
Kolonizacja bezobjawowa przewodu 
pokarmowego świń

Zakażenia świń salmonelami przebiega-
ją przeważnie bezobjawowo. Kolonizacja 
przewodu pokarmowego przez te bakterie 
i nosicielstwo oraz siewstwo są najczęstszą 
postacią zakażenia. Tego rodzaju rezerwu-
ar salmoneli stanowi w związku z tym pra-
wie wyłączne źródło zakażeń nimi czło-
wieka w porównaniu do salmonelozy świń 
o objawach klinicznych i zejściach śmier-
telnych, których surowce, zwłaszcza mię-
śnie, nie trafiają do łańcucha żywnościowe-
go. Serowarami, których szczepy dominują 
na tle innych w zakażeń świń są Salmo-
nella Typhimurium, włącznie z warianta-
mi Copenhagen i Derby, oraz S. Enteriti-
dis, chorobotwórcze, podobnie jak szcze-
py wszystkich serowarów Salmonella, dla 
człowieka (1, 2).

Bezobjawowe nosicielstwo salmoneli, 
warunkowane zdolnością do kolonizacji 
przez te drobnoustroje przewodu pokar-
mowego, migdałków oraz węzłów chłon-
nych krezkowych świń, stanowi poważ-
ne zagrożenie dla zdrowia ludzi w związ-
ku z zanieczyszczeniami z  tego źródła 

wieprzowiny. Ocenia się, że 15–23% spo-
śród wszystkich przypadków salmonelozy 
człowieka jest wynikiem konsumpcji po-
chodzących od świń produktów spożyw-
czych (3, 4). W USA w wyniku spożycia 
wieprzowiny jako źródła salmoneli rocz-
nie zachorowuje około 100 000 osób (5).

Na temat mechanizmu kolonizacji przez 
salmonele przewodu pokarmowego świń, 
z uwzględnieniem badania w tym aspekcie 
ich genomu, istnieje obszerne piśmiennic-
two (6, 7, 8). Jednak obecnie za wcześnie 
jest na praktyczne wykorzystanie tych wy-
ników w celu przeciwdziałania kolonizacji 
przez salmonele przewodu pokarmowe-
go świń. Celem tego opracowania jest za-
tem przedstawienie aktualnie dostępnych 
możliwości, które mogą być wykorzystane 
w przeciwdziałaniu kolonizacji jelit świń 
i tym samym w minimalizowaniu możli-
wości zakażeń przez salmonele u ludzi.

Lochy jako źródło zakażeń salmonelami 
prosiąt osesków

Kolonizacja przewodu pokarmowego no-
worodków przez salmonele może następo-
wać natychmiast po porodzie. Źródłem są 
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The purpose of this review is the presentation 
of currently available methods and procedures, 
which contribute to elimination or minimizing 
of the swine intestinal tract colonization by Sal-
monella organisms. These procedures can be in-
troduced in sows and piglets immediately after 
birth and continued until slaughter of the finish-
ers. Their objective is reduction of the number of 
Salmonella infected animals entering the human 
food chain. Pig carriers of these pathogens present 
a serious risk of enteric diseases in humans. Elimi-
nation of this problem at an early stage of produc-
tion is highly desirable. We have presented there-
fore the published evidence of Salmonella carrier 
status in sows and piglets before and after wean-
ing, in weaners, growers and finishers. Various in-
terventions to reduce or eliminate Salmonella car-
riers in swine are mentioned: vaccination, compet-
itive exclusion, continual cleaning and disinfection 
of animals and their housing conditions and feed-
ing animals with proven Salmonella-free feed. Fre-
quent monitoring of pigs and sows for Salmonella 
organisms with the use of reliable diagnostic tests 
is obligatory. It is strongly recommended to use for 
reproduction only sows and gilts proven not being 
carriers of Salmonella organisms.
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opieki, musiał zapewnić zgodność swo-
ich działań z uchwałą regulującą przed-
miotową materię na terenie danej gminy.

Nieprawdziwe jest także kolejne twier-
dzenie w uzasadnieniu projektu ustawy, iż 
w systemie prawa nie ma środków, za po-
mocą których możnaby przymusić gminy 
do realizacji zadania własnego z zakresu 
zapewnienia opieki zwierzętom bezdom-
nym. W tym zakresie wskazać należy kom-
petencje nadzorcze prezesa Rady Mini-
strów i wojewody, które to organy zgod-
nie z postanowieniami ustawy z 8 marca 
1990 r. o samorządzie gminnym (14) spra-
wują nadzór nad działalnością gminną. 
Nadzór ten sprawowany jest na podstawie 
kryterium zgodności z prawem.

