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淺談外來物種及疾病引入後所造成的生物性衝擊

張皓凱1、陳勇輝2、王渭賢3、林正忠1

1國立中興大學獸醫病理生物學研究所
2國立海洋生物博物館
3國立中興大學獸醫學系

前言：

近年來隨著地球氣候變遷議題的熱烈討論，人們關心是否會因二氧化碳增加、氣候增

溫、海平面上升等議題而影響其生活時。其實其他生物性的因子也已經在人們身邊漸漸發

生改變；例如台南的秋冬季登革熱疫情、駱駝冠狀病毒MERS在韓國肆虐與茲卡病毒在巴

西蔓延；及近年因國際交通造成紅火蟻及銀膠菊等入侵台灣。但是除人類疾病與植物的生

長異常之外，以下要探討動物的疫病及其造成物種的滅絕，這些都是大家缺少關注，卻是

獸醫們重大的責任。

外來物種( introduced, alien, exotic, non-indigenous, non-native species 或簡化

為 introduced )包括了動物、植物及微生物等生物，這些原本不屬於生態系的生物，被人類

有意或無意地引進該生態系，就是該生態系的外來種。許多我們賴以維生的農畜產品對於台

灣的生態系而言都是外來物種，而這些引入的生物本身若是能良好的適應環境，並能建立一

穩定的族群，且對本土生態系造成危害，則被稱為入侵種(invasive species)。如惡名昭彰的

福壽螺、布袋蓮及紅火蟻等等。但有些外來物種，本身可能不一定會對環境造成不良的衝

擊，但其本身所攜帶的疾病卻可能造成一個生態系的浩劫，甚或是使某些原生物種滅絕1。

以美國克氏原螯蝦(Procambarus clarkii)及信號螯蝦(Pacifastacus leniusculus)為例，其

為原產於美國蝦種，其中是克氏原螯蝦目前最具食用價值的淡水龍蝦品種，年產量佔全世

界淡水龍蝦產量的70－80%。該類蝦種不僅生長快速，且對環境有很強的耐受性，使得此

蝦種成為受歡迎的經濟蝦種而被引至世界各地2。歐洲本有的原生螯蝦種，奧斯塔歐洲螯

蝦(Astacus astacus)，在中世紀的時侯是數量非常豐富的淡水螯蝦，也是當地傳統的美味佳

肴。但歐洲因引入美國的螯蝦種後，卻快速的瀕臨滅絕，甚至在2010年時被國際自然保護
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聯盟將它們列為易危物種3。除了棲地被佔據外，探究其原因，是導因於一種致命性的傳

