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推薦序 

 

 

 感謝陳鵬文主任，敬愛的「Jacky學長」的邀請拜讀母系出版的「動物醫學臨床病

例輯」，也對學長棄而不捨持續出版深感敬佩！ 

臨床病例的探討對於從事臨床工作的醫師而言是一種增進臨床經驗的最佳式，獸醫

臨床討論的課程，在各個大學有悠久的歷史，世世代代的獸醫大五學生，都曾利用這門

課仔細回顧並且學習如何有邏輯的組織自己在過去幾年的求學歷程所學習的基礎、副臨

床到臨床領域的各種知識，整理報告並接受檢驗。每個報告都包含了報告組同學戰戰兢

兢的準備及預報、學長姐及指導老師不厭其煩的修正及討論，對我及各位學長姐弟妹而

言都是大學求學生涯深刻的一堂課，也是不可磨滅的記憶。在當時每個人都會因為「緊

迫」而分泌了大量的糖皮質醇！ 

 2023年臨床病例包含除了小動物內科、外科、眼科，還含跨特別寵物科、反芻動物

科、豬病、禽病及中獸醫科等各個臨床獸醫服務領域，每一個病例實際都是在國內實際

發生，每一個主題也經過精細挑選，提供給在各領域的臨床獸醫師重要的資訊及參考，

相信這專輯的出版，必定能對初出茅廬或是忙碌的獸醫師提供新的思維，為獸醫專業領

域帶來新的衝擊，也讓獸醫學院每年最重要的臨床知識成果，得以傳承及紀念。 

 

 

 

                                   國立台灣大學獸醫專業學院 院長 

                                   臨床動物醫學研究所 教授 

 

                                               

                                                  謹序 

                                                  2023年 11月 
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序 

 

 

 獸醫教育是專業技術的訓練，養成的過程中需要從基礎知識到臨床應用，從做中學

習。國立中興大學獸醫學院自民國 88年成立，是國內第一個成立的獸醫學院，過去 25

年我們本著初衷，對獸醫教育持續耕耘，均衡發展伴侶動物、特別寵物及經濟動物等領

域之教學、研究、服務，讓受教於中興大學獸醫學院的學生能得到全方位的學習。學院

在未來幾年將完成獸醫教學醫院的改建，希望學長姐能持續對母系的支持，讓學弟妹們

能有更好的學習環境，我們會繼續努力耕耘國際雙聯學位及國際姊妹校的實習機會，讓

中興獸醫持續領先。 

 

 動物醫學臨床病例輯是獸醫系發行多年的臨床醫學教育刊物，我們將高年級學生的

病例報告彙整成冊，除了給學弟妹學習參考，亦可提供畢業學長姐持續學習的資訊。動

物醫學臨床病例輯第二輯將於 2023 秋天發行，感謝系友及院內老師指導學生對臨床病

例的研析及彙集，希望中興獸醫的優良傳統能年年傳承、薪火相傳。 

 

 

 

 

                                            謹識 

中興大學獸醫學院 教授兼院長 

2023 年 11 月 28日 
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非常高興能看到新一期的中興大學獸醫系之動物醫學臨床病例輯，經過認真的學

習後，發現內容良多，充實，值得有志於臨床工作的獸醫師珍藏。 

每年，最期待的就是新一期的臨床病例輯的出刊，因為這一直是一本可以使臨床

獸醫師瞭解新的治療方式，學習新的思考邏輯的書籍。近年，在陳鵬文教授兼系主任

的帶領之下，無論是臨床訓練還是臨床案例，均蒸蒸日上，使得各校學生均嚮往至中

興大學就讀，個人左思右想，中興大學獸醫系在陳主任帶領之下，配合本病例輯的出

版，功不可沒。 

本輯病例含小動物內外科、眼科、特殊寵物、反芻動物及經濟動物，個人幾乎在

每一個病例都能得到深度學習，本病例輯並附上中獸醫案例，以不同的辯証方式進行

治療與處理，實在是另人驚豔，促使內容完整，提供全方面的學習。 

個人的學術專長尤其著重在反芻動物，其乳山羊之乏情症尤讓個人學習良多，瞭

解到如何利用激素併合同期化方式，協同臨床診斷進行確診及最後成功促進乏情羊經

過治療後順利生產，為臨床上可以直接學習及應用的案例。 

乙醯胺酚為一個常受誤用的藥物，許多動物常因本藥物誤用而致死，本病例再次

強調本藥物在使用前中後所需注意事項，尤其若不知道野生動物是否可以使用時，應

小心謹慎，才能達到救助動物的目的。 

受陳主任所託囑，仔細閱讀此病例輯，瞭解到陳主任在本輯的付出及細心，在中

興大學獸醫系各老師的合作下，使本病例輯內容充實，另人印象深刻。期待本病例輯

出刊後，大受歡迎，並能協助更多的有志於臨床或已在臨床工作的學者深度學習，達

到促進獸醫界進步的目的。 

 

 

國立嘉義大學獸醫學院院長兼系主任 

賴治民教授 

 

2023.11.26 
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    目前大部分國家包括亞洲地區的獸醫教育皆為 6年制，而台灣在保持 5年制的獸醫

教育制度下，學生在有限修業年限中還要完成最後一年的實習課程，著實步履維艱，我

們也感受到在學學生的焦慮不安與徬徨。不僅如此，未來獸醫教育必須還要兼顧動物福

利以及世界動物衛生組織（WOAH）所強調獸醫教育的重點，全力提升獸醫學生畢業的

Day 1 competences執業能力。在這樣的情況下，唯有借助病例導向教學方法（case based 

learning）的進階學習，不斷提供學生臨床病例的專業教材，才能脫離單純實習課程所提

供的單一訓練方式，達到較為全面的深度學習。本系以電子版方式出版「動物醫學臨床

病例輯」不僅提供在學學生優良的臨床教材，同時也是臨床獸醫師繼續教育的重要參考

教材。 

 

    本病例輯意在提供臨床獸醫師診療的參考，病例中若有未詳述之診斷方法、用藥劑

型或劑量，歡迎與病例之指導老師聯繫請教或討論。臨床上任何病例不盡相同，請依實

際情況謹慎評估，以免影響病例治療之預後。 
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犬之急性胰臟炎 

Acute Pancreatitis in a Dog 

實習學生：施美向 

指導教師：劉品辰 

編輯教師：劉品辰 

摘要 

病犬為十四歲齡雌性已絕育之貴賓犬，疫苗與驅蟲紀綠不完整，三年前於地方動物

醫院診斷並控制庫興氏症（Cushing’s disease）。病犬突然食慾下降至完全不吃，且嘔吐

兩次，遂至本校教學醫院就診。當日理學檢查可見發燒；臨床病理學檢查可見嗜中性球

增多症並伴隨核左轉、低氯血症、ALP上升，犬胰臟特異性脂肪酶快篩呈異常；放射線

學檢查可見胸膜腔積液、腹腔整體漿膜細節差以及胃擴大，超音波學檢查可見胰臟腫大

且回音性降低，周圍脂肪回音性增強。綜合以上結果，初步診斷為急性胰臟炎。當日為

其辦理住院，給予支持治療，於住院第二日發現病犬出現急性腎損傷與非心因性肺水腫，

針對其併發症治療並給予新鮮冷凍血漿。病犬經密切監護與加強治療後臨床症狀逐漸改

善，產尿量穩定，治療 8日後為其辦理出院。於出院後 13日回診，飼主表示病犬恢復

良好，精神、食慾、排尿與排便皆正常。最終診斷為犬之急性胰臟炎。 

Abstract 

The patient was a fourteen-year-old, female spayed Toy poodle with incomplete 

vaccination and parasite prevention. Cushing’s disease was diagnosed and had been controlled 

by a local animal hospital since three years ago. Suddenly decreased appetite and vomiting 

twice was noticed by the owner. The patient was then brought to NCHU-VMTH. Physical exam 

indicated pyrexia. Clinical pathology indicated neutrophilia with left shift, hypochloremia and 

increased alkaline phosphatase (ALP) level. The result of SNAP® cPLTM Test was abnormal. 

Radiological examination showed pleural effusion, loss of peritoneal serosa details and 

extensive stomach. Ultrasonography showed enlarged hypoechoic pancreas and hyperechoic 

peripancreatic adipose tissue. The tentative diagnosis was acute pancreatitis. Hospitalization 

was arranged and supportive care was given. Acute kidney injury and non-cardiogenic 

pulmonary edema were found on the second day of hospitalization. Treatment for 

complications and fresh frozen plasma were given. The clinical signs were gradually improved 

after intensive care. The patient was discharged after 8 days of hospitalization. On the 13th day 

after discharge, the patient recovered well with normal activity, appetite, urination and 

defecation. The final diagnosis was acute pancreatitis in a dog. 

1
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病史 

病犬為十四歲齡雌性已絕育之貴賓犬，疫苗與驅蟲紀綠不完整，就診前 2年於地方

動物醫院診斷庫興氏症並給予 Trilostane 1 mg/kg SID進行治療，期間控制良好。病犬於

飼主餵食叉燒飯後，隔日早上發現病犬突然食慾下降至完全不吃，且出現兩次嘔吐症狀，

嘔吐物為液體狀物質，遂於當日帶至本校教學醫院就診。 

 

臨床檢查 

 當日理學檢查可見，病犬心博過速、呼吸急促、發燒、身體狀況評分為 7/9、中度

肌肉流失、無明顯脫水與 CRT 小於 2 秒，血液學檢查可見炎症白血球相並伴隨核左轉

（Table 1），血清生化檢查可見，ALP上升、低氯血症、犬胰臟炎特異性脂肪酶快篩異

常（Table 2），放射線學檢查胸腔照可見肺葉間裂隙與肺葉邊緣退縮之影徵，與雙側後

肺葉出現輕至中度的支氣管影徵，腹腔照可見腹腔整體漿膜面可見度較差，胃擴大但並

無扭轉之情形，超音波學檢查可見胃擴張且充滿液體與氣體，胰臟腫大、不規則且回音

性降低，胰臟周圍脂肪回音性增強，綜合上述檢查，於臨床病理學方面，ALT、AST、

BUN與 Creatinine皆於正常範圍內，因此推測並非肝、腎相關的代謝性異常所導致的嘔

吐；於影像學未發現胃扭轉、異物或機械性腸阻塞之影徵，故暫時排除以上區別診斷，

但因可見胃嚴重擴大與整體腸管大小一致，懷疑有功能性阻塞，故須納入腸炎、腹膜炎

與胰臟炎等區別診斷；因血液學檢查可見嗜中性球增多症並伴隨核左轉，懷疑病犬有急

性炎症反應，且犬胰臟炎特異性脂肪酶快篩為異常，搭配超音波檢查中可見胰臟腫大且

呈低回音性，而胰臟周圍脂肪呈高回音性，故初步診斷為急性胰臟炎。 

 

治療與處置 

 當日初步診斷為急性胰臟炎，病犬呈輕微脫水、發燒、嚴重疼痛、嘔吐及厭食，推

測病犬處於全身性炎症反應症候群（Systemic inflammatory response syndrome, SIRS），

急性胰臟炎嚴重程度評分為如 Table 3所示，其中 Severity score system of canine acute 

pancreatitis (SSSCAP)評分為 11，屬於中度嚴重程度，死亡率可達 71%，Modified canine 

activity index (MCAI)與 Canine acute pancreatitis clinical severity index (CAPCSI)評分分別

為 10 和 3，均高於因嚴重胰臟炎而死亡的病犬的評分中位數，顯示病犬死亡率較高，

遂於當日為其辦理住院，並制定以下治療策略： 

A. 基本支持治療 

1. 輸液治療 

因病犬有厭食及嘔吐的症狀，會導致脫水及鈉、氯離子的下降，故使用 Lactated 

Ringer’s solution®作為靜脈輸液，及時給予輸液以維持胰臟及全身組織充分的

灌流量，並持續監控病犬之離子變化，以做出合適的調整。 

2. 疼痛控制 

2
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積極的止痛在嚴重的急性胰臟炎可以維持病犬的舒適，減少緊迫、增加通氣量

與增加腸胃道的蠕動性（因疼痛可能為造成功能性腸阻塞的部分原因）。鴉片

類藥物常用於胰臟炎的止痛，依病犬的疼痛狀況變更使用的藥物種類，初期先

以Temgesic®為其止痛，觀察疼痛狀況無明顯改善後改以效果更強之Fentanyl，

疼痛更嚴重時合併低劑量 Ketamine 與 Lidocaine 一同以 CRI 給予，以降低每

種藥物各自的副作用及毒性，並增加多重止痛受器的活化；低劑量 Lidocaine

也可提供部分促腸胃蠕動的效果。 

3. 胃腸道症狀治療 

使用止吐劑 Cerenia®抑制病犬持續嘔吐，並以制酸劑 Famotidine 抑制胃酸分

泌，減少胃酸對胃腸黏膜的傷害與對胰外分泌的刺激。另外，因於影像學可見

病犬之胃嚴重擴大，大量液體與氣體蓄積於胃內，因此使用鼻胃管抽出胃液與

氣體可幫助胃的減壓，減少病犬的噁心與吸入性肺炎的風險。 

4. 抗生素治療 

因病犬之血液學檢查顯示嗜中性球增多症並伴隨核左轉，且嚴重的急性胰臟炎

若誘發腹膜炎、低血壓等可能會進一步增加腸道細菌轉移（Bacterial 

translocation）的風險，故選擇使用廣效性抗生素 Augmentin®搭配具對抗厭氧

菌活性的Metronidazole，並視炎症狀況的嚴重性更改抗生素為更具對抗革蘭氏

陰性菌活性的 Imipenem。 

5. 營養攝取 

病犬住院初期因狀況不佳且胃嚴重擴大，腸胃缺乏蠕動性，強制灌食可能會進

一步加劇病犬之緊迫及嘔吐狀況，故先不進行強制灌食，等待裝置鼻胃管並抽

出部分胃液減少胃內壓力與給予疼痛控制後，再開始進行少量多餐之灌食，初

期先以 1/5 RER為熱量目標，以避免病犬因長時間未進食而可能引發的再餵食

症候群（Refeeding syndrome），給予低脂飲食（皇家腸胃道低脂營養液 Royal 

Canin GI Low Fat Liquid），並視病犬狀況與監控離子變化逐步增加每日熱量目

標。 

B. 嚴密監控與併發症治療 

1. 住院初期病犬持續呼吸急促且影像學檢查懷疑有胸膜腔積液與支氣管周圍早

期水腫，因此住院期間持續以 flow-by給予氧氣，另以超音波導引抽取胸膜腔

積液以減緩病犬之呼吸窘迫的狀況。 

2. 嚴重急性胰臟炎有繼發腹腔炎、SIRS 與非心因性肺水腫之風險，故須密切監

控病犬生理數值，包括呼吸、心跳、血壓及尿量等等，以給予相對應的支持治

療，病犬於住院期間出現低血壓，使用升壓藥物 Norepinephrine 與 Dopamine

以維持組織灌流，產尿量持續低於正常值(UOP<1-2 mL/kg/hr)，給予利尿劑

Furosemide以促進尿液產生與滯留水分及毒素的排出；另針對繼發之非心因性

肺水腫及 SIRS，給予新鮮冷凍血漿（Fresh frozen plasma, FFP），其提供的 α2-

巨球蛋白有抗蛋白酶及發炎的效果。 
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病例追蹤（住院治療期間） 

 依據上述之治療策略原則，監控各項數值給予適合之治療後，病犬逐漸改善，出

院後病畜恢復良好，穩定追蹤中。 

 

最終診斷 

犬之急性胰臟炎 

 

討論 

 急性胰臟炎為犬最常見的胰臟外分泌性疾病 19,26，本病例為老年肥胖並患有腎上腺

機能亢進之貴賓犬，一篇回溯性的研究結果顯示患有 Cushing’s disease的犬隻發生急性

胰臟炎的勝算比（Odds ratio）為健康犬隻的 4.5倍 16，加上飼主偶爾會給病犬吃人類的

食物，推測本病例具有較高發生急性胰臟炎的風險因子。患有急性胰臟炎的犬隻臨床症

狀通常不具特異性 3,8,11,19，本病例於初診時表現出嘔吐、食慾不振與沉鬱的臨床症狀，

理學檢查可發現其有發燒及腹痛。血液學方面，患有急性胰臟炎的病患幾乎可以出現任

何類型的血液學異常，其中本病例於就診當日與住院第二日之白血球相，出現嗜中性球

的核左轉，且發生在沒有白血球增多症或嗜中性球增多症的狀況，代表嚴重的發炎反應

使嗜中性球的需求大於製造。因臨床症狀與血液學檢查皆不具特異性，故本病例使用

SNAP cPL®（Canine pancreatic lipase）檢測與超音波學檢查來做進一步診斷。若 SNAP 

cPL®為陽性且可同時於超音波下觀察到胰臟腫大、低回音性胰臟組織以及胰臟周邊脂

肪組織呈高回音性，表示胰臟處於水腫或壞死的發炎狀況 5,11，診斷為胰臟炎的特異性

可達 92% 5，而這些影像特徵在本病例均可見，故初步診斷為胰臟炎。 

 而急性胰臟炎可以是輕微的自限性疾病，也可以是嚴重的致死性疾病，並可能引發

廣泛性的胰臟壞死、全身性發炎反應甚至多重器官衰竭與死亡 8，犬常見繼發急性腎損

傷（Acute kidney injury, AKI）、全身性炎症反應症候群（SIRS）與非心因性肺水腫，約

27%至 58%的犬隻因患有急性胰臟炎或由此繼發的疾病而死亡 7,15，而嚴重程度越高的

病犬往往需要更密集的監控與更積極的治療以降低其死亡率 7,20，但目前關於急性胰臟

炎仍未有可評估嚴重程度的單項檢驗，一些可用於評估胰臟炎嚴重程度的評分系統由此

被發展出來，將主觀上對於臨床症狀與檢驗的評估數據化與標準化，並以嚴重程度的分

級去進一步評估胰臟炎病患的預後與治療策略的選擇 20，其中初診與到院 48 小時的評

分對於病患預後與死亡率的評估最為重要，初診醫院也可以此來評估是否能夠提供足夠

的嚴密監控與治療。胰臟炎嚴重程度評分最早可追溯至 1998 年的一篇研究，但該研究

以升高之血清澱粉酶（Amylase）與脂肪酶（Lipase）為診斷依據，故此研究的評分與相

應死亡率可能是不準確的 22。2008 年的一篇研究以臨床症狀、理學檢查與臨床病理學

檢查結果發展出急性胰臟炎臨床嚴重程度指數（Canine acute pancreatitis clinical severity 

index, CAPCSI）20，評分範圍包括心臟系統、呼吸系統、腸道完整度（Intestinal integrity）
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與血壓，本病例亦有代入 CAPCSI，發現住院過程中整體評分變化不大，推測與本病例

及早診斷與密切監控有關，且其中部分評分項目如心室早期收縮發生情形，較需要專科

獸醫師的判讀，故該評分的實用性相對受到限制。而 2013年犬急性胰臟炎嚴重程度評

分系統（Severity score system of canine acute pancreatitis, SSSCAP）則通過體溫、肌酸酐、

總膽紅素、紅血球、白血球、白血球型態、血小板、年齡與胰臟炎相關併發症來進行評

估 1，然而本病例於住院後期評分並無顯著下降的趨勢，與臨床症狀的改善趨勢較不相

符，其中年齡所提供的評分不會因治療而有所改變，而血小板數量於住院期間減少且呈

現逐漸下降的趨勢，以 PCR 排除血液寄生蟲的感染後，推測原因與胰臟炎所引發之全

身性炎症反應有關，血小板會在發炎位置與白血球結合並釋放大量細胞激素增強發炎反

應 23，在此過程中血小板的消耗會大幅增加，另外大量輸注血液製品也可能導致稀釋性

的血小板減少 14。而另一個改良版評分系統（Modified canine activity index, MCAI）則

有更多關於臨床症狀的評分項目，包括活力、食慾、嘔吐次數、前腹部疼痛、脫水狀況

與排便狀況 15，以本病例進行分析，發現它與病犬整體改善趨勢最為相符，且評分項目

在臨床上也較容易做到，但該評分只有對臨床症狀的評估，缺乏了對發炎程度以及併發

症的評估，因此臨床上建議可以同時以MCAI、SSSAP與 CAPCSI作綜合評估，以獲得

更完整的預後與死亡率資訊 1,15,20。 

 嚴重的急性胰臟炎如本病例，除了需要基本的支持性療法包括輸液、止痛、止吐、

抗生素與營養提供之外 8,13,24，更需要密切的監控與積極的治療。由於嚴重急性胰臟炎

的致病機制主要與胰臟酵素的漏出與繼發引起的發炎反應有關 4，因此抑制胰臟酵素的

活性與抑制炎症因子的過度活化可能有助於嚴重急性胰臟炎的預後。一篇大鼠模型的研

究指出新鮮冷凍血漿（FFP）較晶體或其他膠體溶液對胰臟炎有更好的治療效果 18。FFP

可以校正低白蛋白血症、補充循環中的 α1-antitrypsin與 α2-macroglobulin等蛋白酶抑制

物以及豐富的凝血因子，以改善全身性炎症反應 8,19,25。這些蛋白酶抑制物會結合至因

胰臟炎而釋放至循環的蛋白酶並形成複合物以降低它們的活性，最終這些複合物會由網

狀內皮系統清除 19。一篇關於胰臟炎病犬使用 FFP 的回溯性研究指出 FFP 的使用並無

效益 25，但此研究中平均給予 FFP僅有 16.5 mL/kg，且無法具體評估胰臟炎病犬的嚴重

程度，不可排除研究結果因個體嚴重程度不一而有所偏差。另一篇犬急性胰臟炎 FFP治

療效果之回溯性評估則指出 FFP 可緩解輕至中度病犬之疾病嚴重程度，進而顯著提升

其存活率 1。本病例與上述研究相比，使用更大量的 FFP（110.8 mL/kg）以提供足夠的

蛋白酶抑制物，在持續輸注 400 mL的 FFP後，病犬的臨床症狀逐漸好轉，嗜中性球數

量增加且未再出現核左轉，表示炎症反應正在好轉，三項嚴重程度評分皆有所下降

（Table 3），推測原因可能是大量的 FFP提供較足夠的蛋白酶抑制物，使胰臟炎所致之

炎症反應與破壞降低，從而達到改善臨床症狀的效果。然而臨床上 FFP的價格較高，平

均每 100 mL的 FFP價格為新台幣 7000元，因此很多嚴重胰臟炎的病例不一定有能力

承擔大量使用 FFP 的費用，也可能為上述研究沒有大量使用 FFP 的原因，故臨床使用

上需與飼主溝通好胰臟炎的嚴重程度與死亡率，以得出最適當的治療方案。另外 2018

年日本通過了用以治療犬急性胰臟炎的藥物 Fuzaprazib（Brenda Z®），該藥物通過抑制

炎症細胞表面的整合素 LFA-1 的活化並減少白血球黏附至血管內皮細胞 12，進而抑制
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胰臟炎的惡化與嚴重併發症的發生，目前此類藥物被視為常規治療之外的特殊選項，臨

