Fig. 8 CD 79a及 CD 3免疫組織化學染

色結果，可見腫瘤細胞為 CD 79a

陽性。 
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貓多發性骨髓瘤 
Multiple Myeloma in a Cat 

 

陳雅媚 1 康 文 2 張本恆*
1
 

1國立台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 
2國立台灣大學生農學院附設動物醫院 

 

摘要 多發性骨髓瘤（multiple myeloma）為一少見之惡性血液腫瘤。本病貓於

臨床檢查時發現高氮血症、蛋白血症、蛋白尿，蛋白質電泳可見單一 M 蛋白之

高峰。組織病理學檢查可見多量單一型態之漿細胞浸潤於骨髓、肝臟與脾臟實

質中，相關病變包括出血性素質、類澱粉沉著以及繼發性心臟與腎臟障礙。經

免疫組織化學染色為 CD79陽性證明腫瘤細胞來源為 B細胞。[*通訊作者姓名：

張本恆，地址：台北市大安區羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-1967，電子

郵件地址：penheng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：多發性骨髓瘤（multiple myeloma）、貓 

 

前言 

多發性骨髓瘤是惡性漿細胞腫

瘤，在貓惡性腫瘤引起的死亡病例中

比例少於 1% [1]。惡性漿細胞聚集於

骨髓並產生免疫球蛋白。相關的臨床

症狀多不具特異性，包括骨折、腎功

能衰竭、反覆性感染、類澱粉沉著與

不同的死亡原因。通常發生於老年動

物。與病毒感染無直接關聯，文獻收

集之病例多為貓免疫缺陷病毒（Feline 

immunodeficiency virus）與貓白血病病

毒（Feline leukemia virus）陰性 [2]。 

 

病史 

病畜為一隻 14歲雄性短毛家貓，

臨床血液檢查發現病貓 AST 升高、氮

血症、蛋白尿與嚴重高蛋白血症，A / G

比值為 0.2。蛋白質電泳檢測可見單株

峰型 M 球蛋白。高度懷疑多發性骨髓

瘤，但由於病貓經核磁共振檢查（MR）

評估可能有主動脈瓣狹窄，麻醉風險

過高而未進行骨髓穿刺。後因急性腎

功能衰竭治療無效而安樂死。FIP檢測

結果為陰性。 

 

肉眼病變 

肉眼可見口鼻部沾有大量血樣黏

液。腹部皮膚上有多發紅紫色小點。

心臟鈍圓，肺動脈基部與右心室心內

膜有多發針尖狀小點。肱骨內骨髓蒼

白。 

 

組織病變 

造血系統：在骨髓內可見單一型

態的細胞聚集取代原本脂肪組織（Fig. 

1）。這些圓形細胞與漿細胞相似，大
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小約 1至 1.5倍紅血球大小，伴隨少至

中等量嗜伊紅性細胞質；核為圓形、

偏心、濃染伴隨點狀或邊緣狀核仁。

亦可見雙核細胞。相似的腫瘤細胞聚

集在脾臟之白髓與血管內（Fig. 2）。 

神經系統：在小腦軟腦膜的血管

邊緣可見嗜伊紅性均質樣物質沉積

（Fig. 3）。小腦白質內有一局部出血。 

心血管系統：肺動脈瓣上有不規

則亮嗜伊紅色結晶物質附著。左心室

與心臟中隔內的血管可見動脈中層中

有多量嗜伊紅性至灰色均質物質沉著

致動脈變厚與血管管腔明顯狹窄（Fig. 

4）。鄰近心肌組織纖維化。心房中可

見 2處出血。 

消化系統：在肝臟實質內可見散

發性腫瘤細胞浸潤（Fig. 5）。多發肝小

葉中央性鬱血與纖維化。胃黏膜層可

見多發鈣化與纖維化，黏膜固有層中

可見局部廣泛性出血。腸系膜處有一

嚴重出血、伴隨血栓形成與漿細胞之

浸潤。 

泌尿系統：腎臟內超過 30%的皮

髓質纖維化，鮑氏囊壁與絲球體裡可

見嗜伊紅性均質樣物質沉積，鮑氏囊

腔內有蛋白樣液體蓄積（Fig. 6）。腎小

管內可見多發蛋白圓柱。皮質可見一

明顯出血。 

 

實驗室檢驗 

免疫組織化學染色：以 HRP標示

鼠抗人CD79αcy單株抗體（Monoclonal 

Mouse Anti-Human CD79αcy），以 AEC

呈色劑呈色，結果於骨髓、肝臟及脾

臟之腫瘤細胞皆呈陽性反應（Fig. 

7-8）。 

剛果紅染色：心臟與腎臟組織切

片經剛果紅染色後沉澱物質為紅色

（Fig. 9-10）。 

 

診斷 

貓多發性骨髓瘤 

 

討論 

多發性骨髓瘤是侵犯骨髓的一種

惡性漿細胞腫瘤，漿細胞產生過量不

正常單株抗體。大量漿細胞使血液黏

稠度增加，引起多血症、出血傾向、

神經症狀、鬱血性心臟衰竭與視網膜

病變。另正常免疫球蛋白極度低下而

致易感染性，最常見的是呼吸道與泌

尿系統感染。骨髓與骨頭受到腫瘤細

胞侵犯，引起病理性骨折、高血鈣症

與壓迫脊椎神經繼發神經症狀。漿細

胞增生及死亡會釋放尿酸，造成尿酸

高度上升而形成高尿酸血症。 

多發性骨髓瘤的診斷依據為符合

以下 4 項病徵中任 2 項: 1）骨髓內含

有 20%漿細胞增生，2）血清蛋白電泳

中可見高單株免疫球蛋白症，3）骨溶

解，4）Bence-Jones蛋白尿 [3]。 

文獻指出 15%的多發性骨髓瘤病

貓會產生原發型類澱粉沉著症（light 

chain amyloidosis; AL），其沉積的蛋白

質是由 Bence Jones蛋白的片段或免疫

球蛋白λ輕鏈所形成 [4]。最常發生於

腎小管與腎絲球的基底膜。 

本病例中雖未見病理性骨折，但

全身系統性病變與多發性骨髓瘤相

關，包括多發出血、血栓形成與類澱
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粉沉著症。以光學顯微鏡觀察剛果紅

染色之類澱粉物質為均質嗜伊紅色，

但未在偏光鏡中觀察到蘋果綠螢光；

然類澱粉物質在剛果紅染色下並非全

為陽性，以免疫組織化學染色或免疫

螢光染色法偵測敏感性會更高 [5]。受

心臟動脈狹窄致血液供應不足影響，

心臟、肝臟與腎臟實質纖維化。腎絲

球體受類澱粉沉著致原有過濾功能失

常，造成臨床可見之蛋白尿與氮血症。 
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Fig. 1 骨髓。大量漿細胞浸潤並取代脂

肪組織。（H&E染色，400倍） 

Fig. 2 脾臟。大量單一型態之漿細胞浸

潤。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 3 小腦。軟腦膜血管周圍有嗜伊紅

性物質沉積。（H&E 染色，200

倍） 

Fig. 4 心臟。動脈壁肥厚且管腔極度狹

窄。（H&E染色，200倍） 

  
Fig. 5 肝臟。漿細胞浸潤於肝細胞之

間。（H&E染色，400倍） 

Fig. 6 腎臟。鮑氏囊壁與絲球體增厚。

（H&E染色，400倍） 
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Fig. 7 骨髓。腫瘤漿細胞為陽性。（免

疫組織化學染色，標示鼠抗人

CD79單株抗體，400倍） 

Fig. 8 脾臟。腫瘤漿細胞為陽性。（免

疫組織化學染色，標示鼠抗人

CD79單株抗體，400倍） 

  
Fig. 9 心臟。血管壁間沉澱物質為紅

色。（剛果紅染色，200倍） 

Fig. 10 腎臟。鮑氏囊與絲球體間沉澱

物質為紅色。（剛果紅染色，

200倍） 
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犬的骨纖維肉瘤 
Fibrosarcoma of Bone in a Dog 

 

陳怡彣 龐 飛* 

台灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 病畜因右後肢跛行送往醫院進行診療，發現於右膝區域有一觸感柔軟的

溫熱團塊或腫脹區域，並有痛感。X 光片顯示於右側股骨遠端及脛骨近端有骨

膜反應，右側股骨遠端的髁間區有骨溶解的影像。顯微病變可見該右膝團塊係

由高密度、整片狀緊密排列的紡錘狀至多角形腫瘤細胞所組成，腫瘤細胞的細

胞核具多形性，具少至中量界線不清的嗜酸性細胞質，有絲分裂相經常可見。

Trichrome 染色顯示腫瘤細胞被嵌在少至中量的膠原纖維基質之中。最終診斷為

骨纖維肉瘤。[*通訊作者姓名：龐飛，地址：臺北市羅斯福路四段一號，電話：

（02）3366-3868，電子郵件地址：pang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：犬、骨頭、纖維肉瘤 

 

前言 

纖維肉瘤（fibrosarcoma）是纖維

母細胞異常分裂的結果，通常源於軟

組織，但在某些罕見病例可見源於骨

頭的纖維肉瘤。起源於骨頭的纖維肉

瘤會減弱的骨骼結構，並可能導致骨

折，甚至需要截肢。在臨床上，骨纖

維肉瘤（fibrosarcoma of bone）的症

狀和另一種更常見的骨頭腫瘤-骨肉

瘤（osteosarcoma）很相似。組織病理

學上，纖維肉瘤和骨肉瘤也具有相似

的腫瘤細胞形態學，但纖維肉瘤的腫

瘤細胞不會產生骨基質，為這兩種腫

瘤的主要區別。 

 

病史 

病畜因右後肢跛行送往地方動物

醫院進行診療，抽取關節囊液並經細

菌培養，其結果為陰性。進行前十字

韌帶修復術，術後一週拆除繃帶，右

膝關節輕微腫脹且臨床症狀逐步惡

化，給予抗生素及類固醇治療後腫脹

情形並未改善，遂轉診至台大動物醫

院。觸診結果於右膝區域有一觸感柔

軟的溫熱團塊或腫脹區域，並有痛

感。於地方動物醫院拍攝的 X光片顯

示於右側股骨遠端及脛骨近端有骨膜

反應，右側股骨遠端的髁間區有骨溶

解的影像（Fig. 1）。綜合病畜患肢斷

層掃描與股骨遠端、脛骨近端和膝關

節軟組織的生體檢查結果，初步判定

為肉瘤，腫瘤細胞可能源於滑膜細

胞。複診時，病畜的臨床症狀並無改

善且腫塊有增大的趨勢，於是進行截

肢手術。 
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肉眼病變 

右後肢大腿部腫脹，皮膚切開後

有一白色、表面平滑、觸感肉樣的團

塊，大小約 4.5 × 4 × 6 cm（Fig. 2）。

剖面可見該團塊與皮膚相連，與股骨

界限難區分（Fig. 3）。 

 

組織病變 

團塊係由高密度、整片狀緊密排

列的紡錘狀至多角形腫瘤細胞所組

成，局部區域因水腫導致腫瘤細胞排

列較為疏鬆，部分區域可見腫瘤團塊

被一層較厚的結締組織與周邊組織區

隔開來，偶爾在周邊的組織可見正常

的骨形成作用（Fig. 4）。腫瘤細胞的

細胞核形狀、大小與空泡化的程度多

變，有一到三個核仁。細胞邊界不明

顯，具有少至中量界線不清的嗜酸性

細胞質，質內偶爾可見圓形空泡。高

倍下可見一至五個有絲分裂相，不正

常的有絲分裂相亦常見（Fig. 5）。團

塊周邊的腫瘤細胞分布較緻密，中央

近骨髓區域的腫瘤細胞分布較疏鬆，

有少量的纖維素沉積。部分區域的大

範圍壞死及小血管內纖維素性血栓的

形成。Trichrome 染色的結果顯示腫瘤

細胞被嵌在少至中量的膠原纖維基質

之中（Fig. 6）。鏡檢下並未見到任何

骨基質或軟骨的產生及堆積。 

 

診斷 

骨纖維肉瘤 

 

討論 

狗之原發性骨腫瘤最常見的是骨

肉瘤，約佔有 85%的病例數量，其餘

常 見 的 腫 瘤 包 括 軟 骨 肉 瘤

（chondrosarcoma，約 10%）、纖維肉

瘤 （ 約 5% ）、 血 管 肉 瘤

（hemangiosarcoma，約 5%）等[4]。

要區別纖維肉瘤和纖維母細胞性骨肉

瘤（fibroblastic osteosarcoma）並不容

易。纖維肉瘤的腫瘤細胞只會產生膠

原基質（collagen），而不會有軟骨的

形成或骨基質的分泌是主要的鑑別方

式。而在纖維母細胞性骨肉瘤，骨基

質的產量雖然不高，但永遠存在，且

纖維肉瘤典型的交織模式的往往不可

見。在人醫，免疫組織化學的使用可

以進一步鑑定原發性骨腫瘤的種類

[2]。 

狗之骨原發性纖維肉瘤主要的發

病族群為成年的中、大型犬，臨床症

狀以跛行為主 [5]。腫瘤細胞可能源

於中央髓質部或周邊骨膜結締組織。

由中央骨髓發生的纖維肉瘤，其生長

速度不一，可能非常快速，腫瘤細胞

主要源於長骨幹骺端區域。起源於骨

膜的纖維肉瘤常見於中軸骨，特別是

下頜骨和上頜骨，肩胛骨與長骨也可

見，腫瘤細胞會緊附於骨頭表面緩慢

生長，長時間下來會削弱及破壞相鄰

的骨組織 [1]。骨纖維肉瘤也可能源

於骨頭旁的軟組織，侵入鄰近的骨結

構中而形成。在晚期要區別腫瘤為原

發性或侵入性來源並不容易，特別是

在口腔、牙齦和腭等處的軟組織纖維

肉瘤會局部侵入鄰近的骨性結構的情

況下 [3]。 

骨來源的纖維肉瘤細胞學型態與
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軟組織來源的沒有差別，通常腫瘤細

胞分化良好，只有輕微的細胞異型性

和多形性，並伴隨大量的膠原基質產

生，有絲分裂相少。手術移除後復發

率低，轉移的情況也少見。而在少數

以分化程度較差的小型細胞為主的纖

維肉瘤中，產生的膠原蛋白少而有絲

分裂多。這類腫瘤成長快速且易轉

移，即便腫瘤細胞只在原發處的血管

內有局部侵犯的情形，截肢一年後往

往可見肺轉移的跡象 [1]。 

治療狗之原發性骨腫瘤以手術移

除受影響的骨頭為主，化學治療是用

於預防腫瘤轉移，在不能以手術治療

的病畜時，止痛藥和輻射治療可考慮

用於減輕病畜的臨床症狀。纖維肉瘤

與軟骨肉瘤在手術移除後的復發率較

低，預後較佳 [4]。 
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Fig. 1 右後肢骨膜反應與骨溶解情形。 Fig. 2 病畜右膝區域的團塊。 

  
Fig. 3 橫切面可見團塊與皮膚相連，與

股骨界限難區分。 

Fig. 4 腫瘤細胞密布排列，有結締組織

與周邊組織區隔，偶見成骨作

用。 

  
Fig. 5 腫瘤細胞核多型性，具少至中量

的嗜酸性細胞質，質內偶見圓形

空泡。高倍下可見五個有絲分裂

相。 

Fig. 6 Trichrome 染色結果顯示腫瘤細

胞被嵌在少至中量的膠原纖維

基質之中。 
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柴犬惡性膽管上皮細胞瘤 
Cholangiocarcinoma in a Shiba Inu 

 

屈承賢 1 張皓凱 1 汪鴻展 2 張聰洲 1 張清棟*
1
 

1國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 病犬為一隻 12歲雄性柴犬，於就診時發現其臨床症狀為嘔吐、食慾不振

