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SUHRN

Alimentarny botulizmus u ludi predstavuje intoxikdciu bo-
tulickymi neurotoxinmi (BoNT) sérotypov A, B, E a vyni-
mocne aj F, ktoré sa vytvorili v potravindch pomnozenim
anaerobnych baktérii Clostridium botulinum skupiny | ale-
bo Il, alebo toxigénnych kmenov C. butyricum, pripadne
C. baratii. Moznosti vstupu BoNT-produkujucich klostridif
z prostredia do potravinového retazca su znacné a tieto
klostridie sa m6zu za vhodnych podmienok pomnozit a pro-
dukovat BoNT v Sirokom okruhu potravin. Kym v minulosti
boli rizika alimentarneho botulizmu spdjané najma s jedlami
konzervovanymi v domacnostiach, v sic¢asnosti narasta epi-
demiologicky vyznam potravin vyrobenych priemyselne alebo
pripravenych v reStauracnych zariadeniach. V tomto prehlade
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Human foodborne botulism is an intoxication caused by
ingestion of botulinum neurotoxins (BoNT) of serotypes A,
B, E, and rarely also serotype F, produced in contaminated
food by anaerobic bacteria Clostridium botulinum group |,
group Il, or by toxigenic strains of C. butyricum and C. baratii.
BoNT-producing Clostridia are ubiquitously distributed in
the environment and, under suitable conditions, they can
enter the food chain, proliferate and produce BoNT in a
variety of foods. In the past, the risk of foodborne botulism
was primarily associated with homemade canned foods;
however, the epidemiological importance of commercial

uvob

Alimentarny botulizmus je intoxikdcia, ku ktorej do-
chadza po poziti botulickych neurotoxinov vytvorenych
v potravinach. Botulické neurotoxiny, resp. botulotoxiny
(BoNT) predstavuju najicinnejsie zndme toxiny, ktorych
toxicita 15000-krat prevysuje toxicitu nervovoparalytickej
bojovej chemickej latky VX [1] a alimentarny botulizmus
s vaznym az letdlnym priebehom méZe nastat uz po po-
ziti 30 ng BoNT [2]. Tato forma botulizmu, ktora stvisi
s pripravou a uschovavanim potravin, sprevadza ludstvo
zrejme uz od najstarsich ¢ias, o com svedcia aj niektoré

su diskutované verejno-zdravotnicke aspekty alimentarneho
botulizmu, vratane problémov jeho klinickej, epidemiologickej
a laboratérnej diagnostiky a rizik suvisiacich s minimalne te-
pelne spracovanymi potravinami s predizenou trvanlivostou,
ktoré su vakuovo balené a urcené na priamu spotrebu bez
dalsej tepelnej Upravy.
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and restaurant food is increasing nowadays. In this article,
we review the public health aspects of foodborne botulism,
including its clinical, epidemiological and laboratory diagnosis
and discuss potential risks associated with minimally heated,
vacuum or modified atmosphere-packed, ready-to-eat foods
of extended durability.
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historické obmedzenia a tabu vztahujtce sa na potra-
viny, pri¢om ako priklad mozno spomentit nariadenie
byzantského cisira Leva VI ,Mudreho® (886-911), ktoré
zakazovalo vyrobu krvavnic [3]. Presny popis symptémov
ochorenia, jeho etiologickej stvislosti s konzumaciou
tdenych klobés (,,klobasovy jed“) a priam vizionarsky vy-
klad jeho patogenézy podal lekar a basnik Justinus Kerner
uzv 20-tych rokoch 19. storocia. Baktérie Clostridium botu-
linum izoloval Emile van Ermengem v roku 1895 z pripadu
hromadného vyskytu botulizmu po konzumadcii idenej
sunky [4]. V zavislosti od podmienok sa baktérie mézu
pomnozit a produkovat BoNT v §irokom okruhu potravin,
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vratane vyrobkov z mésa, zeleniny, ovocia, ryb a hib.
Vysoké riziko potravin, v ktorych sa nespravnou vyrobou
alebo skladovanim vytvorili BoNT, ndzorne potvrdzuje
pripadova $tudia z roku 2005 popisujica vazny pripad
alimentarneho botulizmu u 35-ro¢ného muza potom, ¢o
si vlozil do ust (ale neprehltol!) iba jediné ststo konta-
minovanych zemiakov [5]. Tato intoxikacia si vyZiadala
umeld ventilaciu plic a hospitalizaciu s trvanim viac ako
6 mesiacov. Dalsi zdroj uvadza botulizmus uZ po poziti
100 mg potraviny, v ktorej sa vytvoril BoNT [6]. O za-
vaznosti problematiky sved¢i aj skutocnost, Ze v obdobi
rokov 2006-2011 bolo v EU zaznamenanych minimélne
6 pripadov hromadného vyskytu alimentdrneho bo-
tulizmu po poziti potravin, ktoré boli distribuované
v obchodnej sieti [7-12]. V budiicnosti mézeme ocakavat
vyssiu incidenciu alimentarneho botulizmu, a to jednak
v suvislosti s klimatickou zmenou [13], a tieZ v suvislosti
niektorymi modernymi trendami pri vyrobe potravin
(14]. V nasledujicom texte budd diskutované verejno-
-zdravotnicke aspekty alimentarneho botulizmu, vratane
uskalia jeho diagnostiky a rizik spojenych s minimdlne
tepelne spracovanymi potravinami s predlZenou trvanli-
vostou, ktoré st urcené na priamu spotrebu bez tepelnej
upravy.

BOTULOTOXINY A CLOSTRIDIUM BOTULINUM

Botulické neurotoxiny blokujui synapticky prenos na
nervovosvalovej platnicke a na nervovom zakonceni
v hladkom svalstve, ¢o vedie k svalovej paralyze a k vis-
cerdlnej motorickej dysfunkcii [15]. BoNT st baktériami
produkované vo forme inaktivnych protoxinov s mole-
kulovou hmotnostou 150 kDa, ktoré maji modularnu
architektiiru zloZenu z troch 50 kDa domén: L (Speci-
ficka Zn*-endopeptidaza), HC (zodpoveda za vazbu na
receptory presynaptickej membrany) a HN (zodpoveda za
translokaciu L domény z endozému do cytosélu neuré-
nov) [16]. Tieto protoxiny vytvaraju multiproteinové kom-
plexy s neurotoxin-asociovanymi proteinmi C. botulinum
(NTNHA, HA-17, HA-33 a HA-70) s celkovou molekulovou
hmotnostou 290-900 kDa. Neurotoxin-asociované pro-
teiny chrania BoNT v gastrointestindlnom systéme proti
ucinku proteaz (pepsin, trypsin), zabezpecuji odolnost
BoNT voci nizkemu pH a ulahc¢ujd jeho absorpciu do
systémovej cirkuldcie [17]. Neurotoxiny si aktivované
proteolytickym Stiepenim protoxinov za vzniku dvojre-
tazcovych molekdl BoNT. Ich internalizacia a nasledna
redukcia disulfidovej vazby medzi lahkym (L) a tazkym
(H) retazcom vedie k uvolneniu katalyticky aktivnych
Zn*-endopeptidaz v cytoséle neurénov, kde Stiepia mo-
lekuly $pecifickych SNARE proteinov (SNAP-25, syntaxin
a VAMP/synaptobrevin), ¢im dochddza k inhibicii neu-
roexocytézy acetylcholinu z presynaptického nervového
zakoncenia, a tym k blokovaniu prenosu vzruchu na
cholinergnych synapsidch v periférnom nervovom sys-
téme [18]. Nedavno publikované vysledky naznacuju,
ze niektoré BoNT posobia nie len ako blokatory prenosu
nervového vzruchu, ale aj ako cytotoxické latky, ktoré
mézu priamo navodit smrt neurénov [19].

