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RESUMEN

En el presente trabajo se expone la experiencia recogida a través de los detalles clinicos, evolutivos
y terapéuticus observados en un brote de botulismo por toxina tipo A, atribuible a una conserva casera com-
puesta por papas, zanahorias y arvejas, ocurrido en la provincia de Mendoza en noviembre de 1979.

Nueve de [as diez perscnas requirieron internacién. Hubo un periedo de incubacion que varié de
13 2 26 hs. Lla sintomatologia neuroldgica predomind al comienzo, observandose diptopia, ptosis palpebral,
visidn borrosa y mareos. Con la evolucidn del cuadro aparecieron sintomas variados, tales como midriasis,
anisocoria, nistagmus y disminucion det reflejo fotomotor.

También se observd hiporreflexia osteotendinosa, paresias, descargas migcldnicas vy, en un caso, ex-
citacion psicomotora. Hubo marcada disfagia, disartria y astenia.

Los sintomas digestivos de comienzo fueron nduseas y vOmitos. En un caso, diarfea. Posteriormen-
te hubo alternancia de constipacidon y diarrea. Heo paralitico, xerostomia y anorexia tamhbién fueron notados.

En contraposicién a lo descrito en la literatura, no encontramos en ninglin paciente epigastralgia ni
cefalea de consideracian.

Los sintomas cardiovasculares fueron generalmente moderados. [ncluian hipotensidn, taquicardia, ex-
trasistoles y, en un caso, hipertension. Dos pacientes fallecieron por paro cardiaco, uno de ellos después de
una bradicardia progresiva.

Se constaté fiebre en siete casos, probablemente a causa de infecciones intercurrentes.

Los pacientes permanecieron llcidos. Dos entraron en coma poco antes de la myerte.

Siete presentaron patologia respiratoria: disnea, cianosis y depresidn respiratoria, fueron las princi-
pales manifestaciones. Tres necesitaron ser traquecotomizados y sometidos a respiracién asistida.

El tratamiento fue iniciado a las 3 6 4 horas de la aparicion de los sintomas, Se utilizaron dosis ele-
vadas de antitoxina especifica, alcanzando 100.000 U. en tres casos, 80.000 U. en uno, 70.000 U. en cinco,
v en el restante, en forma profllactica, 10.000 U,

Ocho pacientes evoluctonaron satisfactoriamente, dando una mortalidad del 20 %.

SUMMARY

This study is concerned with the clinical presentation and evolution as well as the treatmeant of ten
people involved in an outbreak of botulism caused by a type A toxin found in a mixture of home-canned
potatoes, carrots and peas in the province of Mendoza in November 1979.

Nine of the ten people required hospitalization. The incubation period varied from 12 to 26 hours.
Neurological symptoms predominated at onset with dyplopia, palpebral ptosis, blurred vision and dizziness
being observed. With the progress of the clinical picture a variation of symptoms appeared, such as mydriasis,
anisocoria, nystagmus and a decrease in the photomotor reflex.

Deep tendon hyporeflexia, palsies myocionic seizures and one case of psycho-motor excitation were
observed. There were marked dysphagia, dysarthria and asthenia.

Digestive symptoms at onset included nausea and vommiting with one case of diarrhea, later alternating
between constipation and diarrhea.

Paralytic ileus, xerostomia and anorexia were also noted.
Contrary to what is stated in the literatura we did not find epigastralgias or headaches in any patients.

The cardiovascular symptoms were generalty moderate and inciuded low arterial blood pressure,
tachycardia and extrasystolias and one case of elevated blood pressure. Two patients died from heart attack,
one following a progressive bradycardia.

Fever was cited, probably being caused by concurrent infections. The patients remained lucid.

Seven patients had respiratory problems: dyspnea, cyanosis respiratory depression: three had to be
tracheotomized with respiratory assistence.

Treatment was iniciated 3 to 4 hows after the appearance of symptoms. Elevated dosis of specific
antitoxin were used, reaching 100,000 U. in three cases, 80,000 U. in one case, 70,000 U. in five cases, the
rest were heated prophylactically with 10,000 U. each.

Eight patients progressed satisfactorily. The mortality was 20 %.

Bl hecho circunstancial de haberse presenta-
do en nuestrz provincia, a fines det ano pasado,
ur brote botulinico en que se vieron involucra.
das diez personas, nos mueve a efectuar la pre-
sente sintesis sobre la enfermedad, en la cual
pretendemos hacer una puesta al dia y transmitir
la experiencia recogida en dicho brote.
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CONCEPTO

Bl botulismo estd encuadrado dentro de las in-
toxicaciones alimentarias agudas v es producido
por una exotoxina muy potente elaborada por el
Clostridium botulinum. Esta proteina neurotdxica
atacz 2 los nlcleps de los nervios craneales, fun-



damentalmente los relacionados con los miscu-
los de la fonaciin, deglucién y oculares.