且持續約 2~3日，於該院進行血液生化學檢查發現白血球數增加，ALT、ALKP、

T-Bil明顯上升，以超音波進行全腹腔掃描。發現腹腔內有低迴音性之大型空泡。

經內科治療無效後進行手術切除，將團塊於 101 年 2 月 9 日送檢，此團塊大小

約 13.2 × 5.5 × 5 公分切面多囊腫樣結構，伴隨少量細胞碎片和液體混雜在囊狀

構造中，囊腫呈現大小不一結構，內含清澈液體。於顯微鏡下可見囊腫內含有

淡嗜鹼性黏液蓄積，囊腫由單層至多層腫瘤性膽管上皮細胞襯裏，腫瘤細胞大

小不一、形狀不定，細胞核呈現多形性，核仁明顯。最終診斷為惡性膽管上皮

細胞瘤。[*通訊作者姓名：張清棟，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1號 國立屏東

科技大學動物醫院病理室，電話：（08）770-3202#5067，電子郵件地址：

cdchang@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、肝癌、膽管、惡性膽管上皮細胞瘤 

 

前言 

惡性膽管上皮細胞瘤在犬隻中發

生機率約有 10 萬分之 1.6 的機率，屬

於少見的肝臟腫瘤，有 65%的患犬發

生年齡超過 10 歲 [2]，腫瘤在肝臟的

分佈區域上可分為四種型態： 

1. 團塊型：指腫瘤在肝臟實質區內形

成的腫塊。 

2. 膽管周圍浸潤型：沿著膽管外側生

長。 

3. 膽管內生長型：沿著膽管內側生長。 

4. 其它型：在肉眼上常可見腫瘤呈現

瀰漫性的浸潤於肝臟組織內或者呈

現多發節結樣的團塊散佈於肝臟

內，多發節結型通常具有良好的包

被，其切面顏色變化由白色到灰白

到黃咖啡色之間 [1]。惡性膽管上皮

細胞瘤具有高度浸潤性和轉移性，

常浸潤於肝臟實質內，在犬隻中的

轉移機率約有 60%~88%，常轉移至

腹腔、淋巴結以及相鄰的胸腔內 

[2]。 

 

病史 

病犬為一隻 12歲雄性柴犬，於就

診時發現其臨床症狀為嘔吐、食慾不

振且持續約 2~3 日，於該院進行血液

生化學檢查發現白血球數增加，ALT、
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ALKP、T-Bil明顯上升，故醫師懷疑是

肝膽道相關的疾病，遂以超音波進行

全腹腔掃描。發現腹腔內有低迴音性

之大型空泡。經內科治療無效後進行

開腹探查，發現肝臟表面有一大小約

13.2 × 5.5 × 5公分多囊腫樣團塊，切除

團塊後送檢。 

 

肉眼病變 

腫瘤團塊大小約 13.2 x 5.5 x 5 公

分，外觀呈現多泡樣結構，伴隨少量

細胞碎片混雜在囊泡中，囊泡呈現大

小不一之結構，腫瘤團塊質地堅硬，

內含清澈液體（Fig. 1）。將腫瘤團塊進

行水平切片，可以發現團塊呈現大小

不一的多發囊袋樣結構，最大的可以

達到直徑 2 公分，最小的小於 1 公分

（Fig. 2）。另一切面可以發現大小不一

的囊樣腫瘤組織將肝臟實質包裹，肝

臟實質表面呈現紅白相間（Fig. 3）。 

 

組織病變 

肝臟團塊：腫瘤團塊中可見管腔

結構由多層次上皮細胞所構成，並侵

入管腔之中，腫瘤上皮細胞大小不

一、形狀不定、多層堆疊（Fig. 4），細

胞核呈現多形性，核仁明顯，於圖片

右上角可以發現有有絲分裂相（Fig. 

5）；部分細胞呈現囊狀、管腔樣排列，

管腔以立方到低住狀上皮所襯裏，管

腔內隱約可見有嗜伊紅性黏液蓄積。  

 

診斷 

惡 性 膽 管 上 皮 細 胞 瘤

（Cholangiocarcinoma） 

討論 

惡 性 膽 管 上 皮 細 胞 瘤

（Cholangiocarcinoma）在犬隻中屬於

少見的肝臟腫瘤，肝臟最常見腫瘤為

肝細胞癌 [2]。惡性膽管上皮細胞瘤具

有高度侵犯性和轉移性，常浸潤於肝

臟實質。在犬隻中，惡性膽管上皮細

胞的轉移機率約有 60%~88%，常轉移

至腹腔、淋巴結以及相鄰的胸腔內 

[2]。 

引起惡性膽管上皮細胞瘤的風險

因子為： 

1. 原發性硬化性膽管炎 

2. 肝吸蟲感染（泰國肝吸蟲） 

3. 肝內膽管結石 

4. 膽道畸形（膽道囊腫, Caroli氏症）

[1]。 

另有報告指出膽汁的鬱滯和膽管

癌的發生機率有相關 [4]，可能和膽汁

鬱積，對周圍組織的長期刺激所造

成 。 肝 臟 的 腫 瘤 除 了

Cholangiocarcinoma 外，還需和肝細胞

癌做鑑別診斷。除了組織病理學所見

之形態學上可資區別外，尚可利用免

疫化學染色作為確診的工具，CK可以

有效的區分上皮來源的膽管上皮和非

上皮來源的肝細胞。另外可以使用

Alpha-Fetoprotein（AFP）來進行原發

型肝細胞癌的檢測，有 70%機率呈現

明顯上昇[3]，而 cholangiocarcinoma 則

通常不會上昇。 

惡性膽管上皮細胞瘤在初期通常

沒有任何的臨床症狀，除非因為腫瘤

將膽管阻塞，或者已經侵犯大部分的

肝臟，才有臨床症狀的出現，但當臨
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床症狀出現時大多已經十分嚴重。由

血液生化學的檢測中並獲得確診，只

能由鹼性磷酸酶、膽汁酸等發現肝臟

功能的異常等非特異性數據。使用影

像學檢查外，生檢（Biopsy）是最有效

亦是最能確診的檢查方式。 
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Fig. 1 腫瘤團塊大小約 13.2 x 5.5 x 5公

分，外觀呈現多濾泡樣。 

Fig. 2 將腫瘤團塊進行水平切片，可以

發現團塊呈現大小不一的多發

囊袋樣結構。 

  
Fig. 3 另一切面可以發現大小不一的

囊樣腫瘤組織將肝臟實質包

裹，肝臟實質表面呈現紅白相

間。 

Fig. 4 腫瘤團塊中可見管腔結構由多

層次上皮細胞所構成。 

（Bar= 50µm） 

 

 

Fig. 5 細胞核呈現多形性，核仁明顯，

於圖片右上角可以發現有有絲

分裂相。（Bar= 50µm） 
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西伯利亞哈士奇犬罹患良性圍肛腺瘤、 
惡性圍肛腺瘤及惡性肛門囊腺瘤 

Perianal Gland Adenoma, Perianal Gland Adenocarcinoma and 
Anal Sac Gland Adenocarcinoma in a Siberian Husky Dog 

 

許志勤 1 張皓凱 1 汪鴻展 2 張聰洲 1 張清棟*
1 

1國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為 12歲 3個月、雄性、未去勢的西伯利亞哈士奇犬，肉眼觀察發

現肛門周圍有大小不一暗紅色硬實團塊多發散佈，且部分可見潰瘍伴隨少量出

血。以外科手術切除所有肛門周圍團塊，並選擇其中 3 塊送到屏東科技大學病

理室進行組織病理學診斷。團塊一鏡下可見分化良好之圍肛腺細胞呈腺瘤樣增

生，細胞排列整齊緊密；團塊二為分化不良之惡性圍肛腺細胞組成，排列凌亂，

偶見有絲分裂相；團塊三為惡性腫瘤性肛門囊腺細胞，細胞成腺管腔樣排列，

偶見有絲分裂相。本病例最終診斷為良性圍肛腺瘤、惡性圍肛腺瘤及惡性肛門

囊腺瘤。同一病犬肛門周圍同時罹患上述 3種腫瘤十分罕見。[*通訊作者姓名：

張清棟，地址：屏東縣內埔鄉老埤村學府路一號，電話：（08）7740390，電子

郵件地址：cdchang@npust.edu.tw ] 

 

關鍵詞：西伯利亞哈士奇犬、良性圍肛腺瘤、惡性為肛腺瘤、惡性肛門囊腺瘤 

 

前言 

肛門腫瘤常見為圍肛腺瘤及肛門

囊腺瘤。圍肛腺瘤為犬第三常見的腫

瘤，約佔犬隻皮膚腫瘤的 8%至 18 %，

91 %的圍肛腺腫瘤為良性，90 %發生

於會陰部，10 %發生於尾部、腹部或

其他區域；肛門囊腺腺瘤則為不常見

之犬皮膚腫瘤，佔皮膚腫瘤之 2 %，

發生的平均年齡為 10.5 歲。本病例之

各腫瘤雖不罕見，卻複合發生於同一

病犬上，包含良性圍肛腺瘤（perianal 

gland adenoma ）、惡性圍肛腺瘤

（perianal gland adenocarcinoma）及惡

性 肛 門 囊 腺 瘤 （ anal sac gland 

adenocarcinoma）。 

 

病史 

新北市某動物醫院，於 101 年 1

月 30日送檢 3個團塊至本實驗室進行

組織病理學診斷。此三個團塊來自 12

歲 3 個月、雄性、未去勢的西伯利亞

哈士奇犬，送檢醫師表示臨床上可見

病犬於肛門口 5 點鐘方向、肛門口 7

到 8 點鐘方向及肛門口 6 點鐘方向各

有 1 團塊，且部分團塊可見潰瘍灶伴

隨出血。 
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肉眼病變 

患犬無明顯臨床病狀，外觀上亦

無明顯異常，僅於肛門周圍可見多

發、大小不一，觸感硬實之暗紅色團

塊，且部分團塊表面呈現潰瘍出血 y

灶。送檢團塊依方向區分為 5 點鐘方

向、肛門口 7到 8點鐘方向及肛門口 6

點鐘方向各一 ，三者大小不等（Fig. 

1）。 

 

組織病變 

團塊一：肛門口 5 點鐘方向團塊

可見良性腫瘤性圍肛腺瘤細胞呈腺體

樣排列，細胞排列整齊（Fig. 2, 3）。 

團塊二：肛門口 7 到 8 點鐘方向

團塊可見惡性腫瘤樣圍肛腺瘤細胞排

列凌亂，偶見有絲分裂相（Fig. 4, 5）。 

團塊二：肛門口 6 點鐘方向團塊

可見惡性腫瘤性肛門囊腺瘤細胞呈不

規則腺管樣排列（Fig. 4），偶見有絲

分裂相（Fig. 5）。 

 

診斷 

1. 肛門口 12點鐘方向團塊：良性圍肛

腺瘤。 

2. 肛門口 2到 3點鐘方向團塊：惡性

圍肛腺瘤。 

3. 肛門口 6點鐘方向團塊：惡性肛門

囊腺瘤。 

 

討論 

圍肛腺瘤及肛門囊腺瘤是犬最常

見皮膚腫瘤之一，老年、雄性及未去

勢等皆為誘發此二腫瘤的因子，好發

犬種為可卡（Cockerspaniel）、薩摩耶

（Samoyed）、米格魯（Beagle）、西伯

利亞哈士奇（Siberian husky）等。而

本病例正是好發犬種之一，且未去

勢，年齡亦符合好發時期 [3]。 

圍 肛 腺 癌 （ Perianal gland 

adenocarcinoma），即本病例中所述之

惡性圍肛腺瘤，其較良性圍肛腺腺瘤

罕見，約佔犬隻皮膚及皮下腫瘤的 2.6 

%。據研究指出，與良性圍肛腺瘤不

同，圍肛腺癌不受性荷爾蒙的影響且

對睪丸摘除無反應 [1]。依前述研究結

果，可知良性圍肛腺瘤通常不會演變

成惡性腺癌，因此本病例之惡性圍肛

腺癌與圍肛腺瘤為獨立發生之二種腫

瘤。 

肛門囊腺癌易發生於老年的母

狗，且發生率不高。肛門囊腺癌的惡

性傾向常和高血鈣有關聯性，約 90 %

的患犬有高血鈣之情形，約 41 %之患

犬會引發低血磷。因為高血鈣的強度

和血清中副甲狀腺素相關蛋白

（Parathyroid hormone-related protein，

PTHrP）的濃度呈線性相關，此種蛋白

質可在身體許多正常組織包括肛門囊

腺發現，肛門囊腺腺癌的腫瘤細胞會

大量分泌此種蛋白質，有高血鈣現象

的患犬應加測血清中 PTHrP 的濃度。

且此種蛋白亦可做為免疫組織化學染

色（Immunohistochemistry, IHC）中，

以鑑別不易區分之惡性肛門囊腺癌及

惡性圍肛腺癌的重要參考。另外，IHC

亦可使用抗人類角質的抗體區別圍肛

腺瘤及肛門囊腺癌：圍肛腺瘤中的貯

備細胞（Reserve cell）對 RCK 102及

RCK 103呈陽性反應，貯備細胞及肝
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樣細胞（Hepatoid cell）皆對 RCK 107

及 8.7呈陽性反應，而肛門囊腺癌及其

轉移部位所採之病材對RGE 53、DE-K 

18、RCK 105及 DE-K 10呈陽性反應 

[1]。 

不論惡性或良性圍肛腺瘤，或惡

性肛門囊腺瘤，一般多為單一腫瘤型

態存在，但於本病例中，三種態腫瘤

同時存在於鄰近位置。雄性素的刺激

與良性圍肛腺瘤，或稱腺瘤樣增生

（adenomatosis）發生率成正相關，與

惡性圍肛腺瘤無關。然與肛門囊腺瘤

之相關性則不明。圍肛腺瘤與肛門囊

腺瘤之間是否存有相互刺激之因子，

目前則未有充足報告探討之 [2]。 

因此，圍肛腺瘤是否能誘發肛門

囊腺瘤的發生，以及雄性素是否也能

引起肛門囊腺瘤的發生，至今仍是有

待研究的課題。 
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Fig. 1 肛門周圍可見多大小不一團塊

多發散佈，表面呈現潰瘍及出

血。 

Fig. 2 良性圍肛腺瘤，肝樣細胞分化良

好，細胞排列整齊緻密。 

（Bar=50 µm） 

  
Fig. 3 惡性圍肛腺瘤，細胞間界腺不

明，分葉不明顯，細胞分化呈度

不一。（Bar=50 µm） 

Fig. 4 惡性肛門囊腺瘤，以低倍鏡觀

察，細胞呈不規則腺管樣排列。

（Bar=100 µm） 

 

 

Fig. 5 惡性肛門囊腺瘤，以高倍鏡觀

察，細胞排列凌亂，偶見有絲分

裂相。（Bar=50 µm） 
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幼犬感染犬傳染性肝炎 
Infectious Canine Hepatitis in a Puppy 

 

張皓凱 1 汪鴻展 2 許呈安 3 張清棟 1 張聰洲*
1
 

1國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

3台南佳諾動物醫院 

 

摘要 患犬為一隻 3到 4月齡的雌性混種流浪犬，臨床上出現食慾廢絕、精神

沈鬱、黏膜泛黃，並有大量體外壁虱，將壁虱拔除時發現凝血時間延長。該犬

於接受子宮卵巢摘除術（O.H.E.），術後約 1 至 2 小時無法甦醒而死亡。解剖發

現體表腹側皮膚、可視黏膜處明顯瀰漫性泛黃，局部區域具針狀至斑狀出血灶。

肉眼病變包括胸、腹腔多量黃色澄清積液，全身臟器泛黃，肝臟極度腫大、泛

黃，且質地脆弱，膽囊嚴重水腫。鏡下病變主要為肝臟壞死，於壞死區周邊肝

細胞見嗜鹼性核內包涵體（basophilic intranuclear inclusion bodies）。輔以聚合酶

鏈合酶反應（PCR）檢測，結果呈 CAV-1 陽性反應。最終診斷為犬傳染性肝炎

（infectious canine hepatitis）。[*通訊作者姓名：張聰洲，地址：屏東縣內埔鄉學

府路 1號 國立屏東科技大學動物醫院病理室，電話：（08）770-3202#5067，電

子郵件地址：tsung@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：流浪犬、肝臟腫大、膽囊水腫、嗜鹼性核內包涵體、犬傳染性肝炎 

 

