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RESUMEN.

El envenenamiento paralizante por consumo de
moluscos (EPM) esun sindrome neurotoxico asociado
alapresenciade saxitoxina (STX) y susmasde 26
anal 0gos en |os mariscos marinos. Las toxinas son
producidas por diversas especies de dinoflagel ados
del género Alexandrium, Pyrodinium bahamense
var. compresum y Gymnodinium catenatum, asi
como en algunas especies de cianobacterias. La
sintomatol ogia ocasionada por la saxitoxinay sus
derivados se centra principalmente en el sistema
nervioso, ya que a bloquear los canales de sodio
produce pardlisis; puede ser tan leve como
adormecimiento de labios hastalamuerte por fala
ventilatoria. El diagnagtico deberedizarsedinicamente
y corroborando latoxina por medio de un bioensayo
en ratén o el aislamiento en los organismos
productores. No existe antidoto lguno, € tratamiento
es sintomatico enfocado a mantener la mecanica
ventilatoria. En nuestro pais se han observado brotes
toxicosen amboslitoraes, sn embargo, existen pocos
programas deinspecciony monitoreo. Laincidencia
de episodiostoxicos, asi comolapresenciadetoxinas
paralizantes sehaincrementado y se hareportado en
lugares en donde antes no eracomun por estarazon,
consideramos importante el divulgar este tipo de

intoxi caciones, yaque representan un gran riesgo para
lasalud humana. (Rev Biomed 2006; 17:45-60)

Palabras clave: envenenamiento paralizante por
consumo de moluscos, Saxitoxina, toxinas marinas,
Gymnodinium catenatum, Pyrodinium bahamense
var. compressum.

SUMMARY.
Par alytic poisoning syndromeduetotheshélfish
consumption.

Paraytic shdllfish poisoning (PSP) isaneurotoxic
syndrome rel ated to shellfish containing saxitoxin
(STX) and its more than 26 analogues. Toxins are
produced by severa speciesof dinoflagellatesfrom
the genera Alexandrium, Pyrodinium bahamense
var. compressum, Gymnodinium catenatum and
some speciesof cianobacteria. The symptoms caused
by the saxitoxin and itsderivatives mainly attack the
nervous system. Diagnosis of thisparaytic shellfish
poisoning must be done by means of mouse bioassay
or isolating thetoxin producing organisms. Thereis
no antidote and the treatment for intoxication is
symptomeatic, focused on maintaining the ventilator
mechanism. In our country, toxic episodes have been
observed in both littoral shores; however, thereare
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few monitoring programs. The incidence of toxic
episodes aswell asthe presence of paralytic toxins
has increased and they have been reported in new
areaswherethey were previoudy uncommon. For this
reason it isimportant to divulgeinformation about this
kind of poisoning sinceit representsapotential danger
to human health. (Rev Biomed 2006; 17:45-60)

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

INTRODUCCION.

Las microalgas marinas son plantas
microscopi cas unicelulares queforman labase dela
cadena alimenticia en el mar. Bgjo condiciones
favorables, pequefias poblaciones algales pueden
multiplicarse rapidamente y formar densos
florecimientos congtituidos de millones de células por
litro. Los florecimientos pueden colorear €l aguay
comunmente son |lamados "mareas rojas’, sin
embargo, notodoslosflorecimientosagalessonrojos,
yaque su coloracion (amarilla, café, naranja, verde,
etc.) dependera de los pigmentos presentes en las
microal gas responsables de tales florecimientos.
Muchosflorecimientos o mareasrojas son causados
por especi es no toxicas. En agunasocasionesno es
necesariaunaproliferacion masivadelasespeciespara
que estas representen un peligro real paralasalud
humana. Delas mas de 2000 especies estimadas de
dinoflagelados, alrededor de 75 especies tiene la
capacidad de producir potentes toxinasy causar
intoxicaciones en humanos y unas cuantas son
potencialmenteletales (1, 2).

L osfendmenos conocidos como florecimientos
agaesnocivos(FAN o HABspor sussglaseninglés:
Harmful Alage Blooms) han cobrado unaconnotacion
alarmante a nivel mundial, debido al aparente
incremento delafrecuencia, intensidad y distribucion
geogréficade 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
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florecimientos algales son inocuos y contribuyen
grandemente alafertilidad delaszonas costeras, Sin
embargo algunostienen efectos negativos sobrelos
nivelestroficos superiores (3-5). Entrelosimpactos
Nocivos se encuentran lamuerte de organismos por
taponamiento de sus branquias, por lacreacion de
condiciones hipdxicas 6 andxicas (con pocao nula
concentracion de oxigeno), asi como laacumulacion
detoxinasen diversos drganosde organismos marinos.
Esto Ultimo ocas onaintoxi caciones de sereshumanos
por consumo de productos marinos (moluscos o
peces) contaminados con las toxinas generados por
diversasespeciesdd fitoplancton, particularmente de
dinoflageladosy diatomeas (6-13).

