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Se realizó un diagnóstico clínico y anatomopatológico de

MIOCARDITIS VIRICA, cuya peculiaridad fue la afectación
selectiva de corazón derecho con fibrilación ventricular refrac-
taria y exitus tras 3 horas de reanimación agresiva(1), en una ni-
ña de 23 meses sin antecedentes de interés que es remitida a ur-
gencias con deshidratación tras 2 días de vómitos y fiebre.

Presentaba taquicardia incontable, deshidratación severa, y
cianosis oral con pulsos filiformes y tensión arterial 45/25. No
distrés respiratorio, no quejido ni estertores audibles; obnubila-
ción llamativa. Tras expansión volumétrica y, ante la ausencia
de mejoría, se monitorizan constantes vitales en box de críticos,

observándose: fibrilación ventricular, hepatomegalia masiva, do-
lorosa a la palpación llegando a tercio distal de hipocondrio de-
recho, saturación de O2 de 90% con oxígeno fluente a 100% y
15 pm. RX tórax: con índice cardiotorácico de 0,5 sin derra-
me o signos de edema pulmonar, ausencia a su vez de edemas
periféricos. Se instauran medidas de RCP, incluyendo drogas va-
soactivas, desfibrilación (en 4 ocasiones) y antiarrítmicos (li-
docaina i.v.) con ausencia total de respuesta, produciéndose el
exitus tras dos horas y media de tratamiento refractario.

La necropsia confirma el diagnóstico clínico observándose
infiltración mononuclear en “sábana” y necrosis miocárdica in-
tensa de todo el sistema contráctil derecho incluyendo múscu-
los papilares(2), datos que se expresaban, de forma mucho más
mitigada, en el ventrículo izquierdo.

El interés suscitado por este caso reside en la afectación clí-
nica de fallo ventricular derecho de manera prácticamente ex-
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La prevalencia mayoritaria de la infección por VIH tipo 1
subtipo B en España, con independencia del grupo de riesgo e
incluso en la población inmigrante, permite utilizar con con-
fianza las pruebas de detección de anticuerpos (ELISA, Western-
Blot) y de diagnóstico de infección basados en la reacción en ca-
dena de la polimerasa(1-10), pero la identificación reciente de
casos por infección VIH-1 grupo O en España(3) (una pareja he-
teroxesual y el caso que nos ocupa, hasta el momento) subraya
la conveniencia de que el médico ante un paciente con clínica
sugestiva de infección por VIH con pruebas de detección con
resultados negativos o divergentes, tenga presente la posibilidad
de la infección por un grupo O u otra variedad del virus, sobre
todo en pacientes que proceden de zonas donde la prevalencia
de esta infección es más alta(12,3,13,7).
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Le presentamos un caso de botulismo infantil en el que se

ha podido demostrar su asociación con el consumo de miel co-
mercial.

El botulismo infantil es un trastorno neurológico, causado
por la liberación de toxinas in vivo procedentes de la germina-
ción y multiplicación de esporas de Clostridium botulinum, en
el intestino del lactante. Aunque afecta casi exclusivamente a
niños menores de 1 año de edad, también puede aparecer en
niños mayores y adultos con alteraciones en la anatomía y mi-
croflora intestinales.

Hasta 1976, año en que Picket el al (1) describieran los dos
primeros casos de botulismo infantil, los lactantes parecían re-
lativamente a salvo de esta enfermedad, ya que sólo se conocí-
an otras dos formas de botulismo: el botulismo clásico o ali-
mentario, ocasionado por la ingestión de toxina preformada en
alimentos mal conservados y el botulismo de las heridas.

La distribución del botulismo infantil es prácticamente mun-
dial y se han notificado casos en Asia, Australia, Europa, América
del Norte y América del Sur. La incidencia documentada se ha
ido incrementando paulatinamente llegando a ser en los Estados

Unidos la forma más frecuente de botulismo, registrándose 1.200
casos en el periodo de 1976 a 1994(2). En Europa sólo unos po-
cos casos han sido descritos hasta la fecha y la fuente de infec-
ción raramente ha podido ser demostrada.

Las dos potenciales fuentes de infección claramente reco-
nocidas hasta ahora para adquirir la enfermedad son la miel y
el polvo procedente de suelos contaminados. Se han investi-
gado otras posibles fuentes como azúcar, fórmulas lácteas, ce-
reales, suplementos vitamínicos o el jarabe de maíz, pero la
miel es el único alimento que se ha asociado con el botulis-
mo infantil(2,3). Se han encontrado esporas de C. botulinum has-
ta en el 7% de muestras de miel estudiadas y las esporas de
C. botulinum obtenidas de muestras epidemiológicamente im-
plicadas en estudios de casos, eran del mismo tipo (A o B, en
la mayoría de las ocasiones) que las obtenidas de las heces del
enfermo(4-6).

El caso que presentamos apareció en un niño de 2 meses
de edad, sin ningún antecedente previo de enfermedad, que en
mayo de 1998 comenzó con estreñimiento y rechazo de alimentos,
evolucionando en 5 días a un cuadro de hipotonía, parálisis bul-
bar e íleo paralítico que requirió el ingreso en una Unidad de
Cuidados Intensivos Pediátricos.

La evolución clínica fue buena siendo dado de alta 16 días
después del ingreso hospitalario.

Entre los antecedentes epidemiológicos se encontró que el
niño estaba siendo alimentado con lactancia materna y se le ha-
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clusiva sin dificultad respiratoria, tos u otro signo de fallo ven-
tricular izquierdo(3-5). La contractilidad en la ecocardiografía se
encontraba severamente comprometida sin hallazgos de derra-
me o signos evocadores de taponamiento cardíaco.

Interpretamos los hallazgos como de una extensa invasión
tras viremia de células inflamatorias en un músculo cardíaco de
menor grosor y más débil por tanto, quedando pendientes los re-
sultados serológicos que apoyen la etiología. Por ello, pensamos
que la afectación hemodinámica del circuito menor no se pudo
llevar a cabo dado lo fulminante e inesperado de este fenómeno
inflamatorio.

Agradecemos la publicación a la que hemos hecho referen-
cia(1) pues, pone una vez más de manifiesto la rareza de esta en-
fermedad y aportamos nuestra experiencia quedando a dispo-

sición de los lectores a fin de apostillar, si lo creen oportuno, da-
tos que nos ayuden a la interpretación patogénica del proceso.
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