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Honey as a reservoir of C. botulinum and a risk factor for infant botulism

Abstract: Honey is a natural, sweet substance produced by honey bees Apis millifera. In spite of its antimicrobial properties, honey may
contain certain microbes, most of which are harmless to humans. However, the presence of Clostridium botulinum in honey is considered
a risk factor for infant botulism development. Infant botulism is a toxicoinfection occurring in infants under the age of one year, after
C. botulinum spores consumption. This disease is extremely rare, however, in recent years there has been an increase in the number of
infant botulism cases. According to CDC (Centres for Disease Control and Prevention) infant botulism constitutes 76% of all botulism
cases and more than half occurs as a consequence of honey consumption. C. botulinum is easily transmitted from soil to blossom, pollen,
surface of honey bees and then to honey. The Polish legal system states that any integral components cannot be excluded from honey
during processing. However, it is impossible to eliminate the spores from honey without deactivating its enzymes or removing pollen.
The EU together with CDC recommend that infants under one year of age should not be fed with honey. They obligate the companies to
provide the consumer with the information about the risk of honey consumption by infants. In Poland, infant botulism is not registered,
is underestimated and may be misdiagnosed as a sudden infant death syndrome. The producers of honey are not obligated to label honey
with the proper information about the microbiological risk of its consumption by infants.

1. Introduction. 2. Physico-chemical and antimicrobial properties of honey. 3. Microbiology of honey. 4. Environmental reservoirs
of C. botulinum. 5. Production of honey and its contamination routes with C. botulinum. 6. Methods of purification and their impact
on microbiological safety of honey. 7. Honey as a risk factor for the infant botulism development. 8. Legal notes. 9. Labeling of honey.
10. Recommendations on the safety of honey consumption by infants. 11. Summary
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1. Wstep

Zgodnie z definicja Komisji Europejskiej, przyjeta
w drodze rozporzadzenia przez ustawodawce krajo-
wego, miodd jest ,naturalnie stodka substancja produ-
kowang przez pszczoly Apis mellifera z nektaru roslin
lub wydzielin zywych czgsci roslin lub z wydzielin owa-
dow wysysajacych zywe czesci roélin, zbieranych przez
pszczoly i przerabianych przez faczenie specyficznych
substancji z pszczol, sktadanych, odwodnionych, gro-
madzonych i pozostawianych w plastrach miodu do
dojrzewania” [21, 24-25]. Kazdy z powyzszych oraz
dalsze etapy obrobki miodu sg narazone na kontakt
z mikroorganizmami obecnymi w srodowisku [28, 42,
58]. Ponadto, drobnoustroje wchodzace w sktad mikro-
flory ukladu pokarmowego pszczot moga przedosta-
wac sie do miodu, zaréwno podczas zbierania nektaru
czy pylku jak i dostarczania ich do ula. Wiasciwosci

przeciwbakteryjne miodu, sprawiaja, ze cz¢$¢ drobno-
ustrojow jest eliminowana juz na etapie odwadniania
i dojrzewania miodu, natomiast wzrost innych jest
wylacznie zahamowany [42].

Bakterie zdolne do tworzenia przetrwalnikow sa
szczegoOlnie oporne na odwodnienie, wysokie steze-
nie cukréow i wlasciwosci przeciwbakteryjne miodu
[2]. Drobnoustroje zaliczane do rodzaju Clostridium
i Bacillus s3 odpowiednio, beztlenowymi i tlenowymi
paleczkami (d. laseczkami) przetrwalnikujacymi sze-
roko rozpowszechnionymi w srodowisku naturalnym.
Spory bakteryjne, wraz z ziemig moga przedostawac
sie na powierzchnig roélin oraz pszczdt i w ten sposob
trafiaja do ula, a nastepnie do miodu [50, 58]. W skla-
dzie mikroflory miodu dominuja drobnoustroje $rodo-
wiskowe, nieszkodliwe dla cztowieka [28, 42]. Z uwagi
na wlasciwosci miodu, drobnoustroje w nim zawarte
nie namnazaja sie, a stopien kontaminacji mikrobiolo-
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gicznej w przeliczeniu na gram produktu, jest zazwy-
czaj niewielki [48]. Potencjalnie chorobotwdrczym
gatunkiem wykrywanym w miodzie jest paleczka
woskowa Bacillus cereus bedaca przyczyng zatrué
i zakazen pokarmowych. Jednak w miodzie germina-
cja i wytwarzanie toksyn sg catkowicie zahamowane,
a dawka B. cereus niezbedna do wywolania objawow
wynosi co najmniej kilka do kilkunastu tysiecy spor
i znacznie przekracza ilosci wykrywane w miodzie [60].
Obok relatywnie niegroznej paleczki woskowej, w sklad
mikroflory miodu wchodzg przetrwalniki Clostridium.

Pateczka (d. laseczka) jadu kietbasianego, Clostri-
dium botulinum, jest przetrwalnikujacg, Gram-dodat-
nig bakterig beztlenowa, szeroko rozpowszechniong
w $rodowisku naturalnym [46]. Bakterie te sg zrod-
tem toksyny botulinowej (BoNT) odpowiedzialnej
za objawy zatrucia wystepujace u ludzi i zwierzat. Na
podstawie réznic we wlasciwosciach antygenowych
BoNT wyodrebniono siedem serotypéw C. botuli-
num (A-G). Natomiast zroznicowanie w zakresie cech
biochemicznych i optymalnych warunkéw wzrostu
pozwolily na wyodrebnienie czterech grup fenoty-
powych (Tab. I). Szczepy zaliczane do grupy Ii II sg
najczestsza przyczyna choréb ludzi, natomiast szczepy
nalezace do grupy III, wywoluja choroby zwierzat.
Ponadto C. butyricum i C. baratii, produkujace odpo-
wiednio BoNT typu E i E réwniez mogg by¢ przyczyna
botulizmu. Ponadto istniejg tzw. szczepy mozaikowe
produkujgce dwa typy toksyn jednoczesnie. Zidentyfi-
kowano dotychczas nastepujace fenotypy mozaikowe:
AB, Ab, Af, Ba, Bf. Duze litery w nazwie oznaczaja
toksyne dominujacg, a mate t¢ produkowana na niskim
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poziomie (49-50). W zalezno$ci od drogi jaka toksyna
lub spory bakteryjne trafiajg do organizmu, serotypu
toksyny, a nawet wieku pacjenta, choroba wywolywana
przez C. botulinum moze przyjmowaé rézng postac.
Amerykanskie Centrum ds. Zwalczania i Zapobiegania
Choréb - CDC (Centres for Disease Control and Preven-
tion), wyrédznia cztery typy botulizmu: botulizm pokar-
mowy (foodborn botulism), botulizm przyranny (wound
botulism), botulizm niemowlat (infant botulism) oraz
tzw. inne, niezwykle rzadko wystepujace typy botu-
lizmu, nie mieszczace si¢ we wczesniej wymienionych
definicjach (Tab. II). Definicje przypadkéw choréb
zakaznych przygotowane przez Zaklad Epidemiologii
Narodowego Instytutu Zdrowia na potrzeby nadzoru
epidemiologicznego definiuja powyzsze jednostki cho-
robowe w oparciu o objawy [14-15, 55].

