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RESUMEN

Introducción. El botulismo infantil es una enfermedad 
infecciosa rara y potencialmente mortal. Consiste en un sín-
drome neuroparalítico producido por la acción de la toxina 
de Clostridium botulinum. Afecta principalmente a menores 
de un año y la gravedad es variable. El primer caso fue 
descrito en 1976 y desde entonces se han sucedido los casos; 
no obstante, su incidencia está probablemente infrestimada. 

Casos clínicos. En este estudio se describe una serie de 
casos de botulismo infantil en un hospital de tercer nivel 
español durante el periodo de 2008 a 2018. Se han analiza-
do las características clínicas, diagnósticas y terapéuticas. 
Además, se ha realizado una revisión de la literatura sobre 
esta enfermedad. 

Palabras clave: Botulismo infantil; Parálisis motora 
simétrica descendente; Hipotonía; BIG-IV inmunoglobulina 
específica botulismo; Toxina botulínica.

ABSTRACT

Introduction. Infant botulism is a rare and life-threaten-
ing infectious disease. It consists of neuroparalytic syndrome 
resulting from the action of a neurotoxin elaborated by the 
bacterium Clostridium botulinum. It mainly affects children 
under one year of age, and the severity is variable.The first 
case was described in 1976 and since then, more cases have 

been described. However, its incidence is probably under-
estimated.

Clinical cases. This study describes a series of cases of 
infant botulism in a spanish third level hospital during the 
period from 2008 to 2018. The clinical, diagnostic and thera-
peutic features of each one have been analyzed. In addition, 
a review of the literature on this disease has been carried out.  

Key words: Infant botulism; Descending symmetric 
motor paralysis; Hypotonia; Botulism inmune globulin 
(BIG-IV); Botulinum toxin.

INTRODUCCIÓN

El botulismo infantil es una enfermedad poco frecuente 
de la unión neuromuscular que cursa con parálisis flácida 
descendente, causada por la ingesta de la neurotoxina de 
Clostridium botulinum. Típicamente afecta a menores de un 
año. C. botulinum es un bacilo Gram positivo anaerobio 
estricto y esporulado. Las esporas se ingieren y se multi-
plican en el intestino grueso, produciendo a ese nivel la 
toxina que es absorbida sistémicamente. La toxina se une 
a la membrana sináptica de las terminaciones nerviosas 
colinérgicas, bloqueando la liberación de acetilcolina en 
las sinapsis parasimpáticas y uniones neuromusculares y 
ocasionando la sintomatología clínica(1,2). Se han descrito 
8 tipos de toxina, siendo los tipos A y B los responsables 
del botulismo infantil. Las conservas caseras son la fuentes 
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más frecuente, típicamente la miel. Las verduras, el pes-
cado, las frutas y los condimentos son los vehículos más 
habituales(3-6).

Se conoce la existencia del botulismo infantil desde 
1976(7), y desde entonces se han descrito 3.350 casos en todo 
el mundo, exceptuando África(1). El primer caso en España 
fue en Murcia (1985); otros cuatro casos fueron declarados 
hasta el año 1998 a la Red Nacional de Vigilancia Epide-
miológica (RNVE) (creada en 1995)(8,9). Desde entonces y 
hasta 2007 no se tenía constancia de nuevos casos. En 2007 
se describió un caso con antecedente de ingesta de una 
infusión de manzanilla e hinojo. La tendencia se detalla 
en la tabla I. 

Para que la debilidad sea clínicamente perceptible, 
deben estar afectados el 75% de los receptores de la unión 
neuromuscular. Suelen debutar con estreñimiento, seguido 
de afectación de pares craneales (ptosis, alteración de la 
succión, disfagia, llanto débil). Continúa la hipotonía cervi-
cocefálica (pérdida del control cefálico si ya adquirido pre-
viamente), de extremidades superiores y de tronco, llegando 
a incluir los músculos respiratorios, con posibilidad de fallo 
respiratorio. La función diafragmática está preservada hasta 
que haya una afectación del 90% de los receptores(3,4). No 
se objetiva fiebre ni aspecto séptico ni alteración sensitiva. 
Tampoco existe clínica encefalopática ya que la toxina no 
atraviesa la barrera hematoencefálica (BHE)(5) .