染病：螯蝦瘟疫(crayfish plague)。引入的美國螯蝦種，因其原先生長的環境中即有螯蝦瘟

疫的病原存在，因此對該病演化出較佳的抗性。然而，歐洲原生奧斯塔螯蝦對於螯蝦瘟疫

無任何的抵抗力，在此病的肆虐下種群快速的減少。歐洲自出現螯蝦瘟後至今已近百年，

此病仍難以清除。

螯蝦瘟疫，又稱小龍蝦瘟疫，由龍蝦瘟疫真菌(Aphanomyces astaci)(圖.1)引起，為

OIE表列疾病，具有高度傳染性，並可在3天左右造成感染螯蝦近100%的死亡，但同池內

的其它物種卻安然無事。螯蝦瘟疫發生集中在溫帶國家，喜好水溫在4-20°C的低水溫環

境，已在歐美國家流行100多年，並造成歐美國家重大的經濟損失。目前為止，所有的淡

水螯蝦都被認為是易感物種，但致病性依種別不同有很大差異。目前已知的唯一一種螯蝦

以外可感染物的種為中華絨螯蟹(大閘蟹 Eriocheir sinensis)，但僅在實驗環境下可達成。

其感染的目標器官為外骨骼(蝦殼)，尤其以腹側及關節較軟的部份會優先被侵入。在易感

的歐洲種螯蝦，黴菌會穿透basal lamina(基底膜)，並藉由侵入結締組織及血竇而散播至全

身。但在北美種螯蝦，黴菌卻僅限生長於表殼。目前尚無研究分析其在歐洲種螯蝦及北

美螯蝦致病性的差異原因4。依據OIE的建議，其快速而大量死亡的病史為重要診斷依據，

標準診斷工具為PCR檢測(圖. 2)5。其形態學特異性偏低，且特殊染色下病原檢出率依然偏

低，因此並不推薦。研究指出，在成功分離出病原的螯蝦中，僅有約15%能在形態學下觀

察到病原。可能因螯蝦瘟疫黴菌的致死菌量極低，使切片下不易觀察到菌絲的存在。台灣

已有螯蝦飼養十餘載，過去未有嚴重疫情發生。而在2014年初於台灣曾爆發過本病，造

成中南部螯蝦養殖的重大損失(圖. 3)。因該病病原並不適合生存於高水溫的環境，因此在

台灣此種熱帶至亞熱帶的國家發生是不尋常的。螯蝦瘟疫黴菌喜好於低於25℃的低水溫環

境，高於此溫度則無法生存，因此螯蝦瘟疫好發在溫帶地區。以台灣的氣候而言，夏天水

溫可能高於25℃，因此本病的疫情會發生於冬天寒流入侵時。在跨洲、跨國甚至是氣候條

件都不同的情況下，此病的病原是否會與台灣原生的病原產生交互作用，甚至造成本土原

生蝦種的威脅是直得注意的問題。

台灣養殖的螯蝦目前較重大的傳染病僅螯蝦瘟疫，但有另一螯蝦常有的寄生原蟲亦值

得注意：切頭渦蟲 (Craspedella spp.) (圖. 4)。此原蟲常見於螯蝦的鰓腔，但通常不會引起
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明顯的病灶 (圖. 5)。Craspedella spp. 屬體外共生的Turbellaria，澳洲小龍蝦鰓腔推測是一

個小型生態系，此渦蟲以澳洲小龍蝦(紅鰲螯蝦, Cherax quadricarinatus)鰓腔為攝食平台，

而讓其生命得以延續。雖然此蟲並不會對螯蝦造成明顯的傷害，但是否會對其它台灣蝦種

甚或魚隻造成影響，還是須待觀察。

除了螯蝦瘟疫的例子外，尚有許多嚴重的動物傳染病，藉由日趨頻繁的國際貿易交

流，跨越了國界的藩籬而散布到世界各地。如近年台灣快速崛起的觀賞魚蝦養殖，在世界

上也已佔有一席之地。隨著這些觀賞魚蝦往來世界各地參與展出、販售及交流，許多不曾

在台灣，甚至亞洲地區出現的傳染病亦有爆發的可能。以錦鯉(Cyprinus carpio koi)為例，台

灣中部的一飼養場於2014年發生了新興的疫病。該場錦鯉出現嚴重的腹部膨大(圖. 6)及泳姿

異常，且出現中高程度的死亡率，送檢至中興大學疾病診斷中心剖檢。剖檢發現病變為嚴

重泳鰾炎(圖. 7)及腹腔積液，抹片及切片下可見多量的黏液孢子蟲的泛孢子囊(pansporocyst) 

(圖. 8, 9 )及蟲體。後經分子生物學分析，確認該病原為Sphaerospora dykovae。該病原在歐

洲，特別是中歐，如捷克和匈牙利是一常在的季節性疾病，會造成鯉魚科幼魚的嚴重死

亡，但卻不曾在亞洲出現過相關病例。探究其原因，該場的鯉魚來源主要為日本引進的種

魚，長期飼養下來並未曾發生過此疫病。唯近年該場頻繁往來歐洲參與展出，不得不懷疑

是否為此國際交流場合下，將病原攜回台灣。雖該病目前尚未有其它疫情傳出，但錦鯉是

一高經濟價值物種，該病若再爆發勢必造成相當大的損失。而本土所有鯉魚科魚類(如養殖

之鰱魚、鯽魚、草魚與溪哥、高身鯝魚等野生魚種)是否也會發生生態大災難值得注意。

上述的例子都是因引入了台灣本土沒有的病原，而造成疫情的案例。在較主要的經濟

動物上，如猪、雞、牛及鵝等動物，也不乏因人為的國際交流所造成的嚴重疫情。如前些

年的仔猪流行性下疾(porcine epidemic diarrhea, PED)，亦是一例。PED最早1970年代的歐

洲就有被報告，但通常不會造成嚴重的疫情。近年的嚴重PED疫情是在2013年5月的美國

首先爆發，而台灣則在2013年年底爆發6。該次疫情亦造成台灣養猪產業的嚴重衝擊。若

擴大來看，美國中國大陸與越南至今都蒙受重大損失。學者們認為，造成該波疫情的跨國

界傳播，由美洲至亞洲都呈現嚴重的疫情，很可能是藉由飼料或畜牧相關工作人員身上所

附著的病毒顆粒，藉由便捷的國際交通而傳至世界各地。較為近期的例子，則是鵝的出

血性腎炎腸炎，主要是由鵝出血性多瘤病毒(Goose hemorrhagic polyomavirus；GHPV)引
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起。疫情是在2015年的台南和嘉義首先發生，造成發病場的鵝隻近50%的死亡率。該病最

早於1969年的匈牙利發現，之後在歐洲產鵝肉國家法國、德國、波蘭與羅馬尼亞陸續有病

例報告，但在台灣過去並沒有爆發過本病7。本病目前在國內水禽場的感染率等流行病學

資訊尚不明(鵝呈猝死，但鴨呈現不顯性感染)。因此病並非OIE表列通報疾病，也未列在

台灣的法定傳染病，因此可能在進口水禽的檢疫上未能即時阻當本病的入侵。

在對於境外移入的傳染病防治上，雖偶有在規範外的疾病不慎進入國內造成疫情，如

上述的鵝出血性腎炎腸炎。但針對經濟動物所攜帶的病原，政府已有較良好的檢疫規範。

相較於此，對於從事畜牧相關工作的人員、玩賞動物的商業貿易往來等，都未有完善的防

疫檢疫規範。許多台灣本土不存在的動物疾病，很可能會藉由這些防疫與檢疫缺口進入國

內。前述的螯蝦瘟疫及錦鯉泳鰾炎，雖僅對部份物種及養殖場造成損失，但難保未來不會

有更加嚴重且衝擊台灣本土生態的新興傳染病移入。除了思考如何防範動物傳染病，藉由

這些國際的動物展售而移入台灣外。從事相關工作人員的防疫及生物安全觀念的培養，將

是防範疾病於未然的重點。
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圖3. 台灣於2014年年初爆發螯蝦瘟疫。新聞截圖

