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WSTEP

Pierwszy szczegotowy opis zatrucia jadem kietbasianym (botulizmu) zostal przedstawio-
ny przez Justinusa Kernera w monograficznym dziele wydanym w 1820 roku w Tiibingen.
W 1822 roku opublikowat on druga monografi¢ poswigcona tej chorobie. Kerner uzyl, po raz
pierwszy w historii medycyny, sondy zotadkowej w leczeniu zatrucia jadem kietbasianym,
rozwazal rowniez mozliwos¢ zastosowania matych dawek jadu kietbasianego w terapii
roéznych schorzen (1).

Autorzy artykutu, majac na uwadze dalsze liczne publikacje zawarte w XX-wiecz-
nej literaturze medycznej, postanowili nie opisywac szczegdtowo obrazu zatrucia jadem
kietbasianym, ale zdecydowali si¢ w syntetyczny sposob przedstawi¢ najnowsze odkrycia
dotyczace obrazu klinicznego, diagnostyki i leczenia botulizmu.

WYBRANE ASPEKTY KLINICZNE ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM

Do chwili obecnej nie zostat powszechnie przyjety jednolity podziat kliniczny botulizmu,
a poszczegoblni autorzy wyrdzniajg roézne formy tej choroby. Sobel wyodrebnit 6 postaci za-
trucia jadem kietbasianym: botulizm pochodzenia pokarmowego, czyli klasyczny (foodborne
botulism), botulizm przyranny (wound botulism), botulizm niemowlat (infant botulism),
botulizm pochodzenia jelitowego dorostych (adult intestinal toxemia botulism), botulizm
inhalacyjny (inhalational botulism) i botulizm jatrogenny (iatrogenic botulism) (2-4).
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Botulizm pochodzenia pokarmowego spowodowany jest spozyciem Zywno$ci zawieraja-
cej neurotoksyng botulinowa (BoNT). Najczgstsza przyczyna zatrucia u ludzi jest neurotok-

syna botulinowa typu A (BoNT/A), B (BoNT/B), E (BoNT/E), rzadziej F (BoNT/F). W USA
w latach 1973-1996 zachorowania spowodowane przez BoNT/A przewazaty w zachodniej
czegsci kraju, podczas gdy BoNT/B byta przyczyna wigkszosci przypadkow zarejestrowa-
nych na wschodzie, a epidemie wywotane BoNT/E wystgpowatly najczgsciej na Alasce (4).
W krajach dawnej Europy Zachodniej w latach 1988-1998 potwierdzono wystepowanie
botulizmu pochodzenia pokarmowego w Anglii i Walii, Belgii, Danii, Francji, Hiszpanii,
Niemczech, Szwecji, Wloszech. Zatrucia spowodowane BoNT/B przewazaty we Francji
1 Wloszech, w pozostatych krajach dominowat typ A neurotoksyny botulinowej (5).

W Polsce zarejestrowano w 2004 roku 53 przypadki botulizmu pochodzenia pokar-
mowego. Najczgstsza przyczyna zachorowan potwierdzonych dodatnimi wynikami badan
laboratoryjnych byta BoNT/B (6).

Spozycie zywnosci zawierajacej BoONT/A nie zawsze prowadzi do wystapienia objawow
botulizmu. Kalluri i wsp. badajac epidemig zatrucia jadem kietbasianym typu A w Teksasie
w 2001 roku zidentyfikowali jedna osobg, ktdra pomimo obecno$ci BONT/A w probkach
stolca, nie miata zadnych objawow klinicznych (7).

Diagnostyka botulizmu pochodzenia pokarmowego opiera si¢ na wykryciu BoNT
w surowicy krwi i/lub stolcu. Pomocne jest réwniez wyhodowanie C. botulinum z préobek
stolca (2).

Botulizm przyranny zostat po raz pierwszy opisany w 1951 roku. Szacuje sig, ze od
tego roku do konca lat dziewigédziesiatych XX wieku ponad 90% zachorowan zostato
rozpoznanych w USA, z czego wigcej niz 75% wystapito w Kaliforni. Na terenie tego
stanu zdiagnozowano w latach 1951-1998 127 pacjentdéw z botulizmem przyrannym. O ile
poczatkowo byty to sporadyczne zachorowania spowodowane rozleglymi zranieniami, to od
1988 roku odnotowano duzy wzrost liczby nowych przypadkow wsrod osob zazywajacych
narkotyki w iniekcjach (8). W grupie tej stwierdzono, ze czynnikiem ryzyka botulizmu
przyrannego jest uzywanie ,,czarnej, smolistej heroiny” w postaci iniekcji podskérnych lub
domigéniowych. W Wielkiej Brytanii i Irlandii pierwsze zachorowania wystapity w 2000
roku, do konca 2002 roku potwierdzono tam 33 przypadki botulizmu przyrannego wsrod
0s6b zazywajacych narkotyki w iniekcjach. Pojedyncze zachorowania odnotowano rowniez
w Norwegii i Szwajcarii (9).

