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Clostridium botulinum toxicosis — still a serious problem

Abstract: Clostridium botulinum is an anaerobic, rod-shaped sporeforming bacterium. The neurotoxins produced by C. botulinum
are among the most potent toxins known to man. Botulism is a public health emergency. Four distinct forms of botulism may occur,
depending on the mode of acquisition of the toxin. The most common form of human botulism is a foodborne disease, with intoxica-
tion due to the ingestion of preformed neurotoxin in foods, which is generally related to improperly processed home-made products.
Interestingly, there is are increasing number of botulism cases correlated with commercially processed foods. Non-proteolytic strains
of C. botulinum (group II) are considered hazardous in modern food processing. The most dangerous methods are: mild pasteuriza-
tion, anaerobic packing and chilled storage. In the United States, the most common form is infant botulism, an infection due to
C. botulinum spores germination, which produces neurotoxin in the infant’s gastrointestinal tract. Recently, wound botulism among
injecting drug users has also become a problem.

Prompt diagnosis and early treatment of botulism are essential to minimize the otherwise great risk of death. The initial diagno-
sis may be difficult in individual cases. Epidemiologic investigation is critical to prevent further cases if hazardous food is still
available for consumption. Toxin production is usually detected by a mouse bioassay, which usually taces several days. Recently,
alternative rapid methods have been developed for diagnosis of botulism. PCR is a sensitive and specific method for the detection of
neurotoxin genes, which allow for the detection of dual-toxin producing strains.

The presented review focuses on the characterization of Clostridium botulinum, its occurrence and pathogenicity. Recent changes
in epidemiology of human botulism are also discussed.

1. Introduction. 2. Properties of Clostridium botulinum. 2.1. Medical application of botulinum toxin. 2.2. Clostridium botulinum
as biological weapon. 3. Pathogenesis and forms of disease. 3.1. Foodborne botulism. 3.2. Infant botulism. 3.3. Wound botulism.
3.4. Cases of undetermined origin. 4. Diagnosis and treatment. 5. Laboratory examination. 5.1. Application of molecular biology
methods. 6. Occurrence of Clostridium botulinum, sources of intoxication. 7. Summary
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1. Wstep

Botulizm nalezy do chorob, do ktoérych docho-
dzi w nastgpstwie spozycia Zywnosci zanieczyszczo-
nej mikroorganizmami produkujacymi egzotoksyny.
Jest choroba znana od dawna, nazwe¢ nadano jej
w 1820 roku od tacinskiej nazwy kietbasy ,,botulus”,
wiazanej historycznie z przyczyna choroby. Sam
mikroorganizm, Clostridium botulinum zostat wyizo-
lowany w 1896 roku przez van Ermengema w Belgii.
Nalezy do Gram-dodatnich beztlenowych laseczek
szeroko rozpowszechnionych w naturze, przede wszyst-
kim w glebie i osadach dennych zbiornikow wodnych
[6, 23]. W trakcie wzrostu bakterie wytwarzaja bial-

kowe, cieptowrazliwe toksyny (jad kielbasiany), roz-
niace si¢ serologicznie, co stalo si¢ podstawa do
podziatu produkujacych je szczepdéw na typy, ozna-
czone literami A, B, C, D, E, F oraz G. Typy A, B,
E oraz w sporadycznych przypadkach typ F powoduja
botulizm u cztowieka, natomiast typy C i D na og6t
sa odpowiedzialne za botulizm u zwierzat. Szczepy
C. botulinum typu G oraz niechorobotworcze gatunki
C. subterminale oraz C. hastiforme zaliczamy obecnie
do gatunku C. argentinense [38]. Czgstos¢ wyste-
powania choroby u ludzi jest niewielka, jednakze
$miertelno$¢ w wyniku zachorowania jest bardzo wy-
soka, jezeli nie podejmie si¢ natychmiastowego i wias-
ciwego leczenia [6, 23, 31].
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2. Wlasciwosci Clostridium botulinum

Clostridium botulinum sa Gram-dodatnimi bakte-
riami beztlenowymi, wytwarzajacymi przetrwalniki.
Cecha fenotypowa rozstrzygajaca o przynaleznosci do
gatunku jest zdolnos¢ do wytwarzania neurotoksyny
botulinowej (BoNT). W preparatach z hodowli C. bo-
tulinum ma posta¢ wysmuktych laseczek, z ktérych
cze$¢ wykazuje subterminalne, rzadziej terminalne
utozenie spor. Przypomina to obraz pgdu czosnku lub
malej tyzeczki. Na podlozu stalym z krwia bakterie
tworza kolonie nieznacznie wypukle, o nieréwnym
brzegu, niekiedy ptaskie i szorstkie, zazwyczaj otoczo-
ne strefa hemolizy. Zaleznie od urzgsienia komorek
i intensywnosci przetrwalnikowania moga tworzy¢ na
powierzchni pozywki nalot Iub struktury przypomi-
najace platki azbestu [7, 21]. Naleza do klostridiow
sacharolitycznych i proteolitycznych. Fermentuja glu-
kozg, niektore szczepy (typu B, E i F) laktozg, mal-
tozg (40-50% szczepdw typu C i D rozktada maltoze
i mannozg). Szczepy typu B, E i F slabo rozkladaja
fruktoze¢. Wszystkie typy C. botulinum hydrolizuja
zelatyng 1 wytwarzaja lipazg, na og6l trawia kazeing
oraz za wyjatkiem czgéci szczepow typu C i D, nie
wytwarzaja lecytynazy i nie produkuja indolu [30].

Wedhug taksonomii Bergey’a z 2009 roku rodzaj
Clostridium nalezy do typu XIII Firmicutes, klasy 11
Clostridia, rzedu 1 Clostridiales, rodziny 1 Clostri-
diaceae [24]. Wspoétczesnie gatunek C. botulinum
dzielony jest na do 4 grup (od I do IV) roézniacych si¢
cechami fenotypowymi i genotypowymi. Do grupy |
zaliczane sa proteolityczne szczepy typu A, B oraz F.
Grupa II skupia nie proteolityczne szczepy typu B, E
oraz F. Natomiast do grupy IlI naleza szczepy typu C
oraz D. Botulizm u ludzi wywotuja na ogdét szczepy
z grupy I oraz II, natomiast botulizm u zwierzat po-
woduja szczepy z grupy III. Grupa IV obejmuje nie-
chorobotwoércze szczepy serotypu G. Na podstawie
wynikoéw badan wlasciwosci fenotypowych oraz geno-
typowych zmieniono nazwe szczepow zaliczanych do
grupy IV oraz innych niechorobotworczych gatunkow

Clostridium na C. argentinense [38]. W sporadycznych
przypadkach zachorowania u noworodkow i osob do-
rostych moga by¢ wywotywane przez gatunki klostri-
diow inne niz C. botulinum, zdolne do wytwarzania
toksyny botulinowej, takie jak neurotoksyczne szczepy
C. butyricum oraz C. baratii [6, 23]. Wybrane dane
charakteryzujace C. botulinum zaliczone do grupy [ i1l
przedstawiono w tabeli I. Klostridia zaliczane do grup
I oraz II charakteryzuja si¢ r6zna opornoscia spor na
dziatanie wysokiej temperatury. Szczepy proteolitycz-
ne zaliczane do grupy drugiej sa bardziej wrazliwe na
dziatanie wysokiej temperatury i niektoére z nich nie
przezywaja ogrzewania w 80°C [6, 9, 22, 30].

