
Bakterie Kingella spp. są Gram-ujemny-
mi tlenowymi kokolaseczkami zalicza-

nymi do rzędu Neisseriales, rodziny Ne-
isseriaceae, skupiającej rodzaje: Neisseria, 
Moraxella, Acinetobacter, Oligella i Kin-
gella. Obecnie wyróżnia się cztery gatun-
ki tych drobnoustrojów: Kingella kingae, 
Kingella indologenes, Kingella denitrificans 
oraz Kingella oralis (1). Bakterie te na aga-
rze z krwią powodują hemolizę typu beta. 
Wykazują one także wzrost na agarze cze-
koladowym, a  tylko 33% izolatów rośnie 
na podłożu McConkeya. Z uwagi na fakt, 
że patogeny te w preparatach z hodow-
li na ogół układają się w pary lub krótkie 
łańcuszki, często są one mylone z pacior-
kowcami. Przedstawiciele rodzaju Kingella 
wytwarzają oksydazę, fermentują glukozę 
i maltozę, nie wytwarzają natomiast kata-
lazy, ureazy oraz indolu (2, 3, 4).

Bakterie te po raz pierwszy wyizolo-
wano od ludzi w 1960 r. W przebiegu za-
każeń na tle tych drobnoustrojów docho-
dzi do rozwoju zapalenia stawów, szpiku 
i kości (5), bakteriemii, zapalenia wsier-
dzia (6) oraz dolnych dróg oddechowych 
i opon mózgowych (7). Kingella spp. są 
piątym reprezentantem grupy HACEK 
– Haemophilus (Haemophilus parainflu-
enzae), Aggregatibacter (Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Aggregatibacter 
aphrophilus), Cardiobacterium hominis,  
Eikenella corrodens, Kingella, skupiającej 
Gram-ujemne drobnoustroje powodujące 
zapalenie wsierdzia u ludzi (8).

Dane odnośnie do chorobotwórczo-
ści drobnoustrojów Kingella dla zwierząt 
są fragmentaryczne. Dotychczas w Polsce 
odnotowano tylko jeden przypadek zaka-
żenia kota bakteriami z gatunku Kingel-
la oralis (9). Jak wykazują wyniki badań 
Lawsona i wsp. (10), u zwierząt, podobnie 
jak u człowieka, bakterie te mogą wcho-
dzić w skład flory zasiedlającej jamę ust-
ną oraz gardło (11). Potwierdzeniem tego 
jest izolacja tych patogenów z ran po po-
kąsaniu ludzi przez drapieżne ssaki. Należy 
więc przypuszczać, że choć niediagnozo-
wane, zakażenia na tle tych drobnoustro-
jów występują u psów i kotów, stanowiąc 
niekiedy zagrożenie dla zdrowia człowieka.

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie przypadku śmiertelnego zakażenia kota 
bakteriami Kingella indologenes.

Opis przypadku

Badaniami objęto kota, samca, rasy cornish 
rex, w wieku 11 miesięcy. Zwierzę podda-
ne było podstawowemu programowi szcze-
pień profilaktycznych oraz regularnie sto-
sowano u niego profilaktykę przeciwpaso-
żytniczą. Jak podał w wywiadzie właściciel, 
kot od kilku dni był apatyczny. Podczas ba-
dania klinicznego stwierdzono bolesność 
jamy brzusznej i bladość błon śluzowych, 
temperatura ciała była w normie. Badanie 
ultrasonograficzne jamy brzusznej wykaza-
ło nieznaczną ilość płynu w jamie brzusznej. 
Badaniem hematologicznym stwierdzono 
zmniejszoną liczbę erytrocytów (4,9 mln/µl) 
oraz leukocytów (5,1 tys./µl). Kota podda-
no badaniom w kierunku białaczki, zespołu 
niedoboru immunologicznego oraz zakaź-
nego zapalenia otrzewnej. Wyniki szybkich 
testów diagnostycznych w kierunku wszyst-
kich trzech chorób były ujemne. W bada-
niach biochemicznych surowicy stwierdzono 
podwyższone stężenie bilirubiny całkowitej 
(1,2 mg/dl) oraz wzrost aktywności enzy-
mów wątrobowych (AST 87 U/l, ALT 96U/l).

