
摘要
   中部之一貫式豬場，在養頭數1,500

頭，於近期發現出生一周內小豬有抽搐痙

攣的症狀，發病率為5％(6/120)，致死率

為50％(3/6)。遂於2011年9月下旬送檢4

隻約4日齡新生仔豬至本校動物疾病診斷中

心進行剖檢，送檢病例中兩頭仔豬已經死

亡。外觀可見有淺黃色水樣液體自鼻腔流

出、蹄部發紺、肛門周圍有黃痢沾黏，且

可見深棕色水樣下痢便，活仔豬可見抽搐

及划水等症狀。剖檢後肉眼可見小腸壁變

薄內含水樣內容物、腸繫膜淋巴結稍微種

大；胃內含大量黃白色凝乳塊。組織病理

學檢查，小腸糜爛可見中量淋巴球浸潤，

且有脫落壞死之上皮細胞；於大腸漿膜面

可見少量淋巴球浸潤，且腺窩有擴張；肝

臟門脈區可見少量淋巴球浸潤，肝小葉中

間區有大量紅血球聚積之鬱血；大腦皮質

部部份血管旁的Virchow-Robin space擴

大。由肝臟及膽囊釣菌可培養並鑑定出大

腸桿菌(Escherichia coli)。由臨床症狀

及病理學檢查結果，最終診斷為新生仔豬

之大腸桿菌症。

病史
   該場為在養1,500頭之一貫式豬場，經

產母豬140頭。2011年9月分娩的仔豬中，

不分新女豬或經產母豬，6頭仔豬於出生後

1週內發病仔豬可觀察到抽搐痙攣之症狀，

發病仔豬不能哺乳，亦見下水痢。該場母

豬防疫包括萎縮性鼻炎(AR-T)及假性狂犬

病(PR)，均4個月一次作群體免疫注射(其

中PR上次免疫日期為2011年9月，離前次預

防注射只有3個月)；大腸桿菌(E.coli)：

生產前2-3週注射(以上均為進口商品化

疫苗)；豬瘟(HC)：空胎時免疫，一年約

2次。女豬防疫：配種前PR、HC、AR-T及

E.coli均免疫1次。本中心收到病例時，4
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頭仔豬中2頭存活。

臨床檢查
   1. 兩頭活仔豬外觀可見抽搐及滑水等

症狀，站立不穩，有時呈犬坐姿。

   2. 斃死仔豬瘦弱，被毛粗剛(Fi g . 

1.)。

   3. 四肢之蹄部發紺。(Fig. 2.)

   4. 肛門周圍有黃痢沾黏，且可見深棕

色水樣下痢便。(Fig. 3.)

   5. 可見有淺黃色水樣液體自鼻腔流

出。

   6. 送檢豬隻體重分別為1.0、1.55、

1.28、1.41 kg。

肉眼病變
   1. 小腸腸腔內含多量水樣內容物，小

腸壁變薄，腸系膜淋巴結輕微腫大。(Fig. 

4.)

   2. 胃擴張，內含大量未消化凝乳塊。

(Fig. 5.)

   3. 腎臟髓質部可見大量黃白色顆粒狀

結晶，且可見囊腎之病變。

   4. 心臟冠狀溝脂肪色澤偏黃。

   5. 肝臟色澤較黃且可見一帶狀鬱血痕

跡。

   6. 膀胱脹大呈暗褐色，內含大量尿

液。

   其他臟器包括大小腦、脾臟、肺臟、腎

上腺及關節等無明顯肉眼病變。

初步診斷

衰弱

Weakness

組織病理學檢查
   一、切片檢查：B、C、D為切片編號(皆

為H&E stain)

