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Introduccion

Como dicen HUG-
HES y POTTER en un
editorial del «N.
Engl. ]. Med.» (6), a
pesar de los drama-
ticos avances en la
salubridad de los ah-
mentos a lo largo del
presente siglo, las
enfermedades trans-
mitidas a su través
y causadas por
agentes infecclosos o

n esle trabajo se pretende llevar a cabo una

sintética puesta al dia del dano digestivo y
sistémico inducido por la ingesta de alimentos en
condiciones higiénicamente deficientes. Tras una
disgresion breve de tipo conceptual y etiopatogé-
nico, se revisan las facetas clinicas del problema,
insistiendo en la existencia de tres cuadros dife-
renciados por su periodo de incubacion y nivel
de impacto de la noxa bacteriana en el tracto gas-
{roentérico (gastrico, intestinal alto e ileocoloni-
co0). Se barajan los elementos clinicos y de
laboratorio necesarios para una orientacion diag-
nostica y se estudia finalmente su manejo tera-
péutico, en fres escalones de desigual relevancia:
rehidratacion, antibioterapia y medicacion anti-
diarreica, ensalzando Jas virtudes del primero, la
limitacion del segundo y los posibles efectos ne-
gativos del tercer escalén terapéutico.

Se estiman toxunfec-
ciones alimenticias
los cuadros de ex-
presion clinica gas-
troentérica con ma-
yor o menor reper-
cusion sislémica,
provocados por la
ingesta de alimentos
en condiciones hi-
giénicamente  defi-
cientes.

Un alimento puede
producir injuria por

toxinas quimicas si-

guen siendo un importante problema de salud
publica. Se estima que en USA existe un nu-
mero de casos variable entre 6 y 81 millones
cada ano. Durante los anos 80, se han identifi-
cado nuevos agentes causales importantes, ta-
les como ciertas cepas de E. coli (. coli
0157-H7 enterorragica productora de veroci-
totoxina); el papel creciente de Campylobac-
ter Jejuni (muy activo entre Jovenes adultos, en
lo que se ha venido a llamar el «second wea-
ning»); la capacidad patogena de Listeria mo-
nocitogenes, etc. En adicion, se han implicado
nuevos vehiculos en la transmisién de los pato-
genos portados por los alimentos: recordemos
la inculpacion de los huevos de clase A (casca-
ra mntacta) en el grave problema actual de la
infeccion por Salmonella enteritidis.

diversos motivos (2):
— toxicidad intrin-
seca, al contener en su composicion sustancias
quimicas agresivas (setas del género amanita fa-
lloides, por ejemplo);

— por incluir como contaminantes productos
disueltos procedentes de los utensilios de coci-
nado, enlatado o conservacion; o por adicion
(accidental o intencionada) de venenos;

— por el anadido de conservantes o mejoran-
1es no INocuos;

— por la mvasion de microorganismos dano-
sos para el hombre. Este es el apartado que nos
nteresa glosar, como verdadera sustancia de
nuestro trabajo.

Podemos adelantar una clasificacion de las to-
xinfecclones en dos grupos de desigual impor-
tancia:

1. Intoxicaciones alimentarias propiamente
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dichas, en las que el alimento injuriante lleva
un toxico preforinado, bacteriano o quimico.
Como ejemplo de mntoxicaciones quimicas ali-
menticias, podemos citar el del pescado escom-
broide {caballa), por su contenido en sustancias
histamin-like; el de los mejillones contamina-
dos por la «marea roja» (dinoflagelados en al-
bergan neurotoxinas), el sindrome del
restaurante chino, producto del alto tenor de
glutamato monosédico en los alimentos; la ya
referida intoxicacién por setas del género ama-
nita, eic.

Entre las intoxicaciones por microorganismos,
es preferente el papel del estafilococo dorado
v también del bacilo céreo (que liberan ente-
rotoxinas en los alimentos); también hay que
recordar aqui el botulismo, en el que una se-
miologia prevalentemente neuroparalitica obe-
dece a las neurotoxinas secretadas por el Cl.
botulinum.