L os principales grupos de venenos producidos
por las microalgas, descritos hasta lafechay que
afectan directamente al hombre son: veneno
paralizante de molusco (VPM), veneno diarreico de
molusco (VDM), ciguatera o veneno ciguatérico de
pescado (V CP), veneno amnésico por consumo de
mariscos (VAM), veneno neurotéxico (VN) y
microcistinas, éstas Ultimas producidas por algas
verde-azul adas (cianobacterias) en aguas salobresy
lacustres. Estos compuestos pueden causar varios
tipos de envenenamientos, |os cuales se encuentran
resumidos en €l cuadro 1 (14-24). No obstante, €l
namero de toxinas que se descubren y su
sntomatologiavaen incremento diacon dia. (25, 26).

Se hasupuesto que probablemente el registro
mas antiguo de |os efectos toxicos de microalgas
aparece en & Antiguo Testamento (Exodo 719-21;
1291 A.C.), donde se sefiadlaque "las aguas del rio
Nilo en Egipto se transformaron en sangre
produciendo la muerte masiva de peces y su
descomposicion”. El primer caso de intoxicacion
humana por consumo de mariscos toxicos que esta
registrado, seprodujo el 15dejuniode 1793, enla
costa oeste delos Estados Unidosy es descrito por
el capitdn George Vancouver en "A \Voyage of
Discovery to the North Pacific Ocean, and Round
theWor|d" publicado en 1798 (27).

Histdricamente, losepisodiosdeenvenenamientos
por consumo de moluscos (EPM) en aguas marinas
han sido asociados principamente con 11 especies
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Cuadrol
Estructuraquimicadelastoxinasparaliticas (25, 40).

abreviacion: (Factor de toxicidad)

de dinoflagelados del género Alexandrium; sin
embargo, losbrotesde EPM pueden debersetambién
a Pyrodinium bahamenses var. compresum,
Gymnodinium catenatuamy adiversas especiesde
cianobacterias tales como Anabaena circinalis,
Aphanizomenon flos-aquae, Cylindrospermopsis
raciborskii y Lyngbyawollei, las cua es han causado
consderables muerteshumanasy problemasdesaud
publica (28-30). Actuamente, la mayoria de las
muertes de seres humanos por brotesde EPM o de
otros eventos de moluscos téxicos causados por
dinoflagelados, ocurren porqueno hay programalocd
onaciona demonitoreo (14-31). Lastoxinasdd EPM
no son solo acumuladas por bivalvos filtradores,
también sehadocumentado que se pueden encontrar
€n otros organiSmos, Como cangrejos, gasterépodos,
macarelay pecesplanctivoros (14, 32).

STX: Saxitoxina
NEO: Neo-Saxitoxina
GTX:  Gonyautoxina
dc: Decarbamatos
do: Deoxidecarbamatos
carga (apH7.0)
= ++
=+
B =0
toxinas toxinas toxinas Toxinas
carbamatos | N-Sulfocarbamatos | Decarbamatos | Deoxidecarba
matos
R R Rs R4: OCO-NH, | R4: OCONH-SO3 R4: OH R4 H
H H H STX B dcSTX DoSTX
OH (H H NEO B, dcNEO -
OH [0OSOs (H GTX; dcGTX, -
H 0SO;3 |H GTX; dcGTX; doGTX;
H H 0SO3 GTX3 dcGTX; doGTX3
OH (H 0SO3 GTX4 dcGTX, -

ETIOLOGIA.

En 1927, investigadoresde laUniversidad de
California observaron un florecimiento de
dinoflagelados drededor deunlecho demeiillones, a
lavez que gente sufrié pardlisisy murio despuésde
comer losmgillones. Losinvestigadores sogpecharon
gue el dinoflagelado encontrado (Alexandrium
catenella) eravenenoso, yaque el aguaextraidade
elosy delos megillonesmataban ratonesdelamisma
manera. Lacausadel EPM eslaingestion deunao
mas toxinas paraliticas. No existe otra forma de
contacto conocida que pueda causar intoxicacion
(33). Sin embargo, losincidentes de EPM seguidos
delaingestion de ciertos cangrejos de arrecifesde
coral y ciertos gasteropodos, han sido reportados
en Japony enlasldasFiji (28). En Indonesia, hubo
unincidentequeinvolucr6 191 victimasy 4 muertes,
en las que la comida responsable fue un pez
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Gasteropodos carniveores y excavadores

Dinoflagelados tdbA

Alexandrivm spp v
Gymnodinium catenatum

Moluscos bivalvos filtroalimentadores

Consumo

i

Intoxicacion ylo
muerte de seres
humanos

Almejas, escalopas, etc

Figural.- Escenario queilustracomo lastoxinas paralizantes pueden ser acumuladas por |os moluscos, llegan
acausar laintoxicacién de los seres humanos. (Modificado de 34).

cupleiforme. Este es el Unico episodio en que la
intoxicacion fue posterior aingestade pescado (14).