Przyczyna botulizmu przyrannego jest zanieczyszczenie rany zarodnikami C. botulinum,
z ktorych powstaja formy wegetatywne namnazajace si¢ miejscowo i produkujace BoNT,
ktéra czgSciowo ulega wehlonigeiu do krwi (3). Rodzaj zranienia moze by¢ rdzny. Pierw-
sze opisane zachorowania spowodowane byty rozleglymi urazami konczyn o charakterze
otwartych ztaman, ran szarpanych, miazdzonych, ktutych lub postrzatowych. W nastgpnych
latach potwierdzono mozliwo$¢ wytwarzania BoNT w ranach pooperacyjnych powstatych
wskutek laparotomii lub cigcia cesarskiego. Opisano réwniez dwa przypadki botulizmu
przyrannego, ktore stanowily powiktanie zapalenia zatok przynosowych u mg¢zczyzn zazy-
wajacych donosowo kokaing. Zrédtem BoNT u 0séb przyjmujacych narkotyki w iniekcjach
podskérnych Iub domig$niowych sa ropnie, czgsto o matej objgtosci, opisano roéwniez
zachorowanie spowodowane zapaleniem tkanki tacznej (8).

Objawy kliniczne botulizmu przyrannego sa takie same, jak zatrucia jadem kietba-
sianym pochodzenia pokarmowego z pewnymi wyjatkami. Okres wylggania moze by¢
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dhuzszy i wynosi¢ 14, a w przypadku ran pooperacyjnych nawet 18 dni. Nie pojawiaja
si¢ takie objawy ze strony przewodu pokarmowego, jak nudno$ci, wymioty, bdl brzucha,
biegunka i czgsciej wystepuje podwyzszona temperatura ciata spowodowana zakazeniem
rany mieszang flora bakteryjna (3,9).

Przebycie botulizmu przyrannego w ciazy nie powoduje uszkodzenia ptodu (10).

Diagnostyka botulizmu przyrannego polega na wyhodowaniu C botulinum z wymazoéw
lub tkanek pobranych z rany i wykryciu BoNT w surowicy krwi. Jezeli dostepna jest do
badania ropa, moze by¢ rowniez uzyta do zatozenia hodowli lub wykrywania toksyny botu-
linowej. Badania mikrobiologiczne przeprowadzone w USA oraz Wielkiej Brytanii i Irlandii
wykazaly obecno$¢ laseczek jadu kietbasianego typu A lub B w zakazonych ranach, przy
czym czgsciej wykrywano C. botulinum typu A (3.8,9).

Leczenie botulizmu przyrannego polega na podaniu surowicy przeciwbotulinowej, ktore
powinno poprzedzi¢ chirurgiczne opracowanie rany i zastosowanie antybiotyku. Lekiem za-
lecanym jest penicylina benzylowa, ktéra moze by¢ kojarzona z metronidazolem (8,10).

Botulizm niemowlat Pierwsze opisy botulizmu niemowlat pochodza z 1976 roku.
W latach 1976-1996 wykryto 1444 przypadki tej choroby w USA, a od 1980 roku jest
to najczeSciej wystepujaca posta¢ botulizmu w tym kraju (4). W Europie od pierwszego
zachorowania w 1978 roku do 2002 roku zarejestrowano 49 przypadkow w 12 krajach:
Czechach, Danii, Francji, Hiszpanii, Holandii, Niemczech, Norwegii, Szwajcarii, Szwecji,
na Wegrzech, Wielkiej Brytanii, Wtoszech (11).