圖2. OIE所列舉之螯蝦瘟疫診斷建議方法5。

圖1. Aphanomyces astaci的外形。Aphanomyces astaci, invasive alien species fact sheet, NOBANIS, Norway, 2011
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圖4. 紅鰲螯蝦的鰓絲做濕壓片可見大型的渦蟲 圖5. 切片下可見鰓腔有多量渦蟲寄生，但未有明顯

組織反應。

圖6. 錦鯉都呈現明顯的腹部膨大，剖開內有大量血

樣積液。

圖7. 剖檢可見鯉魚的泳鰾顯著的增厚，且有漿膜層

及黏膜層的潰瘍。

圖8. 鏡下可見嚴重的泳鰾炎症。 圖9. 高倍鏡下可見有多量的泛孢子囊(pansporocyst)
及黏液孢子蟲蟲體。
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折衷鸚鵡疱疹病毒及鸚鵡喙羽病病毒混合感染症

Co- Infection of Psittacine Herpesvirus and Psittacine Beak 
& Feather Disease Virus

in Eclectus Parrot (Eclectus roratus) in Taiwan

黃彥理、蔡信雄、吳弘毅*

國立屏東科技大學獸醫學院獸醫學系

摘要

本次報告提出臺灣飼養寵物鳥折衷鸚鵡 (Eclectus roratus)可見疱疹病毒及鸚鵡喙羽病

混合感染。病例外觀明顯脫毛，嘴喙前端脫落，更換新的飼養環境後突然死亡，送檢至國

立屏東科技大學鳥禽醫學中心做病性鑑定。細胞抹片劉氏染色 (Liu's stain)於肝細胞可見類

似包涵體結構，組織病理切片H&E染色，多處肝臟細胞核內可見嗜酸性包涵體，嗉囊、食

道及羽毛組織可見核內及質內嗜鹼性包涵體。PCR選擇鸚鵡疱疹病毒及喙羽病病毒特異性

之引子對，其結果在預期產物位置呈現陽性條帶，最終診斷為折衷鸚鵡疱疹病毒及鸚鵡喙

羽病混合感染症。

關鍵字關鍵字：折衷鸚鵡、疱疹病毒、鸚鵡喙羽病、病例報告

病例探討

　　臨床症狀及肉眼觀察　　臨床症狀及肉眼觀察 經飼主表示，送檢之折衷鸚鵡鳥明顯脫毛，頭部、背部至腹部

皆無羽毛長出 (圖1.)，喙部畸型且脫落，其精神尚可，經過移動更改飼養環境，患鳥嗜

睡、消瘦、翅膀羽毛膨鬆、精神不佳，隔日清晨突然死亡，送檢至國立屏東科技大學鳥禽

醫學中心做病性鑑定。解剖肉眼觀察，外觀明顯脫毛，嘴喙前端脫落且可見潰瘍及出血灶 

(圖2.)，嗉囊及食道輕微增厚，其餘臟器無明顯肉眼病變。

　　類症鑑別 鸚鵡在換羽期間、營養或微量元素缺乏、病毒、寄生蟲寄生、黴菌或自殘
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等皆會導致外觀脫毛甚至無毛。多數鳥類每年會更換新羽毛，期間2個月甚至更長，羽毛

生長期間缺乏胺基酸、維他命及微量礦物質會導致羽毛發育異常、褪色、緊迫線、容易

折斷，甚至嚴重羽毛脫落 (Lillie et al., 1950; Robel, 1977; Bruckental & Ascarelli, 1975)。

鸚鵡喙羽病病毒 (PBFDV)及多瘤病毒 (APV)皆會造成嚴重掉毛，頭部無法咬到位置亦有

嚴重脫毛現象。鸚鵡喙羽病病毒造成嚴重免疫抑制，時常可見二次病原感染。多瘤病毒

則多處臟器出血嚴重壞死，10至20天鸚鵡死亡率高 (Bernier et al., 1981; Perry et al., 1981; 