Doteraz bolo identifikovanych sedem sérologicky odlisi-
telnych botulickych neurotoxinov oznacenych ako A-G,
ktoré sa rozdeluju na viaceré subtypy, napr. 5 subtypov
BoNT/A sa oznacuju ako Al-A5 [20]. Botulotoxin H, kto-
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rého udajny objav bol publikovany v roku 2013, nebol
nasledne potvrdeny ako novy sérotyp, ale iba ako hybrid
BoNT subtypov Al a F5 [21]. Aminokyselinové sekvencie
réznych sérotypov vykazuju pri pirovom porovnavani
zhodu na ~30-63 %, zatial ¢o rozne subtypy a genetické
varianty v ramci jedného sérotypu sa zhodujt na 64-99 %
[22]. Sérotypy BoNT sa medzi sebou li§ia v receptoroch,
ktoré obsadzuju pri vstupe do cielovych neurénov a v type
SNARE proteinov, ktoré v nich proteolyticky stiepia [23].
Je zaujimavé, Ze medzi subtypmi toho istého sérotypu sa
zistili urcité rozdiely, a to nie len v interakcii s protilat-
kami, ale aj v biologickej aktivite, pricom napr. BONT/A3
vyvolava u mysi iny priebeh neurologickych priznakov
ako BoNT/Al [24].

Alimentarny botulizmus u I'udi je najcastejsie vyvolany
sérotypmi A, B, E a velmi zriedkavo aj sérotypom F.
Sérotyp A vyvolava ochorenie najcastejsie v zapadnej
Casti USA, v Azii av Juznej Amerike, kym sérotyp B
prevlada ako etiologicky agens vo vychodnej ¢asti USA
av Eurdpe. Sérotyp E vyvolava pripady ochorenia
vKanade, Skandinavii, v Japonsku a na Aljaske, a to
najma v sivislosti s konzumaciou ryb [25]. Sérotypy C
a D vyvolavaju zrejme len ochorenie zvierat, pri¢om oje-
dinelé pripady tidajne vyvolané tymito sérotypmi u Iudi
st spomenuté iba v starsej literattre [26].

Botulotoxiny st produkované gram-pozitivnymi, sporu-
lujtcimi, striktne anaerébnymi baktériami Clostridium
botulinum a niektorymi kmetimi druhov Clostridium baratii
a Clostridium butyricum, na konci exponencidlnej a na za-
¢iatku stacionarnej fazy rastu bakteridlnych kultir [27].
C. botulinum predstavuje velmi heterogénny druh bakté-
rif, ktoré majui spolo¢nu najmd schopnost produkovat
botulické neurotoxiny, pricom ich zdsadné rozdiely od-
zrkadluje klasifikdcia do $tyroch skupin (I-1V). Skupiny
I-IV sa medzi sebou odlisuji ekologickymi a biologickymi
vlastnostami, vratane proteolytickej aktivity, sérotypov
produkovanych toxinov, a tiez v optimalnych a hranic-
nych podmienkach rastu a v tepelnej stabilite spér (tabul-
ka1). va¢sina kmeniov C. botulinum produkuje neurotoxin
jediného sérotypu, ale niektoré kmene produkuju aj dva
sérotypy, a to zvycajne v odliSnych mnozstvach, napr.
Ba, Ab, Bf a Af (velké pismeno oznacuje dominantny
sérotyp produkovaného BoNT) [28]. Niektoré kmene,
napr. A(B), maju gény kodujuice viac sérotypov BoNT,
ale produkovany je iba jeden sérotyp [29]. Rast baktérii
a produkcia BoNT si vyZzadujui anaerébne podmienky,
pricom ale nemusi ist o striktne redukujtice prostredie
a rast bol popisany aj v anoxickom médiu s pozitivnym
redox potencialom do +300 mV [30]. Baktérie C. botulinum
skupiny III produkuji aj toxiny C2 a C3, ktoré na rozdiel
od toxinu C1 nepatria medzi neurotoxiny (vid tabulka 1).

ALIMENTARNY BOTULIZMUS:
EPIDEMIOLOGIA A KLINICKY PRIEBEH

Z hladiska miesta tvorby, resp. brany vstupu BoNT do
organizmu sa rozlisuje:

a) alimentarny botulizmus,

b) intestinalny botulizmus,

¢) ranovy botulizmus a

d) inhala¢ny botulizmus [32].

Osobitnym druhom botulizmu je iatrogénny botulizmus,
ktory predstavuje zriedkavi komplikdciu podavania
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Tabulka 1. Charakteristiké vlastnosti C. botulinum (skupina I-1V) a toxigénnych kmenov C. butyricum a C. baratii

Table 1. Characteristic properties of C. botulinum (groups I-1V) and toxigenic strains of C. butyricum and C. baratii

Skupinal
(proteolytické)

Skupina Il

(neproteolytické)

C. botulinum

Skupina lll

Skupina IV

C. butyricum

N/A

C. baratii

N/A

Neurotoxin Sérotyp A B F B EF Cl, D G E F

Neurotoxin subtyp AB15Ag3(; E]a?AZ(BB)3 EgEE111EF36 cl S'C?]DJ E4,E5 F7
Ab, Af, Bf, F1-F5 '

Iné toxiny (ne-neurotoxické) C2,C3

Proteolyticka aktivita® + = + + = =

Lokalizacia génu pre neurotoxin ch;?an;%gm, ch;ﬁ)arr;?nzicém, fag plazmid chromozdém ?

Teplota pre optimalny rast 35-37°C 18-30 °C 40°C 37°C 30-45°C 30-37°C

Teplota pre minimalny rast 10°C 3°C 15°C 12°C 12°C 10°C

Minimum pH pre rast 4,6 5 5] ? 4,8 ?

