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Síndrome de envenenamiento
paralizante por consumo de
moluscos.

intoxicaciones, ya que representan un gran riesgo para
la salud humana. (Rev Biomed 2006; 17:45-60)
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consumo de moluscos, Saxitoxina, toxinas marinas,
Gymnodinium catenatum, Pyrodinium bahamense
var. compressum.

SUMMARY.
Paralytic poisoning syndrome due to the shellfish
consumption.

Paralytic shellfish poisoning (PSP) is a neurotoxic
syndrome related to shellfish containing saxitoxin
(STX) and its more than 26 analogues. Toxins are
produced by several species of dinoflagellates from
the genera Alexandrium, Pyrodinium bahamense
var. compressum, Gymnodinium catenatum and
some species of cianobacteria. The symptoms caused
by the saxitoxin and its derivatives mainly attack the
nervous system. Diagnosis of this paralytic shellfish
poisoning must be done by means of mouse bioassay
or isolating the toxin producing organisms. There is
no antidote and the treatment for intoxication is
symptomatic, focused on maintaining the ventilator
mechanism. In our country, toxic episodes have been
observed in both littoral shores; however, there are
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RESUMEN.
El envenenamiento paralizante por consumo de

moluscos (EPM) es un síndrome neurotóxico asociado
a la presencia de saxitoxina (STX) y sus más de 26
análogos en los mariscos marinos. Las toxinas son
producidas por diversas especies de dinoflagelados
del género Alexandrium, Pyrodinium bahamense
var. compresum y Gymnodinium catenatum, así
como en algunas especies de cianobacterias. La
sintomatología ocasionada por la saxitoxina y sus
derivados se centra principalmente en el sistema
nervioso, ya que al bloquear los canales de sodio
produce parálisis; puede ser tan leve como
adormecimiento de labios hasta la muerte por falla
ventilatoria. El diagnóstico debe realizarse clínicamente
y corroborando la toxina  por medio de un bioensayo
en ratón o el aislamiento en los organismos
productores. No existe antídoto alguno, el tratamiento
es sintomático enfocado a mantener la mecánica
ventilatoria. En nuestro país se han observado brotes
tóxicos en ambos litorales, sin embargo, existen pocos
programas de inspección y monitoreo. La incidencia
de episodios tóxicos, así como la presencia de toxinas
paralizantes se ha incrementado y se ha reportado en
lugares en donde antes no era común por esta razón,
consideramos importante el divulgar este tipo de
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few monitoring programs. The incidence of toxic
episodes as well as the presence of paralytic toxins
has increased and they have been reported in new
areas where they were previously uncommon. For this
reason it is important to divulge information about this
kind of poisoning since it represents a potential danger
to human health. (Rev Biomed 2006; 17:45-60)

Key words: paralytic shellfish poisoning, Saxitoxin
(PSP), marine toxins, Gymnodinium catenatum,
Pyrodinium bahamense var. compressum.

INTRODUCCIÓN.
Las microalgas marinas son plantas

microscópicas unicelulares que forman la base de la
cadena alimenticia en el mar. Bajo condiciones
favorables, pequeñas poblaciones algales pueden
multiplicarse rápidamente y formar densos
florecimientos constituidos de millones de células por
litro. Los florecimientos pueden colorear el agua y
comúnmente son llamados "mareas rojas", sin
embargo, no todos los florecimientos algales son rojos,
ya que su coloración (amarilla, café, naranja, verde,
etc.) dependerá de los pigmentos presentes en las
microalgas responsables de tales florecimientos.
Muchos florecimientos o mareas rojas son causados
por especies no tóxicas. En algunas ocasiones no es
necesaria una proliferación masiva de las especies para
que estas representen un peligro real para la salud
humana. De las más de 2000 especies estimadas de
dinoflagelados, alrededor de 75 especies tiene la
capacidad de producir potentes toxinas y causar
intoxicaciones en humanos y unas cuantas son
potencialmente letales (1, 2).

Los fenómenos conocidos como florecimientos
algales nocivos (FAN o HABs por sus siglas en inglés:
Harmful Alage Blooms) han cobrado una connotación
alarmante a nivel mundial, debido al aparente
incremento de la frecuencia, intensidad y distribución
geográfica de estos episodios; resultado del aumento
del conocimiento que se tiene del tema, de la
acuacultura, de los nutrientes o del transporte de
quistes en el lastre de barcos. Muchos de estos

florecimientos algales son inocuos y contribuyen
grandemente a la fertilidad de las zonas costeras, sin
embargo algunos tienen efectos negativos sobre los
niveles tróficos superiores (3-5). Entre los impactos
nocivos se encuentran la muerte de organismos por
taponamiento de sus branquias, por la creación de
condiciones hipóxicas ó anóxicas (con poca o nula
concentración de oxígeno), así como la acumulación
de toxinas en diversos órganos de organismos marinos.
Esto último ocasiona intoxicaciones de seres humanos
por consumo de productos marinos (moluscos o
peces) contaminados con las toxinas generados por
diversas especies del fitoplancton, particularmente de
dinoflagelados y diatomeas (6-13).