El diagnóstico de sospecha se realiza mediante la clíni-
ca, exploración y pruebas complementarias como el elec-
tromiograma (EMG), pero la confirmación se obtiene con la 
detección de la neurotoxina botulínica en suero de heces(2). 
En el diagnóstico diferencial se incluyen patologías como 
miastenia gravis neonatal, enfermedades metabólicas, sín-
drome de Guillain-Barré (parálisis ascendente), accidente 
cerebrovascular y algunas intoxicaciones o infecciones como 
rombencefalitis por Listeria y Enterovirus(1,2).

El manejo es sintomático, pero desde 2003 la Food and 
Drug Administration (FDA) de EE.UU. aprobó el empleo de 
inmunoglobulina humana específica (BIG-IV) para los meno-
res de un año con sospecha de la enfermedad. Reduce de 
forma sustancial la morbilidad así como el gasto hospitalario 
asociado. Su uso en las primeras 72 horas es más efectivo(10,11). 
La dosis recomendada es de 50 mg/kg, administrada como 
infusión intravenosa. La infusión comienza a un ritmo de 
0,5 ml/kg, con incremento progresivo hasta un máximo de 
1 ml/kg. La duración es de unas 2 horas si no se interrumpe 
el proceso(12).

El envasado correcto y el calentamiento adecuado de las 
conservas caseras antes de su consumo son fundamentales 
para la prevención(6).

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo de pacientes diag-
nosticados de botulismo infantil en los últimos 10 años 
(1/1/2008 hasta 31/12/2018) en un hospital de tercer 
nivel español. Se realizó una búsqueda en las bases de 
datos aplicando los filtros de edad (menores de 2 años) 
y diagnóstico principal (botulismo infantil, confirmación 
microbiológica). 

RESULTADOS

Tres casos de botulismo infantil han sido confirmados en 
nuestro hospital, todos ellos menores de 6 meses.

Caso 1 (2008)
Lactante de 2 meses valorado en Urgencias Pediátricas 

por mal estado general, hipotonía y rechazo de tomas desde 
hace 3 días. Los padres referían ptosis palpebral de dos 
semanas de evolución, dificultades en la succión-deglución 
y estreñimiento. A la exploración destacaba una impor-
tante afectación del estado general, con escasa movilidad 
espontánea, postura de libro abierto, pérdida del sostén 
cefálico ya adquirido, llanto quejumbroso y agotable, limi-
tado contacto con el entorno y midriasis media con escasa 
reactividad pupilar. Negaban la ingesta de tóxicos o fárma-
cos, y como único antecedente epidemiológico importante, 
ingesta de infusión de manzanilla e hinojo por parte de la 
madre. Las pruebas complementarias realizadas se detallan 
en la tabla II. Lo importante a destacar es el EMG que apoya 

Tabla I. Tendencia del botulismo infantil según datos 
de la RNVE.

Año Casos totales notificados Casos < 1 año

2008 6 2

2009 13

2010 8 2

2011 12 2

2012 9 1

2013 7 1

2014 11 1

2015 3

2016 9 2

2017 9
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en la sospecha y la positividad de la toxina en heces que 
confirma el diagnóstico. A las 24 horas de su ingreso dada 
la marcada hipotonía y el riesgo de fracaso respiratorio se 
trasladó a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos 
(UCIP) durante 4 días, pero no llegó a ser subsidiaria de 
ventilación mecánica. Se colocó sonda nasogástrica (SNG) 
con la que permaneció un total de 10 días. La evolución 
fue favorable con el tratamiento de soporte y al 15º día de 
ingreso fue dada de alta con una exploración neurológica 
normal.