2. Toxunfecciones propiamente dichas, en las
que los alimentos son vehiculo de microorga-
nismos patogenos v los sintomas son la conse-
cuencia de la colonizacién y multiplicacion
microbiana tanto en el alimento como en el or-
ganismo del huésped (Salmonellas, Shigellas,
Campylobacter...).

En la génesis de la intoxicacion y en sus conse-
cuenclas clinicas cuentan tanto el organismo in-
fectante como el huésped receptor. De las
condiciones de uno v otro va a depender el que
se produzca injuria con expresion clinica y que
ésta sea mas o Menos grave.

La virulencia del agente causal dicta las posi-
biliddes infeciantes del inoculo bacteriano. Es
habitual que las dosis wnfecciosas de estos or-
ganismos estén entre los 10° y 10% gérmenes;
en este caso se encuentran V. cholarae, E. coli
y Salmonella. Pero no podemos olvidar que hay
algunos exigentes de inculos de mucha menor
magnitud: asi ocurre con Shigella, algunos
Camp. jejunt, posiblemente Cl. difficile y quis-
tes de G. lamblia (10" a 10%).

El huésped por su parte ofrece una serie de con-
dicionamientos opuestos a la colonizacion mi-
crobiana, que no vamos a detallar: baste
recordar el papel de la acidez gastrica, flora
bacteriana intestinal anaerobia, mmunidad hu-

moral con IgA secretoria, mnmunidad celuar de
base macrofago-linfocitaria, etc. Por ello, la hi-
poacidez espontanea o provocada, las disbac-
teriosis (tantas veces fruto de antibioterapia) y
los problemas de inmunocompromiso (SIDA
entre los mas llamativos en el presente), son
otros tantos ejemplos de facilitacion a la agre-
sion bacteriana.

Sobre todos estos aspectos podria elucubrarse
mucho mas, pero debemos pasar ya a las face-
tas climicas y terapéuticas objeto de este trabajo.

Aspectos clinicos (2-5-12)

Las toxiinfecciones alimenticias, como quedo
expresado en su definicion, tienen ante todo una
expresion patoldgica gastroentérica: son gas-
troenteritis infecciosas. Es mas, si los microor-
ganismos infectantes ingresados por via oral
rebasan la barrera intestinal y causan un cua-
dro mas general y séptico, hablamos de «fie-
bres entéricas» usando la terminologia
anglosajona (enteric fever) y las segregamos con
un criterio estricto de las toxiinfecciones. Es el
caso de la fiebre tifoidea (S. typhi) v posible-
mente también de infecciones por Yersina y
Campylobacter fetus.

Queremos ahora subrayar un hecho fundamen-
tal: la correspondencia entre el periodo de in-
cubacion del proceso infectivo en marcha y su
lugar principal de impacto en el tracto digesti-
vo, lo que a su vez esta en relacion con el tipo
de germen en cuestion. Y, de este modo, cabe
considerar tres aspectos clinicos diferenciados:
1. Hay, en primer lugar, un grupo de toxiin-
fecciones con periodo de incubacion muy cor-
to: un intervalo por promedio de 6 horas entre
la ingesta del alimento ofensor y su traduccion
clinica. Se trata de esas toxiinfecciones en las
que los alimentos portan ya las toxinas prefor-
madas, toxinas generalmente termoestables vy,
por tanto, no degradables facilmente por la ac-
cion del calor. Aqui han de incluirse estafilococo
dorado, bacilo céreo, anisakiasis y parasitosis
por D. latus.

El paciente afecto acusa sobre todo sintomas
abdominales altos: epigastralgia, nauseas, vo-
mitos, menos veces diarrea; el proceso puede




ser afebril y se restablece el enfermo en breve
plazo de un dia o poco mas.