Najczesciej wystepujaca forma botulizmu jest postaé
pokarmowa (klasyczna), ktérej objawy wywolane sa
spozyciem pokarmu zawierajacego toksyne botulinows.
BoNT wchtaniana w jelitach, wigze si¢ z komdrkami
nerwowymi powodujac w niedtugim czasie ($rednio
po uplywie 18-36 godz.) objawy symetrycznego i zste-
pujacego paralizu obwodowego. Pierwszymi sympto-
mami s3 nudnosci, wymioty i zaparcia. W kolejnym
etapie rozwija si¢ porazenie nerwow czaszkowych,
opadanie powiek i zaburzenia widzenia. Diagnostyka
botulizmu klasycznego opiera si¢ gléwnie na objawach
i jest potwierdzana w badaniu laboratoryjnym stolca,
surowicy, wymiocin lub resztek jedzenia, w kierunku
toksyny botulinowej. Dla skutecznej immunoterapii,
niezbedne jest okreslenie typu toksyny botulinowej,
poniewaz podstawg leczenia jest podanie, obok konskiej

Tabela I
Charakterystyka grup I-IV Clostridium botulinum [50]
Grupa
Cecha
I II 111 I\
Serotyp BoNT* A,B,F B,E,F C,D G
Optymalna temperatura wzrostu | 35-40°C 18-25°C 40°C 37°C
Whaéciwosci proteolityczne + - —/+ +
Produkgja lipazy + + + -
* toksyna botulinowa
Tabela II
Rodzaje botulizmu wg Definicji CDC [14-15]
Typ botulizmu Patogeneza, drogi zakazenia/zatrucia
Pokarmowy spozycie pokarmu zawierajacego neurotoksyn¢ BoNT*
Przyranny zanieczyszczenie rany sporami; rozwdj C. botulinum; wydzielanie BONT w miejscu zranienia
Niemowlecy spozycie pokarmu zawierajacego spory C. botulinum, dotyczy niemowlat ponizej 12 miesiaca Zycia; tymczasowa
kolonizacja przewodu pokarmoweg o; uwalnianie BoNT do $wiatla jelita; toksykoinfekcja
Dorostych patogeneza i objawy jak w botulizmie niemowlat; dotyczy dorostych i dzieci powyzej 12 miesigca zycia
Inny jatrogenny, inhalacyjny, toksykoinfekcja dorostych o etiologii C. botulinum

* toksyna botulinowa
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surowicy przeciwbotulinowej, ludzkiej swoistej immu-
noglobuliny przeciwbotulinowej. Botulizm jest choroba
wystepujaca sporadycznie [14, 17, 46]. Wedlug danych
CDC w Stanach Zjednoczonych od 1973 r. notuje si¢
$rednio 24 przypadki botulizmu pokarmowego, 3 przy-
padki botulizmu przyrannego oraz az 71 przypadkow
botulizmu niemowlecego [13-14].

Botulizm niemowlecy, to choroba o charakterze tok-
sykoinfekeji, wystepujaca u dzieci ponizej 1 roku zycia,
po spozyciu miodu zanieczyszczonego przetrwalnikami
paleczki jadu kietbasianego [11, 16, 29, 51]. Liczba spor,
ktora zagraza zyciu niemowlecia, jest nieszkodliwa dla
0sob dorostych, posiadajacych w pelni wyksztalcong
mikroflore jelit, ktora chroni przed kolonizacjg C. botu-
linum [63]. Aby zrozumie¢, w jaki sposob przetrwalniki
trafiaja do miodu i w nim przezywaja, nalezy przesledzi¢
proces jego wytwarzania i obrobki, rozpatrze¢ poten-
cjalne drogi jego kontaminacji oraz poznac zakres wtas-
ciwosci przeciwbakteryjnych miodu i jego mikroflore.

2. Fizykochemiczne i przeciwdrobnoustrojowe
wlasciwosci miodu

Do gtéwnych skfadnikéw miodu naleza woda i weg-
lowodany. Cukry stanowig 95-99% suchej masy miodu,
a w ich skfadzie dominujg fatwo przyswajalne mono-
sacharydy t.j.: fruktoza (38,2%), glukoza (31,3%) oraz
disacharydy (maltoza, sacharoza i izomaltoza) [58, 31].
Pszczoly dostarczaja nektar kwiatowy do komorek pla-
stra, gdzie jest on poddawany koncentracji (odwadnia-
nie) i dojrzewaniu [42]. W tym czasie midd traci od 25
do 70% pierwotnej zawarto$ci wody. Kwasy organiczne
stanowig jedynie 0,57% miodu, jednak majg znaczacy
wplyw na wlasciwoéci organoleptyczne. Sktadniki
mineralne to zaledwie 0,17% miodu, przy czym potas
jest wérdd nich pierwiastkiem dominujacym. Ponadto
w miodzie wykrywa sie $ladowe ilo$ci wapnia, miedzi,
zelaza, magnezu i fosforu, a takze witamin: C, B, B2,
B6 oraz enzymoéw i fitozwigzkow odpowiadajacych
za wlasciwosci antybakteryjne [8, 58, 36]. Spektrum
przeciwdrobnoustrojowe miodéw europejskich jest
szerokie i obejmuje zaréwno bakterie Gram-ujemne,
Gram-dodatnie jak i grzyby (Tab. III).

