
demoralizacja, zwłaszcza dzieci, które są 
świadkami przemocy wobec zwierząt, jest 
mniejsza niż widok dręczonych zwierząt 
na ulicach i placach.

Z  tych samych powodów nie sposób, 
opierając się na koncepcji Kanta, jedno-
znacznie określić obowiązków lekarzy we-
terynarii. Jakie zadania mają oni pełnić dla 
zachowania dobra publicznego? Jaki jest 
zakres tych zobowiązań? Czy powinni oni 
leczyć zwierzęta bezdomne i wolno żyjące 
za darmo? Czy też raczej zadanie to prze-
kracza ich moralną obligację?

Zasadniczą konsekwencją koncepcji nie-
bezpośrednich zobowiązań wobec zwierząt 
jest to, że dobro zwierzęcia jest względ-
ne i jest ono warunkowane dobrem ludzi. 
Osłabia to moralną determinację, by dzia-
łać, mając przede wszystkim na myśli jego 
dobro, nawet wtedy, gdy doświadcza ono 
bólu i cierpienia. Zmiany w Kodeksie odda-
ją dobrze te napięcia i wątpliwości. Kodeks 
z 1995 r. w art. 12. 3 stwierdzał: „Lekarz 
weterynarii, w miarę możliwości, udziela 
doraźnie pomocy chorym wolno żyjącym 
i bezpańskim zwierzętom”. W poprawkach 
zaproponowanych w 2005 r. punkt ten nie 
został zmieniony (9). W obecnym Kodek-
sie obowiązującym od 24 marca 2008 r. za-
pis ten już nie występuje, pojawia się na-
tomiast, w art. 15. 2 ogólne stwierdzenie: 
„W przypadku chorego zwierzęcia należy 
ograniczyć jego cierpienie i dążyć do przy-
wrócenia mu zdrowia” (10). Artykuł 12.3 
wprost nakładał na lekarzy weterynarii 
szlachetny obowiązek udzielania pomocy 
zwierzętom dzikim i bezdomnym. Docenia-
jąc moralne znaczenie tego zobowiązania 
należy zauważyć, że użyte w nim sformu-
łowania nie były precyzyjne, gdyż nie okre-
ślały co lekarz powinien zrobić po udzie-
leniu doraźnej pomocy, a także zawierały 
enigmatyczny zwrot „w miarę możliwo-
ści”. Wady te mogłyby być usunięte, gdy-
by punkt ten brzmiał na przykład: „Lekarz 
weterynarii jest zobowiązany do udziele-
nia pierwszej pomocy chorym wolno ży-
jącym i bezpańskim zwierzętom”. Inne 

rozwiązanie w  tym zakresie znajdujemy 
w kodeksie obowiązków lekarzy wetery-
narii ustalonym przez administrację sta-
nu Queens land w Australii. Zgodnie z nim, 
jeśli osoba znajdzie ranne zwierzę i przy-
niesie je do gabinetu, właściciel zaś nie jest 
znany, to zakłada się, że lekarz ma obowią-
zek leczenia zwierzęcia, pod warunkiem że 
wyrazi na to zgodę. Wówczas, gdy odnaj-
dzie się właściciel zwierzęcia, lekarz dzie-
li z nim ten obowiązek. Australijska usta-
wa o leczeniu i ochronie zwierząt z 2001 r. 
nie wymienia wszelkich możliwych przy-
padków, w których właściciel jest niezna-
ny. Pozwala ona lekarzowi weterynarii 
ustalić, jakie działania są w danych oko-
licznościach najlepsze, i podjąć takie kro-
ki, które oczekiwalibyśmy od osoby racjo-
nalnie działającej (11). Zakłada się tu mil-
cząco, że lekarz może odmówić przyjęcia 
bezpańskiego zwierzęcia. Jeśli jednak wy-
razi zgodę, to ponosi tym samym odpo-
wiedzialność za jego leczenie i zdrowie.

W obecnym Kodeksie nie ma żadnych 
zapisów, które wprost odnosiłyby się do 
zwierząt bezpańskich i wolno żyjących. 
To pominięcie jest symptomatyczne. Waż-
ne jest bowiem nie tylko to, co Kodeks 
mówi, lecz także to, co próbuje przemil-
czeć. Bezpośrednia nieobecność tej kate-
gorii zwierząt niejako oddala zadanie, które 
jest z nimi związane. Wolno jednak chyba 
pod pojęciem zwierzęcia chorego nie do-
strzegać wyłącznie zwierząt posiadających 
właściciela lub opiekuna. Istniejący zapis 
ma tę zaletę, że stawia obowiązek zarów-
no ograniczenia cierpienia zwierzęcia, jak 
i podjęcia działań zmierzających „do przy-
wrócenia mu zdrowia”. Jednak brak jasno 
sformułowanego postulatu pozwala za-
danie leczenia bezdomnych zwierząt in-
terpretować w sposób różny, a nawet zu-
pełnie przeciwstawny. Umieszczając tę 
kwestię w kontekście świadczenia usług 
weterynaryjnych, można zasadnie doma-
gać się zapłaty. Z kolei wiążąc ją z szerszym 
powołaniem lekarza do niesienia pomocy 
każdemu cierpiącemu zwierzęciu, można 

