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RESUMEN

La bacteria Clostridium botulinum es un bacilo Gram positivo, anaerobio estricto,
formadora de esporas y se encuentra naturalmente en el ambiente, particularmente en
el suelo. C. botulinum, produce la neurotoxina botulinica, que es una de las sustancias
biolégicas mas venenosas conocidas, causa la enfermedad conocida como botulismo,
que afecta a los animales y a los humanos, ocasionando una paralisis neuromuscular

mediante un mecanismo de accidn que produce ésta neurotoxina.

Existen en la naturaleza siete tipos de neurotoxinas botulinicas que se han identificado
con base a diferencias antigénicas, éstas se denominan de la A, a la G. Ademas son
divididas en 4 grupos botulinicos. Los Grupos |y Il son los principales responsables
del botulismo humano. EIl Grupo Il es responsable del botulismo en diversas especies
animales. El Grupo IV no parece estar asociado con el botulismo en humanos o
animales. El Grupo | puede formar neurotoxinas de tipo A, B o F. EI Grupo Il puede
formar neurotoxinas de tipo B, E o F. El Grupo Il puede formar neurotoxinas tipo C o

D.Y el Grupo IV puede formar neurotoxina tipo G.

El botulismo es la intoxicacion consecutiva a la ingestion de la neurotoxina preformada
en los alimentos contaminados con la neurotoxina. El botulismo causa una enfermedad
caracterizada por una paralisis flacida en humanos y animales. Las formas del

botulismo son el transmitido por los alimentos, Infantil y por heridas.
De acuerdo a los antecedentes descritos el objetivo de la presente revision
bibliografica es describir al agente causal del botulismo y su patogenia en humanos y

animales.

Palabras Clave: Clostridium botulinum, Neurotoxina, Grupos botulinicos, Botulismo
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l. INTRODUCCION

Clostridium botulinum, produce una neurotoxina, la neurotoxina botulinica, la cual es
la causa de la enfermedad conocida como botulismo, que afecta a los animales y a los
humanos, ocasionando una paralisis neuromuscular mediante un mecanismo de
accion que produce ésta neurotoxina, ya que es una de las sustancias bioldégicas mas

venenosas conocidas (Caya etal., 2004).

La bacteria Clostridium botulinum es un bacilo Gram positivo, anaerobia estricta,
formadora de esporas y se encuentra naturalmente en el ambiente, particularmente en
el suelo. Las esporas de Clostridium botulinum son comunes en el ambiente, pero
pueden germinar y desarrollarse en ambientes anaerobios en condiciones especificas.
En medicina veterinaria se conocen a las bacterias del género Clostridium, como
grupos de microorganismos asociados al suelo, como su principal medio de

diseminacion, dada su capacidad de produccion de esporas (Smith, 2009).

Existen en la naturaleza siete tipos de neurotoxinas botulinicas que se han identificado
con base a diferencias antigénicas, éstas se denominan dela A, ala G. La tipo A es
muy virulenta, se encuentra en los vegetales y afecta al hombre (Jacobson et al.,
2008). La tipo B es poco virulenta, se la encuentra en los preparados de carne de
cerdo, pero también en los pescados, verduras y leche. La tipo C su poder patdégeno
es escaso y afecta pocas veces al hombre, pero si afecta a aves, se distinguen tres
toxinas, las C1 (neurotoxina), C2 y C3. Latipo D afecta rara vez al hombre, pero si a
bovinos y equinos. La tipo E es muy virulenta, se encuentra en conservas de peces.
La tipo F se trata de un subgrupo del tipo E o de un mutante, se encuentra en el
pescado. La tipo G fue aislada en un campo de maiz (Hauser et al., 1994; Merialdi y
Ramin, 2016).

Ademas son divididas en 4 grupos botulinicos. Los Grupos |y Il son los principales
responsables del botulismo humano. El Grupo Il es responsable del botulismo en

diversas especies animales. El Grupo IV no parece estar asociado con el botulismo en


http://www.monografias.com/trabajos35/el-poder/el-poder.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/hiscla/hiscla2.shtml#aves
http://www.monografias.com/trabajos/elmaiz/elmaiz.shtml

humanos o animales. El Grupo | puede formar neurotoxinas de tipo A, Bo F. El Grupo
II puede formar neurotoxinas de tipo B, E o F. El Grupo Il puede formar neurotoxinas

tipo C 0 D. Y el Grupo IV puede formar neurotoxina tipo G (Wang et al., 2014).

