
Właściwościami zoonotycznymi cechuje się 61,6% 
patogenów człowieka, ponieważ są przenoszo-

ne z różnych gatunków zwierząt na człowieka. Jed-
nak występują także sytuacje odwrotne, gdy człowiek 
jest źródłem zakażenia dla zwierząt towarzyszących, 
gospodarskich, a nawet dzikich (tab. 1; 1). Choroby 
te, określane jako rewersyjne zoonozy (antropono-
zy), nabierają na świecie coraz większego znaczenia, 
zwłaszcza w przypadku zwierząt towarzyszących 
człowiekowi, ponieważ istnieje możliwość transferu 
patogenu z zakażonych ludzi na zwierzęta. Najlep-
szym dowodem istnienia takich sytuacji są zakaże-
nia gronkowcem złocistym opornym na metycyli-
nę (MRSA), obecnie uznane za zagrażające zarówno 
człowiekowi, jak i zwierzętom (2) lub przez Esche-
richia coli 025:H4-ST131 CTX-M-15 z  transmisją na 
psy i konie oraz vice versa (3). Niektóre z patogenów 
wywołujących rewersyjne zoonozy odpowiadają za 
pojawienie się nowo zagrażających chorób. Są one 
efektem zmian patogenu na skutek mutacji, rekom-
binacji lub dryftu genetycznego, zmian w organizmie 
gospodarza, np. immunosupresji, zmian w wielko-
ści, zachowaniu i mobilności populacji zwierząt i lu-
dzi oraz czynników ekologicznych, np. zmian w rol-
nictwie, hodowli zwierząt, urbanizacji (4). Do nowo 
zagrażających chorób należy zakażenie wywoła-
ne u człowieka przez laseczkę Clostridioides (daw-
niej Clostridium) difficile (5, 6). Infekcja tym drobno-
ustrojem jest też uznana za zagrożenie dla zdrowia 
psów, kotów, koni i świń (7).

Człowiek i zwierzęta zakażają się najczęściej przez 
kontakt z kałem chorych ludzi (droga fekalno-oral-
na), psy także podczas rycia w ziemi zanieczyszczo-
nej endosporami zarazka, czasem podczas kontaktu 
z właścicielami chorymi na rzekomobłoniaste za-
palenie okrężnicy. Ludzie ze względu na dużą liczbę 
wypróżnień nie zawsze przestrzegają higieny osobi-
stej. Źródłem zakażenia są też bezobjawowi nosiciele 
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Tabela 1. Wybrane rewersyjne zoonozy (antroponozy)

PATOGEN 
CHOROBA

WRAŻLIWE ZWIERZĘ
CZŁOWIEK ZWIERZĘTA

Mumps rubulavirus nagminne zapalenie przyusznic (świnka)  zapalenie przyusznic pies

Hepatitis virus C, E (Hepeviridae) wirusowe zapalenie wątroby zapalenie gruczołu mlekowego, 
owrzodzenie strzyków bydło

Influenza virus H1N1 grypa grypa kot

Corynebacterium diphtheriae błonica zapalenie gruczołu mlekowego,
owrzodzenia bydło

Staphylococcus aureus MRSA czyraczyca zapalenie gruczołu mlekowego,
ropnie skóry i tkanek miękkich

bydło,
pies

Streptococcus pyogenes zapalenie gardła, zapalenie płuc, ropowica zapalenie płuc, ropnie skóry pies
Mycobacterium tuberculosis gruźlica gruźlica bydło, pies

Clostridioides difficile (Clostridium difficile) rzekomobłoniaste zapalenie okrężnicy zapalenie okrężnicy
(CDAD) pies, kot, koń, bydło, świnia

Escherichia coli 025:H4- kolibakterioza kolibakterioza pies, koń
Ascaris lumbricoides glistnica glistnica pies
Giardia duodenalis giardioza giardioza przeżuwacze
Taenia saginata tasiemczyca cysticerkoza bydło
Cryptosporidium parvum kryptosporidioza kryptosporidioza bydło, owca, koza
Microsporum, Trichophyton grzybica skórna grzybica pies, kot

Prace Poglądowe

755Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(11) 755



zarazka. U ludzi częste są zakażenia wewnątrzszpi-
talne. U psów i kotów do zakażeń dochodzi w schroni-
skach, a u koni w stadninach. W szpitalach w Europie 
liczba nowych przypadków zakażeń C. difficile wyno-
si średnio 4,1/10 tys. pacjentów/dzień (8). Coraz więcej 
uwagi zwraca się na produkty spożywcze zwierzęcego 
pochodzenia niepoddane termicznej obróbce i wodę, 
jako źródło zakażenia dla człowieka i zwierząt (9, 10, 11).