Inhibicna koncentracia NaCl 10 % 5% 3% >3 %

Tepelna rezistencia spor vysoka strednd vysoka vysoka vysoka ?

sproteolyticka aktivita voci masu, mlieku a vajecnej bielkovine (modifikované podla [33, 90, 91]).

sproteolytic activity against meat, milk, and egg protein (modified according to [33, 90, 91]).

BoNT/A a preto BoNT/B za terapeutickym tcelom [32].
Alimentarny botulizmus je intoxikacia, ktord sa rozvija
po poziti potravin obsahujticich BoNT, ktory sa v nich vy-
tvoril v dosledku pomozenia baktérii C. botulinum skupiny
Ialebo II, alebo toxigénnych kmetiov C. butyricum, resp.
C.baratii. Na vyvolanie alimentarneho botulizmu niekedy
stacia aj nepatrné mnozstva BoNT, ktoré sa vytvorili po
pomnozeni baktérii v obmedzenom rozsahu za subopti-
mélnych podmienok [33].

Od alimentarneho botulizmu sa odlisuje intestindlny
botulizmus, ktory predstavuje toxoinfekciu kojencov
(infant botulism) a vynimocne aj dospelych osob (adult
intestinal toxemia botulism). Pri tychto toxoinfekcidch
dochadza k produkcii BoNT in situ v ¢revnom obsahu
kolonizovanom baktériami C. botulinum, C. baratii, alebo
C. butyricum [31].

Alimentarny botulizmus sa rozvija po splneni vietkych
nasledujtcich podmienok:

a) potravina obsahuje spory BoNT-produkujtcich klostri-
dit,

b) spéry nie st pri spracovani portraviny znicené v dosta-
to¢nom rozsahu,

c) skladovanie potraviny vytvara podmienky umozilujice
germindciu spor a rast baktérii spojeny s produkciou
BoNT a

d) vytvoreny BoNT nie je pred konzumaciou zniceny
tepelnou tpravou potraviny [33].

BoNT-produkujuice klostridie st vSeobecne rozsirené
v pdde, morskych a rie¢nych sedimentoch a boli izo-
lované zrastlin, divych i domestifikovanych zvierat
aryb na celom svete, v désledku ¢oho st moznosti ich
vstupu do potravinového retazca zna¢né. Prevalencia
BoNT-produkujtcich klostridii v environmentalnych
vzorkach a distribucia jednotlivych typov je geografic-
ky zna¢ne variabilna, pri¢om faktory podmieriujice
distribticiu spér nie st zatial zname, ale predpokladd

v

sa, ze organické hnojiva Zivocisneho pévodu a sedi-
menty z kanalizicie prispievaji ku kontaminacii pédy
[34]. Prevalencia spor, spolu s regiondlne/etnicky za-
uzivanymi postupmi pripravy potravin, podmienuja
pritomnost spér v potravinach a vyskyt alimentarne-
ho botulizmu. Napriklad pervazivna pritomnost spér
C. botulinum E v akvatickych ekosystémoch, v spojeni
s tradi¢nym spracovanim ryb a morskych cicavcov fer-
mentovanim, je pri¢inou asi 800-krat vyssej inciden-
cie alimentarneho botulizmu na Aljaske v porovnani
s incidenciou na celom tzemi USA, pri¢om 84 % pripa-
dov na Aljagke bolo vyvolanych sérotypom BoNT/E [35].
V ostatnych Statoch USA prevlada BoNT/A (na zapad od
rieky Mississippi) a proteolytické BoNT/B (vychodne
od rieky Mississippi), pricom naj¢astej$imi subtypmi
st BONT/Al a BoNT/B1 [33]. V rokoch 1990-2000 bolo
v USA hlasenych 263 ochoreni na alimentarny botuliz-
mus (17-43 ochoreni ro¢ne), a to v 160 verejno-zdravot-
nickych incidentoch (1-17 jednotlivych ochoreni na
jeden incident). Rozdelenie ochoreni podla sérotypov
BoNT bolo nasledovné: BoNT/A 50,6 %; BoNT/B 10,5
%; BONT/E 37,7 %; a BoNT/F 1,2 % [36]. V Kanade bolo
v rokoch 1985-2005 potvrdenych 205 ochoreni s letalitou
5,3 %, pricom prevalencia BONT/E (86,2 %) bola vy$sia nez
uBoNT/A (8,1%) a BoNT/B (5,7 %) [37]. Ochorenia vyvolané
BoNT/E v Kanade mali rovnako ako na Aljaske stvislost
s konzumaciou fermentovanych ryb a morskych cicav-
cov a postihovali prevazne nativne obyvatelstvo, kym
ochorenia vyvolané BoNT/A a BoNT/B stviseli s inymi
potravinami vyrobenymi v priemyselnych zariadeniach,
reStaurdciach alebo domacnostiach [37]. V Argentine,
ktora je krajinou latinskej Ameriky s poetnymi hldseny-
mi pripadmi, je prevazna vac¢sina ochoreni vyvolana séro-
typom BoNT/A [38], pricom velmi roz§irenym subtypom
je BONT/A2[39]. S vynimkou Skandinavie, kde prevladaju
ochorenia vyvolané BoNT/E, je viacSina ochoreni v Eurdpe
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vyvoland sérotypom BoNT/B a naj¢astejsie izolovanymi
kmenmi st C. botulinum produkujice BoNT/B2 [33].