DESARROLLO HISTORICO

Ya en el siglo XVIIl se conocfa esta enferme-
dad, observindose peguefas epidemias, la ma-
yoria de ellas mortales, presentindose fundamen-
talmente en Alemania. Se asoCi6 a la ingestidn,
sobre todo en épocas calurosas, de embutidos
de procedencia animal que habjan sido envasados
en invierno. El alimento al wal se lo involucrd en
primer término fue el embutido de morcilla, de
alli su nombre botulus: morcilla, salchichdn.

En 1886, Gaertner aislé de una Conserva vy
de las deposiciones de algunas victimas, un bacilo
que no pudo ser bien clasificado. De Nobele, en
1892, corrobord los hallazgos de Gaertner. Lle-
gamos asi al afio 1896, en que Van Ermenghem
obtiene de un jamdn alterado, causante de una
epidemia en Ellezelles (Bélgica), un microorga-~
nismo esporulado anaerobio y productor de una
toxina termoldbil: el bacilo botulinus.

ETIOLOGIA

Bl Clostridium botulinum es un bacilo gram-
positive, anaerobio estricto, de 4 a 6 micras de
largo, flagelado aunque tiene escasa movilidad,
forma esporos en sus extremos. [Estos esporos
generalmente se encuentran libres en cantidades
muy numerosas. Los esporos y bacilos esporula-
dos resisten los 100° C durante varias horas, pero
son destruidos a 120° C en 30 minutos. E bacilo
botulinico se desarrolla sin mayores dificultades
en concentraciones de clorure de sodio y azicar
inferiores al 15 %. Producen enzimas sacaroliti-
cas y proteoliticas que al actuar sobre fa albimina,
la gelatina glucosada y la fibrina, dan lugar a las
alteraciones fisicoquimicas de los alimentos con-
taminados, conservados.

B Clostridium botulinum produce una exoto-
xina que es liberada cuando se produce autdlisis.
Segln [as propiedades inmunoldgicas de esta to-
xina, se han tipificado siete tipos diferentes: A,
B C D E Fy G, esta dltima aislada en nuestro
pais por los profesores Giménez y Ciccarelli, de
la Facultad de Ciencias Médicas de la Universi-
dad Nacional de Cuyo.®¥ La toxina hotulinica
es considerada como una de las mas potentes,™®
ya que 0,25 mg de toxina pura es letal para un
hombre. Habitualmente los tipos de Clostridium
botulinum A y B son [os que tienen mas inci-
dencia en la patologia humana. Al tipo E gene-
ralmente se lo relaciona con las epidemias pro-
ducidas por pescados y mariscos. Los tipos C, D
y F estdn relacionados con el botulismo de los
animales {pollos, gatos, caballos, etc.).

El tipo A es el que estd vinculado a la mayor
cantidad de casos fatales.

En nuestro brote, la toxina aislada correspon-
dié al tipo A

Todas las toxinas producen la misma sintoma-
tologia; sin embargo, el tipo E pareciera ser el
que determina las mayores alteraciones gastroin-
testinales.

Todos los tipos de toxina botulinica son ter-
molabiles, destruyéndose en 5 minutos someti-
dos a una temperatura de 100° C y en 30 minutos
si se los expone a temperaturas que oscilen en-
tre 65 a 80° C. Sometidos las toxinas y los espo-
ros a bajas temperaturas y aun a la congelacion,
conservan su actividad por varios meses. Segln
Duff v col., las toxinas se muestran resistentes a
las secreciones digestivas, pudiendo [a tripsina
potencializar la de tipo E.G

EPIDEMIOLOGIA

Esta es una enfermedad de distribucién uni-
versal, encontrdndose el Clostridium botulinum y
sus esporos en la tierra virgen, materia fecal del
hombre y animales sanos o que han enfermado,
y fundamentalmente en verduras, forrajes y fru-
tas. En una revisibn mundial efectuada hasta el
afio 1956 y durante un periodo de 50 afos, se
diagnosticaron alrededor de 5.635 casos de ho-
tulismo con 1.714 muertes. En nuestro pais, Buz-
zo observé el primer caso en 19711, registrandose
posteriormente casos frecuentes en Mendoza (6),
la Plata (7), 5an Luis y recientemente en San
Juan. Por haber sido debidamente estudiados y
publicados la mayorfa de estos casos, no nos ocu-
paremos de ellos en esta actualizacion.

