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本專輯源起於「中華民國獸醫組織病理研討會」，1976年由李崇

道博士大力支持且親自主持該研討會，草創初期蒙李博士號召全國動

物防疫單位負責疾病檢診獸醫師共同參與該研討會，後續由農業部獸

醫研究所與中華民國獸醫病理學會協助行政工作及病例蒐集，至今已

辦理 408次研討會，並編輯出版「組織病理研討會專輯」之彩色圖譜

專輯 25 輯；早期專輯內容以家畜禽動物疾病為主，然近年各單位提

供病例轉為伴侶動物、實驗動物及野生動物居多，從野生動物病例報

告的增加，可見臺灣在野生動物保育及救傷投入相當資源，惟對於野

生動物醫學或與疾病的關聯性，仍有待進一步研究；另本會以促進獸

醫病理學之教育、研究、發展、推廣及國內外學術交流為宗旨，當持

續舉辦獸醫組織病理研討會、病理訓練班及發行本專輯，延續我國獸

醫病理人才培育及教育。 

本年度專輯內容概分為（一）產食動物疾病、（二）伴侶動物疾

病及（三）野生、水生及實驗動物疾病等三大部分，由本會張仁杰秘

書長擔任執行編輯，共收錄 30 個病例，著重動物病例之病理診斷，

多數病例是當年度或近年曾發生的病例，部分病例是少見、但病變相

當典型，均值得透過本專輯發行，為臺灣獸醫病理工作留下具代表性

的紀錄。由於編輯出書，可能出現錯誤、疏漏或顧慮不周之處，尚祈

各位先進見諒並予指正。 

特別感謝農業部動植物防疫檢疫署指導及支持，獸醫研究所鄧明

中所長及同仁們的協助與付出。更要感謝各校師長、各單位病理工作

同仁提供珍貴病例及協助審稿，才得以順利發行，特致上謝忱。 

中 華 民 國 獸 醫 病 理 學 會 

理事長                   謹識 

中華民國 113 年 12月 
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哺乳豬之假性狂犬病 

Pseudorabies in Suckling Pigs 
 

陳冠荀 1、楊欣蓉 1、劉又瑄 2、張佳瑜 1,2、邱慧英*
2,3 

1國立中興大學獸醫學系 
2國立中興大學動物疾病診斷中心 

3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 中部某一貫式豬場採週批式管理。畜主於 113 年 2 月中開始，發現母豬有退料和流產，

於 3 月 15 日發現 2 週齡哺乳豬猝死並有神經症狀，發生率為 50%，死亡率為 30%，死亡豬

隻由駐場獸醫師解剖下可見肝臟多發白點，遂送檢至本校動物疾病診斷中心。後於 3 月 20 日

再送檢 6 頭哺乳豬，可見體態消瘦、不願行走且後肢輕癱呈蹲坐樣。肉眼病變可見肝臟表面

多發針點樣黃白色病灶。組織病理學可見肝多發局部凝固性壞死，伴隨以淋巴漿細胞為主的

炎症細胞浸潤，大腦可見輕微非化膿性腦膜腦炎、神經元變性及嗜酸性核內包涵體。分子生

物學檢驗 2 次送檢皆顯示假性狂犬病病毒陽性。綜合病史、臨床症狀、病理學檢查、分子生

物學檢查等結果，最終診斷為哺乳豬之假性狂犬病。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中

市南區興大路 145 號 獸醫系 415 室，電話：（04）2284-0368 ext 30，電子郵件地址：

hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：哺乳豬、假性狂犬病、Pseudorabies virus、包涵體 

 

前  言 

假性狂犬病（pseudorabies ,  PR）由

alphaherpesvirus 感染豬隻所致，又稱為

Aujeszky’s disease，本病毒可感染神經組織

與上皮組織，可引起母豬繁殖障礙、哺乳豬

致死性腦炎、消化道及呼吸系統壞死性病變

之傳染性病毒性疾病 [3]。肉眼病變主要可在

哺乳豬體內包括肝臟、脾臟、肺臟及腎上腺

等多個臟器表面與實質觀察到多發黃白色針

點狀壞死，而組織病變在壞死灶周邊細胞可

見嗜酸性核內包涵體，在肺臟主要以間質性

肺炎為主 [4]，可做為診斷之依據。目前全世

界大多數國家利用 gE 基因缺損活毒疫苗大

規模免疫，並配合血清抗體監控，有效的降

低 PR發生率甚至清除。 

 

病  史 

臺灣中部某一貫式豬場，在養頭數約

2,500頭，其中母豬約 250頭，哺乳豬約 500

頭，採週批次飼養，每週約 10–15頭母豬分

娩，哺乳豬於 25天離乳。畜主表示於 113 年

2 月中開始，母豬出現退料和流產之情形，

於 3月 15日發現產房 2週齡哺乳豬猝死並有

神經症狀，發生率約為 50%，死亡率為 30%，

死亡豬隻由駐場獸醫師解剖下，發現肝臟具

有多發針點狀黃白色壞死灶，遂送肝臟檢體

至本校動物疾病診斷中心進行診斷。組織病

理學檢查可見肝臟多發局部壞死及壞死區周

圍有單核炎症細胞浸潤，分子生物學檢查顯

示假性狂犬病病毒（pseudorabies virus, PRV）

陽性；；稍後於 3月 20 日再次送檢 6 頭哺乳

豬進行解剖診斷。外觀檢查病豬體態消瘦

（Fig. 1），不願行走且後肢輕癱呈犬坐姿。 

 

肉眼病變 

剖檢可見肝臟表面多發黃白色針點狀壞

死，直徑約為 0.5–1.0mm（Fig. 2），扁桃腺

紅腫且表面有多發白點或黃白色斑狀病灶，

腎上腺有局部白點（Fig. 3），肺臟尖心葉雙

側局部區域呈暗紅色、膈葉呈多發暗紅。 

 

組織病變 

肝臟有多發局部凝固性壞死（Fig. 4），

中央為壞死細胞碎屑，周圍有單核炎症細胞

浸潤，肝臟門脈區域有少量淋巴漿細胞浸

潤。大腦實質細胞量增多，腦血管周圍有淋

巴球性圍管現象、膠質細胞增生（gliosis）、

區域神經元變性、壞死及核破裂，部分變性
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神經元核染質著邊，可見嗜酸性核內包涵體

（Fig. 5）；大小腦腦膜輕微增厚，有以淋巴

漿細胞為主的炎症細胞浸潤，伴隨極少量嗜

中性球浸潤，腦血管全面性怒張。腎上腺皮、

髓質多發局部有單核炎症細胞浸潤（Fig. 

6），皮質有多發局部壞死，周圍單核炎症細

胞浸潤。扁桃腺可見多發局部壞死。肺臟肺

泡壁增厚，伴隨單核炎症細胞浸潤以及輕微

第二型肺泡細胞增生，肺泡腔內可見嗜中性

球浸潤，部份小支氣管腔可見脫落之上皮細

胞、嗜中性球及淋巴球浸潤。除了大腦以外，

其他臟器的壞死灶周圍皆未見到包涵體。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：由送檢豬之肺臟、腸道、

膽囊及腦膜進行採樣，接種於 MacConkey 

agar，在 35 ± 1℃的環境下培養，blood agar

及 chocolate agar 於 35 ± 1℃、5％ CO2的環

境下培養，三者皆培養 72小時。 

肺臟培養結果為 Streptococcus dysgalactiae 

ssp. equisimilis（S. equisimilis），呈單一型態

菌落生長；腸道培養結果可見 3 種以上型態

菌落混雜生長，其中優勢菌種檢驗為

Escherichia coli（E. coli）；膽囊及腦膜培養

72小時候皆未觀察到細菌生長。 

分子生物學檢查：將 6 頭送檢豬之腦、

肝、肺、腎、淋巴結、扁桃腺、腎上腺檢體

製成混合乳劑並萃取核酸，針對 PRV 的 gE

基因進行聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction; PCR），進行核酸增幅，電泳分析結

果呈陽性。 

 

診  斷 

哺乳豬之假性狂犬病（pseudorabies in 

suckling pigs）。 

 

討  論 

PR感染母豬可引發流死產，並導致哺乳

豬之高死亡率。在豬場 PRgE 抗體陰性之女

豬或母豬群若未定期施打疫苗，母豬是無法

提供哺乳豬足夠的移行抗體對抗PRV野毒感

染，易造成疾病爆發，導致流產或哺乳豬嚴

重發病與死亡，若有按時施打疫苗，則可大

幅減少疾病發生率。 

PRV 的自然宿主為豬，可感染大多數哺

乳類動物，在豬以外的哺乳類動物感染會造

成嚴重搔癢及神經症狀，致死率近 100% 

[4]。病毒進入豬隻體內後會在上呼吸道上皮

細胞複製，破壞上皮細胞造成呼吸道症狀，

再藉由病毒血症，擴散至其他臟器進行二次

性複製及造成相關病變；在首次複製後，病

毒侵入周邊神經末梢，逆行至神經節產生潛

伏感染 [6]。PRV 在淋巴結複製並感染白血

球，其蛋白 US3、UL13、UL24、UL42、UL50、

gE 會導致豬隻免疫力下降 [2, 5]，易造成二

次性細菌感染。 

本病例肺臟還另外採檢到 S. equisimilis，

此鏈球菌為上呼吸道、扁桃腺及陰道含包皮

分泌物之常在菌，當豬隻受到緊迫或免疫力

降低時而散佈到全身，常見於 1–3 週齡哺乳

豬，經傷口、扁桃腺、臍進入血液，主要引

起關節炎、心內膜炎及腦膜炎，也可能造成

肺炎、淋巴腺炎，臨床常見關節腫脹及跛行 

[1]，本病例於第二次送檢 6 頭哺乳豬中，一

頭具有關節炎，於肺臟可見肺泡腔及小支氣

管中有嗜中性球浸潤，配合細菌分離鑑定結

果，可能與 S. equisimilis 二次性感染有關。 

PR在幼豬可見較明顯的肉眼病變，在呼

吸道常造成鼻炎、咽氣管炎，且常見扁桃腺

壞死、肺臟多區域紅腫實質化間質性肺炎，

部分病程嚴重者亦可見肺臟實質具有多發黃

白色針點狀壞死，此外，也可能在其他器官

出現黃白色針點狀壞死病灶 [1, 4]與本病例

病變相符。 

組織病理學可見支氣管、小支氣管、肺

泡細胞壞死，及肺水腫伴隨單核炎症細胞浸

潤，各個器官有多發壞死灶，同時有機會見

到嗜酸性核內包涵體 [1]。本病例組織病理學

下也可見到符合假性狂犬病病毒感染的特徵

性病變，及神經元嗜酸性核內包涵體出現。 

PR 的防治主要以疫苗免疫進行疾病預

防，目前沒有其他治療方法，有研究認為中

草藥如白藜蘆醇（resveratrol）及槲皮素

（quercetin）等可以抵抗假性狂犬病病毒，

但仍需更多研究認證 [6]。 

由於畜主表示本場從未打過 PR 疫苗，

推測為本次疫情爆發之主要原因，哺乳豬無

法從母豬身上獲得移行抗體，而本次爆發時

間在 2 至 3 月溫度變化劇烈之時，容易使哺

乳豬緊迫而造成免疫力下降，仔豬在沒有移
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行抗體保護的狀態下，PRV 可能藉由公豬精

液、人員、器械、車輛、周邊環境、病媒攜

帶等機械性入侵，或場內原本即存在 PRV，

母豬移行抗體參差不齊，適逢氣溫變化導致

環境緊迫因子，造成本次哺乳豬疫情爆發。

牧場爆發 PR 疫情主要為母豬群較清淨或引

入較多新女豬的情況下，缺乏定期免疫，導

致敏感母豬群增多及野毒入侵或場內緊迫，

而增加潛伏感染的豬隻在排毒所致，因此防

疫重點依序為：（1）加強生物安全：尤其是

引入 PRgE 陽性帶毒新女豬，需要隔離和免

疫處理。（2）加強衛生消毒：以減少車流、

人流及物流等將 PR 病原藉汙染媒介物引入

牧場之風險。（3）定期免疫：新女豬配種前

及母豬定期補強免疫，以強化母豬群對胎兒

及哺乳小豬之免疫保護力。期望透過以上建

議，能有效減少 PR或其他疾病的爆發機會。 
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Fig. 1 外觀可見體態消瘦，其中一頭關節腫

脹。 

Fig. 2 肝臟可見表面有多發黃白色針點狀壞

死，直徑約為 0.5~1mm。 

  
Fig. 3 腎上腺剖面可見局部白點。 Fig. 4 肝臟可見多發凝固性壞死以及淋巴漿

細胞性肝炎（H&E 染色，bar = 200 

µm）。 

  
Fig. 5 大腦神經元變性，可見嗜酸性核內包

涵體（H&E 染色，bar = 50µm）。 

Fig. 6 腎上腺皮、髓質可見多發局部單核炎

症細胞浸潤及多發凝固性壞死（H&E 

染色，bar = 500 µm）。 
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紅羽雛雞之家禽腦脊髓炎 

Avian Encephalomyelitis in Red-Feathered Native Chicks 
 

張恩誌、陳御瑄、賴治民、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為一平飼紅羽土雞之肉雞場，總飼養數約 19,000 羽。經送檢者表示，該批病雞

於 3~4日齡時出現無法站立、共濟失調之臨床症狀，發病率約 0.7%。肉眼檢查無可見之肉眼

病變。組織病理學檢查大腦神經細胞可見中央色質溶解現象（central chromatolysis），血管周

圍可見淋巴組織球性圍管現象，腦實質組織可見局部輕微膠質細胞增生（microgliosis）。小腦

血管周圍可見淋巴組織球性圍管現象，浦金氏細胞（Purkinje cells）可見中央色質溶解現象。

心肌局部中等程度壞死及出血伴隨少量淋巴球及巨噬細胞浸潤。腺胃黏膜下層管泡狀腺及胰

臟多發局部淋巴濾泡增生。綜合臨床症狀、組織病變及家禽腦脊髓炎病毒核酸檢測陽性，最

終診斷為紅羽雛雞之家禽腦脊髓炎。[*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580 號，

電話：（05）273-2941，電子郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw]。 

 

關鍵字：紅羽雛雞、震顫、中央色質溶解現象、家禽腦脊髓炎病毒 

 

前  言 

雞為 Avian encephalitis virus（AEV）之

主要自然宿主，主要感染 1–2週齡無抗體之

雛雞。起初病雞會呈現精神沉鬱、嗜睡等臨

床症狀，隨後出現共濟失調、癱瘓側躺及運

動不協調等神經症狀，嚴重者會造成頭頸扭

曲、震顫、腳麻痺而癱坐 [1]。 

 

病  史 

本病例為一平飼紅羽土雞之肉雞場，總

飼養數約 19,000羽。經送檢者表示，該批病

雞於 3–4 日齡時出現無法站立、共濟失調之

臨床症狀，發病率約 0.7%（150/19,000），

遂於 112 年 11 月 15 日送檢 6 羽 8 日齡之紅

羽雛雞至國立嘉義大學獸醫學院動物疾病診

斷中心進行病性鑑定。 

 

臨床症狀 

病雞呈現無法站立、共濟失調及震顫之

症狀（Fig. 1）。 

 

肉眼病變 

無可見之肉眼病變。 

 

組織病變 

大腦神經細胞可見中央色質溶解現象，

多發局部血管周圍一至兩層淋巴組織球性圍

管現象（Fig. 2），腦實質組織可見局部輕微

膠質細胞增生（Fig. 3）。小腦多發局部血管

周圍一至兩層淋巴組織球性圍管現象，浦金

氏細胞可見中央色質溶解現象（Fig. 4）。心

肌局部中等程度壞死及出血伴隨少量淋巴球

及巨噬細胞浸潤（Fig. 5）。腺胃黏膜下層管

泡狀腺多發局部淋巴濾泡增生。胰臟血管旁

多發局部淋巴濾泡增生（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：反轉錄聚合酶鏈鎖反

應檢測 AEV為陽性。 

 

診  斷 

紅羽雛雞之家禽腦脊髓炎（ avian 

encephalomyelitis in red-feathered native 

chicks）。 

 

討  論 

家禽腦脊髓炎病毒屬於小核醣核酸病毒

科 （ Picornaviridae ）、 震 顫 病 毒 屬

（Tremorvirus），無封套、單股、正向之 RNA

病毒，病毒顆粒大小約 24–32 nm，基因體

約由 7,032 個核苷酸所組成 [3]。所有 AEV

之病毒株皆為同一種血清型，抗原性一致，

然而不同病毒株之致病力亦不同，對組織臟

器的親和性也有所差異，可分為親腸道型
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（enterotropic）及親神經型（neurotropic）兩

種致病型 [1, 3]。 

AE主要藉由糞口傳播，病毒藉由受污染

的水源或飼料進入消化道，再經由糞便排

出。雞為 AEV 之主要自然宿主，主要感染

1–2週齡無抗體之雛雞，起初病雞會呈現精

神沉鬱、嗜睡等臨床症狀，隨後出現共濟失

調、癱瘓側躺及運動不協調等神經症狀，嚴

重時則會造成頭頸扭曲、震顫、腳麻痺而癱

坐，最終因無法自主飲水及攝食而死亡，或

被其他雞隻踐踏致死，於蛋雞和種雞則會造

成暫時性約 5–10%之產蛋率下降及孵化率

下降，5–14天左右可恢復正常產蛋率 [1]。 

AE 之發病雞隻通常無明顯之肉眼病

變，少數雞隻則會出現肌腺胃有蒼白區域，

感染且耐過之雞隻可能出現單側或雙側水晶

體混濁 [2]。顯微病變主要位於中樞神經系

統，周邊神經不會出現任何病變。於中樞神

經可見非異嗜球性腦炎，腦及脊髓血管周圍

淋巴組織球性圍管現象。大腦枕葉、中腦、

小腦及腦幹膠質細胞增生；大腦、小腦、延

腦及脊髓神經細胞中央色質溶解現象；小腦

浦金氏細胞變性壞死。其他臟器如腺胃、肌

胃、心臟及胰臟則可見淋巴球浸潤 [1, 3]。 

目前針對 AE 無有效治療方式，僅能盡

速淘汰出現臨床症狀之雞隻，且 AEV屬於無

封套病毒，對環境、物理及化學之抵抗力強，

可於環境中存活數週，最佳之預防方式即為

給予種母雞接種疫苗。 
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Fig. 1 雛雞無法站立、共濟失調及震顫。 Fig. 2 局部血管周圍一至兩層淋巴組織球性

圍管現象（H&E 染色，bar= 50 µm）。 

  
Fig. 3 腦實質組織可見局部輕微膠質細胞增

生（H&E染色，bar= 50 µm）。 

Fig. 4 小腦浦金氏細胞可見中央色質溶解現

象（H&E染色，bar= 50 µm）。 

  
Fig. 5 心臟心肌局部中等程度壞死及出血伴

隨少量淋巴球及巨噬細胞浸潤（H&E

染色，bar= 50 µm）。 

Fig. 6 胰臟血管旁局部淋巴濾泡增生（H&E

染色，bar= 50 µm）。 
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白肉雞之傳染性支氣管炎與複合性慢性呼吸器病 

Infectious Bronchitis and Complicated Chronic Respiratory Disease in 

Broilers 
 

楊韻琳、龔偉哲、賴治民、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 彰化縣某牧場，飼養約 22,000 紅羽土雞。發病雞隻 25 日齡，出現口鼻分泌物增加及

張口呼吸之臨床症狀，發病率 6.5 %，累積死亡率 4 %。肉眼病變可見氣管黏膜潮紅及黏液蓄

積，氣囊混濁，肝脾腫大且表面可見纖維素樣物質，腎臟腫大及尿酸鹽沉積。組織病理學檢

查氣管上皮細胞纖毛喪失，固有層大量淋巴球浸潤。氣囊壁增厚，腔內大量巨噬細胞浸潤及

壞死細胞碎片蓄積。肝臟及脾臟漿膜層纖維素蓄積，且脾臟多發局部蛋白質樣滲出液蓄積。

腎臟大量腎小管上皮細胞壞死，間質淋巴球浸潤，尿酸鹽結晶沉積。綜合病理學、微生物學

及分子生物學檢查，最終診斷為白肉雞之傳染性支氣管炎與複合性慢性呼吸器病。[*通訊作

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

vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：白肉雞、傳染性支氣管炎、複合性慢性呼吸器病、腎炎、氣囊炎 

 

前  言 

傳染性支氣管炎（infectious bronchitis，

IB）具高度傳染性，透過水平方式傳播，目

前主要透過疫苗計畫及生物安全措施來預

防，不同血清型傳染性支氣管炎病毒會造成

雞隻呼吸道、腎臟及生殖道等病變。雞隻感

染傳染性支氣管炎後呼吸道對病原清除能力

下降，容易感染細菌性病原，引發慢性呼吸

器病（chronic respiratory disease，CRD）[3]。

複合性慢性呼吸器病（complicated chronic 

respiratory disease，CCRD）為繼發於雞敗

血型黴漿菌（Mycoplasma gallisepticum，

MG）感染之後的細菌感染，以大腸桿菌

（Escherichia coli，E. coli）最為常見。 

 

病  史 

本病例於 113 年 3 月 20 日送檢 6 羽 30

日齡之白肉雞至嘉義大學動物疾病診斷中心

進行病性鑑定。該禽場總飼養數約 22,000

羽，並於 25日齡開始發病，精神沉鬱、口鼻

分泌物增加及張口呼吸。發病率約 6.5%

（1,430/22,000），死亡率約 4%（880/22,000）。 

 

肉眼病變 

氣管黏膜潮紅；後胸氣囊混濁（Fig. 1）；

肝脾腫大，漿膜層纖維素樣物質沾黏；腎臟

腫大（Fig. 2）。 

 

組織病變 

氣管黏膜上皮細胞呈現扁平化及纖毛喪

失，固有層大量淋巴球浸潤（Fig. 3）。氣囊

壁增厚，纖維結締增生，腔內大量巨噬細胞

浸潤及壞死細胞碎片蓄積（Fig. 4）。脾臟多

發局部蛋白質樣滲出液蓄積。腎臟實質多發

局部腎小管上皮細胞壞死，腎間質大量淋巴

球浸潤（Fig. 5），伴隨尿酸鹽結晶沉積（Fig. 

6）。 

 

實驗室檢驗 

細菌之微生物學檢查：自氣囊及肝臟分

離出大腸桿菌，所分離之大腸桿菌毒力基因

判定為 ompT、iss、hlyF、iutA基因陽性。 

細菌之分子生物學檢查：將氣管及氣囊

組織製成乳劑進行聚合酶鏈鎖反應及電泳分

析，結果判定為雞敗血型黴漿菌陽性。 

病毒之分子生物學檢查：將氣管及腎臟

組織乳劑進行反轉錄聚合酶鏈鎖反應及電泳

分析，結果判定為臺灣一型傳染性支氣管炎

陽性。 

 

診  斷 

白肉雞之傳染性支氣管炎與複合性慢性
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呼吸器病（infectious bronchitis and complicated 

chronic respiratory disease in broilers）。 

 

討  論 

傳染性支氣管炎病毒（infectious bronchitis 

virus，IBV）為冠狀病毒科、丙型冠狀病毒屬，

具封套單股 RNA病毒，引起高度傳染性呼吸

道疾病、腎炎、消化道疾病、生殖道疾病，

對全世界家禽業造成重大經濟損失。目前臺

灣流行之 IBV基因型為臺灣一型（TW I）及

臺灣二型（TW II）。病毒顆粒感染雞之後分

佈於哈氏腺、氣管、支氣管、空氣微血管網

及氣囊上皮，經血行可親合腎臟組織及生殖

道上皮造成病變 [2]。 

感染 IBV後，因呼吸系統免疫反應減弱

及氣管黏膜上皮細胞纖毛脫落的關係，雞隻

常繼發二次性細菌感染，引發 CRD 或

CCRD。CRD 由黴漿菌感染引起，其中病原

包括 Mycoplasma gallisepticum、M. synoviae

（MS）、M. meleagridis 及 M. iowae，以MG 

為最常見且最具致病性種別。MG 可通過垂

直傳播及水平傳播如：氣溶膠、飲水、飼料、

機械傳播等方式感染動物，病原黏附於結

膜、鼻腔、氣管、肺臟及氣囊等呼吸道上皮，

並經血液循環感染其他組織臟器，引起病變

及炎症反應。MG 破壞上呼吸道上皮後使伺

機性病原更容易入侵動物體，常見繼發 E. 

coli 感染[5]。 

IB及 CCRD常同時發生，發生於白肉雞

之典型臨床症狀為精神沉鬱及呼吸道症狀，

包含口鼻分泌物增加、囉音、張口呼吸等。 

IB造成之肉眼病變可見氣管黏膜潮紅及

腔內黏液蓄積，氣囊壁混濁增厚，腎臟對稱

性腫大及尿酸鹽沉積。CCRD 造成之呼吸道

肉眼病變可見氣囊混濁及腔內乾酪物蓄積，

若引發大腸桿菌性敗血症則可見肝脾腫大，

多發性漿膜炎及肝臟表面多發局部白點 [4]。 

IB造成之顯微病變於呼吸道可見上皮細

胞扁平化及纖毛喪失，固有層增厚、淋巴球

浸潤，氣囊壁纖維結締組織增生，CCRD則會

導致氣囊腔內壞死細胞碎片蓄積、異嗜球或

巨噬細胞浸潤。腎炎型 IB可導致腎小管上皮

細胞壞死，淋巴球性間質性腎炎及尿酸鹽沉

積。大腸桿菌造成敗血症時於肝臟及脾臟可

見多發局部壞死及蛋白質樣滲出液蓄積 [1]。 

本病例高發病率及高致死率推測為因

IB 感染繼發 CCRD 所致。單獨感染 IB 雞隻

死亡率低，然而繼發感染其他病原會大幅提

升動物死亡率。IB目前無有效治療方式，通

常以疫苗計畫進行預防為主，且 IB可透過野

生禽鳥帶原傳播，黴漿菌及大腸桿菌在消毒

不確實的環境中易孳生，若飼養過程中未落

實生物安全措施，或環境通風度不佳、溫溼

度和氨氣濃度過高皆會造成病原入侵及雞隻

緊迫，導致疾病發生。 
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Fig. 1 氣囊混濁。 Fig. 2 腎臟腫大。 

  
Fig. 3 氣管黏膜上皮細胞扁平化及纖毛喪

失，固有層大等量淋巴球浸潤（H&E

染色，bar= 50 µm）。 

Fig. 4 氣囊壁增厚，纖維結締增生，腔內大

量巨噬細胞浸潤及壞死細胞碎片蓄積

（H&E染色，bar= 100 µm）。 

  
Fig. 5 腎間質大量淋巴球浸潤（H&E染色，

bar= 50 µm）。 

Fig. 6 尿酸鹽結晶沉積（H&E染色，bar= 50 

µm）。 
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紅羽雛雞之大腸桿菌症與麴菌症 

Colibacillosis and Aspergillosis in Red-Feathered Native Chicks 
 

張恩誌、林晏丞、郭鴻志、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

 

摘要 雲林縣某牧場，飼養約 15,000 羽紅羽土雞。發病雞隻 13 日齡，出現扭頸、無法站立

及突然死亡之臨床症狀，發病率 5 %（750/15,000），累積死亡率 5 %（750/15,000）。肉眼病

變於大腦可見黃白乾酪樣軟化病灶，心臟多發局部黃白色結節突起，肝臟腫大及散發白點，

肺臟散發黃白色結節。組織病理學下腦組織可見液化性壞死、壞死性血管炎、微血栓並伴隨

黴菌感染。心肌間、淋巴組織球及異嗜球浸潤。肝臟多發局部壞死及淋巴組織球浸潤，肺臟

結節處多核巨大細胞及異嗜球浸潤且結締組織增生，多核巨大細胞內可見黴菌菌絲。PAS

（Periodic Acid-Schiff stain; PAS stain）染色下於大腦及肺臟可見紫紅色分支分節樣菌絲。綜

合臨床症狀、肉眼病變、組織病變及微生物學檢查，最終診斷為紅羽雛雞之大腸桿菌症與麴

菌症。[*通訊作者姓名：羅登源，地址：嘉義市新民路 580號，電話：（05）273-2941，電子

郵件地址：vplody@mail.ncyu.edu.tw] 

 

關鍵字：紅羽雛雞、麴菌、液化性壞死、菌絲 

 

前  言 

麴菌於密閉及潮溼之環境下大量生長並

釋放分生孢子，汙染墊料、飼料、糞便及孵

化箱，若未及時更換墊料及注意環境清潔，

可能造成空氣中病原濃度上升，雞隻吸入後

造成呼吸道及其他全身性症狀 [1]。 

 

病  史 

本病例於 112 年 8 月 10 日送檢 6 羽約

14日齡之紅羽雛雞至嘉義大學疾病診斷實驗

室進行病性鑑定。該禽場總飼養羽數約

15,000 羽，雞隻來源於購入 1 日齡雛雞，並

於 13 日齡開始發病，雛雞出現異常死亡情

形，臨床呈現扭頸及無法站立之症狀。發病

率約 5 %（750/15,000），死亡率約 4–5 %

（600–750/15,000）。 

 

肉眼病變 

大腦局部廣泛黃白乾酪樣軟化病灶（Fig. 

1）。心臟多發局部黃白色結節突起，心尖呈

現鈍圓。肝臟腫大及散發白點。肺臟散發局

部性黃白色結節突起（Fig. 2）。 

 

組織病變 

大腦局部廣泛液化性壞死，病灶區與正

常組織交接處具嗜鹼性炎症帶。多發局部嚴

重壞死性血管炎及微血栓形成伴隨大量黴菌

感染（Fig. 3）。腦組織多發局部血管周圍 2–

3 層淋巴組織球性圍管現象。心臟心肌多發

局部中等量巨噬細胞伴隨少量骨髓球、淋巴

球及異嗜球浸潤（Fig. 4），心外膜局部中等

量多核巨大細胞、異嗜球浸潤及壞死細胞碎

片蓄積。肝臟多發局部嚴重凝固性壞死，壞

死灶內大量壞死細胞碎片蓄積，某些肝小葉

多發局部壞死伴隨中等量淋巴球及巨噬細胞

浸潤。肺臟局部結節形成伴隨大量炎症細胞

浸潤，由大量多核巨大細胞及異嗜球浸潤周

圍伴隨纖維結締組織增生，於多核巨大細胞

內可見分支分節樣菌絲蓄積（Fig. 5）。PAS

染色法下大腦於液化性壞死區域可見紫紅色

分支分節樣黴菌菌絲。肺臟於結節中央及多

核巨大細胞內可見紫紅色分支分節樣黴菌菌

絲（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

細菌之微生物學檢查：自卵黃囊及心臟

分離出大腸桿菌，卵黃囊之大腸桿菌毒力基

因判定為 irp2、ompT、hlyF、iucD基因為陽

性，心臟之大腸桿菌毒力基因判定為 ompT、

iss、hlyF、iroN、iucD 基因為陽性，判斷標

準為大於等於 5 個毒力基因為陽性，故卵黃

囊之大腸桿菌為家禽致病性大腸桿菌（avian 
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pathogenic Escherichia coli；APEC），心臟之

大腸桿菌為 APEC。 

真菌之微生物學檢查：自腦及肺臟取少

許樣本，塗抹於馬鈴薯葡萄糖培養基（potato 

dextrose agar ; PDA）及沙氏葡萄糖培養基

（sabouraud dextrose agar; SDA）上，結果可

見底部灰白色、頂部黑色絨毛樣真菌生長。

以棉藍染色可見其具分支及分節結構，末端

呈現扇狀，扇狀結構末端具顆粒狀分生孢

子，背景可見大量游離之分生孢子。最終分

子生物學檢查確認其為 Aspergillus fumigatus。 

 

診  斷 

紅羽雛雞之大腸桿菌症與麴菌症

（colibacillosis and aspergillosis in red-feathered 

native chicks）。 

 

討  論 

麴菌為環境常在真菌，對化學消毒劑具

抵抗力。家禽主要致病病原為煙麴菌（A. 

fumigatus），亦包括黃麴菌（A. flavus）、黑麴

菌（A. niger）、小巢狀麴菌（A. nidulans）及

土麴菌（A. terreus）[5]。 

麴菌於密閉及潮溼環境下易大量生長並

釋放分生孢子，汙染墊料、飼料、糞便及孵

化箱，若未及時更換墊料及注意環境清潔，

可能造成空氣中病原濃度上升，雞隻吸入後

致病。由於 A. fumigatus 之分生孢子較小（約

2–3 μm）故較容易到達下呼吸道 [6]，由於

氣囊缺乏纖毛結構及吞噬細胞，家禽氣囊特

別容易受到麴菌侵入 [2]。 

雛雞可能於卵內、孵化時或孵化後透過

呼吸道接觸病原並出現急性症狀，具高發病

率及死亡率，感染後 3 天左右就會出現明顯

的臨床症狀 [4]。臨床症狀包括厭食、嗜睡、

羽毛豎起、呼吸困難、煩渴、多尿、發育遲

緩或猝死等症狀。慢性形式影響較年長鳥

類，呈現較為零星，臨床症狀包括呼吸困難、

沉鬱、脫水與體重減輕，亦出現共濟失調、

震顫、角弓反張、側臥、斜頸、癲癇發作、

抽搐、跛行與後肢麻痺等神經症狀。 

肉眼病變由白色至淡黃色結節組成，大

小由粒狀（直徑 < 1毫米）到大的球形肉芽

腫結節（> 2公分），切面具單一或多個壞死

區域。病變主要部位為氣囊與肺，亦可能穿

過血管內皮進入血液循環，擴散至各組織臟

器，造成該處血栓形成、壞死及肉芽腫性炎

症反應，組織臟器涉及食道、腺胃、肌胃、

小腸、肝臟、腎臟、脾臟、皮膚、氣管、腹

膜、腦、眼、肌肉或心臟，進入大腦導致液

化性壞死並造成神經症狀。組織病理學可區

分為深層結節型與淺層瀰漫型麴菌症，結節

型的肉芽腫通常於實質臟器中發展，由纖維

結締組織包裹。淺層瀰漫型的肉芽腫主要存

於漿膜層及肺臟中，其缺乏清晰的邊界 [3]。 

推測雞隻於大腸桿菌症狀態下，其免疫

力較低下故對其他病原的抵抗性較弱，使環

境中麴菌分生孢子伺機性入侵。麴菌通常於

悶熱、密閉及潮溼情況下大量滋生進而入侵

生物體內。本病例之大腸桿菌及麴菌症可能

由於孵化場管理不良或環境不佳所導致或禽

舍可能存在管理上的疏失造成大腸桿菌及麴

菌大量孳生。 
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Fig. 1 大腦局部廣泛黃白乾酪樣軟化病灶

（箭頭）。 

Fig. 2 肺臟散發局部性黃白色結節樣突起

（箭頭）。 

  
Fig. 3 大腦液化性壞死伴隨大量黴菌感染

（箭頭）（H&E染色，bar = 50 µm）。 

Fig. 4 心臟心肌多發局部中等量巨噬細胞伴

隨少量骨髓球、淋巴球及異嗜球浸潤

（H&E染色，bar = 50 µm）。 

  
Fig. 5 肺臟多核巨大細胞內可見分節樣菌絲

蓄積伴隨大量異嗜球浸潤（H&E 染

色，bar = 50 µm）。 

Fig. 6 肺臟多核巨大細胞內可見紫紅色分支

分節樣黴菌菌絲（PAS 染色，bar = 50 

µm）。 
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紅羽土雞之黴菌性肺炎與雛白痢 

Mycotic Pneumonia and Pullorum Disease  

in Red Feather Native Chicken 
 

龔偉哲、賴治民、羅登源* 

國立嘉義大學獸醫學系 

國立嘉義大學獸醫學院動物疾病診斷中心 

 

摘要 臺南市某牧場，飼養約 12,000 羽紅羽土雞，發病雞隻 13 日齡，出現呼吸困難之臨床

症狀，累積死亡率約 10%。肉眼病變於肺臟多發白色結節，肝臟腫大及散發白點。組織病理

學檢查於肺臟可見多發局部多核巨大細胞、淋巴球及巨噬細胞浸潤，炎症區中央可見黴菌菌

絲蓄積，肝臟多發局部嚴重凝固性壞死伴隨異嗜球、淋巴球及巨噬細胞浸潤，心肌細胞間局

部廣泛大量巨噬細胞浸潤。PAS（Periodic Acid-Schiff stain; PAS stain）染色下於肺臟可見紫紅

色黴菌菌絲。綜合臨床症狀、肉眼病變、組織病變、細菌學檢查，最終診斷為紅羽土雞之黴

菌性肺炎與雛白痢。[*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：紅羽土雞、黴菌、雛白痢 

 

前  言 

黴菌易生長於密閉及潮溼之環境下，並

汙染墊料及飼料，若未控制畜舍內空氣之溫

度及濕度於合理範圍內，重複使用墊料及環

境清潔不確實，造成空氣中散播大量分生孢

子，雞隻吸入後造成呼吸道相關症狀及病變 

[2]。 

 

病  史 

本病例於 113 年 8 月 12 日送檢 6 羽 13

日齡紅羽仿土雞至國立嘉義大學動物疾病診

斷中心進行病性鑑定。該禽場總飼養數約

12,000 羽，飼養分式為密閉水簾式，該批病

雞於 5 日齡時出現喘及呼吸困難等臨床症

狀，累積死亡率約 10%（1,200/12,000）。 

 

肉眼病變 

肺臟可見多發局部大小不一之白色結節

（Fig. 1），肝臟可見明顯腫大及表面可見散

發白點，直徑約 1–2 mm（Fig. 2）。 

 

組織病變 

肺臟之三級支氣管旁大量炎症細胞浸

潤，以淋巴球與巨噬細胞為主，炎症區中央

可見疑似黴菌菌絲（Fig. 3），另一處相似病

灶可見大量多核巨大細胞及疑似黴菌菌絲；

三級支氣管腔內可見細菌團塊；空氣微血管

網間，可見淋巴球及巨噬細胞浸潤。肝臟可

見多發局部肝實質壞死區域及炎症區域，壞

死區域之高倍下可見大量肝細胞壞死，少量

異嗜球及巨噬細胞浸潤（Fig. 4）；炎症區域

以異嗜球、淋巴球及巨噬細胞浸潤。心肌細

胞間大量巨噬細胞浸潤（Fig. 5）。PAS 染色

下，於肺臟疑似黴菌病灶處，可見紫紅色黴

菌菌絲（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

細菌學檢查：自肺臟分離出雛白痢沙門

氏桿菌（Salmonella Pullorum）。 

 

診  斷 

紅羽土雞之黴菌性肺炎與雛白痢

（Mycotic pneumonia and pullorum disease in 

red feather native chicken）。 

 

討  論 

家禽常見之黴菌性疾病為麴菌症

（aspergillosis）、白黴菌症（mucormycosis）

與念珠菌症（candidiasis），念珠菌症與本病

例之病變不相符，而麴菌症與白黴菌症之區

別須依據培養出之黴菌使否分節 [2]，而本病

例未進行黴菌分離與培養，且組織病變僅在
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肺臟可見黴菌感染之病灶，故診斷為黴菌性

肺炎。 

肉眼病變之肝臟散發白點，組織病變之

大量肝細胞壞死及異嗜球、巨噬細胞浸潤，

鑑 別 診 斷 包 括 沙 門 氏 桿 菌 症

（salmonellosis）、大腸桿菌症（colibacillosis）

與家禽霍亂（fowl cholera）[3, 4, 5]，而細菌

學檢查結果為 S. Pullorum，最終診斷為雛白

痢（pullorum disease）。 

關於本次病例之致病原因，推測為 S. 