Tomasek et al., 2007)。羽蝨、羽蟎及疥癬種類繁多，會引起搔癢、皮膚發炎及脱毛 (陳等

人，2005)。多種黴菌如毛癬菌、麴菌、念珠菌、雞小孢子菌等造成鳥類皮膚病變，皮膚

鱗屑增多、結痂生成，表面皺縮，羽毛成片脫落，搔刮抹片或組織切片可見黴菌感染病灶 

(Burgmann, 1995)。鸚鵡拔羽等自殘行為可能因為環境緊迫、焦慮、生活無趣而誘發，且

羽毛脫落部位多在頸部以下。多種因素可導致鸚鵡脫毛，中毒、限飼、日光照射長短及內

分泌失調亦有機會造成羽毛掉落，因此疾病診斷上需要更多實驗室相關試驗加以鑑別。移

動更改飼養環境造成鸚鵡的緊迫，使伺機性病原有機會釋出造成宿主死亡，病毒包括疱疹

病毒及腺病毒皆會造成鸚鵡無明顯症狀而快速死亡，鸚鵡感染疱疹病毒感染組織切片多處

臟器壞死且可見嗜酸性核內包涵體 (Bernabé et al., 1994)。腺病毒臨床症狀與疱疹病毒相似 

(Mori et al., 1989)，亦可在肝臟看見嗜酸性或嗜鹼性核內包涵體 (Ke'iterer et al., 1992)，在

自然感染情況下，嗜鹼性核內包涵體比例高於嗜酸性核內包涵體 (McFerran et al., 2000)，

鑑別診斷有時無法立即從組織病理切片做區別，需要配合組織切片、PCR及電子顯微鏡做

確診。

顯微觀察顯微觀察 肝臟細胞抹片使用劉氏染色 (Liu's stain)，部分肝細胞核脹大，染色淺，核

染質著邊 (圖3.)。組織切片觀察，使用H&E染色，肝臟無明顯壞死灶，多處肝細胞核內可

見嗜酸性包涵體 (圖4.)。食道及嗉囊複層扁皮上皮靠近黏膜基層多處可見嗜鹼性葡萄串樣

包涵體 (圖5.)。羽毛周圍表皮根鞘可見嗜鹼性葡萄串樣包涵體 (圖6.)，其餘臟器無特徵性

病變。

PCRPCR 臟器磨成乳劑，使用商業套組萃取DNA，鸚鵡喙羽病病毒參考Ypelaar等人所發

表之引子對，條件與文獻相同，預期產物大小為717 bp (Ypelaar et al., 1999)。疱疹病毒選
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擇引子對參考Styles等人發表之文獻，鸚鵡喙羽病病毒和疱疹病毒之引子對及預期產物大

小如表一，PCR條件與文獻相同 (Styles et al., 2004)。使用1.5 %之瓊脂醣凝膠分離進行電

泳，經ethidium bromide (EtBr)染色，以紫外線照射觀察DNA位置，PCR結果，選擇ORF1 

F/R引子對在379 bp及717 bp位置呈現陽性條帶，Styles發表之引子對在178 bp、667 bp及

662 bp位置皆呈現陽性條帶 (圖片未呈現)。

定序比對定序比對 將電泳膠陽性條帶切下進行膠體回收，純化後DNA接入質體，使用熱休

克方法轉型到大腸桿菌放大，委託生物科技公司定序，序列與已知的資料庫進行比對。

ORF1 F/R引子對PCR結果在379 bp及717 bp之陽性條帶，序列比對結果98%為喙羽病病毒 

(Beak and feather disease virus)。疱疹病毒PCR結果之陽性條帶定序，序列比對結果98%為

鸚鵡疱疹病毒 (Psittacine Herpesvirus 1)

最終診斷最終診斷 折衷鸚鵡疱疹病毒及鸚鵡喙羽病混合感染症

討論

臺灣所飼養的鸚鵡有許多病毒感染且經常可見喙羽病病毒與多瘤病毒混合感染 (蔡等

人，2006)，在折衷鸚鵡很少提出疱疹病毒及鸚鵡喙羽病病毒混合感染相關報告。Eclectus

屬的折衷鸚鵡，又稱為大紫紅鸚鵡，約有12個亞種，分佈印尼、太平洋群島、新幾內亞及

澳大利亞雨林地 (Higgins et al., 1999)。雄鳥鮮綠色外觀，羽毛主要翠綠色，翅膀下方及肩

部有鮮紅色羽毛；雌鳥呈現深紅色，胸腹部可見藍色羽毛分佈，是眾多鸚鵡種別中非常容

易由外觀分辨雌雄的種類 (Forshaw & Cooper, 1989)。臺灣飼養鸚鵡種類很多，其中折衷

鸚鵡 (Eclectus roratus)受到許多飼主青睞。

臺灣已有許多鸚鵡感染PBFDV的病例報告，折衷鸚鵡也不例外，主要病變於免疫器

官及羽毛可見嗜鹼性包涵體，本次病例提出在食道及嗉囊亦可見大量嗜鹼性包涵體，未來

在診斷病例消化道組織是輔助診斷PBFD的重要器官之一。臺灣觀賞鳥疾病相關文獻很少

提及鸚鵡疱疹病毒感染，本次病例折衷鸚鵡由於肝臟細胞內可見嗜酸性核內包涵體，使用

PAS及抗酸染色包涵體無呈現陽性反應，PCR結果證實為鸚鵡疱疹病毒感染。圈養導致緊

迫利於病毒排出(Luppi et al., 2010)。折衷鸚鵡長期患有PBFD而免疫抑制，近期突然移動
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更改飼養環境，嚴重感染鸚鵡疱疹病毒而突然死亡，與緊迫有極大的關聯。