   (B) 小腸：迴腸之黏膜可見中等淋巴

球浸潤之糜爛，且有脫落壞死之上皮細胞

(Fig. 6.)；十二指腸之長腔可見脫落之上

皮細胞。

   大腸：於漿膜面可見少量淋巴球浸潤，

且腺窩有擴張。

肝臟：於門脈區可見少量淋巴球浸潤，中

間區有大量紅血球聚積之鬱血(Fig. 7.)。

   心臟：於心外膜可見中等量淋巴球浸

潤，且心外膜因結締組織增生而輕微增

厚。

   ( C )  大腦：皮質部部份血管旁的

Virchow-Robin space擴大(Fig. 8.)，呈

輕微水腫。

    (D) 肺臟：於肺泡腔、間質及小支氣

管腔內可見中等量嗜伊紅性均質樣水腫液

蓄積，且肺泡腔融合呈氣腫病變。

血液細胞學檢查
   血液抹片下，經Diff quick stain染色

於紅血球中央或邊緣可見嗜鹼性圓形附紅

血球體之感染。

微生物學檢查
   自兩隻已死亡的送檢豬隻肝臟及膽囊中



釣菌，以Blood agar plate 及 MacConkey 

agar plate 進行37℃、好氣培養18至24小

時後，經GFB-14E及API kit檢驗皆鑑定出

大腸桿菌(Escherichia coli)，其中一個

檢體另有產氣型巴斯德桿菌(Pasteurella 

aeroggenes)。藥物敏感性試驗結果請參照

Table 1.。

病毒分子生物學檢查
　　採取送檢豬隻肺臟及肺門淋巴結針對

豬傳染性胃腸炎病毒(TGEV)、豬生殖與呼

吸綜合症病毒(PRRSV)進行RT-PCR檢測，

結果顯示為陰性；採取送檢豬隻脾臟、扁

桃腺及鼠蹊淋巴結針對豬環狀病毒第二型

(PCV2)進行PCR檢測，結果顯示為陰性。

最終診斷

新生仔豬之大腸桿菌症

Neonatal colibacillosis in piglets

建議處置
   1. 請參考細菌分離結果及大腸桿菌、

產氣型巴斯德桿菌藥物敏感性試驗結果，

可於母豬懷孕後期飼料加藥。

   2. 加強分娩舍母豬衛生管理，例如母

豬進分娩舍前將母豬表皮及毛髮用洗毛精

刷洗乾淨，空欄時做徹底清潔消毒；有豬

在養時，每天排糞盡量清掉，並保持分娩

舍乾爽舒適。

   3. 熱季分娩舍母豬之飲水量每天最少

20公升，清理每餐殘餘飼糧，再添加新飼

料。

   4. 於仔豬腎臟髓質可見藥物結晶，可

能是針劑藥物過量所致，所以須依體重施

打並參考大腸桿菌之藥物敏感性試驗。

   5. 對於脫水的仔豬可嘗試給予腹腔注

射乳酸林格式液及維生素B&C。

討論

一、鑑別診斷

　　本病例中新生仔豬的臨床主徵有神

經症狀及下痢。引起新生小豬下痢常見

的病原有大腸桿菌、梭狀桿菌、球蟲、

輪狀病毒、冠狀病毒等。依據發病年齡

及臨床症狀可做初步的鑑別診斷。冠狀

病毒在台灣引起傳染性胃腸炎及豬流行

性下痢(Porcine epidemic diarrhea)，

傳染性胃腸炎可見於所有年齡的豬隻，

臨床症狀有水樣下痢、脫水，有時會有

嘔吐的症狀；輪狀病毒感染常發生在大

於十日齡的豬隻，臨床症狀為水樣至黏

稠樣下痢，有時可能無臨床症狀；大腸

桿菌感染發生於五日齡以下小豬時，臨

床症狀為水樣黃白色下痢、迅速脫水、

四肢末端發紺、無嘔吐[16,19]；梭狀桿

菌C型感染發生於一日齡至十四日齡的豬

隻，臨床症狀以嚴重血痢為特徵，大多影

響剛出生24小時內小豬，80％會在第二

天死亡；球蟲感染發生於五日至15日齡

間的豬隻，臨床症狀為惡臭的水樣黃色下

痢、脫水及阻礙生長，死亡率不高[19]。

本病例中送檢豬隻為四日齡，推測發病年

齡為一至四日齡，有黃色水樣下痢便，無

惡臭，在剖檢下腸道未見出血之情形，並



經畜主表示除新生仔豬以外，其餘豬隻

並無明顯臨床症狀。由發病年齡及臨床

症狀來看，與大腸桿菌感染較為接近。 