前言 

犬傳染性肝炎（infectious canine 

hepatitis）為犬腺病毒第一型（canine 

adenovirus type 1, CAV-1）感染，所引

發之犬重要傳染病；台灣首次病例報

告出現於 1957年。本病為台灣早期最

主要的犬隻流行病之一，然而近年來

因疫苗的接種率普及，發生率已顯著

下降，但仍持續有零星病例發生。患

病犬隻多出自未接種疫苗之流浪犬。 

罹病犬隻病徵常與犬瘟熱病毒

（canine distemper virus, CDV）等病毒

性傳染性疾病相似，本病好發於幼年

犬隻，但各年齡皆可發病。病原對血

管內皮細胞（endothelial cells）、間皮

細胞（mesothelial cells）、肝細胞

（hepatocyte）及骨髓細胞（myeloid 

cells）具有強親合性。初期會造成肝損

傷，使肝源性凝血酶原製造減少，造

成凝血障礙。病毒亦會對血管內皮造

成傷害，使血管通透性改變，初期可

見明顯的膽囊水腫，於嚴重病例甚至

會產生散發性血管內凝血（DIC）。 

 

病史 

本患犬為一雌性黑色中型混種流

浪犬，體重約 3.54公斤，未接種疫苗。

經民眾拾獲後送至台南佳諾動物醫院

進行結育手術。全身體表多處可見壁

蝨附著，將其拔除後血液長時間不凝
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固。 

臨床血液學檢查，顯示患犬紅血

球具顯著的貧血及輕度脫水，血小板

嚴重缺乏。白血球輕度減少。血清生

化學檢查可發現肝功能極度不良。 

 

肉眼病變 

患犬外觀削瘦，後腹部皮膚泛

黃，鼠蹊附近皮膚可見少量針點狀至

斑狀出血（Fig. 1）。胸、腹腔內含大量

深黃、清澈積液（Fig. 2）。全身臟器泛

黃、褪色。心臟動脈內膜泛黃，瓣膜

略呈膠凍樣。肝臟極度腫大，質地脆

弱，色澤泛黃（Fig. 3）。膽囊壁因極度

水腫而顯著增厚（Fig. 4）。脾臟腫大，

切開後有大量血液流出。肺臟瀰漫性

潮紅，雙側膈葉濕重暗紅，小葉間膈

輕微擴張。腎臟輕微腫大。胃及腸管

多發局部輕微潮紅，大腸腸腔內可見

鞭蟲成蟲蓄積。 

 

組織病變 

肝臟：多發凝固樣壞死，伴隨嚴

重出血，出血灶由肝小葉中心區向小

葉周圍區延伸，呈現局部廣泛性壞死

灶（Fig. 5），壞死區周邊肝細胞呈現混

濁腫脹，核染質著邊現象，特徴性嗜

鹼性核內包涵體（Fig. 6）。 

肺臟：右肺多發輕微水腫、出血。 

膽囊：黏膜固有層嚴重水腫（Fig. 

7）。 

腎臟：左腎皮質局部區絲球體鮑

氏囊腔內有粉紅均質蛋白質樣物質蓄

積（Fig. 8）。 

胃：局部黏膜下層輕微水腫。 

生長板：骨小樑局部可見少量未

完全骨化之軟骨細胞存在。 

實驗室檢驗 

分子生物學（PCR）檢測 

CAV-1：陽性反應（Fig. 8）。 

 

診斷 

犬傳染性肝炎（infectious canine 

hepatitis, ICH） 

犬鞭蟲症（whipworm infestation） 

 

討論 

犬傳染性肝炎由 CAV-1 感染所引

起，為一重要的犬隻傳染性疾病。而

CAV-2 在犬隻通常僅引起輕微的呼吸

道症狀。1956 年時曾有研究指出，在

人類患有某種呼吸性與神經性疾病、

小兒麻痺症患者體內，檢測出抗犬傳

染性肝炎病毒之抗體，顯示感染人類

之某些病毒與 CAV-1 有共同抗原特性

或是 CAV-1可能感染人類。 

感染 ICH 後，可依病程分為三種

類型，其特徵分述如下： 

（一）嚴重致命型（fatal severe form）： 

1. 感染後 12至 24小時內，造

成犬隻突然暴斃。 

2. 嚴重出血性壞死性肝炎。 

3. 壞死性淋巴腺炎。 

（二）嚴重非致命型（severe nonfatal 

form）： 

1. 肝炎伴隨單核球及淋巴細胞

浸潤。 

2. 血管內皮細胞變性。 

3. 壞死性淋巴腺炎。 

（三）輕微不顯性型（mild  and 

inapparent Form）： 

1. 輕微肝炎。 

2. 慢性間質性絲球體性腎炎。 

以臨床症狀而言，致命型通常會

117



 

 

有高達 41℃的持續性高燒，並有嚴重

腹水。有時可見犬隻血痢或吐血。亦

可能未出現任何臨床症狀即猝死。 

致命型初期病理變化可能僅有肝

細胞壞死及出血，伴隨大量的嗜鹼性

核內包涵體，通常於初期即會猝死。

若能耐過進入中期時，肝細胞包涵體

數目會下降，但周邊血管及臟器的包

涵體會較多 [5]。 

嚴重非致命型，臨床上可見持續

間歇性嘔吐，並有畏光、下痢及扁桃

腺腫大。 

此外，一般被認為是 ICH 最具特

徵性的病灶─藍眼症，多出現於痊癒

中或耐過後 1 至 2 週的犬隻，於感染

初期並不會出現 [3]。 

ICH 由於無非常特異性的臨床症

狀，因此臨床上容易誤診。ICH 的診

斷流程，臨床症狀可供初歩的懷疑。

需配合其它理學、臨床病理及實驗室

檢查予以確診。血清凝集試驗是一可

快速診斷的工具，然因會與 CAV-2 有

交差反應，判讀上須注意。由於 CAV-1

對 Myeloid cell具有親和性，會造成造

成功能的抑制，臨床血液學可見白血

球減少及血小板減少。血清生化學主

要反應在肝實質的嚴重傷害，可見肝

指數極端劇烈的升高。因應出肝臟的

嚴重損傷及血管傷害引起的 DIC，病

犬會出現嚴重的凝血障礙，臨床檢測

可發現凝血時間（Clotting time）延長

及 OSPT、APTT顯著延長。本病例患

犬臨床檢測即發現有上述的情形 [8]。 

臨床上 ICH 須與鈎端螺旋體感染

及中毒進行類症鑑別。鈎端螺旋體感

染症與 ICH 臨床症狀同樣會有發燒、

嘔吐及血便，且同樣都藉由接觸感

染。然而鈎端螺旋體症還會出現黏膜

出血、寡尿及尿毒症，血液學上 ICH

則有白血球減少，而鈎端螺旋體是白

血球增多伴隨有核左轉。此外，中毒

病畜則會因應不同毒物而有不同反

應，其中，有機物中毒如瀝青、苯酚

或石綿等會造成急性嘔吐、血痢並猝

死。而Waffarin中毒則是會出現與 ICH

相似的凝血功能障礙 [7]。 

犬傳染性肝炎患犬肉眼病的嚴重

黃疸，大量胸腹水蓄積，肝臟極度腫

大，膽囊顯著水腫為特徵性診斷病

變。鏡下變化主要可見肝臟多發局部

至瀰漫性出血性壞死性肝炎，嗜鹼性

核內包涵體、血竇（Sinus soid）擴張、

網狀內皮細胞增生、膽囊水腫及膽囊

炎、壞死性淋巴腺炎。組織病理學上

須與有機物中毒引起的肝炎做區別，

中毒會呈現瀰漫性肝小葉中心區或周

區出血、壞死。 

一般而言，病理學檢查即可確

診。如要做進一步的確認，可再做

IHC、電子顯微鏡、分子生物學及病毒

的分離培養。 IHC 可用 monoclonal 

anti-adenovirus antibody，以 AEC染色

較 DAB佳。ICH因會在腎臟出現免疫

複合體沈積，如 IgG、IgM、IgA、C3c

的沈積形成絲球體性腎炎，所以亦可

用 anti-IgG、IgM及 IgA來做輔助診斷。 

分子生物學檢測，PCR 及 real 

time-PCR 都可確診，據文獻指出，可

用 CAV-1： pⅦ core protein gene, 411- 

base pair; E3 ORFA gene, 508 bp，可與

CAV-2：E3 ORFA gene, 1030 bp 做區

別。若以 real-time PCR可提升較 PCR

高出 25%的特異性 [6]。 

病毒分離培養須在 Madin Darby 

118



 

 

canine kidney cells（MDCK cells），在

Eagle's minimum essential medium，37

℃下培養 48 至 72 小時。會出現典型

葡萄串樣（typical grape cluster-like）的

細胞壞死（CPE）[4]。 

患犬於接觸感染 CAV-1 後，病毒

於扁桃腺及 Peyer’s patch中複製，再藉

由病毒血症（viremia）至全身具有親

合性的細胞。在 endothelial cell 造成病

變並傷害到各臟器，較明顯出現病灶

的是血管、肝臟、脾臟、腎臟及肺臟。

在血管引起血管炎，造成膽囊水腫及

DIC；肝臟除了血管傷害外，病毒本身

對肝實質也有很大的傷害，進而造成

凝血障礙；在脾臟，病毒會引起 RE 

cells 增生，而脾臟損傷也會造成淋巴

細胞減少（depletion）；病毒在腎臟則

是免疫複合體的沈積，造成絲球體性

腎炎（glomerulonephritis, GN），絲球

體過濾功能因此受影響，臨床上便可

見到蛋白尿；在肺臟則因血管的傷害

而致肺水腫。另外，病毒對 myeloid cell

的傷害，使白血球生成障礙，而出現

neutropenia（Fig. 9）。 
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Fig.1 患犬體表呈現乏黃、並可見針狀

至斑狀出血灶。 

Fig.2 胸、腹腔內可見有透明黃色之胸

腹腔積液（箭頭)，併有纖維素附

著於腸管漿膜面。 

  
Fig.3 肝臟腫大，表面可見暗紅色出血

斑。 

Fig.4膽囊壁因明顯水腫而增厚。 

（經福馬林浸泡 18小時後拍攝） 

  
Fig.5肝臟廣泛性壞死。（Bar=500 μm） Fig.6 肝臟壞死區周圍肝細胞核內嗜鹼

性核內包涵體。（Bar=500 μm） 
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Fig.7膽囊壁黏膜固有層嚴重水腫。 

（Bar=1.0 nm） 

Fig.8 絲球體鮑氏囊腔內有粉紅均質蛋

白質樣物質蓄積。（Bar=200 µm） 

 

 

Fig. 9 分子生物學 PCR檢測結果。 

M, 100bp ladder DNA marker. 

Lane 1, brain. Lane 2, lung. Lane 

3, liver. Lane 4, spleen. Lane 5, 

kidney. Lane 6, spinal cord. Lane 

7, CAV positive control. Lane 8, 

negative control. 

 

 

M 1 2 3 4 5 6 7 8 

508 bp 
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犬鼻腔鱗狀上皮細胞癌 
Nasal Squamous Cell Carcinoma in a Dog 

 

張皓凱 1 汪鴻展 2 簡基憲 1 張清棟 1 林正忠 3 張聰洲*
1
 

1國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 患犬為一隻五歲以上之雄性混種公犬，就診前一週，畜主發現該犬鼻吻

腫脹，經檢查後於口腔左上顎硬口蓋處發現一圓形火山口樣團塊。經放射線影

像檢查，證實左上顎至左側鼻腔及部分右側鼻腔由高密度性團塊贅生物填充。

安樂死後解剖，發現其左上顎硬口蓋團塊大小約 2 × 2 × 1.5公分，左側鼻腔及鼻

竇由色澤白色觸感堅實團塊填塞，鼻中膈亦受波及溶解。組織病理檢查發現該

團塊是由分化呈度不一、有明顯細胞間橋存在之鱗狀上皮細胞增殖、聚集呈同

心圓樣結節結構所組成；結節呈多發性散佈，中央區可見角質珠結構。腫瘤細

胞經免疫化學染色（IHC）染色，呈 CK5/6（+）、CK（+）、TTF-1 部分（+）、

P53（-）、P63（-）。綜合以上，本病例最終診斷為鱗狀上皮細胞癌（Squamous cell 

carcinoma, SCC）。[*通訊作者姓名：張聰洲，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1號 

國立屏東科技大學動物醫院病理室，電話：（08）770-3202#5067，電子郵件地址：

tsung@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、上顎、鼻腔、惡性鱗狀上皮細胞癌 

 

前言 

鼻腔腫瘤在所有犬隻腫瘤發現率

僅約 1%，其中 80%為惡性，以

carainoma 最 為 常 見， 約 佔 60% 

[Daniel，2008]。而 carcinoma 中，以

鱗狀上皮細胞癌（ Squamous cell 

carcinoma, SCC）較為常見，平均發生

於 10歲以上犬隻，雄性高於雌性，比

例率約為 45：25 [2]。多發生於中型至

大型，短吻部的犬種，如德國狼犬、

邊境牧羊犬等 [3]。 

SCC 外觀上常呈乳突樣、不規則

似花椰菜樣（cauliflower-like），抗生素

治療無效，因而常可見繼發性滲出液

或糜爛至潰瘍性病灶，伴隨表層細胞

感染、出血，而潰瘍處易形成結痂覆

蓋。SCC 對於原發處周邊組織具有強

烈侵犯性，亦具中等度轉移性，會藉

由淋巴循環轉移到其它臟器 [1]。 

 

病史 

患犬於就診前 2 週因與其他犬隻

打鬥致使畜主發現流鼻血及咳嗽症

狀，經地區醫院治療無顯著改善而轉
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診至本校動物醫院診治。 

經檢查後於口腔左上顎硬口蓋處

發現一圓形火山口樣團塊（Fig. 1）。後

經放射線影像證實左上顎至左側鼻腔

及部分右側鼻腔由高密度性團塊贅生

物填充，亦可發現左顳骨及鼻中隔嚴

重骨溶解現象（Fig. 2）。 

 

肉眼病變 

患犬外觀可見左鼻吻部腫大。左

上顎硬口蓋處有一大小約 2 × 2 × 1.5 

公分之火山口樣團塊，團塊中心呈現

潰瘍、出血，觸感較正常硬口蓋柔軟

而稍有彈性。從該團塊周圍之硬口蓋

向咽喉延伸至軟口蓋處腫大隆起，並

侵犯至左側鼻腔及鼻竇，呈白色至黃

白色肉樣，觸感軟而有彈性；右側鼻

腔尚存些許空間未被團塊填充，右額

竇內亦可見囊袋狀黏液性物質蓄積

（Fig. 3）。 

 

組織病變 

上顎硬口蓋及鼻腔團塊：腫瘤細

胞聚集成同心圓樣結節，呈多發性散

佈，結節中央區可見角質珠存在，而

周圍圍繞有分化成度不一良之鱗狀上

皮樣細胞，細胞與細胞間有明顯的細

胞間橋（Inter cellular bridge）存在。細

胞核大而呈空泡狀，核仁平均約 3至 5

個，濃染，胞質豐富，並形成泡沫狀

（Fig. 4）。 

顎下淋巴結：實質內有腫瘤樣鱗

狀上皮細胞浸潤，伴隨鈣鹽沈積（Fig. 

