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1. Wstêp

Botulizm nale¿y do chorób, do których docho-
dzi w nastêpstwie spo¿ycia ¿ywno�ci zanieczyszczo-
nej mikroorganizmami produkuj¹cymi egzotoksyny.
Jest chorob¹ znan¹ od dawna, nazwê nadano jej
w 1820 roku od ³aciñskiej nazwy kie³basy �botulus�,
wi¹zanej historycznie z przyczyn¹ choroby. Sam
mikroorganizm, Clostridium botulinum zosta³ wyizo-
lowany w 1896 roku przez van Ermengema w Belgii.
Nale¿y do Gram-dodatnich beztlenowych laseczek
szeroko rozpowszechnionych w naturze, przede wszyst-
kim w glebie i osadach dennych zbiorników wodnych
[6, 23]. W trakcie wzrostu bakterie wytwarzaj¹ bia³-

kowe, ciep³owra¿liwe toksyny (jad kie³basiany), ró¿-
ni¹ce siê serologicznie, co sta³o siê podstaw¹ do
podzia³u produkuj¹cych je szczepów na typy, ozna-
czone literami A, B, C, D, E, F oraz G. Typy A, B,
E oraz w sporadycznych przypadkach typ F powoduj¹
botulizm u cz³owieka, natomiast typy C i D na ogó³
s¹ odpowiedzialne za botulizm u zwierz¹t. Szczepy
C. botulinum typu G oraz niechorobotwórcze gatunki
C. subterminale oraz C. hastiforme zaliczamy obecnie
do gatunku C. argentinense [38]. Czêsto�æ wystê-
powania choroby u ludzi jest niewielka, jednak¿e
�miertelno�æ w wyniku zachorowania jest bardzo wy-
soka, je¿eli nie podejmie siê natychmiastowego i w³a�-
ciwego leczenia [6, 23, 31].
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2. W³a�ciwo�ci Clostridium botulinum

Clostridium botulinum s¹ Gram-dodatnimi bakte-
riami beztlenowymi, wytwarzaj¹cymi przetrwalniki.
Cech¹ fenotypow¹ rozstrzygaj¹c¹ o przynale¿no�ci do
gatunku jest zdolno�æ do wytwarzania neurotoksyny
botulinowej (BoNT). W preparatach z hodowli C. bo-
tulinum ma postaæ wysmuk³ych laseczek, z których
czê�æ wykazuje subterminalne, rzadziej terminalne
u³o¿enie spor. Przypomina to obraz pêdu czosnku lub
ma³ej ³y¿eczki. Na pod³o¿u sta³ym z krwi¹ bakterie
tworz¹ kolonie nieznacznie wypuk³e, o nierównym
brzegu, niekiedy p³askie i szorstkie, zazwyczaj otoczo-
ne stref¹ hemolizy. Zale¿nie od urzêsienia komórek
i intensywno�ci przetrwalnikowania mog¹ tworzyæ na
powierzchni po¿ywki nalot lub struktury przypomi-
naj¹ce p³atki azbestu [7, 21]. Nale¿¹ do klostridiów
sacharolitycznych i proteolitycznych. Fermentuj¹ glu-
kozê, niektóre szczepy (typu B, E i F) laktozê, mal-
tozê (40�50% szczepów typu C i D rozk³ada maltozê
i mannozê). Szczepy typu B, E i F s³abo rozk³adaj¹
fruktozê. Wszystkie typy C. botulinum hydrolizuj¹
¿elatynê i wytwarzaj¹ lipazê, na ogó³ trawi¹ kazeinê
oraz za wyj¹tkiem czê�ci szczepów typu C i D, nie
wytwarzaj¹ lecytynazy i nie produkuj¹ indolu [30].

Wed³ug taksonomii Bergey�a z 2009 roku rodzaj
Clostridium nale¿y do typu XIII Firmicutes, klasy II
Clostridia, rzêdu I Clostridiales, rodziny I Clostri-
diaceae [24]. Wspó³cze�nie gatunek C. botulinum
dzielony jest na do 4 grup (od I do IV) ró¿ni¹cych siê
cechami fenotypowymi i genotypowymi. Do grupy I
zaliczane s¹ proteolityczne szczepy typu A, B oraz F.
Grupa II skupia nie proteolityczne szczepy typu B, E
oraz F. Natomiast do grupy III nale¿¹ szczepy typu C
oraz D. Botulizm u ludzi wywo³uj¹ na ogó³ szczepy
z grupy I oraz II, natomiast botulizm u zwierz¹t po-
woduj¹ szczepy z grupy III. Grupa IV obejmuje nie-
chorobotwórcze szczepy serotypu G. Na podstawie
wyników badañ w³a�ciwo�ci fenotypowych oraz geno-
typowych zmieniono nazwê szczepów zaliczanych do
grupy IV oraz innych niechorobotwórczych gatunków

Clostridium na C. argentinense [38]. W sporadycznych
przypadkach zachorowania u noworodków i osób do-
ros³ych mog¹ byæ wywo³ywane przez gatunki klostri-
diów inne ni¿ C. botulinum, zdolne do wytwarzania
toksyny botulinowej, takie jak neurotoksyczne szczepy
C. butyricum oraz C. baratii [6, 23]. Wybrane dane
charakteryzuj¹ce C. botulinum zaliczone do grupy I i II
przedstawiono w tabeli I. Klostridia zaliczane do grup
I oraz II charakteryzuj¹ siê ró¿n¹ oporno�ci¹ spor na
dzia³anie wysokiej temperatury. Szczepy proteolitycz-
ne zaliczane do grupy drugiej s¹ bardziej wra¿liwe na
dzia³anie wysokiej temperatury i niektóre z nich nie
prze¿ywaj¹ ogrzewania w 80°C [6, 9, 22, 30].

Badania z zastosowaniem technik biologii moleku-
larnej przyczyni³y siê do lepszego poznanie biologii
C. botulinum. Stwierdzono, ¿e u jednego szczepu mog¹
wystêpowaæ geny odpowiedzialne za wytwarzanie
dwóch toksyn [6, 9, 33]. Zwykle jedna z nich jest pro-
dukowana w wiêkszych ilo�ciach, natomiast geny
koduj¹ce wytwarzanie drugiej toksyny nie ulegaj¹ eks-
presji lub jest to ekspresja na niskim poziomie. Szcze-
py takie mog¹ dawaæ niespecyficzne wyniki w próbie
biologicznej, a ich precyzyjna identyfikacja jest k³o-
potliwa. Niejednoznaczna odpowied�, co do przyna-
le¿no�ci szczepu do serotypu mo¿e utrudniaæ podjêcie
decyzji, odno�nie podjêcia leczenia. Wydaje siê, ¿e
wiele szczepów C. botulinum zakwalifikowanych na
podstawie wyników testu ochronnego na myszach do
typu A lub B mo¿e zawieraæ w swoim materiale gene-
tycznym geny odpowiedzialne za wytwarzanie innych
typów toksyn [4, 14�18, 23].

