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Artyku³ przegl¹dowy Review

Podzia³ taksonomiczny
Gatunek Clostridium botulinum stanowi¹ beztlenowe,

Gram-dodatnie laseczki przetrwalnikuj¹ce. Wed³ug sys-
tematyki Bergeya, ka¿dy mikroorganizm, który posiada
zdolno�æ do wytwarzania jednej z siedmiu toksyn botuli-
nowych, oznaczanych kolejno literami od A do G, uzna-
wany jest za Clostridium botulinum (4). Klasyfikacja opie-
raj¹ca siê o w³a�ciwo�ci serologiczne nie jest jedynym
kryterium podzia³u taksonomicznego. Wspó³cze�nie
mikroorganizmy zdolne do wytwarzania toksyn botuli-
nowych, jak i szczepy nie wykazuj¹ce w³a�ciwo�ci tok-
synotwórczych, lecz posiadaj¹ce podobne cechy meta-
boliczne i hodowlane klasyfikowane s¹ do jednej z czte-
rech grup. Do grupy pierwszej zaliczane s¹ proteolitycz-
ne szczepy Clostridium botulinum zdolne do wytwarza-
nia toksyn typów A, B i F, a tak¿e nie produkuj¹ce toksy-
ny szczepy Clostridium sporogenes. Do grupy drugiej
zaliczane s¹ nieproteolityczne szczepy Clostridium bo-
tulinum zdolne do wytwarzania toksyn typów A, B, E.
Grupa trzecia obejmuje proteolityczne i nieproteolitycz-
ne szczepy Clostridium botulinum zdolne do wytwarza-
nia toksyn typów C i D, a tak¿e Clostridium novyi typu
A. Do grupy czwartej klasyfikowane s¹ szczepy Clostri-
dium botulinum wytwarzaj¹ce toksynê typu G (ze wzglê-
du na znaczn¹ odmienno�æ genetyczn¹ i fenotypow¹ od
szczepów C. botulinum, zaklasyfikowanych do trzech
pozosta³ych grup, w literaturze okre�lane niekiedy jako

odrêbny gatunek Clostridium argentinense), a tak¿e nie-
toksynotwórcze szczepy C. subterminale i C. hastiforme
(7, 20). Do wytwarzania toksyn botulinowych s¹ zdolne
tak¿e nie zaliczane do gatunku C. botulinum nieproteo-
lityczne szczepy: C. butyricum � zdolne do produkcji
toksyny typu E oraz C. barati � zdolne do produkcji tok-
syny typu F (7).

Cechy hodowlane Clostridium botulinum
Gatunek Clostridium botulinum stanowi¹ urzêsione

peritrichalnie laseczki przetrwalnikuj¹ce (zazwyczaj
subterminalnie) z tendencj¹ do wybrzuszania komórki
bakteryjnej. Przewa¿nie osi¹gaj¹ rozmiary ok. 2-10 µm
× 0,8-1,16 µm. Komórki wystêpuj¹ pojedynczo, parami
b¹d� tworz¹ krótkie ³añcuszki. Po okresie ok. 48 h inku-
bacji tworz¹ okr¹g³e kolonie o nieregularnych brzegach,
o rozmiarach od 2-3 mm. Na agarze z krwi¹ tworz¹ ko-
lonie otoczone w¹sk¹ stref¹ zupe³nej hemolizy. Na aga-
rze z emulsj¹ ¿ó³tka jaja kurzego kolonie C. botulinum
pokrywa l�ni¹ca warstwa �wiadcz¹ca o w³a�ciwo�ciach
lipolitycznych, tzw. warstwa per³owa. W przypadku nie-
których szczepów grupy trzeciej obserwuje siê wokó³
kolonii strefy zmêtnienia, co �wiadczy o zdolno�ci wy-
twarzania lecytynazy. Optymalne pH dla rozwoju wszyst-
kich szczepów C. botulinum zawiera siê w granicach
7,0-7,2, jednak niektóre szczepy wykazuj¹ zdolno�æ
wzrostu ju¿ przy pH = 4,5. Aktywno�æ wodna (a
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podtrzymania wzrostu i produkcji toksyny wynosi po-
wy¿ej 0,93 (2, 14, 18, 19, 23).

