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Definicion

= Las toxiinfecciones alimentarias son
enfermedades que se adquieren a través
de la ingesta de alimentos contaminados
con microorganismos patogenos, toxinas
bacterianas y no bacterianas u otras sustancias.

Epidemiologia

* Se estima que en Estados Unidos se adquieren
anualmente alrededor de 48 millones de
toxiinfecciones alimentarias causadas por
patégenos o sus toxinas.

e Muchos agentes que causan toxiinfecciones
alimentarias también pueden adquirirse de otras
formas, como la ingesta de agua de bebida o de
piscinas contaminadas, a través del contacto
con animales o con su entorno y de una persona
a otra directamente o a través de fomites.

e Algunas toxiinfecciones alimentarias pueden
ocasionar secuelas a largo plazo, como
insuficiencia renal después de una infeccion
por Escherichia coli productora de toxina Shiga,

ESQUEMA DEL CAPITULO

« Se debe considerar un brote de toxiinfeccion
alimentaria cuando una enfermedad
aguda, especialmente con manifestaciones
gastrointestinales o neurolégicas, afecta a dos
0 mas personas que compartieron una comida.
Sin embargo, la mayoria de las toxiinfecciones
alimentarias no se producen en el contexto
de un brote.

Microbiologia

e Muchos pat6genos, incluyendo bacterias, virus
y parasitos, pueden causar toxiinfecciones
alimentarias.

e Algunas enfermedades son causadas por
la ingesta de productos quimicos (p. €j.,
metales pesados, toxinas de setas) o toxinas
microbianas preformadas (p. €j., toxina
estafilocdcica, toxina botulinica).

Diagnostico

* La deteccion de patégenos se ha basado
principalmente en el aislamiento de patégenos
bacterianos en cultivos, en la visualizacion

Tratamiento

« El tratamiento de la mayoria de las
toxiinfecciones alimentarias es de apoyo;

el reemplazo de la pérdida de liquidos y
electrolitos es importante en las enfermedades
diarreicas.

Los agentes antimicrobianos se utilizan para
tratar determinadas infecciones parasitarias

y bacterianas.

La resistencia a los antimicrobianos complica
el tratamiento y puede aumentar la probabilidad
de una infeccién clinicamente aparente.

Prevencion

« Para reducir la contaminacion, los productores
de alimentos identifican los puntos donde se
puede controlar el riesgo de contaminacién y
utilizan sistemas de produccién que disminuyen
los riesgos.

La investigacion de los brotes es importante
para identificar los puntos débiles en la
seguridad alimentaria que pueden estar

sindrome de Guillain-Barré después de la

de los parasitos por microscopia y en la deteccion

presentes en cualquier parte de la cadena

infeccién por Campylobactery artritis reactiva
y sindrome del intestino irritable después

de diversas infecciones.

Los grupos en mayor riesgo de adquirir

0 experimentar una toxiinfeccién alimentaria
més grave son los lactantes, los nifios
pequefios, las mujeres embarazadas, los
ancianos y las personas inmunocomprometidas.

Las toxiinfecciones alimentarias son el resultado de la ingesta de una gran
variedad de alimentos contaminados con microorganismos patogénicos,
toxinas microbianas y productos quimicos. Muchas enfermedades que
habitualmente se transmiten através de alimentos también pueden adqui-
rirse através de otras vias. En los casos esporadicos (es decir, aquéllos que
no son parte de brotes reconocidos), la via de transmisién es generalmen-
te desconocida. Aunque la mayoria de las toxiinfecciones alimentarias
son esporadicas, la investigacion de los brotes es una manera importante
de identificar los tipos de alimentos y contaminantes asociados con las
toxiinfecciones alimentarias. La principal fuente de informacién para este
capitulo proviene de las investigaciones de los brotes de toxiinfecciones
alimentarias producidas en Estados Unidos, por lo que se centra en las
enfermedades de Estados Unidos. Durante 2009 y 2010 se comunicaron
alos Centros para el Control y la Prevencién de Enfermedades (CDC)
una media de 764 brotes de toxiinfecciones alimentarias, que afectaron
amia media de 14.700 personas al afio en Estados Unidos (tabla 103-1)1
Sin embargo, estas cifras, limitadas a los casos producidos en brotes,
subestiman la magnitud del problema. El nimero real de toxiinfecciones
alimentarias en Estados Unidos es desconocido, pero en 2011 se estim6
en aproximadamente 48 millones de casos, con 128.000 hospitalizaciones
y 3.000 muertes anuales (tabla 103-2)23 El coste anual ocasionado por
estas enfermedades se ha estimado entre 51.000 y 77.700 millones de
dolares4. Asi, las toxiinfecciones alimentarias son comunes, pueden ser
graves y conllevan una considerable carga econémica.
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mediante pruebas inmunoenzimaticas.

« Las nuevas pruebas moleculares proporcionan
nuevas oportunidades y desafios para la practica
clinica y la vigilancia de la salud publica.

e Muchas intoxicaciones se tienen que
diagnosticar basandose Gnicamente
en la sospecha clinica.

de produccién, desde la granja hasta

la mesa.

Se puede reducir el riesgo de enfermedad
a nivel individual mediante el seguimiento
de précticas seguras de manipulacién

de alimentos.

Desde 1996, en varios lugares que ahora comprenden el 15% de la
poblacién de Estados Unidos, la Foodborne Diseases Active Surveillance
Network de los CDC ha llevado a cabo una vigilancia activa de nueve
patégenos que pueden transmitirse a través de alimentos. La compara-
cién de las tasas de incidencia en 2012 con las tasas desde 1996 a 1998
muestra una disminucion en la incidencia de infecciones por Campy-
lobacter, Listeria, Shigella, Escherichia coli productora de toxina Shiga
(ECTS) 0157 y Yersinia (excepto las producidas por Shigella, casi todas
estas reducciones se produjeron antes de 2004); no se apreciaron cambios
en las infecciones por Salmonella y Cryptosporidium, y se observé un
aumento de las infecciones causadas por especies de Vibrio (los datos
y las figuras estan disponibles en www.cdc.gov/foodnet)5. Es evidente
que los programas de seguridad alimentaria deben ser intensificados.

El espectro de las toxiinfecciones alimentarias ha aumentado en las
ultimas décadas en muchos aspectos. Los norovirus son ahora reconoci-
dos como la causa mas frecuente de toxiinfeccion alimentaria en Estados
Unidos3 Los agentes conocidos siguen identificAndose como causa de
toxiinfecciones alimentarias, como E. coli enteroagregativa67, incluyendo
nuevas cepas que producen toxina Shiga8 Cronobacter (antiguamente
Enterobacter) sakazakii9y, en América del Sur, Trypanosoma cruzi, que
causa la enfermedad de Chagas10 Los vehiculos alimentarios que ante-
riormente se reconocian de forma infrecuente, como frutas y verduras
frescas, se han convertido en importantes fuentes1112 Algunos patégenos
se han vuelto cada vez mas resistentes alos farmacos antimicrobianos1314
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TABLA 103-1
comunicados a los CDC, 2009-2010

BROTES
AGENTE ETIOLOGICO N.°
Bacterias
Bacillus cereus 25
Brucella 1
Campylobacter 40
Clostridium botulinum 3
Clostridium perfringens 57
ECTS 60
Listeria monocytogenes 9
Salmonella 243
Shigella 8
Staphylococcus aureus 19
ECET 3
ECEP 1
Vibrio parahaemolyticus 7
Otros Vibrio 1
Otras bacterias 3
Toxinas no bacterianas
Ciguatoxina 15
Metales pesados 0
Setas y otras micotoxinas 2
Escombrotoxina 18
Toxinas de mariscos 1
Otros productos quimicos 7
Parasitos
Cyclospora cayetanensis 1
Giardia intestinalis 1
Virus
Otros virus 1
Hepatitis A 4
Norovirus 491
Rotavirus 1
Etiologia desconocida 475
Etiologia multiple 30
Total 1.527

%

0
48
0
31
2
99

Brotes de toxiinfecciones alimentarias y enfermedades asociadas a brotes de causa conocida

ENFERMEDADES ASOCIADAS A BROTES

N.° %
427 2
4 0

600 2

6 0
3.225 11
651 2
49 0
7.089 24
508 2
252 1
85 0

7 0

33 0

4 0

187 1
61 0

0 0

8 0

76 0

3 0

61 0

8 0

5 0

13 0

47 0
9.737 33
28 0
5.454 19
816 3
29.444 100

CDC, Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades; ECEP, Escherichia coli enteropatogénlica; ECET, £ coli enterotoxlgénica; ECTS, £ coli productora de toxina Shiga.
Modificado de Centers for Disease Controland Prevention. Surveillance for foodborne disease outbreaks— United States, 2009-2010. MMWR Morb Mortal WKkly Rep.

2013:62(3):41-47.

Es previsible que haya nuevos descubrimientos. Aunque se ha encon-
trado Clostridium difficile en muestras de carne al por menor, todavia
no se ha documentado su transmisién por alimentosls Ademas, es
probable la identificacién de mas patégenos alimentarios, dado que las
técnicas de diagnostico molecular més recientes permiten la deteccién
de més agenteslf

La centralizacién del suministro de alimentos en Estados Unidos ha
aumentado el riesgo de brotes a nivel nacionallZ El comercio mundial de
alimentos, que esta creciendo mas rapido que el aumento en la produc-
cién, forma una compleja red que facilita la propagacion de alimentos
contaminados en todo el mundo y puede retrasar la identificacion de la
fuente de contaminacion responsable de un brotel8

PATOGENIAY MANIFESTACIONES

CLINICAS

Las toxiinfecciones alimentarias pueden aparecer como un caso espora-
dico aislado o, con menos frecuencia, como un brote de la enfermedad
que afecta aun grupo de personas después de una exposicién alos mis-
mos alimentos. Se debe considerar un brote de toxiinfeccion alimentaria
cuando una enfermedad aguda, especialmente cuanto presenta manifes-
taciones gastrointestinales o neurolégicas, afecta a dos o mas personas
que compartieron una comida comun. En la siguiente seccion se dividen
las toxiinfecciones agudas en varios sindromes en funcién de los signos
y sintomas agudos y del momento tipico de inicio después del consumo
de los alimentos contaminados. Se describen los agentes mas proba-

bles responsables de cada sindrome. El periodo de incubacién en una
enfermedad individual es generalmente desconocido, pero a menudo
es evidente en el contexto de un brote.

Sindromes de toxiinfeccion alimentaria
causados por agentes microbianos

O sus toxinas

Para esta seccion, los tiempos indicados son los que normalmente se
encuentran después de la exposicién auna fuente de origen alimentario
conocida que contiene un patégeno o sus toxinas.

Ndauseas y vomitos en el plazo de 1-8 horas. Las principales sos-
pechas etiolégicas son Staphylococcus aureus y Bacillus cereus
(v. caps. 196 y 210). El corto periodo de incubacion refleja el hecho de que
estas enfermedades son causadas por enterotoxinas preformadas. La
toxiinfeccion alimentaria estafiloc6cica se caracteriza por vomitos (87%
de los casos), diarrea (89%) y c6licos abdominales (72%); la fiebre es
poco frecuente (9%)19 Los estafilococos responsables de la intoxicacion
alimentaria producen una o mas enterotoxinas serolégicamente distintas
(enterotoxinas estafiloc6cicas A hasta V, excluyendo F), pero no todas
causan vomitos20. Las enterotoxinas son muy resistentes a las enzimas
proteoliticas y, por tanto, pasan por el estbmago intactas. Todas son
resistentes al calor. Las cepas que producen Gnicamente enterotoxina A
suponen la mayoria de los brotes de intoxicacion alimentaria por estafi-
lococos notificados en Estados Unidos2,2 En estudios en monos rhesus
se requiere una dosis menor de enterotoxina A, en comparacién con las
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TABLA 103-2 Numero estimado anual de enfermedades causadas por patdgenos que pueden transmitirse

por los alimentos en Estados Unidos

N.° TOTAL DE TOXIINFECCIONES
ALIMENTARIAS ADQUIRIDAS

N.° TOTAL DE

PORCENTAIJE

PORCENTAJE DE PACIENTES DE PACIENTES

ENFERMEDAD O AGENTE ENFERMEDADES EN EL DOMICILIO HOSPITALIZADOS FALLECIDOS
Bacterias

Bacillus cereus * 63.400 0,4 0
Brucella spp. 2.003 839 55 0,9
Campylobacter spp. 1.322.137 845.024 171 0,1
Clostridium botulinum * 55 82,6 17,3
Clostridium perfringens * 965.958 0,6 <o,1
ECTS 0157 96.534 63.153 46,2 05
ECTS no 0157 168.698 112.752 12,8 0,3
ECET * 17.894 0,8 0
Otras Escherichia coli diarreogénicas 39.871 11.982 0,8 0
Listeria monocytogenes 1.662 1.607 94,0 15,9
Mycobacterium bovis 208 60 55 47
Salmonella no tifoidea 1.229.007 1.027.561 27,2 0,5
Salmonella serotipo Typhi 5.752 1.821 75,7 0
Shigella spp. 494.908 131.254 20,2 0.1
Staphylococcus aureus * 241.148 6,4 <o,1
Streptococcus spp. * 11.217 0.2 0
Vibrio cholerae, toxigénico 277 84 43,1 0
Vibrio parahaemolyticus 44.950 34.664 225 0,9
Vibrio vulnificus 207 96 91,3 34,8
Otras especies de Vibrio 34.585 17.564 37,1 3,7
Yersinia enterocolitica 116.716 97.656 344 2,0
Parasitos

Cryptosporidium parvum 748.123 57.616 25,0 0,3
Cyclospora cayetanensis 19.808 11.407 6,5 0
Giardia intestinalis 1.221.564 76.840 8,8 0,1
Toxoplasma gondii 173.995 86.686 2,6 0,2
Triehinella spp. 132 156 24,3 0,2
Virus

Astrovirus 3.090.384 15.433 0,4 <o,
Hepatitis A 35.769 1.566 315 2,4
Norovirus 20.865.958 5.461.731 0,03 <o,1
Rotavirus 3.090.384 15.433 17 <o,1
Sapovirus 3.090.384 15.433 0,4 <o,1
Subtotal 37.220.098 9.388.075

Patégenos desconocidos 38.400.000 0,2 <o,1
Total 47.788.075

*No estan disponibles estimaciones recientes.
ECET, £ col! enterotoxigénica; ECTS, £ col! productora de toxina Shiga.