Los alimentos contaminados por Clostridium
botulinum y sus toxinas son variados. Siendo fun-
damentalmente productos alimentarios fahricados
caseramente. Pueden ser de origen animal y ve-
getal. Entre los de origen animal tenemos: em-
butidos (morciila, saichichdn), jamén, carne de
cerdo, carne de vaca, carne de gallina, carne
de ganso, lengua, pasta de higado; habiendo al-
gunos casos producidos por queso o leche enva-
sada. Distintas clases de pescados (sardina, sal-
mén, caballa, arengues, atin, etc), ahumados o
en conservas caseras, han provocado brotes. las
principales conservas vegetales, productoras de
botulismo, son las preparaciones en base a chau-
chas, espinacas, ajies, pimientos, esparragos, po-
rotos, colifior, aceitunas, tomates, remolachas,
etcétera. Entre las frutas conservadas, aungue
esto no es muy frecuenie, se han descrito casos
producidos por: damascos, peras, manzanas, du-
raznos e higos.

El alimento causante de la intoxicacion en el
Ultimo brote botulinico, por nosotros asistido, es-
tuvo constituido por conserva casera de papas,
zanahorias y arvejas. El estudio bacterioldgico y
toxicoldgico estuvo a cargo del profesor Alberto
C. Ciccarelli, de la Catedra de Microbiologia de
nuestra Facultad de Medicina.

En el caso de botulismo producido en San
Juan, a mediados de este afio, para el cual fuimos
lamados en consulta, el alimento productor tenia
un pH de 4,5; es decir en el limite de seguridad.
Generalmente la toxina se produce en medio al-
calino. Este Ultimo brote también fue debido al
tipo A.

Es de hacer notar que en Francia no ocurre
botulismo por conservas vegetales, porque tienen
la costumbre de calentarlas al servirlas, lo que
destruye la toxina. Cualquier persgna o animal
puede contraer la enfermedad.
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TIPOS DE BOTULISMO

De acuerdo con las publicaciones efectuadas
por el “Center for Disease Control” (C. D. C.),®
existirian cuatro categorias: 1) botulismo alimen-
tario; 2) botulismo infantil; 3) botulismo por he-
rida, v 4) botulismo por causa indeterminada, A
estos cuatro podriamos agregar intoxicaciones a
través de la via aérea, de acuerdo con la comuni-
cacién hecha por Helser, quien describié tres ca-
sos de botulismo humano por inhalacién.

1) Botulismmo alimentario

la toxina se ingiere al consumir alimentos
contaminados por [a misma. Es decir que el
esporo, presente en el alimento mal elaborado,
preduce, después de cierto tiempo de almacena-
miento y en condiciones Oplimas de anaerobio-
sis y nutricion, la proteina neurotéxica, Aqui la
produccién de la toxina es “in vitro'

A este tipo de intoxicacion botulinica corres-
ponde el brote que nosotros estudiamos y trata-
mos. En nuestra experiencia asistimos a diez per-
sonas, cuyas edades oscilaban entre 4 y 58 anos,
de las cuales cuatro fueron varones y seis muje-
res. De estos diez pacientes, nueve requirieron
internacion. El restante, de 4 afios de edad, de
sexo femenino, fue medicado antes de presentar
sintomas; evolucioné muy favorablemente, por lo
cual su control fue (nicamente ambulatorio. El
promedio de internacién fue de 11,1 dias en te-
rapia intensiva y de 9,85 dias en sala comdn.

El cuadro clinico sera descrito en el ftem *Sin-
tomatologia”.

2y Botulismo infantil

En este caso la enfermedad es la resultante de
la produccion intraintestinal de toxina ‘“in vivo",
en nifios menores de 6 meses. Esta fue por pri-
mera vez reconocida como una entidad clinica
distinta, en el ano 1976. Los pacientes presentan
orimeramente constipacion, la cual es seguida por
una paralisis neuromuscular, que comienza en los
nervios craneales y progresa a la musculatura pe-
riférica y respiratoria. Es de hacer notar que el
itanto en este periodo es muy débil; siendo ca-
racteristica 'a pérdida del control de la cabeza y
dificultad para el amamantamiento del lactante.

B cuadro clinico puede variar de una letargia
leve hasta una severa hipotonia e insuficiencia
respiratoria. Los nifios afectados son general-
mente normales, sin que hayan tenido patologia
durante la gestacion y después del parto. En es-
te tipo de botulismo tampoco hay diferenciacion
de sexo, pudiendo ser afectados tanto varones
como mujeres. la edad media en que se pre-
senta oscila alrededor de las 10 semanas. El es-
poro llegaria a la cavidad intestinal del nifio, por
la ingestion del mismo, a través de la contami-
nacion del chupete, manos, etc. Este esporo,
teniendo en cuenta las caracteristicas bacteriold-
gicas del intestino del nifio, germinaria produ-
ciendo la toxina. Esta enfermedad seria una de
las principales causas de la muerte sibita del
lactante. Aunque en nuestra provincia adn no
se ha descrito ningln caso, es evidente gue por
las caracteristicas de la misma se deben presentar.
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3) Botulismo por herida

En esta modalidad clinica, el ingreso de es-
poros se realiza a través de heridas. En éstas, el
Clostridium botulinum encontraria los medios
propicios para su posterior desarrollo y produc-
cion de toxina. Es decir, sucederia algo similar
a lo que ocurre en el tétanos.