L os moluscos bivalvos se alimentan filtrando
particulas suspendidas en el agua, y entonces
transfieren tales particulasde comidadelasbranquias
a los organos digestivos. Si un florecimiento de
dinoflagel adostoxicosocurre, hayao no discoloracion
del agua, los moluscos de esa érea sirven para
concentrar lastoxinas paraizantes (34) (figural). Los
moluscosno son afectados por lastoxinas pardizantes,
porque muchosdedlostienen nerviosy musculosque
trabgjan con canaesdecalcio, mientrasquelaSXTy
otrastoxinas parditicas bloquean sdlo candesde sodio
(1, 35).

TOXICOLOGIA.,
Efecto delastoxinas paralizantes.

L astoxinas pardizantesateran especificamente
el transportedd ion sodio, puesson capacesde unirse
fuertemente ala proteinade membranadenominada
canal de sodio que esta presente en casi todas las
cdulasdemamiferos, aves, pecesy anfibios, y también
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en invertebrados, como los moluscos bivalvos. Asi,
el blogueo de los canales de sodio dafia el
funcionamiento cdular, inhibiendo lassefid eseléctricas
gue mantienen trabajando toda nuestra actividad
nerviosa superior, vegetativa y la comunicacion
snaptica(figura2).

En ausenciade apoyo respiratorio intensivo, la
muerte ocurre por pardisisrespiratoria, cCompromiso
cardiacoy del sistemanervioso centra (1, 28, 36).
LaSXT eslaprincipal toxinaparalitica, pertenecea
lafamiliade neurotoxinassolublesen aguay esdelas
maés potentes toxinas conocidas. Las saxitoxinas son
absorbidasrapidamenteatravésdelamucosaora y
gastrointestinal. Ladosisletal minimaesde 9 pg/kg,
sendo maspotentequed cianuro desodio, cuyados's
letal minimaesde 10,000 pg/kg. Laseveridad delos
sintomasy laprogresion dependen del tamafio dela
dosis, susceptibilidad del individuoy del grado de
eliminacion de las toxina, la cual es excretada
principalmente en laorina(37). Desde e punto de
vistade su estructuraquimica, lastoxinasparditicas
son derivadosimidazol guanidinicoscon unanillo
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Figura 2.- Mecanismos de accidn de toxinas paralizantes, donde se muestra el bloqueo de los canales de sodio
anivel de membrana celular por lastoxinas A); toxinas carbamatosy B) toxinas N-sulfocarbamatos (Cortesia

de Christian Hummert, Eurofing/Wiertz-Eggert-Jorisse).

fusionado en posicion angular y con variosposibles
radical es substitutos que tienen més de 24 toxinas
paralizantes. Estructuralmente, en funcion de los
radicales, se pueden establecer 4 grupos. toxinas
carbamato, toxinas N-sulfocarbamatos, toxinas
decarbamatosy deoxicarbamatos. De acuerdo con
el nimero de cargas de lamolécula se dividen en
toxinasdd grupo delasaxitoxina(STX), toxinasdel

grupo delasgonyautoxinas(GTX) y toxinasde grupo
de las C. La toxicidad absoluta de las toxinas
paraliticas varia considerablemente (cuadro 2) (25,
38-40).

La mayor parte de los paises que realizan
control detoxinasVPM enlosmariscos utilizan €
bioensayo en raton de laAsociacion de Quimicos
Analiticos Oficiales(AOAC). Este ensayo se habia

Vol.17/No. 1/Ener o-M ar zo, 2006
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Principales tipos de envenenamientos, su sintomatologia y especies productoras.

Cuadro 2

*registros en €

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

Tipo de toxinas y de
Envenenamientos

Sintomas generales

Especies responsables

PARALIZANTES

Envenenamiento
Paralizante por
consumo de Moluscos

Sensacién de hormigueo, Entumecimiento
de cara cuello, manos, nduseas, vomito y
muerte por paro respiratorio

Gymnodinium catenatum (*)
Alexandrium acatenella (*)
Alexandrium catenella (*)
Alexandrium minutum (*)
Alexandrium tamarensis (*)

(EPM; PSP). Alexandrium tamiyavanichii (*)

Alexandrium spp
Pyrodinium bahamense v. compressum
(*)
Cianobacterias

DIARREICAS Diarrea, nduseas, vomito y la exposicién | Dinophysis acuminata (*)

crénica promueve la formacién de Dinophysis caudata (*,**)

Envenenamiento tumores en el sistema digestivo Dinophysis. norvegica (*)

Diarreico por consumo Dinophysis fortii (*,**)

de Moluscos Dinophysis sacculus (*,**)

Abrev: (EDM; DSP).