床上的使用需要更多的研究與討論。 

 在急性胰臟炎嚴重程度評分中，與預後相關程度較高的併發症包括出現 SIRS 與

AKI 1,7。本病例於入院時有發燒的狀況，且呼吸速率持續≥60 bpm，帶狀嗜中性球於第

一日與第二日分別為 4%與 6% 6，黏膜顏色為磚紅色，推測其處於全身性炎症反應症候

群，且有較高發生其他併發症的風險，故於住院初期實行嚴密的監控，並於住院第二日

觀察到寡尿（UOP <0.5 mL/kg/hr）與聽診肺音有爆裂音（Crackles），高度懷疑為胰臟炎

併發之 AKI與非心因性肺水腫。急性胰臟炎併發 AKI的病犬存活率僅為 30%9，因此我

們即時為病犬裝置導尿管以監控尿量，並以每小時單位體重的產尿量、in-out量、維持

量與持續流失量來推算下一階段之輸液速率 17,21，並使用 Furosemide促進與控制病犬的

產尿量，並持續至腎臟功能恢復穩定且病犬臨床症狀改善後才逐漸停止，Furosemide的

使用亦有助於降低肺循環壓力，同時濃縮血液以增加膠體滲透壓，亦可擴張肺靜脈與支

氣管，進一步減少滲出血管的液體量 2。而預後狀況則視肺異常的範圍而不同，研究指

出損傷的肺葉範圍越大，其死亡風險越高 10。本病例於放射線學檢查可見肺水腫主要發

生在肺門周圍，範圍相對較小，且住院期間持續以 flow-by提供氧氣，Furosemide的使

用對於肺水腫的治療也提供了效果，避免肺水腫的持續惡化。 

 本病例之品種、病史與飲食習慣都符合犬胰臟炎的風險因子，由臨床症狀、異常的

cPL檢測以及超音波學檢查結果確認其為急性胰臟炎，並於住院期間併發急性腎衰竭以

及非心因性肺水腫，皆為預後不良的指標 1,7,20，且嚴重程度評分顯示本病例具高死亡率。

但病犬在經過積極的支持性療法後與持續輸注 FFP 後臨床症狀逐漸改善，並於出院後

第一次回診皆恢復正常，顯示早期的診斷、嚴重程度的評估、積極的支持性療法、FFP

的持續輸注以及密切監控對於急性胰臟炎的預後有著正面的影響。此外，研究指出定量

的血清 cPL數值與血中的 C反應蛋白（C-reactive protein, CRP）可能可以作為因嚴重胰

臟炎而住院的病犬疾病進展的生物標誌 15,20，但主要還是以臨床症狀的變化來評估預後

趨勢會更適合。本病例並未做相關檢驗，然而臨床上檢測定量 cPL因成本較高且所需時

間較長故使用上較為困難，研究中此項數值與臨床變化的相關性也並不完全一致；而檢

測 CRP 或許可以配合使用以提供多一項的客觀指標 15，但這些檢驗所需要的醫療成本

也是臨床上需要考慮以及與飼主達成共識的。 
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Appendix 

 

Table 1. 全血球計數結果 

Items Day  

1 

Day  

2 

Day   

3 

Day   

4 

Day  

5 

Day  

7 

Day 

21 

Reference** 

RBC (M/μL) 8.65 7.36 6.75 6.40 5.71 5.43  5.65-8.87 

HCT (%) 57 46.6 42.7 43.2 38.3 36.6 43 37.3-61.7 

HGB (g/dL) 18.1 14.9 13.8 13.0 11.8 11.1  13.1-20.5 

MCV (fL) 65.9 63.3 63.3 67.5 67.1 67.4  61.6-73.5 

MCH (pg) 20.9 20.2 20.4 20.3 20.7 20.4  21.2-25.9 

MCHC (g/dL) 31.8 32.0 32.3 30.1 30.8 30.3  32.0-37.9 

RDW (%) 19.9 18.7 18.3 17.4 15.9 15.8  13.6-21.7 

%RETIC 1.8 1.2 0.7 0.3 0.4 0.3   

RETIC (K/μL) 153.1 84.6 50.0 21.8 22.3 17.4  10.0-110.0 

RETIC-HGB 

(pg) 
22.5 20.9 19.0 21.8 24.7 25.1  22.3-29.6 

WBC (K/μL) 15.75 16.47 18.48 19.96 19.75 19.43 6.20 5.05-16.76 

%NEU 82.2 51.8 72.2 60.9 67.9 78.6 75.0  

%LYM 9.4 27.5 9.5 20.0 13.3 8.0 7.0  

%MONO 5.8 17.7 14.6 14.3 13.0 8.0 11.0  

%EOS 2.5 3.0 3.7 4.7 5.7 5.3 7.0  

%BASO 0.1 0.0 0.0 0.1 0.1 0.1 0.0  

NEU (K/μL) 12.96 8.53 13.36 12.16 13.43 15.28  2.95-11.64 

%BAND 4% 6% 6% 2.5%     

LYM (K/μL) 1.48 4.53 1.75 4.00 2.62 1.55  1.05-5.10 

MONO (K/μL) 0.91 2.92 2.69 2.86 2.56 1.56  0.16-1.12 

EOS (K/μL) 0.39 0.49 0.68 0.93 1.12 1.03  0.06-1.23 

BASO (K/μL) 0.01 0.00 0.00 0.01 0.02 0.01  0.00-0.10 

PLT (K/μL) 363 306 164 119 97 122 450 148-484 

 *321 *225 *249.5 *115.5 *131 *126   

MPV (fL) 17.6 17.5 18.3 18.6 18.8 19.9  8.7-13.2 

PCT (%) 0.64 0.54 0.30 0.22 0.18 0.24  0.14-0.46 

**From NCHU-VMTH clinical pathology laboratory (IDEXX ProCyte Dx hematology analyzer) 

*Results from manual platelet counts. 
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Table 2. 血清生化學結果 

Items Day 1 Day 2 Day 3 Day 4 Day 6 Day 21 Reference* 

AST (U/L) 34    22  5-55 

ALT (U/L) 50    78  10-109 

ALP (U/L) 465    543 248 1-150 

T. Bilirubin (mg/L) 0.22   0.5 0.24  0-0.6 

Glucose (mg/dL) 95 98   93  63-120 

BUN (mg/dL) 20  53  14 14 7-30 

Creatinine (mg/dL) 0.8  1.1  0.6 0.5 0.5-1.7 

Total protein (g/dL) 7.5    8.3  5.2-7.5 

Albumin (g/dL) 3.2 2.6 2.8 3.3 3.4 3.5 2.5-4.2 

Globulin (g/dL) 4.3    4.9  1.9-4.4 

A/G ratio 0.7    0.7  0.6-2.1 

Calcium (mg/dL) 10.9    11.5 11.8 9.0-11.7 

Phosphorus (mg/dL) 4.7    4.5 3.8 2.7-6.1 

Magnesium (mg/dL) 1.4    1.2  1.2-2.5 

Sodium (mEq/L) 143 148 152 155 155 149 141-153 

Potassium (mEq/L) 3.9 4.2 3.6 3.3 3.6 4.7 3.5-5.6 

Chloride (mEq/L) 105 103 104 110 111 107 107-124 

TCO2 (mEq/L) 20.5    29.1 30.7 12-29 

Anion gap 21.4    18.5 16.0 8-26 

Osmolality (osmol) 306    327  280-315 

Cholesterol (mg/dL) 308    267  101-323 

cPL Abnormal      

Ionized Ca2+ 

(mmol/L) 
    1.23  1.25-1.50 

*From NCHU-VMTH clinical pathology laboratory 
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Table 3. 急性胰臟炎的嚴重程度評估系統 

 Day 1 Day 2 Day 3 Day 4 Day 5 Day 6 Day 7 Day 8 Day 21 

SSSCAP* 11 15 14 10 8 N/A 9 N/A N/A 

MCAI* 10 9 7 6 6 5 3 3 0 

CAPCSI* 3 3 3 2 2 1 1 1 0 

*SSSCAP: Severity score system of canine acute pancreatitis1; MCAI: Modified canine 

activity index2; CAPCSI: Canine acute pancreatitis clinical severity index2 

1吳芳如。犬急性胰臟炎之研究：I 嚴重程度評分系統之建立 II 新鮮冷凍血漿治療效果

之評估。台北，國立臺灣大學獸醫學系碩士論文，2013。 

2 Keany KM, Fosgate GT, Perry SM, Stroup ST, Steiner JM. Serum concentrations of canine 

pancreatic lipase immunoreactivity and C-reactive protein for monitoring disease progression 

in dogs with acute pancreatitis. J Vet Intern Med 35:2187-2195, 2021. 
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貓之右側總跟腱斷裂與左距跟關節脫臼 

Right Common Calcaneal Tendon Rupture and  

Left Talocalcaneal Luxation in a Cat 
 

  實習學生：林奕劬 

  指導教師：林建良 

    臨床醫師：廖恩慈、關毓安、郭亞欣、吳思儀 

    編輯教師：夏偉堯 

（※林建良醫師現為小王子動物醫院院長） 

 

摘要 

病貓為一約 13 歲齡，體重 4.3 公斤之雌性已絕育短毛家貓。病貓於民國 112 年 8

月 27 日自桌上跳下，因地面玻璃碎片割傷右後肢，飼主帶至區域醫院急診治療，僅先

縫合右後肢跗關節處皮膚傷口。飼主於民國 112 年 8 月 31 日帶至小王子動物醫院，該

貓左後肢呈現不負重跛行，右後肢呈現蹠行。骨關節檢查發現右跗關節過度屈曲，左脛

骨遠端與跗關節不穩定，活動跗關節時有骨摩擦音。放射學檢查右跗關節呈過度屈曲，

左側跟骨相對距骨呈背外側脫位。初步診斷為右側跟腱斷裂及左側距跟關節脫位。於民

國 112年 9月 8日安排右側跟腱修復術及左側距跟關節復位及固定術，右側跟腱以 three-

loop pulley 縫合並以 T型骨板暫時固定踝關節，左側距跟關節以 1.5 mm 螺絲及鎖定骨

板固定。術後右側跗關節以外包紮加強保護，傷口癒合良好，左後肢開始能夠負重，右

後肢至術後 17 日亦可良好負重。安排於民國 112 年 10 月 6 日安排拆除右後肢 T 型骨

板。骨板拆除後右後肢走路步態較僵硬但仍可負重，最終診斷為貓之右側跟腱斷裂與左

側距跟關節脫臼。 

 

Abstract 

The patient was a 13-year-old, 4.3 kg female spayed domestic short-haired cat. The patient 

jumped off a table and cut its right hock area due to glass shards on the floor. The owner brought 

the cat to a regional hospital for emergency treatment and skin wound suturing at the right 

tarsal joint on August 27th, 2023. The owner subsequently brought the cat to Prince Animal 

Hospital 4 days after the wound management. The cat presented non-weight bearing of the left 

hindlimb and plantigrade of the right hindlimb. An orthopedic examination indicated 

hyperflexion of the right tarsal joint, instability and crepitus of the left tarsal joint. Radiography 

examination revealed hyperflexion of the right tarsal joint under stress view and talocalcaneal 

luxation with calcaneal dorsal lateral displacement. The tentative diagnosis is right common 

calcaneal tendon rupture and left talocalcaneal luxation. Surgical repair of the right common 

calcaneal tendon, reduction, and fixation of the left talocalcaneal joint was performed on 

September 8th, 2023. The right common calcaneal tendon sutured with three-loop pulley 

method and temporary immobilization of tarsocrural joint with a T-plate. The left talocalcaneal 

joint was reduced and stabilized with a 1.5 mm position screw and a 1.5 mm locking plate. The 
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modified Robert Jones bandage was used to stabilize the right hindlimb post-surgery. The 

function of left hindlimb recovered well after surgery, while the use of right hind limb improved 

17 days after surgery. Removed of T-plate of the right hindlimb on October 6th, 2023. Stiff gait 

of right hindlimb was observed after removing the bone plate. The final diagnosis was right 

common calcaneal tendon rupture and left talocalcaneal luxation in a cat. 
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病史 

患貓為一約 13歲齡，體重 4.3公斤，雌性已絕育之混種短毛貓，平時飼養於室內，

與另一隻貓同住，無疫苗及驅蟲紀錄，先前無其他系統性疾病。患貓於民國 112年 8月

23日，自家中 1.5公尺高的桌子跳落，右後肢被摔碎的玻璃刺傷並流血，左後肢亦有擦

傷，遂帶自地方動物醫院急診處置，但當日僅進行外傷手術縫合，步態疑似改善，而食

慾及活動力仍下降。8月 31日飼主見患貓左後肢無法負重，右後肢呈蹠行（plantigrade），

其傷口也有輕微至中度的血樣分泌物，遂帶至本院就診。 

 

臨床檢查 

民國 112年 8月 31日（初診當日） 

一、理學檢查 

1. 基礎檢查 

體重 4.3公斤，體態(body condition score)為 6/9 分，小於 5%脫水，黏膜濕潤粉

紅，微血管回充填時間小於 2秒，呼吸及心跳速率正常且無異常雜音，淺層淋

巴結無腫大，腹部觸診無不適感 

2. 骨關節檢查  

患貓於院內不願行走，無法檢測步態情形。雙側前肢、髖關節、膝關節皆無異

常，右後肢跗關節可過度屈曲，脛骨連續性良好，左後肢脛骨遠端與跗關節不

穩定，活動跗關節時有骨摩擦音，但無法過度屈曲或伸展，內側脛骨末端低於

掌骨位置。 

3. 神經學檢查並無顯現任何異常。 

二、區別診斷 

1. 區別診斷包括右後肢跟腱斷裂、左後肢跗關節脫臼，脛骨遠端骨折等。 

三、血液學檢查 

1. 血液學檢查（Table 1） 

嗜中性球增加，可能與雙側跗關節創傷導致發炎有關。 

2. 血清生化學檢查（Table 2） 

肝指數輕微上升，可能與外院止痛藥物給予有關。 

四、放射線學檢查 

1. 胸腔放射學檢查 

心臟之大小形狀、肺臟實質與血管皆無異常。椎體心臟評分（Vertebral heart 

scores, VHS）為 8.0，椎體左心房評分（Vertebral lest atrial sizes, VLAS）為 1.8，

顯示心臟輪廓大小正常。 

2. 骨關節放射學檢查 

右後肢膝關節無異常，跗關節周圍軟組織腫脹且於 stress view 呈過度屈曲

（Figure 1），左後肢可見距骨相對跟骨呈現背外側脫位（Figure 2），左側跟骨、

13

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



中央跗骨與第一至四蹠骨仍具正常排列，雙側脛骨、腓骨、距骨、跟骨、跗骨

輪廓皆完整，界線清晰，無骨折之情形。 

 

初步診斷 

貓之右側跟腱斷裂與左側距跟關節脫臼（Right calcaneal tendon rupture and left 

talocalcaneal luxation in a cat） 

 

治療與處置 

民國 112年 8月 31日（初診當日） 

一、由於患貓仍有疼痛不願行走且食慾下降之情形，故給予止痛藥以緩解疼痛，同時建

議飼主持續限制患貓運動，並排定一週後進行右側阿基里斯腱修復術及左側距跟關

節復位固定術。 

二、開立藥物 

藥物 劑量 途徑及頻率 

Gabapentin 10 mg/kg PO BID 

Buprenorphine  10 mcg/kg OTM BID for 7 days 

Mirtazapine  3.75 mg/cat transdermal Q2D PRN 

 

民國 112年 9月 8日（手術當日） 

一、理學檢查 

 檢查結果與 8月 31日相比無明顯差異，左後肢仍無法負重，右後肢仍呈現過度屈

曲。 

二、麻醉前分級 

 患貓為 12 歲齡老年混種貓，但先前無其他系統性疾病，綜合其病史、理學檢查、

血液學檢查、血清生化學檢查、影像學檢查，根據 American Society of Anesthesiologists 

(ASA) Physical Status Classification System，評估其 ASA分級為 II。 

三、術前處置 

藥物 劑量 途徑 

Fentanyl  3.5 mcg/kg  IV  

Midazolam  0.2 mg/kg  IV  

Ketamine  0.5 mg/kg  IV  

四、導入麻醉: 以 Alfaxan® 2 mg/kg IV 

五、腰薦硬膜外麻醉 

藥物 劑量 途徑 

Buprevacaine  0.6 mg/kg  epidural 

Morphine  0.1 mg/kg epidural 

14

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



六、術中處置 

1. 維持麻醉：Isoflurane (1-2 %; Inhaled) 

2. 術中輸液：Lactated ringer’s solution® (20 ml/h; IV) 

3. 術中止痛： 

藥物 劑量 途徑 

FK (Fentanyl 5 ml 與 Ketamine 0.15 ml 混和至 50 ml) 1 ml/kg/h CRI 

Dexmedetomidine 1 mcg/kg/h CRI 

4. 術中抗生素：Cefazolin (22 mg/kg; IV) 

七、手術步驟 

1. 左側距跟關節復位及固定術 

患貓呈背側躺，將雙側後肢趾部及掌部包覆以免汙染術區，懸吊雙側後肢後，

標準外科手術刷洗後，使用外用皮膚消毒劑（3M DurePrep®）噴塗術區後，舖

上含碘抗菌防護膜（3M Ioban®）。 

(1) 於左內踝（medial malleolus）至蹠骨（metatarsal bones）作一切創，並將

皮膚及淺層筋膜（superficial fascia）往掌側及背側牽引。 

(2) 於前脛骨肌肌腱（cranial tibialis tendon）及蹠骨血管分支中間的深層筋膜

（deep fascia）做一切創，以暴露出跗骨（tarsal bones）。 

(3) 自距骨（talus）施以由內側向外側的力，將距跟關節（talocalcaneal joint）

復位。 

(4) 放置一長度 14 mm、直徑 1.5 mm 皮質骨螺絲（cortical screw） 於距骨頭

（talus head）上，以內背側至外腹側方向鑽孔至跟骨，作為定位螺絲

（positional screw）（Figure 3）。 

(5) 預先彎折一支三孔 1.5 mm 鎖定骨板，使其符合距骨至中央跗骨骨頭形狀

及走向。 

(6) 在骨板最近端孔，鎖上一長度 12 mm 之 1.5 mm 鎖定螺絲於距骨頸內側

面；再於骨板最遠端孔，鎖上一長度 12 mm之 1.5 mm 鎖定螺絲於中央跗

骨（Figure 4）。 

(7) 重複灌洗及測試關節活動度，確認無滲血及關節不穩定之情形。 

(8) 以 4-0 monoplus®簡單連續縫合法閉合深層筋膜。 

(9) 以 4-0 monosyn®簡單連續縫合法閉合皮下組織。 

(10) 以 4-0 defilon®十字縫合法閉合皮膚。 

2. 右側阿基里斯腱修復術 

(1) 於右脛骨後內側，阿基里斯腱之上方皮膚作一切創，並修剪先前閉合的陳

舊傷口。 

(2) 辨識阿基里斯腱的近端斷點，但構成阿基里斯腱之三條肌腱（腓腸肌肌腱、

淺指屈肌肌腱，及二頭肌、股薄肌、半腱肌之複合肌腱）無法分辨；阿基

里斯腱的遠端斷點仍在跟骨結節上。去除兩端斷點不健康及瘢疤組織後，

以 DeBakey forceps 將兩端斷點夾住。 
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(3) 將跗關節維持在伸展狀態，以 2-0 defilon® three-loop pulley suture 對合斷

裂的肌腱（Figure 5）；以 4-0 monoplus®簡單連續縫合法縫合腱旁組織

（paratendon）。 

(4) 重複灌洗術區，並將術區延伸，以暴露出跟骨。 

3. 右側跗關節（tarsocrural joint）暫時固定術（temporary immobilization） 

(1) 預先彎折五孔，寬度 1.5 mm T 型骨板，並放置於脛骨遠端內側面（3孔）

及跟骨（2孔）上，使其符合骨頭形狀及走向。 

(2) 於跗關節呈現伸展時固定骨板，依序於跟骨後緣孔、跟骨前緣孔、脛骨最

近端孔、脛骨第二近端孔，鎖上長度 12 mm、11 mm、11 mm、12 mm 之

1.5 mm 鎖定螺絲（Figure 6）。 

(3) 重複灌洗術區，修剪皮膚不健康及瘢疤組織。 

(4) 以 4-0 monosyn®簡單連續縫合法閉合皮下組織。 

(5) 以 4-0 defilon®十字縫合法閉合皮膚。 

(6) 手術結束，關閉麻醉。 

八、術後放射線學檢查 

 術後右後肢內外側照可見一 T 型骨板良好固定於跟骨以及遠端脛骨，T 字頭固定

於跟骨，而骨板尾端固定於遠端脛骨，跗關節呈現伸展狀態（Figure 7）。而左後肢內外

側照可見距跟關節已復位，並以一支定位螺絲鎖定距骨與跟骨與另一支三孔鎖定骨板，

骨板的最近及最遠端孔洞分別鎖定於內側距骨頸與背側中央跗骨（Figure 8）。 

九、術後處置 

1. 傷口冰敷 5 分鐘。 

2. 雙側後肢皆以 modified Robert Jones bandage 固定。 

3. 靜脈輸液： 

(1) Ringer ‘s Solution 5 ml/hr 

(2) Fentanyl-Ketamine (FK) 1 ml/kg/hr 

(3) Dexmedetomidine 0.1 mcg/kg/hr 

4. 住院藥物： 

藥物 劑量 途徑及頻率 

Onsior® 1 mg/kg SC SID 

Gabapentin  10 mg/kg PO BID 

K.B.T. 1 tablet/10 kg PO BID 

Cefazolin  22 mg/kg IV BID 

 

住院照顧及處置 

民國 112年 9月 9-13日（術後 1-5日） 

一、理學檢查 

體重: 4.3-4.4 公斤，BCS：6 / 9，其餘基礎生理值皆無異常。術後傷口於前 2日有血清
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樣分泌物，之後維持乾淨乾燥。觸診右跗關節肌肉會震顫，左跗關節進行被動關節運動

時患貓會感覺到輕微不適。步態展現在輔助支撐下，患貓右後肢從術後第二日無法負重

到第四日以拖行方式行走，左後肢可負重行走，但仍為跛行。 

二、處置 

1. 術後前三日每日傷口冰敷 5分鐘。 

2. 雙側後肢更換 modified Robert Jones bandage包紮，並協助患貓翻身。左後肢包

紮於術後第二天拆除，之後僅包紮右後肢，並搭配夾板固定。 

3. Onsior®改為口服但劑量不變，並於術後第 3 日停止給予。靜脈點滴輸液速率

同前，止痛藥物依患貓疼痛反應調整，術後第一天增加 Dexmedetomidine 速率

至 0.2 mcg/kg/hr，第二日停止。FK速率於術後第二日調升至 1.3 ml/kg/hr，第

三日降至 1.1 ml/kg/hr 直到出院。 

4. 患貓食慾較差，當日開立 Mirtazapine 0.05 ml Q2D。 

5. 患貓於術後第四天軟便情況改善，停止給予 K.B.T.。 

6. 於術後第四日開始加入四級雷射治療(2W, CW, 30 s/side)。 

三、出院藥物 

 給予 Buprenorphine (10 mcg/kg)口腔黏膜給予，一天 2次，共 4天作為止痛藥物。 

 

術後追蹤 

民國 112年 9月 17日(術後第 9日) 

 飼主表示食慾、精神、排尿、排便皆正常。患貓沒有明顯的疼痛感。目前也有限制

患貓運動，且沒有看到異常的步態。但患貓在給予 Buprenorphine 後，變得鎮靜及精神

昏沉。 

一、理學檢查：基礎生理數值皆於正常範圍內與先前無明顯差異。以科羅拉多州立大學

疼痛評估分數（CSU pain score）為 1/4。雙側傷口乾淨乾燥，無分泌物。右跗關節

維持伸展姿勢，觸碰時無痛感，左跗關節活動時無異常，觸碰時無痛感。雙側後肢

皆可負重，其中左後肢負重能力比右側佳。 

二、處置與醫囑： 

1. 雙側後肢以四級雷射治療(2W, CW, 1 min/side)。 

2. 囑咐飼主持續限制患貓運動。 

3. 考慮到 Buprenorphine 會使患貓鎮靜及精神昏沉，故改開立 Gabapentin (10 

mg/kg)口服一天 2次作為止痛藥。 

4. 排定於 5-7 天後回診拆除手術縫線。 

 

 

民國 112年 9月 25日(術後第 17日) 

 飼主表示食慾、精神、排尿、排便皆正常。患貓雙側後肢皆能良好負重。 

一、理學檢查：基礎生理數值皆於正常範圍內與先前無明顯差異。右跟骨後側傷口結痂，
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痂皮移除後可見傷口尚未癒合，左後肢傷口癒合良好。觸診雙側後肢皆無發炎腫脹。

右側阿基里斯腱區域完整。 

二、處置與計畫：排定於民國 112 年 10 月 6 日拆除右跗關節的 T型骨板，並於右跗關

節進行外包紮。 

 

民國 112年 10月 6日（術後第 28日，拆除骨板當日） 

 飼主表示食慾、精神、排尿、排便皆正常。患貓左後肢負重良好，右後肢走路步態

較為僵硬。於跗關節內側做一垂直切創，拆除原骨板螺絲鎖定位置，皮下組織以 4-0 

monosyn®簡單連續縫合法閉合皮下組織，皮膚以 4-0 defilon®十字縫合法閉合皮膚，骨

板拆除後右後肢仍持續用 modified Robert Jones bandage 包紮約 2 週，包紮一週約更換

2-3次，最後拆除皮膚縫線。皮膚癒合良好，右後肢走路步態持續恢復中。 

 