Badania z zastosowaniem technik biologii moleku-
larnej przyczynity si¢ do lepszego poznanie biologii
C. botulinum. Stwierdzono, ze u jednego szczepu moga
wystepowaé geny odpowiedzialne za wytwarzanie
dwoch toksyn [6, 9, 33]. Zwykle jedna z nich jest pro-
dukowana w wigkszych ilosciach, natomiast geny
kodujace wytwarzanie drugiej toksyny nie ulegaja eks-
presji lub jest to ekspresja na niskim poziomie. Szcze-
py takie moga dawaé niespecyficzne wyniki w probie
biologicznej, a ich precyzyjna identyfikacja jest kto-
potliwa. Niejednoznaczna odpowiedz, co do przyna-
leznosci szczepu do serotypu moze utrudniaé podjgcie
decyzji, odno$nie podjecia leczenia. Wydaje sig, ze
wiele szczepow C. botulinum zakwalifikowanych na
podstawie wynikow testu ochronnego na myszach do
typu A lub B moze zawiera¢ w swoim materiale gene-
tycznym geny odpowiedzialne za wytwarzanie innych
typow toksyn [4, 14-18, 23].

Wytwarzanie dwoch toksyn opisano juz w latach
70-tych, szczepy te zaliczono do typu Af, poniewaz
w gléwnej mierze produkowaly one toksyne typu A,
w mniejszej ilosci toksyne typu F [21]. Poczatkowo
izolowano je z probek gleby w Argentynie, w pozniej-
szych latach potwierdzono ich udziat w wywolywaniu
zatrucia jadem kietbasianym u ludzi [6, 14]. Inna grupa
izolatow produkujacych glownie toksyng¢ A zostala
zaliczona do typu Ab, natomiast u szczepéw okresla-
nych jako A(B) gen odpowiedzialny za wytwarzanie

Tabela I
Wybrane wtasciwosci C. botulinum grupy 11 11
Whasciwosci Grupa | Grupa II
Typ neurotoksyny A,B,F B,E,F
Botulizm u ludzi + +
Temperatura minimalna | 10 33
wzrostu °C optymalna | 35-40 18-25
D100 °C spor (min)* 25 <0,1
D121 °C spor (min) 0,1-0,2 < 0,001

Wystepowanie

Powszechne, typ A czgéciej w zachodniej czgsci USA,
typ B powszechnie we wschodniej czgsci USA, Europie i Azji

Powszechne, typ E osady
morskie na calym $wicie

* — D (dziesigciokrotna 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 wykazata pewne roéznice w jego
sekwencji w poréwnaniu do genu ulegajacego ekspre-
sji. Roznice te dotycza m. in. delecji 6 nukleotydow,
ktéra mozna wykrywa¢ przy pomocy techniki PCR
[17]. Stwierdzono réwniez wystepowanie SzczepoOw
produkujacych glownie toksyng typu B i w mniejszych
ilo$ciach toksyny A oraz F, ktore zakwalifikowano do
typow Ba oraz Bf [4, 6].

Opisano takze przypadki wytwarzania toksyny botu-
linowej przez C. butyricum oraz C. baratii. Przypadki
botulizmu wywotane przez szczepy C. butyricum wy-
twarzajace toksyng botulinowa typu E opisano w In-
diach, Chinach i we Wtoszech. Objawy botulizmu po-
karmowego moga by¢ wywotane przez toksyng typu
E produkowana przez C. butyricum. Natomiast botu-
lizm noworodkéw moze by¢ zwiazany z kolonizacja
przewodu pokarmowego przez C. baratii wytwarzajace
toksyng typu F [6, 31].

2.1. Medyczne zastosowanie toksyny botulinowej

Dzialanie toksyny botulinowej jest wysoce spe-
cyficzne wobec obwodowych zakonczen nerwowych
i w petni odwracalne. Wstrzyknigte miejscowo male
dawki neurotoksyn nie rozprzestrzeniaja si¢ poza
miejsce podania. Jest to pierwsza biologiczna toksyna
dopuszczona do stosowania w lecznictwie przez FDA
(Food and Drug Adiministration, Agencja ds. Zyw-
nosci i Lekow). Ma ona zastosowanie w terapii zabu-
rzen neurologicznych, np.: dystonii krtaniowej, dysto-
nii karku oraz konczyn, kurczu powiek, kurczach dtoni,
nadmiernej potliwosci, nadmiernemu $linieniu sig, mi-
grenowych bolach gtowy oraz w leczeniu zeza [12, 39].

Toksyny botulinowe maja réwniez zastosowanie
kosmetyczne. Na rynku dostepne sa preparaty zawie-
rajace toksyng A oraz B. Czgsciej stosowana jest tok-
syna typu A, poniewaz jej dziatanie utrzymuje si¢ dwa
razy dluzej niz toksyny B [12, 39].

2.2. Clostridium botulinum jako bron biologiczna

CDC (Centers for Disease Control and Prevention,
Centrum Zwalczania i Zapobiegania Chorob) zalicza
C. botulinum do drobnoustrojow z grupy A, czyli naj-
bardziej niebezpiecznych, ktoére mozna zastosowaé
jako bron biologiczna. Najbardziej skuteczng droga
ataku w przypadku tych bakterii jest droga aerozo-
lowa, mozliwe jest tez zastosowanie celowo skazone;j
zywnosci. Badania nad zastosowaniem C. botulinum
jako broni biologicznej prowadzono w okresie II Woj-
ny Swiatowej w Japonii, Zwiazku Radzieckim i USA
[27]. Po wojnie w Zatoce Perskiej w 1991 roku in-

spektorzy ONZ w Iraku stwierdzili obecnos¢ toksyny
botulinowej w pociskach rakietowych o zasiggu 600 km
oraz w bombach. Podobne badania prawdopodobnie
nadal trwaja w Iranie, Iraku, Korei Péinocnej oraz
Syrii. Do tej pory nie notowano uzycia C. botulinum
jako broni biologicznej podczas wojen. Pod koniec
XX wieku japonska sekta Najwyzsza Prawda kilkakrot-
nie podejmowata proby rozpylenia toksyny w centrum
Tokio. Proby nie przyniosty oczekiwanych rezultatow,
przyczyna czego mogly by¢ klopoty z otrzymaniem
aerozolu toksyny [27, 37].

3. Patogeneza i formy choroby

Toksyna botulinowa jest jedna z najsilniejszych
znanych toksyn bakteryjnych, do wywotania choroby
u ludzi wystarczy zaledwie kilka nanogramow toksyny,
ktora absorbowana jest do krwioobiegu skad trafia do
nerwow obwodowych. Oddziatuje na zwoje ruchowe
rdzenia przedluzonego oraz synapsy nerwow obwo-
dowych i plytki nerwowo-mig§niowe migsni szkieleto-
wych poprzez hamowanie uwalniania acetylocholiny
w zakonczeniach nerwow ruchowych, co prowadzi do
porazenia wiotkiego. Porazenie nerwu przeponowego
prowadzi zwykle do $§mierci. Zwigzana toksyna nie
jest usuwana po podaniu antytoksyny. Stopniowo, po
okolo trzech miesiacach dochodzi do wytworzenia si¢
nowych zakonczen nerwowo-mig$niowych w obrgbie
ptytki ruchowej i do powrotu funkcji przekazywania
impulséw nerwowo-mig$niowych. Toksyny botulinowe
uszkadzaja rowniez komoérki innych narzadéw i na-
czyn krwiono$nych [6, 34].

