VIII

LAS TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS.
INTRODUCCION, PREVENCION Y CONTROL

Prof. Dr. D. GONZALO ZURERA COSANO
Universidad de Cordoba






LAS TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS.
INTRODUCCION, PREVENCION Y CONTROL

Prof. Dr. D. GONZALO ZURERA COSANO

En los dltimos treinta afios se han producido grandes cambios en nuestra
sociedad que han modificado substancialmente nuestra forma de vida y nues-
tros habitos alimentarios. El rdpido incremento de la poblacién, cambios
revolucionarios en la industria, agricultura y tecnologia alimentaria, han impul-
sado enormemente la produccion de alimentos. El mayor consumo de alimentos
preparados en gran cantidad y con mucha antelacién a su consumo y las comi-
das fuera del hogar, han determinado un aumento considerable en la frecuencia
de presentacion de brotes de toxiinfeccion alimentaria. Esta produccién ace-
lerada debe llevar consigo un control de calidad de los alimentos producidos
a fin de evitar o minimizar la posibilidad de presentacion de brotes de
toxiinfeccion alimentaria.

Al hablar de toxiinfeccion alimentaria, hemos de hacerlo, lI6gicamente,
desde la perspectiva sanitaria, pero evaluando ademds las pérdidas econdmicas
que de ellas se derivan. Asi, las estimaciones realizadas en nuestro pafs, se
cifran en mas de 1.500 millones de pesetas anuales como consecuencia sélo
de los brotes de toxiinfecciones alimentarias producidas por Salmonellas.

Los alimentos pueden constituir un vehiculo de transmision de microorga-
nismos patdgenos para el hombre (Tabla 1). Esta via de contaminacién puede
serenddgena (animales enfermos que transmiten al hombre los microorganis-
mos responsables de la enfermedad), donde los microorganismos se encuentran
en el alimento en el momento de ser obtenido (leche de animales con mamitis,
carne de animales afectados de tuberculosis, etc.), en general, zoonosis
transmisibles al hombre (Tabla 2, 3). La otra via de contaminacién es exdgena,
es decir, que el microorganismo o microorganismos, no existian inicialmente
en el alimento, sino que se sumaron a él posteriormente, mediante los procesos
de transformacion que el alimento sufre hasta llegar al consumidor.
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Tabla 1

GONZALO ZURERA COSANG

MICROORGANISMOS, PROTOZOOS Y HELMINTOS QUE PUEDEN SER
TRANSMITIDOS POR LOS ALIMENTOS (DE MOSSEL ET AL. 1995)

* Aeromonas spp.

* Borrelia burgdorferi

* Clostridivm botulinnum tipo G

* Cyclospora cayetanensis

* Helicobacter pilory

* Plesiomonas shigelloides
(Grupo A)

* Streptococcus suis

* Agente de la encefalopatia
bovina espongiforme

* Rotavirus

* Pyeudoterranova spp.

* Microsporidios

A. bacterias

* Bacillus licheniformis

* Campylobacter jejuni

# Clostridivm butyricum

* Edwardsiella tarda

* Enterococcus spp.

* Pseudomonas aeruginosa
(Grupo C)

* Vibrio chloreae
B. Virus

* Hepatitis E

*Virus Norwalk, C. Hongos,

Protozoos y helmintos
* Cryptosporidium parvum

* Toxoplasma gondii

* Bacilus subtilis

* Clostridium difficile

* Clostridium spiriforme

# Escherichia coli 0157:H7
* Listeria monocytogenes

* Streptococeus pyogenes

* Pequeiios virus

* Giardia lamblia

* Anasakis spp.

Enel primer caso (origen endégeno), los microorganismos sean o no trans-

misibles al hombre, reciben escasa atencion en el andlisis microbiolégico de
los alimentos, no porque se les reste importancia, sino porque se supone que o
bien los alimentos no fueron librados al consumo (decomisos en mataderos,
lonjas etc.) o recibieron tratamientos que los inactivaron (leche tratada térmi-
camente). L.a inspeccion de mataderos aun funcionando adecuadamente no
puede asegurar que las carnes declaradas aptas para el consumo, estén libres de
algunos agentes patégenos como Salmonella, Campylobacter, Yersinia, etc.

En el contexto en el que nos encontramos, prestaremos mayor atencion
a los contaminantes exdgenos, tanto los causantes de toxiinfecciones alimen-
tarias, como los saprofitos alterantes de los alimentos.
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Tabla 2
ENFERMEDADES MAS IMPORTANTES POR MICROORGANISMOS
TRANSMITIDAS POR LOS ALIMENTOS (DE MORENO, 1988)1

A. Por bacterias:  Brucelosis (Brucella spp.)
Carbunco bacteriano (Bacillus anthracis)
Difteria (Corynebacterium diphteriae)
Faringitis por streptococos b-hemoliticos (Streptococciis
pyogenes y otros estreptococos del grupo A)
Leptospirosis (Leptospira spp.)
Listeriosis (Listeria monocytogenes)
Pasterelosis (Pasteurella multocida)
Tuberculosis (Mycobacterium tuberculosis tipbovino)
Tularemia (Francisella tularensis)
Yersiniosis (Yersinia pseudotuberculosis)

B. Por mohos: Aspergilosis (Aspergillus fumigatus)
Criptococosis (Cryptococus neoformans)
Esporotricosis (Sporothrix sehenkii)
Histoplasmosis (Histoplasma capsulatum)
Tinas (Microsporum, Trichophytom, Epidermophytom)

C. Por rickettsias: Fiebre Q (Coixella burnetti)
Otras

D. Por virus: Encefalitis animales (algunas)
Hepatitis infecciosa (virus tipo A)
Ornitosis o psittacosis (Clamydia psittaci)®
Rabia
Otras

' Junto a la digestiva. pueden coexistir otras vias.
* No se trata de un virus,

Pero, ;qué debemos entender por “Toxiinfeccion alimentaria™? y ;cudndo
debemos aplicar este término? Las podemos definir como:

“Sindromes morbosos de cardcter gastroentérico, agudos, con notable y
principal sintomatologia toxica, producidos por determinados gérmenes o
sustancias toxicas elaboradas por ellos y que son vehiculados por los alimentos ™.
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El cardcter fundamental es su desencadenamiento brutal, es decir, la mayo-
ria de los que han consumido el alimento, aparecen enfermos casi al mismo
tiempo, en forma de brotes epidémicos, epidemias colectivas y en ocasiones
como casos esporadicos.

Tabla 3

ENFERMEDADES MAS IMPORTANTES POR PROTOZOOS Y HELMINTOS
TRANSMITIDAS POR LOS ALIMENTOS. (DE MORENO, 1988)

A. Por protozoos:

B. Por helmintos:

a. Cestodes:

b. Nematodes:

¢. Trematodes:

Balantidiasis (Balantidium coli)

Amebiasis (Entamoeba histolytica)

Toxoplasmosis (Texoplasma gondii)

Sarcosporidiosis (Sarcocystis suihominis y bovihominis)
Giardiasis (Giardia Lambia)

Criptosporiodiosis (Criptosporidium parvum)

Equinocosis (Echinococus granulosus)
Botriocefalosis (Diphyllobotrium spp.)

Teniasis humanas (Taenia solium vy T. Saginata)
Ascaridiasis (Ascaris lumbricoides)
Anisaquiasis (Anisakis marina)

Triquinosis (Trichinella spiralis)

Toxocariasis (Toxocara catr)

Fascioliasis (Fasciola hepatica)
Clonorquiasis (Clonorchis sinensis)
Heterofiasis (Heterophyes heterophyes)
Metagonimiasis (Metagonimus yokogawari)
Opistorquiasis (Opistrochis spp.)
Paragonimiasis (Paragonimus westermani)

Dentro del término toxiinfeccion incluimos enfermedades producidas
al ingerir alimentos que estdn contaminados por gérmenes o que vehiculan
toxinas preformadas por ellos en el propio alimento. Es decir, que podemos
diferenciar con relativa claridad dos grupos segin que el agente patégeno
sean los microorganismos que vehiculados por el alimento van a multiplicarse
después en el tracto digestivo, o se trate de toxinas preformadas presentes
en el alimento en el momento de su ingestion (Tabla 4).
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Generalmente, las toxiinfecciones alimentarias de origen microbiano tienen
el denominador comtin de un corto periodo de incubacién de entre 2-10 horas
y de un cuadro clinico gastroentérico, con o sin fiebre. Son enfermedades de
corta duracion en las que es habitual larecuperacion total de los pacientes, sin
tratamiento médico. En ocasiones, se pueden originar complicaciones graves
e incluso mortales, particularmente en individuos muy jévenes, viejos o debi-
litados. Las DIM (dosis infectivas minimas) en el caso de las toxiinfecciones
alimentarias son muy variables y no s6lo dependen del microorganismo, sino
de muchos otros factores. Uno de ellos es el estado de salud y defensas del
individuo (Tabla 5), ya que algunas enfermedades predisponen y agravan
la respuesta de los individuos frente a algunos agentes patégenos y toxinas
presentes con frecuencia en los alimentos.