Dinophysis miles (*)
Dinophysis spp
Prorocentrumlima (*,**)
Prorocentrum spp

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

Armphora coffaeiformi

Abrev: (EAM; ASP).

AMNESICAS Sintomas gastrointestinales como:

vémito, diarrea y calambres. Sintomas
Envenenamiento neuroldgicos: Desorientacién, nauseas,
Amnésico por consumo | Vvértigo, confusiony pérdida temporal de
de Moluscos la memoria.

Nitzschia navis-varingica

NEUROTOXICAS

Envenenamiento
neurotoxico
Abrev: (EN; NP).

paro respiratorio

Escalofrios, dolor de cabeza, debilidad
muscular, nauseas, vomito y muerte por

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

CIGUATERICAS

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

Nauseas, entumecimiento y temblor de lag
manos Y los pies, vOmito y en casos
extremos, muerte por fallas respiratorias

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

aplicado con éxito durante varias décadas como
anico método reconocido i nternacionalmente para
determinar lastoxinas con finesregulatorios. El nivel
maximo permisible para su consumo o
comercializacion, esde 80 jug/100 g de carnefresca
y de acuerdo con el método de bioensayo en
ratones es de 400 UR/100 g/tejido. UnaUR esla
cantidad de toxinainyectada, lacual podriamatar
alratdnde 20 gen 15 minutosy esequivalentea
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0.18 pg de STX (41). Ademas del bioensayo en
raton, existen otros metodos para identificar y
cuantificar saxitoxinas. se utilizan cromatografia
liquidade altaresolucion (HPLC, por sussiglasen
inglés: high performance liquid cromatography),
inmunoensayo por enzimas, determinaciones
electrofisiol6égicas, métodos fluorimeétricos y
bloqueo de receptores (27, 34-42).
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EPIDEMIOLOGIA.

L osreportes de enfermedadestransmisiblesen
USA muestran que de 1985 a 2003 hubo 22 casos
deEPM por 100 000 habitantesy ningun deceso(54).
Se consideraque representan cercadel 1.1% delas
enfermedades por alimentos, y €l 7.4% de las
intoxicaciones por productos marinosen EU (55). A
nivel mundial, alrededor de 2,000 casos de
intoxi caciones humanas son reportadas por afio, con
unatasade mortalidad del 15% (3). Ademasdelas
intoxicacioneshumanas, € EPM hasdoimplicadoen
lamuerte de avesmarinasy ballenasjorobadas, las
cuales se alimentaron en aguas donde ocurrio una
marearoja(56).

Laincidenciade EPM en humanos, hasta 1970,
habia reportado 1600 casos de intoxicacion
registrados en el mundo, principalmente en
Norteaméricay Europa. Desde entonces cercade 900
casos adicionaleshan sido reportados, ocurriendo en
regiones donde VPM eradesconaocido (26, 57, 58).
En Guatemalaen el verano de 1987, 187 personas
fueron afectadas por VPM, 26 de€ellasfdlecieron, la
mortalidad en nifios mayores de 6 afos fue 50%
mientras que en adultosfue de 7% (59). Mientras
gue un estudio realizado en Alaska se encontr6 que
de 117 casos (de 1973 a1992), el 25% requirié de

@ Presencia de Gymnodinium catenatum

@ Reportes de toxinas paralizantes

@ Presencia de Pyrodinium bahamense var. compressum

intubacion, falleciendo solo unapersona, por lo que
la tasa de mortalidad es alrededor del 8.5%. Sin
embargo, en paises desarrollados esta tasa de
mortalidad es menor del 1% (60). En 1974, la
incidenciafue estimadaen arededor de 1600 casos,
con mas de 300 muertesal afio. En 1996 en laisla
Kodiak (Alaska) se establecio unaincidenciade 15
muertes por 1000 personasintoxicadasa afio (61).

En México, uno delos primeros casos sobrela
intoxicacion por consumo de moluscos ocurrié en
Mazatlan, Sinaloaen 1979 (62, 63). A lafechaeste
envenenamiento es uno de los mas peligrosos,
causando un porcentaje aproximado del 72% delos
brotes de envenenamiento por comidamarinaque ha
ocurrido enladltimadécada. Tres de estos eventos
representan 87% de |0s casos de envenenamiento
(460 individuosintoxicados, 32 muertes), en Mazatlan,
Guerreroy Oaxaca, |as reas mas af ectadas (64-66)
(SSA, PROFEPA). Por otraparte, un gran nimero
de organismos marinos (pecesy tortugas) también son
afectados por losbrotesde EPM (2, 52, 66-71). En
la figura 3 se presentan la distribucion de
Gymnodinium catenatum, Pyrodinium bahamense
var. compressumdos especi es productoras detoxinas
paraliticas, asi como de las areas donde se ha
reportado lapresenciade dichastoxinas.