Los principales grupos de venenos producidos
por las microalgas, descritos hasta la fecha y que
afectan directamente al hombre son: veneno
paralizante de molusco (VPM), veneno diarreico de
molusco (VDM), ciguatera o veneno ciguatérico de
pescado (VCP), veneno amnésico por consumo de
mariscos (VAM), veneno neurotóxico (VN) y
microcistinas, éstas últimas producidas por algas
verde-azuladas (cianobacterias) en aguas salobres y
lacustres. Estos compuestos pueden causar varios
tipos de envenenamientos, los cuales se encuentran
resumidos en el cuadro 1 (14-24). No obstante, el
número de toxinas que se descubren y su
sintomatología va en incremento día con día. (25, 26).

Se ha supuesto que probablemente el registro
más antiguo de los efectos tóxicos de microalgas
aparece en el Antiguo Testamento (Éxodo 719-21;
1291 A.C.), donde se señala que "las aguas del río
Nilo en Egipto se transformaron en sangre
produciendo la muerte masiva de peces y su
descomposición". El primer caso de intoxicación
humana por consumo de mariscos tóxicos que está
registrado, se produjo el 15 de junio de 1793, en la
costa oeste de los Estados Unidos y es descrito por
el capitán George Vancouver en "A Voyage of
Discovery to the North Pacific Ocean, and Round
the World" publicado en 1798 (27).

Históricamente, los episodios de envenenamientos
por consumo de moluscos (EPM) en aguas marinas
han sido asociados principalmente con 11 especies



www.medigraphic.com

47

Vol. 17/No. 1/Enero-Marzo, 2006

Envenenamiento paralizante por consumo de moluscos.

de dinoflagelados del género Alexandrium; sin
embargo, los brotes de EPM pueden deberse también
a Pyrodinium bahamenses var. compresum,
Gymnodinium catenatuam y a diversas especies de
cianobacterias tales como Anabaena circinalis,
Aphanizomenon flos-aquae, Cylindrospermopsis
raciborskii y Lyngbya wollei, las cuales han causado
considerables muertes humanas y problemas de salud
pública (28-30). Actualmente, la mayoría de las
muertes de seres humanos por brotes de EPM o de
otros eventos de moluscos tóxicos causados por
dinoflagelados, ocurren porque no hay programa local
o nacional de monitoreo (14-31). Las toxinas del EPM
no son sólo acumuladas por bivalvos filtradores,
también se ha documentado  que se pueden encontrar
en otros organismos, como cangrejos, gasterópodos,
macarela y peces planctívoros (14, 32).

ETIOLOGÍA.
En 1927, investigadores de la Universidad de

California observaron un florecimiento de
dinoflagelados alrededor de un lecho de mejillones, a
la vez que gente sufrió parálisis y murió después de
comer los mejillones. Los investigadores sospecharon
que el dinoflagelado encontrado (Alexandrium
catenella) era venenoso, ya que el agua extraída de
ellos y de los  mejillones mataban ratones de la misma
manera. La causa del EPM es la ingestión de una o
más toxinas paralíticas. No existe otra forma de
contacto conocida que pueda causar intoxicación
(33). Sin embargo, los incidentes de EPM seguidos
de la ingestión de ciertos cangrejos de arrecifes de
coral y ciertos gasterópodos, han sido reportados
en Japón y en las Islas Fiji (28). En Indonesia, hubo
un incidente que involucró 191 víctimas y 4 muertes,
en las que la comida responsable fue un pez
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Cuadro 1
Estructura química de las toxinas paralíticas (25, 40).
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cupleiforme. Este es el único episodio en que la
intoxicación fue posterior a ingesta de pescado (14).

Los moluscos bivalvos se alimentan filtrando
partículas suspendidas en el agua, y entonces
transfieren tales partículas de comida de las branquias
a los órganos digestivos. Si un florecimiento de
dinoflagelados tóxicos ocurre, haya o no discoloración
del agua, los moluscos de esa área sirven para
concentrar las toxinas paralizantes (34) (figura 1). Los
moluscos no son afectados por las toxinas paralizantes,
porque muchos de ellos tienen nervios y músculos que
trabajan con canales de calcio, mientras que la SXT y
otras toxinas paralíticas bloquean sólo canales de sodio
(1, 35).

TOXICOLOGÍA.
Efecto de las toxinas paralizantes.