Modificado de Scallan £, Griffin PM, Angulo Fly cois. Foodborne iliness acquired in the United States— unspecified agents. Emerg Infect Dis. 2011;17(1):16-22;y Scallan £,
Hoekstra RM, Angulo Fly cols. Foodborne lliness acquired In the United States—major pathogens. Emerg Infect Dis. 2011;17(1):7-15.

dosis de enterotoxina B, Cy D, para producir vomitos23 Los mecanismos
por los que las enterotoxinas producen los vomitos pueden implicar la
estimulaciéon del nervio vago).

En raras ocasiones se ha implicado en los brotes a otras especies de
estafilococos coagulasa-positivos enterotoxigénicas2. Aunque exis-
ten estafilococos enterotoxigénicos coagulasa-negativos, se han comuni-
cado en pocas ocasiones brotes de toxiinfeccién alimentaria ocasionados
por estas cepas242s.

Las cepas de B. cereus pueden causar dos tipos de sindromes de
intoxicacion alimentaria, uno con un periodo de incubacion de 0,5-6
horas (sindrome emético de incubacién corta) y otro con mi periodo de
incubacién de 8-16 horas (sindrome diarreico de incubacion larga)2 El
sindrome emético se caracteriza por vomitos (100% de los casos), c6licos
abdominales (100%) y, con menor frecuencia, diarrea (33%)22. La toxina
emética es la cereulida, un péptido resistente al calor, la proteélisis y que
es estable en un rango depH de 2 a 11. La cereulida estimulalas aferencias
vagales mediante la unién al receptor 5-hidroxitriptamina-3 (5-HT32 En
raras ocasiones se puede desarrollar una insuficiencia hepética fulminante
debido al deterioro de la oxidacién de los acidos grasos causado por el
efecto toxico de la cereulida sobre las mitocondrias2s.

Otra clave para el diagnéstico de las enfermedades causadas por
estafilococos y B. cereus emético es que su duracion es normalmente
menor de 24 horas202y, a menudo, de menos de 12 horas222i.

Cdlicos abdominales y diarrea en el plazo de 8-16 horas. Los
principales gérmenes responsables de este sindrome mediado por ente-
rotoxinas son Clostridium perfringens tipo Ay B. cereus. A diferencia
de la intoxicacion alimentaria por estafilococos y la enfermedad por
B. cereus emético, que estan causadas por enterotoxinas preformadas,
la intoxicacion alimentaria causada por C. perfringens (v. cap. 100) esta
causada por toxinas producidas in vivo, lo que implica un periodo de
incubacién mas largo19 En el caso de B. cereus a menudo se detectan
las toxinas diarreicas en los alimentos, pero se ha postulado que la
enfermedad también est4 causada por la ingesta de células vegetativas
que producen enterotoxina dentro del tracto intestinal del huésped. Es
posible que coexistan ambos modos de infectividad. En la intoxicacion
alimentaria por C. perfringens tipo A, los sintomas mas comunes son
diarrea (91%) y c6licos abdominales (73%); sélo el 14% de los pacientes
presentan vémitos y sélo el 5%, fiebrel92 El periodo de incubacién es de
9-12 horas19 C. perfringens puede producir al menos 11 toxinas, ademés
de la enterotoxina de C. perfringens (CPE). Las cepas toxinotipo A
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siempre producen la toxina a y las cepas que ocasionan enfermedad
gastrointestinal también expresan CPE, que se produce conforme las
células vegetativas ingeridas esporulan dentro del intestino3 La toxina
se une ala membrana apical de las uniones epiteliales estrechas en el
intestino delgado, provocando la formacién de poros a través de los
cuales se produce el paso de agua, iones y otras moléculas pequenas, lo
que ocasiona diarrea y citotoxicidad3lL

Las cepas de B. cereus que provocan un sindrome de larga incubacion
similar, que incluye diarrea (96%), célicos abdominales (75%), a veces
vomitos (33%) y rara vez fiebreZ7, elaboran ya sea por separado o de
forma conjunta dos enterotoxinas de tres componentes (hemolisina BL
[HBL] y enterotoxina no hemolitica [NHE]). También se ha descrito mia
enterotoxina formada por mia Unica proteina (CytK)22

Aunque estas enfermedades son més prolongadas que la intoxicacién
alimentaria causada por estafilococos y B. cereus emético, los sintomas
generalmente se resuelven en 24-48 horas23 Por el contrario, algunas
enfermedades causadas por B. cereus duran varios dias833 'y en un brote
atribuido a B. cereus, algunos pacientes presentaron diarrea con sangre
y tres murieron3 En un brote alimentario de infecciones por C. per-
fringens tipo A se desarrollé una colitis necrosante grave en pacientes
con antecedentes de estrefiimiento crénico inducido por farmacos®
C. perfringens tipo C ocasiona una infeccién alimentaria, mortal en
aproximadamente el 20% de los pacientes, en personas con baja ingesta
de proteinas; esta enfermedad es rara fuera de Papta Nueva Guinea2

Fiebre, célicos abdominales y diarrea en el plazo de 6-48 horas.
Los principales gérmenes responsables de este sindrome son Salmonella
no tifoidea, Shigella y especies de Vibrio, especialmente V. parahaemoly-
ticus (v. caps. 216, 217,225 y 226) 337,3840. También se deben considerar
Campylobacterjejuni, Escherichia coti productora de toxina Shiga (ECTS)
y Yersinia enterocolitica, pero suelen tener un periodo de incubacién méas
largo y la fiebre es menos comun con ECTS (v. caps. 100, 218 y 231).
El norovirus no causa fiebre de forma constante, aunque también se
debe tener en cuenta. Estos patégenos, con la excepcién de norovirus,
pueden causar diarrea inflamatoria, algunos invadiendo el epitelio intes-
tinal y algunos lesiondndolo mediante citotoxinas4l42 La diarrea con
sangre y los vémitos pueden ocurrir en una proporcion variable. Estas
enfermedades suelen resolverse en 2-7 dias®%

Salmonella no tifoidea es la causa bacteriana mas comun de toxiin-
feccién alimentaria y brotes en Estados Unidos13 El periodo medio de
incubacion es de 6-48 horas. Sin embargo, C. jejuni, con un periodo
de incubacién tipico de 3-4 dias, es la causa bacteriana mas comun de
gastroenteritis, incluyendo tanto las transmitidas por alimentos y las no
transmitidas por alimentos3

Se han presentado brotes poco frecuentes de diarrea con fiebre cau-
sados por Listeria monocytogenes (v. cap. 208) en personas previamente
sanas4345. Este sindrome se caracteriza por diarrea acuosa y frecuente,
fiebre, célicos abdominales, cefalea y mialgias, con un periodo medio
de incubacion de 20-31 horas.

Colicos abdominales y diarrea acuosa en el plazo de 16-72 horas.
Los principales gérmenes responsables de este sindrome son cepas de
E. coti enterotoxigénicas (ECET) y V. parahaemolyticus. En Estados
Unidos causan este sindrome de toxiinfeccion alimentaria otras especies
de Vibrio, como V. cholerae (incluyendo cepas que producen la toxina
colérica y cepas que no la producen) y V. mimicus; los brotes son poco
comunes, pero todos los afios se producen casos44647. El c6lera epidémico
se manifiesta como una diarrea acuosa profusa, acompafiada de calam-
bres musculares; por definicion, estd causado por cepas de V. cholerae
productoras de la toxina colérica Ol y 0139. V. cholerae 0141 y 075
también pueden producir la toxina colérica y causar un sindrome similar
(v. cap. 217)4748 C. jejuni, Salmonella, Shigella, ECTS y el norovirus
también puede causar diarrea acuosa durante este periodo de tiempo. Las
enterotoxinas expresadas in vivo son las responsables de la enfermedad
causada por ECET4y por cepas de V. cholerae productoras de la toxina
colérica®. Entre los factores de virulencia de V. parahaemolyticus se
incluyen tanto toxinas secretadas como proteinas efectoras vertidas
directamente en el citoplasma de la célula huésped a través de un sis-
tema de secrecion de tipo 1114l La mediana de la duracién de la diarrea
causada por V. parahaemolyticus es de 6 dias; la mayoria de los pacientes
presentan célicos abdominales (89%); la mitad, vomitos o fiebre, y el 29%,
diarrea con sangre3. La diarrea causada por ECET tiene una mediana
de la duracion de 6 dias, a menudo acompafiada de célicos abdominales

durante toda la enfermedad5L En un brote de ECET, los sintomas poco
comunes comprenden vémitos (13% de los casos) y fiebre (19%)5L

Vomitos y diarrea sin sangre en el plazo de 10-51 horas. Los norovi-
rus son los patégenos transmitidos por alimentos conocidos mas comu-
nes (v. cap. 178). Se estima que causan 5,5 millones de toxiinfecciones
alimentarias por afio en Estados Unidos3 Los norovirus causan todavia
mas casos de gastroenteritis aguda debido ala transmisién no alimentaria,
directamente de una persona a otra o por fomites contaminadosx El
periodo de incubacion promedio observado en brotes de toxiinfecciones
alimentarias producidas por norovirus es de 33 horas3 La enfermedad
producida por norovirus se caracteriza por la aparicién aguda de diarrea
sin sangre y/o vomitos, acompafiada de niuseas y dolor abdominal. La
fiebre se presenta en aproximadamente el 40% de los pacientes, es por
lo general de bajo grado y tiene una duracién de menos de 24 horas.
Los sintomas generalmente se resuelven en 2-3 dias, pero el 12% de los
pacientes requieren atencion médica y el 1,5% son hospitalizados para
rehidratacion535 Un grupo de virus relacionado de la familia Caliciviri-
dae, especialmente los sapovirus, puede causar una enfermedad similars

Fiebre y célicos abdominales en el plazo de 1-11 dias, con o sin
diarrea. Aunque la diarrea febril es la presentacion méas comun de la
infeccion por Yersinia enterocolitica (v. cap. 231) en nifios pequefios5%65/38
en niflos mayores y adultos, la enfermedad puede presentarse ya sea
como una enfermedad diarreica 0o como mi sindrome seudoapendicular,
como la ileotiflitis, con dolor abdominal (parecido al de la apendicitis),
fiebre, leucocitosis y, en algunos pacientes, nauseasy vomitos®. El dolor
articular (v. més adelante «Sindromes postinfeccién»), que comienza
aproximadamente 1 semana después de la aparicién de la diarrea, es mas
comun en adultos%. El dolor de gargantay la erupcién pueden afectar a
pacientes de todas las edades. La mediana de la duracion de la diarrea es
de 2 semanas, pero otros sintomas pueden durar mas. Hay que resaltar
gue Campylobacter y Salmonella también pueden causar una ileotiflitis
que imita la apendicitis.

Diarreacon sangrey febriculaen el plazo de 3-8 dias. El sindrome
caracteristico de la colitis hemorragica se ha relacionado con E. coti
productora de toxina Shiga (ECTS), con mayor frecuencia del sero-
grupo 0157 (v. cap. 226)6L Estas cepas producen mio o ambos tipos de
toxinas Shiga (toxina Shiga 1 o 2). Las toxinas Shiga, también denomi-
nadas verotoxinas, son citotoxinas que lesionan las células endoteliales
vasculares en 6érganos diana como el intestino y el rifién& En general, las
cepas que producen la toxina Shiga 2 tienden a ser mas virulentas@3 Para
causar la enfermedad, ECTS también debe poseer factores de virulencia
adicionales, incluidos los factores responsables de la adhesidn al epitelio
intestinal& La enfermedad se caracteriza por célicos abdominales graves
y diarrea, que inicialmente es acuosa, pero puede convertirse rapidamente
en sangre franca6l64 Alrededor de un tercio de los pacientes refieren un
corto periodo de febricula que generalmente se resuelve antes de buscar
atencion médica6léh La mayoria de los pacientes se recuperan totalmente
en 7 dias6l Sin embargo, el 6% del total de los pacientes (15% en nifios
<5 afios) desarrollan un sindrome hemolitico-urémico (SHU), que se
diagnostica normalmente alrededor de 1 semana después del comienzo
de la enfermedad diarreica, cuando la diarrea esta resolviéndose. La
tasa de mortalidad por SHU es del 3% en nifios menores de 5 afios y
del 33% en personas de mas de 60 afios. En la mayoria de los grupos
de edad, las muertes en pacientes sin SHU son raras, pero el 2% de los
adultos de més de 60 afios que Unicamente presentan colitis hemorragica
fallecen6b Las ECTS no 0157 poseen diferentes propiedades de virulencia
y causan enfermedades que van desde diarrea acuosa no complicada
hasta colitis hemorréagicay SHU. Los brotes aparecidos en Estados Uni-
dos han involucrado alos serogrupos 026, 0103, O Ill, 0121, 0145y
0104 (serotipo 0104:H21, pero no O104:H4)67. En 2011 se produjo en
Alemania mi gran brote causado por una cepa de E. coti enteroagregativa
0104:H4, que habia adquirido el gen de la toxina Shiga 28 El periodo
de incubacion medio de la enfermedad fue de 8 dias y se desarroll6 un
SHU en aproximadamente el 20% de los pacientes®

Paréalisis en el plazo de 18-36 horas. Un grupo de dos o0 mas pacien-
tes con clinica caracterizada por parélisis simétrica de los nervios cra-
neales, seguida de parélisis flacida descendente simétrica que puede
progresar a parada respiratoria, es patognomaénico del botulismo ali-
mentario (v. cap. 247). Siempre se debe sospechar este diagnéstico también
en el paciente individual que presenta estos hallazgos. La paralisis puede
coincidir con, oir precedida de, nduseas y vomitos en aproximadamente
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el 50% de los pacientesy diarrea en casi un 20%, pero el estrefiimiento es
comun una vez que el sindrome neuroldgico esta bien establecido®. El
botulismo esta causado generalmente por una de las cuatro neurotoxinas
termolabiles diferenciadas inmunolégicamente, denominadas toxinas
botulinicas A, B, E y rara vez F70 Las toxinas bloquean irreversiblemente
la liberacién de acetilcolina en la unién neuromuscular. El botulismo
alimentario resulta de la ingesta de la toxina preformada. Las termina-
ciones nerviosas se regeneran lentamente, por lo que la recuperacion
normalmente lleva de semanas a meses7, aunque en algunos pacientes se
puede prolongar mas tiempo7L Los sindromes de botulismo del lactante
y colonizacién intestinal en los adultos son el resultado de la ingesta de
esporas, con la posterior produccién de toxinas in vivom72 La sospecha
clinica es importante para diagnosticar correctamente el botulismo73

Diarrea persistente en el plazo de 1-3 semanas. Los pardsitos,
incluyendo Cryptosporidium, Giardia y Cyclospora, son las causas mas
commies de diarrea persistente (> 14 dias) transmitida por los alimentos
(v. cap. 281, 284 y 285).

