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Introduccién

En 1976 Pickett y cols.® describieron el botulismo infan-
til. Eslaenfermedad producida por laabsorcidn de latoxinaela-
borada por € Clostridium botulinum en €l intestino de los lac-
tantes. Han sido descritos numerosos casos hasta e momento,
mas de 1.000 en los EE.UU., presentandose en cuatro conti-
nentes®. En laliteratura nacional solo hemos encontrado re-
ferencia de un caso®.

Presentamos un nuevo caso de botulismo infantil diagnosti-
cado en nuestro hospital en un lactante de 5 meses de edad.

Caso clinico

Lactante varon de 5 meses que acude por presentar cuadro
de rechazo de tomas, babeo, hipotoniay ptosis progresiva de 4
dias de evolucion. Habiarealizado la Ultima deposicidn tres
dias antes. En las Ultimas 24 horas se evidencia pérdida del sos-
tén cefdlicoy Ilanto débil. Estaba alimentado con lactancia ma-
ternay se le administraba, desde e nacimiento, miel untadaen
el chupete dos veces por noche. El desarrollo psicomotor ha-
bia sido normal. No habia antecedentes familiares de interés.

Exploracion: Peso, 6,5 kg; temperatura axilar, 36 °C; fre-
cuencia cardiaca, 156; frecuenciarespiratoria, 44; tension arte-
rial, 107/60. Bien hidratado y perfundido. Facies amimica con
ptosis palpebral bilateral no completa. Movilidad ocular con-
servada, pupilas en posicion mediareactivasalaluz. Llanto dé-
bil, reflgjo de succidn muy disminuido y tos minimaal paso de
la sonda nasogéstrica. Hipotonia axial y de extremidades, con
nulo sostén cefdlico y escasa movilidad voluntaria de antebra-
z0s, manos Y dedos. Reflgjos osteotendinosos conservados. No
signos meningeos, fontanela deprimida. Abdomen con peristal-
tismo muy disminuido.

Ante este cuadro, y con la sospecha clinica de que pudiera
tratarse de un caso de botulismo infantil, ingresd en cuidadosin-
tensivos para su vigilanciay confirmacion diagnostica.

En las exploraciones complementarias presentaba: hemo-
grama, iones, urea, creatinina, glucosa, cacio, fosforo, gaso-
metria, GPT, CPK y amonio, normales. El LCR no presentaba
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Botulismo infantil: A propdésito de
un caso

Figura 1. Hipotonia cérvico-axia y de extremidades. Facies amimicacon
ptosis palpebral bilateral.

anomaliasy su cultivo fue negativo. Laradiografia de torax era
normal y la de abdomen era sugestiva de ileo paralitico. El he-
mocultivo fue negativo y en el urocultivo crecieron mas de
100.000 colonias de Proteus mirabilis.

Se redlizd test de Edrofonio, administrando 0,1 mg/kg, sin
observar cambios clinicos. El electroencefal ograma presenta-
ba signos de sufrimiento cerebral difuso; la ecografia cerebral
fuenormal y e primer control eectromiogréfico (EMG) no evi-
denciaba patologia. En las siguientes horas la sintomatologia
fue progresando, con aumento de la ptosisy desaparicion de
movimientos oculares, conservando reflejos pupilares norma
les. Se observo también ausencia de movilidad espontanea, sin
respuesta motora a dolor, y desaparicion de |os reflejos os-
teo-tendinosos. Desde € punto de vista cardiol 6gico, presenta-
bataquicardiay tensiones arteriales en los limites altos de la
normalidad. En este contexto clinico permanecid con respira-
cion esponténea, hasta que alas 72 horas del ingreso y coinci-
diendo con una maniobra de aspiracion de secreciones, present6
una apnea que hizo necesaria laintubacion endotraqueal, ini-
cidndose ventilacion mecanica (Fig. 1). A los5 dias del ingre-
so tuvimos la confirmacion diagndsticaal aislarse toxina botu-
linica A en las heces del enfermo, obtenidas mediante enema
de suero salino. Repetido ese dia el EMG, presentaba facili-
tacion postetanica significativa tras estimulo a 50 ¢/sg en am-
bos pedios. En €l cultivo anaerobio de heces crecio Clostridium
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botulinum. El cultivo delamiel y € aislamiento delatoxinaen
€l suero resultaron negativos.