Bl primer caso de este tipo fue notificado
en 1943; otros tres fueron denunciados hasta el
final de 1970. Durante los altimos siete ahos se
han notificado catorce casos mas.

Las toxinas productoras de este tipo de bo-
tulismo serian la A y la B. Hay que destacar la
importancia de buscar una herida o solucién de
continuidad en la piel cuando un paciente tiene
signos o sintomas de botulismo y no existen an-
tecedentes de ingestion de alimentos contami-
nados. Los sintomas neurolégicos son los mis-
mos que aquellos que se ven en el botulismo
alimentario; debiendo hacer notar que los sinto-
mas gastrointestinales estdn ausentes.

4) Botulismo de causa indeterminada

Esta categoria incluye pacientes que presentan
signos y sintomas de botulismo, con el aislamien-
io 0 no de la correspondiente toxina, pero cuya
puerta de entrada no ha podido ser determinada.

En el ano 1977 fueron denunciados cinco ca-
sos, y en 1978, trece. Las toxinas que se han
aislado han correspondido a los tipos A, B y E

PATOGENIA

En los casos de intoxicacién alimentaria, que
son los mas frecuentes, la toxina se absorbe en
el tracto gastrointestinal. De alli es vehiculizada
por la sangre a su [ugar de accion, gue es [a
unién neuromuscular.

En la placa muscular actia reduciendo la li-
beracidn de acetilcolina, por déficit de la recap-
tacion de la colina tras horas o dias de conta-
minacifn.@n

De esto se deduce que cuando la persona
que ingirid alimentos contaminados con toxina
presenta vémitos o diarreas inmediatas, provoca-
dos por la misma, puede no padecer la enferme-
dad o presentar un cuadro relativamente benig-
no. De nuestros nacientes, s6lo seis presentaron
vomitos Gnicamente y dos diarrea y vomitos aso-
ciados.

Ademds de esta accidn, la toxina botulinica,
como las otras toxinas, ataca a los endotelios
vasculares.

La gran mayoria de la signosintomatologia cli-
nica del botulismo es consecuencia de los efectos
periféricos de la toxina. Sin embargo, algunos
estudios han sugerido alglin efecto sobre el sis-
tema nervioso central.

Segiin refieren Bell y Mc Cormick, () Poiley
y cols. hallaron anomalias electroencefalograficas
en animales a los que inyectaron toxina tipo A.
la presencia de prominentes reflejos H en el es-
tudio electromiografico de un adulto con botu-
lismo, llevé también a Tyler a sugerir un posible
efecto central de la toxina sobre las neuronas
medulares (fig. 1).
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Figura 1

SINTOMATOLOGIA

Al describir el cuadro clinico de esta intoxica-
cion, tendremos en cuenta lo consignade por la
literatura mundial, nuestra experiencia anterior y
la adquirida en la atencion del dltimo brote de
diez pacientes, y una mas reciente relacionada
con la atencién de un caso en la provincia de
San Juan (tabla 1).

1) Periodo de incubacidn

Generalmente es silencioso y suele durar en-
tre 12 v 36 horas, con periodos extremos de 2
a 4 horas y hasta 14 dias.

En nuestra experiencia, el periodo de incuba-
cion minime fue de 13 horas y el maximp de 26;
con una media de 18 horas.

A mayor ingesta de foxina, mas corto es el
periodo de incubacion, y a menor periodo de
incubacién, mayor gravedad del cuadro clinico.

2) Periodo de invasion

Marca el comienzo de la enfermedad y es de
muy corta duracion. Segin Cecchini,12) podemos
considerar cuatro sindromes de comienzo: ner-
vioso, digestivo, respiratorio y mixto.

los sintomas de comienzo mas importantes,
segln nuestra casuistica, correspondieron a la
esfera neuroldgica (nueve de los diez lo presen-
taron), y fueron los siguientes: diplopia, ptosis
palpebral, vision borrosa y mareos. la cefalea,

descrita por muchos autores, no se encontrd en
ningunoe de nuestros pacientes. A medida que
&l cuadro fue evolucionando, el compromiso neu-
rolégico se acentuo.

Los sintomas digestivos también se encontra-
ron en el periode inicial, siguiéndole en impor-
tancia a los neurologicos (siete enfermos los pre-
sentaron). Fstos fuerom naduseas y vomitos. Uno
solo presentd diarrea. A pesar de la frecuencia
con que se describe el dolor epigéstrico, el mis-
mo no figurd en nuestra casuistica. Este sindro-
me, que dura por término medio 24 horas, posi-
blemente se deba a la irritacion local producida
por las alteraciones de los alimentos, mds que a
la accién de Iz toxina botulinica.