A mediados de la década de 1990 se identificaron en Estados Unidos
brotes de ciclosporiasis relacionados con varios tipos de productos fres-
cos importados74 El periodo de incubacion dura de media alrededor de
1semana (rango, mios 2 dias a 2 semanas 0 mas) y el sintoma mas comuan
es la diarrea acuosa. Otros sintomas frecuentes son anorexia, pérdida
de peso, célicos abdominales, nduseas y mialgias. Pueden producirse
vémitos y febricula. La enfermedad no tratada puede durar semanas o
meses, con un curso remitente-recidivante y fatiga prolongada74

Una diarrea acuosa crénica caracteristica, conocida como diarrea
de Brainerd, fue descrita por primera vez en personas que habian con-
sumido leche cruda7. Después de un periodo de incubacion medio de
15 dias, las personas afectadas desarrollaron una diarrea acuosa aguda
con marcada urgenciay célicos abdominales. La diarrea persiste durante
maés de un afio en el 75% de los pacientes. Varios brotes originados en
restaurantes y un brote similar en un crucero hacen pensar que el agua
también transmite el agente, que todavia no ha sido identificado7® 7.

Enfermedad sistémica. Algunas toxiinfecciones alimentarias se
manifiestan principalmente como infecciones invasivas en pacientes
inmunocomprometidos. La listeriosis invasiva suele afectar a mujeres
embarazadas, fetos y personas con inmunidad celular comprometida
(v. cap. 208). En mujeres embarazadas, la infeccion puede ser asintomatica
o presentarse como una enfermedad parecida a la gripe leve; el 20% de
los embarazos en mujeres infectadas terminan en aborto8 La listeriosis
neonatal se adquiere en el Gtero o al nacimiento y se manifiesta o como
sepsis de aparicion temprana durante los primeros dias de vida o como me-
ningitis de aparicidon tardia durante las primeras semanas después
del nacimiento; la tasa de mortalidad neonatal es de aproximadamente
un 20-30%8L En los ancianos y en pacientes inmunodeprimidos, la lis-
teriosis causa meningitis, sepsis e infecciones focales8L El periodo de
incubacién es de 3-70 dias, con una mediana de 3 semanas.

Vibrio vulnificus puede causar septicemia después de la ingesta de
alimentos contaminados, por lo general ostras crudas (v. cap. 216). Este
sindrome grave, que a menudo se acompafia de lesiones cutaneas ampo-
llosas (fig. 103-1), se ve casi exclusivamente en pacientes con alteraciones
de la inmunidad, especialmente aquéllos con enfermedad hepéatica
crénica, como cirrosis, enfermedad hepética alcohélica y hepatitis&
La asociacion con la enfermedad hepatica puede estar relacionada con
la hipertension portal, que reduce la funcién fagocitica hepatica, la
elevacion de los niveles de hierro sérico que favorece el crecimiento de
V. vulnificus o la aclorhidria. La tasa de mortalidad global es del 30% y
varia segun el momento de inicio del tratamiento antibiéticoR8&

En ocasiones, otras especies de Vibrio, como V. parahaemolyticusy
las cepas de V. cholerae que no producen la toxina colérica, causan septi-
cemia4l4e Salmonella no tifoidea puede causar bacteriemia e infecciones
focales, amenudo en las personas en edades extremas o en individuos
con anemia de células falciformes, enfermedad inflamatoria intestinal
o situaciones de inmuno depresiong.

El consumo de alimentos contaminados con ooquistes de Toxoplas-
ma gondii excretados por los gatos o de carnes que contienen quistes
tisulares puede causar diferentes manifestaciones de la toxoplasmosis,
dependiendo del huésped (v. cap. 280)85 En nifios y adultos sanos, hasta
el 90% de las infecciones son asintomaéticas, pero en el resto se produce
una linfadenopatia no supurativa, no dolorosa, que dura de semanas
a meses, o coriorretinitis. También se puede producir fiebre, malestar
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FIGURA 103-1 Ampollas hemorragicas en la pierna secundarias a
la infeccion por Vibrio vulnificus. (De Millet CR, Halpern AV, Reboli A
y cois. Bacterial diseases. En: Bologniall, JorizzolL, SchafferJVy cais., eds.
Dermatology. 3 aed. Filadelfla: Mosby; 2012:1187-1220.)

general, sudoracién nocturna, mialgias, dolor de garganta, erupciéon
maculopapular y hepatoesplenomegalia; otras manifestaciones (p. ej.,
enfermedad diseminada, neumonitis, hepatitis, encefalitis, miocarditis
y miositis) son raras. Las infecciones agudas tanto asintomaticas como
sintomaticas producen infecciones latentes que, si mas adelante se
compromete la inmunidad del sujeto, pueden reactivarse y ocasionar
infecciones del sistema nervioso central que pueden comprometer
la vida. Entre las manifestaciones de la toxoplasmosis congenita se
incluyen infeccion subclinica (que puede reactivarse durante la infancia
o la edad adulta), una gran variedad de anomalias al nacimiento (p. €j.,
hidrocefalia, calcificaciones cerebrales, coriorretinitis, trombocitopenia
y anemia) y muerte perinatal&.

Varias especies del nematodo Trichinella causan triquinosis en huma-
nos, que so6lo son huéspedes accidentales, cuando se consume carne
de cerdo cruda o mal cocinada, o carne de caza silvestre contaminada
con larvas (v. cap. 289). Los signos y sintomas dependen en parte del
numero de larvas ingeridas y de la inmunidad del sujeto. Los sintomas
gastrointestinales, como nauseas, diarrea, vomitosy célicos abdominales,
pueden desarrollarse incluso alas 24-48 horas después de la ingesta, lo
que corresponde a la fase entérica de la infeccién. Esto puede seguirse
de mia constelacion de signos y sintomas, como fiebre, mialgias, edema
periorbitario o facial, cefalea o eosinofilia de una duracién de hasta varias
semanas a meses, lo que corresponde ala fase parenteral de la infeccion&.

Otros agentes infecciosos y enfermedades con sintomas primarios
fuera del tracto gastrointestinal y del sistema neurol6gico que pueden
ser transmitidas por los alimentos son (con un ejemplo de vehiculo
alimentario) los estreptococos (3-hemoliticos del grupo A (p. €j., ensa-
ladas que contienen huevo en frio)&, fiebre tifoidea (productos crudos
expuestos a aguas residuales humanas o alimentos contaminados por
portadores humanos asintomaticos)8, brucelosis (queso de leche de
cabra), carbunco (carne), tuberculosis (leche cruda), fiebre Q (leche
cruda), hepatitis A (marisco o productos crudos), diversas infecciones
por treméatodos (peces e invertebrados acuaticos)&, anisakiasis (pescado)
y cisticercosis (alimentos contaminados con huevos de Taenia solium
expulsados en las heces de personas con tenias intestinales de cerdo).

Sindromes postinfeccion. Aunque se ha descrito la artropatia en
diversas infecciones entéricas, la mayoria de los expertos coinciden
en que el término artritis reactiva s6lo se debe aplicar alas infecciones
causadas por Salmonella, Yersinia, Campylobacter o Shigella%0. La artritis
reactiva puede ocurrir como parte de la triada descrita por Reiter consis-
tente en poliartritis inflamatoria aséptica, uretritis y conjuntivitis. Las
tasas de ataque de artritis reactiva después de la salmonelosis varian del
1,2% en estudios que emplean definiciones de los casos mas objetivas
al 14-29% en los estudios que utilizan definiciones de los casos mas
subjetivas® Aunque se ha identificado la asociacion entre la positivi-
dad del HLA-B27 y la artritis reactiva, ésta puede existir sélo para los
pacientes con una afectacién articular o extraarticular mas grave. En
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los estudios que incluyen casos en su mayoria leves no se ha podido
encontrar ninguna asociacion con el HLA-B2790.

A nivel mundial, el 31% de los casos de sindrome de Guillain-Barré
(SGB) se han atribuido a una infeccidn reciente por Campylobacterjejuni
(v. cap. 218)9L Cuando esté precedido de una enfermedad diarreica, por
lo general se produce 1-3 semanas antes de la aparicion de los sintomas
neurolégicos® A diferencia del botulismo, este sindrome se manifiesta
habitualmente por una paralisis ascendente acompafiada de sintomas
sensitivos y anomalias en la velocidad de conduccién nerviosa.

Diversos patégenos entéricos, como Campylobacter, E. coti produc-
tora de toxina Shiga, Salmonella, Shigella, Giardiay el norovirus, pueden
conducir al desarrollo de sindrome del intestino irritable postinfeccioso
u otros trastornos gastrointestinales funcionales en algunos pacientesB%

Sindromes de tox,iinfecci%n alimentaria
causados por toxinas no bacterianas

Una descripcion de todas las toxinas no bacterianas que pueden causar
intoxicaciones alimentarias sobrepasa los objetivos de este capitulo.
No se exponen las enfermedades causadas por sustancias naturales
que se encuentran en las frutas y verduras basicas, especias, plantas y
aceites medicinales y micotoxinas (excepto las de las setas)% tampoco
se exponen las alergias a alimentos%ni las enfermedades causadas por
aditivos%, metilmercuriod o niacina%.

Nauseas, vomitos y cdlicos abdominales en el plazo de 1 hora. Las
principales etiologias responsables de este sindrome son los metales pesa-
dos; el cobre, el zinc, el estafio y el cadmio han causado brotes alimenta-
rios991% Los periodos de latencia para la aparicion de los sintomas van con
frecuencia de 5 a 15 minutos tras la ingesta de bebidas contaminadas, pero
pueden ser més largos con alimentos contaminadosI0l Las nduseas, los
vémitos y los c6licos abdominales son el resultado de la irritacién directa
de la mucosa géstrica e intestinal y suelen desaparecer en 2-3 horas si se
han ingerido cantidades menores. Se puede producir mia progresiéon a
enfermedad grave e incluso ala muerte si se consumen grandes cantidades.

Diarrea entre 30 minutos y 12 horas. Se han registrado brotes
de diarrea del marisco en todo el mundo, pero no en Estados Unidos.
La diarrea esta causada por la ingesta de moluscos bivalvos filtradores,
como los mejillones y las vieiras, contaminados con acido ocadaico pro-
ducido por ciertos dinoflagelados, un tipo de algas. Pueden aparecer
vémitos y los sintomas se resuelven en un plazo de 3 dias106107. Se han
producido en Europa brotes de intoxicacién por mariscos azaspiracidos,
que causan un sindrome similarioa

Parestesias en el plazo de 1-3 horas. Cuando los pacientes presentan
este sintoma, la intoxicacion por pescados y mariscos es una de las
posibilidades. La intoxicacion por histamina del pescado (intoxicacién
por escdmbridos) se caracteriza por sintomas similares a los de una
reaccién histaminica. Es frecuente la aparicion de parestesias peribu-
cales, rubefaccion, cefalea, palpitaciones, sudoracion, erupcién cutanea,
prurito, c6licos abdominales, nduseas, vomitos y diarrea. En los casos
graves también se puede producir urticaria y broncoespasmol’. La
histamina puede acumularse en la carne de pescado que tiene una alta
concentracion de histidina si se produce un deterioro post mértem
debido amia refrigeracién inadecuada. Las bacterias marinas catalizan la
descarboxilacion de la histidina en histamina termoestable. Los sintomas
generalmente se resuelven en 24 horas. A diferencia de las alergias al
marisco, la intoxicacion por escombridos tiene una tasa de ataque muy
altal® Laintoxicacién por peces globo, causada por la tetrodotoxina, es
rara fuera de Asia oriental, pero se produjo un brote en Estados Unidos
debido al consumo de peces transportados en una maleta. Se produce
una paralisis ascendente rapida y el 14% de los pacientes fallecen107.

Dos tipos de intoxicacién por mariscos pueden presentar parestesias:
paraliticas (IMP) y neurotéxicas (IMN). La IMP leve se caracteriza por
parestesias en la boca, los labios, la cara y las extremidades. Las intoxi-
caciones mas graves avanzan rapidamente e incluyen cefalea, vomitos,
diarrea, disnea, disfagia, debilidad muscular o pardlisis franca, ataxia e
insuficiencia o fracaso respiratorio106107. La enfermedad esta causada
por saxitoxinas producidas por ciertos dinoflagelados. Los moluscos
bivalvos y algunos peces se alimentan de estos dinoflagelados; las toxinas
se concentran en su carne. La saxitoxina es termoestable y bloquea la
propagacion de los potenciales de accion musculares y nerviosos al
interferir en la permeabilidad de los canales de sodio. Generalmente,
los pacientes se recuperan en horas/unos dias®

Las caracteristicas de la IMN son similares a las de la IMP, excepto
en gue son menos graves. Se puede producir mia percepcion invertida
de la temperatural®ll7. Las brevetoxinas producidas por ciertos dino-
flagelados son las responsables. Las brevetoxinas causan mia afluencia de
sodio hacia el interior de las células nerviosas y musculares, lo que lleva
a su activacion continua, causando parélisis y fatigallh Generalmente,
los sintomas se resuelven en 48 horas107.

Parestesias en el plazo de 3-30 horas. La principal causa de este
sindrome es la intoxicacion por ciguatera (tabla 103-3). La ciguatera se
caracteriza por una amplia gama de sintomas neuroldgicos, gastroin-
testinales y cardiovasculares. Algunos de los sintomas caracteristicos
son parestesias faciales, periorales y en las extremidades, sensacion de
inversion de temperatura fria y caliente, sabor metalico, cefalea, mareos,
nauseas, vémitos, bradicardia e hipotensién. En los casos graves se puede
presentar dificultad respiratoria y muerte. Los sintomas gastrointes-
tinales y cardiovasculares se resuelven en pocos dias, pero los sintomas
neurolégicos pueden persistir ssmanas o afios10710.

Las ciguatoxinas son toxinas de dinoflagelados solubles en lipidos y
termoestables que abren los canales de sodio sensibles al voltaje en las
uniones neuromusculares. Los dinoflagelados son consumidos por los
peces pequefios, que luego son consumidos por los peces carnivoros,
donde se concentran las toxinas. Algunos dinoflagelados que producen
ciguatoxinas también producen maitotoxina. Aunque la maitotoxina
abre los canales de caldo de la membrana celular, su papel en la ciguatera
es incierto dada su naturaleza hidrosoluble10710.