Optymalne temperatury rozwoju szczepów C. botuli-
num przyjmuj¹ ró¿ne zakresy w zale¿no�ci od przyna-
le¿no�ci do grupy metabolicznej: dla grupy pierwszej od
35°C do 40°C, dla grupy drugiej ok. 30°C, dla grupy trze-
ciej ok. 40°C, dla grupy czwartej ok. 37°C. Wzrost C. bo-
tulinum hamuje temperatura ok. 4°C (7). Clostridium
botulinum charakteryzuje siê ³atwo�ci¹ sporulacji, ponad-
to formy przetrwalne mog¹ wchodziæ w etap kie³kowa-
nia przy warunkach niesprzyjaj¹cych dla wzrostu form
wegetatywnych. W warunkach laboratoryjnych przetrwal-
nikowanie jest stymulowane przez L-alaninê, L-laktat
i aniony wêglanowe (1). Spory inaktywuj¹: ogrzewanie
w temperaturze 121°C przez 20 min., mocne kwasy, for-
maldehyd, chlor, silne zasady oraz tlenki etylenu i pro-
pylenu. S¹ one oporne na oddzia³ywanie ultrafioletu i al-
koholi (18, 23).

Ró¿ne wymagania temperaturowe dla optymalnego
wzrostu, jak i zró¿nicowanie pod wzglêdem metaboliz-
mu jest powodem braku selektywnych po¿ywek mikro-
biologicznych do izolacji wszystkich mikroorganizmów
okre�lanych jako Clostridium botulinum. Szczepy nale-
¿¹ce do grup pierwszej i czwartej s¹ proteolityczne, na-
tomiast szczepy nale¿¹ce do pozosta³ych grup nie posia-
daj¹ zdolno�ci proteolitycznych (wyj¹tek stanowi¹ nie-
które szczepy grupy trzeciej). Szczepy poszczególnych
grup ró¿ni¹ siê tak¿e pod wzglêdem zdolno�ci fermenta-
cji cukrów. Izolacjê wszystkich szczepów nale¿¹cych do
gatunku C. botulinum utrudnia bliskie pokrewieñstwo ze
szczepami nie posiadaj¹cymi zdolno�ci do produkcji tok-
syny botulinowej, lecz o podobnych cechach fenotypo-
wych i wymaganiach metabolicznych (7, 17).

Budowa toksyn botulinowych
Toksyny botulinowe (BoNT) uznawane s¹ za najsil-

niejsze z substancji toksycznych naturalnie wystêpuj¹-
cych w �rodowisku. Letalna dawka toksyny dla cz³owie-
ka wynosi od 0,2 µg/kg do 2,0 µg/kg. Dawka letalna dla
myszy laboratoryjnej wynosi ok. 0,3 ng/kg (15).

Wiêkszo�æ szczepów toksynotwórczych zdolna jest do
produkcji jednego rodzaju toksyny, jednak znane s¹ tak-
¿e szczepy zdolne do produkcji dwóch rodzajów toksyn:
Ab, Ba, Af, Bf (du¿a litera oznacza toksynê produkowa-
n¹ w przewa¿aj¹cej ilo�ci) (6). Po�ród toksyn wytwarza-
nych przez szczepy C i D zaobserwowano zró¿nicowa-
nie antygenowe wskazuj¹ce na istnienie w obrêbie tych
szczepów kilku odmiennych serologicznie podtypów.
Wytwarzanie toksyn przez szczepy grupy trzeciej jest
uzale¿nione od rodzaju zaka¿aj¹cych je bakteriofagów,
które warunkuj¹ ich toksyczno�æ. Szczepy nietoksyczne
mog¹ przechodziæ pod wp³ywem bakteriofagów w tok-
syczne o ró¿nym charakterze antygenowym wytwarza-
nych przez nie toksyn. W obrêbie toksotypu C istniej¹
dwa podtypy: C
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 i C

â
. Szczepy C
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toksyny C
1
 oraz niewielkich ilo�ci toksyny C
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1
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2
 (8).