Wytwarzanie dwóch toksyn opisano ju¿ w latach
70-tych, szczepy te zaliczono do typu Af, poniewa¿
w g³ównej mierze produkowa³y one toksynê typu A,
w mniejszej ilo�ci toksynê typu F [21]. Pocz¹tkowo
izolowano je z próbek gleby w Argentynie, w pó�niej-
szych latach potwierdzono ich udzia³ w wywo³ywaniu
zatrucia jadem kie³basianym u ludzi [6, 14]. Inna grupa
izolatów produkuj¹cych g³ównie toksynê A zosta³a
zaliczona do typu Ab, natomiast u szczepów okre�la-
nych jako A(B) gen odpowiedzialny za wytwarzanie

Typ neurotoksyny A, B, F B, E, F
Botulizm u ludzi + +

Temperatura minimalna 10 3,3
wzrostu °C optymalna 35�40 18�25
D100 °C spor (min)* 25 < 0,1
D121 °C spor (min) 0,1�0,2 < 0,001
Wystêpowanie Powszechne, typ A czê�ciej w zachodniej czê�ci USA, Powszechne, typ E osady

typ B powszechnie we wschodniej czê�ci USA, Europie i Azji morskie na ca³ym �wicie

T a b e l a  I
Wybrane w³a�ciwo�ci C. botulinum grupy I i II

W³a�ciwo�ci Grupa I Grupa II

* � D (dziesiêciokrotna redukcja) � czas potrzebny do zabicia 90% bakterii w danej temperaturze
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toksyny typu B nie ulega ekspresji. Analiza nieaktyw-
nego genu toksyny B wykaza³a pewne ró¿nice w jego
sekwencji w porównaniu do genu ulegaj¹cego ekspre-
sji. Ró¿nice te dotycz¹ m. in. delecji 6 nukleotydów,
któr¹ mo¿na wykrywaæ przy pomocy techniki PCR
[17]. Stwierdzono równie¿ wystêpowanie szczepów
produkuj¹cych g³ównie toksynê typu B i w mniejszych
ilo�ciach toksyny A oraz F, które zakwalifikowano do
typów Ba oraz Bf [4, 6].

Opisano tak¿e przypadki wytwarzania toksyny botu-
linowej przez C. butyricum oraz C. baratii. Przypadki
botulizmu wywo³ane przez szczepy C. butyricum wy-
twarzaj¹ce toksynê botulinow¹ typu E opisano w In-
diach, Chinach i we W³oszech. Objawy botulizmu po-
karmowego mog¹ byæ wywo³ane przez toksynê typu
E produkowan¹ przez C. butyricum. Natomiast botu-
lizm noworodków mo¿e byæ zwi¹zany z kolonizacj¹
przewodu pokarmowego przez C. baratii wytwarzaj¹ce
toksynê typu F [6, 31].

2.1. Medyczne zastosowanie toksyny botulinowej

Dzia³anie toksyny botulinowej jest wysoce spe-
cyficzne wobec obwodowych zakoñczeñ nerwowych
i w pe³ni odwracalne. Wstrzykniête miejscowo ma³e
dawki neurotoksyn nie rozprzestrzeniaj¹ siê poza
miejsce podania. Jest to pierwsza biologiczna toksyna
dopuszczona do stosowania w lecznictwie przez FDA
(Food and Drug Adiministration, Agencja ds. ¯yw-
no�ci i Leków). Ma ona zastosowanie w terapii zabu-
rzeñ neurologicznych, np.: dystonii krtaniowej, dysto-
nii karku oraz koñczyn, kurczu powiek, kurczach d³oni,
nadmiernej potliwo�ci, nadmiernemu �linieniu siê, mi-
grenowych bólach g³owy oraz w leczeniu zeza [12, 39].

Toksyny botulinowe maj¹ równie¿ zastosowanie
kosmetyczne. Na rynku dostêpne s¹ preparaty zawie-
raj¹ce toksynê A oraz B. Czê�ciej stosowana jest tok-
syna typu A, poniewa¿ jej dzia³anie utrzymuje siê dwa
razy d³u¿ej ni¿ toksyny B [12, 39].

2.2. Clostridium botulinum jako broñ biologiczna

CDC (Centers for Disease Control and Prevention,
Centrum Zwalczania i Zapobiegania Chorób) zalicza
C. botulinum do drobnoustrojów z grupy A, czyli naj-
bardziej niebezpiecznych, które mo¿na zastosowaæ
jako broñ biologiczna. Najbardziej skuteczn¹ drog¹
ataku w przypadku tych bakterii jest droga aerozo-
lowa, mo¿liwe jest te¿ zastosowanie celowo ska¿onej
¿ywno�ci. Badania nad zastosowaniem C. botulinum
jako broni biologicznej prowadzono w okresie II Woj-
ny �wiatowej w Japonii, Zwi¹zku Radzieckim i USA
[27]. Po wojnie w Zatoce Perskiej w 1991 roku in-

spektorzy ONZ w Iraku stwierdzili obecno�æ toksyny
botulinowej w pociskach rakietowych o zasiêgu 600 km
oraz w bombach. Podobne badania prawdopodobnie
nadal trwaj¹ w Iranie, Iraku, Korei Pó³nocnej oraz
Syrii. Do tej pory nie notowano u¿ycia C. botulinum
jako broni biologicznej podczas wojen. Pod koniec
XX wieku japoñska sekta Najwy¿sza Prawda kilkakrot-
nie podejmowa³a próby rozpylenia toksyny w centrum
Tokio. Próby nie przynios³y oczekiwanych rezultatów,
przyczyn¹ czego mog³y byæ k³opoty z otrzymaniem
aerozolu toksyny [27, 37].

3. Patogeneza i formy choroby

Toksyna botulinowa jest jedn¹ z najsilniejszych
znanych toksyn bakteryjnych, do wywo³ania choroby
u ludzi wystarczy zaledwie kilka nanogramów toksyny,
która absorbowana jest do krwioobiegu sk¹d trafia do
nerwów obwodowych. Oddzia³uje na zwoje ruchowe
rdzenia przed³u¿onego oraz synapsy nerwów obwo-
dowych i p³ytki nerwowo-miê�niowe miê�ni szkieleto-
wych poprzez hamowanie uwalniania acetylocholiny
w zakoñczeniach nerwów ruchowych, co prowadzi do
pora¿enia wiotkiego. Pora¿enie nerwu przeponowego
prowadzi zwykle do �mierci. Zwi¹zana toksyna nie
jest usuwana po podaniu antytoksyny. Stopniowo, po
oko³o trzech miesi¹cach dochodzi do wytworzenia siê
nowych zakoñczeñ nerwowo-miê�niowych w obrêbie
p³ytki ruchowej i do powrotu funkcji przekazywania
impulsów nerwowo-miê�niowych. Toksyny botulinowe
uszkadzaj¹ równie¿ komórki innych narz¹dów i na-
czyñ krwiono�nych [6, 34].

Poszczególne toksyny botulinowe ró¿ni¹ siê bu-
dow¹ antygenow¹, jednak wykazuj¹ identyczne dzia-
³anie. S¹ one syntetyzowane jako pojedynczy ³añcuch
nieaktywnego bia³ka o masie cz¹steczkowej oko³o
150 kDa, które podlega potranslacyjnej proteolizie
do aktywnej formy dwu³añcuchowej (50 i 100 kDa),
po³¹czonej mostkiem dwusiarczkowym. Toksyny sk³a-
daj¹ siê z trzech funkcjonalnych domen, odpowie-
dzialnych za wi¹zanie z receptorem, translokacjê oraz
aktywno�æ katalityczn¹. Toksyny botuliowe groma-
dzone s¹ w cytozolu komórek bakteryjnych, a po lizie
komórek s¹ uwalniane w formie kompleksów okre�la-
nych jako protoksyny. W sk³ad tych kompleksów
wchodz¹ nietoksyczne bia³ka, tzw. bia³ka NAPs (neuro-
toxin-associated proteins), których liczba jest ró¿na
u poszczególnych typów toksyn botulinowych. Znane
s¹ trzy formy protoksyn C. botulinum: LL-toksyna
(extra large toxin, 900 kDa), L-toksyna (large toxin,
500 kDa) oraz M-toksyna (medium toxin 300 kDa).
W cz¹steczkach neurotoksyn botulinowych wyró¿nia
siê trzy funkcjonalnie ró¿ne domeny: N-koñcow¹ do-
menê o aktywno�ci endopeptydazy zale¿nej od cynku



78 MAGDALENA KIZERWETTER-�WIDA, MARIAN BINEK

(³añcuch lekki L), domenê warunkuj¹c¹ transport to-
ksyny przez b³onê (HN) oraz domenê odpowiedzialn¹
za wi¹zanie toksyny do receptora [34, 36].

