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19.
Ételmérgezések, botulizmus
· Ételmérgezések (intoxicatio cum alimentaris)
· Mérgező növényi anyagokból készült ételekkel, állás során mérgezővé váló élelmiszerekkel és másodlagosan fertőző élelmiszerekkel fordulhat elő. Ez utóbbi szempontból elsősorban Staphylococcusok, Salmonellák, Proteus vulgaris, E. coli, B. cereus illetve ezek toxinjai jönnek szóba.
· Ezeknek a kórokozóknak a hús- és halételek, konzervek, sajtok, krémek, fagylalt és tejszínhab jelentik a legideálisabb táptalajt.

· A tünetek az expozíciót követő néhány órán belül hányás, hasmenés, görcsös hasi fájdalom, láz, gastroenteritis, folyadék- és elektrolivesztés, esetleg kollapszus.

· Terápiaként dekontamináció (nem elégséges spontán hányás esetén gyomormosás), aktív szén adása, parenterális folyadék- és elektrolitpótlás, 12 óra teljes koplalás után lassú étrendi visszatérés jön szóba.
· Botulismus
· Az ételmérgezés legveszélyesebb formája. Okozója a Clostridium botulinum által termelt botulotoxin. A C. botulinum egy Gram-pozitív anaerob spóraképző pálca, ami a talajban él. Főzelékfélék könnyen fertőződnek vele, illetve konzervekben anaerob körülmények között sokáig megmarad. A spórák csak autoklávozással pusztíthatók el. Maga a toxin nem változtatja meg az élelmiszerek állagát, ízét és szagát. Csecsemőkori botulizmust okozhat az 1 éves kor alatt elfogyasztott méz is.
· A méreg letális adagja kísérleti állatokban <1 μg/ttkg. Emberre számítva a valószínű orálisan bejutott letális 10 μg-ot 0,1 ml méreganyag tartalmazhatja.
· A toxin hőlabilis fehérje, de legalább 15 perces forralás inaktiválja. Hét immunológiailag különböző toxinfehérje ismert, melyek közül az A, B és E okoz humán mérgezést. (Az A-típusú toxint egyes izomspasmussal járó kórképekben próbálják meg gyógyszerként alkalmazni lokális infiltrációban.)
· A botulotoxin megakadályozza a motoros kolinerg idegvégződésekben az acetilkolin felszabadulását, így bénítja a neuromuszkuláris junkciót, a paraszimpatikus idegvégződéseket és a vegetatív ganglionokat.
· A toxin egy nehéz és egy könnyű láncát diszulfid híd kapcsolja össze; a nehéz lánc felelős a neuronba való bejutásért, míg a könnyű lánc sejten belül proteolítikusan hasítja az ACh felszabadulásában esszenciális fehérjéket.
· Az expozíció után 12-36 órás lappangás következik, majd kezdeti hasmenés után paralytikus ileus áll be. Bénulnak az agyidegek, a pupilla tág, fényre nem reagál, kettőslátás jelentkezhet, a szemhéjizmok bénulnak (ptosis).
· Kezdetben nyálfolyás, majd a szekréció megszűnése jellemző, nyelési és beszédképtelenség alakul ki, a végtagizmok gyengülnek, a hólyag és a rectum bénul. A tudat tiszta, a szenzórium ép. A halált aspirációs pneumonia vagy légzésbénulás okozza.
· Terápiájában specifikus az ABE botulinus antitoxin korai parenterális alkalmazása. Ezenkívül dekontamináció (gyomormosás, GI irrigálás, hashajtás), aktív szén adása, profilaktikus kezelés, paraszimpatomimetikumok adása, egyéb tüneti terápia.