Za wlasciwosci przeciwbakteryjne miodu odpowiada
kilka czynnikéw, m.in.: wysoka zawartos¢ cukrow, niskie
pH, obecnos¢ nadtlenku wodoru i fitozwigzkow [8,
31, 58]. Wysoka gestos¢ miodu jest wynikiem niskiego
wspotczynnika aktywnosci wody (a,) czyli wartosci
czastkowego ci$nienia pary wodnej zawartej w produk-
cie spozywczym do standardowego ci$nienia czastko-
wego wody destylowanej w danej temperaturze. Srednia
warto$¢a dla miodu waha si¢ od 0,56 do 0,62, podczas
gdy wzrost wigkszosci bakterii jest catkowicie zahamo-
wany przy a_ wynoszacej 0,94-0,99. Do kietkowania
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Tabela III
Spektrum aktywno$ci przeciwdrobnoustrojowej
miodéw europejskich

Bakterie Grzyby

Acinetobacter sp. [57] Aspergillus niger [10]
Candida sp. [36]

Penicillum chrysogenum [10]

Aeromonas hydrophila [57]

Clostridium jejuni [57]
Escherichia coli [58]
Helicobacter pylori [49]

Zygosaccharomyces rouxii [31]

Zygosaccharomyces melis [31]

Plesiomonas shigelloides [58] Saccharomyces cerevisiae [31]

Pseudomonas sp. [57]
Salmonella Typhi [58]
Shigella boydi [57]
Staphylococcus aureus [57]
Vibrio cholerae [58]

Yersinia enterocolitica [57]

Zygosaccharomyces baillii [31]

zarodnikéw grzybow z rodzaju Candida moze docho-
dzi¢ w miodach o aktywnosci wody przekraczajacej
0,7 stad drobnoustroje te stanowig czesta przyczyne
psucia miodu [8, 67]. Srednie pH miodu wynosi od
3,2 do 4,5. Jednak wiele gatunkéw chorobotwdrczych
drobnoustrojow (Pseudomonas aeruginosa, Salmo-
nella spp., Streptococcus pyogenes) znosi kwasne pH
i nie jest ono czynnikiem ograniczajacym ich rozwdj
[26-27]. Obecnos¢ nadtlenku wodoru w miodzie jest
wynikiem aktywno$ci enzymatycznej oksydazy gluko-
zowej pochodzacej ze §linianek pszczelich. Nektar kwia-
towy w gtéwnej mierze sktada sie z wielocukréw. Po
jego dostarczeniu do ula, robotnice przezuwajg nektar
i przy uzyciu oksydazy glukozowej katalizuja reakcje
rozkladu glukozy do kwasu glukuronowego z wydziele-
niem nadtlenku wodoru [58, 36]. Aktywnos¢ nadtlenku
wodoru wzrasta wraz z rozcienczeniem miodu a jego
aktywnos¢ przeciwdrobnoustrojowa jest skierowana
gltownie przeciw grzybom [58]. Wykazano, ze nasile-
nie aktywno$ci przeciwbakteryjnej miodu jest w duzej
mierze zalezne od gatunku rosliny, z ktérej pochodzi
nektar [28]. To fitozwigzki zawarte w miodzie deter-
minuja dodatkowe wtasciwosci przeciwbakteryjne,
niezalezne od nadtlenku wodoru. S3 to substancje
pochodzenia roslinnego o udokumentowanych wtas-
ciwosciach antyoksydacyjnych, przeciwdrobnoustro-
jowych i antyproliferacyjnych. Midd jest zrédlem sze-
rokiej gamy fitozwigzkéw tj. polifenole, flawonoidy,
terpeny czy kwasy fenolowe. Ich zawarto$¢ w miodzie
w gléwnej mierze zalezy od klimatu i szerokosci geo-
graficznej (klimatu). Obecnos¢ i aktywno$¢ fitozwiagz-
kéw wykazano dla wigkszosci naturalnych rodzajow
miodéw europejskich. Miodem o szczegdlnym dziala-
niu przeciwdrobnoustrojowym jest tzw. miéd manuka
[2]. Substancja aktywna odpowiedzialng za wlasciwosci
przeciwdrobnoustrojowe tego miodu jest metyloglio-
ksal, zwigzek pochodzgcy z dihydrooksyacetonu zawar-
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tego w nektarze roélin z gatunku Leptospermum sp.
Wlasciwosci przeciwdrobnoustrojowe miodu manuka
wykazano wzgledem bakterii takich jak Helicobacter
pylori, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Entero-
bacter aerogenes, Pseudomonas aureginosa, Enterococ-
cus faecalis i wielu innych, nawet wielolekoopornych
patogenow czlowieka. Stad miody te znalazly zastoso-
wanie w leczeniu trudno gojacych si¢ ran [69]. W prze-
ciwienstwie do nadtlenku wodoru enzymy pochodzenia
tkankowego nie obnizajg aktywnosci przeciwdrobno-
ustrojowej zaleznej od fitozwigzkdow, a promieniowanie
gamma stosowane podczas sterylizacji miodu do celow
medycznych nie obniza ich skutecznosci [36].

Sugeruje sie, ze lecznicze wlasciwosci miodu nie
ograniczajg sie wylacznie do aktywnosci przeciwbakte-
ryjnej. Badania in vitro, z uzyciem ludzkich leukocytow
krwi obwodowej, hodowanych w obecnosci réznych ste-
zen miodu, dowiodly, iz wykazuje on silne wlasciwosci
immunomodulujace, szczegdlnie w zakresie pobudzania
leukocytow do proliferacji i fagocytozy oraz wydziela-
nia interleukiny (IL)-1, IL-6 i czynnika martwicy guzéw
TNEF-a (tumor necrosis factor), a takze wlasciwosci anty-
proliferacyjne, ktore moga w przyszlosci znalez¢ zasto-
sowanie w leczeniu nowotwordw [1].

3. Mikroflora miodu

Pomimo udokumentowanych wlasciwosci anty-
bakteryjnych, miéd nie jest produktem wolnym od
mikroorganizmow [4, 42, 44, 48, 50, 57-60]. Udowod-
niono, Ze repertuar drobnoustrojow zawartych w mio-
dzie jest $cisle zwigzany ze sktadem mikroflory uktadu
pokarmowego pszczol, bliskoscia pol uprawnych
i gospodarstw rolnych oraz z warunkami higienicz-
nymi w jakich przeprowadzana jest wstepna obrobka
miodu [50]. Badania genetyczne nad mikroflorg ukladu
pokarmowego pszczél miodnych wykazaty obecnosé
kilkunastu rodzajéw drobnoustrojéw m.in. Bifidobac-
terium, Enterobacter, Saccharibacter, Shigella, Escheri-
chia, Paralactobacillus. Wykazano réowniez, ze wigkszy
stopien zréznicowania gatunkowego mikroflory, chroni
pszczoly przed inwazja bakterii patogennych [42].
Dzialanie przeciwbakteryjne sprawia, ze wigkszos¢
drobnoustrojow trafiajacych do miodu ginie. Przezy-
waja tylko te gatunki, ktdre s3 szczegdlnie oporne na
niesprzyjajace warunki srodowiska. Stad w mikroflorze
miodu dominuja tlenowe i beztlenowe bakterie prze-
trwalnikujace oraz grzyby [31, 42, 67] (Tab. IV). Ogdlna
liczba drobnoustrojow przypadajaca na 1 g miodu waha
sie od zera do kilku tysiecy [48]. Wlasciwosci przeciw-
bakteryjne sprawiaja, ze drobnoustroje nie namnazaja
sie w miodzie, stad duzy stopien zanieczyszczen mikro-
biologicznych $wiadczy o $wiezej kontaminacji [31].
Obecnos¢ plesni z rodzajow Rhizopus sp., Curvularia
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Tabela IV
Drobnoustroje izolowane z roéznych gatunkéw miodéw