鸚鵡疱疹病毒 (psittacid herpesvirus)導致的疾病，最早在1929年Pacheco等人首次觀

察到 (Pacheco et al., 1930)，又稱為PDV (Pacheco,s disease virus)，而後陸續研究證實為

疱疹病毒 (alphaherpesvirus)感染。多種野鳥及觀賞鳥組織可分離出此病毒，對於鸚鵡是

一種急性、高度傳染性且潛在致命性的重要疾病 (Cho et al., 1980)。鸚鵡感染疱疹病毒

精神沉鬱、下痢甚至震顫，嚴重感染後存活率低，時常沒有明顯症狀即死亡 (Simpson et 

al., 1977)。觀賞鳥因為圈養導致緊迫，有利於病毒排出，同一籠之鸚鵡時常因為飼養密度

高，交互感染而造成大量死亡。由於死亡快速，時常無明顯肉眼病變，組織切片多處臟器

壞死且可見嗜酸性核內包涵體 (Bernabé et al., 1994)。雖然從血液學和血清生化的變化能

佐證感染PDV，但是活著的鸚鵡主要還是經由糞便病毒分離做診斷 (Gaskin et al., 1981)。

有許多方法能夠診斷鸚鵡疱疹病毒，而其中主要以組織切片、PCR、real-time PCR及電子

顯微鏡做確診，病毒直徑大小約120 nm- 300 nm (Bernabé et al., 1994; Jenkins et al., 2000; 

Tomaszewski et al., 2001)。切片肝細胞內嗜酸性核內包涵體，需與鉛中毒、多瘤病毒及腺

病毒做類症鑑別。

鸚鵡喙羽病 (Psittacine beak & feather disease, PBFD)由環狀病毒科 (Circoviridae)環狀

病毒屬 (Circovirus)的鸚鵡喙羽病病毒 (Beak and feather disease virus; BFDV)感染所導致 

(Perry et al., 1981)。最早在1970年觀察到南太平洋鸚鵡有不同程度的嘴喙以及羽毛病變。

感染PBFDV造成正常羽毛脫落，毛囊受損停止更新，慢性進行性羽毛對稱發育不全，偶

爾鳥嘴畸形，顎骨壞死，修復無法控制，漸進伸長或橫向縱走 (Pass et al., 1984)。組織切

片可觀察到質內或核內嗜鹼性包涵體，臟器包括華氏囊、胸線、肝臟、脾臟、嗉囊、食

道、舌頭、甲狀腺及副甲狀腺、骨髓、喙及腸道上皮細胞 (Latimer et al., 1990)。T淋巴細

胞是環狀病毒主要標的細胞，巨噬細胞及多數臟器細胞亦可偵測到病毒，造成嚴重免疫抑

制，時常可見二次病原感染 (Perry et al., 1981)。臺灣籠飼及繁殖場鸚鵡感染PBFDV之陽

性率極高，於2002開始低於50 %，到2011年陽性率高達70 %以上 (Hsu et al., 2006；官等

人，2009；黃等人，2011)。PBFDV經由水平及垂直傳染，然而臺灣非鸚鵡原產國，報告

指出臺灣PBFDV的傳播與進口鸚鵡有極大關聯性 (黃等人，2011)。進口鸚鵡主要是引渡
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圖1. 送檢之折衷鸚鵡鳥明顯脫毛，頭部、背部至腹

部皆無羽毛長出。

圖2. 嘴喙前端脫落且可見潰瘍及出血灶。

的重要途徑，監控及預防是非常重要的。

進口入臺灣之鸚鵡可見疱疹病毒、腺病毒、鸚鵡喙羽病及多瘤病毒等病原，目前尚未

針對折衷鸚鵡疱疹病毒及鸚鵡喙羽病混合感染症進行病理描述。折衷鸚鵡主要由進口入臺

灣，許多疾病並未檢疫，且較少針對觀賞鳥疾病之病例報告，本次主要提出折衷鸚鵡之疱

疹病毒及鸚鵡喙羽病感染之病例報告。

表一、PCR所使用之核酸序列引子表一、PCR所使用之核酸序列引子

Virus Primer Sequence (5
‚
-3

‚
) Amplicon

PBFD ORF1 F AACCCTACAGACGGCGAG 717

ORF1 R GTCACAGTCCTCCTTGTACC

PsHV PsHV-s (F) CATGAACGGCATGCTGCCGT 178

PsHV-as (R) GACTGCCACGGAGTATTG

23Ff5a (F) TGCGTGGGGTTAAACTCGGAACTAGAAG 667

23Fr3 (R) CGACTACACGAGCCTAACATC

23Ff5b (F) GGGGTTAAACTCGGAACTAGAAG 662

23Fr3 (R) CGACTACACGAGCCTAACATC
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哺乳猪之猪生殖與呼吸道綜合症與敗血型大腸桿菌誘發