Figura 3.- Distribucion de dos especies productoras de toxinas paralizantes y de la presencia de reportes de
estas toxinas en moluscos bivalvos (62-71, 90-96, 101).
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El control delasbiotoxinasmarinasesdificil, las
enfermedades no pueden prevenirse por compl eto.
Todas | as toxinas son de naturaleza no proteicay
extremadamente estables. Asi, € cocinado, ahumado,
secado o sdado nolasdestruye, y no puede predecirse
por el aspecto de la carne del pescado o de los
productos pesgueros, si e alimento es o no toxico.
Laprincipal medidapreventivaeslainspecciony
muestreo de |las zonas de pescay delos bancos de
mol uscos bivalvos o poblaciones de gasteropodos,
asi como €l andlisisdelastoxinas. El bioensayo en
ratones se utilizaamenudo paraeste propésitoy se
redlizaunadeterminacion confirmatoriapor latécnica
de HPLC (25, 36, 72), si la muerte sobreviene
despuésde 15 minutos. S seencuentran nivelesatos
detoxinas, seinterrumpen las capturas comerciaes
demoluscos, principamente (44, 73). Lagliminacion
de toxinas mediante técnicas de depuracion puede
tener cierto potencial, pero el proceso es lento y
costoso. En Japon y Corea se usan arcillas
pulverizadas (montmorillonita) para flocular las
microalgasy llevarlasa fondo del mar, estotieneun
impacto ecol bgico, pero seconsiderade menor riesgo
que latoxicidad ddl florecimiento alga (27).

CUADRO CLINICOY TRATAMIENTO.
Lossintomasde EPM inician goroximadamente
de 30 minutos a 3.3 horas de consumir el molusco
contaminado. Losprimerossintomas que se presentan
son: hormigueo, pesantez y adormecimiento delengua
y labios. Estos efectos son claramente debidosala

absorcién local de las toxinas EPM através de la
membrana de |la mucosa oral. Esta sensacion se
esparce alacara, cuello. El hormigueo en dedosde
manosy pies es frecuente, asi como un moderado
dolor de cabezay mareo. Algunas veces nauseay
vomito ocurren en etgpastempranas, aunquelasbases
del vomito en EPM no son bien conocidas. En una
epidemiaen € nortedeInglaterra, cercadelatercera
parte delasvictimas presentd vomité (14).

En los casos de envenenamiento moderado, las
parestesias progresan hacialosbrazosy laspiernas,
acompariadas de debilidad motora (cuadro 3). Asi
mismo existee vértigoy discursoincoherente. Una
sensacion deflotar y ligereza son frecuentes. Labase
de este disturbio tampoco es clara, pero es
probablemente atribuido aalgunainterferenciacon
sefia es propioceptivas af erentes como laconduccion
deimpul sos en nervios sensoria es con mecani Smos
centrales. Manifestaci ones cerebel osas como ataxia,
incoordinacion motoray dismetriason frecuentes. Los
reflejos pueden estar ausenteso normaesy lamayoria
delos pacientes estan cdmadosy conscientes. Otros
efectosdel sistemanervioso autdbnomo que pueden
ocurrir son sdivacion, taquicardiay diaforesis(74, 75).
Ladificultad respiratoria comienzaaaparecer conla
sensacion de constriccidn enlagarganta.

En envenenamientos severos, la pardlisis
muscular se extiende y es més profunda; puede
presentarse una acidosis lactica de mecanismo
desconocido como manifestaci on temprana (cuadro
3). Lamuerte puede ocurrir dentro de 2 a24 horas

Cuadro3
Sintomasclinicos causadospor EPM (1)

Intoxicacion leve

Intoxicacion moderada

Intoxicacion severa

Niveles de STX 80-120 pg

Nausea y vomito

120-180 pg

Debilidad muscular
Parestesia en labios
Parestesia en extremidades

inferiores

Insuficiencia respiratoria
Parélisis musculos faciales
Reflejo nauseoso ausente

Lengua inmovil

300- 1200 pg

Pupilas dilatadas no reactivas
Distonia profunda

Parélisis respiratoria
Hipotension

Paro cardiaco

Revista Biomédica
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dependiendo deladosisy esatribuiblea decremento
progresivo delaeficienciaventilatoriay al gradual
incremento de hipoxia, hipercgpniay todo lo asociado
con desequilibrio fisiopatol6gico (76). El pulso no
muestraanormalidades, en algunos pacientesque se
han hospitalizado se haencontrado elevacion desu
tension arteria y esto sehacorrelacionado aladosis
desaxitoxinaingerida(77).

