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Resumen
El botulismo es uno de los diagnósticos diferen-
ciales ante un lactante hipotónico. Se produce 
tras la ingestión de esporas de Clostridium Bo-
tulinum con germinación y producción de toxina 
botulínica en el intestino, la que es absorbida en 
la circulación sistémica, y luego se une en forma 
irreversible a los receptores pre-sinápticos de ter-
minales nerviosas, ocasionando mediante la in-
hibición de la liberación de acetilcolina, parálisis 
fláccida, descendente, simétrica, con compromi-
so de pares craneales. 
El primer caso de esta patología fue comunica-
do por Arnon en 1976. Argentina es el segundo 
país a nivel mundial en informar casos luego de 
Estados Unidos. 
En esta ocasión se describen los únicos 3 casos 
clínicos asistidos en el hospital Sor María Ludovica, 
La Plata, Buenos Aires, Argentina en los últimos 
10 años. Los síntomas que llevaron al diagnós-
tico fueron: hipotonía generalizada simétrica de 
comienzo brusco con reflejos osteotendinosos 
ausentes, manifestándose mediante compromi-
so de pares craneales (ptosis, midriasis, trastorno 
deglutorio, succión débil) y también constipación. 
El aislamiento de toxina botulínica A en las he-
ces confirmó el diagnóstico en los tres pacientes. 
El tratamiento fue de sostén con recuperación 
completa; no se utilizó gamaglobulina específi-
ca, no existiendo disponibilidad al momento del 
diagnóstico. 
El presente artículo se propone jerarquizar el cua-
dro clínico de botulismo del lactante (BL) buscan-
do incrementar la sospecha clínica y así obtener 
un correcto diagnóstico. La revisión bibliográfica 
actualizará conceptos de métodos diagnósticos 
y de tratamiento.
Palabras clave: botulismo, lactante, hipotonía, 
parálisis fláccida.

Abstract
Infant botulism (BL) is a differential diagnoses of 
hypotonic infant. Occurs after ingestion of Clostrid-
ium botulinum spores, with germination and pro-
duction of botulinum toxin in the gut. After being 
absorbed into the systemic circulation, it binds 
irreversibly to presynaptic receptors of nerve ter-
minals causing inhibition of acetylcholine release, 
and a flaccid, descending symmetrical paralysis, 
with involvement of cranial nerves. 
The first case was reported in 1976 by Arnon. Ar-
gentina is the second country worldwide to report 
cases of BL after the United States. Describes this 
time three cases seen in Sor María Ludovica Hos-
pital, La Plata, Buenos Aires, Argentina in the last 
10 years. The symptoms guide were symmetric 
generalized hypotonia with absent tendon reflex-
es, sudden onset, involvement of cranial nerves 
(ptosis, mydriasis, swallowing disorders, weak 
suck) and a history of constipation. Isolation of 
botulinum toxin A in feces confirmed the diagno-
sis in all three patients. Treatment was supportive 
with complete recovery; specific gamma globulin 
wasn’t used because there was no availability at 
time of diagnosis. 
This article seeks to prioritize the clinical picture 
of BL in order to increase the clinical suspicion 
and arrive at a correct diagnosis. The updated 
literature review of diagnostic methods and con-
cepts of treatment.
Keys words: infant botulism, hypotonía, paráli-
sis, flaccid.

Introducción
El Botulismo del lactante (BL) es una 

enfermedad neuroparalítica aguda rever-
sible ocasionada por la acción de la toxi-
na del Clostridium Botulinum. Representa 
la forma más frecuente de botulismo. De-
be considerarse dentro de los diagnósticos 
diferenciales ante un lactante hipotónico. 
Con la finalidad de incrementar el nivel de 
alarma, se presentan tres casos clínicos y 
posterior discusión con revisión bibliográfi-
ca del tema.
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DescRIPcIón De cAsos cLínIcos

Paciente 1: Niño de 2 meses, que ingre-
só con dificultad respiratoria aguda y debi-
lidad muscular de 48 horas de evolución. 
Residía en una obra en construcción, en 
área suburbana. Presentaba taquipnea, ti-
raje generalizado y aleteo nasal. Su respira-
ción era superficial, sin broncoobstrucción, 
hipotonía periférica generalizada y simétri-
ca sin sostén cefálico, llanto y succión dé-
bil, ptosis palpebral bilateral. Atento, afebril 
con antecedente de constipación de 7 días.