traktować to jako działalność w pełni zgod-
ną z etosem zawodowym. Każda ze stron 
ma swe racje i zbyt łatwo byłoby widzieć 
tę sytuację w kategoriach szlachetni vs. in-
teresowni. Działalność jednych i drugich 
przynosi wiele dobra. Potrzeba jednak de-
terminacji, by dostrzegać zasadnicze wy-
zwania i korzystać z wszelkich możliwo-
ści, by móc je realizować. Wydaje się, że 
sprzeczności te są nierozwiązywalne na 
gruncie etyki Kanta i  tylko zmiana pod-
stawowych założeń etycznych może przy-
nieść efektywne rozwiązanie tych proble-
mów. Gdy uznamy w pełni, że posiadamy 
bezpośrednie obowiązki moralne wobec 
zwierząt, nie wszystko stanie się od razu 
jasne i klarowne, lecz nie będzie można już 
dłużej utrzymywać niepotrzebnych w tej 
sprawie dwuznaczności.
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Botulizm jest poważną chorobą neu-
roparalityczną, która dotyka ludzi, 

wszystkie zwierzęta stałocieplne i nie-
które ryby. Choroba jest wywoływana 

przez neurotoksyny botulinowe (BoNTs), 
produkowane przez beztlenowe bakte-
rie przetrwalnikujące należące do rodza-
ju Clostridium, określane jako klostridia 

produkujące BoNT. BoNTs działają na za-
kończenia nerwowe, blokując uwalnianie 
acetylocholiny. Ich moc zależy od aktyw-
ności enzymatycznej i selektywnego powi-
nowactwa do wiązania w neuronach (1). 
Choroba u ludzi nie różni się zasadniczo 
w objawach klinicznych, rozpoznawaniu, 
diagnostyce laboratoryjnej, zarządzaniu 
czy leczeniu od choroby u zwierząt, ale nie-
liczne przypadki botulizmu ludzi kontra-
stują z częstym występowaniem botulizmu 
zwierząt (2, 3). Botulizm jest najprawdopo-
dobniej najpoważniejszą chorobą ptaków 
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wędrujących. Więcej niż milion upadków 
jest zgłaszanych każdego roku, a ogniska 
rzędu 50 tys. upadków są stosunkowo czę-
ste (4). Botulizm zwierząt stanowi poważ-
ny problem środowiskowy i ekonomiczny 
z powodu wysokiej śmiertelności chorych 
zwierząt. BoNTs i klostridia produkują-
ce BoNT są również istotne z punktu wi-
dzenia ich potencjalnego użycia jako broń 
biologiczna (5). Atak bioterrorystyczny 
skierowany w populację zwierząt gospo-
darskich z użyciem wirusów, bakterii lub 
toksyn może wywołać strach wśród ludzi, 
powodując poważne konsekwencje eko-
nomiczne. Z tego powodu agroterroryzm 
jest brany pod uwagę przez rządy więk-
szości krajów (6). Trudność może jednak 
sprawić przypisanie ogniska choroby zwie-
rząt do ataku biologicznego. W rzeczywi-
stości, w przeciwieństwie do ataków bio-
terrorystycznych skierowanych na ludzi, 
ataki bioterrorystyczne na bydło lub drób 
byłyby trudne do odróżnienia od natural-
nych ognisk. Środki zaradcze wobec agro-
terroryzmu obejmują wymianę informa-
cji między agencjami rządowymi, wzrost 
świadomości weterynaryjnej ochrony zdro-
wia publicznego i wspieranie badań mają-
cych na celu identyfikację nowych, bardziej 
skutecznych i szybkich metod zwalczania 
tych zagrożeń. Artykuł opisuje zarządza-
nie botulizmem zwierząt, od klinicznego 

podejrzenia choroby do praktycznych środ-
ków zaradczych celem zapobiegania lub 
ograniczania zachorowań ptactwa wod-
nego, drobiu, bydła, koni i zwierząt futer-
kowych (7).

Klostridia produkujące BoNTs

Clostridium botulinum i niektóre szcze-
py C. baratii i C. butyricum są obecnie 
klasyfikowane jako klostridia produkują-
ce BoNT. Na podstawie ich właściwości 
genotypowych, fenotypowych i bioche-
micznych szczepy te są dzielone na 4 gru-
py: C. botulinum (grupy I–IV), C. butyri-
cum i C. baratii. Grupy I  i II, C. butyri-
cum oraz C. baratii są głównie związane 
z zatruciami ludzi, gdy organizmy gru-
py III są głównie odpowiedzialne za botu-
lizm zwierząt. Organizmy grupy IV, zna-
ne również pod nazwą C. argentinense, są 
związane z botulizmem przyrannym (8). 
Na podstawie produkowanych BoNTs, 
szczepy można dodatkowo podzielić na 
7 grup, od A do G. Szczepy grupy I i II są 
zdolne do wytwarzania toksyn typu A, B, 
E i F, a grupy III mogą produkować typ C, 
D i ich warianty mozaikowe C/D i D/C (9, 
10). Grupa IV, C. butyricum oraz C. bara-
tii produkują odpowiednio BoNT typu G, 
E i F. Niektóre szczepy są również zdolne 
do wytwarzania dwóch toksyn jednocze-
śnie lub mogą nosić drugi nieekspresyjny 
(niemy) gen (11). Klostridia produkujące 
BoNT odgrywają istotną rolę w natural-
nym obiegu węgla, namnażając się w roz-
kładającej się materii organicznej (martwe 
zwierzęta), produkując duże ilości BoNTs. 
Podłoża o wysokiej zawartości białka są tu 
niezbędne, ponieważ bakterie te nie syn-
tetyzują niektórych niezbędnych amino-
kwasów. Kluczową rolę odgrywają również 
pH, zasolenie osadów wodnych i tempe-
ratura. Optymalna temperatura wzrostu 
wynosi od 25 do 42°C (4). Szczepy typu 
D mogą wytwarzać toksynę w padlinie 
w temperaturze tak niskiej, jak 9°C, gdy 
szczep typu C niemal całkowicie przestaje 
produkować BoNT/C w 16°C (12). Klostri-
dia produkujące BoNT wydzielają toksy-
ny jako nieaktywne polipeptydy jednołań-
cuchowe, które następnie są aktywowane 
przez proteazy bakteryjne lub tkankowe. 
W przyrodzie BoNTs występują w formie 
swoich prekursorów (progenitor toxins), 
zawierając neurotoksynę i związane białka 
nietoksyczne, które prawdopodobnie od-
powiadają za ochronę neurotoksyny przed 
niekorzystnym wpływem środowiska (13). 
Geny kodujące BoNT mogą być zlokali-
zowane na chromosomie lub elementach 
pozachromosomalnych, jak plazmidy czy 
bakteriofagi. Charakterystyczne dla bakte-
rii grupy III jest przenoszenie genów tok-
syczności przez bakteriofagi, które wyka-
zują niestabilny cykl lizogeniczny. Analiza 

