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Kojenecky botulismus — med jako rizikovy faktor

Infant botulism - honey as a risk factor
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Kojenecky botulismus je vzacné infekéni onemocnéni zplisobené bakterii Clostridium botulinum. V poslednich
letech byl celosvétové zaznamendn vzestup piipadii tohoto onemocnéni, coZz miiZe byt mj. zptisobeno lepsi dia-
gnostikou. Med je jedinym vyznamnym potravinovym rizikovym faktorem pro vyskyt kojeneckého botulismu,
proto mnoho svétovych zdravotnickych organizaci (CDC, WHO atd.) kojenctim konzumaci medu nedoporucuje.
V Ceské republice nebyl v letech 19982015 hlaSen Zadny pripad kojeneckého botulismu.

Infant botulism is a rare, but probably under-diagnosed disease caused by the bacterium Clostridium botulinum.
This disease has recently been on the rise worldwide, which could possibly be due to better diagnostic methods. As
honey is the only food regarded as a significant risk factor for infant botulism, many major health organizations
(CDC, WHO, etc.) recommend that honey should not be given to infants younger than 12 months of age. No case
of infant botulism was reported in the Czech Republic in 1998-2015.
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Clostridium botulinum je gramnegativni sporulujici
anaerobni bakterie, kterd je za vhodnych podminek schop-
na produkovat azZ osm riznych neurotoxinti (A - C1, C2 - G)
[1]. Vice nez 90 % klinickych piipadi zpisobuji subtypy
A a B [2]. Lidsk4 onemocnéni v§ak mohou déle zpisobo-
vat také subtypy E a F [3, 4, 5, 6].

Projevy onemocnéni Clostridium botulinum jsou zpu-
sobené uc¢inkem botulotoxinu. Spéry C. botulinum se v kon-
taminované potravé za anaerobnich podminek pfeméni ve
vegetativni formy produkujici toxin, ktery se dobfe vstie-
bava z gastrointestindlniho traktu. Botulotoxin svou enzy-
matickou aktivitou inhibuje uvoliiovéani acetylcholinu na
presynaptické membrané nervosvalové ploténky a blokuje
tak pfenos vzruchu z nervovych vldken na svaly. [7] K na-
kaze mtze dojit pozitim botulotoxinu v nedostatecné tepel-
né upravené potraviné, v niz do§lo k pomnozZeni klostridii
(alimentérni intoxikace) nebo poZitim spor, které se mnozi
a produkuji toxin ve stfevé (stfevni forma). C. botulinum
miZe také kontaminovat rany, v nichZ dochédzi k mnozeni
klostridii a produkci neurotoxinu (ranny botulismus) ze-
jména u injek¢nich toxikomant. [6]. Zvlastni formou one-
mocnéni je kojenecky botulismus.

Kojenecky botulismus byl poprvé popsan v roce 1976
[8,9]. V CSSR byl hl4gen 1 piipad kojeneckého botulismu
v roce 1981. [10]

Stfevni mikrofldra kojencti (déti do jednoho roku Zivo-
ta) jesté neni zrala k zabranéni infekce a botulotoxin, jeZ je
produkovan bakterii Clostridium botulinum ve sttevech za
anaerobnich podminek, pak zpisobuje toxickou zanétlivou
reakci [11]. VEtSina (> 95 %) ptipadt se objevuje v prab&hu
prvnich Sesti mésicu Zivota [1, 12].

Klinicky miZe mit infekce mirny nebo az fulminantni
pribéh a nerozpoznana muze skoncit jako syndrom nahlé-
ho umrti kojence (ndhla a vzhledem k pfedchozimu stavu
neocekdvana smrt kojence, u které se nepodafi ani pfi pitveé
nalézt pri¢inu smrti) [13, 14].

Prvnimi projevy mohou byt pouze hypotonie, ztrata
chuti k jidlu a sniZeni motility stiev, proto je zpocatku ob-
tizné diagnézu urcit [2]. DalSimi projevy Casto byvaji cel-
kova slabost, snizeni pfijmu potravy, zacpa, letargie, slaby
plac a symetrické chabé parézy hlavovych nervl postupné
s rozvojem postiZeni vegetativnich nervl (ptéza, pomaly
papilarni reflex, sniZeny davivy reflex, chabé sani a obtiz-
né polykani) [2, 15]. Senzorické nervy a védomi jsou bez
poruchy. Pribéh je afebrilni. Ke smrti dochédzi zastavou
dechu ochrnutim dychacich svald.