Las cepas proteoliticas (Grupo [) se relacionan frecuentemente con alimentos
procesados y conservados en el hogar, como vegetales enlatados y carnes curadas.
Las cepas no proteoliticas (Grupo Il), son un riesgo de seguridad en los alimentos
procesados industrialmente modernos debido a su capacidad para crecer a
temperaturas de refrigeracion, ya que estos alimentos se procesan con tratamientos
térmicos suaves que pueden permitir la supervivencia de las esporas de Clostridium
botulinum (PHAC, 2010).

El botulismo es la intoxicacion consecutiva a la ingestion de la neurotoxina preformada
en conservas, debido a fallos en la preparacion, envasado y tratamiento de las
conservas que han permitido la multiplicacion y la produccion de la neurotoxina. El
proceso toma mas importancia con el desarrollo de las técnicas de conservacion que
deben inactivar a las esporas, impidiendo su germinacion, pese a la gran resistencia
de la espora, la industria alimentaria moderna ha eliminado practicamente el riesgo de

botulismo (Solomon vy Lilly, 2001).

El botulismo causa una enfermedad caracterizada por una pardlisis flacida en
humanos y animales. El botulismo es una de las enfermedades que se incluye dentro
de las causas de muerte subita en los animales, es decir aquellas en las que
repentinamente el animal cae y muere relativamente rapido, no dando lugar a la
observacién de signos clinicos (Johnson, 2007). En el botulismo transmitido por los
alimentos las manifestaciones clinicas son el resultado de la ingestion de los alimentos
con la toxina preformada. El botulismo por heridas es una infeccion asociada con la
multiplicacion celular cuando la herida se contamina con esporas de Clostridium

botulinum, donde éstas germinan y producen toxinas (CDC, 2018).

Il. ANTECEDENTES



Clostridium botulinum es una bacteria anaerobia estricta, bacilo recto o ligeramente
curvo, Gram positivo de 2 a 10 um de longitud y 0.5 a 2 um de ancho, aunque pueden
encontrarse bacilos de 20 a 45 um de largo; presentan flagelos peritricos, y
esporas ovales subterminales, no tienen capsula y las colonias tienen un diametro de

3 a 8 mm, de forma rizoide (Graham y Eriksen, 1922).

El botulismo o alantiasis, fue descrito desde 1793, destacando la publicacién del
médico aleman Justinus Kerner (1786-1862), en 1820 basado en un brote que afecto
a trece personas, de las que murieron seis, en el reino de Wurtenburg (ubicado en el
suroeste de la actual Alemania), por haber comido embutidos, a la cual se llamé
durante mucho tiempo “Enfermedad de Kerner’. Posteriormente, la palabra latina
“botulus”, que significa salchicha, paso al léxico médico a finales del siglo XVII

(Dominguez y Dominguez, 1990).

En 1869 y 1870, Miiller public6 dos trabajos sobre el botulismo. Para entonces, se
creia que la intoxicacién era debido a un microorganismo, aunque no se encontré en
los alimentos causales. Mas tarde, Van den Corput, atribuyé su origen a un hongo, que

llamé Sarcina botulina (Dominguez y Dominguez, 1990).

En 1895, en Bélgica, después de una ceremonia funebre, los integrantes de una
orquesta fueron invitados a tomar una colacion fria, donde el plato fuerte fue un tipico
jamén salado de un cerdo sacrificado cuatro meses antes, y que fue comido fresco sin
consecuencias cuatro meses antes, salando el resto, enfermaron 34 personas,
incluyendo a todos los musicos, cuyos sintomas se presentaron entre las 24y 36 horas
siguientes a la ingestion que incluian estrabismo, diplopia, afonia y disfagia, tres

intoxicados fallecieron (Collins y East, 1998).

Emile Pierre van Ermengem, aislé esporas de un bacilo anaerobio, del resto del jamdn,

asi como del bazo de uno de los fallecidos, que denominé Bacillus botulinus. Después,



Wilhelm Kempner, de Berlin, en 1897 obtuvo una antitoxina inyectando a animales la

cepa de Ermengem (Hatheway, 1988).