二、仔豬神經症狀之原因

    除下痢以外，新生仔豬尚有抽搐及划

水等神經症狀。造成新生仔豬神經症狀常

見的原因有先天性震顫、細菌性腦膜炎、

血球凝集性腦脊髓炎、破傷風、弓蟲感

染、假性狂犬病[4]。依據流行病學及病理

學做區別診斷。

三、先天性震顫

    造成先天性震顫的原因有很多，其中

依中樞神經系統病變的有無分為兩型，有

病變的為A型，反之則為B型[4,12,13]。

A型尚可區分出I至V型。AI型是由豬瘟病

毒經胎盤感染引起的，豬瘟病毒若為產前

感染可能引起產前死亡、木乃伊胎、全身

水腫的胎兒、先天性震顫等。中樞神經系

統病變主要為小腦發育不全[14]。AII型

由不知名病毒所引起，可見明顯的脫髓

鞘現象，但無小腦的缺損[4,12]。AIII

型為Landrace之性聯遺傳造成，AIV型為

Saddleback之體染色體隱性基因遺傳造

成，兩者皆可見脊髓發育不全[4,12,13]。

A V 型 為 三 氯 松 毒 素 ( t r i c h l o r f o n 

toxicity)所引起，可見大腦與小腦發育

不全，柏金氏細胞減少[4]。導致B型先

天性震顫的可能原因則有低血糖、缺氧

等，中樞與周邊神經系統皆無髓鞘的缺失

[4,12]。

四、細菌性腦膜炎 

    細菌性腦膜炎可能為豬鏈球菌

(Streptococcus suis)所引起的，可見化

膿性腦膜炎[4]。

五、血球凝集性腦脊髓炎

    血球凝集性腦脊髓炎(Hemagglu-

t i n a t i n g  E n c e p h a l o m y e l i t i s )由

Coronavirus引起，主要影響三週齡以下豬

隻，切片下可見非化膿性腦脊髓炎、胃壁

內神經叢有圍管現象[18]。

六、破傷風

    破傷風由Clostridium tetani引起，

可影響所有年齡的豬隻但以年輕豬隻為

主，可能與去勢的傷口及臍帶感染有關，

角弓反張為典型的臨床症狀，沒有特徵性

的病變[4]。

七、弓蟲症

    弓蟲症可經胎盤由母豬傳染給小豬，

可能引起流產、木乃伊胎，主要病變有壞

死性胎盤炎、非化膿性腦脊髓炎、心肌的

壞死及鈣化、裂殖子及囊腫可能出現在腦

部[5,17]。

八、假性狂犬病    

    假性狂犬病由alphaherpesvirus引

起，自然宿主是豬，所有年齡皆有可能感

染但症狀不同。在小豬主要是神經症狀，

例如：肌肉震顫、共濟失調、後肢輕癱、

眼球震顫、癲癇，小於兩週小豬死亡率可



達100％；在成豬主要是呼吸道症狀，常

見有打噴嚏、咳嗽、眼鼻分泌物、呼吸不

順；懷孕中期感染可能會有木乃伊胎的流

產；懷孕後期感染則可能產出虛弱小豬或

死胎。肉眼病變通常不明顯，可能有角結

膜炎、漿液性至纖維素性壞死性鼻炎、壞

死性扁桃腺炎、氣管炎、肺門淋巴結出

血，肺臟可能有水腫、出血、肺炎的病

變，在肝、脾、肺可見散發性的局部壞死

小白點，顯微鏡下可見非化膿性腦膜腦

炎、圍管現象、細胞核內包涵體[20]。

九、本例之病變

    在本病例中，大腦在肉眼下無可見

病變，切片中腦膜及蜘蛛膜下腔正常，實

質亦不見圍管現象，皮質部部份血管旁的

Virchow-Robin space擴大，呈輕微水腫。

由組織病理學判定應無腦炎的發生，中樞

神經系統的傷害由病原直接引起的可能性

較小。發病小豬大多比同年齡仔豬體型

小，送檢仔豬亦呈消瘦之情形，藉以推測

病豬有營養不良的情形，又神經系統無特

徵性病變，可能為初乳及母乳質量差、營

養不良所導致的。

十、發病原因乃下痢引起低血糖

    推測病豬可能因為下痢，或原本身體

狀況就較差又加上下痢使營養流失，導致

低血糖，使供應腦部的營養不足。一般正

常豬隻的血糖為85-150mg/dL，有報告指