Bakterie Grzyby

Bacillus cereus [2, 67]
Bacillus sp [8, 42]

Clostridium botulinum [2, 44,
50, 61, 66]

Gluconobacter sp. [59]
Lactobacillus sp. (2, 42]

Micrococcus sp. [60]

Aspergillus candidus [59]

Aspergillus flavus [59]

Aspergillus fumigates [59]

Aspergillus niger [59]
Candida sp. [67]
Curvularia sp. [67]

Zymomonas sp. [60] Fusarium sp. [59]

Geotrichum sp. [59]
Libertella sp. [67]

Mucor sp. [67]
Pappularia sp. [67]
Penicillium sp. [2, 67]
Rhizopus sp. (2, 67]
Saccharomyces sp. [2, 67]
Trichoderma sp. (2, 67]
Torulopsis sp. [2, 67]

sp. i Aspergillus sp. wskazuje na brak zachowania odpo-
wiednich warunkéw higienicznych podczas zbierania
i obrobki miodu [67]. Ruiz-Argueso i wsp. w prob-
kach dojrzewajacego miodu wykryli obecnos¢ bakterii
z rodzaju: Gluconobacter, Lactobacillus i Zymomonas
oraz grzybow z gatunku Saccharomyces melis, Torulopsis
magnoliae, T. apicola oraz T. stellata [60].

Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi
w sprawie szczegolowych wymagan w zakresie, jako-
$ci handlowej produktéw spozywczych, przedstawia
kryteria jakosciowe dotyczace miodu, jednak nie obej-
mujg one wytycznych dotyczacych czystosci mikro-
biologicznej [19, 21]. Wymagania w zakresie, jakosci
miodu sg réwniez ujete w Dzienniku Ustaw Wspdlnoty
Europejskiej, w ktorym poruszane sg wylacznie normy
fizykochemiczne, z pominieciem kryteriow czystosci
mikrobiologicznej [18].

Jak podaje Komitet Naukowy ds. Oznaczen Wete-
rynaryjnych o Znaczeniu dla Zdrowia Publicznego
(Scientific Committee on Veterinary Measures Relating
to Public Health) (przyp. ttum.) powolany przez Komi-
sje Europejska, paleczki C. botulinum i inne szczepy
Clostridium produkujace toksyne botulinowa sg jedy-
nymi potencjalnie chorobotwdrczymi drobnoustrojami
wykrywanymi w miodzie [27, 32, 34-35, 37]. Badania
z uzyciem techniki PCR przeprowadzone na 190 prob-
kach miodu, wykazaly obecnos¢ spor C. botulinum
w 20 (11%) przebadanych probkach [51]. Natomiast
badania przesiewowe dwdch tysigcy probek miodu
pochodzacych z réznych krajow $wiata wykazaly obec-
noé¢ spor C. botulinum w 5% miodéw [27, 61]. Srednia
prewalencja przetrwalnikéw w miodzie, oszacowana na
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podstawie kilkunastu badan, waha sie od 4% do 20%
[53]. Przy czym obecnos¢ przetrwalnikéw pateczki jadu
kietbasianego wykazano dotychczas w miodach pocho-
dzacych z Argentyny, Australii, Kuby, Finlandii, Francji,
Wioch, Hiszpanii i Wegier, a ich liczba wahata si¢ od 18
do 60 spor/kg miodu [44, 66].

4. Srodowiskowe rezerwuary C. botulinum

Udokumentowanymi, naturalnymi rezerwuarami
spor C. botulinum sa gleba, piasek, stono- i stodko-
wodne osady denne a nawet kurz domowy [27, 39, 46,
50]. C. botulinum wyizolowano z 20% probek gleby,
pobranych na terenie Finlandii oraz z ponad polowy
probek piasku pochodzacych z wybrzezy Alaski i 41%
probek ziemi zebranych na terenie Danii [2, 4]. Wraz
z ziemig przetrwalniki przedostaja si¢ nie tylko na
powierzchnie warzyw bulwiastych, ryb i migs, ale tra-
fiaja rowniez na powierzchnie kwiatéw, owadow, pytku
oraz do nektaru (Tab. V).

5. Proces wytwarzania miodu i drogi transmisji
spor C. botulinum

Miéd powstaje z nektaru roslin kwiatowych, zbie-
ranego i przetwarzanego przez pszczoly miodne. Pro-
ces wytwarzania miodu rozpoczyna si¢ od momentu
zbierania nektaru oraz pylku, przy czym tylko nektar
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stanowi material wyj$ciowy do produkeji miodu [9].
Jest on pobierany z kwiatu i przenoszony do ula w prze-
wodzie pokarmowym pszczoly. W ulu, nektar jest prze-
kazywany robotnicom, ktére poddajg go obrébce enzy-
matycznej. Nastepnie jest gromadzony w woskowych
komorkach plastréw i poddawany dehydratacji, tracac
przy tym ok. 60% wody. Kiedy duze ilosci nektaru tra-
fiajg do ula, robotnice przyspieszajg proces parowania
poprzez intensywne ruchy skrzydel: z jednej strony
usprawniajace wentylacje ula, z drugiej zas zwigkszajace
prawdopodobienstwo przeniesienia drobnoustrojow ze
skrzydet do miodu [58]. Po kilku dniach, proces doj-
rzewania jest zakonczony, a pszczoty zamykaja $wiatlo
komorki wypetnionej miodem warstwg wosku i propo-
lisu. Pszczelarz odzyskuje miéd poprzez wirowanie ram
z plastrami wosku w specjalnych wiréwkach (ekstrakto-
rach). Kazdy z etapéw tworzenia miodu jest narazony
na zanieczyszczenie przetrwalnikami (Rys. 1).