Z innych kwestii dość rażący jest brak 
jakiegokolwiek uzasadnienia odnoszącego 
się do kwestii propozycji zaostrzenia sank-
cji karnych za naruszenie przepisów usta-
wy o ochronie zwierząt.

Mając na względzie powyższe, można 
wskazać, iż podejmując decyzję o zmia-
nach prawa odnoszących się do istotnej 
kwestii społecznej, jaką jest niewątpliwie 
humanitarna ochrona zwierząt, ustawo-
dawca nie przeprowadził rzetelnej anali-
zy stanu prawnego, który ponownie chciał 
uregulować. Projektodawcy ustawy wyka-
zali także być może nadmierną tendencję 
do zbytniego uogólniania sposobu wyko-
nania dotychczas obowiązujących przepi-
sów ustawy o ochronie zwierząt.
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lochy nosiciele i siewcy tych bakterii oraz 
zanieczyszczone środowisko, w którym 
odbywa się poród. Roesler i wsp. (9) po-
dają, że w endemicznie zakażonym sta-
dzie 2–9% ssących prosiąt było zakażonych 
przez salmonele, zwłaszcza szczepy S. Ty-
phimurium. We Francji wśród prosiąt ose-
sków wykazano 1,2% nosicieli S. Typhimu-
rium przy około 1/3 prośnych loch lub loch 
z prosiętami, które były źródłem tych za-
każeń (10). W 12 endemicznie zakażonych 
salmonelami stadach w USA stwierdzano 
do 3% prosiąt ssących, będących bezobja-
wowymi nosicielami pałeczek Salmonella. 
W innej pracy maksymalne wartości do-
tyczące nosicielstwa pałeczek Salmonella 
u prosiąt osesków wynosiły 3,5–5% (11). 
Z kolejnych badań, wykonanych w USA 
(12) u prosiąt osesków w dużych wielko-
towarowych fermach wynikało, że nosi-
cielstwo i siewstwo salmoneli wahało się 
od 0,5 do 7%. Podobne wartości występo-
wania salmoneli wykazywano u loch w tej 
samej publikacji, z wyjątkiem jednej fermy 
produkującej w cyklu zamkniętym, w któ-
rej 46% prosiąt wydalało salmonele. Z da-
nych Walesa i wsp. (13) wynika, że odset-
ki prosiąt osesków, nosicieli pałeczek Sal-
monella, mogą być niższe albo wyższe, 
zależnie od miejsca badań i specyfiki sta-
da loch oraz fermy, co znajduje potwier-
dzenie w wyżej cytowanych wynikach. Do-
dać warto, że bezpośrednie przeniesienie 
salmoneli od loch wieloródek do prosiąt 
wydaje się rzadszym sposobem transmi-
sji niż w przypadku miotów pierwiastek, 
u których swoista odporność bierna jest 
w miotach prosiąt niższa niż w miotach 
wieloródek. W sytuacji powszechnie ma-
jącej miejsce, kiedy więcej niż jeden sero-
war Salmonella jest obecny u świń w sta-
dzie, nie bezpośrednie zakażenie i koloni-
zacja „locha – prosię”, a zakażenie z innych 
źródeł wchodzi dodatkowo w rachubę, 
a może być nawet częstsza. Prosięta w tym 
wypadku nie zawsze dysponują odporno-
ścią siaropochodną, co ułatwia koloniza-
cję jelit tego rodzaju szczepami.

Poród i  laktacja loch nie wydają się 
wpływać na siewstwo salmoneli (14), cho-
ciaż są też dane, że w czasie laktacji odse-
tek siewców jest niższy (0–9,1) niż u loch 
ciężarnych (o 17,4 do 41,3%) w tej samej 
fermie (12, 15). Nierzadko obserwuje się 
wzmożone siewstwo salmoneli przez lochy 
rodzące (11, 12, 16, 17, 18). Z reguły pier-
wiastki i lochy w wyższym odsetku wyda-
lają salmonele z kałem niż prosięta w okre-
sie ich przebywania z matkami (19). Szczyt 
siewstwa ma jednak miejsce bezpośrednio 
po odsadzeniu prosiąt i w ciągu następnych 
kilku tygodni (14).

