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Clostridium (C.) perfringens występuje powszech-
nie w glebie, ściekach, paszach i żywności, a tokso-
typ A tego gatunku, będąc naturalnym składnikiem 
mikroflory przewodu pokarmowego organizmów sta-
łocieplnych (ptaki, ssaki), wykazuje warunkową cho-
robotwórczość (24, 27, 51). Enterotoksyczne szczepy 
tego gatunku wywołują rocznie milion zatruć pokar-
mowych ludzi w Stanach Zjednoczonych, co stanowi 
10% wszystkich zachorowań na tle pokarmowym (7, 
14). Łagodny przebieg choroby może być powodem 
niedoszacowania skali zachorowań, co sugerują m.in. 
dane Głównego Inspektoratu Sanitarnego z lat 2005- 
-2015, w  ciągu których zarejestrowano w  Polsce 
jedynie 197 przypadków zatruć pokarmowych na 
tle C. perfringens, wobec kilkudziesięciu tysięcy 
przypadków bakteryjnych zatruć i zakażeń pokarmo-
wych rejestrowanych każdego roku w  tym okresie 
(65). W hodowli zwierząt laseczka zgorzeli gazowej 
jest najważniejszym czynnikiem chorobotwórczym 
wśród wszystkich beztlenowych laseczek przetrwal-
nikujących (21, 27). Zachorowalność waha się od 
15% do 50%, a śmiertelność może sięgać 100% (41, 
69). Największe straty notowane są w hodowli trzody 
chlewnej, drobiu, bydła, owiec czy psów (15, 23, 26, 
30, 34, 47, 67). W przemyśle drobiarskim roczne straty 
na tle C. perfringens szacuje się na ponad 2 biliony 
dolarów (10). Znaczenie C. perfringens w  hodowli 

zwierząt wzrosło po wycofaniu antybiotykowych sty-
mulatorów wzrostu w 2006 r. ograniczających liczbę 
zachorowań na tle mikroorganizmów oportunistycz-
nych (29, 40).

Występowanie
Źródłem C. perfringens w środowisku jest kał zwie-

rząt, a  jego ilość zależy od regionu geograficznego, 
pory roku, gatunku, odcinka przewodu pokarmowe-
go i  dostępności składników odżywczych (63, 73). 
C. perfringens nie produkuje 13 z 20 podstawowych 
aminokwasów, a  zapotrzebowanie zaspokaja przez 
rozkład tkanek gospodarza z  udziałem produkowa-
nych toksyn i enzymów (1). W gramie treści jelitowej 
zdrowego człowieka spotyka się 105 C. perfringens, a u 
osób z objawami zatrucia pokarmowego stwierdzano 
107 jtk/g (18). Żywnością najczęściej zanieczyszczoną 
jest mięso i jego przetwory, rzadziej ryby, warzywa, 
produkty mleczne, żywność suszona czy przyprawy 
(4, 59, 70). Obecność laseczek zgorzeli gazowej 
stwierdzano na powierzchni 79% badanych tuszek 
drobiowych, w 66% próbek surowego mięsa wieprzo-
wego oraz w 81% badanych produktów wieprzowych 
(12). Drobnoustrój był izolowany także z krezkowych 
węzłów chłonnych zwierząt rzeźnych, badanych 
bezpośrednio po uboju poprzedzonym 24- i  48-go-
dzinnym odpoczynkiem, a poziom zanieczyszczenia 
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przez C.  perfringens 
sięga kilkuset bakte-
rii w gramie surowca 
lub produktu żywno-
ściowego (17, 44). 
Drobnoustrój ten był 
wielokrotnie izolo-
wany z  pasz, które 
uważane są za jego 
główne źródło w  ho-
dowli zwierząt (38, 
66). Powodem tego 
jest stosowanie niewy-
starczającej obróbki 
termicznej w  trakcie 
procesu produkcyjnego pasz, zbyt 
wolne schładzanie produktów, 
stosowanie zanieczyszczonych 
materiałów i  dodatków paszo-
wych czy urządzeń do produkcji 
oraz dostęp zwierząt (gryzonie, 
ptaki) będących źródłem i/lub 
wektorem zanieczyszczenia (2). 
Najczęściej stosowane tempera-
tury procesu produkcyjnego, zabi-
jając komórki wegetatywne, sty-
mulują jednocześnie kiełkowanie 
spor oraz stwarzają środowisko 
beztlenowe wewnątrz produk-
tu, co w  przypadku materiałów 
o  dużej objętości niesie ryzyko 
namnażania C. perfringens (54). 
W  przemyśle żywnościowym 
i  paszowym liczba spor C.  per-
fringens jest wskaźnikiem zanie-
czyszczenia kałowego, a  także 
pokazuje efektywność procesów 
technologicznych czy zabiegów 
dezynfekcyjnych.