genomu bakteriofaga wykazała, że istnieje 
on jako okrągły plazmidowy profag w sta-
nie lizogennym i nie integruje się z chro-
mosomem gospodarza (14). Wrażliwość 
na BoNTs wydaje się zmienna wśród po-
szczególnych gatunków zwierząt. Botu-
lizm bydła najczęściej wywołuje toksyna 
typu D lub D/C, następnie toksyna typu C, 
chociaż zachorowania na tle BoNT typu 
A, B i C/D również występowały. U dzi-
kiego ptactwa najczęściej jest wykrywa-
na toksyna typu C, a u ptaków wodnych 
BoNT/E. U drobiu zwykle występuje tok-
syna typu C i C/D, ale typ A też był no-
towany. Toksyna mozaikowa C/D wydaje 
się bardziej letalna dla kurcząt niż toksy-
na typu C (15). Ponadto w jelitach ptaków 
obserwowano bezobjawowe nosicielstwo 
C. botulinum typu D (16). Obrzęk koń-
czyn powodują BoNT typu B, C i A. Bo-
tulizm koni jest wywoływany przez toksy-
ny typu B, C i A (17). Zwierzęta futerkowe 
(lis, fretki, norki) są podatne na działanie 
toksyn typu C i C/D, choć rzadko zgłasza-
no również ogniska na tle typu A i E (18).

Patogeneza i patofizjologia

BoNT jest czynnikiem etiologicznym bo-
tulizmu ludzi i zwierząt. Aktywna BoNT 
jest wiązana przez receptory nabłonka 
jelita cienkiego, przenika do krwi, z któ-
rą jest transportowana do wszystkich ob-
wodowych zakończeń nerwów choliner-
gicznych, a tam blokuje uwalnianie neuro-
przekaźnika – acetylocholiny, wywołując 
charakterystyczne porażenie (19). Do za-
trucia ludzi czy zwierząt dochodzi naj-
częściej w wyniku spożycia żywności lub 
paszy (botulizm pokarmowy), w  której 
jest toksyna (intoksykacja). Namnażaniu 
beztlenowych bakterii przetrwalnikują-
cych i produkcji BoNTs sprzyjają podło-
ża typu trawa, siano, gnijąca roślinność, 
poubojowe odpady zwierzęce, rozkładają-
ce się kręgowce i bezkręgowce oraz ście-
ki. Zwierzęta mogą pobrać BoNTs bez-
pośrednio z rozkładającą się materią or-
ganiczną lub pośrednio przez zjadanie 
zooplanktonu czy bezkręgowców (np. 
larwy), które zjadły toksyczny materiał. 
Larwy much i  innych bezkręgowców są 
niewrażliwe na BoNTs i mogą je groma-
dzić w organizmie, żerując na toksycz-
nych szczątkach zwierząt. Spożycie tok-
sycznej larwy może prowadzić do śmier-
ci, co jest opisywane jako cykl botulizmu 
typu padlina-larwa (ryc. 1; 4). Istnieje rów-
nież wiele dowodów na to, że ekspozycja 
zwierząt na pomiot drobiowy stosowany 
jako ściółka, pasza lub nawóz może pod-
wyższać ryzyko wystąpienia botulizmu 
bydła (20, 21). Zwykle toksyny typu C i D 
są wiązane z  padłymi ptakami lub ma-
łymi zwierzętami, które zanieczyszcza-
ją wodę, paszę lub środowisko, a toksyny 
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typu A i B wywołują zwykle botulizm nie-
związany z padliną (22, 23). Druga forma 
botulizmu, nazywana toksykoinfekcją, 
ma miejsce, gdy BoNTs są produkowane 
przez patogen in vivo, w przewodzie po-
karmowym. Tę postać botulizmu opisy-
wano u kurcząt, koni, (24, 25) oraz bydła, 
co u tego gatunku jest określane jako „bo-
tulizm trzewny” (26). Trzecią formą cho-
roby u zwierząt jest botulizm przyranny, 
gdy w zakażonych ranach kiełkują spory 
beztlenowców i produkują BoNTs (27).

Objawy kliniczne

Wszystkie formy botulizmu charakteryzuje 
stopniowe, symetryczne wiotkie porażenie 
mięśni szkieletowych, zwykle zaczynające 
się od kończyn tylnych, któremu towarzy-
szy osłabienie, drżenie mięśni, potknięcia 
i zaleganie, często kończące się śmiercią. 
Przebieg choroby może być nadostry, ostry 
lub przewlekły, co determinuje ilość spo-
żytej toksyny. W niektórych przypadkach 
mogą występować nagłe zgony. Zwykle 
objawy kliniczne pojawiają się od 24 go-
dzin do 17 dni. U zwierząt monogastrycz-
nych okres inkubacji jest zwykle krótszy 
niż u przeżuwaczy, zwłaszcza w przypad-
ku toksykoinfekcji, w której wynosi on od 
4 do 14 dni (28). Inne objawy to niechęć 
do wstawania, nienaturalna pozycja leżąca 
i nietypowy sposób podnoszenia się zwie-
rząt, szczudłowaty chód, rozjeżdżanie się 
tylnych kończyn i niezborność. Następnie 
porażenie obejmuje kończyny przednie, 
głowę i szyję. Może być widoczne nienatu-
ralne trzymanie głowy, utrata głosu i zabu-
rzenia wzrokowe. Obserwuje się senność, 
depresję i otępienie, co jest skutkiem utra-
ty napięcia wokół oczu i warg. Oczy mogą 
się wydawać przymknięte, źrenice rozsze-
rzają się, a odruch źreniczny jest wyraź-
nie osłabiony.

