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第十一章：骨及關節 

一、骨 

骨是一種特殊的結締組織形成的器

官，除了作為行動、支持及保護其他器官

外，更具維持體內鈣平衡的作用。骨像似

不活躍的器官，但事實卻是經常的進行改

造的，即經常做吸收舊的骨及新生造骨的

作用。受傷骨的修復力及其再生作用相當

強。骨大致分為長骨及扁骨，每種骨對病

原的反應不同。如骨肉瘤較常發生於長

骨，而軟骨瘤較常見於扁骨。腎性纖維性

營養不良症，較常見於扁骨。 

從事骨病理的研究及骨病的診斷，除

了肉眼及顯微切片的檢查外，放射線（X-

光）的檢查是非常重要的。 

Ⅰ. 發育及成長的障礙 

骨的畸形很容易被察覺，所以常見。

可發生於四肢（長骨）、頭骨（扁骨）、及

脊椎（柱）。可為先天性或後天性。有的是

遺傳性，但有的則與遺傳無關，如由病毒

或有毒植物引起。 

1. 骨石化症（Osteopetrosis）：這指骨骼

的骨質的密度增加之意（圖 11-1）。又稱

大理石骨病（marble bone disease），是一

種骨吸收的不正常。發生於牛、馬、狗及

綿羊。於安格斯牛是體染色體隱性遺傳

病，這種仔牛常引起死產、體小、及短下

巴。病畜的蝕骨細胞（osteoclast）缺乏吸

收骨及改造初級骨小樑（柱）的功能。因

之骨髓腔充滿了初級骨小樑。這種沒被吸

收及改造的初級骨小樑先聚集於幹骺端

（metaphysis）而向骨幹（diaphysis）延伸

形成錐狀形（cone）。這種病變發生於軟骨

內造骨的骨。家畜發生蝕骨細胞缺陷的原

因不明。臨床症狀包括長骨變短、易斷折，

脊椎骨亦較短。前額骨及頂骨變厚。這種

骨的 X-光片可見緻密的骨髓腔，分不出皮

質及髓部。顯微鏡下骨骺板（physis）不

見有不正常。但骨髓腔充滿了由軟骨基質

及編織骨（woven bone）形成的骨小樑，

蝕骨細胞數目減少或不活化，皮質部骨不

見有病變。 

 
圖 11-1. 牛骨切面。骨髓腔充滿了硬骨質，是骨石

化症（osteopetrosis）的病變。 

2. 骨 生 成 不 全 症 （ Osteogenesis 

imperfecta）：這是指骨的骨質缺乏的病

症。發生於犢牛、羔羊及小狗。病變可見

於骨、牙、腱、及鞏膜。臨床的主徵是骨

的過度碎弱，可見骨的多處骨折，骨折可

發生胎兒。另外有骨的畸形、關節鬆馳、

藍色鞏膜、齒骨質的不正常及引起死產。

其原因是骨母（芽）細胞、牙母細胞無法

製造第一型膠質纖維及非膠質纖維的蛋白

質。這可能是參與製造第一型膠質纖維的

某種基因發生突變而引起。於荷蘭牛可能

是體染體顯性遺傳病。病牛常是活產、體

重正常、但不能站立、關節鬆弛，有時可

見四肢的骨折。肉眼下骨的形狀無異常，

但相當脆弱，一不小心即可發生骨折。常

可見於子宮內引起骨折的跡象，如於肋骨

可見舊的骨折。顯微鏡下骨母細胞並無異

常，但初級小骨樑的鈣化軟骨片只有稀薄

的骨基質，而蝕骨細胞的吸收作用低。皮

質部的骨是多孔性。鞏膜及牙亦變薄。電

子顯微鏡下膠質微纖維比正常的狹窄。 



304 ■ 家畜病理學 

3. 先天性造血性紫質症（Congenital 

erythropoietic porphyria）：這是牛的一種

遺傳性疾病。病畜缺乏 uroporphyrin Ⅲ 

cosynthetase，因此於骨、血液、及其他組

織積存 uroporphyrin Ⅰ及 coproporphyrin 

Ⅰ，而使骨及牙染成紅棕色。尿暴露到太

陽光亦變成紅棕色或紅色。這種病牛會引

起光過敏性的皮膚炎。用紫外光照射骨、

牙及尿可見櫻桃紅色的螢光。 

豬及貓亦有這種遺傳性紫質症，但因

那一種酶的缺乏而引起則尚不知。 

4. 先 天 性 骨 肥 大 症 （ Congenital 

hyperostosis）：又稱骨皮質肥大症（cortical 

hyperostosis）或骨幹發育不良（diaphyseal 

dysplasia）。於豬可能是一種體染色體隱性

遺傳病。病畜大多是死產，或生後幾天就

死亡。單側或雙側的前肢有不同程度的增

厚。有時後肢亦可見病變。肥大的前肢可

至正常的兩倍大。撓骨及尺骨最常見此病

變，有時是唯一有病變的骨。肉眼下可見

骨幹的皮層外長有一層厚的骨，另外於增

生骨的周圍可見嚴重性的水腫。顯微鏡下

於增厚的骨外膜上及正常的皮質部的骨之

間長出放射線狀編織性骨的骨小樑。骨外

膜含有多層的活化的骨母細胞而與其周圍

的水腫的結締組織混合。 

5. 顱骨與頷骨骨症（Craniomandibular 

osteopathy）：又稱獅子頷骨（lion jaw）。

是狗的一種增生性骨病。主發生於 West 

Highland white 及 Scottish terrier狗種。於

前者可能是體染色體隱性遺傳病。病變是

雙側對稱性不規則的骨的增厚。主發生頷

骨、抌骨及顳骨。有時可發生於其他骨。

而鼓室腔（tympanic bullae）常增大 2至 3

倍，且充滿了新骨。但四肢的骨少見有病

變。狗約於 4-7 個月大開始有症狀，症狀

可消失及再發，反來復去。病狗咀嚼困難

及痛，頭部肌肉萎縮。顯微鏡下可見骨內

膜性編織性骨的增生，加上骨的組成及改

造而使髓腔硬化。皮質部因骨外膜新骨的

形成而變厚，這種新生成的骨很不規則，

即很快的組成及改造，造成很混雜的板層

骨及編織骨的錯綜複雜的組合，及可見很

多細而不規則的嗜酸性接合線。 

6. 腿 彎 曲 變 形 （ Angular limb 

deformity）：這是小馬常見腿病。但狗、

山羊、及綿羊亦有報告。主要發生於成長

很快的年青的家畜。於馬可有先天性或後

天性。這種變形常可見到活動的骨骺板有

不對稱的病變。如發生撓骨的末端的骨骺

板，而向側面彎曲稱 valgus deformity；向

內彎曲稱 varus deformity。引起原因有很

多猜測，如胎兒於子宮內的位置的不正

常、關節太鬆弛、甲狀腺功能低下症、創

傷、過度的營養、或骨髓的內軟骨的鈣化

的不正常等。 

於馬腕骨及跗骨先天性缺陷引起新生

仔馬的腿彎曲變形，這兩個骨的大小或外

廓不正常、或有類似骨軟骨發育不良病

（osteochondrosis）時，可改變骨於關節的

排位，因此造成腿彎曲。另外馬後天性腿

彎曲可見骨骺板的病變，發生於六個月以

下的小馬，長骨的骨骺板是骨最脆弱的構

造，常容易受傷。常見骨骼板病變的是撓

骨末端、後腕骨及跗骨的末端、脛骨的末

端及第一趾骨的前端。顯微鏡下可見骨骺

板的軟骨內骨化的不正常。 

7. 軟骨發育不良（Chondrodysplasia）：

早期的文獻稱此病變為胎兒軟骨營養不良

症（Chondrodystrophy foetalis）。這是種軟

骨發育（胎兒及年青動物）的不正常。也

是一種不均稱性的侏儒症。發生此病的機

序是因過早停止骨骺板的生骨作用，致使

骨的縱向生長減少，但橫向的生長則正

常。病畜通常是四肢很短，頭基部及脊柱

亦短，四肢變厚及轉向，骨髓變大而使骨

似香菇狀。 

a. 牛的軟骨發育不良症：牛的這種病症

常見，且多與遺傳有關。常見者有如下四

型。 

 牛頭犬型（Bulldog type）：這發生於

Dexter 牛種及荷蘭牛。這種胎牛常發生早

期的流產。胎兒體型小，四肢很短且轉向，

頭顱變成半球形，鼻鏡後移，下頷骨突出，

腹有赫尼亞，舌突出，而硬腭缺少，四肢

呈香菇狀，骨骺與與骨幹分離。顯微鏡下
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骨不見有骨骺板的構造，而只見不規則排