Poszczegolne toksyny botulinowe roéznia si¢ bu-
dowa antygenowa, jednak wykazuja identyczne dzia-
lanie. Sg one syntetyzowane jako pojedynczy tancuch
nieaktywnego biatka o masie czasteczkowej okoto
150 kDa, ktore podlega potranslacyjnej proteolizie
do aktywnej formy dwutancuchowej (50 i 100 kDa),
polaczonej mostkiem dwusiarczkowym. Toksyny skta-
daja si¢ z trzech funkcjonalnych domen, odpowie-
dzialnych za wiazanie z receptorem, translokacj¢ oraz
aktywnos$¢ katalityczng. Toksyny botuliowe groma-
dzone sa w cytozolu komorek bakteryjnych, a po lizie
komorek sa uwalniane w formie komplekséw okresla-
nych jako protoksyny. W sktad tych kompleksow
wchodza nietoksyczne biatka, tzw. biatka NAPs (neuro-
toxin-associated proteins), ktorych liczba jest rdzna
u poszczegdlnych typoéw toksyn botulinowych. Znane
sa 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 czasteczkach neurotoksyn botulinowych wyréznia
si¢ trzy funkcjonalnie rézne domeny: N-koncowa do-
meng o aktywnosci endopeptydazy zaleznej od cynku
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(tancuch lekki L), domeng warunkujaca transport to-
ksyny przez btong (H,) oraz domeng odpowiedzialng
za wiazanie toksyny do receptora [34, 36].

Toksyna botulinowa rozprzestrzenia si¢ w ustroju
1 wiaze z receptorami blony presynaptycznej o-moto-
neuronow. Lancuch lekki ma aktywno$¢ specyficznej
proteazy, ktora rozpoznaje i tnie jedynie trzy biatka
odpowiedzialne za fuzjg pgcherzyka synaptycznego
zawierajacego neuromediator, z blong neuronu. W ten
sposob dochodzi do uszkodzenia biatek pgcherzykow
presynaptycznych zawierajacych acetylocholing. Unie-
mozliwia to wiazanie pgcherzyka presynaptycznego
z blona presynaptyczng i blokowane jest uwalnianie
acetylocholiny do przestrzeni synaptycznej. Docho-
dzi do zmniejszenia potencjatu na ptytce ruchowej
nerwowo-migsniowej i w efekcie do porazenia wiot-
kiego migsni [34, 36].

Wspdtczesnie znane sa cztery formy choroby: bo-
tulizm pokarmowy, botulizm noworodkow, botulizm
przyranny oraz tzw. przypadki o nieustalonym zrodle.
Forma choroby jest zwiazana ze sposobem przedosta-
nia si¢ do organizmu zywnoS$ci zawierajacej toksyne
botulinowa lub spor C. botulinum. Botulizm najczes-
ciej przebiega jako intoksykacja, poniewaz same ko-
morki bakteryjne sa mato inwazyjne. Rzadziej wyste-
puje jako toksykoinfekcja, cho¢ w ostatnich latach
notuje si¢ coraz wigcej takich przypadkéw przebie-
gajacych w formie botulizmu noworodkéw lub botu-
lizmu przyrannego.

3.1. Botulizm pokarmowy

Botulizm pokarmowy (intoksykacja pokarmowa)
powstaje w nastepstwie spozycia zywnosci zawiera-
jacej toksyng¢ wyprodukowana przez C. botulinum.
Zywno$¢ zanieczyszczona sporami C. botulinum pod-
dana nieodpowiedniej obrobce w warunkach do-
mowych staje si¢ zrodtem choroby. Objawy zatrucia
pojawiaja si¢ zwykle po 12-36 godzinach, chociaz
moga wystapi¢ juz po 4 godzinach lub nawet po
8 dniach. Dochodzi do ostrej obustronnej neuropatii
nerwu czaszkowego, czego konsekwencja jest suchosé
w ustach oraz utrudnione potykanie, niewyrazna mowa,
opadanie powiek, porazenie migsni oka. Wczesne ob-
jawy choroby manifestuja si¢ ostabieniem i zawro-
tami glowy, pojawieniem si¢ podwodjnego widzenia,
trudnosciami w mowieniu i potykaniu. Pacjent nie
goraczkuje i zachowuje przytomno$¢, chociaz moze
popada¢ w letarg i mie¢ trudnos$ci w komunikowaniu
sig. Nie dochodzi do zmian czucia. W tagodnej formie
choroby nie rozwijaja si¢ inne objawy i pacjent moze
nawet nie zglosi¢ sig do lekarza. Postgp choroby ma-
nifestuje si¢ zstgpujaca symetrycznie staboscia migsni,
co prowadzi do utraty kontroli nad utrzymaniem gto-
wy, hypotonii, ogélnego ostabienia, wzdgcia brzucha,

trudno$ciami w oddychaniu a nawet jego zaprzesta-
nia. W trakcie postgpu choroby odruchy $ciggnowe
ulegajq ostabieniu i moze dochodzi¢ do zaparcia [23].

W przypadku nie podjgcia leczenia dochodzi do
porazenia migsni oddechowych, a $mieré nastgpuje
w wyniku niedrozno$ci oddechowej lub zaprzestania
funkcji oddechowej. Objawy chorobowe sa zrdznico-
wane w zaleznosci od dawki toksyny. Pacjenci z cigz-
kimi i ostrymi objawami zatrucia wymagaja dlugiej
opieki lekarskiej. Wspomaganie oddychania jest ko-
nieczne przez 2 do 8 tygodni, w ciezkich przypadkach
nawet przez 7 miesigcy. Poprawa stanu pacjenta wy-
maga wytworzenia si¢ nowych potaczen nerwowo-
migsniowych [6, 23, 33].

3.2. Botulizm noworodkéow

Botulizm noworodkéw opisany po raz pierwszy
w 1976 roku, dotyczy dzieci ponizej 12 miesiaca zy-
cia. Do choroby dochodzi w nastgpstwie spozycia
wraz z zywnoscia spor C. botulinum, ktore podlegaja
nastgpnie germinacji. Ten typ botulizmu jest zwykle
zwiazany ze spozyciem miodu lub mleka w proszku
dla niemowlat zanieczyszczonych sporami. Bakterie
kolonizuja jelita, namnazaja si¢ oraz wytwarzaja tok-
syng. Co ciekawe, notowano przypadki, kiedy pozo-
stali doro$li cztonkowie rodzin, ktorzy spozywali ten
sam miod nie chorowali. Zrédtem spor C. botulinum
dla niemowlat moze by¢ takze syrop kukurydziany lub
kurz z odkurzacza [6].