Toksyny botulinowe s¹ gromadzone w cytozolu ko-
mórek bakteryjnych. Ich uwalnianie nastêpuje w fazie
logarytmicznego wzrostu C. botulinum, a wzrasta inten-
sywnie w czasie autolizy komórek (16). Toksyny botuli-
nowe zbudowane s¹ z kilku komponentów, tworz¹ kom-
pleks protoksyny z³o¿ony z formy aktywnej (BoNT)
w po³¹czeniu z hemaglutynin¹ (HA) i nietoksyczn¹ nie-
hemaglutynin¹ (NTHN). Rozró¿nia siê trzy formy pro-
toksyn o ró¿nej masie molekularnej: formê M � zbudo-
wana z BoNT i NTNH (o sta³ej sedymentacji 12S i masie
molekularnej ok. 300 kDa), formê L (o sta³ej sedymenta-
cji 16 S i masie molekularnej ok. 500 kDa) � zbudowan¹
z BoNT, NTHN i dwóch HA, formê LL (o sta³ej sedy-
mentacji 19S i masie molekularnej ok. 900 kDa) � sta-
nowi¹c¹ dimer z³o¿ony z dwóch protoksyn L. Szczepy
C. botulinum toksotypu A s¹ zdolne do produkcji wszyst-
kich form protoksyn, C. botulinum toksotypów B, C, D
wytwarzaj¹ protoksyny M i L, podczas gdy szczepy tok-
sotypów E i F � jedynie formê M (11).

Aktywne formy toksyn botulinowych (BoNT) stano-
wi¹ dwu³añcuchowe moleku³y po³¹czone miêdzy sob¹
wi¹zaniami disiarczkowymi. Uwolnienie tych moleku³
z kompleksu protoksyny zachodzi w wyniku dzia³ania
w³asnych proteaz wytwarzanych przez szczepy proteoli-
tyczne C. botulinum b¹d� przez proteazy produkowane
przez organizm gospodarza. Moleku³y te sk³adaj¹ siê
z ³añcucha lekkiego (L

C
) o masie ok. 50 kDa oraz z ³añ-

cucha ciê¿kiego (H
C
) o masie ok. 100 kDa. W obrêbie

BoNT znajduj¹ siê s¹ trzy ró¿ne funkcjonalnie domeny:
1) cynkowo-zale¿na metaloproteaza � ³añcuch lekki (L

C
),

2) domena umo¿liwiaj¹ca transport toksyny przez b³onê
presynaptyczn¹ (H

N
), 3) domena wi¹¿¹ca toksynê na po-

wierzchni receptora b³ony presynaptycznej, sk³ada siê ona
z dwóch poddomen (H

C
 � H

N
 oraz H

C
 � C) (11, 12).

Dzia³anie toksyn botulinowych
Toksyny b¹d� przetrwalniki C. botulinum dostaj¹ siê

do organizmu wraz z ¿ywno�ci¹, pasz¹, w rzadszych przy-
padkach poprzez miejsca zranieñ. Laseczki C. botulinum
s¹ ma³o inwazyjne. Najczê�ciej do zatrucia toksyn¹ bo-
tulinow¹ dochodzi w wyniku intoksykacji, w rzadszych
przypadkach w wyniku toksykoinfekcji. Toksyny po
wch³oniêciu w jelitach b¹d� w miejscach zranieñ wraz
z p³ynami ustrojowymi przedostaj¹ siê do b³on presynap-
tycznych zakoñczeñ cholinergicznych neuronów. Wi¹¿¹
siê z b³onami presynaptycznymi w á-motoneuronach (10).