Se mantuvo en esta situacion durante 25 dias, traslo queini-
€id un proceso de lenta pero progresiva recuperacion motora que
permitié laretirada de la ventilacion mecénicatras permanecer
34 dias intubado, |os Ultimos 6 dias con CPAP. Presenté como
intercurrenciauna neumoniadel 16bulo inferior derecho con cul-
tivos (hemocultivo y cepillado bronquia protegido) negativos.
También present6 un cuadro de secrecion inadecuada de ADH
(SIADH) sin sintomatol ogia neurol 6gica, que se corrigio me-
diante restriccion hidrica

Desde e punto de vista digestivo, y pese asu inicio lento,
no tolerd laaimentacion enterad continua (AEC), precisando ali-
mentacion parenteral total durante 21 dias. Sereinici poste-
riormente la AEC que se mantuvo hasta el 70° dia del ingreso.
Como complicacion adiciona presentd sepsis por Saphylococcus
epidermidis en relacion con el catéter venoso central.

Present6 retencidn urinaria que hizo necesario €l sondgje ve-
sical, padeciendo diversas infecciones urinarias.

A los 54 dias del ingreso fue dado de alta de la Unidad de
Cuidados Intensivos pasando a planta donde permanecio duran-
te 42 dias debido aladificultad en la recuperacion de una ali-
mentacion oral adecuada. Al dtalaexploracion fisicaeranormal.

Se redliz6 seguimiento microbiol 6gico seriado de heces (cul-
tivo y aislamiento de toxina), negativizandose alos 63 dias.

Discusion

El botulismo infantil es una enfermedad que afecta alac-
tantes menores de 6 meses en & 94% de los casos, siendo lame-
diana de 10 semanasy con casos descritos de solo 6 dias de vi-
da. Se produce por lagerminacion y multiplicacion de las es-
poras de Clostridium botulinumen el intestino grueso deloslac-
tantes y la produccion a ese nivel de toxina botulinica, que es
absorbida sistémicamente®. En cuanto al origen delas esporas,
en algunas zonas hasta en un 25% de 10s casos existe el ante-
cedente deingesta de miel®. Sin embargo, en lamayoriadelos
casos, como ocurre en e nuestro, no selograadar e germenen
lamiel. El vivir en zonas rurales o granjas se considera factor
de riesgo en menores de 2 meses?. Otros factores implicados
son la fragmentacion del suelo por labores agricolas o cons-
trucciones, asi como situaciones de viento o polvo en zonas don-
de las esporas contaminan habitualmente el suelo. Lalactancia
materna aumenta el riesgo en mayores de 2 meses, pero son ca
S0S menos severos que en los alimentados con férmula, que, por
otraparte, son casos que se dan en edades mas tempranas®. La
composicion delamicrofloraintestingl parece determinar la sus-
ceptibilidad parala colonizacidn y crecimiento de las esporas
del Clostridium, habiéndose descrito casos de botulismo infan-
til en adultos con ateraciones funcionales del tracto gastroin-
testinal (@10,

Latoxina se une ala membrana sinaptica de las termina-
ciones nerviosas colinérgicas bloqueando la liberacion de ace-
til-colinaen las sinapsis parasimpéticas y uniones neuromuscu-
lares, ocasionando la sintomatologia clinica. El estrefiimiento
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suele ser el sintomadinicia y puede preceder a resto en sema-
nas. Otros sintomas de af ectaci dn autondmica que aparecen son
sequedad de mucosas, retencion urinaria, arritmias cardiacas,
inestabilidad de latension arterid y fases aternantes de palidez
y enrojecimiento cutaneos. La union neuromuscular tiene un
gran margen de seguridad. Para que la debilidad sea clinicamente
perceptible, deben estar afectados aproximadamente el 75% de
los receptores. Generalmente, |a afectacion comienza por los
musculos inervados por los pares craneales y progresa de forma
descendente d tronco y finalmente a las extremidades. Lafun-
cion diafragmaética esté preservada hasta una afectacion del 90
0 95% de los receptores. La afectacion llegaa ser tan importante
que hasta en un 60-89% de |os casos es necesario recurrir ala
intubacion endotraqueal para proteger la via aérea o por insu-
ficiencia respiratoria 0 apnea™. La duracion media de laintu-
bacion es de 13-16 dias, con duraciones méximas de hasta 7 se-
manas. Pese a esta duracion, se puede adoptar una actitud con-
servadora frente a la traqueostomia, utilizando tubos endotra-
queales de tamafio adecuado y monitorizando las presiones pi-
co con € fin de reducir € riesgo de lesiones subgldticas?. Las
complicaciones de la ventilacion mecanica més frecuentes son
atelectasias recurrentes, traqueitis, neumonias, granulomas tra-
queales, etc., La SIADH es una complicacion frecuente que
afecta, sobre todo, a pacientes en ventilacion mecanica, pero
puede aparecer en otros sin ellat2),

