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BOTULISMO ALIMENTAR
Estudo retrospectivo de cinco casos
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RESUM O
O botulismo alimentar € umadoenga causada pelaingestéo de alimentos contaminados
com toxina botulinica, geralmente carnes fumadas, produtos enlatados e conservas,
podendo surgir de formaesporadicaou epidémica. Nas Ultimas décadas tem-se registado
um aumento dasuaincidénciaem Portugal .
Os autores fazem uma revisao de cinco casos de botulismo, trés casos isolados e dois
familiares. Quatro associaram-se aingestdo de presunto e um ao consumo de atum em
conserva. O periodo de incubacdo foi de 48 horas num doente e quatro dias noutro, nos
restantes ndo foi possivel fazer a determinagdo desse periodo. O quadro clinico
caracterizou-se, em todos os doentes, por diplopia, disfagia, tonturas, visdo turva, boca
seca e obstipac&o e, em dois doentes por queixas gastrointestinais.
Um doente apresentou alteracBes na EMG compativeis com blogueio neuromuscul ar
pré-sinaptico. Foi possivel isolar atoxinabotulinica, detipo B, no soro de um doente e
no produto alimentar dos dois casos familiares.
Todos os doentes recuperaram compl etamente do quadro clinico, necessitando apenas
de tratamento sintomético.
Com esta revisdo pretende-se adertar para esta entidade clinica que ndo sendo rara,
coloca dificuldades no diagndstico para quem néo esteja familiarizado com o quadro,
salientando que este é essencia mente clinico com contexto epidemiol dgico sugestivo,
confirmado por alteragdes electromiograficas tipicas e pela identificacdo da toxina
envolvida. Em Portugal apenas se encontram descritos casos associados a ingestao da
toxinatipo B e E, ndo sendo necessario o recurso ao soro anti-toxina.

Palavras-chave: Botulismo alimentar, Clostridium botulinum, acetilcolina, doenca
neuromuscular

SUMMARY

FOOD-BORNE BOTULISM - review of fivecases

Food-borne botulism is a disease caused by the ingestion of food contaminated with
botulinum toxin, often present in smoked meat, canned food and preserved food; it can
occur assporadic case or asan outbreak. In the last decadesthere hasbeen anincreasing
incidence of food-borne botulism in Portugal .

The authors do areview of five cases of food-borne botulism, three isolated cases and
2 familiar. Four were associated with the ingestion of smoked ham and one of canned
tunafish. Theincubation period was 48 hoursin one patient and 4 daysin another, in the
remaining patientsit was not possibleto determinethis period. Theclinical picturewas
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dominated in all patients by diplopy, dysphagia, dizziness, blurred vision, dry mouth
and constipation, and in two patients there were gastrointestinal complains.

In one patient the electromyography findings were compatible with pre-synaptic
neuromuscular blockage. A toxin type B was found in the serum of one patient and in
thefood involved in the two familiar cases.

All patients experienced complete recovery with only symptomatic treatment.

With this article the authorsintend to call attention to this diagnosis, which isnot rare,
but difficult for someone not familiar with its presentation, being of notice that the
diagnosisisessentialy clinic with astrong epidemiological history, confirmed by typical
electromyography findings and by the identification of the toxin involved. In Portugal
there is only descriptions of clinical cases associated with the type B and the type E

toxins, not being necessary the resource to the antitoxin therapy.

Key words: Clostridium botulinum, food-borne botulism, acetylcholine, neuromuscular disease

INTRODUCAO

O botulismo é umadoenca causada por toxinas pro-
duzidas pelo Clostridium botulinum (e ocasional men-
te o Clostridium baratii e butyricum), uma bactéria
gram positiva, anaerobia, produtora de esporos.

Justinus Kerner, no sul da Alemanha, em 1820, re-
conheceu pelaprimeiravez aassociagéo entre a ocor-
réncia de doenca paralitica e a ingestéo de salsichas,
numa epidemia que atingiu 230 pessoas; namesmaal -
turana Russia foi descrita uma intoxicag&o por peixe
gue causava sintomas semel hantes; masfoi s em 1897
gue Van Ermengen publicou pelaprimeiravez a descri-
¢do do Clostridium botulinum e a associagdo da sua
toxina com aindugdo de um quadro de fraqueza mus-
cular em animaist.

Descrevem-se quatro tipos epidemiol6gicos:
botulismo alimentar que ocorre apés a ingestdo de
comida contaminada com atoxina (associado aingestéo
de enlatados, conservas de frutas, legumes ou peixes
e carnes fumadas), botulismo das feridas causado pela
contaminacdo de uma ferida com esporos do
microorganismo gue germinam e produzem a toxing;
botulismo infantil causado pela ingest&o dos esporos
gue germinam no intestino onde produzem atoxinaeo
botulismo de classificagdo indeterminada semelhan-
te ao botulismo infantil, mas no adulto.