Las toxinas paralizantes alteran específicamente
el transporte del ion sodio, pues son capaces de unirse
fuertemente a la proteína de membrana denominada
canal de sodio que está presente en casi todas las
células de mamíferos, aves, peces y anfibios, y también

en invertebrados, como los moluscos bivalvos. Así,
el bloqueo de los canales de sodio daña el
funcionamiento celular, inhibiendo las señales eléctricas
que mantienen trabajando toda nuestra actividad
nerviosa superior, vegetativa y la comunicación
sináptica (figura 2).

En ausencia de apoyo respiratorio intensivo, la
muerte ocurre por parálisis respiratoria, compromiso
cardíaco y del sistema nervioso central (1, 28, 36).
La SXT es la principal toxina paralítica, pertenece a
la familia de neurotoxinas solubles en agua y es de las
más potentes toxinas conocidas. Las saxitoxinas son
absorbidas rápidamente a través de la mucosa oral y
gastrointestinal. La dosis letal mínima es de 9 µg/kg,
siendo más potente que el cianuro de sodio, cuya dosis
letal mínima es de 10,000 µg/kg.  La severidad de los
síntomas y la progresión dependen del tamaño de la
dosis, susceptibilidad del individuo y del grado de
eliminación de las toxina, la cual es excretada
principalmente en la orina (37). Desde el punto de
vista de su estructura química, las toxinas paralíticas
son derivados imidazol guanidínicos con un anillo

Figura 1.-  Escenario que ilustra como las toxinas paralizantes pueden ser acumuladas por los moluscos, llegan
a causar la intoxicación de los seres humanos. (Modificado de 34).

ML Hernández-Orozco, I Gárate-Lizárraga.
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fusionado en posición angular y con varios posibles
radicales substitutos que tienen más de 24 toxinas
paralizantes. Estructuralmente, en función de los
radicales, se pueden establecer 4 grupos: toxinas
carbamato, toxinas N-sulfocarbamatos, toxinas
decarbamatos y deoxicarbamatos. De acuerdo con
el número de cargas de la molécula se dividen en
toxinas del grupo de la saxitoxina (STX), toxinas del

grupo de las gonyautoxinas (GTX) y toxinas del grupo
de las C. La toxicidad absoluta de las toxinas
paralíticas varía considerablemente (cuadro 2) (25,
38-40).

La mayor parte de los países que realizan
control de toxinas VPM en los mariscos utilizan el
bioensayo en ratón de la Asociación de Químicos
Analíticos Oficiales (AOAC). Este ensayo se había

Figura 2.- Mecanismos de acción de toxinas paralizantes, donde se muestra el bloqueo de los canales de sodio
a nivel de membrana celular por las toxinas A); toxinas carbamatos y B) toxinas N-sulfocarbamatos (Cortesía
de Christian Hummert, Eurofins/Wiertz-Eggert-Jörisse).

Envenenamiento paralizante por consumo de moluscos.
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aplicado con éxito durante varias décadas como
único método reconocido internacionalmente para
determinar las toxinas con fines regulatorios. El nivel
máximo permisible para su consumo o
comercialización, es de 80 µg/100 g de carne fresca
y de acuerdo con el método de bioensayo en
ratones es de 400 UR/100 g/tejido. Una UR es la
cantidad de toxina inyectada, la cual podría matar
a 1 ratón de 20 g en 15 minutos y es equivalente a

0.18 µg de STX (41). Además del bioensayo en
ratón, existen otros métodos para identificar y
cuantificar saxitoxinas: se utilizan cromatografía
líquida de alta resolución (HPLC, por sus siglas en
inglés: high performance liquid cromatography),
inmunoensayo por enzimas, determinaciones
electrofisiológicas, métodos fluorimétricos y
bloqueo de receptores (27, 34-42).

 
Tipo de toxinas y de 

Envenenamientos 
Sintomas generales Especies responsables  

PARALÍZANTES  
 
Envenenamiento 
Paralizante por 
consumo de Moluscos  
 (EPM; PSP). 

Sensación de hormigueo, Entumecimiento 
de cara cuello, manos, náuseas, vómito y 
muerte por paro respiratorio 

Gymnodinium catenatum (*) 
Alexandrium acatenella (*) 
Alexandrium catenella  (*) 
Alexandrium minutum (*) 
Alexandrium tamarensis (*) 
Alexandrium tamiyavanichii (*) 
Alexandrium spp 
Pyrodinium bahamense v. compressum 
(*)  
Cianobacterias 

DIARREICAS 
  
Envenenamiento 
Diarreico por consumo 
de Moluscos  
Abrev: (EDM; DSP). 