5）。 

 

實驗室檢驗 

（一）、微生物分離培養 

釣菌部位：右側前額竇囊袋樣黏

液樣物。 

鑑定結果：無菌落生長發育。 

（二）、免疫組織化學（IHC）染色 

呈 CK5/6（+）（Fig. 6）、CK（+）、

TTF-1 部份（+）、P53（-）、P63（-）。 

 

診斷 

鼻腔鱗狀上皮細胞癌（Squamous 

cell carcinoma of nasal cavity） 

 

討論 

SCC 是犬隻皮膚腫瘤中最常見的

惡性腫瘤，多發生於無毛髮覆蓋處。

過度的陽光曝曬被認為是主要的致病

因子，但除了體表等長期曝露在陽光

下的部位外，鼻腔、口腔等近體表的

黏膜交接處亦是好發部位 [2]。一般而

言，體表的 SCC 具有中等度轉移性，

會藉由淋巴循環轉移到其它臟器，且

對週邊組織有強烈的侵犯性 [1]。曾有

報告指出，出現於鼻腔的 SCC 與體表

型的同樣都有強烈的周圍組織侵犯

性，亦會侵入淋巴結，但卻罕有遠端

轉移的情形。鼻腔的 SCC 因其強烈的

侵犯性，常可見到鼻中膈及鼻吻部嚴

重的骨溶解（bone lysis）現象，造成

鼻吻部的歪曲變形。SCC 成長十分快

速，發生於鼻腔時可能僅需 2 至 3 個

月即造成鼻腔阻塞，進而出現呼吸困

難的情形。鼻腔 SCC 的平均存活時

間，通常不會超過 1 年，在過去的報

告中指出，較惡性者可能於發現後 1
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週內即死亡 [7]。 

鼻 腔 的 carcinoma ， 須 與

adenocarcinoma、transitional carcinoma，

及 undifferentiate carcinoma 進行鑑

別。除組織型態外，尚可利用 IHC 作

進一步確診（Table 1）。SCC，組織型

態上最特徵的診斷點為角質珠及細胞

間橋的存在，且細胞胞質豐富並成泡

沫樣。偶見細胞質內會有粉紅均質樣

的 intra cytoplasmic keratin 存在。此外

IHC最常使用的是 Cytokeratin（CK）、

CK5/6，須呈強陽性反應。可用 desmin

來區別 SCC 及 adenocarcinoma，SCC

須成陰性而 adenocarcinoma 則呈陽

性 。 TTF-1 （ Thyroid transcription 

factor-1）則可區分是否為甲狀腺來原

之 adenocarcinoma，但部份的 SCC 會

呈 TTF-1陽性，故其特異性不高。 

可依據世界衛生組織（WHO）所

制立的腫瘤分級系統給予腫瘤惡化程

度及患犬預後評估。T為對周圍組織侵

犯程度及腫瘤大小，N 為淋巴結侵犯

程度，M 則是有無轉移。以本病例而

言，因其對周圍組織有明顯的侵蝕，

可評為 T3；周圍淋巴結有大量腫瘤細

胞浸潤，可評為 N2；無明顯的遠端轉

移情形，評為M0；本病例為 T3N2M0。 
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Table 1. Differential Diagnosis of Nasal Cavity tumor 

 
Squamous cell  

carcinoma 
Adenocarcinoma 

Transitinal or  

intermediate 

carcinoma 

Features 

intracytoplasmic 

keratin 

intercellular bridges 

Keratin pearl 

Hyperkeratosis 

Foamy cytoplasm 

acini and canaliculi 

of serous and 

mucous 

glands 

mucin 

stromal invasion 

with servere 

desmoplasia 

non-keratinized 

squamous cell tumor 

obvious basal 

membrane 

necrotic microfoci 

Frequency Most common Common Rare 

Prognosis Bad Bad Very bad 

IHC 

CK5/6(+) 

CK(+) 

TTF-1(-) 

P53(-) 

P63(-) 

CK5/6(+-) 

CK(-) 

TTF-1(-) 

P53(-) 

P63(-) 

CK5/6(+) 

CK(+-) 

TTF-1(-) 

P53(-) 

P63(-) 
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Fig. 1 口腔左上顎硬口蓋處發現一圓

形火山口樣團塊（箭號），觸感

較正常硬口蓋柔軟而稍有彈性

（箭頭）。 

Fig. 2 放射線影像證實左上顎至左側

鼻腔及部分右側鼻腔由高密度

性團塊贅生物填充，亦可發現左

顳骨及鼻中隔嚴重骨溶解現象。 

  
Fig. 3 團塊由硬口蓋向咽喉延伸並填

塞左側鼻腔及部分右鼻腔（箭

號），右額竇內亦見囊袋狀黏液

性物質蓄積。 

Fig. 4 腫瘤樣鱗狀上皮細胞增殖且聚

集成同心圓樣結節結構，中央區

可見角質珠（箭頭）、細胞間橋

存在。（Bar=500µm） 

  
Fig. 5 腫瘤樣鱗狀上皮細胞浸潤，伴隨

鈣鹽沈積。（H&E，200X） 

Fig. 6 腫瘤樣鱗狀上皮細胞呈CK5/6陽

性反應。（Bar=100µm） 
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犬散發型肉芽腫性腦炎 
Disseminated Type Granulomatous  

Meningoencephalitis in a Dog 
 

張皓凱 1 汪鴻展 2 魏寧韋 1 簡基憲 1 

朱明泉 4 張清棟 1 林正忠 3 張聰洲*
1
 

1國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系 
2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 
3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

4台南佳愛動物醫院 

 

摘要 患犬為一隻三歲雄性未去勢吉娃娃（Chihuahua），臨床呈現持續性癲癇，

經地區開業動物醫院進行理學檢查、完整血液學（C.B.C.）及血液生化學檢查

（biochemistry）、心電圖檢查後，診斷為水腦症並給予降腦壓藥及鎮靜藥物，患

犬癲癇症狀並未改善且持續惡化。死亡後送至本校比較病理研究室進行病理學

檢查，肉眼病變為大腦腦室中腦脊髓液蓄積及顯著第三腦室擴張形成水腦。組

織病理學檢查可見大腦實質明顯神經膠質細胞增生（gliosis）、血管內皮細胞肥

大、類上皮巨噬細胞圍管現象及伴隨有神經脫髓鞘（demyelination）。最終診斷

為犬散發性肉芽腫性腦炎（disseminated type granulomatous meningoencephalitis, 

GME）。[*通訊作者姓名：張聰洲，地址：屏東縣內埔鄉學府路 1號 國立屏東

科技大學動物醫院病理室，電話：（08）770-3202#5067，電子郵件地址：

tsung@mail.npust.edu.tw] 

 

關鍵詞：吉娃娃、癲癇、水腦、類上皮細胞圍管、犬散發性肉芽腫性腦炎 

 

前言 

犬 散 發 性 肉 芽 腫 性 腦 炎

（ disseminated type granulomatous 

meningoencephalitis, GME）為犬貓一

種特發性（idiopathic）中樞神經性疾

病，實際病因至今不明。本病由 Braund

於 1978年世界首次報導，之後世界各

地便陸續有相關報告。早期的各項報

告中指出，此病佔犬隻中樞神經性疾

病的 5%至 25%不等。近年則缺乏相關

統計可供查詢，實際所佔發生率則不

明瞭。GME好發於幼年至中年雌性小

型玩賞犬，犬隻發病症狀隨不同腦實

質部位傷害而異，通常表現出特異的

臨床神經症狀，癲癇為最常見的臨床

症狀之一。 

 

病史 

本病畜於 2011年 12月 30日臨床

呈現持續性拱背及間歇性震顫，經開
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業動物醫院給予降腦壓藥物治療，但

癲癇症狀並未獲得改善且持續惡化，

並呈現角弓反張、迴旋運動及喪失瞳

孔反射，電腦斷層掃描可見側腦室、

第三腦室及第四腦室因腦脊髓液蓄積

而致容積空間增加（Fig. 1），重組 3D

立體影像可見顱骨頂部呈不規則片段

未癒合之裂孔（meloras）（Fig. 2）。該

犬於 1週後死亡。 

 

肉眼病變 

體表外觀無明顯異常。蜘蛛膜下

腔可見凝固不全血液蓄積。左大腦半

球之病變較右大腦半球嚴重，其額

葉、頂葉、顳葉腦迴擴張、腦溝變淺，

呈現不對稱外觀（Fig. 3），大腦連績橫

切檢查，可見左右側腦室及第三腦室

均明顯擴張，腦脊髓液顯著蓄積並壓

迫至顳葉大腦灰質（Fig. 4）；左、右小

腦不對稱，尤以右側小腦受壓迫而變

形為碟形。縱向切面則未見明顯異常。 

 

組織病變 

大腦：實質內可見神經小膠質細

胞及星狀細胞明顯增生（Fig. 5），少數

膠細胞內可見不明顯之嗜鹼性核內小

體。血管內皮細胞顯著肥大，伴隨淋

巴細胞及類上皮巨噬細胞圍管現象

（Fig. 6）。灰質區呈局部呈空泡樣，白

質區則嚴重空泡化，其它病變則以圍

管現象為主。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢測 

Canine Distemper Virus （CDV）： 

呈陰性反應。 

 

診斷 

散發性肉芽腫性腦炎（Disseminated 

type granulomatous meningoencephalitis, 

GME） 

水腦（Hydrocephalus） 

 

討論 

早期的研究報告指出，GME多發

生於幼年至中年小型犬種，以接近 5

歲發生比例最高 [5]，但亦有多個報告

發生於 5 至 12 個月的中大型犬 [2]。

GME.於雄性及雌性犬皆會發生，唯研

究指出雌性犬發生比率較高 [8]。本病

例符合早期報告所指稱之小型玩賞犬

種，發病年齡亦與文獻所指好發之年

齡符合。 

GMS 患犬臨床症狀因應於不同

CNS 損傷部位的而呈現特異神經症

狀，包括： 

（一）發生於前腦（fore brain）：cerebral 

cortex and thalamus： 

1. 癲癇 

2. 行為異常 

3. 精神異常，具攻擊性等 

（二）發生於中腦（midbrain）： 

1. 四肢癱患、行動困難、偏癱 

2. 姿 勢 反 射 消 失 （ postural 

reaction deficits） 

3. 精神沉鬱 

4. 過度換氣 

5. 動眼神經（oculomotor）及滑

車神經（trochlear）相關動作

異常 
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（三）發生於下視丘（hypothalamus）： 

1. 歩態不受影響 

2. 行為改變 

3. 內分泌異常 

4. 癲癇 

（四）發生於腦幹（brain stem）： 

1. 單側性姿勢反射消失 

2. 呼吸異常 

3. 心搏異常 

4. 體溫調節異常 

若為散發型（disseminated type）

病例，則會同時具有上述二至三類以

上症狀 [2]，本病例即屬於此型。散發

型為 GME最常見的一型，佔 GME發

生率 50%以上，通常都是無預警的突

然發生 [7]，與本病例相符，即發病前

未有任何徵兆，發病後即迅速惡化。 

其它尚有局部型（focal form）型

及眼型（ocular form），前者發生以大

腦及腦幹為主，佔 40%至 50%，且多

呈慢性，病程通常會達 3 至 6 個月以

上 [5]；後者則極為罕見，典型則為雙

側性眼盲，偶見單側性，偶伴隨葡萄

膜炎（uveitis）及視網膜出血或剝離 

[3]。 

病理學上，GME在肉眼上通常不

會有明顯病變，惟傷害至腦室影響到

腦脊髓液（CSF）的吸收時可能會見到

水腦的出現，然 GME仍須依靠組織病

理學來診斷。 

組織病理學上，GME病灶多發生

於大腦白質，以淋巴球、漿細胞、肥

大細胞、單核球或類上皮巨噬細胞為

主的圍管現象（perivascular cuffing）

為特徵 [4]。 

GME偶見於小腦、後腦幹（caudal 

brainstem）、頸部脊髓（cervical spinal 

cord）或大腦灰質，部份病例尚可見到

軟腦膜血管叢聚增生 [1]。 

GME的致病機轉仍不明，但目前

的研究推測其中幾種可能的病因學

（aetiologies）： 

傳染性病因（infectious aetiology）： 

曾有報告中指出犬瘟熱可能引起 

GME [1]。後續報告則指出接種犬瘟熱

疫苗可能導致發生 GME。在近年的研

究中，皆未能證明 GME與犬瘟熱具直

接相關性 [8]，本病例 PCR 檢測結果

亦呈 CDV陰性。 

La Crosse encephalitis virus（LACV）

病變病灶與 GME 極為相似 [9]，惟兩

者間關係尚無法證明。 

免疫媒介性病因（immune-mediated 

aetiology）： 

報告中認為與 MHC class Ⅱ 

macrophages及 CD3 T lymphocytes 有

關。此一研究認為 GME是由 T細胞媒

介性的延遲性過敏反應引起 [4]。 

臨床上 GME診斷，血液學檢查無

法提供具診斷價值的特徵性訊息，而

CSF 分析目前是主要的臨床診斷工

具，可見到 mononuclear pleocytosis，

但數值常有相當大的變異，因此判斷

上仍相當困難 [6]。 

高階影像工具CT及MRI對於GME

可能提供診斷，CT及 MRI影像上最主

要的異常是腦部區域呈高密度，然與

腫瘤性疾病無法區別。目前為止，確

診 GME 主要仍是依靠死後的組織病

理學檢查，類症鑑別包含原蟲性腦膜
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腦炎（protozoal encephalomyelitides）

與黴菌性腦膜腦炎區別（ fungal 

encephalomyelitides）。GME 的預後極

差，尤其是散發性的病例存活時間相

當短暫。 
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Fig. 1 電腦斷層掃描可見側腦室、第三

腦室及第四腦室因腦脊髓液蓄

積而致容積空間增加（箭號）。 

Fig. 2 重組 3D 立體影像可見顱骨頂部

呈不規則片段未癒合之裂孔

（meloras）（箭號）。 

  
Fig. 3 左大腦半球較右大腦半球病變

嚴重，其額葉、頂葉、顳葉腦迴

擴張、腦溝變淺，呈現不對稱外

觀。 

Fig. 4 大腦連續橫切檢查，可見左右側

腦室及第三腦室均明顯擴張（箭

號），壓迫至顳葉大腦灰質。 

  
Fig. 5 大腦：實質內神經小膠質細胞及

星狀細胞明顯增生。 

Fig. 6 血管內皮細胞明顯增生肥大，伴

隨淋巴細胞及類上皮巨噬細胞

圍管現象。 
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病例報告：犬傳染性花柳性腫瘤 
Case Report: Canine Transmissible Venereal Tumor 

 

劉正吉 林中天 莊添富 林辰栖* 

國立臺灣大學獸醫專業學院 

 

摘要 犬傳染性花柳性腫瘤（Canine Transmissible Venereal Tumor, CTVT）是

目前自然發生下，唯一被發現可藉活細胞傳染之腫瘤。CTVT 藉由犬與犬間的

交配及舔咬，使其腫瘤細胞能與受傷的皮膚或黏膜相接觸，進而在犬隻間交互

傳播。該腫瘤在肉眼觀察上呈菜花狀突出物，觸感堅實、易碎，因血液供應豐

富易有血樣滲出物流出。CTVT 細胞在細胞學檢查呈圓形、卵圓形或多角形，

以緊密片狀或索狀排列，其大小一致，直徑約 10 – 30 μm。細胞與細胞之間的

界線極為明顯。在 H＆E 染色下，此細胞有中度的核質比，細胞核大、深染且

大小不一，並為偏心位，通常含有 1個偶見 2個明顯且深染的偏心位核仁。腫

瘤細胞間經常可見大小不等之膠原纖維基質，將腫瘤細胞分隔成小型實質囊，

血管分布相當豐富，有絲分裂明顯。此病例在使用外科手術切除肉眼可見之腫

瘤後，輔助靜脈施打 Vincristine 治療一週。該病例以病理診斷搭配療程最後確

診為犬傳染性花柳性腫瘤。[*通訊作者姓名：林辰栖，地址：台北市大安區羅

斯福路四段一號，電話：02-33661286，電子郵件地址：cslin100@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：犬、犬傳染性花柳性腫瘤、Vincristine 

 

前言 

犬傳染性花柳性腫瘤（Canine 

transmissible venereal tumor, CTVT）

最早之文獻記錄是在 1820 年，可見

此腫瘤流傳甚久遠。CTVT 遍存於全

世界，台灣地區因有流浪犬的問題，

故發現此腫瘤之機率極高，唯缺乏具

體之文獻紀錄其發生率與腫瘤樣態。

CTVT 是目前自然發生下，唯一被發

現可藉活細胞傳染之腫瘤。CTVT 細

胞透過犬隻交配過程之行為，藉由受

損之黏膜或皮膚，由宿主犬傳染至另

一健康犬，繼而發展為腫瘤 [1]。因

此其好發部位多於外生殖器官，鼻

腔，口腔及皮膚。於幼犬及免疫力較

弱之犬隻，CTVT 會轉移至腦部及其

他重要器官。CTVT 因型態上與許多

圓形細胞腫瘤頗為類似，包括組織細

胞瘤（Histocytoma），巨大細胞瘤

（Mast cell tumor）及皮膚型淋巴瘤

（Cutaneous Lymphoma），在確診上

有其困難。CTVT 對 Vincristine 的治

療相當敏感，在持續 2-3 次治療並配

合手術的切除，可達到 90%以上的治

癒率 [9]。 
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病史 

台東縣地形狹長、幅員廣大，且

各行政區大多為封閉型的環境，加上

動物醫療資源缺乏，許多動物傳染性

的疾病也容易在台東縣存在。以犬傳

染性花柳性腫瘤（CTVT）為例，在

台東縣轄區內皆有病例可見，根據台

東縣動物保護協會自民國 97 年起實

施台東縣轄內巡迴醫療發現，以台東

縣蘭嶼鄉所發現的病例最為密集。此

次病例來自台東縣蘭嶼鄉，病畜被送

往國立臺灣大學獸醫專業學院臨床病

理研究室進行診斷與治療。 

病畜為一隻年約 2歲，12公斤重

之混種公犬，位於台東縣蘭嶼鄉。據

飼主描述，該犬健康狀況良好，之前

發現尿道口有膿樣及血樣分泌物，但

不以為意，直到該犬陰莖基部（即龜

頭球的部位）有持續腫大的情形，且

發現有食慾不振、精神不佳、明顯漸

進性消瘦之情形，加上尿道口分泌物

變多且有異味發生，經由台東縣動物

保護協會前往蘭嶼鄉之獸醫師現場診

斷為 CTVT，在飼主同意的情況下，

送往國立臺灣大學獸醫專業學院臨床

病理研究室進行診斷與治療。在進行

外科手術並以 Vincristine 治療一週，

相關臨床症狀已有改善現象。 

 

肉眼病變 

該犬陰莖包皮腔腫脹，外部測量

腫脹大小約 7 × 5 × 3cm（Fig. 1）。 

將陰莖自包皮腔中退出，發現腫

瘤團塊集中於龜頭球背侧，可見菜花

狀突出物，觸感堅實、易碎，有血樣

滲出物流出。大小為 5 × 3× 3 cm（Fig. 