Botulizm niemowlat jest nastgpstwem potknigcia zarodnikow C. botulinum, ktére
kietkuja tworzac formy wegetatywne zdolne do namnazania si¢ i produkcji neurotoksy-
ny botulinowej w §wietle jelita grubego. Czg¢$¢ wytworzonej BoNT ulega wchtonigciu
do krwi (2,3). W USA okoto potowa zachorowan spowodowana jest przez BoNT/A,
pozostala cze$¢ wywotuje BoNT/B (4). Opisano takze przypadki spowodowane neu-
rotoksyna typu F C. barati i neurotoksyna typu E C. butyricum (12). Zachorowania
wystepuja poczawszy od pierwszych dni zycia, najwczesniejsze wykryto w 54 godzinie
po porodzie, do roku (12). Pojawieniu si¢ ich sprzyja niedojrzatos¢ flory bakteryjnej
jelit dziecka, ktora nie jest zdolna efektywnie powstrzymywaé¢ namnazania C. botuli-
num, a takze niska produkcja kwasoéw zotciowych hamujacych rozwoj laseczek jadu
kietbasianego (2,12). Jedynym udowodnionym czynnikiem ryzyka botulizmu niemowlat
jest spozywanie miodu. CDC zaleca wylaczenie tego produktu z jadtospisu dziecka do
ukonczenia | roku zycia (12,13).

Objawy kliniczne botulizmu niemowlat sa zgodne z objawami zatrucia jadem kietba-
sianym pochodzenia pokarmowego. Jednym z najwcze$niejszych symptomow sa zaparcia,
ktére moga pojawic si¢ nawet kilka tygodni przed wystapieniem ostabienia sity migsniowej:
zmniejszona zdolno$cia ssania, zciszonym placzem, ograniczeniem spontanicznych ruchow,
zmniejszonym napigciem mig¢éni mimicznych twarzy, a w najcigzszych przypadkach zabu-
rzeniami oddychania z mozliwoscia zatrzymania oddechu. Dziecko jest senne, rozdraznione,
widoczne sa trudno$ci w potykaniu lub oddawaniu moczu. W badaniu fizykalnym mozna
stwierdzi¢ opadanie powiek, rozszerzenie Zrenic, sucho$¢ i zaczerwienienie §luzowek
gardla, oslabienie lub zniesienie odruchu ssania, gardlowego, odruchéw glebokich, niedo-
ci$nienie (2,12). Schechter 1 wsp. opisali zachorowania na botulizm dziecigcy, w przebiegu
ktérych wystapilo zapalenie jelit lub toksyczne rozdgcie jelita grubego spowodowane przez
Clostridium difficile, objawiajace si¢ miedzy innymi intensywna biegunka (14). Zwiazek
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botulizmu niemowlat z zespolem nagtej Smierci niemowlat jest od wielu lat podejrzewany,
ale nieudowodniony (12).

Diagnostyka botulizmu niemowlat polega na wyhodowaniu czynnika etiologicznego ze
stolca, a w przypadku zapar¢ z wody lub roztworu soli fizjologicznej uzytego do wykonania
wlewki dorektalnej oraz na wykryciu neurotoksyny botulinowej w stolcu lub surowicy krwi.
Potwierdzenie obecnos$ci BoNT uzyskuje si¢ czesciej w probkach stolca niz w surowicy.
Pomocne w ustaleniu rozpoznania moga by¢ badania elektromiograficzne (2,12).

W leczeniu botulizmu niemowlat istotna rolg¢ odgrywa intensywna opieka medyczna
z mozliwoscia zastosowania w razie potrzeby zastgpczego oddechu respiratorowego i zywie-
nia enteralnego lub parenteralnego. Surowica przeciwbotulinowa nie jest zalecana ze wzgledu
na ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych i krotki czas pottrwania wynoszacy 5-8 dni.
Lekiem z wyboru jest immunoglobulina przeciwbotulinowa. Antybiotyki nie poprawiaja
przebiegu choroby, a nawet moga nasilac¢ jej objawy przez uwalnianie dodatkowych ilosci
BoNT z obumarlych komdrek bakteryjnych. W razie koniecznos$ci leczenia dodatkowych
zakazen zalecany jest wybdr preparatu, ktory nie dziata na Clostridium sp., w przypadku
C. botulinum jest to trimetoprim — sulfametoksazol lub kwas nalidyksowy, w infekcjach
C. butyricum wylacznie pierwszy z tych lekow. Rokowanie jest dobre, $miertelno$¢ wsrod
dzieci leczonych w USA wynosi ponizej 1% (12,13,15).

