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RESUMEN 

con el fin de detectar la presencia de toxinas de clostridiwn 

botulinum en productos alimenticios enlatados, se obtuvieron 

30 latas de dichos productos para seleccionarlas, se usaron 

los siguientes criterios: 

~).-Latas con abolladuras 

2).- Latas caducadas 

3).- Latas infladas 

4).- Latas de apariencia normal 

En general latas que nos hicieran sospechar de la presencia de 

las toxinas botulínicas. El contenido de estas latas se pro

cesó para obtener un inoculo que fué aplicado a un grupo de -

treinta ratones utilizándose igual n6.rnero de éstos como tes

tigos. Se hicieron las observaciones correspondientes y se 

determinó la ausencia de toxinas en dichos enlatados. 
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INTRODUCCION 

El botulismo es una intoxicación causada por la ingestión de 

la toxina botulínica, se caracteriza en principio por una P!!_ 

rálisis motora que va seguida por paro respiratorio, dicha -

toxina prolifera en tejidos de animales y en vegetales. (2, 

13. 15). 

El micro-organismo causal es el Clostridium botulinum, gérmen 

anaerobio esporulado, el cual en condiciones favorables de -

temperatura y humedad en material descompuesto se multiplica 

rápidamente y elabora una toxina altamente mortal y relativª 

mente estable. Existe cierto número de tipos antigénicamente 

distintos de Clostridium botulinum clasificados como "A", --

11 B", 11 C 11
, 

11 D11 y ºE 11 
.. (2, 13, 15). 

El clostridium botulinum es un bacilo grande de 0.3 a 1.2 mi 

cr6rnetros de ancho por 4 a 6 micrómetros do longitud. De o~ 

dinario, aparecen individuos aislados o en cadenas cortas. 

Tienen la capacidad de formar esporas las cuales son de forma 

oval, suelen ser mayores que el diámetro de la célula, se mu~ 

ven lentamente gracias a cuatro u ocho flagelos pcrifóricos 

que posee; no se ha demostrado la existencia de cápsulas. Los 

cultivos jóvenes son gram-positivos y algunos bacilos varían 

en la intensidad con que se tiñen. (2. lJ' 15). 

Este g6rmcn es anaerobio estricto, croco óptimamente a ternP2_ 
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raturaa cCllllprendidaa entre 20-30°C. y con dificultad a 37°C.1 

loa más adecuados son los medios alcalinos. La multiplicación 

se favorece por la adición de 0.5% de glucosa y 0.5% de fosfa

to de potasio en caldo de corazón de buey con hígado digerido 

pépticamente. (2, 13, 15). 

Bonventre y Kempe descubrieron que el ciclo de crecimiento -

normal de clostridiurn botulinurn se caracteriza por un período 

de multiplicación celular seguido de una activa autolisis de 

los gérmenes. Esta autolisis y la faso de crecimiento logarí! 

mico activo, son los responsables de la liberación de toxina. 

(2, 13, 15). 

Las esporas de este bacilo mueren en cinco horas a lOOºc., en 

dos horas a 105°C.1 en una hora y media a ll0°c.: en cuarenta 

minutos a 116°C.: y en diez minutos a 120°c. Es evidente que 

la ebullición durante varias horas no mata a las esporas. (2, 

13, 15). 

Los distintos tipos de Clostridiurn botulinum producen diversos 

efectos sobre los carbohidratos y medios protéicos. El tipo 

"A" forma ácido y gas a partir de la glucosa, maltosa, fruc

tuosa, dextrina y glicerina. Los tipo "B" y "C" no fermentan 

la salicina. El tipo "C" no fermenta la glicerina, ninguna de 

las cepas fermenta la rafinosa, inulina, manitol, dulcitol, gª 

lactosa, xi.losa, rhamnosa y arabinosa. r.a leche tornasolada 
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se coagula con digestión y alcalinización. Los medios con -