Jako wstępne rozpoznanie postawiono 
niewydolność wątroby oraz rozpoczęto 
leczenie cefaleksyną (preparat Cefalexim 

18%, ScanVet Poland) w dawce 10 mg/kg 
m.c., s.c., preparatem Combivit (ScanVet 
Poland) w dawce 1 ml, s.c., wlewami glu-
kozy 5% (Injectio Glucosi 5% Baxter roz-
twór do infuzji) w dawce 40 ml/kg m.c., i.v. 
oraz witaminą C (preparat Vitaminum C 

Ryc. 1. Rozmaz krwi obwodowej (barwienie Hemacolor). Bakterie sfagocytowane przez leukocyty. Widoczna 
silna wakuolizacja cytoplazmy leukocytów
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10% Inj., Biowet Puławy) w  dawce 
0,1 ml/kg m.c., i.v. Jednocześnie zalecono 
podawanie kotu ornityny (preparat Ornitil, 
VetExpert, w dawce 1 tabletka, p.o.) i diety 
leczniczej typu hepatic. Dziewięciodniowa 
terapia nie przyniosła poprawy stanu zwie-
rzęcia. W dalszym ciągu utrzymywała się 
niedokrwistość oraz leukopenia, natomiast 
wyniki badań biochemicznych pozostawa-
ły bez zmian (stężenie bilirubiny całkowi-
tej oraz aktywność enzymów wątrobowych 
były podwyższone).

W badaniu mikroskopowym rozmazu 
krwi obwodowej, barwionego metodą He-
macolor, wykazano typowe przesunięcie 
obrazu białokrwinkowego w lewo. Cyto-
plazma leukocytów wykazywała silnie wy-
rażone cechy zwyrodnienia wodniczko-
wego oraz obecność ziarnistości toksycz-
nych. Pojedyncze wodniczki stwierdzano 
również w  jądrach neutrofili i monocy-
tów (ryc. 1). Zmiany te dotyczyły większo-
ści obserwowanych komórek. Morfologia 
leukocytów stwarzała niekiedy trudności 
w ich różnicowaniu. W kilkunastu polach 
widzenia stwierdzono pomiędzy krwinka-
mi liczne polimorficzne laseczki, a także 
postacie przypominające ziarniaki (ryc. 2). 
Podobne drobnoustroje stwierdzono tak-
że wewnątrzkomórkowo w wodniczkach 
licznych makrofagów (ryc. 1). Barwienie 
metodą Grama pozwoliło zidentyfikować 
obserwowane drobnoustroje jako Gram-
-ujemne (ryc. 3). Występowanie licznych 
agregatów płytkowych mogło sugerować, 
że rzeczywista liczba trombocytów we 
krwi była wyższa niż oznaczona przy uży-
ciu analizatora. W rozmazie stwierdzono 
także obecność megatrombocytów.

Krew poddano badaniu bakteriolo-
gicznemu, dokonano posiewu na agar 
z  krwią, podłoże Chapmana oraz pod-
łoże McConkeya. Po 24-godzinnej inku-
bacji, jedynie na agarze z krwią uzyskano 
wzrost jednorodnych, małych (1–2 mm), 
mlecznych kolonii z  lekko wyniosłym 

środkiem. Materiał z  kolonii barwiono 
metodą Grama i  oglądano pod mikro-
skopem immersyjnym o  powiększeniu 
1000×. W preparatach stwierdzono obec-
ność Gram-ujemnych kokolaseczek. Ich 
identyfikacja za pomocą zestawu Micro-
latest, NEFREMtest 24 (Pliva Lachema, 
Czechy), pozwoliła na stwierdzenie, że 
w opisywanym przypadku u kota doszło 
do zakażenia bakteriami Kingella indolo-
genes. Bakterie wykazywały wrażliwość na 
marbofloksacynę, enrofloksacynę, oksy-
teracyklinę i penicylinę, natomiast oka-
zały się oporne na amoksycylinę z kwa-
sem klawulanowym, gentamycynę, strep-
tomycynę i linkomycynę.

Mimo zastosowania w  leczeniu enro-
floksacyny w dawce 5 mg/kg m.c., s.c. (pre-
parat Enrobioflox 5% Injectio, Vetoquinol 
Biowet Sp. z o.o.), stan kota nie uległ po-
prawie. U pacjenta wykonano transfuzję 
krwi, jednak dzień po przeprowadzeniu 
zabiegu kot padł.

W  badaniu sekcyjnym zwierzęcia 
stwierdzono obrzęk tkanki podskórnej, 
nierówną powierzchnię nerek oraz zmia-
ny guzowate (niewielkie guzki) w nerkach, 
wątrobie i płucach. Badaniem histopato-
logicznym wycinków pobranych ze zmie-
nionych narządów wykazano w ich obrę-
bie ogniska martwicy.