Właściwości C. difficile

Clostridioides difficile (12) wyosobniono po raz pierw-
szy w 1935 r. z kału i smółki zdrowych noworodków, 
a następnie od chorych ludzi i zwierząt (13), ale do-
piero w 1994 r. udowodniono, że jest on u człowieka 
czynnikiem etiologicznym rzekomobłoniastego zapa-
lenia okrężnicy i biegunek związanych z długotrwa-
łym leczeniem antybiotykami o szerokim spektrum 
działania (14). Okazało się, że wywołuje on też cho-
roby przewodu pokarmowego psów, kotów, królików, 
świń, bydła, owiec, kóz, koni i małp. C. difficile jest bez-
względnie beztlenową bakterią (0,5–1,9 x 3,0–16 μm), 
która występuje w  formie wegetatywnej Gram-
-dodat nich laseczek tworzących łańcuszki złożone 
z 2–6 komórek oraz wytwarza endospory. Endospo-
ry umożliwiają przetrwanie zarazka w środowisku 
zewnętrznym oraz odgrywają rolę w transmisji za-
każenia. Są oporne na działanie wysokiej temperatu-
ry, kwasów, wytrzymują ogrzewanie do 100°C przez 
1–2 godz., giną po 10 min pod wpływem wapna chloro-
wanego i po 24 godz. pod wpływem 3% formaliny (15).

C. difficile często występuje w przewodzie pokar-
mowym zdrowych ludzi, psów, kotów, świń, koni, by-
dła, owiec, kóz, królików, chomików, małp nieczłeko-
kształtnych, a także w glebie, wodzie i roślinach (14, 
16). Toksynotwórcze genotypy tego zarazka wywo-
łują choroby u człowieka i zwierząt (1). Ze względu na 
„oporność kolonizacyjną” (colonization resistance), 
która istnieje dzięki mikrobiomowi i kontroluje sta-
bilność mikrobioty przewodu pokarmowego i nad-
mierne namnażanie się szkodliwych dla organizmu 
bakterii, kiełkowanie i namnażanie się toksycznych 
genotypów C. difficile jest ograniczone. W okrężni-
cy człowieka tę rolę kontrolną spełniają dwie głów-
ne grupy bakterii Firmicutes i Bacterioidates, które 
stanowią 90% wszystkich mikrobiota okrężnicy, zaś 
resztę stanowią Actinobacteria i Proteobacteria (17). 
Przez produkowane bakteriocyny, produkty rozkła-
du składników pożywienia o działaniu przeciwdrob-
noustrojowym oraz rywalizację o pokarm i miejsce 
w jelicie, a także stymulację odporności miejscowej, 
uniemożliwiają one kolonizację okrężnicy przez bak-
terie obecne w środowisku, w pożywieniu i wodzie oraz 
hamują nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu składowych mikrobiomu (18, 19). W mikrobiomie 
okrężnicy zdrowych psów dominują trzy rzędy bak-
terii: Fusobacteria, Firmicutes i Bacteroides (20). Naj-
ważniejsza rola mikrobiomu okrężnicy psów polega na 
ograniczeniu wzrostu drobnoustrojów chorobotwór-
czych i produkowaniu krótkołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych wykorzystywanych przez kolonocyty.