sangre se lisan, los tipos "A" y "B" digieren y ennegrecen ol 

medio con carne cocida, pero· no lo modifican los tipos "G", 

"D" y "E". La licuación del medio a base de albúmina de hu.Q_ 

vo coagulada es variable y ha sido propuesta como medio de el~ 

sificar los distintos tipos. Bengston nugiere la denomin~ción 

de los tipos licuantes como Clostridium parabotulinurn en la -

cual coloca todos los tipon amer icanon "1\" y "D" y todas las 

cepas "A" de Europa. Los tipos curopcou "B" y todos los ti

pos "C" y "D" no licúan el medio a ba::w de albúminas de nue

vo coagulado y se llaman Clostridiurn botulinum. Todos los -

tipos licüan la gelatina. Al suero coagulado lo licúan los 

tipos "A" y "B" pero no el "C", "D" y produce amoniaco, ele-

vada cantidad de ácido sulf.(irico y nada de indol. (4, 7, 10). 

clostridiurn botulinurn se divide en dos tipos principales t~ 

niendo en cuenta la produce ión de toxina. La antitoxina "A" 

no neutraliza a la toxina "B", ni esta antitoxina neutraliza 

la toxina producida por el tipo "A". Los otros tres tipos me!!_ 

cionados tambi6n producen toxinas especificas que son antigQ 

nicamente distintas. Los dos tipos principales pueden dis

tinguirse tarnbi6n mediante las reacciones de aglutinación y 

fijación de complemento. 

La acción prolongada de la luz solar di.uminuyc su potencia en 
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unos pocos meses. Uno de los caracteres más importantes do -

esta toxina es que no le afecta la acidez equivalente al jugo 

gástrico, no las digestiones péptica 6 tr!psica, en lo quo se 

diferencia de las otras toxinas bacterianas. Segtin Ouff y -

otros la inoculación del gérmen con tripsinas aumenta la pr2 

ducción de toxina. (4, 10). 

NOMENCIATURA DE IAS TOXINAS 

Basada en consideraciones de estructura molecular, se ha pr2 

puesto una nomenclatura para tres claoca de toxinas, princi

pal.mente, toxinas simples, sintoxina y mistoxina. Las toxi

nas simples se definen como un monomero o polímero de una -

proteína tóxica simple, el término de proteína simple usado 

en su significado tradicional de una proteína compuesta ex

clusivamente de aminoácidos. (4, 7, 10, 14, 15). 

Nuevos conocimientos han demostrado ltt necesidad de ampliar 

esta definición de una toxina simple para incluir todas l;:is 

clases posibles de proteínas tóxicas simples que se diferen

cian de sintoxinas y mixtoxinas. (4, 7, 10, 14, 15). 

Una toxina !le caracteriza biofísicamente como una especie mQ 

lecular que posee propiedades distintivas como un veneno. CQ 

mo lo define Bonbeatre, Lincoln y Lamanna, una toxina simple 

puede ser un monomero tóxico capaz de causar una polimeriza

ción sin p6rdida de toxicidad. Las toxinas bot ul f.n icao rev.9. 
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lan una clase de estructura, principalmente la coexistencia do 

diferentes entidades prote:L.nicas simples dentro de una compl.Q. 

ja, sólo una de éstas es t6xica y unidas por cadenas que ~e 

rompen fácilmente por f\11?.rzas fis.i.cas. La separación cr~ 

tográfica, la absorción selectiva y la evaporación de corp~ 

culos de sangre f'le exitosa al aumentar la potencia tóxi.;;, -

de toxinas botulinicas purificadas y cristalizadas por la seP!!, 

ración de una entidad ne tóxica. (4, 7, 10, 14, 15). 

Este resultado es inconsiEtente con la idea de que se está 

tratando r.on un polímero. La cualidad caracterí.stica de un 

polímero es que está compuesto de unidades repetidoras de \tna 

sola especie molecular. Así. la sintesís de un polímero es as~ 

ciar un grupo de moléculas idénticas por disociación de un po

lilr~ro de una manera correcta, debe conducir a un sólo produ~ 

to, esto es, su moncmcro componente, c¡u acter istica que no tig_ 

nen las to:xims botulí.nicas. (4, 7, 10, 14, 15). 