El diagndstico debe ser sospechado en cuaquier lactante me-
nor de 1 afio que presente estrefiimiento, debilidad muscular, di-
ficultad en ladeglucidn y llanto débil. El diagndstico definitivo
vendra dado por €l aislamiento en heces de latoxina botulinica
y el cultivo en las mismas del Clostridium botulinum, ambos
pueden ser positivos hasta 100-150 dias después de |a resolu-
cion de los sintomas®®. Muchas veces son necesarios enemas
de suero salino para obtener la muestra. En raras ocasiones la
toxina puede ser aislada en el suero del pacientel™”). Unares-
puestaincremental en el EMG tras estimulacion repetitivaa 20
y 50 Hz aparece hasta en un 92% de los casos. No obstante, un
EMG normal no excluye el diagnéstico, incluso el EMG pue-
de ser en un primer momento normal y posteriormente patol 6-
gico®19), E| diagnostico diferencial lo realizaremos con sep-
sis, meningitis, intoxicaciones por drogas o productos quimicos
(organofosforados), alteraciones metabdlicas, alteraciones neu-
romusculares como € sindrome de Guillain-Barré, lamiastenia
gravis, laatrofia muscular infantil, poliomiglitis...

El tratamiento consiste en un adecuado soporte respirato-
rio y nutricional mientras persistan los sintomas, y deberarea
lizarse en una unidad de cuidados intensivos. La AEC por via
nasogastrica, iniciada en pequefias cantidades y con incremen-
to lento progresivo, es tolerada por gran parte de los pacientes,
si bien algunos, como es nuestro caso, requieren nutricion pa-
renteral total™. No es eficaz el tratamiento antibiotico (penici-
lina) eincluso algunos antibidticos pueden ser perjudiciaes (ami-
noglucdsidos)9, Laadministracion de antitoxina botulinica ob-
tenida de suero de caballo no estaindicada debido a graveries-
go de complicaciones anafil acticas. En la actualidad se dispone
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de inmunoglobulina humana frente a botulismo, fraccionadaa
partir de plasma de voluntarios inmunizados; esté abierto un es-
tudio sobre el empleo de lamismaen las primeras fases de la
enfermedad, lo que parece pudiera detener la progresion de los
sintomas.

El prondstico, con un adecuado cuidado de apoyo, es bue-
no, con una mortalidad de alrededor de un 3%. Gradualmente
se produce una recuperacion de la funcién motora con una du-
racion media de la hospitalizacion de 44 + 34 dias, si bien en
ocasiones €l ingreso se ha prolongado hasta 201 dias™. En al-
gunos casos, arededor del 5%, puede producirse una recurren-
ciaenlossintomastrasrecuperarse del cuadro inicia y haber si-
do dados de dta. A pesar de ello, larecuperacion completaeslo
habitual, incluso tras estas recaidas®®. No obstante, es preciso
tener en cuentaque e botulismo infantil, en casos gravesy muy
graves, puede estar relacionado con € sindrome de muerte si-
bitadel lactante (SMSL), habiéndose establecido en algunos es-
tudiosqueentree 4y e 13% delos casos de SMSL serian vic-
timas de botulismo infantil®9. En otro estudio prospectivo rea-
lizado en 248 casos de SMSL no se ha hallado Clostridium bo-
tulinum en las heces de ninguno de estos lactantes, pero no se
ha realizado estudio de aislamiento de la toxina?.

En conclusion, pese alarareza de su presentacion en nues-
tro medio, € botulismo infantil es unaenfermedad que debemos
considerar en e diagndstico de todo | actante que se presente afe-
bril con un cuadro de hipotoniay afectacion de pares craneal es,
asi como alteraciones del sistema nervioso auténomo, como es-
trefiimiento. A su vez, debemos recordar que no se debe admi-
nistrar miel a ninguin lactante menor de 12 meses.
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