Toksyna botulinowa rozprzestrzenia siê w ustroju
i wi¹¿e z receptorami b³ony presynaptycznej "-moto-
neuronów. £añcuch lekki ma aktywno�æ specyficznej
proteazy, która rozpoznaje i tnie jedynie trzy bia³ka
odpowiedzialne za fuzjê pêcherzyka synaptycznego
zawieraj¹cego neuromediator, z b³on¹ neuronu. W ten
sposób dochodzi do uszkodzenia bia³ek pêcherzyków
presynaptycznych zawieraj¹cych acetylocholinê. Unie-
mo¿liwia to wi¹zanie pêcherzyka presynaptycznego
z b³on¹ presynaptycznê i blokowane jest uwalnianie
acetylocholiny do przestrzeni synaptycznej. Docho-
dzi do zmniejszenia potencja³u na p³ytce ruchowej
nerwowo-miê�niowej i w efekcie do pora¿enia wiot-
kiego miê�ni [34, 36].

Wspó³cze�nie znane s¹ cztery formy choroby: bo-
tulizm pokarmowy, botulizm noworodków, botulizm
przyranny oraz tzw. przypadki o nieustalonym �ródle.
Forma choroby jest zwi¹zana ze sposobem przedosta-
nia siê do organizmu ¿ywno�ci zawieraj¹cej toksynê
botulinow¹ lub spor C. botulinum. Botulizm najczê�-
ciej przebiega jako intoksykacja, poniewa¿ same ko-
mórki bakteryjne s¹ ma³o inwazyjne. Rzadziej wystê-
puje jako toksykoinfekcja, choæ w ostatnich latach
notuje siê coraz wiêcej takich przypadków przebie-
gaj¹cych w formie botulizmu noworodków lub botu-
lizmu przyrannego.

3.1. Botulizm pokarmowy

Botulizm pokarmowy (intoksykacja pokarmowa)
powstaje w nastêpstwie spo¿ycia ¿ywno�ci zawiera-
j¹cej toksynê wyprodukowan¹ przez C. botulinum.
¯ywno�æ zanieczyszczona sporami C. botulinum pod-
dana nieodpowiedniej obróbce w warunkach do-
mowych staje siê �ród³em choroby. Objawy zatrucia
pojawiaj¹ siê zwykle po 12�36 godzinach, chocia¿
mog¹ wyst¹piæ ju¿ po 4 godzinach lub nawet po
8 dniach. Dochodzi do ostrej obustronnej neuropatii
nerwu czaszkowego, czego konsekwencj¹ jest sucho�æ
w ustach oraz utrudnione po³ykanie, niewyra�na mowa,
opadanie powiek, pora¿enie miê�ni oka. Wczesne ob-
jawy choroby manifestuj¹ siê os³abieniem i zawro-
tami g³owy, pojawieniem siê podwójnego widzenia,
trudno�ciami w mówieniu i po³ykaniu. Pacjent nie
gor¹czkuje i zachowuje przytomno�æ, chocia¿ mo¿e
popadaæ w letarg i mieæ trudno�ci w komunikowaniu
siê. Nie dochodzi do zmian czucia. W ³agodnej formie
choroby nie rozwijaj¹ siê inne objawy i pacjent mo¿e
nawet nie zg³osiæ siê do lekarza. Postêp choroby ma-
nifestuje siê zstêpuj¹c¹ symetrycznie s³abo�ci¹ miê�ni,
co prowadzi do utraty kontroli nad utrzymaniem g³o-
wy, hypotonii, ogólnego os³abienia, wzdêcia brzucha,

trudno�ciami w oddychaniu a nawet jego zaprzesta-
nia. W trakcie postêpu choroby odruchy �ciêgnowe
ulegaj¹ os³abieniu i mo¿e dochodziæ do zaparcia [23].

W przypadku nie podjêcia leczenia dochodzi do
pora¿enia miê�ni oddechowych, a �mieræ nastêpuje
w wyniku niedro¿no�ci oddechowej lub zaprzestania
funkcji oddechowej. Objawy chorobowe s¹ zró¿nico-
wane w zale¿no�ci od dawki toksyny. Pacjenci z ciê¿-
kimi i ostrymi objawami zatrucia wymagaj¹ d³ugiej
opieki lekarskiej. Wspomaganie oddychania jest ko-
nieczne przez 2 do 8 tygodni, w ciê¿kich przypadkach
nawet przez 7 miesiêcy. Poprawa stanu pacjenta wy-
maga wytworzenia siê nowych po³¹czeñ nerwowo-
miê�niowych [6, 23, 33].

3.2. Botulizm noworodków

Botulizm noworodków opisany po raz pierwszy
w 1976 roku, dotyczy dzieci poni¿ej 12 miesi¹ca ¿y-
cia. Do choroby dochodzi w nastêpstwie spo¿ycia
wraz z ¿ywno�ci¹ spor C. botulinum, które podlegaj¹
nastêpnie germinacji. Ten typ botulizmu jest zwykle
zwi¹zany ze spo¿yciem miodu lub mleka w proszku
dla niemowl¹t zanieczyszczonych sporami. Bakterie
kolonizuj¹ jelita, namna¿aj¹ siê oraz wytwarzaj¹ tok-
synê. Co ciekawe, notowano przypadki, kiedy pozo-
stali doro�li cz³onkowie rodzin, którzy spo¿ywali ten
sam miód nie chorowali. �ród³em spor C. botulinum
dla niemowl¹t mo¿e byæ tak¿e syrop kukurydziany lub
kurz z odkurzacza [6].

Przebieg choroby mo¿e byæ ³agodny, odchodzi do
zaparcia i pora¿enia nerwów czaszkowych, a nastêp-
nie nerwów obwodowych. Trudno�ci w przyjmowa-
niu pokarmu powoduj¹ niedo¿ywienie i os³abienie
oraz popadanie w letarg. Charakterystyczne jest zbie-
ranie siê wydzieliny w jamie ustnej oraz amiotonia.
W ciê¿kim przebiegu choroby wystêpuje pora¿enie
miê�ni oddechowych, prowadz¹ce do �mierci. Botu-
lizm noworodków jest obecnie najczê�ciej notowany
w Stanach Zjednoczonych [6, 33].