出當血糖降至2.2mmol/L（約為39.63 mg/

dL）會進入暈厥狀態[6]。低血糖在嚴重生

病的小豬是常見的，並且嚴重的話會引起

永久的神經傷害[9]。在一篇小豬腦脊髓炎

的報告中有划水症狀，又在討論中提及低

血糖可能可以見到類似於腦脊髓炎的症狀

[3]。並且在人類的報告中，也有新生兒在

出生兩小時以後出現緊張、過度反應的症

狀，後來被診斷出是低血糖；同一篇報告

表示，當新生兒出現不正常的呼吸狀態、

心跳過快或過慢、神經症狀，例如緊張、

體溫不穩定、抽搐等，皆因懷疑有低血糖

的可能[10]。

十一、低血糖之機制

    綜上所述，懷疑本病例的神經症狀

是由低血糖所引起。由營養缺乏所造成腦

部的傷害多以軟化為主，早期病變不容易

被肉眼觀察所看到，需數天後軟化的病灶

才比較明顯，鏡檢則可見軟化病灶呈一空

洞，周圍組織的細胞有增多現象[1]。一

般低血糖引起腦部的病變，只有多處神經

細胞的壞死，並無其他特異性的病變。在

人類嬰兒低血糖的報告中提到低血糖引

起的腦部傷害可能與glutamate有關，替

代的胺基酸代謝會使glutamate的製造增

加，又因為能量的不足減少glial cells

對glutamate的吸收，過多的glutamate與

突觸後的N-methyl-D-aspartate(NMDA)-

type glutamate receptors結合，過度的

NMDA receptors活化造成細胞質內鈉跟鈣

的濃度提升，改變細胞膜間的濃度梯度，

使閾值降低，又沒有能量使濃度恢復正

常。過多的鈣活化細胞內的phospholipase



及protease、改變粒線體的代謝、促使

自由基形成、改變突觸傳導，最後使神經

細胞壞死[10]。關於本病例中血管旁的

Virchow-Robin space擴大可能與肝臟功

能有關。在肝衰竭的情況下，對腸內有毒

氮化物解毒力降低，會使血氨濃度上升造

成腦部傷害，可能會見到組織間水腫及血

管周圍水腫的組織病變，通常即使功能受

嚴重干擾腦部病理變化仍不大[2]。在本

病例中確實可見肝炎，並且在肝臟鑑定出

Escherichia coli，又低血糖也可能引起

肝衰竭。綜上所述，本病例應為新生仔豬

大腸桿菌下痢症，繼發低血糖引起神經症

狀。

十二、大腸桿菌之病害

    病原性大腸桿菌(E. coli)大多會製

造一或多個fimbrial adhesins，調節對

粘膜上皮細胞特定受器的附著，其中以

F4(K88)、F5(K99)、F6(987P)、F41最重

要[7]。Fimbria使病原菌可附著於腸道

上皮並且不會因腸道蠕動而被移除，進而

大量存在於腸道[11]。小豬在出生頭幾

天最敏感，之後變的較有抵抗力，可能與

表現在腸道上皮細胞的受器減少有關。

本病例因未進行病原菌的血清型或毒力

因子分析，所以無法確定為何種大腸桿

菌，但引起新生仔豬大腸桿菌下痢症最

常見的為enterotoxigenic Escherichia 

coli(ETEC)。ETEC會分泌兩種腸毒素

ent e r o t o x i n，分別是hea t - s t a b l e 

toxin(ST)及heat-labile toxin(LT)。ST

由在methanol中的溶解度及生物學活動分

為STa及STb，STa連接腸道上皮的guanylyl 

cyclase receptor，活化guanylate 

cyclase，使細胞內cyclic GMP增加，進

而阻止Na/Cl cotransport system，減少

電解質及水自腸道吸收。STb在腸道刺激

與cyclic-nucleotide無關的液體分泌。

LT與腸道上皮細胞表面的ganglioside 

receptors結合，結合後LT的A subunit