Na Slovensku bolo za poslednych 25 rokov (1991-2015)
hlasenych 45 pripadov alimentarneho botulizmu, z kto-
rych dva boli smrtelné (zdroj: Vyro¢né spravy o ¢innosti
Regionalnych tradov verejného zdravotnictva v SR),
o predstavuje letalitu 4,4 % (odhad CI95: 1,2-14,8 %).
Sérotyp BoNT bol urceny iba v 7 pripadoch (sérotyp B:
5 pripadov, sérotyp D a A: po jednom pripade). Ndlez
BoNT/D v sére pacienta, ktory ochorel po poziti doma
sterilizovanej plnenej papriky v roku 1993, nebol zrejme
patognomicky, pretoze BoNT/D ma u ludi velmi nizku
potenciu paralytického ucinku [40] a v tomto pripade
mohol BoNT/D sprevddzat iny neidentifikovany sérotyp
BoNT, ktory vyvolal samotné ochorenie. Najviac pripadov
alimentarneho botulizmu v SR (18/45) stviselo s konzu-
movanim madsovych pastét, pricom v 15 pripadoch islo
o pastéty vyrobené v domacnosti a 2 pripady suviseli
s pastétou zakiipenou v obchodnej sieti (v jednom pripade
nie je informdcia o pévode pastéty dostupnd). V dalsich
pripadoch boli potvrdenym alebo suspektnym zdrojom
intoxikacie iné mésové vyrobky vyrobené v domacno-
stiach (klobasy, idena slanina, $unka, rebierko), zele-
nina konzervovana v domacnosti (leco, kapusta), ale aj
vyrobky zakipené v obchodnej sieti (rybaci $alat, klo-
basy, cicerova natierka). Podobnd situdcia je v Ceskej
republike, kde pripady alimentarneho botulizmu mali
v anamnéze konzumdciu domacich mésovych a zele-
ninovych konzerv, alebo inych masovych vyrobkov vy-
robenych v domacnostiach (tlacenka, klobasy), ale aj
priemyselne vyrobené potraviny (le¢o s moravskou klo-
basou, zavinace, jahodovy kompét). V tychto pripadoch
bol zisteny BoNT sérotypu B, ale aj sérotypy C a E [41-43].
Najvyssi polet ochoreni v ramci EU vykazuje Polsko, kde
bolo v obdobi 1988-1992 priemerne diagnostikovanych 314
pripadov rocne, prevazne v sivislosti s bravéovym mdsom
a Sunkou, ktoré boli konzervované v doméacnostiach [44].
Hoci v priebehu 90-tych rokov 20. storocia incidencia
alimentarneho botulizmu v Pol'sku vyrazne poklesla,
alimentarny botulizmus je tam aj nadalej povaZovany
za aktualne verejno-zdravotnicke riziko [45]. V roku 2011
bolo v Polsku hlasenych 35 pripadov ochorenia, z ktorych
19 stviselo s potravinami pripravenymi v domécno-
stiach, 12 bolo spojenych s priemyselne vyrobenymi po-
travinami a v 4 pripadoch nebol pévod potravin uréeny
[46]. V roku 2013 bolo z 24 diagnostikovanych pripadov
minimalne 12 pripadov vyvolanych konzumaciou prie-
myselne vyrobenych potravin [47]. Tento trend pravde-
podobne naznacuje pokles epidemiologického vyznamu
potravin pripravenych v domacnostiach a rastici vyznam
priemyselne pripravenych potravin vo vztahu k alimen-
tarnemu botulizmu v Eurdpe.

Alimentarny botulizmus sa po zvycajnej inkubac¢nej dobe
12-72 hodin (v extrémnych pripadoch 2 hodiny az 8 dni)
(48] klinicky prejavuje najskor symetrickym postihnutim
hlavovych nervov (oslabenie mimiky, mydriaza, poru-
chy akomodacie, diplopia, ptéza, dysfagia, dyzartria)
anasledne zostupnymi chabymi obrnami kostrovych
svalov. V tazkych pripadoch moézZe nastat respiracné
zlyhanie ndsledkom postihnutia dychacich svalov,
aspiracie alebo faryngealneho kolapsu. Poruchy prenosu
vo vegetativnom systéme sa prejavuji xerostémiou,
posturalnou hypotenziou, retenciou mocu a ipornou
zapchou. Castrointestindlne priznaky (nevolnost a vra-
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canie) ¢asto predchddzaji neurologickym priznakom,
najma u alimentarneho botulizmu vyvolaného sérotyp-
mi BoNT/E a BoNT/B. Priznaky intoxikacie sa rozvijaju
v priebehu hodin az dni, pricom vyssia rychlost rozvoja
priznakov sved¢i o vyssej davke BoNT. Progresia ocho-
renia sa mézZe zastavit v ktoromkolvek §tadiu a za¢ne sa
pomaly, pozvolny dstup priznakov, ktory méze trvat aj
niekolko tyzdriov aZ mesiacov a vyZaduje si intenzivnu
rehabilitaciu (31, 49].

Blokada prenosu na neuromuskuldrnej platnicke trva
dlhsie u BoNT/A nez u inych botulickych neurotoxinov
(BoNT/A>BoNT/C1>BoNT/B>BoNT/F>BoNT/E) [50], a pre-
to neprekvapuje, ze klinicky priebeh alimentdrneho
botulizmu vyvolaného BoNT/A je zdvaznejsi ako napr.
v pripade BoNT/B; vyzaduje si castejsie umeld venti-
laciu plic a dlhsiu hospitalizaciu [51]. Dostupné udaje
o pripadoch alimentarneho botulizmu z rokov 1990-2000
v USA potvrdzuju vyssiu zavaznost intoxikacii BoONT/A
v porovnani s BONT/B a BoNT/E, a to jednak z hladiska
prevalencie intubovanych pacientov (84 % u BONT/A, vs.
33%u BoNT/B a 33 % u BoNT/E), ako aj z hladiska letality
intoxikacii (5 % u BoNT/A vs 4 % u BoNT/B a 3 % u BoNT/E)
[36]. Néklady na liecbu alimentarneho botulizmu v USA
za rok 2010 boli odhadnuté na 106 030 USD na jedného
pacienta, ¢o predstavuje viac ako v pripade vsetkych
ostatnych alimentarnych infekcii a toxikéz [52].
Napriek tomu, ze botulické neurotoxiny st velmi imu-
nogénne [53], sérum rekonvalescentov po alimentdr-
nom botulizme neobsahuje protektivne protilatky [54]
a v literatire popisané pripady opakovaného alimentar-
neho botulizmu u tych istych osob sved¢ia o tom, Ze pre-
konanie alimentarneho botulizmu neposkytuje ochranu
pred dalsou alimentarnou intoxikdciou BoNT [55].

DIAGNOSTIKE USKALIA
ALIMENTARNEHO BOTULIZMU

Diagnostika alimentarneho botulizmu vychddza z kli-
nickych, epidemiologickych a laboratérnych nalezov,
no napriek ocakavaniam tato diagnostika v mnohych
pripadoch nie je ani jednoducha ani jednoznacna. Medzi
typické diagnosticky vyznamné symptomy patri:

1. nauzea a vomitus,

2. dysfagia,

3. diplopia,

4. mydriaza bez fotoreakcie a

5. xerostémia.