列的緻密的軟骨細胞。相反的骨外膜的膜

內骨形成則正常，因此骨的形狀變成不均

稱的。 

 致死性屈膝轉身型（Telemark lethal 

type）：這是體染色體隱性遺傳病，發生於

挪威的牛種。病仔牛大多活產，但不能站

立，常因窒息而很快的死亡。頭與臉的病

變與牛頭犬型者相似，但四肢沒像牛頭犬

型的短，但比正常的短得很多，且亦有轉

向。 

 短頭型（Short-headed type）：這種侏

儒主發生於 Hereford 牛。其他牛種亦有報

告。也是體染色體隱性遺傳，這種軟骨發

育不良的程度比上兩型輕微。病仔牛的頭

短而寬，頭前端稍突出、上顎後移、下顎

突出、眼大但有側移、脊柱短、脊椎扁平。

病畜常發生鼓脹、小腦被壓迫、腦幹較短。

末端的肢骨較近端的肢骨縮短的比率大，

而於掌骨的影響最大。 

 長頭型（Long-headed type）：這種侏

儒比短頭型者稍大，但其頭比例上較長而

尖端尖狹，病牛亦有屈曲的四肢，病畜長

得慢。 

b. 羊的軟骨發育不良： 

 羔羊蜘蛛腿綜合症（Spider lamb 

syndrome）：這是綿羊最重要的軟骨發育

不良症。是體染色體隱性遺傳病。發生於

Suffolk 及 Hampshire 羊。病畜大多是活

產，有的是流產及死產，但有不同程度的

骨的病變。有些生時並無症狀，但一個月

大內可發生不均稱的長腿及頸，體扁及脊

柱有側彎或上凸，胸骨變形，前肢從腕骨

以下內彎，後肢的變形較輕微。臉亦變形、

鼻歪曲、及上顎骨變短。顯微鏡下可見不

正常的骨化中心。 

 綿羊亦可見不均稱性侏儒症。 

c. 狗的軟骨發育不良症：狗有多種的這

種病症，茲擧出下兩例來討論。 

 Alaskan Malmute狗的軟骨發育不良

症：這是一種遺傳性病。主徵是不均稱性、

短腳的侏儒。仔犬剛出生時 X-光片及顯微

切片看不出變化，至三週大則可見其變

化。顯微鏡下是於肢腳的骨骺板可見不規

則性的變厚，可見大板狀的肥大的軟骨從

骨骺板伸進幹骺端（metaphysis）到顯微骨

折的地方。這種變化很像佝僂病。於撓骨

及尺骨的末端病變最甚，造成腕骨增大及

腿的彎曲。這種病犬亦發生溶血性貧血。 

 Norwegian Elkhound 狗的軟骨發育

不良症：這是種非均稱性、短腳的侏儒。

其脊椎體部亦變短。顯微鏡下可見骨骺板

增生層的厚度變小。而可於軟骨細胞核內

看到包涵體。另外骨骺板的肥大細胞層及

變性細胞層的細胞的排列不規則。 

 此 外 於 English Pointer 及 Great 

Pyreness 亦有軟骨發育不良症的報告。 

Ⅱ. 代謝性骨病 

1. 佝僂病及骨軟化病（Rickets and 

osteomalacia）：這兩種骨病的病因及致病

機序相同，但佝僂病發生於年青的動物，

而骨軟化發生於成年的動物。所以佝僂病

除了骨的生成不足外，亦可以有骨骺板的

病變。致病機序是骨的鈣化的缺陷。已確

知的原因是維他命 D及磷的缺乏，至於鈣

是否引起這兩種病則沒定論。但鈣化的缺

陷有時可因腎的慢性病及氟的中毒引起。

維他命 D的缺乏見於放牧的家畜，老牧草

維他命 D的含量較青嫩的牧草高。皮毛厚

的家畜阻礙陽光性的維他命 D的合成，這

可能是綿羊對維他命 D 缺乏較敏感的原

因。同樣的道理於室內飼養的小豬及小牛

亦可發生維他命 D的缺乏。磷的缺乏以牛

較敏感，而馬較有抵抗性。磷的缺乏也大

多發生放牧於土壤缺磷的草原。 

佝僂病的家畜身體僵直、跛腳、嚴重

者不能站立，四肢（尤其前肢）向外彎曲。

腕關節及其他關節因長骨端的變大而引起

關節的腫脹。腿的彎曲畸形亦有時可見。

豬可見背隆起，用腳趾走路，有如狗的坐

姿。但大多病畜沒甚特別症狀。 
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圖 11-2. 小馬肋骨切面。骨骺板（生長板）有佝僂

病的病變（Dr. King提供）。 

 
圖 11-3. 骨的切片。左圖是正常。右圖可見部份骨

骺板的軟骨伸進骨骺端，是佝僂病的病變。 

肉眼下佝僂病病畜的骨變形，容易折

斷，病變發生於骨長得快的地方，如長骨

的幹骺端，骨骺及肋骨的軟骨與骨的交接

處。長骨及肋骨的幹骺端變寬，肋骨的骨

與軟骨的交接處特別的大，肋骨的切面，

其交接處不規則且增厚（圖 11-2），而可

看到沒被吸收的軟骨片延伸進幹骺端。長

骨較易看到病變的包括撓骨末端、肱骨前

端、股骨末端、及脛骨的前端及末端。顯

微鏡下骨骺板因沒鈣化而增厚、軟骨細胞

柱的排列不規則、增生層及肥大層的軟骨

細胞增加（圖 11-3）。因骨骺板的缺乏鈣

化，致血管無法進入骨骺層進行改造作

用，這是骨骺層變厚之故。於幹骺端的骨

小樑的基質亦缺乏鈣化而無法吸收掉，所

以佝僂病及骨軟化的這些骨小樑被過多的

類骨質（osteoid）包圍著，亦就是骨的造

型及改造無法進行。皮質部內骨膜及骨小

樑的表面也附著有過多的類骨質。 

骨軟化發生於成熟的骨。成熟骨沒有

骨骺板，所以沒有骨骺板的病變。顯微鏡

下可見如佝僂病的骨小樑及皮質部的病

變。臨床上病畜會有骨痛、病理性的骨折

及骨的變形如脊柱側彎及脊柱上凸。牛常

發生骨折的骨是肋骨、骨盤骨及長骨；而

豬則常發生於脊椎骨。 

2. 骨稀鬆症（Osteoporosis）：直接翻譯

英文名字是骨有孔或洞之意。是指骨骼骨

質量減少或密度減低。有些學者稱為一種

可 發 生 臨 床 症 狀 的 骨 質 缺 乏 症

（osteopenia）。正常的骨其新骨的生成及

骨的吸收保持平衡。但如骨的吸收超過新

骨的形成，則引起骨稀鬆症。這是家畜及

人常見的病，但於家畜可能很多沒被診斷

出來。發生此病的原因很多，如老年化、

營養不良（寄生蟲寄生或腸吸收不良），鈣

缺乏（如泌乳期）、磷缺乏、銅缺乏、骨的

廢用等。女人因雌激素減低引起的骨稀鬆

症並不見於家畜。狗去除卵巢並不引起有

臨床症狀的稀鬆症。 

臨床上輕度的骨稀鬆症很少有症狀。

病理性的骨折及骨痛可見於嚴重的病例，

尤其是發現骨折，但找不到創傷，則可懷

疑此症。肉眼病變較常發生於鬆質骨

（cancellous bones），尤其是脊椎體可發生

骨折。扁骨如頭骨、肩骨、腸骨及肋骨亦

是常發生此病變的骨。屍解時肋骨較易被

折斷。幹骺端及骨骼的鬆質骨變少及有更

多的洞，骨髓腔變大，皮質部變薄。顯微

鏡下小柱性骨的數目減少，其體積亦變

小，且常有顯微骨折。皮質骨變薄，也含

有更多的空腔，骨芽細胞的功能亦減低。 

3. 纖維性骨營養不良症（ Fibrous 

osteodystrophy）：此症的英文名字又稱

osteodystrophia fibrosa 或 osteitis fibrosa 

cystica。是指因高血副甲腺素症引起骨過

度的吸收，加上纖維化及形成不成熟骨的

骨症。發生於馬、狗、豬、貓及山羊，牛
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及綿羊少見。可大分為二類，一為原發性，