Pullorum 感染後，透過調節宿主免疫系統，

減低發炎反應，使宿主無法清除感染病原，

導致如黴菌等環境病原趁機侵入並伺機性感

染，最終造成黴菌性肺炎 [6]。 

沙門氏菌及黴菌，一旦感染便難以完全

清除，因此重點在於疾病預防。由於沙門氏

菌可垂直傳播，因此慎選雛雞來源十分重

要，挑選無沙門氏菌的種雞所產之種蛋或雛

雞。此外，水平傳播也是相當重要，孵化機、

發生機內之消毒，可預防小雞孵化後接觸到

病原。飼養場內，進行統進統出，避免不同

年齡雞隻接觸，於空舍期間進行環境清消，

去除舊有墊料及糞便，清洗並消毒後，才引

入新的雞隻。飼養期間，監控並調整場內溫

濕度，減少飼料或墊料因潮濕而孳生黴菌之

可能，皆為飼養管理上需特別注意的細節 [1, 

2, 4]。 
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Fig. 1 肺臟多發局部大小不一之白色結節

（黃色箭頭）。 

Fig. 2 肝臟可見明顯腫大及表面可見散發白

點（黃色箭頭），直徑約 1–2 mm。 

  
Fig. 3 肺臟三級支氣管旁淋巴球與巨噬細胞

浸潤（黃色箭頭），中央可見疑似黴菌

菌絲（青色箭頭）（H&E染色，bar= 50 

µm）。 

Fig. 4 肝臟大量肝細胞壞死，少量異嗜球及

巨噬細胞浸潤（H&E 染色，bar= 20 

µm）。 

  
Fig. 5 心臟心肌細胞間大量巨噬細胞浸潤

（H&E染色，bar= 50 µm）。 

Fig. 6 肺臟可見紫紅色黴菌菌絲（PAS 染

色，bar= 20 µm）。 
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土雞之細菌性關節炎 

Bacterial Arthritis in Native Chickens 
 

蔡少禔 1、廖俊旺 1, 3、邱慧英 1, 3、黃仲平 1、謝明昆*
2
 

1國立中興大學動物疾病診斷中心 
2國立中興大學微生物暨公共衛生學研究所 

3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 此病例雞場有 9 棟非開放式雞舍，飼養約 40,000 羽黑羽土雞，5 週齡後觀察到部分雞

隻不願移動及生長遲緩，每日淘汰率約 0.05%（20/40,000），截至 8 週齡共淘汰約 400 羽，送

檢 6 羽 8 週齡病弱雞進行疾病診斷。病雞呈現重量不一，外觀可見跗關節腫大。肉眼病變包

括跗關節有黃白色結節，關節囊液明顯增加且混濁；肝臟腫大，表面可見黃白斑；肺臟多發

暗紅。組織病變可見壞死性腱鞘炎及滑液膜增生，伴有大量變性異嗜球浸潤；肝臟多發至融

合之壞死性肉芽腫性肝炎；間質性肺炎及多發局部壞死。微生物學檢查於跗關節和肝臟皆分

離出大腸桿菌（Escherichia coli, E. coli）。分子生物學檢查滑膜黴漿菌（Mycoplasma synoviae, 

MS）陽性；家禽李奧病毒（avian reovirus, ARV）為陰性。綜合病史、肉眼病變、組織病變、

微生物學及分子生物學之檢查結果，最終診斷為土雞細菌性關節炎。[*通訊作者姓名：謝明

昆，地址：臺中市南區興大路 145號 獸醫系館 605 室，電話：04-2284-0369 ext. 45，電子郵

件地址：mhsieh@nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：土雞、關節炎、Escherichia coli、滑膜黴漿菌（Mycoplasma synoviae） 

 

前  言 

家禽關節炎主要由細菌或病毒引起，研

究指出，家禽常見的細菌性腿部感染原因包

括金黃色葡萄球菌（Staphylococcus aureus）、

大腸桿菌（E. coli）、沙門氏菌（Salmonella 

spp.）、巴氏桿菌（Pasteurella spp.）[4]和滑

膜黴漿菌（Mycoplasma synoviae, MS）。病毒

性關節炎則和家禽李奧病毒（avian reovirus, 

ARV）感染有關。 

 

病  史 

臺灣中部某一黑羽土雞場，飼養約

40,000 羽黑羽土雞，飼主表示 5 週齡後陸續

觀察到部分雞隻出現不願移動及生長較為遲

緩的狀況，若有症狀雞隻則進行淘汰，全場

每日約淘汰 20羽，每日淘汰率約 0.05%，截

止至 8 週齡共淘汰約 400 羽。在 8 週齡時，

送檢 6 羽病弱雞至中興大學動物疾病診斷中

心進行疾病診斷，  

 

肉眼病變 

送檢雞隻呈蹲坐、無法站立及移動。雞

隻重量不一、整齊度較差，外觀可見跗關節

腫大，雙側足部無明顯外傷。跗關節可見多

個黃白色結節樣病灶（Fig. 1），關節囊液明

顯增加且混濁，足墊周圍可見黃白混濁黏稠

物質蓄積，跗關節周圍的腿肌間具有大量膿

樣物質及黃白色乾酪樣物質蓄積（Fig. 2）；

肝臟腫大，表面可見多發黃白色斑狀病灶

（Fig. 3）；肺臟多發暗紅；華氏囊輕微大小

不一，黏膜面潮紅及水腫。 

 

組織病變 

跗關節肌腱的滑液膜細胞由扁平狀轉為

立方狀，滑液膜增生變厚，伴有血管新生及

大量異嗜球、少量淋巴漿細胞與細胞質豐富

之泡沫狀巨噬細胞浸潤（Fig. 4）；肌腱局部

廣泛性變性及壞死，伴隨異嗜球和泡沫狀巨

噬細胞浸潤（Fig. 5）；滑膜周圍腿部骨骼肌

肉可見多發小區域橫紋消失，肌絲呈紅染均

質之岑克氏壞死（Zenker’s necrosis），膿樣物

質為大量變性異嗜球及細胞碎屑，骨骼肌旁

可見纖維素性滲出物，伴隨巨噬細胞、漿細

胞及異嗜球浸潤，且邊緣已有纖維結締組織

增生形成被膜（capsule）；肝臟實質可見多發

至融合之壞死性肉芽腫性肝炎，病灶中心有
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異嗜球浸潤，周圍有大量泡沫狀巨噬細胞和

多核巨細胞浸潤（Fig. 6）；肺臟間質增厚且

有多個小區域壞死，於壞死周圍有異嗜球及

巨噬細胞浸潤；華氏囊呈現輕度至嚴重的病

變，包括上皮輕微凹陷且有少量囊腔樣構

造，濾泡和結締組織間多發性出血壞死，另

一檢體失去正常的多角形淋巴濾泡結構，嚴

重淋巴流失，上皮凹陷可見有多個囊腔樣構

造。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：將病雞之跗關節囊和肝

臟進行採樣，分別接種於 MacConkey agar

和 blood agar 並在 36 ± 0.5°C、5% CO2的環

境下培養 48 小時，每 24 小時觀察一次細菌

生長情形。培養 48小時後，其中一隻跗關節

囊和肝臟皆分離出 E. coli，一隻跗關節未培

養出病原性微生物。 

分子生物學檢查：取關節囊液、脾臟、

華氏囊萃取核酸。分別進行 MS、ARV 及傳

染性華氏囊病病毒（infectious bursal disease 

virus, IBDV）核酸增幅，結果關節囊液樣本

進行 polymerase chain reaction（PCR）檢測為

MS 陽性。關節囊液及脾臟樣本進行 reverse 

transcription-PCR（RT-PCR）檢測 ARV 為陰

性。華氏囊樣本進行 RT-PCR 檢測 IBDV 陽

性，且定序分析為超強毒型（very virulent 

IBDV, vvIBDV）。 

 

診  斷 

土雞之細菌性關節炎（Bacterial arthritis 

in native chickens）。 

 

討  論 

根據臨床症狀及肉眼病變，本病例初步

診斷為關節炎，組織病變可見明顯以異嗜球

及淋巴球為主之滑膜炎及腱鞘炎，由於 MS

和 ARV 皆有可能造成腱鞘異嗜球和淋巴球

浸潤以及滑膜增生，兩者造成的病變較難以

用組織病變區分 [2]，因此以微生物分離鑑定

和分子生物學檢查確認感染之病原。微生物

學檢查於跗關節分離出 E. coli，分子生物學

檢查關節囊液樣本呈現 MS陽性，ARV呈現

陰性，且肉眼病變並沒有發現 ARV常見的跗

關節處出血，肌腱撕裂、鬆弛等症狀，因此，

本病例可排除 ARV感染的可能，進而確認本

病例為 E. coli 或MS或兩者共同引起之細菌

性關節炎。 

大腸桿菌症為雞隻和火雞最常見的感染

性細菌疾病 [5]，且所有年齡段的家禽皆易

感，大部分經由呼吸道吸入，侵入血管進入

血流 [3]，而血液中具有致病性大腸桿菌則稱

為大腸桿菌敗血症（colisepticemia），進程包

括急性敗血症、亞急性多發性漿膜炎和慢性

肉芽腫性炎症，可能完全恢復或恢復後留下

後遺症（sequelae），E. coli 定殖於滑液膜組

織是大腸桿菌敗血症的常見後遺症，臨床上

常見輕至重度跛行和生長不良 [5]。而本病例

的病變包括壞死性肉芽腫性肝炎、間質性肺

炎伴隨多發壞死及腱鞘炎，而微生物學檢查

於肝臟和關節皆分離出 E. coli，可知有全身

性 E. coli感染，進程已趨於慢性，又抗生素

敏感性測試顯示兩株分離菌皆具多重抗藥

性，以及發生率與死亡率低，可能皆和飼主

已投予藥物治療有關。 

臺灣土雞並沒有 MS 陰性的種雞群，且

血清學研究顯示 MS陽性率很高，超過 90% 

的雞群都有潛伏感染 [1]，因此推測本場可能

為 MS 帶原雞群，5~8 週齡期間正值夏秋季

節轉換，溫度變化大，緊迫因子增加導致部

分雞隻感染 MS和 E. coli 並陸續發病，造成

細菌性關節炎。 

此外，本場有 vvIBDV 感染，可能是和

生物安全疏失或免疫效果不佳有關，導致雞

隻免疫力降低，使細菌感染更加嚴重，而

IBDV的感染率約為 100%，建議飼主密切注

意該批雞隻狀況，及時發現病情及給予處

置，飼養下一批雞前確實清消和空舍，選擇

高移行抗體的雛雞來源，並留意疫苗的保存

和施打。 

宿主易感因子是大腸桿菌症發生的重要

決定因素，例如其他細菌及病毒感染、緊迫、

通風不良、溫度變化大等。因此，透過控制

這些因子可大大減少此類疾病所造成的經濟

損失。該養雞場位於風大的沿海地區，氣候

及溫度變化劇烈，建議飼主密切注意氣溫並

適時拉下帆布，並同時確保良好通風，也可

選擇有效之消毒劑進行帶雞消毒，減少緊迫

因子和降低環境病原量。 
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Fig. 1 跗關節可見多個黃白色結節樣病灶

（黃色箭頭）。 

Fig. 2 跗關節周圍腿肌間具有大量的膿樣物

質蓄積（黃色箭頭）。 

  
Fig. 3 肝臟腫大，且表面可見多發黃白色斑

狀病灶（黃色箭頭）。 

Fig. 4 滑液膜增生變厚，伴有大量異嗜球及

少量淋巴漿細胞浸潤（H＆E 染色，

bar = 200 μm）。 

  
Fig. 5 肌腱局部廣泛性變性及壞死，伴隨異

嗜球和泡沫狀巨噬細胞浸潤（H＆E

染色，bar = 100 μm）。 

Fig. 6 多發至融合肉芽腫性壞死性肝炎，病

灶周圍有泡沫狀巨噬細胞和多核巨細

胞（黑色箭頭）浸潤（H＆E 染色，

bar = 100 μm）。 
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白肉雞之家禽副傷寒 

Fowl Paratyphoid in Broilers 
 

李孟勳 1、楊庭瑜 1、黃仲平 2、廖俊旺 2,3、邱慧英 2,3、歐繕嘉*
2,4 

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 
4國立中興大學微生物暨公共衛生學研究所 

 

摘要 臺灣中部某雞場在養約 23,000羽白肉雞。該場之 7 至 8 日齡雞隻出現體弱、嗜睡、扭

頸等症狀，遂送檢 6隻 10日齡之病弱雞至國立中興大學動物疾病診斷中心，進行檢驗分析病

因。送檢雞隻外觀可見精神沉鬱、活動力下降，且有歪頭斜頸、跛腳等症狀。肉眼可見肝臟

表面多發白點、心臟與肺臟表面多發黃白色結節、大腦與小腦表面具有不規則黃白斑及卵黃

囊吸收不全等。組織病理學檢驗於肝臟、心臟、肺臟可見單核炎症細胞浸潤、肝臟多發凝固

性壞死伴隨副傷寒小結、大腦與小腦腦膜及皮質部出現多發液化壞死與腦膜炎等病變。微生

物分離鑑定於腦與肝臟培養出腸沙門氏菌（Salmonella enterica），經血清凝集試驗、聚合酶連

鎖反應鑑定其血清型為 Salmonella Enteritidis，最終診斷為家禽副傷寒（fowl paratyphoid）。[*

通訊作者姓名：歐繕嘉，地址：臺中市南區興大路 145 號獸醫系館 607 室，電話：（04）2284-0834 

#43，電子郵件地址：scou@dragon.nchu.edu.tw]。 

 

關鍵字：白肉雞、腦膜腦炎、腸炎型沙門氏菌、家禽副傷寒 

 

病  史 

臺灣中部某雞場在養約 23,000 羽白肉

雞，採密閉水簾式飼養。該場雞隻於 7 至 8

日齡時出現體弱、嗜睡、扭頸等症狀，發生

率約為 0.5%，死亡淘汰率約為 0.3%，遂於

113 年 7 月 23 日送檢 6 隻 10 日齡之病雞至

國立中興大學動物疾病診斷中心進行病理學

檢查。 

 

肉眼病變 

病雞體型參差不齊，平均體重約為 117.9 

克，可見精神沉鬱、活動力下降，伴有歪頭

斜頸及跛腳等症狀。剖檢可見肝臟表面多發

大小不一白點、心臟（Fig. 1）與肺臟表面多

發大小不一黃白色結節、大腦與小腦表面具

不規則黃白斑狀病變（Fig. 2）、卵黃囊吸收

不全等。 

組織病變 

肝實質可見多發局部凝固性壞死灶，伴

有巨噬細胞與少量異嗜球浸潤於四周，呈副

傷寒小結之結構（Fig. 3）；心肌間可見以巨

噬細胞（Fig. 4）為主伴有少量異嗜球之浸

潤；肺臟實質可見大量以巨噬細胞為主的炎

症細胞浸潤；大腦與小腦皆可見腦膜增厚，

腦膜至皮質部實質區呈多發局部廣泛性液化

壞死（ Fig. 5），伴有微小膠細胞增生

（microgliosis）與血管炎。於 Brown-Hopps

（B & H）染色下可見壞死區內有大量呈紅紫

色之革蘭氏陰性短桿菌（Fig. 6）；卵黃囊可

見其囊壁因大量巨噬細胞浸潤而增厚，囊腔

內具有紅染變性壞死物質、嗜鹼性細菌菌塊

及沙狀瘤鈣化小體（psammoma body）。 

 

實驗室檢驗 

菌種鑑定：於腦及肝臟進行吊菌後，分

別接種於血液瓊脂培養基、馬康基氏瓊脂培

養基（MacConkey agar）上，以恆溫 36 ± 

0.5℃、常規嗜氧下培養 24 小時，結果可見

單一菌落型態生長。革蘭氏染色結果為陰性

短桿菌。經聚合酶鏈鎖反應（polymerase chain 

reaction, PCR）增幅沙門氏菌特有之 invA基

因 [9]，結果為陽性。 

血清型鑑定：取培養的菌落分別與

Salmonella F42 多價抗血清、Salmonella D1

群之抗血清混合，皆可觀察到凝集

（ agglutination ）反應。另利用雛雞型

021



（Gallinarum）、鼠傷寒型（Typhimurium）及

腸炎型（Enteritidis）等血清型特異性引子對

進行 PCR 核酸增幅  [1]，結果成功獲得

Enteritidis 之 PCR產物，其他則為陰性結果，

故確認本病例為腸炎型沙門氏菌（Salmonella 

Enteritidis，全名為 Salmonella enterica subsp. 

enterica serovar Enteritidis）之感染。 

 

診  斷 

白肉雞之家禽副傷寒（fowl paratyphoid 

in broilers）。 

 

討  論 

雛雞出現神經症狀的常見原因，除與維

生素E缺乏有關之腦軟化症（encephalomalacia）

外，還包括病毒或細菌感染。其中病毒性病

原包含造成新城病之副黏液病毒、家禽腦脊

髓炎病毒、導致禽流感的 A型流感病毒等；

細菌性病原則包含革蘭氏陰性菌，如腸沙門

氏菌、大腸桿菌（Escherichia coli）、綠膿桿

菌（Pseudomonas aeruginosa）、腸桿菌

（Enterobacter spp.）等，抑或是革蘭氏陽性

菌，如葡萄球菌（Staphylococcus spp.）、鏈

球菌（ Streptococcus  spp. ）及腸球菌

（Enterococcus spp.）等 [5]。 

本病例之肉眼病變主要為肝臟多發白

點、心肺表面多發黃白色結節樣壞死灶以及

大小腦表面不規則黃白斑狀壞死灶，皆為細

菌感染之典型病變。再者，新城病、家禽腦

脊髓炎與禽流感於中樞神經系統的炎症反應

主要是非化膿性之腦膜腦炎，與本病例中所

觀察到以異嗜球浸潤所導致的化膿性壞死性

腦膜腦炎病變並不相符。就病雞日齡、病變

位置、病變型態而言，可能的細菌性感染以

大腸桿菌症（colibacillosis）或沙門氏菌症為

主，二者皆為雛雞好發的細菌性疾病，且都

能夠造成多重器官壞死與炎症發生，故需進

一步進行微生物分離鑑定。 

腸沙門氏菌，在分類上屬於假單胞菌門

（ Pseudomonadota ）、 腸 內 菌 科

（ Enterobacteriaceae ）之沙門氏菌屬

（Salmonella） [8]。沙門氏菌屬的細菌為革

蘭氏陰性、不產生芽孢、無莢膜、兼性厭氧

的短桿菌。目前學界共識係遵循 1987 年 Le 

Minor 與 Popoff 的建議，且根據核酸的相似

度將沙門氏菌屬的細菌區分為邦戈沙門氏菌

（ Salmonella  bongori ）與腸沙門氏菌

（Salmonella enterica）2個種，後者可細分

為 6個亞種，分別為 S. enterica subsp. enterica、

S. enterica subsp. arizonae、S. enterica subsp. 

houtenae、S. enterica subsp. diarizonae、S. 

enterica subsp. indica以及 S. enterica subsp. 

salamae。雖然近年有研究利用基因體序列重

新檢視各亞種間的相似度，並提出新的分類

建議，然而目前在實務上並未受到廣泛的應

用 [3]。 

除了前述的種別分類外，臨床微生物學

上則係參照 White-Kauffmann-Le Minor 系

統，利用細胞壁最外層的 O抗原作為鑑別依

據，進一步將腸沙門氏菌分為 A~I 等 9 種

血清群（serogroup）；若再搭配鞭毛上的 H

抗原，則可細分為 2,500 餘種的血清型

（serotype/serovar）[6]。本病例雖然在抗生

素敏感性試驗結果出來時即可協助當下畜主

與臨床獸醫師針對本次疫情進行處置，然而

透過血清分型（serotyping），後續可協助該

場未來的疾病監控、疫苗接種計畫之規畫，

故進一步確認其血清型有其重要性。血清型

之鑑定，除利用傳統的血清凝集試驗外，也

可使用脈衝式電泳（ pulsed field gel 

electrophoresis, PFGE）抑或是 PCR 試驗 

[10]。於本病例中考量預算、實驗操作之簡易

性，係利用凝集試驗與 PCR進行血清型之鑑

別。 

家禽之沙門氏菌症可區分為傷寒

（typhoid）、雛白痢（pullorum）以及副傷寒

（paratyphoid）[2]。造成家禽傷寒與雛白痢

的沙門氏菌，雖同屬 Gallinarum 血清型，但

分別為 Gallinarum、Pullorum 兩種不同的生

物型（biovar）。不同於其他血清型的沙門氏

菌， Salmonella Gallinarum 與 Salmonella 

Pullorum 不具移動性（motility）且對禽類宿

主專一性強，其中，家禽傷寒好發於成雞，

雛白痢則常見於小於 2 至 3 週齡之雛雞，且

往往帶來高致死率。另一方面，倘若係由

Salmonella Gallinarum、Salmonella Pullorum

兩者以外的沙門氏菌所造成之疫病，如

Salmonella  Enteritidis 或 Salmonella  

Typhimurium ，則都稱為家禽副傷寒

（paratyphoid）。家禽副傷寒主要發病於 3 週
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齡以下，但感染亦可見於全年齡雞隻。由於

家禽傷寒、副傷寒以及雛白痢在肉眼或組織

學下的病變並不具特異性，因此，若要進一

步區別，則需要針對各病例中所分離出的沙

門氏菌進一步鑑定其血清型。本病例經血清

分型後可知，致病原為屬於 Salmonella D1血

清群的 Salmonella Enteritidis，因此最終診斷

為家禽副傷寒。 

沙門氏菌的傳播形式，包含水平傳播與

垂直傳播，其中最常利用的是水平途徑，透

過食入環境中的菌塵而感染動物 [4]，故於本

批肉雞出場後，須嚴格落實現場環境之清消

與生物安全措施，以杜絕該場後續再爆發沙

門氏菌之疫情。就本病例而言，由於觀察到

卵黃囊吸收不全與該處慢性炎症反應的發

生，且腸道未見明顯異常之病變，故推測沙

門氏菌可能係透過垂直傳播之途徑感染病

雞。 

本病例為肉雞場，雖然肉雞並不會接種

沙門氏菌疫苗，但畜主未來可選擇有施打疫

苗之種雞場作為其入雛來源，以降低雛雞遭

受垂直感染之可能性。國內目前唯一持有動

物用藥藥證的沙門氏菌疫苗，為禮藍動保所

引進之歐保雞沙氏桿菌雙價活菌苗（AviPro 

Salmonella Duo），該疫苗係利用 Salmonella 

Enteritidis 的 Sm24/Rif12/Ssq株、Salmonella 

Typhimurium的 Na12/Rif9/Rtt 株所製成，屬

於活菌減毒疫苗，可用於種雞、蛋雞、種用

與肉用火雞及鴨等，其適應症為主動免疫健

康或易感禽隻，以降低野外株的糞便排菌與

內部器官的細菌定植。雞隻在給予疫苗後大

約 2 週左右始產生免疫力，可持續 31 至 37

天，而廠商建議的免疫計畫為出生時投予首

劑，接著於 6 到 8 週齡時再次免疫，最後第

3次接種則安排在大約 16週齡時或產蛋前至

少 3 週。使用該款疫苗的建議停藥期，無論

蛋、肉或內臟，皆為 21天。雖然雙價活菌疫

苗係針對腸炎型與鼠傷寒型之沙門氏菌感染

所開發，但近期有研究指出 Sm24/Rif12/Ssq

株亦可用於對抗其他血清型之家禽沙門氏菌

症，如家禽傷寒與雛白痢等 [7]。 
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Fig. 1 心臟表面可見多發大小不一之黃白色

結節樣病灶（箭頭）。 

Fig. 2 大腦與小腦表面具不規則黃白斑狀病

灶（箭頭）。 

  
Fig. 3 肝臟實質可見副傷寒小結（H&E 染

色，bar= 100 µm）。 

Fig. 4 部分心肌細胞呈空泡樣變性，且心肌

間可見以巨噬細胞為主之炎症細胞浸

潤（H&E染色，bar= 100 µm）。 

  
Fig. 5 大腦腦膜下與皮質部實質可見大面積

之液化壞死（H&E 染色，bar= 200 

µm）。 

Fig. 6 大腦液化壞死灶內可見大量革蘭氏陰

性短桿菌（B&H染色，bar= 50 µm）。 
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小牛之牛病毒性下痢—黏膜病 

Bovine Viral Diarrhea-Mucosal Disease in a Holstein Calf 
 

黃仲平 1、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2 

1國立中興大學動物疾病診斷中心 
2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為中部地區在養約 200頭荷斯登牛的乳牛場，該牧場於 112 年 10月起，因小牛

舍整修而將 5月齡以上小牛與 10月齡以上小牛混合飼養於平地，移欄後小牛開始陸續血樣下

痢與死亡，發生率與死亡率皆為 25％，遂於同年 11 月 3 日送檢一頭 5 月齡病弱小牛進行疾

病檢驗。剖檢時可見軟顎黏膜表面多發局部糜爛至潰瘍、Peyer’s patch 潮紅與多發白點、皺胃

黏膜整體潮紅等肉眼病變；組織病理學檢查病畜具有淋巴球—漿細胞性腸炎、腺窩疝入黏膜

下層、Peyer’s patch 淋巴流失與出血。分子生物學檢查結果為牛病毒性下痢病毒（BVDV）陽

性，最終診斷為小牛之牛病毒性下痢—黏膜病（BVD-MD）。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：

臺中市南區興大路 145 號獸醫系 415 室，電話：（04）2284-0368＃30，電子郵件地址：

hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：牛病毒性下痢—黏膜病、淋巴流失、荷斯登乳牛 

 

前  言 
牛病毒性下痢病毒（bovine viral diarrhea 

virus, BVDV）是由黃病毒科（Flaviviridae）
的瘟疫病毒（Pestivirus）感染所引起的牛隻
全身性疾病 [3]，可根據 5’UTR 基因序列分
為 BVDV-1 與 BVDV-2 兩種基因型。其宿主
範圍包涵牛、豬、綿羊、山羊、野牛、鹿科
動物與駱駝科動物等，還可根據在細胞培養
中是否會引起細胞病變分為致細胞病變型
（ cytopathic ） 與 非 致 細 胞 病 變 型
（noncytopathic）兩種生物型 [5]。 

 

病  史 
中部一在養約 200 頭荷斯登乳牛場，該

牧場於 112 年 10月起因小牛舍整修，將 5月
齡以上小牛與 10 月齡以上小牛混合飼養於
平地，移欄後三日起小牛開始陸續血樣下痢
與死亡，發生率與死亡率皆為 25％，遂於同
年 11月 3日送檢一頭 5月齡病弱小牛至中興
大學動物疾病診斷中心進行病理學檢驗。 

 

肉眼病變 
外觀檢查可見肛周綠色黏液樣下痢便沾

黏。剖檢時可見軟顎黏膜表面多發局部糜爛
至潰瘍灶、小腸中後段漿膜面整體潮紅（Fig. 

1）、Peyer’s patch 潮紅與多發白斑（Fig. 2）、
皺胃黏膜整體潮紅、肝臟腫大且顏色變淡
（Fig. 3）。 

組織病變 
於迴腸黏膜下層可見 Peyer’s patch 淋巴

流失與多發局部出血（Fig. 4），腺窩疝入黏
膜下層並且擴張，腺窩內可見大量壞死細胞
碎屑混合嗜中性球及泡沫樣巨噬細胞浸潤
（Fig. 5）；黏膜層可見腺窩上皮細胞多發局
部壞死與嗜中性球浸潤，黏膜固有層可見大
量淋巴球、少量漿細胞及嗜酸性球浸潤（Fig. 

6）。空腸絨毛融合鈍圓，腺窩數量顯著減
少，黏膜固有層亦可見大量淋巴球、少量漿
細胞及嗜酸性球浸潤，局部腸黏膜上皮細胞
質內可見少量圓形、大小直徑約 20 μm 

Eimeria spp.大配子。於瘤胃、蜂巢胃與重瓣
胃中，皆可見多發局部黏膜糜爛壞死灶，角
質層內有壞死細胞碎屑與嗜中性球組成之微
膿瘍（micro-abscess）。皺胃黏膜上皮細胞壞
死脫落，血管怒張，黏膜固有層可見淋巴球
與漿細胞浸潤。肝細胞全面性空泡樣變性。
氣管黏膜上皮細胞間有少量嗜中性球浸潤，
黏膜固有層可見淋巴漿細胞浸潤。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：採集送檢牛隻腸黏膜

拭子，以反轉錄聚合酶鏈鎖反應（reverse  

transcriptase polymerase chain reaction,  

RT-PCR）增幅 BVDV 核酸，PCR 產物經基
因定序分析，比對 5’UTR基因序列，結果基
因型為 BVD1b。 
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微生物分離鑑定：採集送檢牛隻肝臟、
脾臟與腸道進行微生物分離，結果僅於腸道
中分離出 Escherichia coli 與 Clostridium 

perfringens。 

 

診  斷 
小牛之牛病毒性下痢—黏膜病（bovine 

viral diarrhea-mucosal disease in a Holstein 

calf）。 

 

討  論 
本病例為 5 月齡小牛之下痢疾病，並且

可見軟顎黏膜之糜爛與潰瘍灶、腸炎、
Peyer’s patch 壞死與出血、腺窩疝入黏膜下層
等病變，與牛病毒性下痢之典型病變相符，
藉由 RT-PCR 檢測 BVDV核酸結果為陽性，
確診為小牛之牛病毒性下痢—黏膜病。在微
生物學檢查中，於腸道中分離出 Escherichia 

coli 與 Clostridium perfringens，但並無觀察到
相關病變，推測為腸道中的正常菌叢。
Salmonella spp.會造成牛隻出血性壞死性腸
炎，但在本病例中並無相關病變，在肝臟與
腸道中也沒有分離到 Salmonella spp.。另外，
在本病例之氣管炎可能為BVDV感染或免疫
抑制導致其他病原繼發性感染所致，脂肪肝
推測為腸炎引發的代謝異常所致。 

根據 102 年在臺灣的調查報告，使用
酵素結合免疫吸附分析法（enzyme-linked 

immunosorbent assay, ELISA）檢測全臺
387 場牧場之桶乳檢體，結果顯示 BVDV

平均抗體陽性率為 46.5 %（181/387），使用
反轉錄酶 –聚合酶連鎖反應（ reverse 

transcriptase-polymerase chain reaction, 

RT-PCR）檢測全臺 387場牧場之桶乳檢體，
總體抗原陽性率為 5.7%（22/387），顯示
BVDV 為牧場中常見的病原 [1]。BVDV 可
造成水平感染與垂直感染，母牛在懷孕第
45–125 天期間感染非致細胞病變型的病毒
株後，可能會產下具有免疫耐受性而持續感
染的小牛 [3]。持續感染的牛隻將會終身排
毒，成為牧場中主要的感染源，病毒可以藉
由分泌物、尿液、糞便、乳汁、唾液、精液
排出，其中最常見的感染方式是吸入或食入
持續感染牛隻的體液 [3]。牛隻經由口鼻黏膜
感染病毒後，病毒會在口腔、上呼吸道黏膜
與扁桃腺進行複製，在感染後第 3 天起造成
病毒血症，並會持續約 2 週。經由血液循環
感染腸道、呼吸道、淋巴組織與骨髓等臟器 

[5]。於臨床可觀察到牛隻精神沉鬱、發燒、

厭食、口腔糜爛或潰瘍、下痢、呼吸急促、
產乳量下降、繁殖障礙等臨床症狀 [3]，還會
造成牛隻免疫抑制而引發其他病原的繼發性
感染。 

在剖檢死亡的牛隻時，可以發現鼻腔、
口腔、食道、胃、腸道的黏膜糜爛至潰瘍、
Peyer’s patch 壞死與出血、間質性肺炎、體表
多發瘀斑等 [2]。在本病例中可以看到軟顎與
胃黏膜等消化道糜爛至潰瘍灶、腸道 Peyer’s 

patch 壞死與出血等典型病變。 

目前並無針對 BVDV 的特效藥，疾病發
生時應隔離發病牛隻，給予水、電解質、維
他命，並使用抗生素與抗寄生蟲劑以預防繼
發性感染 [5]。為預防牧場再次發生疫情，應
加強清潔與消毒、管控外來人員、車輛與牛
隻，定期檢測牧場內 BVDV感染情形，並淘
汰持續感染的牛隻 [4]。 

牛病毒性下痢是臺灣牧場中常見的病
原，牛隻感染後除了會造成下痢與呼吸道疾
病外，潛在的免疫抑制與繁殖障礙也會造成
嚴重的經濟損失，疾病預防的要點為辨認並
移除場內持續感染的牛隻。本病例於同年 11

月 12 日開始仍有 3 頭 10–12 月齡牛隻陸續
出現血樣下痢症狀，其中一頭死亡，於現場
剖檢可見腸內有大量血樣內容物，再將其餘
2 頭發病牛隻淘汰後，後續無其他病例發生。 
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Fig. 1 小腸中後段整體潮紅。 Fig. 2 Peyer’s patch 潮紅與多發白斑。 

  
Fig. 3 肝臟腫大蒼白。 Fig. 4 迴腸 Peyer’s patch 淋巴球數量顯著減

少與多發局部出血（H＆E染色，bar = 

200 μm）。 

  
Fig. 5 疝入迴腸黏膜下層的腺窩中可見大量

壞死細胞碎屑、嗜中性球及泡沫樣巨

噬細胞浸潤（H＆E 染色，bar = 100 

μm）。 

Fig. 6 迴腸黏膜固有層可見大量淋巴球、漿

細胞及少量嗜酸性球浸潤（H＆E 染

色，bar = 500 μm）。 
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牛呼吸道疾病綜合症 

Bovine Respiratory Disease Complex 
 

廖竑瑋 1、凃央昌 2、莊宇菁 2、官南綾 2、陳彥彣*
2 

1亞洲大學學士後獸醫學系 
2農業部獸醫研究所 

 

摘要 本病例為農業部獸醫研究所為執行牛海綿狀腦病監測計畫購入之淘汰病牛，來源為桃

園市楊梅區某肉牛場，約 3 歲齡。外觀檢查牛隻體型偏小且消瘦。剖檢可見肺葉呈暗紅色斑

駁樣，伴隨多發黃白色結節樣病灶，該病灶呈人字形分佈於左肺前葉及右肺尖、心葉，肺臟

切面可見大量黃白色膏狀膿瘍樣物質出現於支氣管腔及肺實質。鏡檢下，肺實質細胞密度高，

細支氣管腔及肺泡腔內皆可見多量退行性嗜中性球伴隨嗜伊紅性蛋白質樣滲出物蓄積，多發

局部區域可見大型壞死灶伴隨細菌團塊及病灶外圍顯著纖維化，同時有肺泡壁增厚、第二型

肺泡細胞增生之間質性肺炎特徵。肺臟釣菌可分離出 Pasteurella multocida type A，分子生物

學檢測可檢出牛黴漿菌及牛病毒性下痢病毒核酸。最終診斷為牛呼吸道疾病綜合症。[*通訊

作者姓名：陳彥彣，地址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）2621-2111 #508，電子

郵件地址：ywchen@mail.nvri.gov.tw] 

 

關鍵字：肺炎、多殺性巴斯德桿菌、牛黴漿菌、牛病毒性下痢病毒、牛呼吸道疾病綜合症 

 

前  言 

牛呼吸道疾病綜合症（bovine respiratory 

disease complex, BRDC）為多種病原及前置

因子交互作用所併發，因感染的病原種類、

宿主免疫能力差異及不同感染病程等因素，

有多樣的肉眼或組織病變型態。而 BRDC 之

致病嚴重程度與動物體的年齡、營養狀況、

初乳攝取及環境緊迫等因子息息相關。 

 

病  史 

農業部獸醫研究所為執行牛海綿狀腦病

變監測計畫下，113 年 7 月上旬自桃園市楊

梅區某肉牛場購入 2 頭肉牛，本病例為其中

之一。年約 3 歲齡，雄性。外觀檢查可見其

體型消瘦，身體狀態評分（body condition 

score, BCS）為 1.5/5。 

 

肉眼病變 

本病畜外觀可見右眼角膜混濁及潰瘍，

左、右前肢腕關節較腫脹。剖檢可見肺葉呈

暗紅色斑駁樣，伴隨多發黃白色結節樣病

灶，該病灶呈人字形分佈於左肺前葉及右肺

尖、心葉（Fig. 1），肺臟切面可見大量黃白

色膏狀膿瘍樣物質出現於細支氣管腔及肺實

質（Fig. 2）。縱膈淋巴結明顯腫大及潮紅。 

組織病變 

肺實質細胞密度高，細支氣管腔及肺泡

腔內皆可見多量退行性嗜中性球伴隨嗜伊紅

性蛋白質樣滲出物及壞死細胞碎屑蓄積（Fig. 

3, 4），多發局部區域可見大型壞死灶，病灶

中心為多量壞死細胞碎屑伴隨細菌團塊，周

圍由活化的巨噬細胞及淋巴球圍繞，病灶最

外圍可見顯著纖維化（Fig. 5）。此外，部分

終端支氣管腔內可見 fibrovascular 或肉芽組

織增生，伴隨嗜中性球及巨噬細胞浸潤（Fig. 