Zo 41 os6b s pozitivnym nalezom BoNT v sére, stoli-
ci, zalidocnom obsahu, alebo v pozZitom jedle, malo
38 0s6b pozitivne aspon tri z tychto piatich priznakov
[56]. Diagnodza alimentarneho botulizmu vSak méze
byt aj falo$ne negativna, napriklad u klinicky mierne
prebiehajtcich pripadov s minimalnymi neurologicky-
mi priznakmi, ktoré sa manifestuju prevazne gastro-
intestindlnou symptomatikou [49]. Variabilny klinicky
priebeh, ktory stazuje diagnézu, bol pozorovany napr.
u star$ich pacientov [45]. Situaciu komplikuje aj podob-
nost priznakov alimentarneho botulizmu s inymi ocho-
reniami, ktoré musia byt zaradené do diferencialnej dia-
gnozy (Guillain-Barrého syndrém a najmd jeho varianta
»Miller-Fisher”, myasténia gravis, Lambertov-Eatonov
syndrém, cerebrovaskularne prihody, kliestova encefali-
tida, otrava rybami , fugu® a paralytické otravy morskymi



maékkysmi) [31]. V publikovanom pripade hromadného
vyskytu alimentarneho botulizmu z re§tauracnej stravy
v kanadskom Vancouveri malo vSetkych 28 pacientov ne-
spravnu diagnézu, pri¢om 11 pacientov zostalo nespravne
diagnostikovanych viac ako mesiac po nastupe klinickych
priznakov ochorenia. U $tyroch pacientov boli namiesto
alimentarneho botulizmu diagnostikované psychiatrické
ochorenia a dal$ie nespravne diagnozy zahinali myas-
téniu gravis (u 6 pacientov), cerebrovaskularne prihody
(u 3 pacientov), virézy, laryngealnu traumu, vycerpanie
po nadmernej namahe a iné [57]. Nespravna prvotnd
diagnéza a intoxikacia sérotypom BoNT/A (v porovnani
s BoNT/B a BoNT/E) boli Statisticky preukdzané ako pre-
diktivne znaky fatalneho alimentarneho botulizmu [35].
Epidemiologické vysetrenie moZe byt komplikované hos-
pitalizaciou chorych v réznych nemocniciach, ¢o stazuje
nalez suvislosti medzi jednotlivymi pripadmi, pripadne
tym, Ze chori odmietaju spolupracu, alebo kvéli tazkému
klinickému stavu nedokdzu spolupracovat. A navyse,
mnohé pripady alimentarneho botulizmu st sporadické,
pri ktorych ochorie iba jeden clovek. Napriklad v roku
2011 bolo sporadickych 24 z 35 ochoreni diagnostikova-
nych v Polsku [46]. Takéto sporadické pripady, najma pri
atypickom klinickom priebehu, nemusia viest k tispes-
nému epidemiologickému vysetrovaniu.

Moznosti laboratérnej diagnostiky botulizmu su tiez
ohranicené. Laboratérna diagnostika alimentarneho
botulizmu sa zameriava na dékaz BoNT v klinickych
vzorkach (sérum, stolica, pripadne zalido¢ny obsah)
avo vzorkach potravin, pripadne na izolaciu BoNT-
-produkujticich klostridii z réznych materidlov podla
okolnosti pripadu. Bioanalytické metddy pouzivané na
detekciu BoNT a BoNT-produkujucich klostridii boli ex-
tenzivne popisané v inych prehladoch a v tomto texte
nebudu dalej diskutované [58].

Nalez BoNT-produkujucich klostridii v stolici je dia-
gnosticky vyznamny, pretoZe tieto baktérie sa v stolici
zdravych osob prakticky nevyskytujui [59], zatial ¢o nalez
BoNT-produkujicich klostridii v potravindch (bez nilezu
BoNT) je potrebné hodnotit opatrne a v celom kontexte
dalsich nalezov. Napriek tomu vSak samotna pritom-
nost baktérif alebo spér v konzervovanych potravinach
s nizkou kyslostou sved¢i o nedostatocnom tepelnom
spracovani, alebo o kontamindacii v désledku porusene;j
integrity obalu [60]. Izolacia BoNT-produkujtcich klostri-
dif v suspektnych pripadoch je délezitd, pretoze moze
slizit na detekciu/identifikaciu génov kédujticich BONT
metédou PCR a na vykonanie dal$ich molekuldrno-gene-
tickych testov, ktoré umozriuju blizsie charakterizovat
povodcu alimentarneho botulizmu pre molekularno-epi-
demiologické ucely [58]. Identifikacia sérotypu toxinu
a fenotypu pévodcu (proteolyticky resp. neproteolyticky
fenotyp) ma zasadny vyznam pri hodnoteni epidemiolo-
gickych sivislosti a pre planovanie adekvatnych verejno-
-zdravotnickych opatreni.

Diagnosticka senzitivta testov na BoNT je pomerne niz-
ka, ¢o znamena Ze vysledky st ¢asto falo$ne negativne.
Napriklad spomedzi potvrdenych pripadov alimentar-
neho botulizmu v Kanade v obdobi 1985-2005 vykazovalo
pozitivitu na BoNT iba 34,9 % vzoriek séra, 11,0 % vzoriek
zalido¢ného obsahu, 34,5 % vzoriek stolice a 78,3 % vzo-
riek potravin. Izoldcia C. botulinum bola castejsie pozitivna
ako detekcia BoNT (51,3 % vzoriek Zalido¢ného obsahu;
40,3 % vzoriek stolice a 83,3 % vzoriek potravin) [61]. Tieto
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hodnoty st pomerne konzistentné s dalsim zdrojom,
podla ktorého bola pozitivita na BoNT zistend u 33,3 %
vzoriek séra a 33,9 % vzoriek stolice, zatial ¢o pozitivita
na C. botulinum v stolici sa zistila u 60 % pripadov. V pra-
xi sa da ofakavat preceriovanie vyznamu negativnych
vysledkov testov na BoNT, ktoré mézu byt nespravne
interpretované ako dékaz o nepritomnosti BoNT a viest
k falosne negativnej diagnoze alimentarneho botulizmu.
Z hladiska diagnostiky alimentarneho botulizmu mézu
byt velmi vyznamné elektrofyziologické vySetrenia (vyse-
trenie vodivosti periférnych nervov, ihlova elektromyo-
grafia a motorické evokované potencidly) [62]. Napriek
tomu, Ze tieto vySetrenia su v diagnostike botulizmu
pomerne malo docenené, v mnohych pripadoch potvrdili
diagnoézu alimentarneho botulizmu, a to najma vtedy,
ked' boli vysledky laboratérnej diagnostiky negativne,
alebo bola laboratérna diagnostika nedostupna [63, 64].
Elektrofyziologické ndlezy pri alimentarnom botulizme
boli podrobne popisané v dostupnej literattire [65].
Kazdy pripad alimentarneho botulizmu je mimoriadna
verejno-zdravotnicka udalost, ktora si bezodkladne vyZa-
duje energické opatrenia, pricom s ohladom na tskalia
diagnostiky by tieto opatrenia mali nasledovat ihned po
identifikacii suspektného pripadu s cielom:

a) identifikovat zdroj, ktorého stiahnutie zabrani dalsie-
mu Sireniu ochorenia;

b) zabezpecit pripravenost zdravotnickych zariadeni na
efektivnu diagnostiku a dlhodobt hospitalizaciu cho-
rych a

c) zabezpecit dostupnost polyvalentného antitoxického
séra [66].