Patogeneza  
i chorobotwórczość

C. perfringens nie infekuje 
zdrowych komórek lecz wytwa-
rza toksyny i  enzymy zewnątrz-
komórkowe odpowiadające za 
patogenezę (51, 68). Jak dotąd opisano 20 toksyn 
C. perfringens (tab. 1), co sprawia, że jest on jednym 
z największych producentów toksyn wśród znanych 
mikroorganizmów (18, 57). Toksyny te można podzie-
lić na cztery kategorie, tj. uszkadzające błonę komór-
kową, tworzące pory, toksyny wewnątrzkomórkowe 
i enzymy hydrolityczne. Synteza poszczególnych tok-
syn warunkuje odpowiedni obraz zmian chorobowych 
u poszczególnych gatunków, jednak żaden szczep nie 
produkuje wszystkich toksyn jednocześnie (21, 63). 
Zakres działania toksyn może być lokalny lub syste-
mowy na komórki oddalone od miejsca zakażenia (19). 

W oparciu o zdolność do produkcji toksyn głównych 
(α, β, ε, ι) szczepy C. perfringens zostały podzielone 
na pięć toksotypów (tab. 1), od A do E.

Najbardziej rozpowszechniony w  środowisku 
toksotyp A, przyczyna zgorzeli gazowej i zatruć po-
karmowych ludzi i  zwierząt, jest oportunistycznym 
saprofitem, a  zachorowanie na jego tle poprzedza 
działanie czynników usposabiających. Należą do nich 
wysoka kontaminacja żywności lub paszy tym drob-
noustrojem, nadmierne namnożenie drobnoustroju 
w przewodzie pokarmowym na skutek nagłej zmiany 
diety, przekarmienie, dieta wysokobiałkowa (1, 27), 

Tab. 2. Czynniki wirulencji produkowane przez C. perfringens
Toksyna/enzym Gen kodujący Lokalizacja Aktywność

alfa (α) cpa chromosom cytolityczna, hemolityczna, dermonekrotyczna, 
fosfolipaza C, sfingomielinaza, letalna

beta (β) cpb plazmid cytolityczna, dermonekrotyczna, tworzy pory 
w błonie komórkowej, letalna

epsilon (ε) etx plazmid nekrotyczna, tworzy pory w błonie komórkowej, 
letalna

iota (ι) iap, ipb plazmid dermonekrotyczna, rybotransferaza, letalna

enterotoksyna cpe plazmid, 
chromosom

cytolityczna, tworzy pory w błonie komórkowej

beta2 (β2) cpb2 plazmid cytolityczna, dermonekrotyczna, prawdopodobnie 
tworzy pory w błonie komórkowej

delta (δ) cpd plazmid hemolityczna, tworzy pory w błonie komórkowej

teta (θ) lub 
perfringolizyna O

pfoA chromosom hemolityczna, cytolizyna zależna od cholesterolu, 
tworzy pory w błonie komórkowej

kappa (κ) colA chromosom kolagenaza

lambda (λ) lam plazmid proteaza

Mu (µ) nagH chromosom hialuronidaza

NetB netB plazmid tworzy pory w błonie komórkowej

NetF netF plazmid tworzy pory w błonie komórkowej

NetE netE plazmid tworzy pory w błonie komórkowej

NetG netG plazmid tworzy pory w błonie komórkowej

TpeL tpeL plazmid ras-specyficzna monoglukosyltransferaza

BecA, BecB becA/B plazmid aktyno-specyficzna ADP-rybozyltransferaza

NanI nanI chromosom sialidaza

α-clostripain ccp chromosom proteaza cysteinowa

NanJ nanJ chromosom sialidaza

Tab. 1. Podział gatunku C. perfringens na typy toksyczne i choroby przez nie wywoływane