Vémitos y diarreaen menos de 24 horas o sintomas neurolégicos
en menos de 48 horas. Se han descrito brotes esporadicos de intoxica-
ciébn amnésica por mariscos. Los sintomas gastrointestinales predominan
en los individuos de menos de 40 afios. Los sintomas neurol6gicos, como
cefalea, trastornos visuales, paralisis de los nervios craneales, amnesia
anterograda, coma y muerte, son mas comunes en personas de mas de
50 afios. La enfermedad esta causada por la toxina acido domoico, pro-
ducida por diversos dinoflagelados y que se concentra en el marisco106107.

Diversas intoxicaciones por setas con inicio en menos de 2 horas.
Después de la ingesta de setas toxicas se pueden producir varios sin-
dromes; es més importante identificar el sindrome concreto que conocer
las especies asociadas (tabla 103-4)110111112 Las especies que contienen
4cido iboténico y muscimol causan una enfermedad que imita la intoxi-
cacién por alcohol y se caracteriza por confusion, inquietud y trastornos
visuales, seguido de letargo; los sintomas generalmente se resuelven
en 12 horas. Las setas que contienen muscarina causan hiperactividad
parasimpatica (p. ej., salivacion, lagrimeo, sudoracién, vision borrosa,
célicos abdominales, diarrea). Algunos pacientes experimentan miosis,
bradicardia y broncoespasmo. Los sintomas generalmente se resuelven
en 24 horas. Las setas que contienen psilocibina causan alucinacionesy
comportamiento inapropiado, que generalmente se resuelven en 8 horas.
Las setas que contienen una sustancia similar al disulfiram, coprina,
causan cefalea, rubefaccién, parestesias, vémitos y taquicardia si se
consume alcohol dentro de las 72 horas después de la ingesta. Las setas
que contienen norleucina alénica causan sintomas gastrointestinales
(p. €j., anorexia, nauseas, vomitos, diarrea) de 30 minutos hasta 12 ho-
ras después de su consumo. La progresion hacia lesién hepatica e
insuficiencia renal aguda se produce normalmente 4-6 dias después de
la ingesta. Varias setas pueden causar irritacion gastrointestinal levelll

Cdlicos abdominales y diarrea en el plazo de 6-24 horas, seguido
de insuficiencia hepatorrenal. Las setas que contienen ciclopéptidos
(amatoxinas y falotoxinas) son responsables de més del 90% de todas las
muertes debidas a intoxicacion por setas (v. tabla 103-4). Las setas impli-
cadas con mas frecuencia son Amanitaphalloidesy Amanita virosalld La
enfermedad es bifasica. Aparecen fuertes célicos abdominales, vomitos y
diarrea grave de manera aguday generalmente se resuelven en el plazo
de 12-24 horas. El paciente permanece entonces bien durante 12-24 ho-
ras. Entre 2 y 4 dias después de la ingesta, sobreviene una insuficiencia
hepatica y renal. La tasa de mortalidad en adultos es de alrededor del
10-30% 110 Se produce un sindrome similar después de la ingesta de
setas que contienen giromitrina. Aunque la insuficiencia renal no es
una caracteristica, se puede producir hemolisis, convulsiones y comalll

Vémitos y diarrea en el plazo de 4-48 horas, seguido de insufi-
ciencia renal. La seta Aminita smithiana contiene toxinas gque causan
nauseas, vomitos y, a veces, diarrea 4-11 horas después de la ingesta;
se puede producir insuficiencia renal 4-6 dias después de la ingestall2
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TABLA 103-3 Etiologia de los brotes de toxiinfeccion alimentaria en funcién de los alimentos frecuentemente
implicados, latemporada del afio y la predileccién geografica

ETIOLOGIA
Bacterias
Salmonella

Staphylococcus aureus
Campylobacterjejuni
Clostridium botulinum

Clostridium perfringens
Shigella

Vibrio parahaemolyticus
Bacillus cereus

Yersinia enterocolitica
Vibrio choierae 01
Vibrio cholerae no 01
Escherichia coli productora de toxina Shiga
Virus

Norovirus

Parasitos

Toxoplasma gondii
Trichinella

Cyclospora cayetanensis
Cryptosporidium
Giardia

Quimicos

Ciguatera

Intoxicacion por histamina
del pescado (escémbridos)

intoxicacién por mariscos
Intoxicacién por setas
Metales pesados

ALIMENTOS FRECUENTEMENTE
IMPLICADOS

Carne de vacuno, aves, huevos, productos lacteos,
vegetales

Jamén, aves, ensaladas, sdndwiches, (en algunos paises
[p. €j., Francia] productos lacteos sin pasteurizar)

Aves, leche y productos lacteos no pasteurizados
(crudos)

Conservas caseras de vegetales, conservas de pescado,
miel (lactantes)

Carne de vacuno, aves, salsa

Ensalada de huevo, lechuga

Mariscos

Arroz frito, carnes, verduras

Leche, carne de cerdo, intestinos de cerdo

Mariscos

Mariscos

Carne picada, leche no pasteurizada, vegetales frescos

Ensaladas, mariscos

Carne poco cocinada, mariscos crudos, vegetales

Carne de caza, con menor frecuencia carne de cerdo
en Estados Unidos

Vegetales frescos importados
Sidra de manzana sin pasteurizar
Vegetales crudos y muchos otros alimentos

Barracuda, pargo, jurel, mero
Atan, caballa, bonito, listado, mahi-mahi

Mariscos
Setas
Bebidas &cidas

PICO ESTACIONAL

Verano, otofio
Verano

Primavera, verano
Verano, otofio

Otofio, invierno, primavera
Verano
Primavera, verano, otofio

Invierno

Verano, otofio

Invierno

Primavera, verano
Verano
Verano

Primavera, otofio

PREDILECCION GEOGRAFICA

Ninguna
Ninguna
Ninguna
H tipo E es frecuente en Alaska

Ninguna

Ninguna

Estados costeros

Ninguna

Desconocida

Trépicos, Costa del Golfo, América Latir
Trépicos, Costa del Golfo

Norte de Estados Unidos

Ninguna

Ninguna
Ninguna

Ninguna
Norte de Estados Unidos
Norte de Estados Unidos

Arrecifes tropicales
Areas costeras

Areas costeras
Zonas templadas
Ninguna

TABLA 103-4 Sindromes de intoxicacién por setas

SETAS COMUNMENTE

SINDROME IMPLICADAS

Periodo de incubacién corto

Delirio, inquietud
pantherina

Hiperactividad parasimpatica
Boletus spp.

Alucinaciones, somnolencia,
disforia

Psilocybe spp., Panaeolus

spp., Conocybe spp.
Reaccion tipo disulfiram Coprinus atramentarius

Gastroenteritis Muchas

Periodo de incubacion largo

Gastroenteritis, insuficiencia Amanita phalloides, Amanita

hepatorrenal virosa y otras Amanita;
Galeriha, Cortinarius

y Lepiota spp.

Gastroenteritis, calambres

musculares, insuficiencia
hepética, hemolisis,
convulsiones, coma

Gyromitra spp.

Gastroenteritis, insuficiencia  Amanita smithiana
renal aguda (temporal)

Gastroenteritis, insuficiencia
renal aguda (a menudo
irreversible)

Cortinarius spp.

Amanita muscaria, Amanita

Inocybe spp., Clitocybe spp.,

TOXINAS

Acido jbotéanico,
muscimol
Muscarina

Psilocibina
Coprina
Varios agentes

irritantes no
caracterizados

Ciclopéptidos
(p. €j., amatoxi-
nas, falotoxinas)

Giromitrina

Norleucina alénica

Orellanina

Las especies de Cortinarius que contienen orellanina causan nauseas,
vomitos y diarrea 6-48 horas después de la ingesta; se puede desarrollar
una lesion renal de 2 dias a 3 semanas después de la exposicion1ll

EPIDEMIOLOGIA

Ademaés del periodo de incubacién y el sindrome clinico, otros indicios
sobre la causa de un brote pueden ser proporcionados por el tipo de
alimento responsable y por el contexto (v. tabla 103-3).

Alimentos
Los brotes de intoxicacion alimentaria estafilocécica estan asociados con
alimentos de alto contenido proteico. En Estados Unidos, los alimentos
mas frecuentemente implicados son jamén, aves, carne de vacuno,
ensaladas de patata y huevo, pasta y sdndwiches, que se cree que se
contaminan durante su preparaciéon por un manipulador de alimentos19
En el brote cldsico de toxiinfeccion alimentaria por estafilococos, el
manipulador sufre una lesién cutdnea purulenta en la mano, aunque esto
ocurre s6lo en una minoria de los brotes. En paises como Francia, con mi
elevado consumo de queso sin pasteurizar, los productos lacteos son los
vehiculos mas commies. La mastitis en los animales productores de leche
es una posible fuente de contamination113 Por el contrario, los brotes
de intoxicacién alimentaria por B. cereus emético estan mas a menudo
asociados con alimentos ricos en almidén, especialmente arroz, que se
han cocinado y se han mantenido calientes durante largos periodos,
durante los cuales las esporas resistentes al calor pueden germinar en
células vegetativas que se multiplican y producen toxina2%2

Los brotes por C perfringens suelen aparecer después de la ingesta de
carne (especialmente carne de aves de corral) que no ha sido cocinada

booksmedicos.org

selJelUaWIe S8U0Id28LUNX0] £0T ojnjde)


http://booksmedicos.org

Parte Il Sindromes clinicos principales

1346

o almacenada de forma adecuada. Se han aislado microorganismos en
carne, aves y pescado crudos. Es més probable que se produzca mi brote
cuando estos alimentos se mantienen entre 15 °Cy 50 °C después de
cocinarlos, lo que permite que germinen las esporas y se multipliquen
rdpidamente las células vegetativasa032 B. cereus, productor de un sin-
drome diarreico, se asocia con frecuencia a productos proteicos a base
de carne, lacteos y verduras28 Un gran brote diarreico producido por
B. cereus se atribuy6 a carne de cerdo ala barbacoa que estuvo fuera del
refrigerador durante 18 horas después de su elaboracién1l4 otro brote se
atribuyé a una entrega de comida a domicilio en la que se mantuvieron
los alimentos a temperatura superior ala ambiental durante un periodo
prolongadoll5

Los brotes por E. coti 0157 se identificaron inicialmente sobre todo
después del consumo de carne picada poco cocinada y ésta sigue sien-
do la fuente que con maés frecuencia se identifica en Estados Unidos.
Sin embargo, los brotes se han relacionado con una amplia gama de
alimentos, como vegetales de hojas verdes, sidra de manzana, brotes de
alfalfa, carne de venado, salamiy masa para reposteriallg1l7. El ganado
sano generalmente es portador de E. coti 0157 en su intestino y estos
animales la excretan en el estiércol; este microorganismo no se encuentra
comunmente en otros animales destinados al consumo. Los alimentos
pueden contaminarse con E. coti 0157 através de la contaminacion del
medio ambiente por las heces (de ganado o de otros animales, como
cerdos salvajes o ciervos)118119 0 por el uso de agua contaminada con
materia fecal durante su elaboracion. Los brotes de infecciones causadas
por gérmenes diferentes de ECTS 0157 se han asociado con una amplia
gama de vehiculos alimentarios.

Salmonella no tifoidea reside en el intestino de muchos animales,
como reptiles silvestres, anfibios, aves y mamiferos, asi como en la
mayoria de los animales destinados a la produccién de alimentos. En
consecuencia, escomun en el medio ambiente y en la cadena alimentaria,
lo que conduce ala posible contaminacion de muchos tipos de alimentos.
Los brotes se han asociado a la contaminaciéon de aves de corral, carne
de vacuno, pescado, huevos, productos lacteos, vegetales, zumos, crema
de cacahuete, chocolate, cereales y alimentos procesados congelados.
Salmonella serotipo Enteritidis, comun en las aves de corral, puede
contaminar el interior de los huevos enteros apartir de una infeccion del
ovario de la gallinalX En Estados Unidos, entre 1998 y 2008, los huevos
y las aves de corral fueron las fuentes predominantes en brotes causados
por S. serotipo Enteritidis12]; estos alimentos son también las principales
fuentes de infecciones esporéadicas de este serotipo12123

Las enfermedades causadasporE. coli0157: fi7, otras ECTS, Salmo-
nella, Campylobacter, Brucella, Listeria y Shigella se han asociado con el
consumo de leche cruda. A pesar de estos riesgos, la leche cruda se vende
de forma legal en muchos estados. De 1993 a 2006 se registraron en los
CDC un total de 73 brotes de toxiinfecciones alimentarias causadas por
leche 0 queso sin pasteurizar, lo que representa 1.571 casos, 202 hos-
pitalizaciones y 2 muertes; el 75% de estos brotes se produjeron en los
21 estados que permitian la venta de productos lacteos sin pasteurizari4

Los brotes de Shigella se asocian mas a menudo con alimentos fres-
cos y himedos consumidos crudos o que requieren una manipulacién
después de cocinarlos, como ensaladas a base de lechuga, ensaladas de
patata y huevo, salsas y ostrasls El microorganismo es transportado
por los seres humanos, no por los animales. Muchos brotes de toxiin-
feccién por Shigella se producen en restaurantes y suelen ser atribuibles
a manipuladores de alimentos enfermos1Xs Se estima que menos de
la mitad de las infecciones por Shigella se adquieren a través de los
alimentos; la mayoria se transmiten de mia persona a otra directamente
o através de fémites. La principal fuente alimentaria de la infeccién por
Campylobacter son las aves de corral. Las toxiinfecciones alimentarias
se producen por el consumo de aves de corral poco cocinadas y por el
consumo de otros alimentos, especialmente vegetales con contaminacion
cruzada de las aves de corral en la cocina o previamente, en la cadena
alimentaria desde la granja a la mesa. El ganado también es portador
de Campylobacter y los productos lacteos no pasteurizados son una
importante fuentel®

Se han seguido brotes de listeriosis hasta carnes de delicatessen,
productos de charcuteria, quesos blandos crudos (como el queso fresco)
y alimentos elaborados. Las carnes y los productos de charcuteria, que
habian causado grandes brotes de infecciones, se han visto implicados
con poca frecuencia en brotes ocurridos después de 2005, probablemente

gracias a varias iniciativas reguladoras12/. En Estados Unidos se ha
identificado diversos vegetales crudos como fuentes de tres brotes de lis-
teriosis recientes: 2008 (brotes crudos), 2010 (apio troceado en ensalada
de pollo) y 2011 (mel6n)127 10

Los brotes de Vibrio son raros en Estados Unidos y han sido cau-
sados por V. parahaemolyticus, V. cholerae toxigénico y V. mimicus,
generalmente asociados a la ingesta de mariscos37404647. Los casos de
transmision alimentaria esporadica de la enfermedad por Vibrio estan
también normalmente vinculados ala ingesta de mariscos, especialmen-
te de ostras46. Se han adquirido cepas toxigénicas de V. cholerae a partir
de mariscos cultivados. También se han producido casos de célera a
partir de cangrejos traidos en el equipaje de viajeros1