6），顯示支氣管性肺炎病程已進入慢性期。

同時可見肺泡壁增厚、第二型肺泡細胞增生

之間質性肺炎特徵（Fig. 4）。縱膈淋巴結皮

質部可見多個生發中心明顯的成熟淋巴濾

泡，髓質部可見輕微水腫，淋巴竇內有少量

嗜中性球浸潤及嗜伊紅性蛋白質樣滲出物。 

 

形態學診斷 

1. 肺臟：支氣管性肺炎、化膿肉芽腫性

及壞死性、局部廣泛性、慢性進行性、嚴重，

伴隨明顯纖維化及病灶內細菌團塊（Lung: 

bronchopneumonia, pyogranulomatous and 

necrotizing, locally extensive, chronic active, 

severe with marked fibrosis and intralesional 

bacterial colonies）。 
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2. 肺臟：間質性肺炎、淋巴球-組織球

性、瀰漫性、亞急性至慢性、中等（Lung: 

interstitial pneumonia, lymphohistiocytic, diffuse, 

subacute to chronic, moderate）。 

3. 縱膈淋巴結：淋巴腺炎、化膿性、瀰

漫性、急性至亞急性、中等（Mediastinal lymph 

nodes: lymphadenitis, suppurative, diffuse, acute 

to subacute, moderate）。 

 

實驗室檢驗 

1. 細菌分離及鑑定︰於肺臟尖、心葉分

離出 Pasteurella multocida type A。 

2. 聚合酶鏈鎖反應（PCR）︰牛黴漿菌

（Mycoplasma bovis）陽性。 

3. 即 時 反 轉 錄 聚 合 酶 鏈 鎖 反 應

（real-time RT-PCR）︰牛病毒性下痢病毒

（bovine viral diarrhea virus, BVDV）陽性；

牛副流行性感冒病毒第三型（ bovine 

parainfluenza virus type 3, BPIV-3）陰性。 

 

診  斷 

牛呼吸道疾病綜合症（bovine respiratory 

disease complex, BRDC）。 

 

討  論 

牛呼吸道疾病綜合症（BRDC）為多重

病原、宿主及環境因子共同作用所致之呼吸

道疾病，常導致乳牛死亡也嚴重衝擊肉牛產

業。BRDC 常見之病毒包含 BVDV、bovine 

respiratory syncytial virus（BRSV）、

parainfluenza virus type 3（PIV-3）、bovine 

herpesvirus type 1（BHV-1）及 bovine 

adenovirus（BAV）等。病畜常有繼發性細菌

感染所致化膿性或纖維素性支氣管性肺炎，

BRDC 常見之病原菌包含 Pasteurella 

multocida、Mycoplasma bovis、Histophilus 

somni 及 Mannheimia haemolytica等。 

BVDV 為黃病毒科（Flaviviridae）瘟疫

病毒屬（Pestivirus），主要空氣、飛沫與接觸

傳染，病毒於上呼吸道或上消化道黏膜增

殖，侵入牛隻體內的 BVDV會感染白血球及

血小板，降低白血球與血小板之總數與功

能，造成牛隻免疫抑制，並可加劇 BHV-1、

PIV-3 及 BRSV 等病毒之易感性。BVDV 亦

可侵犯肺臟氣道上皮細胞與肺泡巨噬細胞，

氣道上皮細胞之抗菌蛋白（antimicrobial 

proteins）製造減少與肺泡巨噬細胞功能降低

皆易導致二次性細菌感染 [4]。 

Pasteurella multocida 為革蘭氏陰性及兼

性厭氧之球狀短桿菌，依莢膜抗原差異分 5

種血清型，而牛好發 A型和 B 型，A型多為

巴斯德桿菌性肺炎，B 型多引發出血性敗血

症。此外，P. multocida 為健康牛隻之上呼吸

道常在菌，當遭遇緊迫或其他病原感染等風

險因子時，肺臟的免疫防衛機制受損，該菌

之絲狀血凝素表面黏附蛋白（filamentous 

haemagglutinin surface adhesin）可定殖

（colonize）於黏膜層，具玻尿酸組成的莢膜

可躲避巨噬細胞及具有較高的補體結合抗

性，其脂多醣（lipopolysaccharide）有助於黏

附嗜中性球及穿過上皮細胞（transmigration），

進而引起疾病 [5]。 

Mycoplasma bovis（M. bovis）不具細胞

壁，主要經口傳染或接觸傳播。此黴漿菌可

誘導宿主淋巴細胞凋亡、抑制其增殖及妨害

嗜中性球活化，也因結合到宿主抗體而改變

表面脂蛋白之基因表現來規避體液免疫 

[4]。M. bovis 的免疫逃脫特性使病牛易長期

帶原影響健康狀態，而 M. bovis也會與其他

病原如 BVDV 等協同作用 [7]，強化降低宿

主免疫力並增添多重病原感染風險。 

本病例牛隻肉眼病變可見肺葉呈暗紅色

斑駁樣，伴隨多發黃白色結節樣病灶呈人字

形分佈於左肺前葉及右肺尖、心葉，肺臟病

變的前腹側分布特徵與常見細菌性支氣管性

肺炎相符。組織病理學檢查下，於氣道內可

觀察到具單核炎症細胞及嗜中性球的混合型

炎症細胞相，可推得此病原應為空氣傳播

（airborne）。肺實質多發局部區域可見大型

壞死灶，病灶中心可見細菌團塊，周邊由大

量活化的巨噬細胞包圍，最外圍則有顯著纖

維結締組織，且部分終端支氣管腔可見肉芽

組織增生，顯示病程為慢性進行性。。此外，

部分細支氣管周圍可見淋巴細胞增生

（ lymphoid hyperplasia），與部份黴漿菌

（Ureaplasma spp.或 Mycoplasma spp.）或病

毒感染常見的肺臟細支氣管病變相符  [3, 

6]。此外，肺臟間質可見肺泡壁增厚、第二

型肺泡細胞增生之間質性肺炎表徵，結合前

述觀察可知該病畜為病毒與細菌混合感染。 
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本病例肺臟之病理學診斷為化膿性支氣

管性肺炎及間質性肺炎，其中常引起牛化膿

性支氣管肺炎的細菌包括 Pasteurella 

multocida、Histophilus somni、Trueperella 

pyogenes 及部分 Mycoplasma spp.，而常引

發牛間質性肺炎的病毒為 BRSV、PIV-3、

BVDV、BHV-1及 BAV等，需進行實驗室診

斷確認。Mycoplasma bovis 單一病原嚴重感

染可引起顯著肺臟細支氣管壞死，細支氣管

腔全面充滿嗜伊紅性壞死細胞碎片，且細支

氣管壁全層壞死，並被多量炎症細胞包圍，

此病變具診斷特異性 [1]。M. bovis 繼發其他

細菌感染時，常呈化膿性支氣管性肺炎病

徵，而須以 IHC或 ISH 檢測組織中的病原分

布，以確認病變與 M. bovis 之關聯性。此外，

BRDC病例多先有 BVDV等病毒感染，而後

有細菌性感染 [1, 2]。BVDV 感染之呼吸道

組織病變多較輕微，可見細支氣管或血管周

圍及肺泡間質聚集淋巴細胞與巨噬細胞，或

於細支氣管腔內出現少量化膿性滲出物 

[4]。然 BVDV 感染之肺部病變不具特異性，

須綜合病史、PCR、IHC或 ISH 及 ELISA 抗

體檢測之結果，以釐清 BVDV 於致病機轉定

位為免疫抑制造成之繼發性細菌性肺炎或原

發性間質性肺炎。 

BRDC 之治療與預防面，因病牛通常

先由一至數種病毒感染後，再併發細菌感

染，治療用藥 多以廣效 性抗生素如

oxytetracycline、florfenicol 或 ceftiofur 等，

輔以非類固醇藥物或併用氣管擴張劑。連續

使用 5 天為一基本療程，若未見改善仍須重

複療程。此外，忌用固醇類消炎藥以避免增

加 BVDV 感受性及其免疫抑制效果。 

綜上所述，畜牧場欲防治 BRDC，應定

期執行畜舍消毒，並隔離病牛以減少牛隻交

互感染；建立通風適溫的圈飼環境，減少冷、

熱緊迫；配合法定傳染病之合格疫苗施打為

有效的疾病控管方式，不僅降低呼吸道疾病

的患病風險，也穩固牛隻健康及保障酪農經

濟。 
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Fig. 1 肺葉多發呈暗紅色斑駁樣伴隨黃白色

結節樣病灶，呈人字形分佈於左肺前

葉、左肺後葉前側及右肺尖、心葉及

膈葉前側。 

Fig. 2 肺臟切面可見大量黃白色膏狀膿瘍樣

物質出現於肺實質（白色箭頭）。其餘

肺實質呈暗紅色塌陷、質地肉樣（黃

色箭頭）。 

  
Fig. 3 肺臟，細支氣管腔內可見大量退行性

嗜中性球伴隨壞死細胞碎屑蓄積；管

壁則多為單核炎症細胞浸潤（H&E染

色，bar = 20 µm）。 

Fig. 4 肺臟，肺泡腔內可見多量退行性嗜中

性球及巨噬細胞浸潤，肺泡壁疑有第

二型肺泡細胞增生（H&E 染色，bar = 

20 µm）。 

  
Fig. 5 肺臟，可見以細支氣管為中心發展的

化膿灶，管腔內可見多量退行性嗜中

性球、壞死細胞碎屑及細菌團塊（H&E

染色，bar = 200 µm）。 

Fig. 6 肺臟，終端支氣管腔內可見肉芽組織

增生，伴隨嗜中性球及巨噬細胞浸潤

（H&E染色，bar = 200 µm）。 
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荷仕登仔牛瘤胃酸中毒 A 型產氣芽孢梭菌感染症 

Clostridium perfringens Type A Infection of Holstein-Friesian Cattle 
 

楊絜安 2、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學獸醫學系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

摘要 本病例為一頭兩日齡雌性荷仕登仔牛，臨床可見先天性前肢雙側球節嚴重彎曲。經口

胃管進行灌奶後於出生後第 2 天早上發現死亡。剖檢發現瘤胃內有大量紅褐色液體內容物，

瘤胃黏膜沾黏且色澤潮紅，多發局部皺胃、盲腸及迴旋結腸黏膜面色澤暗紅，並可見多發大

小不一氣泡樣病灶。組織病理學檢查發現皺胃、小腸及大腸黏膜上皮壞死，並可見多發局部

大小不一，形狀不定之空泡樣病灶。腸內容物抹片有大量大型革蘭氏陽性桿菌，並於病灶處

分離出產氣芽孢梭菌，經聚合酶鏈鎖反應檢驗，診斷為 A 型產氣芽孢梭菌感染。[*通訊作者

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

郵件地址：yichavet@gmail.com] 

 

關鍵字：A 型產氣芽孢梭菌，荷仕登牛 

 

前  言 

產氣芽孢梭菌感染症之病原為產氣芽孢

梭菌，此菌可製造約 17 種毒素，依據菌體產

生的毒素不同分為 A 至 E 型 [2]，其中 A 型

及 C 型產氣芽孢梭菌較常見於消化道感染病

例，導致消化道壞死、出血及氣腫，進而造

成病畜死亡 [1, 3]。  

 

病  史 

本病例為一頭二日齡雌性荷仕登仔牛，

臨床可見先天性前肢雙側球節嚴重彎曲，以

致小牛無法站立。牧場工作人員曾使用口胃

管進行灌奶 2–3 次。出生後第 2 天早上發現

死亡。血清生化檢查丙麩胺醯氨轉酸酶濃度

為 215 U/L，總蛋白 5 g/dL。 

 

肉眼病變 

送檢動物體態消瘦，體重過輕，雙側前

肢掌指關節向後側彎曲約 90 度。肛門周圍有

大量橘黃色泥狀下痢便沾黏。瘤胃、蜂巢胃、

重瓣胃及皺胃漿膜面皆可見局部廣泛刷狀至

斑塊狀出血（Fig. 1），瘤胃內有大量紅褐色

液體內容物，多發局部瘤胃黏膜沾黏且色澤

潮紅，蜂巢胃及皺胃黏膜多發局部色澤潮

紅，皺胃黏膜面則有多發局部色澤暗紅，並

可見多發大小不一氣泡樣病灶（Fig. 2）。盲

腸及迴旋結腸漿膜面有多發局部暗紅色斑狀

病灶及大小不一氣泡樣病灶，腸內容物呈泥

狀棕紅色（Fig. 2），腸內容物於革蘭氏染色

下可見大量革蘭氏陽性大桿菌（Fig. 3）。 

 

組織病變 

瘤胃，蜂巢胃及重瓣胃多發局部黏膜上

皮細胞變性，角質層呈角化不全與角化過

度，於黏膜固有層、黏膜下層及肌肉層可見

局部廣泛性出血，並有多發局部血栓，以及

黏膜層和黏膜固有層有多發局部鈣化灶；於

黏膜層、黏膜固有層及肌肉層有多發大小不

一、形狀不定之空泡樣結構。皺胃黏膜下層

瀰漫性水腫及出血，伴有少量嗜中性球及嗜

酸性球浸潤，多發局部黏膜上皮壞死，腺凹

內偶見大量細菌團塊，多發局部肌肉層出現

大小不一、形狀不定之空泡樣結構。空腸、

迴腸、盲腸及結腸病灶相似，可見多發局部

黏膜上皮細胞壞死，黏膜固有層及肌肉層有

多發局部大小不一、形狀不定之空泡樣結構

及出血（Fig. 5），在革蘭氏染色下，黏膜上

皮表面及黏膜下層皆有不等量大型革蘭氏陽

性桿菌蓄積，並偶見呈鼓棒狀，具芽孢形成

之細菌型態（Fig. 6）。 

 

實驗室診斷 

細菌分離：於結腸病灶處分離出絕對厭

氧之灰白色、圓形且周圍有明顯β溶血的菌
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落。該菌落以革蘭氏染色，於 1,000 倍鏡下

呈現大型革蘭氏陽性桿菌，且偶見菌體內有

芽孢形成鼓棒狀。 

分子生物學檢查：將分離到的菌落以聚

合酶鏈鎖反應（polymerase chain reaction; 

PCR）檢測確定為產氣芽孢梭菌，並檢測相
關之毒力基因，其中僅 Clostridium perfringens 

alpha toxin（CPA）基因陽性，其餘皆為陰性。
另外亦進行 orthobunyavirus（包含赤羽病毒、
艾諾病毒以及施馬倫貝格病毒）及藍舌病毒
之檢測，結果皆為陰性。 

 

診  斷 
A 型產氣芽孢梭菌感染症（Clostridium 

perfringens Type A infection）。 

 

討  論 
產氣芽孢梭菌為革蘭氏陽性絕對厭氧之

桿菌，菌體大小約 0.6–2 × 1.3–6 μm 之大
桿菌，且偶爾可見芽孢形成，此菌可製造約
17 種毒素，其中依據 alpha、beta、epsilon 及
iota 等 4 種毒素可分為 A 至 E 型，其中 A 至

E 型產氣芽孢梭菌皆能產生 alpha 毒素，此毒
素具有磷脂酶及活性，造成細胞膜傷害並導
致細胞溶解 [2]。 

產氣芽孢梭菌感染通常是由於消化道的
細菌過度生長造成，並可能因吸收細菌毒素
而導致全身性病徵，A 型產氣芽孢梭菌較常
於幼年動物導致疾病，於剖檢時可於胃及小
腸看到出血及壞死性炎症及水腫，在一些病
例中，類似的病灶亦可能於盲腸及迴旋結腸
看到。A 型產氣芽孢梭菌較常於羔羊黃疸，
牛的皺胃炎及腸炎等病例中分離，且有文獻
認為可能會導致出血性腸炎。 

有別於其他型別的產氣芽孢梭菌，A 型
存在於健康的反芻獸消化道內，造成產氣芽
孢梭菌於消化道內過度生長而造成疾病的風
險因子包含大量的碳水化合物及蛋白質以及
消化道蠕動減緩，前者可能與給予動物的精
料比例過高以及過度餵飼相關，後者則可能
與單次大量餵食、經口胃管餵食、高熱量食

物或高滲透壓牛奶相關。此外，其他消化道
病原如原蟲性或病毒性疾病，物理性因素如
異物、毛球，營養缺乏等等可能導致胃鼓脹
的因子皆可能增加梭菌感染的風險 [1, 3]。 

因 A 型產氣芽孢梭菌存在於健康反芻獸
消化道內，單以聚合酶鏈鎖反應檢驗診斷感
染病例有其難度，以細菌分離方式於死亡個

體消化道內分離出之 A 型產氣芽孢梭菌亦可
能是於動物死後大量增殖而來，故診斷時須
配合肉眼及組織病理學變化、消化道抹片、
細菌分離及分子生物學或血清學等方式綜合

判定確認 [1, 3]。於本病例中，除於消化道病
變處分離到產氣芽孢梭菌，並以聚合酶鏈鎖
反應確認為 A 型之外，其肉眼病變、組織病
變及消化道抹片皆符合產氣芽孢梭菌感染
症，故最終診斷為 A 型產氣芽孢梭菌感染。 

於本病例中，剖檢時於瘤胃內發現大量
褐色內容物，且瘤胃黏膜沾黏且色澤潮紅，
鏡下並可見前胃黏膜上皮細胞變性，角質層
呈現角化不全與角化過度，此可能由於仔牛
瘤胃酸中毒導致；仔牛瘤胃酸中毒主要是因
為食道溝反射失常，導致仔牛進食時大量乳
汁進入瘤胃內，進而於瘤胃內發酵產生大量
乳酸，導致繼發性鼓脹及瘤胃酸中毒 [4]。造
成仔牛食道溝反射失常的風險因子很多，包
含：緊迫、進食速度及高度、食物品質及溫
度、進食方式（桶裝牛奶等）以及潛在疾病
等等。根據本病例病史，仔牛因患有先天性
球節彎曲而導致無法正常行走及進食，故現
場以口胃管方式進行餵食，可能因此導致食

道溝反射失常，並進而造成繼發性瘤胃鼓脹
及酸中毒。 
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Fig. 1 前胃及皺胃漿膜面有局部廣泛刷狀至

斑塊狀出血。 

Fig. 2 皺胃黏膜面則有多發局部色澤暗紅，

並可見多發大小不一氣泡樣病灶。 

  
Fig. 3 大腸內容物呈現紅棕色泥狀。 Fig. 4 腸內容物抹片以革蘭氏染色可見大量

陽性大桿菌（Gram 染色，bar = 50 

µm）。 

  
Fig. 5 多發局部消化道黏膜層壞死，黏膜下

層及肌肉層有大小不一、形狀不定之

空泡樣結構形成（H&E 染色，bar = 

500 µm）。 

Fig. 6 在 B&B 法革蘭氏染色下，黏膜上皮表

面及黏膜下層皆可見不等量革蘭氏陽

性大桿菌蓄積，並偶見呈鼓棒狀，具

芽孢形成之細菌型態（B&B 染色，

bar = 50 µm）。 
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貓進行性組織細胞增生症 

Feline Progressive Histiocytosis 
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1
BioTnA

©立眾病理實驗室 
2微笑動物醫院 

 

摘要 患貓為 14歲齡雄貓，初診主訴為已持續一段時間的鼻吻部及臉部紅腫、脫毛；就診給

予藥物治療，但反應不佳；回診可見腕關節處有新團塊產生，且有大面積皮膚紅腫、脫毛。

鏡檢下，可見腕關節處及臉部檢體之真皮層有廣泛的腫瘤細胞浸潤、生長，並局部向皮膚淺

表層侵犯，造成大面積表皮潰瘍。腫瘤細胞具有極豐富細胞質，細胞界線不明顯，並可見大

量多核巨細胞散佈。免疫組織化學染色結果顯示，Iba-1呈強陽性、CD68呈中等陽性、CD117

呈弱陽性至陰性、E-cadherin 呈中等陽性、Ki-67 呈強陽性；另 toluidine blue 及 Giemsa 染色

皆未見具異染性顆粒的腫瘤細胞、periodic acid-Schiff和 acid-fast 染色亦呈陰性，診斷為貓進

行性組織細胞增生症。約半年後追蹤貓隻後續狀況，其皮膚腫脹情形明顯消退，尚未有轉移

情形。[*通訊作者姓名：張皓凱，地址：高雄市前金區七賢二路 203 號 3 樓，電話：（07）

2411-512，電子郵件地址：kai9716018@gmail.com] 

 

關鍵字：貓進行性組織細胞增生症、Iba-1、Ki-67、皮膚腫瘤 

 

前  言 

組織細胞性腫瘤（histiocytic tumor）為

貓不常見的腫瘤類型，其來源細胞有樹狀突

細胞（dendritic cells, DCs）、蘭格罕氏細胞

（Langerhan’s cells,  LCs）及巨噬細胞

（macrophages）。此類型腫瘤包含有貓進

行性組織細胞增生症（feline progressive 

histiocytosis, FPH）、貓肺臟蘭格罕氏組織

細胞增生症（ fe l ine  Langerhan’s  ce l l  

histiocytosis）、貓局部∕擴散性組織細胞肉

瘤（feline local/disseminated histiocytic 

sarcoma）等疾病。FPH 有演變成組織細胞

肉瘤的可能性，於發病晚期的 FPH與組織細

胞肉瘤在組織型態學上常難以區分 [1, 4]。 

 

病  史 

患貓為 14歲齡、已絕育之雄性貓。初次

就診時，主訴為鼻吻部、鼻部至眼瞼的廣泛

性嚴重皮膚紅腫、脫毛（Fig. 1），據飼主所

述，此病症已存在有一段時間。給予藥物治

療後，反應不佳，病灶仍持續存在，且有變

嚴重傾向。於初診 2 週後回診檢查，又發現

其腕關節處有一圓球狀、結節樣增生皮膚團

塊，其表皮明顯潰瘍，並有滲出液及痂皮（Fig. 

2）。腕關節處團塊周圍的大範圍皮膚組織呈

紅腫狀，且有明顯脫毛。 

 

肉眼病變 

送檢組織為手術切除後的腕部團塊，以

及以 punch 採樣的多個鼻吻部腫脹區域組

織。腕部團塊呈球狀，約為 2.5 × 1.4 × 1.3 公

分大，觸感硬實、肉樣且富有彈性。腕部團

塊表皮明顯潰瘍，並有大量痂皮、血塊黏附，

表面的觸感極為粗糙。切開組織後，團塊剖

面呈黃白色肉樣，表面有明顯的局部深層潰

瘍、凹陷，該區域顏色偏深茶褐色狀。團塊

實質呈多塊狀，按壓易裂開崩落。 

鼻吻部的 punch 採樣組織，檢體小且不

規則，剖面呈黃白色肉樣，亦有與前述腕部

團塊相似的多塊狀結構。 

 

組織病變 

H&E染色下，兩個不同位置採樣所見結

構相似，皆於真皮層可見極大量的腫瘤細胞

浸潤，且腕部團塊雖已手術深切達肌膜，但

仍可見有腫瘤細胞散佈於檢體邊緣。局部區

域可見腫瘤細胞向表皮區域生長，並造成表

皮大面積潰瘍，伴有大量纖維素性滲出液，

其最表層有大量細胞碎片黏附。真皮層可見

大量嗜鹼性細胞浸潤及擴散，呈片狀（sheet）
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排列，細胞密度甚高（Fig. 3）。高倍下，可

見腫瘤細胞具有極為豐富的細胞質，細胞界

限不甚明顯，多數細胞的胞質內可見大小不

等的空泡；細胞核呈圓形至橢圓形空泡樣，

具有數個濃染的點狀核仁，但有絲分裂不甚

明顯，平均 10 個高倍視野下僅見約 2 個

分裂細胞。腫瘤中有大量的多核巨細胞

（multinucleated giant cells），多呈車輪樣

排列（Fig. 4）。腫瘤細胞間可見膠原纖維崩

解及嗜酸性球和嗜中性球浸潤。初步懷疑為

組織細胞來源腫瘤（histiocytic tumor），為

與其它圓形細胞腫瘤，如高度惡性肥大細胞

瘤（high grade mast cell tumor）進行鑑別，

排除感染性病原以及評估腫瘤預後，進行

多種組織化學（histochemistry）染色及

不同標的（markers ）的免疫組織化學

（immunohistochemistry, IHC）染色。 

組織化學染色結果顯示， periodic 

acid-Schiff（PAS）及 acid-fast 染色無明顯

陽性病原、toluidine blue 及 Giemsa 染色未見

明顯的具異染性顆粒的腫瘤細胞。 

IHC 染色（ staining  ki t :  TAHC04D,  

BioTnA, Kaohisung, Taiwan）結果，Iba-1呈

瀰漫性細胞膜強陽性（Fig. 5）、CD68 呈

中等陽性、CD117（c-kit）呈弱陽性至陰性、

E-Cadherin 呈中等細胞膜強陽性、Ki-67 呈

瀰漫性細胞核強陽性（Fig. 6）。 

 

形態學診斷 

貓進行性組織細胞增生症，無完整腫瘤

邊界（feline progressive histiocytosis, without 

clear margin）。 

 

臨床鑑別診斷 

組織細胞肉瘤、高惡性肥大細胞瘤。 

 

討  論 

貓進行性組織細胞增生症（FPH）為貓

組織細胞異常（histiocytic disorder）的一種。

相較於犬，貓的組織細胞異常相對罕見，本

病較好發於中、老年貓隻，無品種特異性，

但在母貓有略高於公貓的發生率。 

貓組織細胞異常的來源細胞，分別有樹

狀突細胞（DCs）、蘭格罕氏細胞（LCs）及

巨噬細胞（macrophages）。於正常皮膚組織

中，DCs 主要分佈於真皮層血管旁，LCs 則

主要分佈於表皮及黏膜層，但 LCs 亦可見於

真皮血管周圍。因 LCs 於正常組織中即分佈

於表皮層，其衍生出的腫瘤亦相對有較明顯

的親上皮性（epitheliotropism）。IHC的表現

上 DCs 及 LCs 皆會表現 CD1a、CD18、

CD11c/b 及 Iba-1，其中 CD1a 僅能使用未經

福馬林固定的冷凍組織切片進行染色。欲鑑

別此二者時，E-cadherin、MHC II 及 CD90

可能是一個參考的重要標的。 DCs 的

E-cadherin 表現少，而 LCs 雖在個案差異較

大，但多有較明顯的 E-cadherin 表現；MHC II

是僅有 DCs 會有較明顯的陽性表現，LCs 則

無；CD90 亦僅表現於 DCs [1, 4]。 

文獻中指出，不同FPH病例的E-cadherin

表現不一，而 CD90則缺乏貓專一性的抗體，

已至造成難以明確定義 FPH 的來源細胞是

LCs，抑或是 DCs [3]。反之，組織細胞肉瘤

（HS）則是已知由 DCs 來源。區分 FPH 與

HS，組織形態學及臨床病史可能是更為有效

的方法。FPH 於初期，可能為局部或多發局

部皮膚結節，組織形態上偏屬良性，且生長

緩慢；而 HS 於初期即生長快速，且有明顯

的惡性形態表現。然晚期的 FPH，其細胞會

出現顯著的多形性、大量多核細胞及有絲分

裂，會與 HS難以區分。因此，在晚期的 FPH

診斷時，患貓的臨床病史就是區別 FPH 與

HS的重要依據 [1]。 

治療上，FPH 已知對化療的反應不佳。

研究指出，FPH 患貓對 corticosterioids、

vincristine、vinblastine 等皆反應不佳。手術

治療下，逾 50%患貓有原位或它處皮膚復發

的情形 [2]。針對 Ki-67 的 IHC 染色可用於

輔助判定患貓的臨床預後，文獻指出當 Ki-67

的陽性表現腫瘤細胞少於總體細胞的 15%

時，患貓的中位存活時間（medium survival 

time, MST）約為 980日；而 Ki-67 陽性細胞

超過總體細胞 15%以上的情形下，則 MST

會大幅下降至 127日 [4]。 

根據本病例的病史，其病灶已存在相當

時間。原始病灶為局部皮膚結節，逐漸演變

成全身多發病灶。患貓整體病灶分佈範圍及

嚴重度呈現漸進式發展，就病史而言，與 FPH

特徵相符。因分枝桿菌（Mycobacterium spp.）

或黴菌等病原感染時，亦會引起強烈的肉芽
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腫性炎症反應，形態上與細胞分化較良好的

FPH 病例須進行鑑別。經 PAS、acid-fast 及

Giemsa 染色後，確認無明顯的細菌或黴菌性

等病原體存在；toluidine blue 染色陰性可排

除高惡性肥大細胞瘤的可能性。結合 IHC染

色結果，最終診斷為 FPH。本病例的 Ki-67

染色結果，超過 50%以上的腫瘤細胞都呈現

強陽性細胞核表現，顯示其臨床預後應不

佳。追蹤結果，臨床醫師表示患貓於手術後

6 個月回診時，原團塊處未見復發，但在它

處皮膚仍有紅腫及團塊生長情形。再另外對

團塊進行手術，並持續給予藥物治療。 
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Fig. 1 皮膚多發紅疹及潰瘍。 Fig. 2 腕部團塊呈球狀，硬實紅腫，表面潰

瘍。其周圍皮膚組織亦可見呈大面積

潮紅。 

  
Fig. 3 表皮層大面積潰瘍，且有大量纖維素

及細胞碎片覆蓋。真皮層則有大量呈

片狀排列的嗜鹼性細胞浸潤（H&E染

色，bar = 200 μm）。 

Fig. 4 腫 瘤 中 有 大 量 的 多 核 巨 細 胞

（multinucleated giant cells）（箭頭）

（H&E染色，bar = 80 μm）。 

  
Fig. 5 Iba-1呈瀰漫性細胞膜強陽性（IHC染

色，bar = 30 μm）。 

Fig. 6 Ki-67 及 E-cadherin之 IHC雙重染色，

Ki-67 為棕色，E-cadherin 為綠色（IHC

染色，bar = 30 μm）。 
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貓腸道嗜血分枝桿菌感染症 

Feline Intestinal Mycobacterium haemophilum Infection 
 

林宣寧 1、吳迎晨 2、施正心*
1
 

1國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 
2國立中興大學動物疾病診斷中心臨床微生物室 

 

摘要 本病例為一 11 歲齡雌性已絕育短毛家貓的消化道嗜血分枝桿菌（Mycobacterium 

haemophilum）感染症。病貓呈現之臨床症狀包括食慾不振和持續嘔吐，並伴隨腸繫膜淋巴結

腫大及空、迴腸多發局部增厚。細胞學與組織病理學檢查結果為肉芽腫性炎症，且於病灶內

可見大量抗酸染色陽性桿菌，經分子生物學檢測確認感染嗜血分枝桿菌。此菌常見於環境中，

可能經由水源傳播，尤其影響免疫低下個體。此病例突顯了診斷過程中，組織病理學和抗酸

染色的重要性。由於嗜血分支桿菌培養費時，建議使用分子生物學檢測確診以免耽誤治療。

治療方面，分枝桿菌感染常需長期抗生素治療及手術清創。針對感染貓隻，應避免生水或生

食攝取並與其他貓隻隔離，以減少傳染風險。[*通訊作者姓名：施正心，地址：10617 臺北市

大安區羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-1453，電子郵件地址：st86123@gmail.com] 

 

關鍵字：Mycobacterium haemophilum、嗜血分枝桿菌、貓分枝桿菌感染 

 

前  言 

Mycobacterium haemophilum 是一種生

長緩慢的抗酸性桿菌，屬於非結核分枝桿菌

（NTM）群，常見於環境中，可能定殖於人

或動物體，並偶爾引發感染。由於其疏水性、

富含蠟質和脂質的細胞外膜，NTM常存在於

生物膜中，對多種消毒劑和抗生素具耐受

性，並能在多種環境中生存，增加與易感物

種接觸的機會 [6]。研究顯示，水源可能是

M. haemophilum 感染的潛在來源 [1]。 

在貓隻中，NTM感染之臨床症狀通常以

皮膚表現為主，包括皮膚結節（有或無潰

瘍）、流膿傷口、局部或全身性淋巴結腫大、

以及呼吸道症狀（如咳嗽、呼吸急促和呼吸

困難）。少數病例中還會出現骨或關節問題

（如腫脹、跛行、疼痛）、神經或眼部症狀（如

葡萄膜炎），或其他器官（如腸和腎）的肉芽

腫性炎症 [2]。 

檢測M. haemophilum的最佳方法包括抗

酸染色和分子生物學檢測。由於在常規培養

中難以檢出，需要特定的培養條件（如含鐵

培養基），且超過 30 天才能於培養基生長，

因此分子檢測為更理想的檢測方式 [1, 3, 6]。 

 

病  史 

本病例為 11 歲齡雌性已絕育短毛家

貓，於送檢前 2 個月前開始出現食慾不振，

過去 1 個月每天嘔吐 2–3 次。飼主於今年 8

月 31日偶然發現病患體重減少 1.5公斤，至

地方動物醫院就診，超音波檢查發現腸繫膜

淋巴結腫大，單次給予止吐藥及食慾促進

劑，嘔吐頻率減少至每天 1–2次，但病患仍

然食慾不振。9 月 4 日於本校動物醫院腫瘤

科就診，腹腔超音波顯示迴腸壁增厚且失去

分層，空腸處也有類似病灶，多處腸繫膜淋

巴結腫大。9 月 6 日於本校動物醫院進行開

腹探查手術，於空腸和迴腸發現多處腫脹且

呈黃白色堅實樣、腸繫膜淋巴結腫大，遂進

行腸繫膜淋巴結、空腸與迴腸之採樣，送檢

細胞學與組織病理學檢查。腸道腫脹處之細

胞學檢查顯示為肉芽腫性發炎，伴隨抗酸染

色陽性的桿菌。 

 

肉眼病變 

肉眼檢查可見送檢之腸繫膜淋巴結為黃

白色橢圓形，質地堅實（Fig. 1）。 

 

組織病變 

大量巨噬細胞浸潤於空腸及迴腸的固

有層、黏膜下層及平滑肌層。抗酸染色

（Ziehl-Neelsen stain, acid-fast stain）下，於

巨噬細胞之細胞質內可見豐富、抗酸染色陽
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性、3–4 微米長之桿菌。固有層中也可見淋

巴細胞和漿細胞的浸潤。腸道絨毛呈現中度

鈍化並且有融合的現象（Fig. 2, 4）。於腸繫

膜淋巴結可見高密度聚集的巨噬細胞及多核

巨細胞大量浸潤，取代約 30–40%的正常組

織，尤其是被膜下竇及髓竇，使淋巴結結構

消失。於抗酸染色下，巨噬細胞及多核巨細

胞質內亦可見大量抗酸染色陽性桿菌。這些

巨噬細胞及多核巨細胞也同時浸潤淋巴結周

邊的脂肪組織（Fig. 3, 5, 6）。 

 

實驗室檢驗 

微生物學檢查：自腹腔及腸道抹片直接

接種平板培養基 21日無生長，未觀察到分枝

桿菌生長；接種液態培養基（1:10）72 小時

無生長。第二次接種平板培養基 48小時無生

長，真菌培養條件 16 日未觀察到真菌生長。 

分子生物學檢查：上述組織萃取核酸後

透過 16S rRNA Gene特異性引子做 PCR檢測

可增幅到目標大小的核酸產物，定序結果為

Mycobacterium haemophilum（percentidentity: 

99.16%）及 Mycobacterium haemophilum

（percentidentity: 98.07%）。組織蠟塊萃取核

酸後定序結果為 Mycobacterium haemophilum 

partial rpob gene（percentidentity: 99.01%）。 

 

診  斷 

貓腸道嗜血分枝桿菌感染（ feline 

intestinal Mycobacterium haemophilum 

infection）。 

 

討  論 

本病例初步應列入考量之區別診斷包含

細菌、黴菌、寄生蟲性感染、貓傳染性腹膜

炎、以及腫瘤造成之病變。根據嚴重的肉芽

腫性炎症和病灶中大量抗酸桿菌的存在，以

及分子生物學檢查，確診為腸道及腸繫膜淋

巴結嗜血分枝桿菌感染。 

分枝桿菌感染在貓隻中多數表現為皮膚

病變，消化道感染相對少見，全身性疾病也

較少有報告 [1, 6]。非皮膚型分枝桿菌感染症

狀並不具特徵性，且主要隨感染部位的不同

而引起相應的臨床症狀，本病例中主要為非

特異性的消化道症狀以及消瘦。 

在診斷方面，應首先排除其他可能的

病因。組織病理學對於診斷分枝桿菌感染

非常有幫助，特別是評估不同分枝桿菌種類

引起的炎症模式，例如化膿性肉芽腫性

（pyogranulomatous）炎症、壞死等特徵，以

及透過抗酸染色如 Ziehl-Neelsen stain 及/或

Fite-Faraco stain 來確認抗酸菌的存在。雖然

組織病理學能夠確認分枝桿菌屬感染的存

在，但是無法進一步辨別分枝桿菌的種類，

需要進行細菌培養或 PCR進行分型 [2, 3]。

如果懷疑分枝桿菌感染，臨床採樣之樣本不

應全部放入福馬林中固定進行組織病理學檢

查，部分新鮮生檢樣本應立即冷凍至-20°C，

以便用於培養或 PCR。另外，也可保留新鮮

樣本用於常規培養和藥敏測試。經福馬林處

理的樣本無法再用於培養，並且會降低 PCR

的敏感性 [3]。然而在此病例，取其福馬林固

定後之石蠟包埋組織，萃取核酸進行 PCR，

仍然定序出與新鮮組織相同的結果，可見此

方法為缺少足量新鮮組織時，菌種鑑定方式

的另一選擇。 

由於 Mycobacterium haemophilum 感染

與免疫低下及病源暴露有關，除了確認貓隻

是否有造成免疫低下相關病史之外，可以在

與飼主衛教時，建議避免其飼養動物時使用

生飲水源或者生食（例如生肉或者凍乾）、減

少半放養家貓或使其外出，可以減少暴露於

病源的機會；多貓家庭中，若有貓隻感染，

應將該動物與其他貓隻隔離以避免相互傳染 

[4]。 

治療分枝桿菌感染通常非常具有挑戰

性。目前尚無前瞻性、對照性的臨床試驗，

治療建議主要來自於病例報告或回顧性研

究。理想情況下，NTM 感染的治療應基於個

別菌株的培養和藥物敏感性測試，因不同的

分枝桿菌物種或菌株對抗生素的敏感性不

同，但是常規的培養可能為陰性或結果耗時

太長，因此通常採用抗生素組合，經由數個

月的長期投藥，可能會帶來良好的治療效

果。當皮膚局部病變可切除時建議手術處

理；對於其他位置或更廣泛的病變，例如本

病例於腸道之肉芽腫性病變，可先進行手術

清創，然後輔以抗生素治療 [3, 4]。 
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Fig. 1 左側橢圓形之檢體為腸繫膜淋巴結，