Typ
Toksyna Choroba

α β ε ι zwierzęta człowiek

A + – – – martwicowe zapalenie jelit: drobiu, świń 
enterotoksemia: bydła, koni, jagniąt, kóz 
zapalenie kątnicy u koni

zgorzel gazowa, zatrucie pokarmowe, 
biegunka poantybiotykowa, zespół nagłej 
śmierci noworodków, zakaźna biegunka

B + + + – dyzenteria: jagniąt, owiec, cieląt, kóz 
enterotoksemia: owiec, kóz, źrebiąt

–

C + + – – enterotoksemia: prosiąt, cieląt, owiec, 
jagniąt, źrebiąt martwicowe zapalenie 
jelit: drób

martwicowe zapalenie jelit

D + – + – enterotoksemia: jagniąt, owiec, bydła, kóz zapalenie żołądka i jelit

E + – – + enterotoksemia: bydła, cieląt, owiec, 
jagniąt, królików

–
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dieta bogata w polisacharydy nieskrobiowe (31), ni-
ska zawartość błonnika, nadmierna podaż niektórych 
mikroelementów (cynk), inhibicja trypsyny, zanie-
czyszczenie paszy przez toksyczne metabolity pleśni 
(3) czy benzochinony (45), współistniejąca kokcydioza 
(64), antybiotykoterapia czy immunosupresja na tle 
stresu środowiskowego (transport, przegrzanie) (6, 8, 
13, 41, 62). Szczepy pozostałych toksotypów (B-E) 
są wiązane zawsze z  procesem chorobowym, a  ich 
obecność w przewodzie pokarmowym uważana jest 
za zakażenie.

Toksyna α jest produkowana przez niemal wszystkie 
szczepy C. perfringens, a jej poziom ekspresji decyduje 
o  właściwościach letalnych szczepów typu A (21). 
Zdolność lecytynolizy i hemolizy niecałkowitej warun-
kuje jej właściwości cytotoksyczne (tab. 2.). Toksyna 
β jest przyczyną zachorowań zwierząt (bydło, owce, 
kozy, świnie, konie) i ludzi (19). Toksyna ε wywołująca 
zwykle choroby kóz i owiec uznawana jest za trzecią 
najniebezpieczniejszą toksynę wytwarzaną przez ro-
dzaj Clostridium, po toksynie botulinowej i tężcowej, 
przez co została zaliczona do czynników bioterrory-
stycznych kategorii B (18). Toksyna ι jest przyczyną 
zachorowań bydła, owiec, królików i psów (19, 56). 
Wśród toksyn pobocznych C. perfringens największe 
znaczenie mają: enterotoksyna, nekrotyczna toksyna 
β2 oraz perfringolizyna (27, 36, 48, 68, 73). Ostatnio 
opisane toksyny poboczne to NetB, NetF, NetE i NetG, 
które tworzą pory w błonie komórkowej (26, 37, 58). 
Toksyna NetB jest uważana za podstawowy czynnik 
wirulencji martwicowego zapalenia jelit kurcząt (26, 
58), a toksyna NetF pełni ważną rolę w krwotocznym 
zapaleniu jelit i żołądka psów oraz martwicowym za-
paleniu jelit źrebiąt (20, 25). Ekspresja poszczególnych 
toksyn podlega wpływom genów regulatorowych, faz 
wzrostu oraz czynników środowiskowych, a synteza 
enterotoksyny ma miejsce jedynie w trakcie sporulacji 
(1, 73). Powszechną cechą gatunku C. perfringens 
jest utrata i  nabywanie genów plazmidowych i  nu-
kleoidowych przez transfer koniugacyjny, zarówno 
w trakcie pasażowania in vitro, jak i in vivo, w efekcie 
czego populacja zyskała miano panmiktycznej (42, 
61). Utrata genów dotyczy najczęściej cpb, cpb2, cpe 
i  ma miejsce wraz ze zmianą gospodarza lub niszy 
środowiskowej, co określane jest „wyjściem z jelita”. 
Może to być przyczyną rzadkiego izolowania typów 
B-E od zwierząt podejrzanych o zachorowanie na tle 
C. perfringens czy z takich matryc, jak żywność, pasze 
i gleba. Ponadto, zdolność koniugacji wśród szczepów 
tego gatunku sprawia, że patogenne szczepy środowi-
skowe przekazują plazmidy z determinantami zjadli-
wości szczepom stanowiącym naturalną mikroflorę 
jelit, przekształcając je w szczepy enteropatogenne (1).