2、3）。 

 

組織病變 

以活體檢查方法，先以玻片按壓

採樣後，再以外科手術的方式將病犬

的腫瘤取下後，採取一組織塊製成切

片，於顯微鏡下觀察。於按壓玻片中，

在 H＆E 染色下，腫瘤細胞在細胞學

檢查下呈圓形、卵圓形或多角形，此

細胞有中度的核質比，細胞核大、深

染且大小不一，並為偏心位，通常含

有 1個偶見 2個明顯且深染的偏心位

核仁。核染色質為粗糙索狀、網狀或

緻密樣（Fig. 4）；於組織切片中，腫

瘤細胞間常見淋巴球、漿細胞、嗜中

性球或嗜酸性球浸潤（Fig. 5），腫瘤

細胞以緊密片狀或索狀排列，其大小

一致，直徑約 10-30μm，細胞與細胞

之間的界線極為明顯，腫瘤細胞間經

常可見大小不等之膠原纖維基質

（collagenous fibrous stroma）將腫瘤

細胞分隔成小型實質囊（solid pocket）

（Fig. 6）。腫瘤團塊內血管分布相當

豐富，有絲分裂明顯。 

 

診斷 

犬傳染性花柳性腫瘤（CTVT） 

 

討論 

犬傳染性花柳性腫瘤（CTVT）

為一種自然發生、低度分化的癌化細

胞  [10]。其主要藉由交配或舔咬，

經由活腫瘤細胞與受傷之皮膚或黏膜

相接觸而感染 [4]。它可在犬隻之間
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相互傳染，與同種異體移植（allograft）

相似 [7]。實驗接種的 CTVT 會表現

出一可預期的生長模式 [6]。腫瘤生

長的變化可分為生長期（P phase）、

穩定期（S phase）、以及消退期（R 

phase）[10]。Chu等人 [2] 的報告指

出人工接種 CTVT的狗，腫瘤會經過

一段平均約 12週（10至 14週不等）

的進行性生長（P phase），而後進入

為期 2-3週短暫的穩定期（S phase），

稍後成犬之腫瘤會在 2-4 週內快速的

發生自發性的消退（R phase），而在

免疫不全的狗或免疫系統尚未發育完

全之幼犬則會有轉移之情形發生 

[11]。 

早期研究指出CTVT是上皮細胞

來源，Wade（1908）認為是一種感染

性肉瘤，但 Beebe等（1906）認為是

內皮細胞來源，Monbreun等（1934）

認為是淋巴細胞來源，其他的看法包

括神經母細胞來源、組織細胞來源、

網狀內皮細胞來源等 [11]。本病例乃

經由病理學診斷搭配化療確效完成確

診。其病理切片下所觀察到之特徵，

包含：腫瘤間有增生之基質將腫瘤細

胞分隔成許多小型之實質囊、核質比

偏高、核仁明顯、核染色質呈現粗糙

索狀等，均與前人描述 CTVT的特性

相符 [2, 3, 5, 7, 10]。 

犬細胞之正常染色體數為 78

對，而不論在野外感染或人工接種之

CTVT 細胞均僅有 58-59 對染色體 

[2]。染色體數目及型態在全世界各地

的 CTVT 細胞核型分析上是類似的 

[8]。而 Chu等人 [2] 以聚合酶鍊鎖反

應（polymerase chain reaction, PCR）

之方式檢定台灣之 CTVT，發現和世

界上其他區域的 CTVT 一樣，具有

LINE/c-MYC 的突變基因。由此推論

CTVT 細胞可能來自於相同細胞來

源。 

本病歷採用外科手術配合

Vincristine《Oncovin
R》投與治療，效

果良好。Vincristine 為植物鹼類的抗

腫瘤藥物。其作用在細胞週期之有絲

分裂期（metaphase），作用機轉是與

蛋白性 tubulin結合，抑制有絲分裂紡

錘體期的微細小管（microtubulin）形

成，阻礙有絲分裂中期細胞的染色體

分離，而造成細胞死亡，通常以 0.025 

mg／kg 的劑量，每週靜脈注射一

次，使用 3～6週後，90％ 以上的患

犬會痊癒 [9]。若經 Vincristine 治療

無效或有復發的情形時，患犬就會對 

Vincristine 敏感性減弱，但對其他的

抗腫瘤藥作用仍然敏感。 

此腫瘤的散播主要藉由犬交配或

舔咬，經由活腫瘤細胞與受傷之皮膚

或黏膜相接觸而感染，除積極性治療

外，透過絕育的預防方式，可見明顯

成效。以台東縣為例，與台灣其他縣

市的比較，CTVT 發生的機率明顯較

高。有鑑於此，在台東縣動物保護協

會長期追蹤與控制下，透過絕育的方

式，以台東縣蘭嶼鄉為例，已經讓該

地的 CTVT散播完全控制下來，一方

面利用絕育控制街犬的數量，另一方

面因絕育減少交配或舔咬發生的機

會，故可有效控制疫病的傳播。 
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Fig. 1 病犬陰莖外觀，包皮腔明顯腫

大。 

Fig. 2 腫瘤團塊發生於龜頭球背侧，可

見菜花狀突出物，有血樣滲出物

流出。 

  
Fig. 3 龜頭球腹侧。 Fig. 4 此為取自腫瘤表面按壓玻片，腫

瘤細胞的核呈圓形，細胞質內有

許多空泡。（H＆E 染色，400

倍） 
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Fig. 5 此為取自腫瘤組織切片，腫瘤團

塊內有淋巴細胞浸潤。（H＆E

染色，40倍） 

Fig. 6 腫瘤細胞以緊密片狀或索狀排

列，腫瘤細胞間經常可見大小不

等之膠原纖維基質將腫瘤細胞

分隔成小型實質囊。（H＆E 染

色，100倍） 

 

 

Fig. 7 腫瘤細胞大小一致，有絲分裂明

顯。（H＆E染色，400倍） 
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神經型貓傳染性腹膜炎 
Neurological Feline Infectious Peritonitis in a Cat 

 

江家瑋 1 林辰柔 2 吳弘毅 3 林正忠*
3
 

1中興大學.獸醫學系 
2中興大學獸醫教學醫院 
3獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 年約 6月齡雄性未絕育之蘇格蘭折耳貓。於就診一週前開始出現運動失

調且有漸進失明及失聰且有輕度癱瘓之症狀。視診發現病貓偏癱無法站立，四

肢呈划槳運動、有時僵直且顫抖。隔日發現病貓死亡，肉眼病變如下：典型水

腦，小腦蚯蚓體向後下方突出於枕骨大孔，頸椎前段脊髓受壓迫且灰白質界線

不明顯，肝葉彼此粘連，且表面可見多發纖維化凹陷病變。組織病變如下：大

腦實質萎縮且有肉芽腫性慢性進行性血管炎病變，脈絡叢有淋巴球性的血管

炎，頸椎前段硬脊膜內嚴重纖維素粘連，中心管周圍淋巴球浸潤；肝臟表面多

處有慢性炎症細胞浸潤及纖維化。[*通訊作者姓名：林正忠，地址：臺中市南

區國光路 250號 獸醫系館 4樓，電話：（04）22840369#30，電子郵件地址：

cclin1@mail.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞： 貓、傳染性腹膜炎、神經性 

 

前言 

貓傳染性腹膜炎為一免疫媒介致

死性疾病，病原為貓冠狀病毒（feline 

coronavirus, FCoV），為 Cornaviridae

屬之單股具封套 RNA 病毒。傳統上

FIP 分為濕型（滲出型）及乾型（非

滲出型），其中約有 5 %的濕型及 38 %

的乾型 FIP 病例會牽涉中樞神經系

統，腦部病灶主要分佈在腦脊髓液循

環路徑的周邊組織上，包括腦膜、室

管膜及脈絡叢，導致多發局部性化膿

性肉芽腫及血管炎。 

 

病史 

年約 6月齡雄性未絕育之蘇格蘭

折耳貓，無完整疫苗及寄生蟲預防紀

錄，平時以乾飼料與罐頭飼料為主

食。於就診一週前開始出現運動失調

且有漸進失明及失聰且有輕度癱瘓之

症狀。視診發現病貓偏癱無法站立，

四肢呈划槳運動、有時僵直且顫抖。

治療隔日病貓死亡，遂於當日下午送

往本校動物疾病診斷中心進行病理剖

檢。 

 

肉眼病變 

典型水腦症病灶（Fig. 1），於大

138



 

 

腦側腦室橫切面可見腦實質萎縮，側

腦室、中腦導水管及第三腦室擴張且

有清澈腦脊髓液蓄積。大、小腦底部

紋路較平滑。小腦實質背側較扁平，

蚯蚓體（vermis）向後下方突出於枕

骨大孔。頸椎前段脊髓受突出的小腦

蚯蚓體壓迫造成灰白質界線不明顯。

肝葉彼此粘連，且表面可見多發纖維

化凹陷病變（Fig. 2）。 

 

組織病變 

大腦：以側腦室為主要分布區的

實質受壓迫呈嚴重萎縮，且可見肉芽

腫性慢性進行性血管炎（ chronic 

progressive granulomatous vasculitis）

病變（Fig. 3）。脈絡叢有以淋巴球為

主的炎症細胞浸潤且主要集中在血管

旁。小腦：小腦活樹（ arbor vitae 

cerebella）萎縮，分子層與顆粒層交

界處的 Purkinje cell 數量減少。小腦

與腦幹間有嚴重纖維素粘連及炎症細

胞浸潤（Fig. 4）。脊髓：頸椎前段硬

脊膜內嚴重纖維素粘連（Fig. 5）。中

心管周圍有淋巴球浸潤。肝臟：肝臟

表面多處有纖維化的結締組織且有慢

性炎症細胞為主的浸潤（Fig. 6）。肝

小葉中心區肝細胞因被動鬱血而萎

縮。淋巴結旁血管：可見管壁增生，

伴隨以慢性炎症細胞為主的血管炎。 

 

實驗室檢驗 

於就診時曾抽血做弓蟲抗原之聚

合酶鏈鎖反應檢測，結果為陰性。 

 

討論 

傳統上貓傳染性腹膜炎分為濕型

（滲出型）及乾型（非滲出型），其中

約有 5 %的濕型及 38 %的乾型 FIP病

例會牽涉中樞神經系統 [7]，常見的

症狀如癲癇發作、異常的精神狀態、

腦神經缺損、運動失調、癱瘓及異常

的姿勢反應等 [2, 8]，而腦部病灶主

要分佈在腦脊髓液循環路徑的周邊組

織上，包括腦膜、室管膜及脈絡叢，

會有多發局部性化膿性肉芽腫，亦可

能導致阻塞性水腦症的發生 [7]。病

變也可能延伸到脊髓或脊神經，雖不

常見但病變與腦類似 [7]，且病灶區

多位於頸椎 [2]。血管周圍的炎症反

應可見淋巴球、漿細胞、巨噬細胞及

嗜中性球造成之圍管現象且可能伴隨

壞死性血管炎 [2, 8]。 

神經性 FIP 會導致後天阻塞性水

腦的發生，其致病機制為：脈絡叢炎

使腦脊髓液分泌量增加，而腦膜炎產

生的炎症物質造成蜘蛛膜下腔黏連，

使腦脊髓液流動受阻礙及再吸收困

難；腦脊髓液的不當蓄積使腦實質萎

縮，而造成腦室擴張 [3, 5]。另外水

腦症造成前腦腫脹而往小腦方向擠

壓，造成小腦蚯蚓體呈現平滑及小腦

活樹萎縮，而小腦蚯蚓體（vermis）

向後下方突出於枕骨大孔處，病貓可

能出現急性發生的運動失調、震顫、

對於威嚇反射下降等症狀 [1]，至今

仍無有效的方法治療神經性 FIP，發

病後死亡率約 95-100 % [6]。由於此

為免疫相關疾病，因此支持療法目標

在抑制發炎反應及有害的免疫反應，
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一般被接受的療法是使用類固醇或合

併使用免疫抑制劑，但都無法證明其

治療有效 [2, 4]。故現在對於 FIP 的

治療方針以支持療法為主，若無法控

制則建議安樂死 [2]。 

 

參考文獻 

1. Bailey KS, Dewey CW. The 

seizuring cat. Diagnostic work-up 

and therapy. J Feline Med Surg 11: 

385-394, 2009. 

2. Diaz JV, Poma R. Diagnosis and 

clinical signs of feline infectious 

peritonitis in the central nervous 

system. Can Vet J 50: 1091-1093, 

2009. 

3. Gunn-Moore DA, Reed N. CNS 

disease in the cat: current knowledge 

of infectious causes. J Feline Med 

Surg 13: 824-836, 2011. 

4. Ishida T, Shibanai A, Tanaka S, 

Uchida K, Mochizuki M. Use of 

recombinant feline interferon and 

glucocorticoid in the treatment of 

feline infectious peritonitis. J 

Feline Med Surg 6: 107-109, 

2004. 

5. Kent M. The cat with neurological 

manifestations of systemic disease. 

Key conditions impacting on the 

CNS. J Feline Med Surg11: 395- 

407, 2009. 

6. Negrin A, Schatzberg S, Platt S. 

The paralyzed cat neuroanatomic 

diagnosis and specific spinal cord 

disease. J Feline Med Surg 11: 

361-372, 2009.  

7. Pedersen NC. A review of feline 

infectious peritonitis virus infection: 

1963-2008. J Feline Med Surg 11: 

225-258, 2009. 

8. Timmann D, Cizinauskas S, Tomek 

A, Doherr M, Vandevelde M, 

Jaggy A. Retrospective analysis of 

seizures associated with feline 

infectious peritonitis in cats. J 

Feline Med Surg 10: 9-15, 2008. 