質地堅實，顏色淺黃。其餘為空腸及

迴腸楔狀生檢採樣之檢體。 

Fig. 2 腸道黏膜固有層、黏膜下層及肌肉層

增厚，皆被大量巨噬細胞浸潤（H&E

染色，bar= 500 µm）。 

  
Fig. 3 腸道淋巴結的皮質與髓質及周圍脂肪

組織皆被大量巨噬細胞浸潤，失去正

常結構（H&E染色，bar= 500 µm）。 

Fig. 4 巨噬細胞大量浸潤於腸道黏膜固有

層。於其細胞質內可見抗酸染色陽性

桿菌（acid-fast 染色，bar= 100 µm）。 

  
Fig. 5 浸潤於腸繫膜淋巴結及周圍脂肪組織

之巨噬細胞，其細胞質內富含抗酸染

色陽性桿菌（acid-fast染色，bar= 100 

µm）。 

Fig. 6 於高倍視野可見多核巨細胞內含有大

量抗酸染色陽性桿菌（acid-fast 染色，

bar= 50 µm）。 
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貓之脾臟肥大細胞瘤 

Splenic Mast Cell Tumor in a Cat 
 

汪紋緯 1、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2

 
1國立中興大學動物疾病診斷中心 

2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一隻成年、雄性已絕育之混種貓，呈現精神食慾下降，檢查發現脾臟腫大、

貧血及庫姆氏（Coombs）檢測為陽性，因臨床無法改善遂進行脾臟摘除手術，並進行病理學

檢查。肉眼可見脾臟全面性腫大，切面呈均質紅棕色。鏡檢可見圓形腫瘤細胞呈緻密片狀浸

潤，取代原有脾臟紅髓組織結構。腫瘤細胞質豐富紅染，大部分具質内空泡，細胞核呈圓至

橢圓形，可見一到兩個明顯核仁，有絲分裂相罕見，偶見雙核細胞及噬紅血球性細胞浸潤。

經 toluidine blue 及 Giemsa 組織化學染色，可見腫瘤細胞及部分噬紅血球性細胞質内具異染性

顆粒（metachromatic granules）。免疫組織化學染色下，腫瘤細胞及噬紅血球性細胞呈 Iba1陰

性。最終診斷為貓之具噬紅血球性脾臟肥大細胞瘤（splenic mast cell tumor）。[*通訊作者姓名：

邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145號 動物疾病診斷中心 415 室，電話：（04）2284-0368#30，

電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：貓、脾臟、肥大細胞瘤、toluidine blue、噬紅血球性 

前  言 

肥大細胞瘤（mast cell tumor, MCTs）在

貓中的發生率相對於犬較低，約佔所有貓腫

瘤的 15%。根據腫瘤發生的位置，可將其分

類為皮膚型（cutaneous MCT）、脾臟型∕内

臟型（ splenic/visceral MCT）及腸道型

（intestinal MCT），其中脾臟型肥大細胞瘤

為貓最常見的脾臟腫瘤之一，且好發於年長

貓隻 [4, 5]。犬貓的肥大細胞内含有組織胺

（histamine）、肝素（heparin）、及各種不同

的蛋白酶所構成的細胞質内顆粒。然而，貓

肥大細胞及其腫瘤細胞的質内顆粒於 H&E

染色下較不易觀察 [6]，因此可藉由組織化

學染色（histochemical stain）及∕或免疫組

織化學染色（IHC stain）輔助診斷。由於貓

的肥大細胞具備吞噬功能，可能會胞吞紅血

球（endocytose erythrocyte），因此貓 MCTs

可能造成貧血，或因腫瘤細胞脫顆粒

（degranulation）而導致其他腫瘤附屬症候群

（paraneoplastic syndrome）[3, 4, 5]。 

 

病  史 

病貓為一雄性已絕育之成年混種貓。於

113 年 4 月起，病貓精神食慾下降，就診檢

查發現脾臟腫大與貧血，庫姆氏（Coombs）

檢測為陽性，而抗核抗體（ANA）及血液寄

生蟲檢測則為陰性，内科療法無法改善症

狀。經臨床獸醫師評估後，於 113 年 7 月進

行脾臟摘除手術，並送檢至中興大學動物疾

病診斷中心進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢的脾臟全面性腫大（generalized 

splenomegaly）、邊緣圓鈍，大小約 31.5 × 9.2 

× 2.7 公分，整體觸感結實，外觀及切面呈紅

棕色，並於脾被膜表面一約 15.4 × 9.0 公分局

部廣泛性區域可見不規則絲狀蜘蛛網狀或斑

狀病灶（Fig. 1）。 

 

組織病變 

脾臟：脾實質紅髓全面性血液量嚴重減

少，呈嗜伊紅性高細胞密度；白髓淋巴濾泡

體積減少，且分層結構不明顯，而由成熟分

化小淋巴球呈結節樣聚集所構成（Fig. 2）。

高倍下，可見大量細胞型態單一，呈豐滿

（plump）圓形之腫瘤細胞呈緻密片狀浸潤於

紅髓組織間，並取代原有組織結構。腫瘤細

胞質豐富紅染或泡沫樣、大部分具一個或數

個直徑等於或大於細胞核的質内空泡，細胞

核呈圓至橢圓形，可見 1–2 明顯核仁、染色
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質呈細點狀或點狀，有絲分裂相罕見，偶見

雙核細胞。腫瘤細胞間常見少量至中等量噬

紅血球性細胞（erythrophagic cells）浸潤

（Fig. 3, 4）。病灶纖維被膜多發至融合性區

域增厚，並可見成熟的纖維結締組織及肌纖

維母細胞呈交織樣增生。 

 

實驗室檢驗 

組織化學染色法（Histochemical stain）：

以 Giemsa 及 toluidine blue 對脾臟切面進行

染色。Giemsa 染色下，可見所有腫瘤細胞質

内具豐富的紅紫色顆粒；toluidine blue 染色

下，所有腫瘤細胞質内亦具豐富的藍紫色顆

粒，部分噬紅血球性細胞同樣具由藍紫色質

内顆粒（Fig. 5）。 

免 疫 組 織 化 學 染 色 法

（Immunohistochemical stain）：以抗 CD117

（KIT protein）抗體（ rabbit polyclonal 

antibody, 1:500, Dako Denmark A/S, Glostrup, 

Denmark）和抗 Ionized calcium-binding 

adapter molecule 1（ Iba1）抗體（ rabbit 

monoclonal antibody, 1:500, Wako, Osaka, 

Japan）對腫瘤病灶進行染色，結果顯示腫瘤

細胞及噬紅血球性細胞皆對 Iba1 及 CD117

呈陰性反應（Fig. 6）。多發血管及微血管周

圍可見對 Iba1呈細胞質及細胞膜陽性反應的

巨噬細胞聚集圍繞，為 Iba1 染色内部陽性對

照（internal positive control）；檢體實質未見

可作爲 CD117 染色内部陽性對照的細胞組

織。 

 

診  斷 

肥大細胞瘤、分化良好型、伴隨腫瘤細

胞噬紅血球反應、脾臟（Mast cell tumor, 

well differentiated, with erythrophagocytosis 

by neoplastic cells, spleen） 

 

討  論 

貓脾全面性腫大的區別診斷主要包括脾

臟肥大細胞瘤（mast cell tumors, MCT）、

噬血球性組織細胞肉瘤（hemophagocytic 

histiocytic sarcoma）及肉芽腫性脾炎。本病

例腫瘤細胞對抗 Iba1抗體免疫組織化學染色

呈陰性反應，故可排除巨噬細胞來源的噬血

球性組織細胞肉瘤及肉芽腫性脾炎。雖然腫

瘤細胞對抗 CD117 抗體呈陰性反應，但於

Giemsa 及 toluidine blue 組織化學染色下，腫

瘤細胞皆可見具有肥大細胞特徵性的異染質

内顆粒（metachromatic granules），因此最終

診斷為脾臟MCT。由於部分噬紅血球性細胞

也具異染質内顆粒，且不表現 Iba1，因此確

認本病例腫瘤肥大細胞具紅血球吞噬功能。

有鑑於貓MCT的免疫組織化學（IHC）染色

敏感性一般低於犬隻，僅 35% 脾臟型、

33% 腸道型、69% 皮膚型MCT對 CD117 呈

陽性反應，且脾臟型 MCT 腫瘤細胞通常為

肥大細胞型（mastocytic）或分化良好型

well-differentiated）[4, 5]，故組織化學染色

可能是輔助診斷貓脾臟型MCT的更佳選擇。 

於獸醫文獻中，最常被報道具紅血球吞

噬反應（erythrophagia）的腫瘤為巨噬細胞來

源的腫瘤，例如犬貓噬血球性組織細胞肉

瘤，但MCT、漿細胞腫瘤（plasma cell tumor）、

淋巴癌（ lymphoma）、巨核血球白血病

（megakaryocytic leukemia）、血管肉瘤

（ hemangiosarcoma ）、 惡 性 骨 肉 瘤

（osteosarcoma）皆會出現腫瘤細胞吞噬紅

血球反應，且在犬貓中皆有相關病例報導記

錄 [1]。目前導致上述非專業吞噬細胞（如

肥大細胞等）或原無吞噬功能的細胞（如漿

細胞等）出現明顯紅血球吞噬反應的相關致

病機轉尚不明瞭。雖然貓之 MCT 腫瘤細胞

可能會吞噬紅血球並導致貧血的附腫瘤症狀

（paraneoplastic syndrome）出現，但其他

炎症性疾病，或因肥大細胞脫顆粒

（degranulation）而導致消化道潰瘍、凝血

功能異常等亦會導致貧血，因此臨床獸醫師

在總結患貓貧血原因為 MCTs 的腫瘤附屬症

狀前，務必先排除其他潛在的疾病 [3, 4]。

本病例脾臟紅髓全面性被 MCT 腫瘤細胞取

代、紅髓血液量嚴重減少，且可見腫瘤肥大

細胞具明顯的紅血球吞噬反應，因此推測

脾臟型 MCT 為導致病貓貧血及庫姆氏

（Coombs）檢測陽性的主因之一，但脾臟病

理學檢查尚無法完全排除病貓是否有免疫溶

血性貧血（IMHA）或其他導致貧血的潛在

性疾病。 

MCT是貓常見的脾臟疾病，佔脾臟腫瘤

的 15–26%，多發於年齡大於 4 歲（平均約

10 歲）的貓隻，且暹羅貓可能具基因易感性
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（genetic susceptibility），但無性別差異。大

部分患有脾臟型 MCT 的貓隻並無皮膚型

MCT的病史，但患有多發性皮膚型 MCT的

貓可能伴隨脾臟型 MCT。一般脾臟型 MCT

可成 2 種肉眼型態：如同本病例的瀰漫型

（diffuse form）及較少見的結節型（nodular 

form）。目前導致貓隻罹患 MCTs 的確切病因

尚不清楚，已知與 FIV 或 FeLV 等病毒感染

無關聯性，但有研究指出，約 68%的貓之

MCTs 與犬之 MCTs 同樣會表現 c-kit 基因的

體細胞活化性突變（ somatic activating 

mutations），並誘導產生第三型蛋白質酪胺

酸激酶（type III receptor tyrosine kinase）

或稱爲 KIT 蛋白的配體非依賴性活化

（ligand independent activation），進而引導

腫瘤的發生 [4, 5]。 

犬貓之肥大細胞質内一般具有組織胺、

醣胺聚醣（glycosaminoglycan，GAGs）或黏

多醣（mucopolysaccharide）：例如肝素

（heparin）、硫酸軟骨素等、以及多種不同的

蛋白酶（protease）所組成的質内顆粒 [4, 6]，

但在常規的 H&E 染色下，貓之肥大細胞質

内顆粒會較難以辨識，因此可利用具異染性

的組織化學染色法，如 Giemsa 染色及

toluidine blue 染色，將肥大細胞或其腫瘤細

胞質内的黏多醣顆粒分別標示成紅紫色或藍

紫色，而其他的圓形細胞腫瘤皆不具此染色

特性。貓之脾臟型 MCT 腫瘤細胞型態一般

為分化良好型，且罕見或沒有嗜酸性球的浸

潤，而多形性型（pleomorphic）及非典型∕

組織球樣（atypical/histiocytic）的腫瘤形態

僅可見於貓之皮膚型 MCT。目前貓之内臟型

∕脾臟型 MCT 尚未有可供參考的組織分級

標準，但脾臟型 MCT 常見往肝臟、内臟的

淋巴結、骨髓、肺臟及腸道等組織臟器擴散

及轉移，且約 40–100%的患貓會出現周邊

血液肥大細胞增多症（peripheral blood 

mastocytosis）[4, 5]。 

目前臨床針對脾臟型 MCT 的主要治療

方式為進行全脾臟摘除術（splenectomy），研

究指出，即便已出現明顯的骨髓及周邊血液

腫瘤侵犯，經脾摘除的患貓仍可有良好的術

後生活品質，以及可見 12 至 19 個月的中位

存活時間（median survival time, MST），且周

邊血液的肥大細胞數量經治療後可顯著地減

少。術後給予 prednisone、 vinblastine、

lomustine chlorambucil 的輔助化療於不同的

研究中成效不一，但患貓可能對 imatinib、

toceranib 等酪胺酸激酶抑制劑（tyrosine 

kinase inhibitor, TKIs）有良好的治療反應 

[2, 4, 5]。 
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Fig. 1 脾臟全面性腫大、邊緣圓鈍，整體觸

感結實。被膜具不規則絲狀蜘蛛網狀

或斑狀病灶（箭頭）。 

Fig. 2 圓形腫瘤細胞呈緻密片狀浸潤並取代

紅髓組織（H&E 染色，bar = 1 mm）。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞質豐富紅染或泡沫樣，細胞

核呈圓形，有絲分裂相罕見，常見噬

紅血球性細胞（箭頭）（H&E染色，

bar = 20 µm）。 

Fig. 4 偶見雙核腫瘤細胞（箭頭）（H&E染

色，bar = 20 µm）。 

  
Fig. 5 部分噬紅血球性細胞於 toluidine blue

染色下，亦可見豐富的藍紫色異染質

内顆粒（箭頭）（組織化學染色，bar 

= 20 µm）。 

Fig. 6 腫瘤細胞對 CD117（KIT）呈陰性反

應（免疫組織化學染色，DAB 呈色

劑，bar = 50 µm）。 
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貓皮膚多形性肥大細胞瘤 

Feline Pleomorphic Cutaneous Mast Cell Tumor 
 

蔡語倫*
1、張皓凱 1、林顯昌 1、洪琪雅 1、蔡峻吉 2 

1
BioTnA

©立眾病理實驗室 
2微笑動物醫院 

 

摘要 患貓為 10歲齡、已絕育之雄性貓。健康檢查發現一腹部皮膚團塊，大小約 1.5公分。

經臨床細針採樣診斷為肥大細胞瘤。組織病理學檢查可見於真皮層出現細胞密度極高之腫瘤

細胞聚集成橢圓形狀，周圍無纖維結締組織包被，與正常組織無明顯的界線。圓形樣腫瘤細

胞呈片狀排列，細胞界線清楚，嚴重大小不一，有大量極大型腫瘤細胞，具有深染核染質及

惡性形態（bizarre），常見具有嗜酸性細胞質及位於中央或偏一側的細胞核，核內具有明顯

一個核仁，有絲分裂數低。經特殊染色及免疫組織化學染色結果顯示，toluidine blue 呈陽性，

Iba-1呈陰性。診斷為貓皮膚多形性肥大細胞瘤。另外，以免疫組織化學染色偵測腫瘤為 c-kit

質內均質陽性。[*通訊作者姓名：蔡語倫，地址：高雄市前金區七賢二路 203 號 3 樓，電話：

（07）2411-512 ，電子郵件地址：lori225566@gmail.com] 

 

關鍵字：貓皮膚多形性肥大細胞瘤、toluidine blue、IBA-1、c-kit、皮膚腫瘤 

 

前  言 

在貓的皮膚腫瘤中，發生肥大細胞瘤

（mast cell tumor, MCT）的機率約 21% 

[2]，屬於常見的皮膚腫瘤之一。好發於 4 歲

以上貓隻，無明顯性別差異或品種差異。全

身體表都可能發生 MCT，尤以頭頸部最好

發，軀幹和四肢次之。組織學上的分型在貓

可分為三型，分化良好（well-differentiated）、

多形性（pleomorphic）及不典型（atypical），

大多病例屬於分化良好型，而本病例屬於較

為少見的多形性型。 

 

病  史 

患貓為 10歲齡、已絕育之雄性貓。今年

健康檢查時，發現一腹部皮膚團塊，大小各

約 1.5 公分。經臨床細針採樣結果，皮膚團

塊診斷為肥大細胞瘤。 

 

肉眼病變 

送檢組織為手術切除後之腹部皮膚團塊

以及局部採樣之肝臟團塊。皮膚團塊呈黃乳

白色結節樣略突出於表皮層外，表面粗糙且

無毛，直徑約 1.3 公分。切開組織後，剖面

可見團塊集中於皮膚表淺處，深度約 0.4 公

分。團塊與周圍厚達 2 公分以上肉眼正常之

皮下脂肪組織有明顯界線（Fig. 1）。 

組織病變 

在 H&E染色下，於真皮層可見細胞密度

極高之腫瘤細胞聚集成橢圓形狀，周圍無纖

維結締組織包被，與正常組織無明顯的界

線，未侵犯至表皮層及皮下脂肪層。團塊內

有多發嗜鹼性淋巴球聚集灶，其餘為圓形樣

腫瘤細胞，呈片狀排列，細胞界線清楚（Fig. 

2）。腫瘤細胞嚴重大小不一，常見具有嗜酸

性細胞質及位於中央或偏一側的細胞核，核

內具有明顯 1 個核仁，有絲分裂數偏低，約

0–1 個∕10 個高倍視野。於團塊較深層處，

可見大量的極大型腫瘤細胞生長，直徑約為

周圍細胞的 2至 3倍大，染色質偶可見空泡；

其細胞核亦極度大型，具有深染的大量核染

質，呈極惡性形態（bizarre），雖細胞多形

性高，但有絲分裂偏低（Fig. 3）。 

經以 toluidine blue（TB）組織化學染色，

結果可見大小不一多形性腫瘤細胞有明顯陽

性藍紫色之胞質內顆粒（Fig. 4）；以免疫組

織化學染色偵測 c-Kit 及 Iba-1 染色，發現散

佈之部份多核細胞具有 Iba-1 陽性訊號表

現，但多數腫瘤細胞呈陰性表現（Fig. 5）；

而在 c-Kit 染色則可見大多細胞質內具有弱

至中度的陽性表現（Fig. 6）。 
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形態學診斷 

貓皮膚多形性肥大細胞瘤，完整腫瘤邊

界（feline pleomorphic cutaneous mast cell 

tumor, with clear margin）。 

 

臨床鑑別診斷 

組織細胞瘤（histiocytoma）、肉芽腫炎

症反應（granulomatous inflammation）。 

 

討  論 

在貓的皮膚腫瘤中，發生肥大細胞瘤

（MCT）的機率約 21%，屬於常見的皮膚腫

瘤之一。好發於 4 歲以上貓隻，無明顯性別

差異或品種差異；全身體表都可能發生

MCT，尤以頭頸部最好發，軀幹和四肢次之。

相較於犬隻，貓發生 MCT 時，約有 50%較

高的機會同時發生內臟型 MCT，常見的臟器

包含脾臟及腸胃消化系統 [1, 2]。 

本病例之皮膚檢體鏡檢下，真皮層中有

大量、無包被但界線明顯的圓形細胞呈片狀

或瀰漫性生長。細胞型態一致為圓形，且無

其他與之相關的炎症反應，故初步排除肉芽

腫性炎症反應。腫瘤細胞具有豐富嗜酸性的

細胞質及位於中央或偏一側的細胞核，區別

診斷包含肥大細胞瘤及組織細胞瘤。以特殊

染色 TB 及免疫組織化學染色 Iba-1 予以區

別，TB染色結果可見胞質內顆粒為陽性；而

在 IBA-1 結果顯示腫瘤細胞均為陰性。綜合

以上，最終診斷為肥大細胞瘤。 

貓的皮膚肥大細胞瘤在組織病理學上與

犬隻有些差異，例如，在犬隻病例中常見嗜

酸性球伴隨以及膠原纖維溶解，但在貓皆不

常見。而貓的組織分型上根據細胞型態區分

為分化良好（well-differentiated）、多形性

（pleomorphic）及不典型（atypical）。多

型性的肥大細胞瘤組織學上的特徵包含可見

單核的巨大細胞，部分病例中亦可觀察到多

核巨大細胞 [1]。單核的巨大細胞其直徑通常

為鄰近腫瘤細胞的 3 到 5 倍，有時甚至達到

10 到 20 倍，伴隨中度到顯著的核巨大化及

核多形性。這些細胞的胞核通常偏一側，且

在核周圍有淡染嗜伊紅性質內空泡區域。在

本病例中可見多量的巨大細胞及巨核細胞，

且會出現有核偏一側等特徵，與多形性的分

型較符合。此分型較不常見，但不論是何種

分型，皆不影響預後。 

由於犬隻低度惡性肥大細胞瘤在臨床的

表現上常出現分歧，所以在評估復發率及存

活時間時，也常將免疫組織化學染色 c-kit 在

細胞上的表現納入評估指標 [2, 4]。本病例為

貓，染色結果可見陽性位置出現在細胞質，

且呈現均質狀。若參考犬隻的染色結果，可

能較符合第三形式（pattern 3），臨床上可能

會有較短的存活期及較高的復發率。 

目前在貓肥大細胞瘤並無分級標準，大

多數病例為良性，按照一般 MCT手術完整切

除下預後良好。但約 10%的病例預後較差。

影響預後的因子包含臨床上的腫瘤數量（大

於 5 個）及病理切片下顯示較惡性的指標，

如每 10 個高倍視野中有絲分裂細胞大於 5

個、胞質顆粒性低或中等、已出現淋巴結轉

移或 Ki67 數量高 [1, 2]。預後較差的病例，

約有 0–24%的復發率。針對分級系統的建

立，一篇研究回顧了數個接受手術切除並可

能合併藥物治療的貓MCT病例，根據臨床結

果將貓分為兩組：第 1 組包括手術後 1,000

天內無腫瘤相關疾病的貓，第 2 組則包括發

展出轉移或皮膚擴散性疾病的貓 [2, 4]。該篇

研究認為被歸類為高度惡性的指標包含有絲

分裂相（> 5 個∕10 個高倍視野）以及至少

具備 2 個以下條件：腫瘤直徑 > 1.5 公分、

多形性核、明顯的核仁∕聚集的染色質

（nucleolar prominence/chromatin clusters）。

但該研究仍需更多的病例佐證。 
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Fig. 1 皮膚團塊呈黃乳白色結節樣，集中於

皮膚表淺處，略突出於表皮層外，直

徑約 1.3公分。 

Fig. 2 於真皮層可見細胞密度極高、無包被

之腫瘤細胞聚集。腫瘤細胞以片狀排

列（H&E染色，bar=800 μm）。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞具有大量嗜酸性細胞質，核

仁明顯，有絲分裂少。另有極大型的

巨核腫瘤細胞（H&E 染色，bar=30 

μm）。 

Fig. 4 Toluidine blue 染色結果顯示胞質內顆

粒呈紫色，為陽性結果（toluidine blue

染色，bar=30 μm）。 

  
Fig. 5 Iba-1 染色結果可見腫瘤細胞均無陽

性反應（Iba-1染色，bar=60 μm）。 

Fig. 6 KIT 染色結果可見細胞質呈弱陽性

（c-kit 染色，bar=30 μm）。 
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犬鼻腔肥大細胞瘤 

Canine Intranasal Mast Cell Tumor 
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1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為一隻 11 歲雄性已絕育之混種犬，於 113 年 3 月出現逆向性噴嚏並伴隨血

絲。其右側鼻腔內生檢樣本切片，在低倍視野下，可於黏膜固有層見到高細胞密度、邊界模

糊且排列呈緻密片狀的嗜鹼性腫瘤細胞浸潤；在高倍視野下，腫瘤細胞類型為單一之圓形細

胞，其細胞質呈淺嗜伊紅性染色，且內含不顯著嗜鹼性顆粒，其細胞核具輕微多形性，並有

點狀深染染色質顆粒，病灶中並伴隨有多發局部不等量嗜酸性球與單核炎症細胞的浸潤；腫

瘤細胞質內顆粒呈現甲苯胺藍染色陽性反應。綜合上述結果，最終診斷為犬鼻腔黏膜肥大細

胞瘤。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 屏東縣內埔鄉老埤村學府路 1 號，電話：

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

 

關鍵字：犬、鼻腔黏膜、肥大細胞瘤 

 

前  言 
肥大細胞瘤（mast cell tumor, MCT）為

犬最好發的皮膚腫瘤，佔犬所有皮膚腫瘤的

16–21% [6]，目前已有完整的組織學預後
評估標準。除皮膚外，MCT 也可能原發於
其他組織，例如：皮下組織、黏膜……等。
黏膜型 MCT相較於皮膚型 MCT，在腫瘤行
為學上，展現出更強的侵犯性 [4]，但由於
臨床案例較少，因此尚無標準的組織學預後
指標。 

 

病  史 
本病例為一隻 11 歲雄性已絕育之混種

犬，於 2024 年 3 月中出現逆向性噴嚏，在
投藥後症狀有緩解，但於 3 月 27 日，動物
右側鼻孔在打噴嚏時伴隨有血絲的出現，且
於 4 月中發現右側下顎下淋巴結位置疑似有
團塊，經臨床獸醫師評估後，進行右側鼻腔
內細針採樣並進行組織病理學檢查。 

 

組織病變 
在低倍視野下，送檢樣本之黏膜固有層

有大量無包被且無明顯邊界之高密度腫瘤細
胞浸潤，細胞排列呈緻密之片狀結構，並由
纖維血管基質分隔（Fig. 1, 2）。在高倍視野
下，黏膜上皮細胞間也可見多發局部少量腫
瘤細胞的浸潤（Fig. 3），腫瘤細胞有輕微至
中等程度之大小不一，細胞形狀大多偏向圓
形至卵圓形，細胞邊界不明顯，並具有豐富

的淺嗜伊紅性細胞質，細胞質內則含有少量
空泡與不顯著之嗜鹼性顆粒。細胞核大多呈
現圓形，有輕微之大小不一，部分細胞之核

膜輕微內陷，核內有染色程度不一的嗜鹼性
顆粒樣色質，且部分細胞有一明顯核仁
（Fig. 3, 4）；病灶內亦可見多發局部不等數
量之嗜酸性球浸潤（Fig. 4），以及黏膜固有
層嗜伊紅性蛋白質樣物質的沉積（Fig. 5）
與水腫。 

 

實驗室檢驗 
組織化學染色：在甲苯胺藍（toluidine 

blue）染色下，可見腫瘤細胞之細胞質內含
有中等至大量之呈藍紫色的細胞質內顆粒
（Fig. 6）。 

 

診  斷 
犬鼻腔肥大細胞瘤（canine intranasal 

mast cell tumor）。 

 

討  論 
犬黏膜型 MCT 最常被報導原發於消化

道，其中又以口腔型 MCT 最常見，在文獻
中曾記載其比例佔口腔腫瘤的 1.8% [8]，而
口腔型 M C T 的局部淋巴結轉移率約為
50%，此與 Patnaik分級法中第三級 MCT的
轉移率 50–70%較為接近 [4]。在預後方
面，有絲分裂數與局部淋巴結轉移為主要參
考基準 [4]。在一篇收錄了 33 例口腔 MCT 
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病例的文獻中指出，當有絲分裂數每 10 個
高倍視野（2.37 mm

2）大於 5 時，其整體生
存期（overall survival, OS）中位數為 120日、
疾病進展時間（time to progression, TTP）
中位數則為 90日，而有絲分裂數每 10個高
倍視野小於 5 的犬隻，則在研究結束時大多
存活、TTP 中位數為 210 日；當 MCT 有觀
察到局部淋巴結轉移時，其 OS 中位數與
TTP中位數皆遠低於無轉移跡象者 [2]。 

相較於消化道型 MCT，現行有紀錄的
犬鼻腔 MCT 數量相對少很多，在一篇收錄
20 隻患有鼻腔 MCT 犬隻的文獻中 [5]，患
犬臨床症狀多為噴嚏及流鼻血，與本病例之
臨床症狀一致；在組織病理學方面，相較於
皮膚型 MCT 很少出現親上皮性，在該文獻
中，共有 8 個病例（8/20）的腫瘤細胞呈現
親黏膜上皮性，而這 8個病例中的 6個有周
邊淋巴結轉移，在其中有後續紀錄的 5 個案
例中，其 OS 值皆小於 1 年。該文獻中也指
出，共有 11 個病例發生轉移，占比約
55%，轉移多發生於下顎的淋巴結，與先前
提及的口腔黏膜型 MCT的轉移率相近 [2]。
此外，文獻中也提及當病例有轉移或 OS 值
小於 1年時，其在 10個高倍鏡視野下（2.37 

mm
2）的細胞分裂計數值大多都≧8。由於

本病例所提供之生檢檢體體積過小，且缺乏
後續追蹤，因此難以確認患犬近況，僅知患
犬最近一次回診時，其臨床症狀已難以藉由
投予皮質類固醇來緩解。 

現行臨床上可藉由多種方式來進行皮膚
型 MCT 的治療，其中手術切除為現行首選
的治療方式 [1]。由於鼻腔 MCT 的高轉移
率、鼻腔解剖構造複雜，以及鼻腔腫瘤時常
侵犯周邊組織，因此難以藉由單純外科手術
進行腫瘤的處置 [3]。至於其他治療方案，
雖然現行已證實放射線治療可用於治療難以
完全切除之皮膚型 MCT [1]，但尚無文獻記
載放射線治療用於鼻腔內肥大細胞瘤的治療
成效。化學療法在皮膚型 MCT 已被証實可
有效減緩病程的進展，其中最常採用的藥物
為長春花鹼（vinblastine）合併給予皮質類
固醇，以緩解副腫瘤症候群與大幅度抑制腫
瘤的發育，但在現行有文獻記載的鼻腔型
MCT 病例中，化療效果多不盡理想 [7]，而
長期醫源性給予皮質類固醇可能會導致耐受
性的產生 [1]。 

此外，關於與肥大細胞生長及分化有關
的酪胺酸激酶相關基因 c-Kit 突變，在前述
收錄 20 個案例的研究報告中，僅有 1 例發
生突變 [5]；而在另一探討以酪胺酸激酶抑

制劑（tyrosine kinase inhibitors, TKI）治療
皮膚型 MCT的文獻中則顯示，在 c-Kit突變
的病例中，合併使用長春花鹼與 TKI治療的
病例，其平均 OS 值高於僅單獨使用長春花
鹼治療之病例；而單獨以 TKI治療之病例，
其平均 OS 值則低於僅使用長春花鹼之病例 

[9]。另對於無 c-Kit 突變之案例，則尚未有
有關給予 TKI治療對存活時間影響的研究報
告。 

由於黏膜型 MCT 的發生率低，加上病
程短，因此目前僅有少量相關研究，使現行
臨床尚無明確針對鼻腔型 MCT 的分級標準
與治療方案，需待未來有更多相關研究才能
有明確的預後指標。 
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Fig. 1 黏膜固有層有大量緻密片狀排列、無

明顯邊界之腫瘤細胞浸潤（H&E 染

色，bar = 500 μm）。 

Fig. 2 除觀察到腫瘤細胞浸潤，黏膜固有層

亦呈現水腫與小區域性出血（箭頭）

（H&E染色，bar = 200 μm）。 

  
Fig. 3 高倍視野下，可觀察到腫瘤細胞具豐

富之細胞質且具親上皮性，並可見數

個有絲分裂相（箭頭）（H&E 染色，

bar = 50 μm）。 

Fig. 4 病灶內可見多發局部不等數量之嗜酸

性球與單核炎症細胞浸潤（箭頭）

（H&E染色，bar = 50 μm）。 

  
Fig. 5 黏膜固有層可見嗜伊紅性蛋白質樣物

質的沉積（H&E 染色， bar = 50 

μm）。 

Fig. 6 腫瘤細胞的質內顆粒，呈 toluidine 

blue染色陽性（組織化學染色，bar = 

50 μm）。 
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犬原發性腸道骨外骨肉瘤 
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摘要 患犬為一收容所成年已絕育混種犬，因食欲不振及體重快速下降就診，血液生化學檢

查呈嚴重低白蛋白血症。斷層掃描於空腸遠端有不規則、質軟、含骨化結構之團塊，進行切

除。肉眼下，可見腸道黏膜面有一與腸壁緊密黏合的大型球狀團塊，剖面可見局部似柄狀結

構，切割時有明顯的砂粒樣至小型硬塊觸感。鏡檢下，團塊內可見大量呈不規則束狀、流水

樣、漩渦樣排列的多形性嗜鹼性細胞，有絲分裂旺盛，伴有大量的類骨質堆積、骨小樑及不

成熟的編織骨（woven bone）生成，並可見大量的多核細胞存在。以 vimentin、alkaline 

phosphatase（ALP）、COX-2、pan-Cytokeratin（panCK）及 Ki-67 進行免疫組織化學染色，

結果顯示 panCK、vimentin、COX-2 及 Ki-67 呈瀰漫性強陽性表現，ALP 呈部份強陽性表現。

考量患犬 CT 檢查未見其它骨相關異常及腫塊生長，全身亦未有其它腫塊生長，故判定為腸

道原發之骨外骨肉瘤（intestinal primary extra-skeletal osteosarcoma），COX-2 及 Ki-67 的 IHC

結果顯示其具高侵犯性。[*通訊作者姓名：張皓凱，地址：高雄市前金區七賢二路 203 號 3

樓，電話：（07）2411-512，電子郵件地址：kai9716018@gmail.com] 

 

關鍵字：骨外骨肉瘤（extraskeletal osteosarcoma）、腸道原發腫瘤（primary intestinal tumor） 

 

前  言 

骨肉瘤是犬最常見的骨原發性腫瘤，約

佔所有骨源性腫瘤的 80%。然而，骨肉瘤除

了源於骨組織外，也可能來自其他非骨組

織，此類源自於非骨組織之骨肉瘤，稱為骨

外骨肉瘤（extra-skeletal osteosarcoma, 

EOS）。研究顯示，犬的 EOS 可能發生於脾

臟、肝臟、乳腺、皮膚、泌尿系統及消化道

等處，其中皮膚，尤其乳腺，為相對常見的

EOS 生長部位，而腸道則甚為罕見。但不論

其生長部位，EOS 病例皆屬於高度惡性的肉

瘤，此腫瘤的患犬於治療後的臨床預後多數

呈極度不良 [5]。 

 

病  史 

患犬為已成年且絕育之收容所雌性混種

犬，其主訴為近期食欲不振，且體重快速流

失。血液生化學檢查呈嚴重的低白蛋白血症

（hypoalbuminemia），理學檢查懷疑可能有

胃腸道阻塞，斷層掃描（CT scan）發現空腸

遠端有一形狀不規則、軟組織混雜礦物化結

構、強異質性（heterogeneously enhancing）

之團塊。團塊佔據腸腔，造成腸內容物的排

出受阻。手術切除團塊處及其前後近側之全

厚度腸道組織，以福馬林固定後送檢。手術

中另見團塊處附近淋巴組織腫脹。 

 

肉眼病變 

於送檢組織，可見腸道黏膜面有一紅褐

色至黃褐色與腸壁緊密黏連的大型球狀團

塊，大小約 4.5 × 4.2 × 3.1 公分，觸感肉樣

且富有彈性。切面可見團塊基部與腸壁組織

融合，無明顯分界，且局部形成似柄狀結構。

團塊剖面呈黃褐色至紅褐色斑駁樣，基部與

腸道相黏合處呈灰白色，與腸壁外觀相似，

難以區分其界線。團塊於切開時，有明顯砂

粒樣至小型硬塊觸感（Fig. 1）。 

 

組織病變 

送檢組織為腸道全層採樣檢體，腸黏膜

有一向腸腔凸出的大型嗜鹼性團塊，伴隨廣

泛的黏膜潰瘍。團塊根部延續至腸黏膜固有

層及黏膜下層，取代了局部黏膜組織。腫瘤

細胞向下侵入至黏膜下層，並達到內橫走層

肌肉組織（Fig. 2）。外縱走層肌肉組織中可

見局部壞死灶，而漿膜層的脂肪組織亦出現
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廣泛壞死，且有大量的炎症細胞浸潤。 

中高倍視野下，腫瘤細胞呈嗜鹼性及高

度多形性，呈多角形、卵圓形、長形及梭形。

腫瘤細胞的排列呈束狀、流水狀、璇渦狀，

或偶呈同心圓狀。腫瘤團塊內含有大量不規

則、細小且分支的骨小樑，伴有嗜酸性疑似

類骨質（osteoid）的顆粒至玻璃樣的細胞外

沉積物，部分骨小樑可見有鈣化情形（Fig. 