Diagnostika botulotoxinu je mozna ze stolice, zdkladem
1é¢by je intraven6zni podani lidského hyperimunniho glo-
bulinu (détem a t€hotnym Zenam). Pfiblizné u poloviny déti
zasazenych kojeneckym botulismem je k podplrné 1ébé
vyzadovana uméla plicni ventilace [2]. Dospélym, jinak
zdravym jedinciim se k 1é¢bé stievniho nebo ranného bo-
tulismu podéva trivalentni (A, B, E) nebo bivalentni (A, B)
botulinovy konisky antitoxin.

Prognéza onemocnéni je pfi podani imunoglobulinu dob-
rd, umrtnost je < 2 % vsSech pripadi. Ve vétsiné piipadt
dochazi k postupné plné rekonvalescenci. Neurologické
nasledky pretrvavaji velice vzacné. Vyjimecné muze do 13
dntl od propusténi nastat relaps onemocnéni, proto je nut-
né sledovani pacienta praktickym lékarem [16].

Epidemiologicka situace

PrestoZe je kojenecky botulismus vzacné infekéni onemoc-
néni, je nejcastéjsi formou infekce bakterii Clostridium
botulinum ve Spojenych statech americkych [2]. Do roku
2007 bylo v USA zaznamenavano 80-110 pfipadl rocné
(viz Graf 1), od roku 2012 se trend detekce pfipadti v USA

1562



INFORMACE Z NRL A ODBORNYCH PRACOVIST SzU

Graf 1: POCTY PRIPADU KOJENECKEHO BOTULISMU
A OSTATNICH FOREM BOTULISMU
V RAMCI SURVEILLANCE USAV LETECH 2001-2014,
vyjadreno v absolutnich islech a v procentech
(zdroj https://lwww.cdc.gov/)
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mirné zvyS$il (viz Graf 1, Tabulka 1, zdroj https://www.
cdc.gov/). USA také hlasi rocné celosvétové nejvice pripa-
da kojeneckého botulismu nésledovany Argentinou, Aus-
tralii, Kanadou, Italii a Japonskem [17]. V Australii bylo
od roku 1991 detekovéano 24 pripadi botulismu, z toho 21
ve vékové skupiné 0—4 roky [18].

Vyskyt kojeneckého botulismu v Evropé je zatim stéle
nizky, ackoliv tato data mohou byt vysledkem podhlaSe-
nosti pripadt. V poslednich letech byl ov§em zaznamenan

vyrazny vzestup pfipadt [17], coZ mizZe byt mj. zpiisobe-
no lepsi diagnostikou [19]. Za obdobi 1976-2006 bylo
v Evropé souhrnné registrovano 65 piipadil ve 13 evrop-
skych zemich, nejvice v Italii a Spanélsku nasledovano Vel-
kou Britanii [17]. Od roku 2006 do roku 2012 bylo v Evropé
v ramci surveillance systému TESSy registrovano 54 pfi-
pada (51 potvrzenych a 3 pravdépodobné pfipady), nejvi-
ce v Italii (12 p¥ipadi), Spanélsku (celkem 12 piipadd,
z nich 11 potvrzenych, 9 v Andalusii), Francii (8 pfipadi),
Velké Britanii (6 pripada) [20].

V Ceské republice bylo v letech 1998-2015 hlaSeno
35 pripadi botulismu u jedinct ve véku 7-78 let, tedy
nebyl hlasen Zadny pripad kojeneckého botulismu.
U viech dosud zaznamenanych piipadi botulismu v CR se
jednalo o alimentarni pfenos.

Pfipady maji tendenci se objevovat v geografickych
clusterech: v rimci USA bylo nejvice pfipadt hlaseno v Ka-
lifornii, Utahu a Pensylvanii [21, 22]. 11 ze 14 Spanélskych
pfipadi (v obdobi 1997-2012) bylo detekovano v Andalusii
[20]. Je s podivem, Ze pripady se nehromadi na venkové
nybrz spiSe v méstskych oblastech [20, 21].

Zajimavosti je, Ze okamzité po zemétfeseni v losange-
leské oblasti v USA bylo hlaSeno nékolik piipadi botulis-
mu, pravdépodobné v diisledku uvolnéni spor Clostridium
botulinum do vzduchu [23].

