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前言 
 

產氣芽胞梭狀桿菌（Clostridium perfringens）是一種厭氧、可形成芽胞的細菌，本菌

可引起臨床和亞臨床壞死性腸炎，且在其他臨床條件下，可造成家禽壞疽性皮膚炎

（Gangrenous dermatitis）。此菌也被認為是第 3 個最常引起人類食源性疾病的病因。此菌

在家禽的發病率似乎有上升趨勢。這可能是全球許多地區藉著禁用抗生素作為生長促進

劑以及那些常態以填加抗生素來控制細菌而衍生抗藥性的後果。因此更透徹了解細菌特

性是有必要的，了解細菌進入家禽場的媒介與誘發疾病因子才能事先預防疾病的發生，

並促進動物生長性能和達到動物產品安全性的最佳保障。本文將探討下列幾個主題，梭

狀桿菌對家禽生產和家禽產品安全的重要性，特別是在受污染的動物飼料和原料可能是

一個重要感染源，及飼料污染發生率與不同處理方法的優缺點也將被討論。 

 

梭狀桿菌屬 
 

梭菌桿菌屬，為革蘭氏陽性菌、桿狀、厭氧性、可形成芽胞的細菌。本菌無處不在，

它們可在腐爛的植被、土壤、海洋沉積物和人類腸道內、其他脊椎動物和昆蟲的正常組

織中發現。本菌可在生長階段產生具高度抵抗性的芽胞並產生毒素，這些毒素可能會引

起人和動物的臨床、亞臨床的症狀。 

在家禽有 4 個疾病與梭狀桿菌感染相關。鷓鴣梭狀桿菌（Clostridium colinum）可引

起潰瘍性腸炎；在壞死性腸炎和壞疽性皮膚炎病例中可分離到產氣芽胞梭狀桿菌和敗血

型梭狀桿菌（Clostridium septicum），而肉毒桿菌毒素中毒的病因則是肉毒型梭狀桿菌

（Clostidium botulinum） （Truscott and Al-Sheikhly, 1977; Annett et al, 2002; Carr et al, 
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1996）。其他種別的梭菌可能在零星或新的疾病中見到，例如：難辨梭狀桿菌（Clostridium 

difficile）和孝伏氣腫梭狀桿菌（Clostridium chauvoei）。梭狀桿菌所產生的毒素為引起上

述病理症狀的原因。然而在其他病例中，梭狀桿菌可無害地生長在動物腸道內，除非有

其他相關因素，例如：飼料成份的改變、嚴重緊迫、球蟲感染或免疫抑制性的感染…等，

這就可能誘發臨床或亞臨床性疾病。 

 

產氣芽胞梭狀桿菌 
 

如同其他梭狀桿菌，產氣芽胞梭狀桿菌具有無所不在的特性，經常可在土壤、灰塵、

糞便、飼料和垃圾中發現。它產生的芽胞可耐過許多化學消毒劑，並能存活達一世紀之

久。本菌會分泌毒素和酵素，引起病變及臨床症狀。不像其他病原性梭狀桿菌，產氣芽

胞梭狀桿菌是被包覆起來的，因此，具有相當的耐氧性（aero-tolerant），這更增強了細菌

的存活能力。 

家禽壞死性腸炎和潰瘍性腸炎的存在，構成了經由食物鏈傳染給人類的風險。這在

人類可造成兩種不同疾病，C 型可引起腹瀉，A 型則引起壞死性腸炎。這些症狀分別由

A 型和 C 型產氣芽胞梭菌的腸毒素所造成。  

本菌是公認最常見的一種細菌病原體。在人類，它可經由食物鏈造成疾病爆發（Buzby 

and Roberts,1997）。據報導它在英國和美國，是排名第 3 最常見的人類食源性疾病（Warrell 

et al, 2003），在全球排名第 4，每年全球約有 249,000 病例發生（Tauxe, 2002）。雖然產氣

芽胞梭狀桿菌可引起疾病爆發，但此菌可追溯到不同的來源，其中最常見的是禽肉，特

別是在不易煮熟的肉類（Schiemann, 1977; Regan et al, 1995; Hook et al, 1996）。 

 