3）。高倍視野下，腫瘤細胞的細胞質呈嗜酸

性，並常見有泡沫狀結構，有時亦可見嗜酸

性類骨質樣物質的沉積；細胞核呈明顯多形

性、大小不一、濃染或空泡狀、染色質濃縮，

且有多個濃染核仁。部分視野中可見大量多

核細胞存在，其細胞大小及核數目變異顯著

（Fig. 4）。腫瘤細胞的有絲分裂相極高，平

均每個高倍視野下超過 40 個。腫瘤細胞雖已

浸潤內橫走層肌肉組織，但未見明顯的全腸

壁浸潤（transmural）證據。從黏膜下層到肌

層的多處區域雖可見顯著的淋巴管擴張，但

未見腫瘤栓子。 

針對 vimentin、panCK、ALP、COX-2

及 Ki-67 進 行 免 疫 組 織 化 學 染 色

（immunohistochemistry, IHC），其中亦

使用雙重染色（ dual  s ta in ）組合，如

vimentin/panCK 及 ALP/panCK。染色結果

顯示，腫瘤組織中有大量細胞呈 vimentin、

panCk 陽性反應，其中部份細胞甚至呈

vimentin/panCK 雙重陽性反應（Fig. 5）；有

中等量的細胞呈 ALP 陽性反應，其中部份細

胞呈 ALP/panCK 雙重陽性反應。多核細胞

相對少有明顯 ALP 陽性訊號表現（Fig. 6）；

大量的腫瘤細胞表現 Ki-67 強陽性訊號；腫

瘤細胞皆表現極強的 COX-2 陽性訊號。 

 

形態學診斷 

原發性骨外骨肉瘤，伴隨嚴重、局部廣

泛性、慢性進行性、潰瘍性空腸炎，空腸團

塊（primary extra-skeletal osteosarcoma with 

severe, locally extensive, chronic progressive, 

ulcerative jejunitis, jejunal mass）。 

 

臨床鑑別診斷 

轉移性骨肉瘤（Metastatic osteosarcoma）。 

討  論 

骨肉瘤是犬隻最常見的骨原發性腫瘤之

一，佔了骨源性腫瘤近 80% 的病例。然而，

除了源於骨組織外，骨肉瘤也可能源於其他

非骨組織，這類骨肉瘤稱為骨外骨肉瘤

（extra-skeletal osteosarcoma, EOS）。犬隻

EOS 病例可來自脾臟、肝臟、乳腺、皮膚、

泌尿道及胃腸道等處 [5]。發生於各種軟組

織（如皮膚）的 EOS 被稱為軟組織骨肉瘤

（soft tissue osteosarcoma, STO），而源自

乳腺的則特稱為乳腺骨肉瘤（mammary gland 

osteosarcoma, MGO）。與內臟型 EOS 相比，

STO 或 MGO 在犬隻中較為常見，且相關的

文獻相對較多。包括 MGO 和 STO 在內，EOS

屬高度惡性的腫瘤，特徵是高度的組織侵襲

性及頻繁的轉移性。EOS 的中位存活時間

（medium survival time, MST），據研究指出

約為 26 至 90 天。由於內臟型 EOS 相對較罕

見，其臨床治療案例亦相對偏少，因此有關

其治療方案及預後的數據相當有限。曾有研

究指出，手術輔以化療，可有效的提高患犬

存活率，而未接受化療的病例其死亡風險則

增加了 3.62 倍 [2, 4]。與前述 EOS 類型

（MGO 和 STO）相比，原發性腸道 EOS 則

更為罕見，2023 年一篇報告中描述了一例犬

隻十二指腸之 EOS，導致腸道阻塞及排便困

難。該病例經組織病理檢查確診為骨肉瘤，

由於在犬隻體內其他部位未發現骨肉瘤增

生，判斷其為腸道來源。該犬隻在手術後病

情持續惡化，3 個月後出現肝臟轉移，最終

死亡 [3]。 

在本病例中，該腸道腫塊位於空腸，造

成腸道阻塞並導致病灶部位前的腸腔擴張，

整體表現與前述報告中的病例相似。經 CT

掃描，該腸道腫塊內可見礦物化結構，臨床

醫師懷疑可能有骨化。組織病理學檢查確認

有大量的骨小梁分化，具骨肉瘤的特徵。由

於未在患犬的任何骨骼中檢測到有骨肉瘤增

生的證據，亦未有其它臟器被發現有腫塊生

長，因此診斷為原發性腸道骨肉瘤（EOS），

並排除轉移性骨肉瘤的可能性。與參考文獻

中的病例不同，本案例中的患犬在手術切除

腫瘤和部分腸道數週後，恢復尚屬良好。在

完成此文稿時，並未觀察到有淋巴結或遠端

器官的轉移。目前，臨床治療為持續進行輔
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助化療。 

由於在本病例腫瘤組織中有大量

vimentin 及 panCK 的表現，顯示腫瘤組織中

應有大量細胞具間質及上皮來源特性。其中

上皮性細胞的來源雖不排除可能為黏膜殘存

的上皮細胞，但數量似乎太多，可能性似乎

不大；由於團塊中有大量腫瘤細胞可同時表

現 vimentin 及 panCK，此現象須考量該等細

胞為上皮間質轉化（epithelial mesenchymal 

transition, EMT）細胞 [6]，但 EOS 本身為

間質來源而非上皮來源，因此 EMT 細胞的可

能性亦低；異常的 vimentin 或 panCK 表現，

有時可能會出現於上皮性腫瘤或間葉組織來

源腫瘤 [7]，但此異常表現通常較弱且非大

量；此外，是否有可能因 EOS 是源自於組織

中具多重功能（pleuripotential）的胚幹細胞

（stem cell），因而具 vimentin/panCK 雙充

表現性，亦不無可能；此 vimentin/panCK 雙

重表現性的真正原因，仍有待進一步的探討

與釐清。ALP 陽性表現常見於骨骼肌或骨細

胞。雖 ALP 的抗原性在組織經石蠟包埋處理

過程中常有衰減的情形，但在骨來源腫瘤組

織中仍常可見 ALP 的大量表現 [1]。本病例

的團塊內可見大量的腫瘤細胞具有ALP陽性

表現，符合骨肉瘤特徵。COX-2 的表現一般

與腫瘤的臨床預後成反應。越高量的 COX-2

表現，通常顯示腫瘤可能有較強的周圍組織

侵犯性及轉移性 [5]。本病例腫瘤組織有瀰漫

性的 COX-2 強陽性表現，顯示其腫瘤侵犯性

可能甚強。Ki-67 用以標示分裂中的細胞，大

量的 Ki-67 陽性表現，顯示腫瘤分裂速度極

快，亦為一高度惡性指標 [5]。綜合 IHC 染

色結果，顯示腫瘤組織符合骨肉瘤特徵，且

有高度惡性傾向。 

由於 EOS 的發生率極低，在腸道腫瘤中

更是罕見，因此臨床獸醫在腸道腫瘤的鑑別

診斷中通常不會將其列入考量。然而，若在

腸壁上觀察到一個堅實腫塊，且 X 光檢查懷

疑有骨組織時，應考慮將EOS納入鑑別診斷。 
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Fig. 1 腸道黏膜面有一大型球狀紅褐色團

塊，團塊與腸壁緊密相黏，無明顯分

隔。切開團塊時具有明顯的砂粒樣觸

感。 

Fig. 2 腸黏膜上有一大型嗜鹼性團塊生長，

團塊根部延續至腸黏膜固有層及黏膜

下層，並達到內橫走層肌肉層組織

（H&E 染色，bar = 3 mm）。 

  
Fig. 3 腫瘤團塊內含有大量薄而不規則的骨

小樑（箭頭），伴有類骨質（osteoid）

生成（H&E 染色，bar = 300 μm）。 

Fig. 4 部分視野中可見大量多核細胞存在

（箭頭），其細胞大小及核數目變異顯

著（H&E 染色，bar = 100 μm）。 

  
Fig. 5 腫瘤細胞有大量的 vimentin（綠色）

及 panCk（棕色）陽性表現，其中有

部份細胞同時呈vimentin/panCK雙重

陽性（箭頭）（vimentin/panCK dual 

stain，bar = 30 μm）。 

Fig. 6 中等量的腫瘤細胞表現 ALP 陽性（綠

色）。多核細胞則僅有 panCK 陽性表

現（棕色，星號）。少數細胞可見同時

表現 ALP 及 panCK（箭頭）（ALP/ 

panCK dual stain，bar = 30 μm）。 
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犬腎臟鱗狀細胞癌與泌尿上皮癌 

Renal Squamous Cell Carcinoma and Urothelial Carcinoma in a Dog 
 

汪紋緯 1、張淳瑜 1、廖俊旺 1,2、邱慧英*
1,2

 
1國立中興大學動物疾病診斷中心 

2國立中興大學獸醫病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一隻 11歲齡、雌性未絕育之黃金獵犬，就診發現右腎團塊，完整切除右腎及

輸尿管，送病理學檢查。肉眼下，腎皮質至髓質幾乎為大小不一、切面呈米白色、黃白色或

黃棕色、觸感堅實之結節樣病灶所取代，輸尿管輕微增厚；鏡檢下，腎皮質至髓質為島狀至

小葉狀排列的多角形鱗狀上皮腫瘤細胞所浸潤，腫瘤細胞間可見細胞間橋，於島狀及小葉狀

結構中，常見角質細胞分化；免疫組織化學染色顯示腫瘤細胞對 p40呈陽性反應，對 uroplakin 

III 及 CK7 則呈陰性反應。腎盂局部及輸尿管黏膜上皮層則由多層、失去細胞極性之移行上皮

腫瘤細胞取代，並突破基底膜向下侵入生長；腫瘤細胞對 uroplakin III、CK7及 p40皆呈陽性

反應。綜合以上，本病例最終診斷為犬之腎臟鱗狀細胞癌（renal squamous cell carcinoma）與

泌尿上皮癌（urothelial carcinoma）。[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145

號 動物疾病診斷中心 415室，電話：（04）2284-0368#30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu. 

edu.tw] 

 

關鍵字：犬、腎臟、鱗狀細胞癌、泌尿上皮癌、uroplakin III 

 

前  言 

原發性腎臟腫瘤在犬較為罕見，其中約

57%為腎細胞癌（ renal cell  carcinoma,  

RCC），泌尿上皮癌（urothelial carcinoma, 

UC）佔 5%，鱗狀細胞癌（squamous cell 

carcinoma, SCC）則僅佔 1.2%左右，後兩者

罕見的惡性腫瘤好發位置皆為腎盂。大部分

腎臟上皮癌為單側性，但也可能為雙側性或

多發，而左、右腎臟並無明顯偏向性。腎臟

腫瘤臨床症狀一般無特異性，如腹部腫塊

（20–50%）、體重下降、頻尿等，當動物出

現臨床症狀時，一般已處於晚期 [6]。 

 

病  史 

病犬為 11歲齡未絕育雌性黃金獵犬，於

113 年 6 月 28 日就診，因檢查發現右腎團

塊，遂完整切除右腎及輸尿管，送中興大學

動物疾病診斷中心進行病理學檢查。 

 

肉眼病變 

送檢右腎大小約 6.5 × 4.0 × 4.0 公分，外

側纖維被膜包被完整、部分區域包覆有柔軟

脂肪組織，輸尿管外觀發育正常輕微增厚。

切面下，腎皮質至髓質及腎盂可見多發至融

合、大小不一、直徑約 0.4–2.2 公分、觸感

堅實、切面呈米白色、黃白色或黃棕色、部

分區域呈暗紅色之結節樣病灶及團塊（Fig. 

1）。 

 

組織病變 

腎臟：切面下，可見約 70–80%的腎皮

質至髓質原有組織結構，被不具包被、組織

邊界不清楚之高細胞密度、實質、中央呈溶

解壞死腫瘤所浸潤、取代（Fig. 2）。高倍視

野下，可見許多大小不一之小葉狀、島狀、

樑柱狀排列之多角形上皮腫瘤細胞，襯覆於

少量至豐富的纖維血管基質。部分區域可見

腫瘤細胞呈 1–2 層索狀排列、數顆聚集成

簇，或單顆化浸潤於增生的基質中。細胞及

其核的大小不一，含少量至豐富邊界清晰度

不一的嗜伊紅性細胞質，細胞間常見細胞間

橋（intercellular bridge），細胞核呈圓至橢圓

形，可見 1–2 個明顯核仁，染色質呈點狀或

簇聚，細胞核有時呈空泡狀，核仁不清楚。

每個高倍視野下，可見 1–2 個有絲分裂相。

樑狀、島狀至葉狀腫瘤細胞團塊中央可見細

胞體積較大、細胞質豐富紅染之角質細胞分

化（Fig. 3）。20–30%的腫瘤細胞團塊中央
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可見壞死灶，內含鬆脫的角質細胞、細胞碎

片及退行性嗜中性球。腫瘤間質可見嗜中性

球及淋巴漿細胞浸潤。腫瘤細胞侵入腎臟的

纖維被膜，在增生的纖維基質中，以大小不

一的島狀形式分佈，並已入浸腎臟外圍的脂

肪組織。部分區域可見疑似擴張的血管或淋

巴管，腔內可見團狀腫瘤栓子。 

約 70–80%的腎盂黏膜上皮層呈明顯不

規則增厚，由多層（層數約 7–12層）、失去

細胞極性（loss of cell polarity）之移行上皮

腫瘤細胞沿著下方增生的基質生長，腫瘤細

胞形成大小不一小葉狀、島狀或管狀結構，

且入浸至下方基質中（Fig. 4）。腫瘤細胞含

中等至豐富紅染或泡沫樣、邊界清晰度不一

的細胞質，偶可見質内呈圓形空泡狀如同

signet ring cells 般，或於質內空泡蓄積嗜伊

紅性泡沫樣疑似 Melamed-Wolinska body 物

質，將細胞核往細胞邊緣推擠。腫瘤細胞及

細胞核大小不一，細胞核呈圓至卵圓形，或

因質内空泡擠壓而呈扁平，核內可見 1–2

個明顯核仁、染色質呈點狀或簇聚，核仁不

清楚，每個高倍視野下可見 0–1個有絲分裂

相（Fig. 5）。 

殘存的腎實質可見腎絲球鲍氏囊腔

（Bowman’s space）的擴張，囊腔内可見嗜

伊紅性蛋白樣物質蓄積；部分腎小管管腔擴

張並充滿蛋白樣物質；腎間質可見不等量以

淋巴漿細胞為主的炎症細胞浸潤。 

輸尿管：於輸尿管遠端區域進行一個橫

切面，其黏膜上皮層至淺層固有層亦被與上

述腎盂相似之移行上皮性腫瘤細胞所取代。 

 

實驗室檢驗 

免疫組織化學染色（Immunohistochemical 

stain）：以抗 Uroplakin III（UP III）抗體

（mouse monoclonal antibody, 1:100, Leica, 

Newcastle, UK）、抗 Cytokeratin 7（CK7）

抗體（mouse monoclonal antibody, 1:100, 

Leica, Newcastle, UK）、抗 p40抗體（mouse 

monoclonal antibody, 1:100, Leica, Newcastle, 

UK）及抗 Ki-67 抗體（mouse monoclonal 

antibody, 1:200, Leica, Newcastle, UK）對腫瘤

進行染色，結果顯示腎實質之多角形及角質

化上皮腫瘤細胞對 p40 呈核陽性反應，對

CK7 及 UP III 則均呈陰性反應（Fig. 6），

Ki-67 增殖指數（Ki-67 proliferative index）

約為 90%。腎盂及輸尿管之移行上皮腫瘤細

胞細胞質對 CK7及 UP III 均呈陽性反應，細

胞核對 p40 亦呈陽性反應，Ki-67 增殖指數

約為 3%。 

 

診  斷 

右腎皮質至髓質：鱗狀細胞癌，中度分

化（第三級），伴隨疑似血管及/或淋巴管内

腫瘤栓子（Squamous cel l  carcinoma,  

moderately differentiated (grade 3) with 

suspected intravascular and/or intralymphatic 

tumor emboli。 

右腎腎盂及輸尿管：泌尿上皮癌（移行細

胞上皮癌），高度惡性（Urothelial carcinoma 

(Transitional cell carcinoma), high grade）。 

 

討  論 

於動物泌尿道，SCC 為一罕見的腫瘤，

其相對較好發於雌性犬的尿道及馬的膀胱，

雖然腎盂為上泌尿道相對較常發生 SCC 的

區域，但 SCC整體上仍僅佔泌尿道腫瘤的極

少數。除了雌性犬尿道 SCC之外，學者認爲

泌尿道的 SCC 大部分可能源自鱗狀化生的

泌尿上皮（ squamous  me tap la s i a  o f  

urothelium）[3, 4, 6, 7]。由於大多數腎臟

SCC可能源自於腎盂，因此在做出原發性腎

實質鱗狀細胞癌（primary renal SCC）診斷

前，必須先排除原發性腎盂 SCC（primary 

SCC of renal pelvis）、伴有廣泛鱗狀化生的

尿道泌尿上皮癌（urothelial carcinoma of the 

urinary tract  with extensive squamous  

metaplasia）及轉移性 SCC（metastatic SCC）

3 種可能性[3]。本病例因無 SCC 相關病史，

因此會著重於腎臟 H&E 染色下的組織形態

及免疫組織化學染色結果來進行鑑別診斷。 

SCC的主要診斷依據為腫瘤細胞的組織

學特徵，腫瘤細胞呈多角形，並依分化程度

的上升，可見細胞間橋、角質細胞分化、

角質堆積及/或角質珠（keratin pearl）的形

成 [3, 4, 7]，本病例的腎實質腫瘤細胞，可

見細胞間橋及角質細胞分化等 SCC 組織

學特徵；而腎盂所有切面下之腫瘤細胞，

可 見具高度泌尿上皮癌組織特徵的

Melamed-Wolinska body，並可見腫瘤細胞排 
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列混亂、失去細胞極性且大多具明顯核仁，

並往下方基質侵犯，為犬隻具高度惡性 UC

的組織特徵  [6]，但未見鱗狀分化/化生

（squamous differentiation/metaplasia）的細

胞或具 SCC 的組織特徵，故可將原發性腎盂

SCC予以排除。 

為進一步確認腫瘤細胞的來源，選擇 UP 

III、CK7及 p40進行 IHC染色。UP III為標
定泌尿上皮細胞的最佳 IHC選擇，其對犬隻
的泌尿上皮腫瘤具高度敏感性與特異性，若
腫瘤具有≧ 5%的細胞質及/或細胞膜陽性
反應，即可判定為 UP III 陽性，但無法區分
腫瘤與非腫瘤泌尿上皮病變。分化不良
（anaplastic）的 UC 腫瘤細胞可能會失去
uroplakin 細胞黏附分子（ cell adhesion 

molecules），因此可用於辨識更具侵犯性的
泌尿上皮腫瘤，並作爲人類 UC 的預後指標
之一。CK7 及 CK20 為泌尿上皮細胞所具有
的單層型上皮（simple-type epithelium）相關
的細胞角蛋白（cytokeratins），而 CK7 比
CK20 具有更佳的標定犬隻泌尿上皮腫瘤能
力，可標定超過 98%的移行上皮細胞，而一

般 SCC 細胞為 CK7 陰性 [7]。p40（又稱為
ΔNp63）為 p63的同型異構物（isoform），能
更可靠的標定鱗狀上皮、泌尿上皮、肌上皮
及基底細胞，但腎細胞癌則不會表現 p40 [2, 

6]。本病例中位於腎皮質至髓質的腫瘤細
胞，均未見 UP III 及 CK7 陽性訊號，但對
p40 則呈陽性反應，顯示腎實質區的腫瘤細
胞既非源自於泌尿上皮亦非源自於腎臟上
皮；而腎盂及輸尿管之腫瘤細胞皆為 UP 

III、CK7 及 p40 陽性，進一步確認 UC 之診
斷。依據以上 UP III、CK7及 p40的陽性細
胞分佈及細胞特徵，雖認爲本病例腎實質區
的 SCC與腎盂及輸尿管的 UC相關連性低，
但Variar等學者認爲原發性腎臟 SCC的腎盂
組織必須為正常的 [7]，因此本病例是否為
原發性腎臟 SCC，仍有待商榷。 

Ki-67 增殖指數已知與動物 SCC 的腫瘤
侵犯性及惡性程度呈正相關，但與預後的相
關性則仍有待進一步探討 [6]，而 Ki-67增殖

指數與 UC 惡性程度不具明顯相關性 [1]。目
前尚未有動物腎臟 SCC中Ki-67表現的相關
研究，但本病例腎臟中 SCC的 Ki-67增殖指
數約為 90%，UC 的 Ki-67 增殖指數則僅約
3%，顯示腎實質的 SCC具有遠高於腎盂 UC

的增殖活性，但這項發現是否代表 SCC 及
UC 分別為獨立發生的病變，仍尚待進一步

確認。 

一般腎臟 SCC預後不佳，並可能導致腫
瘤附屬症候群（paraneoplastic syndrome）高
血鈣（hypercalcemia）。由於原發性腎臟 SCC

在動物及人類皆屬罕見，目前未有標準化的
治療準則可供參考，一般建議進行完整的病
灶腎臟或腎臟輸尿管切除，並可搭配 cisplatin

為基礎的輔助化療及/或放射線治療，但治療
效果一般不顯著 [4, 7]。 
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Fig. 1 腎皮質至髓質切面下，可見多發至融

合、大小不一、米白色、黃白色或黃

棕色結節樣病灶/團塊。 

Fig. 2 腎皮質至髓質原有組織結構，由不具

包被且組織邊界不清楚之實質、高細

胞密度腫瘤浸潤、取代（H&E 染色，

bar = 1 mm）。 

  
Fig. 3 腎實質上皮腫瘤細胞呈多角形，具明

顯細胞間橋，並呈島狀/樑柱狀排列。

腫瘤結構中央常見角質細胞分化（箭

頭）（H&E染色，bar = 50 µm）。 

Fig. 4 腎盂黏膜上皮層為多層移行上皮腫瘤

細胞所取代，且腫瘤細胞突破基底膜

侵犯下方基質（H&E染色，bar = 500 

µm）。 

  
Fig. 5 移行上皮腫瘤細胞富含紅染細胞質，

質内可見 Melamed-Wolinska body

（箭頭），細胞及細胞核大小不一
（H&E染色，bar = 50 µm）。 

Fig. 6 腎實質之鱗狀上皮腫瘤細胞對 UP III

呈陰性反應。右上圖為腎盂之泌尿上

皮腫瘤細胞對 UP III呈細胞質及細胞

膜陽性反應（免疫組織化學染色，

DAB呈色劑，bar = 100 µm）。 
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犬卵巢內黃體囊腫 

Canine Intraovarian Lutein Cyst 
 

栗煒庭、黃威翔* 

國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為 1 歲齡未絕育雌性法國鬥牛犬。於 112 年 7 月底及 8 月觀察到 2 次發情現象，

伴隨大量血樣陰戶分泌物。9 月 4 日進行腹部超音波檢查，結果顯示有中等程度液體蓄積於

右側子宮角，懷疑為子宮積水症。於 9 月 13 日進行子宮卵巢切除手術，觀察到雙側卵巢腫大

及右側子宮角少量積液，並將卵巢和子宮送病理學檢查。剖檢下發現卵巢內有數個擴大之囊

狀結構（左側 2 個，右側 3 個），其中最大的病灶大小約 1 × 1 公分，顯微鏡下可見囊壁由多

層多邊形細胞構成，且血液供應充足。高倍下可見這些內襯細胞之間具有明顯的邊界，核染

色深，核仁不清楚或有 1–2 顆，並且有多顆大小不等之淡色的、球狀的質內空泡包涵體，這

些內襯細胞形態類似於顆粒黃體細胞。綜合本病例之物種、囊腫之位置與組織型態，最終診

斷為犬卵巢內黃體囊腫。[*通訊作者姓名：黃威翔，地址：10617 臺北市大安區羅斯福路四段

一號，電話：（02）3366-3760，電子郵件地址：whhuang@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：Intraovarian lutein cyst、Granulosa lutein cell、黃體囊腫 

 

前  言 

黃體囊腫（Lutein cyst）是一種未排卵、

黃體化的濾泡囊腫（follicular cyst）。犬隻為

非季節性單一發情期（aseasonal monoestrous）

物種，每個繁殖季節僅排卵 1 次，牠們是多

胎且自發性排卵者，在發情前期末期時，黃

體激素（luteinizing hormone, LH）的激增會

導致排卵，並進入發情期。當 LH 延遲釋放、

釋放不夠，或是受器反應不足時，就會發展

成卵巢內囊腫 [3, 4, 5]。犬卵巢病變中約 80%

是卵巢囊腫疾病，擴大的囊腫有可能因囊腫

液體壓力而改變其結構和細胞排列，使得難

以辨識其來源。功能性卵巢囊腫包括濾泡囊

腫和黃體囊腫，而非濾泡囊腫常來自卵巢表

層或上皮下結構以及中腎管 [7]。對犬隻而

言，具荷爾蒙活性的卵巢囊腫具臨床意義，

可能引起高雌激素症及子宮病變，而囊腫中

的類固醇激素產生會加速子宮蓄膿的多因素

進展。在犬隻中，卵巢囊腫以表面下上皮結

構囊腫（cyst of subsurface epithelial structure）

和囊腫性卵巢網（cystic rete ovarii）最為常

見，雖然兩者皆不具有激素活性，仍可以取

代卵巢周圍結構導致繼發性功能喪失。黃體

囊腫屬於囊腫性卵巢退化（cystic ovarian 

degeneration, COD）的一部份，在母牛和母

豬會較常發生並且受到重視，囊腫腔內會看

到黃體化的內襯細胞，而同一個卵巢中能同

時發現一個或多個，具或不具分泌活性的囊

腫類型 [2, 3]。 

 

病  史 

病犬為 1 歲齡未絕育雌性法國鬥牛犬。

於 112年 7月底及 8月觀察到 2次發情現象，

伴隨大量血樣陰戶分泌物。9 月 4 日進行腹

部超音波檢查，結果顯示有中等程度液體蓄

積於右側子宮角，高度懷疑為子宮積水症

（hydrometra）。於 9 月 13 日進行子宮卵巢切

除手術（ovariohysterectomy），觀察到雙側卵

巢腫大及右側子宮角少量積液，並將卵巢和

子宮送病理學檢查。 

 

肉眼病變 

肉眼檢查可見送檢之雙側卵巢至子宮

體，剖檢下發現卵巢內有數個擴大之囊狀結

構（左側 2 個，右側 3 個），其中最大的病灶

大小約 1 × 1 公分（Fig. 1）。 

 

組織病變 

低倍可見在卵巢皮質中於不同發育階段

的多個濾泡（Fig. 2），肉眼觀察下所發現的

囊腫性結構位於卵巢皮質（Fig. 3）。囊壁由

多層多邊形細胞構成，且血液供應充足（Fig. 
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4）。高倍下可見這些內襯細胞之間具有明顯

的邊界，核染色深，核仁不明顯或有 1–2

顆，並且有多顆大小不等之淡色的、球狀的

質內空泡包涵體，這些內襯細胞形態類似於

顆粒黃體細胞（granulosa lutein cell），但形狀

更為細長且排列較為疏鬆（Fig. 5）。此外，

在囊腔中可以觀察到嗜中性球浸潤（Fig. 6）。 

 

於輸卵管的固有層和子宮可見多發出

血，而輸卵管的黏膜下層主要出現充血病

灶。子宮內膜形態顯示出輕微水腫、基質細

胞的增生，和柱狀上皮的出現，推測該犬隻

可能處於發情前期至發情期。 

 

診  斷 

黃體化囊腫（Luteinizing Cyst）伴隨化

膿性卵巢炎。 

 

討  論 

本病例應列入考量之區別診斷包含黃體

囊腫、濾泡囊腫、囊腫性黃體（cystic corpora 

lutea）、表面下上皮結構囊腫與囊性卵巢網。 

濾泡囊腫之形成與濾泡無法順利做出排

卵反應有關，原因包括無法產生對最終濾泡

生長及排卵的重要內分泌行為，如親性腺釋

放激素（gonadotropin-releasing hormone, GnRH）

脈衝及 LH 高峰，或是濾泡內分子失衡等 

[7]。濾泡囊腫內襯細胞以單層顆粒細胞構

成，形成尖柵欄外觀，並且可看到帶有血管

之內鞘構造（theca interna）[5]。持續性濾泡

囊腫可能引起犬隻高雌激素症、延長發情

期，症狀包括全血細胞減少、貧血、顆粒性

白血球減少等，同時增加囊腫性子宮內膜增

生—子宮蓄膿（cystic endometrial hyperplasia- 

pyometra）的風險，容易誘發致命的全身性

發炎反應症候群。 

囊腫性黃體是一種中央具有囊性中心但

不完全的黃體，囊性中心比部分正常黃體的

中央小腔更大且充滿液體。發展在正常的濾

泡排卵後，形成一個大型、不規則的囊性中

心。此情況通常不影響發情周期，大部分囊

性黃體屬於偶發現象 [3]。內襯細胞由一層黃

體細胞構成，其內側由一層纖維母細胞與中

央空腔隔開，並且具有卵巢窩（fossa ovarii）

作為排卵的標誌，作為與黃體囊腫之區分 

[5]。 

表面下上皮結構囊腫源自卵巢表面，又

稱生殖囊腫（germinal cyst），產生原因可能

與排卵過程中卵巢漿膜不慎擴散至卵巢組織

而誘發，此過程可能在犬的任何生理發情期

內發生 [5, 7]。內襯細胞由不具分泌性之立方

或矮柱狀上皮構成，無基底膜且周圍被平滑

肌包圍。上皮對於細胞角質蛋白（cytokeratin）

染色呈現強陽性，囊腫本身則對於胎盤鹼性

磷酸酶（placental alkaline phosphatase, PLAP）

具免疫活性 [3]。 

囊腫性卵巢網起源於卵巢網狀小管，出

現於卵巢的門區（hilus），為不規則、互相吻

合的小管組織。這類型囊腫通常不產生性類

固醇激素，且生理上也不受此激素調控其分

化成熟 [7]。內襯細胞由單一立方纖毛上皮構

成，對細胞角質蛋白染色呈現弱陽性，周圍

由彈性纖維或平滑肌包圍 [5]。在鑑別診斷

時，與表面下上皮結構囊腫可能同時都擁有

細胞角質蛋白染色陽性之立方上皮，及彈性

纖維、平滑肌包覆時，組織上會較難區分。

病變位置在卵巢髓質，以及纖毛的出現會比

較偏向是卵巢網來源的病灶，免疫組織化學

染色如 S100、PLAP 能夠輔助診斷 [1]。 

黃體囊腫與濾泡囊腫相比，需要額外細

胞分化步驟，使顆粒細胞黃體化，且黃體囊

腫相對之下較厚。內襯細胞由多層顆粒黃體

細胞構成，周圍由壓縮的濾泡基質伴隨血管

化結締組織包被，中央腔室由一層薄的纖維

蛋白與內襯細胞分隔，有時能在中央腔室中

看見殘留退化的卵母細胞 [5, 7]。黃體囊腫能

夠長時間產生低濃度黃體酮（progesterone）。 

治療及預後方面，卵巢子宮切除術仍是

大多數囊腫性卵巢疾病的首選治療方法，同

時防止的疾病潛在的復發，目前是唯一經過

驗證的治療方式 [2, 7]。而保守的治療方法如

使用人絨毛膜促性腺激素或是 GnRH 相似

物，可能會因卵巢中不只一種囊腫，而導致

治療失敗。 
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Fig. 1 剖檢下發現卵巢內有數個擴大之囊狀

結構（左側 2 個，右側 3 個），其中最

大的病灶大小約 1 × 1 公分。 

Fig. 2 在卵巢皮質中於不同發育階段的多個

濾泡（H&E 染色，40 倍，bar= 500 

µm）。 

  
Fig. 3 囊壁由多層多邊形細胞構成，且血液

供應充足（H&E 染色，100 倍，bar= 100 

µm）。 

Fig. 4 囊腫內襯細胞之細胞質內可見不定形

淡嗜伊紅性物質，或大小不一之脂質

空泡（H&E 染色，bar= 50 µm）。 

  
Fig. 5 囊腔中可以觀察到嗜中性球浸潤

（H&E 染色，400 倍，bar= 50 µm）。 

Fig. 6 子宮內膜形態顯示出輕微水腫、基質

細胞的增生，和柱狀上皮的出現（H&E

染色，bar= 500 µm）。 
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兔反覆性反流繼發吸入性肺炎 

Recurrent Regurgitation with Secondary Aspiration Pneumonia in a 

Rabbit 

 

賴柏如、黃彥理、楊俊宏* 

亞洲大學學士後獸醫系 

 

摘要 1歲雌性紐西蘭白兔，因進食時嗆到而送醫，到院前已無呼吸心跳，給予氧氣、胸外

按摩、強心藥物治療後仍宣告不治。飼主表示患兔常常打噴嚏，但因沒發現明顯分泌物且精

神食慾正常，故而未進一步檢查。患兔經 X-ray檢查發現胃部漲大至第二腰椎末端，剖檢可

見食道、喉頭充滿食物，剖檢過程胃破裂，右前肺葉觸感較為實質無充氣感。組織病理檢查

肺部除吸入異物、水腫、氣腫、局部出血，尚有多發局部巨噬細胞、淋巴球浸潤，以及多核

巨細胞包圍異物之慢性肉芽腫，推測曾有多次吸入異物發生。另食道與喉頭肌肉均出現岑克

式變性，推測因食道及喉頭肌肉的損傷，於反覆性反流過程中，容易造成繼發吸入性肺炎有

關。[*通訊作者姓名：楊俊宏，地址：臺中市霧峰區柳豐路 500 號，電話：（04）2332-3456，

電子郵件地址：yjh0425@asia.edu.tw] 

 

關鍵字：反覆性反流、肌肉岑克式變性、吸入性肺炎、白兔  

 

前  言 

反流（regurgitation）為突發、非預期且

被動地將食物、液體或其他物質由口腔、咽

部或食道排出，與主動排出胃腸內容物的嘔

吐（vomiting）。不同的是，反流並非中樞傳

導的反射，不會在反流發生時，自發性協調

關閉鼻咽和聲門以保護氣道，因此有高風險

引起吸入性肺炎 [5]。 

 

病  史 

1 歲齡已節育雌性紐西蘭白兔，飼主飼

養 2 個月餘，給予牧草任食、定量發泡軟飼

料（soft type），平時皆為自主進食而非人為

灌食。飼養期間有觀察到噴嚏，但因精神、

食慾、活動力佳，且未觀察到明顯分泌物，

故未有進一步檢查。本次於進食時突發呼吸

異音、前爪撥嘴、抬頭倒退後癱軟。飼主發

現可能因進食嗆到，嘗試急救（固定頭頸部、

脊椎，離心擺動及頭朝下拍背並清除口鼻分

泌物）後，狀況好轉。但 15分鐘後於送醫途

中再次因異物阻塞窒息，急救無效後死亡。 

 

肉眼病變 

患兔經 X-ray 檢查顯示下食道實質內容

物蓄積、胃部鼓脹、腸道少量空氣蓄積。口

鼻潮濕，充滿黏液與氣泡，耳部、腹部剃毛

區與口鼻明顯發紺。喉頭疑有食物與唾液混

合之流質物完全阻塞（Fig. 1），下食道被食

物或胃內容物充滿，觸感堅實（Fig. 2），上

食道觸感柔軟，切開後可見流質內容物。氣

管內血色泡沫樣液體蓄積。右前肺葉觸感較

為實質無充氣感。胃鼓脹、脾部分鬱血，胃

幽門與全段腸道觸診無阻塞物。 

 

組織病變 

呼吸道自喉頭、氣管、支氣管、細支氣

管、肺泡腔皆可見大量吸入植物纖維等異物

及黏液蓄積。所有肺葉均可見多發局部充出

血、肺泡擴張不全、肺氣腫及水腫液蓄積、

慢性肉芽腫病灶（Fig. 3）。高倍下，肺臟慢

性肉芽腫區可見以異物為中心，周圍有大量

巨噬細胞與淋巴細胞浸潤，亦可見多核巨細

胞與類上皮細胞包圍（Fig. 4），以左前與右

前肺葉病變較為明顯。喉頭（Fig. 5）與食道

（Fig. 6）均可見多發性局部骨骼肌急性壞死

呈現嗜伊紅性、均質樣、橫紋消失、肌纖維

腫脹與斷裂之岑克氏變性。 

 

診  斷 

兔 反 覆 性 反 流 繼 發 吸 入 性 肺 炎

（Recurrent regurgitation with secondary 

aspiration pneumonia in a rabbit）。 
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討論 

吸入性肺炎通常指吸入大量固體或液體

物質至肺部引起之炎症，通常吸入的物質是

消化道內容物或食物。正常的咽喉功能通常

能阻止健康動物吸入物質，當吸入性肺炎發

生在任何年齡之動物，通常都表示有潛在致

病的異常 [5]。 

動物意識程度降低以及人為強迫灌食是

吸入性肺炎的風險因子 [5]，尤其是虛弱的動

物。但本病例之兔子發病前精神、食慾、活

動力良好，並未接受人為灌食，而是自行取

食，故可排除以上兩項風險因子。 

吸入性肺炎是反流動物常見之併發症。

本病例死亡當日發生第一次氣道阻塞癱軟，

經飼主急救後狀況改善，送醫途中（發病後

10分鐘）查看患兔呼吸喘但仍可自行站立，

發病後 15 分鐘於醫院察覺兔子突然開始掙

扎踢腿而後死亡。死後剖檢發現喉頭完全阻

塞，懷疑送醫過程發生第二次的反流，而非

偶然性進食時嗆傷意外，後續剖檢發現食道

充滿食物或胃內容物，以及肺部病理切片證

實患兔不止一次吸入異物，推測本病例患有

反覆性反流。 

強大的食道賁門括約肌使兔子無法嘔吐 

[1]，而反流及食道相關疾病的案例報告在兔

子極為少見，其中一例為下食道平滑肌環狀

肥大 [4]、一例為巨食道症伴隨全身肌肉萎縮 

[3]、一例喉頭麻痺 [1, 2]。 

可能造成反流的原因有口咽異常、食道

疾病、全身性神經肌肉疾病。剖檢時未觀察

喉頭與軟顎結構，但可以排除食道有結構性

阻塞、食道與賁門結構異常的可能 [1, 5]；肉

眼下無明顯證據有巨食道症，生前無食道造

影檢查故無法確認是否有食道排空障礙；病

理切片顯示食道與喉頭肌肉急性壞死，但無

炎症細胞浸潤故可排除慢性食道炎所致；因

未採樣食道支配神經與周邊神經組織，且生

前無進行肌電圖或乙醯膽鹼受體抗體力價等

檢測，故無法排除先前是否有神經病變、神

經肌肉疾病的可能。 

因患兔為籠飼，且食用相同牧草飼料的

另一隻兔子並未發現噴嚏、嗆到等異常，故

可排除營養性、中毒造成肌肉或神經病變的

可能。 

本病例推測為反覆性反流（regurgitation）

而多次吸入異物導致吸入性肺炎，造成多發

局部性、中度、慢性肉芽腫性肺炎。本次因

進食時食道排空異常，加上胃部鼓脹之壓

力，逆流大量軟化飼料或胃內容物，導致一

次或多次之反流，引起呼吸道阻塞導致窒息

致死。 

回顧患兔生前頻繁的噴嚏，以及其他兔

子反流案例，在兔子有呼吸道症狀或是多次

嗆到的主訴與病史，可能須考慮將反流列入

鑑別診斷。另因兔子需要長時間持續進食以

維持消化道健康與磨牙，bailey chair 的使用

效果可能不如犬貓，加上反流有高風險引起

吸入性肺炎與猝死，若無法消除引起反流的

病因，動物的預後不良。 
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Fig. 1 喉頭被疑為食物與唾液混合之流質物

完全阻塞（黑色箭頭）。 

Fig. 2 食道胸腔段開始被食物或胃內容物充

滿，填塞至觸感堅實（黑色箭頭）。 

  
Fig. 3 局部肺泡塌陷、肺氣腫，慢性肉芽腫

病灶（黑色箭頭）（H&E染色，bar= 1 

mm）。 

Fig. 4 肺部異物（黃色箭頭）有巨噬細胞與

淋巴球浸潤，及多核巨細胞包圍（黑

色箭頭）（H&E 染色，bar= 100 µm）。 

  
Fig. 5 喉頭骨骼肌呈現多發局部岑克氏變性

（H&E染色，bar= 100 µm）。 

Fig. 6 食道骨骼肌呈現多發局部岑克氏變性

（H&E染色，bar= 100 µm）。 
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兔之異位性齒源樣腫瘤 

Ectopic Odontogenic-like Neoplasm in a Rabbit 
 

蔡卓諺、施正心* 

國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一成年絕育雌性兔，於口腔頰側黏膜有一腫塊，生長速度極快。手術切除後，