M. DISTRIBUCION Y HABITAT

La distribucién de Clostridium botulinum es cosmopolita, puede encontrarse en el
suelo, agua y vegetales, en el tracto digestivo de animales mamiferos, aves y peces.
Las esporas del Clostridium botulinum, tienen su habitat en la tierra y en el agua
estancada o muy quieta. Las esporas son transportadas por el movimiento del agua o

de la tierra, causado por el viento o por animales (Acha y Szyfres, 2003).

Las esporas contaminan la hierba, el forraje, el heno, las plantas terrestres y acuaticas
entre ellas los vegetales que consume el hombre como verduras, legumbres vy frutos.
Las esporas son muy resistentes al calor. La principal fuente de intoxicaciéon es el
alimento, en donde se multiplica la bacteria y se produce la neurotoxina. La
neurotoxina es la causa de la enfermedad del botulismo. En animales es mas comun
en el ganado bovino de areas con suelos deficientes en fosforo. En los humanos se
observa sobre todo en zonas rurales, donde se elaboran conservas de forma artesanal
(WHO, 2002).

El botulismo no es una enfermedad comun, estimandose que ocurren unos 1000 casos
anuales a nivel mundial, las regiones donde se dispone de mas datos sobre esta
enfermedad son fundamentalmente Estados Unidos y Europa. Los casos en
EEUU superan los 100 casos anuales notificados al Centro de Control de
Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés). Aproximadamente el 15% de los casos
son de origen alimentario, el 65% son casos de botulismo infantil y un 20% son por
heridas (CDC, 2018).

El crecimiento de la bacteria Clostridium botulinum y la formacidon de neurotoxinas
tienen lugar en productos altamente deficientes de oxigeno y cuyo pH no sea muy
acido (mayor de 4.6) y en algunas combinaciones de temperatura de almacenamiento,
razén por la cual es mas frecuente encontrarla en alimentos enlatados o cerrados, esto
ocurre mayormente en conservas de alimentos hechas sin las debidas precauciones y

en alimentos mal procesados, en casa (CFSAN, 2009).



V. SEROTIPOS Y GRUPOS BOTULINICOS

Serotipo A. Fue identificado por Leucks en 1910, serotipo proteolitico mas frecuente.
Las esporas son bastantes resistentes al calor, afecta con mas frecuencia al hombre
en Ameérica y en Europa. Los alimentos en los que se puede encontrar son las
conservas de vegetales, de frutas, carne y pescados (Peck y Stringer, 2005; Johnson
et al.,, 2010).

Serotipo B. Fue encontrado por Leucks en 1910, la mayoria de sus cepas son
proteoliticas y hemoliticas. La neurotoxina es menos potente que la A, es mas
frecuente en Europa; Los alimentos que causan mas casos son las conservas y
preparados de carne, especialmente porcina, jamon salado o ahumado, pescado,
gueso, legumbres, pastas y guisantes. Causa intoxicaciones en bovinos, equinos y

pavos (Collins y East, 1998).

Serotipo C. Fue descubierto por Bengston (1922). No es proteolitico y su
patogenicidad es débil, causa botulismo en aves silvestres acuaticas (enfermedad
occidental del pato). Se ha encontrado su toxina en las larvas de las moscas, es poco
frecuente en el hombre, se ha encontrado en el botulismo por heridas. Los animales
enferman al comer pienso con larvas de la Lucilia caesar o forraje con carroiia, el
hombre al comer higado de cerdo o aves contaminados con el serotipo C. Se
distinguen tres toxinas C1 (neurotoxina), C2y C3 (Hauser et al., 1998; Takeda et al.,
2005).

Serotipo D. Meyer y Gunnison identificaron éste serotipo en 1929 en heridas
humanas. No es proteolitico, causa pocos casos humanos, la mayoria de ellos debida
a conservas vegetales. Se encuentra en el intestino de rumiantes y equinos, y en los

vegetales (Bruchim et al., 2003).



Serotipo E. Fue aislado por Gunnison, Cumminas y Meyer en 1934. No es proteolitico,
es termolabil y muy toxigénico, se producen mas casos por conservas de peces, y

mamiferos marinos (Chin, 2000).

Serotipo F. Fue encontrado por Moeller y Scheibel en 1960 en el hombre, parece ser
una mutante del serotipo E, Se encuentra en conservas de carne, pescados como el

salmén o en patés (pasta de higado; Carter y Peck, 2015).