家禽產氣芽胞梭狀桿菌感染症 
 

家禽的產氣芽胞梭狀桿菌感染症，對產業有很高的經濟損失，估計其發生率可由 1%

至 40%（McDevitt et al, 2006）。此症可能引起急性或亞急性的壞死性腸炎。在飼養的最

後幾週，急性型可導致雞群死亡率上升，可接連數天見到死亡率高至 1%（Kaldhusdal and 

Lovland, 2000）。臨床症狀包括：精神沈鬱、脫水、羽毛凌亂、下痢、飼料消耗量減低。

大部份的顯微病變可在小腸見到，其他臟器也可見到病變，例如：盲腸、肝臟和腎臟。

在十二指腸和空腸，有時在盲腸，可見到病變呈現包覆樣、易碎、腸道膨脹並充滿氣體。 
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黏膜表面則覆蓋著一層灰棕色至黃綠色的偽膜。 

一些較輕微的亞臨床病例，則在腸道黏膜見到局部壞死灶。這會造成消化、吸收功

能的下降、體重減輕和飼料轉換率上升（Elwinger et al, 1992; Kaldhusdal and Hofshagen, 

1992; Kalhhusdal et al, 2001; Hofacre et al, 2003）。此病通常容易伴隨膽管肝炎，因此可見

到肝臟極度腫大、蒼白網狀樣病灶，有時呈現蒼白放射線-針點樣。這些病變與疾病嚴重

程度是正相關的（Lovland and Kaldhusdal, 1999）。此型疾病是目前比較常見的，且發病

率似乎有增加的趨勢。這可能與全球某些地區和歐洲在 1999 年禁用抗生素作為生長促進

劑有關（Kaldhusdal and Lovland, 2000）。基於細菌對抗生素抗藥性增加的顧慮，越來越

少抗生素添加劑可使用於家禽中，這對家禽產業來說可能是另一個衝擊。 

雖然家禽壞死性腸炎的病因已確定為產氣芽胞梭狀桿菌，但由敗血型梭狀桿菌引起

病例也在持續增加中。梭狀桿菌是增加屠宰過程中廢棄屠體（因皮膚炎廢棄）比例的原

因，而通常這些疾病出現在美國一些以素食為基礎飼料和不使用抗生素的肉雞場。  

有許多不同的評論家曾評估過亞臨床疾病對肉雞產業造成的損失。其中最近的評論

家 Dahiya 曾指出，此病對生產性能有下降的影響，可造成 0.05 美元/雞隻的損失（Dahiya 

et al, 2006）。因此深入了解這些疾病的成因和控制措施對家禽產業經濟表現是不可或缺

的。 

 

影響產氣芽胞梭狀桿菌感染的因素 
 

產氣芽胞梭狀桿菌（以下簡稱梭菌）主要來自於環境中，包括受污染的飼料、水或雞

隻棟舍的任何部分（Craven et al, 2001a,b, 2003）。腸道內的細菌不一定會引發感染。一個

或多個誘發因素都需要在這些細菌定殖後才會引起疾病的發生。許多誘因可輕易造成雞隻

爆發梭菌感染，這些誘因包括黏膜損傷、飼糧配方、飼糧改變、墊料品質、遺傳和免疫抑

制（Truscott and Al-Sheikhly, 1977; Annett et al, 2002; Van Immerseel et al, 2004）。儘管科學

家試著鑑定各種不同的誘因，但目前還未有正確計算各種誘因與相關風險的研究。 

其中最常被觀察到的誘因是球蟲造成的腸道損害。腸道損傷造成血漿蛋白釋出，這為

細菌增殖提供了一個廣泛的生長基質。在小腸內定殖的球蟲種別有堆型艾美球蟲和巨型艾

美球蟲，這兩者是眾所周知誘發梭菌致病的病因。離子型藥物可預防梭菌的相關疾病，在

飼料中停止使用離子型藥物也會成為誘發梭菌疾病的因素。  

飲食習慣對梭狀桿菌感染的發生率有巨大的影響。以玉米為基礎飼料者，飼料中添加
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高比例的小麥，大麥或黑麥，這些穀類會提高不易消化率、水溶性非澱粉多醣類、增加腸