TOXINAS BOTULINICAS 

Se describen aquí. las toxinas botulinicas y se consideran los 

problemas de nomenclatura que presentan. La experiencia regi§_ 

trada con estas toxinas simples nos darán las bases objetivas 

para las r~comendaciones respecto a la nomenclatura. La toxi 

na botulinica cristalina tipo "A" es un<:1 proteí.na simple con 

un peso molecular de 900,000 daltones, ne ha demostrado que -
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puede separarse en dos componentes proteicos, uno con activi

dad neurot6xica, y otro con hernaglutinina no tóxica y aislados 

por cromatografía en dietil amino etil en colwnnas diferentes 

antigénicaroente, (4, 7, 10, 14, 15). 

En aislamiento los componentes de hernaglutinina tienen Ltna -

tendencia hacia la autoasociaci6n. El componente tóxico con 

un peso molecular de 150,000 daltones 1:0 ha óenominado "l\" y 

el componente at6xico "AB", por Dai; Gu¡.ta, Ela!;scff y HoUrntcin. 

(4, 7. 10, 14, 15). 

Al tratarse ce~ varias enzimas protco!.f~l.~as, la toxina cris-

talina pierde su toxicidad, mientras qur_, ~;u actividad her;1agl..i

:inan:e no se pierde 6 se pierde m&s lentamente. (4, 7, lO, -

14. 15). 

Esta di!crancia en sensibilidad a la cnzi.~a protc~líti~~ se -

c~p8ncn!:.cs de lu Lo:~i.nc..i hcrnaglutinina 'J tóxicas formn.r1 un com 

~lcjo estable J c=istalizal;lc, que poacc caractcri3tica~ bioff 

sica~; de cina prote:i:na homoc;cnea. (4, 7, 10, 14, 15). 

Al se,,- :iislada por el método rJc cro:-:>.atorjratta PEDE-SPMllDF.X, la 

tc: .. ~ina ":.i..rr::; "b 11
, st: ha r-iostrado que cxi.:Jtc como ur.a moléculn 

prot<-íni.ca de ntís tlc 100, 000 dalt:oncri. :H! dice que la diroen-

s i6n <':<acta es de: lCS,000 pero, cor~o t!!iU1 existe en el medio 

cie ("<iltiv0 ;:ir.les ele ütili.znr la cr=«:i•_r;•¡r;iff.a 6 al purificarse 
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por un método de precipitación, la toxina "B" parece más cer

cana del tamaño más grande de una toxina tipo "A" cristalina. 

(4, 7, 10, 14, 15). 

como la toxina tipo "11". la toxina tipo "B" parece que ocurre 

materialmente como un agregado o complejo de prote1nae t6xicas 

o hemaglutinantes separables de otros. (4, ·1, 10, 14, 15). 

La separación de estos componentes no requiere división do las 

cadenas covalantes y justitica el 850 del térnino agregado ó 

complejo pues':o que estos términos se .Jplican a Unil asociación 

suel':a 6 una unión débil de unidade!> (; componr:mtes en una par

tí.cula. (4, 7, 10, 14, 15). 

La to;üna tipo "E" también existe como un agregado de diferen 

tes componentes de una proteina simple. Esta es :linlada del 

medio de c:ul':ivo o poi: extracción tlc un bacilo como una subs

tancia de f...:?s0 r;;olecular de 350,000 dnl.toncs con valor s2c;,1 de 

11.6. Esta tr~xina es separable en un componente t6xico de --

150, 000 daltoneo, y un ·1<ll.or de scdimcnt<lei6n de 73 y un compQ 

~ente no tóxico no hcmoaglutinante a~ dimensiones ~imilare~. 

(4, 7, 10, 14, lS). 

La actividad hcmaglutinantc puede ser ~estrada 8n culti~o tLpO 

"E". pero la toxina purificada a diferencia del caso para las 

toxinas "A" y "B" no posee esta actividad. 

Puesto que el conocimiento de las cstr:u(:•:•lras de las toxinas 
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hotulinicas tipos "C", "D", y "F", es considerablemente meneo 

avanzada que para los tipos de toxina "A", "B", y "E", estos 

tipos no son discutidos. {4, 7, 10, 14, 15). 