Botulizm pochodzenia jelitowego dorostych, podobnie jak botulizm noworodkdw,
spowodowany jest kolonizacja jelita grubego przez laseczki jadu kietbasianego produkujace
BoNT in situ i wchlanianiem jej do krwi. Wystapienie tej formy botulizmu uwarunkowane jest
wczesniejsza obecnoscia zmian patologicznych w przewodzie pokarmowym: achlorhydria,
zaburzeniem skladu flory bakteryjnej pod wplywem antybiotykoterapii, stanem po operacji
przewodu pokarmowego lub przewlektymi, zapalnymi chorobami jelit. Pomimo stosowania
w leczeniu antytoksyny botulinowej istnieje mozliwos¢ przedtuzonego utrzymywania sig
objawdw lub nawrotu dolegliwos$ci. Podstawa rozpoznania jest wykazanie dtugotrwatego
wydalania C. botulinum i BoNT w stolcu (2,3).

Botulizm jatrogenny jest niezwykle rzadko spotykana postacia choroby spowodowana
przyjmowaniem BoNT/A w formie iniekcji. Patogeneza zachorowan jest niejasna, poniewaz
dawki stosowane w lecznictwie sa wielokrotnie mniejsze niz ilos¢ BoNT/A potrzebna do
wywotania symptomow ogdlnych. Objawy ograniczaja si¢ zwykle do uogoélnionego osta-
bienia sity mig$niowej, ktéremu moze towarzyszy¢ nieznaczne opadanie powiek, podwojne
widzenie, suchos$¢ §luzéwek jamy ustnej, dysfagia, dyzartria (4,16). Cobb i wsp. opisali
jednakze przypadek pacjentki, u ktérej kilka godzin po podaniu BoNT/A wystapito opada-
nie powiek, brak odruchow gardtowych, zastabniecie i zatrzymanie oddychania. Objawy
ustapily catkowicie w ciagu 18 godzin (17).

Botulizm inhalacyjny jest druga obok botulizmu jatrogennego postacia niewystepujaca
naturalnie w przyrodzie. W 1962 roku w jednym z laboratoriow w Niemczech doszto do
ekspozycji trzech pracownikow na aerozol zawierajacy BoNT/A w czasie sekcji zwierzat
uprzednio poddanych dziataniu tej toksyny rozproszonej w powietrzu. Zachorowaly wszyst-
kie osoby, a objawy odpowiadaty zatruciu jadem kietbasianym pochodzenia pokarmowego.
W surowicy krwi pacjentow wykryto obecnos¢ neurotoksyny botulinowe;j (18). Obecnie ist-
nieje mozliwo$¢ zidentyfikowania BoNT na §luzéwkach jamy nosowej lub w poptuczynach
oskrzelikowo-pecherzykowych przez 24 godziny po ekspozycji (19). Wchtanianie BONT
z uktadu oddechowego jest na tyle efektywna droga jej podania, ze stwarza mozliwo$¢
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celowego zatrucia w czasie ataku bioterrorystycznego lub dziatan wojennych. Szacuje sig,
ze dla cztowieka DL, toksyny botulinowej podanej w postaci areozolu wynosi 0,003 pg/kg
masy ciata (19).

DIAGNOSTYKA ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM

Najstarsza metoda uzywana do wykrywania neurotoksyny botulinowej jest proba biolo-
giczna na myszach z neutralizacja antytoksynami, ktéra charakteryzuje si¢ wysoka czuloscia
i swoisto$cia, a takze umozliwia okreslenie typu BoNT. Metoda ta wymaga jednakze uzycia
zwierzat laboratoryjnych i duzych naktadow czasu , istnieje rowniez mozliwos$¢ uzyskania
wynikéw falszywie dodatnich spowodowanych obecno$cia endotoksyn bakterii Gram-
ujemnych, neurotoksyny tezcowej lub duzej ilo$ci zarodnikéw C. botulinum, ktoére moga
by¢ przyczyna produkcji neurotoksyny botulinowej in vivo (20).

W ostatnim dziesigcioleciu opracowano metody wykrywania BoNT oparte na reak-
cjach immunologicznych: immunoenzymatycznej ELISA, immunochemiluminescencji
i immunoelektrochemiluminescencji. Ich zaleta jest krotki czas wykonania, wada — niska
czulo$¢ i swoistos¢. Niektore skladniki pozywienia i substancje zawarte w ekstraktach
stolca zaburzaja przebieg reakcji ELISA. Czuto$¢ klasycznej metody ELISA jest od 10 do
100 razy nizsza niz proby biologicznej na myszach. Zastosowanie systemu amplifikujacego
w potaczeniu z reakcja ELISA zwigksza jej czulos¢ (20).

Alternatywa dla proby biologicznej na myszach sa metody oznaczania neurotoksyn
botulinowych przez pomiar ich aktywnosci endopeptydazowej. W sposdb wysoce swoisty
umozliwiaja one wykrycie biologicznie aktywnych czasteczek BoNT, a ich czulo$¢ jest
wyzsza niz proby biologicznej na myszach (20).