Serotipo G. Fue aislado en 1970 en un maizal de Argentina (Carter y Peck, 2015;

Dominguez y Dominguez, 1990).

Grupo I. Son responsables del botulismo humano, forma neurotoxinas de tipo A, B, F.
Son bacterias altamente proteoliticas que también pueden degradar carbohidratos.
Son bacterias mesofilas, con temperaturas de crecimiento minimas de 12°C y éptimas

de 37°C. Las esporas formadas son altamente resistentes al calor (Peck, 2010).

Grupo Il. Comprende cepas sacaroliticas, fermentan un rango de carbohidratos, sin
actividad proteolitica. Forman neurotoxinas tipo B, E, o F. Se asocian al botulismo
alimentario, productos carnicos y algunas veces con productos pesqueros. Son
bacterias psicrotroficas. La temperatura Optima de crecimiento es de 18°C. Forma

esporas con menor resistencia al calor (Carter y Peck, 2015).

Grupo lll. Incluye cepas no proteoliticas. Produce toxinas tipo C o D, asociadas con el
botulismo en animales. La neurotoxina C es binaria estando constituida por dos
fracciones, C1y C2. Los tipos toxigénicos C se denominan C alfa o C beta segun la
fraccion predominante. EIl tipo toxigénico D produce ademas, la fraccion C2 en
pequefias cantidades. Se cultivan a 40°C como temperatura Optima. Sus esporas son

moderadamente resistentes al calor (Johnson, 2007).

Grupo IV. Comprenden cepas proteoliticas que no producen lipasa. Forman la

neurotoxina tipo G. No producen esporas. Se desarrollan éptimamente a 37°C. Las



cepas han sido reclasificadas como nueva especie, Clostridium argentinense (Spelund

y Klaveness, 2014).

V. NEUROTOXINA BOTULINICA



Una toxina es una sustancia venenosa producida por células vivas de animales,
plantas, bacterias u otros organismos bioldgicos; que tiene una accién dafina sobre
los procesos bioquimicos de otros seres vivos. Una neurotoxina es una toxina cuya
accion altera o incluso bloguea totalmente la funcién neurolégica ya sea a nivel del
sistema nervioso central (toxina tetanica) o a nivel de sistema nervioso periférico
(toxina botulinica; Rings, 2004).

La toxina botulinica, es una potente neurotoxina producida por la bacteria Clostridium
botulinum, es uno de los venenos mas poderosos que existen. La neurotoxina
botulinica es una proteina termolabil producida por Clostridium botulinum, es la causa
de la intoxicacién consecutiva a la ingestion de la neurotoxina preformada en
conservas de frutas y verduras debido a la falla en la preparacién, envasado y
tratamiento de las conservas que han permitido la multiplicacién y la produccion de
neurotoxina, dando origen a la enfermedad neuroparalitica conocida como botulismo
(Nigam y Nigam, 2010).

La neurotoxina botulinica es una proteina termolabil de 150 kDa, compuesta de una
cadena ligera L (50 kDa) y una cadena pesada H (100 kDa) unidas por un puente
disulfuro. La cadena pesada tiene dos dominios funcionales. El dominio C-terminal
esta involucrado en la unién de neurotoxinas a la célula nerviosa. El dominio N-terminal
involucrado en el movimiento de la cadena ligera en el citoplasma de la célula nerviosa.
La toxicidad de la neurotoxina botulinica es generalmente expresada en unidades (U).
Una U de la toxina botulinica es la mediana de la dosis letal intraperitoneal en ratones
(DL 50), aproximadamente de 20 unidades/nanogramos (1U = aproximadamente
0,05 ng; Lindstrom et al., 2009).

V1. ENFERMEDAD DEL BOTULISMO


https://salud.ccm.net/faq/1903-inyecciones-para-rellenar-las-arrugas-del-rostro
https://es.wikipedia.org/wiki/Dosis_letal
https://es.wikipedia.org/wiki/Nanogramo
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El botulismo es la intoxicacion consecutiva a la ingestion de la neurotoxina botulinica
producida por Clostridium botulinum, la neurotoxina botulinica es preformada en
conservas, de frutas, vegetales, productos carnicos o de pescados, debido a la falla
en la preparacion, envasado y tratamiento de las conservas que han permitido la

multiplicacion y la produccion de neurotoxina (Critchley, 1991).