最終診斷 

貓之右側總跟腱斷裂與左側距跟關節脫臼（Right common calcaneal tendon rupture and left 

talocalcaneal luxation in a cat） 

 

討論 

 總跟腱（俗稱阿基里斯腱）受損以及距跟關節脫臼在貓皆為不常見疾病，在目前獸

醫文獻僅有少數報告 1-6。在貓來說，大多數的總跟腱斷裂是由於跟骨結節受到封閉性撕

脫傷害。總跟腱斷裂最常分為兩種型式，一為創傷性斷裂，通常表現為完全斷裂，另一

為非創傷性斷裂，通常表現為部分斷裂，腓腸肌部分肌腱與跟骨分離，但淺趾屈肌肌腱

仍保持完整 7。在貓受到非創傷性原因造成總跟腱斷裂，常只出現跛行與步態異常，而

貓受到急性開放性損傷時，飼主辨識到傷口，因此可以更早將貓帶至醫院進行治療。一

般而言，非創傷性的貓隻可能有較重的的體重與年紀較大，而具有創傷性的貓隻年紀較

輕且體態較輕，但研究上並不具有顯著差異。距跟關節脫臼亦為由於創傷而可能造成跗

關節過度伸展與軸向壓迫 5,6。跗骨的背側為關節負重時主要的受壓力面，因此距跟關節

的中央位置在貓被認為是低運動的關節，在行走的過程中不作為主要承重的關節，而距

跟關節的穩定性是由穿過跗骨竇的近端距跟韌帶和遠端距跟韌帶所維持 6。本病例為一

13歲齡貓隻，並非年輕動物，體態正常偏重，由高處落下且具有明確外傷（玻璃割傷）

病史，於理學檢查時，可檢測出右側跗關節過度屈曲，故可確定此病例為創傷所引起的

阿基里斯腱完全斷裂，在左側跗關節為距跟關節脫位，表示此貓落下時距跟關節周圍韌

帶受到很大傷害。 

 總跟腱（阿基里斯腱）的組成包括三個主要部分：第一為腓腸肌部分肌腱、第二為

由股薄肌、半腱肌和股二頭肌的組成的聯合肌腱，最後為淺指屈肌的肌腱。Meutstege在

犬隻總跟腱斷裂設立分級系統，此系統也使用在貓 2,8。第 I型為總跟腱完全斷裂，包含

總跟腱的所有部分斷裂，IIa型病灶為肌肉肌腱撕脫，IIb 為總跟腱撕脫但有完整腱旁組
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織（paratenon）以及 IIc型病灶定義為腓腸肌肌腱撕脫但具有完整淺趾屈肌肌腱。第 III

型病灶包括 tendinosis 或 peritendinitis8。統計上大多數創傷性總跟腱受損為第 I 型（約

70%），而非創傷性的總跟腱受損為 IIc型，佔約 70%，造成完全總跟腱斷裂只有約 10% 
2,9。本病例所呈現的阿基里斯腱完全斷裂即屬於系統分類中第 I型，亦符合創傷性肌腱

斷裂最常展現的分型。 

 於臨床表現上，阿基里斯腱受損時會造成不負重的跛行以及跗關節過度屈曲 1,2,4，

當阿基里斯腱完全斷裂時，於膝關節伸直的情況下跗關節亦可完全屈曲，然而在部分斷

裂時，跗關節無法完全屈曲。若淺趾屈肌肌腱保持完整，趾關節將同時呈現彎曲，在站

立時呈現「爪狀」站姿。距跟關節脫臼在距骨頭（talus head）向背側脫位是最表現出的

脫臼形式，而向掌側的脫臼則很少被報告 6。在距骨頭往背側脫臼的過程中，在距骨-跟

骨韌帶與距骨-中央跗骨韌帶一定受到破壞 10，距骨頭背側脫位會因為距骨-中央跗骨負

重軸的喪失而造成嚴重跛行 6,11。距骨頭背側脫位之病患，在距跟關節近端皆無明顯移

位，此可能因為只有遠端距跟韌帶以及距骨中央的韌帶出現斷裂，導致距骨頭出現背側

旋轉 12。在本病例較為特別，因雙側跗關節皆有受損，因此右後肢阿基里斯腱斷裂的肢

體呈現蹠行，而左後肢因距跟關節脫臼呈現不負重跛行。進行理學檢查時於右後肢跗關

節可展現過度屈曲，因此可確定阿基里斯腱為完全斷裂。值得一提，在貓的 plantigrade

另一個常見區別診斷是糖尿病引起周邊神經病變 13；另外，左後肢距跟關節脫臼形式並

非最常見的距骨背側脫位，而展現為跟骨外背側脫位，因此理學檢查時觸診到脛骨末端

位置與腳掌過於接近，腳掌呈現內旋，因此過度伸展的症狀並不明顯，但亦造成左後肢

不負重。 

 在阿基里斯腱縫合使用的縫線材料上，最常使用的材料為單股 2-0 的 polydioxanone，

而肌腱斷裂位置若在中段，縫合方式以 locking loop 最多，若斷裂位置在跟骨附著處，

則會再跟骨內外側鑽 1-2個隧道，將近端韌帶固定於跟骨上，搭配改良式 locking loop、

Bunnell-Mayer或 three loop pulley 縫合法進行縫合 14。在本病例中所使用的縫線材料為

2-0單股 Nylon以 three loop pulley 縫合法進行縫合，由於本病例同時雙側後肢跗關節皆

受損，術後恢復過程對雙側後肢負重負擔相對於單一肢體受損來的更大，因此使用更強

的材料及縫合技術進行縫合。文獻指出以 three-loop pulley 縫合法比 locking loop 在生

物機械上有更好的支持效果 15-17。而在距跟關節脫臼復位時需考量跗骨的完整性及正常

的負重軸，在本病例中展現的脫位形式表示有更多的韌帶受損，導致距骨與跟骨之間明

顯位移，與常見的距骨背側脫位不同，就此病例韌帶受損程度便需要以內部植入物的方

式治療，使關節內部穩定提供足夠的穩定性，讓距跟關節遠端和距骨中央韌帶背側的纖

維能良好癒合，以恢復其正常功能，而不適合以外固定的方式進行保守治療 18。文獻有

使用的距跟關節內固定方式包括: 2 孔 1 或 2 mm 的鎖定骨板固定距骨與中央跗骨、以

1.3或 1.5 mm 迷你骨板跨接 talocentral、centrodistal 與 tarsometatarsal 關節、張力帶鋼絲

繞過以 1.5 mm 螺絲固定於距骨與中央跗骨或是用 2.0 mm 定位螺絲固定在距跟骨之間

等方法 5,6,10,18。本病例並用定位螺絲固定距跟骨以及 1.5 mm 鎖定骨板固定距骨與中央

跗骨，讓此病例有同時雙側後肢受傷的情況下，在肢體承受較大負重時有更穩固的固定。 

 在進行阿基里斯腱手術修復後，通常會建議給予一個暫時的脛跗關節固定，透過固
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定跗骨關節的目的是藉由將關節維持在一定角度的伸展以保護肌腱在恢復過程不被破

壞，並且可以達到放鬆肌腱以促進癒合的功用 7。暫時關節固定方法包括使用外固定架

（external skeletal fixation, ESF）、跟脛骨螺絲固定、外包紮（玻璃纖維石膏）等方法 8,19-

21。然而實際進行固定技術方式還是取決於病患、飼主、環境因子與術者的偏好，有研

究指出不同固定技術，比如使用外固定架（external skeletal fixation, ESF）和利用螺絲進

行暫時關節固定，在靜態負重上都提供了相似的脛跗關節固定能力，但該研究並沒有對

作用在肌腱上的負重和施力進行評估 22，經關節的外固定架固定效果並不一定優於跟-

脛骨螺絲固定或石膏固定 14。雖然大部分研究建議後於阿里里斯腱縫合術後進行約 6週

的暫時關節固定術 21,23，但臨床醫師還是要注意韌帶恢復至原張力所需要時間。在經過

6週，韌帶只恢復 50%的韌帶張力，經過一年才能恢復至 79%的張力 24。用強力的關節

固定可能造成韌帶的癒合延遲，因為韌帶需要反覆的受力才能刺激膠原蛋白產生與纖維

的重塑 25,26。因此 Schulz等人建議使用雙瓣（bi-valved）的方式進行關節周圍的固定從

腳趾到近端脛骨的區域，術後第 4-6 週以較堅硬的玻璃纖維材料固定，6-8 週拆除脛骨

近端的固定而改以較有彈性的熱塑形材料取代做固定，8-10週拆除所有包紮 27。本病例

在阿基里斯腱縫合術搭配跟-脛骨骨板進行跗關節固定，並以 modified Robert Jones 

bandage 包紮約一個月穩定跗關節，骨板固定一個月後拆除再以 modified Robert Jones 

bandage包紮 2週，類似於 Schulz等人建議的在術後近 4週以強度較高的固定，之後再

逐漸讓動物有負重的刺激，使韌帶重塑更好。然而的確在較高強度的固定後對於關節硬

化需要更多的時間進行復健治療恢復關節活動能力，在此過程仍需進行運動控制，因韌

帶仍未恢復原有張力。另外報告也提出使用 ESF 進行關節固定時，有約 28%出現因為

骨釘所造成的感染併發症，輕微併發症的產生有 68%也跟 ESF 有關 14，因此病例使用

骨板而非 ESF 進行關節固定。 

 阿基里斯腱受損以及距跟關節脫臼在貓皆為不常見疾病，而發生在同一貓隻更為罕

見，在治療規劃與選擇上更需注意，尤其是雙側後肢同時受到傷害，手術後無法有單一

側的健康後肢進行負重，而手術後的肢體及關節馬上就承重的情況下，植入物的選擇以

及固定的方式須更為穩固，但過於穩固的固定亦可能造成關節硬化或韌帶癒合不良的副

作用，因此漸進式的恢復肢體自然的負重能力與搭配術後的復健可讓動物回復最好的行

走功能。 
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Appendix 

 

Table 1. Hematology examination. 

Items 2023/08/31 2023/10/06 Reference* 

RBC (M/µL) 8.63 9.82 6.54-12.2 

HCT (%) 49.7 53.9 30.3-52.3 

HGB (g/dL) 14.8 16.1 9.8-16.2 

MCV (fL) 57.6 54.9 35.9-53.1 

MCH (pg) 17.1 16.4 11.8-17.3 

MCHC (g/dL) 29.8 29.9 28.1-35.8 

RDW (%) 22.5 24.9 15.0-27.0 

% RETIC  0.3 % 0.2 %  

RETIC (K/µL) 24.2 20.6 3.0-50.0 

RETIC-HGB (pg) 17.9 17.3 13.2-20.8 

WBC (K/µL) 12.25 6 2.87-17.02 

 %NEU  86.7 66.3  

 %LYM 8.8 19.2  

 %MONO 2.0 3  

 %EOS 2.4 11.2  

 %BASO 0.1 0.3  

NEU (K/ul) 10.63 3.98 2.3-10.29 

LYM (K/µL) 1.08 1.15 0.92-6.88 

MONO (K/µL) 0.24 0.18 0.05-0.67 

EOS (K/µL) 0.29 0.67 0.17-1.57 

BASO (K/µL) 0.01 0.02 0.01-0.26 

PLT (K/µL) 192 218 151-600 

MPV (fL) 19.3 18.4 11.4-21.6 

PCT (%) 0.38 0.4 0.17-0.86 

*IDEXX ProCyte DxTM hematology analyzer 
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Table 2. Biochemistry examination. 

Items 2022/08/31 2023/10/06 Reference* 

ALT (U/L) 164 71 12-130 

ALP (U/L) 20 47 14-111 

GGT (U/L) 0 ND 0-4 

T. Bilirubin 0.3 ND 0-0.9 

Glucose (mg/dL)  203 163 71-159 

BUN (mg/dL) 24 19 16-36 

Creatinine (mg/dL) 1.6 1.4 0.8-2.4 

T. protein (g/dL)  7.4 8.2 5.7-8.9 

Albumin (g/dL) 3.0 3.4 2.3-3.9 

Globulin (g/dL) 4.3 4.8 2.8-5.1 

A/G ratio  0.7 0.7  

Calcium 9.3 ND 7.8-11.3 

Phosphorus 4.4 ND 3.1-7.5 

Sodium (mEq/L) 147 152 150-165 

Potassium (mEq/L) 3.2 3.9 3.5-5.8 

Chloride (mEq/L)  116 117 112-129 

Osmolality 300 306  

Cholesterol 99 ND 65-225 

*IDEXX Catalyst One chemistry analyzer; ND: not detected. 
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Figures 

  
Figure 1. Preoperative mediolateral 

radiograph of the right pelvic limb. 

Hyperflexion of tarsus joint without fully 

flexion of stifle joint demonstrated 

Achilles tendon dysfunction. 

Figure 2. Mediolateral (A) and caudocranial 

(B) radiographs of the left pelvic limb showed 

complete talocalcaneal luxation with 

dorsolateral displacement of the calcaneus. 

  

Figure 3. Intraoperative picture of 

fixation of talocalcaneal luxation of left 

pelvic limb. A position screw was 

inserted from the talus head into the 

calcaneus in a mediodorsal-lateroplantar 

direction. 

Figure 4. Following the trans-talocalcaeal 

position screw, a three-hole 1.5 mm locking 

plate was placed with one screw inserted from 

the medial aspect of talus neck and one screw 

inserted from dorsal aspect of central tarsal 

bone respectively. 
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Figure 5. The common calcaneal tendon 

of right pelvic limb was repaired with 

three-loop pulley suture pattern by using 

USP 2-0 nylon suture. 

Figure 6. Following the common calcaneal 

tendon repair, the right tarsocrural joint was 

immobilized in extension position by using a 

1.5 mm locking T-plate. 

  
Figure 7. Postoperative radiograph of 

the right tarsal joint. A transarticular 

calcaneo-tibial T-plate was used for 

temporary immobilization of tarsocrural 

joint in extension position. 

Figure 8. Postoperative radiograph of the left 

tarsal joint. The talocalcaneal luxation was 

reduced and stabilized with a trans-

talocalcaeal position screw and a three-hole 

1.5 mm locking plate. 
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犬之左眼青光眼與眼前房引流管置入術及右眼未成熟期白內障 

Glaucoma with gonio-implantation in Left Eye and  

Immature Cataract in Right Eye in a Dog 
 

實習學生：林奕劬 

臨床醫師：張逢仁 

指導教師：林荀龍 

 

 

摘要 

病犬為九歲齡雌性已絕育之貴賓犬，飼主於就診前兩個月開始發現病犬有雙眼變白

之情形，且因左眼變白情形逐漸惡化，遂於民國 111年 8月 16日帶至本校獸醫教學醫

院就診，診斷為右眼初期白內障、左眼未成熟期白內障，並排定於 9月 14日進行雙眼

視網膜電波圖檢查與左眼白內障超音波乳化術，術後恢復情形穩定，於三日後辦理出院

並持續回診追蹤。追蹤期間於術後第二週時，發現眼內炎症加劇且眼壓升高（左眼眼壓

為 50-60 mmHg），使用降眼壓藥物與消炎藥物控制眼壓與前葡萄膜炎。雖後續眼壓與發

炎情形控制穩定，但因以眼藥與口服藥控制眼壓之效果有限，為達到長期良好的眼壓控

制，與飼主討論後排定於 11月 25日進行左眼眼房水引流閥放置術，術後當晚眼前房內

可見大量纖維蛋白且眼房水閃塵測試呈陽性，因住院期間眼壓維持穩定且眼前房內之纖

維蛋白有逐漸濃縮變小之趨勢，故於 12月 1日為其辦理出院並定期回診追蹤，回診期

間眼壓維持穩定，眼前房內纖維蛋白持續減少，術後 83天回診左眼眼壓正常且無前葡

萄膜炎之跡象，本病例持續追蹤中，最終診斷為犬之左眼青光眼及右眼未成熟期白內障。。 

 

Abstract 

The patient was a nine-year-old female spayed poodle. The owner noticed opacity in both 

of the dog’s eye, with the condition getting worse gradually in the left eye. The patient was 

brought to NCHU-VMTH on August 16th, 2022, and was tentatively diagnosed with an 

immature cataract in the left eye and incipient cataract in the right eye. Oculus sinister (OS) 

phacoemulsification was scheduled for September 14th, 2022. During hospitalization, the 

condition of the left eye was under control, and the patient was discharged 3 days after the 

surgery. However, on the 14th day post-operation, intraocular pressure (IOP) increased 

significantly in the left eye (50-60 mmHg). Eye drops were prescribed to control IOP and 

uveitis in the left eye. In order to achieve effective, long-term IOP control, gonio-implantation 

of the left eye was scheduled for November 25th, 2022. The post-operative ophthalmic exam 

revealed a substantial amount of fibrin, which had the potential to obstruct the implant. During 

the hospitalization, IOP remained stable, and the fibrin decreased gradually in the anterior 
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chamber. The patient was discharged on December 1st, 2022. On the 83rd day following the 

surgery, the inflammation in the left eye remained stable and there were no signs of fibrin nor 

flare in the anterior chamber. Post-operative follow-up visits were conducted to monitor the 

patient’s condition. The final diagnosis was glaucoma in the left eye and immature cataract in 

the right eye in a dog. 

  

30

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



病史 

病犬為九歲齡雌性已絕育之貴賓犬，疫苗及驅蟲紀錄皆完整。飼主於就診前兩個月

（民國 111年 6月）開始發現病犬有雙眼變白之情形，且因左眼變白情形逐漸惡化，遂

於民國 111年 8月 16日帶至本校獸醫教學醫院就診。診斷為右眼初期白內障、左眼未

成熟期白內障，並排定於 9月 14日進行雙眼視網膜電波圖檢查與左眼白內障超音波乳

化術，術後恢復情形穩定，於三日後辦理出院並給予眼藥、口服藥及安排定期回診追蹤。。 

 

臨床檢查 

民國 111年 10月 6日（左眼白內障超音波乳化術術後第 22天） 

一、飼主表示病犬出現搔抓左眼之情形、無瞇眼與眼分泌物，於上週自行測量眼壓時發

現左眼眼壓升高（眼壓為 50-60 mmHg），給予 Duotrav eye drops® 後眼壓降至 20-

21 mmHg，目前眼壓維持穩定，病犬之精神食慾、排便排尿皆正常。 

二、眼科學檢查 

1. 視診：未見明顯異常。 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 右眼：未成熟期白內障。 

(2) 左眼：眼前房閃塵測試（flare）為陽性，顯示左眼有葡萄膜炎。回診前有

自行給予降眼壓眼藥水（Duotrav eye drops®），因此雖然眼壓為正常值仍

不可排除青光眼之可能性。左眼瞳孔呈現持續中度收縮推測與使用此藥物

有關。 

3. 其餘檢查結果如下： 

檢查項目 oculus dexter (OD) oculus sinister (OS) 

Pupil light  

reflex ( PLR) 

•Direct + − (Medium) 

•Indirect + − (Medium) 

Dazzle  + 

Pal-reflex  + 

Fluorescein stain  − 

Flare  +/− (particle) 

Menace  + 

IOP  18-20 mmHg 

 

初步診斷 

犬之左眼疑似青光眼與右眼未成熟期白內障（Suspected Glaucoma in the Left Eye and 

Immature Cataract in Right Eye in a Dog） 
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治療與處置 

一、為控制眼內發炎與升高之眼壓，左眼停止給予 Tobrex®、Blink ®並加開 Duotrav eye 

drops®。建議持續使用之藥物包括 Volen®、Cosopt®、Econopred®、Maxitrol®。 

二、囑咐飼主持續用藥並定期監控眼壓，若有任何不適或懷疑有眼壓升高之情形時需立

即連絡醫生並安排回診，確認眼壓升高之原因並適時給予治療。 

民國 111年 10月 20日（左眼白內障超音波乳化術術後第 36天） 

一、飼主表示病犬精神食慾、排便排尿皆正常，已無觀察到搔抓左眼之情形。 

二、眼科學檢查 

1. 檢查結果如下： 

檢查項目 oculus dexter (OD) oculus sinister (OS) 

Pupil light  

reflex ( PLR) 

•Direct + − (Medium) 

•Indirect + − (Medium) 

Dazzle  + 

Pal-reflex  + 

Fluorescein stain  − 

Flare  − 

Menace  + 

IOP  

(mmHg) 

•TonoPen 9-10 39-41 

•TonoVet 14-16 64-64 

IOP (mmHg) 

Post- Xalatan® 

20 mins 

•TonoPen 26-31 

•TonoVet 40-41 

 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 右眼：未成熟期白內障。 

(2) 左眼：眼前房閃塵測試（flare）為陰性，顯示左眼葡萄膜炎已改善，其餘

同前。 

三、本日眼科學檢查發現左眼眼壓較高，因威嚇試驗陽性顯示病犬仍有視力，故緊急給

予 Xalatan®來降低眼壓保留視力，20分鐘後複驗眼壓有稍微下降，除調整眼藥（停

用 Duotrav eye drops®與Maxitrol®並加開 Xalatan®）之外，另外給予口服藥控制眼

壓並囑咐飼主需持續監控，若口服藥物仍無法有效降低眼壓，則建議需緊急靜脈給

予 Mannitol 以快速降低眼壓。建議飼主回家觀察病犬精神、食慾、有無出現嘔吐

下痢或呼吸急促等口服藥之副作用，若出現以上症狀則建議先停止使用口服藥。 

 

民國 111年 11月 1日（左眼白內障超音波乳化術術後第 48天） 

一、飼主表示病犬精神食慾、排便排尿皆正常，無觀察到分泌物、瞇眼或搔抓之情形。 
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二、眼科學檢查 

1. 檢查結果如下： 

檢查項目 oculus dexter (OD) oculus sinister (OS) 

Pupil light  

reflex ( PLR) 

•Direct + − (Medium) 

•Indirect + − (Medium) 

Dazzle  + 

Pal-reflex  + 

Fluorescein stain  − 

Flare  − 

Menace  + 

IOP (mmHg) •TonoVet 15-17 16-16 

 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 右眼：未成熟期白內障。 

(2) 左眼：眼前房閃塵測試（flare）為陰性，顯示左眼葡萄膜炎已改善，其餘

同前。 

三、由於左眼眼壓維持穩定且眼內已無發炎之跡象，故停用 Econopred®並將 Volen®改

為一天兩次。因病犬出現腎臟指數升高之情形故將降眼壓口服藥由原本一天兩次改

為一天一次，並囑咐飼主仍需持續觀察病犬精神、食慾狀況與口服藥相關之副作用。 

 

民國 111年 11月 7日（電訪飼主，左眼白內障超音波乳化術術後第 54天） 

 飼主表示病犬於兩天前出現眼壓升高之情形，於外院調整 Diamox®劑量（5 mg/kg，

BID）後眼壓回至正常值，但減少劑量後眼壓又會再次升高。因本病例以眼藥控制眼壓

之效果有限且長期使用口服藥又會造成病犬腎臟指數出現升高之趨勢，為達到長期良好

的眼壓控制，與飼主討論後排定於 11月 25日進行左眼眼房水引流閥放置術。 

 

民國 111年 11月 25日（左眼眼前房引流閥放置術，手術當日） 

 當日早上病犬精神狀況良好，有排尿無排便，於術前兩小時禁水並持續追蹤病犬

眼壓，其眼壓維持穩定（8-10 mmHg）。 

一、理學檢查 

1. 基礎生理值：無明顯異常。 

2. 聽診：發現 split S1於吸氣時出現，屬於生理性分裂音，呼吸音無明顯異常。 

二、臨床病理學檢查（Table 1、2） 

1. ALT、ALP 上升，推測與長期使用降眼壓藥物 Diamox®或是曾使用過類固醇

之相關藥物有關，但無法排除肝膽與內分泌等疾病，可於後續持續追蹤。 

2. Potassium下降，推測與長期使用降眼壓藥物 Diamox®有關，可能出現輕度代

謝性酸血症。Sodium/Potassium上升，推測原因同前。 

三、術前麻醉評估 
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 參考 American Society of Anesthesiologist (ASA) Physical Status Classification System，