Hodowla C. botulinum prowadzona jest przy uzyciu klasycznych metod mikrobiolo-
gicznych. Warto zaznaczy¢, ze wykrycie dwoch pozostatych czynnikow etiologicznych
botulizmu, C. baratii C. butyricum, wymaga odstepstw od standardowej procedury izolacji
laseczek jadu kietbasianego (20).

Polimerazowa reakcja tancuchowa, ktéra wykorzystano do wykrywania fragmentow
gendéw kodujacych rézne typy neurotoksyn botulinowych, cechuje si¢ wysoka czuloscia,
swoisto$cia i krotkim czasem wykonania. Wynik dodatni §wiadczy o obecnos$ci poszukiwa-
nego genu niezaleznie od tego, czy podlega on ekspresji, czy nie , nie jest wigc podstawa
do wnioskowania o obecno$ci BoONT w badanej probce. Dodatkowy problem stwarza uzy-
skiwanie pozytywnych wynikéw z materialu zawierajacego martwe komorki C. botulinum.
PCR moze by¢ hamowana, lub jej czuto$¢ ulega obnizeniu w przypadku obecnosci w probce
niektorych sktadnikéw pozywienia, immunoglobulin, kwaséw zotciowych lub substancji
zawartych w stolcu. Pojawienie si¢ mutacji lub naturalnie wystgpujaca genetyczna zmiennos¢
w obrebie genu kodujacego neurotoksyne botulinowa moze by¢ rowniez przyczyna uzyskania
falszywie ujemnego wyniku. Oparta na metodzie PCR reakcja odwrotne;j traskrypcji (RT-
PCR) wykrywa posrednio fragment genu BoNT wylacznie w zywych komodrkach. Metoda
real-time PCR umozliwia ilo$ciowy pomiar poszukiwanych sekwencji genu BoNT, ktory
odzwierciedla zawarto$¢ wykrywanego organizmu w prébee (20).

W ostatnich latach zaadaptowano takze kilka innych metod genetycznych do wykrywania
fragmentow genomu C. botulinum. Naleza do nich: elektroforeza w zelu w zmiennym polu
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elektrycznym (PFGE), rybotyping, polimorfizm dtugo$ci powielanych fragmentéw DNA
(AFLP), analiza polimorfizmu losowo powielanych fragmentéw DNA (RAPD) i Rep-PCR
(repetitive element sequence- based PCR) (20).

LECZENIE ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM

W ciagu ostatnich 50 lat dokonano znacznego postgpu w leczeniu botulizmu. Smier-
telno$¢ w zatruciu jadem kietbasianym pochodzenia pokarmowego obnizyla si¢ z 50-70%
do 5-20%, a w botulizmie przyrannym i niemowlat wynosi obecnie odpowiednio 15%
11% (2).

Duza rolg w poprawie wynikow leczenia odgrywa intensywna opieka medyczna i ofe-
rowana przez nig mozliwos¢ zastosowania zastgpczego oddechu respiratorowego, zywienia
enteralnego lub parenteralnego w najcigzej przebiegajacych zachorowaniach (3,21).

Leczenie przyczynowe polega na zastosowaniu antytoksyny botulinowej, ktéra neutra-
lizuje BoNT krazaca w krwi, nie ma jednak wptywu na tg jej czg$¢, ktora ulegta zwiazaniu
w uktadzie nerwowym. Dlatego tak wazne jest jak najwcze$niejsze podanie antytoksyny,
najlepiej w ciagu pierwszych 24 godzin choroby. Obecnie produkowane sq dwa rodzaje
preparatow: surowica przeciwbotulinowa pochodzenia konskiego i immunoglobulina prze-
ciwbotulinowa wytwarzana z osocza immunizowanych ludzi (3,4,21,22)

Surowica przeciwbotulinowa uzywana w lecznictwie neutralizuje neurotoksyng botuli-
nowa typu A, B i E. Preparat dost¢pny na rynku amerykanskim zawiera 7500 IU anty-BoNT/
A, 5500 IU anty-BoNT/B i 8500 IU anty-BoNT/E w opakowaniu. Do 1996 roku stosowano
w leczeniu botulizmu u dorostych 2-4 opakowania. Badania wykazaly jednakze, ze zawar-
tos¢ 1 fiolki neutralizuje 100 razy wigksza ilos¢ BoNT, niz stwierdzono w krwi chorych
na botulizm. Obecnie rekomendowana dawka wynosi | opakowanie. Wraz ze zmniejsze-
niem dawki surowicy przeciwbotulinowej zaobserwowano rzadsze wyst¢gpowanie dziatan
ubocznych, takich jak reakcje anafilaktyczne lub choroba posurowicza. Odsetek powiktan
towarzyszacych leczeniu ulegt redukcji z 9% do mniej niz 1% powaznych odezynow (3,4,21).
W Polsce stosowana jest od wrzesnia 2006 roku monowalentna surowica przeciwbotulinowa
typu A,B, E produkowana przez FGUP ,,NPO Mikrogen” MZ RF, Rosja.