Dochodzenie epidemiologiczne
Głównym powodem trudności diagnostycznych 

w zachorowaniach na tle C. perfringens i niedosza-
cowania rzeczywistej skali zachorowań jest fakt, że 

dominujący w populacji toksotyp A, jest komensalem 
w  jelitach zdrowych osobników i  stwierdzenie jego 
obecności lub produkowanej przez niego toksyny α 
w przewodzie pokarmowym ma znikome znaczenie 
diagnostyczne. Inna przyczyna, to brak jednej, odpo-
wiednio czułej i specyficznej metody diagnostycznej 
wykrywającej wszystkie toksyny tego mikroorganizmu 
istotne w  danym dochodzeniu epidemiologicznym. 
Należy pamiętać, że obecność tego beztlenowca 
w tkankach czy narządach (wątroba, śledziona) pobra-
nych pośmiertnie od zdrowych klinicznie zwierząt nie 
jest dowodem zakażenia organizmu, lecz wynikiem 
jego lawinowego namnażania w przewodzie pokarmo-
wym przy spadającym potencjale oksydoredukcyjnym 
i migracji drogą płynów ustrojowych (55). Ponadto, 
zjawisko pośmiertnej dominacji bakterii z  rodzaju 
Clostridium utrudnia izolację innych patogenów 
z przewodu pokarmowego, co zwykle dyskwalifikuje 
tego rodzaju próbki w  diagnostyce laboratoryjnej. 
Potwierdzenie zachorowania na tle C. perfringens 
obejmuje stwierdzenie objawów klinicznych tokso-
infekcji pokarmowej, zanieczyszczenie podejrzewa-
nej żywności przez C. perfringens w ilości powyżej 
105 jtk/g, obecność tego drobnoustroju w świeżo po-
branym kale pacjenta w ilości powyżej 106 jtk/g oraz 
wysokie podobieństwo filogenetyczne tych izolatów 
(66).