Tabla 4
PRINCIPALES TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS

Toxiinfecciones propiamente dichas:
Salmonelosis (Salmonella spp.)
Shigelosis o disenteria bacilar (Shigella spp.)
Gastroenteritis por E. coli.
Gastroenteritis por Yersinia enterocolitica
Gastroenteritis por Campylobacter jejuni
Gastroenteritis por Clostridium perfringens
Gastroenteritis por Vibrio parahemolyticus
Otras

Intoxicaciones:
Botulismo (Clostridium botulinum)
Intoxicacion estafilococica (Staphylococus aureus)
Intoxicacion por Bacillus cereus
Sindromes por bacterias productoras de aminas de desarboxilacion
Otras bacterias toxinogénicas
Micotoxicosis

El mecanismo patogénico mediante el que se producen estas enfermedades
gastroentéricas es doble: elaboracién de enterotoxinas en la luz intestinal
(mecanismo enterotosigénico), o penetracion a través de la capa epitelial de
la pared intestinal (mecanismo invasivo). En algunos casos, las bacterias actian
por ambos mecanismos y en otros por uno de ellos. En el caso de las intoxica-
ciones, se precisan niimeros elevados del orden de 10° a 10° microorganismos/g
o ml para que se produzca suficiente cantidad de toxinas.
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En Espafia, se declaran anualmente del orden de un millar de brotes de
toxiinfecciones alimentarias (Tabla 6), aunque es seguro que la incidencia
real sea muy superior (Moreno, 1995). Desgraciadamente s6lo en un 15%
de los brotes se han podido determinar los tres parametros mds relevantes:
agente causal, alimento implicado y factor contribuyente como estimador
de riesgo (Boletin Epidemiol6gico Semanal, 1994). Afortunadamente es escasa
la incidencia como causa de muerte, sin embargo, ocasionan importantes
pérdidas econdmicas en la industria alimentaria.

De los datos mas recientes facilitados por el Boletin Epidemiolégico rela-
tivos al afio 1993, el niimero total de brotes vehiculados fue de 994 con 11.511
personas afectadas, de las cuales un 10% precisaron hospitalizacién. Estas
cifras anuales son similares a las de los Ultimos cinco afios. La media de
enfermos por brote fue de 12 conunrango que oscilo entre 1 y 276, Se produ-
jeron 3 defunciones.

Tabla 5
ENFERMEDADES O PROCESOS PRE-EXISTENTES QUE AGRAVANLA RESPUESTA
DE LOS CONSUMIDORES FRENTE A LOS MICROORGANISMOS PATOGENOS Y SUS
TOXINAS PRESENTES FRECUENTEMENTE EN LOS ALIMENTOS (1)

Enfermedad predisponente o agravante Microorganismo patégeno o toxinas

SIDA Algas
Campylobacter jejuni
Candida spp.
Cryptosporidium spp.
Escherichia coli
Eentamoeba histolytica
Giardia lamblia
Isospora belli
Listeria spp.
Protozoos
Salmonella spp.
Shigella spp.

Vibrio vulnificus

Edad avanzada Astrovirus/rotavirus
Clostridium botulinum
Cryptosporidium spp.
Listeria spp.
Salmonella spp.
Varios
Vibrio vulnificus
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Hospitalizacion

Hipoacidez

Inmunodeficiencia
(Iatrogénica)

Tumores malignos

Malnutricion
Retraso mental, piscosis

Estado neonatal
Gestacion

Estrés

Uremia

Varios

(1) De Mossel et al., 1995

Tabla 5.- (Continuacion)

Bacilus cereus

Rotavirus

Salmonella spp.

Varios

Vibrio cholerae
Cryptosporidium spp.
Isospora belli

Listeria monocytogenes
Toxoplasma

Varios

Coxiella burnetti
Cryptosporidium spp.
Escherichia coli
Listeria monocytogenes
Salmonella spp
Shigella spp

Vibrio cholerae

Aflatoxinas

Varios

Clostrisium perfringens
Escherichia coli
Listeria spp.

Listeria spp.

Varios

Varios

Escherichia coli
Salmonella enteriditis
Aeromonas hydrophila
Escherichia coli
Listeria monocytogenes
Listeria spp.
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Tabla 6

BROTES DE TOXIINFECCION ALIMENTARIA EN ESPANA, PERIODO 1978-1993.
Afos Brotes Casos Hospitalizados Defunciones
1987 1.095 18.671 1.811 1
1988 984  16.666 1.853 6
1989 B9 | 16955 1.650 I3
1990 912 13320 1.303 15
1991 918 14977 1.622 11
1992 988  13.930 1.493 9
1993 944 11511 1.104 3

* Mimsterio de Sanidad y Consumo

El lugar de adquisicion/consumo del alimento implicado en los brotes
no varia esencialmente de lo ocurrido en los afios precedentes, manteniéndose
en general las proporciones encontradas en los diferentes ambitos. Los brotes
familiares ocupan el primer puesto en cuanto al lugar de consumo del alimento
con 501 brotes (54%) frente a los colectivos con 426 brotes (46%). La restau-
racion colectiva supone un 37% (Tabla 7), y dentro de ella son los bares y
restaurantes los dmbitos mds frecuentemente resefiados en la presentacién de
brotes (77%), seguidos a distancia por escuelas guarderias (9%). En este afio
no se notificé ningin brote en medios de transporte (avion, barco, tren, etc.).

Tabla 7
% Brotes Restauraciéon
Familiar | 54 7 Restaurantes 56
Restauracién | 37 Bares 21
Tiendas | 6  Escuelas 9
Otros | 2 Otros
Camping | I Hospitales 3

En cuanto al agente causal nos encontramos con que el nimero de brotes
en los que se desconoce la etiologia fue todavia elevado (36%), aunque
descendid ligeramente con respecto a los datos de los tres afios anteriores,
con una cifra mantenida en 39%. Centrdndonos en los brotes de etiologia
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conocida (Tabla 8), el germen mds frecuentemente encontrado correspondié
al grupo Salmonella (79%), y el segundo en orden de importancia el Estafi-
lococo (8%), continuando la ténica de afios precedentes.

La Salmonella enteritidis estd asociada a 195 brotes (41% del total de
Salmonellas), manteniendo el paulatino descenso iniciado en 1987, afio que
marco el pico de la epidemia iniciada en la década de los 80.

El nidmero de Salmonellas sin tipificar supone un 55% del total de
Salmonellas, observando su evolucién temporal sélo un ligero aumento en
los afios 1988 y 1992 que pudiera enmascarar la tendencia a la disminucién
de Salmonella enteritidis.

Un 57% de los brotes causados por Salmonella fueron de ambito familiar,
correspondiendo a dicho lugar de presentacion un 54% del total de Salmonella
enteritidis (Tabla 9). En bares y restaurantes la Salmonella represent6 un 28%
de los brotes (tanto para el serotipo enteritidis, como para el total de las
Salmonellas).

Tabla &
DISTRIBUCION DE BROTES SEGUN EL AGENTE CAUSAL (1993)
%
8. Sps D5
Salmenolla 79 S. enteritidis 41
Otros 4
Otros 10
Estafilococos 3
E. coli 1
Cl. botilinun 1

Cl. perfringens 1



Tabla 9. DISTRIBUCION DE LOS BROTES DE TOXIINFECCIONES ALIMENTARIAS SEGUN EL AGENTE CAUSAL Y LUGAR IMPLICADOS. ANO 1993.