即原發的副甲腺機能亢進症，是因副甲狀

腺的腫瘤或增生而引起，這於家畜很少

見；二為繼發性，即因繼發性副甲狀腺機

能亢進症引起。繼發性者又可為營養性繼

發性及腎性繼發性纖維性骨營養不良症。 

營 養 性 纖 維 性 骨 營 養 不 良 症

（nutritional fibrous osteodystrophy）是由

飼料中缺鈣及磷相對的過多而造成。大多

發生於年青生長中的家畜，但馬例外，七

歲以下的馬都可發生。馬飼料中的鈣與磷

的正常的比例是 1：1。如 1：3 以上則發

生此症。早期的馬給予大量的穀物及其副

產物如麩糠（bran），而引起此症，所以又

稱麩糠病（bran disease）。有些牧草含有高

量的草酸鹽，草酸鹽可與鈣結合，則鈣的

吸收滅少，亦可引起此症。馬的臨床症狀

包括腳步不正常、僵直、暫時性跛腳、疲

倦。肉眼最明顯的病變是頭骨及上下顎骨

的腫大，而稱“大頭”（big head）。頭骨

的腫大可引起呼吸困難、咀嚼困難及牙鬆

弛。嚴重的病例可波及到其他的骨，如肩、

胸骨、脊椎及肋骨。馬的病症檢查血鈣及

磷沒診斷性，但測 PTH值則有診斷性。 

豬如餵飼沒添加礦物質的精料，也於

年青成長中的豬發生此症。病豬僵直、不

喜站立、有跛腳、頭腫大。屍解時肋骨很

易被折斷。 

狗及貓可因餵飼以肉或內臟為主的飼

料，因其含鈣量低，致鈣磷比率低而引起

此症。心肌及骨骼肌的鈣與磷的比例是

1：50，而理想的比例是 1：1。如 1：2以

上則可發生此病症。病畜的症狀是不喜

動、後肢跛腳、運動失調。但頭骨的腫大

則不常見。 

山羊餵飼大量的穀物亦可引起此病

症。但牛及綿羊則甚少發生。山羊的上、

下顎骨的腫脹亦是主要病變。 

 
圖 11-4. 狗骨切片。骨組織被纖維組織取代，且見

很多蝕骨細胞，是纖維性骨營養不良症（fibrous 

osteodystrophy）。 

所有家畜的營養性的纖維性骨營養不

良症的顯微病變很相似。主要是蝕（破）

骨細胞的吸收骨的作用增加，高度的纖維

化及不成熟的編織骨的增加（圖 11-4）。

早期只見肥大活性的破骨細胞的增加，附

著於骨小樑的表面。此時破骨細胞的作用

亦可見於骨的皮質部。同時於溶骨的地方

開始纖維化。晚期時則骨小樑及皮質的骨

全被纖維組織及新生成的編織骨所取代。 

腎性纖維性骨營養不良症是因慢性腎

衰竭而引起，主發生於狗，但貓亦有報告。

慢性腎病腎小球的功能不全，不能排出

磷，而引起高血磷症，血中的鈣及磷的結

合超過溶解度，引起組織的鈣化，因此血

鈣降低，加上腎病時 1,25-dihydroxyvitamin 

D 的製造亦減少，此引起鈣的吸收的減

少。血鈣的減少會刺激 PTH的產生，而引

起這種營養性骨不良症。 

4. 錳缺乏的骨病：母牛餵飼錳缺乏的飼

料時可引起牛的骨的畸形，如彎曲小牛病

（crooked calf disease），仔牛的四肢短，

關節變大。顯微鏡下骨骺板的軟骨細胞的

排列不規則、缺乏肥大的軟骨細胞，及基

質的變性。另外亦引起先天性脊椎腔的狹

窄，進而引起脊髓的軟化。這些病變都因

軟骨發育不良而來。 

5. 銅缺乏的骨病：銅是合成膠原纖維時

所需要的 lysyl oxidase 的成份。銅缺乏妨

礙膠原纖維的合成及其橫向的連接，引起

骨稀鬆症及骨軟骨症（osteochondrosis）。
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銅的缺乏可直接的因飼料或牧草含低量的

銅，或因飼料中含有抗銅的礦物質，如鋅、

鐵、鉻或鉬的含量太高。銅缺乏的骨病可

發生於小牛、小馬、豬及狗。於豬及狗銅

的缺乏可減低骨芽細胞的作用，致引起長

骨的皮質骨變薄，也減低初級骨小樑的鈣

化作用。而在長骨的骨骺板因肥大軟骨細

胞的保留有局部的增厚，且這種軟骨可延

伸到幹骺端。 

Ⅲ. 毒性的骨病（Toxic osteopathy） 

1. 慢性維他命 D中毒（Chronic vitamin 

D toxicity）：大劑量的維他命 D急性中毒

可引起很多器官的鈣化，如腎、肺、胃粘

膜、心內膜及動脈。但對骨沒甚影響。長

期小劑量的維他命D的中毒可引起骨的硬

化。這種中毒大多因吃食植物含有 1，

25-dihydroxyvitamin D 而來，即吃食“致

鈣化植物”，如茄科夜香木（Cestrum）。

其機序是高血鈣引起 PTH 的減少及降血

鈣素（Calcitonin）的增加，阻止骨的吸收，

加上維他命D的直接對骨芽細胞有刺激的

作用而增加造骨作用，因此造成骨的密度

增加。維他命 D中毒的骨的基質是不正常

的，骨的鈣化不完全。顯微鏡下可見多量

的嗜鹼性的基質。這種中毒影響到全身的

骨，但發生於長骨較多。最常見於幹骺端

的初級小柱及骨幹。最後骨髓腔充滿了不

正常的編織性的嗜鹼性的基質。 

2. 維他命 A中毒（Vitamin A toxicity）：

可發生於大多數的家畜，可因意外超過劑

量的給予、飼料含有太多的維他命 A，如

肝、或吃食含高量的類視色素（retinoids）。

此中毒可引起骨骺板的傷害、骨稀鬆症及

外生骨疣（exostosis）。骨骺板的病變是減

少軟骨細胞的增生、減少肥大軟骨細胞的

體積，因而造成骨骺板的變薄。有時可引

起破壞部份的骨骺板，而引起骨的畸形。

骨稀鬆症是因骨芽細胞的減少及類骨質的

減少，而影響最甚的是皮質的緻密骨。外

生骨疣的形成常是廣泛性的分佈，但其機

序不明，可能與外骨膜的附著性有問題或

受傷有關。 

3. 鉛中毒（Lead toxicity）：神經系統是

家畜鉛中毒主要的為害的器官，但鉛中毒

亦引起骨的病變。於 X-光片及肉眼下可於

幹骺端見到所謂的鉛線（lead line），是一

種由鉛中毒引起的骨的硬化帶。這硬化帶

是因破骨細胞無法吸收鈣化的骨小柱而繼

續存在之故。顯微鏡下可見有很多破骨細

胞，但無法分解鈣化的基質。有些破骨細

胞可見核內的抗酸性包涵體。 

4. 氟中毒（Fluorine toxicity）：慢性氟

中毒除了引起牙的病變外，亦可引起骨的

病變。牙的病變包括牙齒可見表面有乾而

粉白色小點、呈混雜色、過度磨損及琺瑯

質發育不全的凹陷處。 

家畜因低劑量慢性中毒可引起骨硬化

症，而高劑量長期中毒則引起骨稀鬆症及

骨膜性骨肥厚症。骨的病變較常發生於蹠

骨、掌骨、下顎骨、肋骨。但骨盤骨及脊

柱及其他四肢的末端亦會發生。慢性氟中

毒可發生於所有家畜，但草食獸發生較

多。氟化物的來源包括含高量氟化物的

水、被煉礦廠污染的牧草、牧場的土壤含

有高量的氟化物、火山爆發的灰塵等。本

來氟化物之沈澱於骨是一種正常的去毒作

用，但太多時則引起毒害。正常的牛骨含

有 600-900 µg/g 的氟化物。老牛的骨要到

2,500-3,000 µg/g 才引起中毒。 

5. 植物的中毒（Plant toxicity）：有些植

物可引起骨的病變，尤其具有畸胎性的有

毒植物，可引起胎兒骨的畸形。產生骨的

畸形需母畜於懷孕期間某特定的時間吃進

該植物才引起毒害。以下列舉可引起骨病

變的植物。 

a. 野玉米（Veratum californicum）：引

起綿羊的獨眼症、裂顎、鼻變形、下巴突

出、水腦及四肢的畸形。 

b. 羽扇豆（lupine）：引起彎曲小牛綜合

症，包括關節彎曲、脊柱側彎、斜頸及裂

顎。 

c. 毒性芹（poison hemlock）：引起仔牛

及仔豬的關節彎曲、脊柱畸形、裂顎。 

d. 煙草（burley tobacco）：引起仔豬的

關節彎曲、短下顎及脊柱背凸。 
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e. 北美瘋草（locoweed）：引起仔牛、仔