Zrédta zakazenia miodu, mozna podzieli¢ na pier-
wotne i wtorne. Do tych pierwszych zalicza si¢ ziemie,
pytek, nektar oraz mikroflore pszczél. Do wtérnych
zrodel kontaminacji miodu nalezy cukier stosowany
jako karma dla pszcz6t (substytut miodu) oraz caly ciag
technologiczny obrébki miodu, od momentu wyjecia
ram z plastrami do konfekcjonowania miodu [50, 66].

Nevas i wsp. zbadali drogi transmisji spor C. botu-
linum z ziemi do miodu, pszczol, i pytku. Analiza ta
wykazala, Ze najwiecej przetrwalnikow zawieral wosk
(30%) oraz mioéd (24%), przy czym w miodzie pod-
danym wstepnej obrébce (wirowaniu) wykrywano kil-

Tabela V
Rezerwuary i zrodla spor C. botulinum

Rezerwuar Serotyp Odsetek Z?kazo_ Kraj Literatura
nych prébek
Gleba piasek rzeczny E 6% Alaska (2]
piasek nadmorski AE 31,5% Polska [33]
osady oceaniczne E 48% Alaska [2]
ziemia A, B EF 34% Finlandia [50]
kurz domowy B n.b. Finlandia [52]
woda oceaniczna E 57% Alaska [2]
Rosliny szparagi n.b. n.b Wiochy [70]
ziemniaki n.b. n.b. USA [64]
marchew B 8,6% Francja [62]
pylek kwiatowy B 4% Finlandia [70]
Mieso i ryby |surowa wieprzowina | A, B,C 0-14% Wielka Brytania [26]
wedliny A 2% Kanada [26]
oso$ E 5% Alaska [2]
bieluga E 2% Alaska [2]
mrozona fladra E 10% Ocean Atlantycki [26]
karp solony E 63% Morze Kaspijskie [26]
ryby i owoce morza C,D 8% Japonia [26]

n.b.- nie badano
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Rys. 1. Przypuszczalne drogi kontaminacji miodu sporami C. botulinum. Obja$nienia w tekscie

kanascie razy mniej przetrwalnikéw (3%), niz w mio-
dzie nie przetworzonym [51]. Drobnoustroje z ukladu
pokarmowego pszczdt moga trafia¢ do nektaru jesz-
cze przed jego dostarczeniem do ula lub podczas jego
wstepnej obrobki przeprowadzanej przez robotnice
[50]. Wykazano, ze prewalencja C. botulinum w pytku
jest dwukrotnie nizsza, niz w przetworzonym przez
robotnice propolisie, co wskazuje na udzial pszczét
w transmisji spor [51]. Nakano i wsp., udowodnili,
ze przetrwalniki C. botulinum znajdujace si¢ w pytku
lub szczatkach martwych pszczdl, w warunkach bez-
tlenowych moga podlega¢ germinacji do form wege-
tatywnych [47]. Jednak z uwagi na szybkie usuwanie
martwych owadow z ula, ten czynnik ryzyka transmi-
sji jest uznawany przez niektérych autoréw za margi-
nalny [42]. Z drugiej strony, uwzgledniajac fakt cze-
stego wystepowania kanibalizmu w spolecznos$ciach
pszczelich, przetrwalniki moga réwnie dobrze trafia¢
do uktadu pokarmowego robotnic i rozprzestrzeniac si¢
po calej kolonii [51]. Badania mikrobiologiczne cukru
stosowanego, jako pozywienie dla pszczol, wykazaty
obecno$¢ spor C. botulinum w 5% préobek [28, 47].
Nevas i wsp., wykazali rowniez wpltyw warunkow sani-
tarnych panujacych podczas ekstrakcji miodu oraz bli-
skosci pol uprawnych i gospodarstw rolnych na stopien
jego zanieczyszczenia sporami C. botulinum [51].

6. Metody oczyszczania oraz ich wplyw na czystos¢
mikrobiologiczna miodu

Wstepna obrdbka i odzyskiwanie miodu z natural-
nej lub sztucznej wezy (ramki) polega na zastosowaniu
jednego z proceséw: wirowania, prasowania lub ocie-

kania grawitacyjnego. Oczyszczanie i dalsza obrobka
miodu moze sprowadza¢ si¢ do: filtracji, dekantyzacji,
pasteryzacji (opcjonalnie), dojrzewania, konfekcjono-
wania i przechowywania [26].

Zaden z powyzszych etapéw nie eliminuje bakterii
przetrwalnikujacych tj. Clostridium i Bacillus. Zastoso-
wanie metody wirowania, umozliwia usuniecie czesci
spor mniej jednak w ten sposdb pozbawia si¢ go cennego
skladnika, jakim jest pytek. Co wazne w $wietle prawa
pyltek stanowi integralna i nieodlaczng czes¢ miodu.
Jego usuniecie uniemozliwia zastosowanie terminu
»miod” przez jego producenta [38]. Po wirowaniu prze-
prowadza si¢ dekantyzacje polegajaca na kilkudniowej
inkubacji miodu w temperaturze 25°C. Babelki powie-
trza, wosk i inne nieczystosci (z wylaczeniem pytku
i przetrwalnikow) osadzaja si¢ na dnie lub gromadza na
powierzchni zbiornika, skad mogg by¢ usuniete. Kolejne
etapy sa przeprowadzane niezwykle rzadko i polegaja
na oczyszczaniu miodu na drodze przesaczania lub
filtrowania. Metoda przesgczania polega na podgrza-
niu miodu do temp. 30-35°C i filtrowaniu przez filtr
o $rednicy por 150 um. Proces ten prowadzi do usunie-
cia propolisu i fragmentéw owadoéw, ale nie pozbawia go
przetrwalnikéw bakteryjnych ani pytku. Filtracja miodu
jest rowniez poprzedzona jego podgrzaniem do 60°C.
Midd jest nastepnie przepuszczany przez filtry cera-
miczne o $rednicy poréw mniejszych niz 50 um. W ten
sposob jest on pozbawiony wigkszosci zanieczyszczen
wlacznie z pylkiem, ale za wyjatkiem spor bakteryjnych.
Wraz z usuwaniem wiekszych czastek istnieje mozliwos¢
eliminacji czesci spor, jednak w celu catkowitego pozba-
wienia miodu przetrwalnikow C. botulinum, w procesie
filtracji nalezatoby zastosowac filtry o $rednicy 0,5 pum,
co doprowadziloby do usunigcia jego integralnych
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sktadnikéw np. pytku. Wigkszos¢ miodéw dostepnych
w Europie nie jest poddawana filtracji [38, 54].
Kolejny etap, tzw. dojrzewanie miodu, trwa dwa
tygodnie i zachodzi w temperaturze 15°C [60]. Osta-
tecznie midd jest zlewany do odpowiednich zbiornikdw
i w szczegolnych przypadkach poddawany pasteryzacji
[2]. Wysoka temperatura moze prowadzi¢ do karme-
lizacji i degradacji substancji aktywnych, a z drugiej
strony obniza liczbe grzybow, zapobiegajac fermentacji
i opdzniajac procesy krystalizacji. Komisja Europejska
zaleca stosowanie temperatury 77°C, w czasie 2 minut,
a nastepnie szybkie schiadzanie do temperatury 54°C
lub 30 minutowe ogrzewanie miodu, w temp. 60-71°C
[2, 27]. Pamietajac, ze inaktywacja przetrwalnikow
C. botulinum jest mozliwa po 6 godzinach gotowania
w temp. 100°C lub 3 min. w 121°C (botulinum cook),
zastosowanie zalecen Komisji Europejskiej nie wptywa
na obnizenie liczby spor tych bakterii w miodzie [61].