Toksyny botulinowe maj¹ charakter specyficznych
proteaz, oddzia³ywuj¹cych na ró¿ne bia³ka, które tworz¹
kompleks b³ony presynaptycznej (SNARE) � odpowie-
dzialny za fuzjê pêcherzyka synaptycznego wype³nione-
go neuromediatorem (acetylocholin¹) z b³on¹ neuronu.
BoNT produkowane przez serotypy A i E degraduj¹ bia³-
ko SNAP-25, BoNT produkowane przez szczepy sero-
typów B, D, F i G degraduj¹ bia³ko VAMP (synaptobre-
winê), a BoNT produkowane przez serotyp C degraduje
bia³ko HPC1 (syntaksynê) i SNAP 25. Degradacja jed-
nego z bia³ek kompleksu SNARE prowadzi do zahamo-
wania mechanizmu uwalniania acetylocholiny oraz wy-
st¹pienia objawów pora¿eñ wiotkich (11, 12).

Osobliwy charakter oddzia³ywania posiada toksyna
typu C

2
 produkowana przez szczepy toksotypu C. Nie
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ma ona charakteru neurotoksyny, lecz wykazuje aktyw-
no�æ cytoksyczn¹ (8, 14).

Botulizm u zwierz¹t
Botulizm u zwierz¹t jest rzadko spotykanym schorze-

niem, pomimo tego choroba jest rozpowszechniona na
ca³ym �wiecie. Wysokie prawdopodobieñstwo wyst¹pie-
nia schorzenia przypisywane jest rejonom ubogim w fos-
for i bia³ko, czego przyk³adem s¹ regularne zachorowa-
nia na botulizm w Afryce Po³udniowej u byd³a i u owiec
w Australii (14).

Botulizm czêsto przyjmuje charakter epidemii trudnych
do opanowania. Chore zwierzêta mog¹ wydalaæ prze-
trwalniki i tym samym stwarzaæ mo¿liwo�æ rozsiewania
C. botulinum, po�redniego przenoszenia schorzenia na
zdrowe zwierzêta poprzez kontaminacjê �róde³ poboru
wody, pokarmu. Najczê�ciej do objawów schorzenia do-
chodzi wskutek intoksykacji spowodowanej spo¿yciem
przez zwierzê zanieczyszczonej toksyn¹ paszy. Rzadziej
do objawów dochodzi wskutek toksykoinfekcji jelitowej,
spowodowanej rozwojem przetrwalników C. botulinum
w �wietle jelita grubego i produkcji toksyny in situ (3).
Do objawów botulizmu mo¿e tak¿e doj�æ wskutek roz-
woju przetrwalników C. botulinum w miejscach zranieñ
i podobnie jak w przypadku toksykoinfekcji jelitowej �
produkcji toksyny in situ (13, 14).

Czynnikiem etiologicznym botulizmu u zwierz¹t s¹
najczê�ciej toksyny produkowane przez C. botulinum
toksotypów C i D. Rzadziej do objawów schorzenia do-
chodzi wskutek oddzia³ywania toksyn produkowanych
przez toksotypy A, B i E (5, 14). Obszary wystêpowania
poszczególnych toksotypów wydaj¹ siê determinowaæ
czynniki �rodowiskowe. Czêstotliwo�æ ich wystêpowa-
nia jest ró¿na w zale¿no�ci od regionu geograficznego.
Clostridium botulinum toksotypu B jest najczê�ciej iden-
tyfikowane w Europie i we wschodnich regionach USA,
toksotyp C jest najczê�ciej wykrywany w zachodniej
czê�ci USA, podczas gdy toksotyp D jest najczê�ciej
wykrywany w Afryce Po³udniowej i Australii. Obserwo-
wana jest tak¿e sezonowo�æ schorzenia. Czêstotliwo�æ
wybuchów botulizmu znacznie wzrasta w lecie, co jest
zwi¹zane z dogodnymi warunkami temperaturowymi dla
rozwoju wiêkszo�ci szczepów Clostridium botulinum.
Botulizm wystêpuj¹cy w okresie zimy przewa¿nie po-
wodowany jest intoksykacj¹. Gatunkami najczê�ciej za-
padaj¹cymi na botulizm s¹ byd³o i ptaki (5, 9, 14, 22).