Ambito Fa_mi- eanite | B Tienda_ Colegio_ Resi(?encia Hospital Otros con‘lcdores Acan}p. T E—
AGENTE CAUSAL  liar 7 Pasteleria Guarderia Ancianos colectivos ~Camping
Salmonella
S. Enteritidis 105 4] 14 12 7 2 6 S I | 1
lS. Typhimurium 1 3 = - — — — — | — —
S. virchow — — 1 —_ — | — - — — — —
Otras Salmonellas 3 2 — 2 | — | — — — — | = —
S. sp 161 45 23 11 ‘ 7 ‘ 2 | I | 6 2 | 1 —
8. paratiphy | = — | — - - _ _ _ . o
Estafilococo 4 8 [ 12 | 1 | — | = | 3 1 | 2 2
C. perfringens 4 l — = 1 — 1 — e -
C.sp | == — =] = 1 | — = 1 - = A
C. botulinum | 8 — | = = | == | - = — - = A
E. coli 4 2 — | — 1 1 = — s e
Campylobacter y. — — ] = || = — | = | = - = —
Brucella | 1 — | = = | = ] = L= = — 1 —
V. parahemolyticus — 1 — 1 — —_ == — = = —
T. spiralis 4 — | = — — . = - a - =
‘Sustancias toxicas 11 4 — 1 - — - — — 2 4
Otros 3 5] 4 — 1 2 —_ — 1 3 —
Muiltiples | 3 3 — —x | l — — — 1 1
Desconocidos 179 78 19 17| 13 4 - 12 3 4
TOTAL 501 193 73 57 31 12 9 27 s 16 17

ONVSO) VITINZ OTVZNOD)



Tabla 10.- DISTRIBUCION DE LOS BROTES DE TOXIINFECCION ALIMENTARIA SEGUN EL. AGENTE CAUSAL Y ALIMENTO IMPLICADOS. ANO 1993

& GENéI‘gbC“:U SAL Alimento con huevo ~ Reposteria  Carne  Queso l;;‘:::(jz Conservas Leche Pollo Otros Desconocido

Salmonella

S. Enteritidis 120 18 1 ) — - — - 12 42
8. Typhimurium V 3 — == — — — — 2 1
S. virchow _ — — 1 T == o S s - —
Otras Salmonellas 2 2 — — —_ — = — 1 9
S. sp | 173 o & = | 3 | = |z l|lz ®m] =
S. paratiphy 1 — — — — = = — — =
Estafilococo 8 14 1 11 2 7 - | 1 — 5 8
C. perfringens 7 — = 4 == 2 I S — — ! :
C. sp — = — — | - - . = £ - 1
C. botulinum _ - —_ — — - | 6 Cl — 1| 1
E. coli 3 — _ 2 1 : 1 | = | 1 e 1 _ mma
Campylobacter y. — — - — — e g — Y I
Brucella — —_ — 2 I — — P " — | .
V. parahemolvticus ‘ — —_ — —= | 3 — — — —
T. spiralis - — 3 — - — o _— 1 1
Sustancias toxicas — —_ — —_ 13 — S — 9 e
Otros | 4 o 1 1 1 2 — | — i 6 4
Muiltiples 2 — - - — — = — 4 2
Desconocidos 70 30 20 —- a1 | i 1 6 26 128

TOTAL 386 75 38 17 76 B 5 13 82 240

Joaued A llgl}.)il«?.—le?.ld 'H!J!."JHIJUJIH] SRLARIUANTD SBH()'I.JJRﬂI.!_H'()J sy
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Se declararon 8 brotes por Clostridium botulinum con un total de 9 afec-
tados. Las conservas caseras fueron la causa en 5 de los episodios, en otro la
ingestion de miel por un lactante de cinco meses y en dos ocasiones se desco-
nocia el vehiculo de infeccion.

Los alimentos implicados con mayor frecuencia, al igual que en afios
precedentes, fueron los que contenian huevo (41%), el segundo lugar lo ocupan
conjuntamente los pescados/mariscos y la reposteria (8%), siendo un 25%
los brotes en los que no se conoce el alimento. Se observa un ligero aumento
de los brotes causados por pescados y mariscos continuando la tendencia al
alza apreciada desde 1989. La carne vehicula un 5% de los brotes, situacién
similaralosafios 1990y 1991 pero inferior a 1992, afio en el que este alimento
se relacioné con 8% de los brotes.

En un 64% de los brotes, la Salmonella se asocid con los alimentos que
contenian huevo; y especialmente el serotipo enteritidis (62%). El estafilococo
se relaciond con reposteria y queso, que conjuntamente suponen un 50% de
los brotes causados por el estafilococo (Tabla 8).

Enrelacidn a los factores contribuyentes, no se indica ningtin dato acerca
de los mismos en 534 brotes (57% de los mismos). Aquellos en los que aparece
algun factor presentan una media de dos factores por brote. Entre los factores
resefiados, los tres mds frecuentes y con el mismo orden relativo de importancia
que el afio anterior fueron los siguientes: temperatura inadecuada (23%),
preparacion de los alimentos con gran antelacion al consumo (14%) e ingestion
de alimentos crudos (11%). Destacar que la proporcidn de brotes en los que
se notifican los manipuladores como factor contribuyente ha disminuido en
los tltimos afios (Tabla 11).

Las medidas adoptadas se resefian en el 52% de los brotes (Tabla 12).
En los que se indica alguna, 1a media tue de 2 medidas por brote, cifra mante-
nida en el trienio anterior. Constan como aplicadas en un mayor nimero de
ocasiones, al igual que el aflo precedente, y manteniendo el mismo orden
de importancia relativa: la educacion sanitaria (39%), inspeccién de locales
(24%) y control de manipuladores (16%).
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Tabla 11

FACTORES CONTRIBUYENTES EN LA APARICION DE BROTES DE

TOXIINFECCIONES. ESPANA 1987-1993 *

Factores contribuyentes
Temperatura inadecuada
Preparacion gran antelacion
Consumo de alimentos crudos
Manipulacioén incorrecta
Local inadecuado
Manipuladores

Preparacion gran cantidad
Inadecuado recalentamiento
Contaminacion cruzada
Otros

%

2331
14.44
11.36

8.76
8.28
6.98
3.21
5.09
4.97
8.87

* 57% no se conocen datos (Ministerio Sanidad y Consumo)

Tabla 12

MEDIDAS ADOPTADAS EN LOS BROTES DE TOXIINFECCIONES.

ESPANA 1987-1993*

MEDIDAS ADOPTADAS %
Educacién sanitaria

Inspeccién de locales

Control manipuladores

Clausura local/sanciones

Inmovilizacién alimentos

Reparacion deficiencias

Control de enfermos

Otras

38.60
2393
16.43
6.43
2.62
2.38
1.78
7.86

* 57% no se conocen datos (Ministerio Sanidad y Consumo)
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En la distribucién estacional se observa, como era de esperar, una mayor
cantidad de brotes en los meses de verano; destaca el adelanto en el incremento
de brotes desde el mes de junio, que adquiere la misma relevancia que los

meses de julio y agosto, lo que no es habitual.

En cuanto a la distribuciéon por Comunidades Auténomas, cinco de
ellas superaron los 100 brotes (Tabla 13). La Comunidad Andaluza con 165
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brotes (17,5%), seguida por la Comunidad Valenciana con 148 (15,7%),
Catalufia 126 (13.2%), Aragén 117 (12,4%) y Madrid 103 (10,9%).

Tabla 13
DISTRIBUCION DE LOS BROTES POR COMUNIDADES AUTONOMAS Y
POR LA CALIDAD DE LA INFORMACION APORTADA. ANO 1993

EVALUACION TOTAL
AUTONOMIA ~ Nivel |  Nivel2  Nivel3  Nivel4  NACIONAL
N % N % N % N % N %
Andaliicis 43 26% 44 27% 78 47% 165  100%
Avigir 26 2% 31 26% 3 2% 27 3% 117 100%
Asturias LM% 3 43% [ 14% 2 29% 7 100%
Baleates [ 3% 2 7% 6 21% 20 69% 29 100%
Canarias 7 1% 1l 23% 14 29% 16 33% 48  100%
Cantabria 1| 3% 1] 3%k 1| B ' 3 100%
CastilliLaMancha 9 23% 8 20% 11 28% 11 28% 39  100%
Castilla-Leon 2 6% 15 4% 15 4% 2 6% 34 100%
Cataludia 14 1% 38 30% 51 40% 23 18% 126 100%
C.Valenciana 57 39% 53 36% 24 16% 14, 9% 148  100%
Extremadura . , . 2 7 29% . 2 | 29% _ 3 43% . 7 . 100% |
Galicia 7 2% 17 S2% 5 I5% 4 2% 33 100%
Madrid 8 8% 22 2% 39 38% 34 33% 103 100%
Mureia 5 Is% 9 2% 13 38% 7 21% 34 100%
Navarra 13% 8 2% 10 33% 11 3% 30 100%
Pais Vasco 1| 25| 2 sow| 1] 25%m| | 4 100%
Rioja L 4 B 8 67% 12 100%
Ceuta | 25% 2 S0% 1 25% 4 100%
Melilla 1 100% | I o 100%

Total Nacional 141  15% 266 28% 276 29% 261 28% 944 100%

NIVEL 1: confirmados agente causal+alimento-+factores contribuyentes
NIVEL 2: confirmados dos de los anteriores