2. Contamos con un segundo grupo de proce-
sos de periodo de incubacion algo mas prolon-
gado, entre 6y 72 horas. Los agentes causales
son organismos que se adhieren a la mucosa
del intestino delgado alto v, a través de toxinas
(algunas con actividad adenilatociclasa, simi-
lar a la termolabil tpo I colérica), producen una
diarrea secretoria, con acusada perdida de fiui-
do y electrolitos pero sin signos inflamatorios
detectables en heces (ausencia de leucocitos).
Se incluyen en este apartado agentes tales co-
mo Cl. perfringens tipo A, B. cereus nuevamen-
te, E. coli enterotoxigénica, V. cholerae como
prototipo, Giardia lambha y ciertos virus (ro-
tavirus y virus Norwalk-like) (1).

3. Por contraste, existe un tercer grupo de
agenles mas agresivos que producen una ileo-
colitis inflamatoria con mvasion de la mucosa
mtestinal, ocasionando un cuadro diarreico me-
nos profundo pero con signos netos de inflama-
c1on en heces (leucocitos polimorfonucleares o
inclaso sangre completa). Estas diarreas inva-
sivas, con mayor o menor repercusion febril y
deterioro constitucional, tienen por agentes pro-
tagomistas; Salmonella, Shigella, Camp. jejuni,
Yersinia, E. coli enteroinvasiva, V. parahemo-
liticus y Aeromonas, entre otros (10).

Aspectos diagndsticos

El diagnostico de toxiinfeccion alimentaria se
basa en los conmemorativos {especialmente la
nocion de un brote en relacion a determinada
ingesta), datos de exploracion y recursos de la-
boratorio. En todo caso, se trata de procesos
que por su agudeza y autolimitacion hacen que
el diagndstico quede en buena parte supedita-
do a su sesgo evolutivo, siempre bajo terapia
de soporte.

Por ello nosotros, ante un cuadro sugerente
de nauseas-vomito-diarrea, lo primero que po-
nemos en marcha es una terapia de sostén y
rehidratacion, que puede ser rapidamente re-
solutiva con lo que muchos problemas del diag-
nostico quedan soslayados, al menos para el
clinico.

Si la enfermedad se prolonga y adopta un ses-
go evolutivo mas grave, es logico indagar posi-
bles agentes infectantes en causa. Siguiendo el
criterio de GUERRANT y BOBAK (4), podrian ha-
cerse estas puntualizaciones:

— la presencia de fiebre y tenesmo rectal
sugiere proctocolitis mflamatoria; cuando se
anade sangre, puede hablarse de sindrome di-
senteriforme;

— una diarrea con sangre hace pensar en pro-
ceso invasivo; si no hay leucocitos visibles, hay
que decantarse por E. coli enterohemorrigica
o amebiasis (los leucocitos son destruidos por
el parasito);

— un dolor abdominal persistente y prolon-
gado junto a fiebre o sugestion de sindrome
apendicius-like, aconseja cultivo para Yersinia
enterocolitica con enriquecimiento en frio;
— diarrea persistente con pérdida de peso obh-
ga a considerar Giardiasis o Criptosporidiasis,
con las consiguientes investigaciones en heces;
— un viaje a dreas tropicales incrementa la
probabilidad de infeccion por E. coli enteroto-
xigenica (agente predilecto de la «traveller’s
diarrhea»), asi como ciertos virus {rotavirus,
Norwalk-like) o parasitosis (por Giardia, Stron-
gyloides, Entameba o Criptosporidios);

— la nocion de brote epidémico a parur de
una fuente alimentaria es caracteristica de las
toxunfecciones que estudiamos;

— la ingestion de pescado inadecuadamente
cocido promueve la consideracion de infeccio-
nes por Vibrio o virus Norwalk-like;

— la diarrea surgida durante el uso de anti-
bioticos plantea siempre la posibilidad del CL.
difficile citotoxigénico; los antibioticos pueden
ademas predisponer a otras infecciones como
salmonellosis, o facilitar la aparicion de por-
tadores;