Szczepy C.  difficile produkują enterotoksynę 
Tcd A (308 kDa) lub cytotoksynę Tcd B (209 kDa; 21) 

albo obydwie toksyny będące głównymi czynnikami 
zjadliwości oraz enzymy hydrolityczne (22). Toksyny 
inaktywują kluczowe regulatory cytoszkieletu (Rho-
-GTPazy, RhoA, Rac i Cdc42) enterocytów na drodze 
glukozylacji (23). Natomiast hiperwirulentny genotyp 
C. difficile NA P1/BI/027, obecny także w Polsce, dodat-
kowo produkuje toksynę binarną CDT (24). Toksyna 
binarna współdziała z TcdA i TcdB w depolimeryzacji 
cytoszkieletu i przyczynia się do uwolnienia zawar-
tości cytozolu. Ten materiał, tworząc gęstą siatkę na 
powierzchni komórek nabłonka jelit, ułatwia adhezję 
i manażanie się C. difficile w jelicie (25). Zmiany w je-
litach inicjuje TCdA, dla której receptory występu-
ją w blaszce właściwej nabłonka jelitowego. Toksyna 
przyczynia się do uszkodzenia połączeń międzyko-
mórkowych, co ułatwia niszczące działanie TcdB. Po 
internalizacji na drodze endocytozy toksyny niszczą 
cytoszkielet i wywołują apoptozę komórek nabłonka 
jelit, indukują produkcję cytokin prozapalnych  IL-1, 
IL-23, rekrutują makrofagi, stymulują mastocyty, 
indukują czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowe-
go A (VEGF-A) i przy współudziale enzymów hydro-
litycznych wywołują zapalenie okrężnicy i biegunkę. 
Zwiększenie przepuszczalności naczyń włosowatych 
ściany okrężnicy pod wpływem toksyn i wytrącanie 
się włóknika powodują powstanie błon rzekomych na 
nabłonku jelita. Toksyny są też odpowiedzialne za za-
burzenie ogólne organizmu: upośledzenie krążenia, 
zespół ostrej niewydolności oddechowej (26), zabu-
rzenie czynności nerek (27) i układu nerwowego (28).

Czynniki ryzyka i patogeneza chorób  
wywołanych przez C. difficile

W patogenezie zakażenia laseczką C. difficile ludzi 
i zwierząt istotne znaczenie odgrywają dwie gru-
py czynników ryzyka: jedną są czynniki zaburzające 
mikrobiom okrężnicy, drugą czynniki obniżające me-
chanizmy odporności naturalnej i nabytej organizmu. 
Wśród pierwszego rodzaju czynników ryzyka najważ-
niejsza jest terapia antybiotykami o szerokim spektrum 
działania trwająca 5–15 dni (29). W zdrowym organi-
zmie najważniejszą rolą mikrobiomu okrężnicy jest 
ograniczenie wzrostu drobnoustrojów chorobotwór-
czych, produkcja kwasów tłuszczowych o krótkim łań-
cuchu wykorzystywanych przez kolonocyty oraz me-
tabolizowanie soli kwasów tłuszczowych, co hamuje 
kiełkowanie endospor C. difficile. Pozbawione tlenu śro-
dowisko okrężnicy, obecność glicyny i soli żółciowych 
ułatwia kiełkowanie endospor C. difficile, rozmnażanie 
postaci wegetatywnych tego zarazka i produkcję ente-
rotoksyn (30, 31). Toksyny szczepów toksynogennych 
C. difficile uszkadzają komórki nabłonka okrężnicy, roz-
wija się ciężkie zapalenie okrężnicy, u człowieka rze-
komo błoniaste zapalenie okrężnicy (32). U człowieka 
C. difficile odpowiada za około 20% ciężkich poanty-
biotykowych biegunek i prawie za 100% przypadków 
rzekomobłoniastego zapalenia okrężnicy (33).

Immunosupresja, a zwłaszcza jej współistnienie 
z antybiotykoterapią, przez osłabienie odpowiedzi 
immunologicznej organizmu na zakażenie i dzia-
łanie toksyn zarazka sprzyjają rozwojowi choroby 
(5). Immunosupresja może mieć związek z niepełną 
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dojrzałością układu immunologicznego u noworodków 
i bardzo młodych osobników oraz z „fizjologicznym” 
starzeniem się układu immunologicznego, a  tak-
że współistnieć z chorobą nowotworową, cukrzycą, 
chorobami nerek, hipoalbuminemią, leczeniem im-
munosupresantami i występować po ciężkich zabie-
gach chirurgicznych (34).