El botulismo se caracteriza por una paralisis flacida, afectando a los animales y a los
humanos, muchos de los casos no tratados son letales debido a la paralisis de los
musculos respiratorios. El proceso toma mas importancia con el desarrollo de las
técnicas de conservacion que deben inactivar a las esporas, impidiendo su
germinacion, pese a la gran resistencia de la espora, la industria alimentaria moderna

ha eliminado practicamente el riesgo de botulismo (van der Burgt et al., 2007).

El botulismo en los animales es causado por las neurotoxinas preformadas en una
variedad de fuentes incluso materia vegetal en descomposicién (granos, ensilaje,
heno), animales muertos y agua contaminada. Se ha registrado botulismo en

mamiferos, aves, reptiles y peces (Anniballi et al., 2013).

En los humanos las tres formas principales de la enfermedad son las transmitidas por

los alimentos, el botulismo intestinal o infantil y a traves de heridas (Fagan et al., 2009).

El botulismo transmitido por los alimentos es una intoxicacion causada por el consumo
de alimentos contaminados con la neurotoxina preformada; alimentos que no hayan
sido cocidos apropiadamente, alimentos enlatados en casa, alimentos procesados de
manera inapropiada como por ejemplo las mermeladas, carnes curadas. Es la
intoxicacion mas grave, la incidencia de esta enfermedad es baja, pero es considerada
de elevada tasa de mortalidad si no se diagnostica y se trata rapidamente.
Aproximadamente entre el 5y 10 % de las personas con botulismo mueren (Brunt et
al., 2016).
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El botulismo Infantil ocurre en bebés menores de un afio. El botulismo infantil/intestinal
(adulto) es una infeccion asociada con la multiplicacion celular y la formacién de

neurotoxinas en el intestino (Fagan et al., 2009).

El botulismo por la herida es una infeccion asociada con la multiplicacion celular y la
formacion de neurotoxinas en una herida (a menudo después del abuso de drogas;
Taillac y Kim, 2010).

El botulismo por inhalacion se ha descrito recientemente, los Unicos casos humanos
han sido el resultado de la inhalacién de la toxina por parte de los trabajadores del
laboratorio. La inhalacidn de la toxina botulinica se considera un método probable para

un ataque bioterrorista (Stewart, 1990).

6.1. Signos clinicos en animales

En los animales, los signos del botulismo son la debilidad muscular y la falta de
coordinacién que llevan a una paralisis, afectando primero las patas traseras y luego
asciende. Los animales pueden tener dificultad para masticar, padecen trastornos
visuales. La muerte es la consecuencia de la paralisis de los musculos respiratorios.
Los bovinos comienzan con ataxia, incoordinacion, dificultad para caminar, luego la
enfermedad se agrava llevando al animal al decubito esternal, no puede levantar la
cabeza, sialorrea, protrusion de lengua, dificultad respiratoria y muerte (Wilkins y
Palmer, 2003a,b).

6.2. Sintomas en humanos

Por lo general los sintomas se manifiestan entre 12 y 36 horas después de la ingesta
de la neurotoxina botulinica, con un plazo minimo de cuatro horas y un maximo de
ocho dias. En los humanos, los signos neurolégicos causados por la neurotoxina
botulinica son similares en todas las formas de la enfermedad, en el caso de botulismo

transmitido por los alimentos se observan signos gastrointestinales. Los sintomas
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iniciales de la enfermedad del botulismo incluyen fatiga intensa, debilidad y vértigo,
seguidos generalmente por vision borrosa, sequedad de boca y dificultad para tragar
y hablar. También puede presentarse vomito, diarrea e inflamacion abdominal. La
enfermedad puede dar lugar a debilidad en el cuello y los brazos, y afectar

posteriormente los musculos respiratorios (Brunt et al., 2016).

VIl.  PATOGENIA DEL BOTULISMO

7.1. Vias de entrada de la neurotoxina
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En la intoxicacion alimentaria se ingiere la neurotoxina botulinica preformada que es
absorbida por endocitosis a traves del tracto gastrointestinal. En el botulismo por
heridas se produce la neurotoxina a nivel de la herida siempre y cuando el germen
haya encontrado las condiciones adecuadas para germinar. En el lactante las esporas
ingeridas germinan a nivel del colon, ya que no existe flora inhibitoria, y producen la

toxina que después es absorbida (Hatheway, 1988).