Paciente 2: Niño de 2 meses, previa-
mente sano, alimentado con lactancia ma-
terna. Se internó con cuadro de comienzo 
brusco caracterizado por hipotonía y debili-
dad generalizada, conectado con el medio, 
hiporreflexia generalizada, llanto y succión 
débil, deglución dificultosa, sin sostén cefáli-
co, midriasis y ptosis palpebral bilateral. Afe-
bril. Antecedente de constipación de 6 días.

Paciente 3: Niña de 4 meses con lac-
tancia materna exclusiva, que se interna 
por presentar succión dificultosa, llanto dé-
bil, pérdida de sostén cefálico, hipotonía 
generalizada con reflejos osteotendinosos 
presentes e irritabilidad de 48 hs de evolu-
ción, conectada con el medio. Se sumaban 
al cuadro: constipación de 7 días, pupilas 
hiporreactivas, ptosis palpebral bilateral, y 
mala mecánica ventilatoria.

El comienzo brusco de debilidad mus-
cular, hipotonía generalizada y ptosis pal-
pebral bilateral, con el antecedente de 
constipación, determinó la sospecha en los 
tres pacientes presentados del diagnóstico 
de BL. Como diagnósticos diferenciales se 

plantearon: miopatía congénita, Síndrome 
de Guillain Barré, metabolopatías, sepsis, 
Intoxicación por psicofármacos. Los estu-
dios de laboratorio básicos y cultivos, re-
sultaron negativos. Los electromiogramas 
(EMG) en los 2 primeros pacientes no fue-
ron concluyentes. Las muestras de suero 
y materia fecal de los tres pacientes en-
viadas al laboratorio de referencia (Institu-
to Malbrán) confirmaron el diagnóstico de 
BL con el aislamiento de toxina botulínica 
A por neutralización en ratón en heces. El 
tratamiento fue de sostén, con kinesiote-
rapia respiratoria y física, nutrición enteral 
por sonda nasogástrica (SNG) durante un 
promedio de 2 meses. No se utilizó inmu-
noglobulina antibotulínica humana por falta 
de disponibilidad al momento del diagnós-
tico en el país. El último paciente presentó 
el cuadro más grave con necesidad de ven-
tilación mecánica durante 35 días y com-
plicaciones: infección urinaria y neumonía 
asociada a respirador. Todos los pacientes 
se recuperaron completamente.

DIscusIón
El primer caso de BL fue comunicado en 

Estados Unidos por Arnon en 19761 Has-
ta el 2007 se informaron 3000 casos en 26 
países de todos los continentes excepto de 
África2 Estados Unidos es el país con más 
casos a nivel mundial3,4 Argentina ocupa el 
segundo lugar (ver Figura 1 y 2) con un to-
tal de casos acumulados al 2011 de 6585 En 
1982 se confirmaron los dos primeros ca-
sos, siendo Mendoza la provincia con mayor 
incidencia. C. Botulinum tipo A es identifica-
do en 99,8% de los casos.6

Figura 1: casos acumulados de BL a nivel mundial. Año 20097

ocurrencia global del botulismo del lactante
La efermedad ha sido reconocida en todos los  
continentes excepto en África.

País casos País casos
EUA 2614 Hungría 2
Argentina* 540 China 2
Canadá 34 Israel 2
Australia 33 Grecia 2
Italia 30 Finlandia 1
Japón 24 Rep. Checa 1
España 11 Kuwait 1
UK 9 México 1
Noruega 4 Suiza 1
Alemania 4 Taiwan 1
Francia 4 Venezuela 1
Chile 4 Yemen 1
Países Bajos 3 Emiratos  
Suecia 3 Árabes Unidos 1
  Irán 1
* 1982-2009
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El BL se produce tras la ingestión de es-
poras de C. Botulinum9-10 Estas colonizan 
colon y germinan generando toxina botulíni-
ca,11 la cual es absorbida al torrente sanguí-
neo. Esta es la toxina natural más potente 
conocida de la que existen 7 tipos de la A a 
la G, siendo la A y B las más frecuentes en 
BL.11,12 Son metaloproteasas que ingresan 
a las terminales axonales de nervios perifé-
ricos, inhibiendo la liberación de acetilcoli-
na y bloqueando la transmisión de impulsos 
neuro-musculares y vegetativos (ver Figura 
3). La toxina A produce cuadros más seve-
ros y prolongados11,12 No cruza la barrera 
hematoencefálica por lo que el estado de 
conciencia está siempre conservado.13 La 
recuperación clínica depende de la regene-
ración de las terminales neuromusculares, 
pudiendo tardar meses.13