Objawy kliniczne u ptaków

U ptaków porażenie wiotkie postępuje do-
głowowo, zaczynając od kończyn, obejmu-
jąc następnie skrzydła, szyję i powieki. Po-
czątkowo chore ptaki tracą koordynację ru-
chów, z czasem tracąc zupełnie zdolność 
lotu. Ptaki mogą być znajdowane w pozy-
cji siedzącej, nie wykazując chęci do poru-
szania się. Ptaki wydają się osłabione. Mogą 
opadać skrzydła, wysuwa się trzecia powie-
ka, następuje drżenie mięśni szyi i niezdol-
ność do utrzymania głowy w pozycji pio-
nowej, co u ptaków wodnych prowadzi do 
utonięć. Ptaki mogą leżeć na boku lub brzu-
chu, zapadają w śpiączkę i umierają (29). 
Leżące ptaki zrywają się nagle i przemiesz-
czają się kilka kroków. Nie mogąc swobod-
nie się unieść, obciążają kości skokowe. 
Ptaki wodne, które już utraciły zdolność 
chodzenia, podciągają się do przodu za po-
mocą skrzydeł (wiosłowanie) i dzioba (30). 

Brojlery zwykle mają potargane upierzenie, 
ubytki piór w okolicy grzbietowej i zanie-
czyszczoną okolicę steku (31). Śmiertel-
ność ptaków na tle botulizmu sięga 40%.

Objawy kliniczne u bydła

We wczesnym stadium choroby bydło jest 
apatyczne, niechętne do ruchu i sztywne. 
Mogą pojawić się zaparcia i kolki. Słabość 
kończyn tylnych powoduje trudność wsta-
wania, dlatego zwierzęta często leżą na 
mostku. Spada napięcie mięśni szyi (zwie-
rzęta kładą głowę na podłożu lub zawijają 
na tułów), mięśni żwaczy i języka (łatwo 
go wyciągnąć z  jamy ustnej), mogą opa-
dać uszy, a porażenie gardła powoduje 
różnego stopnia trudności połykania, wi-
doczne jako wypadanie pokarmu i ślino-
tok (ryc. 2, 3). W miarę rozwoju choroby 

Ryc. 1. Botulizm ptaków, cykl typu padlina – larwa

Ryc. 2. Botulizm bydła – porażenie kończyn (zaleganie) i mięśni szyi (opadanie głowy). Ryc. 3. Botulizm bydła – porażenie gardła (ślinotok)
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tracona jest zupełnie zdolność przyjmowa-
nia paszy i wody, wypada język, a zwierzę-
ta konają, leżąc na boku i oddychając w ty-
pie brzusznym (ryc. 4). Inne objawy klinicz-
ne obejmują fotofobię, zmniejszenie liczby 
skurczów żwacza, spadek napięcia zwiera-
cza odbytu, porażenie ogona, spadek pH 
krwi i wzrost liczby tętna (23). Tempera-
tura ciała jest obniżona, z wyjątkiem po-
wikłań, jakim jest zachłystowe zapalenie 
płuc. Świadomość jest zachowana, a czu-
cie skórne jest z reguły prawidłowe. Niety-
powy przebieg może mieć botulizm bydła 
na tle toksyny typu B, obejmując biegun-
kę, obfite ślinienie i wymioty (28). Śmier-
telność bydła na tle botulizmu sięga 65%.

Objawy kliniczne u koni

Objawy kliniczne botulizmu dorosłych 
koni, podobnie jak u bydła obejmują ogól-
ną słabość mięśniową, dysfagię, spadek na-
pięcia ogona, powiek i języka, rozszerze-
nie źrenic, osłabiony odruch źreniczny, za-
leganie, trudności w oddychaniu i śmierć. 
Powszechny jest też brak łaknienia, utra-
ta masy ciała, morzysko, ślinotok, osłabie-
nie (drżenie) mięśni piersiowych i przed-
nich kończyn oraz tachykardia (16, 32, 
33). Toksyna typu C powoduje u koni sil-
niejsze porażenie mięśni zwieraczy źre-
nic, poważniejsze trudności oddechowe 
i mniejsze trudności połykania niż toksy-
ny typu A i B. Botulizm źrebiąt opisywany 
jako „shaker foal syndrome” wydaje się po-
dobny do botulizmu niemowląt. Pierwsze 
oznaki to drżenie mięśni prowadzące do 
zalegania. Mogą też wystąpić dysfagia, za-
parcia, obniżenie napięcia powiek, języka 
i ogona, rozszerzenie źrenic, zmniejszona 
reakcja źrenic na światło i częstomocz (17).