3.3. Botulizm przyranny

Botulizm przyranny zdarza siê najrzadziej, chocia¿
w Wielkiej Brytanii w ostatnich latach jest to naj-
czêstsza forma choroby. Do choroby dochodzi po prze-
dostaniu siê do rany spor C. botulinum, czêsto razem
z innymi bakteriami oraz produkcji toksyny, która
przenika do krwiobiegu i wraz z krwi¹ do innych
czê�ci organizmu. Czêsto s¹ to powypadkowe rany
g³êbokie. Objawy neurologiczne s¹ takie same jak
w przypadku botulizmu pokarmowego, nie wystêpuj¹
jedynie symptomy ze strony przewodu pokarmowego.
Ostatnio coraz powszechniej notowany jest botulizm
przyranny u osób stosuj¹cych narkotyki [6, 33].
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3.4. Przypadki o nieustalonym �ródle

W niektórych przypadkach botulizmu, mimo do-
k³adnego badania i wywiadu nie udaje siê zidentyfi-
kowaæ �ród³a bakterii lub toksyn w ¿ywno�ci. Przy-
padki takie s¹ okre�lane przez CDC jako przypadki
o �nieustalonym �ródle� (undetermined origin). Wy-
stêpuj¹ one u osób doros³ych i dzieci powy¿ej 12 mie-
si¹ca ¿ycia, s¹ odpowiednikiem botulizmu niemowl¹t.
Zwykle zdarza siê to u pacjentów, u których wykony-
wano operacje przewodu pokarmowego lub leczonych
antybiotykami. Wspomniane zabiegi prawdopodobnie
mog¹ wp³ywaæ na zak³ócenie naturalnej równowagi
w mikroflorze jelitowej, co doprowadza do kolonizo-
wania C. botulinum [5, 26].

3.5. Botulizm u zwierz¹t

Botulizm u zwierz¹t najczê�ciej wywo³uj¹ szczepy
C. botulinum typu C oraz D, rzadziej A, B oraz E. Na
przebieg objawów klinicznych ma wp³yw ilo�æ przy-
jêtej toksyny oraz gatunkowa wra¿liwo�æ zwierz¹t.
Najbardziej wra¿liwe s¹ ssaki nieparzystokopytne, na-
stêpnie ptaki (zw³aszcza kaczki i kury), du¿e i ma³e
prze¿uwacze. Psy i trzoda chlewna s¹ raczej odporne.
Znacz¹ odporno�æ wykazuj¹ zwierzêta miêso¿erne
(g³ównie lisy) oraz wolno ¿yj¹ce gryzonie. Natomiast
wyj¹tkowo wra¿liwe spo�ród zwierz¹t miêso¿ernych s¹
norki. Zwierzêta laboratoryjne s¹ wra¿liwe na wszyst-
kie typy neurotoksyn [22, 23].

Zatrucie jadem kie³basiany u zwierz¹t mo¿e wystê-
powaæ na ca³ym �wiecie, choæ jest spotykane rzadko.
Predysponowane do wystêpowania objawów klinicz-
nych s¹ szczególnie byd³o i owce hodowane na tere-
nach ubogich w fosfor oraz bia³ko w Afryce i Australii.
W przypadku zwierz¹t hodowlanych botulizm mo¿e
przebiegaæ w formie epidemii. Chore osobniki wy-
dalaj¹ do �rodowiska przetrwalniki, które zanieczysz-
czaj¹ paszê i wodê. Objawy wystêpuj¹ najczê�ciej
po spo¿yciu paszy zawieraj¹cej toksyny lub wskutek
toksykoinfekcji, gdy dochodzi do rozwoju przetrwal-
ników i produkcji toksyn w jelitach lub w miejscu
zranienia [22].

Spo�ród ró¿nych gatunków zwierz¹t, stosunkowo
czêsto choroba jest obserwowana u byd³a po spo¿yciu
nieodpowiednio przygotowanej kiszonki lub siano-
kiszonki. Materia³ ro�linny mo¿e byæ zanieczyszczony
sporami C. botulinum, zw³aszcza w przypadkach sto-
sowania nawo¿enia odchodami kurzymi. Laseczki
nale¿¹ce do typu D na ogó³ nie powoduj¹ botulizmu
u kur, natomiast s¹ w du¿ych ilo�ciach wydalane z ka-
³omoczem, dlatego nawo¿enie pól odchodami kurzy-
mi jest czynnikiem sprzyjaj¹cym botulizmowi byd³a.
Spory mog¹ tak¿e pochodziæ ze zw³ok drobnych gry-
zoni, które przypadkowo dostaj¹ siê do materia³u na

kiszonkê. Przy nieodpowiednim przebiegu procesu za-
kiszania paszy w wewnêtrznych jej partiach dochodzi
do wytworzenia siê warunków beztlenowych sprzyja-
j¹cych rozwojowi C. botulinum oraz produkcji toksyn.
Na zatrucie nara¿one s¹ równie¿ zwierzêta hodowane
na terenach niedoborowych w fosfor, byd³o stara siê
wtedy uzupe³niæ niedobory przez spo¿ywanie ko�ci
pad³ych zwierz¹t zawieraj¹cych nagromadzone neuro-
toksyny [22, 23].

Botulizm u ptaków jest wywo³ywany g³ównie przez
C. botulinum typu C, rzadziej A, B lub E. Najczê�ciej
wystêpuje on na terenach podmok³ych, sezonowo za-
lewanych. Choruj¹ w g³ównej mierze wolno¿yj¹ce
ptaki wodne, za� z ptaków udomowionych kaczki,
ba¿anty oraz kury. Wiosn¹ na terenach podmok³ych
dochodzi do gnicia materia³u ro�linnego, powstaj¹ wa-
runki beztlenowe, korzystne do rozwoju C. botulinum.
Do rozprzestrzeniania siê choroby przyczyniaj¹ siê
równie¿ larwy owadów, którymi od¿ywiaj¹ siê ptaki.
Larwy owadów s¹ niewra¿liwe na dzia³anie toksyny
typu C, natomiast mog¹ gromadziæ w swoich organiz-
mach zarówno toksynê, jak i spory.

Konie s¹ bardzo wra¿liwe na dzia³anie jadu kie³-
basianego. Zatrucie wystêpuje u nich z regu³y po spo-
¿yciu zanieczyszczonej toksyn¹ paszy. Szczególna
forma toksykoinfekcji wystêpuje u �rebi¹t, u których
w przewodzie pokarmowym nie wykszta³ci³a siê natu-
ralna ochronna mikroflora. Mleko klaczy zawieraj¹ce
wysoki poziom hormonów kortykosteroidowych jest
czynnikiem predysponuj¹cym do wyst¹pienia u takich
�rebi¹t botulizmu.

Do niedawna powa¿nym problemem by³y epidemie
botulizmu w hodowlach norek. Obecnie dziêki sto-
sowaniu programów szczepieñ ochronnych masowe
zatrucia toksyn¹ botulinow¹ u tej grupy zwierz¹t
zosta³y znacznie ograniczone. Przyk³adem mo¿e byæ
masowe zatrucie jadem kie³basianym u norek i lisów
w Finlandii, w wyniku którego 52 000 zwierz¹t pad³o
lub zosta³o poddanych eutanazji [32]. Botulizm u no-
rek, lisów, niekiedy równie¿ trzody chlewnej i psów
jest zwi¹zany z karmieniem zwierz¹t padlin¹, drobio-
wymi odpadkami z rze�ni oraz odpadkami z ryb, które
mog¹ zawieraæ spory lub toksyny C. botulinum [22].

Objawy kliniczne zatrucia jadem kie³basianym s¹
podobne u wszystkich gatunków zwierz¹t, wystêpuj¹
zwykle po 3 do 17 dniach inkubacji. U byd³a mo¿na
obserwowaæ ostry, podostry lub przewlek³y przebieg
zatrucia, w zale¿no�ci od ilo�ci wch³oniêtej toksyny.
Przy ostrym przebiegu zwierzêta padaj¹ w ci¹gu kilku
do kilkunastu godzin, w przebiegu przewlek³ym,
�mieræ mo¿e nast¹piæ nawet po 17 dniach. Pocz¹tko-
wo stwierdza siê brak apatytu, zaburzenia koordyna-
cji, bez³ad i pora¿enia wiotkie. Pora¿enia w pierwszej
kolejno�ci dotycz¹ miê�ni koñczyn tylnych i ogona,
nastêpnie obejmuj¹ koñczyny przednie oraz ¿uchwê
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i jêzyk. Prowadzi to do charakterystycznej pozycji
le¿¹cej z g³owa skrêcon¹ w bok. U ptaków pora¿enia
pocz¹tkowo obejmuj¹ koñczyny i skrzyd³a, nastêpnie
miê�nie szyi. Mo¿na u nich obserwowaæ opadanie g³o-
wy i skrêt szyi. Przy zatruciu toksyn¹ typu C u kurcz¹t
brojlerów nie wystêpuj¹ pora¿enia wiotkie, obserwuje
siê natomiast zapalenie jelit i biegunkê [22, 23].