肉眼可見團塊切面下為米白色，質地堅實且具砂礫感。顯微下可見團塊內有腫瘤細胞以叢狀

帶、圓形濾泡、吻合性小樑、不規則葡萄狀突起結構、以及滴墨樣結構排列，腫瘤細胞則表

現齒源上皮形態與星形網狀體，為齒生成之特徵。綜合腫瘤部位、細胞形態與現有文獻資料，

最終診斷為兔之異位性齒源樣腫瘤。[*通訊作者姓名：施正心，地址：10617 臺北市大安區

羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-1453，電子郵件地址：st86123@gmail.com] 

 

關鍵字：齒源腫瘤、牙釉母細胞瘤、兔 

 

前  言 
齒源腫瘤（odontogenic neoplasm）為一

系列以齒生成（odontogenesis）為中心，綜

合其他齒源組織分化的腫瘤集合。也因為牙

胚（tooth germ）在胚胎學的獨特性，齒源腫

瘤只發生於齒周圍組織。原發於無牙胚組織

處的齒源腫瘤十分罕見，且需要謹慎診斷，

但在兔之頰側黏膜卻多次有齒源腫瘤的紀

錄，顯示其可能為一群特別的腫瘤，並引起

學者注意。本例為臺灣首例同樣於兔頰側黏

膜發生齒源腫瘤的病例報告。 

 

病  史 
本病例為一雌性已絕育、8 歲 10 月齡、

品系未知之兔。就診時發現右側臉頰內側黏

膜有一肉樣團塊，以一柄連接於頰面黏膜，

可稍微翻出口腔外，團塊表面糜爛，但生長

速度極快，患兔精神食慾未受影響，就診 3

日後切除團塊。 

 

肉眼病變 
送檢組織為口腔頰面黏膜團塊，大小 2.0 

× 1.5 × 0.8 cm，半球形，弧面為口腔黏膜面

並有多發潰瘍。對切後，切面下團塊質地堅

實並有砂狀內容物，顏色呈米白色（Fig. 1）。 

 

組織病變 
低倍下可見團塊呈擴張式生長，並佔據

口腔黏膜固有層，無明顯包被但有分界，由

一群被纖維基質分隔為結節狀生長的腫瘤細

胞組成（Fig. 2）。這些腫瘤細胞呈現多種象

徵齒源分化的特徵性排列方式，包括叢狀帶

（plexiform ribbon）、圓形濾泡（round follicle）、

互相吻合的小樑（anastomosing trabecula）、

及含有葡萄狀突起的不規則構造（irregular 

structure with botryoid protuberance），形成滴

墨樣結構（ink-drop architecture）（Fig. 3）。 

高倍下，立方至柱狀的腫瘤細胞以柵欄

狀排列成上述結構，細胞邊界不明顯，有中

等量嗜伊紅性細胞質，細胞核不等程度地遠

離底部（antibasilar）並呈圓形至卵圓形，

核仁不明顯，這些形態特徵指出細胞為齒源

上皮（Fig. 4）。腫瘤細胞於多發局部區域分

化為高柱狀形，細胞質染色性增加，保留遠

離底部的核，且有不等程度的底部細胞質清

空（ clearing ），顯示為前牙釉母細胞

（pre-ameloblast）分化（Fig. 5）。腫瘤細胞

在多發局部地包圍封閉出中心區域，由疏鬆

片狀排列的星狀或風箏狀上皮細胞組成，並

有明顯的細胞間橋及擴張的細胞間隙，顯示

為星形網狀體（ stellate reticulum）分化

（Fig. 6）。這些腫瘤細胞進一步被反應性增

生的淡嗜鹼性纖維基質包裹，並與齒齦固有

層結締組織區隔開。腫瘤區內亦有多發局部

鱗狀上皮化生伴隨不等程度的角化，及嗜鹼

性層狀礦物的堆積。腫瘤有輕度細胞大小不

一及核大小不一，有絲分裂數於 10 個高倍視

野（2.37 mm²）下為 4 個。局部固有層膠原

纖維間可見淋巴球、漿細胞及巨噬細胞浸

潤。多發局部黏膜上皮可見副角化過度

（parakeratotic hyperkeratosis）及角質細胞

氣球樣變性。 
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診  斷 
兔之異位性齒源樣腫瘤，牙釉母細胞瘤

樣（ectopic odontogenic-like neoplasm, 

ameloblastoma-like, in a rabbit）。 

 

討  論 
齒源腫瘤的診斷仰賴對齒生發學的深度

了解，而後依據可辨認的齒源組織得出診
斷。這些組織包括（一）齒源上皮，其特徵
包括牙釉母細胞的柵欄狀排列、遠離底部的
核、底部細胞質清空現象，以及腫瘤齒源上
皮之中可能出現多邊形且有明顯細胞間橋及
間隙的星形網狀體。（二）礦化牙基質
（mineralized dental matrix），先由前牙釉
母細胞誘導牙乳突形成牙本質母細胞
（odontoblast），牙本質母細胞再產生牙本質
（dentin）並回頭誘導牙釉母細胞發育成
熟，產生牙釉質（enamel）。而牙骨母細胞
（cementoblast）產生的牙骨質（cementum）
並不算在內，因為其來源為牙濾泡（dental 

follicle）。（三）牙乳突（dental papilla），為
外胚層間葉組織（ectomesenchyme），會分
化為牙本質母細胞及牙髓（dental pulp），於
齒源腫瘤中，未分化的牙髓通常皆為包裹於
嗜鹼性黏液樣基質的疏鬆梭狀細胞。（四）牙
濾泡，亦為外胚層間葉組織，有能力分化為
牙骨母細胞、纖維母細胞及骨母細胞，分別
負責牙骨質、牙周韌帶及齒槽骨的形成。牙
周韌帶的纖維基質為精細纖維狀，而非形成
大型纖維束，但區分牙髓、牙周韌帶、齒齦
固有層、修復性纖維組織與纖維來源腫瘤往
往十分具有挑戰性。 

齒源腫瘤的鑑別診斷即為在上述提到的
多種分化構造中，取組合而得出相對應定義
的診斷。雖無法逐條列出，但舉例如辨識出
齒源上皮，但無星形網狀體及其他分化組
織，對應診斷為犬棘狀牙釉母細胞瘤；辨識
出齒源上皮及摺疊失敗、不等程度礦化的類
澱粉，對應診斷為產類澱粉型牙釉母細胞
瘤。本例中可辨識完整齒源上皮，但無明顯
外胚層間葉組織分化，腫瘤基質僅為增生性
基質，對應診斷應為牙釉母細胞瘤。 

然而，齒源腫瘤的生成十分嚴格地限制
在牙胚的所在地。如發生於上下頷骨為中央
（central）齒源腫瘤，發生於齒齦則為周邊
（peripheral）齒源腫瘤。異位性齒源腫瘤是
違反發生原則而自相矛盾的存在，目前在人
與兔有較多病例報告。於已發表的兔的病例
報告中所蒐集的 6 個病例，皆並未被診斷
為真正的齒源腫瘤，而是齒源樣病變

（odontogenic-like lesion），其中包括牙釉
母細胞瘤樣病變、牙釉母細胞纖維瘤
（ameloblastic fibroma，定義由齒源上皮及外
胚層間葉組織組成）樣病變、牙釉母細胞癌
（ameloblastic carcinoma，定義由齒源上皮及
鱗狀上皮組成）樣病變等不同形態特徵。這
些病例發生於 6–8 歲之 2 隻絕育雄性、3 隻
絕育雌性及 1 隻性別未知兔，其中 4 例有腫
塊緩慢生長的病史紀錄，分別為切除前 2 至
12 個月的觀察期。這些腫塊都由頰側黏膜長
出，且未接觸齒齦或牙齒。 

有關兔異位性齒源樣腫瘤的來源仍未能
有結論，目前至少有二項假說，其（一）這
些腫瘤發生於真實異位的牙胚殘體（rest），
（二）這些腫瘤發生於皮膚毛囊或唾腺，並
在形態表現上模仿齒源腫瘤，作為毛囊母細
胞瘤或基底細胞腺瘤的變異型。學者以兔之
傳統型牙釉母細胞瘤及毛囊母細胞瘤
（trichoblastoma）病例，進行角蛋白 5/6 及
14（CK5/6, CK14）免疫組織化學染色，用
以探討兔是否有可能像人由毛囊發展出類齒
釉質腫瘤（adamantinoid trichoblastoma）。
結果牙釉母細胞瘤與異位性齒源樣腫瘤皆為
CK14 陽性 CK5/6 陰性，與毛囊母細胞
CK5/6 陽性 CK14 陰性相反。此外，前述
人醫腫瘤總是伴隨顯著淋巴球浸潤，但兔的
蒐集病例皆無此現象。綜合染色結果、多種
形態特徵、以及只出現於兔臉頰等發現，學
者認為上述證據支持這些腫瘤源自異位的牙
胚殘體，且可能需要進一步的分子生物學檢
查及免疫組織化學染色證實。 

儘管齒源腫瘤有著良性的分化，卻常常
表現頷骨的侵犯性使預後較差。而在前述蒐
集病例中，腫瘤在完整切除後至多 7 個月皆
未復發。然而，因研究樣本數少，追蹤時間
也有限，無法反映中位存活時間，故對此腫
瘤的預後判定仍須謹慎評估。 
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Fig. 1 半球形團塊切面，顏色呈米白色，質

地堅實並有砂狀內容物。 

Fig. 2 低倍下可見團塊由一群結節狀生長的

腫瘤細胞組成（H&E 染色，bar= 1,000 

μm）。 

  
Fig. 3 腫瘤細胞以吻合性小樑或滴墨樣結構

排列（H&E 染色，bar= 50 μm）。 

Fig. 4 腫瘤細胞以柵欄狀排列，有中等量嗜

伊紅性細胞質，細胞核不等程度地遠

離底部（H&E 染色，bar=20 μm）。 

  
Fig. 5 腫瘤細胞為高柱狀形，且有不等程度

的底部細胞質清空（H&E 染色，bar= 

20 μm）。 

Fig. 6 腫瘤細胞封閉出疏鬆片狀排列的星狀

或風箏狀上皮細胞（H&E 染色，bar= 

20 μm）。 
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水鹿之惡性卡他熱 

Malignant Catarrhal Fever in Formosan Sambar Deer 
 

劉又瑄 1、吳欣芳 1、廖俊旺 1,3、徐維莉 1,4、莊士德 1,2、邱慧英*
1,3

 
1國立中興大學動物疾病診斷中心 
2國立中興大學獸醫學院獸醫學系 

3國立中興大學獸醫病理生物學研究所 
4國立中興大學微生物暨公共衛生學研究所 

 

摘要 某觀光農場自國外引進 3 頭觀賞用綿羊後，場內水鹿陸續出現精神沉鬱、食慾下降，

抬腳、眼球震顫等神經症狀，部分出現血痢，1 個月內累計死亡率近 20%。肉眼病變於肛門

周圍具有血樣分泌物流出，角膜輕微混濁，其餘外觀如口腔黏膜、皮膚未見明顯異常。剖檢

胃黏膜潮紅，腸道內含血樣內容物，淋巴結紅腫。組織病理學檢查可見淋巴結大面積壞死及

出血，全身多發血管炎及血栓形成，且於大腦可見腦神經膠細胞增生及變性（gliosis）。分子

生物學檢驗，於水鹿腦、肺臟、肝臟、脾臟、淋巴結及腸內容物萃取的核酸，檢驗綿羊第二

型疱疹病毒，經定序分析結果為 ovine gammaherpesvirus 2，最終診斷為水鹿之惡性卡他熱。

[*通訊作者姓名：邱慧英，地址：臺中市南區興大路 145號 獸醫系 415室，電話：（04）2284- 

0368＃30，電子郵件地址：hychiou@dragon.nchu.edu.tw] 

 

關鍵字：Malignant Catarrhal Fever, Ovine gammaherpesvirus, 惡性卡他熱、疱疹病毒、水鹿 

 

前  言 

惡性卡他熱（malignant catarrhal fever, 

MCF）為高致死性病毒性傳染病，病原為疱

疹病毒科之惡性卡他熱病毒（Macavirus）屬

的惡性卡他熱病毒（Macaviruses, MCFV），

其中牛羚型/非洲型（alcelaphine herpesvirus 1, 

AIHV-1）及綿羊型/北美型（ovine herpesvirus 2, 

OvHV-2）為最常感染之型別。本病如同其他

疱疹病毒可在自然宿主中長期保毒並傳給野

生反芻獸等偶蹄目動物。 

臨床症狀常見發燒、角膜混濁、下痢、

及可能有神經症狀。病原主要目標組織為血

管系統、淋巴器官及上皮（尤其為呼吸道及

腸道上皮），剖檢下常見消化道黏膜糜爛潰

瘍、各臟器出血。組織病變為全身性血管壁

壞死及血栓、淋巴組織包含淋巴結壞死及臟

器出血等。 

本病尚無有效之上市疫苗，也未有有效

之藥物，僅能透過加強生物安全及飼養管

理，減少保毒的自然宿主（natural hosts）與

易感宿主（susceptible hosts）的直接或間接

接觸作為預防。 

 

病  史 

某觀光農場於 112年 11月初自國外進口

3 隻觀賞用綿羊後，於 112 年 12月中場內水

鹿陸續出現精神沉鬱、食慾下降，抬腳、眼

球震顫等神經症狀，部分出現血痢。給予抗

生素及營養劑後仍無明顯改善，累計至 113

年 1月中水鹿死亡率近 20%。 

 

肉眼病變 

外觀角膜輕微混濁（Fig. 1），肛門有血

樣液體流出。剖檢皺胃黏膜潮紅並有多發紅

斑（Fig. 2），腸道漿膜面及黏膜面潮紅，黏

膜面可見多發紅斑，腸繫膜淋巴結腫大（Fig. 

3），迴腸、盲腸及結腸皆可見血樣腸內容物，

胸腹腔脂肪潮紅；肝臟腫大邊緣輕微鈍圓，

表面局部白點；脾臟局部紅斑；心肌及心臟

表面脂肪局部紅點及紅斑；肺臟小葉間隔擴

張；大小腦血管怒張；膀胱三角部黏膜暗紅。

其餘臟器無明顯肉眼病變。 

 

組織病變 

全身多發淋巴結出血，部分血管壁呈類

纖維素性壞死（fibrinoid necrosis），並有血

栓形成，淋巴實質多發局部壞死並有纖維素
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性物質，嗜中性球、泡沫樣巨噬細胞及吞噬

血鐵素之巨噬細胞浸潤、組織球數量增多

（Fig. 4）。 

小腦皮質部分子層輕微小膠細胞增生變

性（gliosis）。 

肺臟全面性充/鬱血，肺臟小葉間隔擴

張，肺支氣管與泡腔內具有水腫液漏出，肺

泡壁破裂融合形成肺氣腫，肺泡壁及血管周

圍間質可見單核炎症細胞浸潤，部分支氣管

腔內具有少量嗜中性球浸潤。肺實質多發血

管周圍有淋巴球為主之炎症細胞浸潤，部分

血管內有血栓形成（Fig. 5）。 

皺胃黏膜上皮多發局部糜爛，黏膜層血

管怒張，血管周圍可見淋巴球浸潤，部分血

管壁呈類纖維素性壞死。迴腸全面性血管怒

張，黏膜固有層可見單核炎症細胞數量增

多，黏膜上皮因死後變化而脫落，血管周圍

可見淋巴漿細胞及嗜中性球浸潤，部分血管

壁呈類纖維素性壞死。結腸黏膜固有層血管

壁及血管周圍可見類纖維素性壞死，並有淋

巴球及少量漿細胞浸潤。 

其餘臟器如腎臟、腎上腺、肝臟、脾臟、

膀胱、舌、心臟等皆可見多發局部淋巴漿細

胞性炎症細胞浸潤，多發局部實質小區域壞

死，偶見組織間出血，部分血管具有類纖維

素性壞死及血栓形成（Fig. 6）。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢驗：將水鹿之腦、肺、肝、

脾、淋巴結及腸內容物分別萃取核酸，利用

聚合酶鏈反應（polymerase chain reaction, 

PCR），增幅綿羊第二型疱疹病毒（ovine 

herpesvirus 2）核酸，獲得的 PCR 產物經定

序後與 NCBI 資料庫進行比對，結果為綿羊

丙型疱疹病毒（ovine gammaherpesvirus 2），

而 caprine herpesvirus 2 為陰性。 

微生物分離鑑定：將小腸腸內容物及

血液進行培養，結果分離出 Clostridium 

perfringens 與 Escherichia coli。 

 

診  斷 

水鹿之惡性卡他熱（malignant catarrhal 

fever in formosan sambar deer）。 

 

討  論 

惡性卡他熱（MCF）為疱疹病毒科

（herpesvir idae），丙型疱疹病毒亞科

（subfamily gammaherpesvirinae），惡性

卡他熱病毒屬（genus Macavirus）的惡性卡

他熱病毒感染牛科或鹿科動物的高致死性疾

病。惡性卡他熱病毒屬中目前已知有部分型

別具有 MCF 致病性，分別為牛羚保毒之

wildbeest-associated MCF– alcelaphine 

herpesvirus 1（WA-MCF, AIHV-1）、羚羊

保毒之 alcelaphine herpesvirus 2、綿羊保毒

之 sheep-associated MCF–ovine herpesvirus 2

（SA-MCF, OvHV-2）、山羊保毒之 caprine- 

associated MCF– caprine herpesvirus 2

（CpHV-2）、山羊保毒之白尾鹿 caprine 

herpesvirus 3（MCFV-WTD, CpHV-3）[5]

及北山羊保毒之 ibex-MCFV [1]。 

惡性卡他熱的自然宿主如牛羚、綿羊或

山羊，感染後為不顯性感染（inapparent  

infection）並終身保毒 [1]。其可經由直接

接觸、食入 [6]、空氣傳播、器械媒介其眼鼻

分泌物、糞便及精液感染易感性動物

（susceptible hosts），如牛科、鹿科、長頸

鹿科等，造成野生反芻獸、牛、野牛、水牛、

鹿、羚羊、長頸鹿、豬 [4, 6]等偶蹄目動物之

致死性疾病，惡性卡他熱僅從自然宿主傳染

至易感性動物，而易感性動物間並不會水平

傳播 [5]。 

惡性卡他熱的臨床症狀多變，從甚急性

至慢性，越慢性臨床表徵越明顯。甚急性可

能未見臨床症狀或發燒、輕微下痢、精神沉

鬱後猝死。其他症狀可能有眼鼻分泌物增

多、流涎、食慾下降、雙側角膜混濁、口腔

至胃、腸消化道充血而後發展至黏膜糜爛、

潰瘍及出血，產乳量下降、乳房周圍及乳頭

皮膚潰瘍及壞死。淋巴組織腫大後萎縮 [5]。

四肢關節及各臟器可能因血管周圍淋巴球

聚集浸潤造成腫大（淋巴增生性血管炎

lymphoproliferative vasculitis）[6]，並可能

出現神經症狀，如共濟失調或眼球震顫。僅

有少部分已感染的易感性動物可以復原 

[5]，大多數受感染的易感動物會在出現臨床

症狀的數天至數週內死亡 [1]，致死率高 [5, 

6]。 

病原進入動物體內後，感染黏膜下白血
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球，在單核炎症細胞如 T 淋巴球內複製，藉

由感染的 T 淋巴球在淋巴組織及內皮細胞間

移動並浸潤於血管壁，造成前發炎性細胞激

素（proinflammatory cytokine）釋放，形成全

身性淋巴增生性壞死性血管炎、血栓、出血，

角膜結膜炎，口腔至下消化道黏膜壞死，淋

巴組織及淋巴球凝固性壞死，大小腦血管周

圍淋巴球性圍管現象等病變 [6]。 

疱疹病毒在死亡動物或生物體外容易不

活化，因此採樣後應盡速檢測。組織病理學

檢驗建議採取肺臟、肝臟、淋巴結、皮膚、

腎臟、腎上腺、眼、口腔黏膜、食道、膀胱、

甲狀腺、心肌、頸動脈及腦等組織進行組織

病變分析。MCF 病毒除 AIHV-1 外，一般

不易分離。分子生物學檢測（如 PCR）建議

活體動物採樣 10–20 ml EDTA 抗凝血液或

死亡動物之脾臟、肺臟、淋巴結、腎上腺、

腸黏膜及腦等組織檢驗。血清學檢測可採

5 mL、間隔 3–4週之血清樣本評估抗體變化 

[3]。即時 real-time qPCR 因為有適當的敏感

性及高度特異性，建議用在常規檢測。血清

學檢測如 cELISA，適合用在易感宿主中檢測

族群內感染狀態，但可能因動物在亞臨床症

狀中，血液中病毒量低而容易檢出偽陰性。

若檢驗對象為混合物種之養殖場，適合使用

多重 PCR（multiplex PCR）以減少大量時

間、人力及成本，若多重 PCR檢驗結果為陰

性則應選擇疱疹病毒兼併引子 PCR

（herpesvirus degenerate primer PCR）。因

此，在決定檢測工具前須了解檢驗對象與目

標病原之流行病學資訊是十分重要的 [2]。在

經濟動物及動物園內疱疹病毒的主要檢測工

具為泛疱疹病毒共通 PCR（ consensus 

panherpesvirus polymerase chain reaction），

優點為可普遍偵測疱疹病毒科內的所有型

別，缺點為 PCR增幅的片段過小容易導致辨

識不精確。其餘分子生物學檢測工具，包含

增加增幅片段長度的中長距離 PCR

（mid-to-long-distance PCR approaches）、鎖

核酸（locked nucleic acids）及次世代定序

（next generation sequencing）等方式 [1]。 

惡性卡他熱尚無有效疫苗，僅能透過減

少帶原動物及易感動物的接觸來做為疾病預

防。針對已感染動物可使用抗發炎藥物如類

固醇、抗生素及輸液等支持療法 [3]。 
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Fig. 1 角膜輕微混濁。 Fig. 2 皺胃黏膜潮紅並可見多發紅斑。 

  
Fig. 3 腸道暗紅，帶有血樣腸內容物，腸繫

膜淋巴結腫大。 

Fig. 4 淋巴結出血與壞死，組織間出現纖維

素漏出，實質血管壁壞死（H＆E 染

色，bar = 100 μm）。 

  
Fig. 5 肺水腫、血管炎、血管壁壞死及血栓

形成（H＆E染色，bar = 200 μm）。 

Fig. 6 血管壁類纖維素性壞死（H＆E染色，

bar = 50 μm）。 
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北非髯羊之慢性蹄病 

Chronic Hoof Diseases in a Barbary Sheep (Ammotragus lervia) 
 

蔡卓諺、黃威翔* 

國立臺灣大學獸醫專業學院分子暨比較病理生物學研究所 

 

摘要 本病例為一 21歲北非髯羊，病畜年老且跛行，X 光檢查下可見雙側前蹄趾骨變形並有

發炎，評估病變已無法恢復並考量動物福祉而決定人道處理。剖檢後，可見雙側前蹄有不等

程度之蹄壁過長、蹄尖潰瘍、蹄壁與趾骨間距擴張、趾骨骨膜輪廓模糊並下沉、蹄底糜爛或

潰瘍。於左前肢外蹄之組織病理學檢查可見蹄壁蹄葉與蹄底表皮乳突有不規則增厚、延長或

分岔，表皮基底層增厚且基底細胞呈空泡化變性，蹄壁真皮增厚且膠原纖維排列混亂，趾骨

之骨吸收及重塑，趾骨關節硬固等，最終診斷為慢性蹄病。[*通訊作者姓名：黃威翔，地址：

10617 臺北市大安區羅斯福路四段一號，電話：（02）3366-3760，電子郵件地址：whhuang@ntu. 

edu.tw] 

 

關鍵字：蹄病、蹄葉炎 

 

前  言 
蹄病為有蹄類動物腳蹄發生的疾病合

稱，以蹄葉炎（laminitis）為代表，並包括腐
蹄、白線病、蹄底潰瘍等多種其他疾病，於

馬運動醫學及牛羊生產醫學中具極高的重要
性 [1, 2]。而在病理診斷上，因腳蹄之切片製
備流程十分繁瑣耗時，少有組織病理學之病
例報告，其中偶蹄目羊亞科的病理報告尤其
稀少。本例為北非髯羊一系列蹄病之肉眼、
顯微病變及致病機制等敘述，為此臨床重要
疾病提供病理紀錄。 

 

病  史 
本病例為一雄性 21 歲之北非髯羊

（Ammotragus lervia，圈養壽命約 20 歲），
動物老化且行走不便，健檢時經 X光檢查發
現，雙側前肢趾骨已經變形且有發炎，判斷
難以透過修蹄改善或治療，考量動物未來福
祉後決定人道處理。 

 

肉眼病變 
沿雙側前肢之內外蹄中線鋸半。於全四

蹄皆可見蹄壁與第三趾骨（P3）間距擴張不

再平行，P2、P3及種子骨輪廓變不規則且模
糊。於右前肢外蹄可見蹄壁與蹄底形成銳角
（蹄過長），蹄底真皮增厚，且於前側蹄底有
一潰瘍，P3 向前腹側旋轉並壓迫蹄底（Fig. 

1）。於右前肢內蹄可見趾尖包括蹄壁呈瀰漫
性潰瘍，蹄底亦有糜爛。於左前肢內蹄可見
白線歪斜，重疊至蹄底，P3下沉（sinking）

並壓迫蹄底（Fig. 2）。於左前肢外蹄可見蹄
底瀰漫性糜爛。將左前肢外蹄送切片製作判
讀。其餘內臟病變於此未列出。 

 

組織病變 
於冠狀帶及蹄底之表皮真皮乳突

（epidermal and dermal papillae），與蹄壁之表
皮真皮板層（epidermal and dermal laminae，
即蹄葉）可見不規則增厚、延長、分枝、
融合、或變形（Fig. 3）。表皮內棘狀層與
基底層角質細胞有不等程度腫脹、細胞呈
氣球樣變性並將核擠至一邊（ ballooning 

degeneration），基底層另見增厚且基底膜
輪廓模糊（Fig. 4）。真皮乳突及板層內血管
擴張且充血（hyperemia），並有小動脈增生。
於蹄壁真皮可見厚度顯著增加，膠原纖維排
列疏鬆、凌亂、破碎且無纖維母細胞增生。
於蹄底之蹄中層（stratum medium）可見
多發局部管狀角質與管間角質（ tubular 

and intertubular horn）結構消失，並有嗜
中性球浸潤及長桿菌（約 60 μm）蓄積；蹄
底真皮可見多發局部小型動脈之血管中層平
滑肌被緻密淡嗜鹼性纖維組織取代，並使管

腔縮窄（arteriosclerosis）。於蹄冠真皮見毛囊
皮脂結構及血管周圍有淋巴球、漿細胞、巨
噬細胞浸潤。 

P3 之骨外膜全面性變得不規則、不連
續，其骨質或骨小樑溶解而被纖維結締組織
取代，伴隨破骨細胞增生（bone resorption and 

remodeling）（Fig. 5）。P3 骨髓腔多發局部被 
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增生之疏鬆黏液樣結締組織取代。P2、P3間
關節軟骨及關節囊消失，P2 及 P3 間由於纖
維結締組織過渡性增生形成纖維性關節硬固
（fibrous ankylosis）（Fig. 6）。其餘內臟病變
於此未列出。 

 

診  斷 
1. 真皮症（coriosis）、蹄底糜爛、皮膚炎、

動脈硬化、左前肢外蹄。 

2. 骨吸收及重塑、纖維性關節硬固、左
前肢外蹄第三趾骨。 

3. 第三趾骨下沉及骨溶解、蹄底糜爛或
潰瘍、雙側前肢蹄（肉眼）。 

 

討  論 
正常生理狀態下，蹄由冠狀帶的表皮乳

突負責形成角質，並持續往蹄底方向累積，
如同人類指甲的形成方式。蹄壁內的蹄葉則
是形成表皮與真皮的緊密連接，使 P3得以懸
吊在固定的位置。作為有著精細血液循環的
部位，當蹄部面臨刺激而發生炎症時，（一）
將使蹄葉基底膜之連接力變弱，於體重的剪
力作用下，造成 P3 的前腹向旋轉或全面下
沉，進而壓迫蹄底，既造成 P3骨關節病變也
使蹄底潰瘍或直接穿透蹄底；（二）則加速蹄
壁角質形成，堆積質地較脆弱的角質，在未
充分修蹄或自然磨損下，造成蹄過長而改變
負重位置，體重壓迫下導致蹄底變薄，因此
易受損傷。大多數蹄病即為蹄葉炎經一系列
事件衍生出的不良後果。 

蹄葉炎一詞是個於臨床上的應用廣於病
理的措辭，也因此在中英文語境皆有訛用的
情形。定義上蹄葉炎專指蹄壁表皮真皮板層
區發生的炎症反應，然而蹄病發生時，發炎
部位往往不僅限於蹄葉，在冠狀帶及蹄底的
表皮真皮乳突區亦可發現病變。此外，在慢
性的病程中，炎症反應有可能已消退，僅剩
下組織的適應性變化。於大動物臨床醫學
中，獸醫師通常以病史、臨床症狀或影像學
檢查的方式診斷蹄葉炎，但往往沒有機會執
行剖檢或是最終製成切片判讀，使實際的病
變與診斷定義有所出入。因此，即便病理教
科書皆已妥協繼續使用蹄葉炎描述上述病
變，仍須強調使用其他診斷詞彙如真皮症、
真皮炎（coriitis）、蹄葉病（laminopathy），
在病理討論上會是最精準的。 

蹄葉炎的機轉敘述多以馬為主體，但仍
可套用相似的概念於牛羊上。蹄葉炎包括四
大病因：（一）炎症型，為毒素血症或敗血症

於蹄葉的表現，常由攝入過量碳水化合物改
變胃腸道菌相後繼發；（二）內分泌病性
（endocrinophathic），與胰島素抗性、高胰島
素血症、肥胖等多種疾病有相關性，但機制
未明；（三）對側肢（contralateral limb）性，
由單側跛行使對側肢過度負重缺血導致；
（四）創傷性，由高強度訓練下重複性的挫
傷導致。大部分的蹄葉炎病例都不是單一病
因引起的，且不同個體間的病因都需要分開
討論。在牛隻，蹄葉炎好發於產後母牛，但
起初並不會有明顯的跛行故被稱為亞臨床型
（subclinical）蹄葉炎。此型的蹄葉炎因子綜
合臨床情境包括：（一）維他命或礦物質缺乏
使蹄角質品質下降，或精料攝食過多導致亞
急性瘤胃酸中毒；（二）懷孕末期動情素上升
使 P3 屈伸韌帶鬆弛；（三）犢牛與胎盤胎水
重量使蹄負擔增加；（四）遺傳傾向。這些因
子亦可與馬病的區分相對應。 

在病程上，蹄葉炎至少可分為三個階
段：（一）發展期（developmental），指起初
的刺激源出現到急性跛行發生的期間；（二）
急性期，為急性跛行出現後 72小時內，此時
尚不會有蹄部或 P3 變形，病變以冠狀帶皮膚
腫脹、蹄葉基底層的角質細胞拉長或變形為
主，嚴重者才會有炎症細胞浸潤及基底膜的
融解或剝離；（三）慢性期，為出現影像上或
理學上 P3下沉旋轉或下沉的證據之後，此時
蹄葉的不規則增生是最主要的病變，伴隨 P3

骨吸收、骨重塑及骨髓纖維黏液樣增生，在
牛亦可見蹄底真皮的動脈硬化。 

本例可由 P3 的一系列病變確認為慢性
蹄葉炎，而其病因與老年後內分泌障礙、代
謝異常與負重能力下降可能皆有關係，而運
動量下降、未能充分修蹄將直接導致蹄過長
及外旋，改變負重位置進而使蹄底壓迫加
劇，在蹄底繼發細菌性感染。這些蹄病對動
物而言都會是帶來疼痛並影響生活品質的情
形，考量動物福祉下最終對其進行人道處理。 
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Fig. 1 右前肢外蹄可見蹄壁與蹄底夾角變

小，前側蹄底有一潰瘍，P3向前腹側

（逆時鐘）旋轉並壓迫蹄底。 

Fig. 2 左前肢內蹄可見蹄壁真皮顯著增厚，

白線歪斜，P3下沉並壓迫蹄底。 

  
Fig. 3 蹄底（朝下）之表皮真皮乳突可見不

規則增厚、分枝、融合、變形（H&E

染色，bar= 500 μm）。 

Fig. 4 蹄底表皮乳突內角質細胞有氣球樣變

性，基底層增厚且輪廓模糊（H&E染

色，bar=20 μm）。 

  
Fig. 5 P3 朝蹄底之骨外膜消失，骨質有骨溶

解及骨重塑（H&E 染色，bar= 500 

μm）。 

Fig. 6 P2 朝 P3 的關節面，關節囊及關節軟

骨消失，由纖維結締組織增生連接

（H&E染色，bar= 500 μm）。 
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狐獴之星狀細胞瘤 

Astrocytoma in a Meerkat (Suricata suricatta) 
 

李瑋容 1,2、楊絜安 1、謝宇涵 1、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

摘要 本病例為一雄性成年狐獴，死前一個月出現食慾下降、嘔吐、迴旋運動、瞳孔對光無

反應、沉鬱及最終失明。死後剖檢於其橋腦處有一約 3 × 2.5 × 1.5 公分、觸感堅實、邊界不

明顯的團塊壓迫周圍正常腦組織。於顯微鏡下，該團塊邊界不明顯且無包被，由大量橢圓形

至梭狀腫瘤細胞組成，其具有少至中等量嗜伊紅性細胞質，細胞核呈多角形至卵圓形且大小

不一，核染質深染呈點狀並偶見明顯核仁。經免疫組織化學染色，腫瘤細胞呈 GFAP 強陽性

和偶見零星 Olig2 陽性。最終診斷為星狀細胞瘤。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201

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

com] 

 

關鍵字：狐獴、星狀細胞瘤 

 

前  言 
星狀細胞瘤（astrocytoma）為原發性顱

內腫瘤，為膠質細胞瘤（gliomas）的一種，

一般認為起源於先前已存在的腦神經幹細

胞，是動物中常見的中樞神經系統腫瘤。其

發生率在犬貓僅次於腦膜瘤，在特定短吻犬

品種中尤為好發  [4]；而其在多種動物，

如：馬、牛、羊和刺蝟等也皆有報告，但較

罕見。星狀細胞瘤發生後會壓迫腦組織，進

而導致周遭神經水腫、壞死、出血以及腦梗

塞等症狀。其典型的臨床症狀為精神狀態改

變、癲癇發作、前庭障礙和視力喪失等 

[5]。 

 

病  史 
病畜為一雄性成年狐獴，死前已無食慾

1 個多月，並出現嘔吐、迴旋運動、精神沉

鬱等症狀，瞳孔對光無反應，之後最終失

明。病患死亡後送至國立屏東科技大學動物

疾病診斷中心進行病理解剖檢查。 

 

肉眼病變 
病患體態消瘦，雙側眼瞼水腫及色澤蒼

白，背部有多發局部脫毛。剖檢發現其視丘

至中腦處有一大小約 3 × 2.5 × 1.5公分，觸

感較堅實、邊界不明顯之團塊壓迫周圍腦組

織。 

組織病變 
顯微鏡下團塊邊界不明顯且周圍無包

被，團塊大腦灰、白質組織由大量橢圓形至

梭狀腫瘤細胞取代。腫瘤細胞邊界不明顯，

有少至中等量嗜伊紅性細胞質，細胞核呈多

角形至卵圓形與中等程度大小不一，其核染

質深染呈點狀並偶見明顯核仁；另可見多發

局部血管新生，並偶見血管周圍細胞呈偽柵

狀排列（pseudo-palisading）以及病灶周圍

有多發局部嗜鹼性礦物質沉積。經免疫組織

化學染色，腫瘤細胞細胞質呈現 glial 

fibrillary acidic protein（GFAP）強陽性反

應，以及偶見 oligodendrocyte transcription 

factor 2（Olig2）弱陽性反應。 

 

診  斷 
狐獴之星狀細胞瘤（astrocytoma）。 

 

討  論 
神經膠質瘤主要是星狀細胞瘤、寡樹突

膠質細胞瘤（oligodendroglioma）以及神經

母細胞瘤（neuroblastoma）等原發性神經膠

細胞所構成腫瘤的統稱。其中，星狀細胞瘤

為人類幼童與犬隻最好發的神經膠質腫瘤，

約佔所有犬類中樞神經系統原發性腫瘤的

17%至 28%，僅次於腦膜瘤，又以短吻犬

種為最常見的好發品種。星狀細胞瘤的起源

仍不清楚，研究顯示可能與腦神經幹細胞相 
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關 [5]。於人類與犬隻的星狀細胞瘤，其經
手術治療的預後皆呈不佳，中位數存活時間
都僅有數月 [3]；本腫瘤於其他物種雖有記
載，但相對較罕見。 

目前於星狀細胞瘤主要有 2 種分級方
法，包含 WHO 分級系統及犬神經膠質瘤診
斷分類方法（canine  gl ioma d iagnost ic  

classification scheme）。WHO 分級系統
主要於人類醫學中使用，其基於腫瘤細胞型
態、有絲分裂與血管增生程度，加上基因特
徵等將腫瘤以低至高惡性分為四級，如第一
級的毛細胞型星形細胞瘤（ pilocytic 

astrocytoma）通常於手術後可治癒；瀰漫性
星狀細胞瘤（diffuse astrocytomas），其特
色為高分化、團塊侵犯程度低，屬於第二
級；而分化不良性星狀細胞瘤（anaplastic 

astrocytomas）的腫瘤細胞呈現多形性以及
有絲分裂增加，為第三級；屬於第四級的膠
質母細胞瘤（glioblastoma）其細胞異型性極
高，伴有壞死區域及新生血管形成，具有高
度侵犯性、快速進展等特徵，惡性程度最
高。於犬神經膠質瘤診斷分類方法，則僅適
用於犬隻，其根據腫瘤細胞的型態分類為星
狀細胞瘤、寡樹突細胞瘤和未定義神經膠質
瘤（undefined glioma）。其中星狀細胞瘤可
依照腫瘤型態更進一步分類：在低倍鏡下根
據腫瘤細胞浸潤程度分為無浸潤、局部浸潤
以及高度浸潤；再依照周圍組織壞死程度、
新生血管的有無、偽柵欄式排列、有絲分裂
程度以及其是否有惡性腫瘤的特徵等區分成
低惡性和高惡性  [2]。在近期的研究報告
中，根據此分類方法有以下結論：患有星狀
細胞瘤的犬隻比罹患寡樹突神經膠質瘤和未
定義神經膠質瘤的犬隻存活時間更長，有絲
分裂計數是生檢中唯一與存活率顯著相關的
組織學特徵，惡性程度與犬隻的存活時間息
息相關，惡性程度越高也代表犬隻預後不佳
且總生存時間越短 [3]。 

目前常見星狀細胞瘤的診斷工具除了影
像學檢查，還有免疫組織化學染色，其常見
的包含 GFAP、Olig2、S-100 和 vimentin 染
色。GFAP 主要作為星狀細胞的中間絲蛋
白，常作為星狀細胞與神經細胞變性的標記
物；而 Olig2 則為可作為寡樹突細胞譜系的
標定，以上方法於星狀細胞瘤病例會呈現不
等程度陽性反應，其中 Olig2 和 GFAP 染色
標定在較惡性的星狀細胞瘤反應較強；但
GFAP 染色的缺點是在低分化程度的星狀細
胞瘤反應呈現較不佳，因為 GFAP 染色只能
由分化完全的星狀細胞所呈現 [1]。 

臨床方面，犬隻星狀細胞瘤可見精神變

化、癲癇發作、前庭功能障礙和視力喪失的
臨床症狀；其最常發生的解剖位置則為端腦
和間腦，可以利用核磁共振以及電腦斷層掃
描進行輔助診斷；而其治療方式目前大多合
併化療、放療與手術切除，並配合上述提及
的犬神經膠質瘤診斷分類方案；其中位數存
活時間約為 3–8個月 [2, 6]。 

本病例依照其細胞樣態、腫瘤特徵與免
疫組織化學染色結果，最終診斷為狐獴之星
狀細胞瘤。目前關於狐獴的星狀細胞瘤以及
神經膠質瘤的研究與案例報告極少，關於免
疫組織化學染色，目前亦僅有一研究利用
GFAP 染色進行星狀細胞於嗅球的標定與了
解其排列構造 [7]。參考犬神經膠質瘤診斷
分類分級方法對應此案例，本病例應為無浸
潤低惡性的星狀細胞瘤，唯腫瘤壓迫腦實質
組織並導致腦神經壞死，最終導致動物出現
神經症狀、失明以及死亡。 

 

參考文獻 
1. Bertrand L, Mukaratirwa S, Bradley A. 