Objawy kliniczne u zwierząt futerkowych

Botulizm najczęściej występuje w mie-
siącach letnich, a najwyższą wrażliwość 
na zachorowania wykazują norki i  fretki 
(18, 34, 35). Lisy prawdopodobnie nabyły 

odporność na BoNTs w drodze ewolucji 
i rzadko jest opisywany botulizm tych zwie-
rząt. W przebiegu nadostrym występują 
drgawki i przenikliwy pisk zwierząt, a pad-
nięcia mogą pojawiać się już po 2–3 godzi-
nach od spożycia toksycznej karmy (36). 
W ostrym przebiegu objawy kliniczne po-
jawiają się w ciągu 18–36 godzin po spo-
życiu karmy. W początkowej fazie choro-
by zwierzęta wykazują brak koordynacji 
ruchów, sztywny chód, czołganie się, wio-
słowanie kończynami, szkliste oczy, rozsze-
rzone źrenice, fotofobię, nierzadko obniżo-
ną temperaturę ciała i drgawki. Porażenie 
mięśni oddechowych utrudnia oddychanie, 
co sprawia wrażenie jakby zwierzęta pró-
bowały napompować swoje płuca. W ko-
lejnej fazie obserwuje się porażenie wiot-
kie kończyn tylnych obejmujące następnie 
kończyny przednie i mięśnie szyi. Czasa-
mi objawom intoksykacji towarzyszy ślino-
tok, opadanie powiek i nietrzymanie mo-
czu, a w końcowym etapie choroby śpiącz-
ka. Chore norki, położone na grzbiecie, nie 
mogą się odwrócić i stanąć na kończynach. 
Lisy z łagodnymi objawami często przyjmu-
ją pozycję siedzącą, podciągając tylną część 
ciała (18). Najwięcej upadków występuje 
w pierwszej dobie po spożyciu toksycznej 
karmy, z malejącą liczbą padnięć w kolej-
nych dniach trwania choroby (ryc. 5).

Rozpoznanie na podstawie objawów 
klinicznych

Objawy kliniczne botulizmu zwierząt silnie 
sugerują chorobę, jednak nie są specyficz-
ne. Wstępną diagnozę opiera się na połą-
czeniu objawów klinicznych, czasie trwania 
choroby, zmianach sekcyjnych i wyklucze-
niu innych chorób. Ptaki wodne zapadają 
na botulizm najczęściej w okresie zmiany 
upierzenia i towarzyszącej temu niezdol-
ności do latania. Dlatego kluczowe jest od-
różnienie pierzących się ptaków od tych 
w początkowym stadium botulizmu, po-
nieważ zachowanie zwierząt jest podob-
ne. Ptaki pierzące się jest bardzo trudno 

złapać, w porównaniu do ptaków chorych, 
które tracą zdolność nurkowania i ucieczki. 
W czasie trwania choroby na tym samym 
terenie znajdują się ptaki zdrowe, chore 
i martwe (4). U bydła diagnoza opiera się 
na objawach klinicznych, epidemiologii 
ogniska, wynikach badań krwi, zwłaszcza 
hiperglikemii i neutrofilii (26, 38). Rozpo-
znanie różnicowe obejmuje hipokalcemię, 
hipomagnezemię, nadmiar węglowodanów 
oraz zatrucia mikotoksynami, ołowiem, 
azotanami, związkami fosforoorganiczny-
mi, atropiną, alkaloidem o działaniu atropi-
nopodobnym, porażenie kleszczowe i po-
rażenną postać wścieklizny (23, 39). U koni 
diagnoza opiera się na osłabieniu mięśnio-
wym, opadaniu powiek, zwiotczeniu i wy-
padaniu języka, obniżeniu napięcia ogona 
i zwieracza odbytu oraz zmniejszonym od-
ruchu źrenicznym. W rozpoznaniu różni-
cowym należy uwzględnić zatrucia przez 
toksyczne rośliny, związki fosforoorganicz-
ne, wirusowe zapalenie mózgu koni, uraz 
ośrodkowego układu nerwowego, pier-
wotniacze zapalenie mózgu i rdzenia koni, 
anormalną migrację larw i hiperamonemię 
(40). U koni żywionych grupowo, dominu-
jące zwierzę je jako pierwsze i zwykle u nie-
go widać pierwsze objawy choroby.

Badanie sekcyjne

Badanie post mortem zazwyczaj nie wnosi 
nic znaczącego, z wyjątkiem przypadków 
przewlekłych, gdzie mogą wystąpić wtór-
ne patologie, na przykład zmiany typowe 
dla zachłystowego zapalenia płuc. Ujemne 
wyniki sekcji wykluczają jednak inne cho-
roby brane pod uwagę w rozpoznaniu róż-
nicowym. Niektóre szczepy C. botulinum 
typu C i D produkujące również entero-
toksyny mogą powodować rozległe krwa-
wienia w jelitach, jednak zmiany te nie są 
regularne czy wystarczająco specyficzne 
dla postawienia diagnozy. Mimo to pełna 
sekcja powinna być wykonana na jak naj-
większej liczbie zwierząt, aby wykluczyć 
inne przyczyny zachorowań. Sprawdzić 

Ryc. 4. Botulizm bydła – agonia (położenie boczne) Ryc. 5. Masowe padnięcia norek spowodowane botulizmem
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należy zwłaszcza treść żołądka na obec-
ność padliny, kości czy larw owadów (29). 
Botulizm ptaków należy podejrzewać, gdy 
w treści żołądka mięśniowego martwych 
ptaków znajdowane są robaki (4). W nie-
których przypadkach u koni może wystąpić 
wyraźny obrzęk głowy i szyi, będący wtór-
nym skutkiem długotrwałej, nienatural-
nej postawy (40). U zwierząt futerkowych 
zawsze stwierdza się przekrwienie płuc.

