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RESUMO

É relatado o caso de um paciente de 39 anos, com quadro agudo

de sintomas gastrointestinais e neuroparalíticos, após ingestão de

alimentos contaminados. O quadro evoluiu com parada cardior-

respiratória e necessidade de ventilação mecânica. O diagnóstico

de botulismo foi confirmado pelo achado da toxina tipo A em

amostras de sangue do paciente, que recebeu suporte clínico e

tratamento específico com antitoxina botulínica, recuperando-se

sem apresentar seqüelas.

P a l a v r a s - c h a v e : Botulismo/diagnóstico; Botulismo/quimiotera-

pia; Antitoxina Botulínica/uso terapêutico. 

INTRODUÇÃO

O botulismo é uma doença neuroparalítica grave, de
o c o r rência súbita, causada pela ação de uma potente neuro-
t oxina. Ap resenta elevada letalidade e deve ser considerada
como emergência médica e um problema de saúde pública. 

No Brasil, é doença rara e de notificação compulsória.
De janeiro a maio de 2003 foram notificados 12 casos,
sendo apenas um caso confirmado1. Nos Estados Unidos
existe uma média de 15 surtos dessa doença por ano2.

O agente etiológico é o Clostridium botulinum, um
bacilo gram-positivo, anaeróbico e esporulado, que está
amplamente distribuído na natureza. Pode ser identifica-
do em vegetais, no mel, em intestinos de mamíferos, pei-
xes e vísceras de crustáceos. Sua forma vegetativa produz
oito tipos de toxina (de A a G), porém apenas os tipos A,
B, E e F são patogênicas ao homem – principalmente as
toxinas A e B.3 Para o desenvolvimento da toxina botulí-
nica, são necessários pH básico ou próximo do neutro,
anaerobiose e temperaturas acima de 15ºC. Ela pode ser
letal por ingestão de doses pequenas como 70 mg, com-
portando-se como um verdadeiro veneno biológico4.

São descritas quatro formas principais de transmissão:
• botulismo alimentar: quando os alimentos ingeridos
contêm a toxina;
• botulismo infantil: por ingestão de esporos, seguida
da produção e absorção da toxina botulínica na luz
intestinal;
• botulismo por contaminação de ferimentos: pela pro-
dução de toxinas nos ferimentos contaminados;
• botulismo inadvertido: como conseqüência indeseja-
da do uso terapêutico da toxina botulínica.

O período de incubação varia de acordo com o tipo de
transmissão envolvida. Pode manifestar-se rapidamente
entre duas e 36 horas, ou demorar até 10 dias no botulis-
mo alimentar. Geralmente, quanto mais curto o período
de incubação, maior a gravidade e a letalidade dos casos.5,6

As manifestações clínicas estão relacionadas à ação da
t oxina nas junções neuro m u s c u l a res. A toxina atinge a cor-
rente sangüínea e desta passa às membranas pré - s i n á p t i c a s ,
onde atua impedindo a liberação de acetilcolina, o que oca-
siona paralisia5 , 6. A lesão sináptica é irre ve r s í vel e a re c u p e r a-
ção só ocorre após a formação de novos terminais nervo s o s ,
que pode demorar de quatro semanas a 12 meses.

Os sintomas gastrointestinais, como náuseas, vômitos
e diarréia, geralmente precedem as manifestações neuro-
lógicas – cefaléia, ve rtigem, tonteira e sonolência.
Posteriormente, o quadro pode evoluir com comprometi-
mento de nervos cranianos (paralisia facial, disartria, dis-
fagia, diplopia, ptose palpebral, turvação visual e redução
dos movimentos do globo ocular, da língua, do palato e
da musculatura cervical), paralisia flácida e disfunção
autonômica. 