羊及仔馬的肢腳的畸形及短下顎。 

Ⅳ. 炎症性的骨病 

炎症反應只涉及到骨組織的稱骨炎

（ osteitis）；涉及到骨髓的稱骨髓炎

（osteomyelitis），但事實上兩者很難分

開。如只涉及到外骨膜者稱骨膜炎

（periosteitis）。大多家畜的骨的炎症是細

菌性骨髓炎、黴菌性的次之。 

1. 細菌性骨病：骨細菌性的感染常見於

年青的馬及反芻獸，大多是血行性的感

染，通常開始於骨髓腔的感染，應稱為骨

髓炎。敗血病或菌血症時細菌可傳播到各

器官。於骨細菌常停留於長骨及脊柱的幹

骺端及骨骺處，這可能與其血管的構造及

該區的不良於細菌的吞噬作用有關。另外

幹骺端、骨骺及骨骺板的傷害亦有助血行

性細菌的感染骨髓腔。另外有些細菌對骨

有親和性，如葡萄球菌及沙氏桿菌常見引

起骨髓炎。 

早期的病變是水腫及化膿性炎症反

應。很多感染因宿主的防禦機制或因治療

而消除細菌的為害。否則接下去是形成骨

骺及幹骺端的膿腫。膿腫可被纖維組織或

編織骨分開，或擴散到骨髓引起小柱骨的

壞死。此時肉眼可見界限清楚的蒼白區。

接著因壞死的骨及肉芽組織的增殖，把壞

死區與正常的組織分離及堵絕血液的供

應，此為死骨塊（sequestra）的形成。這

種骨髓炎雖然始於幹骺端，但可延伸到骨

髓而進入關節引起關節炎，也可擴展到皮

質的緻密骨而到骨膜引起骨膜炎。 

發生骨髓炎的長骨因家畜別、年齡、

或細菌的種類的不同而異。於小馬大多發

生於四月齡以下，常發生股骨、脛骨、撓

骨、肱骨。常引起的細菌是 E. coli、
Streptococcus spp.、Salmonella spp.（圖

11-5）、Klebsiella spp.及 Rhodococcus equi。 

牛的骨髓炎也大多發生於年青的，常

發生於掌骨、蹠骨、撓骨、脛骨、股骨、

及膝骨、引起的細菌包括：Salmonella spp.

（小於三月齡）及 Trueperella pyogenes（大

於 6月齡）。牛的骨髓炎亦常有關節炎。 

 
圖 11-5. 小馬骨的切面。有局部骨髓炎，由沙氏桿

菌引起。 

 
圖 11-6. 馬骨髓的切片。有化膿性炎症細胞及骨的

碎片，是化膿性骨髓炎。 

顯微鏡下急性期可見纖維素、嗜中性

白血球及壞死的細胞出現於海綿質區的初

級骨，有過量及不適當的骨的吸收，及可

見骨骺及關節軟骨的壞死。慢性骨髓炎可

見骨髓腔充滿了壞死的碎片、纖維組織及

混合炎症細胞。厚層的肉芽組織及嗜中性

白血球可見包圍著壞死的骨（圖 11-6）。 

狗及貓的骨髓炎大多由複合骨折、傷

口的污染、槍傷或咬傷引起，少數由血行

性的感染。常引起的細菌是 Staphylococcus 

spp.及 Streptococcus spp.。Proteus spp.及

E. coli 次之。常發生骨髓炎的骨是長骨。 

脊椎的骨髓炎也大多由細菌引起。常

見於馬、牛、羊、及豬。通常由血行的感

染而來。可因初生仔畜沒即時取得母體的

抗體而受感染。細菌亦可因臍帶的感染、

呼吸道的感染、或消化道的感染而血行到

脊椎骨、小豬尾巴的咬傷及小羊去尾巴時

的感染而來。脊椎骨的骨髓炎亦引起死骨

塊及膿腫的形成，更常見有脊柱的骨折。

有時這種骨髓炎可擴展至脊髓腔（圖
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11-7）。胸部脊椎最常見有這種骨髓炎。引

發的細菌有： 

馬：E. coli、Salmonella typhimurium、

Staphylococcus spp.、

Streptococcus spp.及 R. equi。 

牛：Fusobacterium necrophorum 及

Salmonella spp.、Trueperella 

pyogenes。 

羊：Mannheimia haemolytica、F. 

necrophorum及 Staphylococcus 

spp.。 

豬：Erysipelothrix rhusiopathiae、

Staphylococcus spp.及

Streptococcus spp.。 

 

 
圖 11-7. 牛脊椎骨。脊椎骨有膿腫，膿腫侵犯到脊

髓腔，這種化膿性骨髓炎是由 Trueperella pyogenes

引起。 

下 顎 骨 的 骨 髓 炎 （ mandibular 

osteomyelitis）是牛一種的特別的骨髓炎。

由 Actinomyces bovis 引起，此病又稱硬塊

狀頷骨（lumpy jaw）。這細菌常駐於口咽

腔。如齒齦或骨膜感染時，細菌侵入骨內

引起骨髓炎。此細菌引起化膿性肉芽腫性

炎症反應。化膿灶經骨髓腔傳播到骨的各

處，引起骨的消失及增殖。而瘻管常擴展

到附近的結締組織、皮膚或口腔。晚期可

見嚴重的骨膜的增生而下顎骨變得很大，

下顎骨的構造被破壞，其附著的牙脫鬆，

骨的外表形如蜂巢狀。膿疱含有黃色顆粒

（硫磺顆粒），顆粒含有大的菌塊，菌塊被

很多的嗜中性白血球所包圍。 

2. 黴 菌 性 骨 髓 炎 （ Mycotic 

osteomyelitis）：黴菌引起的骨髓炎比細菌

引起的少。較常分離出的黴菌包括：

Coccidioides immitis 、 Blastomyces 

dermatitidis、Cryptococcus neofomans 及

Histoplasma capsulatum。家畜吸進芽孢，

經血行性到骨，引起溶骨或骨的增殖的病

變。顯微鏡下是化膿肉芽腫性的炎症反

應，大多見於骨髓腔，病灶中可見黴菌。

其他 Aspergillus spp.、Paecilomyces spp.及

Pithium亦有引起骨髓炎的報告。 

3. 狗泛骨炎（Canine panosteitis）：這又

稱嗜酸性白血球性泛骨炎（eosinophilic 

panosteitis）。大多發生於年青的大型品種

的狗。以德國狼犬發生最多，但小型狗亦

有報告，而公狗較母狗多。臨床上有輕度

到嚴重的跛腳，而常有輪換的跛腿，病況

時好時壞，且大多幾月後自癒。跛腳大多

發生於前肢，也都常發生於兩側。其他身

體的骨不見有不正常。X-光片可見局部性

或瀰慢性的骨髓腔的密度增加。有時亦可

見骨膜的增生而使皮質部的骨增厚。顯微

鏡下可見髓腔中血管纖維組織的增加及髓

腔被不成熟的編織骨所取代。發生此病的

原因不明。 

Ⅴ. Canine Legg-Calve-Perthes 

disease 

這是股骨頭部壞死，是因血管性的缺

氧引起的骨的壞死。大多發生於小型的

狗。是一體染色體隱性遺傳病。臨床上是

一種漸進性疾病，見於 4-8 月齡的狗，約

15%是雙側性的，無性別的差異性。早期

的病變是軟骨下的骨的壞死，如壞死區沒

及時癒合則壞死區增大，而因體重的壓

力，而引起小柱骨及股骨頭部的骨折。 
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圖 11-8. 狗骨的橫切面。是肺性骨肥大症（HPO）