化膿性腦膜腦脊髓炎

Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome 

and Septicemic Escherichia coli Induced Suppurative 

Meningoencephalomyelitis in Suckling Pigs

郭鴻志、王義雲、黃奎瑞、張銘煌、陳秋麟、*羅登源

國立嘉義大學獸醫學系

摘要

3週齡哺乳猪，臨床呈現咳喘、腹式呼吸、側臥及滑水樣神經症狀，該批哺乳猪約100

頭，發生率約2 % （2/100），死亡率約1 % （1/100）。肉眼病變可見耳翼、鼻吻部及四

肢末端發紺；腦膜血管怒張、雲霧狀及出血；肺臟胸膜纖維素樣物質黏連，右肺葉明顯墜

積性鬱血，膈葉呈大理石斑駁樣外觀、膨滿及多發局部出血點；心外膜纖維素樣物質黏

連；肝臟表面纖維素樣物質黏連；脾臟表面纖維素樣物質黏連及腫大；腹腔腸道漿膜面纖

維素樣物質黏連。顯微病變於大、小腦及脊髓等蜘蛛膜下腔有局部廣泛性多量嗜中性球浸

潤、纖維素蓄積及多發局部出血；脊髓灰質部局部液化性壞死及中等量嗜中性球浸潤，多

發局部血管周圍間隙多層單核炎症細胞及少量嗜中性球浸潤；肺小葉間隔多量嗜伊紅性蛋

白質樣滲出液蓄積；多發局部肺泡出血、肺泡間隔多量單核炎症細胞浸潤，肺泡腔內有水

腫液及壞死細胞碎片蓄積及第二型肺泡上皮細胞腫大及增生；胸膜、心外膜及腹膜瀰漫性

多量嗜中性球浸潤及纖維素蓄積。實驗室檢查於腦脊髓液分離出敗血型大腸桿菌，分子生

物學於肺臟檢測出猪生殖與呼吸綜合症病毒核酸為陽性，最終確診為哺乳猪之猪生殖與呼

吸道綜合症與敗血型大腸桿菌誘發化膿性腦膜腦脊髓炎。

關鍵字關鍵字：哺乳猪、猪生殖與呼吸道綜合症病毒、敗血型大腸桿菌、化膿性腦膜腦脊髓炎
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病史