Na maioria dos casos, a fraqueza muscular progride de
modo descendente e simétrico. Pode acometer a muscula-
tura torácica, produzindo dispnéia. Normalmente, os
reflexos profundos estão reduzidos ou abolidos, mas a
sensibilidade está preservada. A disfunção autonômica
caracteriza-se por midríase, diminuição do reflexo pupilar
à luz, xerostomia e constipação intestinal.

Os sinais e sintomas do botulismo são re ve r s í veis, embo-
ra a fraqueza possa persistir por meses3 , 5. Uma característica
i m p o rtante é a pre s e rvação do nível de consciência5, 6. As
complicações surgem devido à insuficiência respiratória e à
longa permanência sob assistência ve n t i l a t ó r i a6.

O diagnóstico laboratorial é feito através de bioensaio
em camundongos ou através do cultivo do C. botulinum7, 8.
A cepa do C. botulinum c u l t i vada tem de ser produtora da
t oxina danosa ao homem, para confirmação diagnóstica5.
No bioensaio, a amostra é inoculada nos camundongos e
o b s e rva-se a ocorrência de sintomas compatíveis com a
doença. A caracterização do tipo de toxina é feita pela inati-
vação com antitoxinas polivalentes e tipo específicos.
Embora existam métodos mais rápidos de triagem, como o
Elisa e o radioimunoensaio, eles não são considerados satis-
fatórios quanto à sensibilidade e especificidade7 , 8.
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A coleta de amostras de sangue, alimentos ingeridos e
fezes deve ser realizada o mais precocemente possível, pois
a toxina pode não ser mais encontrada após oito dias do
início dos sintomas. No Brasil, o laboratório de referência
é o Instituto Adolfo Lutz, em São Paulo, para onde as
amostras devem ser enviadas sob refrigeração, pois se trata
de toxina termolábil5.

A eletroneuromiografia, apesar de apresentar altera-
ções inespecíficas para o diagnóstico de botulismo, pode
auxiliar no diagnóstico diferencial de outras afecções neu-
romusculares como síndrome de Guillain-Barré e miaste-
nia gravis. A anormalidade eletrofisiológica mais impor-
tante do botulismo é a pequena amplitude dos potenciais
de ação, em resposta a uma estimulação nervosa supramá-
xima nos músculos afetados. Geralmente, há aumento do
recrutamento muscular após estimulação repetitiva, com
freqüências de 20 a 50 Hz9.

O diagnóstico diferencial é feito com doenças/intoxi-
cações que cursam com fraqueza muscular súbita.

O tratamento é composto de suporte clínico e uso de
antitoxina específica, realizado em unidade de terapia
intensiva. A ventilação artificial é necessária em 30% a
50% dos casos5.

O soro antibotulínico (heterólogo) administrado pode
ser específico para o tipo imunológico ou polivalente (anti-
A, B, E e F). Ele é fornecido pelo Instituto Butantan e deve
ser solicitado à Central de Vigilância Ep i d e m i o l ó g i c a /
C e n t ro de Re f e rência do Botulismo (0800-55-5466) – ser-
viço com atendimento médico 24 horas5.

RELATO DO CASO 

E. L. M. O., 39 anos, masculino, leucodérmico, natu-
ral e procedente de Belo Horizonte (MG), iniciou quadro
de vômitos, diarréia e turvação visual.

Dois dias depois, foi admitido no Hospital João XXIII
com aparecimento abrupto de ptose bipalpebral, disar-
tria, xerostomia, disfagia, desconforto respiratório, mias-
tenia e dor cervical que irradiava para o tórax. Ao exame,
apresentava pupilas midriáticas, fotorreativas, nível de
consciência, tônus e força muscular preservados, sem
outras alterações.

Na véspera do início dos sintomas, havia feito viagem,
durante a qual havia ingerido palmito, salsicha e mussare-
la, servidos pela empresa transportadora. Os sintomas ini-
ciaram-se, aproximadamente, 12 horas após a ingestão
desses alimentos.

