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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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El control de la calidad de los alimentos conservados y las

acciones encaminadas a descubrir posibles agentes contami-
nantes de las materias primas, son los retos que tiene que ven-
cer cualquier país desarrollado(1). Las noticias aparecidas sobre
el riesgo de exposición a productos agroquímicos han alarmado
a la opinión pública, y a los médicos, ante la posibilidad de apa-
rición un síndrome tóxico alimentario (STEA)(2). Al habitual bai-
le de cifras (oficiosas) se suman las opiniones (¿prudentes?) de

los responsables sanitarios (“intoxicación inexistente”), la in-
certidumbre de la autenticidad de la fuente tóxica y las medidas
adoptadas.

Cada época histórica ha tenido su veneno. Los plaguicidas
son productos inorgánicos y orgánicos empleados para comba-
tir e prevenir la acción de insectos, ácaros, nematodes, molus-
cos, algas, roedores y/o eliminar las plantas inútiles(3). Un her-
bicida es un tipo de plaguicida utilizado para destruir la male-
za (defoliante). Los más selectivos son las fitohormonas de sín-
tesis o herbicidas por translocación, que actúan sobre el creci-
miento y desarrollo de las plantas, entre los que se encuentran
los insecticidas organoclorados.
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bía introducido a los 15 días de edad una fórmula láctea, mani-
festando la madre que en ocasiones le impregnaba el chupete
con pequeñas cantidades de miel. La familia residía en una fin-
ca de Ciudad Real dedicada a la explotación ganadera.

Al 2º día del ingreso hospitalario se enviaron muestras de
heces y suero del enfermo al laboratorio de referencia del Centro
Nacional de Alimentación del Instituto de Salud Carlos III de
Madrid, detectándose la presencia de toxina botulínica sin tipar
en suero y toxina botulínica tipo B en heces del enfermo. 

Se remitieron al mismo laboratorio muestras de leche adap-
tada de un envase encontrado en el domicilio del paciente y de
miel, no se encontró la presencia de Clostridium botulinum en
las muestras de leche; pero sí en las de miel cuyo resultado fue:
presencia de toxinas botulíncas tipo B.

El primer caso de botulismo infantil en España descrito en
la literatura ocurrió en Murcia en 1985(7), habiéndose notifica-
do a la Red Nacional de Vigilancia Epidemiológica hasta el año
1998 otros cuatro casos. En 2 de ellos se detectó la presencia de
toxinas botulínicas tipo A y en los otros dos del tipo B. En los
casos aparecidos  en España presentes en la literatura médica,
se menciona una posible ralación epidemiológica con el con-
sumo de miel por los pacientes; pero no se ha encontrado una
demostración de laboratorio(7,8). En este caso se pudo demostrar
la presencia de clostridium botulinum del mismo tipo que las to-
xinas encontradas en las heces del enfermo (tipo B)(6,7).

Posiblemente en nuestro país queden sin diagnosticar ca-
sos como éste, debido al espectro clínico variable que presenta
la enfermedad y, por tanto, a la dificultad de su diagnóstico. Sería

importante reforzar la educación sanitaria respecto a esta enfer-
medad y especialmente a través de los pediatras que trabajan en
Atención Primaria para incluir la recomendación de no dar miel
a niños menores de 1 año de edad como uno de los consejos de
rutina en la práctica diaria.
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