En relacion con algunos paises de Europa, la incidencia de infec-
ciones por Y. enterocolitica en Estados Unidos es considerablemente
més baja5s13L1® En ocasiones se producen brotes y se han asociado al
consumo de productos derivados del cerdo y leche contaminada; los
vegetales se han visto implicados con menos frecuencia5,3818 1% Actual-
mente menos infecciones se pueden atribuir a contaminacion cruzada
durante la preparacion de los intestinos de cerdo en los domicilios5713L

Aunque generalmente se considera que la diarrea causada por ECET
se adquiere principalmente através de exposiciones producidas durante
viajes fuera de los paises desarrollados o en cruceros13137, se producen
brotes en Estados Unidos causados por ECET y se asocian con mas
frecuencia a alimentos que requieren una gran manipulacién para su
preparacion y que amenudo se sirven frios, como pescados y mariscos,
vegetales frescos, plantas culinarias o ensaladas1®B 12 Las toxiinfecciones
por ECET normalmente se asocian con una transgresion en la higiene
y el saneamiento en la cadena de produccion, el transporte o la prepa-
racion de los alimentosi3

Las esporas de Clostridium botulinum pueden germinar hasta células
que pueden crecer y producir toxinas Gnicamente en alimentos en
los que existe un ambiente anaerobio, un pH de menos de 4,5, bajo
contenido en sal y azGcar y una temperatura de 4 °C a 121 °C70. Los
brotes de botulismo se asocian con mas frecuencia a conservas caseras
de verduras, frutas y pescado. Entre los vehiculos adicionales se incluyen
patatas al horno, cebollas salteadas y ajo picado comercial en aceite
sin un inhibidor del crecimientol44 Los brotes recientes causados por
zumo de zanahoria embotellado y salsa de chile en conserva han sido los
primeros relacionados con productos comerciales en casi 20 afios145146
La miel es una conocida fuente de esporas de C. botulinum en el botulis-
mo infantil; por tanto, se aconseja alos padres no alimentar con miel a
nifios menores de 1 afio72

En los brotes de norovirus, los alimentos se contaminan con mas
frecuencia por mi manipulador de alimentos; la contaminacién también
puede ocurrir ya sea directamente con materia fecal humana en el origen
de la produccién, como los mariscos capturados en aguas contaminadas
por aguas residuales, o con vegetales regados con aguas residuales conta-
minadas53 Normalmente estan implicados alimentos que requieren una
manipulacién sin coccion posterior, como sandwiches, verduras de hoja,
frutas y mariscos33 En un gran brote multiestatal estaban implicados
mariscos al vapor de la Costa del Golfo. Estos fueron contaminados
probablemente por criadores de ostras enfermos que, a falta de ins-
talaciones sanitarias en sus barcos, defecaban y vomitaban directamente
sobre los criaderos de ostras apoca profiindidad147.

La infeccién por Cyclospora se debe ala ingesta de ooquistes maduros
(infecciosos) en el agua o en alimentos contaminados. La ciclosporiasis
es endémica en varias regiones tropicales y subtropicales. Los brotes de
ciclosporiasis en Estados Unidos se han relacionado con varios tipos de
productos frescos importados, como frambuesas, albahaca, ensaladas
mesclun y tirabeques74148

La toxoplasmosis transmitida por alimentos se adquiere por el con-
sumo de carne poco cocinada (especialmente de cerdo, cordero y carne
de caza) que contiene quistes tisulares o por el consumo de alimentos no
cocinados (sobre todo frutas y verduras, pero también mariscos crudos)
contaminados con ooquistes procedentes de heces de gatosé149 Las carnes
«ecoldgicas» de animales no estabulados, que estan creciendo en popula-
ridad, pueden contaminarse con mas facilidad14 La triquinosis causada
por el consumo de carne de cerdo contaminada todavia es poco frecuente
en Estados Unidos. Sin embargo, en gran parte gracias a las mejoras en
la cria de cerdos en las Gltimas décadas y probablemente gracias a los
esfuerzos realizados para educar a los consumidores sobre como cocinar
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completamente la carne de cerdo para destruir cualquier larva de Trichine-
lla que pueda estar presente, la fuente més frecuente de los casos y brotes
de triquinosis en Estados Unidos ha pasado de ser el cerdo comercial ala
carne de caza silvestre, especialmente carne de 0so1015L

Los brotes de intoxicacion por metales pesados estdn més a menudo
asociados con bebidas acidas, como el té, la limonada, el ponche de
frutas y las bebidas carbonatadas que se han almacenado en recipientes
metdlicos corroidos durante un periodo suficiente como para liberar
iones metalicos desde el recipiente" 104

Aungue la intoxicacion por histamina del pescado, o intoxicacién por
escombridos, lleva el nombre de la familia Scombroidiae, que incluye
peces como el atln, la caballa, el bonito y el listado, muchos peces no
pertenecientes a esta familia, como el mahi-mahi, el pez azul y el escolar,
entre otros, también pueden causar intoxicacién por histamina del
pescadol10710815213 La ciguatera se asocia al consumo de diversos peces
carnivoros que habitan en el gran arrecife, como la barracuda, el pargo,
eljurel y el mero capturados en la franja comprendida entre 35° al norte
y al sur del ecuadorl0. Las intoxicaciones por mariscos suelen ocurrir
después de la ingesta de moluscos bivalvos, con mayor frecuencia ostras,
almejas, mejillones y vieirasids Sin embargo, en florida se han producido
casos de IMP tras el consumo de pez globo local1

También se debe considerar la posibilidad de que una toxiinfeccion
alimentaria pueda ser el resultado de una contaminacién intencionada.
Un brote de salmonelosis en Oregon en 1984 afecté a 751 personas que
comieron o trabajaban en 10 restaurantes de la zona. La investigacion
epidemioldgica determiné que la enfermedad se asoci6 con el consumo
en bufé de ensaladas. Una investigacién criminal posterior revel6 que
los miembros de una comuna religiosa habian contaminado delibera-
damente los bufés de ensaladas1® En 1996, un brote de infeccién por
Shigella dysenteriae tipo 2, que afecté a 12 personas, fue causado por el
consumo de muffins contaminadas de forma deliberadals% En 2003 se
detecté carne picada contaminada intencionalmente con nicotina en
un supermercadols/.

Transmision no ligada a alimentos
La evaluacion de un presunto brote de origen alimentario puede revelar
otros modos de transmisién, como el consumo de agua (potable o de
piscinas)1381P o el contacto con animalesi®o personas® infectados.
Algunos de los patdégenos implicados en brotes de enfermedades
transmitidas por el agua son diferentes de los que a menudo son res-
ponsables de las toxiinfecciones alimentarias. Giardia es un patégeno
que con frecuencia se identifica en los brotes asociados con el agua
potable, incluyendo varios brotes importantes producidos a partir de
los sistemas municipales de distribucion de agual61163. Las toxiinfec-
ciones por giardias en Estados Unidos son raras y por lo general estan
causadas por contaminacién apartir de manipuladores de alimentos1&
La giardiasis se caracteriza por diarrea, nauseas, dolor abdominal, dis-
tensiéon abdominal, flatulencia y, en ocasiones, malabsorcion. El periodo
de incubaciéon es normalmente de 1-2 semanas y la enfermedad pue-
de durar varias semanas y, a veces, mas. Cryptosporidium es la causa
infecciosa méas comun de brotes causados por el agua contaminada en
piscinas1® Se han producido brotes por Cryptosporidium causados por
alimentos contaminados y un brote masivo causado por beber agua
contaminadalt416 Otros brotes hidricos han sido causados por E. coti
0157:H 718167, Shigellam, hepatitis A16, Salmonella serotipo TyphilQ
Salmonella no tifoideal7l, ECET17 C. jejuni 16183 1% norovirusl76lrg,
ToxoplasmalPy V. cholerae.

Poblaciones vulnerables

Algunas personas son més susceptibles de adquirir una toxiinfeccion
alimentaria o desarrollar una enfermedad mas grave que otrasif La
mayoria de los factores del huésped asociados con mi mayor riesgo estan
relacionados con una respuesta inmune inadecuada. Los factores inmu-
nes relacionados comprenden, entre otros, los siguientes: edad menor
de 5 aflos, edad de 65 afios 0 méas, inmuno deficiencias primarias, emba-
razo, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), leucemia, farmacos
inmunosupresores (p. ej., quimioterapia, corticoides, firmacos utilizados
para tratar enfermedades autoinmunes), diabetes y personas con déficits
nutricionales8 Los individuos con reservas de hierro excesivas, como
ocurre en la cirrosis y la hemocromatosis, son méas susceptibles a la
infeccion por patégenos transmitidos por los alimentos que tienen un
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crecimiento mas rapido en presencia de hierrol8 La proteccién contra
las infecciones transmitidas por los alimentos conferida por el acido
gastrico disminuye en los pacientes que toman antiacidos (especial-
mente los inhibidores de la bomba de protones), grandes voliumenes de
liquido o comidas grasaslf) El aumento de la edad media en muchos
paises y las enfermedades crénicas que lo acompafian implica que una
mayor poblacién tiene una mayor susceptibilidad a las toxiinfecciones
alimentarias graves.

Los individuos con inmunidad comprometida debido ainfeccién por
VIH presentan tasas mayores de salmonelosis, campilobacteriosis, shige-
losis, listeriosis invasiva y ciclosporiasis que las personas no infectadas
por VIH 1818 En estos pacientes, la mayoria de estas infecciones tienden
a ser graves, recurrentes o persistentes18L,18 Las tasas de criptosporidiosis
han disminuido desde el advenimiento de la terapia antirretroviral de
gran actividad.

Las personas que consumen leche sin pasteurizar (cruda) tienen
mayor riesgo de contraer infecciones transmitidas por los alimentos. Las
poblaciones de inmigrantes y de refugiados pueden tener ciertas costum-
bres que implican el consumo de alimentos crudos o poco cocinados. Se
han producido graves intoxicaciones por setas entre inmigrantes que con-
fundieron setas venenosas con especies seguras de su lugar de origen110

Estacionalidad
Las enfermedades causadas por S. aureus, Salmonella, Shigella, C. jejuni,
Vibrio spp., ECTS, Giardia y Cryptosporidium son mas comunes durante
los meses de verano. Del mismo modo, el pico de infecciones por maris-
cos causadas por Vibrio se produce durante los meses mas calidos y esta
estrechamente relacionado con la temperatura del agua en los criaderos de
ostras1& Las enfermedades causadas por C. perfringens se producen durante
todo el afio, pero con menos frecuencia durante los meses de verano2 Entre
los nifios negros en Estados Unidos, las infecciones por Y. enteroeolitica
se producen principalmente después de las vacaciones de invierno, época
en la que se consumen intestinos de cerdo. Sin embargo, probablemente
en parte como resultado de los esfuerzos educativos, han disminuido
considerablemente estas infecciones en los meses de invierno entre los nifios
negros durante los afios 2000 a 2009, y las infecciones por Y. enterocolitica
se producen durante todo el afio en otros grupos demograficos13L Aunque
se transmite durante todo el afio, el invierno es la temporada de mayor
actividad del norovirus, lo que proporciona una oportunidad adicional
para la contaminacién transmitida por los alimentos por este patégeno%
Con algunas excepciones, la intoxicacién alimentaria quimica se
produce durante todo el afio. Las intoxicaciones por mariscosy ciguatera
se producen en asociacién con la proliferacién de algas nocivas, como
la marea roja. Esta proliferacién puede ocurrir en cualquier momento
del afio, pero en florida puede ser mas comun al final del verano y en
otofio. La intoxicacién por setas es mas comun en primavera, al final
del verano y en otofio.

Localizacién geogréfica
El contexto geogréfico también puede proporcionar una pista sobre la
causa de la toxiinfeccion alimentaria. En Estados Unidos, las infecciones
y los brotes por E. coti 0157 son mas comunes en los estados del norte
que limitan con Canada, por razones desconocidasl1618 En Alemania, las
zonas de mayor frecuencia de£. coli 0157 humanay algunas infecciones
por ECTS no 0157 son las que tienen mayor densidad de ganadols
En Estados Unidos, los brotes de V.parahaemolyticus se observan con
mayor frecuencia en los estados costeros (Costa del Golfo, del Atlantico
y del Pacifico)37. Se han producido casos de infecciéon por V. cholerae
toxigénico y no toxigénico con mas frecuencia en la Costa del Golfo
de Estados Unidos46. El botulismo tipo E es mas comun en Alaskal8
La mayoria de los brotes de intoxicacién por ciguatera en Estados
Unidos se han registrado en el Caribe, Florida o Hawailg7. A los viajeros
que regresan de estas areas con el sindrome caracteristico se les debe
preguntar si han consumido pescado. El transporte de peces de zonas
endémicas ha causado brotes en localizaciones no endémicasi818. Los
brotes de IMP y IMN ocurren con mayor frecuencia en las zonas costeras.
La globalizacién y la centralizacién del abastecimiento de alimentos
procedentes de todo el mundo han llevado a una mayor deteccién de
brotes multiestatales y multinacionalesl7. Enfermedades aparentemente
aisladas dentro de un area geografica en realidad pueden ser parte de un
brote mayor, multiestatal o multinacional.
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TABLA 103-5 Ejemplos de uso de las tasas de ataque especificas en funcion de los alimentos y analisis
estratificado para identificar los alimentos implicados en una toxiinfeccion alimentaria

TASAS DE ATAQUE ESPECIFICAS EN FUNCION DE LOS ALIMENTOS

N.° de sujetos que han ingerido el alimento

N.° de sujetos que no han ingerido el alimento

Total Enfermos % Enfermos Total Enfermos % Enfermos
Pastel de carne 100 88 & 10 2 20*
Salsa 80 80 100f 30 10 33+
Patatas 95 78 82 15 12 80
Ensalada 90 74 82 20 16 80
Agua 70 58 82 40 32 80

ANALISIS ESTRATIFICADO

N.° de sujetos que han ingerido pastel de carne

N.°de sujetos que no han ingerido pastel de carne

Total Enfermos % Enfermos Total Enfermos % Enfermos
N ° de sujetos que 75 67 89+ 5 1 20*
han ingerido salsa
N.° de sujetos* que no 25 2 84+ 5 1 20

han ingerido salsa

*P<0,05 (prueba exacta de Fisher).
# <0,05 (anélisis de chi-cuadrado).