Diarrea, náuseas, vómito y la exposición 
crónica promueve la formación de 
tumores en el sistema digestivo  

Dinophysis acuminata (*) 
Dinophysis caudata (*,**) 
Dinophysis. norvegica (*) 
Dinophysis fortii  (*,**) 
Dinophysis sacculus (*,**) 
Dinophysis miles (*) 
Dinophysis spp 
Prorocentrum lima  (*,**) 
Prorocentrum spp 

AMNESICAS 
 
Envenenamiento 
Amnésico por consumo 
de Moluscos  
Abrev: (EAM; ASP). 

Síntomas gastrointestinales como: 
vómito, diarrea y calambres. Síntomas 
neurológicos: Desorientación, náuseas, 
vértigo, confusión y pérdida temporal de 
la memoria. 

Pseudo-nitzschia australis (*,) 
Pseudo-nitzschia pungens var. multiseries 
Pseudo-nitzschia seriata (*,**) 
Amphora coffaeiformi 

    Nitzschia navis-varingica 

NEUROTOXICAS 
 
Envenenamiento 
neurotóxico  
Abrev: (EN; NP). 

Escalofríos, dolor de cabeza, debilidad 
muscular, náuseas, vómito y muerte por 
paro respiratorio 

Karenia brevis (*, **) 
Karenia selliformis 
Karenia bidigitata 
Karenia  spp. 

CIGUATERICAS 
 
Envenenamiento  
Ciguatérico por 
consumo de Pescado  
Abrev: (ECP; CFP) 

Náuseas, entumecimiento y temblor de las 
manos y los pies, vómito y en casos 
extremos, muerte por fallas respiratorias 

Gambierdiscus toxicus (*, **) 
Ostreopsis spp (*, **) 
Coolia spp (*, **) 

 

Cuadro 2
Principales tipos de envenenamientos, su sintomatología y especies productoras.   *registros en el

Pacifico Mexicano (8, 21, 22, 46, 48,49, 91,92, 94, 96, 101); **registros en las costas mexicanas
del Golfo de México (23, 24).

ML Hernández-Orozco, I Gárate-Lizárraga.
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EPIDEMIOLOGÍA.
Los reportes de enfermedades transmisibles en

USA muestran que de 1985 a 2003 hubo 22 casos
de EPM  por 100 000 habitantes y ningún deceso(54).
Se considera que representan cerca del 1.1% de las
enfermedades por alimentos, y el 7.4% de las
intoxicaciones por productos marinos en EU (55).  A
nivel mundial, alrededor de 2,000 casos de
intoxicaciones humanas son reportadas por año, con
una tasa de mortalidad del 15% (3).  Además de las
intoxicaciones humanas, el EPM ha sido implicado en
la muerte de aves marinas y ballenas jorobadas, las
cuales se alimentaron en aguas donde ocurrió una
marea roja (56).

La incidencia de EPM en humanos, hasta 1970,
había reportado 1600 casos de intoxicación
registrados en el mundo, principalmente en
Norteamérica y Europa. Desde entonces cerca de 900
casos adicionales han sido reportados, ocurriendo en
regiones donde VPM era desconocido (26, 57, 58).
En Guatemala en el verano de 1987, 187 personas
fueron afectadas por VPM, 26 de ellas fallecieron, la
mortalidad en niños mayores de 6 años fue 50%
mientras que en adultos fue de 7% (59).  Mientras
que un estudio realizado en Alaska se encontró que
de 117 casos (de 1973 a 1992), el 25% requirió de

intubación, falleciendo sólo una persona, por lo que
la tasa de mortalidad es alrededor del 8.5%. Sin
embargo, en países desarrollados esta tasa de
mortalidad es menor del 1% (60). En 1974, la
incidencia fue estimada en alrededor de 1600 casos,
con más de 300 muertes al año. En 1996 en la isla
Kodiak (Alaska) se  estableció una incidencia de 15
muertes por 1000 personas intoxicadas al año (61).

En México, uno de los primeros casos sobre la
intoxicación por consumo de moluscos ocurrió en
Mazatlán, Sinaloa en 1979 (62, 63).  A la fecha este
envenenamiento es uno de los más peligrosos,
causando un porcentaje aproximado del 72% de los
brotes de envenenamiento por comida marina que ha
ocurrido en la última década. Tres de estos eventos
representan 87% de los casos de envenenamiento
(460 individuos intoxicados, 32 muertes), en Mazatlán,
Guerrero y Oaxaca, las áreas más afectadas (64-66)
(SSA, PROFEPA). Por otra parte, un gran número
de organismos marinos (peces y tortugas) también son
afectados por los brotes de EPM (2, 52, 66-71).  En
la figura 3 se presentan la distribución de
Gymnodinium catenatum, Pyrodinium bahamense
var. compressum dos especies productoras de toxinas
paralíticas, así como de las áreas donde se ha
reportado la presencia de dichas toxinas.