W infekcji laseczek C. difficile, bakterii toksyno-
twórczej o minimalnej zdolności do inwazji w głąb 
organizmu przez ścianę jelita, głównym mecha-
nizmem obronnym są przeciwciała neutralizujące 
toksyny i przeciwciała przeciwko antygenom ściany 
bakterii, a mniejsze znaczenie odgrywa odpowiedź 
nieswoista związana z aktywacją dopełniacza drogą 
alternatywną, opsonizacją komórek bakteryjnych, co 
umożliwia ich fagocytozę, wydzielaniem interleuki-
ny IL-1 i IL-23 przez makrofagi pobudzone antygena-
mi C. difficile. Przeciwciała blokują przy tym enzymy 
hydrolityczne, które ułatwiają rozprzestrzenianie się 
bakterii w tkankach.

Zakażenia C. difficile u koni

Clostridioides difficile jest jedną z najważniejszych przy-
czyn biegunki i zapalenia okrężnicy (CDAD, C. difficile 
associated disease) u źrebiąt i dorosłych koni (35, 36). 
Infekcja szerzy się najczęściej drogą fekalno-oralną, 
źródłem zakażenia jest kał zdrowych i chorych koni, 
ludzi, psów, kotów (37) i innych gatunków zwierząt 
siewców, gleba oraz lecznice zanieczyszczone posta-
ciami wegetatywnymi i endosporami C. difficile (15, 
38). Nosicielstwo przez zdrowe źrebięta waha się od 
O do 3%, u dorosłych może dochodzić do 10% i może 
mieć charakter okresowy.

U koni dorosłych głównym czynnikiem ryzyka, 
podobnie jak u człowieka, jest antybiotykoterapia 
z użyciem erytromycyny, trimetoprimu/sulfonami-
dów, antybiotyków β-laktamowych, klindamycy-
ny, rifampicyny i gentamycyny oraz hospitalizacja. 
Klindamycyna oprócz zaburzenia składu mikrobio-
mu przewodu pokarmowego zwiększa zdolność ko-
lonizacyjną C. difficile (38). Godny uwagi jest fakt, że 
szczepy C. difficile izolowane od koni oporne na metro-
nidazol cechują się większą zjadliwością od szczepów 
wrażliwych na ten chemioterapeutyk. Często u źre-
biąt w wieku poniżej tygodnia, sporadycznie u star-
szych źrebiąt i dorosłych koni, CDAD występuje nie-
zależnie od antybiotykoterapii lub hospitalizacji (16).

Występują sporadyczne zachorowania i epidemie 
(39). Brak swoistych objawów CDAD, ponieważ są one 
bardzo zbliżone do objawów występujących w zakaże-
niu Clostridium perfringens lub salmonelozie. Zarówno 
u źrebiąt, jak i u dorosłych koni najważniejszym ob-
jawem jest biegunka, której często towarzyszy prze-
krwienie błon śluzowych, gorączka, przyspieszenie 
tętna i oddechów, odwodnienie, podkasanie brzucha 
i kolka (40). U noworodków pojawia się nagle wodni-
sta lub krwawa biegunka, odwodnienie, czasem roz-
wija się toksemia poprzedzająca śmierć. Większość 
źrebiąt i dorosłych osobników przeżywa, ale śmier-
telność może wynosić nawet 42% (41).