Evaluacion epidemioldgica
Si se sospecha una toxiinfeccién alimentaria, se debe informar alas auto-
ridades de salud publica para que ésta pueda ser investigada. Investigar
el brote es importante para identificary controlar rapidamente la fuente.
La investigacion de un brote se desarrolla en varias etapas, progresando
desde la confirmacion del brote hasta la identificacion de los factores que
probablemente condujeron ala contaminacién en algdn momento de la
cadena alimentarial® Cada investigacion es Unica. Sin embargo, para
aumentar la probabilidad de resolver el brote, todas las investigaciones
requieren, como minimo, el desarrollo de las definiciones de casos y
un intenso trabajo de busqueda para generar hipoétesis referentes a los
posibles vehiculos. La generacién de hipdtesis es un proceso iterativo
e implica la sintesis de muchos tipos de informacidn, incluyendo: 1) la
distribucién de casos por persona, lugary tiempo; 2) los conocimientos
existentes sobre el patégeno, y 3) las exposiciones determinadas median-
te entrevistas a los pacientes. Una hipdtesis méas depurada se puede
evaluar de varias formas para obtener los tres tipos de pruebas siguientes,
que, en conjunto, pueden implicar a un producto alimentario como un
vehiculo: 1) asociacién estadistica entre la enfermedad y el consumo
de la comida, 2) deteccion de la cepa del brote en la comida y 3) iden-
tificacion de un Unico punto en la cadena de produccién y distribucién
de alimentos hasta el que se pueden seguir los alimentos consumidos
por varios pacientes. Por lo general, existe una base sélida para iniciar
acciones desde el punto de vista de la salud publica cuando dos de estos
tipos de pruebas estan presentes. Sin embargo, especialmente en caso
de brotes graves, pueden ser necesarios criterios menos estrictos para
justificar una accién, como retirar los productos o alertar ala poblacién.
A veces se identifica un alimento comun que ha sido compartido
por todos o la mayoria de los pacientes. En esta situacion, se puede
realizar un estudio de cohortes. Es necesario entrevistar tanto a personas
enfermas como a personas sanas que comieron el alimento. Para cada
producto concreto, debe determinarse la proporcién de personas que
enfermaron (tasa de ataque) entre las personas que consumieron el
producto y entre las que no lo consumieron (tabla 103-5). Para que un
alimento esté implicado basandose en argumentos estadisticos, debe
tener una tasa de ataque significativamente mayor entre las personas
que lo consumieron que entre las que no lo hicieron. Debido a que la
obtencion de una asociacién significativa puede reflejar Gnicamente
los resultados del azar, es importante fundamentar asociaciones signi-
ficativas con otros factores, como la magnitud de la asociacion (p. ej.,
el riesgo relativo), la evidencia de una relacion dosis-respuesta entre la
comida y la enfermedad y la verosimilitud biolégical® En ocasiones,
mas de un alimento se puede asociar de forma estadistica a la enfer-
medad. Un analisis estratificado puede indicar si ambos productos
estaban contaminados por el agente etiolégico o si un producto estaba
contaminado y el otro se consume a menudo junto con él (p. ej., pastel
de carne y salsa) (v. tabla 103-5). Por ejemplo, si tanto el pastel de carne
como la salsa estaban asociados estadisticamente con la enfermedad,

el andlisis estratificado puede indicar que las tasas de ataque fueron
altas para los que comieron pastel de carne, con independencia de que
comiesen también salsa, y eran bajas para los que no comieron pastel
de carne, independientemente de que comiesen salsa, lo que indica que
probablemente el pastel de carne ha sido el Gnico responsable del brote.

Otros brotes son el resultado de un alimento que estaba contaminado
antes de haberse distribuido en restaurantes, tiendas de comestibles y
cocinas, por lo que los casos pueden estar dispersos en una amplia area
geogréfica. Este grupo de casos presumiblemente relacionados puede
identificarse mediante un sistema de control de subtipos, como el control de
serotipos de Salmonellay PulseNet19L Las entrevistas alos pacientes pueden
generarla hipo6tesis, en caso de un brote disperso, de que algunos alimentos
se han consumido con més frecuencia de lo esperado. Una vez que se sos-
pecha de una exposicién a un alimento concreto, un estudio de casos y
controles con entrevistas sistematicas a un grupo de personas enfermas o
aun grupo comparable de personas sanas puede proporcionar evidencias
estadisticas que asocien la enfermedad con un vehiculo alimentario.

Establecer una evidencia estadistica puede ser dificil si la conta-
minacion estaba presente en un ingrediente que la mayor parte de los
afectados no sabian que lo habian consumido (un vehiculo furtivo [p. €j.,
una guarnicion de verduras])1®219% un ingrediente que esta presente en
muchos productos diferentes (un ingrediente comun [p. ej., la crema de
cacahuete])1%o un ingrediente consumido frecuentemente tanto por las
personas enfermas como por las sanas (exposicién universal, [p. ej., el
agua del grifo])1% En estos brotes, es necesario extremar el cuidado en
la generacion de una hipo6tesis de trabajo para reconstruir los aspectos
mas sutiles referentes a la exposicion del paciente. Pueden ser utiles las
herramientas epidemiol6gicas que ayudan a que el paciente recuerde
una posible exposicién1® 1%

Una vez que se identifica un vehiculo alimentario responsable de la
infeccion, la investigacion se dirige a descubrir como es probable que
haya ocurrido la contaminacién. Se evaltan los diferentes pasos en la
preparacién de los alimentos, las temperaturas de conservacion y las
medidas de higiene en la cocina. Las investigaciones sobre el origen de
los alimentos pueden llevar ala evaluacién de la granja o de la planta de
procesamiento de origen. Estas evaluaciones pueden dar lugar acambios
en las practicas de la industria para prevenir futuras enfermedades.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

La mayoria de las enfermedades diarreicas no requieren pruebas de
diagndstico. Existen directrices que describen las presentaciones clinicas
en las que es necesario realizar pruebasl9. Sin embargo, en el contexto
de un posible brote, siempre es importante determinar la etiologia para
identificar casos adicionales y para investigar las posibles fuentes de infec-
cion. Para confirmar el agente etiol6gico en los brotes, se deben realizar
pruebas sobre muestras adecuadas (p. ej., heces o vomito) de multiples
pacientes. Ademas, en funcién de los hallazgos epidemioldgicos, puede
ser necesario examinar muestras de los restos de alimentos, el ambiente de
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preparacion de éstos y alos manipuladores de alimentos. El tipo de mues-
tra varia segun el agente etiolégico y la recogida y el transporte adecuados
de las muestras son importantes para el diagnéstico preciso1® Se dispone
de guias orientativas en www.cdc.gov/outbreaknet/references_resources.

Hasta el momento, la deteccién de los agentes infecciosos en el
contexto clinico se realiza casi siempre mediante el aislamiento de los
patégenos bacterianos en cultivo, mediante la visualizacién en el micros-
copio de los parésitos o, en los Gltimos afios, detectando mediante inmu-
noensayo antigenos o toxinas de los patégenos en muestras de heces o
alimentos. Dado que algunos patégenos necesitan medios de cultivo,
condiciones de cultivo o tinciones especificos, el diagndstico puede
depender de la habilidad del clinico o del laboratorio ala hora de elegir
las técnicas que pudieran identificar el agente causal. Algunos patégenos
bacterianos transmitidos por los alimentos no son facilmente identifica-
bles tnicamente mediante cultivos (p. ¢j.,E. coti diarreogénica distinta de
E. coti0157, asicomo ECTS no 0157 y ECET)1431% Ademas, la mayoria
de los laboratorios clinicos no tienen capacidad para detectar norovirus.
Por tanto, para identificar algunos agentes etioldgicos, las muestras
humanas deben enviarse a laboratorios de referencia donde se dispone
de métodos especificos y las muestras de alimentos deben enviarse a
laboratorios de microbiologia de alimentos capaces de detectar toxinas
bacterianas o no bacterianas y productos quimicos. Los laboratorios
de referencia pueden identificar cepas de ECTS no 0157 en muestras
toxina Shiga-positivas remitidas desde los laboratorios clinicos1%® iden-
tificar otras E. coti diarreogénicas (p. ej., ECET, E. coti entero agregativa,
enteropatogénica y enteroinvasiva) mediante la deteccién de genes
de virulencia o toxinas que definan patotipos especificos e identificar
norovirus mediante reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)20

En la actualidad se dispone en clinica de nuevas pruebas moleculares de
diagnéstico, como las que utilizan PCR multiplex para detectar y distinguir
entre diversos patdgenos entéricos, algunos de ellos indetectables por los
métodos tradicionales (p. ej., ECET, norovirus)2LAR Estos ensayos multipa-
tégenos pueden dar resultados en algunashoras. Debido ala naturaleza mul-
tipatégena de estas nuevas pruebas moleculares, es probable que aumente
el nimero de casos en los que se identifican dos 0 més patégenos entéricos.
Con el tiempo, esto puede ayudar a comprender mejor las interacciones
entre los gérmenes. Sin embargo, cada vez es mas importante interpretar los
resultados positivos en mi contexto clinico, ya que los patégenos detectados
puede que no sean los responsables de la enfermedad162122 A pesar de las
ventajas clinicas que los métodos moleculares pueden ofrecer (velocidad,
nUimero de patégenos detectablesy, posiblemente, menor coste), los cultivos
bacterianos siguen siendo necesarios para las pruebas de sensibilidad a los
antimicrobianos y para la subtipificacion de los patégenos que ayuda ala
deteccidn y ala investigacion de brotes.

La identificacion, investigacion y confirmacion de brotes de origen ali-
mentario de etiologia bacteriana se han visto favorecidas en gran medida
por la adopcion de los métodos de electroforesis en gel de campo pulsado
(PFGE) estandarizados en los laboratorios de salud publica en Estados
Unidos y Canad4, una red de identificaciéon de subtipos denominada
PulseNet19l Entre las bacterias aisladas recibidas de los laboratorios cli-
nicos que de forma rutinaria se subtipifican mediante PFGE se incluyen
E. coti 0157 y otras ECTS, Salmonella, L. monocytogenes, V. choleraey
C. botulinum. Campylobacter, Shigella y otras especies de Vibrio son a
veces subtipificadas. Otros patégenos pueden tipificarse por PFGE para
confirmar mi brote. PulseNet esta creciendo a nivel internacional, lo que
permitird mia mejor deteccion de los brotes de escala internacional2B y los
nuevos métodos de tipificacion molecular pueden mejorarlos resultados.