La edad es un factor de riesgo en sí 
misma, presentándose con mayor frecuen-
cia entre las dos semanas y los seis meses 
de vida con un promedio de diez semanas. 
Ocurre tanto en niños alimentados a pecho 
como con fórmula láctea,13 siendo la ma-
yoría alimentados a pecho, y residentes en 

medios rurales con precipitación pluvial es-
casa y frecuentes vientos. La lactancia ma-
terna es un factor de riesgo controversial, 
incrementando el riesgo de padecer BL, pe-
ro a su vez protegiendo de una progresión 
rápida de la enfermedad.14 En los lactantes 
alimentados con fórmula los síntomas se 
presenta más precozmente (promedio 66 
días alimentados con fórmula comparado 
con 116 días en alimentados a pecho).4 Di-
ferencias en la flora fecal, en relación a la 
diferente alimentación, generan heces de 
lactantes alimentados a pecho más ácidas 
(ph 5,1 a 5,4) que reducen la multiplicación 
de C. botulinum y la producción de toxina 
retrasando el comienzo del cuadro clínico.4 
Por otra parte el consumo de miel se ha 
asociado con BL,13 sobre todo en países de 
Europa. Otra fuente de botulismo infantil en 
Argentina son las infusiones caseras, iden-
tificándose C. Botulinum tipo A en el poleo, 
yerba de pollo, manzanilla, anís y sen.15 La 
constipación es en sí un signo clínico y un 
factor de riesgo, al perturbar la flora intesti-
nal, favoreciendo el desarrollo de las espo-
ras y la absorción de toxina. Otros factores 
de riesgo son la residencia en áreas rura-

Figura 2. Distribución de casos acumulados de BL en Argentina. Año 20118
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les, la exposición al polvo, suelo, y sitios con 
obras en construcción.14

La susceptibilidad a la colonización in-
testinal refleja la inmadurez y cambios rela-
cionados con la edad en la flora intestinal. 
La flora normal compite con C. botulinum. 
Disrupciones de la misma por cambios en 
la dieta por ejemplo transición a fórmula lác-
tea, generan cambios en la misma, permi-
tiendo que las esporas ingeridas colonicen 
y germinen.4

El cuadro clínico comienza generalmen-
te en el 95% de los casos con constipación, 
seguida de parálisis descendente fláccida, 
simétrica, con afectación de nervios cra-
neales. Presentan hipotonía generalizada 
con hipo-arreflexia osteotendinosa, llanto 
y succión débil, trastornos en la deglución, 
salivación disminuida. Es característica la 
oftalmoplejía con ptosis palpebral bilateral 
y reflejos pupilares lentos, debilidad facial, 
pérdida del sostén cefálico. Otros hallazgos 
son disfunción autonómica con anhidrosis, 
boca seca, hipertensión e hipotensión pos-
tural, arritmias cardíacas, enrojecimiento fa-
cial, disminución del tono del esfínter anal y 
atonía vesical. Los casos más graves pre-
sentan compromiso ventilatorio y necesidad 
de ARM por afectación de músculos respi-
ratorios. El nivel de conciencia está conser-

vado. Generalmente no presentan fiebre 
(ver Tabla 1). El tiempo entre el comienzo y 
la aparición de los síntomas varía de 24 hs 
a 2 semanas.16 Fuera de este cuadro clási-
co descripto existe un amplio rango en esta 
patología que va desde portadores asinto-
máticos hasta casos de muerte súbita,17 es-
timándose que 3 y 5% de estas patologías 
son casos de botulismo.9

Tabla 1: cuadro clínico de Botulismo 
del lactante

• Facies inexpresiva. Ptosis palpebral
• Pupilas fijas o midriáticas
• Llanto y succión débiles
• Respiración superficial, dificultad res-

piratoria
• Dificultades en la alimentación-deglu-

ción
• Debilidad muscular, hipotonía, hipore-

flexia
• Constipación
• Hipotonía de esfínter anal
• Atonía vesical
• Mucosas secas
• Alteraciones de la presión arterial y 

frecuencia cardíaca.