Lokalizacja zmian anatomopatologicznych w prze-
wodzie pokarmowym zależy w dużym stopniu od 

wieku chorych koni. U źrebiąt w wieku poniżej mie-
siąca zawsze zmiany dotyczą jelit cienkich, nie zawsze 
występują w okrężnicy i  jelicie ślepym. U starszych 
źrebiąt i koni zmiany z reguły występują w okrężni-
cy, czasem w jelicie ślepym, bardzo rzadko w jelitach 
cienkich (39). Zmiany nie są patognomoniczne. Błonę 
śluzową jelit cienkich i grubych pokrywają rozsiane 
wybroczyny lub skupiska wybroczyn, błona surowi-
cza jest silnie przekrwiona lub pokryta wybroczyna-
mi. U źrebiąt treść jelit jest płynna z domieszką krwi 
lub ma konsystencję półpłynną i barwę zielonobrą-
zową. U starszych źrebiąt i zwierząt dorosłych treść 
okrężnicy i jelita ślepego ma barwę zieloną lub jasno-
brązową, niekiedy zawiera domieszkę krwi i ma kon-
systencję gęstego płynu. Jelita cienkie są niezmie-
nione lub mają zgrubiałą ścianę, nabłonek pokrywają 
błony rzekome. Ściana jelita ślepego i okrężnicy jest 
zgrubiała na skutek obrzęku śluzówki i podśluzów-
ki, śluzówkę pokrywają w wielu miejscach lub całą 
jej powierzchnię ciemnozielone lub barwy czerwo-
nej błony rzekome (13). Efektem szoku toksycznego są 
wysięki surowicze lub surowiczo-krwiste w nasier-
dziu, obrzęk i przekrwienie płuc rozsiane wybroczyny 
i wylewy krwawe pod wsierdziem i błonami surowi-
czymi. Zmiany histopatologiczne w jelitach cienkich 
źrebiąt noworodków cechują się rozlaną martwicą 
śluzówki jelit, obrzękiem podśluzówki, przekrwie-
niem i wybroczynami w podśluzówce jelit. W okręż-
nicy koni występuje rozlana martwica koagulacyj-
na z zakrzepami w drobnych i średnich naczyniach 
krwionośnych śluzówki i podśluzówki, skupiska la-
seczek Gram-dodatnich i czasem nacieki neutrofilii 
w obrzękłej śluzówce i podśluzówce (36). W rozpo-
znaniu należy uwzględnić objawy i zmiany anatomo-
patologiczne (zmartwiające zapalenie jelit, zapalenie 
okrężnicy), wywiad (antybiotykoterapia, hospitaliza-
cja). Najważniejsze znaczenie w diagnostyce ma wy-
krycie toksyny TcdA, toksyny TcdB lub obu toksyn 
w treści jelit lub w kale testem PCR lub komercyjnym 
testem ELISA w przesączach z hodowli C. difficile (13, 
42). Wykonuje się też testy działania cytotoksyczne-
go na hodowlach komórkowych.

Zakażenia C. difficile u świń

Clostridioides difficile często występuje w przewodzie 
pokarmowym zdrowych świń, wchodząc w skład mi-
krobiomu jelitowego. Występuje u około 70% loch. 
Prosięta zakażają się per os w prosiętnikach, w któ-
rych są obecne endospory C. difficile wydalane wraz 
z kałem macior. Czynnikiem predysponującym pro-
sięta do zachorowania jest niska naturalna odporność 
przeciwzakaźna związana z wiekiem i brak wykształ-
conego mikrobiomu jelit (43), wysoka dawka zakaź-
na genotypów toksynotwórczych zarazka. Jeżeli po-
ziom odporności siarowej przekazanej przez matkę 
jest niski, to prosięta zachorują w przypadku zaka-
żenia nawet niezbyt dużą dawką toksynogennych 
C. difficile. U starszych prosiąt rozwój mikrobiomu 
obfitego w bakterie hamujące rozmnażanie C. diffici-
le uniemożliwia rozwój zakażenia i choroby. Dopie-
ro dłużej trwająca antybiotykoterapia, która zaburzy 
skład mikrobiomu, stwarza warunki do rozwinięcia 
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działania chorobotwórczego patogennych genoty-
pów C. difficile.