NIVEL 3: confirmado uno

NIVEL 4: confirmado ninguno

En cuanto al estudio de la cumplimentacion de variables, en la declaracion
efectuada a nivel estatal en el afio 1993, nos encontramos con que la enfer-
medad de que se trata, los enfermos y la provincia en que se produce el brote
son datos minimos que siempre constan (Figura 6). El dmbito de presentacion
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del brote y la fecha de inicio de sintomas del primer caso/fecha de inicio del
brote se resefian en mds de un 90% de los brotes. El alimento implicado se
cosecha enun 75% de los brotes pero no llega a confirmarse mas que en un
33% de los mismos. El agente causal se identifica en el 64% de los brotes. La
relevancia concedida al estudio del -riesgo (factores contribuyentes) es relativa,
pues aparece con el 43% de los brotes donde se reseia este dato, de vital impor-
tanciaen la aparicion y control de brotes alimentarios. Las medidas adoptadas
constan en el 52% de los brotes,

Tabla 14
% DE BROTES CUMPLIMENTADOS
Alimentos confirmados 33%
Encuestados 42%
Factor contribuyente 43%
Medidas adoptadas 52%
Agente causal 64%
Susceptibles 69%
Pruebas laboratorio 69%
Alimentos 15%
F. inicio sintomas 91 %
Ambito 98%
Enfermos 100%
Enfermedades 100%
Provincia 100%

Paraevaluar la calidad de la informacién aportada a nivel estatal sobre
los brotes, se clasifican en cuatro niveles:

Nivel 1: cuando existe confirmacion de agente causal, alimento y factor
contribuyente.

Nivel 2: cuando se confirman al menos dos pardmetros de los anteriores.

Nivel 3: cuando se confirma un solo pardmetro.

Nivel 4: cuando no se confirma ninguno.

De esta forma se muestra que en 141 brotes que suponen un 15% se ha
podido llegar aidentificar el agente causal, el vehiculo de la infeccion/intoxi-
cacion y el riesgo (factor/es contribuyentes); siendo un 28% de los brotes
clasificados en el nivel 2 y un 29% los correspondientes al nivel 3. Los brotes
en los que no se llegd a ningtin resultado en la investigacién de los pardmetros
mas relevantes son 261 (28% del total). (Figura 1).
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FIGURA 1
DISTRIBUCION DELOS BROTES POR LA CALIDAD DELA INFORMACION APORTADA
ANO 1993

% Brotes

Nivel 1
15%

Nivel 4
28%

Nivel 2
28%

29%

Como conclusiones, podemos sefialar que no se observan variaciones
substanciales en el comportamiento de los brotes alimentarios en 1993 con
respecto a afios anteriores.

Salmonella enteritidis continta el descenso iniciado tras el pico de la epide-
miaen 1987. No obstante, sigue siendo el germen mds frecuentemente impli-
cado (78%) de los agentes causales conocidos. Contintia la estrecha relacion
con los alimentos que contienen huevo y la presentacion en el medio familiar.

Los brotes vehiculados por pescados y mariscos denotan un incremento
paulatino desde 1989.

En la evaluacion destacan los insuficientes resultados obtenidos en la
investigacion de brotes alimentarios, pues sélo en un 15% de ellos se han
podido determinar los tres parimetros mds relevantes: agente causal, alimento
implicado y factor contribuyente como estimador del riesgo; asi como, en
ocasiones, la incompleta cumplimentacién del informe final del brote.
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Principales toxiinfecciones alimentarias

En base a la clasificacion presentada en la Tabla 4 y dejando aparte las into-
xicaciones alimentarias podemos establecer como principales toxiinfecciones:

Toxiinfeccion por Salmonella.

Son bacilos Gram negativos, anaerobios facultativos y no esporulados.
Se distinguen mds de 2.000 serotipos segun un sistema basado en los antigenos
somadticos (O) o flagelares (H), conocido como esquema Kauffmann-White.
Afortunadamente, los serotipos que afectan al hombre constituyen un nimero
reducido.

Patogenia

Una vez que se han ingerido las salmonelas y pasan a través del estémago,
las bacterias comienzan a multiplicarse y se adhieren al borde de las células
epiteliales que tapizan la porcidn distal del intestino delgado y del colon.
Después, las bacterias penetran en las células de la mucosa que resulta daiada,
y luego migran a la lamina propia de la region fleocecal. Tras una posterior
multiplicacion en los foliculos linfoides se desarrolla una respuesta leucocitica,
seguida de hiperplasia e hipertrofia reticuloendotelial. Esta respuesta infla-
matoria también induce la liberacion de prostaglandinas, produciendo una
activa secrecion de fluidos que se manifiesta en una profusa diarrea.

Signos clinicos y pronostico

Tipicamente, el periodo de incubacidn es de aproximadamente 12-36 horas.
Generalmente el paciente presenta fiebre con dolor abdominal y diarrea; el
vémito es menos frecuente. La mayoria de los pacientes con salmonelosis
suelen recuperarse en unos siete dias, y si s6lo quedan sintomas gastrointestina-
les no se suele recomendar el empleo de antibiéticos. La rehidratacion puede
hacerse necesaria mientras la diarrea estd en su fase aguda y si es particular-
mente severa, y en pacientes debilitados, nifios de corta edad y acianos. Durante
lafase de diarrea, la higiene personal ha de ser escrupulosa y deberia evitarse
manipular alimentos. En un pequefio nimero de pacientes el estado de
portador/eliminador perdura durante muchas semanas, aunque mds del 90%
de los pacientes suelen dejar de eliminar salmonelas diez semanas después
de la infeccién.
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Incidencia vy epidemiologia

Hoy endia, Salmonella es la causa registrada mas comiin de intoxicacion
alimentaria en Espafia (80% de los casos); el Reino Unido (aproximadamente
el 90% de los casos) y en USA (donde el niimero de casos crece cada afio);
es de importancia también en Japon y en otros paises de todo el mundo.
Hasta 1988, el serotipo mas frecuentemente involucrado en Europa era S.
typhimurium. Ahora ha sido sustituido por S. enteritidis, que haido incremen-
tandose con el tiempo, alcanzando en 1988 un nivel superior al doble que
S. typhimurium. Esta tendencia de la creciente incidencia de las intoxicaciones
alimentarias por S. enteritidis ha sido también observada en otros paises.

De formacldsica, S. typhi'y S. paratyphi son responsables de brotes de las
asi denominadas fiebres entéricas tifoidea y paratifoidea, que raramente tienen
su origen alimentario y no suelen ser juzgadas como intoxicaciones alimenta-
rias. Ocasionalmente, otras especies de Salmonella causan infecciones del
tracto urinario y bacteriemia que puede desembocar en meningitis y osteomie-
litis. Estas patologfas son mucho mds frecuentes en pacientes inmunosu-
primidos, especialmente en aquellos con SIDA, produciendo gastroenteritis
y bacteriemia con una frecuencia 20 veces superior a laregistrada en pacientes
normales.

Ecologia

Las salmonelas estin ampliamente difundidas en la naturaleza y se encuen-
tran normalmente en el tracto intestinal de portadores animales y humanos.
Estos las excretan con las heces y de este modo pueden contaminar todo objeto
con las que entre en contacto. Salmonella se distingue del resto de microorga-
nismos causantes de intoxicaciones alimentarias gracias a ciertas caracteristicas
entre las que se incluyen:

» Supresencia habitual en ciertos alimentos de uso comuin, por ejemplo,
en 1987 el 60% de los pollos de supermercado se encontraban contami-
nados con este microorganismo.

» Su habilidad para multiplicarse en una gran variedad de alimentos
en un amplio rango de temperaturas, alcanzando altos recuentos en
algunos casos.

e Su facilidad de diseminacion y transmision de una persona a otra.

* Un prolongado periodo de excrecion tras la infeccién (incluyendo
un estado de portador).
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Lasalmonelosis es la forma cldsica de toxiinfeccién alimentaria de origen
microbiano en la que el ser humano puede estar implicado como portador,
lo que supone una fuente potencial de infecciones y brotes.

Alimentos involucrados

Existe un gran niimero de alimentos que han sido asociados con la salmone-
losis, especialmente los productos cédrnicos (en particular la carne de ave),
los huevos, la leche y los productos lacteos no tratados, y en definitiva cual-
quier alimento susceptible de sufrir contaminacion de origen fecal.

Durante los ultimos afios, Inglaterra y Gales, han experimentado una
epidemia de intoxicacion alimentaria causada por S. enteritidis PT4. Los hallaz-
gos epidemioldgicos, veterinarios y microbiolégicos indicaban que este micro-
organismo procedia de las canales contaminadas, de los huevos que habian
sido daiados e infectados tras la puesta, y también de una nueva fuente, del
contenido de huevos de gallina intactos.