Incidence of spontaneous central nervous 

system tumors in CD-1 mice and Sprague-

Dawley, Han-Wistar, and Wistar rats used 

in carcinogenicity studies. Toxicol Pathol 

42: 1168–1173, 2014. 

2. Koehler JW, Miller AD, Miller CR, et al. A 

revised diagnostic classification of canine 

glioma: Towards validation of the canine 

glioma patient as a naturally occurring 

preclinical model for human glioma. J 

Neuropathol Exp Neurol 77: 1039–1054, 

2018. 

3. Merickel JL, Pluhar GE, Rendahl A, et al. 

Prognostic histopathologic features of canine 

glial tumors. Vet Pathol 58: 945–951, 2021. 

4. Snyder JM, Shofer FS, Van Winkle TJ, et 

al. Canine intracranial primary neoplasia: 

173 cases (1986–2003). J Vet Intern Med 

20: 669–675, 2006. 

5. Stoica G, Levine J, Wolff J, et al. Canine 

astrocytic tumors. Vet Pathol 48: 266–275, 

2010. 

6. Stoica G, Lungu G, Martini-Stoica H, et al. 

Identification of cancer stem cells in dog 

glioblastoma. Vet Pathol 46: 391–406, 2009. 

7. Torres MV, Ortiz-Leal I, Ferreiro A, et al. 

Neuroanatomical and immunohistological 

study of the main and accessory olfactory 

bulbs of the meerkat (Suricata suricatta). 

Animals 12: 91, 2021. 

079



  
Fig. 1 大腦視丘至中腦處有一大小約 3 × 2.5 

× 1.5 公分，觸感較堅實、邊界不明

顯之團塊壓迫周圍腦組織。 

Fig. 2 腫瘤團塊位於中腦至視丘，侵犯大腦

實質。 

  
Fig. 3 團塊邊界不明顯且周圍無包被

（H&E染色，bar= 500 µm）。 

Fig. 4 團塊由大量細長樣之橢圓形至梭狀細

胞取代大腦部分灰質與白質區域

（H&E染色，bar= 50 µm）。 

  
Fig. 5 腫瘤細胞在細胞質中有強烈的 GFAP 

反應表現（GFAP 染色， bar= 50 

µm）。 

Fig. 6 腫瘤區域在 Olig2 染色下只出現零星

的表現反應（Olig2 染色，bar= 100 

µm）。 
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南蛇之舌形蟲感染症 

Pentastomiasis in a South Snake (Ptyas mucosus) 
 

莊玉樺 1、楊絜安 1、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

2國立屏東科技大學獸醫學系 

 

 

摘要 本病例為雄性之南蛇，為路殺個體。肉眼病變可見於氣管與肺臟有少量、腹腔有大量

黃白色蟲體，另於肺臟有數個突出之結節。組織病理學觀察蟲體外觀體壁平整、呈現波浪

狀，在蟲體體壁之中可見部分的角質化開口、蟲體內部可發現有嗜酸性腺體以及大量卵聚

集。最終診斷為南蛇之舌形蟲感染症。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 屏東縣內埔

鄉老埤村學府路 1號，電話：（08）770-3202，電子郵件地址：yichavet@gmail.com] 

 

關鍵字：南蛇、舌形蟲 

 

前  言 

舌形蟲（Pentastomida）為節肢動物門

（Arthropoda）、魚介形綱（Ichthyostraca），

是爬蟲類、禽類、魚類、哺乳類的體內寄生

蟲，也是人畜共通的寄生蟲疾病，常寄生於

宿主之肺臟以及呼吸道。其致害主要因幼蟲

的遷移、若蟲的蛻皮、成蟲的口器對宿主呼

吸道內壁造成損傷，進而使宿主繼發細菌感

染或真菌性肺炎，或是由於過量蟲體而堵住

氣管致死。 

 

病  史 

本病例為雄性之南蛇，在國立屏東科技

大學內被發現，為路殺個體，隨後送至國立

屏東科技大學動物疾病診斷中心進行病理解

剖檢查。 

 

肉眼病變 

整體外觀並無太大異狀，在左側頭頸部

外側皮膚有少量壁蝨寄生；而在口腔至氣管

內有血塊蓄積，體腔內也有大量血液蓄積；

氣管黏膜及肺臟支氣管黏膜上可見少量白色

蟲體存在，蟲體外觀為螺旋狀分節，且體表

呈現白色，長度約為 0.8–2 公分左右，而

在蟲體頭部有膨大的漏斗狀構造。於腸道漿

膜面亦可見大量型態與前述相似之蟲體。 

而蟲體內的蟲卵於解剖顯微鏡下呈現

橢圓形，有兩層卵殼包覆，直徑大約大於

100 μm，卵內具有卵胚物質。 

組織病變 

氣管、肺臟及體腔內發現的蟲體組織病

理學特徵如下：蟲體直徑約 2 mm，具有約

25 μm 厚、表面平整、呈波浪狀的嗜伊紅性

表皮組織，在蟲體的體壁之中可見錐狀角質

化開口（sclerotized pore），於表皮下可見橫

紋肌結構；而在蟲體內部可以看到大量嗜伊

紅性的腺體緊鄰於腸道，此外，於蟲體生殖

道內可見具有兩層卵殼、呈現橢圓形且內含

卵胚或幼蟲的蟲卵。 

另於肺臟可見嚴重性瀰漫性的出血，中

等程度炎症細胞浸潤，漿膜面結締組織增

生。 

 

診  斷 

舌形蟲感染症（pentastomiasis）。 

 

討  論 

舌形蟲又稱為五口蟲，為節肢動物門、

魚介形綱，是爬蟲類、禽類、魚類、哺乳類

的體內寄生蟲，也是人畜共通的疾病，常寄

生於宿主的呼吸道。雖舌形蟲是以血液為

食，但在重度感染的宿主當中，幾乎不會出

現貧血；其致害主要因幼蟲的遷移、若蟲的

蛻皮、成蟲的口器對宿主呼吸道內壁造成損

傷，進而使宿主繼發細菌感染或真菌性肺

炎，或是因大量蟲體寄生堵塞氣管致死。 

舌形蟲形態外觀為圓柱形或扁平的長條

形寄生蟲，體型差異很大，長度約 0.5–12
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公分，表皮由幾丁質構成，且具有環狀假分

節，在口部兩旁具有兩對鉤，這兩對鉤可藉

由肌肉運動縮回表皮袋中；表皮層下有縱向

或橫向排列的橫紋肌。 

在組織切片中識別舌形蟲的組織學特徵

包括腸道旁邊的嗜酸性腺體和體壁上的角質

化開口 [5]，角質化開口會與蛻皮過程的新

角質層的產生有相關，在 H&E 染色當中會

呈現嗜酸性的環；舌形蟲的卵為圓形至橢圓

形、具有兩層卵殼，直徑通常大於 100μm，

尚未發育完全的卵內可見卵胚物質，而於發

育完全的卵內可見幼蟲蟲體。 

根據 2004 年賴政宏等人的研究 [3]，在

臺灣的蛇類具有 Raillietiella orientalis、

Kiricephalus pattoni、Armillifer agkistrodontis

感染之病例，且其感染率為 49.63％，僅

次於線蟲類的 79.26％，舌形蟲類則以

Railliella orientalis 之感染率最高（35.56%），

其次為 Kiricephalus pattoni 若蟲（8.89%）

和成蟲（2.96%）以及 Armillifer agkistrodontis

（3.70%）。 

Raillietiella orientalis 分佈於亞洲及非

洲，在生活史當中具有兩種中間宿主，首先

若蟲會存在於食糞的無脊椎動物，例如蟑螂

等昆蟲中發育，再由一些食蟲的動物，例如

蛙類或蜥蜴等捕食，最後再由終宿主吃掉受

感染的中間宿主來達到生活史的循環 [4]。

此蟲的頭部形態呈現三角形，於頭部的兩對

鉤為平行排列，且尾部較尖；雌蟲長度大約

為 4–7.8 公分，環節數約 37–43 個。在臺

灣，雨傘節（Bungarus multicinctus）、龜殼

花（Protobothrops mucrosquamatus）、眼鏡

蛇（Naja atra）、百步蛇（ Agkistrodon 

acutus）會攝食蜥蜴、兩棲類動物等，因此

較容易感染 Raillietiella spp.。 

Kiricephalus pattoni 分佈於澳洲、東南

亞、印度等地，成蟲可位於肺部以及皮下組

織當中，主要感染一些大型、可食蛇類的

蛇；若蟲則可感染各種兩棲類、蜥蜴、蛇等

（第二中間宿主），且可直接從表皮撕裂後

鑽出；而卵可感染一些兩棲類、蜥蜴（第一

中間宿主）[6]。此蟲的形態上會具有明顯的

頸部以及膨大的頭部，於頭部有兩對排列成

一直線的鉤，且在雌性蟲體中，腹部環節會

較不明顯 [2]。 

Armillifer spp.可以哺乳類動物作為中間

宿主，Armillifer agkistrodontis會以百步蛇、

印度蟒（Python molurus）等作為最終宿

主。形態上呈現圓柱形的蟲體，且腹部具有

明顯的環狀構造，環節數目大約為 7 個；雌

蟲長度約為 2.6～4.2 公分。而在臺灣的調查

中，於百步蛇、王錦蛇（Elaphe carinata）

體內有發現 Armillifer agkistrodontis，以及在

龜殼花有 Armillifer spp.的高感染機率，推測

是因為偏好捕食嚙齒類動物所致。 

舌形蟲之生活史為蛇類攝入含舌形蟲幼

蟲的中間宿主後，幼蟲會在消化道遷移，且

在生長為成蟲之前會在內臟中到處移行，最

終成蟲會存在於肺臟、氣囊或皮下組織當

中。在這些過程中，舌形蟲會進行多次蛻

皮，蛻下的外皮可能會造成宿主引發抗原性

的免疫反應。 

在肺臟，雌性成蟲可產下數百萬顆卵，

卵可透過宿主的體液經由肺臟至氣管離開，

或是經由口腔被吞入後，進入消化道隨著糞

便離開，排至環境或到其他中間宿主當中。 

在環境或其他宿主當中，卵存活數個月

後，再被其他中間宿主食入後發育成具感染

性的幼蟲，當最終宿主食入被感染的中間宿

主後，具感染性幼蟲進入最終宿主蛇類等動

物，再從其胃腸道移行出來，形成一個循

環。 

有些舌形蟲會以蛙類作為中間宿主，而

蛇類會捕食蛙類，使舌形蟲能夠順利到達最

終宿主，進行繁殖。根據葉大詮等人於

2009 年的報告 [1]，在臺灣的蛙類已有舌形

蟲寄生的紀錄，例如：2001 年以及 2003 年

南投山區採集到的古氏赤蛙（Limnonectes 

kuhlii）、2009 年於雲林縣採集到的史丹吉

式小雨蛙（Microhyla fissipes），此外，也

曾有實驗將舌形蟲卵餵食予臺灣特有種—

盤古蟾蜍（Bufo bankorensis），90 天後在其

體內發現囊胞幼蟲的，此外，臺灣也有澤蛙

（Fejervarya limnocharis）、海蛙（Fejervarya 

cancrivora）等分佈，其在東南亞地區皆有

被舌形蟲感染的紀錄，若蛇類動物捕食上述

被蛇形蟲感染之蛙類宿主，則可能導致蛇類

動物的感染。 

本病例為南蛇（Ptyas mucosus），根據

剖檢及組織病理學檢查發現的蟲體及蟲卵特
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徵，診斷為舌形蟲感染症，此外，依據舌形

蟲型態，可以發現蟲體頭部膨大、頸部明

顯、體壁有不明顯的環節，且在蟲體頭部有

排列成一直線的鉤，因此推測該南蛇感染的

可能是 Kiricephalus spp.。 
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Fig. 1 解剖顯微鏡下之舌形蟲 Fig. 2 在頭部可清楚觀察到有兩對複合鉤的

存在（黃色箭頭）。 

  
Fig. 3 蟲體邊緣平整，但呈現波浪狀（黑色

箭頭）（H&E染色，bar = 1 mm）。 

Fig. 4 位於體壁中的角質化開口（黑色箭

頭）（H&E染色，bar = 50 μm）。 

  
Fig. 5 緊鄰腸道的嗜酸性腺體（黑色箭

頭），以及子宮內的蟲卵（黃色星號）

（H&E染色，bar = 200 μm）。 

Fig. 6 蟲卵呈現橢圓性，且具有兩層膜包覆

（黃色箭頭）。 
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鼬獾狂犬病合併肺線蟲感染症 

Rabies and Lungworm Infestation in a Formosan Ferret-badger 
 

郭家瑜 1、凃央昌 2、胡書佳 2、陳彥彣*
2
 

1亞洲大學學士後獸醫學系 
2農業部獸醫研究所 

 

摘要 本病例為一成年雌性鼬獾（Melogale subaurantiaca），因侵入民宅並攻擊、追咬民眾，

被捕捉至籠中後有轉圈和精神沉鬱症狀，隔日早上死亡，由苗栗縣動物保護防疫所送至農業

部獸醫研究所進行狂犬病及病理學檢驗。外觀檢查可見動物體態明顯消瘦。剖檢可見腦部血

管輕微怒張、肺臟多發局部顏色暗紅伴隨針點狀白色病灶。組織病理學檢查於腦部可見輕微

至中度的淋巴球-漿細胞性腦膜炎，以及神經細胞質內嗜伊紅性病毒包涵體；肺臟可見肺泡和

細支氣管內線蟲成蟲；唾液腺可見輕微至中度的淋巴球-漿細胞性唾液腺炎。腦組織製成壓片

進行狂犬病直接免疫螢光抗體染色分析（direct immunofluorescence assay），以及將腦組織

進行狂犬病病毒即時反轉錄聚合酶鏈鎖反應（real-time RT-PCR），兩者結果皆呈陽性。肺臟

檢體進行線蟲 COX I 基因之 PCR 檢測及序列分析，結果最接近為 Perostrongylus falciformis。

[*通訊作者姓名：陳彥彣，地址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）2621-2111 #508，

電子郵件地址：ywchen@mail.nvri.gov.tw] 

 

關鍵字：鼬獾、狂犬病、直接免疫螢光抗體染色法、肺線蟲、Perostrongylus 

 

前  言 

狂犬病病毒（rabies virus）對所有溫血動

物皆有感受性，尤其是翼手目動物以及食肉

目動物 [1]。目前臺灣感染狂犬病病毒的物種

大多為鼬獾，但由於此病毒具人畜共通傳染

性，因此需進行密切監測。鼬獾食性偏好小

型無脊椎動物，如：蝸牛、蛞蝓以及蚯蚓等，

而 Perostrongylus falciformis 的中間宿主為陸

生蝸牛及蛞蝓，進入終宿主（獾類）後會在

肺臟的肺泡、肺泡管和終末細支氣管中成熟 

[6]。 

 

病  史 

此病例在 113 年 7 月上旬中午侵入苗栗

縣卓蘭鎮一處民宅中，且有追咬民眾之攻擊

傾向，該鼬獾被捕捉至籠子後有轉圈情形，

後續帶回收容所的車程上呈現精神沈鬱，而

後在隔日早上發現已死亡，遂由苗栗縣動物

保護防疫所送至農業部獸醫研究所進行狂犬

病檢驗。 

 

肉眼病變 

本病例外觀呈明顯消瘦，身體狀態評分

（body condition score, BCS）為 1/5。剖檢可

見腦部血管輕微怒張（Fig. 1）、肺臟多發局

部顏色暗紅伴隨針點狀白色病灶（Fig. 2）。 

 

組織病變 

大腦蛛網膜下腔有少量淋巴球及漿細胞

浸潤，腦膜輕微增厚，整體腦實質的圍管現

象（perivascular cuffing）不明顯，僅有輕微

至中度的非化膿性腦膜炎（Fig. 3），並可在

部分神經細胞的細胞質中觀察到嗜酸性病毒

包涵體，亦即奈格利氏小體（Negri bodies）

（Fig. 4）。唾液腺多發局部區域可見腺泡周

圍少量淋巴球及漿細胞浸潤（Fig. 5）。肺臟

支氣管腔、細支氣管腔及肺泡腔內皆可見肺

線蟲成蟲或幼蟲蟲體，淋巴球主要浸潤於肺

臟間質處，多發局部肺泡腔內可見嗜伊紅性

蛋白質樣滲出液及紅血球蓄積。（Fig. 6）。 

 

形態學診斷 

1. 大腦：腦膜炎，淋巴球-漿細胞性，

多發局部性，慢性，輕微至中度，伴隨神經

元內的奈格利氏小體（cerebrum: meningitis, 

lymphoplasmacytic, multifocal, chronic,  

mild-moderate, with intraneuronal Negri  

bodies）。 
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2. 唾液腺：唾液腺炎，淋巴球-漿細胞

性，多發局部性，慢性，輕微至中度（salivary 

glands: sialadenitis, lymphoplasmacytic,  

multifocal, chronic, mild-moderate）。 

3. 肺臟：支氣管間質性肺炎，淋巴球

性，多發局部性，慢性，嚴重，伴隨肺水腫、

多發局部出血及肺泡/細支氣管內線蟲

（ lungs: broncho-interstitial pneumonia, 

lymphocytic, multifocal, chronic, severe, 

with pulmonary edema, multifocal hemorrhage, 

and intra-alveolar/bronchiolar nematodes； 

lungworms）。 

 

實驗室檢驗 

1. 直接免疫螢光抗體染色法（direct 

immunofluorescence assay）：採樣新鮮大腦

海馬迴、小腦及腦幹部位分別製成壓片，以

-20℃丙酮固定 30 分鐘，於壓片上滴加狂犬

病螢光標示抗體並完整覆蓋組織，避光置於

37℃恆溫箱中感作 30分鐘。以磷酸鹽緩衝溶

液（PBS）洗滌 2次後，以 PBS 及甘油 1：1

之封片液封片，再使用螢光顯微鏡觀查，腦

組織中可見大量呈蘋果綠螢光的陽性反應訊

號。 

2. 分子生物學檢查：將腦組織萃取核酸

後，進行食肉目動物神經症狀相關病原檢測。 

狂犬病病毒核蛋白基因（nucleoprotein, 

N）之即時反轉錄聚合酶鏈鎖反應（real-time 

RT-PCR），Ct值結果為 19.97。 

犬瘟熱病毒之核蛋白基因反轉錄聚合酶

鏈鎖反應（RT-PCR）檢測結果為陰性。 

3. 寄生蟲核酸檢測︰將此病例的肺臟

製成乳劑後萃取核酸，進行線蟲的細胞色素

氧化酶 I（cytochrome oxidase I, COX I）基

因之聚合酶鏈鎖反應（PCR），產物定序與

NCBI 資料庫比對，定序結果最接近為

Perostrongylus falciformis（相似度 93%）。 

 

診  斷 

鼬獾狂犬病合併肺線蟲感染症。 

 

討  論 

狂犬病病毒為 RNA病毒，分類上屬於砲

彈病毒科（Rhabdoviridae）、麗莎病毒屬

（ Lyssavirus ），具膜蛋白構成之封套

（envelope），對於所有溫血哺乳動物都具有

感受性，尤其是食肉目和翼手目動物影響最

甚 [1]。 

狂犬病的傳染方式多起始於被唾液中帶

有狂犬病病毒的動物咬傷，病毒從傷口侵入

動物體內，病毒於侵入部位一般不太增殖，

但病毒可從傷口局部侵入周圍神經組織內，

沿著神經向心性傳遞至中樞神經系統。病毒

於受感染動物體內擴散至中樞神經系統的時

間長短與侵入部位及病毒量有關，一般潛伏

期為 20–90 天左右。在病毒進入中樞神經

系統前，若對個體及早進行暴露後狂犬病疫

苗及免疫球蛋白接種，則可防止發病。當病

毒進入中樞神經，即侵犯腦和脊髓的神經細

胞，並可大量增殖而引起神經細胞功能紊亂

和退行性病變，個體開始出現臨床症狀，

一旦發病，目前無藥物可醫治。病毒在腦內

神經細胞中大量增殖後，通過傳出神經

（efferent nerves）離心性向外擴散至周圍神

經以及其所支配的組織中，從而引起廣泛非

神經組織感染，且常累積於唾液腺，病毒會

大量增殖而由唾液排出體外 [1]。 

狂犬病可分為 2 種臨床形式：腦炎型

（狂躁型）和癱瘓型（麻痺型）。腦炎型約佔

75%，主要症狀是唾液分泌過多、激動與平

靜交替、過度興奮及吞嚥障礙，其中吞嚥肌

肉群的痙攣與恐水（hydrophobia）的發作有

關；癱瘓型約佔 25%，特徵是進行性運動神

經元無力及早期的肌無力，發展到昏迷和死

亡的時間要比腦炎型狂犬病更長 [1, 2]。 

臺灣自 1961 年後未再出現人及動物感

染狂犬病的病例，在 2013 年 7月時確認第一

例鼬獾狂犬病案例，並向世界動物衛生組織

（WOAH）通報，自此後監測至今，臺灣目

前屬於動物狂犬病發生之地區。截至 2024 年

8 月，臺灣狂犬病疫情大多數發生於野生鼬

獾，但仍有溢出感染至犬（1 例）、白鼻心

（10 例）及黃喉貂（1 例）之案例。因此仍

需要密切監測，並宣導農業部動植物防疫檢

疫署之「二不一要」原則：（1）不棄養家中

寵物。（2）不接觸、捕捉及飼養野生動物。

（3）要每年帶犬貓及人工飼養之食肉目動物

施打狂犬病疫苗。 

臺灣野生食肉目動物的傳染性疾病中，

除狂犬病外，犬瘟熱（canine distemper）也
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會造成神經症狀的產生。犬瘟熱是由犬瘟熱

病毒（canine distemper virus, CDV）所引起，

是一種副黏液病毒科（Paramyxoviridae）、麻

疹病毒屬（Morbillivirus）的單鏈 RNA病毒。

已知會造成犬科、鼬科、貓科、浣熊科和某

些海洋哺乳類等動物的全身性疾病。此病毒

可透過飛沫傳染、直接接觸感染動物的體液

以及垂直傳播的方式感染。主要病變出現於

呼吸系統、神經系統、泌尿系統以及淋巴組

織，並常於呼吸道上皮細胞、腦神經細胞及

泌尿上皮細胞中發現嗜酸性細胞質內或核內

病毒包涵體，以及中樞神經系統白質部的脫

髓鞘（demyelination）病變 [4]。本病例鼬獾

腦組織中，僅見腦神經細胞之嗜酸性質內包

涵體；未見核內包涵體及脫髓鞘病變，且腦

組織犬瘟熱病毒核酸檢測結果亦為陰性，可

排除為犬瘟熱引起之神經症狀。 

本病例所檢出之肺線蟲—Perostrongylus 

falciformis 屬於偶然發現（ incidental  

finding），其具有間接生活史，僅需要一種

中間宿主，以蛞蝓和陸生蝸牛為主。第一期

仔蟲經由受感染獾的糞便進入蝸牛中間宿主

的足部，在此處發育成第三期仔蟲。被終宿

主攝入後，蟲體在肺泡、肺泡管和終末細支

氣管發育至成蟲階段。雌蟲產生的薄殼卵孵

化後，釋放出第一期仔蟲，再被終宿主咳出、

吞嚥並透過糞便排出  [6]。文獻指出，

Perostrongylus falciformis 對於歐洲獾多為低

病原性，其肺臟感染的組織病理學特徵包含

間質性肺炎、支氣管相關淋巴組織（BALT）

增生、肺泡性肺氣腫、肺水腫、局部肉芽腫

等 [6]。鼬獾主要棲息地為中國、臺灣和印度

等亞熱帶國家，而臺灣有特殊亞種—臺灣鼬

獾（Melogale moschata subaurantiaca）的存

在，在寄生蟲研究數據上還未有詳盡可參考

的資料，僅有一篇文獻指出臺灣鼬獾感染肺

線蟲之組織病理學特徵與本病例相似，其所

檢出的肺線蟲在親緣分析上較接近於

Parafílaroides decorus [4]。未來仍需持續累積

及蒐集更多研究資料，以分析臺灣鼬獾感染

肺線蟲之物種鑑定及病理學研究。 
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Fig. 1 大腦腦膜血管輕微怒張。 Fig. 2 肺臟可見墜積性鬱血，肺實質多發局

部顏色暗紅伴隨針點狀白色病灶。 

  
Fig. 3 大腦，蛛網膜下腔有少量淋巴球及漿

細胞浸潤，腦膜輕微增厚（H&E 染

色，bar = 50 µm）。 

Fig. 4 大腦，神經細胞的細胞質內可見嗜酸

性病毒包涵體（箭頭及左上特寫處），

即狂犬病病毒之內基氏體（Negri 

bodies）（H&E染色，bar = 20 µm）。 

  
Fig. 5 唾液腺，腺泡周圍可見少量淋巴球及

漿細胞浸潤（H&E 染色，bar = 50 

µm）。 

Fig. 6 肺臟，肺泡腔及細支氣管腔皆可見肺

線蟲成蟲或幼蟲蟲體，部分肺泡腔內

可見嗜伊紅性蛋白質樣滲出液及紅血

球蓄積（H&E染色，bar = 100 µm）。 
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黃頭亞馬遜鸚鵡前胃擴張症伴隨痛風 

Proventricular Dilatation Disease with Gout  

in a Yellow-headed Amazon Parrot (Amazona oratrix) 
 

李秉淞 1、謝宇涵 2、楊絜安 2、李伊嘉*
1,2

 
1國立屏東科技大學獸醫學系 

2國立屏東科技大學動物疾病診斷中心 

 

 

摘要 本病例為一隻雄性之黃頭亞馬遜鸚鵡，自 112 年 2 月 10 日開始精神食慾下降、嗜睡

且蓬毛，於 2 月 15 日時出現後弓反張後數小時後死亡。病理解剖可見心臟、肝臟漿膜面與

左側膝關節有不等量之瀰漫性、白色粉筆灰樣物質沉積，腎臟漿膜面有大量針尖狀白色物質

散布；前胃擴張，前胃、肌胃與十二指腸黏膜面瀰漫性潮紅，腦脊髓液增加及大腦腦膜血管

怒張。組織病理學檢查可見腦膜水腫，大腦皮質出現以漿細胞為主之圍管現象；於腸道肌肉

層及漿膜層的神經叢有少量淋巴球與漿細胞浸潤；腎臟腎小管及腎絲球體有大量嗜伊紅性雲

霧狀物質蓄積，同時有多發呈放射針狀病灶，病灶周圍有少量巨噬細胞與多核巨噬細胞浸

潤。本病例最終診斷為鸚鵡腺胃擴張症伴隨痛風。[*通訊作者姓名：李伊嘉，地址：91201 

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

com] 

 

關鍵字：鸚鵡前胃擴張症、禽玻那病毒、痛風 

 

前  言 

前胃擴張症（proventricular dilatation 

disease,  PDD）是由禽玻那病毒（avian 

bornavirus, ABV）感染所引起的疾病，臨

床症狀可見病畜共濟失調、體重減輕、消化

不良及於糞便中可見未消化食物。臨床診斷

時需與胃腸道寄生蟲感染、消化道腫瘤、異

物及鉛中毒進行類症鑑別。目前並無有效的

疫苗可防治此疾病，防治方法主要仰賴環境

清潔消毒，感染之鳥類隔離及有新鳥入群時

需做 PCR及血清學檢測。 

 

病  史 

本病例為一隻成年、雄性之黃頭亞馬遜

鸚鵡。飼養期間分子生物學檢驗結果為禽玻

那病毒（ABV）陽性，於 110 年底病鳥曾有

睡眠時間加長、頻繁飲水與水樣下痢等症

狀。於 112 年 2 月 10 日出現精神食慾差、

嗜睡、蓬毛。同年 2 月 15 日精神狀態顯著

下降，出現後弓反張、低體溫、張口呼吸，

數小時後發現死亡，死亡後送至國立屏東科

技大學動物疾病診斷中心進行病理剖檢。 

肉眼病變 

病鳥外觀無明顯外傷，於心臟及肝臟漿

膜面可見瀰漫性白色粉筆灰樣物質沉積

（Fig. 2）。前胃輕微擴張，前胃、肌胃與十

二指腸黏膜瀰漫性潮紅（Fig. 1）；腎臟漿膜

與實質皆可見大量針尖狀白色物質散布

（Fig. 3）；左側膝關節腔內有少量白色粉筆

灰樣物質沉積；腦脊髓液增加，大腦腦膜血

管怒張；其餘臟器未發現明顯病理變化。 

 

組織病變 

腦：於大腦皮質血管周邊可見少量以漿

細胞為主之單核炎症細胞浸潤（圍管現象）

（Fig. 4）；血管周邊間隙擴張，並有少量嗜

伊紅性的滲出液蓄積。 

腎臟：腎臟皮質可見多發腎小管及腎絲

球微血管中有大量嗜伊紅性雲霧狀的物質與

深嗜鹼性鈣鹽蓄積；腎臟實質可見多發局部

放射狀、針樣病灶，病灶周圍有少量的巨噬

細胞與多核巨噬細胞浸潤（Fig. 6）。 

消化道：在腺胃與肌胃的肌肉層及漿膜

層的神經叢可見少量的淋巴球及漿細胞浸潤

（Fig. 5）。 
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診  斷 
黃頭亞馬遜鸚鵡前胃擴張症伴有內臟型

痛風（proventricular dilatation disease with 

gout in a yellow-headed amazon parrot  

(Amazona oratrix)）。 

 

討  論 
前 胃 擴 張 症 是 由 玻 那 病 毒 科

（ Bornavir idae ） 玻 那 病 毒 屬
（Orthobornavirus）的玻那病毒所引起的
疾病，會造成鸚鵡 PDD 症狀的病毒為
parrot bornaviruses（PaBV），其可再細分為
Orthobornavirus alphapsittaciforme（PaBV-1

至 -4, PaBV-7 與 -8）與 Orthobornavirus 

betapsittaciforme（PaBV-5 與-6），於圈養的
鸚鵡中，以 PaBV-2 與 PaBV-4 最常被檢測
出 [6]。 

受感染之鳥類於胃腸道的臨床症狀可見
腺胃擴張、排出未消化之種子及下痢，因消
化道受損導致體重減輕與消瘦，於中樞神經
的臨床症狀為共濟失調、癲癇、震顫和跛行 

[6]。 

PaBV 的傳染途徑還尚未完全瞭解，因
可從受感染鳥類的咽喉與泄殖腔拭子分離出
病毒，目前認為其途徑是透過食入污染的食
物與飲水傳播，但此說法尚無實驗證明 

[6]；另有研究於感染鳥舍的空氣與受感染鳥
類的肺臟組織中皆偵測到病毒，因此認為呼
吸道途徑也可能為傳播的途徑 [2]。近期，
另有一研究使用 PaBV-4 以口腔與鼻腔接種
病毒之動物試驗，在感染後 174 天內皆無觀
察到相關臨床症狀，於病理剖檢中未見病
變，同時亦未檢測到 PaBV 的特定抗原。該
研究結果顯示 PaBV 是否可經由呼吸道途徑
感染仍存在爭議 [5]。 

在組織病變上，PDD 的特徵為可在中
樞與周邊神經有淋巴球與漿細胞的浸潤，於
中樞神經可在大腦與脊髓的灰質可見圍管現
象；於周邊神經，可在嗉囊、腺胃、肌胃與
小腸的神經與神經節見到淋巴球與漿細胞的
浸潤 [5]。 

因臨床上感染鳥類會間歇性排毒，單一
時間採取樣本可能導致偽陰性，因此建議使
用 real-time-PCR 檢測多個時間點的後鼻孔
及泄殖腔樣本，並配合血清學與影像學檢驗
以診斷該疾病 [5]。 

前胃擴張症的防治主要仰賴環境的清潔
消毒，由於 PaBV 於環境中不穩定，可透過
肥皂水、稀釋的漂白水及紫外光來破壞病
毒，亦可透過降低飼養密集、提供良好的營
養及確實將感染和未受感染動物分開飼養 

[4]。 

於本病例中病鳥另有嚴重內臟型痛風。
禽類攝食蛋白質後，會於肝臟分解成尿酸，
經由腎小管分泌並排出。腎功能受損時會影
響尿酸排泄，並造成高尿酸血症，當體內的
尿酸高於腎臟所能負荷的清除量時，便會沉
積於心臟、肝臟、腎臟與關節等多處，形成
痛風。造成痛風的原因眾多，高蛋白飲食被
認為是主要原因，過量的鈣攝取、維生素
D3 與維生素 A 的缺乏也可能會導致痛風。
多瘤病毒（polyomavirus）感染在鸚鵡可能
會造成腎臟損傷並引發痛風，另外，黴菌毒
素例如赭麴毒素與卵孢黴素亦可造成腎臟損
傷；缺乏水分、寒冷的天氣與緊迫也可能會
導致痛風 [1]。 

本病例為鸚鵡前胃擴張症伴隨痛風，目
前並未有文獻描述兩者具有相關性。於本病
例中，兩者無顯著關連，僅前胃擴張症會造
成消化道異常，可能導致水分與離子的吸收
異常，於疾病遠程可能有機會導致腎臟損
傷，而使得尿酸排泄異常而堆積於臟器中，
形成痛風，或亦可能為病鳥不適減少飲水而
導致痛風發生。 
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Fig. 1 腺胃顯著擴張。 Fig. 2 心臟及肝臟漿膜面多處有大量白色粉

筆灰樣物質附著。 

  
Fig. 3 腎臟可見嚴重瀰漫性針尖狀白色物質

堆積之斑塊。 

Fig. 4 大腦圍管現象（H&E 染色，bar=50 

µm）。 

  
Fig. 5 肌肉層及漿膜層的神經叢可見少量的

淋巴球及漿細胞浸潤（H&E 染色，

bar=50 µm）。 

Fig. 6 腎小管及腎絲球皆有大量嗜伊紅性雲

霧狀物質蓄積及放射狀針樣尿酸鹽蓄

積（H&E染色，bar=100 µm）。 

091



黑面琵鷺之薰煙麴菌感染症 

Aspergillus fumigatus Infection in a Black-faced Spoonbill 
 

吳欣儒 1、陳彥彣*
2 

1國立嘉義大學獸醫學系 
2農業部獸醫研究所 

 

摘要 本病例為臺南市野鳥學會於 112年 12月 20日於臺南市安南區拾獲之黑面琵鷺，經治

療後仍於 113 年 1 月 16 日死亡，遂送至農業部獸醫研究所進行病理學檢驗。進行剖檢時，

多處氣囊及肺臟皆可見黃白色結節及暗綠至灰黑色毛絮樣黴斑，腺胃、腸道、脾臟及腎臟之

漿膜面也沾附大小不一之結節樣病灶及黴斑。經組織病理學檢查發現，脾臟等臟器漿膜表面

可見大量壞死細胞碎片夾雜大量麴菌樣微生物，內層則有明顯結締組織增生、血管新生及淋

巴球與巨噬細胞浸潤，肺臟實質大範圍組織壞死伴隨肉芽腫性炎症反應。經黴菌形態學及分

子生物學鑑定，確認病原為薰煙麴菌（Aspergillus fumigatus），最終診斷為黑面琵鷺之薰煙

麴菌感染症。[*通訊作者姓名：陳彥彣，地址：新北市淡水區中正路 376 號，電話：（02）

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

 

關鍵字：黑面琵鷺、麴菌症、薰煙麴菌、Aspergillus fumigatus 

 

前  言 

黑面琵鷺（Platalea minor）是國際自然

保護聯盟（ IUCN ）所列之瀕危物種

（endangered species），目前被我國列為一

級保育類動物，是冬季候鳥之一，主要生活

在潮間帶，以魚蝦為食，在每年 9–10 月會

從北方飛至臺南曾文溪口一帶渡冬，一直待

到隔年 3–5 月才陸續離開。麴菌泛指真菌

界的麴菌屬（Aspergillus spp.），廣泛分佈於

空氣、水、土壤等環境中，在商業上具有食

品釀造及發酵等功能，但麴菌屬也包含多種

具致病性的種別，會透過呼吸系統感染，其

中又以鳥類麴菌感染症較常見，經常造成嚴

重呼吸道疾病。 

 