Caso 2 (2011)
Lactante de 3 meses que inicia clínica de dificultad para 

la ingesta y estreñimiento, seguido de llanto débil, ptosis e 
hipotonía generalizada. Sin antecedentes de interés en la 
anamnesis, las pruebas complementarias se detallan en la 
tabla II. Fue necesaria la alimentación por sonda nasogástrica 
desde el ingreso hasta un total de 19 días (Fig. 1). Perma-
neció estable a nivel respiratorio y solo precisó vigilancia 
intensiva en el momento de administración de BIG-IV, que 
cursó sin incidencias. La evolución fue favorable hasta la 

Tabla II. Pruebas complementarias

Caso 1 Caso 2 Caso 3

HG,BQ, Coagulación Sin alteraciones significativas Sin alteraciones significativas Sin alteraciones significativas

Gasometría Normal Normal Normal

TDR Negativos - -

Eco abdominal Normal Normal -

Eco transfrontanelar Normal - Normal

Rx de tórax Normal Normal -

Coprocultivo Negativo Negativo Negativo

Urocultivo - - Negativo

Enterovirus frotis 
faríngeo y rectal

- - Negativo

Toxina en heces Positivo Positivo. Neurotoxina tipo B de 
Clostridium botulinum. 

Bioensayo en ratón positivo. 
PCR neurotoxina B positiva en 

cultivo anaerobio

Positivo. Neurotoxina tipo B de 
Clostridium botulinum. 

Bioensayo en ratón positivo. 
PCR neurotoxina B positiva en 

cultivo anaerobio

EMG Afectación presináptica de 
la placa motora compatible 
con botulismo. Se muestra 

potenciación significativa con 
estímulos de alta frecuencia

Compatible con alteración de la 
unión neuromuscular compatible 

con botulismo

Aumento del jitter y presencia 
de bloqueos, así como un 

decremento de las respuestas 
en la estimulación repetitiva, 
indican afectación de la placa 

motora

Inmunoglobulinas - Normales Normales

Tóxicos en orina - Negativos Negativos

Serologías - - Negativas

Ecocardiograma - - Normal

ECG - - Normal 

Anticuerpos anti-canal 
de calcio, anti-receptor de 
acetilcolina, anti-quinasa 
específica

- - Normales

HG: hemograma; BQ: bioquímica; TDR: test diagnóstico rápido de virus (VRS, Influenza, Adenovirus) en aspirado nasofaríngeo; Eco: ecografía; 
Rx: radiografía; EMG: electromiograma; Serologías (Virus Epstein Bar, Citomegalovirus, Toxoplasma, Virus de la Inmunodeficiencia Humana, 
Virus Herpes Simple, Virus Varicela Zoster); ECG: electrocardiograma. 
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recuperación completa a los 24 días, consiguiendo sostén 
cefálico, no presente al ingreso. 

Caso 3 (2018)
Lactante de 6 meses derivado de Atención Primaria 

por decaimiento, de unos 15 días de evolución, asociado 
a dificultad para la ingesta, estreñimiento, hipotonía e 
hipoactividad con ptosis palpebral. Alimentado con lac-
tancia materna, había iniciado alimentación complemen-
taria mediante la técnica de baby-led-weaning. Destacar que 
se encontraban en una finca rural veraneando en la que 
había canalización de agua de dudosa calidad, contacto 
con animales domésticos y múltiples productos químicos 
con los que se trataban las tierras de donde obtenían los 
alimentos que ingerían. Tras la anamnesis a la familia, se 
procede al análisis por parte de un laboratorio externo del 

Figura 2A. Resultados del electromiograma (EMG) del caso clínico 3.