Wykazano, ze leczenie surowica przeciwbotulinowa zmniejsza $miertelno$é, skraca czas
stosowania respiratora i redukuje dtugos¢ pobytu w szpitalu. Stosowanie surowicy przeciw-
botulinowej nie jest zalecane w leczeniu botulizmu niemowlat z powodu krétkiego czasu
péltrwania wynoszacego 5-8 dni i mozliwo$ci wystapienia dziatan ubocznych (4,12).

Immunoglobulina przeciwbotulinowa produkowana jest z osocza ludzi immunizowa-
nych pentawalentna anatoksyna botulinowa A-E. Preparat zawiera przynajmniej 15 IU/mL
przeciwcial anty-BoNT/A i 4 IU/mL przeciwcial anty-BoNT/B, miana przeciwcial anty-
BoNT/C, anty-BoNT/D, anty-BoNT/E nie sa okreslone. Immunoglobulina przeciwbotuli-
nowa zalecana jest w leczeniu botulizmu niemowlat. Wykazano, ze w tej grupie chorych
skraca czas pobytu w szpitalu i okres prowadzenia zast¢pczego oddechu respiratorowego.
Preparat stosuje si¢ w dawce 1 mL/kg masy ciata w postaci wlewu dozylnego. Okres pot-
trwania u niemowlat wynosi okoto 28 dni, a pojedyncza infuzja zapewnia ochronny poziom
przeciwcial przez 6 miesigcy. Najczgstszym dzialaniem ubocznym jest zaczerwienienie
skory. U dzieci z wrodzonym brakiem immunoglobuliny typu A istnieje ryzyko wystapie-
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nie wstrzasu anafilaktycznego w czasie podawania leku (22). Do chwili obecnej immu-
noglobulina przeciwbotulinowa nie zostala wpisana do Rejestru Produktéw Leczniczych
Dopuszczonych do Obrotu na Terenie Rzeczypospolitej Polskie;.

Antybiotyki znajduja zastosowanie w leczeniu botulizmu przyrannego i powiktan
bakteryjnych towarzyszacych innym postaciom botulizmu. Przeciwwskazane jest poda-
wanie aminoglikozydow, klindamycyny i polimyksyny B z powodu hamowania przez nie
neurotransmisji w potaczeniach nerwowo-migsniowych (2,21). W przypadku koniecznosci
podania lekoéw przeciwbakteryjnych w postaciach botulizmu przebiegajacych z kolonizacja
jelit nalezy stosowac te preparaty, ktore nie dziataja na C. botulinum lub rzadko wystgpu-
jacy neurotoksykogenny szczep C. butyricum. Chemioterapeutykiem z wyboru jest w tych
przypadkach trimetoprim — sulfametoksazol (15).

Plazmafereza byta stosowana sporadycznie w leczeniu zatrucia jadem kietbasianym,
w czgsci przypadkow z korzystnym efektem. Brak jest jednakze badan oceniajacych przy-
datno$¢ tej metody w terapii botulizmu (23).

W ostatnich latach czynione sa proby znalezienia inhibitoréw tancuchéw lekkich roz-
nych typéw toksyn botulinowych jako potencjalnych lekoéw przeciwbotulinowych. Schmidt
1 wsp. zsyntetyzowali peptydy, ktore dzialaja jako kompetycyjne inhibitory tancucha lek-
kiego BoNT/A (24). Anne i wsp. opisali dwa zwiazki hamujace aktywnos$¢ enzymatyczna
fancucha lekkiego BoNT/B (25). Wszystkie te poszukiwania pozostaja na razie na etapie
badan doswiadczalnych.

D Bielec, R Modrzewska
BOTULISM IN THE PAST AND TODAY — CLINICAL ASPECTS
SUMMARY

In this paper we review the most recent approach to clinical manifestations, diagnosis and treat-
ment of botulism.
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