Figura 3.- Distribución de dos especies productoras de toxinas paralizantes y de la presencia de reportes de
estas toxinas en moluscos bivalvos (62-71, 90-96, 101).

Envenenamiento paralizante por consumo de moluscos.
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El control de las biotoxinas marinas es difícil, las
enfermedades no pueden prevenirse por completo.
Todas las toxinas son de naturaleza no proteica y
extremadamente estables. Así, el cocinado, ahumado,
secado o salado no las destruye, y no puede predecirse
por el aspecto de la carne del pescado o de los
productos pesqueros, si el alimento es o no tóxico.
La principal medida preventiva es la inspección y
muestreo de las zonas de pesca y de los bancos de
moluscos bivalvos o poblaciones de gasterópodos,
así como el análisis de las toxinas. El bioensayo en
ratones se utiliza a menudo para este propósito y se
realiza una determinación confirmatoria por la técnica
de HPLC (25, 36, 72), si la muerte sobreviene
después de 15 minutos. Si se encuentran niveles altos
de toxinas, se interrumpen las capturas comerciales
de moluscos, principalmente (44, 73). La eliminación
de toxinas mediante técnicas de depuración puede
tener cierto potencial, pero el proceso es lento y
costoso. En Japón y Corea se usan arcillas
pulverizadas (montmorillonita) para flocular las
microalgas y llevarlas al fondo del mar, esto tiene un
impacto ecológico, pero se considera de menor riesgo
que  la toxicidad del florecimiento algal (27).

CUADRO CLÍNICO Y TRATAMIENTO.
Los síntomas del EPM inician aproximadamente

de 30 minutos a 3.3 horas de consumir el molusco
contaminado. Los primeros síntomas que se presentan
son: hormigueo, pesantez y adormecimiento de lengua
y labios. Estos efectos son claramente debidos a la

absorción local de las toxinas EPM a través de la
membrana de la mucosa oral. Esta sensación se
esparce  a la cara, cuello. El hormigueo en dedos de
manos y pies es frecuente, así como un moderado
dolor de cabeza y mareo. Algunas veces náusea y
vómito ocurren en etapas tempranas; aunque las bases
del vómito en EPM no son bien conocidas. En una
epidemia en el norte de Inglaterra, cerca de la tercera
parte de las victimas presentó vomitó (14).

En los casos de envenenamiento moderado, las
parestesias progresan hacia los brazos y las piernas,
acompañadas de debilidad motora (cuadro 3). Así
mismo existe el vértigo y discurso incoherente. Una
sensación de flotar y ligereza son frecuentes. La base
de este disturbio tampoco es clara, pero es
probablemente atribuido a alguna interferencia con
señales propioceptivas aferentes como la conducción
de impulsos en nervios sensoriales con mecanismos
centrales. Manifestaciones cerebelosas como ataxia,
incoordinación motora y dismetría son frecuentes. Los
reflejos pueden estar ausentes o normales y la mayoría
de los pacientes están calmados y conscientes. Otros
efectos del sistema nervioso autónomo que pueden
ocurrir son salivación, taquicardia y diaforesis (74, 75).
La dificultad respiratoria  comienza a aparecer con la
sensación de constricción en la garganta.

En envenenamientos severos, la parálisis
muscular se extiende y es más profunda; puede
presentarse una acidosis láctica de mecanismo
desconocido como manifestación temprana (cuadro
3). La muerte puede ocurrir dentro de 2 a 24 horas

 
Intoxicación leve Intoxicación moderada Intoxicación severa 

Niveles de STX 80-120 μg 

Náusea  y vómito 

Debilidad muscular 

Parestesia en labios 

Parestesia en extremidades 

inferiores 

120-180 μg 

Insuficiencia respiratoria 

Parálisis músculos faciales 

Reflejo nauseoso ausente 

Lengua inmóvil 

300- 1200 μg 

Pupilas dilatadas no reactivas 

Distonía profunda 

Parálisis respiratoria 

Hipotensión 

Paro cardiaco 

 

Cuadro 3
Síntomas clínicos causados por EPM (1)
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dependiendo de la dosis y es atribuible al decremento
progresivo de la eficiencia ventilatoria y al gradual
incremento de hipoxia, hipercapnia y todo lo asociado
con desequilibrio fisiopatológico (76). El pulso no
muestra anormalidades, en algunos pacientes que se
han hospitalizado se ha encontrado elevación de su
tensión arterial y esto se ha correlacionado a la dosis
de saxitoxina ingerida (77).