140



 

 

  
Fig. 1 左右側腦室呈典型水腦擴張。 Fig. 2 肝臟表面多發纖維化凹陷病灶。 

  
Fig. 3 大腦實質萎縮，且有慢性進行性

血管炎病變。 

Fig. 4 小腦活樹萎縮，且小腦與腦幹嚴

重纖維素粘連。 

  
Fig. 5 硬脊膜內嚴重纖維素粘連。 Fig. 6 肝臟表面多處有纖維化的結締

組織且有慢性炎症細胞為主的

浸潤。 
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菲克利農藥誘發大鼠之亞慢性中毒性脂肪肝 
Hexaconazole Pesticide Induced  

Subchronic Toxic Hepatolipidosis in a Rat 
 

楊俊宏* 蔡韙任 

行政院農委會農業藥物毒物試驗所應用毒理組 

 

摘要 本病例為一隻 15 週齡 Wistar 品系雄鼠進行 2 個月菲克利農藥重覆餵食

亞慢毒性試驗。實驗過程中發現該鼠體重下降及皮毛粗糙，剖檢肉眼可見肝臟

邊緣變鈍圓及腫脹、表面蒼白且光滑，相對肝重增加，其它臟器未見明顯肉眼

病變。組織病變可見肝細胞空泡化，空泡大小不一，出現微小空泡（microvesicle）

及大空泡（large vacuole）兩種型式，並以大空泡為主，將肝細胞核擠至邊緣，

肝細胞空泡化病變呈瀰漫性（diffuse）分佈於每一個肝小葉，但未有明顯壞死，

僅有少量單核炎症細胞浸潤。根據肝臟的組織病理變化，診斷為菲克利農藥造

成大鼠之亞慢性中毒性脂肪肝。[*通訊作者姓名：楊俊宏、地址：台中市霧峰

區舊正里光明路 11 號（41358）、電話：04-23302101 轉 507、電子郵件地址：

yjh@tactri.gov.tw] 

 

關鍵詞：肝毒性、脂肪變性、亞慢性毒性試驗、大鼠 

 

前言 

菲克利（hexaconazole）農藥在美

國農藥計畫辦公室列為可能的人類致

癌物（possible human carcinogen），而

加拿大農藥計畫辦公室（OPP-CAN）

也列為可疑的致癌物（ suspected 

carcinogens）。日本國家衛生科學研究

院（JNIHS）則將其列為可疑的內分

泌激素毒物（ suspected endocrine 

toxicants）。為了解其潛在致肝癌風

險，進行菲克利農藥 2個月亞慢毒性

試驗。 

 

病史 

本病例為一隻 15 週齡 Wistar 品

系雄大鼠，以菲克利農藥 200 mg/kg

每日經胃管餵食 2 個月亞慢毒性試

驗，實驗過程中發現該組處理組大鼠

體重明顯下降及皮毛粗糙等症狀。 

 

肉眼病變 

剖檢可見肝臟邊緣變鈍圓及腫

脹、表面蒼白且光滑，相對肝重增加，

其它臟器未有明顯肉眼病變。肝臟經

10%中性福馬林溶液固定後，肉眼可

見肝臟呈淺黃色（Fig. 1）。 

 

組織病變 

組織病變可見每一個肝小葉肝細

胞呈瀰漫性空泡化（Fig. 2）。空泡大
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小不一，主要有微小空泡及大空泡兩

種型式，並以大空泡為主（Fig. 3），

大空泡甚至將肝細胞核擠至邊緣。肝

細胞排列規則，輕微肝細胞壞死及少

量單核炎症細胞浸潤。 

 

實驗室檢驗 

所採集之臟器經 10%中性緩衝福

馬林溶液固定後行組織粗修，經酒精

脫水與二甲苯、石臘浸潤後包埋，以

切片機切成 2 m 切片，並以蘇木紫

與伊紅（H&E）染色；另新鮮肝組織

直接以液態氮固定後進行冷凍切片，

再以 oil red O及 gamma-GT染色，以

oil red O染色結果可見細胞空泡處可

染上紅色油滴陽性反應（Fig. 4），而

gamma-GT 染色亦呈陽性反應。血清

生化檢查可見 AST 與 ALT 值輕微上

升，分別為 165及 94 U/L。 

 

診斷 

菲克利農藥誘發大鼠之亞慢性中

毒性脂肪肝（Hexaconazole pesticide 

induced subchronic toxic hepatolipidosis 

in a rat） 

 

討論 

毒性物質導致肝傷害有多種不同

型式，包括：肝細胞急性細胞水腫

（acute cell swelling）、脂肪肝（fatty 

liver ）、毒性壞死、膽汁鬱積

（cholestasis）形成黃疸、嚴重變成肝

硬化，甚至引發肝癌 [6]。毒性物質

引起肝之脂肪變性的機轉皆是肝細胞

內脂質異常囤積，絕大多數屬於三酸

甘油酯。脂肪肝和三酸甘油酯的合成

及排泄之不平衡有直接的關係，其機

轉可能與下述因素有關：（1）脂肪由

肝臟的輸出量減少；（2）脂肪酸大量

湧回肝臟；（3）肝內脂肪的氧化作用

減少；（4）肝臟合成脂肪的增加 [5]。

毒性物質導致之脂肪肝可依肝細胞中

脂肪堆積成的脂肪小泡型態學的變化

上區分為小泡性脂肪肝，此種型態之

脂肪肝病因學上常與肝細胞中粒腺體

的脂質 Beta氧化酵素缺損有關；而大

泡性脂肪肝，此種型態之脂肪肝病因

學上常與脂質或三酸甘油脂從肝臟移

除之缺損有關，相較於小泡性脂肪

肝，大泡性脂肪肝於臨床上較為常

見，於預後則相對良性 [1, 3]，形態

學上與酒精性脂肪肝相類似，初期如

病因解除，臨床上為可逆性傷害，通

常無臨床症狀，血清生化檢查值

AST、ALT及 gamma-GT輕微上升，

但若病因未解除，後期則可能出現黃

疸，甚至腹水，此時肝損傷嚴重，預

後不佳。 

菲克利農藥結構上屬於 azole 類

藥物中之三唑類（triazole），azole 類

藥物依結構上可分為上述三唑類與

imidazole兩大類，農藥常用殺菌劑常

為三唑類，而人醫上所用殺黴菌劑如

ketoconazole 則屬於 imidazole 類，過

量使用 ketoconazole 常見肝細胞壞死

並伴隨脂肪變性，而菲克利農藥於本

病例中只見到脂肪變性，而未見有肝

細胞明顯壞死，顯見此兩種同屬 azole

類藥物對肝傷害機制上之差異。菲克

利農藥已知會抑制細胞色素 P450 單
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氧酶（monooxygenase），抑制類固醇

和 脂 肪 酸 的 羥 化 反 應

（hydroxylation），因脂肪代謝異常而

導致肝細胞脂肪堆積，引起中毒性肝

病 [4]。另外，化學藥物如，四氯化

碳急性中毒引起肝脂肪變性主要出現

在肝小葉中心區，而磷中毒則主要出

現在肝門脈區周圍。本病例顯微組織

病變下，每一個肝小葉肝細胞均出現

瀰漫性空泡化，此病變與上述毒性物

質之中毒不同，可能原因為亞慢毒性

較低劑量長期投與之結果，抑制類固

醇和脂肪酸的羥化反應，引起中毒性

肝病。顯微病變下以大空泡樣型式為

主，顯示菲克利農藥引起脂肪代謝異

常而導致肝細胞脂肪累積堆積。融合

成大空泡樣脂肪滴有關。研究報告指

出肝大空泡樣脂肪變化相較於小空泡

樣脂肪變化於臨床上預後較佳 [2]。 
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Fig. 1 肉眼下肝臟邊緣變鈍及腫脹，顏

色較為蒼白及光滑。 

Fig. 2 瀰漫性肝細胞空泡化出現於每

一個肝小葉。（H&E 染色，40

倍） 

  
Fig. 3 肝細胞脂質堆積，空泡大小不

一，為微小空泡及大空泡兩種型

式，並以大空泡為主。（H&E染

色，200倍） 

Fig. 4 肝組織以冷凍切片進行 oil red O

染色，結果可見細胞空泡處可染

上紅色油滴陽性反應。（Oil red O

染色，100倍） 
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蜜袋鼯之惡性乳腺瘤 
Mammary Gland Adenocarcinoma in a Sugar Glider

（Petaurus breviceps） 
 

蔡伊婷 1  張家瑋 2 高如柏 2, 3 廖俊旺*
1, 4 

1中興大學獸醫病理生物學研究所 
2中興大學獸醫系 

3中興大學獸醫教學醫院 
4中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 一隻約四歲齡，未絕育之雌性蜜袋鼯，畜主於民國 100年 1月份發現病

畜育兒袋內存有硬塊，7 月初開始出現血樣分泌物，且精神食慾皆下降，臨床

檢查可見袋內有團塊大小約 2 × 1 × 1公分，經手術取下團塊後，組織病理學檢

查於低倍下可見團塊包被良好，界線明顯，乳腺管腔擴張且腺體細胞呈現團狀

增生，腔內有大量嗜伊紅性蛋白樣分泌物。高倍下可見腫瘤細胞大小不一，核

質比高，局部區有絲分裂相旺盛，綜合以上結果，最終診斷為蜜袋鼯之惡性乳

腺瘤。[
＊通訊作者姓名：廖俊旺，電子郵件地址：jwliao@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：乳腺瘤、惡性、蜜袋鼯 

 

病史 

一隻年約 4-5 歲的未絕育之雌性

蜜袋鼯，畜主於半年前發現育兒袋內

出現不明團塊（Fig. 1），最近出現血

樣分泌物，遂於 7月 18日送至本校獸

醫教學醫院，經醫師檢查後開立口服

藥物，隔週畜主複診表示症狀改善。 

9 月 9 日畜主表示育兒袋內出血情形

顯著且團塊有變大趨勢，遂再度至本

院就診，並經外科手術將團塊取下。 

 

肉眼病變 

取下之團塊約 3.8 克，大小約為 

2 × 1.5 × 1 公分，外觀可見局部表面

潰瘍灶，觸感堅實，周圍有脂肪包被

（Fig. 2）。 

 

組織病變 

於低倍下可見團塊周圍有結締組

織包被且具有分葉，周圍有較正常之

乳腺組織，腫瘤細胞具分泌性，可見

乳汁分泌，腫瘤團塊由許多腺管結構

組成，多數腺管上皮增生至 3-4 層且

無分泌功能（Fig. 3）。少數腺管仍有

分泌功能，管腔內可見嗜伊紅性分泌

物、脫落壞死之腺管上皮及少量炎症

細胞。於高倍下可見增生之腺管上皮

細胞其細胞核大小不一，核大淡染，

核質比高，核仁明顯，可見一至多個

核仁，細胞有絲分裂旺盛（Fig. 4）。 
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診斷 

蜜袋鼯之惡性乳腺瘤（Mammary 

Gland Adenocarcinoma in a Sugar 

Glider） 

 

討論 

蜜袋鼯最常見到的臨床問題為代

謝性骨病 [4]，主因為鈣質不足、飼

料鈣磷比不均（理想是 2 : 1），再加

上蜜袋鼯為夜行性動物，無法得到充

足的日照，故紫外線暴露不足導致 Vit 

D 無法順利合成。在蜜袋鼯的臨床報

告中，乳腺腫瘤並不常見，常見有淋

巴腫瘤（Lymphoid neoplasia）[5]。 

正常的乳腺主要由具分泌性的立

方腺體細胞和具支撐作用的脂肪、纖

維組織所構成，腺泡外圍有一層肌上

皮細胞，可將在腺泡的乳汁擠進乳導

管。當乳腺組織異常時，在低倍視野

常可見到組織及腺體的不規則分布，

高倍視野可見到上皮細胞的大量增生

和排列異常，細胞質具嗜鹼性。 

乳腺腫瘤形成的原因繁多，包括

基因、環境、致癌物刺激、內分泌及

病毒感染等 [1, 3, 6]。對大部分的哺

乳動物來說，內分泌的刺激是造成乳

腺瘤的最主要原因 [2, 6]。乳腺瘤在

外觀上可能為單一或複數的腫塊，通

常良性腫瘤的包被良好、生長緩慢且

外型較規則；而惡性腫瘤包被不良、

生長快速且外型較不規則，甚至可見

皮膚潰爛的現象 [2, 6]。良性乳腺瘤

主要以單層立方或柱狀上皮為主，細

胞排列較規則且分化良好，和周邊組

織界線明顯；惡性乳腺瘤則可能見到

纖維組織發生化生，形狀與大小不一

的細胞及旺盛的有絲分裂相，與周邊

組織界線不明顯甚至侵犯周邊組織或

轉移至其他區域 [1, 3, 6]。在本病例

中，雖然腫瘤之包被完整且周圍組織

界線清晰，但有絲分裂相旺盛，細胞

大小不一且腫瘤細胞界線不清，細胞

核大小不一且核仁明顯、核質比高，

故判斷為惡性乳腺瘤。 
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Fig. 1 手術前之術區外觀。 Fig. 2 取下之團塊約 3.8 克，大小約為

2 × 1.5 × 1 公分。 

  
Fig. 3 團塊周圍有結締組織包被且具

有分葉，少數乳腺細胞仍具分泌

性，可見乳汁分泌，腫瘤團塊由

許多腺管結構組成，多數腺管上

皮增生至 3-4層且無分泌功能。 

Fig. 4 於高倍下可見增生之腺管上皮

細胞其細胞核大小不一，核大淡

染，核質比高，核仁明顯，可見

一至多個核仁，細胞有絲分裂旺

盛。 
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黃金鼠之漿細胞瘤 
Plasmacytoma in a Golden Hamster 

（Mesocricetus auratus） 
 

朱家俞 1 黃稔詒 2 高如栢 2,3 廖俊旺*
1,4

 
1中興大學獸醫病理生物學研究所 

2中興大學獸醫學系 
3中興大學獸醫教學醫院 

4中興大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 一隻約二歲齡未節育雌性黃金鼠。畜主於民國 101年 1月中旬發現病鼠

右胸出現一團塊，並影響正常行走與進食，遂帶至本校獸醫教學醫院就診。觸

診可知團塊柔軟且游離於皮下，經醫師評估後，於 2月 8日上午進行團塊切除

手術。切除之團塊大小約為 2.6 × 2.2 × 2 cm與 1.5 × 0.8 × 0.6 cm，重約 4.0 克，

外觀呈紅色與暗紅色交雜且觸感柔軟。鏡檢下，可見腫瘤細胞包被不完整，細

胞間隙不明顯，腫瘤細胞呈圓型或卵圓形；細胞核呈多型性，且多位於中央或

呈偏心位，可見雙核或多核現象，具一至多個明顯核仁；具中等量嗜伊紅性細

胞質。免疫組織化學染色 CD79a結果為陽性，CD3染色結果為陰性，綜合以上

病理學檢查，診斷為黃金鼠之漿細胞瘤。[*通訊作者姓名：廖俊旺，電子郵件

地址：jwliao@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵詞：黃金鼠、漿細胞瘤 

 

病史 

一隻年約二歲齡，體重 127.5 克

之未節育雌性黃金鼠。平日單獨飼養

於 50 × 50 × 70 ㎝之雙層塑膠製鼠

籠，給予市售商品化倉鼠飼料餵食，

並不定時給予水果、蔬菜及點心。畜

主於民國 101年 1月中旬發現病鼠右

胸部有一團塊（Fig.1），影響正常行

走與進食，遂於 1月 31日帶至本校獸

醫教學醫院就診。 

 

肉眼病變 

切除之團塊大小約為 2.6 × 2.2 × 

2 cm與 1.5 × 0.8 × 0.6 cm，共重約 4.0 

克，觸感柔軟略具有彈性。團塊剖面

呈暗紅色與紅色交雜（Fig. 2）。 

 

組織病變 

低倍下可見團塊無纖維結締組織

包被，腫瘤細胞呈片狀分佈，且浸潤

於正常組織。團塊外圍可見淋巴細胞

浸潤，腫瘤中心可見壞死灶。高倍下

可見腫瘤細胞間隙不明顯，細胞呈圓
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形至卵圓形（Fig. 3）；細胞核多型性，

多位於細胞中央或呈偏心位，可見雙

核與多核，具一至多個明顯核仁（Fig. 