— en casos de homosexuahdad, hay que dis-
tinguir entre proctitis de los ultmos 15 cm. del
ap. digestivo {expresion de ETS: herpesvirus,
clamidias, gonococos, treponemas) y colitis mas
alta, en la que figuran ademas como posibles
ofensores Shigellas, Campylobacter, Cl. diffici-
le, Giardias, etc.;

— finalmente, en el inmunosuprimido (cuya
expresion mas frecuente en el momento actual




es el SIDA), hay posibilidades msospechadas de
infeccion intestinal:

® virus (CMV, herpes simplex, coxsackievirus,
rotavirus};

® bacterias (Samonellas sp., MAI);

® parasitos (Criptosporidios, Isosporidios, Es-
trongiloides, etc.).

Por motivos clinicos o epidemiologicos, el con-
curso del laboratorio puede sex muy il al diag-
nostico:

— ante diarreas inflamatorias graves, con fie-
bre, tenesmo, heces sanguinolentas, deshidra-
tacion, etc., pueden estar indicados los cultivos
de heces (y también hemocultivos) a la busque-
da de Shigellas, Salmonellas, Campylobacter,
etc.; es posible que interese indagar sobre la
presencia de toxina de Cl. ditficile;

— una diarrea prolonada obliga a investgar
su posible origen parasitario, con

¢ preparaciones humedas para Giardia y
Amebas;

* concentracion para Estrongiloides;

* tinciones acidorresistentes para Criptospori-
dios e Isosporas;

® microscopia electronica para Microsporidios
diversos.

Aspectos terapéuticos

Al practico le interesan sobre todo estas preci-
slones:

a) La piedra angular del tratamiento de las
toxiinfecciones alunenticias es el reemplaza-
miento de agua y electrélitos perdidos, la tera-
pia de rehidratacion, que se ha llegado a definir
como «potencialmente, el mas importante
avance médico en esta centuria» (9).

La rehidratacion se efectua por via oral, por-
que resulta menos dolorosa. mas segura, menos
costosa y en conjunto superior a la fluidotera-
pia venosa. va que la sed del enfermo protege
al paciente de sub- o sobrehidrataciones. Se in-
siste en que la ruta oral no solo es preferible
en ninos y adultos, sino también en ancianos
v en pacientes en UCI incluso. Se exceptuan
de esta regla general evidentemente los pacien-
tes con acusada intolerancia gastrica.

La solucion rehidratante tiene esta composicion:

w(&)ruro sodico 3.5 g
7Bical'bonat0 sodico 25 g
Cloruro potasico 1.5 g.
| Glucosa 20 g.
Agua | 1 litro

El cloruro sodico puede aportarse en forma de
3/4 de cucharadita de sal de mesa; el bicarbo-
nato, una cucharadita; la sal de potasio, como
una copa de zumo de naranja o dos platanos;
la glucosa, en forma de cuatro cucharadas de
azucar (40 g. de sacarosa).

La glucosa es muy importante para la reabsor-
cion electrolitica y también para prevenir la hi-
poglicenma fatal consecutiva a un fracaso de la
neoglucogénesis, una causa mayor de muerte
entre ninos con diarrea en el Tercer Mundo.
Hay una composicion basada en cereales, en
la que la glucosa se sustituye por diversas hari-
nas (arroz, maiz, mijo, trigo o sorgo). en dosis
de 50-60 gramos.

b) Se plantea siempre el tema del tratamien-
{o antibidtico en estos casos (14). Yo creo que
pueden establecerse tres indicaciones genera-
les para su uso:

~— enfermos que soportan una patologia de ba-
se grave (cardiaca, hepatica, hematologica,
etc.); '

— edades extremas de la vida, y

— evidencia de invasion séptica (escalofrios,
fiebre alta, tendencia hipotensiva...).
Especificamos a continuacion algunos de los re-
cursos antibioticos habituales para los organts-
mos mas frecuentes:

— Shigella: ampicilina o amoxicilina - cotri-
moxazol.