En los estados del noroeste de EE.UU., se viene observando desde finales
de 1986 un aumento significativo del nimero de casos de infeccién por S.
enteriridis. Muchos de estos brotes estaban asociados con el consumo de
huevos crudos o sélo ligeramente cocinados. También se reconocieron brotes
similares en algunos otros estados de la costa atlantica en 1988. Al igual que
en el Reino Unido, la investigacién veterinaria indicé que el contenido de
huevos intactos se infectaba como resultado de la infeccidn transovérica, lo
que suponia una transmision vertical.

También se han aislado cepas de S. enteritidis PT4 en infecciones humanas
en paises de Europa Occidental y Escandinavia. En Espana, la mahonesa casera
ha supuesto un importante factor contribuyente a este problema. En el Pais
Vasco, S. enteritidis era responsable del 78% de los brotes de etiologia cono-
cida, con los huevos o los ovoproductos dando cuenta del 90% de los brotes
causados por Salmonella.

Control

El control de Salmonella en la cadena alimentaria es un asunto complicado,
debido a las interrelaciones existentes entre la contaminacion medioambiental,
los animales de abasto y el hombre. La tendencia creciente de infeccion en
humanos y los recientes brotes de origen alimentario originados por S.
enteritidis en huevos, subrayan la necesidad de una redoblada vigilancia en
todos los aspectos de la produccion de alimentos, reflejada en la instauracion
de controles concertados entre el gobierno y la industria.
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Existen numerosos modos de controlar el acceso y diseminacién de Salmo-
nelas en los animales. Incluyen la regulacion de la importacion de animales
vivos o ya sacrificados, el empleo de ganado y pienso exento de Salmonelas
y unas buenas practicas de manejo en las explotaciones de ponedoras y broilers.

La educacion de los consumidores y de los manipuladores de alimentos
en el manejo y cocinado seguros de carnes potencialmente peligrosas y de
otros ingredientes crudos es de importancia capital. El conocimiento de las
técnicas bdsicas de elaboracion de alimentos, tales como la adecuada refrige-
racion y el cocinado completo de los alimentos, deberia extenderse a todos
los niveles. Las infecciones por Salmonella se desencadenan frecuentemente
tras el consumo de ciertos alimentos crudos o no cocinados en los que las bac-
terias estdn a menudo naturalmente presentes. Un cocinado apropiado por lo
comiin, elimina el riesgo de infeccién ya que ni S. enteritidis ni S. typhimurium
son termorresistentes. En el caso de huevos contaminados, algunos tratamientos
culinarios tradicionales, como el freir el huevo sin aceite o los huevos pasados
por agua, se han demostrado ineficaces. Trabajos recientes han probado que
cualquier tratamiento donde la yema permanece liquida, bien sea parcial o
totalmente, puede permitir la supervivencia de S. enteritidis PT4, incluso
partiendo de un inoculo relativamente pequefio. Debe recalcarse que los méto-
dos apropiados de cocinado han de ser acompafiados de una s6lida higiene en
la cocina, que prevenga la contaminacion cruzada desde los alimentos crudos
hacialos ya cocinados, que constituye otra fuente importante de infecciones.

Toxiinfeccién por Shigella

Son bacilos inméviles Gram negativos, anaerobios facultativos y no
esporulados, e incapaces de fermentar la lactosa.

Patogenia

Existen dos mecanismos patogénicos principales: (a) lainvasividady (b)

la produccién de una enterotoxina.

(a) Las shigelas proliferan en la luz intestinal y son capaces de invadir
lamucosa del fleo terminal y el colon. Pese a que penetran el epitelioy
se multiplican en el interior de las células, raramente causan bacterie-
mia. Sin embargo, debido al proceso invasivo, las células rojas pueden
infiltrarse en la luz intestinal, originando las caracteristicas heces
sanguinolentas.
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(b) Una enterotoxina (denominada también toxina Shiga) induce las secre-
ciones del tejido intestinal, produciendo la diarrea. Esta toxina de
naturaleza proteica es sintetizada en grandes cantidades por el serotipo |
de Sh. dysenteriae, aunque otras especies también las producen, aunque
en pequenas cantidades. La toxina es termoldbil y deberfa serinactivada
por medio de un cocinado adecuado.

Signos clinicos

Laintoxicacién alimentaria por Shigella varfa en gravedad desde la infec-
ci6n asintomatica hasta la disenterfa fulminante; todo depende en gran medida
de laespecie de Shigella implicada. Cuando el agente causal es Sh. dysenterae,
observaremos a menudo dolor abdominal, fiebre, la frecuente eliminacidn
de heces sanguinolentas/fluidas y quizds cefalea, nauseas y postracion. Si
el microorganismo responsable es Sh. sonnei, sélo veremos una diarrea suave
sin fiebre. El periodo de incubacion puede variar desde uno a siete dia, gene-
ralmente menor de cuatro dias tras la ingestion del alimento contaminado.

Pronostico

La shigelosis suele ser una enfermedad autolimitante que muestra la
completa recuperacion unas dos semanas después del comienzo de los sinto-
mas. Sin embargo, pacientes muy jovenes, muy viejos o debilitados con una
diarrea intensa generalmente causada por Sh. dysenterae pueden sufrir una
rdapida deshidratacidn, que puede acabar de modo fatal a menos que sea tratada.
Ocasionalmente, se requiera la terapia antibiotica; si es posible se aconseja
determinar primero in vitro la sensibilidad del microorganismo a un espectro
de antibacterianos. Esto se debe a la alta velocidad con que las shigelas
adquieren resistencia a los antibidticos, a menudo mediada por pldsmidos.

Incidencia y Epidemiologia

Se han registrado brotes de intoxicacién alimentaria causados por Shigella
spp.en todo el mundo. La mayoria de los casos observados en USA y el Reino
Unido son debidos a especies de Shigellas residentes en la poblacion, siendo
Sh. sonnei lamds frecuente y generalmente la menos virulenta. Esto es debido
aque cuando han sido implicados los alimentos en la transmision, casi siempre
habian sido contaminados con heces humanas. Un ejemplo tipico consistiria
en un individuo infectado que guarda una pobre higiene personal y manipula
alimentos cocinados. De manera similar a como ocurre con muchas otras
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infecciones gastrointestinales de origen bacteriano, los brotes suelen concen-
trarse en los meses veraniegos.

Ecologia

Pueden encontrarse miembros del género Shigella en la heces humanas
y en todos aquellos ambientes donde haya ocurrido una contaminacién fecal
humana, por ejemplo, abastecimientos de agua contaminados con afluentes
o aguas residuales, alimentos, etc., que hayan sufrido una contaminacion fecal.
A diferencia de Salmonelila spp., Shigella spp. ha sido aislada raramente de
especies animales distintas del hombre.

Alimentos implicados

La mayoria de los brotes implican ensaladas que contienen bien patatas,
gambas, atin o pollo. En los paises en vias de desarrollo, donde las shigellas
son frecuentes en las aguas de abastecimiento, cualquier alimento crudo que
entre en contacto con el agua se convierte en un vehiculo potencial de la
infeccidn.

Control

Uno de los factores mds importantes a sefialar es la alta infecciosidad de
Shigella spp. ya que poseen una dosis infecciosa muy baja: 100 bacterias
0 menos, presentes en alimentos o agua son suficientes para producir la enfer-
medad. Evidentemente se trata de un asunto de interés que afecta ala higiene
personal, en la que un pequefio descuido puede tener graves consecuencias.
La mejor medida reventiva es una buena educacién sobre higiene personal
y salud para todas las personas que manipulan alimentos.

La mayoria de los brotes de shigelosis producidos en el mundo estdn aso-
ciados al consumo de agua contaminada; la enfermedad también puede trans-
mitirse de una persona a otra por via fecal-oral. Por lo tanto, es interesante
reducir la tasa de Shigella spp. en la poblacion. Esto puede conseguirse mas
especialmente en los paises en vias de desarrollo por medio de la cloracién
del agua de consumo y por la disposicién segura de las aguas de alcantarillado.
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Toxiinfeccion por Escherichia coli

Son bacilos Gram negativos, anaerobios facultativos y no esporulados.
Han sido subdivididos en numerosos grupos. Los mds importantes son cuatro:

Enteropatégeno (EPEC) Donde los mecanismos patogénicos
Enteroinvasivo (EIEC) estdn ailn bajo investigacion.

Enterotoxigénico (ETEC) Donde la patogeneidad se relaciona con
Enterohemorrdgico (EHEC) la produccién de toxinas.

Patogenia

E. coli forma parte de la flora normal del intestino grueso del hombre y
los animales, y la mayoria de las cepas de este origen son apatégenas. Sin
embargo, algunas cepas pueden producir infecciones del tracto urinario, de
heridas y entéricas, asi como también intoxicacién alimentaria, y ocasionalmen-
te septicemia y meningitis. Estos microorganismos se clasifican en base al
serotipaje de los antigenos O de manera semejante a Salmonella. Aunque
existen cientos de serotipos de E. coli, s6lo un niimero relativamente pequefio
suele causar infeccion.