4）；具中度核質比，細胞質呈嗜伊紅

性；平均每十個高倍視野下，約有 4

至 5個有絲分裂像。 

組織化學染色 

Toluidine blue染色：腫瘤細胞染

色結果為陰性。 

免疫組織化學染色 

CD79a：腫瘤細胞膜呈紅棕色，

為陽性結果（Fig.5）。 

CD3：腫瘤細胞染色，為陰性反

應（Fig.6）。 

 

診斷 

黃 金 鼠 之 漿 細 胞 瘤

（Plasmacytoma in a Golden Hamster） 

 

討論 

年輕的黃金鼠之腫瘤惡性之發生

比率較少，發生率約為 4 % [1]，然而

19.8 月齡以上之倉鼠，腫瘤之發生可

達 50 %。不同品種之倉鼠，腫瘤好發

與否、種類與位置均有所不同，以黃

金 鼠 而 言 ， 血 液 來 源 腫 瘤

（hematopoietic tumors）最為好發，

其中又以漿細胞瘤與淋巴瘤最為常見 

[3]。 

漿細胞瘤起源於B淋巴球分化而

成之漿細胞增殖，形成具惡性傾向之

腫瘤  [4, 6]。漿細胞瘤於犬最為常

見，而在貓、貂、馬及羊也有病例報

告發表，病因至今仍不明，在人類可

能與長期從事農業相關職業、石油工

業或暴露於放射線有關 [6]，囓齒類

則可能與慢性免疫刺激有關 [6]。 臨

床上，漿細胞瘤可分為：多發性骨髓

瘤（Multiple myeloma）與骨髓外漿細

胞瘤（Extramedullary plasmacytoma）。

多發性骨髓瘤之發生率約佔動物惡性

腫瘤之 1 % [6]。 

漿細胞瘤發生原因為骨髓內或其

他器官內之 B細胞增殖，血中可見高

量之免疫球蛋白，統稱為 myeloma 

protein（M protein）。於臨床可見骨質

溶解、高血鈣、凝血障礙及血漿濃稠

度上升等等病症。骨髓外漿細胞瘤

（Extramedullary plasmacytoma）好發

於胃腸道，腫瘤型式為多發性團塊或

小腸壁瀰漫性增厚，且常轉移至鄰近

淋巴結以及廣泛的轉移至腹腔器官。

皮膚型漿細胞瘤為骨髓外漿細胞瘤之

一種，多為良性腫瘤。好發於大型犬

而罕見於貓與黃金鼠 [2, 4]，臨床上

為一單發之皮膚團塊，但若出現多發

性皮膚病灶、淋巴腺病或系統性疾

病，則必須考慮多發性骨髓瘤之可能

性 [2]。 

漿細胞瘤為圓形細胞腫瘤，故需

與組織細胞瘤（Histiocytoma）、肥大

細胞瘤（Mast cell tumor）以及淋巴瘤

（Lymphoma）作區別診斷以確診。

組織細胞瘤之腫瘤細胞呈圓形至多角

形，具大量嗜伊紅性之細胞質 [2]，

本病例中，腫瘤細胞呈圓形或卵圓

形，具中量細胞質，得以排除組織細

胞瘤之可能性。肥大細胞瘤之腫瘤細

胞以 Toluidine blue染色，細胞質可見

異染色性之紫紅色顆粒 [2]。本病例
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中，以 Toluidine blue 染色則為陰性結

果，得以排除肥大細胞瘤之可能性。

淋巴瘤之腫瘤細胞具高度核質比，細

胞質呈嗜鹼性 [2]，本病例之腫瘤細

胞具中度核質比，細胞質呈嗜伊紅

性，故得以排除淋巴瘤之可能性。此

外，以免疫組織化學染色證實該診

斷，B細胞來源細胞會表現 CD79a抗

原 [5]。本病例使用 CD79a免疫組織

化學染色，腫瘤細胞膜呈紅棕色為陽

性結果，確定腫瘤細胞為 B 細胞來

源，而 CD3免疫組織化學染色結果則

為陰性，表示腫瘤細胞為非 T細胞來

源 [2]，並配合細胞組織形態學檢查

腫瘤細胞呈圓形至卵圓形，細胞核多

型性，多位於細胞中央或呈偏心位，

可見雙核與多核，具一至多個明顯核

仁等，與漿細胞瘤染色特性相符，最

終確診為漿細胞瘤。 
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Fig. 1 手術前病鼠胸部團塊之外觀。   Fig. 2 切除後團塊觸感富有彈性，團塊

剖面呈暗紅色與紅色交雜。 

  
Fig. 3 團塊腫瘤細胞為圓形至卵圓形

呈片狀分布，細胞間隙不明顯，

細胞質呈嗜伊紅性。 

Fig. 4 細胞核多型性，多位於細胞中央

或呈偏心位。 

  
Fig. 5 CD79a染色結果為陽性。 Fig. 6 CD3染色結果為陰性。 
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綠鬣蜥之黏質沙雷氏菌肺炎 
Serratia marcescens Pneumonia in Iguana 

 

黃威翔 1 黃子鳴 2 龐飛 1 賴燕雪 3 邱慧英 1 鄭謙仁*
1
 

1臺灣大學分子暨比較病理生物學研究所 
2行政院農業委員會家畜衛生試驗所 

3臺北市立動物園 

 

摘要 一隻於臺北市立動物園飼育之綠鬣蜥，於生產過程中死亡。剖檢時發現

雙側肺臟及對應體壁側均有多發性白色結節，其餘臟器無明顯肉眼病變。鏡檢

時發現肺臟有急性肺炎、異嗜球性肉芽腫與慢性肉芽腫生成，內有菌塊堆積；

心肌內亦有異嗜球性肉芽腫生成，且心內膜有一細菌性血栓；腎臟有局部廣泛

性異嗜球性炎症，腎小管擴張且有尿酸堆積。肺臟經細菌分離結果為黏質沙雷

氏菌（Serratia marcescens）。此菌為人畜共通，為重要院內感染之機緣菌。 

[*通訊作者姓名：鄭謙仁，地址：臺北市羅斯福路四段一號，電話：(02）

3366-3870，電子郵件地址 crjeng@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：爬蟲類、細菌性肺炎、Serratia marcescens、黏質沙雷氏菌 

 

前言 

黏質沙雷氏菌屬於腸桿菌科

（Family Enterobacteriaceae），沙雷氏

屬，為革蘭氏陰性菌、具運動性、兼

性 厭 氧 ， 會 製 造 橘 紅 色 的

Prodigiosin，形成橘色菌落。為機緣

菌，生長於潮溼溫暖的環境中。黏質

沙雷氏菌為本屬中主要的致病種，其

餘還有肺炎沙雷氏菌（S. pneumonia）

等 [1]。 

此菌為爬蟲類口腔之常在菌叢，

亦常於蜥蜴的皮膚或皮下病灶中被分

離 [2]。在爬蟲類亦曾出現菌血或敗

血症的案例：例如在罹患骨髓炎的非

洲侏儒鱷的血液中培養出本菌 [4]；

皮膚炎導致疑似敗血症的蜥蜴，於肝

臟中分離出包含本菌在內的多種細

菌，且在肝、腎、肺發現多處纖維素

性血栓 [2]。針對溫帶氣候國家，本

菌的致病性於春、秋兩季有季節性升

高的趨勢 [6]。 

本菌具有人畜共通之重要性，為

常見的院內感染致病源，每年約佔美

國人類院內感染的 1.4%。其感染途徑

常經由傷口、導管及呼吸器。本菌在

成人經常造成肺部及泌尿道的感染，

在孩童則造成消化道的感染 [1]。在

過去，美國曾有 8歲孩童遭綠鬣蜥咬

傷而導致蜂窩性組織炎的案例 [3]。

在犬貓，本菌曾經引發敗血症，且在

犬曾引起主動脈心內膜炎 [5]。 
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病史 

病畜為一隻飼育於臺北市立動物

園之成年雌性綠鬣蜥。於產下兩顆未

受精卵之後，出現厭食與精神沈鬱等

症狀，腹部仍然脹大，但並未繼續產

蛋，因此移往室內照護。於民國 101

年 3月 15日發現死亡。 

 

肉眼病變 

外觀上除腹部較大，其餘並無明

顯異常。於體腔並未看見爬蟲類常見

的脂肪墊，體腔內於輸卵管內發現 22

個具硬殼的卵，並無卵滯或墜卵的跡

象。雙側肺臟頭端較潮紅，肺臟表面

有許多黃白色結節，直徑大小約

0.1~0.5 mm。其餘器官並未觀察到明

顯異常。 

 

組織病變 

肺臟：實質及漿膜面有多處嗜伊

紅性病灶。高倍鏡下可見漿膜面病灶

中心為粉紅色不定型物質，被類上皮

樣巨噬細胞圍繞，更外層有很厚的結

締組織環繞；於肺泡腔內有多處膿

瘍，包含細胞碎屑、嗜鹼性菌塊，並

有多量異嗜球、巨噬細胞浸潤。部分

區域形成異嗜球性肉芽腫，特徵為中

心細胞碎屑與菌塊堆積，外圍繞著多

量異嗜細胞，更外層為巨噬細胞。 

心臟：心肌可見單一異嗜球性肉

芽腫病灶，壓迫周圍心肌，致使其發

生不等程度的退形性變化。並觀察到

一血栓突出於心室腔，由細胞碎屑、

纖維蛋白、紅血球、菌塊、異嗜細胞

與巨噬細胞等所組成。 

腎臟：多處腎小管擴張，腔內有

許多尿酸鹽堆積。實質中有局部廣泛

性壞死灶及少量菌塊堆積，並有異嗜

細胞、巨噬細胞浸潤。 

以 Brown and Breen 革蘭氏組織

化學染色進行細菌觀察，於油鏡下觀

察型態學均為陰性短桿菌。 

 

實驗室檢驗 

單側肺臟細菌培養結果為黏質沙

雷性菌（Serratia marcescens）。 

 

診斷 

綠鬣蜥黏質沙雷氏菌感染（疑似

敗血症）。包含多發性慢性持續性異 

嗜球性肺炎併有肉芽腫形成、亞急性

局部心肌炎與細菌性血栓、急性局部

廣泛性腎炎。 

 

討論 

爬蟲類的炎症反應起始過程與一

般哺乳類相類似，但最大差異在早期

即會形成肉芽腫。爬蟲類的肉芽腫可

依照中心壞死的組成物，分成異嗜細

胞性肉芽腫與組織球性肉芽腫。前者

通常由細菌、真菌等，後者則由絕對

胞內寄生菌等病原所導致。肉芽腫分

類有時可輔助鑒別病原。兩種類型最

終都會形成慢性的肉芽腫，中心由粉

紅色均質不定型物質，被類上皮樣巨

噬細胞圍繞，最外層為纖維化及淋巴

球與漿細胞的浸潤 [4]。 

本個案中，產卵及生產消耗能

量，不致使體內脂肪墊完全消失。脂

肪墊消失，表示病畜體況極差，此與
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黏質沙雷氏菌感染之建立，實互為因

果。本病例僅採集肺臟進行細菌培

養，但是根據型態學發現，炎症反應

之病程先後依序應為肺臟、心臟、腎

臟；三處均有型態相同的細菌菌落，

故致病機轉推測為長期肺炎，細菌經

血行傳播，先侵犯心臟，繼而腎臟，

最終導致敗血症。生產緊迫可能加速

了病畜的死亡。另外，本案例腹腔輸

卵管有 22 顆卵但無致卵或墜卵病

灶，此數量之卵應屬於此類生物可處

理或負擔之數量。 
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Fig. 1 綠鬣蜥腹部脹大，其餘外觀無明

顯異常。 

Fig. 2 體腔內無脂肪墊，輸卵管內有 22

顆硬殼卵，無卵滯或卵墜病灶。 

    
Fig. 3 雙側肺臟頭端潮紅，表面有許多

黃白色結節，直徑約0.1~0.5 mm。 

Fig. 4 肺漿膜面有慢性肉芽腫形成，特

徵為中央不定形粉紅均質物

質，被類上皮樣巨噬細胞包圍，

外有纖維結締組織包被。（H&E

染色，400X） 
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Fig. 5 肺實質形成異嗜球性肉芽腫，特

徵為中心細胞碎屑與菌塊堆

積，外環多量異嗜細胞，更外層

為巨噬細胞。（H&E 染色，400

倍） 

Fig. 6 心室腔有一細菌性血栓，由細胞

碎屑、纖維蛋白、紅血球、菌塊、

異嗜細胞與巨噬細胞所組成。

（H&E染色，100倍） 

    
Fig. 7 腎實質中有局部廣泛性壞死灶

及少量菌塊堆積，並有異嗜細

胞、巨噬細胞浸潤。（H&E染色，

400倍） 

Fig. 8 於油鏡下，病原為革蘭氏陰性、

短桿菌。（B&B 革蘭氏染色，

1,000倍） 
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梅花鹿惡性卡他熱 
Malignant Catarrhal Fever in Formosan Sika Deer 

 

陳威智* 吳倩慈 陳穗平 趙嘉本 

高雄市動物保護處 

 

摘要 惡性卡他熱（Malignant Catarrhal Fever；MCF）是一高度致死性的疾病，

感染包括牛、鹿及其他野生反芻動物。主要造成多重臟器的血管炎、血管周圍

炎、皮膚炎及粘膜的糜爛與潰瘍。本病例之梅花鹿飼養場一年來陸續發生三隻

公鹿因為緩慢持續消瘦而死亡，經剖檢可見心臟冠狀動脈及腸系膜血管有明顯

血管炎的病變，小腸粘膜並有出血及糜爛的病灶，主要的組織病理變化可見在

心臟、腎臟、消化道的血管周圍出現大量的單核淋巴細胞聚集在血管中膜（tunica 

media）及外膜（adventitia）並造成大範圍的出血灶，採集檢體 DNA以聚合酶

鍊鎖反應分析可偵測到惡性卡他熱的病原-第 2型山羊疱疹病毒（CpHV-2）。並

建議發病鹿隻施予解熱消炎等對症療法以耐過感染危險期，本病主要經由接觸

及飛沫傳染，山羊或綿羊可能帶毒並散播，但羊隻本身並不發病，目前並無惡

性卡他熱會由動物傳染給人的證據。[*通訊作者姓名：陳威智，地址：高雄市

鳳山區忠義街 166號，電話：07-7462368，電子郵件地址：chenwiz@hotmail.com] 

 

關鍵詞： Malignant Catarrhal Fever、MCF、Caprine herpesvirus-2 

 

前言 

惡性卡他熱（Malignant Catarrhal 

Fever；MCF）是一高度致死性的疾

病，感染包括牛、鹿及其他野生反芻

動物  [4]。病原為反芻獸疱疹病毒

（Alcelaphine herpesvirus 1；AlHV-1）、

第 2 型 綿羊 疱疹 病毒（ Ovine 

herpesvirus 2；OvHV-2）及第 2型山

羊疱疹病毒（Caprine herpesvirus 2；

CpHV-2），其中 AlHV-1 會造成典型

非洲型的惡性卡他熱，主要感染牛

羚、狷羚及畜養牛隻，OvHV-2 則引

起由綿羊帶原的惡性卡他熱，廣泛發

生於野生的反芻獸，亦可傳染鹿，而

CpHV-2 則被發現會造成梅花鹿及白

尾鹿的惡性卡他熱，在羊則為不顯性

感染 [2, 8]。本病主要造成多重臟器

的血管炎及血管周圍炎 [3]，皮膚炎 

[1]及粘膜的糜爛與潰瘍 [1, 3, 5]。 

 

病史 

本市某一梅花鹿與努比亞山羊混

合飼養場，飼養梅花鹿 11頭，以一走

道之隔另飼養努比亞山羊約 30 餘

頭。於 98年間陸續發生梅花鹿食慾不

振、緩慢消瘦、鼻腔有清澈之鼻液分

泌，並有輕微下痢情形，同場飼養山

羊並無任何類似症狀。本次病例為一
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隻 3歲公鹿，同年 8月初曾鋸鹿茸，

於 9月初開始出現上述症狀已持續兩

週，畜主曾施予抗生素治療，流鼻液

症狀有明顯好轉，但仍消瘦及精神沉

鬱，於 9月 24日通知本處病性鑑定人

員至現場診察。現場觀察患病鹿隻步

伐不穩，眼窩下陷，嚴重消瘦。毛色

失去光澤，但並無脫毛現象。這已是

該場一年來第三隻鹿不明原因消瘦，

前兩隻均已死亡。本處人員徵得畜主

同意，將患病鹿隻安樂死進行剖檢採

樣。 

 