Videdlnom pripade by malo byt antitoxické sérum poda-
né do 24 hodin od nastupu symptémov [67], ale sicasny
zlaty $tandard laboratérnej diagnostiky BoNT - biologicky
pokus na zvierati - si vyzaduje na dodanie vysledkov mi-
nimalne 48 hodin. Novsie metddy in vitro, medzi ktoré
patria rozne varianty ELISA, dokazu generovat vysledok
uz v priebehu 24 hodin, pricom vysledky testov in vitro
by sa mali dodato¢ne porovnat s vysledkami biologického
pokusu na zvierati [60].

C. BOTULINUM A POTRAVINOVA
BEZPECNOST

Environmentalne roz$irenie BONT-produkujicich klostri-
dif predurcuje $iroké moznosti ich vstupu do potravino-
vého retazca a nasledne vyznamneé riziko pre potravinovu
bezpec¢nost. Hoci sa alimentarny botulizmus v povedomi
tradi¢ne spdja s masovymi vyrobkami, okruh potravin,
v ktorych sa mézu klostridie pomnozit a produkovat
BoNT, je velmi Siroky a zahfia dokonca aj drveny cesnak
v oleji [57], bylinkové oleje a alkoholické kvasené napoje
»pruno®, vyrobené za improvizovanych podmienok vo
vazenskych zariadeniach zo zemiakov [68]. Zdrojom spor
v potravinach mézu byt aj umyté a predbezne spracované
suroviny pouzivané v potravindrskom priemysle, napr.
C. botulinum B sa nasiel u 2 z 316 vzoriek surovej mrkvy
a zelenej fazulky odobratych z 10 potravinarskych podni-
kov vo Francuzsku, pricom obsah spér bol podmieneny
sposobom spracovania, vratane umyvania a odkrajovania
koncov [69]. Niekedy mézu byt zdrojom alimentdrneho
botulizmu potraviny, ktoré pévodne spory neobsahovali,
a ktoré nie si typickym médiom pre BoNT-produkujtice
klostridie, pri¢om hotovy BoNT sa do nich dostal cestou
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kontaminovanych prisad, ako to bolo v pripade doteraz
najvacsieho hromadného vyskytu alimentarneho botu-
lizmu vo Velkej Britanii, vyvolanej lieskovoorieskovym
jogurtom v roku 1989 [70].

Potravinovy botulizmus zapri¢ineny jedlami zo zeleniny
je etiologicky casto spojeny s proteolytickymi kmerimi
C. botulinum Aa B, zatial ¢o masové vyrobky su Castejsie
spojené s neproteolytickymi kmerimi C. botulinum B [71].
Naproti tomu, C. botulinum E sa vo vacSine krajin etiolo-
gicky spdja s jedlamiz ryb a morskych cicavcov, s vynim-
kou niektorych regiénov Ciny, kde zohravaju dlohu pri
potravinovom botulizme po konzumacii surového alebo
tepelne nedostatocne spracovaného masa [39].
Alimentarny botulizmus bol v minulosti prevazne spo-
jeny s potravinami, ktoré boli nespravne konzervované
v domacich podmienkach. V tychto pripadoch sa pouzilo
nedostato¢né tepelné oSetrenie, alebo nedostatocné uza-
vretie, ktoré nedokazali zabezpecit sterilitu; v potravi-
nach bol prili§ nizky obsah soli a inych konzerva¢nych
prisad; potraviny mali nizku kyslost, alebo boli nesprav-
ne skladované. Tieto pripady vicsinou vytvarali klastre
ochoreni, ktoré zahfnali ¢lenov spolo¢nej domacnosti,
alebo ucastnikov spolocnych podujati. V sicasnosti sa
v stdle vic¢Sej miere uplatiiuju priemyselne vyrobené po-
traviny, a tieto hromadné pripady byvaju vicsie a pritom
mozu byt tazsie identifikovatelné [33]. Tazsia identifika-
cia sa da o¢akavat najma pri Sirokej distribticii potravin
na velké vzdialenosti, a tieZ pri distribucii potravin v ba-
leniach, ktoré predstavujui jednu porciu, pretoze takéto
okolnosti mézu viest k zdanlivo sporadickym pripadom
pri hromadnych ochoreniach, ktoré nevytvarajui lokdlne
klastre.

V roku 2007 bol v USA identifikovany hromadny vyskyt
alimentarneho botulizmu vyvolaného BoNT/A z priemy-
selne konzervovaného zeleninového jedla. Tento pripad
bol unikatny tym, ze islo o prvy pripad v USA vyvolany
priemyselne vyrobenou potravinou po 33 rokoch, a Ze jeho
pric¢ina jednoznacne spocivala v technologickom zlyhani
(nedostatocna udrzba zariadenia a nespravne meranie
teploty procesu). Pri tomto incidente ochorelo 8 Iudi,
ktori boli diagnostikovani v troch vzajomne vzdialenych
§tatoch USA, a stiahnutie potencidlne kontaminovanych
vyrobkov (spolu 39 miliénov konzerv) bolo iniciované az
11 dni po nahlaseni prvého pripadu [72]. Tento pripad
viedol k rozsiahlej inspekcnej aktivite U.S. Food and
Drug Administration (FDA), pri ktorej sa zistila pritom-
nost kontaminovanych konzerv zelenej fazulky a ciceru
v dalSom potravinarskom podniku, kde bola pévodcom
kontaminacie nechlérovand voda pouZzivand na chlade-
nie konzerv a spoéry sa do obsahu konzerv dostali cez zle
utestnené zvary [73].

Dopyt spotrebitelskej verejnosti po ¢erstvych a kvalitnych
potravinach, ktoré sa podavaju bez dalsej upravy, viedol
k vyvoju novych druhov potravin, ktoré sa distribuuju
surové alebo ¢iastocne uvarené s minimalnym obsahom
konzervacnych prisad, vakuovo balené, alebo balené
v modifikovanej atmosfére (napr. ,,sous-vide*) a uscho-
vavaju sa v chlade. Tieto potraviny oznacované akrony-
mom REPFED (Refrigerated Processed Foods of Extended
Durability) nespliiaju kritérid komercnej sterility, ktoré
pozaduji nepritomnost mikroorganizmov schopnych ra-
stu za podmienok distribucie a skladovania bez chladenia
[74]. Vakuové balenie (pripadne balenie v modifikovanej
atmosfére) ma zabranit pokazeniu potravin v désledku
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rastu aerobnych mikroorganizmov, ale zaroven vytvara
zakladny predpoklad pre rast anaerébov, vratane BoNT-
-produkujucich klostridii.