3) Periodo de estado

En este periodo aparecen [os sfntomas y sig-
nos que ponen de manifiesto el ataque al sistema
nervioso, fundamentalmente el bulbo protuberan-
cial, lesiondndose los niicleos en que se originan
los nervios craneales, existiendo coma conse-
cuencia alteraciones cardiovasculares, respirato-
rias, sensitivas, sensoriales y secretorias,

En nuestros pacientes, a medida que el cuadro
fue evolucionando, el compromiso neuroldégico
se fue acentuando, encontrando en este periodo
los signos v sintomas que a continuacién se de-
tallan: diplopia en seis pacientes, cinco con vi-
sion borrosa, por parilisis del musculo ciliar. Seis
presentaron midriasis bilateral, uno con aniso-
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coria, cuatro con reflejo fotomotor débil; en dos
nistagmo, uno parético a derecha y en el otro
parético en todas direcciones.

Con el correr del tiempo aparece dificultad
para deglutir, presentdndose reflujo nasal de [i-
quidos por paralisis de los misculos constrictores
de la faringe y del velo del paladar. Cuando se
instala la pardlisis esofagica, hay intensa disfagia
con gran opresién precordial, la cual va seguida
de sofocacién por la pardlisis faringeo-laringea.
Cinco de nuestros pacientes presentaron disfagia,
con reflujo nasal al comienzo. Se observé disar-
tria en seis y disfonia en tres pacientes. Esto se
debe a dificultad en e movimiento lingual y a
pardlisis de los misculos laringeos.

Descargas mioclénicas bilaterales presentd
uno de los intoxicados.

Cinco enfermos tenian cefaloparesia manifies-
ta y dos paresia facial bilateral. Ello ocurre por-
que la musculatura cervical, asi como la de los
miembros, se va lesionando sucesivamente de tal
manera que la persona afectada presenta impo-
sibilidad para mantener la cabeza en posicién
erecta y movilizarse,

Tres presentaron hiporreflexia osteotendinosa,
uno de los cuales, que fallecié posteriormente,
legé a la abolicién de los reflejos. También nos
lamé la atencién la intensa astenia que presen-
taron siete de nuestros pacientes.

Los cuadros descritos anteriormente se en-
cuadran dentro de lo que se conoce con e “sig-
no de la cdmara lenta” o “signo del acuanau-
ta”. "% Con él se quiere objetivizar la forma
progresiva en que el paciente va perdiendo fuer-
za, apagandose lentamente, presentindose gran
dificultad al movilizar sus miembros. Es como si
el enfermo hubiese sido filmado en horas de la
mafana y proyectado por la tarde en camara
lenta.

Fs importante consignar que a pesar del dé-
ficit motor, no hay alteraciones sensitivas, salvo
algunas veces ligeras parestesias de 105 miembros
e hipoestesia faringea.

Con la evolucién de la enfermedad, el cuadro
digestivo se acentua.

En nuestros pacientes, las nduseas y los vomi-
tos persistieron durante 2 & 3 dias, apareciendo
en un octavo paciente en forma tardia. Cuatro
presentaron alternancia de diarrea y constipacion.
En cuatro se instalé fleo paralitico, tres de los cua-
les evolucionaron favorablemente, el cuartc pa-
ciente fallecié con el ileo instalado.

Dos de los enfermos presentaron anorexia
franca, y ocho, xerostomia.

Si se lesiona el nervio frénico hay paralisis del
diafragma.

la repercusién cardiocirculatoria en general
fue moderada, y se caracterizé por hipotension
arterial y taquicardia, que se presentaron en tres
pacientes. Dos hicieron extrasistoles ventriculares
polifocales frecuentes; estos pacientes que falle-
cieron, efectuaron paro cardiaco, uno de ellos
dos; el otro presentd hipertensidon arterial, le-
gando a valores de 200/60. A diferencia de lo

que suele ocurrir en esta enfermedad, este mis-
mo enfermo pasé de una taquicardia de 130 la-
tidos por minuto a una bradicardia progresiva
con posterior paro cardiaco. Es de hacer notar
que este paciente, de 19 afos, era normotenso.
Seis transcurrieron sin lesiones cardiovasculares.

De los diez intoxicados, siete presentaron sig-
nosintomatologia respiratoria, va sea debido al
botulismo propiamente dicho como a complica-
ciones bacterianas. En cuatro se encontrd disnea,
dos con cianosis. Cuatro enfermos presentaron
depresion respiratoria, de los cuales tres debieron
ser tragueotomizados y conectados a respirador,
En éstos se asccié broncoplejia con acumulacién
de secreciones. En dos se efectud bacteriolo-
gia de estas secreciones, encontrando como flo-
ra contaminante, predominante, bacilo piccianico
¥y monilias.