活化adenylate cyclase，刺激cyclic 

AMP的製造，高濃度的cAMP造成氯(Cl)、

(鈉)Na、(碳酸)HCO3及水分泌至腸腔，過多

分泌會造成脫水、代謝性酸血症，最後死

亡[7,8]。

十三、哺乳豬為何下痢

    新生仔豬大腸桿菌下痢症常與環境衛

生管理息息相關，若是豬場環境衛生狀況

差，使病原菌大量存在，則會使剛離開子

宮的小豬在攝食初乳前就先接觸病原菌。

若是母豬缺乳、乳頭不足、產前未接觸過

該病原，或小豬行動不便皆會提高疾病發

生率。同時，分娩舍的溫度也很重要，若

低於25℃會使小豬腸蠕動顯著下降，移除

細菌的速度及抗體的通過就會延遲[7]。

在本病例中，因胃內有大量未消化之凝乳

塊，應不是初乳攝取不足。所以可能原因

有管理、母豬免疫及環境溫度變化。又畜

主得知檢驗結果後，聽取建議確實施打疫

苗後，疫情即獲得改善，由此推測本病例

的主因應是懷孕母豬未確實施打疫苗。



綜論
    本例臨床獸醫師懷疑仔豬之臨床症狀

為假性狂犬病之感染，經本校動物疾病診

斷中心以科學方法證明為哺乳豬之大腸桿

菌症。
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問題與討論
   1. 在2011年9月之前母豬發生了什麼

事？為什麼以前沒有發生問題，現在卻

有？是只有初產母豬有，還是經產母豬也

有？發病小豬是否為同一胎，還是不同母

豬生的？為何有給疫苗卻無效？腎臟的結

晶是否跟下痢、脫水有關？

   答：其實該場之前就有類似的問題，

只是病例數較少。至於為何在今年九月的

病例數較多，推測可能原因為分娩舍豬隻

沒有施行統進統出，無法完全淨空，也就

無法徹底消毒，病原菌可能因此繁殖累

積。發病仔豬在經產母豬及初產母豬皆

有，也就是不只有一胎小豬有問題。疫苗

方面，該廠可能爲了節省成本而實行的不

夠確實，在確定病原為何後，才真正落實

Escherichia coli的免疫。腎臟結晶可

能與針劑的給予有關，若是由腎臟排除的

物質，因為尿液濃縮，在腎臟的濃度會最

高，再加以水分的流失，會使結晶析出的

可能性更高，所以腎臟結晶也可能與下痢

所引起的脫水有關。

   2. 為何同一豬場的Escherichia coli

抗生素敏感性試驗結果會不同？

   答：抗藥性的產生，一般認為是因為細

菌大量繁殖後，可能會產生突變或個體差

異的緣故，因此產生對某些抗生素有抵抗

力的菌株。在使用特定抗生素的環境下，

會使具抵抗性的菌株存活下來。所以會認

為在同一個豬場的Escherichia coli應

該要有同樣的抗藥性，是合理的推測。但

是，即使是在同樣的環境下，細菌的大量

繁殖本來就有突變的可能，也會產生個體

差異，所以會有不同抗藥性的菌株。

   3. 承上題，既然試驗結果不同，又要

如何給藥？

   答：基於經濟成本的考量，會先考慮

使用colistin，仔豬每公斤體重口服4至

10毫克，連續給予三到五天，母豬可同

量給予。配合藥物敏感性試驗結果，可與

ceftiofur®一起使用，只是ceftiofur®

的用法不推薦口服給予，一般建議肌肉注

射，用量每公斤3至5毫克，24小時以內重

複給予，連續三天。需注意給藥只是治療

的其中一部份，如只注重給藥治療效果有

限，仍須配合管理、免疫才可達到較好的

療效。

   4. 為何小豬會發病？

   答：發病的小豬大多體型較小，雖然

不是體型較小就一定會發病，但是一般出

生時就體型小的小豬，之後大多有增重

較慢的問題。而且如果體型小的話(小於

1.4 kg)，在競爭母豬乳頭時較為不利。一

般認為前面兩個乳頭的乳汁最多、品質也

較好，後面的乳汁則較少、品質較不好，

即使都有喝到乳汁，品質差異也會產生影

響。