內容物黏性並刺激細菌過度生長。當肉雞連續 3 天飼餵含梭菌的飼料（玉米為主），可見

到死亡率由 0%升至 12.5％：然而餵飼高比例的小麥、黑麥和大麥的飼料，其死亡率從 26%

升到 35％（Riddell and Kong, 1992）。飼料中富含動物蛋白和魚粉也被證實對梭菌感染發

生率有影響（Kocher, 2003），如：氧化脂肪、黴菌毒素和突然或顯著的飲食習慣改變。這

些飲食變化會增加緊迫及對免疫系統造成負面影響，進而降低雞隻對細菌感染的扺抗力。 

飼料形態也會影響雞隻壞死性腸炎的發生率。與較粗糙的飼料相比，細磨飼料已被證

實會增加死亡率與壞死性腸炎的發生（Branton et al, 1987）。然而另一項研究指出，飼料

粗磨和細磨程度對腸道內產氣芽胞梭菌的數量並無影響（Engberg et al, 2002）。  

墊料水份過高也會促使梭菌感染症發生，因此保持墊料的足夠厚度來吸收水份、確保

良好通風和維持良好飲水設備是重要的。但應注意高纖維的墊料會損害胃腸道的黏膜，使

禽類容易發生其他疾病。 

降低雞隻接觸到細菌的措施，目前有更好的選擇可預防臨床和亞臨床疾病感染。充份

的屋舍消毒可有效減少球蟲病，控制粉塵、飲水中添加有機酸或氯可減少病原體進入到雞

舍，使用塑膠靴子、進門前消毒鞋子、確保飼料內無梭菌和其芽胞的污染…等，皆可幫助

將疾病降至最低。生物安全對環境相當重要，尤其在禁用抗生素作為生長促進劑後及某些

存有抗生素抗藥性疑慮的地區。在這種情況下，以前環境中微不足道的污染將成為威脅家

禽經濟表現的一環，這都必須加以適當控制。 

 

梭菌污染的飼料 
 

飼料和原料中含有各種各樣的細菌污染，其中一些對人類和動物具有病原性。飼料中

可發現的病原菌有：沙門氏菌、大腸桿菌、金黃葡萄球菌、鏈球菌、巴氏桿菌、綠膿桿菌

和梭菌。有鑑於某些細菌，如沙門氏菌已得到很好的研究，其他如梭菌則相對地較少受到

注意，直到最近，大家還是一致公認，家禽梭菌感染的源頭是飼料（Wicker et al, 1977; Ficken 

et al, 1997）。  

目前飼料中，只有兩屬厭氧性芽胞梭狀桿菌被報告出來：產氣芽胞梭狀桿菌和肉毒型

梭狀桿菌。肉毒型梭狀桿菌往往獨自存在於其他青貯飼料，梭菌則經常在動物飼料原料中

被分離到，其菌落數範圍可從 3 CFU/g－8,000 CFU/g。在飼料中可分離到梭菌的繁殖體 
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（Vegetative form）和具高度抗性的芽胞。這種具芽胞的細菌可長期生存在惡劣條件下，

因此，如果預防措施是針對梭菌的話，使用對抗其他不具芽胞的細菌的方法可能會呈現無

效結果。舉例來說，芽胞梭菌和許多其他細菌不一樣，是因梭菌的芽胞具有高耐熱性，因

此本菌還是很容易在打粒飼料內被分離到（Greenham et al, 1987）。 

飼料原料可在任何階段受到梭狀桿菌的污染，包括了生長期、收割期、加工期、儲

存期和運送到飼料廠的過程中。污染可能由直接或間接接觸環境而發生，或和已受污染

的原料交叉污染。由環境而來的直接污染源有：土壤、囓齒類動物、野生鳥類、天敵、

昆蟲和灰塵。間接污染源則有受污染的水、地下水和施肥於農作物的動物糞便。 

美國和歐盟的 2,049 份樣品分析結果指出，產氣芽胞梭狀桿菌可在許多不同飼料原

料中出現，例如：飼料、穀物、油菜籽飼料和動物蛋白飼料，結果摘要列於圖 1（Xylouri 

et al, 1997; Prio et al, 2001）。由結果可知，菌落數範圍可從< 10 CFU/g 至 2,000 CFU/g ，

平均檢出率為 21.3％。雖然檢出率相對較低，但只要有適當的誘因，就足以引起家禽亞

臨床疾病。此次結果與波蘭研究結果非常相似，從 2003 年至 2006 年，波蘭研究單位採

樣超過 25,000 件飼料原料樣品，檢驗其中的梭菌（Kwiatek et al, 2008）。大部分樣品檢測

結果為陽性，然而，在肉骨粉樣品中檢出的梭菌數比油菜籽粕或穀類的樣品都還要高。 

 