病變，有骨膜外增生骨的形成。 

 
圖 11-9. 狗骨的切片。是 HPO的顯微病變。 

Ⅵ. 肺性骨肥大症 

（Hypertrophic pulmonary 

osteopathy，簡稱 HPO） 

這指因胸腔有慢性炎症病或腫瘤而引

起某些骨的骨膜的骨的新生成（圖 11-8、

9）。主發生於四肢，以狗較常發生，但馬

亦有報告。胸腔的病變包括原發或繼發的

肺腫瘤、肉芽腫性胸膜炎、肉芽腫性支氣

管淋巴結炎、慢性支氣管炎、狗心絲蟲寄

生、食道的肉芽腫、及胸膜腫瘤。馬亦與

卵巢腫瘤有關。狗的某種膀胱腫瘤亦可引

起此種骨病。常發生的骨是撓骨、尺骨、

腓骨、蹠骨、及掌骨，少見於趾骨及四肢

上端的骨。病變從 X-光片檢查最明顯。嚴

重的病變如疣狀或花椰菜狀的構造附著於

骨膜。顯微鏡下，早期的病變是骨膜的充

血、水腫、及纖維-血管的增生、有時可見

出血，接著可見類骨質的沉積於皮質骨、

及垂直的新生骨小柱的形成。發生這骨病

的機制不確知，有人懷疑與迷走神經有

關，但把迷走神經切斷，並無法讓所有的

病變消失。 

Ⅶ. 骨的腫瘤 

骨原發性的腫瘤較常見於狗，貓次

之，其他家畜較少見。診斷骨的腫瘤 X-

光片是非常的重要。另採取骨腫瘤做生檢

（biopsy）時，最好取自腫瘤的中央區，

因周邊可能只有反應性骨的組織而沒腫瘤

的成份。 

 
圖 11-10. 馬骨的切片。是骨化纖維瘤的病變。纖

維組織有含有骨片，骨片周邊有骨母細胞。 

1. 骨化纖維瘤（Ossifying fibroma）：這

不常見的良性腫瘤發生於年青的馬，但

狗、貓、牛、及綿羊亦有報告，發生於上

顎骨及下顎骨，通常大而有結節性，可破

壞皮質的小柱骨。顯微鏡下是由高度分化

的纖維組織及散佈的骨片形成，骨片附有

骨母細胞（圖 11-10）。較成熟的腫瘤，其

骨的成份較多，有的可像骨瘤。 

2. 骨 纖 維 性 發 育 不 良 （ Fibrous 

dysplasia）：這是非腫瘤的骨及纖維組織增

生的病變。但因其顯微病變與骨化纖維瘤

很相似，所以在此討論。這可單發及多發、

是骨內的增生性病變。可發生於頭骨，下

顎骨及長骨。發生於年青的馬、狗、及貓。

肉眼下是正常的骨被增生的纖維及骨的組

織所取代，可使骨增大，病灶有鈣化區。

切面可含有充滿血色液體的囊。顯微鏡下

是由成熟的有規則的纖維組織及編織骨的

小骨片形成。但骨小片不含有骨母細胞，

此與骨化纖維瘤不同。有人認為這是一種
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發育的不正常所形成。 

3. 骨瘤（Osteoma）：這腫瘤不常發生於

家畜。主發生於馬及牛，但其他家畜亦有

報告。大多發生於頭骨，包括上顎骨、下

顎骨、鼻竇、臉及頭顱的骨，少數可見於

骨盤骨及四肢。通常是單一，硬的，從骨

的表面突出的質塊，長得很慢，但有時很

大。顯微鏡下腫瘤由鬆質骨組成，骨小樑

上覆蓋有分化良好的骨母細胞及破骨細

胞。最後可轉變成如皮質部的板狀骨。 

4. 骨肉瘤（Osteosarcoma）：骨肉瘤是

家畜較常見的原發性的骨的腫瘤。家畜中

以狗及貓較常見，佔狗骨的腫瘤的 80%，

貓約 70%。大多發生於老年狗及貓，但 2

歲大的亦有報告。於狗較常發生於大型品

種，多發生於四肢（圖 11-11），最常見於

撓骨末端，脛骨末端及肱骨前端的幹骺

端，少數可發生於肋骨、脊椎骨、或頭部，

有時可見於狗的乳房。 

骨肉瘤有好幾種分類法，按形成肉瘤

的細胞可分： 

 骨芽細胞性骨肉瘤。 

 軟骨芽細胞性骨肉瘤（圖 11-12）。 

 纖維母細胞性骨肉瘤。 

 毛細血管擴張性骨肉瘤。 

 低分化度性的骨肉瘤。 

 

按解剖位置的來源可分： 

 中心或骨內的骨肉瘤。 

 周邊或骨膜性骨肉瘤。 

 骨旁的骨肉瘤。 

 

又可因其成份（content）的不同可分： 

 簡單的骨肉瘤：只見骨的成份。 

 複合的骨肉瘤：可見骨及軟骨。 

 多形性骨肉瘤：只見少量的骨質的存

在。 

 
圖 11-11. 狗骨。骨肉瘤見於長骨的一端。 

 
圖 11-12. 狗骨肉瘤切片。此骨肉瘤含有軟骨的成

份。 

 
圖 11-13. 狗骨肉瘤切片。可見很多類骨質

（osteoid）。 
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肉眼下骨內的骨肉瘤是灰白色，有不

等量的鈣化骨。大灰白區可被出血區包

圍，常見有壞死或梗塞區。腫瘤塊常充滿

了骨髓腔，而向前端或後擴展，但少見穿

過關節軟骨。所以骨肉瘤少見侵入關節腔

內。但皮質骨可被破壞，而腫瘤細胞可侵

犯骨膜而進入骨外的組織，形成不規律的

小葉狀的腫瘤質塊。顯微鏡下腫瘤是由不

成熟的編織骨、類骨質（圖 11-13）、及骨

芽細胞形成，有的可見很多的骨，有的（如

纖維母細胞骨肉瘤）則少見骨的存在，而

可能可見大片的纖維母細胞。又如低分化

性退化性的骨肉瘤，則亦少見骨的存在，

而是由大片的未分化的間葉細胞所形成。 

毛細血管擴張型的骨肉瘤，其肉眼病

變是含有囊腔的出血性質塊，而顯微鏡下

除了可見骨芽細胞，類骨質外，常可見充

滿了血液的囊腔，囊腔是由腫瘤性的骨芽

細胞圍成。 

狗的骨肉瘤相當惡性，常很快的轉移

到肺或其他器官，但頭骨的骨肉瘤及骨旁

的骨肉瘤的預後較好。骨旁的骨肉瘤發生

的不多，是從骨表面發生，附著或圍繞著

骨，後期才會侵犯到骨幹。顯微鏡下是由

高度分化的厚的骨小柱及纖維組織所形

成。這種骨肉瘤早期切除可治癒。 

5. 多小葉性骨的腫瘤（Multilobular 

tumor of bones）：這又稱 chondroma rodens

或 mutilobular chondroma or osteoma。這是

狗頭骨的腫瘤，但馬及貓亦有報告。於狗

發生於中年至老年狗。肉眼下是長於頭骨

表面、硬、結節性、表面平滑的腫塊。切

面可見多發性、灰色、鈣化的小葉，小葉

被纖維組織包圍。顯微鏡下小葉的中心是

軟骨或骨，而周圍是肥大的間葉細胞，小

葉之間則是高度分化的纖維組織（圖

11-14）。這種腫瘤長得慢，有局部的侵犯

性，可壓迫或侵入腦腔。晚期可見轉移到

肺。 

 
圖 11-14. 狗多小葉性骨的腫瘤（multilobular tumor 

of bones）的切片。 

6. 軟骨瘤（Chondroma）：這腫瘤於家

畜的發生率低。大多發生於扁骨。於狗、

貓、綿羊有報告。這腫瘤不會從關節的軟

骨而來。發生於成年的動物。肉眼下是多

小葉性，切面為藍白色。顯微鏡下是由高

度分化的玻璃樣的軟骨形成的小葉所形成

（圖 11-15）。有時可見骨化。這腫瘤長得

慢。 

7. 軟骨肉瘤（Chondrosarcoma）：這肉

瘤的細胞會產生軟骨性或微纖維的基質，

但不會產生類骨質。家畜中以狗及綿羊較

常見。大型狗較常發生，大多發生於扁骨，

如成年狗的鼻骨、肋骨、及骨盤骨。於羊

多發生於肋骨或胸骨。腫瘤大多始於骨髓

腔，向外擴展，而破壞已形成的骨。肉眼

下是灰或藍白色、小葉性的腫瘤塊。切面

有時可見膠樣物、大出血區及壞死區。顯

微鏡下腫瘤細胞的分化度不一，高度分化

者與軟骨瘤相似，有的則由分化低的間葉

細胞組成（圖 11-16），但可見似軟骨細胞

的分化或有軟骨基質的存在。軟骨肉瘤沒

有骨肉瘤的惡性。成長較慢，轉移發生於

較後期。 
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圖 11-15. 狗軟骨瘤的切片。腫瘤細胞與正常的軟