Przebieg choroby moze by¢ tagodny, odchodzi do
zaparcia i porazenia nerwow czaszkowych, a nastgp-
nie nerwoéw obwodowych. Trudno$ci w przyjmowa-
niu pokarmu powoduja niedozywienie i ostabienie
oraz popadanie w letarg. Charakterystyczne jest zbie-
ranie si¢ wydzieliny w jamie ustnej oraz amiotonia.
W cigzkim przebiegu choroby wystepuje porazenie
migs$ni oddechowych, prowadzace do $mierci. Botu-
lizm noworodkéw jest obecnie najczesciej notowany
w Stanach Zjednoczonych [6, 33].

3.3. Botulizm przyranny

Botulizm przyranny zdarza si¢ najrzadziej, chociaz
w Wielkiej Brytanii w ostatnich latach jest to naj-
czgstsza forma choroby. Do choroby dochodzi po prze-
dostaniu si¢ do rany spor C. botulinum, czgsto razem
z innymi bakteriami oraz produkcji toksyny, ktora
przenika do krwiobiegu i wraz z krwia do innych
czesci organizmu. Czgsto sa to powypadkowe rany
glebokie. Objawy neurologiczne sa takie same jak
w przypadku botulizmu pokarmowego, nie wystepuja
jedynie symptomy ze strony przewodu pokarmowego.
Ostatnio coraz powszechniej notowany jest botulizm
przyranny u osob stosujacych narkotyki [6, 33].
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3.4. Przypadki o nieustalonym zZrédle

W niektorych przypadkach botulizmu, mimo do-
ktadnego badania i wywiadu nie udaje sig¢ zidentyfi-
kowa¢ zrodta bakterii lub toksyn w zywnosci. Przy-
padki takie sa okreslane przez CDC jako przypadki
o ,nieustalonym Zrédle” (undetermined origin). Wy-
stgpuja one u os6b dorostych i dzieci powyzej 12 mie-
siaca zycia, sa odpowiednikiem botulizmu niemowlat.
Zwykle zdarza sig to u pacjentéw, u ktorych wykony-
wano operacje przewodu pokarmowego lub leczonych
antybiotykami. Wspomniane zabiegi prawdopodobnie
moga wpltywaé na zakldcenie naturalnej rownowagi
w mikroflorze jelitowej, co doprowadza do kolonizo-
wania C. botulinum [5, 26].

3.5. Botulizm u zwierzat

Botulizm u zwierzat najcze$ciej wywotuja szczepy
C. botulinum typu C oraz D, rzadziej A, B oraz E. Na
przebieg objawow klinicznych ma wpltyw ilo$¢ przy-
jetej toksyny oraz gatunkowa wrazliwo$¢ zwierzat.
Najbardziej wrazliwe sa ssaki nieparzystokopytne, na-
stepnie ptaki (zwlaszcza kaczki i kury), duze i mate
przezuwacze. Psy i trzoda chlewna sa raczej odporne.
Znacza odporno$¢ wykazuja zwierzeta migsozerne
(gtownie lisy) oraz wolno zyjace gryzonie. Natomiast
wyjatkowo wrazliwe sposrod zwierzat migsozernych sa
norki. Zwierzgta laboratoryjne sa wrazliwe na wszyst-
kie typy neurotoksyn [22, 23].

Zatrucie jadem kietbasiany u zwierzat moze wyste-
powac na catym $wiecie, choc¢ jest spotykane rzadko.
Predysponowane do wystgpowania objawoéw klinicz-
nych sa szczegdlnie bydto i owce hodowane na tere-
nach ubogich w fosfor oraz biatko w Afryce i Australii.
W przypadku zwierzat hodowlanych botulizm moze
przebiega¢ w formie epidemii. Chore osobniki wy-
dalaja do srodowiska przetrwalniki, ktore zanieczysz-
czaja paszg i wode. Objawy wystepuja najczesciej
po spozyciu paszy zawierajacej toksyny lub wskutek
toksykoinfekcji, gdy dochodzi do rozwoju przetrwal-
nikow i produkcji toksyn w jelitach lub w miejscu
zranienia [22].

Sposrod réznych gatunkéow zwierzat, stosunkowo
czesto choroba jest obserwowana u bydta po spozyciu
nieodpowiednio przygotowanej kiszonki lub siano-
kiszonki. Materiat roslinny moze by¢ zanieczyszczony
sporami C. botulinum, zwlaszcza w przypadkach sto-
sowania nawozenia odchodami kurzymi. Laseczki
nalezace do typu D na ogot nie powoduja botulizmu
u kur, natomiast sa w duzych ilosciach wydalane z ka-
tomoczem, dlatego nawozenie pol odchodami kurzy-
mi jest czynnikiem sprzyjajacym botulizmowi bydta.
Spory moga takze pochodzi¢ ze zwlok drobnych gry-
zoni, ktore przypadkowo dostaja sig do materiatu na

kiszonkg. Przy nieodpowiednim przebiegu procesu za-
kiszania paszy w wewngtrznych jej partiach dochodzi
do wytworzenia si¢ warunkdéw beztlenowych sprzyja-
jacych rozwojowi C. botulinum oraz produkcji toksyn.
Na zatrucie narazone sa réwniez zwierzeta hodowane
na terenach niedoborowych w fosfor, bydlo stara sig
wtedy uzupetnic¢ niedobory przez spozywanie kosci
padlych zwierzat zawierajacych nagromadzone neuro-
toksyny [22, 23].

Botulizm u ptakow jest wywotywany gtownie przez
C. botulinum typu C, rzadziej A, B lub E. Najczesciej
wystepuje on na terenach podmoktych, sezonowo za-
lewanych. Choruja w gléwnej mierze wolnozyjace
ptaki wodne, za$ z ptakéw udomowionych kaczki,
bazanty oraz kury. Wiosna na terenach podmoktych
dochodzi do gnicia materiatu ro§linnego, powstaja wa-
runki beztlenowe, korzystne do rozwoju C. botulinum.
Do rozprzestrzeniania si¢ choroby przyczyniaja sig
rowniez larwy owadow, ktorymi odzywiaja si¢ ptaki.
Larwy owadow sa niewrazliwe na dzialanie toksyny
typu C, natomiast moga gromadzi¢ w swoich organiz-
mach zaréwno toksyng, jak i spory.

Konie sa bardzo wrazliwe na dziatanie jadu kiet-
basianego. Zatrucie wystepuje u nich z reguty po spo-
zyciu zanieczyszczonej toksyna paszy. Szczegodlna
forma toksykoinfekcji wystepuje u zrebiat, u ktérych
w przewodzie pokarmowym nie wyksztalcila si¢ natu-
ralna ochronna mikroflora. Mleko klaczy zawierajace
wysoki poziom hormonéw kortykosteroidowych jest
czynnikiem predysponujacym do wystapienia u takich
zrebiat botulizmu.

Do niedawna powaznym problemem byty epidemie
botulizmu w hodowlach norek. Obecnie dzieki sto-
sowaniu programow szczepien ochronnych masowe
zatrucia toksyna botulinowa u tej grupy zwierzat
zostaly znacznie ograniczone. Przyktadem moze by¢
masowe zatrucie jadem kietbasianym u norek i lisow
w Finlandii, w wyniku ktérego 52 000 zwierzat padto
lub zostalo poddanych eutanazji [32]. Botulizm u no-
rek, lisow, niekiedy rowniez trzody chlewnej i psow
jest zwiazany z karmieniem zwierzat padlina, drobio-
wymi odpadkami z rzezni oraz odpadkami z ryb, ktore
moga zawierac spory lub toksyny C. botulinum [22].