Cada estirpe de Clostridium produz um tipo de to-
Xina, designadas de A a G; sendo asdetipo A, B, Ee
F as que causam doenca humana (ade tipo G foi asso-
ciada a alguns casos de morte subita), enquanto que
os tipos C e D s8o quase exclusivas dos animais. As
toxinas afectam predominantemente as juncdes
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neuromuscul ares periféricas (onde se ligam de modo
irreversivel impedindo alibertac&o de acetilcolina) e
as sinapses autonémicas.

Tem um periodo de incubag&o variavel, maso mais
habitual € 12 a 36 horas, apos o que surge um quadro
de disfuncgdo autondmica e sintomas anticolinérgicos,
que podem inclusive, em formas mais graves, conduzir
afalénciarespiratéria. O diagndstico é essencialmen-
te clinico e epidemiol 6gico, confirmado pel o isolamento
datoxina em produtos biol 6gicos do doente (soro, fe-
Zes ou suco gastrico) ou no produto alimentar ingeri-
do ou pelo isolamento do microorganismo em cultura
dos mesmos produtos. O tratamento é de suporte nas
formas ligeiras e administracéo precoce da antitoxina
botulinica nas formas moderadas/graves, com redu-
¢do da gravidade, duracdo e mortalidade do quadro
clinico.

NoO nosso pais a maioria dos casos descritos estéo
associados aingestdo de toxina de tipo B2, que habi-
tualmente causa um quadro maisligeiro, ndo havendo
referéncia a necessidade do uso de antitoxina.

Embora seja considerada umadoencgararae grave,
tem-se observado em Portugal um aumento da suain-
cidéncia, desde 19702.

Os autores, a proposito de cinco casos clinicos
diagnosticados recentemente no Hospital Pedro
Hispano, fazem umareviséo dos aspectos epidemiol 6-
gicos e clinicos desta doenca.

MATERIAL EMETODOS
Foi feito um estudo retrospectivo dos casos de
botulismo diagnosticados no Hospital Pedro Hispano
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nos anos de 1998-2001.

O diagnostico de botulismo foi feito em presenca de
um quadro clinico de fraqueza muscular, alteracdes vi-
suais, secura das mucosas e obstipacéo, na auséncia
de alteracbes do estado de consciéncia e febre, com
informac&o epidemioldgica sugestiva. Foram obtidas
amostras de soro e fezes e, sempre que possivel, do
alimento ingerido, para deteccdo da toxina botulinica.
Foi determinado o tipo de toxina envolvida através da
injeccéo intraperitoneal, em ratinhos, do produto col hi-
do, seguida de neutralizagé@o usando as antitoxinas de
tipos A aE; néo foi feita quantificacdo datoxina.

Foi efectuada el ectromiografia em quatro doentes
e electrocardiograma em todos.

Para cada doente foram revistos os factores epide-
miol égicos envolvidos, a apresentacéo clinica, a sua
gravidade e relagcdo com o tipo de toxinaidentificada,
0 método de diagndstico, o tipo de intervencéo tera-
péuticaexigidae aevolucao clinica.

RESULTADOS

Durante o periodo de estudo foram diagnosticados
neste Hospital cinco casos de botulismo alimentar: trés
ocorreram de forma isolada e dois casos simultaneos
em doentes que eram da mesma familia. Quatro associ-
aram-se aingestado de presunto e um aingestéo de atum
enlatado (apenas no caso familiar foi possivel recupe-
rar o alimento para pesquisa datoxina).

Foi possivel determinar o periodo deincubagdo em
dois doentes: 48 horas num e quatro dias no outro;
nos restantes doentes embora fosse possivel pela his-
toriaclinicaassociar o quadro aingestéo de determi-
nado alimento, ou porque aingestéo foi repetida (como
nos associados a ingestdo de presunto) ou porque
recorreram a consulta tardiamente, estes néo se recor-
davam da data exacta do consumo.

O quadro clinico caracterizou-se, em todos os do-
entes, por diplopia, disfagia, tonturas, visdo turva, boca
seca e obstipacdo, sem alteracBes da sensibilidade.

Dos meios auxiliares de diagnéstico realizados sa-
lienta-se que em todos os casos 0 hemograma, avelo-
cidade de sedimentacéo e o electrocardiograma néo
apresentaram alteractes. Foi efectuada electromiogra-
fiaem quatro doentes, para diagndstico diferencial com
miastenia gravis, tendo sido normal nos doentes em
que foi efectuada (num destes doentes mostrou um
aumento significativo da amplitude dos potenciais
musculares compostos traduzindo o bloqueio neuro-
muscular pré-sinéptico caracteristico desta doenca).