因病犬精神食慾皆正常，綜合以上檢查評估其 ASA分級為第一至二級。 

四、術前處置 

1. 麻醉前給藥：Dexmedetomidine（3 mcg/kg，IV）、Zoletil（1 mg/kg，IV）、Morphine

（0.5 mg/kg，IM） 

2. 導入麻醉：Propofol（2 mg/kg，IV） 

五、術中給藥 

1. 維持麻醉：Isoflurane（2-3 %，inhalant） 

2. 靜脈輸液：Ringer’s solution®（28-40 ml/hr） 

3. 術中抗生素：Ampicillin（20 mg/kg，IV，每 90分鐘注射一次） 

4. 其他給藥：Atropine（10 mcg/kg，IV） 

六、手術步驟：左眼眼前房引流閥放置術 

1. 剔除左眼周圍術區毛髮後，讓病犬呈仰臥姿，以真空氣墊固定頭部使頭部穩定。 

2. 於右眼塗上眼藥膏保濕。 

3. 以 200倍稀釋碘液搭配無菌棉棒清洗上下眼瞼、第三眼瞼、角膜表面與結膜腔

3 次，再以 50 倍稀釋碘液以外科標準消毒程序刷洗術區周邊皮膚 3 次，接者

以 200倍稀釋碘液搭配無菌棉棒再次重複清洗眼球表面與結膜腔 3次，最後以

2％之無酒精克菌寧刷洗術區皮膚並覆上無菌洞巾。 

4. 術中每間隔 10-15秒以無菌生理食鹽水沖洗角膜表面以維持角膜溼潤。 

5. 以眼瞼撐開器（Barraquer wire speculum）撐開上下眼瞼，並以 4-0 Ethilon®於

左眼球之 3點鐘、6點鐘、9點鐘方向各做一 stay suture，將眼球固定於術區中

央。 

6. 於距離角膜邊緣 5 mm處背直肌與內直肌間之結膜，以 15號刀片做一橫向約

10 mm之弧形切創，並以 Steven’s curved tenotomy scissors鈍剝結膜與暴露出

鞏膜。 

7. 以 Steven’s curved tenotomy scissors 從創口處往後鈍剝出一可容納 Ahmed 

Glaucoma Valve之囊袋，並以 8-0 Vicryl®於切口兩端做一簡單間斷縫合法並保

留約 1 cm長線結作為標記，剪開創口兩側，形成一ㄇ字型創口與囊袋。 

8. 將浸潤Mitomycin-C（0.4 mg/mL）之無菌棉塊置入囊袋中，等待五分鐘後取出

並以無菌生理食鹽水持續沖洗囊袋五分鐘。 

9. 將 Ahmed Glaucoma Valve放入囊袋中，確認其位於內直肌與背直肌之間，距

離角膜邊緣約 10 mm 處後，以 9-0 Ethilon®簡單間斷縫合法將其固定於鞏膜

上。 

10. 以 Lactated Ringer’s solution灌注 Ahmed Glaucoma Valve後將引流管末端修剪

為適當長度（進入眼前房深度約 3-4 mm），且修剪之切口斜面朝上。 

11. 以 Steven’s curved tenotomy scissors 從創口處往 limbus 方向鈍剝，接著以 V-

Lance knife 於角膜邊緣做一預先創口，再以 23 gauge之針頭接著進行眼前房

穿刺。 
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12. 以 Tissue forceps 將引流管經洞口置入眼前房內，輕壓眼球確認眼前房內引流

管通暢，並以 9-0 Ethilon®水平臥褥縫合法將引流管固定於鞏膜上。 

13. 將 4x5 mm之 Vetrix® BioSIS覆蓋於引流管上，並於四個角以 9-0 Ethilon®簡

單間斷縫合法將其固定於鞏膜。 

14. 以 8-0 Vicryl®簡單連續縫合法縫合結膜上ㄇ字型創口並移除轉角處之線結。 

15. 於結膜下注射 Prednisolone（0.5 mL）、眼前房注射 Heparin（5000 IU/mL，0.1 

mL）。 

16. 移除 stay suture與眼瞼撐開器，手術結束關閉麻醉。 

 

民國 111年 11月 25日（術後當日晚上） 

一、手術結束後給予術後止痛 Buprenorphine（20mcg/kg，IV），待病犬恢復意識、體溫

回升後，帶回住院病房進行理學檢查。因病犬於晚間之理學檢查可見心搏徐緩故持

續監控，後續監控心跳有回升（HR=66 bpm/min）且血壓狀況維持穩定。 

二、眼科學檢查 

1. 基本眼科學檢查： 

(1) 可見雙眼第三眼瞼上抬、左眼背側與腹側結膜下出血。 

(2) 雙眼 PLR、Dazzle、Pal-reflex、Fluorescein stain、menace結果同術前。 

(3) 右眼眼壓：19-19 mmHg / 左眼眼壓：11-13 mmHg 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 左眼：眼前房背內側可見植入之引流管，房水閃塵測試為陽性，顯示左眼

葡萄膜炎加重，同時可見大量纖維蛋白與少量血塊堆積眼前房。 

(2) 其餘處置如下： 

商品名及成分名 劑量 途徑 頻率 用途 

Tobrex® 1 drop OS QID 抗生素 

Xalatan® 1 drop OS SID 降眼壓 

Cosopt® 1 drop OS TID 降眼壓 

Pred forte® 1 drop OS Q2h 類固醇消炎 

I-drop® 1 drop OS TID 玻尿酸 

Antol® 1 drop OS 20 : 40 穩定血眼障壁 

Maxitrol® 1 oint OS HS 類固醇與抗生素 

Sucralfate 3 mg/kg PO BID 黏膜保護劑 

Famotidine 0.5 mg/kg PO BID 制酸劑 

Transamin® 10 mg/kg PO BID 止血 

Augmentin® 14 mg/kg PO BID 抗生素 

Tramtor® 4 mg/kg PO TID 止痛 

Milisher® 3 mg/kg PO BID 消炎酵素 

Donison® 0.5 mg/kg PO BID 類固醇消炎藥 

 

35

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



民國 111年 11月 26日（術後第一日） 

一、理學檢查：無明顯異常，精神食慾、排尿排便皆正常。 

二、眼科學檢查 

1. 基本眼科學檢查： 

(1) 可見雙眼第三眼瞼上抬、眯眼嚴重、左眼眼周有大量血樣分泌物，背側與

腹側結膜下出血。 

(2) 雙眼 PLR、Dazzle、Pal-reflex、Fluorescein stain、menace結果同前。 

(3) 右眼眼壓：13-15 mmHg / 左眼眼壓：15-16 mmHg 

2. 裂隙燈檢查： 

(3) 左眼：眼前房背內側可見植入之引流管，房水閃塵測試為陰性，顯示左眼

葡萄膜炎改善，但仍可見大量纖維蛋白與少量血塊堆積眼前房。 

三、治療與處置 

1. 由於前房閃塵測試為陰性，故停止給予 Antol®，其餘處置同前。 

2. 每兩小時輕柔按摩眼周幫助左眼眼前房內引流管暢通。 

 

民國 111年 11月 27日至 30日（術後第二至五日） 

一、理學檢查：無明顯異常，精神食慾、排尿排便皆正常。 

二、眼科學檢查 

1. 基本眼科學檢查： 

(1) 可見雙眼第三眼瞼上抬及眯眼情形逐漸改善、左眼眼周已無血樣分泌物，

背側與腹側結膜下出血逐漸改善。 

(2) 雙眼 PLR、Dazzle、Pal-reflex、Fluorescein stain、menace結果同前。 

(3) 右眼眼壓：15-18 mmHg / 左眼眼壓：13-15 mmHg 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 左眼：眼前房背內側可見植入之引流管，纖維蛋白之體積隨時間逐漸減少。 

三、治療與處置 

1. 於術後第三日停用 Tramtor®，其餘處置同前。 

2. 因病犬之眼壓情形維持穩定，裂隙燈檢查下纖維蛋白大小與狀態維持不變，考

量病犬個性穩定可由飼主自主持續進行眼睛照護，遂安排於術後第六日出院。 

四、出院注意事項 

1. 囑咐飼主於飯前 30分鐘給予 Sucralfate、15分鐘給予 Famotidine，飯後 30分

鐘給予第二週 Donison®，在家期間避免激烈運動和吠叫，於兩個月內禁止洗

澡。 

2. 每次點眼藥後需按摩眼周一分鐘，每一眼藥間須間隔至少 5分鐘。 

 

回診追蹤 

民國 111年 12月 6日（術後第 11天） 
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一、飼主於前一日自行監測眼壓為 15-19 mmHg。病犬之精神食慾、排便排尿皆正常，

左眼瞇眼與搔抓情形減少，無發現眼分泌物。 

二、眼科學檢查 

1. 基本眼科學檢查： 

(1) 可見雙眼第三眼瞼上抬及眯眼情形改善，背側與腹側結膜下出血逐漸改善。 

(2) 雙眼 PLR、Dazzle、Pal-reflex、Fluorescein stain、Flare、Menace結果同前。 

(3) 右眼眼壓：17-18 mmHg / 左眼眼壓：15-17 mmHg 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 左眼：眼前房背內側可見植入之引流管，纖維蛋白之體積減少且黏附於引

流管開口背側，可見虹彩向後沾黏。 

三、治療與處置：病犬左眼情形維持穩定，故停用所有口服藥，其餘處置同前。 

 

民國 111年 12月 20日 / 112年 1月 18日 / 112年 2月 16日（術後第 25 / 53 / 83天） 

一、眼科學檢查 

1. 基本眼科學檢查： 

(1) 可見左眼已無搔抓、眯眼情形。 

(2) 雙眼 PLR、Dazzle、Pal-reflex、Fluorescein stain、Flare、Menace結果同前。 

(3) 右眼眼壓：13-17 mmHg / 左眼眼壓：10-13 mmHg 

2. 裂隙燈檢查： 

(1) 左眼：眼前房背內側可見植入之引流管，纖維蛋白之體積明顯減少至消失，

可見虹彩向後沾黏。 

二、治療與處置： 

1. 病犬左眼情形維持穩定，故眼藥水頻率逐次降低至停藥。 

2. 最終眼藥建議如下： 

商品名及成分名 劑量 途徑 頻率 用途 

Volen® 1 drop OS BID 消炎藥 

Cosopt® 1 drop OS BID 降眼壓 

 

最終診斷 

犬之左眼青光眼與眼前房引流管置入術及右眼未成熟期白內障（Glaucoma with Gonio-

Implantation in Left Eye and Immature Cataract in Right Eye in a Dog） 

 

討論 

青光眼為犬隻造成失明的常見原因，主要導致青光眼的原因為眼房水製造與排出的

速率無法達到平衡，而其中有高達 80-90％的眼壓升高與眼房水排出異常有關 12。一般

而言，在狗眼壓超過 25 mmHg即被定義為眼壓過高，依眼房水排出異常的原因又可分
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為原發性與繼發性青光眼。與原發性青光眼多為基因遺傳所致不同 13,23，繼發性青光眼

不局限於品種、年齡與性別，任何可能阻礙眼房水通過隅角或藉小樑組織（trabecular 

meshwork）排出之原因，皆有可能導致繼發性青光眼。如水晶體、玻璃體、炎症物質、

其他碎屑或腫瘤組織等造成的阻塞，以及因虹膜黏連造成的眼房水流通受阻、虹膜前纖

維血管膜（PIFVMs）形成造成的閉塞等 13。雖然繼發性青光眼發病的因素與品種、年

齡、性別無關，但有研究顯示梗犬品系如波士頓梗犬、傑克羅素梗或貴賓犬、可卡犬等

犬種有較高的發病比例，且發病年齡與原發性青光眼的平均發病年齡相似 16。繼發性青

光眼會發生於單側或雙側眼睛的可能性主要取決於致病原因，若及時發現致病原因並積

極治療，有很高的比例可預防或治療繼發性青光眼 13。常見造成繼發性青光眼的病因為

非眼內手術引起之葡萄膜炎（44.9%）、超音波乳化術術後引起之葡萄膜炎（15.8%）和

水晶體脫位（15.2%）4，由此可知罹患白內障之犬隻為繼發性青光眼的好發族群。 

白內障定義為水晶體或其囊袋透明度下降，常見原因包括：遺傳、糖尿病、老化、

繼發於前葡萄膜炎等 1。好發犬種包括：可卡犬、拉不拉多獵犬、迷你雪納瑞、貴賓犬

等 24，在臨床上可根據水晶體的不透明度和成熟度做分期，隨著分期的進展可能會開始

出現併發症如水晶體引起的葡萄膜炎（lens-induced uveitis, LIU）、水晶體脫位、青光眼

等 1。本病例為 9歲齡之貴賓犬，為白內障之好發犬種，左眼於白內障之未成熟期進行

超音波乳化術以期降低白內障後期所帶來的傷害。 

然而白內障的術後常見併發症，包含葡萄膜炎、繼發性青光眼、視網膜剝離、後囊

混濁（posterior capsular opacification, PCO）、前房積血、角膜水腫及潰瘍等等。葡萄膜

炎為白內障術後無法避免的併發症，其原因來自於水晶體蛋白分解液化，漏到眼前房內

使葡萄膜對其產生自體免疫反應所造成 18。前葡萄膜炎可能出現的症狀包括房水閃塵、

虹彩黏連，甚至進一步誘發青光眼，假如症狀無法有效控制則會大大影響白內障手術的

預後 20。因此進行白內障手術時，術後炎症控制為一個重要的考慮因素，需要長期進行

抑制炎症之治療 15。本病例於超音波乳化術後住院期間左眼出現房水閃塵之情形，持續

給予類固醇眼藥水及口服類固醇抑制前葡萄膜炎，於術後第 8天回診時已無觀察到房水

閃塵，但於術後第 22天又再度觀察到房水閃塵且伴隨眼壓上升之情形。 

超音波乳化術，術後併發之眼壓升高主要分為兩類型：術後暫時性的高眼壓（post-

operative ocular hypertension, POH）和持續性的高眼壓。POH主要發生原因，是因超音

波乳化術除去水晶體後，犬隻的睫狀體裂隙（ciliary cleft）會出現塌陷而造成術後短暫

的眼壓升高，術後 24 小時內眼壓會自行下降或經治療後降至正常的眼壓範圍，但仍會

造成睫狀體裂隙的減少 6。若眼壓隨著時間持續升高無法下降，則會發展為持續性高眼

壓也就是青光眼，而青光眼在超音波乳化術的術後發病率約在 10%到 16.8%之間 14。 

葡萄膜炎為造成白內障術後出現繼發性青光眼的主要原因，由於水晶體誘發之葡萄

膜炎（LIU）會使血管內皮生長因子（VEGF）活性增加，而使虹膜前纖維血管膜（pre-

iridal fibrovascular membranes, PIFVMs）形成。PIFVMs源自於虹膜的前緣，在葡萄膜炎

的情況下細胞外基質、纖維蛋白、膠原蛋白和炎症細胞會積累在眼前房，使眼內環境有

利於細胞增殖形成 PIFVMs，進一步造成隅角受損或阻塞，最終導致繼發性青光眼的發

生。另外前葡萄膜炎導致之虹彩黏連，也可能造成眼房水流通受到阻塞 15。本病例於術
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後 24小時內無觀察到術後高眼壓之情形，但於住院期間發現眼壓逐漸升高且房水閃塵

持續存在，因此懷疑有葡萄膜炎掩蓋眼壓逐漸上升之情形，故於出院時開立 Cosopt®以

降低眼壓，但仍於回診追蹤時出現眼壓升高之狀況。 

在術前檢查上，由於與解剖學上的正常犬隻相比，具有潛在隅角發育不全的犬隻更

容易在葡萄膜炎時出現繼發性隅角閉鎖，進而造成繼發性青光眼的情形 4，因此建議將

眼科超音波檢查（ultrasound bio-microscopy）納入為進行白內障超音波乳化手術時的術

前評估。另外，也可以考慮使用隅角鏡來檢查隅角的型態、大小有無異常 21。若能提前

預估術後發生青光眼的風險，便能於術後透過增加監控或調整治療方案等方法來降低術

後青光眼的發生 14。本病例於進行白內障超音波乳化術時，術前評估除了以視網膜電波

圖確認左眼之視網膜功能是否良好之外，也同時使用眼科超音波確認隅角之大小與型態

是否異常，由於以上檢查結果皆無明顯異常，故接著進行手術。術後持續給予局部與全

身性類固醇抑制眼內炎症反應，並在眼壓持續上升時及時給予降眼壓眼藥水以穩定眼壓。 

青光眼的治療，主要可以分為內科及外科療法，視力是否存在會很大程度決定治療

的迫切程度，需先評估為何種類型的青光眼與視力的有無才能進一步擬定治療方案 8。

內科療法是以局部降眼壓眼藥水與口服全身性降眼壓藥物來控制眼壓，眼藥水的劑量濃

度主要是以藥水使用的頻率來做調整 25，在局部降眼壓眼藥水無法有效控制眼壓時，就

會進一步合併使用口服全身性降眼壓藥物來控制眼壓。本病例於密集回診追蹤的過程中

出現眼壓升高之情形時，便開始給予 Cosopt®以期達到眼壓控制的效果，但於後續追蹤

時仍可見眼壓逐漸超過正常值，故開始給予 Xalatan®合併使用來調控眼壓並逐漸提升

降眼壓藥物之點藥頻率，最後甚至進一步同時使用口服降眼壓藥物 Diamox®，雖然眼

壓有因此穩定，但考量到長期服用 Diamox®之副作用與過於密集之點藥頻率將造成飼

主與病犬長期的負擔，與飼主討論後決定於病犬尚有視力，且可控制眼壓之現況下，進

行外科治療以期達到長期良好的眼壓控制。 

外科療法目前常見的方式有：以雷射方式電燒睫狀體減少眼房水的生成，與裝置眼

房水引流閥增加眼房水的排出等兩種主要方式。以電燒睫狀體之方式於術後角膜水腫與

虹彩向後沾黏的情形較為嚴重 6。與飼主討論後，本病例決定以裝置眼房水引流閥作為

控制青光眼的手術方式，使用之 Ahmed valve implantation 為目前獸醫臨床上最常使用

的壓力式引流閥裝置。當眼壓升高至超過 8-12 mmHg 時，引流閥通道便會打開使眼房

水從眼前房透過管子經閥門流出，以進行全身重吸收。裝置眼房水引流閥是治療青光眼

的有效外科手術，但炎症劇烈的眼內環境可能導致引流閥瓣膜阻塞，因此預防引流閥瓣

膜阻塞為改善手術預後的重要因素 10。本病例選擇之引流閥應要將眼壓穩定維持於 8-10 

mmHg，但病犬於住院期間追蹤之眼壓皆維持在 15-17 mmHg，因此不排除有特定因素

造成引流閥作用之成效不佳。 

裝置眼房水引流閥後最常見的併發症有眼前房內纖維蛋白形成、植入物接觸面纖維

化 2、角膜潰瘍、白內障和青光眼的復發。術後需控制短期之眼內發炎以及長期之接觸

面纖維化等問題。眼前房內纖維蛋白形成並阻塞引流閥，為術後常見的立即性併發症，

因此給予局部與全身性類固醇、結膜下注射類固醇和眼前房注射 Heparin等，皆為術後

抑制炎症、減少纖維蛋白形成的手段，若出現引流管完全阻塞導致眼壓再次升高之情形，
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則需再次進行手術疏通引流管。本病例於術後當晚即觀察到大量纖維蛋白形成且出現前

房閃塵，故給予 Antol®提高血眼障壁的穩定性，並搭配抑制眼內炎症之藥物，於住院期

間無出現引流管阻塞之情形且眼內纖維蛋白逐漸縮小，故不用進行二次手術清除眼前房

內之纖維蛋白，維持以抗炎症藥物治療前葡萄膜炎以減少纖維蛋白的產生即可。 

植入物接觸面纖維化的抑制，為術後植入物能否長期維持功能的關鍵。由於非靈長

類動物的葡萄膜對於損傷更具反應、纖維蛋白產量更高以及眼房水中蛋白質的濃度更高，

故一般情況下纖維化是不可避免的併發症 19，因此為避免接觸面纖維化，於術中建議使

用抗纖維化的藥物如 Mitomycin-C或 Fluorouracil9。本病例於術中使用 Mitomycin-C浸

潤於結膜囊袋內，Mitomycin-C可減少特定的基因表現並誘導纖維母細胞凋亡，進一步

減少纖維化的發生 17。另外為了減少植入物與結膜接觸的刺激，手術過程中會以鞏膜皮

瓣減少兩者的接觸 8，可於引流管進入眼前房之位置上做一長寬約 2-3 mm之鞏膜皮瓣，

覆蓋於植入物之矽膠管上方 22。於人醫會使用移植之結膜來作為覆蓋皮瓣，而在獸醫目

前是使用與鞏膜類似之生物材質來覆蓋矽膠管，於本病例以 Vetrix® BioSIS作為鞏膜皮

瓣，其為生物可吸收材質，使用來自豬小腸黏膜下層的細胞外基質作為材料，除膠原蛋

白外還由纖維蛋白、透明質酸、硫酸軟骨素、硫酸肝素和生長因子組成，可促進基質細

胞的增殖和遷移，生長因子（轉化生長因子-β）會抑制金屬蛋白酶的合成 3，並抑制組

織出現鈣化與纖維化。 

本病例於白內障超音波乳化術後發生青光眼的可能原因，推測為慢性前葡萄膜炎造

成之隅角阻塞、虹膜沾黏、虹膜前纖維血管膜形成，或是超音波乳化術術後睫狀體裂隙

的塌陷減少所引起，尚無法判定確切原因為何或為多重因素引起之共同作用。另外需於

術前評估術後發生青光眼的風險並在術後透過頻繁監控眼壓或調整治療方案等方式來

降低術後青光眼所帶來之損害。本病例於術後眼壓升高之第一時間給予降眼壓藥物，透

過高頻率的監控眼壓以及時給予降眼壓處置，並配合內科與外科治療成功保留左眼之視

力，於放置眼房水引流閥術後短期內需控制炎症反應，雖於住院期間眼壓仍高於與術後

期望之眼壓，但在持續給予抗炎症之藥物與按摩眼周後，術後第 25 天回診時眼壓已達

到理想之數值，而長期引流閥功能之維持則需持續注意眼壓變化，故定期追蹤纖維化之

情形才能達到長期眼壓控制，進一步維持視力。 
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Appendix 

 

Table 1. Results of hematological examination 

Items 2022/11/22 Reference1 

HCT (%)2 41.9 37-55 

HGB (g/dL) 15.3 12-18 

MCHC (g/dL) 36.5 30-36.9 

WBC (K/μL) 8.3 6-16.9 

%GRANS 83.1  

GRANS (K/μL) 6.9 3.3-12 

L/M (109/L) 14 1.1-6.3 

%L/M 17  

PLT (K/μL) 324 175-500 

1 From IDEXX VetAutoread Hematology Analyzer 

 

Table 2. Results of serum biological examination 

Items 2022/11/22 Reference1 

ALT (U/L) 91 17-44 

AST (U/L) 22 17-78 

ALP (U/L) 543 47-333 

CK (U/L) 170 49-166 

Glucose (mg/L) 113 75-128 

BUN (mg/L) 12.2 9.2-29.2 

Creatinine (mg/L) 0.48 0.4-1.4 

BUN/ Creatinine 25.4 12.5-31.8 

vAMY (U/L) 504 200-2299 

vLIP (U/L) 48 10-160 

Calcium (mg/dL) 10.3 9.3-29.2 

Sodium (mEq/L) 145 141-152 

Potassium (mEq/L) 3.3 3.8-5.0 

Chloride (mEq/L) 105 102-117 

Sodium/ Potassium 43.9 29.9-39.2 

1 From FUJI DRI-CHEM NX500 
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Table 3. Trade names and their components used in this case 

Trade name Components Units 

Tobrex®點必效 Tobramycin 3mg/mL 

Antol®安妥 Atropine sulphate 1% 

Cosopt®康舒目 Dorzolamide  

Econopred®易控炎 Timolol 2% 

Pred forte®倍力特 0.5%  

Maxitrol®目施妥 Prednisolone Acetate 1% 

Xalatan®舒而坦 Prednisolone Acetate 1% 

Duotrav eye drops®複方舒壓坦 Dexamethasone  

Volen® Neomycin sulfate  

Blink® Polymycin B sulfate 1.0 % 

VT Phak® 3500 I.U./g  

I drop® 6000 I.U./g  

Diamox® Latanoprost 0.005% 

Transamin® travoprost   

Augmentin® timolol maleate 0.004% 

Donison® 0.5%  

Milisher® Diclofenac sodium 0.1% 

Tramtor® Polyethylene Glycol 400 0.25% 

Vetrix® BioSIS Cytodhrome C  

Mitomycin-C Kyowa® Boric acid  

Vicryl® Vitamin PP  

Ethilon® Viscoadaptive hyaluronan 0.25% 
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Figures 

  

Figure 1. No discharge nor blepharospasm 

were observed in the left eye on Nov. 24th. 