L os efectos cardiovasculares de la SXT son
debidosa laresistenciaperiférica. El corazon no se
afectadirectamente, no hay muchacontribucion del
sistemanervioso central, cuando lastoxinasVPM,
son absorbidasatravésde tracto gastrointestinal, se
distribuyen uniformemente en e aguacorpora. Los
efectos vasculares periféricos consisten en una
vasodilatacion por efecto delamusculaturavascular,
asi como de una disminucion del tono vasomotor,
seguidade un blogueo de nervios vasoconstrictores;
ademaslaSTX bloquealosnerviosvasoconstrictores
antesquelosnerviosvasodilatadores. Por |o anterior,
la STX esta entre los agentes hipotensores mas
potentes, 2-3 ug/kg inyectados via intravenosa
producen unacaidadelapresién arterid de cercade
50% del nivel normal (38); con unadosismenor al
pg/kg, la STX tiene un efecto hipertensivo como
repuestacompensatoriaalaaccion devasodilatacion.
En individuos intoxicados con dosis pequeiias de
andogosdelaSTX y g d pacientesobrevive 24 horas,
el prondstico es bueno, pero ladebilidad muscular
puede persistir por semanas.

El diagndstico delaintoxicacion sebasaen e
antecedente de recienteingestade comidamarina,
principad mentemoluscosbivavos(78). Loshdlazgos
fisicos estén enfocados en disfuncién neural o
neuromuscular con insignificantes manifestaciones
cardiovasculares. La muerte es atribuida a la
paralisis parcial delos musculosrespiratorios, y
cuando esta presente, significamoderado o severo
envenenamiento, requiriendo cuidado hospitalario
(cuadro 3).

Los resultados obtenidos en estudios de la
conduccion nerviosaen pacientescon EPM muestran
un alargamiento de lalatencia, disminucion de la
ve ocidad de conduccidny unamoderadadisminucion

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

El VPM no se asocia con €l nivel de toxina,
método de preparacion, dosis, raza, sexo, edad. El
consumo de alcohol ha sido visto como factor de
proteccion por agunosautores (60). Existen reportes
de devacion delaenzimacinasacregtinadefraccion
MB (82-83), pero no han sido confirmados por otros
estudioscomo paraconsderarseun criterio diagndgtico
y existelasospechade quefueefecto de otrastoxinas
asociadasalaSTX.

Diagnostico diferencial.

El envenenamiento causado por los pesticidas
de anticolinesterasa puede ser un diagnostico
diferencia dificil, especidmentes lasvictimasdel
envenenamiento de anticolinesterasano son vistas
hastaquelafaseinicia del estimulo colinérgico ha
pasado. Las manifestaciones gastroi ntestinalescomo
nausea, arqueo, vomito y diarrea, pueden ser
confundidas por expresionessimilaresen EPM. Pero
en e envenenamiento por anticolinesterasa los
sintomas gastroi ntestinal es se mejoran después de
adminigrar eropina. Otraevidenciaeslaestimulacion
colinérgica, como salivacion excesiva, lagrimeoy
secrecion bronquial, asi como miosis pupilar; esto
ayudaadiferenciarladel EPM. En laintoxicacion por
pesticidas anticolinesterasa, la pardisis muscular
resultade unaacumulacién de acetilcolinay como
resultado da la desensibilizacion de receptores
colinérgicosnicotinicos(14).

El envenenamiento por consumo de pez globo
esotraformade envenenamiento por comidamarina
gue debe ser diferenciado del EPM. El agenteres-
ponsable eslatetradotoxinay €l inicio es agudo,
generalmente progresivo y dominan las manifesta-
ciones neurol dgicas virtualmenteidénticasal EPM.
Aunque laaltaincidenciade estaintoxicacion ocu-
rre en Japon, hay casos esporadicos en otrasregio-
nes. Latoxinaresponsable es quimicamente dife-
rente alastoxinas de EPM, pero tienen unaaccion
comun yaque ambas bloquean los canalesde sodio
denervios, musculosy otras membranas excitables.
Laincidenciade nauseasy vomito esmésataqueen
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EPM, hay sempre un grado de hipotension. El diag-
nostico diferencia estdbasado en € antecedentede
haber comido pez globo (14,74).

El botulismo, envenenamiento causado por la
toxina producida por la bacteria Clostridium
botulinum, también provoca pardisis flacida. El
diagnédstico diferencial no esdificil, principamente
porque e periodo deincubacion esméslargo (dias)
queel de VPM. Lalesion farmacol 6gicaespecifica
esend nervio activado por laliberacion deacetilcolina
entodaslasunionescolinérgicasy hay evidenciade
extensafdlacolinérgica(14, 76).

La ciguatera, es unaintoxicacién que ocurre
como resultado del consumo de pescado mésquede
moluscos, sin embargo es necesario descartarla.
Comolasaxitoxina, laciguatoxinaafectaloscanades
de sodio, pero en el caso de la ciguatoxina la
permeabilidad se aumenta. La parestesia
(caracterizadapor sensacionesanormalesenlapiel)
esel signo clinico predominanteen laciguatera, la
diferenciacon EPM puede ser dificil en pacientesque
han consumido unamezclade comidamarina(57).