Objawy kliniczne zatrucia jadem kietbasianym sa
podobne u wszystkich gatunkow zwierzat, wystgpuja
zwykle po 3 do 17 dniach inkubacji. U bydta mozna
obserwowaé ostry, podostry lub przewlekly przebieg
zatrucia, w zaleznoS$ci od ilo$ci wchtonigtej toksyny.
Przy ostrym przebiegu zwierzeta padaja w ciagu kilku
do kilkunastu godzin, w przebiegu przewleklym,
$mieré moze nastapi¢ nawet po 17 dniach. Poczatko-
wo stwierdza si¢ brak apatytu, zaburzenia koordyna-
cji, bezlad i porazenia wiotkie. Porazenia w pierwszej
kolejnosci dotycza migsni konczyn tylnych i ogona,
nastgpnie obejmuja konczyny przednie oraz zuchwe
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i jezyk. Prowadzi to do charakterystycznej pozycji
lezacej z gtowa skrecong w bok. U ptakow porazenia
poczatkowo obejmuja konczyny i skrzydta, nastepnie
mig$nie szyi. Mozna u nich obserwowac opadanie gto-
wy i skret szyi. Przy zatruciu toksyna typu C u kurczat
brojleré6w nie wystepuja porazenia wiotkie, obserwuje
si¢ natomiast zapalenie jelit 1 biegunke [22, 23].

4. Diagnozowanie i leczenie

Rozpoznanie botulizmu u pacjenta opiera sig¢ na
podstawie charakterystycznych objawow klinicznych
i nie jest tatwe, poniewaz obraz choroby moze by¢
zréznicowany w zaleznos$ci od jej stadium i dawki to-
ksyny [31]. Szczegolnie ktopotliwe jest rozpoznanie
pojedynczych przypadkéw o tagodnym przebiegu.
Okres inkubacji choroby wynosi §rednio 12-36 go-
dzin. W diagnostyce roéznicowej nalezy uwzglednié
syndrom Guillain-Barré, miastenia gravis, udar, za-
trucie spowodowane takimi czynnikami ttumiacymi,
jak alkohol metylowy, weglan baru, chlorek mety-
lenu, organiczne zwiazki fosforu, zatrucie grzybami,
atroping, czy CO, a takze zapalenie substancji szarej
rdzenia, zakazenia w obrebie centralnego uktadu ner-
wowego, guz mozgu czy choroby psychiczne. W wy-
wiadzie istotna jest informacja o spozywaniu domo-
wych przetwordéw. Botulizm w odroznieniu od innych
choréb przebiegajacych z objawami porazenia wiot-
kiego wyrdznia sig tym, ze wyrazne objawy pojawiaja
si¢ w miejscach unerwianych przez nerwy czaszkowe
i sa symetryczne. Nie zanikaja symptomy czuciowe.
W celu odréznienia od innych choréb przydatne jest
badanie w tomografie komputerowym, elektromio-
grafia i badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego. W tym
ostatnim przypadku poszukuje si¢ czynnikéw zakaz-
nych lub oznacza bialko, ktorego ilos¢ wzrasta np.
w chorobie Guillain-Barre a pozostaje w normie przy
zatruciu jadem kietbasianym. Botulizm noworodkow
jest diagnozowany na podstawie wykrywania toksyny
i bakterii w kale. Botulizm noworodkéw nalezy r6zni-
cowac z sepsa, szczegolnie meningokokows, encefalo-
patia oraz wrodzona miopatia [6, 31].

Podstawowym zalozeniem w leczeniu botulizmu
jest inaktywacja toksyny. Efekt ten uzyskuje si¢ po-
przez dozylne podanie antytoksyny, ktora neutralizuje
wolng jeszcze toksyng niezwiazana z zakonczeniami
nerwowymi. Decyzja, co do podania antytoksyny po-
winna by¢ powzigta na podstawie oceny stanu kli-
nicznego pacjenta, historii choroby i nie powinna by¢
odktadana do czasu uzyskania wynikéw badan labo-
ratoryjnych, poniewaz terapia jest najbardziej sku-
teczna we wczesnym stadium choroby. Podanie anty-
toksyny wiaze si¢ z okreslonym ryzykiem, poniewaz
niektorzy pacjenci wykazuja nadwrazliwo$¢ na obco-

gatunkowa surowicg. Antybiotykoterapia nie ma za-
stosowania do leczenia botulizmu pokarmowego, co
wigecej podanie leku moze przyczyni¢ si¢ do uwal-
niania toksyny w jelitach. Pacjenci wymagaja lecze-
nia wspomagajacego, czasami przez wiele miesigcy,
w tym odzywiania przy pomocy sondy lub parenteral-
nego, oddychania przy pomocy respiratora, jak row-
niez leczenia wtornych zakazen [31, 34].

Objawy wystepujace przy zatruciu jadem kielba-
sianym u ludzi uwazane sa za wysoce charakterystycz-
ne. Jednak w przypadkach oséb starszych ze wspotist-
niejacymi innymi schorzeniami rozpoznanie kliniczne
moze by¢ trudne, poniewaz objawy zatrucia moga by¢
u nich stabo wyrazone. Chwaluk i Chwaluk
[8] opisuja dwa przypadki botulizmu o nietypowym
przebiegu klinicznym u pacjentow w podeszlym wie-
ku. Autorzy zwracaja uwagg, ze prawidlowe rozpozna-
nia postawiono z opdznieniem, mimo zastosowania
antytoksyny jeden z pacjentow zmart.

5. Badania laboratoryjne

Rozpoznanie botulizmu opiera si¢ na obserwacji
klinicznej chorego. Badanie laboratoryjne moze po-
twierdzi¢ stuszno$¢ diagnozy, ale jej nie wykluczyc.
Wykrycie toksyny potwierdza kliniczne rozpoznanie
choroby. Toksyny botulinowej poszukuje si¢ we krwi
chorego, kale, tresci zotadkowej i jelitowej a takze
zywnosci, ktora chory spozywat. Podejmuje si¢ row-
niez proby izolacji C. botulinum z kahu raz tresci zo-
tadka i jelit. Bakterii powinno si¢ rowniez poszukiwaé
w podejrzanej o spowodowanie zatrucia zywnosci,
tym niemniej ze wzgledu na powszechne wystgpowa-
nie spor Clostridium w §rodowisku ich obecno$¢ moze
nie mie¢ zwiazku z choroba [6, 29]. 1zolacja i identy-
fikacja bakterii zajmuje kilka tygodni. Wtasciwosci
biochemiczne C. botulinum nie zawsze pozwalaja na
pewna identyfikacje gatunku. Badania Lindstrom
i wsp. [28] oraz Brett [7] wykazaly, ze szczepy
C. botulinum moga by¢ nieprawidtowo identyfikowane
przy pomocy testow API 20A, Rapid ID 32A oraz
Rapid ANAII. Dotyczy to szczegélnie szczepdw pro-
teolitycznych z grupy I, ktore moga wykazywac cechy
podobne do C. sporogenes [7].