4. Diagnozowanie i leczenie

Rozpoznanie botulizmu u pacjenta opiera siê na
podstawie charakterystycznych objawów klinicznych
i nie jest ³atwe, poniewa¿ obraz choroby mo¿e byæ
zró¿nicowany w zale¿no�ci od jej stadium i dawki to-
ksyny [31]. Szczególnie k³opotliwe jest rozpoznanie
pojedynczych przypadków o ³agodnym przebiegu.
Okres inkubacji choroby wynosi �rednio 12�36 go-
dzin. W diagnostyce ró¿nicowej nale¿y uwzglêdniæ
syndrom Guillain-Barré, miastenia gravis, udar, za-
trucie spowodowane takimi czynnikami t³umi¹cymi,
jak alkohol metylowy, wêglan baru, chlorek mety-
lenu, organiczne zwi¹zki fosforu, zatrucie grzybami,
atropin¹, czy CO, a tak¿e zapalenie substancji szarej
rdzenia, zaka¿enia w obrêbie centralnego uk³adu ner-
wowego, guz mózgu czy choroby psychiczne. W wy-
wiadzie istotna jest informacja o spo¿ywaniu domo-
wych przetworów. Botulizm w odró¿nieniu od innych
chorób przebiegaj¹cych z objawami pora¿enia wiot-
kiego wyró¿nia siê tym, ¿e wyra�ne objawy pojawiaj¹
siê w miejscach unerwianych przez nerwy czaszkowe
i s¹ symetryczne. Nie zanikaj¹ symptomy czuciowe.
W celu odró¿nienia od innych chorób przydatne jest
badanie w tomografie komputerowym, elektromio-
grafia i badanie p³ynu mózgowo-rdzeniowego. W tym
ostatnim przypadku poszukuje siê czynników zaka�-
nych lub oznacza bia³ko, którego ilo�æ wzrasta np.
w chorobie Guillain-Barre a pozostaje w normie przy
zatruciu jadem kie³basianym. Botulizm noworodków
jest diagnozowany na podstawie wykrywania toksyny
i bakterii w kale. Botulizm noworodków nale¿y ró¿ni-
cowaæ z seps¹, szczególnie meningokokow¹, encefalo-
pati¹ oraz wrodzona miopati¹ [6, 31].

Podstawowym za³o¿eniem w leczeniu botulizmu
jest inaktywacja toksyny. Efekt ten uzyskuje siê po-
przez do¿ylne podanie antytoksyny, która neutralizuje
woln¹ jeszcze toksynê niezwi¹zan¹ z zakoñczeniami
nerwowymi. Decyzja, co do podania antytoksyny po-
winna byæ powziêta na podstawie oceny stanu kli-
nicznego pacjenta, historii choroby i nie powinna byæ
odk³adana do czasu uzyskania wyników badañ labo-
ratoryjnych, poniewa¿ terapia jest najbardziej sku-
teczna we wczesnym stadium choroby. Podanie anty-
toksyny wi¹¿e siê z okre�lonym ryzykiem, poniewa¿
niektórzy pacjenci wykazuj¹ nadwra¿liwo�æ na obco-

gatunkow¹ surowicê. Antybiotykoterapia nie ma za-
stosowania do leczenia botulizmu pokarmowego, co
wiêcej podanie leku mo¿e przyczyniæ siê do uwal-
niania toksyny w jelitach. Pacjenci wymagaj¹ lecze-
nia wspomagaj¹cego, czasami przez wiele miesiêcy,
w tym od¿ywiania przy pomocy sondy lub parenteral-
nego, oddychania przy pomocy respiratora, jak rów-
nie¿ leczenia wtórnych zaka¿eñ [31, 34].

Objawy wystêpuj¹ce przy zatruciu jadem kie³ba-
sianym u ludzi uwa¿ane s¹ za wysoce charakterystycz-
ne. Jednak w przypadkach osób starszych ze wspó³ist-
niej¹cymi innymi schorzeniami rozpoznanie kliniczne
mo¿e byæ trudne, poniewa¿ objawy zatrucia mog¹ byæ
u nich s³abo wyra¿one. C h w a l u k  i C h w a l u k
[8] opisuj¹ dwa przypadki botulizmu o nietypowym
przebiegu klinicznym u pacjentów w podesz³ym wie-
ku. Autorzy zwracaj¹ uwagê, ¿e prawid³owe rozpozna-
nia postawiono z opó�nieniem, mimo zastosowania
antytoksyny jeden z pacjentów zmar³.

5. Badania laboratoryjne

Rozpoznanie botulizmu opiera siê na obserwacji
klinicznej chorego. Badanie laboratoryjne mo¿e po-
twierdziæ s³uszno�æ diagnozy, ale jej nie wykluczyæ.
Wykrycie toksyny potwierdza kliniczne rozpoznanie
choroby. Toksyny botulinowej poszukuje siê we krwi
chorego, kale, tre�ci ¿o³¹dkowej i jelitowej a tak¿e
¿ywno�ci, któr¹ chory spo¿ywa³. Podejmuje siê rów-
nie¿ próby izolacji C. botulinum z ka³u raz tre�ci ¿o-
³¹dka i jelit. Bakterii powinno siê równie¿ poszukiwaæ
w podejrzanej o spowodowanie zatrucia ¿ywno�ci,
tym niemniej ze wzglêdu na powszechne wystêpowa-
nie spor Clostridium w �rodowisku ich obecno�æ mo¿e
nie mieæ zwi¹zku z chorob¹ [6, 29]. Izolacja i identy-
fikacja bakterii zajmuje kilka tygodni. W³a�ciwo�ci
biochemiczne C. botulinum nie zawsze pozwalaj¹ na
pewn¹ identyfikacjê gatunku. Badania L i n d s t r ö m
i wsp. [28] oraz B r e t t  [7] wykaza³y, ¿e szczepy
C. botulinum mog¹ byæ nieprawid³owo identyfikowane
przy pomocy testów API 20A, Rapid ID 32A oraz
Rapid ANAII. Dotyczy to szczególnie szczepów pro-
teolitycznych z grupy I, które mog¹ wykazywaæ cechy
podobne do C. sporogenes [7].

Ograniczeniem dla badañ laboratoryjnych jest w nie-
których przypadkach niemo¿no�æ pobrania odpowied-
nich próbek materia³ów klinicznych � koncentracja
toksyny mo¿e byæ poni¿ej progu jej wykrywalno�ci
lub tak¿e ulec degradacji podczas transportowania
próbek. Szacuje siê, ¿e w oko³o 30�40% zatruæ, kon-
centracja toksyny w pobranych próbkach jest poni¿ej
progu wykrywalno�ci. Wa¿ny jest równie¿ przedzia³
czasu, w którym mo¿na j¹ wykryæ w materia³ach kli-
nicznych pobranych od chorego i tak np. u >50% cho-
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rych stwierdza siê jej obecno�æ w surowicy i kale
w ci¹gu 1 dnia od zatrucia i tylko u <25% chorych po
3 dniach. C. botulinum stwierdza siê u >70% chorych
w przeci¹gu 2 dni i tylko u 40% po 10 dniach. Mate-
ria³ od chorego do badania na obecno�æ toksyny nale¿y
pobraæ przed podaniem antytoksyny [6].