Principales serotipos O de EPEC y EIEC asociados con la enfermedad
diarreica.

Enteropatigeno:
018, 044, 055, 086, 0111, 0114, 0119, 0125, 0126, 0127, 012ab, 01142,
0158.

Enteroinvasivo:
028ac, 029, 0124, 0136, 0143, 0144, 0152, 0164, 0167.

En general, laevidencia sugiere que E. coli puede multiplicarse en los ali-
mentos y que se requieren altos recuentos (del orden de 10°—10 micrororg./g.)
para causar la infeccion. En el caso de las cepas EPEC, se sugiere la elabo-
racion de alguna forma de producto enterotéxico diferente de la toxina
termoldbil (L T) o la toxina termoestable (ST) encontradas en las cepas ETEC,
aunque tal evidencia es a menudo puesta en entredicho. Las cepas EPEC han
sido examinadas en relacion a la sintesis de toxinas que pueden inducir la
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secrecion de lucidos en el intestino, y también de citotoxinas, una vez mas,
la cuestion es confusa. Se ha demostrado que algunas cepas de EPEC producen
una toxina similar a la producida por Shigella spp. (responsable de la disenteria
bacilar), aunque en bajas concentraciones.

Signos clinicos y pronostico

Después de un periodo de incubacion de entre 12 y 72 horas, aparecen
los sintomas, consistentes principalmente en diarreas, a veces con presencia
de sangre y/o mucus. En general, los sintomas varfan en tipo y severidad
dependiendo del serotipo interesado. Tras unos pocos dfas, la infeccién suele
resolverse por si misma. y con la excepcion de diarrea intensa, con la que
los pacientes pueden requerir rehidratacion, no suele hacerse necesaria otra
forma de tratamiento.

Incidencia y epidemiologia

Aparentemente, las intoxicaciones alimentarias causadas por EPEC y EIEC
son francamente raras y hay pocos datos de brotes en todo el mundo. El mayor
problema existente en relacion a estos microorganismos, consiste en la
dificultad de identificarlos y diferenciarlos de otras cepas apatégenas de E.
coli enlos medios de cultivo rutinarios. Generalmente, se requiere el serotipaje
para identificar las cepas con algin grado de seguridad.

Ecologia v alimentos implicados

La contaminacion fecal de los alimentos, bien por contacto directo o indi-
rectamente por medio del agua, es quizds el método de transmision mas impor-
tante. Este tipo de contaminacion muy probablemente afecta a las carnes, a
los productos carnicos y a las verduras trescas, que se transforman asi en la
fuente de infeccidn. Yaque las heces siempre contienen E. coli, a menudo se
utiliza este microorganismo como indicador de contaminacién fecal de los
alimentos.

Control

Puesto que E. coli es un contaminante fecal habitual, no existen medidas
especificas de control para este microorganismo, si que hemos de considerar
en su lugar apreciaciones mds generales. Se ha de prestar especial cuidado
en evitar la contaminacién fecal directa del alimento, debida a la relajacion
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de la higiene personal, especialmente de los manipuladores de alimentos.
También es conveniente reducir el posible riesgo de contaminacidn fecal indi-
recta, en primer lugar evitando las aguas residuales contaminadas, y en segundo
lugar, cocinando completamente todo alimento potencialmente contaminado.
Evidentemente, impedir la contaminacion cruzada entre alimentos crudos
y alimentos cocinados es de lamayor importancia. Finalmente deberia hacerse
hincapié enlano utilizacién, bajo ninguna circunstancia. de aguas residuales
no tratadas para el riego de verduras o cereales.

Toxiinfeccion por Campylobacter

Son bacilos Gram negativos y microaeréfilos. El cardcter “microaeréfilo™
indica que estos microorganismos prefieren crecer en ambientes con aproxi-
madamente un 5% de O, esta caracteristica inusual explica el porqué no eran
aislados rutinariamente por los laboratorios de diagndstico hasta hace algunos
anos. Otro rasgo peculiar de estos microorganismos es que su temperatura
optima de crecimiento es 42°C. Estas bacterias se asemejan a los Vibrio en
que aparecen como delgados bacilos curvados en espiral, no esporulados y
oxidasa positivos. Aunque fueron descubiertos hace ya muchos afios, no fue
hasta 1977, con el empleo de un medio selectivo que facilitaba su aislamiento,
cuando se reconocié su importancia como productores de gastroenteritis. C.
Jejuni es la especie mds frecuentemente aislada, aunque C. Coli también es
un patogeno importante en ciertos paises.

Patogenia

El mecanismo patogénico, incluida la produccion de diarrea, es confuso.
Se han identificado muchas propiedades potencialmente patogénicas: la
adhesion y colonizacion, el cardcter invasivo, y la produccion de una citotoxina
y una enterotoxina similar a la del c6lera. Sin embargo, muchos estudios han
registrado resultados contradictorios, lo que sugiere que algunos mecanismos
patogénicos quizds no han sido identificados todavia, y que se trata de una
patogenia probablemente multifactorial

Signos clinicos

Tras un periodo de incubacién de entre 3 y 5 dias, se observa a menudo
dolor abdominal intenso, fiebre y una diarrea sanguinolenta pero con escaso
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o ausencia de vémito. A menudo, en un examen microscopico de las heces
como resultado del dafio sutrido por el tejido intestinal, se pueden advertir
moco, sangre y leucocitos fecales.

Prondstico

Laenfermedad bien puede persistir durante 3 a 5 dias y suele desaparecer
en una semana. Rara vez, los sintomas persisten mds de una semana, y si la
situacidon empeora puede prescribirse eritromicing, lo que conlleva general-
mente a la recuperacion en unos pocos dias. En un pequefio niimero de
pacientes con otras patologias subyacentes se pueden producir complicaciones
tales como septicemia. meningitis, colecistitis e infecciones respiratorias.

Incidencia v epidemiologia

Campylobacter spp. son una de las causas mds comunes de diarrea en
muchos paises, estd implicado en la etiologia de “la diarrea del viajero™, y es
considerado como la causa no registrada mds frecuente de intoxicacion ali-
mentaria en el Reino Unido y USA. Es dificil dar una imagen adecuada al
nimero de casos de campilobacteriosis en estos paises, ya que estas infec-
ciones no se incluyen en los registros oficiales de intoxicacién alimentaria.
Otra dificultad adicional es que estos microorganismos son responsables
generalmente de un gran nimero de casos esporadicos donde la fuente de
la infeccién se desconoce; por lo que se registran pocos brotes.

Enel contexto de laenfermedad diarreica, la enteritis por Campylobacter
se tiene generalmente por una infeccion sintomdtica en los paises desarrollados
(el Reino Unido, USA, Europa Occidental, Escandinavia, Australia, Canada),
mientras en los pafses en vias de desarrollo, (Bangladesh, Pert, Ruanda y
Gambia) es de cardcter hiperendémico y la tasa de infecciones asintomaticas
es muy alta. En estos paises en vias de desarrollo, las frecuencias de aislamiento
son mayores durante los primeros dos afios de vida, y luego declinan rdpida-
mente conforme se desarrolla la inmunidad. Factores dependientes del hospe-
dador y diferencias en las cepas podrian proporcionar alguna explicacion de ta-
les variaciones en la historia natural de la infeccion por Campylobacter enlas
diferentes partes del mundo. Pareceria razonable sugerir que Campylobacter
spp. son probablemente menos importantes como causantes de intoxicaciones
alimentarias en los paises en vias de desarrollo que en los ya desarrollados.



Las toxiinfecciones alimentarias. mtroduccidn, prevencion v control 173
Ecologia v alimentos implicados

Campylobacter spp. se encuentran a menudo en el tracto intestinal de mu-
chos animales, incluyendo a los gatos y perros domésticos, y especialmente
las aves y el pollo.

Puesto que estos microorganismos son habitantes comunes del intestino
de animales, las fuentes de infeccidn comprenden las carnes y el pollo coci-
nados insuficientemente, la leche no pasteurizada y el agua contaminada con
heces de animales o aves. Aunque Campylobacter no es un microorganismo
particularmente resistente en los alimentos o en el medio ambiente y pese
a que es destruido rapidamente durante el cocinado, sélo es necesaria una
baja dosis infectiva (del orden de 2x10* microorg./g) para originar la enfer-
medad, ya que toda la multiplicacién se lleva a cabo en el tracto intestinal.
La contaminacion cruzada de los alimentos cocinados con carne de pollo crudo
en lacocinaes, por tanto, un probable medio de transmision de la enfermedad,
yaque se necesitan s6lo unos pocos microorganismos para causar la infeccion.