Tabulka 1: POCTY PBI'PADU KOJE!\IECKEHO BOTULISMU V RAMCI SURVEILLANCE BOTULISMU V USAV LETECH 2008-2014
PODLE VEKU, POHLAVI ATYPU BOTULOTOXINU (zdroj https://www.cdc.gov/)

Kojenecky Pramérny vék T . . N
Rok botulismus néstupu pfiznakd Umrti Pohlavi Typ toxinu Epidemie
2014 128 pfipadi 17 tyden 0 potvrzenych 69 (54%) chlapct, 56 (44%) typ A z4dna
(rozmezi: 2-54 tydn() 59 (46%) divek 71 (55%) typ B,
1 (<1%) typ Bf
2013 135 pfipad 16 tyden 0 potvrzenych 65 (48%) chlapc, 57 (42%) typ A, Zadna
(rozmezi: 1-43 tydn(i) 70 (52%) divek 74 (55%) typ B,
1 (<1%) typ B,
3(2%) typ F
2012 122 pfipadu 19 tyden 0 potvrzenych 73 (60%) chlapcd, 51 (42%) typ A, Z&dna
(rozmezi: 1-53 tydna) 49 (40%) divek 66 (54%) typ B,
1 (<1%) typ Ba,
1 (<1%) typ Bf,
3(2%) typ F
2011 102 pfipadd 17 tyden 0 potvrzenych 56 (55%) chlapct, 41 (40%) typ A, 74dna
(rozmezi: 2-50 tydn(i) 46 (45%) divek 60 (59%) typ B,
1 (1%) typ Ba
2010 85 pfipadu 18 tydnd 1 potvrzenych 46 (54%) chlapcd, 30 (35%) typ A, z4dna
(rozmezi: 2-51 tydn() 39 (46% ) divek 54 (64%) typ B,
1(1%) typ F
2009 84 pfipadl 15.5 tyden 0 potvrzenych, 49 (58%) chlapc, 23 (27%) typ A, Z&dna
(rozmezi: 1-42 tydnd) 33 bezinformace | 35 (42%) divek 59 (70%) typ B,
1 (1%) typ Ba,
1 (1%) typ Bf
2008 111 pfipadu 17 tyden 0 potvrzenych, 57 (51%) chlapcd, 50 (45%) type A, bez
(rozmezi: <1-60 tydn() 46 bez informace | 54 (49%) divek 59 (54%) type B, | informace
1 (1%) type Bf,
1 (1%) type F,
1 (1%) type Bf
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Med jako rizikovy faktor

Clostridium botulinum je ubikvitérni baktérie; vyskytuje se
na celém svété [17], v ptid€, na rostlinach, ve vod¢ a také ve
stfevnim traktu savcl (naptiklad v chovech prasat) [24]. Vedle
medu je za rizikovy faktor povazovana ptda a prach [25],
ale mnohé zdroje infekce zlistavaji nejasné [26].

Med je jedinym vyznamnym potravinovym rizikovym
faktorem pro vyskyt kojeneckého botulismu [2,26]. Je kla-
sickou moznou cestou ingesce sp6r Clostridii [2] a spory
Clostridium botulinum byly opakované zjiStény ve vzor-
cich medu v riznych statech svéta (prevalence spér v medu
6—10 % u vzorkt), proto mnoho zdravotnickych organiza-
ci kojenciim konzumaci medu nedoporucuje [13,20].

Med byl také moznou pii¢inou vice neZ poloviny
(59,2 %) rozpoznanych piipadl kojeneckého botulismu
v Evropé (vétSina vzorkl vSak nebyla dostupna pro mik-
robiologickou analyzu) [13]. V italské studii byla konzu-
mace medu zjisténa u 17 z 23 pripadt (74 %) [15]. V Kali-
fornii byla konzumace medu zji$téna u 30 % piipadi [26].

Evropa je tfetim nejveétsim svétovym producentem medu
(116 000 tun za rok) a hlavni svétovy dovozce medu
(140 000 tun za rok). 85 % produkce je urceno k primé
spotiebé [13].