Pewna liczba szczepów Salmonella, któ-
re, pochodząc od lochy, kolonizują prze-
wód pokarmowy osesków i utrzymują się 
w nim do uboju tuczników włącznie (20). 

Dahl (21) stwierdził, że szczepy, zwłasz-
cza serowarów S. Typhimurium i S. Derby, 
wydają się częściej utrzymywać w przewo-
dzie pokarmowym od okresu odsadzenia 
do końca fazy tuczu niż inne. Salmonella 
Derby jest przykładem serowaru występu-
jącego u licznych gatunków zwierząt, któ-
ry jednakże w niektórych regionach świa-
ta występuje również często u świń (8).

Reasumując, dysponowanie samica-
mi wolnymi od salmoneli stanowi ważny 
warunek przeciwdziałania nosicielstwu 
u świń i tym samym w zapobieganiu zaka-
żeniom u ludzi konsumujących wieprzo-
winę i jej produkty.

Inne źródła zakażania świń salmonelami

Pasze przeznaczone dla zwierząt stada 
podstawowego są często zanieczyszczo-
ne pałeczkami Salmonella (22, 23). Ma to 
miejsce z różnych źródeł z zewnątrz lub 
przez szczepy endemicznie występujące 
w wytwórniach pasz. Dotyczyć może też 
pasz, które poddano obróbce termicznej, 
po której nastąpiło ponowne zanieczysz-
czenie ich salmonelami (24). Ostatnie dane 
z krajów Unii Europejskiej wskazują na 
obecność salmoneli w 1,7% próbek pasz 
(23). Jednak wynik ten wydaje się zaniżony, 
co związane jest z trudnością reprezenta-
tywnego pobierania próbek do badań bak-
teriologicznych z dużych partii pasz (25). 
W nawiązaniu do tego badania Österber-
ga i wsp. (26) wykazały silne powiązania 
między zanieczyszczeniem pasz i urzą-
dzeń do ich produkcji a zakażeniami sal-
monelami loch prośnych. Udział pasz jako 
źródła zakażania salmonelami, począwszy 
od loch poprzez prosięta i tuczniki może 
wynosić do 15–30% infekcji w momencie 
uboju (20). Dodać należy, że w obszarach 
z niskim występowaniem salmoneli u po-
głowia zwierząt, czyli w krajach Europy 
północnej (Finlandia, Szwecja, Norwegia), 
pasza stanowi główne źródło wprowadza-
nia salmoneli do stad świń (27).

Ważnym sposobem ograniczania przez 
lochy siewstwa pałeczek Salmonella jest za-
tem stosowanie w ich żywieniu pasz wol-
nych od tych drobnoustrojów. To samo od-
nosi się do świń po ich odsadzaniu od loch. 
Szczególnym zagrożeniem wydają się być 
pasze granulowane (28). Niezbędna w dzia-
łaniu profilaktycznym jest skuteczna, czyli 
technicznie wiarygodna kontrola bakterio-
logiczna komponentów do produkcji pasz 
w celu podawania lochom wyłącznie pasz 
wolnych od pałeczek Salmonella. Doda-
wanie do pasz środka łagodnie dezynfeku-
jącego (np. preparatów jodoforowych lub 
zakwaszaczy) obniża częstość izolacji sal-
moneli od loch oraz od prosiąt w okresie 
przed- i poodsadzeniowym (29).

Niewątpliwie czyszczenie i częsta de-
zynfekcja pomieszczeń w porodówkach, 

a następnie w pomieszczeniach dla war-
chlaków oraz wszelkich pomieszczeń, 
w których przebywają świnie jest ważnym 
zabiegiem profilaktycznym w celu ograni-
czania nosicielstwa; niestety postępowanie 
takie jest często niewystarczające do elimi-
nacji wszystkich nosicieli i siewców salmo-
neli oraz innych źródeł tych bakterii (12). 
Okazało się bowiem, że endemiczne sero-
wary, występujące w pomieszczeniach dla 
prosiąt odsadzonych, a następnie tuczni-
ków prawdopodobnie tworzą odrębne, ra-
czej ważniejsze niż lochy, źródła salmoneli 
(21). Dodatkowo tak zakażające się młode 
osobniki z dużym prawdopodobieństwem 
mogą być wrażliwe na zakażeniami sero-
warami Salmonella, które występują w pa-
szach lub w pomieszczeniach dla świń po 
odsadzeniu, tym bardziej że wcześnie za-
nika ich odporność matczyna (12).