Figura 3: Mecanismo de acción de toxina botulínica13
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Los diagnósticos diferenciales incluyen 
sepsis, meningitis, síndrome de Guillain 
Barré, miastenia gravis, metabolopatías, hi-
potiroidismo, miopatías, atrofia espinal, po-
liomielitis.

El EMG muestra abundantes potenciales 
de acción de unidad motora de breve du-
ración, baja amplitud, con la estimulación. 
Estos hallazgos son consistentes con una 
denervación aguda, pero no son específi-
cos de botulismo, pudiendo ser negativo.4

El diagnóstico se confirma cuando se 
aisla C. Botulinum en heces del paciente. 
El estudio de neutralización en ratones de-
tecta la presencia de toxina en las heces o 
en el suero del paciente. La toxina puede 
ser identificada hasta 4 meses luego del co-
mienzo de los síntomas.13

TRATAMIenTo
El tratamiento requiere un adecuado 

sostén, y en los casos más graves, asisten-
cia respiratoria mecánica (ARM). La kine-
sioterapia respiratoria y rehabilitación física 
son fundamentales. La alimentación enteral 
se realiza a través de sonda nasogástrica, 
por el compromiso de la deglución.2

El curso clínico de la enfermedad tiene 
una evolución bifásica con progresión de 
los síntomas en 1-2semanas, meseta de 
2-3 semanas y recuperación completa en 
4-6 semanas2 con mortalidad menor al 1% 
con un diagnóstico temprano y tratamiento 
apropiado.18

Las complicaciones generales incluyen: 
insuficiencia respiratoria que puede pro-
ducir encefalopatía hipóxico-isquémica y 
daño cerebral irreversible o muerte, paro 
cardíaco, síndrome de secreción inadecua-
da de hormona antidiurética, otitis media, 
infección urinaria, inestabilidad autonómi-
ca, neumonía y septicemia relacionada a 
infección producida por catéteres. Se su-
man a ellas las complicaciones propias de 
la intubación endotraqueal en niños que 
requieren ARM.2

En 2003 la FDA aprobó el uso de Inmu-
noglobulina humana contra botulismo (lla-
mada Baby BIG) para tratamiento del BL. 
Arnon y cols., demostraron que su uso acor-
ta la estadía hospitalaria un promedio de 3,1 
semanas, 18 la estadía en terapia intensiva 
en 3,2 semanas, la ventilación mecánica 
en 2,6 semanas y la alimentación por SNG 
en 6,4 semanas.18 Se recomienda su tem-
prana administración, en los primeros 3 a 7 

días en los casos sospechosos,14 en dosis 
única de 50 mg por kilo de peso.19 Los efec-
tos adversos inmediatos son menores co-
mo eritema, pudiendo producir anafilaxia e 
hipotensión como cualquier otra gammaglo-
bulina.19 Su vida media es de 28 días, neu-
tralizando a la toxina durante 6 meses.

La antitoxina equina no está aprobada 
para BL por posibilidad de inducir hipersen-
sibilidad y por falta de evidencia de su be-
neficio.4

A partir del 2005 se cuenta con la po-
sibilidad de solicitar al Infant Botulism 
Treatment and Prevention Program (IBTPP) 
la Baby BIG (Tabla 2)20 pero, por lo dificul-
toso de la gestión para obtenerla, aún en 
nuestro país el tratamiento continúa siendo 
de sostén.

Tabla 2.20 cómo obtener BabyBIG

1. Determinar sospecha clínica de BL.
2. Contactar a médicos del IBTPP para 

presentar al paciente (510-231-7600).
3. Completar formulario.
4. Recibir envío desde IBTPP.
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