Etiologiê botulizmu u byd³a najczê�ciej determinuje
toksotyp C. Rzadziej do objawów schorzenia dochodzi
wskutek oddzia³ywania toksyn produkowanych przez
toksotypy D, B i A. W przypadku toksotypu B � w po-
wodowaniu botulizmu u byd³a maj¹ znaczenie jedynie
szczepy proteolityczne. Przyczyn¹ schorzenia mo¿e byæ
spo¿ycie przez zwierzê niew³a�ciwie sporz¹dzonej ki-
szonki b¹d� sianokiszonki, gdzie w wewnêtrznych war-
stwach powstaj¹ warunki beztlenowe sprzyjaj¹ce rozwo-
jowi C. botulinum. Dodatkowo rozk³adaj¹ca siê padlina
drobnych zwierz¹t wewn¹trz sk³adowanego materia³u
mo¿e stanowiæ �ród³o rozsiewania przetrwalników C. bo-
tulinum typu C i D. Schorzenie na tle toksyny wytwarza-
nej przez C. botulinum typu B odnotowywane jest czêsto
po spo¿yciu przez zwierzêta sk³adowanego ziarna �

jêczmienia, owsa, gdzie w wewnêtrznych warstwach przy
odpowiedniej wilgoci i warunkach beztlenowych mo¿e
doj�æ do rozwoju przetrwalników i produkcji toksyny.
Nawo¿enie pól uprawnych odchodami kurzymi mo¿e
spowodowaæ przenoszenie przetrwalników C. botulinum
toksotypu D na ro�liny, które nastêpnie wykorzystywane
s¹ do produkcji pasz. Toksyna typu D nie powoduje prze-
wa¿nie botulizmu u ptaków, lecz przetrwalniki C. botuli-
num serotypu D mog¹ byæ przenoszone wraz z ptasimi
odchodami. Nawo¿enie pól pomiotem kurzym mo¿e wiêc
stanowiæ czynnik przyczyniaj¹cy siê do wystêpowania
botulizmu u byd³a. Botulizm u byd³a odnotowywany jest
czêsto w rejonach niedoboru fosforu. Przyczyn¹ mo¿e
byæ naturalne uzupe³nianie niedoboru fosforu poprzez
spo¿ywanie przez byd³o szkieletów zwierz¹t, w których
pozostaje nagromadzona toksyna (2, 14).

Botulizm u byd³a w zale¿no�ci od ilo�ci wch³oniêtej
toksyny przyjmuje przebieg ostry, podostry lub przewlek-
³y. Okres inkubacji choroby jest rozci¹gniêty w czasie
i trwa zazwyczaj od 2 do 6 dni, ale �mieræ mo¿e nast¹piæ
nawet po ok. 17 dniach. W przebiegu ostrym �mieræ mo¿e
nast¹piæ w przeci¹gu kilku do kilkunastu godzin. W prze-
biegu podostrym choroba trwa przez okres do ok. 7 dni
i d³u¿szy w przypadku przebiegu przewlek³ego. W po-
cz¹tkowej fazie schorzenia obserwowany jest bez³ad ru-
chowy, zataczanie siê zwierzêcia. Nastêpnie wystêpuj¹
liczne pora¿enia wiotkie. Zwykle na pocz¹tku pora¿enia
obejmuj¹ miê�nie koñczyn tylnych, ogon, a nastêpnie
rozci¹gaj¹ siê na koñczyny przednie, g³owê (g³ównie
¿uchwê i jêzyk) i szyjê. W koñcowej fazie choroby zwie-
rzê uk³ada siê charakterystycznie z g³ow¹ skrêcon¹ w bok.
Schorzenie przebiega bezgor¹czkowo. Obserwowana jest
utrata mleka oraz zaparcia. �mieræ nastêpuje zazwyczaj
w wyniku pora¿enia przepony i innych miê�ni oddecho-
wych (5, 14).