Toxinas tipo "E" de pesos moleculares de 350,000 daltones y un 

valor de sedimentación de 11.6, 150,000 daltones y un valor de 

sedimentación de 1.3 tiene un aumento en la actividad biológi 

ca después de un~ corta exposición a la tripsina. El mecant~ 

mo de este aumento se desconoce. (4, 7, 10, 14, 15). 

El aumentu en toxicidad no <?S acompaflado por una disminución 

en el valor de sedimentación ni por ningdn cambio en la más al 

ta dilusi6n de toxina ~apaz ee producir lineas precipitales j~ 

mur.es. (4, 7, 1.0, 1.4, 15). 

Ahora, una prol.ongada exposición a l.a tripsina resulta en una 

p6rdida de toxicidad, ya que la acción inicial de la tripsina 

es l.a de rompei: cadenas, con el resultado de un carnbio menor 

en l.a forma de la mol6cula tóxica, l.o cual ya sea que hace más 

fácil para la molécula penetrar a sitien de choque 6 aumenta 

la exposición a grupos toxofóricos de aminoácidos. Un cambio 

de configuración asi podria también llevar un ajuste mejor ele 

la mol6cula completa tóxica en el. substrato de choque en c•l 

sistema nervioso. A diferencia del caso para toxinas tipo -

"E" los productos obtenidos de materia los "A", "B", y "F" no 

han sido purificados ni estudiado para oaber si tienen 6 no una 
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mayor potencia que las toxinas purificadas sin la exposición 

a1 penetrar a sitios de choque ó allI!lentar la exposición a gr~ 

pos toxofóricos de aminoácidos. Un cambio de confirmación as!. 

podría también llevar un ajuste mejor de la molécula completa 

tóxica en el substituto de choque en el sistema nervioso a di 

ferencia del caso paratoxinas tipo "E" los productos vbtenidos 

de materiales "A", "B", y "F" no han sido purificados ni es

tudiados para saber si tienen o no una mayor potencia que las 

toxinas purificadas sin la exposición a la tripsina. Por lo 

tanto no se justifica, basándose en la i.nforrnación obtenida, 

decir que estas activaciones reportadas de toxinas "A", "B" y 

"F" produzcan una mo1écula tóxica de una acti•1idad espec!.fka 

aumentada. (4, 7, 10, 14, 15). 

Debe considerarse que una preparación de una toxina impura tr~ 

tada con tripsina pt1ede mostrar un aumento en toxicidad por -

cualquiera de estas razones. 

1.- conversión de una proteína no tóxic:n a prote!.na tóxica. 

2.- Aumento de la proteína intr!.nsica de una molécula ya tóxi 

ca, por un cambio de tamafio o forma. 

3.- Liberación de moléculas tóxicas atrapadas de un agrcsado 

incluyendo material P.Xtrafio. 

4.- Destrucción de una substancia neutralizante ó anti.dota. 

(4, 7, 10, 14, 15). 
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No se conoce un ejemplo probado de activación de toxinas bo

tul1nicas que comprometa una separación de amionoácidos de -

una molécula. (4, 7, 10, 14, 15). 

Este mecanismo se ha asumido por la activación triptica de t2 

xinas tipo "E" por Yerwing exponiendo a la toxina con tripsina 

observando un aumento de toxicidad, notando también que una -

larga exposición a la tripsina hay una pérdida en la toxici

dad, para explicar su separación de material tóxico de bajo 

peso molecular. La generación de actividad biológica por pr9_ 

teolísis enzimática limitada, es un fenómeno bien conocido de 

un aumento inducido enzimaticamente en actividad biológica de 

una substancia que daf\a tejidos de origen bacterial, fué pro

bablemente de Hemolysin neumococo. (4, 7, 10, 14, 15). 

La literatura bacteriológica revisada nos muestra que lo que 

se ha llamado activación de toxinas en realidad comprende no 

menos de tres fenOO!enos diferentes. 

1.- conversión de una proteína no-tóxica a un estado tóxico. 

2.- Aumento en toxicidad al remover un componente no tóxico 

de un agragado o complejo que contiene ambos componentes 

tóxicos y no tóxicos como se muestra para toxinas botulí

nicas. 