Ograniczeniem dla badan laboratoryjnych jest w nie-
ktorych przypadkach niemozno$¢ pobrania odpowied-
nich probek materialow klinicznych — koncentracja
toksyny moze by¢ ponizej progu jej wykrywalnos$ci
lub takze ulec degradacji podczas transportowania
probek. Szacuje sig, ze w okoto 30-40% zatru¢, kon-
centracja toksyny w pobranych probkach jest ponizej
progu wykrywalnosci. Wazny jest réwniez przedziat
czasu, w ktorym mozna ja wykry¢ w materiatach kli-
nicznych pobranych od chorego i tak np. u>50% cho-
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rych stwierdza si¢ jej obecno$¢ w surowicy i kale
w ciagu 1 dnia od zatrucia i tylko u <25% chorych po
3 dniach. C. botulinum stwierdza si¢ u >70% chorych
w przeciagu 2 dni i tylko u 40% po 10 dniach. Mate-
riat od chorego do badania na obecno$¢ toksyny nalezy
pobra¢ przed podaniem antytoksyny [6].

Klasyczne metody wykrywania toksyny botulino-
wej przy pomocy proby biologicznej wykonywane sa
na wrazliwych zwierzgtach laboratoryjnych, najczgs-
ciej na myszach, §winkach morskich lub innych drob-
nych ssakach. Wymagaja one jednak dlugiego czasu
obserwacji zwierzat (do 4 dni), co utrudnia szybkie
podjecie ukierunkowanego leczenia. Test ochronny na
myszach moze dawaé niespecyficzne wyniki w przy-
padku botulizmu wywotanego przez szczepy C. botu-
linum wytwarzajacego dwa typy neurotoksyn. Obja-
wy zatrucia jadem kietbasianym moga by¢ zwiazane
z obecnoscia w badanym materiale toksyn typu E Iub F.
W takich przypadkach nalezy bra¢ pod uwage moz-
liwo$¢ wytwarzania neurotoksyn przez C. butyricum
oraz C. baratii, a ostateczne rozpoznanie czynnika
etiologicznego powinno by¢ poparte metodami ho-
dowlanymi. Badanie w probie biologicznej probek
katlu lub gleby moze wywolaé niespecyficzne upadki
zwierzat. Ponadto toksyny typu C i D daja w tescie
ochronnym reakcje krzyzowe. Metody biologiczne
shuza jako testy referencyjne oraz umozliwiaja okres-
lanie aktywnos$ci biologicznej badanych toksyn lub
antytoksyn [23, 31].

Szybka diagnostyka w przypadku zatrucia jadem
kietbasianym ma decydujace znaczenie dla natychmias-
towego podania choremu typowo swoistej surowicy
antytoksycznej. W ostatnim czasie coraz czgsciej do
laboratoryjnego potwierdzania botulizmu stosuje si¢
metody biologii molekularnej takie jak. PCR, mul-
tiplex PCR, czy PCR w czasie rzeczywistym (real-time
PCR) [10, 13, 15, 23]. Skrocenie czasu diagnozy do
kilku godzin umozliwia takze odczyn immunoenzy-
matyczny (ELISA), odczyn hemaglutynacji posrednie;j
(HAp) lub odczyn immunofluoroscencyjno-adsorpcyj-
ny (IFOA). Charakteryzuja si¢ one wysoka czuto$cia
1 swoisto$cia, prostota wykonania i interpretacji wy-
nikow, czas oczekiwania na wynik wynosi kilka go-
dzin. Najczesciej stosowane sa testy ELISA, ktérych
czuto$¢ w porownaniu do proby biologiczne;j jest 10 do
100 razy mniejsza [6, 28].

5.1. Zastosowanie metod biologii molekularnej

Proba biologiczna na zwierzgtach laboratoryjnych
pozostaje referencyjna metoda wykrywania toksyn
botulinowych. Konwencjonalne metody wykrywania
1 identyfikacji C. botulinum coraz czgsciej sa zastg-
powane przez metody biologii molekularnej oparte na
analizie DNA. Najczesciej stosowana jest reakcja tan-

cuchowej polimerazy lub hybrydyzacja DNA. Niewat-
pliwa zaleta tych metod jest czuto$¢ i specyficznosé
oraz mozliwo$¢ szybkiego uzyskania wynikow, w po-
réwnaniu z proba biologiczna lub metodami hodow-
lanymi [16, 31].

W diagnostyce botulizmu przy pomocy technik bio-
logii molekularne wykrywane sa specyficzne fragmen-
ty gendw odpowiedzialne za wytwarzanie neurotok-
syn. Natomiast nie bada si¢ aktywnosci neurotoksyn
w badanych prébkach, co w niektdrych przypadkach
moze stanowi¢ wadg stosowania tych metod. Metody
biologii molekularnej sa bardzo skuteczne w badaniu
przesiewowym kolonii bakteryjnych lub préobek pod-
danych przednamnazaniu na podiozach ptynnych.
W wigkszo$ci metod opartych na reakcji PCR wykry-
wa si¢ obecno$¢ fragmentu jednego z siedmiu genow
kodujacych neurotoksyny. Opracowano takze metode
multiplex PCR pozwalajaca na wykrywane w jednej
reakcji az czterech toksyn: A, B, E oraz F, co skraca
czas oczekiwania na wynik oraz obniza koszty od-
czynnikow [16, 31].

Liczba komorek lub spor C. botulinum w badanych
probkach moze by¢ bardzo niska, co moze nawet unie-
mozliwi¢ uzyskanie pozytywnego wyniku amplifikacji
DNA. Dla podwyzszenia czuto$ci reakcji PCR stoso-
wany jest czesto etap przednamnazania umozliwiajacy
germinacj¢ spor i zwigkszenie liczby komorek C. botu-
linum w badanej probce. Ustalajac temperature przed-
namnazania nalezy pamigta¢, ze optymalna tempera-
tura inkubacji dla szczepow C. botulinum z grupy |
wynosi od 35 do 37°C, natomiast dla grupy Il od 26 do
30°C. Mozliwe jest zastosowanie w procesie przednam-
nazania dwoch roznych temperatur. Czas przednamna-
zania powinien by¢ optymalizowany dla poszczegodl-
nych rodzajow probek oraz stosowanego podioza. Zbyt
krotki czas przednamnazania moze powodowac nad-
mierne namnozenie innych bakterii zanieczyszczaja-
cych probke. Z kolei zbyt dtuga inkubacja moze po-
wodowac lize komoérek C. botulinum lub sporulacje.
Optymalne wydaje si¢ zastosowanie reakcji PCR w cia-
gu kilku kolejnych dni przednamnazania [30].