Botulizm u ptaków wywo³uje g³ównie serotyp C, rza-
dziej A, B i E. Do schorzenia dochodzi najczê�ciej na
obszarach bagnistych, okolicach jezior, szczególnie tam,
gdzie sezonowo maj¹ miejsce powodzie. Zachorowania
wystêpuj¹ najczê�ciej w�ród dzikiego ptactwa wodnego,
ptaków migruj¹cych. W�ród ptaków udomowionych bo-
tulizm czêsto wystêpuje u kaczek, kur, ba¿antów. Zasiêg
geograficzny schorzenia jest bardzo szeroki. Botulizm
u ptaków odnotowywany jest na wszystkich kontynen-
tach. Wzrost liczby przypadków zachorowañ nastêpuje
w porze letniej, przy odpowiednich warunkach tempera-
turowych dla rozwoju C. botulinum. Schorzenia na tle
toksyny typu E wystêpuj¹ najczê�ciej wiosn¹. Dogodne
warunki dla rozwoju zarazka wystêpuj¹ w nastêpstwie
powodzi w szlamach, podczas procesów gnilnych ro�lin
(22).

Wa¿n¹ rolê w etiologii botulizmu u ptaków odgrywaj¹
larwy owadów, a w szczególno�ci chrz¹szczy i much,
którymi od¿ywiaj¹ siê ptaki. Wykazuj¹ one zazwyczaj
zupe³n¹ niewra¿liwo�æ na jad typu C, mog¹ jednak gro-
madziæ w swoich organizmach przetrwalniki b¹d� tok-
synê. Przy odpowiednich warunkach temperaturowych
mo¿e nast¹piæ po�miertnie w larwie namno¿enie zaraz-
ka, a w konsekwencji produkcja toksyny. W fermach
hodowlanych potencjalnym �ród³em toksyny botulino-
wej i C. botulinum mo¿e byæ ka³, a tak¿e pad³e na botu-
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lizm zwierzêta. Efekt letalny toksyny botulinowej uza-
le¿niony jest od wra¿liwo�ci gatunkowej oraz rodzaju
toksyny. Najwiêksz¹ wra¿liwo�æ na jad typu C wykazuj¹
ba¿anty i indyki (5).

Okres wylêgania choroby w zale¿no�ci od wra¿liwo�-
ci gatunkowej mo¿e trwaæ od kilku godzin do kilku dni
(1-3 dni). Pocz¹tkowym objawem botulizmu u ptaków
jest zazwyczaj niezborno�æ ruchów, zataczanie siê. Na-
stêpnie narastaj¹ce niedow³ady miê�ni przechodz¹ w po-
ra¿enia wiotkie, obejmuj¹ce g³ównie koñczyny lub skrzy-
d³a. W dalszym przebiegu choroby pora¿enia przecho-
dz¹ na miê�nie szyi. Chore ptaki przyjmuj¹ ró¿ne posta-
wy, tj. mostkow¹ czy te¿ stoj¹c¹ z opadniêciem g³owy
i skrêtem szyi.

Osobliwe objawy by³y odnotowywane w niektórych
przypadkach botulizmu na tle toksyny wytwarzanej przez
C. botulinum typu C u kurcz¹t brojlerów. Objawy te nie
mia³y charakteru pora¿eñ wiotkich, ale obserwowano
biegunkê i zapalenie jelit. Objawy takie s¹ zwi¹zane z cy-
totoksycznym dzia³aniem toksyny typu C

2
 (14).