La broncoplejia se debe al compromiso de los
misculos brongquiales. Cuando los comprometi-
dos son los misculos respiratorios, aparece insu-
ficiencia de ese aparato.

Al comienzo la disnea es subjetiva, la que a
medida que avanza la enfermedad se va agra-
vando, haciéndose objetiva.

El cuadre generalmente evoluciona hacia una
insuficiencia y depresién respiratoria, come lo he-
mos comprobado en nuestros pacientes. FEsto se
debe a la pardlisis de los musculos intercostales,
diafragma vy traqueobronquiales.

Entre los estudios complementarios hay que
destacar la importancia que reviste el estudio ra-
diolégico del térax. A seis se les efectud. De
estas radiofgraﬁas, tres fueron normales y tres pre-
sentaron alteraciones que consistieron fundamen-
talmente en: 1) pulmones expandidos, velamiento
en el campo inferior izquierdo con borramiento
del fondo de saco; 2) infiltrados apicales bilate-
rales con fibrosis, compatibie con TBC antigua
(paciente de 58 afos, asmatico, que fallecid);
3) velamiento tipo vidrio despulido, en ambos
campos medios.

E cuadro transcurre sin fiebre; cuando ésta
se presenta, se debe a una sobreinfeccion. En
nuestros casos cinco presentaron cuadro febril
importante (hasta 39° Q) y dos febriculas, que se
interpretaron como debidas a infecciones agre-
gadas: bronconeumopatias-infeccién urinaria {por
sonda), flebitis {por catéter).

Es digna de hacer notar la lucidez mental de!
paciente, la cual se manifiesta, respecto de la pos-
tracién intensa que presenta. Las funciones in-
telectuales se conservan durante toda la enferme-
dad. Podriamos decir que el paciente muere en
pleno uso de sus facultades mentales. Fsta ca-
racterfstica se pierde si hay anoxia cerebral por
insuficiencia respiratoria o paro cardiaco. Todos
nuestros pacientes estuvieron ilcidos durante el
transcurso de la enfermedad. Uno presenté gran
excitacion. Los dos que fallecieron entraron en
estado de coma; horas antes de la muerte uno,
semiobnubilade desde varios dias antes el otro.
Tres presentaron marcada somnolencia. Fste pe-
riodo tieme una duracién variable segin la gra-
vedad del cuadro.
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4) Periodo de declinacibn o convalecencia

Este periodo es muy prolongade y depende
de la intensidad del cuadro en el periodo de es-
tade. Cuando el botulismo es leve, la recupera-
cion se logra prontamente. A la inversa, cuando
es serio, el enfermo puede morir en 24 horas.
Otros enfermos mds afectades que sobreviven,
pueden mantener anormalidades durante varios
meses.

El sintoma predominante en este periodo es
la astenia. Cuando el paciente botulinico cura, lo
hace sin secuelas.

DIAGNOSTICO

El diagndstico clinico positivo se basa funda-
mentalmente en una buena anarnnesis, la que nos
revela una intoxicacion colectiva después de la
ingesta de alimentos conservados y en la sinto-
matologia neurolégica tipica. Cuando se presen-
tan pacientes aislados, el diagn6stico es mas di-
ficil.

Entre los estudios de laboratorio debemos
destacar los siguientes puntos:

1) Investigacion de la toxina botulinica en la
sangre: es un examen de facil realizacién
y muy atil.

Se extraen aproximadamente 3 cm® de
sangre del paciente, principalmente en el
periodo de invasion, y se inoculan por via
intraperitoneal a cobayos o ratones, los
cuales al cabo de 48 horas, si la sangre
posee la toxina, se mueren con el cuadro
tipico de la intoxicacibn botulinica. Los
resultados suelen ser Utiles hasta transcu-
rridos 10 a 15 dias del comienzo de la en-
fermedad. Laboratorios especializados, a
partir del suero identifican el tipo de to-
xina botulinica. En nuestro brote epidé-
mico mendocino, este estudio fue reali-
zado por el profesor doctor Ciccarell,
quien identificé la toxina como pertene-
ciente al tipo A.

2) Alslamiento del Clostridium botufinum a
partir de los vémitos y heces del paciente:
da resultados tardios.

3) Investigacion de la toxina betulinica a par-
tir de los alimentos sospechosos y en vo-
mitos y heces del paciente. En nuestros
pacientes se encontrd la toxina en vémitos
v heces.

4) Aislamiento del Clostridium botulinum en
los alimentos.

Entre fos estudios complementarios encon-
tramos:

1) Hemograma: puede haber ligera leucocito-
sis, con eritrocitos normales. Dos de nues-
tros enfermos presentaron leucocitosis, con
valores de hasta 12.000, con discreta neu-
trofilia, teniendo hemogramas normales el
resto.