A pesquisade toxinabotulinicafoi positivano san-
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gue de um doente. Nos dois casos ocorridos na mes-
ma familia foi possivel isolar a toxina botulinica no
presunto.

Apenas dois doentes necessitaram de internamen-
to. A evolucdo clinicafoi favoravel, apenas com trata-
mento sintomatico (analgesia, anti-eméticos, catarticos
ealgaliacdo, conforme a sintomatologia), com recupe-
racéo total ao fim de trés semanas a quatro meses.

No quadro | apresentam-se as caracteristicas clini-
cas de cada um dos casos.

DISCUSSAO

O botulismo pode ocorrer de forma epidémica ou
esporadica (a toxina pode estar presente apenas em
parte do alimento ingerido). No nosso estudo ocorre-
ram trés casos isolados e dois casos familiares. O pe-
riodo de incubacéo varia de horas a dias (habitual-
mente 18 a 36 horas), sendo habitualmente mais pro-
longado nasformasligeiras.

Clinicamente caracteriza-se por uma paralisia, de
todos os muscul os estriados, descendente e simétrica
(ocasionalmente pode ndo ser simétrica) que pode le-
var afalénciarespiratoria nos casos mais graves (ge-
ralmente associados aingestao detoxinaA). O envol-
vimento dos pares cranianos marca habitualmente o
inicio do quadro, com alterac&o do reflexo de acomo-
dacao (o reflexo pupilar habitual mente é conservado)
gue causa Vvisdo turva, e disfagia, seguido ou precedi-
do de queixas gastrointestinais (que surgiram em dois
doentes); também é frequente o envolvimento do sis-
tema nervoso auténomo (que ocorreu em todos 0s
nossos doentes) com tonturas, boca seca, obstipagdo
e retencado urinéria, sem alteracBes de sensibilidade.
Caracteristicamente estes doentes ndo desenvolvem
quadro febril, e 0 hemograma e velocidade de sedi-
mentacéo séo normais.

O diagnostico éfeito pelo contexto epidemiol 6gico
e apresentacdo clinicafortemente sugestivos (apirexia,
diplopia, disfagia, defeito de acomodacéo, boca e
olhos secos, alteracdes do sistema nervoso autono-
mo, na ausénciade alteracdes de sensibilidade). O dia-
gnéstico diferencial é essencialmente com amiastenia
gravis, asindrome de Guillain-Barré (particularmente
com avariante de Fisher) e acidente vascular cerebral
do tronco cerebral; outras situacdes a incluir no dia-
gnostico diferencial sdo: o sindrome de Eaton-Lambert,
apoliomielite, adifteria, intoxicagbes com cogumel os,
medi camentos ou quimicos e a hipermagnesemia.

A EM G geralmente mostra uma diminui¢do daam-
plitude dos potenciais de ac¢do no grupo muscular



BOTULISMOALIMENTAR

Quadro | — Epidemiologia e descrigao dos casos clinicos

CASOn° 1 CASO n° 2 CASOn°3 CASO n°4 CASO n°5
SEXO M F M M F
IDADE 66 41 40 73 41
TIPO DE CASO Isolado Familiar (caso 3) Familiar (caso 2) Isolado Isolado
ALIMENTO Presunto Presunto Presunto Presunto Atum em |ata
P. INCUBAGAO Indeterminado Indeterminado Indeterminado 48 horas 4 dias
Cefaleias, tonturas, diplopia,
Cefaleias, diplopia, boca seca, boca seca, dores abdominais,
Visdo turva, boca seca, disfagia, Visdo turva, boca seca, disfagia, Cefaleias, tonturas, vis3o turva,
SINTOMAS disfagia, nauseas, obstipago, diarreia, fraqueza muscular,
obstipagdo obstipagéo boca seca, disfagia, obstipagio
fadiga parestesias da face e méos,
retengdo urindria
Midriase simétrica, ptose Pupilas pouco reactivas com
Diminuigao do reflexo do Diminuigao do reflexo do Hipotensdo posturd, retencéo
SINAIS palpebral, paresiado VI° e VII° défice de acomodago, ptose