Kiedy salmonele w danej fermie zasie-
dlą się lub zakażą pewną liczbę odsadzo-
nych od loch zwierząt, doświadczalnie 
ustanowione drogi transmisji do innych 
świń obejmują transmisję: aerozolową, do-
ustną (z kałem) i donosową („nos w nos”; 
30, 31, 32). Szerzenie się zakażenia dro-
gą „nos w nos” okazało się znaczące (33).

Monitoring w kierunku występowania 
pałeczek Salmonella w stadzie świń

Berends i wsp. (20) potwierdzili, że wy-
stępowanie siewców salmoneli pojawia się 
przede wszystkim w czasie pierwszych kil-
ku tygodni po ekspozycji prosiąt na zaka-
żenie, zazwyczaj w sektorze warchlakar-
ni lub później w tuczu. Wydalanie salmo-
neli z kałem jest okresowe. Ma przy tym 
miejsce duże zróżnicowanie we wzorcach 
okresów siania salmoneli przez świnie. 
Profile siewstwa różnią się między stada-
mi, a także między laboratoriami wykonu-
jącymi badania. Wpływ na to ma pobiera-
nie próbek oraz metody wykonywanych 
badań. W związku z tym oraz dodatkowo 
krajem i  specyfiką ocenianego stada, jak 
też grupą produkcyjną i wiekową świń, 
od których pobierano próbki, wyniki do-
tyczące nosicielstwa i siewstwa salmoneli 
przez świnie niewykazujące objawów cho-
robowych mogą się różnić. Dane na temat 
tego zróżnicowania wyników podaje Wa-
les i wsp. (13). Mimo to badania bakterio-
logiczne świń dotyczące wykrywania no-
sicieli i siewców Salmonella w powiązaniu 
z zapobieganiem zakażeniom ludzi wy-
wodzącym się z produktów żywnościo-
wych zanieczyszczonych salmonelami są 
ze względów sanitarnych w pełni uzasad-
nione. Celowe są też zabiegi zmierzające 
do obniżenia, a zwłaszcza eliminowania 
nosicieli Salmonella ze stad świń zakażo-
nych tymi drobnoustrojami.

Ze sprawozdania z badań przeglądo-
wych, wykonanych w Polsce przez Wasyla 
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i Hoszowskiego (34), zgodnie z decyzją Ko-
misji z 29 września 2006 r. (2006/668/WE, 
Dziennik Urzędowy Unii Europejskiej) 
wynika (35), że salmonele stwierdzono 
w próbkach pochodzących z 81 spośród 
1183 badanych tusz (6,8%). Wśród 15 se-
rowarów najczęściej występowały: S. En-
teritidis (35,4%), S. Typhimurium (20,7%) 
i S. Derby (12,2%).

Zgodnie ze sprawozdaniem EFSA 
i ECDC (European Centre for Disease Pre-
vention and Control) w 2009 r. stwierdzo-
no na obszarze 27 krajów członkowskich 
Unii Europejskiej 108 614 przypadków sal-
monelozy u ludzi (2). Co roku utrzymuje 
się trend zmniejszającej się liczby przypad-
ków zachorowań albo zakażeń. W żyw-
ności pochodzenia zwierzęcego salmone-
le ciągle najczęściej, po drobiu, wykrywa-
ne są w mięsie świń (0,7%), co uzasadnia 
kontynuowanie badań i działań praktycz-
nych zmierzających do minimalizowania, 
a nawet likwidacji źródeł zanieczyszcza-
nia żywności pochodzenia zwierzęcego 
tymi bakteriami.

Przeciwdziałanie kolonizacji przewodu 
pokarmowego u świń salmonelami

Jak wynika z przedstawionych danych na 
każdym etapie, od porodówki do uboju 
tuczników, należy maksymalnie unikać 
eksponowania świń na stresy. Dotyczy to 
zwłaszcza przemieszczeń w obrębie chlew-
ni albo mieszania grup świń z różnych koj-
ców oraz transportu.

Ważnym czynnikiem profilaktycznym 
jest korzystanie wyłącznie z pasz kontro-
lowanych bakteriologicznie na obecność 
salmoneli i dopuszczanie do użytku pasz 
wolnych od tych bakterii.