Klasyczne metody wykrywania toksyny botulino-
wej przy pomocy próby biologicznej wykonywane s¹
na wra¿liwych zwierzêtach laboratoryjnych, najczê�-
ciej na myszach, �winkach morskich lub innych drob-
nych ssakach. Wymagaj¹ one jednak d³ugiego czasu
obserwacji zwierz¹t (do 4 dni), co utrudnia szybkie
podjêcie ukierunkowanego leczenia. Test ochronny na
myszach mo¿e dawaæ niespecyficzne wyniki w przy-
padku botulizmu wywo³anego przez szczepy C. botu-
linum wytwarzaj¹cego dwa typy neurotoksyn. Obja-
wy zatrucia jadem kie³basianym mog¹ byæ zwi¹zane
z obecno�ci¹ w badanym materiale toksyn typu E lub F.
W takich przypadkach nale¿y braæ pod uwagê mo¿-
liwo�æ wytwarzania neurotoksyn przez C. butyricum
oraz C. baratii, a ostateczne rozpoznanie czynnika
etiologicznego powinno byæ poparte metodami ho-
dowlanymi. Badanie w próbie biologicznej próbek
ka³u lub gleby mo¿e wywo³aæ niespecyficzne upadki
zwierz¹t. Ponadto toksyny typu C i D daj¹ w te�cie
ochronnym reakcje krzy¿owe. Metody biologiczne
s³u¿¹ jako testy referencyjne oraz umo¿liwiaj¹ okre�-
lanie aktywno�ci biologicznej badanych toksyn lub
antytoksyn [23, 31].

Szybka diagnostyka w przypadku zatrucia jadem
kie³basianym ma decyduj¹ce znaczenie dla natychmias-
towego podania choremu typowo swoistej surowicy
antytoksycznej. W ostatnim czasie coraz czê�ciej do
laboratoryjnego potwierdzania botulizmu stosuje siê
metody biologii molekularnej takie jak. PCR, mul-
tiplex PCR, czy PCR w czasie rzeczywistym (real-time
PCR) [10, 13, 15, 23]. Skrócenie czasu diagnozy do
kilku godzin umo¿liwia tak¿e odczyn immunoenzy-
matyczny (ELISA), odczyn hemaglutynacji po�redniej
(HAp) lub odczyn immunofluoroscencyjno-adsorpcyj-
ny (IFOA). Charakteryzuj¹ siê one wysok¹ czu³o�ci¹
i swoisto�ci¹, prostot¹ wykonania i interpretacji wy-
ników, czas oczekiwania na wynik wynosi kilka go-
dzin. Najczê�ciej stosowane s¹ testy ELISA, których
czu³o�æ w porównaniu do próby biologicznej jest 10 do
100 razy mniejsza [6, 28].

5.1. Zastosowanie metod biologii molekularnej

Próba biologiczna na zwierzêtach laboratoryjnych
pozostaje referencyjn¹ metod¹ wykrywania toksyn
botulinowych. Konwencjonalne metody wykrywania
i identyfikacji C. botulinum coraz czê�ciej s¹ zastê-
powane przez metody biologii molekularnej oparte na
analizie DNA. Najczê�ciej stosowana jest reakcja ³añ-

cuchowej polimerazy lub hybrydyzacja DNA. Niew¹t-
pliw¹ zalet¹ tych metod jest czu³o�æ i specyficzno�æ
oraz mo¿liwo�æ szybkiego uzyskania wyników, w po-
równaniu z prób¹ biologiczn¹ lub metodami hodow-
lanymi [16, 31].

W diagnostyce botulizmu przy pomocy technik bio-
logii molekularne wykrywane s¹ specyficzne fragmen-
ty genów odpowiedzialne za wytwarzanie neurotok-
syn. Natomiast nie bada siê aktywno�ci neurotoksyn
w badanych próbkach, co w niektórych przypadkach
mo¿e stanowiæ wadê stosowania tych metod. Metody
biologii molekularnej s¹ bardzo skuteczne w badaniu
przesiewowym kolonii bakteryjnych lub próbek pod-
danych przednamna¿aniu na pod³o¿ach p³ynnych.
W wiêkszo�ci metod opartych na reakcji PCR wykry-
wa siê obecno�æ fragmentu jednego z siedmiu genów
koduj¹cych neurotoksyny. Opracowano tak¿e metodê
multiplex PCR pozwalaj¹c¹ na wykrywane w jednej
reakcji a¿ czterech toksyn: A, B, E oraz F, co skraca
czas oczekiwania na wynik oraz obni¿a koszty od-
czynników [16, 31].

Liczba komórek lub spor C. botulinum w badanych
próbkach mo¿e byæ bardzo niska, co mo¿e nawet unie-
mo¿liwiæ uzyskanie pozytywnego wyniku amplifikacji
DNA. Dla podwy¿szenia czu³o�ci reakcji PCR stoso-
wany jest czêsto etap przednamna¿ania umo¿liwiaj¹cy
germinacjê spor i zwiêkszenie liczby komórek C. botu-
linum w badanej próbce. Ustalaj¹c temperaturê przed-
namna¿ania nale¿y pamiêtaæ, ¿e optymalna tempera-
tura inkubacji dla szczepów C. botulinum z grupy I
wynosi od 35 do 37°C, natomiast dla grupy II od 26 do
30°C. Mo¿liwe jest zastosowanie w procesie przednam-
na¿ania dwóch ró¿nych temperatur. Czas przednamna-
¿ania powinien byæ optymalizowany dla poszczegól-
nych rodzajów próbek oraz stosowanego pod³o¿a. Zbyt
krótki czas przednamna¿ania mo¿e powodowaæ nad-
mierne namno¿enie innych bakterii zanieczyszczaj¹-
cych próbkê. Z kolei zbyt d³uga inkubacja mo¿e po-
wodowaæ lizê komórek C. botulinum lub sporulacjê.
Optymalne wydaje siê zastosowanie reakcji PCR w ci¹-
gu kilku kolejnych dni przednamna¿ania [30].

Czu³o�æ wykrywania C. botulinum w reakcji PCR
oraz hybrydyzacji DNA w próbkach takich jak ka³,
krew i próbki ¿ywno�ci mo¿e byæ znacznie obni¿ona.
Niektóre substancje obecne w tego rodzaju próbkach,
takie jak: sole kwasów ¿ó³ciowych, immunoglobuliny,
krew oraz bia³ko i t³uszcz obecne w ¿ywno�ci, mog¹
hamowaæ przebieg reakcji amplifikacji DNA lub zna-
cz¹co zmniejszaæ jej czu³o�æ. Wiêksza czu³o�æ jest
osi¹gana przy stosowaniu jako matrycy DNA wyizo-
lowanego z wyhodowanych kolonii bakteryjnych.
Tak¿e technika nested-PCR cechuje siê wiêksz¹ czu-
³o�ci¹ oraz umo¿liwia ona skrócenie lub ca³kowit¹
eliminacjê etapu przednamna¿ania, czêsto stosowane-
go w konwencjonalnej reakcji PCR [30].
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6. Wystêpowanie bakterii w naturze, �ród³a zatrucia