O paciente negava uso de drogas, etilismo, tabagismo,
contato com inseticidas ou comorbidades. Relatava que
seu companheiro de viagem não apresentara nenhum sin-
toma. Negava doenças familiares.

A avaliação laboratorial inicial re velou: Hm:
5.060.000/mm3; Hb: 15,4 g/dL; Ht: 45,6%; VCM: 90,1
fL. Global de leucócitos: 5.900; (segmentados: 66%; bas-
tonetes: 4%; linfócitos: 26 %, monócitos: 4 % e eosinó-

filos: zero); plaquetas: 171.000. Uréia: 19 mg/dL; creati-
nina: 1,0 mg/dL; Na: 145 meq/L; K: 3,9 meq/L; Cl: 111
meq/L; Ca: 8,5 meq/L; Mg: 2,1 meq/L; PCR: 12.

Foi realizada tomografia computadorizada (TC) de
crânio e punção liquórica (líquido límpido, glicose
73mg/dL, proteína 30mg/dL, hemácias 31/mm, leucóci-
tos 02/mm: polimorfonucleares zero e linfócitos 100%/
ausência de germes coráveis pelo Gram/ culturas para bac-
térias e fungos negativas), que estavam dentro dos parâ-
metros da normalidade.

Aventada a hipótese de intoxicação alimentar, o
paciente foi encaminhado ao serviço de toxicologia. Ele
queixava de piora progressiva dos sintomas. Mediante a
impossibilidade de se afastar um quadro de miastenia gra-
vis foi realizada prova terapêutica com 1mg de neostigmi-
ne, sem melhora dos sintomas. Simultaneamente, foi
feito contato com a vigilância epidemiológica, para noti-
ficação de provável caso de botulismo e solicitação do
soro antibotulínico.

Durante o exame neurológico, o paciente apresentou
vômitos, apnéia e parada cardiorrespiratória. As manobras
de ressuscitação foram imediatamente iniciadas com
reversão rápida do quadro. O paciente foi intubado e
colocado em ventilaçâo mecânica (VM). Logo após, foi
transferido para a UTI, onde recebeu a antitoxina botulí-
nica polivalente. O paciente permaneceu em VM por três
semanas e, durante esse período, evoluiu com melhora
progressiva das alterações neuromusculares. Apresentou
como complicação pneumonia nosocomial com boa res-
posta à antibioticoterapia. Recebeu alta hospitalar após
dois meses da sua admissão, sem déficits. 

O resultado final dos exames só foi divulgado no 15º
dia de internação: toxina botulínica tipo A e toxina ter-
molábil haviam sido encontradas em amostras do soro e
fezes, respectivamente. Os testes foram realizados por
bioensaio em camundongos, técnica preconizada pelo
CDC de Atlanta (EUA) e pelo Ministério da Saúde do
Brasil para diagnóstico de botulismo.

DISCUSSÃO

O caso clínico aqui descrito revela a intoxicação ali-
mentar pelo Clostridium botulinum em paciente do sexo
masculino, adulto e jovem, previamente hígido, que evo-
luiu como uma emergência médica.

Botulismo é derivado da palavra latina botulus, que
significa salsicha.9 Os primeiros casos foram relatados por
Justinus Kerner (1786-1862), médico alemão, que reco-
nheceu a ligação entre a salsicha e a doença paralítica.
Apenas em 1897, Emille Pierre Van Emergen publicou a
primeira descrição do organismo após um surto por
ingestão de presunto na Bélgica9,10.

O botulismo alimentar é uma doença rara no Br a s i l .
De acordo com os dados do CENEPI1 1, programa de
vigilância de botulismo, entre 1999 e 2002, apenas 15
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casos foram confirmados. Sua principal etiologia está
no consumo de alimentos em conserva que não obede-
cem às normas ditadas pela vigilância sanitária. A maio-
ria desses alimentos é oriunda de empresas clandestinas.