Velmi pravdépodobnym zdrojem kontaminace medu
jsou vcely, které pristanou na kontaminovaném mokrém
povrchu (napf. postiikaném rozprasovacem hnoje z konta-
minovaného chovu) [27]. Med, vzhledem k jeho charakte-
ristickym vlastnostem, nelze vhodné tepelné upravit tak,
aby spéry Clostridium botulinum byly zniceny. K ndkaze
pak staci i nepatrné mnozstvi téchto spor [25].

Tehotné Zeny by mély byt informovany, Ze si nemaji
bradavky pred kojenim potirat medem, dale nemaji potirat
medem rty kojence ani $iditka (dudliky). Také neni vhod-
né pridavat med do umélé kojenecké vyzivy [6].

Dal$imi rizikovymi faktory pro rozvoj kojeneckého bo-
tulismu jsou sniZzena motilita stfev, vék kojence, pobyt na
venkové nebo v blizkosti stavenisté a snad i kojeni (zde
jsou védecké dukazy kontroverzni) [1, 16, 28].

Dalsi cesty prenosu

Kojenecky botulismus miiZze byt také zplsoben jinou ces-
tou prenosu klostridii neZ medem, napiiklad domacimi maz-
licky. V roce 2014 byly v UK publikovany dva ptipady ko-
jeneckého botulismu zptisobeného Clostridium butyricum
produkujicim botulinni neurotoxin typu E (BoNT/E) u ir-
skych déti ve véku 11 dnt. C. butyricum BoNT/E bylo izo-
lovéno z vody, ve které prebyvali domaci mazlicci — Zelvy
nadherné Zlutolici (Trachemys scripta scripta). V prvnim
pripade byly Zelvy v doméacnosti kojence, ve druhém pfi-
padé¢ pribuzny ditéte krmil Zelvu predtim, neZ krmil dité.
Izolaty C. butyricum ze stolice déti a ze zdsobniku vody
pro Zelvy vysetfené molekularni typizaci byly totozné. Déti
se uzdravily po 1é¢bé, kterd zahrnovala mj. nitroZilni po-
dani antibotulinniho imunoglobulinu (BIG-IV). Oba tyto
ptipady byly také konzultovany s kalifornskym programem
1é¢by a prevence kojeneckého botulismu [29].

V souvislosti s kojeneckym botulismem je tedy dileZi-
té si uvédomit, ze také plazi, véetné hadl a Zelv nejsou
vhodnymi domécimi zvitaty pro déti mladsi 5 let a je did-

razné doporucovano dikladné myti rukou po kontaktu s té-
mito zviraty. Mimo infekce Clostridium botulinum mohou
prenaset také ndkazy zptisobené salmonel6zou ¢i leptospi-
rézu [29].

Pro praktické 1ékare je dileZité na tuto vzacnou diagné-
zu u kojenct myslet a véas zahdjit specifickou 1é¢bu. V Ka-
lifornii (USA) existuje program 1é¢by a prevence kojenec-
kého botulismu, ktery napomaha v diagnostice kojeneckého
botulismu systémem lékarskych konzultaci, rovnéz vyset-
fuje vSechny suspektni pfipady kojeneckého botulismu
v Kalifornii. Provadi vyzkum ke zlepSeni diagnostiky a 1é¢-
by [15].

Americké centrum pro kontrolu a prevenci nemoci
(CDC) détem do jednoho roku véku konzumaci medu ne-
doporucuje. Konzumaci medu kojencim nedoporucuji ani
Americka akademie pediatrl, Svétova zdravotnicka Orga-
nizace (WHO), Italie, Velka Britanie a dalsi staty a organi-
zace.

Evropské centrum pro kontrolu a prevenci nemoci
(ECDC) ani Evropska Unie zatim Zadné doporuceni ohled-
né konzumace medu u kojenct nevydaly.

Ve zvlastnim stanovisku Evropského tfadu pro bezpec-
nost potravin (EFSA) je doporuceno, aby byla cilova po-
pulace (zejména téhotné Zeny a osoby pecujici o kojence)
informovana o mozném riziku kojeneckého botulismu na-
priklad prostfednictvim letaku, StitkG na sklenicich s me-
dem nebo odbornym poradenstvim [6].

Pro déti starsi jednoho roku a dospélé je med s ohledem
na botulismus bezpecnou potravinou.

Autorky dékuji Mgr. Martinu Gasparkovi a MUDr. Pav-
le Lexové za poskytnuti dat z Epidatu.
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