2) A veces hay moderada proteinuria.

18

3} Descenso de la potasemia (esto lo hemos
observado en 50 % de nuestros pacientes
con ¢l resto de los electrélitos normales),

4) Liquido cefalorraquidec normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se plantea con aquellas patologias que de-
penden de intoxicaciones quimicas y alimentarias.

Asi mismo, con afecciones de estirpe neuro-
l6gica con cuadro clinico similar al botulismae.

1) Intoxicaciones alimentarias provocadas:
a) por enterotoxina estafilococica; b) por
salmonellas; ¢ por hengos (Amanita pha-
lloides, Amabuta muscaria); d) por legum-
bres (papas verdes o brotadas); €) por ma-
riscos.

2) Intoxicaciones gquimicas por arsénico,
fldor, plomo y mercurio.

3} Enfermedades neurolégicas: encefalitis,
poliornielitis, sindrome de GCuillain-Barre,
polineuritis diftérica, miastenia gravis, in-
toxicacién por atropina y sindrome de Fis-
cher, entre oftros.

ANATOMIA PATOLOGICA

De acuerdo con lo descrito por Libonaiti y
Tchoulamjan,***) tenemos lo siguiente: macrosco-
picamente hay congestién, ademis hemorragias
perivasculares y trombosis vasculares esparcidas
por el neuroeje, tracto digestivo, bazo, higado,
pulmones y rifidn.

En las neuronas es comin encontrar cromato-
lisis, vacuolizacién y desintegracion de los cor-
plsculos de Nissl. Estas alteraciones del tejido
nervioso pucden ser debidas a la accién propia
de la toxina o secundarias a trombosis vasculares.

COMPLICACIONES

Las principales complicaciones se deben a in-
fecciones por gérmenes comunes, sobre tedo a
nivel de las vias respiratorias, por ejemplo: bron-
coneumopatias. También se han descrito parotidi-
tis supuradas.

Entre nuestros asistidos, siete sufrieron com-
plicaciones respiratorias; de éstos, dos agregaron
complicaciones cardiacas.

PRONOSTICO

B botulismo, en nuestro medio, constituye
una intoxicacién grave y la mayoria de las veces
mortal, ocurriendo durante los primeros dias de
enfermedad el desenlace fatal.

Considerando estadisticas mundiales numero-
sas, la letalidad oscila entre el 25 y 90 %; sien-
do término medio en nuestro pais de alrededor
del 70 al 80 %.

En el brote, motivo de la presente comunica-
cion, del total de diez pacientes, ocho evolucio-
naron satisfactoriamente, falleciendo dos, es decir
que la mortalidad fue del 20 % (tabla 2).
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El primero en fallecer lo hace 6 dias después
de la ingesta del toxico vy el segundo 35 dias des-
pués, Hay que hacer notar que este Gltimo pa-
ciente tenia antecedentes de asma bronguial vy
colagenosis, con un sindrome depresivo severo,
por lo que pensamos gue el motivo de la muerte
puede haber sido debido a enfermedad intercu-
rrente, ¥ no por el botulismo propiamente dicho,
aunque si desencadenado y favorecido por el
mismo.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser especifico y sintoma-
tico.

1) Especifico. Este se efectta con la antitoxi-
na correspondiente (suero antibotulinico). Gene-
ralmente las antitoxinas que se emplean son de
origen equino, la mayoria de las cuales son biva-
lentes, o sea gue contienen antitoxinas A y B;
este suero debe ser administrade precozmente,
st fuese posible durante el periodo de incubacian
0 antes que se manifiesten los signos neurolégi-
cos, porque la fijacion de la toxina en la placa
mioneural es irreversible, de manera que la ac-
cion de la antitoxina sdlo se ejerce spbre la to-
xina circulante,

La dosis recomendada para un adulto, segiin
Carlos Negro y Gentile-Ramos,'® y que es lo
aconsejado por la mayoria de los autores, es de
10,000 L. por via intravenosa (0 intramuscular,
de acuerdo Con la gravedad); dosis que se puede
repetir cada 4 horas hasta completar 50.000 U.

Nosotros, siguiende las conclusiones de tra-
bajos efectuados por el profesor Giménez y el
profesor Ciccarelli, donde se pone de manifiesto
que la toxicidad de nuestro botulismo es marca-
damente mayor que en otros lugares del planeta,
empleamos dosis significativamente mayores, lag
gue oscilaron entre 70.000 y 100.000 U., emplean-
dose, en el Gltimo caso de la provincia de San
Juan, 120.000 U.