Después de ser absorbida desde el tracto gastrointestinal o desde la herida, la
neurotoxina botulinica es llevada por via linfatica o sanguinea hasta su sitio de accion,
que son las terminaciones nerviosas colinérgicas. Como no atraviesa la barrera
hematoencefalica, solo actia sobre el sistema nervioso periférico, especialmente a
nivel de la placa neuromuscular y en el sistema autbnomo. La porcion activa de la
toxina tiene actividad de peptidasa que es especifica para proteinas que forman la
estructura de la vesicula sinaptica que contiene el neurotransmisor y estan

involucradas en la exocitosis (Nigam y Nigam, 2010).

La accion de la toxina previene la exocitosis del neurotransmisor y de esta manera se
bloquea el impulso nervioso. La recuperacion de la funcion nerviosa requiere la
regeneracion de la motoneurona terminal y la formacién de nuevas terminaciones
motoras. La neurotoxina botulinica actia mediante un mecanismo de accion,
blogueando la liberacién de acetilcolina, causando de esta manera una paralisis

flaccida de los musculos esqueléticos y un fallo parasimpatico (Binz et al., 2010).

7.2. Mecanismos de accién de la neurotoxina

La accién de la neurotoxina botulinica previene la exocitosis del neurotransmisor y de
esta manera se bloquea el impulso nervioso. Las terminaciones nerviosas
presinapticas en la unién neuromuscular contienen vesiculas membranosas que
almacenan el neurotransmisor acetilcolina. La neuroestimulacion inicia varias acciones

que culminan en la fusion de las vesiculas contenedoras de neurotransmisores con la
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membrana nerviosa. La interaccion entre las proteinas de la vesicula y las de la
superficie celular que juntas forman el complejo SNARE facilita este proceso (Nigamy
Nigam, 2010).

Las proteinas SNARE —acronimo derivado de su nombre en inglés 'SNAP (Soluble
NSF Attachment Protein) REceptor'— o receptores de proteinas de fijacién soluble de
NSF2 son un grupo de proteinas cuyo papel principal es facilitar la fusion de las
vesiculas, encargadas del transporte de moléculas necesarias para el funcionamiento

de las célula, con los compartimentos celulares apropiados (Kortepeter et al., 2001).

La fusion de las membranas estimula la liberacion por exocitosis de la acetilcolina en
la hendidura sindptica. La acetilcolina se difunde en la hendidura sinaptica hasta unirse

a los receptores musculares provocando la contraccién del musculo (Binz et al., 2010).

La neurotoxina botulinica lleva a cabo una lisis de las proteinas implicadas en la
exocitosis de la acetilcolina a nivel de la union neuromuscular, inhibiendo la descarga
colinérgica. Esto ocurre después de que la neurotoxina haya penetrado en el sistema
vascular y haya sido transportada a las terminaciones periféricas colinérgicas. La
neurotoxina de 150 kDa se disocia del complejo proteico que la envuelve (Frevert,
2015).

El dominio C de la cadena pesada de la neurotoxina se fija rapida e irreversiblemente
a los receptores diana de la superficie de las terminaciones nerviosas presinapticas. A
continuacion se introduce en la neurona por endocitosis mediada por receptor, de
forma que la neurotoxina permanece en una vesicula de la célula. Se libera la cadena
ligera de la neurotoxina en el citoplasma de la terminacién nerviosa. La cadena ligera
fragmenta la proteina SNAP-25 celular y de esta forma bloquea la liberacion de

acetilcolina, con su inmediata paralisis muscular (Binz et al., 2010).
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VIIl. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de esta enfermedad se realiza en base a la historia clinica, los signosy

sintomas clinicos y la demostracion de la presencia de la toxina botulinica. El
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diagnostico de laboratorio se realiza mediante la deteccion de la toxina en suero y

heces, y aislamiento del germen (Bruchim et al., 2003).

En casos tempranos de la enfermedad es mas probable el diagndstico por la prueba
de la deteccion de la toxina. En casos tardios de la enfermedad son mas probables de

tener un cultivo positivo mediante el aislamiento del germen (Weber et al.,1994).