3.- Aumento de potencia de una molécula ya tóxica por un cam

bio intramolecular. (4, 7, 10, 14, 15). 
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Teóricamente, un evento intramolecular responsable de una - -

transición de un estado no tóxico a uno tóxico o en un aumento 

en una toxicidad preexistente podría ser el resultado ya sea 

de una reducción en número de residuos de aminoácidos 6 en un 

cambio en configuración sin pérdida de aminoácidos. (4, 7, 10, 

14. 15). 

Es obvio que el término activación se ha usado en un sentido 

general 6 indiscri..minado pa.ca incluir cu¡¡lquje':'. proceso, re

sultado en cualquier activi.r1ad nueva o aumentada. De todos -

modos es desei3':,lc tener una terminal oc.; L::1 para e las !.:icar el~ 

rarnente difei'.'c.::tcs fcn6:r.en:)s pa~a este prop6s it.o, ser- ia razo-

na ble res t:-ing ir el térrnin':' act i •1ac ión a cambios intra.;\olecu-

lares que aumentaru la pro;_ct:1a ~óxica. (·1. 7, 10, 14, l':). 

El término activación cualitutivo podrá omplearse cuando una 

transición tic un estado molecular no t6xico a uno tóxico y el 

término activación cuantitativa para denomina:- un p:.-occsc de 

aurnento de la toxicidad preexistente de 1.ma molécula. El au

:;-.en to en u:<a actividad es pccíf ica acompañando la separac i6n 

de cma molécula tóxica de una arJragada o compleja que haya Í!l 

clllíclo •rn componente no tóxico, no dcbcrta llamarse acti•mción 

el ténnina adccllado serta "realce". (4, -,, 10, 14, 15). 

Dolnan '/ '/e:::win9 han objetado en el carnpo et imol6gico puri.l -

1 Lw·a1· la L -:i:~ ina ucti vable: L ipCJ "E" un;i precursora r-rotoxina 
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o prototoxina puesto que desde su punto de vista, estos térmi 

nos implican un cambio de un estado de inactividad biol6gica 

a uno de actividad. (4, 7, LO, 14, 15). 

Ante el caso de toxinas botulínicas e! término prototoxina ha 

sido usado para identificar activación proteolitica, es razo

nable restringir los términos de protoxina y proto~.oxinas a -

una molécula biológicamente inactiva cap¡iz de r.on-<.•crtin¡c en 

toxinas para cualquier procc:;o, inclu1enclo i.::x;:iosici6n a trip

sina. La restricción de estos térr.iino~ ~ un cambio cualitati 

vo tiene la ventuja de clir:'linar la c-:i::':ro·1"!rs ia en cuanto = 

su uso y es etiraol6gica.'1"1ente correcta crr.:".o le señalo nolman .. 

(4, 7. 10, 14, 15). 

llCCION y EFECTOS DE LAS TOXINAS EOTULI:ac;,s 

t,05 efectos do lus toxinas botuli~icas ::se: pont::!n de rr-.aniflesto 

en el sistema ::c~·.ri.~s::>, act:uando en la ~~lrH.q:,:Jis ncurc ~usculn.c 

~e los nervios motores y paralizando al ~ium~ tiempo las ter

mi.naciones del parasimpático. Sus efecto,; 1:6xic03 se parecen 

mucho a bs que siguen a la intoxicación atropinicn. Bishop / 

:1rQnfcn:;rcnnc.c hablan de Llna acci6n cllrarifortr'~e. {6, 8, 13, -

lS) . 

. s IMTOMATOLOOIA (En humanos y animales) 

i:l comien;o:.a es bcusco y se caractcr izn por nauseas, vómitos 

i.ntcnr;'.)", diarrea, seguidos muy pronto 'Je una sensación de 
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extrema laxitud, mareo, v~rtigo, etc. Es muy constante tamhión 

la sequedad de la boca, lengua y faringe, a la que puede a!'la

dirse la disfagia. Los slntomas oculares siempre llaroan 1.1 -

atención. 

Subjetivamente aquejan al enfermo centelleos, disfunción cfo la 

agudeza visual, fotofobia y dipoplia. La exploración descllbre 

oftamoplegia interna y externa, midriasis, y rigidez pupilar -

paralitica. Hay blefaroptosis a veces nistagmo y frecuente e~ 

trabismo. Puede aparecer parálisis de todos los músculos oc~ 

lares. 