Los efectos cardiovasculares de la SXT son
debidos a  la resistencia periférica. El corazón no se
afecta directamente, no hay mucha contribución del
sistema nervioso central, cuando las toxinas VPM,
son absorbidas a través del tracto gastrointestinal, se
distribuyen uniformemente en el agua corporal. Los
efectos vasculares periféricos consisten en una
vasodilatación por efecto de la musculatura vascular,
así como de una disminución del tono vasomotor,
seguida de un bloqueo de nervios vasoconstrictores;
además la STX bloquea los nervios vasoconstrictores
antes que los nervios vasodilatadores. Por lo anterior,
la STX está entre los agentes hipotensores más
potentes, 2-3 µg/kg inyectados vía intravenosa
producen una caída de la presión arterial de cerca del
50% del nivel normal (38); con una dosis menor a 1
µg/kg, la STX tiene un efecto hipertensivo como
respuesta compensatoria a la acción de vasodilatación.
En individuos intoxicados con dosis pequeñas de
análogos de la STX y si el paciente sobrevive 24 horas,
el pronóstico es bueno, pero la debilidad muscular
puede persistir por semanas.

El diagnóstico de la intoxicación se basa en el
antecedente de reciente ingesta de comida marina,
principalmente moluscos bivalvos (78).  Los hallazgos
físicos están enfocados en disfunción neural o
neuromuscular con insignificantes manifestaciones
cardiovasculares. La muerte es atribuida a la
parálisis parcial de los músculos respiratorios, y
cuando está presente, significa moderado o severo
envenenamiento, requiriendo cuidado hospitalario
(cuadro 3).

Los resultados obtenidos en estudios de la
conducción nerviosa en pacientes con EPM muestran
un alargamiento de la latencia, disminución de la
velocidad de conducción y una moderada disminución

de la amplitud en nervios periféricos motores y
sensoriales (79-81).

El VPM no se asocia con el nivel de toxina,
método de preparación, dosis, raza, sexo, edad. El
consumo de alcohol ha sido visto como factor de
protección por algunos autores (60). Existen reportes
de elevación de la enzima cinasa creatina de fracción
MB (82-83), pero no han sido confirmados por otros
estudios como para considerarse un criterio diagnóstico
y existe la sospecha de que fue efecto de otras toxinas
asociadas a la STX.

Diagnóstico diferencial.
El envenenamiento causado por los pesticidas

de anticolinesterasa puede ser un diagnóstico
diferencial difícil, especialmente si las víctimas del
envenenamiento de anticolinesterasa no son vistas
hasta que la fase inicial del estímulo colinérgico ha
pasado. Las manifestaciones gastrointestinales como
nausea, arqueo, vómito y diarrea, pueden ser
confundidas por expresiones similares en EPM. Pero
en el envenenamiento por anticolinesterasa los
síntomas gastrointestinales se mejoran después de
administrar atropina. Otra evidencia es la estimulación
colinérgica, como salivación excesiva, lagrimeo y
secreción bronquial, así como miosis pupilar; esto
ayuda a diferenciarla del EPM. En la intoxicación por
pesticidas anticolinesterasa, la parálisis muscular
resulta de una acumulación de acetilcolina y como
resultado da la desensibilización de receptores
colinérgicos nicotínicos (14).

El envenenamiento por consumo de pez globo
es otra forma de envenenamiento por comida marina
que debe ser diferenciado del EPM. El agente res-
ponsable es la tetradotoxina y el inicio es agudo,
generalmente progresivo y dominan las manifesta-
ciones neurológicas virtualmente idénticas al EPM.
Aunque la alta incidencia de esta intoxicación ocu-
rre en Japón, hay casos esporádicos en otras regio-
nes. La toxina responsable es químicamente dife-
rente a las toxinas de EPM, pero tienen una acción
común ya que ambas bloquean los canales de sodio
de nervios, músculos y otras membranas excitables.
La incidencia de nauseas y vómito es más alta que en
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EPM, hay siempre un grado de hipotensión. El diag-
nóstico diferencial está basado en el antecedente de
haber comido pez globo (14,74).

El botulismo, envenenamiento causado por la
toxina producida por la bacteria Clostridium
botulinum, también provoca parálisis flácida. El
diagnóstico diferencial no es difícil, principalmente
porque el periodo de incubación es más largo (días)
que el de VPM. La lesión farmacológica específica
es en el nervio activado por la liberación de acetilcolina
en todas las uniones colinérgicas y hay evidencia de
extensa falla colinérgica (14, 76).

La ciguatera, es una intoxicación que ocurre
como resultado del consumo de pescado más que de
moluscos, sin embargo es necesario descartarla.
Como la saxitoxina, la ciguatoxina afecta los canales
de sodio, pero en el caso de la ciguatoxina la
permeabilidad se aumenta. La parestesia
(caracterizada por sensaciones anormales en la piel)
es el signo clínico predominante en la ciguatera, la
diferencia con EPM puede ser difícil en pacientes que
han consumido una mezcla de comida marina (57).