Przebieg kliniczny choroby oraz wyniki 
badań dodatkowych wskazują, iż prawdo-
podobną przyczyną śmierci kota było za-
każenie Kingella indologenes. Nie można 
wykluczyć wad wrodzonych (nieprawid-
łowa budowa nerek) oraz niedoborów im-
munologicznych.

Jak wspomniano we wstępie, w dostęp-
nym piśmiennictwie brak jest doniesień od-
nośnie do zakażeń na tle Kingella indolo-
genes u zwierząt. Opisany przypadek był 
jak dotychczas pierwszym stwierdzonym 
zakażeniem na tle tych drobnoustrojów 
u kota, zdiagnozowanym w laboratorium 
mikrobiologicznym Katedry Epizootiologii 

i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Me-
dycyny Weterynaryjnej UP w Lublinie. Być 
może brak rozpoznawania zakażeń na tle 
Kingella spp. związany jest z dosyć dużą 
wrażliwością tych drobnoustrojów na po-
wszechnie stosowane antybiotyki, skutkiem 
czego w wielu przypadkach leczenie zaka-
żeń powodowanych tymi patogenami, przy 
wykorzystaniu popularnych chemiotera-
peutyków, okazuje się skuteczne.

Zakażenia na tle Kingella indologenes 
są także rzadkością u  ludzi. Dotychczas 
opisano zaledwie dwa przypadki zakażeń 
(w tym jeden śmiertelny), w przebiegu któ-
rych doszło do rozwoju zapaleń wsierdzia, 
a z krwi pacjentów wyizolowano Kingella 
indologenes (12, 13).

U  ludzi częściej dochodzi do zaka-
żeń innym gatunkiem z rodzaju Kingella, 
a mianowicie K. kingae. Z badań Dubnov-
-Raz i wsp. (7) przeprowadzonych w Izra-
elu wynika, że grupą wiekową najbardziej 
narażoną na zakażenie, w której stwierdza 
się 96% wszystkich przypadków choroby, 
są dzieci w wieku 6–36 miesięcy. Do za-
każenia dochodzi najczęściej w okresie 
wczesnej wiosny, a główną drogą trans-
misji zakażenia jest kontakt bezpośred-
ni pomiędzy osobami zdrowymi a chory-
mi. W 52,6% przebadanych przez autorów 
przypadków zakażenie objawiało się zapa-
leniem stawów, szpiku, kości oraz poche-
wek ścięgnistych. U 43,6% dzieci stwier-
dzono bakteriemię, u 2,8% zapalenie wsier-
dzia, natomiast u 1,2% zapalenie płuc. Nie 
stwierdza się zakażeń u noworodków (1). 
Rozprzestrzenianie się tych drobnoustro-
jów po organizmie odbywa się drogą he-
matogenną. Bakteriemia jest na ogół przej-
ściowa, nie towarzyszą jej żadne objawy 
kliniczne (2, 14), a jej nawroty zwykle nie 
są obserwowane. Bramą wniknięcia bak-
terii do krwiobiegu może być uszkodzo-
na śluzówka jamy ustnej i  gardła, skąd 
drobnoustroje te są bardzo często izolo-
wane (2, 3, 4).

Ryc. 2. Rozmaz krwi obwodowej (barwienie Hemacolor). Bakterie układające się 
w nici wyraźnie widoczne pomiędzy krwinkami

Ryc. 3. Rozmaz krwi obwodowej (barwienie Grama). Bakterie barwiące się 
Gram‑ujemnie pomiędzy słabo wybarwionymi krwinkami czerwonymi
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Często spotykanym powikłaniem za-
każeń na tle K. kingae u ludzi (podobnie 
jak przy zakażeniach K. indologenes) jest 
zapalenie wsierdzia. Większość pacjen-
tów z endocarditis (60%) powstałym na 
tle zakażeń tymi drobnoustrojami to oso-
by w wieku powyżej 16 lat. U 75% z nich 
stwierdza się zmiany na zastawkach serca, 
a u 31% osób z tym zaburzeniem w prze-
szłości występowały zapalenia jamy ustnej 
i gardła (3, 15, 16).