Destacamos la disfagia, la disartiria, y la alteración de la 

voz. por parálisis de la musculatura correspondiente; es fe~ 

cuente asimismo, la parálisis facial. 

Los músculos de la nuca y región cervical se interesan dificu!_ 

tanda la rolacLón y enderezamiento de la cabeza. Puede afec

tarse tarabién la motilidad de loe músculos, pero en general se 

trata más bien de una paresia que de una parálisis completa. 

Los trastornos de los esfinteres no son raros y resulta fre

cuente la retención de la orina. (6, 8, 13, 15). 

En lo concerniente al sistema nervioso parasimpático, que t'U.!::_ 

le estar afectado, hay xcrostom1a con sensación de sed prov~ 

cada por la sequedad de la boca y las fauces. (6, 8, 13, 15). 

El pulso pasa de una fase de vagotonia inicial, reve~uda por 
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la bradicardia, a la vasopares!a expresada por taquicardia -

muy acentuada "vagotonía" (excitabilidad del neumoq,strico). 

Las alteraciones cardiacas y la par4lisis respiratoria repr~ 

sentan las m's graves repercusiones vegetativas, que ponen -

en peligro la vida y son frecuente causa de muerte, la cual 

sobrevieDE del tercero al octavo día, es excepcional la muer

te en las primeras 48 horas. Debe destacarse la falta de fie

bre en el curso de todo el proceso, nalvo complicación con -

otras enfermedades (6, 8, 13, 15). 

La ingestión de alimentos que contienen la toxina no siempre 

va seguida de las manifestaciones clínicas de la enfermedad, 

todo dependerá del tipo de toxina y la cantidad de la misma. 

En una amplia revisión de Rogers, Koenis, y Spickard (1964), 

en la que registran 28 brotes de botulismo tipo "E", entre un 

total de 472 individuos que ingirieron el alimento que conte

nía toxina, la enfermedad se manifestó en el 47.8%. (6, 8, 13, 

'1s). 

J>.NATOMIA PJ>.TOLOGICJ>. 

El exámen a simple vista de los órganos sólo descubre aignos 

de congestión; el bazo suele estar tumefacto. La aparición de 

focos neumónicos, frecuentemente suscitados por alteraciones 

deglutorias debe considerarse una complicación. Las lesiones 

son más patentes en la mucosa del tramo digestivo, y se advie~ 

ten en ella hiperemia y signos hemorrágicos en forma de equi-
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mosis diseminadas. En el sistema nervioso central se encucn 

tran lesiones de diversa 1ndole histol!)gica. Predominan las 

lesiones degenerativas en las neuronas, aunque son inconntantes. 

Además, son frecuentes pequeños focos de hemorragias o t~ tnnbo-

s is vascular. (6, 8, 13). 

El diagnóstico diferencial se hace con; ILt:;:~ •. .::ar:i6n 0st.•d ds:, 

coccica, enctcri.t i.!i pO!:' clostridiw;-:. .. ~,:.:-.. L:~l:.S!~ tipo "A,¡, ;_ntS?_ 

xicaci6n qui.mica con cloruro da ;:-,~t it..~.:i~n ncdi~.:r:.:.~ ::~u-

ya sintomatologi;:i es si:;1ilar en lor. ·· 

mi.sri<Js .. (2, 8, 13). 

lü;r,,::; so deben principalmente a la defir;ient.e higiene en la oE!, 

tenci6n r.lel producto y a la mald aplicar·i6n de técnicus r-<ii:a 

conacrvar el producto. (l, 3, 4). 

En la epidcrniolog1a del botul i srno so le: ha atribuido gran im

portancia a diversos facto:-e'.; tales como: violación rlc los r;:¿ 

glamentos sunitar ios por personas que t icnrm que vc:r con lo:¡ 

productos alimenticios en cuulquiera de los pasos de la produs_ 

ciór., p.:-.:i·~Poamiento, almacenamiento, trannporte y entrega rle 

los conswn i.clores: por otro lado desempeñan un papel impar t•m

te los factores ele tradición y hábitos <.m el campo de la nu

trición, tales como la existencia de los métodos poco racion~ 

les en la preparación de alimentos y la falta de conocimientos 
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sobre la etiología y profilaxis del botulismo. (1, 3, 4, 5, 6, 

9. 11, 12). 