Metody wykrywania
Do wykrywania laseczki zgorzeli gazowej stoso-

wana jest najczęściej klasyczna metoda hodowlana 
prowadzona w  anaerobiozie, a  izolaty są oceniane 
pod kątem cech typowych dla gatunku. C. perfringens 
wytwarza owalne przetrwalniki niezwykle rzadko ob-
serwowane in vitro (63), które ulegają inaktywacji po  
2-3 minutach w  temperaturze 100°C, choć niektóre 
z nich przeżywają działanie tej temperatury nawet przez 
5 godz. (43, 52). W środowisku spory mogą przetrwać 
przez kilka lat, a najwyższa termooporność cechuje 
spory szczepów epidemicznych (62). Mikroorganizm 
ten namnaża się w szerokim zakresie temperatur, od 
20 do 50°C (14), cechuje go krótki czas generacji  
(8-10 min), relatywnie wysoka tolerancja na tlen (35), 
a optymalne pH wzrostu i produkcji toksyn wynosi 
od 6,5 do 7,5 (1). Metodą zalecaną przez AOAC 
Official Methods of Analysis (53) do wykrywania 
i  oznaczania liczby C. perfringens w  żywności jest 
metoda zalewowa w podłożu TSC (Tryptose-Sulfite-
Cycloserine agar), prowadzona beztlenowo w 35°C. 
Typowe kolonie na TSC z  żółtkiem jaja są czarne 
z 2-4 mm nieprzezroczystą strefą powstałą w wyniku 
lecytynolizy. Przynależność do gatunku C. perfringens 
potwierdza się badaniem mikroskopowym po barwie-
niu preparatu metodą Grama oraz sprawdzeniem na 
pożywce laktozowo-żelatynowej zdolności szczepu do 
produkcji gazu, fermentacji laktozy (zmiana barwy po-
żywki z czerwonej na żółtą), zdolności ruchu i reduk-
cji azotanów. Nieruchliwe, Gram-dodatnie laseczki, 
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rosnące na pożywce TSC 
w postaci czarnych kolo-
nii, redukujące azotany, 
fermentujące laktozę do 
kwasu i  gazu uznawa-
ne są za C. perfringens. 
W  bulionie Wrzoska 
drobnoustrój ten powo-
duje jednolite zmętnienie 
pożywki z  jasnoszarym 
osadem na dnie probów-
ki. Cechą typową jest 
burzliwa fermentacja 
glukozy z obfitą produk-
cją gazu widocznego 
jako piana na powierzch-
ni bulionu oraz groma-
dzącego się w probówce 
Durhama (ryc.  1). Na 
podłożu z krwią baranią 
kolonie są najczęściej 

okrągłe, kuliście wypukłe, jasnoróżowe, o  równych 
brzegach, wytwarzające podwójną strefę hemolizy 
(wąska strefa hemolizy całkowitej i położona obwodo-
wo szeroka strefa hemolizy niecałkowitej) (ryc. 2). Na 
podłożu Willis-Hobbs typowe szczepy C. perfringens 
rosną w formie cytrynowożółtych kolonii, wytwarza-
jąc dookoła opalizującą strefę lecytynolizy (reakcja 
Naglera) (ryc. 3). Kształt kolonii i  szerokość strefy 
lecytynolizy wokół kolonii jest zmienny.

W chwili obecnej wynik badania uzyskany metodą 
hodowlaną jest zwykle weryfikowany testem PCR (21, 
63). Identyfikację potwierdza wykrycie fragmentów 
DNA unikatowych dla C. perfringens, jak 16S rRNA 
czy genów kodujących toksyny główne i  poboczne 
(7, 11). Detekcja genu kodującego enterotoksynę 
określa potencjalną zdolność izolatu do produkcji en-
terotoksyny i wywołania zatrucia pokarmowego (28). 
Metody oparte na technice PCR w odmianie multiplex 
wykrywają jednocześnie kilka genów (5), informując 
o  przynależności gatunkowej, typie i  podtypie tok-
sycznym. Coraz częściej stosowana jest identyfikacja 
drobnoustroju w oparciu o profil białkowy techniką 
MALDI-TOF (7).

Poza detekcją specyficznych kwasów nukleinowych, 
wykrywane mogą być także toksyny C. perfringens, 
mające budowę białek. Służą temu testy ELISA wy-
krywające np. enterotoksynę w  przypadku zatrucia 
pokarmowego (71), aglutynacji lateksowej (49) czy 
odwróconej biernej aglutynacji lateksowej (32).

Określenie enterotoksyczności izolatów z kału lub 
żywności wymaga indukowania sporulacji szczepu 
w  specjalnych podłożach stymulujących przetrwal-
nikowanie i  produkcję toksyn jak bulion Ellnera, 
podłoża AEA czy Dunkan & Strong (16, 33, 39). Do 
wykrywania toksyny ε stosowane są przeciwciała 
mono- i  poliklonalne, testy immunoenzymatyczne, 
test aglutynacji lateksowej i technika chromatografii 
cieczowej (18).