Pri tradi¢nom konzervovani potravin sa na zabezpecenie
pred rizikom potravinového botulizmu vyZaduje ohrev
na121,1°C po dobu minimalne 3 mintt (tzv. ,botulinum
cook®), alebo ekvivalentny proces pri inej teplote a dobe
trvania [75, 76]. Takéto tepelné spracovanie zabezpeci,
Ze spory BoNT-produkujucich klostridii skupiny I, ktoré
sa vyznacuju najvyssou tepelnou rezistenciou (tabulka
1), budi z hladiska poc¢tu redukované na 102 pévodného
poctu (tzv. ,12D proces®) [77] a potraviny bude mozné
bezpec¢ne skladovat za nepristupu vzduchu aj pri izbo-
vej teplote. Naproti tomu sa pri vyrobe REPFED pouziva
ovela miernejsi ohrev (zvycajne 70- 90 °C), ktorého ci-
elom je najma redukcia tepelne menej odolnych spér C.
botulinum skupiny II na 10 pévodného poctu (tzv. ,,6D
proces). Toto tepelné spracovanie nema signifikantny
efekt na spory C. botulinum skupiny I [78], ktoré sa v tychto
potravindch mézu pomnozit, ak st vikuovo balené, alebo
balené v kontrolovanej atmosfére, a pritom st nedosta-
tocne chladené (teplota vy$e 10 °C [79]). Ochranu tychto
potravin pred klostridiami skupiny I zabezpecuju na-
sledovné faktory, a to jednotlivo alebo v kombindciach:
zvySeny obsah soli a konzerva¢nych latok, chladenie,
zvySena kyslost potraviny a znizena aktivita vody (vid
tabulka 1). Napriklad vo vdkuovo-balenych potravinach,
ktoré obsahuju spéry C. botulinum skupiny Iz prostredia,
sa bude vytvarat BoNT pri poruseni chladového retazca,
pretoze chladenie je jedina bariéra chraniaca pred rizi-
kom alimentarneho botulizmu, pokial st splnené vsetky
nasledujiice podmienky:

a) potraviny neboli vystavené ohrevu na 121,1 °C/3 mi-
nuty (alebo ekvivalentnému ohrevu), b) obsahujui menej
ako 10 % soli,

c)majupHvySe4,6a

d) aktivita vody u nich prevysuje 0,94 [80].

K poruseniu chladového retazca méze déjst na ktorom-
kolvek mieste od vyrobcu po spotrebitela, pricom nemusi
ist o vedomé skladovanie potraviny pri teplote vyssej, ako
je pozadovand teplota uschovavania. Napriklad prieskum
chladniciek v americkych domacnostiach preukazal, ze
v 25 % chladniciek bola teplota vyssia ako 10 °Ca v 13 %
chladniciek teplota prevysovala 12,8 °C [81], pricom tvorba
BoNT vo vyznamnom mnozstve bola zistend napr. u po-
travin skladovanych 3-4 tyZdne pri 12 °C [78] a 1 tyZden pri
15°C [79]. Je zrejmé, Ze za tychto podmienok by sa v uve-
denych potravindch BoNT vytvaral, pricom vytvorené
mnozstvo by zaviselo od doby skladovania, a tiez od toho
do akej miery si podmienky rastu klostridii v konkrét-
nych potravinarskych vyrobkoch odlisné od optimalnych
podmienok. Pri suboptimalnych podmienkach a priroz-
licnej dobe skladovania sa da oc¢akavat, Ze v niektorych
spotrebitelskych baleniach toho istého vyrobku z tej istej
vyrobnej Sarze sa vytvori BoNT v mnozZstvach postacuju-
cich na intoxikaciu, a vinych baleniach nie. Zaujimavé
zistenia uvadza Peck et al. [82], podla ktorych zahriatie
na 95 °C pocas 15 minit nedokazalo v dostato¢nej miere
eliminovat dokonca ani tepelne menej rezistentné spo-
1y neproteolytickych C. botulinum a pritomnost BoNT sa
zistila po 60 drioch skladovania pri 25 °C. Tato tepelnd
uprava, hoci je zjavne nedostato¢na vo vztahu k proteo-
lytickym C. botulinum [80], sa pri dostatocne dlhej dobe
skladovania priizbovej teplote ukazala ako nedostato¢na



aj na ochranu proti neproteolytickym C. botulinum. Na
druhej strane vsak treba uviest, Ze tato tepelna tuprava
zabrédnila vytvoreniu BoNT pocas 60 dni, pokial sa tep-
lota uskladnenia udrziavala na 12 °C a menej. Teplota
95 °C predstavuje hornt hranicu teplotného rozsahu
pouzivaného pri vyrobe REPFED potravin, a je zrejmé,
Ze ani tato teplota neposkytuje abosliitne zabezpecenie
pred produkciou BoNT proteolytickymi, a dokonca ani
neproteolytickymi baktériami C. botulinum.
Porusenie chladového retazca a naslednd tvorba BoNT
v désledku pomnozZenia proteolytickych C. botulinum ne-
predstavuje jediné riziko REPFED potravin s ohladom
na alimentarny botulizmus. Neproteolytické C. botulinum
skupiny II st na rozdiel od proteolytickych klostridii
psychrotropné mikroorganizmy, ktoré dokazu rast a pro-
dukovat BoNT uz pri teplotach nad 3 °C [83], a teda aj vo
vyborne fungujucich chladnickach. Mierne tepelné spra-
covanie, ktoré je ur¢ené na znizenie poctu spor neproteo-
lytickych C. botulinum (6D), nie je samé o sebe spolahlivou
bariérou proti rastu prezivajucich spér a tvorbe BoNT,
pricom rozsah tychto procesov podmiefiuji pocetné fak-
tory vratane teploty a doby skladovania, obsahu soli
ainych konzerva¢nych latok (napr. kyseliny sorbovej,
nisinu), pH, aktivity vody a inych faktorov. Je zndme,
ze lyzozym, ktory je pritomny v mnohych potravinach,
zvysuje prezivanie spér neproteolytickych C. botulinum pri
tepelnom spracovani REPFED potravin [84].

Pri experimentoch s roznymi potravinami spracovany-
mi metddou sous-vide, ktoré boli inokulované spormi
neproteolytickych C. botulinum, sa zisila pritomnost BONT
po 13-15 dnoch skladovania pri teplote 6 °C. Hoci tieto
inokulacné experimenty treba hodnotit opatrne, simulo-
vali sa pri nich podmienky vyroby REPFED potravin a ich
vysledky naznacujui mozné suvisiace rizika. Je pozoru-
hodné, Ze surové a idené ryby kontaminované spérmi
neproteolytickych C. botulinum sa stali toxickymi uz pocas
10 dni uskladnenia pri teplote 8 °C [85].