Al iniciar el tratamiento en nuestros pacientes,
9 de ellos hacia 3 & 4 horas que presentaban
signos y sintomas. Tres recibieron como dosis to-
tal 100.000 U.; uno, 80.000 U.; cinco, 70.000 U.,
y otro, 10.000 L. Esta ultima dosis fue suminis-
trada profilacticamente a una nifa de 4 afios, a
la gue hicimos referencia anteriormente (tabla 2).

En general se usd la via endovenosa, a razdn
de 10.000 U. cada 6 horas. A los pacientes gue
recibieron 00,000 U., las Gltimas 30.000 U. les
fueron suministradas en una sola dosis.

Cuando comenzamos a medicar a nuestros en-
fermos, lo hicimos con antitoxina trivalente para
los tipos A, B y E Al tomar conocimiento del
tipo de toxina responsable, se siguid usando la
especifica en las dosis ya mencionadas.

2} Sintomdtico. En este jtem &s importante
hacer notar la eficacia del lavado de estdmago

rcon 2 % de bicarbonato de sodio, gue neutraliza

la toxina, y enemas.

Estugi?s llevados a caboe por Cherington vy
Ryan,15718" han llamado la atencién sobre &f clo-
ruro de guanidina, que mejoraria el blogqueo neu-
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romuscular del botulismo. La dosis a usar oscila
entre 15 y 50 mg/kg/dia. Tiene especial accion
en el botulismo tipo E Se administra por via oral
a intervalos regulares. Hay que tener en cuenta
su nefrotoxicidad. Esta sustancia actuaria como
un facilitador de la secrecién de acetilcolina en
la placa motora. En 1974, Cherington 47 resume
10 afios de experiencia en el tratamiento de esta
afeccion; aclara que la respuesta de los musculos
respiratorios es menor que la de los miembros
y extraoculares.

En casos severos poOr intoxicaciones masivas,
el efecto de esta droga seria insignificante,

Kaplan, Davis y otros, " en un estudio a do-
ble ciego con placebo, llegan a la conciusion que
el tratamiento con guanidina en botulismo tipo A
no es efectivo,

la alimentacion se hard con sonda nasogas-
trica. Es fundamental el mantenimiento correcto
del medio interno. Se vigilara cuidadosamente
la funcién respiratoria y si fuera necesario se efec-
tuara tragueotomia y respiracién asistida, siendo
esto de vital importancia de acuerdo con nuestra
experiencia y con lo comunicado en la bibliogra-
fia mundial, presentando Joan C. Paust (% impor-
tante experiencia en este tema. Tres de nuestros
enfermos requirieron este tipo de atencién.

Si existen complicaciones infecciosas bacte-
rianas, se recurrird a la antibioticoterapia corres-
pondiente, teniendo en cuenta el antibiograma.

Nuestros asistidos recibieron, como tratamiento
coadyuvante, guanidina a razén de 35 mg/kg/dia,
por via oral, en dosis fraccionadas cada 8 horas.
También, a pesar de ser muy discutida su accion,
acetilcolina por perfusién continuada y dosis ele-
vadas de vitaminas B y C por venoclisis.

Las complicaciones bacterianas se trataron con
antibicticos especificas, segin el correspondiente
antibiograma (tabla 2).

PROFILAXIS

Consiste en efectuar el perfecto control de
los alimentos conservados. A pesar que las con-
servas tienen aspecto y sabor normales, es impor-
tante evitar su ingestion cuando los caracteres
organolépticos estén alterados, pudiendo obser-
varse en las carnes y embutidos olor a manteca
rancia y decoloracién; las legumbres generalmen-
te estan blandas y deshechas, con burbujas de
gas que abomban el envase y que se desabren al
abrir el recipiente.

Los productos comerciales envasados deben
ser esterilizados a 120° C durante 30 minutos,
destruyéndose de este mode los esporos del Clos-
tridium betulinum.

Sin ser seguro, para evitar esta intoxicacidon
se aconseja hervir las conservas caseras, cuan-
do se las prepara, durante 1 hora 3 dias conse-
cutivos. De cualguier manera, el peligro no exis-
te si los alimentos conservados sufren una nueva
coccion antes de su consumo, pues de ese modo
se destruye la toxina. Debe recordarse que si la
conserva tiene mas de 6 % de sal, 50 % de azi-
car o un pH inferior a 4,5, el Clostridium botuli-
num no se desarrolla.



Cuando se hace el diagnoéstico de un caso de

botulisme, siempre es necesario averiguar cuan-
tas son las personas gue integran ese foco. Son

raros los casos Unicos.

Es fundamental la admi-

nistracion de la antitoxina a todos los gue hayan
participado en la ingestién del alimento sospe-
choso, presenten © no sintomas clinicos.

Nota: E autor desea hacer publice su agradecimiente a todos los profesionales y profesores universitarios
que colaboraron con él en la atencidon de los pacientes.
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