Jak ju¿ wspomniano C. botulinum i jego forma
przetrwalna s¹ rozpowszechnione w naturze. Wystê-
puj¹ w ziemi uprawnej i le�nej, w osadach i mu³ach
strumieni wodnych, rzek, jezior, w przybrze¿nych wo-
dach mórz i oceanów. S¹ obecne w przewodzie pokar-
mowym krabów, miêczaków, ryb oraz ssaków. Prak-
tycznie ka¿da ¿ywno�æ mo¿e byæ zanieczyszczona
laseczkami C. botulinum i je¿eli nie zostanie poddana
zabiegom, w trakcie których spory tych bakterii gin¹,
wówczas w trakcie jej przechowywania, w sprzyja-
j¹cych warunkach temperaturowych (patrz tabela I,
klostridia z II-giej grupy zdolne s¹ do namna¿ania siê
w temperaturze lodówki) i pH powy¿ej 4,6 mo¿e
dochodziæ do germinacji spor, namna¿ania siê bakterii
i produkcji toksyny. Je¿eli taka ¿ywno�æ przed spo¿y-
ciem nie zostanie poddana obróbce cieplnej inaktywu-
j¹cej jad kie³basiany (minimum: ogrzewanie w tem-
peraturze 80oC przez 10 minut, a najlepiej gotowanie
przez 20 minut), wówczas dochodzi do botulizmu.
Toksyna botulinowa by³a wykrywana w wielu ró¿nych
produktach ¿ywno�ciowych, jak np.: puszkowanej ku-
kurydzy, papryce, zielonej fasoli, ró¿nego typu zupach,
miodzie, pieczarkach, dojrza³ych oliwkach, szpinaku,
rybach, miêsie i przetworach drobiowych, konserwach
miêsnych, szynce, kie³basie, faszerowanych jajach,
homarach, wêdzonych i solonych rybach [1, 6, 30].

Wystêpowanie botulizmu w poszczególnych kra-
jach na �wiecie jest zró¿nicowane, ale ogólnie niskie
w porównaniu do innych intoksykacji i toksykoin-
fekcji pokarmowych. Na czêsto�æ zatruæ maj¹ wp³yw
regionalne przyzwyczajenia ¿ywieniowe, dostêpno�æ
¿ywno�ci, co powoduje, ¿e nie jest ona przetwarzana
i przechowywana w warunkach domowych, przemys-
³owe przetwarzanie ¿ywno�ci i nadzór nad jej pozy-
skiwaniem, przetwarzaniem i dystrybucj¹ [1]. Wspól-
ny rynek krajów EU powoduje, ¿e nastêpuje wolny
przep³yw ¿ywno�ci pomiêdzy krajami cz³onkowskimi.
¯ywno�æ importowana do krajów EU musi odpowia-
daæ wymaganiom jako�ciowym i prawnym ustanowio-
nym przez kraje Wspólnoty Europejskiej. To powodu-
je, ¿e do zatruæ produktami przetworzonymi w sposób
przemys³owy dochodzi stosunkowo rzadko, czê�ciej
natomiast produktami przetwarzanymi i przechowy-
wanymi w warunkach domowych. W Europie �ród³em
zatruæ jadem kie³basianym s¹ g³ównie przetwory do-
mowe zawieraj¹ce miêso, natomiast w Stanach Zjed-
noczonych przetwory domowe przygotowane z pro-
duktów pochodzenia ro�linnego zanieczyszczonych
przetrwalnikami C. botulinum. Przetwory domowej
produkcji przygotowywane w niew³a�ciwy sposób
znacznie czê�ciej s¹ �ród³em C. botulinum, ni¿ ¿ywo�æ
produkowana na masow¹ skalê. W technologii pro-
dukcji konserw jednym z krytycznych punktów jest

inaktywacja spor C. botulinum przez ogrzewanie
w wysokiej temperaturze. W warunkach domowych
nie zawsze jest osi¹gana odpowiednia temperatura lub
ogrzewanie jest zbyt krótkie. W takich przypadkach
laseczki jadu kie³basianego mog¹ byæ obecne prze-
tworach i wytworzyæ toksynê. Aby zmniejszyæ pra-
wdopodobieñstwo zatrucia nale¿y przetwory domowe
ogrzewaæ bezpo�rednio przed spo¿yciem [1, 6, 30].

W ostatnich latach notowane s¹ równie¿ przypadki
botulizmu zwi¹zanego ze spo¿yciem ¿ywno�ci produ-
kowanej przemys³owo (Tab. II). Jak ju¿ wspomniano
wcze�niej, szczepy C. botulinum zaliczane do grupy I
i II ró¿ni¹ siê w³a�ciwo�ciami fizjologicznymi (Tab. I).
Przypadki botulizmu odnotowane w wyniku spo¿ycia
¿ywno�ci produkowanej przemys³owo spowodowane
s¹ nieproteolitycznymi szczepami zaliczanymi do
II grupy, zdolnymi do namna¿ania siê w temperaturze
oko³o 3°C. Wzrost liczby przypadków zatruæ jadem
kie³basianym po spo¿yciu ¿ywo�ci produkowanej
przemys³owo jest spowodowany pewnymi zmianami
w metodach produkcji ¿ywno�ci [35]. Przez konsu-
mentów po¿¹dane jest, aby produkty ¿ywno�ciowe
by³y przetworzone oraz poddane dzia³aniu �rodków
konserwuj¹cych w jak najmniejszym stopniu. Z tego
powodu czêsto procesy technologiczne ograniczaj¹
siê jedynie do sch³odzenia produktu i pakowania
w atmosferze dwutlenku wêgla. Ch³odziarki na etapie
dystrybucji ¿ywno�ci oraz w domach konsumentów
czêsto zapewniaj¹ jedynie temperaturê 10°C, w której
spory C. botulinum z grupy II mog¹ ulegaæ germi-
nacji. Ponadto pakowanie produktów spo¿ywczych
w atmosferze dwutlenku wêgla sprzyja prze¿ywaniu
laseczek jadu kie³basianego. Innym czynnikiem umo¿-
liwiaj¹cym prze¿ywanie C. botulinum procesu prze-
twarzania ¿ywno�ci jest ogrzewanie produktów w ni¿-
szych zakresach temperatur, które nie dzia³aj¹ bójczo
na spory tych bakterii. Stosowanie niskich temperatur
wynika z preferencji konsumentów do minimalizo-
wania zmiany cech organoleptycznych, co dzieje siê
w wyniku oddzia³ywania wysokiej temperatury. Nie
ma ustalonych wytycznych dotycz¹cych czasu i tem-
peratur ogrzewania produktów ¿ywno�ciowych o nis-
kim stopniu przetworzenia, które zapewnia³yby znisz-
czenie spor C. botulinum. Ciep³ooporno�æ spor zale¿y
bowiem od sk³adu poszczególnych produktów. Z tego
powodu opracowanie uniwersalnych norm jest nie
mo¿liwe. Zalecan¹ metod¹ zapobiegaj¹c¹ namna¿aniu
siê C. botulinum w ¿ywno�ci produkowanej prze-
mys³owo jest zapewnienie podczas produkcji i dystry-
bucji temperatury poni¿ej 3ºC [1, 30, 35].