Los brotes de intoxicacion alimentaria por estafilococos pueden con-
firmarse aislando S. aureus con el mismo patrén de PFGE de muestras
de vomito o heces de dos 0 mas personas enfermas, o de muestras tanto
de los pacientes como de los alimentos, o mediante la deteccidn de la
enterotoxina o el aislamiento de més de 105microorganismos por gramo
en alimentos epidemiol6gicamente implicados2)4 Sin embargo, debido
a que S. aureus (pero no las enterotoxinas que produce) es sensible al
calor, a menudo es dificil aislar el microorganismo de los alimentos
tratados térmicamente. La identificacion de enterotoxinas especificas de
S. aureus (SE tipos A aE) en los alimentos se realiza con mas frecuencia
mediante plataformas de aglutinacion pasiva inversa en latex (RPLA) o
andlisis de inmunoabsorcién ligada a enzimas (ELISA), que estan dis-
ponibles comercialmente. Las pruebas diferencian SE tipos A aE y son
utiles para identificar los tipos de enterotoxinas implicados en brotes de
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origen alimentario. Mas recientemente, se ha utilizado la espectrometria
de masas para cuantificar las enterotoxinas en los alimentos. Aunque la
deteccidn de genes de la enterotoxina mediante PCR directamente de
los alimentos y las muestras contaminados no se puede utilizar de forma
aislada para confirmar la intoxicacién alimentaria estafilocécica, puede
confirmar el aislamiento y los resultados de la prueba directa de toxinas.
Los brotes por B. cereus pueden documentarse aislando los microor-
ganismos de las heces de dos 0 més personas enfermas que compartieron
los mismos alimentos o aislando 1050 méas microorganismos de B. cereus
por gramo de alimento implicado. Debido a que B. cereus no toxigénico
se encuentra con frecuencia en los alimentos, se aconseja identificar
los genes de la enterotoxina en varios cultivos. Si estan disponibles, la
tipificacién multilocus de secuencias2®, el analisis de plasmidos o la seroti-
pificacion26 pueden ser Utiles para confirmar que los aislamientos se
obtuvieron de una fuente comun, ya que se ha observado que el 14% de
los adultos sanos tienen una colonizacién gastrointestinal transitoria con
B. cereusdl. Se dispone de inmunoensayos comerciales para dos de las
enterotoxinas diarreogénicas de B. cereusX Una prueba de esperma de
jabali ha demostrado ser una manera sencilla y eficaz para la deteccion
de B. cereus productor de cereulida en cultivos2B Se ha desarrollado una
prueba de PCR que detecta el gen ces (cereulida) en cepas eméticas2®.
Dado que C. perfringens forma parte de la flora normal en muchas
personas, no es suficiente aislar el microorganismo en las heces de dos
0 més personas enfermas para confirmar que C. perfringens es el agente
etioldgico en un brote. Ademas, debido a que Ginicamente menos del 5%
de las cepas de C. perfringens tipo A producen enterotoxina3, se necesita
evaluar la toxina. Se dispone comercialmente de un kit de aglutinacién
pasiva inversa para la deteccion de la enterotoxina de C. perfringens. La
PCR puede detectar el gen cpe, pero su deteccién no implica la expresion
de la proteina. Por tanto, la deteccidn de la toxina en las heces es el mejor
indicador de la infeccion. La PFGE puede confirmar que las mismas cepas
estan presentes tanto en los alimentos implicados como en los pacientes®
Debido a que se ha implicado en la intoxicacion alimentaria tanto a las
cepas de C. perfringens tipo A sensibles al calor como alas resistentes al
calor, no se deben utilizar los procedimientos de aislamiento selectivos
que implican el tratamiento térmico de las muestras alimentarias y fecales.
Los brotes de ECTS (incluyendo E. coti 0157), Salmonella, Shige-
lla, C. jejuni, Vibrioy Y. enterocolitica se pueden detectar aislando los
microorganismos de las heces de personas enfermas. Sin embargo, entre
los patégenos identificados como parte de un cultivo de heces rutinario
normalmente sélo se incluyen Salmonella, Shigella, Campylobactery, a
veces, E. coti 0157. Para identificar en cultivo otros patdgenos bacteria-
nos, es necesario informar al laboratorio para que éste utilice medios de
cultivo adecuados84. La infeccion por ECTS 0157 puede diagnosticarse
aislando E. coti sorbitol-negativa de las heces de personas enfermas en
medios selectivos y diferenciales, como sorbitol-MacConkey, y confir-
mando el serogrupo 0157 y luego confirmando o bien el antigeno H7, la
toxina Shiga o la presencia de genes stx que codifican la expresién de la to-
xina. Se pueden identificar ECTS no 0157 demostrando la toxina Shiga
en las heces por enzimoinmunoensayo (EIA) o genes stx en las heces por
PCR en el laboratorio clinico, con el posterior aislamiento del microor-
ganismo por cultivo en un laboratorio de referencia. En Estados Unidos,
los aislados de E. coti 0157 o los cultivos de gérmenes productores de
toxinas Shiga se deben enviar a un laboratorio de salud publica para su
caracterizacion completa y subtipificacion mediante PFGE 1R Aunque
se dispone de inmunoensayos para la deteccién de Campylobacter en
las heces, la exactitud de estas pruebas varia considerablemente2l0 Las
pruebas en sueros, especialmente suero emparejado de las fases aguda y
de convalecencia de la enfermedad, pueden ser Gtiles para confirmar el
diagnostico de los pacientes en los brotes de ECTS, célera y fiebre tifoidea.
Se debe tratar alos pacientes con sospecha de botulismo antes de confir-
mar el diagndstico. Entre las pruebas que pueden ayudar a acotar el diagn6s-
tico diferencial se incluyen la puncién lumbar (niveles de proteinas elevadas
en el liquido cefalorraguideo [LCR] son sugestivos de la enfermedad de Gui-
llain-Barré y del sindrome de Miller Fisher [mia variante de la enfermedad
de Guillain-Barré], que pueden ser confiindidos con el botulismo), la prueba
de Tensilon (para diagnosticarla miastenia gravis) yla electromiografia (es
sugestivo de botulismo el bloqueo de la unién neuromuscular, la conduccion
axonal normaly la potenciacién mediante estimulacion repetitiva rapida)Q
Se puede confirmar el botulismo mediante la demostracién de la toxina
botulinica en el suero, las secreciones gastricas, las heces o los alimentos
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implicados mediante la prueba de neutralizacion del ratén o mediante el
aislamiento de C. botulinum en heces o en los alimentos implicados; estas
pruebas se pueden realizar contactando con los departamentos de salud
estatales70. Se puede confirmar el botulismo mediante pruebas de laboratorio
de muestras clinicas en alrededor del 70-75% de los casos211,212
El patrén oro de las pruebas de laboratorio para el diagnéstico de
muchos parasitos patégenos entéricos requiere de la visualizacion de las
formas caracteristicas en las heces. En caso de que esté indicado, se deben
solicitar de manera especifica pruebas para Cyclosporay Cryptosporidium,
ya que estos patégenos no se detectan mediante el examen rutinario
de huevos y parasitos y requieren de técnicas especializadas. Ademas,
estdn comercializadas pruebas sensibles para la deteccidn de antigenosy
pruebas moleculares para Cryptosporidium y Giardia. La toxoplasmosis
puede diagnosticarse por serologia y mediante PCR&. La triquinosis
se diagnostica mediante pruebas seroldgicas y, con menor frecuencia,
por biopsia muscular. Se puede obtener informacién adicional sobre el
diagnéstico de las infecciones parasitarias en www.dpd.cdc.gov/dpdx.
Los brotes causados por metales pesados pueden documentarse
mediante la demostracion del metal en las muestras de alimentos impli-
cados o heces de las personas enfermas. Los sindromes producidos por
toxinas marinas se diagnostican por su presentacion clinicay el antecedente
de consumo de mariscos en las ultimas 24 horas; no se dispone de pruebas
de diagnéstico en el contexto clinico107213 Sin embargo, puede ser posible
detectar la toxina en los alimentos implicados. Las intoxicaciones por setas
se diagnostican por la sospecha clinica y pueden confirmarse o identifi-
cando la toxina responsable en el contenido gastrico, la sangre, la orina o
muestras fecales, o mediante la identificacion déla setaporunmicélogo10
Aproximadamente un tercio de los brotes comunicados de toxiinfec-
ciones alimentarias en Estados Unidos son de etiologia desconocidal
En muchos casos, no se llevan acabo los procedimientos de diagndéstico
apropiados, o no se recogen las muestras a su debido tiempo, no se trans-
portan adecuadamente o se transportan en condiciones subéptimas.
Muchos de estos brotes de etiologia desconocida pueden deberse a los
gérmenes tipicos2l4 En otros, no se identifica ningun agente a pesar de
las pruebas, lo que aumenta la posibilidad de que los agentes etiol6gicos
que no se identifican mediante las pruebas rutinarias sean los responsa-
bles; entre estas posibilidades se incluyen ECET, E. coti enteroagregativa
y sapovirus. La frecuencia de los brotes de etiologia desconocida puede
disminuir conforme se pueda disponer mas facilmente de los métodos
moleculares capaces de detectar una gama mas amplia de patégenos.
En raras ocasiones se han identificado enterococos y bacilos gramne-
gativos (Aeromonas hydrophila, Klebsiella, Enterobacter, Proteus, Citro-
bactery Pseudomonas) como causas de brotes de origen alimentario. Sin
embargo, debido a que estos microorganismos pueden estar presentes
en los alimentos sin causar enfermedad y pueden ser parte de la flora
fecal en humanos normales, es dificil documentar su papel en brotes de
toxiinfecciones alimentarias.

TRATAMIENTO

Las medidas de apoyo son la base del tratamiento para la mayoria de las
toxiinfecciones alimentarias. En cualquier enfermedad diarreica, se debe
reemplazar la pérdida de liquidos gastrointestinales. Por lo general, cual-
quier solucién de rehidratacion oral sin receta médica es suficiente; en caso
de deshidratacion grave, puede ser necesaria la hidratacion intravenosaldr.
La hidratacién intravenosa precoz puede reducir el riesgo de sindrome
hemolitico-urémico oligoanurico en pacientes con infeccion por ECTS
0157215 los pacientes que desarrollan mi sindrome hemolitico-urémico
con frecuencia necesitan transfusiones sanguineas6l Los farmacos anti-
eméticos y antimotilidad proporcionan un alivio sintomético en adultos,
aunque los segundos estan contraindicados en pacientes con fiebre alta,
diarrea con sangre o leucocitos fecales indicativos de una diarrea infla-
matoria. Los farmacos antieméticos y antimotilidad generalmente no se
recomiendan en nifios. Para el tratamiento del botulismo son esenciales
los cuidados intensivos de soporte; la ventilacion mecanica reduce en
gran medida la tasa de mortalidad7. Las toxiinfecciones alimentarias mas
letales son el botulismo, la listeriosis invasiva (que afecta arecién nacidos,
ancianos ypacientes inmunodeprimidos), la infecciéon por V. vulnificus (en
pacientes con enfermedad hepética), la intoxicacion paralitica por maris-
cosy la intoxicacion por setas de largo periodo de incubacién. Cuando
estan implicados otros patdgenos, las muertes ocurren con mayor frecuen-
cia en personas de edad avanzada o pacientes inmunocomprometidos.

Los antibioticos pueden salvar vidas en la salmonelosis invasiva,
la listeriosis invasiva, la septicemia por Vibrio y la fiebre tifoidea. La
azitromicina, la doxiciclina y la tetraciclina acortan la duracién de la
diarrea y la excrecion de V. cholerae O y son de primera eleccién (en
combinacion con la rehidratacion) en pacientes con enfermedad mode-
rada a grave. La mayoria de las enfermedades diarreicas causadas por
Campylobacter y Shigella son autolimitadas. El tratamiento precoz de
la infeccion por Campylobacter con fluoroquinolonas, eritromicina o
azitromicina puede acortar la duracién de la enfermedad. Sin embargo,
surgieron infecciones por Campylobacter adquiridas en la comunidad
resistentes a fluoroquinolonas después de que se autorizase el uso de estos
farmacos en aves de corral. Se recomienda el tratamiento antibiético de la
shigelosis en los pacientes con infecciones graves y disenteria o que estan
inmunocomprometidos. Son importantes las pruebas de sensibilidad a
antimicrobianos de los cultivos de Shigella, ya que es frecuente la resisten-
ciay recientemente se ha identificado una disminucién de la sensibilidad
ala azitromicinal4 Se utilizan fArmacos antimicrobianos para tratar las
infecciones parasitarias. Se puede encontrar informacién adicional sobre
el tratamiento de las infecciones parasitarias en www.cdc.gov/parasites.

La mayoria de las enfermedades diarreicas bacterianas son autolimi-
tadas y no requieren tratamiento antimicrobiano en huéspedes sanos que
no se encuentran en los extremos de edad. El tratamiento antibié6tico de
la gastroenteritis por Salmonella no tifoidea puede aumentar el riesgo de
desarrollar el estado de portador cronico2l6 El tratamiento antibiético de las
infecciones por ECTS 0157 puede aumentar el riesgo de sindrome hemo-
litico-urémico217. Los antibiéticos no tienen ningan valor en el tratamiento
de la toxiinfeccién alimentaria por estafilococos, C perfringensy B. cereus.

Las cepas resistentes pueden complicar el tratamiento y se asocian a
un mayor riesgo de infeccion invasiva y hospitalizacién218 La infeccion
asintomatica por Salmonella puede llegar a ser clinicamente evidente
cuando se trata otra patologia no relacionada con antibiéticos alos que
Salmonella es resistente; este tratamiento también reduce la dosis infec-
tiva219 La proporcion de cepas resistentes varia ampliamente segun el
serotipo. En la década de 1990 surgi6é a nivel mundial, especialmente en
Europa y Estados Unidos, Salmonella serotipo Typhimurium resistente
ala ampicilina, cloranfenicol, estreptomicina, sulfamidas y tetracicli-
naq2i gjn gjjjbargo, la proporcion de cepas de serotipo Typhimurium
con este patrén de resistencia aisladas de seres humanos y estudiadas
por el National Antimicrobial Resistance Monitoring System (NARMS)
disminuyé del 32% en 1996 al 18% en 200913

En los primeros afios de la década de 2000 surgi6 en Estados Unidos
Salmonella serotipo Newport resistente a amoxicilinaZacido clavulanico,
ampicilina, cefoxitina, cefalotina, cloranfenicol, estreptomicina, sulfami-
dasy tetraciclinay con disminucién de la sensibilidad ala ceftriaxona. Se
asoci6 al consumo de carne picada de vacuno poco cocinada22 La pro-
porcién de cultivos con serotipo Newport con este patron de resistencia
detectados por el NARMS aumenté de cero en 1996 aun maximo del 25%
en 2001 y se redujo al 7% en 200913 Sin embargo, estan apareciendo otros
patrones de resistencia. Desde 1996 hasta 2009, el NARMS detect6 que
el porcentaje de cepas de Salmonella resistentes ala ceftriaxona aumenté
del 0,2% al 3,4% y el porcentaje de gérmenes no sensibles a ciprofloxacino
aument6 del 0,4% al 2,4%13 La aparicion de esta Salmonella multirresis-
tente probablemente estuviese relacionada con los usos agricolas de los
antimicrobianos. Esto pone de relieve la interconexion de los patégenos
entre los reservénos animales y los humanos y subraya la necesidad de
un uso prudente de los antimicrobianos en ambos sectores.

Si se sospecha botulismo, se debe establecer una estrecha observacion
y administrar tratamiento de soporte. Ademas, es necesario ponerse en
contacto con el centro toxicolégico de referencia. El departamento de
salud estatal se comunicara con los CDC para organizar una consulta
telefénica y, si esta indicado, proporcionar la antitoxina botulinica. El
tratamiento del botulismo se expone en el capitulo 247.

Los pacientes con intoxicacién por mariscos paralitica (IMP) y algu-
nos pacientes con ciguatera pueden requerir soporte ventilatorio, por lo
general sélo durante mios dias. Aunque las comunicaciones de casosy los
estudios aleatorizados no ciegos han sugerido que el manitol intravenoso
puede mejorar los sintomas neurolégicos agudos de la ciguatera, mi ensa-
yo aleatorizado doble ciego no mostré que fuese beneficioso23 Algunas
comunicaciones de casos sugieren que la amitriptilina y la tocainida
pueden mejorar las disestesias persistentes213 El tratamiento es, por tanto,
de apoyo; no se dispone de antitoxinas. Si no estan contraindicados por
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la presencia de fleo, se pueden utilizar enemas o laxantes para intentar
eliminar del tracto intestinal la toxina no absorbida. Debido alas dises-
tesias graves asociadas ala ciguatera, también pueden ser necesarios
los analgésicos. La intoxicacién por escémbridos se puede tratar con
una combinacion de antihistaminicos HI y H2. En los casos graves con
broncoespasmo, puede ser necesario administrar adrenalina24

El tratamiento de la intoxicacién por setas de periodo de incubacion
corto es principalmente de sostén. Los pacientes con hiperactividad
parasimpética grave causada por intoxicacién muscarinica se pueden
tratar con atropinalll El tratamiento de la intoxicacidn por ciclopépti-
do incluye laxantes para eliminar la toxina no absorbida en los pocos
pacientes que consultan antes de que aparezcan sintomas gastrointes-
tinales graves, asi como muchas otras medidas de eficacia no probadallo
Esta indicada la piridoxina para el tratamiento de las manifestaciones
neurolégicas de la intoxicacién con giromitrinalll

El tratamiento de la intoxicaciéon aguda por metales pesados es de
apoyo. Se debe inducir la emesis si ésta no se produce de forma espon-
tdnea. Estan contraindicados los antieméticos, debido a que pueden
producir la retencién de los iones toxicos en el intestino y favorecer
su posterior absorcion sistéemica. En casos de intoxicacién grave por
metales pesados se puede considerar el uso de antidotos especificos,
aunque rara vez es necesario.

VIGILANCIA

Lavigilancia de las enfermedades entéricas comprende cuatro objetivos:
1) la investigacién de casos individuales para actividades de control de
enfermedades localizadas; 2) la deteccion de brotes para proteger ala
poblacién y para identificar lagunas en las medidas de control; 3) la
evaluacion de la cargay las tendencias de la enfermedad para priorizar
y evaluar el impacto de las medidas de control, y 4) la caracterizacién
microbiologica de los agentes infecciosos para comprender mejor su
epidemiologia, la resistencia a los antimicrobianos y los factores de
virulencia2l0 Las leyes de &mbito estatal referentes a la salud publica
determinan las situaciones de declaracion obligatoria para cada estado
y quién es el responsable de la presentacion de los informes. A suvez, los
funcionarios de salud publica estatales remiten voluntariamente los datos
alos CDC para la vigilancia a nivel nacional. Las enfermedades de decla-
racion obligatoria por ley pueden variar entre los estados; la informacion
sobre las enfermedades de declaracion obligatoria esta disponible en los
departamentos de salud estatales y locales. Las definiciones de casos para
las enfermedades infecciosas de declaracion obligatoria a nivel nacional
estan disponibles en wwwn.cdc.gov/nndss/.