Czutos¢ wykrywania C. botulinum w reakcji PCR
oraz hybrydyzacji DNA w probkach takich jak kal,
krew 1 probki zywnosci moze by¢ znacznie obnizona.
Niektore substancje obecne w tego rodzaju probkach,
takie jak: sole kwasow zolciowych, immunoglobuliny,
krew oraz biatko i tluszcz obecne w zywnos$ci, moga
hamowa¢ przebieg reakcji amplifikacji DNA lub zna-
czaco zmniejszaé jej czuto$é. Wigksza czutos$¢ jest
osiagana przy stosowaniu jako matrycy DNA wyizo-
lowanego z wyhodowanych kolonii bakteryjnych.
Takze technika nested-PCR cechuje si¢ wigksza czu-
lo$cia oraz umozliwia ona skrocenie lub calkowitg
eliminacj¢ etapu przednamnazania, cz¢sto stosowane-
go w konwencjonalnej reakcji PCR [30].
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6. Wystepowanie bakterii w naturze, zrédla zatrucia

Jak juz wspomniano C. botulinum i jego forma
przetrwalna sa rozpowszechnione w naturze. Wyste-
puja w ziemi uprawnej i lesnej, w osadach i mutach
strumieni wodnych, rzek, jezior, w przybrzeznych wo-
dach morz i oceanéw. Sa obecne w przewodzie pokar-
mowym krabow, migczakéw, ryb oraz ssakdéw. Prak-
tycznie kazda zywno$¢ moze by¢ zanieczyszczona
laseczkami C. botulinum i jezeli nie zostanie poddana
zabiegom, w trakcie ktorych spory tych bakterii gina,
wowczas w trakcie jej przechowywania, w sprzyja-
jacych warunkach temperaturowych (patrz tabela I,
klostridia z II-giej grupy zdolne sa do namnazania si¢
w temperaturze lodowki) i pH powyzej 4,6 moze
dochodzi¢ do germinacji spor, namnazania si¢ bakterii
i produkcji toksyny. Jezeli taka zywnos$¢ przed spozy-
ciem nie zostanie poddana obrobce cieplnej inaktywu-
jacej jad kietbasiany (minimum: ogrzewanie w tem-
peraturze 80°C przez 10 minut, a najlepiej gotowanie
przez 20 minut), wowczas dochodzi do botulizmu.
Toksyna botulinowa byta wykrywana w wielu roznych
produktach zywno$ciowych, jak np.: puszkowanej ku-
kurydzy, papryce, zielonej fasoli, rdznego typu zupach,
miodzie, pieczarkach, dojrzatych oliwkach, szpinaku,
rybach, migsie i przetworach drobiowych, konserwach
migsnych, szynce, kietbasie, faszerowanych jajach,
homarach, wedzonych i solonych rybach [1, 6, 30].

Wystepowanie botulizmu w poszczegoélnych kra-
jach na §wiecie jest zroznicowane, ale ogolnie niskie
w poréwnaniu do innych intoksykacji i toksykoin-
fekcji pokarmowych. Na czgsto§¢ zatru¢ maja wplyw
regionalne przyzwyczajenia zywieniowe, dostgpnosé
zywnosci, co powoduje, ze nie jest ona przetwarzana
i przechowywana w warunkach domowych, przemys-
lowe przetwarzanie zywnoS$ci i nadzor nad jej pozy-
skiwaniem, przetwarzaniem i dystrybucja [1]. Wspo6l-
ny rynek krajow EU powoduje, ze nastgpuje wolny
przeptyw zywnosci pomigdzy krajami cztonkowskimi.
Zywno$¢ importowana do krajéw EU musi odpowia-
da¢ wymaganiom jakoSciowym i prawnym ustanowio-
nym przez kraje Wspolnoty Europejskiej. To powodu-
je, ze do zatru¢ produktami przetworzonymi w sposob
przemystowy dochodzi stosunkowo rzadko, czesciej
natomiast produktami przetwarzanymi i przechowy-
wanymi w warunkach domowych. W Europie zrédltem
zatru¢ jadem kielbasianym sa glownie przetwory do-
mowe zawierajace migso, natomiast w Stanach Zjed-
noczonych przetwory domowe przygotowane z pro-
duktéw pochodzenia roslinnego zanieczyszczonych
przetrwalnikami C. botulinum. Przetwory domowej
produkcji przygotowywane w niewlasciwy sposob
znacznie czgsciej sa zrodtem C. botulinum, niz zywosc¢
produkowana na masowa skalg. W technologii pro-
dukcji konserw jednym z krytycznych punktéw jest

inaktywacja spor C. botulinum przez ogrzewanie
w wysokiej temperaturze. W warunkach domowych
nie zawsze jest osiagana odpowiednia temperatura lub
ogrzewanie jest zbyt krotkie. W takich przypadkach
laseczki jadu kietbasianego moga by¢ obecne prze-
tworach i wytworzy¢ toksyng. Aby zmniejszy¢ pra-
wdopodobienstwo zatrucia nalezy przetwory domowe
ogrzewac bezposrednio przed spozyciem [1, 6, 30].

W ostatnich latach notowane sa réwniez przypadki
botulizmu zwiazanego ze spozyciem zywnosci produ-
kowanej przemystowo (Tab. II). Jak juz wspomniano
wczesniej, szczepy C. botulinum zaliczane do grupy I
i Il roznia si¢ wlasciwosciami fizjologicznymi (Tab. I).
Przypadki botulizmu odnotowane w wyniku spozycia
zywnosci produkowanej przemystowo spowodowane
sa nieproteolitycznymi szczepami zaliczanymi do
II grupy, zdolnymi do namnazania si¢ w temperaturze
okolo 3°C. Wzrost liczby przypadkow zatru¢ jadem
kietbasianym po spozyciu zywosci produkowanej
przemystowo jest spowodowany pewnymi zmianami
w metodach produkcji zywnosci [35]. Przez konsu-
mentéw pozadane jest, aby produkty zywnosciowe
byly przetworzone oraz poddane dziataniu §rodkow
konserwujacych w jak najmniejszym stopniu. Z tego
powodu czgsto procesy technologiczne ograniczaja
si¢ jedynie do schtodzenia produktu i pakowania
w atmosferze dwutlenku wegla. Chtodziarki na etapie
dystrybucji zywnos$ci oraz w domach konsumentow
czesto zapewniaja jedynie temperaturg 10°C, w ktorej
spory C. botulinum z grupy Il moga ulega¢ germi-
nacji. Ponadto pakowanie produktow spozywczych
w atmosferze dwutlenku wegla sprzyja przezywaniu
laseczek jadu kietbasianego. Innym czynnikiem umoz-
liwiajacym przezywanie C. botulinum procesu prze-
twarzania zywnosci jest ogrzewanie produktéw w niz-
szych zakresach temperatur, ktore nie dzialaja bojczo
na spory tych bakterii. Stosowanie niskich temperatur
wynika z preferencji konsumentow do minimalizo-
wania zmiany cech organoleptycznych, co dzieje sig
w wyniku oddziatywania wysokiej temperatury. Nie
ma ustalonych wytycznych dotyczacych czasu i tem-
peratur ogrzewania produktéw zywno$ciowych o nis-
kim stopniu przetworzenia, ktére zapewniatyby znisz-
czenie spor C. botulinum. Cieptooporno$¢ spor zalezy
bowiem od sktadu poszczegolnych produktow. Z tego
powodu opracowanie uniwersalnych norm jest nie
mozliwe. Zalecana metoda zapobiegajaca namnazaniu
si¢ C. botulinum w zywnos$ci produkowanej prze-
mystowo jest zapewnienie podczas produkcji i dystry-
bucji temperatury ponizej 3sC [1, 30, 35].