W dochodzeniu epidemiologicznym zachorowań na 
tle C. perfringens stosowane są zarówno metody feno-
typowe, jak i genotypowe. Fenotypowanie obejmuje 
detekcję toksyn produkowanych przez C. perfringens 
poprzez ich neutralizację odpowiednimi surowicami 
czy ocenę oporności izolatów na substancje przeciw-
bakteryjne (26, 63, 73). Duża zmienność w produkcji 
toksyn in vitro w  obrębie tego gatunku sprawia, że 
fenotypowanie oparte na cechach serologicznych jest 
wysoce problematyczne, stąd kluczową rolę pełnią 
obecnie metody genotypowe, niezależne od ekspresji 
genów i mające znacząco wyższą moc różnicowania. 
Umożliwiają one identyfikację izolatu (gatunek, typ 
i podtyp toksyczny), a przez określenie pokrewieństwa 
z innymi izolatami – wskazanie źródła zakażenia, dróg 
szerzenia się choroby i stopnia jej rozprzestrzenienia, 
co ułatwia nie tylko diagnostykę i  terapię, ale także 
profilaktykę zachorowań w  przyszłości. Stosowane 

są tu zarówno metody typu non-se-
quence-based, jak i sequence-based 
(22). Typowanie non-sequence-based 
prowadzono jak dotąd metodą poli-
morfizmu genomowego DNA przy 
użyciu elektroforezy w  zmiennym 
polu elektrycznym (PFGE) (26, 38), 
polimorfizmu długości fragmentów 
restrykcyjnych (PCR-RFLP) (72), 
metody multiple-locus variable-num-
ber tandem repeat analysis (MLVA) 

Ryc. 1. a – 24-godzinna hodow-
la C. perfringens w  bulionie 
Wrzoska, b – bulion Wrzoska 
przed posiewem

a          b

a◄

b◄

Ryc. 2. C. perfringens na podłożu Muller-Hinton: a – hemoliza 
całkowita, b – hemoliza niecałkowita

Ryc. 3. Szczepy C. perfringens: a – lecytynazo-dodatni, b – lecytynazo-ujemny
ba
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(9, 10) polegającej na analizie zmian zachodzących 
w  sekwencji powtórzeń nukleotydowych, polimor-
fizmu pojedynczego nukleotydu (SNPs) (46) oraz 
techniką mikromacierzy (10). Typowanie oparte na 
sekwencji genomu C. perfringens prowadzono metodą 
multilocus sequence typing (MLST) (50), multispacer 
sequence typing (MST) i techniką sekwencjonowania 
całego genomu (WGS) (22, 51).

Krótki czas generacji, zdolność produkcji wielu 
toksyn i termoopornych spor, lokalizacja wielu genów 
wirulencji na ruchomych elementach genetycznych, 
a przede wszystkim powszechne występowanie w śro-
dowisku sprawiają, że C. perfringens to drobnoustrój 
bardzo istotny z  punktu widzenia ochrony zdrowia 
publicznego. Jest czynnikiem etiologicznym wielu 
jednostek chorobowych ludzi i zwierząt o charakte-
rze zarówno histotoksemii, jak i infekcji jelitowych, 
których przebieg zależy od zestawu produkowanych 
toksyn przez dany szczep. O  ile diagnostyka zatruć 
pokarmowych ludzi zwykle nie sprawia trudności, to 
diagnostyka zachorowań zwierząt jest wysoce proble-
matyczna zarówno dla lekarzy weterynarii, jak i labo-
ratoriów diagnostycznych. Największym wyzwaniem 
pozostaje nadal warunkowo chorobotwórczy C. per-
fringens typu A i chociaż w ostatniej dekadzie opisano 
sześć kolejnych czynników zjadliwości w  obrębie 
tego gatunku (NetB, BEC, TpeL, NetE, NetF, NetG), 
to mechanizm uruchomienia zjadliwości szczepów 
oportunistycznych pozostaje wciąż niewyjaśniony.
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