Control

Afortunadamente, Campylobacter spp. son muy exigentes en sus necesi-
dades de crecimiento y son termoldbiles, de modo que suelen destruirse con la
mayoria de los métodos de cocinado utilizados para aniquilar las bacterias
entéricas de los alimentos. Son responsables de un alto nimero de casos de gas-
troenteritis, en los que la contaminacidén cruzada, se supone, juega un papel
protagonista. Como estos microorganismos tienen una dosis infectiva baja,
incluso la mds pequefia cantidad de alimento crudo contaminado abandonado
en el drea de elaboracién de alimentos podria ser suficiente para causar la
infeccion.

Los métodos mds importantes para proteger al consumidor consisten en
mejorar su educacién y en reforzar las normas higiénicas lo mds estrictamente
posible. Ante todo, deberian mantenerse separados los productos crudos de
cualquier alimento o material que entre directa o indirectamente en contacto
con el consumidor.
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Toxiinfeccion por Vibrio parahaemolyticus

Son bacilos Gram negativos, anaerdbicos facultativos, no esporulados
oxidasa-positivos y hal6filos, esto es, que requieren sal para alcanzar un creci-
miento Optimo.

Puatogenia

Los mecanismos patogénicos no se comprenden completamente todavia,
aunque la evidencia sugiere una invasion directa de la mucosa. Se sabe también
que algunas cepas producen un abanico de toxinas bacteriolégicamente activas,
y casi todas las cepas patégenas sintetizan una hemolisina termoestable directa
(TDH). Esta causa la hemolisis-B de eritrocitos humanos en un medio agar-
sangre (la total ruptura de las células rojas que produce una halo claro) y es
responsable de lareaccién conocida como “fenémeno de Kanagawa”. Larela-
cion entre la capacidad de un aislado dado para producir TDH y su habilidad
para originar gastroenteritis causado por cepas Kanagawa-negativas, lo que
sugiere que la TDH no es el tinico factor de virulencia de V. parahaemolyticus.

Signos clinicos y prondstico

El periodo de incubacion varfa entre 4 y 48 horas, pero mds cominmente
entre 12 y 24 horas tras la ingesta del alimento contaminado. Los sintomas
caracteristicos son una profusa diarrea, dolor abdominal y nduseas, a veces
acompaifiados de fiebre y vémito. La enfermedad suele ser autolimitante, resol-
viéndose en 2 a 5 dias, y no es necesario ningtin tratamiento especifico,
a menos que ocurra una severa pérdida de fluidos.

Incidencia y epidemiologia

Este microorganismo fue descrito por vez primera en 1951 y es la causa
mds frecuente de intoxicacién alimentaria en Jap6én. También es origen de
“la diarrea del viajero” y de infecciones localizadas de heridas cuando se
encuentra en altos recuentos en el medio marino costero. Aunque raramente
hallado en Europa, tiene una prevalencia mayor en USA y en otros paises
con aguas costeras cdlidas. A este microorganismo le desagradan las aguas
frias (de menos de 10°C), lo que explica su ausencia de las aguas costeras
europeas excepto en los meses veraniegos.
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Ecologia

Yaque los vibrios que afectan al hombre habitan de forma natural en am-
bientes acuaticos, la ecologia microbiana de estos microorganismos es crucial
para comprender la ocurrencia y epidemiologia de las infecciones humanas.
Aparte de la temperatura del agua, son importantes otros factores:

* La concentracion de materia orgdnica en el agua.

* La salinidad.

= Laposibilidad de asociacion con organismos superiores (por ejemplo.
plancton, marisco y pescado).

» Laasociacién con sedimentos, que se supone albergan a los microorga-
nismos en un estado latente durante los meses mas frios del invierno.

Alimentos implicados

Laintoxicacion alimentaria causada por V. parahemolvticus estd asociada
casi exclusivamente con el consumo de alimentos de origen marino conta-
minados ingeridos crudos o pobremente cocinados (gambas, camarones, can-
grejos, langostas, pescado, ostras, almejas). Existe una marcada incidencia
estacional, pues lamayoria de los brotes ocurren durante los meses de verano,
cuando V. parahemolyticus es mas frecuente en los medios acuaticos y afecta
al pescadoy al marisco. Desafortunadamente este microorganismo es concen-
trado activamente en el tracto intestinal de los moluscos y puede multiplicarse
sobre el pescado contaminado almacenado sin refrigeracion. Existe unriesgo
evidente a partir de los platos de pescado y marisco elaborados y consumidos
en los restaurantes de estilo japonés, especialmente si los ingredientes han
sido conservados inapropiadamente, permitiendo que los recuentos de V.
parahaemolyticus alcancen dosis infectivas (10° microorg./g).

Control

Puesto que este microorganismo es ubicuo de las aguas costeras de los
mares templados, cualquier pescado o marisco capturado en estas aguas, espe-
cialmente en los meses mds cdlidos, deberia considerarse contaminado. Ade-
mas, la capacidad de V. parahaemolyticus de multiplicarse rdpidamente silas
condiciones de conservacién son inapropiadas, permitird a un pequefio niimero
inicial de bacterias alcanzar recuentos infectantes. Alli donde sea costumbre
consumir pescado o marisco crudo, existird siempre el peligro de ingerir el
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ntiimero suficiente de una cepa patégena para causar gastroenteritis. El correcto
cocinado del pescado es el tinico método adecuado para destruir a V. para-
haemolyticus, aunque el tratamiento no afectard ala hemolisina termoestable
de kanagawa, que permanece inalterada en el alimento cocinado. Obviamente
el cocinado no es efectivo si se permite una contaminacion cruzada posterior,
asf, las medidas higiénicas son también esenciales.

Toxiinfeccién por Yersinia enterocolitica

Son bacilos o coco-bacilos Gram negativos, anaerobios facultativos, no
esporulados y psicrotrofos, esto es, que pueden multiplicarse a temperaturas
de refrigeracion (alrededor de 4°C). Pertenece a la familia Enterobacteriaceae
y estd relacionado con Salmonella, Shigella y Escherichia.

Patogenia

La intoxicacion alimentaria se produce por el consumo de alimentos conta-
minados con bacterias patégenas viables de Y. Enterocolitica; 1a dosis infectiva
es sin embargo, desconocida. Los mecanismos de patogénesis son claros, pero
se supone que la invasion tisular es un factor importante. Aunque se ha descu-
bierto una enterotoxina, su produccion no tiene lugar por encima de los 25 °C.

Signos clinicos y diagndstico

El periodo de incubacién varia generalmente entre 24 y 36 horas tras la
ingestién del alimento contaminado, pero puede extenderse a 3 y 5 dias. A
menudo se observa dolor abdominal que puede ser tan severo como para
recordar apendicitis, normalmente viene acompafado de diarrea, pero las
nduseas y los vomitos son raros. Como la diarrea no siempre esta presente,
la yersiniosis ha sido responsable de muchas apendicetomias. En general,
este microorganismo suele causar sindromes intestinales de severidad variable
(normalmente enteritis), y otras infecciones extraintestinales que pueden
concluir en septicemia, particularmente en pacientes inmunocomprometidos.
Ademids, lainfeccion puede desembocar en numerosas patologias autoinmunes,
como el eritema nodoso, espondilitis anquilosante y poliartritis.

La enfermedad suele durar unos pocos dias, y es seguida por una recupe-
racién completa, excepto en el caso de aquellos pacientes que desarrollan
las enfermedades autoinmunes mencionadas antes.
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Incidencia y epidemiologia

Laincidencia de la intoxicacién alimentaria por Y. Enterocolitica probable-
mente es infravalorada, debido al tiempo que lleva aislar e identificar a este
microorganismo y a que no todos los laboratorios estin familiarizados con
€l. Mds atin, a menudo no crece en los medios estindar de cultivo a 37°C,
aunque si lo hace a 25°C. En este contexto, Y. Enterocolitica ha sido aislada
sOlo de formarara en el Reino Unido, USA y Japdn, con un pequefio niimero
registrado de brotes e incidentes esporddicos. Aunque este microorganismo
es causa frecuente de enteritis en otras partes de Europa Occidental y Escan-
dinavia, no parece haber un patrén que explique la mds alta incidencia de
intoxicacion alimentaria en estos paises. Una complicacion adicional la cons-
tituye el que ciertos biotipos y serotipos de Y. Enterocolitica no son tan pato-
genos como otros, y que entre los serotipos asi llamados patégenos (0:3, 0:8,
0:9) existen cepas apatégenas. Asimismo, todavia se discute la patogeneidad
de otros serotipos.