7. Miéd, jako czynnik ryzyka rozwoju botulizmu
niemowlecego

Botulizm niemowlecy, inaczej nazywany toksyko-
infekcja niemowlat lub jelitowa toksemia niemowleca
mozna rozpatrywac, jako kolonizacje jelita przez spory
C. botulinum (zakazenie) z rOwnoczesng produkcja tok-
syny botulinowej (toksemia) [3, 11, 15, 35]. Przetrwal-
niki C. botulinum lub znacznie rzadziej C. butyricum
lub C. baratii, wraz z pokarmem trafiaja do zotadka
i jelit, gdzie przeksztalcaja si¢ w komorki wegeta-
tywne, produkujace neurotoksyne botulinowg [7, 32,
34, 41]. BoNT jest wchlaniania i transportowana za
posrednictwem ukladu krwionosnego do polaczen
nerwowo-mie$niowych, z ktérymi trwale sie wigze
blokujac uwalnianie acetylocholiny z zakonczen ner-
wow ruchowych [35, 39]. Okres inkubacji od spozycia
skazonego pokarmu do pierwszych objawdw, wynosi
$rednio od dwoch do czterech tygodni. Objawy typowe
dla botulizmu niemowlat to kilkudniowe zaparcia (min.
trzy dni bez wyprozniania) poprzedzajgce pojawienie
sie takich symptomow jak brak apetytu, sennos¢, osta-
bienie odruchu ssania [43, 46]. Botulizm niemowlecy
wystepuje najczesciej u dzieci od 3 do 20 tygodnia
zycia (Srednio w 13 tyg.) [63]. Niemowleta, z uwagi na
brak w petni wyksztalconej mikroflory naturalnej jelit
oraz niedojrzate komorki uktadu immunologicznego,
sg szczegolnie podatne na zasiedlenie jelit przez przy-
padkowo potkniete spory C. botulinum [12, 43, 68].

Pierwszy potwierdzony laboratoryjnie przypadek
botulizmu niemowlgcego odnotowano w Stanach Zjed-
noczonych, w 1976 roku, po spozyciu miodu zakazo-
nego sporami C. botulinum [16]. Serotypami odpowie-
dzialnymi za wiekszos¢ toksykoinfekeji wystepujacych
u niemowlat s3 toksyny A, B i E oraz typy mozaikowe
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BaiBf[5, 34, 37, 41]. Botulizm niemowlecy wystepuje
niezwykle rzadko, lecz w skali globalnej jest najczesciej
wystepujaca postacia botulizmu. W 2010 r., w Stanach
Zjednoczonych stanowit 76% wszystkich rejestrowanych
przez CDC przypadkéw chordb o etiologii C. botulinum
[13-14]. W latach 1976-2007, w skali globalnej odno-
towano ponad 3000 przypadkéw botulizmu niemow-
lecego, z czego 2419 zarejestrowano w Stanach Zjed-
noczonych [13]. Wystepowanie botulizmu niemowlat
nie ogranicza si¢ do Stanéw Zjednoczonych i zostalo
odnotowane na wszystkich kontynentach z wylacze-
niem Afryki. Wysoka zapadalnos$¢ notuje si¢ réwniez
w Argentynie, Australii, we Wloszech oraz Kanadzie
i Japonii. W latach 1978-2007, z czternastu krajow
Europy splynety 73 zgloszenia botulizmu niemowlecego
[6, 40, 56]. Midd jest jedynym potwierdzonym i moz-
liwym do unikniecia rezerwuarem spor C. botulinum
i przyczyna ponad polowy przypadkéw botulizmu nie-
mowlecego [4, 26-27, 33-35, 50-51, 53, 61].

8. Aspekty prawne

Ustawodawca europejski w Rozporzadzeniu Rady
Wspolnoty Europejskiej o jednolitej wspolnej organi-
zacji rynku wprowadzit obowigzujacy takze w Polsce
definicje miodu przywolana w niniejszym opraco-
waniu [25]. Z kolei kryteria dotyczace jakosci miodu
nie uwzgledniajgce norm dotyczacych zanieczyszczen
mikrobiologicznych ustalono mocg Rozporzadzenia
Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi w sprawie szczegoto-
wych wymagan w zakresie jakosci handlowej miodu
[21]. Z dniem 1 stycznia 2003 roku przestala obowiazy-
wac Polska Norma dla miodu PN-88/A-77626. Ponie-
waz jednoczes$nie nie uniewazniono jej wytycznych,
norma jest dalej uznawana jednakze na zasadzie dobro-
wolnosci. Aktem wigzacym pozostaje wyzej wymie-
nione Rozporzadzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju
Wsi zgodnie z ktérym miéd wprowadzany na rynek
Polski musi spetnia¢ stosowne kryteria w zakresie wia-
$ciwosci organoleptycznych i jakosciowych. Do tych
pierwszych naleza: barwa, konsystencja, smak i zapach,
za$ jakos$¢ handlowa wyznacza m.in. kryterium natural-
nych skladnikow, w szczegolnosci aktywnych enzymow,
tj. miod spelnia wspomniane wymagania, jezeli jego
naturalne enzymy nie zostaly czesciowo lub catkowicie
zniszczone, np. przez ogrzewanie. Ponadto miod nie
moze by¢ pozbawiony zadnego integralnego sktadnika
(pytku, propolisu, etc.), chyba ze jest to niezbedne
w celu usuniecia substancji obcych, np. w drodze fil-
tracji, przy czym ustawodawca krajowy nie narzuca na
producenta obowigzku informowania o wplywie pro-
cesu oczyszczania na sklad miodu [21].