病  史 

本病例由臺南市野鳥學會於 112 年 12

月 20 日於臺南市安南區土城拾獲並送至地

方動物醫院治療，當日給予 dexamethasone

及 5% glucose輸液治療，隔日便由鳥會帶回

照顧，期間給予灌食但無餵藥，隨後於 12

月 26 日送至農業部生物多樣性研究所野生

動物急救站照護，113年 1月 16日出現食慾

不振，血液學檢查呈貧血，糞便抹片可見大

量白血球，並在當日死亡，遂於 1 月 18 日

送至農業部獸醫研究所進行病理學檢驗。 

肉眼病變 

外觀無明顯異常，體態偏瘦，身體狀態

評分（body condition score, BCS）為 2/5。

剖檢可見胸骨內側氣囊有多發大小不一之黃

白色結節及暗綠至灰黑色毛絮樣黴斑；位於

腸道及腎臟間之腹部氣囊可見氣囊壁明顯增

厚且呈黃白色，並附著大小不一之結節樣病

灶及黴斑；肺臟實質切面及多重臟器漿膜面

也有黴斑附著（包含腺胃、腸道、脾臟、腎

臟等）（Fig. 1）。 

 

濕壓片鏡檢 

採樣氣囊之黴斑進行壓片，分別以生理

食鹽水製作直接濕壓片及 Diff-Quik 染色，

鏡檢下可見大小約 2–3 μm 之分生孢子

（ conidia ），以及具分節之黴菌菌絲

（septate hyphae），菌絲分支且有孢子囊柄

（conidiophores），並在末端形成麴菌屬的特

異性無性生殖結構，包含直徑約 13–15 μm

之膨大泡囊（vesicle）與長度約 5–6 μm 之

瓶梗（phialide），用以產生分生胞子  [3]

（Fig. 2）。 

 

組織病變 

腺胃、腸道、脾臟、腎臟等臟器漿膜層

多發局部區域均可見麴菌之無性生殖結構附
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著，菌絲嵌入周圍組織形成大量壞死細胞碎

片，病灶邊緣有多量巨噬細胞、多核巨細胞

及淋巴球浸潤，最內層有明顯結締組織增生

與血管新生（Fig. 3）。肺臟實質出現大範圍

組織壞死，伴隨肉芽腫性炎症反應，其與空

氣接觸之區域，如旁支氣管腔及漿膜面皆可

見大量壞死細胞碎片、麴菌結構及退行性異

嗜球（Fig. 4），病變較輕微之周圍肺實質區

域同樣可見肺泡結構壞死，伴隨異嗜球及淋

巴球浸潤（Fig. 5）。 

 

形態學診斷 

肺臟：肺炎、壞死性肉芽腫性及異嗜球

性、多發局部至聯合性、慢性進行性、嚴

重，伴隨病灶區內大量麴菌（lung: pneumonia, 

necrogranulomatous and heterophilic, multifocal 

to coalescing, chronic-active, severe, with 

abundant intralesional Aspergillus sp.）。 

 

實驗室檢驗 

黴菌核酸檢測︰將肺臟組織樣本製成乳

劑後萃取核酸 進行聚合酶鏈鎖反應

（PCR），檢測麴菌之 18S rRNA基因序列及

rDNA 之內部轉錄區 1（internal transcribed 

spacer 1, ITS1）的基因序列，在 ITS1 基因

序列中，共使用 4 對引子對，分別檢驗是否

為麴菌屬，以及檢測是否為 3 種常見引起麴

菌症的種別： 薰煙麴菌（ Aspergillus 

fumigatus）、黑麴菌（Aspergillus niger）及

黃麴菌（Aspergillus flavus） [7, 8]。結果顯

示在 18S rRNA及 ITS1基因檢測均為陽性，

且 Aspergillus fumigatus 之 ITS1 專一性

序列也顯示陽性，但 Aspergillus  niger 及

Aspergillus flavus 之 ITS1 專一性序列則為

陰性，隨後將 PCR 陽性產物進行定序，確

認為 Aspergillus fumigatus。 

 

組織化學染色 

將肺臟組織切片以 periodic acid-Schiff

（PAS）染色，可見病灶區充滿多量呈桃紅

色陽性反應的黴菌結構；以 Grocott’s 

methenamine silver（GMS）染色則可見黴菌

結構呈黑褐色陽性反應（Fig. 6）。 

診  斷 

黑 面 琵 鷺 之 薰 煙 麴 菌 感 染 症

（Aspergillus fumigatus infection in a black-

faced spoonbill）。 

 

討  論 

麴菌症在鳥類屬於常見的致命性疾病之

一，其中 Aspergillus fumigatus 引起的病例

比例更高達 90%以上，這主要歸因於

Aspergillus fumigatus 相較於其他種別能在

更廣泛的環境條件中生存，不僅耐高溫能力

強，也能忍受長時間的凍結與脫水情形，還

能在各種基質上生長，並具備大量的排出幫

浦（efflux pump）作為防禦系統，加上其分

生孢子較小又具疏水性以利傳播，使之成為

環境中最常見的麴菌種別 [9]。臺灣作為亞

熱帶國家之一，氣候多以氣溫高、濕氣重為

主，為黴菌最適合的生長條件，因此也使得

動物與環境中的黴菌接觸較為頻繁。 

受到麴菌感染的鳥類，一般會影響其呼

吸系統，麴菌的傳播途徑主要是透過吸入傳

染，使得肺臟及氣囊等與空氣頻繁接觸且又

溫暖潮濕之組織成為其定植（colonization）

的地點，當吸入的黴菌孢子太多或是宿主的

免疫系統受損時，就會導致黏膜層的吞噬細

胞無法完整清除病原，而且 Aspergillus 

fumigatus 之分生孢子還會分泌 gliotoxin

（膠質毒素）、helvolic acid（煙麴黴酸）及

fumagillin（煙麴黴素）等物質來躲避纖毛及

呼吸道黏膜的固有防禦機制，並釋出酵素分

解正常細胞，以利黴菌在宿主組織中生長，

造成呼吸系統堆積大量黴菌而引發阻塞，嚴

重時菌絲甚至能穿透氣囊壁侵犯其他器官，

而且具有血管侵犯性的菌絲還能進入血液循

環系統，或是透過巨噬細胞吞噬黴菌孢子而

進入血液和淋巴循環系統，造成全身性感染 

[2]。 

依據本病例的黴菌形態學特徵、分子生

物學及組織病理學檢驗結果，可確診為黑面

琵鷺之薰煙麴菌感染症。雖然組織直接濕壓

片及組織病理學檢查下皆可見麴菌屬特徵性

的無性生殖結構，但仍無法鑑定麴菌的種

別，因此本病例共使用了 5 組 PCR 引子對

進行核酸檢測及定序，包含 2 組不同基因序

列（18S rRNA 及 ITS1）進行麴菌屬判定，
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並針對 3 種常見引發麴菌症的種別做核酸檢

測，再將 PCR 陽性產物送檢定序，最終確

認為 Aspergillus fumigatus。  

病史方面，本病例一開始被拾獲送醫

時，曾給予 dexamethasone 治療，儘管劑量

不大，但有研究顯示，此種類固醇藥物在家

禽及鴿子上會造成有效的免疫抑制，降低巨

噬細胞的吞噬能力及抑制淋巴球等免疫細胞

生長 [4]，再加上黑面琵鷺為野生禽鳥類，

長時間的人為醫療介入、環境及飲食轉變造

成的緊迫，皆有可能助長麴菌症的爆發。 

鳥類麴菌症的早期診斷通常較為困難，

因為其臨床症狀大多為食慾不振、倦怠等較

無特異性之症狀。若使用放射線學檢查，結

果可能與一般肺炎或氣囊炎相似，且通常與

呼吸急促、呼吸困難等嚴重呼吸道症狀同屬

晚期徵象；血球相的變化則類似於一般發炎

反應，以致於大多數鳥類麴菌症在動物死亡

後進行剖檢與病理學檢查才能確診，或在病

程晚期才能被診斷出來，使得治療不易，但

若能在早期進行氣管內視鏡檢查，就有可能

觀察到麴菌症病癥，並深入採集樣本進行培

養，為目前最有效的早期診斷方式，然而考

量其侵入性，使用麻醉藥對於有呼吸道問題

的動物亦屬於高風險，因此也難以施作於急

症動物 [5]。 

在治療方面，目前還是有其局限性，主

因為多數病例被診斷出麴菌症時已為晚期病

程，但若能先使用內視鏡或真空吸引療法去

除器官中的肉芽腫結節病灶，再進行投藥，

則能達到較好的治療效果。在藥物的選擇上

則以 azole 類及 amphotericin B 為主，其中

itraconazole 因具備廣效性殺真菌效果且副作

用較小而成為首選。然而，抗真菌藥物種類

有限，目前在麴菌產生抗藥性的情形亦不容

忽視，因此在家禽麴菌症中最好的根治方式

還是以預防為主，但此方法難適用於野生動

物，所以如何在不增加真菌抗藥性的前提下

達到有效治療，將是全世界共同面臨的一大

課題 [2, 6]。 
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Fig. 1 腺胃、脾臟、腸道、腎臟可見暗綠至

灰黑色黴斑附著（紅色箭頭），肺臟

可見大小不一之黃白色結節。 

Fig. 2 氣囊組織直接濕壓片可見麴菌屬之泡

囊與瓶梗結構，以及四散之分生孢子

（濕壓片，bar = 10 µm）。 

  
Fig. 3 脾臟漿膜層可見明顯增厚及壞死性肉

芽腫性炎症病灶（H&E 染色，bar = 

200 µm）。 

Fig. 4 肺臟病灶區可見大量麴菌菌絲、分生

孢子及炎症細胞（H&E 染色，bar = 

20 µm）。 

  
Fig. 5 肺臟實質細胞壞死，伴隨大量異嗜球

及淋巴球浸潤（H&E 染色，bar = 20 

µm）。 

Fig. 6 肺臟血管內可見呈黑褐色陽性染色之

麴菌菌絲及分生孢子（GMS 染色，

bar = 50µm）。 
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幼鴿疾病症候群 

Young Pigeon Disease Syndrome (YPDS) 
 

林俐均 1、楊俊宏 1、黃元勵 2、黃彥理*
1
 

1亞洲大學學士後獸醫學系 
2亞洲大學醫學檢驗暨生物技術學系 

 

摘要 一隻鴿子年齡約 20 日齡，臨床症狀呈現羽毛蓬鬆、精神沉鬱、開口呼吸且偶爾甩

頭，最終死亡，送至亞洲大學學士後獸醫學系動物疾病診斷中心進行病性鑑定。送檢鴿子外

觀明顯消瘦，肛門周圍羽毛糞便黏附。剖檢可見胸骨明顯肌肉凹陷，鼻後孔裂、眼窩下竇、

口腔及食道黏膜黃色乾酪物黏附，肝臟多發局部白斑，脾臟及華氏囊萎縮。於肝臟及口腔病

變抹片劉氏染色（Liu's stain）顯微鏡下觀察，肝臟細胞呈現類似核內包涵體樣，口腔乾酪物

抹片大量毛滴蟲及細菌。組織切片（H&E stain）觀察，多處肝臟及腎臟可見明顯嗜酸性核

內包涵體，上消化道嚴重性肉芽腫性口炎及食道炎。最終診斷為幼鴿疾病症候群。[*通訊作

者姓名：黃彥理，地址：臺中市霧峰區柳豐路 500 號，電話:（04）233-23456#48056，電子

郵件地址：ellis7374365@asia.edu.tw；ellis7374365@yahoo.com.tw] 

 

關鍵字：鴿子、疱疹病毒感染症、毛滴蟲感染症 

 

病  史 

本病例為一隻鴿子（Columba livia），

沒有腳環，依外觀及羽毛生長狀況推估年齡

約 20 日齡，羽毛蓬鬆，精神狀況嗜睡、沉

鬱、開口呼吸且偶爾甩頭，體態明顯消瘦，

眼睛周圍及口腔黃色乾酪物黏附（ Fig. 

1），送至亞洲大學學士後獸醫學系動物疾

病診斷中心進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 

送檢鴿子為幼鴿，外觀明顯消瘦羽毛紊

亂，肛門周圍羽毛黏附糞便。剖檢時分離皮

膚後觀察胸肌，可見胸骨明顯突出，肌肉凹

陷。分離上下嘴喙，於鼻後孔裂、口腔及食

道黏膜可見多量多發局部至局部廣泛黃色乾

酪物黏附（Fig. 2），嗉囊內無食物蓄積。

體腔觀察，肝臟週邊輕微頓圓，多發局部白

斑，脾臟萎縮，腸道黏膜輕微潮紅，華氏囊

萎縮。其他觀察到痘病毒及內外寄生蟲感染

不再本次討論。 

 

組織病變 

肝臟及口腔病變進行抹片，使用劉氏染

色（Liu's stain）於顯微鏡下觀察。肝臟抹片

可見肝細胞顏色淡染，推測為核內包涵體

（Fig. 3）。口腔乾酪物抹片，可見大量毛

滴蟲、細菌（Fig. 4）及多量細胞碎片、炎

症細胞及上皮細胞。組織切片使用蘇木紫—

伊紅染色（Hematoxylin and Eosin stain; H&E 

stain）於鏡下觀察，多處肝臟（Fig. 5）及

腎臟細胞核內可見明顯嗜酸性核內包涵體。

上消化道局部廣泛上皮細胞消失，病變區大

量微嗜鹼性原蟲蟲體、細菌團塊、纖維素、

壞死細胞碎片及炎症細胞組成，周圍巨噬細

胞及多核巨大細胞圍繞，形成嚴重性肉芽腫

性口炎及食道炎（Fig. 6），嗉囊無顯著異

常，病變區周圍嚴重血管怒張，病變深至肌

肉層。其他可見脾臟及華氏囊淋巴濾泡細胞

流失。 

 

實驗室檢驗 

分子生物學檢查：取鴿子肝臟組織磨製

成乳劑，使用商品化套組萃取核酸。利用特

異性檢測鴿子環狀病毒、疱疹病毒及腺病毒

之引子對 [7]作分生檢測進行病毒鑑定。結

果環狀病毒及疱疹病毒呈陽性反應。 

 

診  斷 

綜合臨床症狀、肉眼病變、組織病理學

檢查及分生檢測之結果，最終診斷為幼鴿疾

病症候群混合多種病原感染。 
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討  論 
鴿子疱疹病毒（Pigeon herpesvirus; PiHV）

屬於正疱疹病毒科（Orthoherpesviridae）、
甲型疱疹病毒亞科（Alphaherpesvirinae）、

馬立克病毒屬（Mardivirus）的 Mardivirus 

columbidalpha1。疱疹病毒主要影響 2–10

週無母源抗體之幼鴿，突然死亡或憂鬱、厭
食、口腔偽膜潰瘍、肝和脾壞死，潛伏於神
經系統，死亡率高。感染成鴿影響上呼吸
道，導致鼻炎及結膜炎。主要以典型組織病
理病變配合 PCR 來進行診斷或區分環狀病
毒、疱疹病毒及腺病毒 [3, 4]。本病例可於
肝臟典型包涵體之型態診斷為疱疹病毒感
染，於肝臟肝細胞核內觀察到嗜酸性核內包
涵體。本次病例發病於幼鴿，為鴿子幼鴿疾
病症候群（Young pigeon disease syndrome: 

YPDS）好發時期，常因緊迫及鴿子環狀病
毒造成華氏囊和胸腺萎縮而免疫抑制，包括
鴿疱疹病毒、腺病毒及細菌多種多因素複合
發生疾病 [2, 7]。由於 PCR顯示環狀病毒陽
性，而華氏囊組織病變呈現嚴重萎縮，盡管
沒有典型嗜鹼性核內質內包涵體，合理推論
為環狀病毒感染導致免疫抑制，隨後多種病

原包括疱疹病毒感染，因此診斷為幼鴿疾病
症候群。 

毛滴蟲感染症（Trichomoniasis）是鴿
鳩類常見併發疾病。80–90%鴿子可觀察到
毛滴蟲（Trichomonas gallinae）生存於上消
化道 [6]，當免疫抑制或外傷時，毛滴蟲即
可突破物理屏障，導致嚴重潰瘍病變，稱為
鴿子口瘡（Pigeon canker）。鴿子嚴重感染
表現厭食、體重減輕、呼吸困難、吞嚥困
難，口咽嚴重乾酪樣團塊，引起肉芽腫性病
變，能堵塞食道管腔，導致飢餓而死亡 [1, 

8]。毛滴蟲引起口腔乾酪樣病變，需與痘病
毒、疱疹病毒、念珠菌、口腔細菌及腫瘤區
別，甚至混合感染。而本次病例所觀察到之
疱疹病毒，即可引起口腔糜爛及偽膜 [5]，
加上人為因素導致黏膜受損，進而導致毛滴
蟲二次感染。近年來，多處鴿子或猛禽觀察
到毛滴蟲感染導致口腔嚴重乾酪物黏附，在

診斷疾病之觀點，無論是在鴿子或猛禽口腔
乾酪物，除了確認因毛滴蟲感染引起外，絕
對需要尋找其他病因，進而導致毛滴蟲的二
次感染。 

本次病例之結果，外傷救治後，隨後因
飼養環境不佳之結果，導致病毒大量增殖，
口腔因外傷及伺機性毛滴蟲寄生，於 2 周即

可形成嚴重乾酪樣物，最終可見肝臟多量嗜
酸性包涵體，口腔嚴重毛滴蟲及細菌二次感
染。使用抹片劉氏染色觀察可快速暫時診
斷，區別毛滴蟲或念珠菌感染。運用組織切

片之診斷推論疾病發生情形，可觀察是否疱
疹病毒或其他病毒、營養不良或外傷等因素
而導致鳥禽口腔乾酪物病變。因此接受之病
例，除了臨床症狀消除，有機會亦是需要實
驗室檢驗潛在病原，加上飼養環境改善，即
可減少發病機會。   
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Fig. 1 野鴿外觀呈現沉鬱、開口呼吸，眼睛

周圍及口腔黃白色乾酪物黏附。 

Fig. 2 口腔及食道黏膜面可見黃色乾酪物黏

附。 

  
Fig. 3 肝細胞於劉氏染色可見細胞核淡染

（黃色箭頭）（劉氏染色，bar = 10 

µm）。 

Fig. 4 口腔乾酪物抹片，可見大量毛滴蟲蟲

體及細菌（黃色箭頭）（劉氏染色，

bar = 100 µm）。 

  
Fig. 5 肝細胞核內可見嗜酸性核內包涵體

（黑色箭頭）（H&E 染色，bar = 10 

µm）。 

Fig. 6 毛滴蟲引起嚴重性肉芽腫性口炎

（H&E染色，bar = 100 µm）。 
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鴿子環狀病毒與多種蠕蟲感染症 

Pigeon Circovirus and Various Helminths Infection in a Pigeon 
 

林俐均 1、鄭傑云 1、楊俊宏 1、黃元勵 2、黃彥理*
1
 

1亞洲大學學士後獸醫學系 
2亞洲大學醫學檢驗暨生物技術學系 

 

摘要 一隻大於等於 3 週齡伴飛用鴿子，精神及食慾正常，體態日漸消瘦且偶爾不願意飛

行，送至亞洲大學學士後獸醫學系動物疾病診斷中心進行病性鑑定。剖檢觀察結果可見胸骨

肌肉凹陷、口腔分泌物增加、腸道部分寬大塞滿內容物，剖檢時可見線蟲蟲體跑出、部分腸

道黏膜面潮紅，以及華氏囊萎縮。鏡檢下華氏囊及盲腸扁桃淋巴濾泡多處可見明顯嗜鹼性質

內包涵體，腸道組織切片於管腔內可見大量蠕蟲蟲體（蛔蟲樣線蟲、絛蟲及毛細線蟲）。最

終診斷為鴿子環狀病毒與多種蠕蟲感染症。[*通訊作者姓名：黃彥理，地址：臺中市霧峰區

柳豐路 500 號，電話:（04）233-23456#48056，電子郵件地址：ellis7374365@asia.edu.tw；

ellis7374365@yahoo.com.tw] 

 

關鍵字：鴿子、環狀病毒感染症、蛔蟲感染症 

 

病  史 
本病例為一隻大於等於 3 週齡伴飛家鴿

（Columba livia），精神及食慾正常，體態

日漸消瘦且偶爾不願意飛行，送至亞洲大學
學士後獸醫學系動物疾病診斷中心進行病性
鑑定。 

 

肉眼病變 
送檢之鴿子外觀消瘦，肛門周圍黃綠色

便黏附（Fig. 1）。剖檢可見胸骨突出，胸
肌肌肉凹陷。口腔分泌物增加。打開體腔觀
察，心臟冠狀溝少量脂肪，肝臟顏色輕微偏
黃，肌胃角質層顏色偏綠，腸道部分膨大且
塞滿內容物，剖檢時可見線蟲蟲體跑出
（Fig. 2），部分黏膜面潮紅，華氏囊輕微
萎縮，其餘臟器無顯著肉眼病變。 

 

組織病變 
組織切片使用蘇木紫—伊紅染色

（Hematoxylin and Eosin stain; H&E stain）
於顯微鏡下觀察，華氏囊及盲腸扁桃淋巴濾
泡多處可見明顯嗜鹼性質內包涵體（Fig. 

3）。 

腸道多量寄生蟲於管腔內，壓迫黏膜層
且血管伴隨充血，固有層少量炎症細胞浸
潤。小腸管腔中大量蛔蟲樣線蟲蟲體（Fig. 

4），蟲體切面呈圓形至橢圓形，外層角質
層包覆於肌肉層，假體腔中間可見大的消化
管，部分蟲體消化道周圍可見卵巢及生殖

腺。其他視野可見大型絛蟲蟲體（ Fig. 

5），體態呈現寬長比大之節片結構，具縱
向和環向肌肉，無假體腔及消化道，中間散

佈嗜鹼性無定形卵圓結構，亦可見鈣質小體
（calcareous corpuscles）。毛細線蟲蟲體橫
向和縱向切面（Fig. 6），外表角質層包
覆，假體腔內具消化道，成蟲蟲體生殖道帶
有雙極卵塞（bipolar plugs）之蟲卵。 

 

實驗室檢驗 
分子生物學檢查：取鴿子華氏囊組織磨

製成乳劑，使用商品化套組萃取核酸。利用
特異性檢測鴿子環狀病毒、疱疹病毒及腺病
毒之引子對 [7]作分生檢測進行病毒鑑定。
結果環狀病毒呈陽性反應。 

 

診  斷 
綜合臨床症狀、肉眼病變、組織病理學

檢查及分生檢測之結果，最終診斷為鴿子環
狀病毒與多種蠕蟲（蛔蟲樣線蟲、絛蟲及毛
細線蟲）混合感染症。 

 

討  論 
鴿子環狀病毒（Pi geon  c i r cov i r u s ; 

PiCV）屬於環狀病毒科（Circoviridae）、
環狀病毒屬（Circovirus）的 Circovirus 

pigeon（Species），好發於 4個月以下之幼
鴿。受影響鳥隻呈現非特異性臨床症狀，如
沉鬱、厭食、比賽表現差、下痢、嗉囊充滿 
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液體、體重快速下降、多尿和多種病原混合
感染死亡 [4]。PiCV 導致免疫組織損傷，免
疫抑制而發生多因素複合性疾病，即造成幼
鴿疾病症候群（ Young pigeon disease 

syndrome; YPDS）[7]。本病例於華氏囊典
型包涵體之型態診斷為環狀病毒感染，且病
變為早期，尚未觀察到顯著免疫器官病變，
亦無顯著臨床症狀。 

鴿子常見的蠕蟲包括蛔蟲樣線蟲、絛蟲
及毛細線蟲，而本病例即觀察到 3 種常見蠕
蟲寄生。 

鴿子蛔蟲（Ascaridia infection）傳播途
徑經由糞口感染，主要寄生於小腸，感染後
37–42 天後，即可在糞便中檢查出蛔蟲
卵。生活史幼蟲可移行至肝臟，少數迷入至
肺部、膽管及門靜脈 [5]。受感染的鴿子呈
現下痢、消瘦、體重減輕、嚴重寄生造成腸
道阻塞而導致死亡 [8]。常見鴿子蛔蟲包括
Ascaridia columbae 及 A. galli，其中 A. 

columbae對於鴿子致病性強 [3]。 

鴿子透過食入具囊尾蚴（cysticercoids）
的無脊椎動物，包括家蠅、螞蟻或甲蟲而造
成絛蟲感染（Cestodes infection）[1]。主要
寄生於小腸，附著於腸黏膜，導致營養不良
及體重減輕，降低健康狀況，使宿主更容易
被捕食。常見 Cotugna spp.、 Raillietina spp.

及 Aporina delafondi寄生 [2]。其中 Cotugnia 

屬和 Raillietina 屬相似，無法簡易從卵或節
片做鑑別，需要採樣到橫裂體（strobilae）
和頭節（scolices）方具診斷意義 [1]。 

毛細線蟲感染（Capillaria infection）主
要寄生於小腸。常見 Capillaria columbae、
C. obsignata 及 C. longicollis 寄生，其他
報告 C. caudinflata 亦常見 [6]。臨床症狀呈
現慢性胃腸炎，造成體重減輕、下痢、聚集
在一起。蟲體侵入腸黏膜，引起上皮壞死、
出血及炎症細胞浸，幼鴿較年老鴿子更具感
受性，嚴重導致死亡潤 [9]。 

本病例之結果，多量寄生蟲寄生與環狀
病毒無直接關聯性之證據，然而顯示蠕蟲感
染一段時間，導致營養吸收受阻後造成鴿子
持續消瘦，而後加上環狀病毒感染，日後可
引起免疫抑制，將導致鴿子飼養困難比賽失
格。依據病理診斷之結果，在幼鴿尚無鼻頭
眼睛發紅前、乾酪物出現之前，即可觀察到
輕微至中等量包涵體於免疫器官，應可致免
疫器官持續受損，若環境多種病原量高，即
造成 YPDS，應證環狀病毒為鴿子 YPDS 發
病前重要因子。 

環境整潔及乾淨的食物來源影響鴿子個

體之間直接或間接獲得病原，落實環境清
潔，定期給予消毒及驅蟲，可避免疾病持續
傳播。 
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Fig. 1 送檢之鴿子外觀消瘦，肛門周圍黃綠

色便黏附。 

Fig. 2 部分腸段擴張、潮紅，剪開後可見線

蟲蟲體。 

  
Fig. 3 華氏囊濾泡細胞內可見嗜鹼性質內包

涵體（H&E染色，bar = 100 µm）。 

Fig. 4 腸道管腔中可見大量蛔蟲樣蟲體

（H&E染色，bar = 100 µm）。 

  
Fig. 5 腸道管腔中可見絛蟲蟲體（H&E 染

色，bar = 100 µm）。 

Fig. 6 腸道管腔中及黏膜層可見毛細線蟲蟲

體與蟲卵（箭頭）（H&E 染色，bar 

= 100 µm）。 
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龍虎石斑之嘉鱲虹彩病毒感染症 

Red Sea Bream Iridovirus Infection in Hybrid Groupers  

(Epinephelus fuscoguttatus x Epinephelus lanceolatus) 
 

馬丞佑*、黃安婷、李彥蓉、楊智麟、楊世杰、葉坤松 

高雄市動物保護處 

 

摘要 本病例為 113年 4月份高雄市永安區某龍虎石斑室外泥土池養殖場，近 1個星期以來

養殖戶發現魚隻食慾及活力減退、群聚養殖池岸邊及死亡等情形，平均每日死亡數量為 15

尾，遂將病魚送至高雄市政府永安魚病檢驗站進行病性鑑定。肉眼病變可見脾臟腫大，組織

病理學檢查於次級鰓薄板微血管內、肝臟實質、脾臟紅髓及腎臟間質等處皆可見型態不規則

的大細胞（enlarged cells）浸潤。分子生物學檢測病毒核酸經鑑定為嘉鱲虹彩病毒（red sea 

bream iridovirus）。本病例最終診斷為龍虎石斑之嘉鱲虹彩病毒感染症，在治療上建議業者

暫停餵飼、撈除病死魚、加強水車運轉維持飼養場內均氧狀態，及保持良好水質。[*通訊作

者姓名：馬丞佑，電子郵件地址：r99629006@ntu.edu.tw] 

 

關鍵字：龍虎石斑，虹彩病毒 

 

前  言 

虹彩病毒感染症是指由虹彩病毒科

（Iridoviridae）下一系列的病毒感染動物所

造成的疾病。依現行病毒分類體系可分為 7

個屬，分別為虹彩病毒屬（Iridovirus）、

氯虹彩病毒屬（Chloriridovirus）、蛙

病 毒 屬（ Ranavirus ）、淋 巴 囊腫 屬

（Lymphocystivirus）、巨大細胞屬、水蚤

虹彩病毒屬（Daphniairidovirus）及十足目

虹彩病毒屬（Decapodiridovirus），其中

蛙病毒屬、淋巴囊腫屬及巨大細胞屬的虹彩

病毒，皆有感染魚類的病例報告。本病例經

分子生物學檢測結果為歸類於巨大細胞屬虹

彩病毒分類之下的嘉鱲虹彩病毒感染龍虎石

斑的病例。 

 

病  史 

本病例為 113年 4月份高雄市永安區某

龍虎石斑室外泥土池養殖場，面積為 1 分

地，池深 1.2 公尺，水量為 1.2 千噸，魚隻

平均大小為 20 公分。近 1 個星期以來養殖

戶發現魚隻食慾及活力減退、群聚養殖池岸

邊及死亡等情形，平均每日死亡數量為 15

尾，遂將病魚送至高雄市政府永安魚病檢驗

站進行病性鑑定。 

 

肉眼病變 

病魚脾臟腫大（Fig. 1），其餘臟器則

無明顯肉眼病變。 

 

實驗室檢驗  

水質檢驗：採水時間：8:00 AM；鹽

度：3.5 psu；總氨：0.2 ppm；亞硝酸：0.5 

ppm；pH值：7.8。 

鰓絲濕壓片檢查：剪取病魚鰓絲組織並

刮取體表黏液後用光學顯微鏡檢查，可見次

級鰓薄板微血管內出現許多型態不規則的大

細胞。 

臟器抹片檢查：以無菌操作方式自病魚

臟器如大腦、心臟、肝臟、脾臟及腎臟剪一

小塊組織，將其塗抹於乾淨載玻片上，執行

劉氏染色（Liu’s stain）後用光學顯微鏡檢

查，於肝臟實質、脾臟紅隨及後腎間質內皆

可見體積較正常血球細胞大 1 至 1.5 倍之白

血球細胞浸潤。 

細菌培養：以無菌操作方式自病魚大

腦、肝臟、脾臟及腎臟釣菌，並接種於腦心

培養基（brain-heart infusion agar）及血液

培養基（blood agar），置於 28°C 低溫培

養箱內，於 24–48 小時後並無任何菌落生

長。 

分子生物學檢查：將病魚大腦、肝臟、

脾臟及腎臟研磨成乳劑後，由商業化套組抽
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取核酸，使用巨大細胞屬虹彩病毒之特異性

引子對進行核酸檢測，結果可得到陽性產

物。將 PCR 產物送交生技公司進行定序，

比對基因庫結果與嘉鱲虹彩病毒相似度達

99%。 

 

組織病理學檢查 

病魚鰓絲組織可見鰓絲上皮細胞增生、

壞死、出血及次級鰓薄板融合（ Fig. 2, 

3），另於鰓絲次級鰓薄板微血管內可見型

態不規則的大細胞（Fig. 3）；肝臟可見小

球性脂肪變性（microvesicular fatty change）

及少量大細胞浸潤（Fig. 4）；脾臟紅髓

（Fig. 5）及腎臟間質（Fig. 6）皆可見大細

胞浸潤。 

 

診  斷 

龍虎石斑之嘉鱲虹彩病毒感染症。 

 

討  論 

高雄市擁有得天獨厚的漁業環境。根據

111 年高雄市政府海洋局統計年報顯示，漁

業總產量為 470,304 公噸，總產值約 310 億

新臺幣，其中養殖漁業產量為 29,272 公

噸，產值 39 億新臺幣 [1]。由上可知，養殖

漁業的產量雖然只佔漁業總產量的 6.2%，

卻創造了 12.6%的產值，說明了養殖漁業對

高雄市農業的重要性。在養殖魚種中，高雄

市養殖石斑魚總產量為 4,725 公噸，僅次於

虱目魚的 13,820公噸，但總產值 9億 7千萬

新臺幣卻是所有魚種中最高，為非常重要之

經濟魚種 [1]。本病例為高雄市永安區某一

龍虎石斑養殖場。 

龍虎石班魚為馬來西亞大學沙巴大學團

隊於 2008 年所發表的新品種，是由雄性龍

膽石斑（Epinephelus lanceolatus）及雌性老

虎石斑（Epinephelus fuscoguttatus）經雜交

所培育出來。該魚種最大特色為體表散佈 5

至 6 道深褐色條，宛如老虎的虎斑。在生長

性能方面，其生長速度較一般點帶石斑

（Epinephelus coioides）快上 1.5 倍，能有

效降低養殖成本，且肉質鮮美，市場接受度

高，為近年來受歡迎的養殖魚種 [9]。 

虹彩病毒感染症是指由虹彩病毒科分類

下的病毒感染動物所造成的疾病。現行病毒

分類體系可分為 7 個屬，分別為虹彩病毒

屬、氯虹彩病毒屬、蛙病毒屬、淋巴囊腫

屬、巨大細胞屬、水蚤虹彩病毒屬及十足目

虹彩病毒屬，其中蛙病毒屬、淋巴囊腫屬及

巨大細胞屬的虹彩病毒有感染魚類的病例報

告。虹彩病毒感染魚類的病例報告最早出現

於 1980 年代，當時觀察到魚隻皮膚組織的

纖維母細胞（fibroblasts）有肥大病變，便

命名為淋巴囊腫病（lymphocystis disease），

後續經研究確認病原為淋巴囊腫屬的虹彩病

毒 [10]。直至 1990 年代，養殖鯰魚發生造

血組織壞死（hematopoietic necrosis）的病

症，導致該產業發生全球性經濟損失，其病

原經研究確認為蛙病毒屬的虹彩病毒 [8]。

大約同一時期，日本發現嘉鱲魚（red sea 

bream）死亡病例，肉眼病變可見魚隻脾臟

腫大，組織病理學檢查可於病灶處發現大細

胞，經研究確認病原為巨大細胞屬的虹彩病

毒，並將其稱為嘉鱲虹彩病毒 [7]。接著中

國於 1994 年發生養殖桂花鱸魚（Siniperca 

chuatsi）大量死亡病例，組織病理學檢查於

病灶處同樣可觀察到大細胞，與嘉鱲虹彩病

毒類似。經研究確認病原同樣為巨大細胞屬

的虹彩病毒，並將其稱為傳染性脾臟腎臟壞

死病毒（infectious spleen and kidney necrosis 

virus）[6]。臺灣則於 1990 年代開始出現養

殖石斑魚、金目鱸魚及加州鱸魚等魚種發生

造血組織壞死病例，並可在病魚鰓絲次級鰓

薄板微血管內、腎臟及脾臟見到大細胞病

灶，後續透過電子顯微鏡觀察該病毒型態與

嘉魶虹彩病毒及傳染性脾臟腎臟壞死病毒相

似，故將其分類於巨大細胞屬虹彩病毒之

下，命名為臺灣石斑魚虹彩病毒（Taiwan 

grouper iridovirus）[5]。本病例採取巨大細

胞屬虹彩病毒所設計之特異性引子對進行

PCR 檢測可得到陽性產物，後將產物定序並

比對基因庫，結果與嘉鱲虹彩病毒相似度達

99%。 

當魚隻罹患巨大細胞屬虹彩病毒感染症

時，其免疫細胞如單核球或巨噬細胞受病毒

感染後因體積增大變性為大細胞，並藉由血

行轉移至病魚全身 [2]。當大細胞血行來到

鰓絲微血管時易造成阻塞，導致血氧交換受

阻，病魚臨床上可見浮頭呼吸、靠岸浮游及

大量死亡。肉眼病變可見體色變深，眼睛、
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肝臟及腎臟出血，脾臟腫大，並可在病魚次

級鰓薄板微血管內透過光學顯微鏡觀察到型

態不規則的大細胞 [2]。診斷上，透過組織

病理學檢查可於病魚臟器觀察到大細胞的存

在外，也可使用針對巨大細胞屬虹彩病毒特

定序列設計的引子對進行聚合酶鏈鎖反應 

[3]，並透過定序確認病毒種類。治療方針需

減少魚隻緊迫，避免過度消耗氧氣，可暫時

停止餵飼，加強水車運轉或增加水車數量以

維持養殖池良好均氧狀態，撈除病死魚避免

成為傳染窩（reservoir）。在傳染病防治

上，慎選魚苗來源，並於養殖期間例行監控

水質，將水中總氨氮及亞硝酸等含氮代謝物

控制在合理範圍內。如養殖池發生傳染病，

其池水排放及病死魚需妥善消毒處理。對於

動物性傳播源如海蟑螂、水鳥、老鼠需進行

生物防治，物理性傳播源如器械與人員皆需

進行控管、清潔及消毒。 

研究指出在 30℃的水溫進行魚隻人工

接種虹彩病毒實驗，於第 3 天即有魚隻死

亡，但在 18℃下接種則延至第 7 天才開始

有魚隻死亡，顯示高水溫的環境下有利於虹

彩病毒的活化 [4]。根據高雄市動物保護處

所屬之魚病檢驗站於 2024 年 1 月份至 7 月

份，針對轄區魚病診療並確診為虹彩病毒感

染症病例數如下：1 月份 5 件、2 月份 3

件、3 月份 5 件、4 月份 17 件、5 月份 45

件、6月份 11件、7月份 0件。顯示虹彩病

毒病例數於 4月份上升至雙位數，並於 5月

份來至高點，後於 6 月份開始下降。推測原

因為 4 月份進入春夏季節交替，氣溫日益升

高，環境有利於病毒活化，病例數也相對增

加。綜上，可輔導養殖戶在傳染病流行期到

來前做好防治措施，便能有效降低傳染病導

致的經濟損失，以及減少藥物支出的養殖成

本，並呼籲養殖戶如發現魚隻體色變深、泳

姿異常、靠岸浮游及死亡時，千萬別病急亂

投藥，應盡速將疑患傳染病之魚隻帶至水產

動物防疫機關做詳細檢查，俾利精準執行後

續治療及防疫方針。 
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Fig. 1 病魚可見脾臟腫大。 Fig. 2 病魚鰓絲組織可見鰓絲上皮細胞增

生、壞死、出血及次級鰓薄板融合

（箭頭）（H&E染色，40倍）。 

  
Fig. 3 病魚鰓絲組織可見次級腮薄板血管內

出現許多型態不規則的大細胞（箭

頭）（H&E染色，100倍）。 

Fig. 4 病魚肝臟之肝細胞呈現瀰漫性小球性

脂肪變性及大細胞浸潤（箭頭）

（H&E染色，100倍）。 

  
Fig. 5 病魚脾臟紅髓可見大細胞浸潤（箭

頭）（H&E染色，200倍）。 

Fig. 6 病魚腎臟間質可見慢性單核炎症細胞

及少量大細胞浸潤（箭頭）（H&E 染

色，200倍）。 
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