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INTRODUCCIÓN

El botulismo es una enfermedad de origen infeccioso de
declaración obligatoria muy poco frecuente en la especie hu-
mana. Así, en España, durante el período 1990-95 se declara-
ron únicamente 35 brotes con un total de 45 afectados1. Esto
hace que muchas veces, los médicos de urgencias y de otros
ámbitos sanitarios no la tengan en cuenta como posibilidad
diagnóstica al no estar familiarizados con su cuadro clínico
sobre todo si el paciente se presenta como un caso aislado sin
formar parte de un brote epidémico o si no hay antecedente
claro de consumo de alimento sospechoso. Esto mismo ocurre

en otros países en los que incluso hay casos documentados
que previamente se interpretaron como cuadros histéricos2.

En este artículo presentamos un caso clínico de botulismo
que, al manifestarse de forma insidiosa y al principio aislada, fa-
cilitó que se cometieran varios errores en su evaluación y requi-
rió varias consultas urgentes antes de su sospecha diagnóstica.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 37 años que consulta por disfagia,
visión borrosa sobre todo de cerca y fotofobia desde hacía 48
horas. Resalta como antecedente familiar el hecho de que un
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El botulismo es una enfermedad producida por
una toxina que actúa inhibiendo la liberación
de acetilcolina en las terminaciones nerviosas

periféricas. Por ello el cuadro clínico se caracteriza
habitualmente por síntomas anticolinérgicos y  ma-
nifestaciones de debilidad motora, siendo estas últi-
mas las que condicionan la gravedad e incluso, al-
gunas veces, la mortalidad. El hecho de ser una
enfermedad rara y que ocasionalmente su curso sea
insidioso y con sintomatología exclusivamente anti-
colinérgica con escasa o nula afección motora hace
que, con frecuencia, su sospecha se demore y dé
lugar a errores diagnósticos.

RESUMEN

Botulism is a disease produced by a toxin that
acts by inhibiting the release of acetylcholine in
the peripheral nerve endings. Thus, the clinical

picture is generally characterized by anticholinergic
symptoms and manifestations of motor weakness, the
latter being those that condition the severity and some-
times. even mortality. The fact this is a rare disease
whose course is sometimes insidious and has exclusi-
vely anticholinergic symptoms with a limited or null mo-
tor affectation frequently leads to a delay in suspecting
this disease and gives rise to diagnostic errors.

Will have you even discharged and botulism case from
Emergency room?
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mes antes, uno de sus hijos había sido operado de una neopla-
sia intracraneal. La exploración neurológica no aportó datos
de interés excepto midriasis bilateral con escasa reactividad a
la luz. Las pruebas complementarias, incluyendo TAC cere-
bral, fueron normales y la interconsulta a Oftalmología no
evidenció hallazgos patológicos. Se plantea la posibilidad de
que se trate de un cuadro funcional y se le da el alta recomen-
dando revisión en la consulta de Otorrinolaringología para es-
tudio de su disfagia.

Al cabo de dos días es atendido en dicha consulta; consi-
deran que la exploración es normal y solicitan un tránsito eso-
fágico.

Al día siguiente acude directamente, con carácter urgente,
a las consultas de Oftalmología al notar empeoramiento de la
visión interpretándose, ante la ausencia de otros hallazgos ex-
ploratorios, como una posible midriasis secundaria a la admi-
nistración, durante la exploración previa, de colirios de tropi-
camida y fenilefrina aunque resultara muy improbable por la
corta vida media de ellos.

Dos días más tarde vuelve a urgencias por persistencia de
la alteración visual, disfagia para sólidos y, además, desde ha-
ce 24 horas nota dificultad para orinar, comprobándose que
sufre una retención urinaria. No refiere diplopia ni otra sinto-
matología neurológica. Insiste reiteradamente que no hay más
afectados en su familia (esposa y dos hijos). La exploración
neurológica únicamente muestra midriasis arreactiva, siendo
la musculatura extrínseca ocular, el resto de los pares cranea-
les y la motilidad y sensibilidad completamente normales. Se
decide el ingreso en Neurología para estudio.

Por la tarde-noche de ese día acuden sus padres, de pro-
cedencia rural, a visitarlo al hospital y casualmente, le co-
mentan al médico de guardia que sufren síntomas similares
y, además, visión doble. Se sospecha botulismo y se pone
en marcha el sistema de vigilancia epidemiológico. Durante
ese mismo fin de semana se comenzó la administración de
antitoxina y el lunes siguiente se les realizó a todos ellos
pruebas electromiográficas  que fueron normales. Se averi-
guó que el enfermo estuvo por última vez en el domicilio
paterno una semana antes de la primera consulta en el hos-
pital, habiendo cenado allí. Días después se halló en un ja-
món de preparación casera clostridium botulinum con toxi-
na tipo B.

DISCUSIÓN

El botulismo está causado por la toxina del clostridium
botulinum que es el tóxico biológico más potente que se co-
noce y actúa inhibiendo la liberación de acetilcolina en las
terminaciones nerviosas periféricas.