Rozpoznanie  
na podstawie badań laboratoryjnych

Botulizm można potwierdzić laboratoryj-
nie poprzez wykazanie obecności BoNT 
lub bakterii Clostridium spp. produkują-
cych BoNT w materiale biologicznym od 
chorego zwierzęcia (surowica, treść prze-
wodu pokarmowego, narządy wewnętrzne, 
jak wątroba czy śledziona, wymaz z rany), 
w paszy lub bliskim otoczeniu chorych 
zwierząt bądź na podstawie poprawy sta-
nu zdrowia w odpowiedzi na antytoksy-
nę botulinową (16). Do wykazania obec-
ności BoNTs w próbkach pochodzących 
z podejrzenia botulizmu służy próba bio-
logiczna na myszach (mouse bioassay – 
MBA), określana jako „złoty standard”. 
Warto podkreślić, że wynik ujemny MBA 
nie wyklucza botulizmu, ponieważ toksy-
na może być obecna na poziomie niższym 
niż granica wykrywalności MBA, zwłaszcza 
u zwierząt bardzo wrażliwych na BoNTs 
(konie, norki, bydło) lub też może zostać 
rozłożona przez mikroflorę jelita (41). Po-
nieważ klostridia produkujące BoNTs nie 

są naturalną mikroflorą jelit, a dostają się 
tam z zanieczyszczonym pokarmem, wy-
kazanie obecności spor w treści przewo-
du pokarmowego lub w tkankach zwie-
rząt manifestujących objawy botulizmu 
wskazuje na zatrucie. Stwierdzenie obec-
ności spor w narządach czy tkankach cho-
rych zwierząt wskazuje na toksykoinfek-
cję. Dodatkowym potwierdzeniem botu-
lizmu są typowe objawy kliniczne, a także 
zdrowienie zwierząt po podaniu antytok-
syn neutralizujących BoNTs. Wykazanie 
obecności BoNTs lub klostridiów produ-
kujących BoNTs w paszy, którą były kar-
mione zwierzęta przed zachorowaniem, 
może zidentyfikować źródło zatrucia, za-
pobiegając następnym zachorowaniom 
(39). Aby zwiększyć szansę efektywnej dia-
gnostyki laboratoryjnej, wszystkie próbki 
do badań powinny być pobrane możliwie 
jak najszybciej od wystąpienia pierwszych 
objawów choroby czy upadków zwierząt.

Leczenie

W przypadku podejrzenia botulizmu zwie-
rząt, pierwszym i kluczowym antidotum jest 
poliwalentna antytoksyna, która neutralizuje 
BoNT obecną we krwi przed jej związaniem 
w synapsach nerwowo-mięśniowych. Anty-
biotykoterapia jest stosowana w zachłysto-
wym zapaleniu płuc i botulizmie przyran-
nym. Leki przeciw bakteriom beztlenowym 
mogą zaostrzać chorobę, poprzez lizę ko-
mórek wegetatywnych patogennych bakterii 
i uwalnianie jeszcze większej ilości BoNT do 
chorego organizmu. Aminoglikozydy mogą 

nasilać słabość mięśniową i niedepolaryzu-
jący typ bloku nerwowo-mięśniowego. Po-
zytywne efekty antybiotykoterapii beta-lak-
tamami wykazano jednak w botulizmie dro-
biu powstałym w wyniku toksykoinfekcji. 
Inne formy pomocy to leczenie wspomaga-
jące (nawadnianie doustne i dożylne) oraz 
ograniczenie aktywności fizycznej (42, 43). 
U bydła, z dużą skutecznością są stosowa-
ne szczepienia interwencyjne w momencie 
wybuchu choroby, które ograniczają liczbę 
kolejnych zachorowań. Leczone ptaki nale-
ży utrzymywać w kojcach, które zapewnia-
ją swobodny dostęp do świeżej wody, cień 
i spokój. W wielu ciężkich przypadkach, po 
postawieniu diagnozy zalecana jest eutana-
zja z powodu braku możliwości zapewnie-
nia dobrostanu chorych zwierząt (28, 43).

Profilaktyka

Profilaktyka botulizmu zwierząt obejmu-
je zapewnienie bezpiecznej, wysokiej jako-
ści paszy dla zwierząt, właściwe przecho-
wywanie paszy, sprawdzanie źródeł wody 
dla zwierząt na obecność martwych zwie-
rząt (ptaki, małe zwierzęta), unikanie na-
wożenia łąk i pastwisk pomiotem drobio-
wym zawierającym martwe ptaki, zaprze-
stanie stosowania pomiotu drobiowego jako 
ściółki w pomieszczeniach dla zwierząt oraz 
szczepienie zwierząt. Szansą na wysokiej 
jakości pasze jest stosowanie przez rolni-
ków i producentów pasz dobrych praktyk 
rolniczych i dobrych praktyk produkcyj-
nych, które wykluczają stosowanie pomio-
tu drobiowego zawierającego padłe ptaki na 

Tabela 1. Lista szczepionek przeciwko botulizmowi zwierząt

Nazwa szczepionki Typ BoNT Gatunek zwierząt Dawkowanie Producent

Ultravac botulinum
C
D

bydło
owce

2,5 ml bydło
1,0 ml owce

druga dawka po 4-6 tygodniach
dawka przypominająca co roku

Pfizer Animal Health

Longrange
C
D

bydło 2,0 ml
pierwsza dawka od 6 tygodnia życia
dawka przypominająca co roku

Pfizer Animal Health

Singvac 1-year botulinum
C
D

bydło 2,0 ml dawka przypominająca co roku Virbac Animal Health

Singvac 3-year botulinum
C
D

bydło 2,0 ml
dawka przypominająca 
po 36 miesiącach 

Virbac Animal Health

Websters LV Bivalent 
botulinum

C
D

bydło
owce

2,0 ml bydło
1,0 ml owce

druga dawka po 4-6 tygodniach
dawka przypominająca co roku

Virbac Animal Health

Botulism Vaccine
C
D

bydło
konie
muły
owce
kozy

1,0 ml owce i kozy
2,0 ml bydło, konie i muły

druga dawka po 4-6 tygodniach
dawka przypominająca co roku

Onderstepoort Biological Products

Botvax B B konie 2,0 ml
trzy dawki w odstępach miesiąca
dawka przypominająca co roku

Neogeon Corporation

Febrivac 3 plus C norki 1,0 ml dawka przypominająca co roku Impfstoffwerk-Dessau-Tornau Gmbh

Biocom-D C norki 1,0 ml dawka przypominająca co roku United Vaccines, Inc.