本病例為雲林縣麥寮鄉某一貫化猪場，總飼養頭數約3,000頭，於104年12月18日送檢

1頭3週齡哺乳猪至雲嘉南動物疾病診斷中心進行病性鑑定。經送檢者示，該批病猪於12月

17日呈現咳喘、腹式呼吸、側臥及四肢滑水狀擺動等臨床症狀。該批哺乳猪約100頭，發

生率約2 %（2/100），死亡率約1 %（1/100）。

肉眼病變

耳翼、鼻吻部及四肢末端發紺；腦膜血管怒張、雲霧狀及出血（圖1）；胸、腹腔纖

維素樣物質黏連（圖2）；肺臟胸膜纖維素樣物質黏連，膈葉呈大理石斑駁樣外觀、膨滿

及多發局部出血點；心外膜纖維素樣物質黏連；肝臟表面纖維素樣物質黏連；脾臟表面纖

維素樣物質黏連及腫大；腹腔腸道漿膜面纖維素樣物質黏連。

組織病變

大、小腦及脊髓等蜘蛛膜下腔局部廣泛性多量嗜中性球浸潤、纖維素蓄積（圖3）及

多發局部出血；脊髓灰質部局部液化性壞死及中等量嗜中性球浸潤（圖4），多發局部血

管周圍間隙多層單核炎症細胞及少量嗜中性球浸潤（圖5）；肺小葉間隔多量嗜伊紅性蛋

白質樣滲出液蓄積；多發局部肺泡出血、肺泡間隔多量單核炎症細胞浸潤，肺泡腔內有水

腫液及壞死細胞碎片蓄積及第二型肺泡上皮細胞腫大及增生（圖6）；胸膜、心外膜及腹

膜表面瀰漫性多量嗜中性球浸潤及纖維素蓄積。

實驗室檢查

微生物學分離 微生物學分離 於病理解剖時，使用無菌針筒自猪隻的後頭大孔（Foramen magnum）

進行腦脊髓液抽取，肝臟及肺臟以無菌棉棒進行釣菌，劃線培養於血液培養基（Blood 

agar）、巧克力培養基（chocolate agar）及馬康基氏培養基（MacConkey agar）進行細菌

．16．

哺
乳
猪
之
猪
生
殖
與
呼
吸
道
綜
合
症
與
敗
血
型
大
腸
桿
菌
誘
發
化
膿
性
腦
膜
腦
脊
髓
炎



培養，置於含有5 % CO2、37 ℃ 培養箱內培養18-24小時，於腦脊髓液之Blood agar上可見

乳白色菌落生長及 MacConkey agar 上可見粉紅色菌落，肺臟及肝臟則無有意義之菌落生

長。針對E. coli基因之PCR結果為：pho-A house keeping gene（Alkaline phosphatase）、

iucD gene（Aerobactin operon）、traT gene（Outer membrane protein）檢測皆為陽性，忌

熱性毒素（Heat-labile enterotoxin；LT）、熱穩定毒素（Heat-stable enterotoxin；ST）、

志賀毒素2e（Shiga toxin 2e；Stx2e）、附著和破壞毒力基因（Attaching and effacing 

gene；eae gene）檢測皆為陰性，因此判定本病例所分離出之E. coli應為敗血型大腸桿菌

（Septicemic Escherichia coli；SEPEC）。

分子生物學檢查

猪第二型環狀病毒（P o r c i n e  c i r c o v i r u s  t y p e  2；P C V 2）、假性狂犬病病毒

（Pseudorabies virus；PRV）及猪鐵士古病毒（Porcine teschovirus；PTV）等核酸檢測

均為陰性，猪生殖與呼吸道綜合症病毒（Porcine reproductive and respiratory syndrome 

virus；PRRSV）核酸檢測為陽性。

診斷

哺乳猪之猪生殖與呼吸道綜合症與敗血型大腸桿菌誘發化膿性腦膜腦脊髓炎（Porcine 

Reproductive and Respiratory Syndrome and Septicemic Escherichia coli Induced Suppurative 

Meningoencephalomyelitis in Suckling Pigs）。

討論

大腸桿菌症（Colibacillosis）在哺乳動物主要是造成腸道疾病，當大腸桿菌引起腸

道外疾病，稱為腸道外致病性大腸桿菌（Extraintestinal pathogenic Escherichia coli；

ExPEC）且為家畜動物及家禽正常部分存在的腸道菌叢，ExPEC在家畜動物可分為3型 

[Quinn et al., 2011]： 
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1.敗血型大腸桿菌（Septicemic Escherichia coli；SEPEC）

2.尿路致病型大腸桿菌（Uropathogenic Escherichia coli；UPEC）

3.局部感染的大腸桿菌株，例如：大腸桿菌性乳房炎（Coliform mastitis）

ExPEC具有多樣性的毒力因子，例如黏附素（Adhesins）、保護素（Protectins）、

攝鐵基因（Iron-uptake genes）和毒素相關基因（Toxin-related genes），且每株ExPEC之

間所擁有的毒力基因都不相同，無法用單一毒力基因去區分是否為ExPEC，這些特定的

基因能使ExPEC在腸道外組織存活、抵抗細胞的吞噬作用及使宿主細胞受傷害 [Gyle and 

Fairbrother, 2010]。

SEPEC會造成猪隻全身性大腸桿菌感染，好發於哺乳猪，偶發於保育猪及生長猪，感

染途徑可經呼吸道和受汙染的臍帶致病，但腸道為主要侵入的途徑，病變依據病程可區分

為以下急性期和亞急性期：

1.急性期肉眼病變可見漿膜多發局部輕微出血，肺臟呈暗紅色、觸感彈性及肺小葉間隔水

腫，腦膜血管怒張，胃底部呈暗紅色；顯微病變可見多重臟器出血、鬱血及血栓形成 

[Uzal et al., 2016]。

2.亞急性期肉眼病變可見多發性纖維素性化膿漿膜炎，顯微病變可見腦膜、關節滑膜、胸

膜、心外膜及腹膜等表面多量嗜中性球浸潤及纖維素樣滲出物蓄積，肺泡間隔多量嗜中

性球及單核炎症細胞浸潤 [Uzal et al., 2016]。

根據本病例細菌性感染造成多發性漿膜炎及纖維素性化膿性腦膜腦脊髓炎病原，包括

副猪型嗜血桿菌（Haemophilus parasuis）、猪型鏈球菌（Streptococcus suis 及敗血型大

腸桿菌（Septicemic Escherichia coli；SEPEC）等感染病灶皆相似，好發為哺乳期及保育

期階段之猪隻，肉眼病變可見大、小腦呈現腦膜血管怒張、雲霧狀外觀及胸腹腔多量纖維

素物質黏連，顯微病變於腦膜及脊髓膜之蜘蛛膜下腔、心外膜、胸膜、腹膜等表面局部廣

泛性多量嗜中性球浸潤及纖維素蓄積，肉眼病變和顯微病變與本病相符 [Fairbrother and 

Glyes, 2012]，且腦脊髓膜液細菌分離結果為SEPEC，故本病例神經症狀診斷為敗血型大

腸桿菌誘發化膿性腦膜腦脊髓炎。
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PRRSV最早於1987年在北美洲出現，隨後於1991年在歐洲也出現，PRRS至今仍然是