骨細胞相似。 

 
圖 11-16. 貓軟骨肉瘤的切片。由纖維母細胞及軟

骨母細胞形成。 

Ⅷ. 骨折及其修復 

（Fracture and repair） 
家畜常發生骨折，而以馬最常見。因

其發生的原因可分創傷（意外）性的骨折
（ traumatic fracture）及病理性的骨折
（pathologic fracture）。後者較少發生，是
因骨有其他病而引起的骨折。創傷性的骨
折以賽跑用的馬發生最多。骨折因其嚴重
度可分：單純骨折（simple fracture），骨
折處無其他併發症；複合骨折（compound 

fracture），指骨折的骨穿過了皮膚，骨暴
露到皮外；捣碎骨折（comminuted fracture）
（圖 11-17），指骨折處的骨破裂為很多碎

片，此又稱粉碎骨折（splinteral fracture）。
其他依骨折的形狀可分為很多種，如螺旋
狀骨折（spiral fracture）、星狀骨折（stellate 

fracture）、chip fracture、slab fracture、等。
骨折的形狀因骨的種類（長骨或扁骨）、骨
折的原因及位置的不同而有異。 

 
圖 11-17. 馬肱骨的骨折。是創傷性捣碎性的骨

折。 

骨折是因骨不能承受過量的機械性力

而發生，機械的力可因壓迫（compression）、

張力（ tension），剪刀（ shear）、彎力

（bending）、或扭轉力（torsion）而來。法

醫或骨科專家可由骨折的形狀而斷定那種

機械力造成。很多意外（創傷）的骨折可

發生多處的骨折，而骨折可由不同形式的

力所引起。 

家畜對骨折的修復力很強，可用骨再

生的方法修復，而可修復到原來的形狀及

強靭。骨折修復的步驟相當有條理（圖

11-18）。以單純的骨折為例，首見是於骨

折處形成血腫，由於血流的終止，造成局

部性骨的壞死。接著是由血腫及壞死組織

引起的急性炎症反應，嗜中性白血球及大

吞噬細胞最先出現於骨折處，接著是由骨

膜、骨髓腔及內骨膜而來的間葉細胞的增

生包圍著血腫，而形成骨痂，此時的骨痂

主由疏鬆的結締組織形成。同時於骨折處

的骨膜下有新骨的生成。於骨折間隙的原

始間葉細胞分化成破骨細胞及用軟骨基質

取代疏鬆結締組織。此時破骨細胞去除了

死的骨。約於骨折 24 小時內可見骨芽細

胞。早期的骨痂主由玻璃樣軟骨形成，這

骨痂作為骨折端附著點（anchor），並使骨有

點作用，且修復作用繼續進行。再後可見新

血管於骨折處出現，經內軟骨的骨化作用，

骨痂內的軟骨被編織骨的骨片所取代。這種

骨性的骨痂使骨折處穩定及讓該骨回復至

正常的功能。最後編織骨被板狀骨取代及

改造骨痂使回復至以前的形狀。這個最後

的階段可需數個月至數年的時間。 
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圖 11-18. 狗肋骨的舊骨折，見其修復作用。 

如果骨折的兩端排列成一線交接很

好，且同時用金屬板或其他方法固定時，

則其修復的步驟，沒經或減少骨痂的形

成，則其修復需更長的時間，因其利用內

部的改造機序來修復。 

Ⅸ. 其他骨病 

1. Bucked shine：這是馬骨的特異性的

病變，是一種因應力（stress）引起的骨病，

發生於年青賽跑用的馬，通常是第一年訓

練期間發生於掌骨背側的皮質骨，有

30-90%的發生率。有這種病變的馬，通常

於數月後會發生不完全性的皮質部的骨

折。其病變是於掌骨背側的骨膜有平滑輪

廓的新骨的形成，是局部性外生骨疣

（exostosis）。發生原因不確知，但可能是

馬於訓練期間該骨承受重複性高度的過勞

（strain），而引起骨膜形成反應性的骨而

形成。 

2. 骨的囊腫 

 
圖 11-19. 馬蹄骨的切面。含有表皮樣囊腫。 

a. 骨 內 表 皮 樣 囊 腫 （ Intraosseous 

epidermal cyst）：這種病變很少見，於馬

及狗有報告。大都發生於下端的趾骨，如

馬的蹄骨（圖 11-19）。狗有發生脊椎骨的

報告。這種囊腫包含有角質物。顯微鏡下

囊是由複層扁平上皮細胞形成，囊腔內含

有鱗屑。 

b. 軟骨下的囊腫（Subchondral bone 

cyst）：發生年青馬及豬，其他家畜少見。

於馬此病變常與骨軟骨症（osteochondrosis）

有關。多發生於關節軟骨的下方。顯微鏡

下這種囊腫是由纖維組織形成，其中心含

有滑囊液。這不像典型的囊腫，而較像壞

死組織遺留下的構造。 

c. 動脈瘤性骨囊腫（Aneurysmal bone 

cyst）：於馬、狗、牛及貓有報告。可發生

於四肢或中樞骨。這種囊腫的肉眼檢查及

針吸生檢很難診斷。顯微切片可見由長條

形的細胞分割成的充滿了血液的腔性空

間。另外亦可見多核巨大細胞及含有鐵色

素的大吞噬細胞。 

3. 肢骨的畸形 

a. 併趾畸形（Syndactyly）：此指腳趾的

聯合之意，可部份的或完全的聯合。牛較

常見。 

b. 多趾畸形（Polydactyly）：指腳趾的數

目比正常的多，可發生於所有家畜。 

c. 半肢畸形（Hemimedia）：指部份或多

肢的缺失，於牛有報告。 

d. 無肢畸形（Amedia）：指一肢或多肢

的缺失。 

4. 搖擺者症候群（Wobbler syndrome）：

又稱頸椎狹窄性脊髓病（cervical vertebral 

stenotic myelopathy）。發生於馬及狗，是馬

一很重要的病。因脊椎的不正常而使脊髓

腔變小，致引起脊髓的病。骨的病變是一

種骨軟骨病，肉眼下可見脊椎骨的兩側關

節面大小不一及不對稱（圖 11-20），關節

軟骨凹凸不平。參看神經系統。 
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圖 11-20. 馬脊椎骨。有馬搖擺者綜合症病變，脊

髓腔變形及變狹窄，關節面大小不一。 

 

二、關節 

關節是骨與骨連接的結構，可大分為

三類：滑膜關節（synovial joints）、纖維性

關節（ fibrous joints ）、及軟骨關節

（cartilagenous joints）。大多關節的病症發

生於滑膜關節。 

Ⅰ. 關節發育的病症 

1. 骨軟骨症（Osteochondrosis）：此病

的主要病變發生於關節的軟骨，所以稱為

軟骨發育不良（dyschondroplasia）較適合。

發生於年青成長快的家畜，包括豬、馬及

大型狗，牛及羊亦有報告，但貓尚不見有

報告。病變的主徵是於長骨端的未成熟的

軟骨（包括關節的軟骨、骨骼的軟骨）及

骨骺板有多發性軟骨內骨形成的不正常，

即這些軟骨的骨化的延遲或沒發生。肉眼

病變是軟骨的繼續存在，這種發育不良滯

留的軟骨於關節軟骨及骨骺板形成白、硬

的椎形塊。另外尚可見壞死、出血、鈣化

的細胞碎片。晚期可見囊腔或裂口（cleft）

的形成於滯留的軟骨的地區，大的裂口可

變成蓋樣物（flap），而口蓋樣物可脫落到

關節腔形成關節鼠（joint mouse）。病變較

常見於豬股骨的遠端；馬股骨的遠端、脛

骨遠端、脊椎的關節面；狗肱骨的近端。 

發生此病的原因不確知，可能是多因

子。前驅因子可能與遺傳、生長速度、營

養、礦物質的不平衡、血液的中斷、內分

泌腺的功能失常有關。這些因子引起軟骨

的衰弱，然後因創傷或生物機械性的因

素，引起快速成長的軟骨的缺氧化的傷害。 

這種有發生裂口的骨軟骨病，稱為分

割性骨軟骨病（osteochondrosis dissecans，

簡稱 OCD）（圖 11-21、22）。這常見於馬。 

 
圖 11-21. 馬的關節。有關節骨的糜爛及脫落，是

OCD（osteochondrosis dissecans）的病變。 

 
圖 11-22. 馬的關節及關節軟骨切片（右圖）。是較

慢性的 OCD的病變。左圖是肉眼病變。右邊的切

片可見關節軟骨厚度不均，而軟骨下的骨有局部性

壞死。 

骨軟骨症於各家畜有不同的病症。於馬有

OCD、軟骨下囊腫、彎曲性肢變形及搖擺

者綜合症。於豬有 OCD、骺溶解症

（ epiphyiolyis）。於狗有 OCD、 elbow 

dysplasia syndrome 及骺溶解症。 

2. 髋關節發育異常（Hip dysplasia）：這

是大或巨型狗常發生的病。於狗可能與遺

傳有關係。這是股骨頭與髋臼連接的缺

陷。晚期看到髋臼太淺，無法包含整個股

骨頭，引起髋關節的半脫臼。六月以下的

狗，X-光片看不到病變，但一歲大的狗則

可見很嚴重的變化。早期的肉眼變化是髋
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臼變淺，股骨頭有半脫臼，關節軟骨較不