8.1. Deteccién de la toxina

Las muestras en las que es posible detectar la toxina son suero, heces, alimento,
vomito y contenido gastrico. En lo que respecta el suero es importante obtener un buen
volumen, de 10-15 ml de suero, ya que son necesarias varias pruebas de inoculacion.
Para el examen de heces debe obtenerse de 25-30 gr. Los alimentos sospechosos
deben ser enviados en sus envases originales. La deteccion de la toxina se realiza con
la prueba de inoculacion en un ratdn. La toxina es detectada en muestras de suero o
heces (Weber et al., 1994).

La prueba consiste en inocular al ratdbn con la muestra, via intraperitoneal, si la toxina
se encuentra presente, aparece en el ratdon un signo caracteristico que se denomina
cintura de avispa; el raton morira luego de presentar un cuadro de paralisis progresiva
(Sobel, 2005).

8.2. Aislamiento de Clostridium

Las muestras que pueden ser Utiles para el aislamiento del germen son los alimentos,
heces, hisopado de la herida, sangre, suero, vomito. El aislamiento de Clostridium
botulinum a partir de muestras se basa en 1) Lareaccion de la lipasa; 2) Coloracion
de Gram; 3) Determinacion de requerimientos de crecimiento anaerébico; 4)
Demostracion de toxigenicidad; 5) Identificacion del tipo de toxina (Lindstrom, et al.,
20009).


https://www.ecured.cu/Rat%C3%B3n
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Las muestras de heces y alimentos deben recibir un tratamiento especial que es la
centrifugacién y obtencion de un extracto. Se puede preparar un extendido y observar
con una coloracion de Gram, buscando los bacilos y esporas. Inocular las muestras en

un medio de agar almidén —glucosa —carne (Sobel, 2005).

8.3. Diagnéstico diferencial

Por lo general, el diagnostico se basa en la historia clinica y el examen clinico,
seguidos de la confirmacion de laboratorio, especialmente para demostrar la presencia
de la toxina botulinica en el suero, las heces o los alimentos, o un cultivo de Clostridium
botulinum de heces, heridas o alimentos. En ocasiones el botulismo se diagnostica
equivocadamente, ya que suele confundirse con accidente cerebrovascular, sindrome
de Guillain-Barré, Miastenia gravis, paralisis por garrapatas, y otras intoxicaciones
(Caya et al., 2004).

IX. PREVENCION Y TRATAMIENTO

La administracion de la antitoxina botulinica es el Unico tratamiento en especifico para

el botulismo. La antitoxina botulinica administrada mientras la toxina adn circula en la
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sangre, puede prevenir que la enfermedad progrese y disminuir su duracion. Una vez
gue la toxina se ha unido a las terminaciones nerviosas, la antitoxina no puede revertir
la unidn, por ese motivo se debe administrar dentro de las primeras 24 horas. Los
tratamientos adicionales dependen de la forma de la enfermedad. Para el botulismo
transmitido por los alimentos se pueden hacer lavado de estbmago, enemas. Para el
botulismo por heridas incluye el desbridamiento quirtirgico de la herida y antibi6ticos
(Sobel, 2005).

9.1. Prevencion en animales

En las areas donde el botulismo animal es comun, se pueden utilizar vacunas en
caballos, ganado bovino, ovejas, cabras y aves. Se deberan recoger los cadaveres
para evitar que otros animales ingieran tejidos contaminados. Se deben controlar las
moscas para evitar la aparicion de gusanos toxicos y que estos sean ingeridos por las
aves. Es necesario limpieza y desinfeccion con productos efectivos contra la bacteria
(Smith, 2009).

9.2. Prevenciéon en humanos

La prevencion mas importante en humanos consiste en las medidas de higiene
alimentaria, como lavado de vegetales que se comeran crudos y la coccion adecuada
de carnes (a mas de 85°C durante 5 minutos). La prevencion exitosa del botulismo
transmitido por los alimentos depende de identificar medidas de control apropiadas
cuando se introducen o modifican nuevas tecnologias de procesamiento, y asegurar
que estas medidas de control efectivas se apliquen correctamente. La falta de
aplicacion efectiva de la coccioén botulinica a los alimentos enlatados o embotellados
ha llevado a muchos brotes de botulismo alimentario asociados con Clostridium
botulinum (Peck y Stringer, 2005).
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X. CONCLUSION

La intoxicacion por Clostridium botulinum no es muy comun, pero si de mucha
importancia, ya que la bacteria produce una potente neurotoxina, la neurotoxina

botulinica, y al seringerida causa la enfermedad neuroparalitica llamada Botulismo, y
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al no ser tratada a tiempo puede ocasionar la muerte. La enfermedad del botulismo

afecta a los animales y al hombre de todo el mundo.