Figure 2. The tunnel for insertion of the tube 

was created with 23 gauge carefully inserted 

through the limbus into the anterior chamber. 

  

Figure 3. Place the drainage tube into the 

anterior chamber to a depth of 3-4 mm. The 

anterior chamber shunt was sutured to the 

sclera with 9-0 Ethilon®  sutures. 

Figure 4. After the surgery, on the 1st day of 

the post-operative period, fibrin was 

observed in the anterior chamber of the left 

eye. 

  

Figure 5. On the 6th day following the 

surgery, there was a reduction in the size 

and increased condensation of fibrin in 

the left eye. 

Figure 6. On the 83rd day following the 

surgery, the intraocular pressure in the left 

eye remained stable, and there were no signs 

of fibrin nor flare in the anterior chamber. 
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狐獴之疑似急性乙醯胺酚中毒 

Suspected Acute Acetaminophen Intoxication in a  

Meerkat (Suricata suricatta) 
 

實習學生：王云亞 

指導教師：紀毓軒、董光中、周 洵 

編輯教師：周 洵 

 

 

摘要 

一隻一歲齡雄性未絕育之狐獴於民國 111 年 8 月 22 日與同伴打架受傷後飼主於 8

月 23日及 24日早晚各餵食半顆乙醯胺酚（每顆 500 mg），病畜日漸虛弱，飼主遂於 8

月 25 日帶至本校教學醫院就診。視診可見病畜精神沈鬱、呼吸急促、黏膜蒼白濕潤，

血液學檢查可見肝腎指數上升，血液抹片可見紅血球大小及形狀不一、嗜中性球核左轉

及 toxic change，但未觀察到 Heinz body，初步診斷為狐獴之疑似急性乙醯胺酚中毒。當

日立即為病畜辦理住院並治療。入院後隔天，病畜精神食慾極差，未見排便及排尿，於

毛巾上看到淡紅色的黏液。當晚，病畜休克後急救無效，病畜死亡。死亡後經心臟採血

進行血液學檢查以及血清生化學檢查。血液學檢查可見肝腎指數較前次更為顯著的上升，

血液抹片可見紅血球大小及形狀不一、嗜中性球核左轉及 toxic change。組織病理學檢

查可見肝臟小葉中央區肝細胞凝固壞死，腎小管上皮細胞壞死，肺臟可見肺泡壁結構嚴

重消失，肺泡腔內可見瀰漫性玻璃質膜（hyaline membrane）伴隨大量嗜中性球、巨噬

細胞及紅血球浸潤。綜合以上病史、血液學檢查及組織病理學檢查，最終診斷為狐獴之

疑似急性乙醯胺酚中毒。 

 

Abstract 

A one-year-old, intact male meerkat was fed half tablet of acetaminophen (500 mg/tablet) 

twice a day by the owner after injures in a fight with companion meerkat on August 22nd, 2022 

for two days and the individual was getting weaker and brought to NCHU-VMTH by the owner 

on August 25th. The patient showed depression, tachypnea, and the pale mucous membrane 

with hematological and serum biochemistry examination revealed raised liver and kidney 

related indices, while poikilocytosis, anisocytosis, left shift and toxic change of neutrophils 

without Heinz body were observed in the blood film. The individual was hospitalized and 

treated for suspicion of acute acetaminophen intoxication. After treatment, the patient still 

presented severe depression and anorexia without defecation and urination though reddish 

mucus-like material was noticed on the towel. Unfortunately, the patient died after first aid in 

valid with shock. The hematological and serum biochemistry examination of blood collected 
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after death revealed significantly elevated indexes mentioned above with poikilocytosis, 

anisocytosis left shift and toxic change of neutrophils observed in the blood film. In the 

histopathological examination, the centrilobular hepatocytes and the epithelium of renal tubule 

reveal diffuse coagulative necrosis. The structure of alveolar wall is severely destroyed. Diffuse 

hyaline membrane with infiltration of abundant neutrophils, macrophages and red blood cells 

is noticed within the alveoli. Based on the history, blood tests and histopathological 

examination, the final diagnosis was suspected acute acetaminophen intoxication in a meerkat. 
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病史 

病畜為一歲齡、體重一公斤之雄性未絕育狐獴，疫苗紀錄不完整。於民國 111 年 8

月 22 日和同伴打架受傷後被飼主發現，飼主於 8 月 23 日及 24 日早晚各餵食半顆乙醯

胺酚（每顆 500 mg）。病畜日漸虛弱，呼吸急促，遂於 8 月 25 日帶至本校教學醫院就

診。據飼主自述，病畜於受傷前未出現過呼吸道相關症狀。 

 

臨床檢查 

民國 111年 8月 25日 

一、基礎生理值檢查： 

體重：1公斤 

呼吸：急促 

體態評分（BCS）：5/9 

黏膜：蒼白、濕潤 

精神狀態：沉鬱 

二、臨床病理學檢查 

1. 血液學檢查（Table 1） 

(1) reticulocyte%、reticulocyte 及 eosinophil 上升，於血片下未觀察 reticulocyte

及 eosinophil 數量增加，推測無臨床意義。 

(2) MPV 輕微下降，推測無臨床意義。 

2. 血液抹片檢查（Table 2） 

(1) 血片下可見紅血球大小及形狀不一，並未觀察到 Heinz body，並可見嗜中

性球核左轉及 toxic change（Figure 1）。 

(2) band neutrophil 上升及 lymphocyte 輕微下降，綜合嗜中性球核左轉及 toxic 

change之情形，推測為嚴重的炎症反應所致。 

3. 血清生化學檢查（Table 3） 

(1) glucose 輕微上升，推測為緊迫所致。 

(2) AST 及 ALT上升，推測為肝臟受損所致。 

(3) 低白蛋白血症，推測為肝臟受損，白蛋白製造減少所致。 

(4) BUN輕微上升，推測為蛋白質分解代謝增加及腎臟受損所致。 

(5) CK 上升，推測為未進食所致。 

(6) 高血磷及輕微高血鈣推測為腎臟受損，導致磷離子及鈣離子無法透過尿液

排除所致。 

 

初步診斷 

狐獴之疑似急性乙醯胺酚中毒（Suspected Acute Acetaminophen Intoxication in a Meerkat） 
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治療與處置 

 經獸醫師評估後，立即為病畜辦理住院並治療。 

民國 111年 8月 25日（入院當日） 

一、處置 

1. 靜脈輸液： 

(1) 日：Ringer’s solution + B-complex + vitamin C 2.5 mL/hr 

(2) 夜：Ringer’s solution + B-complex + vitamin C 2 mL/hr 

2. 開立藥物： 

藥物 劑量 途徑 頻率 

Acetylcysteine 10 mg/kg SC BID 

Ofloxacin 10 mg/kg PO BID 

Bromelain 10 mg/kg PO BID 

Silymarin 7 mg/kg PO BID 

Liver guard® 0.1 cap/kg PO BID 

ReLiver® 0.1 cap/kg PO BID 

Pet-Tinic® 0.1 mL/kg PO BID 

B-complex® 0.1 cap/kg PO BID 

Vitamin C 5 mg/kg PO BID 

以上口服藥物混合 8 mL糖漿，每次口服 0.5 mL，7天份。 

3. 持續供應氧氣。 

民國 111年 8月 26日（入院後第一天） 

一、基礎生理值檢查： 

體重：1公斤 

呼吸：喘 

體態評分（BCS）：5/9 

黏膜：蒼白、濕潤 

精神狀態：沉鬱 

二、臨床表現： 

於毛巾上看到淡紅色黏液，推測可能來自呼吸道或消化道。精神、食慾極差，無排

尿及排便。 

三、處置 

1. 靜脈輸液同前。 

2. 考量病畜精神、呼吸狀態及食慾，故停止給予口服藥物，並開立藥物如下： 

藥物 劑量 途徑 頻率 

Acetylcysteine 10 mg/kg SC BID 

Famotidine 0.5 mg/kg SC BID 

Enrofloxacin 5 mg/kg SC BID 
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3. 持續供應氧氣。 

四、病畜晚上休克後急救無效，於民國 111 年 8 月 26 日晚上八點死亡。死亡後，經心

臟採血進行血液學檢查及血清生化學檢查。 

1. 血液學檢查（Table 1） 

(1) reticulocyte%、 reticulocyte 及 eosinophil 上升，於血片下未觀察到

reticulocyte 及 eosinophil 數量增加，推測無臨床意義。 

(2) MPV 輕微下降，推測無臨床意義。 

2. 人工鏡檢血液抹片（Table 2） 

(1) 血片下可見紅血球大小及形狀不一，仍可見嗜中性球核左轉及 toxic 

change（Figure 2）。 

(2) band neutrophil 上升及 lymphocyte 下降，綜合嗜中性球核左轉及 toxic 

change之情形，推測為嚴重的炎症反應所致。 

3. 血清生化學檢查（Table 3） 

(1) glucose 上升，推測為緊迫或使用急救用藥所致。 

(2) AST 及 ALT上升，推測為肝臟受損所致。 

(3) 低總蛋白血症及低白蛋白血症，推測為肝臟受損，蛋白質製造減少所致。 

(4) BUN及 creatinine上升伴隨高血磷，推測為腎臟受損，BUN、creatinine及

磷離子無法透過尿液排除所致。 

(5) CK 上升，推測為未進食所致。 

(6) 輕微低血鈉推測無臨床意義。 

(7) 高血鉀推測為細胞受損後，細胞內鉀離子釋放所致。 

 

病理學檢查 

一、外觀檢查 

 病畜體重 1公斤，體態好。 

二、肉眼病變 

 口腔黏膜蒼白；肺臟濕重且整體顏色斑駁暗紅；左心室內可見血塊沉積；肝臟腫大，

表面及切面下皆可見多發點狀白斑（Figure 3）；腎臟邊緣輕微凹陷，皮質區可見局部多

發白色無突起病灶；大腦表面可見血管怒張；其餘器官無明顯肉眼病變。 

三、組織病變（H&E 染色） 

1. 肝：肝臟可見瀰漫性小葉中央區肝細胞凝固壞死及空泡樣變性（Figure 4）。 

2. 腎：鮑氏囊內可見蛋白質樣液體分布，腎小管上皮細胞壞死及空泡樣變性

（Figure 5）。 

3. 肺：低倍下可見支氣管及細支氣管內有嗜酸性滲出液伴隨嗜鹼性炎症細胞及紅

血球浸潤，肺泡壁結構嚴重消失，肺泡腔內可見玻璃質膜（hyaline membrane）

伴隨大量嗜鹼性炎症細胞及紅血球浸潤（Figure 6）。高倍下可見浸潤的炎症細

胞以嗜中性球及巨噬細胞為主。 
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討論 

 狐獴為食肉目獴科細尾獴屬的唯一物種，原生於南非的喀拉哈里沙漠，喜歡挖掘，

也會睡在洞穴內。狐獴屬於高度社會化的群居動物，群體內包含一對領導配偶及其手足

及子女。在野外，狐獴以昆蟲為主食，也會吃蜥蜴、小型哺乳類及植物等等。 

 乙醯胺酚造成中毒的機制多歸因於具有毒性的代謝產物 N-acetyl-p-benzoquinone 

imine（NAPQI）2。大多數哺乳動物口服乙醯胺酚經消化道吸收後進入血液循環，血液

中的乙醯胺酚大多經由肝臟代謝。以人類為例，約 85-90%的乙醯胺酚由 UDP-

glucuronosyltransferase（UGT）及 sulfotransferase（SULT）代謝成無毒性的代謝產物，

並經由尿液排除。然而，約有 5-9%的乙醯胺酚會由以 CYP2E1 為主的數種 CYP450 代

謝成具有毒性的中間產物 NAPQI，NAPQI 會與 glutathione（GSH）結合成無毒性的代

謝物。然而，當攝入過量的乙醯胺酚後，經由 UGT 及 SULT 代謝的途徑便會飽和並改

由 CYP450 代謝，產生大量 NAPQI。NAPQI 會和蛋白質內的巰基官能基（-SH）形成共

價鍵，進而導致肝細胞損傷 1,2,6,9,11。而乙醯胺酚造成腎臟及肺臟損傷的機制尚未明確，

綜合數篇實驗動物及人類乙醯胺酚中毒的研究文獻，推測急性乙醯胺酚中毒造成腎臟受

損的原因主要為腎小管上皮細胞內的 CYP2E1 會代謝乙醯胺酚產生 NAPQI，NAPQI和

蛋白質形成共價鍵造成細胞壞死 3,4，若為慢性乙醯胺酚中毒造成腎臟受損的原因則為

腎髓質細胞內的 prostaglandin endoperoxidase synthetase（PGES）會將乙醯胺酚代謝成一

種類似 NAPQI，同樣具有毒性的代謝產物，進而導致細胞壞死 4。同時，乙醯胺酚亦會

誘發近端腎小管上皮細胞的內質網壓力（ER stress），導致細胞凋亡 3,5。而造成肺臟損

傷的原因，除了 NAPQI和蛋白質形成共價鍵造成細支氣管上皮壞死外 1,3,10，NAPQI亦

會引發神經性炎症反應 1,3，同時，經由 PGES 代謝乙醯胺酚的途徑也會在第二型肺泡細

胞及肺泡巨噬細胞中發生 10。而家貓的紅血球較其他組織更容易受 NAPQI傷害，NAPQI

會藉由和血紅素蛋白上的巰基官能基（-SH）結合，同時亦會和血基質的鐵離子結合，

進而將血紅素氧化為變性血紅素，影響紅血球攜氧的能力，使得家貓更容易因缺氧而死

亡 6,7。本病例雖未進行動脈血液氣體分析，然而兩次採血後均未見到深棕色的血液，黏

膜呈蒼白而非巧克力色，故推測本病例中血紅素並未明顯受到 NAPQI 傷害，形成變性

血紅素。 

 於臨床病理學方面，犬貓於乙醯胺酚中毒後約 24 小時內便可觀察到變性血紅素血

症（methemoglobinemia）伴隨肝指數（alanine aminotransferase, aspartate transaminase）

上升。隨著肝臟功能受損，接著可觀察到血中尿素氮（blood urea nitrogen）、膽固醇

（cholesterol）及白蛋白（albumin）下降伴隨膽紅素（serum bilirubin）上升。由於血紅

素受到 NAPQI的傷害，可於血片下觀察到 Heinz bodies，貧血、血紅素血症、血紅素尿

也有可能發生 22,23。同時，在乙醯胺酚中毒後約 2至 5天可能出現急性腎損傷 23。犬之

乙醯胺酚中毒較常發生直接的肝臟損傷，血液學可見肝指數上升，若暴露劑量極高（>200 

mg/kg）則會造成變性血紅素血症發生。於本病例中，可觀察到極為顯著的肝指數上升

伴隨低白蛋白血症，推測本病例之乙醯胺酚中毒造成直接的肝臟損傷。於本病例的血片
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下，並未觀察到 Heinz body，然而可觀察到紅血球大小及形狀不一，推測可能為乙醯胺

酚中毒對於紅血球的細胞膜造成氧化壓力所導致。本病例於死後進行血液學檢查，可見

血中尿素氮與血清肌酸酐（creatinine）上升伴隨高血磷，推測有急性腎損傷的發生。 

 於治療方針上，若為食入乙醯胺酚後短時間內便就診的病例，可進行催吐或洗胃，

並給予吸附劑以避免乙醯胺酚經消化道吸收。若已出現臨床症狀才就診，便不建議進行

消化道除汙，而是給予解毒劑乙醯半胱氨酸（acetylcysteine）、抗氧化劑及保肝劑，同時

應持續供應氧氣及靜脈輸液 7,15,16,21。若必要時，可考慮輸血以控制貧血 7以及給予廣效

性抗生素以避免繼發性感染。若同時需給予其他藥物，應注意經肝代謝的藥物，其半衰

期可能會延長，也應避免給予具有肝毒性的藥物。乙醯半胱氨酸作為乙醯胺酚的解毒劑

最主要的機轉為其在體內分解後產生 L-半胱胺酸，為合成 GSH 的主要成分，同時乙醯

半胱氨酸可提供巰基官能基（-SH），與 NAPQI結合，減少細胞損傷。本病例由於就診

時已出現明顯臨床症狀，因此並未給予催吐劑及吸附劑，而是給予解毒劑、抗氧化劑、

保肝劑、廣效性抗生素、營養補充。此外，因病畜久未進食，為避免消化道潰瘍發生而

給予制酸劑。 

 於組織病理學方面，乙醯胺酚中毒多造成肝臟及腎臟明顯病變，於實驗大鼠給予高

劑量的乙醯胺酚試驗中亦可看到肺臟病變，以下參考大鼠急性乙醯胺酚中毒的實驗以及

人類急性乙醯胺酚中毒的個案於組織病理學的結果。肝臟病變呈現瀰漫性小葉中心壞死

伴隨肝細胞空泡樣變性 14，且和乙醯胺酚劑量及暴露時間相關 1。腎臟病變呈現腎小管

上皮細胞壞死，尤其是近端腎小管上皮細胞最容易受到影響 4,5,14，伴隨腎絲球基底膜及

血管內皮細胞受損 4,5。肺臟病變可見受損的細支氣管柱狀上皮細胞脫落伴隨淋巴組織

增生 1,14,15，肺泡壁破裂且受損肺泡壁頂端成球棒樣伴隨巨噬細胞增生 1。本病例肝臟及

腎臟病變與研究文獻相符，推測乙醯胺酚造成本病例肝臟及腎臟損傷的機制與其他研究

相同。然而本病例的肺臟病變於支氣管及細支氣管除了淋巴組織增生外，亦可觀察到嗜

酸性滲出液，於肺泡壁可觀察到少量受損肺泡壁頂端呈球棒樣，同時可觀察到明顯的嗜

中性球、巨噬細胞、紅血球浸潤及玻璃質膜分布，而非只有巨噬細胞增生，推測可能原

因包含本病例的乙醯胺酚暴露劑量較高，故對於肺臟造成傷害更為嚴重，也可能為不同

物種間差異所致，同時不能排除其他病源感染，導致肺臟嚴重病變。 

 本病例的乙醯胺酚暴露劑量較高，故對於肺臟造成傷害更為嚴重，也可能為不同物

種間差異所致，同時不能排除其他病源感染，導致肺臟嚴重病變。本病例於肺臟可見瀰

漫性肺泡壁結構消失，肺泡腔內可見玻璃質模形成伴隨紅血球、嗜中性球及巨噬細胞浸

潤，造成犬貓此肺臟病變的原因常見於敗血性休克及急性呼吸窘迫綜合症（acute 

respiratory distress syndrome, ARDS）17。根據本病例之病史、臨床症狀及臨床病理學檢

查，排除敗血性休克的原因。ARDS 為一種以非心因性肺水腫、嗜中性球為主的炎症反

應和缺氧為特徵的肺部炎症性疾病。造成 ARDS 的原因，可分為直接性肺損傷，例如：

吸入性肺炎、瀰漫性肺部感染、肺鈍挫傷等等，及間接性肺損傷，例如：休克、急性胰

臟炎、大量輸血、過高劑量的藥物等等。當肺臟受到傷害後，肺泡上皮細胞及血管內皮

細胞受損導致肺泡微血管通透性增加，血漿蛋白伴隨大量滲出液滲漏至肺泡腔內。同時，

細胞激素被釋放，導致急性炎症反應，嗜中性球大量聚集伴隨上皮細胞壞死及凋亡。最
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終，第二型肺泡上皮細胞增生，肺泡壁增厚且開始纖維化，對肺臟造成不可逆的傷害 19。

而 ARDS 於組織病理學的特徵性病變：玻璃質膜，為血漿蛋白、纖維蛋白、肺表面活性

物質和壞死肺泡細胞碎片的混合物 17。ARDS 於小動物臨床上診斷標準須包括：於 72

小時內發生急性的呼吸困難、能夠引起肺部炎症反應的主要危險因子、肺泡微血管持續

滲漏然而肺泡微血管的靜水壓並無上升、肺部氣體交換效率低下 20，以上標準須依賴影

像學及動脈血液氣體分析並配合病史以進行診斷。本病例雖然沒有進行影像學檢查及動

脈血液氣體分析，然而本病例疫苗紀錄並不完整，且並非單一個體飼養，不排除可能接

觸到致病原，亦或是乙醯胺酚中毒後，誘發 ARDS 的發生，導致肺臟的嚴重病變。 
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Appendix 

 

Table 1. Result of hematological examination in this case 

Items August 25th, 2022 August 26th, 2022 Reference of cata 

RBC (106/μL) 9.85 9.73 5.0-10.0 

HCT (%) 40.1 41.5 30-45 

HGB (g/dL) 12.8 12.7 9.8-15.4 

MCV (fL) 40.7 42.7 39-55 

MCH (pg) 13.0 13.1 13-17 

MCHC (g/dL) 31.9 30.6 30-36 

RDW (%) 29.4 29.2  

%RETIC 0.7 1.1 0.0-0.6 

RETIC (103/μL) 67.0 107.0 <60 

WBC (103/μL) 13.16 9.78 5.5-19.5 

 %NEU 26.8 36.3  

 %LYM 13.8 20.9  

 %MONO 3.6 5.0  

 %EOS 55.7 37.8  

 %BASO 0.1 0.0  

NEU (103/μL) 3.53 3.55 2.5-12.5 

LYM (103/μL) 1.82 2.04 1.5-7.0 

MONO (103/μL) 0.47 0.49 0.0-0.9 

EOS (103/μL) 7.33 3.70 0.0-0.8 

BASO (103/μL) 0.01 0.00 0.0-0.2 

PLT (103/μL) 320 367 300-800 

MPV (fL) 11.2 11.7 12-18 

PCT (%) 0.36 0.43  

a Krimer PM. Generating and interpreting test results: Test validity, quality control, 

reference values, and basic epidemiology. In: Latimer KS, ed. Duncan and Prasse’s 

Veterinary Laboratory Medicine: Clinical Pathology. 5th ed. John Wiley & Sons, West 

Sussex, 372, 2011. 
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Table 2. Blood film evaluation in this case 

Items August 25th, 2022 August 26th, 2022 Reference of cata 

Reticulocyte (103/μL) 10 10 <60 

Segmented neutrophil (103/μL) 10.00 7.14 2.5-12.5 

Band neutrophil (103/μL) 1.32 1.56 0.0-0.3 

Lymphocyte (103/μL) 1.45 0.49 1.5-7.0 

Monocyte (103/μL) 0.39 0.39 0.0-0.9 

Eosinophil (103/μL) 0 0.09 0.0-0.8 

Basophil (103/μL) 0 0.09 0.0-0.2 

a Krimer PM. Generating and interpreting test results: Test validity, quality control, 

reference values, and basic epidemiology. In: Latimer KS, ed. Duncan and Prasse’s 

Veterinary Laboratory Medicine: Clinical Pathology. 5th ed. John Wiley & Sons, West 

Sussex, 372, 2011. 