Los análisis hechos en la Unión de Repúblicas Socialistan so

viéticas, demuestran que en el pasado los brotes de botulismo 

fueron principalmente causados por pescado cart ilag in oso comer.. 

cial (esturión), du?:ante lo:'J últimos años, s>:: ha 'letcc.::lado q·~c 

las principales caus:is de bot;.i.lisrno en los consu.'"llic!orcs :ion -

los productos procesados siendo las más frecuentes las dife

rentes especies de pescados y carne de cerdo. 

En este rni:o11ic; f-'ais, lu información ex in lente rn:ie:;t::a que el 

número de Lr-otcz:s de. .)tulismo reportado~.i durantt:~ l'Js af:os de 

1958 a 1964 es de una y media veces más alta cor. tc;spccto a 

los datos obtenidos durante los 20 año!; de la p~·:--131.1err·a, in

dudablemcm:e el aparente aumento del número de rc-p1:n:tes dura!!_ 

te los úl ~ imss años se debe a una deter:c ión más c'.:l:npleta de 

los casos de botulistno a través de mejor~n métodos clínico9, 

y a el diagn6stico de laboratorio en general a una organiza

ción más eficier.te de los servicios médicos y !JO al hecho de 

que haya disminuído su presentación e incidencia. (1, 3, 4, 5, 

6, 9, 11. 12). 

Un serio peligro en relación con el botuliamo durante los últl 

mos ai'loa son los productos alirnonticioo c¡uo se enlatan para su 

consull\o, esto lo demuestran reportes exintontes en Europa y -
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Estados Unidos en donde lo~ vegetales enlatados, y las frutao 

inadecuadamente precesadas en las condiciones de higiene que 

se requieren: probablemente los vegetales y frutas fueron mal 

lavados conteniendo esporas de Clostridium botulinwn, las cu~ 

les germinaron y produjeron toxinas durante el almacenamiento 

subsecuente a tcmp2raturas ambientales altas, en tarro sella

dos herméticamente, aún cuando hayan sido previamente hervi

dos también se han reportado casos <fo hot..tlismo prov0t::ado ¡.or 

hongos sil ves tres y procesados de Ju '.""i.lrn!ca anterior. ( 1, 3, 

4. 5 • 6. 9 • 11) . 

se ha notado que la tasa de mortandad ~~·-~ correlacionada ccn 

la 2lase de produc4:o que causu el e!"lvc;¡enanirn to, se reporta 

~o~ ejemplo ~na mo~tandad baja en l~s casas de botulis~~ por 

pr~luctcs de certlc. por atro lado una taaa de letalidad alta, 

se Qbser~16 en br~tcs da botulismo cau::;odrJu por pescado, ~1ege-

tales y írut¡¡s cr.latadas. (1, 3, 4, 5, 6, 7). 

comparando la inforr.taci6n sobre el botulismo de diferentes pal 

ses, colman encontró alta mortandad en Inglaterra (76.5~). E~ 

tados Unidos ( 65/,), Canadá {'>6.4%), Dinamarca (41. 2;l.) y Japón 

(28:'), (1, 3, 4, '..i, 6, 7). 

Según análisis de los brotes de botlllismo en Ellropa y Eotados 

unidos, ne indic<1 qllc pocos casos fllcron ohserv<1dos durante el 

invierno y p:: ima'1cra ya qlle la tcmpcratllril cxtcr ior durante 
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este periodo es menos adecuada para la proliferación y produ~ 

ci6n de toxinas de agentes de botulismo en la comida. ( l, 3, 

4, 5, 6, 7). 

Ahora bien, en nuestro pais se observa que la industria proc~ 

sadora de alimentos, sobre todo aquella que se dedica a la el~ 

boraci6n de conservas y semiconservas, no guardan las medidas 

de higiene necesaria para que se pudiera decir que la materia 

prima asi como el procesado han sido los óptimos, por lo tan

to el producto no tiene el grado de calidad y el estado de s~ 

nidad apropiado y ésos son factores muy importantes que pueden 

cai=.sar las dlteraciones ya i:lencionadas. (1, 4, 5). 