No existe una prueba diagnóstica de laboratorio,
sin embargo, si existe alguna sospecha el examen de
agua para identificar la presencia de algas tóxicas,
pruebas de laboratorio pueden dar evidencia la
toxicidad. No hay inmunidad al EPM y el segundo
ataque puede ser más severo que el primero. Otros
diagnósticos diferenciales menos comunes son:
poliradiculoneuropatia aguda, Síndrome de Fisher,
miastenia gravis y la parálisis periódica (84); otro
diagnóstico aún más raro, es  la intoxicación por Oliva
vidua fulminans, un molusco marino que provoca
sintomatología similar al PSP y que también puede
ocasionar la muerte por falla ventilatoria (85).

Tratamiento.
No hay antídoto específico, aunque se ha

experimentado en ratas el uso de la 4 aminopiridina
(un bloqueador de canal de potasio), que cuando es
administrada a organismos con paro respiratorio,
puede acelerar la recuperación aunado a ventilación
artificial y tratamiento con bicarbonato de sodio,
logrando revertir efectos respiratorios y de la presión

arterial, así como reducción de la mortalidad (35). El
bloqueo presináptico de canales de potasio da un
alargamiento del potencial de acción y retrasa el flujo
de iones potasio, permitiendo una mayor entrada de
calcio en terminales presinápticas; el aumento de calcio
libre provoca liberación de acetilcolina disponible en
la unión neuromuscular. Esta información no ha sido
avalada por ensayos clínicos (1, 57).

El tratamiento clínico es sintomático y está
enfocado a mantener la mecánica ventilatoria y tratar
de eliminar la toxina. Si el vómito no se ha presentado
espontáneamente, hay que inducirlo o realizar un
lavado gástrico para eliminar la  fuente de toxina no
absorbida. Como las toxinas de VPM son resistentes
al pH gástrico, éstas pueden ser adsorbidas por el
carbón activado, la dosis adulto es 1 g/kg de peso
(50 a 100 g) en niños mayores de 2 años 1 g/kg peso
(15 a 30 g) y debe administrarse en los primeros 30
minutos de ingerido el molusco contaminado. Estos
pasos son especialmente importantes en el manejo de
niños victimas de este tipo de envenenamiento, como
la severidad de la intoxicación es directamente
dependiente de las concentraciones en el cuerpo (57,
74).

En caso de intoxicación moderada o grave,
mantener una adecuada ventilación es el principal
objetivo. En VPM no complicadas la vía área no es
obstruida por excesiva secreción. La falla ventilatoria
es por parálisis de nervios y músculos respiratorios,
la asistencia respiratoria con presión positiva es
recomendable. Un monitoreo periódico de pH
sanguíneo y gases es importante para asegurarse de
una adecuada oxigenación, especialmente en vista de
que hallazgos en animales de experimentación muestran
que la STX produce acidosis láctica. Los fluidos son
esenciales para corregir la posible acidosis, y también
facilitar la excreción renal de la toxina. No existe razón
para la aplicación de agentes anticolinesterasa para
mejorar el funcionamiento muscular, tampoco hay
bases para recomendar un ejercicio vigoroso ya que
en una defectuosa ventilación (y posiblemente
circulación) sólo puede incrementar la producción de
lactato (75).

La vida media de eliminación de la STX del

ML Hernández-Orozco, I Gárate-Lizárraga.



www.medigraphic.com

55

Vol. 17/No. 1/Enero-Marzo, 2006

cuerpo humano es de 90 minutos, 9 horas puede ser
adecuado en la mayoría de los casos para la  reducción
fisiológica de las concentraciones de toxina a niveles
menos nocivos, excepto en aquellos casos que la
concentración llegue a ser excepcionalmente alta, o
en víctimas con deterioro en la función renal. En los
exámenes postmorten no se aprecian anormalidades
patológicas, a excepción de la condición pulmonar:
los pulmones están edematosos, congestionados y
crepitantes al tacto. Posteriormente, se identifica la(s)
toxina (s) en el contenido gástrico y en todos los fluidos
del cuerpo y muestras de tejido analizadas, con el fin
de determinar el perfil de toxinas que provocaron su
muerte (86, 87). Recientemente se ha utilizado la
saxitoxina con fines terapéuticos, como anestésico
corneal (88) o como relajante del tono anal (89).