W Polsce przypadki zatrucia jadem kie³basianym
u ludzi odnotowywane s¹ od 1952 roku. Czêsto�æ wy-
stêpowania botulizmu w latach 60-tych i 70-tych by³¹
wysoka. Podobnie bardzo wysoka czêsto�æ wystêpo-
wania botulizmu mia³a miejsce w okresie przeobra¿eñ
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spo³ecznych i braku ¿ywno�ci w latach 80-tych. Dla
przyk³adu w 1964 roku odnotowano 201 przypad-
ków botulizmu (wspó³czynnik zapadalno�ci 0,6 na
100 000 osób), a w roku 1982 odnotowano 738 zacho-
rowañ (wspó³czynnik zapadalno�ci 2 na 100 000 osób).
W latach 1988�1998 odnotowano oko³o 2000 przy-
padków zachorowañ na botulizm, i by³a to znacznie
wiêksza liczba w porównaniu do innych krajów euro-
pejskich, jak np.: W³ochy (412 przypadków), Niemcy
(177 przypadków), Hiszpania (92 przypadki). Od
1991 roku obserwuje siê tendencjê spadkow¹ wystê-
powania botulizmu w Polsce, która utrzymuje siê do
czasów obecnych, w 2004 roku odnotowano 53 przy-
padki choroby a w 2005 roku 46 przypadków (wspó³-
czynnik zapadalno�ci 0,12 na 100 000 osób), co pra-
wdopodobnie wynika z lepszego zaopatrzenia rynku
w ¿ywno�æ i podniesienia standardów ¿ycia [6, 23, 34].

Dobra sytuacja epidemiologiczna nie powinna jed-
nak usypiaæ czujno�ci w kontrolowaniu tej choroby,
poniewa¿ zmieniaj¹ce siê zwyczaje ¿ywieniowe pole-
gaj¹ce na spo¿ywaniu pokarmów minimalnie przetwo-
rzonych a wiêc potencjalnie zanieczyszczonych spo-
rami C. botulinum, mog¹ doprowadzaæ do pojawienia
siê wiêkszej liczby zatruæ.

Nowym zjawiskiem w epidemiologii botulizmu
jest wzrost przypadków botulizmu przyrannego u osób
stosuj¹cych narkotyki [11]. Najwiêcej przypadków
jest zwi¹zanych z domiê�niowymi lub podskórnymi
wstrzykniêciami heroiny. Mo¿liwe jest równie¿ wyst¹-
pienie objawów botulizmu po wdychaniu heroiny.

Osoby przyjmuj¹ce narkotyki drog¹ wziewn¹ maj¹
czêsto uszkodzon¹ bonê �luzow¹ nosa lub zatok przy-
nosowych, przez któr¹ bakterie mog¹ ³atwo wnikaæ
do organizmu. Do zanieczyszczenia heroiny przez
C. botulinum mo¿e dochodziæ na ka¿dym etapie pro-
dukcji. Heroina jest s³abo rozpuszczalna w wodzie,
dlatego przed wstrzykniêciem rozpuszcza siê j¹ w s³a-
bym roztworze kwasu cytrynowego i ogrzewa. Ogrze-
wanie stymuluje wytwarzanie spor, jednocze�nie zabija
wiêkszo�æ innych bakterii zanieczyszczaj¹cych heroi-
nê, mog¹cych �konkurowaæ� z C. botulinum w wy-
wo³aniu infekcji. Wielokrotnie powtarzane iniekcje
domiê�niowe powodujê uszkodzenie i bliznowacenia
tkanki miê�niowej oraz miejscowe zmniejszenie prze-
p³ywu krwi. W takiej sytuacji dochodzi do tworzenia
ropni, w których panuj¹ warunki beztlenowe, sprzyja-
j¹ce rozwojowi C. botulinum [2, 5, 11, 20].

Najwiêcej przypadków botulizmu u osób wstrzy-
kuj¹cych sobie narkotyki stwierdza siê w Stanach
Zjednoczonych, w 2000 roku by³o to 90% przypad-
ków odnotowanych w ca³ym �wiecie. Podobne zja-
wisko wystêpuje tak¿e w Europie: w takich krajach jak
Anglia, Irlandia, Szwajcaria oraz Norwegia, w których
stwierdza siê coraz wiêksz¹ liczbê przypadków bo-
tulizmu przyrannego u osób stosuj¹cych narkotyki.
W Stanach Zjednoczonych notuje siê rocznie oko³o
110 przypadków botulizmu przyrannego, co stanowi
oko³o 30�40% wszystkich zatruæ jadem kie³basianym.
W Anglii i Irlandii w latach 2000�2001 rozpoznano
10 przypadków botulizmu przyrannego, w roku 2002

1980�2002 Gruzja 85 Ryba wêdzona (E) [31]
1990 USA 3 Jesiotr (B) [31]
1991 Egipt 91 Solony kie³b, niewytrzewiony (E) [40]
1992 USA 3 Solona ryba, niewytrzewiana (E) [31]

1996 W³ochy 8 (1) Ser mescarpone (A) [3]
1997 Hiszpania 3 Szparagi w puszce (B)
1997 Niemcy 2 Ryba wêdzona (E) [26]
1997�2003 Norwegia 9 Fermentowana ryba (�rakfish�, E) [31]
1998 Japonia 6 Solone oliwki (B) [31]
1999 Maroko 78 (20) Mortadela (B) [31]

1999 Rosja 72 Ryba (NB) [31]
2002 RPA 2 (2) Sardynki z puszki (A) [19]
2003 Francja 4 Koszerne kie³baski wo³owe i drobiowe (B) [31]
2004 Rosja 10 (1) Ryba wêdzona (NB) [31]
2004 Rosja 4 (1) Ryba suszona (NB) [31]
2004 Ukraina 6 Ryba suszona (NB) [31]

2009 Francja 3 Ryba wêdzona (E) [25]

T a b e l a  I I
Przypadki botulizmu zwi¹zanego ze spo¿yciem ¿ywno�ci produkowanej przemys³owo, wywo³ane

przez szczepy C. botulinum z grupy II

Rok Kraj
Liczba przypadków

(liczba zgonów)
Rodzaj ¿ywno�ci

(Typ C. botulinum)
Pi�miennictwo

(NB) � nie badano
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� 23 przypadki, w 2003 � 15 przypadków oraz w roku
2004 � 40 przypadków. W Niemczech w roku 2006
potwierdzono laboratoryjnie botulizm przyranny u 4 pa-
cjentów [2, 5, 20].

7. Podsumowanie

Zauwa¿alne zmiany w epidemiologii botulizmu
u ludzi pozwalaj¹ przypuszczaæ, ¿e w najbli¿szych
latach mo¿na spodziewaæ siê wzrostu liczby przypad-
ków zatruæ jadem kie³basianym po spo¿yciu ¿ywno�ci
produkowanej przemys³owo oraz w grupie ludzi stosu-
j¹cych narkotyki. Nie mo¿na wykluczyæ tak¿e zatruæ
wywo³anych przetworami domowymi. Szczególnie
³atwy obecnie przep³yw towarów i ludzi, mo¿e przy-
czyniæ siê do wyst¹pienia zatruæ nietypowym dla
danego terenu produktem ¿ywno�ciowym lub typem
C. botulinum. Szczególn¹ uwagê nale¿y zwróciæ na
bezpieczeñstwo konsumentów ¿ywno�ci niskoprzetwo-
rzonej, która mo¿e byæ �ród³em szczepów C. botuli-
num nale¿¹cych do grupy II.

Kliniczne przypadki botulizmu wystêpuj¹ stosun-
kowo rzadko, co mo¿e dodatkowo utrudniaæ prawi-
d³owe rozpoznanie i opó�niaæ decyzjê co do podjêcia
leczenia. Niektóre kraje, jak np.: Francja nie produku-
j¹ ju¿ antytoksyny botulinowej, ze wzglêdu na wyso-
kie koszty produkcji. Bior¹c pod uwag¹ zagro¿enie dla
¿ycia ludzi, ostatnio s³yszy siê propozycje utworzenia
dzia³aj¹cego na wzór CDC w Stanach Zjednoczonych,
w ca³ej Europie o�rodka do spraw rozpoznawania i le-
czenie botulizmu.
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