O quadro inicial do paciente foi composto por sintomas
g a s t rointestinais seguidos pelo acometimento do sistema
n e rvo s o. As queixas de náuseas, vômitos, disartria, xe ro s t o-
mia, turvação da visão e ptose bipalpebral são alterações
comumente descritas no botulismo alimentar. O nível de
consciência pre s e rvado e a história epidemiológica do con-
sumo de alimentos suspeitos, cerca de 12 horas antes dos
sintomas, foram fundamentais para o diagnóstico.

Os principais diagnósticos diferenciais envolvidos são
doenças capazes de se manifestarem com acometimento
gastrointestinal e/ou neurológico. Devem ser lembradas
as doenças bacterianas, virais, intoxicações diversas e
doenças com acometimento neurológico.

As doenças bacterianas causadas por salmonelas, ente-
rotoxina estafilocócica e enterococus fecais cursam com
manifestações gastroentéricas muito agudas, porém sem
sintomatologia neurológica. Atenção especial deve ser
dada à bactéria Campylobacter, que pode ser responsabili-
zada por quadros de paralisia flácida, simulando a síndro-
me de Guillain-Barré. 

As doenças virais, causadas por enterovírus e vírus da
poliomielite, são síndromes infecciosas que geralmente se
manifestam com paralisias periféricas; entretanto, cursam
com alterações liquóricas e sinais meníngeos.

Finalmente, as intoxicações por pesticidas clorados,
organofosforados, atropina, beladona, álcool, curare e
outras doenças que acometem o sistema nervoso, como
síndrome de Guillain-Barré, síndrome de Miller-Fisher,
meningoencefalites, hipocalemia, polineurites, acidentes
vasculares cerebrais, miastenia gravis, neurastenia, neuro-
patia diftérica, não devem ser esquecidas, pois podem se
apresentar com sintomas clínicos semelhantes aos mani-
festados pelo paciente. Porém, a maioria dessas doenças
apresenta alterações nos exames complementares.

No caso relatado, a progressão da paralisia foi tipica-
mente descendente, acometendo inicialmente a face,
região cervical e, posteriormente, o terço superior do
tórax, o que provavelmente foi causa, repentina, da sua
parada cardiorrespiratória – paralisia da orofaringe resul-
tando em aspiração. Os exames laboratoriais (hemogra-
ma, íons, líquor e TC) estavam normais, não havia sinais
de meningismo e não houve melhora após o teste com
neostigmine. O conjunto destes dados apontava para a
hipótese de botulismo, em detrimento dos outros diag-
nósticos. Dessa forma, mesmo sem a comprovação labo-
ratorial, a antitoxina botulínica foi administrada 72 horas
após o início dos sintomas. Segundo a literatura, a admi-
nistração do soro antibotulínico deve ser o mais precoce
possível, porque elimina a toxina circulante que ainda não
se fixou no sistema nervoso central5,6 e está associada ao

desenvolvimento de quadros mais brandos da doença. 12,13

Não se justifica o atraso no emprego da antitoxina,
enquanto se aguarda a confirmação laboratorial, que
demora, em média, sete a 15 dias.4

A recuperação do quadro é variável, depende da for-
mação de novas sinapses e restauração da função da placa
motora. No caso do paciente, sua evolução clínica foi
extremamente favorável, e ele foi retirado precocemente
da ventilação mecânica, na 3ª semana. Geralmente os
pacientes necessitam de VM por períodos médios de oito
semanas.5 O paciente deste relato recebeu alta dois meses
após sua admissão hospitalar, sem seqüelas.

Mediante um quadro de doença neuro p a r a l í t i c a
aguda, é fundamental que se suspeite de botulismo e se
faça anamnese dirigida, procurando associação entre ali-
mentos incriminados e sintomas. É importante lembrar
que, embora as manifestações clínicas possam parecer
simples, há um imenso potencial para complicações e que
a precocidade no diagnóstico e no tratamento são cruciais
para a melhora do prognóstico.