— Salmonella: cotrimoxazol - ampicilina - qui-
nolonas.

— E. coli enteropatdgena: cotrimoxazol - do-
xicichna - ciprofloxacina.

— Campylobacter: entromicina - quinolonas.
— Yersinia: cotrimoxazol - tetraciclinas.

— V. cholerae: tetraciclinas - cotrimoxazol.
— V. parahemoliticus: (?)

— Aeromonas y Plesiomonas: tetraciclinas -
cotrimoxazol.




— Cl. difficile: metronidazol - vancomicina.
El interrogante en Vibrio parahemoliticus sig-
nifica sensibilidad in vitro a diversos antibiou-
cos, pero dudas de su real influencia in vivo.
Nuestras personales preferencias van hacia
cotrimoxazol y qumolonas fluoradas. Hay al-
ZuUnos reparos respeclo a trimetoprim/sulfame-
toxazol:

¢ con el uso reiterado, han surgido notables re-
sistencias: por ejemplo, se citan para un 44 %
de E. coli enterotoxigenicas y hasta un 79%
de Shigellas aisladas en tropas estadouniden-
ses desplazadas a Arabia Saudi en 1990:

® algunos gérmenes, cuso de Campylobacter,
son refractaros.

Las quinolonas en cambio cubren practicamen-
te la totalidad del espectro de microorgamsmos
enteropatogenos, inciden poco sobre la flora in-
testinal autoetona, reducen clertamente el pla-
zo de duracion del proceso y parecen oponerse
al estado de portador asintomatico. Se excep-
tua su uso en la infancia y gestacion.

¢) Linlo que atane al uso de antidiarreicos,
su empleo sistematico esta contraindicado, por-
que son capaces de agravar el proceso infec-
cioso, ya se trate de agentes musculotropos
(loperamida) o neurotropos (buscopan). Perso-
nalmente, cuando queremos moderar un des-
peno diarreico que se prolonga, recurrimos
simplemente al clasico tanato de gelatina.
Recientemente, hemos tenido oeasion de leer
en «N. Engl. J. Med.» un articulo de FIGUEROA-
QUINTANILLA et al. (3) en el que se comunican
los efectos beneficiosos del subsalicilato de bis-

muto como recurso antidiarreico susceptible de
anadir a la terapia de rehidratacion oral estan-
dar. Su trabajo se refiere a ninos con diarrea
aguda, y las dosis empleadas fueron altas, de
mas de 200 g. para un chico de 10 kg. duran-
te 4 dias. El bismuto result6 ventajoso en cuanto
que recujo el volumen fecal total, la necesidad
de fluidos para rehidratacion, duracién de la
estancia hospitalaria y porcentaje de pacientes
que continuaban con diarrea después del quinto
dia de hospitalizacion. En cualquier caso, la bis-
muterapia —que no ha procurado toxicidad en
esta experiencia— se ha aplicado a una con-
creta poblacion infantil de un area del tercer
nundo (y, por tanto, sus resultados no pueden
ser extrapolados a la generalidad de la pobla-
cion), exige tomas repetidas cada cuatro horas
(lo que disminuye la cumplimentacion del tra-
tamiento) y se muestra ¢aro con vistas a un 1so
mdiscrimmado a nivel mundial.

d) Mas interesante es el concepto de terapia
oral optima, segun se define por los CDC v la
OMS, que inucluye por un lado la rehidratacién
oral (conocida también como «solucion simple»
de la diarrea) y por otro la alimentacion apro-
piada y preecoz, no lmitada a ciertos cereales
como se indieo con anterioridad {11).

Iista pauta permite la salvacion de un millon
de vidas al ano: que no es poco, aunque no
lo sea todo... =

1. Sillero Fernandez de Canete
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