Chorują prosięta w wieku do 3 tygodni, najczęściej 
w wieku 1–7 dni. Biegunka, będąca jednym z głównych 
objawów, występuje wkrótce po urodzeniu i często 
dotyczy 2/3 miotu. Kał o ciastowatej konsystencji ma 
barwę żółtą. Może też wystąpić wodnista biegunka. 
Czasem biegunce towarzyszy duszność o średnim na-
sileniu, apatia, powiększenie objętości brzucha zwią-
zane z nagromadzeniem się wysięku w jamie brzusz-
nej. Wysięk występuje także w jamie klatki piersiowej 
(44). U knurów występuje obrzęk moszny. Przy zacho-
rowalności wynoszącej średnio około 20% (10–90%) 
prosiąt śmiertelność przy braku zakażeń wtórnych 
(E. coli, Salmonella, rotawirusy) rzadko dochodzi do 
50%. Opisano też nagłe zachorowania i padanie ma-
cior po oproszeniu wśród objawów biegunki i zabu-
rzenia czynności układu oddechowego.

Wśród zmian anatomopatologicznych u prosiąt do-
minuje odwodnienie, obrzęk krezki okrężnicy, zapale-
nie okrężnicy i powiększenie oraz zgrubienie jej ścia-
ny okrężnicy, zapalenie jelita ślepego, obecność błon 
rzekomych na skutek zwiększonej przepuszczalnoś ci 
naczyń włosowatych ściany okrężnicy oraz wykrze-
pianie się włóknika. W jamie brzusznej i w jamie klatki 
piersiowej występuje wysięk. Ogniska zapalne stwier-
dza się w blaszce właściwej okrężnicy, naciek neutro-
filowy występuje w krezce okrężnicy (45).

Zakażenia C. difficile u psów

Psy i koty towarzyszące pacjentom z błoniastym za-
palenie okrężnicy, a także chorym zwierzętom zaka-
żają się drogą fekalno-oralną nie tylko rybotypami 
typowymi dla zwierząt, ale i rybotypami występu-
jącymi u człowieka (46). Rybotypy 010 i 014/020 cho-
robotwórcze dla psów i dla człowieka (46). Podobnie 
jak u hospitalizowanych ludzi, również u psów naj-
ważniejszym czynnikiem ryzyka jest hospitalizacja. 
C. difficile izolowano od 18,4% psów hospitalizowa-
nych, przy czym szczepy toksynotwórcze stanowi-
ły 50% izolatów (47). C. difficile występuje w jelitach 
od 1 do 57% zdrowych psów i kale od 2 do 25% psów 
z biegunką (48). C. difficile zdrowych psów nie produ-
kują toksyn i należą do rybotypu 009 i 010, podczas gdy 
izolaty pochodzące od psów z biegunką posiadają geny 
odpowiedzialne za produkcję toksyny TcdA i TcdB (49). 
Nosicielstwo może występować od 11 do 40% psów, 
przy czym nosicielstwo toksynotwórczych genoty-
pów C. difficile czasem przekracza nawet 50% psów 
towarzyszących człowiekowi (50).

Zapalenie jelit grubych (IBD, inflammatory bo-
wel disease) u psów jest spowodowane zmianą skła-
du składu mikrobiomu pod wpływem antybiotyko-
terapii i namnożeniem toksynotwórczych szczepów 
C. difficile (51). Dochodzi do obniżenia ilości produ-
kowanych krótkołańcuchowych kwasów tłuszczo-
wych, zmiany potencjału oksydoredukcyjnego treści 
jelita, zaburzenia metabolizmu kwasów żółciowych, 
a w efekcie zaostrzenia stanu zapalnego jelita wywo-
łanego toksynami C. difficile (52).

Zakażenie może przebiegać bezobjawowo, w po-
staci łagodnej biegunki z tendencją do ustępowania 

bez leczenia lub w formie ciężkiej. Wtedy występuje 
gorączka, obfita wodnista i cuchnącą biegunka z czę-
stymi wypróżnieniami, postępującym odwodnieniem 
i leukocytozą. Kał może zawierać niewielką domieszkę 
świeżej krwi. Czasami występują wymioty. W ciężkim 
przebiegu choroby zapaleniu okrężnicy towarzyszy 
tworzenie błon rzekomych. Może dojść do perforacji 
okrężnicy, szoku i śmierci (5). Krwotoczne zapalenie 
żołądka i jelit spowodowane przez C. difficile wystę-
puje u psów rzadko.