Zlozitost hodnotenia vplyvu réznych externych a inter-
nych faktorov si vynutila tvorbu prediktivnych mate-
matickych modelov, ktoré hodnotia ich vplyv na rast
C. botulinum a produkciu BoNT v potravinach [86]. Tieto
modely dokdzu odhadnut bezpecné kombindcie fakto-
ToV, vratane:

a) teploty/casu pri tepelnom spracovani,

b) teploty uskladnenia a

c) doby trvanlivosti, pri ktorych nedéjde k produkcii BONT
neproteolytickymi baktériami C. botulinum [78].
Bezpe¢nost by mala byt garantovana viac ako iba jednym
faktorom, ktorého hodnota je nepriazniva pre tvorbu
BoNT [14]. Z hladiska bezpecnosti je velmi dblezitd doba
uvadzanej trvanlivosti, ktord by po tepelnom spracova-
ni pri 90 °C/10 min mala byt maximalne 6 tyzdilov pri
uschovani v chlade [87]. Hoci st botulické neurotoxiny A,
B, E a F termolabilné a k ich tepelnej inaktivacii docha-
dza v priebehu 20 minit pri 79 °C a v priebehu 5 mintt
pri 85 °C, niektoré sticasti potravin (napr. divalentné
katiény a aniény organickych kyselin) mézu zvySovat
ich tepelnu rezistenciu [88]. Potraviny, u ktorych sa
dévodne predpoklada pritomnost BoNT, nemézu byt
povazované za bezpe¢né ani po zohriati na teplotu a ¢as,
ktoré zodpovedaju inaktivacii botulickych neurotoxinov.
Vyrobky zo zeleniny, mésa, ryb a ovocia, ktoré nie su
dovodne podozrivé na pritomnost BoNT, by vsak mali
byt pred konzumaciou vystavené varu pocas 10 minuit

SOUHRNNE SDELENiI

(pri nadmorskej vyske do 330 m), pokial spliajt vsetky
nasledujtice podmienky:

a) neboli komercne sterilizované,

b) majui nizku kyslost, obsah soli a konzerva¢nych latok,
c) boli drzané vo vakuovej, alebo modifikovanej atmosfé-
re, alebo za podmienok obmedzeného pristupu vzduchu a
d) neboli susené.

Tato tepelnd uprava predstavuje pridanu bezpecnostni
bariéru na prevenciu alimentdrneho botulizmu. Pri
nadmorskych vyskach viac ako 330 m je potrebné predl-
zit dobu varu o 1 minttu na kazdych dalsich 330 m [89].
Pri konzervovani potravin v domacich i priemyselnych
podmienkach by sa mali dodrzat publikované bezpecné
postupy, (vdomdcnostiach je to napr. ,,USDA Complete
Guide to Home Canning” [89]). Bezpecné postupy by
nemali byt modifikované (napriklad zniZenie obsahu
soli, acidifikacnych prisad a pod.), pokial sa nedokaze
bezpecnost tychto modifikacii. Prikladom nebezpecnej
modifikacie, ktora umoznila rast C. botulinum s produkciou
BoNT a viedla k hromadnému vyskytu alimentdrnemu
botulizmu, bolo nahradenie sacharézy pri priemyselnej
vyrobe konzervovanych lieskovych orieskov za aspartam
[70]. Konzervované alebo vakuovo balené potraviny, ktoré
obsahuju substraty umoziiujice rast C. botulinum a ktoré
boli iba pasteurizované, t.j. nespliiajui kritérid komerc¢nej
sterility (napr. masové polokonzervy), by mali byt skla-
dované pri teplote 4 °C a nemali by sa konzumovat po
uplynuti expirdcie. Potraviny, ktorych organoleptické
vlastnosti svedcia o ich skazeni a potraviny v konzervach
s ,bombazou®, alebo porusenou integritou by za zZiadnych
okolnosti nemali byt konzumované. Spotrebitelska ve-
rejnost by mala byt informovana o rizikach priemyselne
vyrabanych potravin, v ktorych sa pri prekroceni doby
skladovania a/alebo pri nedodrzani chladového retazca
mozZe tvorit BoNT, pricom potraviny, v ktorych sa vytvoril
BoNT, nemusia mat evidentne zmenené organoleptické
vlastnosti.

ZAVER

Alimentarny botulizmus je intoxikacia botulickymi neu-
rotoxinmi, ktoré sa vytvorili v potravinich v désledku
pomnozenia C. botulinum skupiny I alebo 11, alebo toxigén-
nych kmenov C. butyricum a C. baratii. MoZno o¢akavat, Ze
incidencia alimentarneho botulizmu sa bude zvySovat
v suvislosti s klimatickou zmenou a s niektorymi tren-
dami priemyselnej vyroby potravin. Epidemiolégia ali-
mentarneho botulizmu sa meni a na rozdiel od minulosti
v EU a USA rastie etiologicky vyznam priemyselne vyrobe-
nych potravin, a klesd vyznam potravin konzervovanych
v domacnostiach. Pripady alimentdrneho botulizmu,
ktoré neboli spravne diagnostikované, nie st zriedkavé,
k ¢omu dochadza v pripadoch s atypickym priebehom,
pri sporadickych ochoreniach, pri hromadnom vyskyte
s hospitaliziciou pacientov vo viacerych nemocniciach
av dosledku nizkej diagnostickej senzitivity testov na
BoNT v biologickych materidloch. MozZnosti vstupu spér
BoNT-produkujucich klostridii do potravin st znac¢né
a okruh potravin, v ktorych sa tieto klostridie moézu
pomnozit, je Siroky. Z hladiska hodnotenia rizik si po-
zornost odbornikov a informovanost verejnosti zasluhuji
minimalne tepelne spracované potraviny s predlzenou
trvanlivostou, ktoré su vikuovo balené alebo balené
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v modifikovanej atmosfére a urcené na priamu spotrebu
bez tepelnej ipravy. Prevencia tvorby BoNT by sa v tychto
potravinach nemala spoliehat na jedint bariéru a mala
by sa uplatriovat kombindcia viacerych faktorov, ktoré si
nepriaznivé pre pomnozenie proteolytickych i neproteoly-
tickych baktérii C. botulinum. Kazdy suspektny pripad ali-
mentirneho botulizmu predstavuje mimoriadnu verejno-
-zdravotnicku udalost, ktora si vyzaduje energicky pristup
priidentifikacii a stiahnuti zdroja ochorenia z distribucie,
zabezpecenie pripravenosti zdravotnickych zariadeni a do-
stupnosti polyvalentného antitoxického séra.
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