ABSTRACT

This is a report of a 39 year-old man who presented
an acute onset of gastrointestinal and neuroparalytic
symptoms after the ingestion of contaminated food. He
had a cardiac arrest and needed ventilatory support. The
diagnosis was confirmed by the presence of type A botu-
linal toxin in the patient´s serum. He received supportive
care and botulin antitoxin, recovering without sequelae.

Key-words: Botulism/diagnosis; Botulism/drug the-
rapy; Botulinum Antitoxin/ therapeutic use
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RESUMO

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) prima pela impor-

tância, incidência e pelas complicações e em todas as idades e

ambos os sexos. O êxito terapêutico depende da melhor indi-

cação medicamentosa ou da indispensável intervenção cirúrg i-

ca. O artigo faz uma atualização da epidemiologia, fisiopatolo-

gia, sintomatologia, classificação, propedêutica e terapêutica

da doença.

P a l a v r a s - C h a v e : Refluxo Gastroesofágico / diagnóstico;

Refluxo Gastroesofágico / fisiopatologia; Refluxo Gastro-

e s o f á g i c o / t e r a p i a .

INTRODUÇÃO

A doença do re f l u xo gastroesofágico (DRGE) é uma das
afecções mais freqüentes na prática médica, sendo a que
afeta com prioridade o sistema digestivo alto. É caracteriza-
da por um fluxo re t rógrado de conteúdo gastro d u o d e n a l
para o esôfago terminal e órgãos adjacentes, acarretando um
e s p e c t ro va r i á vel de sintomas e sinais esofágicos ou extra-
esofágicos, associados ou não a lesões teciduais. O tratamen-
to da doença pode ser clínico ou cirúrgico, dependendo da
e volução e das complicações de cada caso.

TÓPICOS HISTÓRICOS

No século passado, Brigton percebeu a presença de
uma hérnia de hiato esofágico em um paciente de 18
anos, durante uma necró p s i a .1 Tyleston (1906) descre-
veu úlceras rasas e múltiplas no esôfago distal em dive r-
sos pacientes. 

O ano de 1935 foi marcado pela descrição da DRGE e
sua relação com a redução do tônus do esfíncter inferior do
e s ô f a g o. Em menos de uma década, Allison et al (1943) ini-
ciaram uma importante etapa de estudos da DRG E .

Em 1947, Neuhaser e Berenberg assinalaram episó-
dios de vômitos em lactentes, conseqüência do relaxa-
mento do esfíncter esofágico inferior. Carre (1952) estu-
dou a DRGE em 117 crianças, sendo que 42 delas
tinham hérnia esofágica.

Nissen, em 1956, realizou a primeira correção cirúrgi-
ca da DRGE. A técnica de fundoplicatura em 360 graus
constitui, desde então, uma nova etapa, chamada terapêu-
tica cirúrgica, com muita propriedade. 

Em 1963, 1965 e 1967, Toupet, Belsey e Skiner e
Lind, em ordem cronológica, descreveram modificações
técnicas na fundoplicatura. Surgiram, então, operações
com angulações inferiores a 360 graus. 

Na década de 90, as intervenções cirúrgicas em DRG E
o b t i veram notável avanço com o advento da videolaparo s-
copia. Dallemangne et al. e We e rts, Jehaes e Geagea, em
1991, descre veram técnicas de re p a ro laparoscópico da
D RGE, como surpreendente abordagem cirú r g i c a .

Cuschieri, Paula e Pinotti, em 1992, apresentaram
resultados satisfatórios em reparos cirúrgicos laparoscópi-
cos de esofagite de refluxo.

Apesar dos resultados favoráveis, é conveniente que se
analisem os resultados cirúrgicos em um pós-operatório
tardio, fato limitado pelo tempo de implantação da lapa-
roscopia. Poderão ser, então, conhecidos os riscos poten-
ciais de recorrência ou de falhas técnicas da nova aborda-
gem à transição esofagogástrica.
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