No existe una pruebadiagnésticadelaboratorio,
snembargo, S existe dgunasospechad examende
agua paraidentificar lapresenciade agastoxicas,
pruebas de laboratorio pueden dar evidencia la
toxicidad. No hay inmunidad al EPM y & segundo
ataque puede ser més severo que €l primero. Otros
diagnosticos diferenciales menos comunes son:
poliradicul oneuropatiaaguda, Sindrome de Fisher,
miasteniagravisy laparaisis periodica (84); otro
diagnogtico aln mésraro, es laintoxicacion por Oliva
vidua fulminans, un molusco marino que provoca
sintomatologiasimilar al PSPy que también puede
ocas onar lamuerte por falaventilatoria(85).

Tratamiento.

No hay antidoto especifico, aunque se ha
experimentado en ratas el uso dela4 aminopiridina
(un bloqueador de canal de potasio), que cuando es
administrada a organismos con paro respiratorio,
puede acelerar larecuperaci on aunado aventilacion
artificial y tratamiento con bicarbonato de sodio,
logrando revertir efectosrespiratoriosy delapresion
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arterial, asi como reduccion delamortalidad (35). El
bloqueo presindptico de canales de potasio da un
adargamiento ddl potencia deacciony retrasad flujo
deiones potasio, permitiendo unamayor entradade
cdcioentermindespresindpticas, d aumentodecacio
libre provocaliberacion de acetilcolinadisponibleen
launion neuromuscular. Estainformacion nohasido
avaladapor ensayosclinicos (1, 57).

El tratamiento clinico es sintomético y esta
enfocado amantener lamecanicaventilatoriay tratar
dediminar latoxina. S € vomito no se hapresentado
espontaneamente, hay que inducirlo o realizar un
lavado gastrico paradliminar la fuentedetoxinano
absorbida. Comolastoxinasde VPM sonresistentes
al pH gastrico, éstas pueden ser adsorbidas por €l
carbén activado, ladosis adulto es 1 g/kg de peso
(50a100 g) en niflosmayoresde 2 afios 1 g/kg peso
(15a3049) y debe administrarse enlos primeros 30
minutos deingerido e molusco contaminado. Estos
pasos son especialmenteimportantesen @ mango de
nifios victimas de este tipo de envenenamiento, como
la severidad de la intoxicacion es directamente
dependiente delas concentracionesen el cuerpo (57,
74).

En caso de intoxicacion moderada o grave,
mantener unaadecuada ventilacion es el principal
objetivo. En VPM no complicadaslaviaéreano es
obstruidapor excesivasecrecion. Lafdlaventilatoria
espor pardlisisde nerviosy miscul osrespiratorios,
la asistencia respiratoria con presion positiva es
recomendable. Un monitoreo periddico de pH
sanguineo 'y gases esimportante paraasegurarse de
unaadecuada oxigenacion, especid menteenvistade
guehdlazgosen animdesde experimentacion muestran
quelaSTX produce acidosisléactica. Losfluidosson
esencidesparacorregir laposibleacidos's, y también
facilitar laexcrecionrend delatoxina Noexisterazon
paralaaplicacion de agentes anticolinesterasapara
mejorar €l funcionamiento muscular, tampoco hay
bases pararecomendar un gercicio vigoroso yaque
en una defectuosa ventilaciéon (y posiblemente
circulacion) sdlo puedeincrementar laproduccidn de
lactato (75).

Lavidamediade eliminacion de la STX del
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cuerpo humano esde 90 minutos, 9 horas puede ser
adecuado enlamayoriadeloscasosparala reduccion
fisiol6gicadelas concentracionesdetoxinaaniveles
MeNOS NOCIVOoS, excepto en aquellos casos que la
concentracion llegue aser excepciona menteata, o
envictimascon deterioro enlafuncionrenal. Enlos
examenes postmorten no se aprecian anormalidades
patol 6gicas, aexcepcion de lacondicién pulmonar:
los pulmones estan edematosos, congestionadosy
crepitantesd tacto. Posteriormente, seidentificala(s)
toxina(s) end contenido géstricoy entodoslosfluidos
del cuerpoy muestrasdetgjido analizadas, con € fin
dedeterminar e perfil detoxinasque provocaron su
muerte (86, 87). Recientemente se ha utilizado la
saxitoxina con fines terapéuticos, como anestésico
corneal (88) o como relgjante del tono anal (89).