Potencjalne niebezpieczeństwo, jakie 
stwarzają zakażenia na tle Kingella spp. 
dla ludzi, powoduje, że rozpoznawanie 
i leczenie wszystkich przypadków niewy-
dolności wielonarządowej oparte powin-
no być o wyniki badania bakteriologicz-
nego oraz oceny antybiotykowrażliwości 
wyizolowanych szczepów drobnoustro-
jów. Wskazane wydaje się także prowa-
dzenie monitoringu przypadków zapaleń 
wsierdzia u pacjentów weterynaryjnych 
oraz ustalenia, czy u ich podłoża nie leżą 
zakażenia Kingella spp.
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Neurotoksyny botulinowe (BoNTs) są 
najbardziej toksycznymi dla człowie-

ka substancjami biologicznymi, których 
śmiertelna dawka (LD50) wynosi około 
1 ng/kg masy ciała (1, 2). Neurotoksyny 
botulinowe są produkowane przez Clo-
stridium botulinum, rzadziej przez Clo-
stridium butyricum, C. baratii i C. argen-
tinense i są czynnikami etiologicznymi bo-
tulizmu, ciężkiej intoksykacji organizmu, 
której objawy mogą trwać do kilku miesię-
cy, a śmiertelność u ludzi dochodzi nawet 
do 10%. Przyczyną botulizmu ludzi jest naj-
częściej BoNT/A, B, E lub F, a botulizmu 
zwierząt BoNT/C lub D. Geny warunku-
jące toksyczność szczepów C. botulinum 
typu A, B, E i F są zlokalizowane na chro-
mosomie, w przeciwieństwie do szczepów 
typu C i D, których toksyczność warunkuje 
obecność w środowisku bakteriofagów li-
zogenicznych, będących nośnikiem genów 
kodujących toksyny C i D (bontC, bontD; 3).

W Polsce rejestruje się rocznie kilka-
dziesiąt przypadków botulizmu ludzi oraz 

od kilku do kilkunastu ognisk botulizmu 
zwierząt. Zachorowania najczęściej wy-
stępują u bydła karmionego kiszonkami 
zanieczyszczonymi neurotoksynami bo-
tulinowymi, rzadziej u koni (sianokiszon-
ka) i dzikiego ptactwa wodnego (żerowa-
nie na terenach zalewowych z rozkładają-
cymi się szczątkami zwierząt; 4, 5, 6, 7, 8).

Objawy botulizmu

Choroba przebiega z objawami wiotkiego 
porażenia mięśni szkieletowych, spowo-
dowanego blokowaniem przewodnictwa 
nerwowo-mięśniowego. Porażenia zaczy-
nają się najczęściej od mięśni twarzy i mają 
charakter zstępujący. U  ludzi obserwuje 
się podwójne, niewyraźne widzenie, opa-
danie powiek, bełkotliwą mowę, trudności 
w połykaniu, suchość w ustach i osłabienie 
mięśni. U niemowląt występuje ospałość, 
trudności w pobieraniu pokarmu i wołaniu, 
zaparcia i słabe napięcie mięśniowe. Obja-
wy pojawiają się od 18 do 48 h po spożyciu 

żywności zanieczyszczonej neurotoksy-
ną botulinową (rzadziej od 6 h do 10 dni). 
U bydła pojawia się osłabienie języka, śli-
notok, trudności w połykaniu, opadanie 
uszu, chwiejny i powolny chód, zaleganie, 
brak apetytu, zmniejszone napięcie skóry, 

Botulizm – patogeneza i diagnostyka 
choroby

Elżbieta Kukier1, Krzysztof Kwiatek1, Tomasz Grenda1, Magdalena Goldsztejn1, 
Janusz Dębski2

z Zakładu Higieny Pasz Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach1 oraz Środowiskowego Laboratorium Spektrometrii 
Mas Instytutu Biochemii i Biofizyki PAN w Warszawie2

Botulism – pathogenesis and diagnostics 
of the disease

Kukier E.1, Kwiatek K.1, Grenda T.1, 
Goldsztejn M.1, Dębski J.2, Department of 
Hygiene of Animal Feedingstuffs, National 
Veterinary Research Institute1 in Pulawy, Mass 
Spectrometry Laboratory, Institute of Biochemistry 
and Biophysics of Polish Academy of Sciences in 
Warsaw2

This article aimed at presentation results of a study 
designed for characterization of botulinum toxins 
and their action on SNARE complex of pre‑synaptic 
membrane as well as the clinical symptoms of botu‑
lism. Here, the methods for laboratory diagnostics of 
botulism, taking into account their application value, 
were also discussed and demonstrated. Moreover, the 
latest achievements of the Department of Hygiene 
of Animal Feedingstuffs (NVRI, Pulawy), in develop‑
ment and implementation of LC‑MS/MS method into 
labo ratory practice, have been presented. According 
to the authors of the study, the usage of this method 
has a great application significance, and will improve 
the laboratory diagnostics of botulism in the future.
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