Biocom-P C norki 1,0 ml dawka przypominająca co roku United Vaccines, Inc.

Biocom C norki 1,0 ml dawka przypominająca co roku United Vaccines, Inc.

Botumink C norki 1,0 ml dawka przypominająca co roku United Vaccines, Inc.
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terenach rolniczych, z których są pozyski-
wane materiały paszowe, zgodnie z przepi-
sami prawa Unii Europejskiej (44, 45, 46). 
Rolnicy powinni kontrolować jakość za-
kiszanych materiałów (zielonek) i odrzu-
cać te, które noszą ślady zanieczyszcze-
nia przez pleśnie czy gnicie. Obecne meto-
dy mieszania i podawania pasz, zwłaszcza 
w fermach bydła, powodują, że nawet nie-
wielka ilość groźnych zanieczyszczeń może 
łatwo trafić do wielu zwierząt. Pasze dla 
zwierząt produkowane bez zakwaszania 
są szczególnie podatne na namnażanie klo-
stridiów produkujących BoNTs. Zakwa-
szanie pasz znacząco obniża ryzyko pro-
dukcji BoNTs, jednak nie eliminuje go zu-
pełnie. Ponadto rozkładające się zwłoki 
zwierząt przed wprowadzeniem ich do paszy 
już mogą zawierać duże ilości BoNTs (47).

Profilaktyka botulizmu ptactwa wodnego 
zależy od poznania interakcji zachodzących 
między patogenem, gospodarzem i środo-
wiskiem. Ponieważ przetrwalniki Clostri-
dium spp. występują powszechnie w osa-
dach wodnych, próby ich wyeliminowania 
są obecnie niemożliwe do zrealizowania. 
Niektóre jednak działania mogą wpływać na 
warunki środowiskowe, zwiększając praw-
dopodobieństwo wybuchu botulizmu. Zale-
wanie i osuszanie terenów powodziowych, 
pestycydy czy inne toksyczne substancje 
stosowane w rolnictwie, podobnie jak nie-
dotlenienie osadów w zbiornikach wod-
nych, może zabijać organizmy akwakultu-
ry, stwarzając dogodne warunki dla namna-
żania klostridiów produkujących BoNTs 
(4, 29). Skutecznym sposobem hamowania 
wzrostu klostridiów produkujących BoNTs 
jest efektywne usuwanie pożywki dla tych 
drobnoustrojów, poprzez redukcję materii 
organicznej wprowadzanej na tereny pod-
mokłe, eliminację czynników podwyższają-
cych ilość gnijących zwłok zwierząt, a tak-
że szybkie usuwanie i bezpieczna utyliza-
cja padłych kręgowców (stosowane również 
w gospodarstwach; 48, 49).

Szczepienia stymulujące produkcję prze-
ciwciał neutralizujących BoNTs skutecz-
nie zapobiegają botulizmowi zwierząt. Na 
rynku leków weterynaryjnych dostępne są 
szczepionki dla norek, bydła, owiec, koni 
i mułów, jednak do Europy są one zwykle 
importowane ze Stanów Zjednoczonych, 
Afryki Południowej czy Australii (tab. 1). 
W  niektórych państwach europejskich 
szczepionki dla bydła są dostępne jedynie 
na potrzeby krajowe, a proces uzyskania po-
zwolenia na import spoza Unii Europejskiej 
jest dość czasochłonny. W Polsce wnio-
sek o zgodę na import szczepionki należy 
składać do Głównego Lekarza Weterynarii, 
a przepisy prawa regulujące to zagadnienie 
są ujęte w dyrektywie 2001/82/WE Parla-
mentu Europejskiego i Rady, którą w Pol-
sce implementuje ustawa z dnia 6 września 
2001 r. – Prawo farmaceutyczne (50, 51).

Jedynym gatunkiem zwierząt regular-
nie immunizowanym w Europie są norki. 
Bydło i konie są szczepione nieregularnie, 
zwykle w dużym ognisku choroby lub na 
terenach skażonych endemicznie (7). Przy-
kładem jest tu Izrael, gdzie program szcze-
pień przeciw BoNT typu C i D rozpoczyna 
się u bydła w wieku 2 miesięcy, obejmuje 
dwie dawki w odstępie 4 tygodni oraz co-
roczne doszczepianie. Tego typu immu-
nizacja indukuje wysoką odporność zwie-
rząt przez dłuższy okres (52). Szczepienia 
są też stosowane u brojlerów, bażantów 
i kaczek. U drobiu wodnego immunizacja 
obniża ryzyko reintoksykacji. Zwykle po-
dawane są dwie dawki szczepionki w od-
stępie 14 dni (53). Im większa jest liczba 
dawek szczepionki, tym wyższy poziom od-
porności organizmu (54). Źrebięta mogą 
być szczepione już w wieku 2 tygodni, ale 
o ich odporności decyduje też szczepienie 
ciężarnych klaczy, które z siarą przekazują 
oseskom przeciwciała przeciwbotulinowe.