Existen 7 variedades de toxinas que se denominan con
las letras de la A a la G, siendo la A la más tóxica y la B
la más frecuente en Europa3. Se producen fundamen-
talmente en situaciones de anaerobiosis a temperatura am-
biente y se destruyen por el calor durante la cocción do-
méstica ordinaria.

La forma más frecuente de contagio es la intoxicación ali-
mentaria (botulismo alimentario) aunque existen otros meca-
nismos como el botulismo de las heridas4, el botulismo del
lactante, o la ingestión de formas vegetativas y esporos por ni-
ños no lactantes y adultos5, 6.

En nuestro país el contagio se produce, habitualmente,
por la ingestión de alimentos en conserva de elaboración case-
ra y embutidos procedentes de matanzas domiciliarias; las
conservas de origen vegetal (espárragos, guindillas, judías,
aceitunas...) causan la toxiinfección con mayor frecuencia que
las de origen animal (jamones, paleta de cerdo, etc.). En los
últimos años, sólo en un 11% de los casos declarados estuvo
implicado un alimento de procedencia industrial y, en un por-
centaje similar, el origen fue desconocido1.

El hecho de que muchas veces en los alimentos contami-
nados por la toxina apenas se alteren sus características orga-
nolépticas, motiva que se tomen sin sospechar sobre su esta-
do. Además, por ejemplo, en muchos casos de jamones
contaminados las ingestas repetidas durante varios días no
producen daño al estar únicamente afectadas las zonas profun-
das cercanas al hueso, por lo que el paciente "no se cree" que
esa fue la causa de la enfermedad.

Los primeros síntomas, aunque no constantes, suelen ser
de origen digestivo (dolor abdominal, náuseas y vómitos, dia-
rrea breve) y es característica la no aparición de fiebre. El
cuadro clínico típico se caracteriza por manifestaciones de
afectación motora  (parálisis descendente fláccida y simétrica,
ptosis palpebral, diplopia, disfagia, disfasia, disartria) y del
sistema nervioso parasimpático (sequedad de boca, midriasis
fija o con poca reactividad, fotofobia, visión borrosa por pará-
lisis de la acomodación, estreñimiento, retención urinaria). No
se afecta la sensibilidad ni el estado mental. La mortalidad va-
ría entre un 5 y un 15% de los casos6 y puede ocurrir por in-
suficiencia respiratoria secundaria a parálisis de los músculos
respiratorios, afectación circulatoria de origen bulbar o neu-
monías. Llama la atención en nuestro caso el curso leve y
progresivo de sintomatología anticolinérgica prominente con
escasa o incluso nula afección motora, lo que indudablemente
dificultó el diagnóstico. Además, el problema familiar antes
comentado, hizo que el primer día, el equipo de guardia atri-
buyera los síntomas a un cuadro de ansiedad reactiva. Curio-
samente, incluso el propio paciente sugería explícitamente es-
ta posibilidad.
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El período de incubación suele ser de 18-36 horas, aun-
que puede llegar a varios días. En nuestro enfermo, fue clara-
mente de 5 días.

El diagnóstico se considera "sospechoso/probable" cuando
el cuadro clínico es sugestivo y existe un antecedente epide-
miológico relacionado; y, "confirmado" cuando se detecta to-
xina botulínica en suero o heces, o se aisla clostridium botuli-
num en heces, o se detecta toxina en el alimento7.

Los resultados de las electromiografías fueron normales al
haber iniciado previamente la administración de antitoxina. 

En cuanto a las opciones terapéuticas, señalar que habi-
tualmente es demasiado tarde para realizar el lavado gástrico.
Dentro de las medidas sintomáticas tendrá prioridad la protec-
ción de la vía aérea. Otras serán la administración de laxantes
y enemas y el sondaje uretral en caso de dificultad para ori-
nar. El tratamiento etiológico se basará en la neutralización
con antitoxina por vía intravenosa.

El botulismo no es una enfermedad uniforme en sus for-
mas de presentación clínica ni en la gravedad de ellas. Dadas
su rareza y la idea preconcebida de ser una enfermedad grave

con afectación motora predominante, no es de extrañar que los
casos leves o moderados y con poca debilidad sean confundi-
dos y no diagnosticados, o diagnosticados tras consultas repeti-
das y con la enfermedad evolucionada. Tales confusiones y
errores son cometidos por los médicos de primera línea - cabe-
cera y urgencias - y por lo tanto es un problema que nos atañe.

Los errores serán menores si recordamos el predominio
del clostridium botulinum tipo B en nuestro medio, y que su
toxina causa intoxicaciones con marcada clínica autonómica
de carácter progresivo precediendo a la disfunción motora, su-
poniendo que ésta aparezca. Por tanto, un paciente que con-
sulta por un cuadro anticolinérgico, de predominio oftálmico,
sin alteración mental y sin explicación, debe hacernos pensar
en botulismo; más aún si hay síntomas orofaríngeos, con es-
casos o nulos signos, y quejas de debilidad o flojera. Elemen-
to fundamental de apoyo de la sospecha es la agrupación de
casos8 de forma que, si no es expresado directamente por los
afectados, debe ser indagado por nosotros. En estos casos
pondremos en marcha un plan de confirmación diagnóstica y
terapéutico, además de la alarma epidemiológica.
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