Rozpoznanie opiera się o obserwacje kliniczne, 
charakter zmian w okrężnicy test PCR w kierunku 
stwierdzenia obecności genów toksyczności C. dif-
ficile w treści jelit i w kale, a także test ELISA do wy-
krywania toksyny A. Przecięcie dróg zakażenia od-
grywa kluczową rolę w profilaktyce i zwalczaniu 
choroby. W schroniskach i hodowlach psów należy 
izolować chore zwierzęta, wprowadzić depopulację, 
odkażanie (53).

Zakażenia C. difficile u kotów

Aż do 58% kotów zdrowych, szczególnie młodych, 
odwiedzających chorych właścicieli w szpitalach jest 
zakażonych przez C. difficile. Źródłem zakażenia są 
też koty, psy, a także pomieszczenia i karma zanie-
czyszczona endosporami tego zarazka oraz schro-
niska dla zwierząt. C. difficile izolowano od 14,3% ko-
tów z biegunką poantybiotykową (54). Zachorowania 
występują u kotów po antybiotykoterapii, atonii jelit, 
po operacjach jelit. Szczepy toksynotwórcze wywo-
łują biegunkę (55). Rybotypy 014/020 i 045 izolowa-
ne od kotów mogą zakażać człowieka (46). W klinice 
weterynaryjnej Uniwersytetu Kalifornijskiego z kału 
23 (9,4%) z 245 kotów wyizolowano C. difficile, przy 
czym 8 izolatów produkowało toksyny (56).

Zakażenia C. difficile u bydła

C. difficile zakaża cielęta i dorosłe bydło. Badania wy-
konane w Kanadzie wykazały, że siewstwo C. diffici-
le z kałem przez cielęta przed i po opuszczeniu cie-
lętnika wynosiło odpowiednio 3,3 i 5,5%. Dominował 
wśród izolatów rybotyp 079, patogenny dla człowie-
ka (57). Natomiast zakażenie bydła mięsnego toksy-
notwórczymi rybotypami może wynosić nawet 11,3% 
(58). Rybotyp 033 C. difficile kolonizuje przewód po-
karmowy cieląt tuż po urodzeniu i od 24. godz. życia, 
zmniejsza się ilość C. difficile w kale wraz z wiekiem 
cieląt. Bydło w Kanadzie może też zasiedlać rybotyp 
027 patogenny dla człowieka (59). Zarazek izoluje się 
nie tylko w treści przewodu pokarmowego i kału zdro-
wych cieląt, ale także od cieląt z biegunką, przypisuje 
się C. difficile u cieląt rolę przyczynową w błoniastym 
zapaleniu okrężnicy. Obecność toksyn stwierdzo-
no w kale 39,6% cieląt z biegunką i 20,9% zdrowych 
cieląt (60). U cieląt zakażonych na drodze naturalnej 
C. difficile, u których występowała biegunka, toksynę 
TcdA stwierdzono w kale 25,3, a TcdB 22,9% chorych 
cieląt. Dominował rybotyp 078. Wśród zmian w okręż-
nicy dominowały nadżerki śluzówki oraz obecność 
błon rzekomych, naciek neutrofilowy i eozynofilo-
wy błony właściwej okrężnicy (61).
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Mielona cielęcina, wieprzowina i wołowina w sprze-
daży detalicznej mogą być zanieczyszczone endospora-
mi C. difficile. Izolowano C. difficile z 12 (20%) na 60 pró-
bek mięsa mielonego w 2005 r. w Kanadzie, 8 (67%) 
izolatów należało do rybotypu 027, 11 wytwarzało tok-
syny (62). W innych badaniach C. difficile izolowano 
z 12% badanych próbek mielonego mięsa wołowego (63).