Częste mechaniczne oczyszczanie i de-
zynfekcja pomieszczeń, w których prze-
bywają lochy, oseski, prosięta odsadzo-
ne i  tuczniki stanowi kolejne do realiza-
cji zalecenie.

Bardzo ważnym sposobem ogranicza-
nia możliwości adhezji i namnażania się 
salmoneli w przewodzie pokarmowym 
jest obniżanie pH treści przewodu pokar-
mowego poprzez stosowanie zakwaszaczy 
w paszy lub w wodzie do picia. W Polsce 
zakwaszaczem opracowanym specjalnie 
w tym celu jest Salmacid.

Jako jeden ze sposobów przeciwdzia-
łania kolonizacji przez salmonele jelit wy-
mieniana jest konkurencyjna ekskluzja, 
czyli uniemożliwienie przez jelitowe bak-
terie komensale adhezji salmoneli do ko-
mórek nabłonka przewodu pokarmowego. 
Polega ona na podawaniu prosiętom oraz 
warchlakom świeżej treści przewodu po-
karmowego z jelita ślepego świń wolnych 
od salmoneli (13). Sposób ten daje róż-
ne wyniki, ale na ogół ocenia się go jako 
mało skuteczny.

Metodą przeciwdziałania kolonizacji 
salmonelami jelit świń, o stosunkowo du-
żej skuteczności, jest natomiast podawa-
nie lochom przed porodem szczepionek 
zawierających szczepy serowarów uzna-
nych za najczęściej występujące w przy-
padku kolonizacji jelit świń (13). Szcze-
pionki tego rodzaju są też zalecane do 
doustnego, donosowego i parenteralnego 
podawania kilkutygodniowym prosiętom 
oseskom oraz warchlakom i  tucznikom. 
W Polsce dostępna jest szczepionka o na-
zwie Salmoporc SCS.

W badaniach serologicznych monito-
rujących wstępnie i orientacyjnie nosiciel-
stwo salmoneli najczęściej stosowany jest 
test ELISA. Za pomocą tej metody możli-
we jest wykrywanie bezobjawowego nosi-
cielstwa salmoneli u świń. Badanie tą meto-
dą niekiedy daje wyniki fałszywie dodatnie. 
Często uzyskuje się bowiem serologiczne 
wyniki pozytywne przy niewykrywaniu 
metodami bakteriologicznymi salmoneli 
w czasie uboju, co stawia wartość diagno-
styczną ELISA pod znakiem zapytania (10).

Pożądany jest natomiast możliwie częsty 
monitoring u świń z poszczególnych grup 
produkcyjnych w fermie na obecność nosi-
cieli i siewców pałeczek Salmonella meto-
dami bakteriologicznymi, wykrywającymi 
salmonele. Bardzo przydatna okazała się 
też reakcja łańcuchowa polimerazy (PCR) 
wykrywająca kwasy nukleinowe salmoneli.

Na tle przedstawionych obecnych moż-
liwości przeciwdziałania kolonizacji jelit 
świń przez salmonele duże nadzieje po-
kładane są w opracowaniu w przyszłości, 
w oparciu o metody identyfikujące geny 
Salmonella, kodujące zdolność tych pałe-
czek do kolonizacji przewodu pokarmowe-
go, skuteczniejszych szczepionek. Nie jest 
bowiem wykluczone, że tego rodzaju szcze-
py, w przeciwieństwie do obecnych szcze-
pów szczepionkowych, mogłyby być użyte 
z lepszym skutkiem do produkcji szczepio-
nek, zapobiegających zasiedlaniu się sal-
moneli w przewodzie pokarmowym świń 
(36). Takie preparaty podawane lochom 
przed porodem oraz prosiętom przed i po 
odsadzeniu, być może obniżyłyby odsetek 
tuczników nosicieli salmoneli w momencie 
ich uboju. Spodziewanym efektem końco-
wym byłoby zmniejszenie toksykoinfekcji 
u ludzi, wywołanych przez salmonele wy-
stępujące w wieprzowinie.
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Zakażenia beztlenowcami stanowią 
często niedoceniany problem epizo-

otyczny u zwierząt. Pierwsze opisy przy-
padków klinicznych pochodzą sprzed po-
nad 200 lat, natomiast w XIX wieku po-
znano naturę zakażeń beztlenowcowych. 

Badania te kontynuowano przez kolej-
ne 50 lat.