Szczegélowe wymagania, jakie powinny spetnia¢
srodki spozywcze specjalnego przeznaczenia zywienio-
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wego, w tym w szczegdlnosci produkty spozywcze dla
niemowlat, okresla Rozporzadzenie Ministra Zdrowia
w sprawie srodkéw spozywczych specjalnego przezna-
czenia zywieniowego [20]. Z zalgcznika nr 4 do tego Roz-
porzadzenia wynika, iz w przypadku, gdy w skladzie
takich preparatéw znajduje si¢ miod, powinien on by¢
poddany obrébce w celu usuniecia z niego przetrwalni-
kow C. botulinum. Jak wczesniej wspomniano obrobka
miodu w takim celu polega¢ moze na zastosowaniu wy-
sokiej temperatury (121°C, 3 min.) lub filtracji z uzyciem
tiltrow bakteriologicznych. Pierwszy proces istotnie wply-
wa na wlasciwosci organoleptyczne (karmelizacja), a takze
prowadzi do catkowitej dezaktywacji enzymow natural-
nie wystepujacych w miodzie. Drugi zas pozbawia go
integralnych jego sktadnikow tj. pytku i propolisu [26].

Z uwagi na przywolane powyzej kryteria ujete
w Rozporzadzeniu Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wi
mozna zaryzykowac postawienie tezy, ze oczyszczanie
miodu z zanieczyszczen mikrobiologicznych (w tym
spor C. botulinum) nie jest pozadane z komercyjnego
punktu widzenia, poniewaz ostateczny produkt nie
spelniatby definicji miodu. Produkty zywieniowe prze-
znaczone dla niemowlat mogg zawiera¢ wylgcznie miod
pozbawiony C. botulinum, jednak kazdy ze sposobow
umozliwiajacy zniszczenie lub usuniecie przetrwalni-
kow tej bakterii doprowadzi do drastycznego obnizenia
jego wlasciwosci odzywczych, immunomodulujacych
i przeciwbakteryjnych. W kontekscie ryzyka rozwoju
botulizmu niemowlecego, szczegélnie istotne wydaje
sie informowanie zaréwno matek jak i lekarzy o czyn-
nikach ryzyka rozwoju botulizmu niemowlecego oraz
wprowadzenie odpowiedniego oznakowania miodu
informujacego o zagrozeniu, jakim jest stosowanie
miodu u niemowlat ponizej 1 roku zycia.

9. Wytyczne dotyczace oznakowania miodu

Przepisy krajowe odnoszace si¢ do oznakowania
miodu ujete s w ustawie o bezpieczenstwie zywnosci
i zywienia [22]. Zgodnie z art.45 wyzej wymienio-
nej ustawy, oznakowanie $rodka spozywczego obej-
muje wszelkie informacje w postaci napiséw i innych
oznaczen, w tym znaki towarowe, nazwy handlowe,
elementy graficzne i symbole, dotyczace $rodka spo-
zywczego, umieszczone na opakowaniu, etykiecie,
obwolucie, ulotce lub zawieszce. Odpowiedzialnos¢
za bezpieczenstwo produkowanej i wprowadzanej do
obrotu zywnosci ponosi przedsiebiorca zgodnie z art. 17
tej ustawy. Kto nie przestrzega wymagan w zakresie
znakowania srodkow spozywczych podlega karze pie-
ni¢znej. Zgodnie z Rozporzadzeniem w sprawie znako-
wania $rodkéw spozywcezych etykieta miodu powinna
zawiera¢: pelng nazwe produktu, dane identyfikacyjne
pszczelarza, warunki przechowywania, mase netto, date
rozlewu i numer partii produkcyjnej, miejsce pocho-
dzenia oraz norme lub akt prawny, z ktérym zgodne sa
kryteria jako$ciowe miodu (Tab. VI) [23].

Etykieta nie moze przypisywa¢ dzialania lub wlasci-
wosci, ktorych miéd nie posiada oraz nie moze suge-
rowac, ze dany miod ma szczegdlne wlasciwosci, jezeli
maja je podobne miody. Ponadto, nie moze zawiera¢
informacji, miéd zapobiega chorobom lub je leczy,
a nawet odwolywa¢ sie do takich wlasciwosci oraz
nie moze zawiera¢ takich okreslen jak ,,zdrowy”, ,,bez-
pieczny” itp. [65].

W latach 1995-2001 Inspekcja Handlowa przepro-
wadzita kontrole miodu znajdujacego si¢ w obrocie
handlowym. Jej celem bylo zbadanie jakosci miodu
krajowego i importowanego pod wzgledem zgodnosci

Tabela VI
Sugerowane elementy oznakowania miodu [23]

Oznakowanie

Komentarz

Nazwa produktu

pelna nazwa rodzaju i odmiany miodu moze by¢ zastapiona wyrazem ,,mi6d” o ile nie
dotyczy miodu przefiltrowanego, miodu sekcyjnego, miodu z plastrami i miodu
piekarniczego w przypadku ktorych zamiast okreslenia ,,mi6d” nalezy uzy¢ terminu
»mioéd wylacznie do dalszego przerobu”

Dane identyfikacyjne pszczelarza

z uwzglednieniem imienia i nazwiska wlaéciciela oraz adresu pasieki

Termin przydatnosci

w przypadku miodu nalezacego do produktéw trwatych oznacza termin ,,najlepiej spozy¢
przed..” czyli minimalng trwalos¢ produktu lub czas. Data minimalnej trwatosci dla
miodu wynosi 36 miesiace

Warunki przechowywania

temp. 4-20 °C, chroni¢ przed $wiatlem

Masa netto podawana w kg

Data rozlewu i numer partii produkcyjnej
lub nakretce

data rozlewu moze by¢ jednoczesnie numerem partii umieszczonym na etykiecie

Pochodzenie

kraj pochodzenia albo w przypadku, gdy miéd pochodzi z wiecej niz jednego kraju
odpowiednig informacj¢ o krajach pochodzenia

Dodatkowe informacje (opcjonalnie)

podanie nazwy gatunkowej rosliny z ktérej pochodzi miéd (gdy midd pochodzi w catoéci
lub prawie w catoéci z tego Zrédla i ma wlasciwe dla tego pochodzenia wladciwosci)
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z wymaganiami normy PN-88/A-77626 oraz spraw-
dzenie prawidlowosci oznakowania opakowan jed-
nostkowych. Kontrola wykazala, ze w 2001 r. nasta-
pifo znaczne pogorszenie jakosci miodu, bowiem 38%
zbadanych probek nie spelnialo kryteriow normy.
W 2001 r. brak istotnych dla konsumenta informacji
wymaganych przez norme stwierdzono w 21% spraw-
dzonych mioddéw [65].