造成猪隻飼養上經濟損失原因之一，此疾病是動脈病毒科（Arterivirdae），動脈病毒屬

（Arterivirus）的 PRRSV 所引起，此病毒可經由開放讀碼區 5（Open reading frame 5；

ORF 5）序列區分為歐洲株（第1基因型）與北美洲株（第2基因型），第 1、2 基因型病

毒之間核酸相似度僅有50-60%，於2006年中國北美洲型PRRSV突變為具有高度感染率與

致死率之高病原性PRRSV（Highly pathogenic PRRSV；HP-PRRSV），且隨即在中國引發

大流行，並造成大量猪隻死亡 [Amadori and Razzuoli, 2014]。

柯霍氏假說（Koch＇s postulates）對於PRRSV在實驗動物攻毒是無法完全顯現與猪場

一樣的發病模式，通常病毒可分離於臨床上呈現健康的猪隻，研究結果定義PRRS為一種

多因子疾病，PRRSV感染相同的年齡的猪隻而導致發病是由三個不同的因素互相影響所

產生 [Amadori and Razzuoli, 2014]：

1.不同病毒株之間的致病性差異（至今沒有明確定義）。

2.猪隻品種（感受性：漢布夏＞ 約克夏＞ 杜洛克（Duroc）＞藍瑞斯及猪隻表現型（感受

性：瘦肉型 ＞ 非瘦肉型）。

3.環境因素包括：細菌性脂多醣的協同作用、其他微生物感染、飼養密度所造成的壓力、

哺乳期及保育期的飼養管理。

PRRSV的致病機轉主要以調控免疫系統的反應，延遲先天性免疫及適應性免疫而導致

免疫受抑制，以下分3點敘述：

1.北美株及歐洲PRRS病毒株都能夠藉由非結構蛋白1、2、11和結構蛋白的核衣蛋白在轉

譯及釋出會誘發被感染細胞的第一型干擾素分泌量下降，進而病毒可快速複製、釋放及

感染周邊的巨噬細胞，因為在先天性免疫中第一型干擾素主要由巨噬細胞及纖維母細胞

所分泌，能產生抗病毒蛋白，造成病毒mRNA被分解並抑制病毒蛋白合成，且能活化自

然殺手細胞，在先天性免反應中第一型干擾素在對抗病毒感染是一個不可或缺的細胞激

素 [Sun et al., 2012]。

2.北美株及歐洲PRRS病毒株之核衣蛋白在轉譯及釋出會誘發被感染細胞產生介白質-10
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（Interleukin-10；IL-10）釋出，而導致干擾素-α（Interferon-α；IFN-α）、IFN-γ、

IL-12、腫瘤壞死因子-α（Tumor necrosis factor-α；TNF-α）之細胞激素分泌減少，

而延長病毒血症及淋巴器官內病毒存在的的時間，因為原始T細胞分化為第一型輔助 T

細胞需受到細胞激素IFN-γ和IL-12共同來驅動，對病毒產生反應時，樹突細胞及巨噬

細胞會產生IL-12，而自然殺手細胞會產IFN-γ，第一型輔助 T細胞能產生IFN-γ，而

IFN-γ又會轉而活化巨噬細胞去殺死病毒，在體外實驗中發現細胞激素IFN-γ可以限制 

PRRSV在巨噬細胞內複製 [Gómez-Laguna et al., 2010]。

3.研究指出北美株PRRS病毒株能誘發受感染的樹突細胞產生細胞激素轉化生長因子-β

（Transforming growth factor-β；TGF-β）及IL-10之釋放，活化及增加調節型T細胞之

數量，但在歐洲PRRS病毒株則無能力誘導樹突細胞產生TGF-β而使Treg cell 增加，而

Treg cell能產生IL-10和TGF-β，可阻礙Th1 cell分化和巨噬細胞活化抑制作用，導致免

疫抑制而延長病毒在細胞內複製的時間 [Silva-Campa et al., 2010]。

PRRSV主要可藉由調控細胞激素的釋放，導致全身免疫系統受抑制，本病例猪隻於組

織病理學檢查，配合分子生物學檢查結果，推測應為PRRSV感染造成免疫抑制的情形，

因而繼發敗血型大腸桿菌感染，引發化膿性纖維素性腦膜腦脊髓炎，造成猪隻臨床上明顯

的神經症狀。
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圖1. 腦  腦膜血管怒張、呈雲霧狀及多發局部出血

點。

圖2. 胸腹腔  胸、腹腔臟器表面纖維素樣物質互相黏

連。
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圖3. 大腦  蜘蛛膜下腔多量嗜中性球浸潤及纖維素蓄

積（H&E stain, 400x）。

圖4. 脊髓  灰質部液化性壞死及中等量嗜中性球浸潤

（H&E stain, 200x）。

圖5. 脊髓  灰質部血管周圍間隙多層單核炎症細胞及

少量嗜中性球浸潤（H&E stain, 400x）。

圖6. 肺臟  肺間質性肺炎、間隔第二型肺泡上皮細胞

腫大及增生，肺泡腔壞死細胞碎片蓄積（H&E 
stain, 600x）。

量嗜中性球浸潤（H&E sstatainin, 40400x0x））。 腫大腫大及增及增生生，肺泡肺泡腔壞腔壞死細死細胞碎片蓄積（H&
ststaiainn, 660000x）x）。
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