W Polsce przypadki zatrucia jadem kietbasianym
u ludzi odnotowywane sg od 1952 roku. Czgstos$¢ wy-
stepowania botulizmu w latach 60-tych i 70-tych byla
wysoka. Podobnie bardzo wysoka czgstos¢ wystepo-
wania botulizmu miata miejsce w okresie przeobrazen
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Tabela 11

Przypadki botulizmu zwiazanego ze spozyciem zywnosci produkowanej przemystowo, wywotane
przez szczepy C. botulinum z grupy 11

. Liczba przypadkow Rodzaj zywnosci e
Rok Kraj (liczb: zg(r))n()w) (Typ c boytulinum) Pismiennictwo

1980-2002 | Gruzja 85 Ryba wedzona (E) [31]
1990 USA 3 Jesiotr (B) [31]
1991 Egipt 91 Solony kietb, niewytrzewiony (E) [40]
1992 USA 3 Solona ryba, niewytrzewiana (E) [31]
1996 Wtochy 8 (1) Ser mescarpone (A) [3]
1997 Hiszpania 3 Szparagi w puszce (B)
1997 Niemcy 2 Ryba wedzona (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 kietbaski wotowe i drobiowe (B) [31]
2004 Rosja 10 (1) Ryba wedzona (NB) [31]
2004 Rosja 4 (1) Ryba suszona (NB) [31]
2004 Ukraina 6 Ryba suszona (NB) [31]
2009 Francja 3 Ryba wedzona (E) [25]

(NB) — nie badano

spolecznych i braku zywnosci w latach 80-tych. Dla
przyktadu w 1964 roku odnotowano 201 przypad-
kéw botulizmu (wspoétczynnik zapadalnosci 0,6 na
100 000 o0s6b), a w roku 1982 odnotowano 738 zacho-
rowan (wspolczynnik zapadalnosci 2 na 100 000 osob).
W latach 1988—-1998 odnotowano okoto 2000 przy-
padkow zachorowan na botulizm, i byla to znacznie
wigksza liczba w poréwnaniu do innych krajow euro-
pejskich, jak np.: Wlochy (412 przypadkdéw), Niemey
(177 przypadkéw), Hiszpania (92 przypadki). Od
1991 roku obserwuje sig¢ tendencj¢ spadkowa wystg-
powania botulizmu w Polsce, ktéra utrzymuje si¢ do
czasow obecnych, w 2004 roku odnotowano 53 przy-
padki choroby a w 2005 roku 46 przypadkow (wspot-
czynnik zapadalnosci 0,12 na 100 000 oséb), co pra-
wdopodobnie wynika z lepszego zaopatrzenia rynku
w zywnos¢ 1 podniesienia standardow zycia [6, 23, 34].

Dobra sytuacja epidemiologiczna nie powinna jed-
nak usypia¢ czujnosci w kontrolowaniu tej choroby,
poniewaz zmieniajace si¢ zwyczaje zywieniowe pole-
gajace na spozywaniu pokarméw minimalnie przetwo-
rzonych a wigc potencjalnie zanieczyszczonych spo-
rami C. botulinum, moga doprowadza¢ do pojawienia
si¢ wigkszej liczby zatrug.

Nowym zjawiskiem w epidemiologii botulizmu
jest wzrost przypadkow botulizmu przyrannego u 0sob
stosujacych narkotyki [11]. Najwigcej przypadkoéw
jest zwiazanych z domig$niowymi lub podskornymi
wstrzyknigciami heroiny. Mozliwe jest rOwniez wysta-
pienie objawow botulizmu po wdychaniu heroiny.

Osoby przyjmujace narkotyki droga wziewna maja
czesto uszkodzona bong §luzowa nosa lub zatok przy-
nosowych, przez ktéra bakterie moga tatwo wnikac
do organizmu. Do zanieczyszczenia heroiny przez
C. botulinum moze dochodzi¢ na kazdym etapie pro-
dukcji. Heroina jest stabo rozpuszczalna w wodzie,
dlatego przed wstrzyknigciem rozpuszcza si¢ ja w sta-
bym roztworze kwasu cytrynowego i ogrzewa. Ogrze-
wanie stymuluje wytwarzanie spor, jednoczes$nie zabija
wigkszo$¢ innych bakterii zanieczyszczajacych heroi-
ng, mogacych ,.konkurowac¢” z C. botulinum w wy-
wolaniu infekcji. Wielokrotnie powtarzane iniekcje
domigsniowe powoduj¢ uszkodzenie i bliznowacenia
tkanki mig$niowej oraz miejscowe zmniejszenie prze-
pltywu krwi. W takiej sytuacji dochodzi do tworzenia
ropni, w ktorych panuja warunki beztlenowe, sprzyja-
jace rozwojowi C. botulinum [2, 5, 11, 20].

Najwiecej przypadkow botulizmu u 0séb wstrzy-
kujacych sobie narkotyki stwierdza si¢ w Stanach
Zjednoczonych, w 2000 roku byto to 90% przypad-
kéw odnotowanych w catym $wiecie. Podobne zja-
wisko wystepuje takze w Europie: w takich krajach jak
Anglia, Irlandia, Szwajcaria oraz Norwegia, w ktorych
stwierdza si¢ coraz wigksza liczbe przypadkoéw bo-
tulizmu przyrannego u oséb stosujacych narkotyki.
W Stanach Zjednoczonych notuje si¢ rocznie okoto
110 przypadkdéw botulizmu przyrannego, co stanowi
okoto 30-40% wszystkich zatru¢ jadem kietbasianym.
W Anglii i Irlandii w latach 2000-2001 rozpoznano
10 przypadkéw botulizmu przyrannego, w roku 2002
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— 23 przypadki, w 2003 — 15 przypadkoéw oraz w roku
2004 — 40 przypadkow. W Niemczech w roku 2006
potwierdzono laboratoryjnie botulizm przyranny u 4 pa-
cjentow [2, 5, 20].

7. Podsumowanie

Zauwazalne zmiany w epidemiologii botulizmu
u ludzi pozwalaja przypuszczaé, ze w najblizszych
latach mozna spodziewac si¢ wzrostu liczby przypad-
koéw zatrué jadem kietbasianym po spozyciu zywnoS$ci
produkowanej przemystowo oraz w grupie ludzi stosu-
jacych narkotyki. Nie mozna wykluczy¢ takze zatrué
wywolanych przetworami domowymi. Szczegdlnie
latwy obecnie przeplyw towaroéw i ludzi, moze przy-
czyni¢ si¢ do wystapienia zatru¢ nietypowym dla
danego terenu produktem zywno$ciowym lub typem
C. botulinum. Szczegdlna uwage nalezy zwroci¢ na
bezpieczenstwo konsumentéw zywnosci niskoprzetwo-
rzonej, ktdra moze by¢ zrédlem szczepdéw C. botuli-
num nalezacych do grupy I1.

Kliniczne przypadki botulizmu wystgpuja stosun-
kowo rzadko, co moze dodatkowo utrudniaé prawi-
dtowe rozpoznanie i opozniaé decyzj¢ co do podjecia
leczenia. Niektore kraje, jak np.: Francja nie produku-
ja juz antytoksyny botulinowej, ze wzgledu na wyso-
kie koszty produkcji. Biorac pod uwaga zagrozenie dla
zycia ludzi, ostatnio styszy si¢ propozycje utworzenia
dziatajacego na wzor CDC w Stanach Zjednoczonych,
w catej Europie osrodka do spraw rozpoznawania i le-
czenie botulizmu.
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