En lo anteriormente expuesto, radica la importancia del tema 

a desarr!Jllar para poder llegar a deteminar si los productos 

enlatados reúnen las condiciones ideales de calidad y control 

sanitaric y asi llegar tambi6n a determin<ir si éstas son cau

san tes de problemas ele salud pública. 



MATERIAL Y METODOS 

l.- Matraces de Erlen Meyer 

3.~ Papel de Filtro 

5.- Tt.ibos de ensayo 

7 .- Embudos 

9.- Tijeras 

11.- Espátula 

13.- Latas de conserva 

15.- Mechero 

17 . - i\u toclave 

19.- 60 ratones blancos 
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2.- Filtro de Seitz 

4.- Etanol 

6.- solución Fisiológica 

B.- Jeringa y aguja 

10.- Balanza 

12. - Tenedor 

14.- Probeta 

lG.- Cinta para identificar 

léi,- cuchillo 

se investigarán conservas que se expenden en diferentes cen

tros de consu.110, tomándose de cada lote de 40latas 5 muestras 

procurándose tomar aquellas que pre sen tan malformaciones f isi 

cas. Las latas de conservas se incubar:in durante 7 dias en 

una estufa de incubación a 37 ºe.: y del alimento se tomará 

una muestra de 20 gr., se picará finamente , éstos se mezcla

rán en 20 rnl. de solución f isiol6gica en un matráz de Erlen -

Meye:c, se cerrarán y se sacudirán rnoder<1darnentc y se deiará 

durante 12 hrs. en <1mbientc oscuro. Al dia siguiente el con 

tenido del Matraz Erlcn Meyer se paaará primeramente a través 

de ,¡n papel filtra y posteriormente por el filtro de Seitz, 
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con el fin de obtener un liquido libre de bacterias. (16). 

El producto asi obtenido se le inyectará a ratones por vía in

traperitoneal una cantidad de o.s a 0.7 ml. del filtrado, se 

llevará un control del experiment~ de la siguiente manera: 

una porción del filtrado se procesará a baño Maria durant~' 20' 

a lOOºC. y la misma dosis y el mismo modo de administración, -

el filtrado asi procesado se inyectará a un ratón utilizado 

como control. 

El resultado del ensayo se interpretará de la siguiente mane

ra: 

En caso de que la muestra del alimento oometido a exámen pre

sentara toxina-botulínica aparecerá en el animal de experime~ 

taci6n dentro de un término no mayor de 24 horas, los signos 

de toxicosís característicos del botulismo ya descritos. 

En los animales control no aparecerá nin<]ún signo de cnferm~ 

dad. (16). 
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RESULTADOS Y CONCLUSXONES 

Los resultados obtenidoa, demostraron que en ninguna de las 

muestras fué detectada la presencia de toxinas de Clostridium 

botulinwn ya que loe ratones inoculados con los filtradoo no 

presentaron signos que hiciecan sospechar de intoxicación. 

En los ratones testigo tampoco se observó ningún cambio. 

Analizarnos las posibles razones para tratar de explicar la -

ausencia de signos de toxicosis en los ratones inoculados, e~ 

centramos que: 

l) .- Posiblemente la toxina botulinica no se separó en sus dos 

componentes el tóxico y el hemoaglutinante. (7, 10). 

2).- Quizás la acción de enzimas proteolíticae (tripsina y -

quimotripsina) inhibieron la toxicidad debido a: 

2.1).- Que no hubo destrucción de una substancia antidota 

o neutralizante propia del organiamo. (7, 10). 

2.2).- Que no hubo aumento de la potencia intrínsica de 

una molécula ya tóxica. {7. 10). 

2.3).- Que no hubo liberación de moléculas tóxicas atr~ 

padas en un agregado. (7, 10). 

2 .4) .- Que no se pre3ent6 el aumento de una moléctll.a ya 

tóxica por un cambio intramolecular. (7, 10). 

1.- Que no estuvo presente la toxina hotulínica. 
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