Poza byd³em i ptactwem botulizm rzadko pojawia siê
u innych zwierz¹t. Ekstremalnie wra¿liwe na toksynê
botulinow¹ s¹ konie. Dawka subletalna toksyny dla my-
szy laboratoryjnej (dawka letalna to ok. 0,3 ng/kg) jest
w stanie spowodowaæ szybk¹ �mieræ u doros³ego konia
(15). Schorzenia u koni s¹ wywo³ywane przez toksyny
produkowane przez C. botulinum toksotypów C, D, B
i A. Botulizm u koni jest zazwyczaj konsekwencj¹ spo-
¿ycia przez zwierzêta paszy zanieczyszczonej toksyn¹ bo-
tulinow¹, przewa¿nie ma charakter intoksykacji, rzadziej
toksykoinfekcji, która by³a odnotowywana g³ównie u �re-
bi¹t. Ta forma botulizmu u �rebi¹t wystêpuje w wyniku
niedostatecznego wykszta³cenia naturalnej jelitowej mi-
kroflory bakteryjnej. W literaturze istniej¹ doniesie-
nia na temat du¿ej podatno�ci na tê formê botulizmu m³o-
dych �rebi¹t, przyjmuj¹cych mleko klaczy zawieraj¹ce
w swym sk³adzie du¿e ilo�ci kortykosteroidów. Wed³ug
danych literaturowych, w Ameryce Pó³nocnej botulizm
u koni najczê�ciej wywo³ywany jest przez toksynê pro-
dukowan¹ przez C. botulinum typu B (85% przypadków),
rzadko przez toksotypy B i C. Botulizm na tle toksyn
produkowanych przez C. botulinum typów A i B wi¹za-
ny jest zazwyczaj z zanieczyszczeniem paszy � przewa¿-
nie siana przetrwalnikami C. botulinum b¹d� toksyn¹.
Schorzenie wystêpuj¹ce na tle toksyn produkowanych
przez toksotyp C wi¹zane jest przewa¿nie z zanieczysz-
czeniem paszy padlin¹ drobnych zwierz¹t zawieraj¹c¹
w sobie przetrwalniki lub toksynê (14, 21).

Dawniej problem stanowi³ botulizm w hodowlach no-
rek, dzisiaj, dziêki systematycznym szczepieniom ochron-
nym wystêpowanie choroby w�ród tych zwierz¹t sta³o
siê rzadko�ci¹. Przyczyn¹ schorzenia u norek, lisów fer-
mowych, a tak¿e niekiedy u �wiñ i psów jest skarmianie
zwierz¹t padlin¹, odpadkami rze�nianymi z drobiu i ryb,
zawieraj¹cymi zarówno toksynê botulinow¹, jak i prze-
trwalniki C. botulinum (5).

Problem botulizmu u zwierz¹t oraz wp³ywu poszcze-
gólnych toksotypów C. botulinum na wywo³ywanie tego
schorzenia w Polsce nie jest w zasadzie podejmowany.
Brak wdro¿onych odpowiednich metod analitycznych
uniemo¿liwia oszacowanie problemu wystêpowania tego

mikroorganizmu w paszach i wp³ywu poszczególnych
toksotypów na powodowanie botulizmu u zwierz¹t w Pol-
sce. W zwi¹zku z tym, w Zak³adzie Higieny Pasz PIWet-
-PIB podjêto prace nad wdro¿eniem nowych metod opar-
tych na technikach PCR i Real-time PCR w celu identy-
fikacji i okre�lenia toksotypów Clostridium botulinum
w paszach i ¿ywno�ci. Podjête prace umo¿liwi¹ tak¿e
szybkie postêpowanie laboratoryjne w celu wspomaga-
nia diagnostyki przypadków botulizmu u zwierz¹t.
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