平滑。變化常見於髋臼的背側緣及股骨

頭。接著可見軟骨變黃或灰色，有糜爛及

纖維化的形成。再後有軟骨下的骨的象牙

質化（eburnation）、骨硬化及骨刺的形成。

此時股骨頭變形，而關節囊變厚。顯微鏡

下是變性關節病的變化。 

發生此關節病的原因可能是骨盤區的

肌肉的不足，引起關節的半脫臼而引起。 

Ⅱ. 變性關節病（Degenerative joint 

disease，簡稱 DJD）： 

又稱骨關節炎（osteoarthritis）及骨關

節症（osteoarthrosis）。這是動關節的病，

可見關節軟骨的破壞，軟骨下的骨的硬

化、象牙質化及骨刺的形成。亦可見滑膜

囊炎及滑膜囊腔充滿了滲出液。臨床上可

見關節功能失常及疼痛。這種關節病可發

生於單一關節或多個關節。可分為原發性

或繼發性。原發性者指沒有先驅因子的參

與，而通常發生於老年家畜，可能不會有

明顯的臨床症狀，大多是於解剖老年家畜

意外的發現。繼發性者則是關節或其支持

的結構先有不正常而引起關節軟骨的變性

變化，如直接傷害到關節軟骨、關節的不

穩定、或承受不正常的機械動力的衝激等

因素而引起過早的軟骨的變化。如靭帶的

創傷可造成關節的不穩定可引起變性關節

病。早期的肉眼病變是關節軟骨表面的粗

糙，此稱纖維化，接著可見軟骨的糜爛及

軟骨下的骨的硬化。較嚴重性者可見關節

軟骨的潰瘍而暴露其下的骨，稱為象牙質

化 （ eburnation ）。 另 常 可 見 骨 贅

（osteophyte）的形成。顯微鏡下是表面的

軟骨基質失去異染性的染色度，軟骨層變

薄，表面不規則而有破裂口的形成。滑膜

的絨毛變肥大及有少數單核炎症細胞的出

現，脫落的小骨片可埋入滑膜中。 

變性關節病以馬最常發生，茲介紹如

下幾種病變： 

 
圖 11-23. 馬的舟骨。較大的有舟骨病（navicular 

disease），較小的是正常。 

1. 舟骨病（Navicular bone disease）：這

是馬跛腳的一重要原因。舟骨提供深屈肌

腱（DFT）及第三指骨（P3）的交接有一

個較好的角度，減少蹄骨關節的震盪度。

舟骨病多發生於前肢。可發生於年青或老

年馬。病變包括舟骨的纖維性軟骨及 DFT

表面的變性變化，纖維軟骨的粘連、變色、

軟骨下空腔的形成及骨刺的形成（圖

11-23）。舟骨的纖維軟骨的變化包括軟骨

變薄、粗糙、纖維化，纖維軟骨的糜爛及

壞死。而附近的 DFT 亦變色及粗糙。顯微

鏡下，其細胞數減少，增加嗜酸性，表面

的缺損及有修復反應。發生舟骨病的原因

未有定論。可能是舟骨長久性承擔過量的

震盪而引起。另者馬有足的形態不良如長

趾及低腳跟則更容易發生。 

2. 跗節贅（Bone spavin）：這是馬跗骨

的變性病，是因持久性的過量的負荷及關

節不動化而來。主要病變發生跗骨的內

側，而較常發生下端的跗骨間的關節。上

端的跗骨間的關節及跗與蹠間關節較少發

生。早期的肉眼病變發生於下端的跗間關

節，有關節軟骨的纖維化，接著是對面關

節軟骨亦引起變化。顯微鏡下，早先是軟

骨的壞死及軟骨下的骨的改造。接著可見

肉芽組織進入壞死的軟骨區及改造骨區。

最後肉芽組織擴至關節腔而引起關節僵

硬，少數可見外生骨疣。 

3. 環骨病（Ringbone）：這是馬趾骨關

節的變性關節病。主發生於前肢，而常是

雙側性。是因重複性、輕微的機械性過度

負荷而引起。年青的馬可能與骨軟骨症有

關。早期的病變是關節莢膜的纖維化（影
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響到關節的活動）及有軟骨的變性。關節

周圍變化包括莢膜的纖維增生及骨的形

成，關節周圍骨的形成於關節的背面而形

成骨環。後期的病變可見全層的關節軟骨

的壞死，軟骨下的骨的壞死，引起關節僵

硬。 

4. 椎 間 盤 突 出 （ Protrusion of 

intervertebral disc）：這是一種發生於軟骨

性關節的變性關節病，因椎間盤的變性變

化而使內髓核（nucleus pulposus）經破裂

的纖維環（annulus fibrosus）進入脊柱腔、

傷害脊髓。椎間盤的突出大多往背面突出

（圖 11-24）。這是狗最常見的輕癱及痲痺

的病。於狗椎間盤的突出分二類。第一型

是發生於軟骨營養不良性的狗，如臘腸

狗，這型常突然發生，而可見大量變性的

內髓核物突進到脊柱腔，發生急性的痛、

輕癱及痲痺。嚴重者可見出血性脊髓的軟

化。第二型是發生於非軟骨營養性不良的

狗及其他家畜，如貓、豬及馬。這型常是

慢性與老化有關，而只見部份的內髓核物

突進到脊柱腔。於狗的椎間盤突出約 70%

發生於第 12胸椎至第 2腰椎之間，約 15%

發生於頸椎。 

發生內髓核及纖維環的變性可能是因

代謝（老年化）及機械性的損傷，引起內

髓核的 proteoglycan 的破壞及纖維環的變

性。因之如有壓迫性或轉動性動作可損傷

纖維環，終致使內髓物突進到脊柱腔內。

於臘腸狗於一歲大時可見內髓核有軟骨性

的化生及鈣化，因此一有機械化的緊迫，

則易發生椎間盤的突出及整個纖維環的破

裂。非軟骨營養性的狗則是因長久性失水

及內髓核膠原纖維化及纖維環的變性而引

起。這種纖維環的破裂常是部份性，而要

很長的時間才可引起。 

於狗的椎間盤突出常可發生纖維軟骨

的栓子症（fibrocartilagenous embolism）而

引起脊髓的軟化。臨床上如第一型的，但

大多發生於非軟骨營養不良的大型或巨型

狗。這種病變於馬、豬及綿羊亦有報告。 

 
圖 11-24. 狗的脊柱。有椎間盤的突出。 

5. 脊椎關節病（Spondylosis）：這是老

年家畜常見到的脊柱的變性病。主要變化

是椎間的椎體形成骨贅，骨贅的形成多從

纖維環開始，大多發生於腹面及側面。嚴

重的骨贅的形成可把相近的椎骨體聯接，

引起椎間關節的僵直，而於椎體的側面及

腹面被一層骨覆蓋著。於家畜中常見於公

牛及狗，其他家畜少見。幾乎 5 歲以上的

採精育種用的公牛都可見此關節病。於公

牛大多發生於前端的腰椎及後端的胸椎，

而最常見的是胸腰交接的脊椎。病公牛可

見後軀的衰弱、走路失調、及痲痺。尤其

是剛由取精台下來時症狀更明顯。有時可

發生椎體的骨折。於牛這種關節病是一種

老化的病變。椎骨的骨贅常於 X-光檢查的

偶然發現。於狗是第一及第二腰椎最常

見。脊柱關節的僵直也常見於成長的公豬

及母豬，而較常見於腰椎。 

Ⅲ. 關節炎（Arthritis） 

關節炎指炎症反應涉及滑膜及其他構

成關節的結構。而滑膜炎（synovitis）指

只有滑膜的炎症。關節炎可為感染性或非

感染性的，感染性關節炎可因細菌、病毒、

或黴菌引起，以細菌性的關節炎最常見；

非感染性者包括免疫媒介引起的關節炎

等。以其滲出物來分類，則有纖維素性關

節炎（fibrinous arthritis），化膿性關節炎

（purulent或 suppurative arthritis）、纖維素

化膿性關節炎（fibrinopurulent arthritis）、

及增生性關節炎（proliferative arthritis）。

後者是慢性的關節炎，常有血管翳
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（pannus）的形成，血管翳量多時可引起

關節的硬固。微生物可因穿刺傷，經血及

骨的感染，或附近組織的感染而進入關節。 

1. 傳染性關節炎 

a. 細菌性關節炎（Bacterial arthritis）：

很多細菌可引起家畜的關節炎，大多是菌

血症後細菌侵入關節引起關節炎，很少細

菌對關節有親和性。 

 

 

表 11-1引起家畜關節炎細菌 

豬：Erysipelothrix rhusiopathiae 

Streptococcus suis and other 

Streptococcus spp. 

Hemophilus parasuis 

Trueperella pyogenes 

Actinobacillus suis 

E. coli 

Salmonella spp. 

Mycoplasma spp. 

牛：Mycoplasma bovis 

E. coli 

Salmonella spp. 

Streptococcus spp. 

Histophilus somni 

Trueperella pyogenes 

Brucella abortus（fetus） 

馬：Actinobacillus equuli 

Salmonella spp. 

Rhodococcus equi 

E. coli 

Streptococcus spp. 

Klebsiella spp. 

Encephalitozoon（fetus） 

Borrelia burgdorferi 

綿羊：Chlamydophila pecorum 

E. coli 

Erysipelothrix rhusiopathiae 

Histophilus somni 

Mycoplasma spp. 

Streptococcus spp. 