Zakażenia C. difficile u człowieka

W jelitach człowieka mogą występować zarówno 
nietoksynotwórcze, jak i  toksynotwórcze genotypy 
C. difficile. C. difficile kolonizuje przewód pokarmo-
wy 60–70% noworodków i dzieci w wieku poniżej 
 12.–18. miesiąca życia, często występuje w składzie mi-
krobiomu dorosłych, ale w niewielkich ilościach. Wy-
stępuje u 20–40% hospitalizowanych starszych osób 
(64). Źródłem zakażenia często są zwierzęta, szcze-
gólnie psy i koty, oraz szpitale. Zarówno u człowie-
ka, jak i u wspomnianych zwierząt występuje rybotyp 
014/0 bardzo częsty u chorych w szpitalach oraz wy-
soce zakaźne rybotypy 027 i 078 izolowane od cho-
rych ludzi i od psów (65, 66). C. dificile łatwo przenosi 
się w szpitalach, domach opieki, przez kontakt z za-
każonym pacjentem, a także ze sprzętem, pościelą 
i powierzchniami.

W okrężnicy człowieka za „oporność kolonizacyj-
ną” odpowiadają mikrobiota mikrobiomu (17), które 
uniemożliwiają kolonizację okrężnicy przez bakterie 
obecne w środowisku, w pożywieniu i wodzie, oraz 
hamują nadmierny wzrost szkodliwych dla organi-
zmu składowych mikrobiomu, np. C. difficile (18, 19).

Najważniejszym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
rzekomobłoniastego zapalenia okrężnicy spowodo-
wanego przez C. difficile jest antybiotykoterapia trwa-
jąca co najmniej 5–10 dni antybiotykami o szerokim 
spektrum działania, która zaburza oporność kolo-
nizacyjną mikrobiomu okrężnicy, oraz zmniejszona 
sprawność układu odpornościowego związana z wie-
kiem (67). Przy współwystępowaniu kilku czynników 
ryzyko zwiększają niezależnie: podeszły wiek, stoso-
wanie antybiotyków, współistniejące choroby (cukrzy-
ca, choroba nowotworowa) oraz długi pobyt w szpi-
talu (64). W szpitalach w Europie liczba zachorowań 
może osiągać 36,3/10 tys. pacjentów/dzień (68). Okres 
wylęgania choroby może nawet trwać do dwóch mie-
sięcy. Następstwem działania toksyn powstających 
przy obfitym namnożeniu się C. difficile w jelitach jest 
stan zapalny, martwica i złuszczanie się komórek na-
błonka, powstają w ten sposób nadżerki i owrzodze-
nia ściany jelita, zostaje też uszkodzona ściana na-
czyń włosowatych okrężnicy. Złuszczony nabłonek, 
śluz i wytrącający się włóknik pokrywają wnętrze je-
lita błonami rzekomymi w formie tarczek lub łatek. 
U pacjentów występuje silna biegunka z ponad  10–15, 
a nawet z 30 wypróżnieniami na dobę i obecnością 
krwi lub ropy w wodnistym kale, gorączka, nudno-
ści, zaburzenia krążenia lub czynności nerek, utrata 
łaknienia, odwodnienie, wzrost ogólnej liczby leuko-
cytów w krwi obwodowej. Dodatkowym objawem jest 
bardzo silny, kurczowy ból brzucha, który umiejsca-
wia się głównie w dolnych partiach brzucha. Śmierć 
występuje u koło 0,6% pacjentów w ciągu kilku dni 

od wystąpienia objawów choroby. W postaci łagod-
nej choroby występują bóle brzucha, gorączka i bie-
gunka (29). W ostatnich latach coraz częściej infekcję 
C. difficile notuje się u zdrowej młodzieży, nie ma ona 
związku z antybiotykoterapią. C. difficile jest przyczy-
ną rzekomo błoniastego zapalenia okrężnicy z silnym 
wodobrzuszem, wysięku opłucnowego, ropni wątro-
by, zaburzeń krążenia, niewydolności nerek i ostrej 
niewydolności oddechowej (27, 26, 69). Diagnostyka 
zakażeń polega na wykrywaniu antygenu GDH (glu-
tamate dehydrogenase, dehydrogenaza glutaminia-
nowa) oraz toksyn A/B C. difficile w kale biegunkowym 
pacjenta. Profilaktyka polega na przyjmowanie pre-
paratów zawierających probiotyki w trakcie i po an-
tybiotykoterapii oraz przestrzeganiu zasad higieny.
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