Los estudios epidemiolégicos han mostrado discrepancias en las proporcio-
nes de aislamiento y en la distribucidn de los serotipos patogenos en diferentes
partes del mundo. El serotipo 0:3, predominante en Europa es raro en USA.
Los brotes registrados en USA tradicionalmente se atribuian al serotipo ():8,
normalmente aislado en laleche. Recientemente se ha observado una evolucion
hacia el serotipo 0:3, como la principal causa de brotes asociados a Y.
Enterocolitica en los Estados Unidos.

Ecologia

Ete microorganismo es frecuente en el medio ambiente y en los alimentos.
Y. enterocoliticaha sido aislada de varios animales incluyendo cerdos, perros,
gatos, monos y ratas, lo que podria sugerir la existencia de un reservorio
animal.

Alimentos implicados

Lafuente principal de Y. enterocoliticala constituyen probablemente los
cerdos, pero se han identificado otras fuentes animales como ganado vacuno.
Los brotes mds frecuentes han sido asociados, sin embargo, con la leche y
los productos lacteos. Aunque en teoria no deberia resistir la pasteurizacion,
se han registrado brotes a partir de leche pasteurizada, por lo que el asunto
es todavia controvertido. Es importante sefialar que Y. enterocolitica hasido
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aislada de leche HTST, deberia recordarse que este microorganismo es capaz
de multiplicarse incluso en refrigeracién. Aunque se ha aislado también en
vegetales y en diferentes tipos de carnes y productos cdrnicos, se desconoce
si las cepas involucradas fueron serotipadas y juzgadas patdégenas.

Control

Desde un punto de vista epidemioldgico parece haber un vinculo entre
el estado de portador intestinal de Y. enterocolitica en cerdos y el incremento
del nimero de infecciones humanas. Se ha sugerido que los productos de
origen porcino y las mezclas carnicas crudas que contienen carne de cerdo
contaminada probablemente intervienen en la transmision hacia el hombre.
Tratar de controlar la intoxicacién alimentaria por Y. enterocoitica eliminando
el microorganismo de su reservorio animal supondria una tarea ingente, al
menos de la misma magnitud que el control de Salmonella en animales.

En USA, algunos brotes de intoxicacion causados por Y. enterocolitica
indican que los portadores humanos son probablemente importantes en la
transmision. Esto subraya la necesidad de una adecuada formacion higiénica
de los manipuladores de alimentos, que deberian ser animados a conducirse
responsablemente en su trabajo.

Un cocinado completo es probablemente efectivo, siempre que se observe
las adecuadas normas higiénicas en la manipulacion y conservacion de los
platos cocinados. Ya que el microorganismo es psicrotrofo, capaz de crecer
a temperaturas de refrigeracion, la contaminacion cruzada a otros alimentos
es un problema de particular importancia.

Toxiinfeccion por Clostridium prefringens

Son bacilos Gram positivos, anaerobios obligados y formadores de endos-
poras; aunque la mayoria de las cepas no forman esporas en cultivo. A dife-
renciade las cepas que causan gangrena gaseosa, muchas de las cepas asocia-
das a laintoxicacion alimentaria no son hemoliticas en agar-sangre de caballo.
De igual modo que los esporas de Bacillus, los esporas de Cl. prefringens
amenudo alcanzan la éptima germinacion s6lo si son calentados suavemente.
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Patogenia

Cuando se cocina el alimento contaminado (tipicamente carne), el calor
elimina el oxigeno disuelto e induce la esporulacion de las bacterias. Cuando
se enfrfa, los esporos germinan y las células vegetativas contindan multiplican-
dose, a menos que la carne sea enfriada rapidamente hasta su consumo. Este
microorganismo puede crecer en un amplio rango de temperaturas (10-50°C)
mostrando su éptimo entre 43 y 47°C, donde presenta un tiempo de generacion
(el tiempo requerido para duplicar el niimero de bacterias) de sélo 12 minutos.
Si se consume un producto que contenga altos recuentos de células vegetativas
(>10°), los microorganismos se multiplican al alcanzar el tracto digestivo; la
esporulacion entonces, se produce en el intestino delgado, con la consiguiente
liberacidn de enterotoxina. Més recientemente, se ha detectado sintesis de
enterotoxina en cultivos no esporulados de Cl. perfringens, afirmandose que
la produccidn de toxina no estd asociada con la envuelta del esporo. Se sugiere
ahora que la esporulacion y la produccion de enterotoxina son solo fendomenos
coincidentes que ocurren bajo condiciones ambientales similares. Aunque
sumodo de accion no ha sido completamente establecido, la enterotoxina ha
sido purificada, y se sabe que es una proteina de un peso molecular de 35.000.
La toxina dafia las células epiteliales del extremo distal de las vellosidades
intestinales e inhibe la absorcion de la glucosa, que causa la salida de Na®,
CI' y agua. El resultado es un exceso de fluido en el interior del intestino,
que se manifiesta en diarrea.

Cl. perfringens produce numerosas exotoxinas, clasificadas en cinco tipos:
A hasta E. Sélo las cepas del tipo A (que puede a su vez ser subdividido en
numerosos serotipos) son las responsables de la intoxicacion alimentaria.
La enteritis necrética, también denominada enteritis necrotizante, es unarara
aunque a menudo fatal enfermedad hemorrdgica causada por la ingestion
de alimentos (frecuentemente cerdo) contaminados con CI. perfringens tipo
C. El microorganismo se adhiere a las células de la pared intestinal y produce
una toxina necrotizante que causa la necrosis de la mucosa. Si no es tratada,
laenfermedad progresa hasta gangrenar porciones del intestino delgado, con
shock y toxemia severa. Recientemente, también se ha registrado enteritis
necrotizante asociada a CI. perfringens tipo A.

Signos clinicos y prondstico

Los sintomas incluyen dolor abdominal y diarrea, normalmente entre 8
y 24 horas después de la ingestion del alimento contaminado. Aunque puede
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existir postracién en los pacientes debilitados, no estd acompaiado por fiebre ni
vomito. La duracion de la enfermedad es relativamente breve, los sintomas
desaparecen en 12 a 24 horas. Como la enfermedad es normalmente autoli-
mitante, s6lo es necesaria una terapia de apoyo, aunque la muerte ocurre
ocasionalmente entre pacientes ancianos o debilitados, normalmente por
deshidratacion.

Incidencia y epidemiologia

Este microorganismo es un patégeno importante del hombre que es respon-
sable de gangrena gaseosa y celulitis ademas de intoxicacién alimentaria. Cl.
perfringens hasido implicado en la etiologia de alteraciones gastrointestinales
desde la ultima década del siglo pasado y ha sido reconocido como causa
frecuente de intoxicaciones alimentarias en todo el mundo. Durante la década
de 1980, CL perfringens era la segunda causa mas corriente de intoxicacion
alimentaria registrada en el Reino Unido y la tercera mas frecuente en USA.
En todo el mundo, el serotipo 1 es el mds cominmente registrado. Los brotes
estdn a menudo asociados a actividades de restauracion colectiva a gran escala
del tipo encontrado en restaurantes, escuelas, hospitales y otras instituciones
semejantes. Los problemas pueden surgir con la elaboracion previa de grandes
~antidades de alimentos tales como estofados, que son dificiles de enfriar
rdpidamente antes de su almacenamiento. Un enfriamiento lento permite la
rdpida multiplicacion de las células vegetativas. La enteritis necrotizante es
una enterotoxemia endémica en Papia (Nueva Guinea), se han hallado casos
esporddicos en todo el mundo. La incidencia de esta patologia en Papua se
ha reducido por medio de la vacunacién utilizando un toxoide a partir de
cultivos de CL. perfringens tipo C.

Ecologia v alimentos implicados

Cl. perfringens se halla cominmente en el intestino del hombre y los
animales y también en el suelo, produciendo la contaminacion de carnes y
verduras respectivamente. La carne cocinada, la carne de ave, el pescado,
los estofados, las empanadas y las salsas proporcionan un excelente medio
de cultivo para este microorganisimo.
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Control

En la mayoria de los brotes, el principal factor es la ausencia de una refrige-
racion adecuada de los alimentos cocinados, especialmente cuando han sido
preparados en grandes cantidades. Si los alimentos no son calentados rdpida-
mente y uniformemente, los esporas de CI. perfringens pueden sobrevivir
al proceso de cocinado y después germinan cuando se alcance una temperatura
adecuada durante el proceso de enfriamiento. El recalentamiento completo
de los alimentos refrigerados es esencial para destruir todas las células vege-
tativas presentes. De este modo, las medidas preventivas dependen de que
los manipuladores de alimentos posean un conocimiento adecuado de las
técnica de preparacion y conservacion de alimentos.
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