Figura 1. Caso clínico 2: obsérvese la ptosis, postura en libro abierto 
y alimentación por sonda nasogástrica. 
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agua de la finca, con resultados dentro de la normalidad. 
No se estableció ninguna relación epidemiológica clara. 
Clínicamente cursó de forma leve, en ningún momento 
hubo compromiso respiratorio ni dificultad para la deglu-
ción, no preciso tratamiento de soporte alguno y no recibió 
tratamiento con BIG-IV por este motivo. En la figura 2 se 
adjunta resultado ENG y EMG. 

DISCUSIÓN 

Como ya se ha comentado, el primer caso de botulismo 
infantil descrito en España fue 1985 y la evolución fue tórpi-
da, precisando ingreso en UCIP e intubación, superándose 
los 90 días de hospitalización(8). Si bien en esa época no se 
tenía la experiencia ni la disponibilidad de pruebas que 
tenemos en la actualidad, ni tampoco tratamiento espe-
cífico. 

Tradicionalmente, el cuadro se ha asociado a la ingesta 
de miel o al polvo del ambiente, aunque en ninguno de 
nuestros casos se ha encontrado antecedente epidemiológico 
claro, como se describe en la bibliografía. En el caso 3 el 
foco es dudoso, ya que había muchos factores en el entorno 
susceptibles de ello. 

En cuanto a la edad de aparición, el 94% de los casos 
suceden en menores de 6 meses(2), tal y como sucede en 
todos nuestros casos. 

En estos casos, la evolución fue lenta pero progresiva 
hacia la recuperación completa, sin necesidad de soporte 
respiratorio. La forma clínica de presentación fue siempre la 
más característica, letargia, disminución en la succión, ptosis, 

estreñimiento y parálisis flácida simétrica descendente. En 
ningún caso hubo complicaciones severas que precisaran 
soporte avanzado, ni complicaciones infecciosas en ningún 
paciente

En ninguno hubo fiebre asociada, no obstante, en el 
diagnóstico diferencial se descartaron posibles causas de 
afectación neurológica, como encefalitis por enterovirus 
(frotis faríngeo y rectal). Dentro del estudio por parte de 
neuropediatría se realizó ecografía cerebral, que fue normal, 
EMG, ENG y anticuerpos específicos de patologías con las 
que es necesario un diagnóstico diferencial, como la mias-
tenia gravis o síndromes miasteniformes congénitos, pero 
obsérvese que en ningún caso se realizó estudio de líquido 
cefalorraquídeo. 

El primer paciente que recibe tratamiento con BIG-IV en 
el continente europeo lo hace en Andalucía en 2007(12), pese a 
la mala evolución (ingreso en UCIP y ventilación mecánica), 
la administración del fármaco se realizó en el periodo de 
recuperación, a los 20 días de ingreso. Algo similar ocurrió 
en nuestro caso 2, en el que se indicó la administración de 
inmunoglobulina específica a los 10 días de ingreso, a pesar 
de estar en fase de recuperación, para evitar posibles compli-
caciones derivadas de la absorción de toxina por el intestino. 
Aunque estuvo indicada su administración, probablemente 
no influyó en el curso de la enfermedad.

La exploración al alta de todos los pacientes fue normal, 
recuperando el sostén cefálico que habían perdido en el caso 
1 y 2. Los controles posteriores en consultas externas de 
neurología fueron normales, siendo dados de alta. Del caso 
3 no tenemos información, ya que pertenece a otra Comu-
nidad Autónoma. 

Figura 2B. (Continuación) Resultados del electromiograma (EMG) del caso clínico 3.
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CONCLUSIÓN

El botulismo infantil es una enfermedad poco frecuente, 
con una prevalencia desconocida, probablemente infradiag-
nosticada. Producida por la ingesta de la toxina de C. botu-
linum, pone seriamente en riesgo la vida de los pacientes. 
Es preciso pensar en ella para un diagnóstico y tratamiento 
precoz, ya que la recuperación suele ser completa. 
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