Podsumowanie

Według prawa UE botulizm jest chorobą 
zakaźną, która podlega europejskiej sieci 
nadzoru epidemiologicznego, a jednocze-
śnie jest zoonozą, której monitorowanie za-
leży od sytuacji epidemiologicznej w kraju, 
co określa dyrektywa 2003/99/WE Parla-
mentu Europejskiego i Rady z dnia 17 li-
stopada 2003 r. w sprawie monitorowania 
chorób odzwierzęcych i odzwierzęcych 
czynników chorobotwórczych (55). Liczba 
przypadków botulizmu ludzi jest co roku 
raportowana przez kraje członkowskie Unii 
Europejskiej do European Centre for Dise-
ase Prevention and Control (ECDC), jednak 
nadal nie ma obowiązku zgłaszania botuli-
zmu zwierząt, co jest jednym z powodów 
niedoszacowania skali zachorowań. Inne 
przyczyny to lęk hodowców przed ogra-
niczeniami w sprzedaży surowców żywno-
ściowych pozyskanych od zwierząt, w przy-
padku potwierdzenia choroby oraz niska 
świadomość tego zagrożenia w społeczeń-
stwie. Mimo to wydarzenia z ostatnich lat 
pokazują, że jest to narastający problem 
(emerging disease) w Europie. Ponadto wy-
raźnie odczuwalny jest brak europejskiego 
producenta szczepionek i antytoksyn botu-
linowych dla zwierząt, co sprawia, że pogło-
wie zwierząt na tym kontynencie jest zde-
cydowanie bardziej wrażliwe na zachoro-
wania, a hodowcy zwierząt doświadczają 
większych strat ekonomicznych.

Diagnostykę laboratoryjną botulizmu 
zwierząt w Polsce prowadzi Zakład Higie-
ny Pasz PIWet-PIB w Puławach, gdzie są 
prowadzone badania na obecność BoNTs 
i bakterii Clostridium spp. produkujących 
BoNTs w materiale biologicznym zwierząt 
(surowica, treść przewodu pokarmowego, 
kał, wątroba, śledziona, wymazy z  ran), 

w paszy lub próbkach środowiskowych (np. 
ściółka, kurz itd.). Do badań diagnostycz-
nych jest stosowana metoda referencyjna 
(próba biologiczna na myszach) oraz me-
tody oparte na technice PCR.

Sfinansowano ze środków dotacji KNOW 
Konsorcjum Naukowego „Zdrowe 
Zwierzę – Bezpieczna Żywność”, decyzja 
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa 
Wyższego nr 05-1/KNOW2/2015.

Autorzy dziękują Panu Jackowi Choinie 
z Działu Systemów Informatycznych 
PIWet-PIB w Puławach za pomoc 
w przygotowaniu tej publikacji.
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W terapii chorób zakaźnych, zwłasz-
cza tła bakteryjnego, istnieje ko-

nieczność uwzględnienia m.in. zmian 
w mikrobiomie, jakie mogą mieć miejsce 
pod wpływem stosowanych leków, opor-
ności patogenów na leki, a zwłaszcza po-
jawienia się superbakterii oraz możliwo-
ści działania immunosupresyjnego patoge-
nów, środowiska i niepożądanego działania 
niektórych leków (1). Optymalne postę-
powanie polega na eliminacji, a  jeżeli to 
jest niemożliwe, na zminimalizowaniu 
wpływu tych destrukcyjnych czynników 
na organizm. Ogromne znaczenie w ca-
łym zespole postępowania profilaktycz-
no-leczniczego ma sterowanie odporno-
ścią realizowane przez indukcję odporno-
ści swoistej przez szczepienia i surowice 
odpornościowe, oraz przez wpływ na od-
porność naturalną za pomocą różnego 

typu immunostymulatorów, w tym przez 
probiotyki.

Mikrobiom, który tworzą określone ga-
tunki drobnoustrojów w odpowiednich 
proporcjach lokalizuje się w ściśle okre-
ślonych miejscach ciała, np. w przewodzie 
pokarmowym i układzie oddechowych, 
skórze, układzie rozrodczym, przy czym 
jego skład jest zróżnicowany w zależno-
ści od lokalizacji i ściśle określony dla da-
nego gatunku zwierząt i przedziału wieko-
wego. Mikrobiom ludzi i zwierząt wpływa 
na rozwój oraz różnorodne funkcje organi-
zmu i na występowanie niektórych chorób. 
Drobnoustroje wchodzące w skład mikro-
biomu nie tylko spełniają funkcję ochron-
ną, dzięki współzawodnictwu o miejsce 
oraz o pokarm z drobnoustrojami warun-
kowo chorobotwórczymi i patogenami (2). 
Pod wpływem mikrobiomu, zwłaszcza 

przewodu pokarmowego, skóry i układu 
oddechowego, rozwijają się zarówno me-
chanizmy odporności miejscowej, jak i od-
porności ogólnej (4), kształtują się wza-
jemne zależności pomiędzy patogenami 
i drobnoustrojami zasiedlającymi organizm 
(1, 5). U dorosłych osobników mikrobiom 
moduluje też niektóre czynności układu 
nerwowego przez wpływ na oś podwzgó-
rze – przysadka – nadnercza, zaś zmiany 
w mikrobiomie jelit indukują u człowieka 
zapalenie i otyłość (6), cukrzycę typu 1 (7). 
Do najważniejszych czynników zaburzają-
cych mikrobiom należą leki, substancje za-
warte w pożywieniu i środowisku o działa-
niu przeciwdrobnoustrojowym (8). Dlate-
go tak ważne znaczenie ma rekonstrukcja 
uszkodzonego metabolizmu drobnoustro-
jów mikrobiomu oraz możliwość sterowa-
nia aktywnością mikrobiomu bez wywoła-
nia niepożądanych efektów (9).

Ksenobiotyki, zwłaszcza metale ciężkie, 
pestycydy (10), nawozy sztuczne, składni-
ki mas plastycznych, a także niektóre leki 
i zakażenia wirusowe obniżają skuteczność 
mechanizmów komórkowej i humoralnej 
odpowiedzi immunologicznej (11), powo-
dując alergie, choroby z autoagresji (12), 
pierwotne i wtórne niedobory immunolo-
giczne. Ich działanie jest ukierunkowane, 
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