圖 1、產氣芽胞梭狀桿菌在不同飼料原料中的發生率。 

 

不像其他細菌種類，產氣芽胞梭菌對飼料成品的影響似乎沒有特別被列入原物料污

染源的名單中（Prio et al, 2001）。在不考慮產氣芽胞梭菌對原物料的影響之下，飼料的污

染會隨著時間和作業過程而有很大的不同（圖 2）。 
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圖 3、完全飼料中的產氣芽胞梭狀桿菌的發生率。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

研究可看出不同動物飼料型態對原物料內容物或生產過程的影響並不是那麼明顯。

圖 3 為美國和歐盟的 265 份不同動物飼料產氣芽胞梭菌樣品的試驗結果（Kanakaraji et al, 

1998）。 

 

 

 

 

 

 

 

圖 3、完全飼料中的產氣芽胞梭狀桿菌的發生率。 

 
 

這些研究指出，產氣芽胞梭狀桿菌的污染程度平均約 50 CFU/g。但飼料污染程度和

發生率可隨著時間和採樣位置而有所變化（圖 4）。飼料整體污染程度在打粒後會比打粒

前還高，且在儲存和運輸過程中又會再增加。污染程度和疾病發生率可從飼料一直影響

到生產過程，這是梭菌的特性。梭菌已被證實具有極高度的複製能力（在理想的條件下，

可能在 7.1 分鐘內發生與產生高抗性的芽胞），這不僅可對抗一般大多數的熱處理和打粒

條件，並且打粒時的高溫會刺激梭菌的出芽。有鑑於梭菌可在飼料生產過程中承受負面

條件的能力，因此，飼料重覆污染的可能性和飼料在冷卻及輸送過程的梭菌含量，都比

其他細菌來的還高。 

（飼料類別）

圖 2、梭狀桿菌陽性飼料與梭狀桿菌陽性原料之間的關係。 
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（不同階段的飼料） 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

控制飼料中梭菌的方法 

採用經核准的原料供應商、排除高風險原料、實施 HACCP 計畫、控制囓齒類動物、

野生鳥類和灰塵、加上徹底了解所有生產流程，這些對控制飼料中的細菌皆是不可少的

步驟。雖然大多數情況下，梭菌不可能僅靠這些措施就完全控制，或就達到動物最佳生

產性能和產品安全。因此，化學性或物理性防治措施通常也需要。這些措施的目的主要

是清除梭菌繁殖體和具抗性的芽胞，並同時預防重覆污染的發生。目前市面上常見的預

防措施有紫外線照射法、熱處理和化學處理法。  

經由熱處理來控制梭菌的效果取決於許多因素。梭菌繁殖體的數量在較低溫（50℃，

1-2 分鐘）下會減少，但無法被清除（Heredia et al, 1997）。假如繁殖體已先接受熱處理，

那它們可具有更佳的耐熱性且需要較高的溫度處理。因此給予正確的溫度和時間才可有

效控制繁殖體。熱處理並不是一個可行的控制芽胞的方法。據報導，梭菌的芽胞可在打

粒溫度（90℃）下存活（Greenham et al, 1987; Maciorowski et al, 2007）。即使在不理想條

件下，飼料原料在熱處理之前，也有增加芽胞熱耐受性的可能性。打粒條件與冷卻、輸

送過程對任何存活的芽胞和繁殖體的複製皆為最佳狀態，對複製速度而言是最理想的且

非常迅速。 

紫外線照射法對一般飼料生產過程成本太高，除了不能防止重覆污染，消費者也不

易發現其效益。反之，化學處理法則廣泛應用於控制細菌及防止重覆污染。現有的處理

發
生
率
︵%

︶ 

圖 4、不同生產階段的飼料之產氣芽胞梭狀桿菌污染程度和發生率。 
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方法包括：有機酸、有機酸鹽和醛類化合物/有機酸處理法。在正當容許範圍內，這些方