Table 3. Result of serum biochemistry in this case 

Items August 25th, 2022 August 26th, 2022 Reference of cata 

AST (IU/L) 756 873 7-38 

ALT (IU/L) 765 >1000 25-97 

ALP (IU/L) 41 40 0-45 

GGT (IU/L) 4 4 

Glucose (mg/dL) 168 270 60-120 

BUN (mg/dL) 44 122 19-34 

Creatinine (mg/dL) 1.8 4.1 0.9-2.2 

Total protein (g/dL) 6.0 4.7 6.0-7.9 

Albumin (g/dL) 2.6 1.6 2.8-3.9 

CK (IU/L) 506 494 69-214 

Sodium (mmol/L) 147 141 146-156 

Potassium (mmol/L) 4.0 11.1 3.7-6.1 

Chloride (mmol/L) 122 127 115-130 

Phosphorus (mg/dL) 8.1 19.6 3.0-6.1 

Calcium (mg/dL) 12.2 9.9 8.7-11.7 

a Krimer PM. Generating and interpreting test results: Test validity, quality control, 

reference values, and basic epidemiology. In: Latimer KS, ed. Duncan and Prasse’s 

Veterinary Laboratory Medicine: Clinical Pathology. 5th ed. John Wiley & Sons, West 

Sussex, 374-375, 2011. 
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Figures 

Figure 1. Poikilocytosis, anisocytosis, left 

shift and toxic change of neutrophils 

without Heinz body on August 25th, 2022. 

(Diff quick, 1000×) 

Figure 2. Poikilocytosis, anisocytosis, left 

shift and toxic change of neutrophils were 

observed on August 26th, 2022. (Diff quick, 

1000×) 

Figure 3. Enlarged lobes of the liver with 

multifocal white foci on the surface. 

Figure 4. The liver reveals diffuse 

centrilobular coagulative necrosis and 

hydropic degeneration. (H&E, 100×). 

Figure 5. The protein-like fluid is noticed 

in the glomerulus. The epithelium of renal 

tubule reveals diffuse necrosis and 

hydropic degeneration. (H&E, 200×) 

Figure 6. The eosinophilic exudate and the 

infiltration of neutrophils, macrophages 

and RBCs in the bronchi and bronchioles. 

The severely destroyed alveolar wall and 

diffuse hyaline membrane with infiltration 

of abundant neutrophils, macrophages and 

RBCs within the alveoli. (H&E, 100×) 
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乳山羊之乏情症 

Anestrus in Dairy Goats 

 

實習學生：傅詩婷 

指導教師：陳鵬文 

 

摘要 

台灣中部某乳羊場飼養之純種阿爾拜因乳用山羊，病例 A 為年約 3 歲半之經產泌

乳羊，於民國 111年 3月 15日分娩；病例 B為年約 2歲半之女山羊。二病羊於 8月進

入配種季節後皆未被觀察到明顯發情表現，如四處走動、外陰部紅腫、駕乘其他羊或接

受公羊駕乘等。民國 112年 1月 6日初診時，兩隻羊血清孕酮的濃度皆低於 1 ng/mL，

初步診斷為山羊乏情症，遂開始以發情同期化治療，並利用血清孕酮濃度判斷病羊是否

恢復正常週期：當日肌肉注射 PG 600®以產生新濾泡，1月 11日給予 1 mL Fertagyl®誘

導排卵，預期生成黃體分泌孕酮。7日後病例 A之血清孕酮濃度為 0.68 ng/mL，推測病

羊於第 1日注射 PG 600®及 1月 11日注射 Fertagyl®後刺激新的濾泡產生，因此持續病

例 A的發情同期化療程。病例 B之血清孕酮濃度則如預期上升至 20.75 ng/mL，持續進

行發情同期化療程。二病例分別於肌肉注射 Estrumate®後第 2天、第 3天成功被公羊駕

乘，並在配種後 71 日進行腹部超音波懷孕診斷，結果為二病羊皆懷孕，最終診斷為乳

山羊之乏情症。 

 

Abstract 

Two alpine goats, raised on a dairy farm in central Taiwan, were reported to show the 

problem of anestrus since August. Case A, a 3.5-year-old multiparous lactating doe, had 

delivered on the 15th of March, 2022. Case B was a 2.5-year-old nulliparous doe. Both patients 

showed no obvious signs of estrous behavior in the breeding season, e.g., restless, vulvar edema 

or hyperemia and mounting behavior. On the 6th of January, 2023, both cases of serum 

progesterone concentrations were less than 1 ng/mL. A protocol of estrus synchronization was 

scheduled by monitoring the serum P4 concentration profiles. First, PG 600® were injected 

intramuscularly to stimulate the generation of new follicles, followed by 1 mL of Fertagyl® 5 

days later to induce ovulation. On the 11th of January, the P4 value of Case A was 0.68 ng/mL, 

presumably due to a response of folliculogenesis to exogenous GnRH and eCG. On the contrary, 

the P4 value of Case B elevated to 20.75 ng/mL as expected. Both patients were mounted by 

rams on the 2nd and the 3rd days after the injection of Estrumate®, respectively. Pregnancies 

were confirmed 71 days after mating by abdominal ultrasonography. In summary, we have 

demonstrated a successful strategy for treatment of 2 anestrus goats to have a favorable result 

of pregnancy.  
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病史 

病羊 A為年約 3歲半之經產阿爾拜因泌乳山羊，於民國 111年 3月 15日分娩。病

羊 B 為年約 2 歲半之阿爾拜因女山羊。牧場人員於去年發情季節 8月至隔年 1 月皆未

觀察到二病羊有發情表現，如四處走動、外陰部紅腫、駕乘其他羊或接受公羊駕乘等。

本校獸醫師於 1月 6日前往檢查。 

 

臨床檢查 

民國 111 年 1月 6日 

一、基礎生理值檢查： 

病羊 A 

心跳：96 times / min。 

呼吸：21 times / min。 

體溫：38.7 °C。 

瘤胃蠕動：5 times / 2 mins。 

腸蠕動：3 times / 2 mins。 

水和狀態：euhydration。 

 

病羊 B 

心跳：96 times / min。 

呼吸：36 times / min。 

體溫：39.0 °C。 

瘤胃蠕動：3 times / 2 mins。 

腸蠕動：4 times / 2 mins。 

水和狀態：euhydration。 

 

二、血清荷爾蒙檢驗： 

孕酮（progesterone，P4）濃度：病羊 A為 0.16 ng/mL，病羊 B為 0.07 ng/mL，由

病羊的病史與血清 P4濃度小於 1 ng/mL 顯示二病羊於發情季節末均未進入動情週

期，卵巢無功能性黃體組織。 

 

治療與處置 

 根據病史，初步判定病羊為發情季節內的乏情症，並於 1月 6日開始排定發情誘導

及同期化的療程： 

一、於第 1日肌肉注射 5 mL PG 600®（pregnant mare serum gonadotropin, PMSG: 400 

I.U.以及 human chorionic gonadotropin, hCG: 200 I.U.）。 

二、於第 6日肌肉注射 1 mL Fertagyl®（gonadorelin，0.1 mg/mL）。 

三、於第 13日肌肉注射 0.5 mL Estrumate®（cloprostenol，0.25 mg/mL）。 

四、於第 14日肌肉注射 5 mL PG 600®並且移至公羊舍。 

 

病例追蹤 

民國 112年 1月 11日 

兩病例皆給予肌肉注射 1 mL Fertagyl®誘導排卵，讓病羊回復到正常發情週期。 
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民國 112年 1月 18日 

病羊 A 

一、處置前血清荷爾蒙檢驗： 

P4濃度：0.68 ng/mL，濃度小於 1 ng/mL，代表當天卵巢無具有功能性黃體組織，

可能 1月 6日注射 PG 600®及 1月 11日注射 Fertagyl®後刺激新的濾泡產生，或者

1月 11日注射 Fertagyl®後排卵，而本日黃體已溶解剛好進入發情排卵期。 

二、處置： 

按照原定療程，肌肉注射 0.5 mL Estrumate®，確保溶解其他可能存在之黃體，使優

勢濾泡持續生長。 

病羊 B 

一、處置前血清荷爾蒙檢驗： 

P4濃度：20.75 ng/mL，由血清 P4上升至高濃度可知誘導排卵後新生成的黃體結構

逐漸成熟。 

二、處置： 

肌肉注射 0.5 mL Estrumate®，溶解黃體結構降低其分泌之 P4，使優勢濾泡持續生

長。 

 

民國 112年 1月 19日 

病羊 A 

一、處置： 

給予 prostaglandin F2α（PGF2α）後 24 小時，預期可能存在之黃體已進行功能性溶

解。按照原定療程肌肉注射 5 mL PG 600®刺激更多的濾泡生長，並將病羊移至公

羊舍進行配種。 

病羊 B 

一、處置： 

給予 PGF2α後 24小時，預期黃體已進行功能性溶解，肌肉注射 5 mL PG 600®刺激

更多的濾泡生長，並將病羊移至公羊舍進行配種。 

 

懷孕診斷 

病羊 A 

一、1月 20日被公羊成功駕乘兩次。公羊駕乘後 71天，經腹部超音波檢查，確認懷孕。 

病羊 B 

一、1月 21日被公羊成功駕乘一次。公羊駕乘後 71天，經腹部超音波檢查，確認懷孕。 

 

最終診斷 

乳山羊之乏情症（Anestrus in Dairy Goats） 
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討論 

在本病例報告中，病羊 A 於去年 3 月分娩後進入秋天繁殖季節時一直未觀察到明

顯發情表現；病羊 B為一年約 2歲半之女羊，去年繁殖季節時也未被觀察到發情表現。

檢測二病羊血清 P4濃度皆小於 1 ng/mL推斷未進入動情週期，卵巢無功能性黃體組織。

在同期化的治療中第 1日給予 PG 600®為了產生新的濾泡，第 6日給予 GnRH誘導濾

泡排卵產生黃體，第 13日時給予 PGF2𝑎溶解黃體組織。然而，給予 PGF2𝑎當日病羊 A血

清 P4濃度為 0.68 ng/mL，未如預期大於 1 ng/mL，推測無功能性黃體組織，可能為第 1

日注射 PG 600®及 1月 11 日注射 Fertagyl®後刺激新的濾泡產生；病羊 B 則符合預期

血清 P4濃度為 20.75 ng/mL，說明誘導排卵出的黃體已成熟。根據文獻指出，有近 70%

的羊在給 PGF2α後 30至 60小時會進入發情 6，病羊 A在給予 PGF2α後第 2日發現被公

羊駕乘，病羊 B在給予後第 3日被公羊駕乘，最終二病例皆懷孕。 

山羊的性成熟約需 6至 10個月，會依照不同品種、出生的季節與營養條件而異，

以阿爾拜因為例，春季出生的女羊約在 30周齡時進入性成熟，另外 1月份以及 5月份

出生的女羊通常會在同年的 9月及 12月進入性成熟，而在秋季出生的女羊則需要將近

一年的時間 5。性成熟是由第一次排卵所誘導，但第一次排卵不一定能見到發情行為。

開啟卵巢功能及性成熟最主要的荷爾蒙為 LH11。當羊為 12 至 18 月齡且體重達成年的

70-80%（約 40公斤）時可初次配種。二病例皆為純種阿爾拜因乳用山羊，病羊 A於民

國 108年 8月 16日出生，於民國 110年發情時由公羊自然配種後懷孕，隔年 3月 15日

分娩第 2胎次；病羊 B於民國 110年 3 月 9日出生，直至去年繁殖季節牧場人員皆無

觀察到發情現象，兩病例皆屬於發情季節內的乏情症。 

飼養在溫帶地區山羊，於產後通常會進入不發情階段，但仍有部分研究發現熱帶地

區的山羊，其卵巢週期於產後幾天至 2週即恢復 6，而主要影響的因素包含子宮復舊的

長短、性線軸恢復能力、仔羊吸乳的時間、生產前後的營養狀況、BCS（body condition 

score）以及公羊存在與否等 6,11。子宮復舊的時間約為 4至 5週，會因產後感染的程度、

胎衣滯留而延長。病羊 A 於去年 3 月分娩，分娩過程順利且無胎衣滯留之情形，出生

之小羊皆採人工餵乳，牧場人員表示病羊產後的採食狀況皆正常，日糧配方與前年並無

更改，且 BCS維持在 3分（建議值為 2.5-4分）。綜合上述，推測病羊 A在發情季節的

乏情現象為性腺軸恢復不佳導致不發情。 

動情週期一般又可分為濾泡期及黃體期，濾泡期開始於黃體溶解並於排卵後結束。

山羊於一個週期下有 2至 6個濾泡波 7，其中 3至 4個最常見 6,13。期間內下視丘分泌促

濾泡成熟素（follicle-stimulating hormone，FSH）促進濾泡生長，會有多顆大小 2-3 mm

性腺素依賴型的濾泡發育，然而只有 2至 3顆會長到直徑 4 mm，經由篩選進入優勢期，

在 LH的作用下成為排卵前濾泡（6-9 mm），其他較小的濾泡則會閉鎖。優勢濾泡所分

泌的雌二醇（estradiol，E2）對性線軸有正回饋作用，使該濾泡持續成長並誘使山羊進入

發情期並出現發情徵兆，而正回饋引起 GnRH的上升會誘發 LH潮放，使濾泡排卵；黃

體期則開始於優勢濾泡排卵後的黃體化，期間黃體會分泌高濃度的 P4，負回饋抑制 LH
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釋放與濾泡生長。直到黃體期末期，約為發情後 16-18天，子宮接收到黃體所分泌的催

產素（oxytocin）進而製造 PGF2α來溶解黃體，上述的過程使血清 P4濃度開始下降，負

回饋作用消失後會增加 LH釋放的頻率與幅度，並誘發排卵 11。而性腺軸任一部分若發

育或回饋機制異常，則會導致發情狀況不理想或不規律。病羊 A 於前兩次發情季時有

發情表現，都能接受公羊駕乘並成功懷孕，牧場人員在去年則未觀察到明顯發情表現。

在無法利用超音波檢查卵巢的情況下，推測為分娩後的卵巢萎縮，沒有優勢濾泡分泌足

量的 E2進入發情，又檢測血清 P4濃度小於 1.0 ng/mL，無法抑制性線軸並對其進行重

設與調節；也可能是由於濾泡顆粒細胞的 LH 或 E2受體數量較少，造成不排卵，推論

卵巢功能性異常。病羊 B為女羊，且於去年發情季節無明顯發情表現，推測可能為性腺

軸發育不佳而未順利開啟卵巢正常功能所致。 

人為控制山羊的季節發情大致可分為三種：調整晝夜長短、公羊效應（the male effect）

以及利用荷爾蒙藥物。山羊是短日照發情的動物，可藉由人為減少光照期以刺激季節外

的發情。另外，有研究指出將羊暴露於每天 22小時的人工日照中長達一個月後放回自

然界短日照中，亦可以刺激母羊繁殖表現進入發情 3，然而人為調節晝夜長短的缺點為

成本高需要特殊防光設備與照明系統、個體對其反應的差異性大、通常需搭配荷爾蒙藥

物或公羊才能達到排卵同期化 2。該羊場為配合季節發情進行自然配種，將羊隻飼養於

自然光照且提供戶外運動場，因此排除二病例發情不明顯為性腺軸被長日照抑制效果所

導致。公羊效應為一種藉由公羊製造的嗅覺、視覺以及行為刺激來改善季節性不發情的

方式 9，暴露於具有性活動力公羊的母羊，不僅能影響其下視丘 GnRH的分泌，促進濾

泡生成與排卵 7，更能增進母羊的發情表現並使女羊提前進入性成熟 14。該場公羊與母

羊合併飼養於同場內不同欄舍，若母羊出現發情表現則會將其移至公羊舍自然配種，即

該場利用公羊增進母羊季節發情之控制。 

荷爾蒙藥物主要包含黃體激素（progestogens）、馬絨毛膜性腺激素（equine chorionic 

gonadotropin, eCG）、gonadotropin以及 PGF2α，可單獨或搭配使用於季節內與季節外的

發情與排卵同期化 8。P4濃度的改變是濾泡排卵的重要條件，給予 progestogens 相當於

植入一顆外源性的黃體以維持高濃度 P4 提供負回饋作用於腦垂腺前葉並抑制

gonadotropin分泌以利性腺軸的重建，當移除後能恢復動情週期，目前臨床最常見的方

式為陰道內塞劑（intravaginal sponge或 tampon）與CIDR®（controlled internal drug release）
1，且建議放置的時間為 11-14天。針對季節內不發情，常用藥物有溶解黃體的 PGF2α與

progestogens搭配 gonadotropin進行發情與排卵的誘導：研究發現給予一劑 PGF2α，近 7

成的母羊於 24至 72小時進入發情；另外於移除陰道塞劑時給予 eCG或同時包含 eCG

與 hCG 的藥物可提升同期化效果 13。季節外除了上述荷爾蒙，可同時控制光照時間及

給予外源性褪黑激素達到更好效果；於轉換的季節則可利用荷爾蒙搭配引進公羊來增進

整體母羊進入發情，Muñoz等人的同期化中發現將移除陰道塞劑後 24小時的母羊暴露

於公羊，可促進羊群的排卵率 10。二病羊發情表現不佳，檢測血清 P4濃度均低於 1 ng/mL，

所使用的同期化方式為：第 1日肌肉注射 5 mL PG 600®，利用其 FSH功能產生濾泡波，

5日後肌肉注射 1 mL Fertagyl®誘導排卵，藉由生成的功能性黃體分泌高濃度 P4來重置

性腺軸，於第 13日肌肉注射 Estrumate® 0.5 mL以溶解黃體，誘導發情，並於隔日再給
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予一劑 PG 600®後放入公羊舍進行配種。於第 13日時檢測血清中 P4濃度，病羊 B如預

期上升至高濃度（20.75 ng/mL），代表黃體結構成熟；病羊A血清中 P4濃度為 0.68 ng/mL，

表示當日卵巢不具有功能性黃體組織，推測病羊 A於第 1日給予 PG 600®後便開始刺

激新的濾泡生成，1月 11日注射的 GnRH讓濾泡波持續生長，故於 1月 18日監控的 P4

濃度為 0.68 ng/mL。本羊場於去年有一提早排卵之相似病例，最終同期化成功並順利懷

孕，因此決定繼續同期化。牧場人員表示病羊 A、B進入公羊舍後，分別於第 1天、第

2天成功被公羊駕乘，並在配種後 71日進行腹部超音波懷孕診斷，二病羊皆懷孕。 

目前關於阿爾拜因季節內乏情的發生率仍無明確的統計數字，以該羊場為例，每年

可觀察到有 1至 2隻羊無明顯發情或屢配不孕，約佔每年配種母羊比例的 10至 13%。

病羊 A、B 為季節內不發情典型例子，同期化使用的荷爾蒙藥物包含 PG600®、GnRH

及 PGF2α並以血清 P4濃度的變化為判讀依據，判斷該羊是否排卵而恢復週期，最後成

功誘導發情並與公羊交配。 
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Appendix 

 

Table 1. Physiological value of the patient A 

 

Table 2. Physiological value of the patient B 

Item  1/6 1/11 1/18 1/19 

Heart rate（times / min） 96 100 100 112 

Respiratory rate（times / min） 36 24 36 40 

Body temperature（°C） 39.0 38.7 39.1 38.8 

Rumen motility（times / 2 mins） 3 3 4 5 

Intestine motility（times / 2 mins） 4 2 5 4 

 

Table 3. Trade name, administration, composition, dosage, withdrawal period of 

medication used in the cases  

Trade 

name 
Administration Composition Dosage 

Withdrawal 

period 

PG600®  

孕必多®  

Intramuscular 

injection (IM) 

PMSG: 80 I.U./mL 

hCG: 40 I.U./mL 

hCG: 200 I.U. 

PMSG: 400 I.U. 

 

Meat: 0 day 

Fertagyl®  

富多吉®  

IM Gonadorelin:  

0.1 mg/mL 

50-125μg 

(synchronization) 

 

Milk: 0 day 

Estrumate®  

預安得®  

IM Cloprostenol 

sodium: 0.25 mg/mL 

75-150 μg/45kg of 

body weight 

(synchronization) 

 

Milk: 0 day 

 

  

Item  1/6 1/11 1/18 1/19 

Heart rate（times / min） 96 96 104 100 

Respiratory rate（times / min） 21 24 20 32 

Body temperature（°C） 38.7 38.9 38.7 38.2 

Rumen motility（times / 2 mins） 5 3 3 4 

Intestine motility（times / 2 mins） 3 5 4 3 

65

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



Figures 

  

Figure 1. Case A, a 3.5-year-old Alpine 

goat. 

Figure 2. Case B, a 2.5-year-old Alpine 

goat. 

 
 

Figure 3. Injection of PG 600®  for 

stimulating growth of new follicles. 

Figure 4. Serum P4 concentrations of two 

cases on the 1st day and the 13th day of the 

estrus synchronization treatment. 

  

Figure 5. Pregnancy was confirmed by 

ultrasonography in Case A on the 30th of 

March, 2023. The caruncle was seen on the 

screen. 

Figure 6. Pregnancy was confirmed by 

ultrasonography in Case B on the 30th of 

March, 2023. The embryo was seen with its 

spine. 
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哺乳豬之流行性下痢及產氣莢膜梭菌症 

Porcine Epidemic Diarrhea Virus and  

Clostridium perfringens Infection in Suckling Pigs 
 

實習學生：賴柏硯 

指導教師：賈敏原 

編輯教師：賈敏原 

 

 

摘要 

台灣某一貫式養豬場，在養頭數約 15000頭，以週批次生產。民國 111年 9月下旬

約 20%母豬所產之哺乳豬皆有下痢情形，且下痢哺乳豬死亡率近 100%。該畜場遂送檢

三頭 2日齡之分娩舍病弱豬至本校動物疾病診斷中心進行診斷。送檢豬隻外觀消瘦、拱

背且肛門有黃綠色下痢便沾黏。剖檢可見腸道漿膜面及黏膜面潮紅、腸壁變薄、肺尖與

心葉末端暗紅塌陷、肝臟腫大、腦膜血管怒張。組織學檢查可見小腸絨毛嚴重萎縮且上

皮空泡化、尖心葉肺泡壁增厚及肝細胞空泡樣變性。微生物學於腸道以厭氧方式培養分

離出產氣莢膜梭菌（Clostridium perfringens），分子生物學檢查結果為豬流行性下痢病毒

（porcine epidemic diarrhea virus; PEDV）與第三型豬環狀病毒（porcine circovirus 3, PCV3） 

陽性，最終診斷為哺乳豬之流行性下痢及產氣莢膜梭菌症。 

 

Abstract 

A farrow-to-finish farm in central Taiwan raised about 15,000 pigs. This farm operates a 

one-week batch farrowing system. About 20% of the piglets born in late September 2022 had 

diarrhea, and the mortality rate of diarrhea piglets was nearly 100%. Therefore, the farm sent 

three 2-day-old weak pigs to the Animal Disease Diagnosis Center of National Chung Hsing 

University. Clinical signs included emaciation with yellow-green and watery diarrhea around 

the anus. Gross lesion showed that intestinal mucosal and serosal surfaces were congested, 

intestinal wall had become thinner, apical and cardiac lobes of the lungs were congested and 

collapsed and liver is enlarged. Histological examination showed severe atrophy of small 

intestinal villi with epithelial vacuolation, thickening of the alveolar wall and vacuolar 

degeneration of hepatocytes. Clostridium perfringens was isolated from the intestine by 

microbiological examinatiom. The results of molecular biological examination displayed 

positive for porcine epidemic diarrhea virus and porcine circovirus 3. The final diagnosis of 

porcine epidemic diarrhea virus and Clostridium perfringens infection was made. 
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病史 

中部某一貫式養豬場，在養頭數約 15000頭，母豬約 1500頭，採週批次生產模式，

該場曾於民國111年2月底初次爆發豬流行性下痢病毒（porcine epidemic diarrhea; PED）

疫情，當時進行反飼，反飼後哺乳豬下痢和死亡情形改善。而在 2月這波疫情前後該場

因畜舍改建，固定由他場定期引進母豬，於 9月初也再陸續新引進母豬和懷孕母豬。民

國 111年 9月下旬本場發現新生哺乳豬以一窩一窩形式發生下痢，且造成大量死亡。故

該場送檢三頭 2日齡豬隻至本校動物疾病診斷中心進行檢驗。送檢前並未進行處置，哺

乳豬下痢發生率約 20%，致死率約 100%。該場疫苗計畫如 Table 1與 Table 2。 

 