 

 

 

家畜最常見的關節炎是發生於 2 至 8

週齡以下的幼畜，尤其是畜養在牧場而沒

即時吸食初乳的幼畜，常發生敗血病，同

時有體腔漿膜及關節滑膜的炎症。於屍解

幼畜時有數個關節必需檢查，包括飛節、

膝關節、髋關節、肩關節及後頭骨與第一

頸椎的關節。 

 
圖 11-25. 小牛的關節。是小牛敗血病的關節炎，

有黃棕色的滲出物。 

E. coli 常引起小牛的敗血性大腸桿菌

症（septicemic colibacillosis），可見關節

炎、腦膜炎及其他器官的病變。這較常見

於肉牛。這種關節炎早期是漿液纖維素性

炎症，之後可變為化膿性（圖 11-25）。打

開關節常見幾條線狀的滲出物，做抹片或

切片可見嗜中性白血球及纖維素。 

 
圖 11-26. 豬關節。是豬丹毒細菌引起的關節炎，

有大量的滲出物。 
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鍵球茵尤其是 S. suis常引起仔豬的敗

血病，同時引起關節炎及腦膜炎，或有時

可有胸膜炎、心包膜炎及腹膜炎。鏈球菌

亦可引起小牛及小羊的多發性關節炎。一

般都是有臍帶的感染而引起的敗血病而來。 

於小馬則常因 Actinobacillus equuli引

起敗血病、關節炎及其他器官的化膿性病

變。而 2 至 3個月大的小馬常因沙氏桿菌

的感染引起化膿性的關節炎及骨髓炎。 

Hemophilus parasuis可引起 2 至 4個

月大的小豬引起關節炎及多發性漿膜炎，

稱為 Glasser’s disease。Histophilus somni

（Hemophilus somnus）可引起羔羊的敗血

病，腦膜炎及纖維素化膿性關節炎，另外

可見全身性的出血。 

葡萄球菌，尤其是 S. hyicus 常引起小

豬的關節炎。S. aureus可引起羔羊的敗血

病及關節炎。於狗葡萄球菌可引起化膿性

的關節炎。 

豬丹毒急性病是敗血病，很快致死
豬。但慢性者可引起關節炎、心瓣膜炎及

皮膚的壞死，稱鑽石皮膚病（diamond skin 

disease），而打疫苗的豬反而引起關節炎。
豬丹毒的關節炎是纖維素性、多發性的。
可見關節腫大，關節內充滿濃稠的纖維素
塊（圖 11-26），滑膜增生形成絨毛及有單
核炎症細胞的浸潤，肉芽組織蓋滿了關節
軟骨，及有關節軟骨的變形及糜爛。豬丹
毒細菌亦可引起豬脊椎關節的炎症。此細
菌可引起綿羊的多發性纖維素化膿性關節
炎及骨髓炎。綿羊這種感染都由斷尾、去
勢或臍帶的感染而來。 

 
圖 11-27. 牛關節。由 Mycoplasma bovis 引起的關

節炎。 

幾種黴漿菌（Mycoplasma spp.）可引

起家畜的關節炎，尤其是 M. bovis可於年

青牛引起非常嚴重的關節炎（圖 11-27）。

M. bovis 亦可引起非常特殊的肺炎（參見

呼吸系統）。肉眼下關節及肺的病變相當有

診斷性。關節的病變與豬丹毒的關節炎很

相似。此外 M. hyorhinis 及 M. hyosynoviae

都可於豬引起多性關節炎。前者發生於

3-10週大的豬；後者則發生於較大的豬（大

於 10 週齡）。但兩者的病變很相似。早期

可見淋巴球及大吞噬細胞的浸潤，絨毛的

肥大，滑膜的糜爛及有纖維素化膿性滲出

物。慢性者可見淋巴小結節的形成及滑膜

囊膜的增厚。Mycoplasma spp.亦引起山羊

及綿羊的關節炎。 

Borrelia burgdorferi 於狗及馬可引起

間歇性的關節炎，引起跛腳，其病變不甚

清楚，因很少有病理解剖的報告。 

Chlamydophila pecorum 是唯一的

chlamydia 可引起關節炎。主要引起小牛及

羔羊的多發性關節病。於小牛的病原性較

大，可能是子宮內的感染，多個或所有的

關節都有病變，而是漿液纖維素性關節炎。 

b. 病毒性關節炎：極少數的病毒可引起

關節炎。 

 山 羊 關 節 炎 － 腦 炎 （ Caprine 

arthritis-encephalitis，簡稱 CAE）：CAE

是由 lentivirus 引起，此病毒除了於神經系
統、乳房、肺引起病變外，亦可引起關節
炎。有時關節炎是唯一的病變。主要發生
於腕關節及膝關節。可見關節囊內充滿了
透明黃色液體，滑膜的絨毛的肥大、關節
軟骨微纖維化及糜爛，及血管翳的形成。
另可見滑膜絨毛有淋巴球及漿細胞的浸
潤。其他常可見單側及雙側腕關節前面有
水囊瘤（hygroma）的形成。 

 貓慢性進行性多發關節炎（Feline 

chronic progressive polyarthritis）：這可能
與貓白血病病有關。發生於老年貓，雌雄

都可發生，病程很慢。主要因關節邊緣的
消失，半脫臼，關節腔的塌陷及關節的硬
固而引起腕骨、跗骨及趾骨的變形。關節
液含有嗜中性白血球及淋巴球。滑膜則含
有很多淋巴球、漿細胞及淋巴小結節的形
成。 
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c. 黴菌性間節炎（Mycotic arthritis）：

這種關節炎可為全身性的黴菌病的病變的

一部份，只狗有報告。可引起關節炎的黴

菌有：Blastomyces spp.、Histoplasma spp.、

Cryptococcus spp.、 Sporothrix spp.、及

Coccidioides spp.。顯微鏡下是化膿肉芽腫

性炎症反應。 

2. 非傳染性關節炎（ Noninfectious 

arthritis） 

最常見的非傳染性關節炎是免疫媒介

的關節炎，而於家畜中最重要的是狗及貓

的風濕性關節炎。其他尚有因藥物引起的

或不知原因的關節炎。這種關節炎的炎症

反應與感染性的有很多相同處。 

 
圖 11-28. 狗關節的切片。慢性關節炎的病變，滑

膜絨毛變大及長，被單核炎症細胞浸潤。 

a. 風 濕 性 關 節 炎 （ Rheumatoid 

arthritis）：見於小型狗。發生於多個關

節，尤其是腕、跗及趾關節。臨床上可見

關節的腫脹、疼痛、關節不穩定及跛腳。

肉眼下可見滑膜絨毛的增生及肥大，關節

翳的形成、關節軟骨的糜爛、及形成骨疣。

末期可發生關節硬固。顯微鏡下，於增生

肥大的絨毛可見很多淋巴球及漿細胞（圖

11-28），滑膜細胞增大，滑膜的出血，及

含血鐵素的大吞噬細胞的出現。由於關節

翳的形成可引起關節軟骨細胞的變性、軟

骨下的骨的破壞及骨膜新骨的形成。風濕

關節炎的原因不確知，是一種免疫媒介性

病，可能是免疫複合體引起的病症（參見

上冊第十二章免疫性疫病）。 

 

b. 全身性紅斑性狼瘡（SLE）：於狗及貓

可見多發性關節炎及其他器官的病變。此

種關節炎是一種非糜爛性的，較少見滑膜

絨毛的增大、關節翳的形成或軟骨的破

壞。滑膜囊的滲出物可見中性白血球，於

滑膜可見少量的淋巴球及漿細胞。 

Ⅳ. 關節腫瘤 

家畜關節的腫瘤很少，而真正由滑膜

引起的更少。 

1. 滑膜的肉瘤（Synovial sarcoma）：此

肉瘤於家畜的發生率低。主要發生於狗，

貓及牛亦有報告。發生於大型狗，大多發

生於中年的。於膝關節最常見，其次為肘、

肩、腕、跗、及臗關節。肉眼下此肉瘤的

界限不清楚，有的含有囊腫、囊腔含有粘

液、滑膜被腫瘤塊取代。腫瘤塊可侵犯關

節的骨。顯微鏡下有見二種細胞型：上皮

樣細胞及纖維母細胞。即有多角形（上皮

樣細胞）及梭狀形（纖維母細胞）。兩種細

胞數量多少不一。如梭狀形細胞是主要細

胞則與纖維肉瘤很難區分。有時可見多核

的腫瘤細胞、或有類粘液的基質。這肉瘤

常復發、也常發生轉移。 

2. 組織球肉瘤（Histiocytic sarcoma）：

關節的組織球肉瘤主發生於狗，雌、雄狗

都有報告。發生於四歲到十三歲的狗。發

生於關節囊。其病變及生物行為與於皮膚

及皮下組織的相似。 
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