Warunkiem wzrostu wszystkich drob-
noustrojów beztlenowych w  tkankach 
jest ich niedotlenienie i  spadek poten-
cjału oksydoredukcyjnego (Eh). W tkan-
kach zdrowych potencjał oksydoreduk-
cyjny wynosi od +126 do +248 mV, na-
tomiast w warunkach beztlenowych Eh 
ma wartość wartość bliską zeru lub ujem-
ną (nawet do –50 mV w tkankach zwie-
rząt padłych).

Bakterie beztlenowe można podzielić na 
ścisłe beztlenowce (anaeroby bezwzględ-
ne), które nie mogą rosnąć w obecności 
więcej niż 0,5% tlenu, beztlenowce umiar-
kowane, które są zdolne do wzrostu w śro-
dowisku o stężeniu od 2 do 8% tlenu, oraz 
beztlenowce względne, których wzrost jest 
możliwy również przy nieznacznym obni-
żeniu stężenia tlenu.

Z punktu widzenia klinicznego wśród 
bakterii pospolitych Gram-dodatnich (Fir-
micutes) rozróżnia się następujące kla-
sy: Bacilli, Clostridia, Mollicutes i Ery-
sipelotrichia. Z kolei Clostridia można 
podzielić na wytwarzające endospory – 
Clostridium spp., wśród których w prakty-
ce mają znaczenie: Cl. perfringens, Cl. dif-
ficile, Cl. tetani, Cl. botulinum, Cl. haemo-
lyticum, Cl. novyi i Cl. oedematiens oraz 
ich niewytwarzające – Peptostreptococcus, 
wśród których praktyczne znaczenie mają: 
P. magnus (18% – procent izolowanych 

z zakażeń bakteryjnych wszystkich beztle-
nowych bakterii Gram-dodatnich i mikro-
aerofilnych paciorkowców), P. saccharoly-
ticus (17%), P. anaerobius (16%), P. prevotii 
(13%), P. micros (4%) (1, 2). Pierwsza z opi-
sanych grup ma istotne znaczenie w wete-
rynaryjnej praktyce klinicznej, a zakażenia 
przez nie powodowane prowadzą do ob-
jawów ze strony: przewodu pokarmowe-
go (prowadząc do enterotoksemii); narzą-
dów wewnętrznych, mięśni (prowadząc do 
martwicy i toksemii), układu nerwowego 
(dając objawy neurologiczne).

Szczegółowe zestawienie zakażeń po-
wodowanych przez laseczki Clostridium 
spp. przedstawiono w tabeli 1. Wśród drob-
noustrojów z  rodzaju Clostridium spp. 
za najważnjejsze i najczęściej występują-
ce można uznać Clostridium perfringens, 
które możemy podzielić na pięć toksyno-
typów (A, B, C, D i E) produkujących czte-
ry toksyny nazwane alfa – α (CPA), beta 
– β (CPB), epsilon – ε (ETX) oraz jota – 
ι (ITX). Jednakże Clostridium perfringens 
produkują łącznie 15 toksyn w różnych 
kombinacjach, w  tym toksynę letalną – 
perfringolizynę O  (PFO), enterotoksynę 
(CPE) oraz toksynę beta2 (CPB2). Toksyny 
te produkowane są w przewodzie pokar-
mowym, często w wyniku zmiany diety lub 
pod wpływem innych czynników środowi-
skowych (3, 4). W tabeli 2 przedstawiono 
toksyny produkowane przez poszczególne 
toksynotypy Cl. perfringens.
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The purpose of this paper was to present the problems 
of Clostridium perfringens infections in animals. 
Anaerobic infections are often underestimated 
epizootic problem in animals and also in humans. 
The growth conditions for clostridia are oxygen 
deficiency (vel hypoxia) and decreased redox 
potential, which leads to clostridial toxins production. 
C.perfringens exotoxins are enterotoxic and histotoxic 
and cause severe destruction of host tissues leading 
to development of serious anaerobic diseases in 
various animal species. There are five types of 
C.perfringens depending on the toxins synthesized, 
namely types: A, B, C, D and E. Types of C.perfringens 
are responsible for different diseases like malignant 
edema, dysentery in lambs, enterotoxemia, struck 
in sheep and necrotic enteritis in piglets and also 
other serious anaerobic infections in animals. 
Diagnostic approach in costridial infections includes 
bacteriological examination with the isolation of 
pathogen and toxins detection with specific ELISA 
and other serological tests.
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