肉眼病變 

一、外觀檢查 

外觀消瘦、被毛粗剛，拱背且可見肛門有黃綠色下痢便沾黏（Figure 1）。 

二、剖檢病變 

 小腸漿膜與黏膜面潮紅，腸壁變薄且內有黃色水樣內容物蓄積；大腸內有黃色水

樣內容物蓄積（Figure 2）；肺臟尖與心葉末端暗紅塌陷；氣管內可見泡沫樣內容物；肝

臟腫大；胃內可見大量黃白色凝乳塊；大腦腦膜血管怒張。 

 

組織病變 

 以下皆為常規（H&E）染色： 

1. 腸道：空腸和迴腸絨毛嚴重萎縮、融合，腸頂端上皮細胞壞死脫落（Figure 3）。

十二指腸腸黏膜固有層血管怒張同時腸腔內可見血樣內容物（Figure 4）。迴腸

上皮細胞空泡樣變性，且淺層黏膜固有層內有變性嗜中性球浸潤、深層有淋巴

球和漿細胞浸潤（Figure 5）。 

2. 肺臟：尖、心葉可見多發局部肺泡塌陷與氣腫，肺泡間質多發局部區域可見中

等量淋巴球與漿細胞浸潤。 

3. 肝臟：門脈區與中央靜脈怒張，肝細胞瀰漫性空泡樣變性。 

4. 腦：大腦腦膜多發局部輕微血管怒張。 

 

微生物學檢查 

腸道黏膜於血液培養基厭氣環境培養 24小時後，呈現三種以上形態菌落生長，鑑

定結果為產氣莢膜梭菌（Clostridium perfringens; C. perfringens），C. perfringens分離株

進行 PCR檢測，可測得 cpa gene（alpha toxin, CPA），未測得 cpb gene（beta toxin, CPB）。 
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分子生物學檢查 

 將送檢豬隻之腦、脾臟、肺臟、淋巴結、扁桃腺磨製成混合乳劑並萃取核酸以反轉

錄聚合酶鏈鎖反應檢測豬生殖與呼吸道綜合症病毒（PRRSV）；以聚合酶鏈鎖反應檢測

第二型豬環狀病毒（PCV2）；以巢式聚合酶鏈鎖反應檢測第三型豬環狀病毒（PCV3），

檢測結果為 PCV3陽性。 

 將送檢豬隻之腸道檢體萃取核酸，進行反轉錄聚合酶鏈鎖反應檢測豬流行性下痢

病毒（PEDV）、傳染性胃腸炎病毒（TGEV）、豬輪狀病毒 A 型（RVA）與豬輪狀病毒

C型（RVC），檢測結果呈現 PEDV陽性。 

 

最終診斷 

哺乳豬之流行性下痢及產氣莢膜梭菌症 

 

建議處置 

一、立即處置 

1. 重病仔豬立即淘汰，以減少發病豬隻持續排毒感染非重症仔豬。 

二、抗生素使用及支持療法 

1. 使用商業化代母乳產品提供足夠營養。 

2. 給予口服葡萄糖和氯化鈉溶液，若病弱豬口服輸液狀況不佳，可建議以 25~50%

葡萄糖溶液腹腔注射病豬。 

3. 本場可使用此次藥物敏感性測試有效之青黴素類或頭孢子素類藥物，添加於母

豬產前 2週至斷乳期之飼料中，有助降低母豬腸道中的梭菌量，減少哺乳豬接

觸感染梭菌的風險。 

三、消毒與管理 

1. 大部份消毒劑對封套病毒如：PEDV的清除均有效，而哺乳豬多因為接觸母豬

所排出之病原而發病，故為了阻絕母豬傳播病原致出生仔豬，於母豬進入分娩

舍時需進行體表皮膚及外陰的洗滌、消毒，可使用對大部分病原有效之碘劑作

為體表消毒劑。 

2. 而本次發病豬隻集中在分娩舍，故需注意分娩舍的消毒，但因本畜場較難有空

舍機會，可考慮提高場內帶豬噴霧消毒頻率。而針對無封套病毒如：PCV3和

C. perfringens 所產之芽孢，一般使用帶豬噴霧的陽離子類消毒劑可能對其無

效，故可改用氧化劑類消毒劑如：衛可®等，消毒效果會較佳。 

3. 本次檢測出之病原多可積藏在汙穢物內，故應提高場內糞便、汙穢物清除的頻

率，以增強消毒劑對於病原的清除力。 

4. 可使用次氯酸鈉等鹵素類消毒劑浸泡欄舍內器械及擦拭場內用具把手等。 

5. 在棟舍出入口處皆應設置鞋子沖洗區和踏槽。工作人員應先將鞋上泥土及糞尿
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清除，再以鹼片進行消毒。 

6. 車輛必須妥善消毒，尤須加強清潔消毒輪胎及輪框等可能夾帶含病毒糞便及塵

土處。 

7. 新生仔豬保溫及防止賊風危害。 

8. 進出豬場的人員應嚴格控管動向，且疫情爆發期間避免非牧場人員進入。 

9. 分娩舍的工作人員應單純化，且盡量避免人員出入不同棟舍。 

10. 鳥禽、老鼠等動物可能沾染帶毒之糞土、飼料後，出入不同畜場而造成不同畜

場的交互感染。故畜場應有良好阻隔外來動物進入之遮蔽設施。 

 

疫情追蹤 

本場在確診 PED 後即淘汰病弱之哺乳豬，但並未進行反飼。畜場表示其中一棟分

娩舍已回復正常，而另一棟分娩舍則有 10%哺乳豬有下痢情形，但發病情形持續減緩

中。 

 

討論 

本場哺乳豬主要臨床症狀為下痢，且死亡率高，以下針對本場檢測出之病原：流行

性下痢病毒（PEDV）、產氣莢膜梭菌（C. perfringens）及第三型豬環狀病毒（PCV3）進

行探討。 

首先討論本場主要病原 PEDV。PEDV 為具有封套之病毒，屬於冠狀病毒科

（Coronaviridae），alphacoronavirus屬。2013年以來，group 2新變異型 PEDV在台灣爆

發嚴重疫情。病毒傳播途徑主要經由糞口傳染，1週齡內哺乳豬感染 PEDV的症狀最嚴

重，發病率 30-100%，死亡率可達 100%，而本場主要發病豬隻為哺乳豬且死亡率高，

符合流行性下痢（PED）之流行病學特徵。一般感染 PEDV之臨床症狀可見下痢、嘔吐、

厭食、精神沉鬱、被毛粗剛；肉眼病變常見小腸腸管擴張、變薄、腸管內黃色水樣物質

蓄積；組織病理學可見空腸和迴腸上皮細胞空泡化、小腸絨毛萎縮、腸上皮脫落壞死，

皆和本場豬隻病變吻合。最後透過 PCR確診為 PEDV感染。 

PEDV感染的嚴重程度和豬的年齡有關，通常年齡較小的豬隻更易感染 PEDV，且

症狀嚴重 24，若欲控制 PEDV的疫情爆發，則需替新生哺乳豬建立良好的免疫。 

目前 PED 的治療方式，除了支持療法和控制繼發性二次感染外尚無其他有效治療

的方式。針對預防 PEDV，目前國外已有推出商品化疫苗，但效果不一；而國內目前無

可用市售疫苗，故現場多使用反飼方式來預防和控制 PEDV感染。 

反飼為將感染 PEDV的 1-3日齡新生哺乳豬的腸道內容物或糞便，經處理後口服接

種於全場母豬。糞材選用1-3日齡哺乳豬的原因為此時受感染之仔豬小腸絨毛開始脫落，

可排出大量病毒。使用含大量病毒的病材可以較有效提升豬隻免疫力，研究表示豬隻接

種高劑量病毒後，在第二次接觸相同病原時可以有更好的免疫能力 6。而使用反飼需要

全場母豬和後備母豬同時經口暴露於高毒力病材，如此才能確保所有母豬在相近時期恢
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復並停止傳播病毒。而在暴露約 3週後母豬開始可以誘導泌乳免疫（lactogenic immunity）。

泌乳免疫為母豬藉由乳汁給予哺乳豬移行抗體 12。母豬在接觸腸道病原時，會活化母豬

腸-乳腺-sIgA軸（gut-mammary gland-sIgA），首先母豬感染腸道病原或口服活疫苗後，

抗原在母豬腸道淋巴組織誘導分泌免疫球蛋白 A（IgA）和免疫球蛋白 G（IgG）的漿細

胞前驅細胞活化。而 IgA漿母細胞位於腸道固有層和乳腺，之後 IgA漿母細胞會分泌具

專一性之分泌型免疫球蛋白（sIgA）至初乳和常乳中，提供哺乳豬隻之被動免疫 2。豬

初乳，可以定義為分娩開始後大約 24小時內乳腺分泌之第一次分泌物 17；而 24小時候

後分泌之乳汁稱為常乳。在豬當中，初乳有較高的 IgG和 IgA，而常乳則轉以 IgA為主
2。而哺乳豬接收的母源免疫球蛋白M（IgM）、IgA和 IgG可以滲透到腸道上皮黏膜保

護新生仔豬免於腸道病原感染 16。黏膜 sIgA 可以保護哺乳豬腸道免受感染，同時血清

中循環抗體可以保護新生仔豬免疫 PEDV系統性感染 10。文獻指出，哺乳豬血清內較高

的 IgA、IgG濃度，和哺乳豬之存活率呈正相關 12，但一般仍認為乳汁內之 IgA為主要

提供被動免疫之抗體種類，而 IgA也是豬隻抵禦 PEDV的重要中和抗體 13。 

然而豬場反飼後，仍需監控場內豬隻的排毒情形。有研究討論豬隻 PEDV的排毒狀

況，該研究在兩地對感染 PED之母豬進行反飼，在 24週時，來自此研究兩處所有測試

母豬的血清樣本都檢測出 PED 中和抗體，並在此時於兩地引進哨兵豬，最後皆無發現

PED的復發，表示豬群達到了一定程度的群體免疫 4，而現場豬群也常因能持續維持群

體免疫而預防 PED疫情再次爆發。另有研究顯示，將感染 PEDV之 1月齡仔豬和哨兵

豬同居感染，而在此 1月齡豬隻之糞便為 PEDV陽性的情況下，哨兵豬呈現無臨床症狀

且無 PEDV抗體之情形，顯示實際上會發生豬隻排出低量 PEDV，但可能無法感染其他

豬隻之情形 5。而豬場從 PED感染至無檢測出排出病毒之時間，可達 7週至 64週，平

均時間為 28週 4。 

上述資訊顯示感染豬隻可能為病毒帶原者，若是其它母豬適逢體內抗體力價消退時

期，又接觸了這些環境中或者豬隻所排出之病毒，即有可能感染而排出大量病毒。若欲

討論豬隻中和抗體的消退時間，則可以討論豬隻於唾液中的 IgA抗體力價，因 IgA為重

要的 PEDV 中和抗體且大量存在於口腔、腸腔等黏膜處。依文獻指出，13 週齡豬隻在

口鼻噴灑 PEDV 病毒液攻毒後，豬隻唾液中的 IgA 含量會在攻毒後 111 日（約近 4 個

月) 後開始開始下降 1，表示在這時間後豬群再次受到病毒侵襲的可能性較高，而此時

的母豬群便會有體內抗體參差不齊的情形發生，且排出之病毒量可能同時增加。如果場

內母豬泌乳產生的抗體下降、或窩中的新生哺乳豬免疫力降低時，受感染的仔豬會擴增

病毒且藉由糞便排出大量病毒，即便其他仔豬有獲得被動免疫，仍很有可能因為環境中

的高量病原造成感染 2。 

本次哺乳豬之發病原因：本場於民國 111年 2月底爆發 PED後進行反飼，在 2月

這波疫情前後本畜場因畜舍改建，固定由他場定期引進母豬，另外於 9月開始也陸續由

其他畜場引進女豬和懷孕母豬。於 9月下旬，經過近 8個月後再次發生 PED疫情，而

此次發病之豬隻多為新進母豬所產之哺乳豬，而新進母豬則無明顯臨床症狀。一豬場從

發生 PED感染至無檢測到排出 PEDV之時間，平均時間為 28週（約 7個月），在這段

病毒於場內循環的時間內，因個體參差不齊的保護力，能持續感染抵抗力較差的豬隻，
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且文獻也提及，豬隻體內之 IgA含量也於反飼後約 4個月時開始消退，所以本場於 111

年 6月之後可能會有較高的病毒循環量。 

原本即在場內的母豬，以下稱為群組 A 母豬。本場在 2 至 9 月這段期間並未出現

嚴重 PED 疫情，可推測本場已有一定程度群體免疫。可能本場仍持續有豬隻排毒或環

境中持續存在病毒，但因群組 A母豬已經過反飼，能產生有效中和抗體，且群組 A母

豬產生之移行抗體能以被動免疫方式保護哺乳豬免受感染。 

新進之母豬，以下簡稱群組 B母豬。B族群母豬包含了新女豬、母豬和懷孕母豬，

新女豬和母豬進入場內時，有經過隔離和馴化以避免外來病毒侵襲和提升母豬免疫力，

但新來的懷孕母豬，因飼養考量可能無法進行以上步驟便進入待產舍和分娩舍，造成混

養風險提升。新進之群組 B母豬，未經歷 2月時的反飼，但其接觸的環境病毒量可能對

其造成影響較低，僅輕微或無感染，符合病史所提及的發病哺乳豬之母豬無臨床症狀情

形。而無經過反飼的群組 B母豬，無法產生足量中和抗體，故其所產之哺乳豬出生後，

無法接收足量母源抗體，又適逢場內豬隻反飼後的 PED 抗體消退，成豬可能開始再次

排毒，環境中始累積較多的病原，因新生仔豬年齡較小，對環境病毒感受性強，於是便

再次爆發 PED疫情。 

預防方面，最理想的情形為曾經感染 PEDV之豬隻體內有高量中和抗體，阻斷病毒

排出，且場內落實良好生物安全，減少環境中之病原，如此便可使新進豬隻免於病毒感

染風險，在豬群內達成群體免疫。而本場的 PED 疫情再次爆發，主因在新進母豬無足

夠的移行抗體給予哺乳豬，而反飼為一種提高母豬移行抗體分泌的方式。但反飼仍有需

多缺點。首先若當作病材之哺乳豬若混合感染產氣芽孢梭菌、藍耳病和球蟲等病原，反

飼有可能會擴散這類病原體危害豬場。再者，反飼可能造成病原在場內存在時間延長，

而使場內病原清除難度增加。本畜場以反飼作為疫情控制手段，但有文獻指出，比較日

本九州的反飼場和未反飼場，結果顯示反飼場的 PED 平均流行期較未反飼場長 28，而

比對本畜場，本場反飼後也確實有病毒持續存在之情形。 

所以針對此場，若不以反飼方式控制疫情，則可參考韓國研究建立之評估系統，藉

由評估生物安全措施、群體免疫和病毒傳播力探討 PED 復發之風險 11，以尋求更好預

防方式。 

首先，生物安全。於台灣的研究指出，若畜場規模越大且周圍屠宰場的數量越多，

PED病例有較高之趨勢 21。而本場位於台灣屠宰場密集處，且屬於大型規模畜場，其再

次爆發 PED 的風險將會提高。而場內應盡快淘汰發病病弱豬，減少分娩舍之病毒量，

因受感染的仔豬會擴增病毒且藉由糞便大量排出，即便其他哺乳豬有獲得母源移行抗體

獲得被動免疫，仍很可能因為環境中的高量病原中和體內移行抗體而感染 2。再來是應

著重清潔和消毒來減少環境中之病原，消毒之前應先初步清潔畜舍髒污再消毒，大部份

消毒劑對封套病毒如：PEDV的清除均有效，而哺乳豬多因為接觸母豬所排出之病原而

發病，故為了阻絕母豬傳播病原致出生仔豬，於母豬進入分娩舍時需進行體表皮膚及外

陰的洗滌、消毒，可使用對豬隻刺激性較小且對大部分病原有效之碘劑作為體表消毒劑。

而本次發病豬隻集中在分娩舍，故需注意分娩舍的消毒，但因本畜場較難有空舍機會，

可考慮提高場內帶豬噴霧消毒頻率。PEDV多可積藏在汙穢物內，故應提高場內糞便、
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汙穢物清除的頻率，以增強消毒劑對於病原的清除力。再者是交通運輸和人員移動，交

通運輸是使疾病快速傳播的關鍵，如飼料車和運豬車都可檢出 PEDV，且因車輛出入不

同豬場，易造成不同場間的交叉污染，故畜場須妥善規劃場內車輛動線，且需仔細清潔、

消毒車輛可能夾帶病毒汙染糞土及灰塵處，如輪胎輪框等。最後人員移動部分，防疫期

間應謝絕場外人士，場內推車及糞便清運移動路線也需規劃，以避免擴大感染範圍。 

群體免疫監測亦可預防 PEDV感染，可執行女豬和母豬血清及唾液內的抗體監控，

尤其是新進之女豬和母豬應特別注意。因疫苗在台灣無法使用，故應做好馴化工作，確

保場內母豬抗體足量。而有文獻指出，於妊娠中期（妊娠天數：57-59日）攻毒之母豬，

對於哺乳豬免疫 PEDV的效果最佳 12。 

最後，病毒傳播部分，若外來母豬進入豬場應先進行隔離。PEDV通常於感染後 4

週排出量達到低值，故新進母豬若有帶毒最好應隔離 4週待其病毒量消退。而 PEDV陽

性場，也應對場內的豬隻進行糞便中的 PEDV核酸檢測和抗體監測，可以識別正暴露於

病毒中或者正在傳播病毒的動物，進行檢驗可追蹤那些可能成為場內持續帶毒者之豬隻。

而關於病毒傳染途徑，也有研究認為 PEDV會透過乳汁傳播給哺乳豬 20，故將哺乳豬提

早離乳可能可使發病風險降低。 

Clostridium perfringens（C. perfringens）為厭氧且會形成芽孢和外毒素的革蘭氏陽

性菌。不同菌種所產生的不同毒素能引起不同之臨床症狀和病變，由毒素 alpha（CPA）、

beta（CPB）、epsilon （ETX）、iota（ITX）、enterotoxin（CPE）和 necrotic enteritis B-like

（NetB）等 6種 C. perfringens主要製造的毒素將細菌區分成 7個型別（A-G型）25。引

起哺乳豬腹瀉最常見的型別有 A型和 C型，而 C型感染的症狀通常較 A型嚴重。本次

分離出的菌株經檢測後結果為 cpa gene陽性，cpb gene陰性，雖無法確定為何種型別感

染，但可排除 C型的感染。A型菌株在豬隻易被檢測出，其感染會對豬隻造成危害，但

一般認為 A 型菌株所分泌的 CPA 毒素毒性較低 23，所以僅產生 CPA 的 A 型菌株被認

為是豬隻的腸道常在菌叢。而 A型菌株也可能產生其他毒素，如 CPE、recombinant beta2 

toxin（CPB2），皆會造成豬隻下痢和損害豬隻腸道上皮細胞。A型菌株感染多發生在哺

乳豬，死亡率通常很低，會造成豬隻的水樣下痢，小腸腸壁鬆弛、變薄；組織病變包含

輕微的壞死性腸炎和輕微的腸絨毛萎縮，微血管會擴張但通常不會出血 18。本場發病豬

隻符合以上大致描述，且切片經革蘭氏染色後可見各腸段內有深紫色之陽性長桿菌 

（Figure 6），總體而言，肉眼未見腸道有嚴重壞死，也無因潰瘍形成腸腔偽膜，且顯微

鏡下腸黏膜並無纖維素性物質沾黏，推斷其為較輕微的 C. perfringens 感染。本場哺乳

豬可能因為吃進母豬糞便或者飼料穢土內所含具毒力之C. perfringens芽孢，且適逢 PED

所造成的嚴重下痢，改變了腸道正常菌相而發病。治療和預防的部分，多肽類 

（polypeptide）抗生素為預防梭菌的首選藥物，因其口服不易吸收，於產食動物通常經

口添加於飼料作為治療腸感染之用，但本次藥敏結果顯示分離出之 C. perfringens 對多

肽類抗生素具有抗藥性，故本場可參考使用本次藥敏結果測試有效之青黴素類或頭孢子

素類藥物，添加於母豬產前 2週至斷乳期之飼料中，有助於抑制且降低母豬腸道中的梭

菌量，減少哺乳豬接觸感染梭菌的風險。另外除了抗生素，有效去除病原方式為消毒劑

的使用，針對 C. perfringens所產之芽孢，在需要帶豬消毒下使用氧化劑消毒劑噴霧如：
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衛可®等，消毒效果會較佳。而梭菌感染可使用抗毒素（antitoxin）腸道外注射於新生哺

乳豬，可提供哺乳豬約 21日的被動免疫能力 25。疫苗部分，目前國內豬隻有 C型的類

毒素疫苗可使用，於母豬產前 6週施打第 1劑、產前 3週追加第 2劑，而類毒素疫苗通

常由減活的細菌培養上清液製成，主要使用甲醛，隨後進行純化且濃縮所需抗原，但 A

型菌株之 CPA 毒素的抗原性易在製備時被甲醛破壞 9，這可能造成 A 型菌株的疫苗製

備不易。 

PCV是一種小型無封套的 DNA病毒，屬於環狀病毒科（Circoviridae），Circovirus

屬，在遺傳學和病理學上可將 PCV分為 PCV1、PCV2、PCV319，而本場分離出 PCV3。

PCV3 常見淋巴漿細胞性心肌炎和淋巴漿細胞性間質性肺炎 7，而 PCV3 也被認為和生

殖障礙、腸道疾病、中樞神經系統病變、呼吸道症狀等有關 15。本場可見輕微局部淋巴

漿細胞性間質性肺炎，符合 PCV3之組織病變。但 PCV3常於健康動物內檢測出，表示

豬隻常呈無臨床症狀感染 26。若欲控制 PCV3所造成之損害，因目前無 PCV3疫苗可使

用，且現今會使用的 PCV2疫苗對 PCV3幾乎無交叉保護能力 27，故哺乳豬需依賴移行

抗體抵禦 PCV3感染，這也符合此病原多在離乳豬隻被檢測出的情形 22，因為離乳豬隻

所接收之移行抗體量下降。而本次哺乳豬檢測出 PCV3陽性，可能為新進母豬群尚未對

場內 PCV3產生抗體，而無法給與哺乳豬移行抗體所致。 

綜合以上，本場的首要仍為降低 PED 疫情所造成之畜場損失，畜場可再次審核風

險評估系統，希望能達到高生物安全，以期最大化降低 PED 感染風險並減少合併感染

其他病原之可能，最終減少畜場之損失。 
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Appendix 

 

Table 1. 肉豬免疫計畫 

疫苗種類 接種日齡 

沙門氏菌                                1日齡 

豬第二型環狀病毒 4週齡 

豬丹毒 16週齡 

 

 

Table 2. 母豬免疫計畫 

疫苗種類 接種日齡 

豬生殖與呼吸道綜合症病毒                                懷孕後 75-80天 

豬假性狂犬病 懷孕後 75-80天 

豬萎縮性鼻炎 懷孕後 75-80天 

大腸桿菌 懷孕後 75-80天 
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Figures 

  

Figure 1. 肛門周圍黃綠色下痢便沾黏。 Figure 2. 迴腸與結腸內蓄積黃綠色水

樣內容物。 

  

Figure 3. 迴腸絨毛融合與萎縮。 Figure 4. 十二指腸黏膜固有層血管怒

張，腸腔內蓄積血樣內容物。 

  

Figure 5. 迴腸上皮細胞空泡樣變性，

黏膜固有層可見淋巴漿細胞浸潤。  

Figure 6. 十二指腸壞死絨毛組織內可

見革蘭氏陽性桿菌菌落團塊。 
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肉種雞之球蟲病與傳染性貧血 

Coccidiosis and Chicken Infectious Anemia in Broiler Breeders 

 

實習學生：徐珮淇 

指導教師：吳弘毅 

編輯教師：吳弘毅 

 

 

摘要 

台中市某非開放式平飼肉種雞場飼養 Ross 肉種雞約 4000 羽，根據送檢獸醫師表

示，於民國 112 年 1 月 10 日在該批雞群發現血便，隔日給予球蟲藥

（sulfachloropyrazine，Esb3）處置後，仍出現皮膚蒼白、消瘦及虛弱。遂於民國 112

年 1月 17日送檢 6羽約 9週齡病雞至本校動物疾病診斷中心進行檢驗。送檢時發病率

為 5%（200/4000），死亡率為 1.25%（50/4000）。送檢雞隻外觀呈現皮膚蒼白，並可

見皮下出血、足底傷口、俯臥及血痢。剖檢可見骨骼肌及心肌多發出血斑、胸腺潮紅

或呈黃白色、肝臟表面多發白斑及白點、脾臟蒼白、肺臟局部暗紅堅實、腺肌胃交界

處多發紅點、盲腸腔內血樣內容物及黃骨髓。組織病變可見骨髓造血細胞被脂肪取代，

華氏囊萎縮，盲腸可見球蟲有性生殖及無性生殖階段，肝臟、肺臟及足底可見嗜鹼性

菌塊蓄積。微生物學檢查於足底、肝臟及一組心包囊分離到Escherichia coli，一組心包

囊分離出Gallibacterium anatis。分子生物學檢查結果為 chicken anemia virus核酸陽性。

綜合病史、臨床症狀、病理學檢查、微生物及分子生物學等檢查結果，最終診斷為肉

種雞之球蟲病與傳染性貧血。 

 

Abstract 
Approximately 4,000 chickens were raised in a non-open flat-feeding broiler breeder farm 

located in Taichung. According to the veterinarian, bloody stools were found from this batch 

of chickens on January 10th, 2023. After anticoccidial treatment (sulfachloropyrazine, Esb3) 

the day after, the chickens still showed symptoms of pale skin, weight loss, and weakness. Six 

9-week-old broiler breeders were referred to the Animal Disease Diagnostic Center at National 

Chung Hsing University for pathological examination on January 17th, 2023. The morbidity 

rate was 5% (200/4000) and the mortality rate was 1.25% (50/4000). The submitted chickens 

showed pale skin, subcutaneous hemorrhage, plantar wounds, prostration and bloody dysentery. 