En los humanos se observa sobre todo en zonas rurales, donde se elaboran conservas
de forma artesanal. En animales es mas comun en el ganado bovino de areas con

suelos deficientes en fosforo.

Las principales formas de transmision del botulismo son:

Botulismo transmitido por los alimentos: Aproximadamente el 15% de los casos son
de origen alimentario, el botulismo transmitidos por los alimentos resulta por la
ingestion de la neurotoxina preformada en los alimentos enlatados, la mayoria de los
casos se deben a alimentos enlatados en forma casera, por ejemplo: mermeladas,

miel, verduras y productos derivados de la carne.

Botulismo infantil: El 65% son casos de botulismo infantil, observado en nifios menores

de un afo de edad, la miel ha sido asociada con algunos casos de botulismo infantil.

Botulismo por heridas: ElI 20% son por heridas, es poco comudn, ocurre cuando una
herida se contamina con la bacteria y el organismo es capaz de crecer y producir la

neurotoxina.

XI. GLOSARIO

Acetilcolina: Sustancia quimica que actla en la transmision de los impulsos
Nerviosos.
Anaerobio: Organismo que es capaz de vivir o desarrollarse en un medio sin oxigeno.

Cepa: Poblacion de células de una sola especie descendientes de una Unica célula.
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Endocitosis: Es un mecanismo clave por el cual las células introducen moléculas
grandes, particulas extracelulares e incluso pequefias células, englobandolas en una
invaginacion de la membrana citoplasmatica, formando una vesicula que termina por
desprenderse de la membrana para incorporarse al citosol. Se presenta como un caso
contrario a los acontecimientos de la exocitosis, tiene como fin regular la composicion
de lipidos y proteinas de la membrana plasmatica.

Espora: Un cuerpo microscépico unicelular o pluricelular que se forma con fines de
dispersiény supervivencia por largo tiempo en condiciones adversas.

Etiopatogenia: Es un término médico que se refiere al origen de una enfermedad y
Sus mecanismos, es decir, la combinacion de etiologia y patogénesis. De esta manera,
una enfermedad tiene tres aspectos: una etiopatogenia, unos sintomas y un
tratamiento.

Exocitosis: Las sustancias dentro de la vesicula se liberan al exterior. Estas
sustancias podrian ser desechos, toxinas, 0 moléculas sefializadoras como hormonas
(o neurotransmisores durante la transmision sinaptica).

Gram positiva: Bacterias que se tifien de azul oscuro o violeta por la tincién de Gram.
Neurotoxina: Toxina que actla sobre el sistema nervioso.

Proteolitico: La protedlisis es la degradacion de proteinas ya sea mediante enzimas
especificas, llamadas peptidasas, o por medio de degradacion intracelular.

SNAP-25: Es una proteina t-SNARE que esta codificada por el gen SNAP25 en
humanos. SNAP-25 es un componente del complejo trans-SNARE, que se propone
para dar cuenta de la especificidad de la fusion de la membrana y ejecutar
directamente la fusiébn formando un complejo hermético que une las vesiculas
sinapticas y las membranas plasmaticas .

SNARE: Las proteinas SNARE son receptores de proteinas de fijacién soluble cuyo
papel principal es facilitar la fusiéon de las vesiculas, encargadas del transporte de
moléculas necesarias para el funcionamiento de la célula, con los compartimentos
celulares apropiados. Las SNARE mas estudiadas son las que median el acoplamiento
de las vesiculas sinapticas con la membrana presinaptica en las neuronas. Las
neurotoxinas bacterianas causantes del botulismo y el tétanos interfieren en la funcién
de estas SNARE.
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Termolabil: Que se destruye al alcanzar una temperatura mas o menos elevada.
Vesiculas sinapticas: son pequefias esferas ubicadas en el extremo de los axones
en las neuronas del sistema nervioso. Cumplen el rol de hacer sinapsis, secretar una

sustancia transmisora 0 un neurotransmisor.
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