En México, los estudios sobre las toxinas
paralizantes son rel ativamente escasos y esporadicos,
aunque cada vez més se incrementan los estudios
concernientesenidentificar alasespecies productoras
de este tipo de toxinas, asi como los analogos
presentes. Laprimer especie productorade toxinas
pardizante quefueidentificaday reportadaen México
fue Gymnodinium catenatum (90). Sin embargo,
nuevos registros de especies productoras de toxinas
paraliticas en estas costas del Pacifico Mexicano se
han incrementado: Alexandrium catenella, A.
minutum, A. tamiyavanichi y Pyrodinium
bahamense var. compressum (70, 91-94). Se han
redlizado estudios paraconocer  perfil detoxinasen
muestras de G. catenatumy en moluscos bivalvos
colectadosen diversaslocalidadesdelazonacostera
dd golfodeCdifornia(95). El perfil detoxinasestuvo
compuesto por 11 and ogos, destacando lapresencia
de SXT, NeoSTX, dcSTX, dcGTX2, dcGTX3, B1,
B2, C1, C2, C3y C4. En lo que respecta a la
determinacién del perfil de toxinas en cepas de
Gymnodinium catenatum de diferentes|ocalidades
dd Golfo de Californiase encontré quelascepasde
Mazatlan y de laBahiade LaPaz son mastdxicas
guelas de Bahia Concepcion, debido alapresencia
de neosaxitoxina (NeoSTX) (95-96). En algunas
&reascomo en Bahiade LaPaz, losnivelesdetoxinas
estan muy por debajo del limite permisible para

consumo humano, mientras que en BahiaConcepcion
estos valores pueden dispararse hasta los 300
MgST X eq/100g molusco (70-91, 94). Por loquelos
estudios de monitoreo son necesarios para conocer
la variacién anual de las especies productoras de
toxinas, laconcentracion delasmismas, asi como su
perfil de analogos presentes. En un estudio reciente
sobrelacomposi ¢cion especificadd fitoplancton, que
comprende unaserie de tiempo de mas de 20 afios
las costas del Golfo de México (23), no sereportan
especi es productoras de toxinas paralizantes como
G. catenatum y ninguna especie del género
Alexandriumni casos oficialesde EPM.

CONCLUSION.

Los productos marinos son importantes
nutricional y econdmicamente hablando, en Europa
12 billones de libras de productos de la pesca son
consumidos anualmente. En Estados Unidosy en
Canada se consumen entre 6 y 7 kg per capita de
alimentos proveniente del mar, mientras que en
México, el consumo naciona de productos marinos
se haincrementado, siendo de 10.16 kg per capita
de consumo humano directo, y de 4.30 kg en €
humano indirecto, con untota de 14.46 kg (97). Por
otraparte, en México laproducciéndmejera, principa
vector de las toxinas paralizantes, se ha ido
incrementando en los ultimos afios, siendo los
principa esestados productores. BgaCalifornia, Bga
CdliforniaSur, Sinaloa, Veracruz y Campeche (98).
Lalegidacion ayudaaasegurar lacdidad y seguridad
delos productos, prohibiendo | as especiestoxicas,
muestreando los nivelesdetoxinay monitoreandoy
controlando lasimportaciones (99). Espor ello que
deben de realizarse monitoreos continuos de las
especies productoras de toxinas, asi como de la
determinacion delas concentraciones detoxinasen
lasamgasdeimportanciacomercia en ambascostas
deMéxico, locual puede prevenir futuros casosde
intoxicaciones. Se han descrito mutaciones en
moluscos bivalvos que producen variacion en su
capacidad de acumular toxinas como consecuencia
de unaadaptacion genéticaalastoxinas paraliticas,
estefendmeno puede actuar como agente desdleccion
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natural resultando en resistencia de toxina en
poblacionesdeamejas, pero incrementando € riesgo
de EPM en sereshumanos (100). S bien en México
existen series de tiempo de més de 15 afios de
estudios en lamareas rojas (92, 101), son pocos
los Centros de Investigacion o Dependencias
Gubernamentales que se realizan monitoreos
continuos de fitoplancton téxico y de biotoxinas
marinas. En nuestro pais existe la Norma Oficial

Mexicana, sin embargo, hay un desconocimiento
general por partedelos habitantes de zonas costeras,
einclusived persona médico no lograreconocer a
tiempo lasintomatol ogia caracteristicadel EPM, por
lo que hemos considerado necesario que ese
conocimiento seadifundido. El fendmeno "marearojd’

debe ser reconocido por la poblacién, reportado y
monitoreado por | as autoridades competentes antes
de permitir e consumo humano de los organismos
vectores de EPM, para evitar brotes de
envenenamiento. Algunos estados de la Republica
Mexicana, entreellosBgaCdiforniaSur, yacuentan
con programas de contingenciasobre mareasrojasy
biotoxinas marinas, € cual estabajo lacoordinacion
delaSecretariade Sdud ddl Estado y estaconformado
por diversos especialistas en taxonomia del

fitoplancton, en especia delas especies productoras
de toxinas, médicos, cooperativistas de la zona
pesquera, asi como deespecialistasend andlisisde
toxinas paralizantes, diarreicasy amnésicas.
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