Multiple blood spots in skeletal muscle and myocardium, flushing or yellow-white thymus, 

multiple white patches and spots on the surface of liver, pale spleen, local dark red solid lungs, 

multiple red spots at the junction of proventriculus and ventriculus, and bloody content in 

cecum cavity and yellow bone marrow were observed grossly. For histopathological 

examination, bone marrow hematopoietic cells were replaced by adipose tissue, bursa of 

Fabricius atrophy was observed, sexual and asexual stages of coccidia were identified in the 

cecum, and basophilic bacterial colonies accumulation were noted in the liver, lungs, and soles. 

According to microbiological examination from sample collected from plantar, liver and 

pericardial sac, Escherichia coli and Gallibacterium anatis were isolated. Chicken anemia 

virus (CAV) were also detected by PCR from sample collected from thymus, bone marrow and 

spleen. Based on the aforementioned results, the final diagnosis of coccidiosis and chicken 

infectious anemia in broiler breeders was made. 
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病史 

台中市某非開放式平飼肉種雞場飼養 Ross 肉種雞每棟禽舍約 4000 羽，共 3 棟禽

舍。該場為統進統出，所有雞隻均為同日齡。根據送檢獸醫師表示，其中一棟禽舍於

民國 112年 1月 10日發現血便，隔日飲水給予球蟲藥（sulfachloropyrazine，Esb3），

連續給藥 3 天，休息 3 天。給藥後雞群仍陸續出現皮膚蒼白、消瘦、虛弱及死亡，遂

於民國 112年 1月 17日送檢 6羽約 9週齡病雞至本校動物疾病診斷中心進行檢驗。根

據送檢獸醫師統計，送檢時發病率為 5%（200/4000），死亡率為 1.25%（50/4000）。 

 

免疫計畫 

接種日齡 疫苗種類 死毒/活毒 接種方式 

1日齡 MD 活毒 皮下注射 

7日齡 ND 

REO 

活毒 

活毒 

噴霧 

皮下注射 

14日齡 IBD 

POX 

ND 

活毒 

活毒 

死毒 

飲水給予 

翼膜穿刺 

皮下注射 

21日齡 ND+IB 活毒 飲水給予 

28日齡 MG 活毒 噴霧 

42日齡 ND+IC 死毒 肌肉注射 

49日齡 ND+IB 活毒 飲水給予 

56日齡 ND+IB+IBD+REO 

ILT 

死毒 

活毒 

肌肉注射 

點眼 

 

肉眼病變 

一、體重分別為 1.97、1.93、1.69、1.57、1.45及 1.42公斤，平均 1.67公斤。 

二、外觀檢查（觀察到病變羽數/總羽數）： 

1. 雞冠、臉及喙部蒼白（6/6）（Figure 1）。 

2. 肱骨及橈尺骨處皮下出血（3/6）。 

3. 足底傷口（3/6）。 

4. 俯臥（2/6）。 

5. 血痢（1/6）。 

三、 剖檢病變： 

1. 骨骼肌：胸肌及腿肌等處多發出血點至出血斑（3/6）。胸肌表面黃色乾酪樣

物質附著，周圍呈現潮紅夾雜青綠色（1/6）。 

2. 胸腺：潮紅（1/6）（Figure 2）；實質被脂肪取代，整體呈現黃白色

（2/6）。 

3. 心臟：心肌表面出血（3/6）、心包囊液增多（2/6）。 

4. 肝臟：表面多發白點至白斑（3/6）。 

5. 脾臟：腫大（4/6）、蒼白（2/6）、表面多發白點（3/6）。 

6. 肺臟：局部顏色暗紅，觸感堅實（1/6）。 

7. 腎臟：腫大（6/6）、表面多發針尖樣紅點（1/6）。 

8. 腺肌胃：交界處多發紅點（2/6）、腺胃黏膜表面多發潮紅（1/6）。 

9. 腸道：十二指腸黏膜面潮紅（2/6）。盲腸腔內血樣內容物（3/6）（Figure 

3）、纖維素樣圓柱（1/6）、漿膜面多發紅點（1/6）。 

10. 卵黃囊：卵黃囊吸收不全（1/6）。 
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11. 胰臟：輕微潮紅（1/6）。 

12. 華氏囊：黏膜面多發紅點（2/6）。 

13. 骨髓：顏色偏黃（5/6）（Figure 4）。 

 

組織病變 

以下皆為常規（H&E）染色： 

1. 骨髓：造血細胞被脂肪取代（Figure 5），骨髓腔內可見菌塊，菌塊外圍可見

異嗜球圍繞。 

2. 華氏囊：中度萎縮，淋巴細胞中度流失，上皮細胞間可見大小不一的囊狀結

構；黏膜固有層可見出血及血鐵素沉積；淋巴濾泡可見異嗜球浸潤、淋巴球

壞死及纖維素性物質蓄積。 

3. 腸道：盲腸黏膜層及固有層可見球蟲有性生殖及無性生殖階段（Figure 6），

並可見嗜酸性球浸潤。 

4. 肝臟：被膜可見嗜鹼性菌塊及大量纖維素性物質附著，與病灶周圍組織間可

見異嗜球及多核巨細胞浸潤；實質可見肝細胞凝固性壞死，周圍可見嗜鹼性

菌塊圍繞，病灶外圍可見異嗜球及巨噬細胞浸潤；肝細胞空泡化，並可見嗜

鹼性核內包涵體。 

5. 脾臟：淋巴細胞嚴重流失，多發局部可見壞死灶；小動脈周圍間隙擴大，可

見纖維素性滲出液蓄積及血鐵素沉積；局部可見嗜鹼性菌塊。 

6. 肺臟：空氣微血管結構消失，可見嗜鹼性菌塊蓄積及異嗜球浸潤；部分三級

支氣管腔內可見纖維素性滲出液。 

7. 骨骼肌：胸肌及腿肌可見肌束溶解、斷裂，紅血球漏出於肌束之間，肌束間

可見嗜鹼性菌塊蓄積及異嗜球浸潤。 

8. 足底：皮下結構消失，組織間隙增加，可見大量菌塊及淋巴球、巨噬細胞及

漿細胞浸潤。 

9. 腺胃：紅血球漏出於肌肉層及黏膜固有層之間。 

10. 心臟：紅血球漏出於心外膜與心肌之間，表面可見纖維素性物質附著。 

11. 腎臟：皮質局部出血。 

 

微生物學檢查 

一、細菌分離 

將送檢雞隻之兩組心包囊、一組足底及一組肝臟分別進行細菌分離，接種於Blood 

agar及 MacConkey agar，以 36±0.5°C、5% CO2的環境培養 24小時。由足底、肝臟及

一組心包囊取出之樣本於 Blood agar 及 MacConkey agar 上培養出單一型態菌落。經

GNB-14 系統進行細菌鑑定，結果為 Escherichia coli（E. coli）。由另外一組心包囊取

出之樣本於 Blood agar 上培養出單一型態菌落，定序 16s rRNA 序列，鑑定結果為

Gallibacterium anatis（G. anatis），於MacConkey agar則無菌落生長。 

二、抗生素敏感性試驗 

將 E. coli 單一菌落接種於 Müller-Hinton agar 上進行抗生素敏感性試驗，於

36±0.5°C 的環境中培養 18 至 20 小時；將 G. anatis 單一菌落接種於 5% sheep blood 

Müller-Hinton agar上進行抗生素敏感性試驗，於 36±0.5°C的環境中培養 18至 20小時。

結果如表所示（Table 1）。 
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分子生物學檢查 

 將送檢雞隻之胸腺、骨髓及脾臟分別磨製成乳劑，萃取核酸，以聚合酶連鎖反應

（polymerase chain reaction，PCR）偵測雞傳染性貧血病毒（chicken anemia virus，

CAV），檢驗結果皆為陽性。將送檢雞隻之脾臟磨製成乳劑，萃取核酸，以 PCR偵測

馬立克病毒（Marek’s disease virus，MDV），檢驗結果為陰性。 

 

最終診斷 

肉種雞之球蟲病與傳染性貧血（Coccidiosis and Chicken Infectious Anemia in Broiler 

Breeders） 

 

建議處置 

1. 建議淘汰症狀嚴重之病弱雞，病症較輕微之雞隻則集中隔離管理。 

2. 球蟲疫情尚未改善，建議更換其他類型球蟲藥並完整療程。 

3. 應及時清除糞便並更換墊料，以減少環境中之卵囊。 

4. 症狀輕微之病弱雞可視情況給予營養性飼料添加物。 

5. 建議依藥物敏感性試驗結果，酌選藥物預防性給予。 

6. 建議使用含有 10%碘或次氯酸鈉的消毒劑進行全場雞舍消毒工作，並建議空欄時

間至少達三週。 

 

疫情追蹤 

於 112年 2月 7日電訪送檢獸醫師表示，於送檢當日即更換球蟲藥（toltrazuril，拜

球淨），飲水投予三天後下血痢的症狀已改善。除此之外僅添加植物萃取物及綜合維

他命類於飼料中。目前 12週齡雞隻死亡停止，總計發病率為 5%（200/4000），死亡率

為 2%（80/4000），淘汰率為 0.5%（20/4000）。 

 

狐獴之疑似急性乙醯胺酚中毒（Suspected Acute Acetaminophen Intoxication in a Meerkat） 

 

討論 

本病例之區別診斷 

在雞隻會造成皮膚蒼白之疾病除了有雞傳染性貧血（chicken infectious anemia，

CIA）及球蟲病之外，還需考慮包涵體肝炎（inclusion body hepatitis，IBH）及住血原

蟲白冠病。 

IBH主要會影響 5週齡以下雞隻，常見的臨床症狀為病程開始 3至 4天後死亡率突

增。肉眼病變可見肝臟蒼白、易碎、腫脹，伴有黃白色壞死灶或出血點。切片下可見

肝臟有嗜鹼性核內包涵體 17,21。本病例於肝臟的組織病變可見嗜鹼性核內包涵體，但

本場雞隻已達 9 週齡，對 IBH 的感受性較低，推測可能過去曾經感染，現在已耐過發

病階段。 

雞隻感染住血原蟲白冠病的臨床症狀可見貧血、喀血、呼吸困難、綠色下痢及產

蛋下降或產蛋異常等。肉眼病變可見皮膚蒼白、脾腫大、多處臟器出血、卵巢濾泡萎

縮及輸卵管水腫等。組織病變在血管內皮可見第二代裂殖體 11。本病例除了貧血之外，

其餘並不相符，故感染住血原蟲白冠病的可能性較小。 

雞球蟲種別鑑定的依據包含卵囊型態、宿主特異性、肉眼病變特徵及寄生部位等
21。蒐集本病例雞隻之糞便，進行直接塗抹法及浮游法，皆未看見卵囊，因此以病變

位置及特徵做區別診斷。在台灣會感染雞隻的球蟲以艾美屬（Eimeria spp.）最為常見，

82

©國
立
中
興
大
學
獸
醫
學
系
版
權
所
有



其中 E. tenella主要寄生於盲腸，會造成盲腸壁黏膜增厚、發白，並可見腸腔內含大量

凝血塊及黏膜組織，與本病例相符，故推測本場雞隻感染之球蟲型別應為 E. tenella。

依據 Johnson和 Reid制定的病變評分系統 9，本病例應為 3級。 

本病例之致病機轉 

球蟲卵囊可透過許多媒介傳播，且對環境和許多消毒劑有抵抗力，因此幾乎所有

養雞場都有球蟲的存在。在適當溫度、濕度及氧氣充足的條件下會開始芽孢化，產生

致病力 21，當雞隻受到緊迫及免疫力低下時便容易導致發病。E. tenella的生活史大約 7

天，致病性最強的階段在第二代裂殖體，約在感染後第 4 天成熟，當裂殖子從裂殖體

釋放時嚴重破壞腸上皮細胞，並造成腸道出血 21。由於本病例送檢當日出現血便，故

推測當時應處於從無性生殖進入有性生殖時期，可以合理解釋為何在糞便塗抹法及浮

游法未能看見卵囊。除此之外，感染 E. tenella 會造成免疫抑制 20，當與 CAV 混合感

染，會加劇免疫抑制的狀況。 

所有年齡的雞隻皆有可能感染CIA，隨著 1至 3週齡間免疫功能逐漸完善，雛雞對

貧血的易感性會降低，而大多數雛雞於此段時間內會受到移行抗體保護，因此臨床症

狀並不常見。3 週齡以上雞隻大多無臨床症狀，但仍可能造成免疫抑制及水平傳播 2,21。

CAV的傳播途徑可分為水平和垂直傳播。水平傳播方面，雞隻感染後 5至 7週內可透

過糞便和羽毛皮屑脫落而排出病毒，再經由糞口接觸或吸入而感染病原，通常在感染

後 10至 14天開始出現臨床症狀。在垂直傳播上，有 3至 9週的垂直傳播期，受到此途

徑感染的小雞一般會在 3週齡以內發病 21。根據本病例之病程，推測本場 CIA為水平

感染的可能性較大。CAV 會透過病毒蛋白質 VP3（apoptin）誘發骨髓造血母細胞以及

胸腺 T淋巴球前驅細胞凋亡 8,15。 

根據以上敘述，推測本病例可能的發生原因為環境潮濕導致環境中球蟲卵囊芽孢

化，再加上日夜溫差大造成雞隻緊迫，因此當雞隻食入芽孢化卵囊後，球蟲便開始在

腸道內繁殖。大約在感染後第 4 天，裂殖子釋出造成腸道破壞及出血。與此同時，球

蟲引起免疫力下降，導致潛伏的 CAV開始攻擊骨髓造血母細胞及胸腺 T淋巴球前驅細

胞，進而出現貧血、凝血功能異常及免疫抑制。因此在本病例可見雞隻皮膚蒼白，並

且因為貧血造成血液循環不良而使足底出現壞死和多處傷口，導致細菌容易入侵。除

此之外還可見凝血功能異常導致皮下及骨骼肌等多處出血。在免疫抑制方面則可見胸

腺潮紅以及黃骨髓。CAV不直接傷害 B淋巴球，但仍會對其造成間接影響，故有時也

可見華氏囊之病變 7，如本病例可見華氏囊萎縮及淋巴流失。由於球蟲與 CIA合併感染

會加劇免疫抑制，從而導致繼發嚴重的細菌感染。在本病例肉眼可見胸肌蜂窩性組織

炎、心包囊積液及肝臟多發白點等；切片下可見肝臟凝固性壞死，周圍可見嗜鹼性菌

塊圍繞及炎症細胞浸潤；脾臟可見多發壞死灶及纖維素性物質蓄積；腎臟皮質局部出

血，推測與細菌感染造成的敗血症有關。 

本病例之建議處置 

根據本病例發生的原因，建議處置如下：種雞飼養週期長，在球蟲控制方面應以

建立免疫力為主，可從環境清潔、抗球蟲藥及疫苗等方面著手 4,21。攝入的芽孢化卵囊

數量會影響疾病的嚴重程度，因此發病時應勤更換墊料，一方面減少卵囊數量，另一

方面降低濕度以減少芽孢化的發生。將卵囊數量控制在一定的範圍內，使其不致病但

又能誘發雞群的抵抗力。種雞場的用藥策略上適用穿梭用藥及輪替用藥，最好選擇作

用機制差異較大的球蟲藥，以防止交叉抗藥性產生。目前台灣市面上的疫苗包含活蟲

非馴化毒株疫苗及活蟲減毒株疫苗 4,16。活蟲疫苗由少量野外株或是弱毒株卵囊製備，

一方面可使雞隻產生免疫力，另一方面有研究指出疫苗株可能會改變體內具抗藥性球

蟲的生態，使其恢復藥物敏感性 21。 
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因為 CIA 目前無有效治療方法，因此應著重於預防及環境控制等方面。在預防上，

9 至 15 週齡的種雞接種活毒減毒疫苗可預防病毒的垂直感染，並提供小雞移行抗體以

度過 3週齡以前的易感時期 7。建議向來源場確認種雞是否施打過 CIA疫苗，而本種雞

場後續也應施打疫苗以提供下游小雞保護力。另外應淘汰或隔離病弱雞以降低水平傳

播之風險。除此之外，CAV 為無封套病毒，在環境中穩定且對許多消毒劑具有抵抗力，

因此建議使用含有 10%碘或次氯酸鈉之消毒劑進行帶雞消毒。而 1%戊乙醛消毒 10分

鐘或是 5%甲醛消毒 24小時後，可使 CAV完全失去活性 21，因此建議可使用醛類進行

空舍消毒，並空欄至少 3週以上。 

在生物安全方面，本病例牧場採統進統出，統出後空舍至少 1 個月以上。平時禽

舍內外皆以兩性消毒劑或碘劑進行噴霧消毒，每週消毒 2 次。空舍時清除墊料並清洗

乾淨，再以戊乙醛、衛可或碘劑連續消毒 2 至 3 次，接著乾燥空欄，確認進雞前三天

再以戊乙醛行最後一次消毒。本牧場出入口設有車輛消毒設備，人員進入禽舍會更換

工作服及每棟專屬雨鞋。以上計畫能有效控制大部分病原菌，建議牧場應確實執行。 

結論 

綜合以上討論，本次疫情因為墊料潮濕加上日夜溫差大造成雞隻緊迫，而發生球

蟲病引起免疫力下降，導致感染出現 CIA之臨床症狀。球蟲與 CIA合併感染加劇免疫

抑制，進而造成E. coli及G. anatis繼發性感染。建議淘汰或隔離病弱雞、更換球蟲藥、

給予營養性飼料添加物，並依抗生素敏感性試驗結果給藥。中長期處置則應施打疫苗

並落實生物安全。 
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Appendix 

 

Table 1. Antibiotic susceptibility test 
Antimicrobial agent Escherichia coli Gallibacterium anatis 

Penicillin R R 

Ampicillin R R 

Amoxicillin R R 

Cephalexin I R 

Ceftiofur S S 

Gentamicin S R 

Enrofloxacin S S 

Flumequine S R 

Oxytetracycline R R 

Doxycycline R R 

Florfenicol R I 

Clindamycin R R 

Lincomycin R R 

Lincomycin/spectinomycin I R 

Trimethoprim-sulfamethoxazole R R 

Tilmicosin R R 

Tylosin R R 

* Note: S, Susceptible; I, Intermediate; R, Resistant 
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Figures 

  

Figure 1. The comb, face and beak were 

pale. 

Figure 2. The thymus was flushing. 

  

Figure 3. Bloody content was found in the 

cecum. 

Figure 4. The bone marrow became 

yellowish. 

  

Figure 5. (H&E) Bone marrow 

hematopoietic cells were replaced by 

adipose tissue. 

Figure 6. (H&E) Sexual and asexual 

stages of coccidia were observed in the 

cecum. 
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同一貓嘔吐因中獸醫病機不同而治法迥異 

 

臨床醫師：林祥坦 

（※林祥坦醫師現為皮皮動物醫院院長） 

 

 

病史 

墨寶（圖一），9 個月齡混種短毛公貓，體重 3.45 公斤；家中另飼一貓。墨寶為從

小認養流浪貓，自小有腸胃問題。近兩星期常半夜嘔吐，已就醫但效果不彰。嘔吐物有

時可見未消化完全食物。 

 

臨床檢查 

 食慾很好，怕冷（台灣 6月夏天熱反而喜躺墊子），脈沉細。打開口腔檢查，身

體（body tension）呈現放鬆狀態下舌紫（圖二）。 

 

中獸醫診斷 

 胃氣虛中焦寒熱交雜痞，陽虛。 

 

治療與結果 

 首診給予生薑瀉心湯加炮附子，共 7天一天兩次。第二次回診即告知不再嘔吐且

離開墊子改躺地板。除首診外都是家人來拿藥，故效不更方，後續治療甚至改為一天

一次。8月中告知清晨嘔吐，但吐後食慾正常。問診得知另一家貓平常會欺負墨寶，

改開立小柴胡湯及香砂六君子湯，狀況即刻改善，9月中旬探詢狀況，家人告知一切

安好，但偶而會嘔吐。問診推得家人因照顧另一貓（多發性囊腎，本院中藥治療中），

恐有失寵焦慮，嘔吐物見貓毛。建議家人多與安撫及天天全身梳毛，至此不再發生嘔

吐，不久，停止給藥但建議常與之安撫及疏毛。後隨訪多次不見嘔吐，一切正常。 

 

討論 

 中醫言及「隨食即吐謂之熱；朝食幕吐，幕食朝吐謂之寒」，此例更加複雜。心火

在上，腎水在下，腎中又藏元陰（腎陰）元陽（腎陽）。上焦心火的熱會藉由胃（位居

中焦，胃氣往下）下達下焦，溫暖腎水，使下焦腎水不致過寒。下焦腎水的寒會藉由脾

（位居中焦，脾氣往上）上奉上焦，冷卻心火，使上焦心火不致過旺。如此令機體白天

興奮（不過亢），夜晚安靜（不過寒）正常交替，如同交感與副交感神經交替主宰，調
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控我們的日常生活。故上焦心火（熱）的下達與下焦腎水（寒）的上奉需要經過中焦（脾

胃）的斡旋，需要胃氣的幫忙。此例因胃氣虛，中醫講求天人相映，夜間（屬陰）得不

到自然界陽氣資助，胃氣（屬陽）更虛；加上陽虛畏寒，寒傷胃氣，水飲上逆更易半夜

嘔吐。此猫胃中有熱，消穀善飢，食慾一直很好。但同時有半夜寒逆胃氣呕吐，故診断

其一属胃氣虛，寒熱交雜中焦痞症，因此，首診給予生薑瀉心湯合併炮附子。後來出現

的晨吐，因清晨陽氣初始，就中醫而言屬少陽，故給予小柴胡湯。為防木剋土，故添加

香砂六君子湯。最後建議梳毛與安撫，乃肝氣因擔心失寵終至郁而不達，故周身氣機不

暢，故自行舔毛。此作用會刺激大腦皮質愉悅中樞，釋放血清因子，因獎勵故加劇舔毛。

最後建議梳毛與安撫,如同全身經絡按摩更可疏肝氣及利肝氣調達，木不剋土，不再嘔

吐。大陸何靜榮老師曾在演講中提及常幫家貓梳毛,此貓終享 26歲耆壽，可見梳毛是可

暢通氣機條達肝氣。 
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Figures 

   

Figure 1. 病患外觀 Figure 2. 病畜舌色呈紫色濕滑 

 

 

※※※ 林祥坦院長於印尼舉行的第 25屆國際中獸醫年會分享病例 ※※※ 
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