En México, los estudios sobre las toxinas
paralizantes son relativamente escasos y esporádicos,
aunque cada vez más se incrementan los estudios
concernientes en identificar a las especies productoras
de este tipo de toxinas, así como los análogos
presentes. La primer especie productora de toxinas
paralizante que fue identificada y reportada en México
fue Gymnodinium catenatum (90). Sin embargo,
nuevos registros de especies productoras de toxinas
paralíticas en estas costas del Pacífico Mexicano se
han incrementado: Alexandrium catenella, A.
minutum, A. tamiyavanichi  y Pyrodinium
bahamense var. compressum (70, 91-94). Se han
realizado estudios para conocer el perfil de toxinas en
muestras de G. catenatum y en moluscos bivalvos
colectados en diversas localidades de la zona costera
del golfo de California (95).  El perfil de toxinas estuvo
compuesto por 11 análogos, destacando la presencia
de SXT, NeoSTX, dcSTX, dcGTX2, dcGTX3, B1,
B2, C1, C2, C3 y C4. En lo que respecta a la
determinación del perfil de toxinas en cepas de
Gymnodinium catenatum de diferentes localidades
del Golfo de California se encontró que las cepas de
Mazatlán y de la Bahía de La Paz son más tóxicas
que las de Bahía Concepción, debido a la presencia
de neosaxitoxina (NeoSTX) (95-96). En algunas
áreas como en Bahía de La Paz, los niveles de toxinas
están muy por debajo del límite permisible para

consumo humano, mientras que en Bahía Concepción
estos valores pueden dispararse hasta los 300
µgSTXeq/100g molusco (70-91, 94). Por lo que los
estudios de monitoreo son necesarios para conocer
la variación anual de las especies productoras de
toxinas, la concentración de las mismas, así como su
perfil de análogos presentes. En un estudio reciente
sobre la composición especifica del fitoplancton, que
comprende una serie de tiempo de más de 20 años
las costas del Golfo de México (23), no se reportan
especies productoras de toxinas paralizantes como
G. catenatum y ninguna especie del género
Alexandrium ni casos oficiales de EPM.

CONCLUSIÓN.
Los productos marinos son importantes

nutricional y económicamente hablando, en Europa
12 billones de libras de productos de la pesca son
consumidos anualmente. En Estados Unidos y en
Canadá se consumen entre 6 y 7 kg per capita de
alimentos proveniente del mar, mientras que en
México, el consumo nacional de productos marinos
se ha incrementado, siendo de 10.16 kg  per capita
de consumo humano directo, y de 4.30 kg en el
humano indirecto, con un total de 14.46 kg (97). Por
otra parte, en México la producción almejera, principal
vector de las toxinas paralizantes, se ha ido
incrementando en los últimos años, siendo los
principales estados productores: Baja California, Baja
California Sur, Sinaloa, Veracruz y Campeche (98).
La legislación ayuda a asegurar la calidad y seguridad
de los productos, prohibiendo las especies tóxicas,
muestreando los niveles de toxina y monitoreando y
controlando las importaciones (99). Es por ello que
deben de realizarse monitoreos continuos de las
especies productoras de toxinas, así como de la
determinación de las concentraciones de toxinas en
las almejas de importancia comercial en ambas costas
de México, lo cual  puede prevenir futuros casos de
intoxicaciones. Se han descrito mutaciones en
moluscos bivalvos que producen variación en su
capacidad de acumular toxinas como consecuencia
de una adaptación genética a las toxinas paralíticas,
este fenómeno puede actuar como agente de selección
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natural resultando en resistencia de toxina en
poblaciones de almejas, pero incrementando el riesgo
de EPM en seres humanos (100). Si bien en México
existen series de tiempo de más de 15 años de
estudios en la mareas rojas (92, 101), son pocos
los Centros de Investigación o Dependencias
Gubernamentales que se realizan monitoreos
continuos de fitoplancton tóxico y de biotoxinas
marinas. En nuestro país existe la Norma Oficial
Mexicana, sin embargo, hay un desconocimiento
general por parte de los habitantes de zonas costeras,
e inclusive el personal médico no logra reconocer a
tiempo la sintomatología característica del EPM, por
lo que hemos considerado necesario que ese
conocimiento sea difundido. El fenómeno "marea roja"
debe ser reconocido por la población, reportado y
monitoreado por las autoridades competentes antes
de permitir el consumo humano de los organismos
vectores de EPM, para evitar brotes de
envenenamiento. Algunos estados de la República
Mexicana, entre ellos Baja California Sur, ya cuentan
con programas de contingencia sobre mareas rojas y
biotoxinas marinas, el cual está bajo la coordinación
de la Secretaria de Salud del Estado y está conformado
por diversos especialistas en taxonomía del
fitoplancton, en especial de las especies productoras
de toxinas, médicos, cooperativistas de la zona
pesquera,  así como de especialistas en el análisis de
toxinas paralizantes, diarreicas y amnésicas.
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