法都可有效預防或抑制許多細菌的生長，包括梭菌的繁殖體（Skrivanova et al, 2006）。但

這些方法對抗芽胞的效果則有較多的差異性。有機酸已被報告在 0.25 - 1%的溶液中可部

分抑制芽胞的出芽，其劑量相當於 2.5 – 10 kg/ton 飼料（Juneja and Thippareddi, 2004; Coma, 

2002）。但有機酸還未被證實具有抑制芽胞活動的能力。另一方面，低劑量醛類化合物已

被證實可抑制芽胞，在高劑量下則可殺滅芽胞。當醛類化合物配合熱處理法，則可提高

殺滅效果（Russel, 1990）。 

最近實驗室試驗顯示，產品內含有 2 kg/ton 商品化醛類化合物能有效消除梭菌的繁

殖體（表 1），如果調至 3 kg/ton 則可顯著降低芽胞數量。從現場收集到的樣品數據指出，

含醛類化合物的飼料配合熱處理法（打粒過程）可更有效地消除梭菌屬（表 2）。預防梭

菌的生長，經證實從處理方法開始，至少可持續 14 天。因此確定雞隻飼料中沒有細菌污

染是相當重要的。  

確實控制飼料中梭菌屬對預防家禽疾病的爆發是相當重要的（Kumar et al,2007）。

Kumar 的研究發現，美國火雞爆發梭菌引起的壞疽性皮膚炎有增加的趨勢。只靠修正清

潔與消毒計畫並不能確實降低發生率，然而在 HACCP 的過程中，添加醛類化合物於飼

料的步驟則可減少爆發的次數。 

 

表 1、在 24 小時和 48 小時內，添加不同劑量的醛類化合物於未打粒飼料來處理

梭菌繁殖體和芽胞之結果。 

 
                                      梭菌數 （CFU/g）

處理劑量 

（kg/ton） 

24 小時 48 小時 

繁殖體 芽胞 繁殖體 芽胞 

0 111 85 136 91 

0.5 75 62 76 72 

1.0 40 82 44 87 

1.5 15 49 12 61 

2.0 <5 22 9 27 

2.5 <5 12 <5 14 

3.0 <5 10 <5 <5 

                                                                                            （Richardson, 2008） 
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表 2、野外條件下，添加不同劑量的醛類化合物於打粒飼料來對抗梭菌之結果。 

 

處理劑量

（kg/ton） 

樣品數目 樣品中檢出

繁殖體率

（%） 

陽性樣品中

的繁殖體數

量 

樣品中檢出

芽胞率 

（%） 

陽性樣品中

的芽胞數量

0 111 23.4 31 28.8 18 

1.0 258 3.5 5 7.4 7 

2.0 124 1.6 5 1.6 5 

3.0 68 0 0 1.5 5 

    （Richardson, 2008） 

 

飼料中添加醛類化合物可控制病原體的污染，這些病原體包括：引起亞臨床壞死性

腸炎的梭菌與其他飼料中可發現的細菌性病原，如採用此項處理法，家禽生產性能的改

善或許就不那麼意外。在一系列的 11 個商業化試驗中（250 萬肉雞），在飼料中給予或

不給予醛類化合物，藉此比較飼料中細菌污染程度和預防重覆污染的機率，試驗結果顯

示，給予醛類化合物的組別，可一致見到飼料轉換率、死亡率和淘汰雞隻數目的改善（表

3）。 

 

表 3、控制飼料中的細菌可改善肉雞生長性能–11 個商業化試驗（250 萬肉雞）

之平均值。 

 

參數 對照組 處理組 效益 

活體重 （kg） 2.39 2.38 相當 

飼料轉換率 （g/g） 1.835 1.797 -0.038 

死亡率 （%） 4.25 3.58 -0.67 

淘汰率 （%） 2.05 0.94 -1.11 

 

總結 

 

家禽產業中，梭菌顯然是一個問題，它會影響雞隻生產的經濟效益和產品安全。直

到最近，此細菌還是靠著抗生素生長促進劑和廣效性抗生素來加以控制。隨著此類添加
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劑的禁用和抗生素抗藥性等疑慮，深入了解此細菌如何進入雞群內、與制定相關措施來

防止疾病發生是需要的。飼料就是一個將細菌帶入雞群的媒介，但直到現在，此方面的

資訊相對知之甚少。在適當誘發因素存在下，飼料中可發現不同程度可引起疾病的梭菌，

因此在控制細菌的措施上，以醛類化合物為處理法不僅可控制梭菌的繁殖體、且具有高

度殺滅芽胞的能力，這可為產業提供一個最有效的解決方法。 
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