Zgodnie z art. 14 Rozporzadzenia Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady Europejskiej z dnia 28 stycznia 2002
zywno$¢ znajdujaca si¢ w obrocie nie moze by¢ nie-
bezpieczna dla zdrowia i zycia czlowieka [18]. Wedlug
zalozenia Komisji Europejskiej stwierdzajacego, ze
midd nalezy do produktéw zagrazajacych niemowle-
tom do pierwszego roku zycia, zasadnym wydaje sie,
iz stosowana informacja powinna by¢ zamieszczana na
etykiecie miodu.

10. Zalecenia w sprawie ograniczenia zapadalno$ci
na botulizm niemowlecy

Midd jest jedynym produktem spozywczym stano-
wigcym naturalny rezerwuar spor C. botulinum, dlatego
Agencje CDC i WHO, a za nimi American Academy
of Pediatrics i National Honey Board, zalecajg aby nie
podawa¢ miodu niemowletom ponizej 12 miesigca
zycia, u ktérych moze dojs¢ do rozwoju botulizmu nie-
mowlecego [26-27, 35, 40, 53]. W krajach Unii Euro-
pejskiej obowiagzuje opinia Komitetu Naukowego ds.
Kryteriow Weterynaryjnych o Znaczeniu dla Zdrowia
Publicznego na temat Miodu i Zagrozen Mikrobiolo-
gicznych. Zgodnie z tym dokumentem dzieciom poni-
zej pierwszego roku zycia nie powinno si¢ podawac
miodu. Ponadto Komisja Europejska obliguje produ-
centéw miodu do zamieszczania informacji mowiacej
o zagrozeniu, jakie niesie za soba wlaczenie miodu do
diety niemowlecia [2, 56]. Aby decyzje Komisji Euro-
pejskiej byty prawomocne w calej Unii Europejskiej,
muszg by¢ wydane w formie rozporzadzenia, natomiast
dokument dotyczacy oznakowania miodu ma charak-
ter doradczy i nie zostal wprowadzony do polskiego
ustawodawstwa.

11. Podsumowanie

Miéd wykazuje naturalne wiasciwosci przeciw-
drobnoustrojowe wzgledem bakterii Gram-ujemnych,
Gram-dodatnich oraz grzybow [8, 31, 58]. Wysoka
zawarto$¢ cukrow, obecno$¢ nadtlenku wodoru oraz
zawarto$¢ wody ponizej 20% dziala gtéwnie grzyboboj-
czo i w mniejszym stopniu bakteriobojczo. Fitozwigzki
wywodzace si¢ od roélin, z ktérych pozyskiwany byt
nektar, odpowiadaja za aktywnos¢ przeciwbakteryjna
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miodu [28]. Pomimo dzialania przeciwdrobnoustro-
jowego, pewne gatunki mikroorganizméw moga
przetrwa¢ w miodzie. Nalezg do nich gléwnie drob-
noustroje przetrwalnikujace z rodzaju Bacillus i Clostri-
dium oraz liczne bakterie Srodowiskowe, pochodzace
z gleby, powierzchni roélin oraz mikroflory uktadu
pokarmowego pszczdot miodnych [50]. Plesnie pojawia-
jace sie w miodzie, sg przejawem niskich warunkéow
sanitarnych podczas jego obrébki i s3 odpowiedzialne
za jego psucie [67]. Clostridium botulinum jest jedy-
nym potencjalnie szkodliwym dla cztowieka drobno-
ustrojem izolowanym z miodu [53]. Midd zawierajacy
spory C. botulinum jest szczegdlnie niebezpieczny dla
niemowlat ponizej 1r.z, ktére nie dysponuja w pelni
wyksztalcong florg jelitowa [35]. Nawet niewielkie ilo$ci
spor pateczki jadu kietbasianego moga wywota¢ objawy
botulizmu niemowlecego, choroby zblizonej pod wzgle-
dem przebiegu do syndromu naglej $mierci niemow-
lat (SIDS) [30, 43, 45]. Ponad potowa przypadkow
botulizmu niemowlecego jest efektem spozycia miodu
zawierajacego spory C. botulinum [61]. Z uwagi na brak
wlasciwej diagnostyki oraz posmiertne klasyfikowanie
przyczyny $mierci niemowlat, jako SIDS rzeczywista
liczba przypadkéw botulizmu niemowlecego jest nie-
doszacowana. Znakowanie miodéw produkowanych
w Polsce nie jest obligatoryjne, a $wiadomos$¢ spote-
czenstwa i lekarzy pediatrow niewielka. Panstwowy
Zaklad Higieny nie prowadzi rejestru przypadkow
botulizmu niemowlecego, pomimo wprowadzenia tej
jednostki na liste definicji choréb zakaznych. Prawdo-
podobnie rejestru nie prowadzi sie z uwagi na fakt, iz
przypadki te nie sg wlasciwie diagnozowane [17, 55].
Istnieje duze zagrozenie, ze brak wiedzy na temat ist-
nienia choroby, jaka jest botulizm niemowlat, prowadzi
do bfednej diagnozy i klasyfikowania tych przypadkow
do tzw. syndromu naglej $mierci niemowlat. Polska
nalezy do krajéw o najwyzszej zapadalnosci na botu-
lizm pokarmowy w Europie, a midd jest czesto stoso-
wany, jako dodatek do domowych potraw dla dzieci
stad wystepowanie botulizmu niemowlat wydaje si¢
wysoce prawdopodobne.

Aby midd spetnial kryteria, jakosci handlowej, pod-
czas procesu jego pozyskiwania, dojrzewania, konfek-
cjonowania lub oczyszczania, nie moze by¢ pozbawiany
zadnego integralnego skladnika [18, 22-23]. Z uwagi
na fakt, iz obecnie stosowane procedury oczyszczania
miodu, prowadzg do usunigcia nie tylko spor bakte-
ryjnych, ale i enzymow, pytku czy propolisu - elimi-
nacja przetrwalnikoéw C. botulinum bez wplywu, na
jakos¢ miodu jest w praktyce niemozliwa. Ponadto
normy europejskie i krajowe nie wyznaczajg kryteriow
mikrobiologicznych dla miodu. Inne kraje UE oraz
Stany Zjednoczone nie narzucajg obowigzku eliminacji
spor C. botulinum z produktéw zywnosciowych prze-
znaczonych dla niemowlat, ale na producentéw takiej
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zywnosci oraz producentéw miodu narzucaja obowia-
zek informowania o zagrozeniu, jakim jest spozywa-
nie miodu i produktéw go zawierajacych przez dzieci
ponizej 1 roku zycia.
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