肉眼病變 

外觀檢查患病鹿隻眼窩下陷，眼

球角膜輕微混濁，剖檢發現肺臟輕度

潮紅，心臟冠狀動脈周圍有出血斑及

不規則白色壞死區均沿著血管周圍分

布，冠狀動脈觸摸呈怒張向外有結節

狀突出（Fig. 1）；切面可見左心室肌

肉出血；並可見白色壞死點（輕微鈣

化現象）。 

腸系膜血管叢觸摸起來有結節顆

粒狀形成。多處腸系膜血管肉眼即可

見紅腫突出，觸摸可知血管呈極度怒

張狀（Fig. 2）。剪開腸管可見黏膜血

管亦呈怒張狀潮紅充血（Fig. 3）。 

 

組織病變 

主要的組織病理變化為多重系統

器官的血管炎，在動脈壁周圍可見大

量的單核淋巴細胞聚集在血管中膜

（tunica media）及外膜（adventitia）；

相似的病變也出現在心臟、腎臟及腸

系膜的血管。 

心肌大範圍的出血，肌細胞間有

大量的淋巴球性炎症細胞浸潤，某些

區域並可見鈣化的形成。冠狀動脈有

結節性動脈炎（arteritis nodosa），可

見血管中膜增厚，並呈均質粉紅色，

為 顯 著 的 玻 璃 質 樣 變 性

（hyalinosis），外圍則有大量淋巴球

性單核細胞為主的炎症細胞聚集

（Fig. 4）。 

腎臟動脈血管之中膜呈現嚴重的

類 纖 維 素 性 壞 死 （ Fibrinoid 

necrosis），外膜有大量的單核炎症細

胞聚集。 

在腸系膜可見動脈管中膜有類纖

維素性壞死，外膜則有大量的單核炎

症細胞聚集，在此部位尤其可見大量

的嗜酸性球（Fig. 5）。為何有此現象

則原因不明。 

腸黏膜面嚴重充血的肉眼病變在

顯微性下檢查則為黏膜層及黏膜下層

血管的血栓及充、鬱血（Fig.6）。 

肺臟低倍鏡下可見肺泡腔變少間

質變厚，血管有鬱血情形。大動脈管

並有大量的纖維素團塊。高倍鏡下可

見肺泡腔充滿粉紅均質的纖維素性滲

出液；肺泡上皮細胞有核濃縮，核破

裂的變化，並可見壞死細胞碎片。 

 

實驗室檢驗 

細菌分離：以血液培養基及巧克

力培養基於肺臟、肝臟、心臟及脾臟

吊菌，培養於 37℃，含 5% CO2 環境

中 24及 48小時均無菌落生長。 

分子生物學檢查：檢測惡性卡他

熱病原之 PCR 用的引子是參考
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Vikøren 等人 2006 年  [8]發表的

RHV-1（5’TGT-ACC-CCA-GCA-TYA- 

TCC-AGG-C3’）及 RHV-2（5’TTG- 

ATR-GCC- AGC-TGC-TGC-TT3’）可

增幅到 199bp長度的產物。 

PCR 反應程式為 95℃, 4 分鐘，

接著 35 個循環為 denaturation 95℃, 

50秒，annealing 58℃, 45秒，extension 

72℃, 1分鐘。最後為 72℃, 5分鐘。 

反應產物以 1.5% 瓊脂凝膠

（agarose gel）及 0.5x TAE buffer，

以 100V 進行電泳分析。 

檢驗結果：所採集檢體可檢驗出

惡性卡他熱病原（第 2型山羊疱疹病

毒；CpHV-2）陽性反應。 

 

診斷 

綜合病史、肉眼病變、組織病變

及實驗室檢驗結果判定為梅花鹿惡性

卡他熱感染症。 

 

討論 

惡性卡他熱的感染有許多不同的

臨床表徵：急性型、頭部及眼型、消

化道型、神經系統型及皮膚型 [8]。

在鹿常見消化道型、眼型（角膜潰瘍）

及皮膚型，典型的臨床症狀包括發

燒、食慾減退、眼睛及鼻腔分泌物增

加，若口腔粘膜有潰瘍時則合併有流

涎的症狀。解剖病變主要包括在舌

頭、口腔、消化道、呼吸道及膀胱的

出血斑，通常有淋巴結腫大的病變。

組織病變則為特徵性的淋巴球浸潤於

病灶區，並且常見合併有血管炎及壞

死的病變 [1, 3, 5]。 

在牛若發生病毒性下痢也會有如

同惡性卡他熱一般的粘膜糜爛到潰瘍

的病變，另外會引起相似肉眼或組織

學病變的尚有藍舌病、牛瘟及口蹄疫

等水疱性疾病；在鹿則必須注意鹿的

流行性出血性病毒（EHDV）、出血性

腺病毒感染 [6] 及結核病等需要做

區別診斷。 

本病在治療上只能採對症療法，

當鹿隻發生流唾液或鼻液時可能為初

期症狀，可馬上給予呼吸道舒緩劑如

Chlorpheniramine ，解熱劑如  Sul- 

pyrine，消炎劑如 Aspirin、Dexa- 

methasone（懷孕動物不可用）。 廣效

性抗生素給予可預防細菌性二次感

染。 

另外由於本病會造成黏膜潰瘍出

血，最好可以補充維他命 K防止內出

血。本病亦會造成鹿隻眼角膜混濁，

於發病期間應減少強光照射。 

本病主要經由與帶原動物的接觸

及飛沫散播，野生的牛羚、狷羚、畜

養的綿羊及山羊為主要的保毒者，牛

經實驗接種後潛伏期約 2-12週 [7]，

可水平傳播但垂直傳染仍屬推測尚無

直接證據 [5]。 
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Fig. 1 心臟沿著冠狀動脈周圍分佈的

出血斑及白色壞死區，冠狀動脈

觸摸呈怒張向外有結節狀突出。 

Fig. 2 腸系膜血管可見紅腫突起，觸診

呈結節硬實狀。 

  
Fig. 3 剪開腸管可見粘膜面血管呈怒

張狀，潮紅充血。 

Fig. 4 心臟的嚴重血管炎，動脈中層呈

玻璃質樣變性，外圍則有大量單

核炎症細胞浸潤。 

  
Fig. 5 腸系膜血管有嚴重的血管炎，血

管中層有類纖維素性壞死病

變，外膜則有大量單核炎症細胞

及嗜酸性球聚集。 

Fig. 6 腸粘膜層及粘膜下層可見血管

極度充血及鬱血，並有血栓形

成。 
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銀雞非結核分枝桿菌感染症 
Nontuberculous Mycobacteriosis  

in a Lady Amherst’s Pheasant 
（Chrysolophus Amherstiae） 

 

邱慧英 鄭謙仁 龐 飛* 

國立台灣大學獸醫專業學院 

 

摘要 禽類分枝桿菌症（Avian mycobacteriosis）是以感染鳥型分枝桿菌複合群

（Mycobacterium avium subsp. avium）為主，但已有超過十種其他分枝桿菌感染

鳥類的報告。本病例為人工繁殖圈飼的成年母銀雞，為了解死亡原因而進行解

剖，於肝臟與肺臟發現約 0.1~1 公分直徑多發性黃白色病灶，脾臟腫大壞死，

盲腸黏膜潰瘍。組織病變以壞死性肉芽腫性肝炎、肺炎、盲腸炎及脾炎等為主，

壞死灶伴隨多核巨細胞浸潤取代正常組織結構。經組織化學染色可見細胞質內

與細胞外的抗酸菌（acid-fast bacilli）；此外，利用核酸基因序列分析顯示為非

結核分枝桿菌（Nontuberculous mycobacterium, NTM）感染伴隨盲腸蟲與輕度

嗉囊毛細線蟲混和感染。[*通訊作者姓名：龐飛，地址：台北市羅斯福路四段

一號，電話：02-33663868，電子郵件地址：pang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵詞：非結核分枝桿菌（Nontuberculous mycobacterium, NTM）、銀雞（Lady 

Amherst’s Pheasant）、鳥型分枝桿菌複合群（Mycobacterium avium 

complex） 

 

病史 

本病例為人工繁殖的成年銀雞，

長期圈飼於泥土地面圍欄中，臨床上

呈現逐漸消瘦（Fig. 1），餘無明顯症

狀，突然死亡後進行解剖及組織病理

學檢查，以了解死亡原因。  

 

肉眼病變 

體腔中具有約 5 毫升帶血樣腹

水。心包囊擴張，內含約 2毫升心囊

液。肝臟泛黃並含有約 0.1~1 公分直

徑多發性黃白色病灶（Fig. 2, 3）。肺

臟實質具有直徑約 0.5~1 公分黃白色

結節樣病灶（Fig. 4），部分壞死灶與

肋膜骨骼肌沾黏。脾臟腫大，大小約

2.5 × 1.5公分。盲腸的腸管局部增厚

並有結節性病灶；打開腸腔，黏膜表

面有約 0.3~0.5 公分直徑結節性突

起，並有約 1~1.3 公分長的盲腸蟲蟲

體，局部黏膜潮紅伴隨多發性黏膜糜

爛。 

 

組織病變 

組織病理學檢查，發現正常肝臟組

163



 

 

織近乎全面性由炎症細胞所取代，僅有

少量肝細胞殘存；炎症細胞以多核巨細

胞（multinuclear giant cells）為主（Fig. 

5），混合巨噬細胞（macrophages）及

淋巴球（lymphocytes）等，並可見多

發性肉芽腫性壞死灶。相同病變並出

現於脾臟、肺臟（Fig. 6, 7）與盲腸黏

膜固有層間。嗉囊黏膜層增厚並可見

三個毛細線蟲（Capillaria sp.）蟲體

斷面與雙卵蓋酒桶型蟲卵切面。盲腸

黏膜固有層至肌肉層間具有多發性結

節性病灶與黏膜潰瘍壞死；結節性病

灶區內有若干寄生蟲切面，橫切面之

蟲體外部結構擁有對稱豐富的體壁肌

肉（coelomyarian musculature）及外

側翼（external alae）；內部結構則有

食道、腸管、分泌性囊泡（excretory 

vesicle）、生殖腺及側索（lateral cord）

等結構。周圍梭形纖維結締組織增生

包圍盲腸蟲蟲體，伴隨多核巨細胞、

巨噬細胞及淋巴球等炎症細胞浸潤。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色：應用 Ziehl- 

Neelsen acid-fast stain 染色，於多核

巨細胞與壞死病灶區可見紅染之抗酸

性陽性短桿菌（Fig. 8）；革蘭氏染色

（Gram stain）於病灶區未發現革蘭氏

陰性或陽性菌；Periodic Acid-Schiff 

（PAS）染色亦未發現黴菌或其他特

殊病原。 

核酸診斷：應用聚合酶鏈反應

（Polymerase chain reaction; PCR）核

酸檢測，肝臟組織核酸經 65 kDa heat 

shock protein（hsp65）[1] 引子增幅可

得到預期約 644 bp 大小的 PCR 產

物，經定序分析，其基因序列與

Mycobacterium mucogenicum 相似度

達 99% 。 應 用巢 式 PCR 進 行

Mycobacterium avium complex [2] 與

M. bovis 專一性引子核酸檢測皆未增

幅出預期 PCR產物。 

 

診斷 

非 結 核 分 枝 桿 菌 感 染

（ Nontuberculous mycobacterium 

infection, Mycobacterium mucogenicum）

伴隨盲腸蟲（Heterakis spp.）與嗉囊

毛細線蟲（Capillaria spp.）混合感染。 

 

討論 

禽 類 分 枝 桿 菌 症 （ Avian 

mycobacteriosis）主要感染寵物鳥、圈

飼外來種鳥類、野生鳥類與家禽等，

感 染 以 鳥 型 分 枝 桿 菌 複 合 群

（Mycobacterium avium subsp. avium）

為主，但已有超過十種其他分枝桿菌

感染鳥類的報告 [3, 4]。Mycobacterium 

mucogenicum 屬於非結核分枝桿菌屬

（nontuberculous mycobacteria），是一

種需氧性、抗酸，廣泛存在自然界如

土壤、水、食物與環境中的腐生菌；

為一種可引起人類伺機性感染的低病

原性微生物。非結核分枝桿菌在人可

造成肺部疾病、淋巴腺病變、皮膚和

瀰漫性疾病。其不同於可人傳人的結

核 分 枝 桿 菌 （ Mycobacterium 

tuberculosis）。雖其在 Koch發現結核

分枝桿菌不久後即被發現，但在 1950

年代之前非結核分枝桿菌的臨床意義
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並不被重視 [5]；直到 1980年代鳥型

分枝桿菌複合群廣泛的從愛滋病患中

被分離出來後，才開始受到重視 

[6]。在公共衛生上，分枝桿菌屬

（Mycobacterium）所引起的疾病中最

重要的仍屬結核病（tuberculosis）。

但近年來發現已開發國家的結核病盛

行率已有下降的趨勢，而因非結核分

枝桿菌所引發的疾病，尤其是肺部的

感染症卻呈現逐年增加的趨勢  [5, 

7]。，究其原因可能與檢驗室分離和

鑑定分枝桿菌的能力提昇有關 [8]。

另外，最近的一些研究也發現宿主本

身的免疫不全可能與非結核分枝桿菌

的感染有關；其中 IFN-γ 是近來被認

為與非結核分枝桿菌感染相關之重要

因素之一 [9, 10]。因為分枝桿菌在體

內所遭遇到的第一道防線就是被巨噬

細胞所吞噬，而 IFN-γ 可活化中性白

血球和巨噬細胞抵禦細胞內病原菌的

感染 [11]。非結核分枝桿菌廣泛存在

於自然界如土壤、水和食物中；一般

相信其傳染的途徑主要仍是由口腔黏

膜進入，經巨噬細胞吞噬後，侵犯包

括肺臟、肝臟、淋巴、皮膚、骨骼、

肌肉等組織，甚至造成全身性感染。 

感染雉科鳥類的盲腸蟲以 H. 

isolonche 為主。 1891 年於德國首次

描述雉雞類 H. isolonche 盲腸蟲感染

後引起盲腸結節性增生性病變，其不

須中間宿主直接經由食入蟲卵後感

染；第二期仔蟲侵入盲腸黏膜發育成

成蟲，並引發纖維結締組織增生；包

被清除死亡蟲體而形成結節性病灶 

[12]。而 H. gullinarum在禽類亦具有

侵入盲腸黏膜的報告，唯其媒介黑頭

病病原 Histomonas meleagridis，引起

壞死性肝炎與盲腸炎的機制因生活史

的不同。在 H. isolonche 盲腸蟲感染

的病例並未發現有 H. meleagridis 的

共同感染。 

本病例除非結核分枝桿菌

（NTM）感染引起多重器官衰竭，同

時具有盲腸蟲與嗉囊毛細線蟲感染。

後者大量感染將引發營養性消化障礙

與黏膜機械性破壞，可降低宿主免疫

力與黏膜保護的防禦機制，此舉是否

增加低病原性的非結核分枝桿菌

（NTM）感染與對組織的破壞，仍有

待進一步的探討。 
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Fig. 1 銀雞外觀消瘦。 Fig. 2 體腔內可見擴張的心包囊中有

血樣心囊液與少量腹水，肝臟具

有多發性針狀至結節性黃白色

病灶。 

  
Fig. 3 肝臟具有多發性針狀至結節性

黃白色病灶。 

Fig. 4 肺臟具有多發性黃白色結節性

病灶。 
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Fig. 5 肝臟僅殘存少量肝細胞，全面性

由炎症細胞與壞死取代正常肝

臟組織，炎症細胞以多核巨細胞

（multinuclear giant cells）為主。

（H&E染色，Bar = 20 μm） 

Fig. 6 肺臟具有多發性壞死性肉芽腫

性肺炎，炎症細胞以多核巨細胞

（multinuclear giant cells）為主。

（H&E染色，Bar = 20 μm） 

  
Fig. 7 肺臟炎症細胞以多核巨細胞

（multinuclear giant cells）為主。

（H&E染色，Bar = 20 μm） 

Fig. 8 Ziehl-Neelsen 抗酸染色於多核

巨細胞質中與壞死病灶區可見

抗酸性陽性短桿菌。 

（Bar = 5 μm） 
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