HEMOGRAMA E VS

ELECTROMIOGRAFIA

PESQUISA DE TOXINA
T. HOSPITALIZAGAO

P. SINTOMATICO

vomito vomito

pares

Normais Normais Normais

Néo fez Com prova de fadiganegativa ~ Com prova de fadiga negativa

Tipo B no sangue Tipo B no dimento Tipo B no aimento

16 dias ambulatério ambulatério

4 meses 2 meses 2 meses

urindria, paresiado VI° par

Normais

Normal

palpebral
Normais
Aumento significativo da
amplitude dos potenciais
muscul ares compostos apos

estimulaggo repetida

Negativa no sangue e nas fezes  Negativa no sangue e nas fezes

4 dias

3 semanas

ambulatério

3 meses

* P. Incubag&o — Periodo de incubagéo; T. hospitalizagdo — Tempo de hospitalizagédo; P. sintomético — Periodo sintomético

atingido, o que constitui um achado inespecifico, no
entanto a estimulacao repetitiva com frequéncias mo-
deradas ou altas (20-50 Hz), pode mostrar um aumento
da amplitude dos potenciais musculares compostos,
traduzindo um bloqueio neuromuscular de tipo pré-
sindptico, altamente sugestivo deste diagndstico. A
EMG auxiliano diagnostico diferencial com outras si-
tuacBes clinicas como a miastenia gravis (onde a
estimulac&o repetitiva provoca uma rapida diminuicéo
dos potenciais de ac¢do evocados) e a sindrome de
Gullian-Barré (em casos associados a desmielinizagéo
a EMG mostra laténcias distais prolongadas, atraso
na velocidade de conducéo, evidéncia de bloqueio de
conducdo e dispersao temporal dos potenciais de ac-
¢80 compostos; nos casos com patologia axonal pri-
maria o achado principal € umareducéo da amplitude
dos potenciais de accdo compostos, sem atraso de
conducdo ou prolongamento das laténcias distais).
O diagnéstico € confirmado pela cultura do
microorganismo ou isolamento da toxina botulinica
(através da inoculag@o em ratinhos) nos alimentos,
sangue, suco gastrico ou fezes. A pesquisa da toxina
botulinicafoi feitano sangue e fezes de todos 0s nos-
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sos doentes, mas s6 foi isolada no sangue de um do-
ente, o que ndo exclui o diagnostico nos restantes, se
considerarmos que na maioria dos nossos doentes a
pesquisa foi efectuada tardiamente, sendo que a sen-
sibilidade maxima (50 a 60%) é atingida nos dois pri-
meiros dias apds a ingestdo, e depois diminui com o
tempo3. A pesquisa de toxina so € positiva em 46%
dos casos com diagndstico clinico®. Apenas no caso
familiar foi possivel recuperar o alimento ingerido e
fazer a pesquisa da toxina neste, que foi positiva.

Nostrés casos em que foi possivel aidentificacéo,
otipo detoxinaenvolvidafoi atipo B, amaisfrequen-
te em Portugal e na Europa (com excepcéo dos paises
Bélticos onde a toxina de tipo E é a mais frequente)?.
A toxinadetipo B geralmente associa-se aum quadro
clinico maisbenigno®.

A toxina A é mais frequente na Américado Norte,
associada a um curso clinico mais grave que obriga a
hospitalizagdo e monitorizagdo clinica, por
espirometria, oximetria e gasometria, pelo risco defa-
|énciarespiratériano contexto da paralisia descenden-
te, que pode mesmo obrigar a ventilagdo invasiva. A
taxa de mortalidade nestes paises varia de 5 a 10%,
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sendo as mortes precoces devidas a uma faléncia no
reconhecimento precoce da severidade da doenca,
enguanto que as mortes apds duas semanas resultam
geralmente das complicagbes de ventilagdo mecénica
prolongada (habitualmente por duas a oito semanas,
podendo atingir sete meses)?*. Nestes paises, devido &
gravidade do quadro clinico encontra-se disponivel a
anti-toxinatrivalente (A, B e E) que deve ser adminis-
trada precocemente ap0s testar o risco de anafilaxia
(descritaem 21% dos casos em que foi administrada)?
e apos colheita de produtos para estudo laboratorial.

Entre nds o curso da doenca é habitualmente be-
nigno, de acordo com o tipo de toxina, pelo que exige
apenasvigilancia e tratamento sintomatico. A recupe-
racao clinicafaz-se ao longo de semanas a meses (nos
nossos doentes variou entre 3 semanas e 4 meses),
sem sequel as.

CONCLUSAO

O botulismo pode colocar dificuldades no diagnos-
tico por omissao.

O diagnostico é essencialmente clinico com con-
texto epidemiol dgico, confirmado por estudos el ectro-
miogréficos e pelaidentificacéo datoxina envolvida.
E importante no entanto ndo val orizar exclusivamente
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os testes laboratoriais uma vez que a sua sensibilida-
de é baixa e pode levar a uma exclusao incorrecta do
diagnostico.

A prevaléncia entre nés da toxina tipo B, requer
apenas vigilancia e terapéutica sintomatica, mas o0 aces-
so cada vez mais facil a produtos importados pode
colocar-nos perante um quadro mais grave que exija
vigilancia e terapéutica em ambiente de cuidados in-
tensivos com suporte ventilatorio.
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