Los sistemas de vigilancia se pueden clasificar como basados en
los clinicos (p. ej., notificaciones de enfermedades por parte de los
médicos) o basados en los laboratorios (p. ej., notificaciones de los re-
sultados de las pruebas de laboratorio realizadas por los servicios
de salud publica). Aungue ambos tipos de vigilancia son importantes
Yy necesarios, la vigilancia basada en el laboratorio ha demostrado ser
especialmente valiosa por la informacion sobre los subtipos detecta-
dos. Los laboratorios clinicos deben enviar muestras de los cultivos
de Salmonella, Shigella, E. coli productora de toxina Shiga y Listeria a
un laboratorio de referencia para su serotipificacién y subtipificacion
molecular mediante electroforesis en gel de campo pulsado (PFGE). En
Estados Unidos, todos los laboratorios estatales de salud publica forman
parte de PulseNet19L Del mismo modo, muchos laboratorios de salud
publica de Estados Unidos, como parte de CaliciNet, pueden llevar a
cabo la secuenciacion genética de los productos de PCR para vincular
diversos casos de norovirus con posibles fuentes ambientales25.

Aunque la identificacion del serotipo especifico o del patrén de
PFGE rara vez es de importancia para el tratamiento de un Gnico caso,
esta o cualquier otra informacion que permita subtipificar el germen es
esencial para la investigacién de muchos brotes y es fundamental para
el reconocimiento de brotes que afectan avarios estados. Esto significa
que un cultivo diagnoéstico no sélo es beneficioso para el paciente, sino
también para el conjunto de la sociedad. Sin embargo, las practicas
de diagnostico estan cambiando. Est4d aumentando el uso de métodos
diagnésticos diferentes al cultivo, como EIA o PCR, que no obtienen
aislamientos susceptibles de ser subtipificados2l0 Hasta que se desarro-
llen pruebas diagndsticas diferentes al cultivo capaces de proporcionar
informacion sobre el subtipo, es importante realizar cultivos de cualquier
muestra que haya resultado positiva en una prueba diagnéstica diferente
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al cultivo para que no se vean afectadas las funciones de vigilancia basada
en el laboratorio de los servicios de salud publica.

Se estan realizando esfuerzos para desarrollar nuevos métodos de
diagnostico que sirvan tanto alas necesidades clinicas como alas de los
sistemas de salud publica. Una linea de desarrollo es la metagen6mica,
la secuenciacion de todo el material genético de una muestra de heces.
Aunque esta tecnologia no ha llegado amia etapa en la que sea Gtil como
prueba de diagnéstico de rutina o de vigilancia, se utilizé en un estudio
retrospectivo en un brote de ECTS26221.

La identificacién de un Gnico sujeto enfermo que haya asistido a mi
centro de dia, una reunién familiar o en otro contexto a menudo conduce
al descubrimiento de un brote. Los brotes pueden ser evidentes incluso
antes de que se pueda identificar el agente causal, y las investigaciones
precoces pueden controlar una fuente. Esto significa que el clinico o
el microbiélogo astuto que realiza una consulta al departamento de
epidemiologia de los servicios de salud publica desempefian un papel
importante en el control de las toxiinfecciones alimentarias y otras
enfermedades.

PREVENCION

La monitorizacion de los sistemas de produccién de alimentos es cada vez
mas importante amedida que la distribucion mundial de alimentos se vuel-
ve mas interconectada y centralizada y aumenta el consumo de alimentos
preprocesados para mayor comodidad del consumidor. La prevencion de
las toxiinfecciones alimentarias depende de mi manejo cuidadoso de los
animales, de los productos crudos y de los alimentos procesados en toda
la cadena de produccién, desde la granja hasta la mesa, y de las practicas
que reducen o eliminan la contaminacion de los alimentos.

Los productos crudos de origen animal, como carne, leche, huevos
y mariscos, son fuentes comunes de contaminacién que conducen alas
toxiinfecciones alimentarias. La contaminacién de los productos crudos
de origen animal puede reducirse mediante intervenciones dirigidas
alas explotaciones de animales y a las técnicas de sacrificio. En las
granjas, las intervenciones actualmente en uso o en estudio incluyen:
1) las buenas practicas de higiene y monitorizacién microbiologica
ambiental; 2) las medidas que reduzcan al minimo la exposicion de
los animales para el consumo a animales salvajes, roedores e insectos
que puedan ser portadores de patégenos humanos; 3) el suministro de
piensos y agua microbioldgicamente seguros; 4) la administracién alos
animales de productos que inhiben la colonizacién por patégenos (p. €j.,
prebidticosyprobidticos) o inactiven los patégenos (p. €j., bacteriéfagos
y bacteriocinas), y 5) la vacunacién contra Salmonella o E. coli 015728

La reduccion de lacontaminacion durante el sacrificio de los animales
o durante la elaboracién de alimentos se basa en un enfoque sistemético
paralareduccion de riesgos, el programa Hazard Analysis Criticai Control
Point (HACCP). EI HACCP exige que cualquier productor de alimentos
identifique los puntos en los que se puede controlar el riesgo de conta-
minacién y utilice los sistemas de produccion que eliminan los riesgos,
centrandose de este modo en la prevencién de la contaminacion, en lugar
de confiar en una inspeccion final para detectar la contaminacién una
vez producida. La pasteurizacion de la leche y las practicas de enlatado
industrial son tecnologias establecidas desde hace tiempo que hacen que
los alimentos sean seguros. Entre las estrategias que se estan aplicando en
la actualidad se incluye la monitorizacién en busca de posibles contamina-
ciones de los equipos de procesamiento y el lavado con acidosy la limpieza
con vapor de las carcasas de procesado. Entre los métodos méas novedosos
aunque menos utilizados se incluyen la aplicacién de bacteriéfagos alos
productos carnicos2dy la esterilizacion de algunos productos carnicos y
vegetales mediante radiaciones gamma, haz de electrones y rayos X230

Debido a que los patégenos pueden adherirse a los vegetales incluso
después del lavado, la clave para reducir el creciente nGmero de enferme-
dades asociadas con el consumo de vegetales crudos es prevenir la conta-
minacion antes de que los alimentos lleguen alas cocinasil Hay muchos
puntos en los que el vegetal puede contaminarse durante el crecimiento
y la cosecha, el procesado y el lavado, el transporte y la elaboracién final.
La superficie de las plantas y frutas puede contaminarse por el suelo, el
estiércol o las heces de animales o de los trabajadores agricolas. Entre las
précticas agricolas que pueden reducir el riesgo de contaminacién por lo
general se incluyen el uso de agua limpiay hielo para el riego, la aplicacion
y el transporte de plaguicidas, la proteccion frente a la contaminacién
fecal en las granjas, el lavado y desinfeccién de los vegetales frescos, la
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refrigeracion y la proteccién contra la contaminaciéon por los manipula-
dores de alimentos1128 La manipulacion adicional que se requiere para
preparar alimentos como ensaladas y salsas y el retraso entre la prepara-
cién y el consumo pueden aumentar los riesgos asociados a los vegetales
contaminados23l La pasteurizacion de los zumos y la implementacion de
los programas HACCP pueden reducir la contaminacion22

Muchas toxiinfecciones alimentarias se pueden prevenir si los ali-
mentos se seleccionan, se preparan y se almacenan correctamente. En
las grandes cocinas y en los hogares, es necesario un adecuado proceso
de coccién y de almacenamiento para eliminar los patégenos y prevenir
su crecimiento cuando los alimentos se contaminan tras la coccion. Los
patégenos bacterianos crecen en los alimentos a temperaturas que van
desde 4,5 °C a 60 °C; se puede prevenir el crecimiento si los alimentos
frios se refrigeran adecuadamente y la comida caliente se mantiene a
temperaturas superiores a 60 °C antes de servirla. Aunque la coccién
completa de los alimentos justo antes de suconsumo elimina el riesgo de
muchas enfermedades, esta medida no protege contra la toxiinfeccion ali-
mentaria por estafilococos debido a que las enterotoxinas estafilocécicas
son termoestables. Para prevenir muchas toxiinfecciones alimentarias es
necesario prestar especial cuidado en la manipulacién y coccién de carne
de ave, carne de vacuno, cerdo, mariscos y huevos. Se puede producir
una contaminacién en la cocina si los alimentos cocinados o listos para
comer entran en contacto con alimentos crudos de origen animal o con
utensilios como cuchillos y tablas de cortar. La falta de higiene personal
de los manipuladores de alimentos contribuye frecuentemente alos brotes
de norovirus, Staphylococcus, Shigella y hepatitis A.

Dado que dan servicio apoblaciones de alto riesgo, las cocinas de los
hospitalesy residencias de ancianos deben prestar especial atencién ala

seguridad alimentaria23 Por ejemplo, el uso rutinario de huevos pas-
teurizados en lugar de huevos con céascara podria evitar muchos brotes
nosocomiales de salmonelosis. En algunos pacientes especialmente
vulnerables se recomiendan dietas bajas en microbios (o neutropéni-
cas)1023 Algunos alimentos plantean un riesgo de infeccion tan elevado
que se deben evitar, incluso en personas no hospitalizadas saludables;
entre ellos se incluyen la leche cruda (que puede transmitir Salmonella,
C.jejuni, ECTS y Mycobacterium tuberculosis)12y las conservas caseras
procesadas por calor de forma inadecuada (botulismo).

Excepto la intoxicacion por escombridos, los errores en la mani-
pulacién de los alimentos que resultan en la intoxicacion quimica son
diferentes de los que conducen ala aparicion de brotes bacterianos. La
intoxicacién por metales pesados se produce cuando las bebidas acidas
se almacenan en contenedores metalicos defectuosos. La ciguatera y
la intoxicacién por mariscos se producen cuando se consume maris-
co procedente de fuentes no seguras; los mariscos que contienen las
toxinas parecen normales y tienen un sabor normal y su cocinado no
proporciona ninguna proteccién porque las toxinas son termoestables.
La intoxicacion por escémbridos se puede prevenir mediante la refri-
geracion del pescadol®B

El papel del clinico va més all& del diagnoéstico y tratamiento y alcan-
za la prevencién. Esto significa educar a los pacientes o cuidadores,
especialmente los mas vulnerables alas toxiinfecciones alimentarias
(p. €j., los padres de los lactantes, mujeres embarazadas, adultos mayo-
res y personas inmunocomprometidas), sobre medidas de seguridad
alimentaria. Estas personas pueden asi optar por evitar alimentos de
alto riesgo y la comunidad puede beneficiarse del seguimiento de buenas
préacticas en la manipulacién de alimentos (tabla 103-6).

TABLA 103-6 Controly prevencion de las toxiinfecciones alimentarias

Recomendaciones generales para todas las personas

« Cocine bien los alimentos crudos de origen animal, como la carne de vacuno, cerdo, aves, pescado y huevos, a temperaturas que eliminen la mayoria de los patégenos*.

< Lave las frutas y verduras crudas antes de comerlas.

Mantenga las carnes crudas separadas de la fruta, las verduras, los alimentos cocinados y los alimentos listos para comer.

No descongele carne, aves o pescado en la encimera (en su lugar, descongele los alimentos en el refrigerador, en agua fria o en un horno microondas).
Lavese las manos antes, durante y después de preparar los alimentos y antes de comer.

Lave los cuchillos, otros utensilios y las tablas de cortar después de manipular alimentos crudos.

Mantenga el refrigerador programado por debajo de 4,5 °C y el congelador a -17 °C o menos y compruébelo con un termémetro.

Introduzca los alimentos perecederos en el refrigerador antes de 2 horas (o antes de 1 hora si la temperatura es >32 °C).

Leay siga todas las instrucciones de coccidn y almacenamiento que aparecen en los envases de los productos alimentarios. Esto es especialmente importante para los

alimentos preparados en hornos microondas debido a que estos hornos calientan los alimentos de manera desigual. Incluso los alimentos que pueden parecer listos para

comer pueden requerir una coccién completa.

>60 dias generalmente son seguros para comer.)

Los individuos con diarrea o vomitos posiblemente causados por un agente infeccioso no deben preparar alimentos para otras personas.
Mantenga todos los animales, incluyendo reptiles y anfibios, alejados de las superficies donde se preparan los alimentos o bebidas.

No tome leche no pasteurizada (cruda) ni alimentos elaborados con leche no pasteurizada. (Excepcién: los quesos duros elaborados con leche cruda que han envejecido

< No coma conservas caseras si no esta seguro de que han sido adecuadamente tratadas térmicamente durante el envasado.
Recomendaciones para personas de alto riesgo, como mujeres embarazadas y personas con sistemas inmunoldgicos debilitados,

ademas de las recomendaciones arriba indicadas
Medidas para prevenir diversas infecciones bacterianas

« No coma brotes crudos.

« No beba zumos o bebidas a base de zumo envasados que no hayan sido procesados para reducir o eliminar la contaminacién microbiana (p. €j., por pasteurizacion).

Medidas de prevencién de la listeriosis

< No coma quesos blandos, como Feta, Briey Camembert, quesos azules ni quesos de estilo mexicano, como el queso blanco, queso fresco y panela, a menos que en el

envase se especifique claramente que se han elaborado con leche pasteurizada.

No coma patés o productos para untar a base de carne refrigerados. Los patés enlatados y los productos para untar a base de carne no perecederos son seguros para comer.

« No coma mariscos ahumados refrigerados a menos que estén incluidos en un plato cocinado, como un guiso. Los mariscos ahumados refrigerados, como el salmén,
la trucha, el pescado blanco, el bacalao, el atin y la caballa, con frecuencia se etiquetan como «estilo nova», «lox», «kippered», «ahumado», 0 «seco». Este pescado
se encuentra en las secciones de alimentos refrigerados o de delicatessen de los supermercados o en comercios especializados. Los mariscos enlatados o ahumados

no perecederos son seguros para comer.

manipular perritos calientes, fiambres y embutidos.
Medidas de prevencion de la salmonelosis
» Elija huevos pasteurizados.

Medidas de prevencion de la vibriosis, la toxoplasmosisy el norovirus

No coma perritos calientes, fiambres o embutidos a menos que se hayan calentado a alta temperatura.
Evite que el liquido de los envases de perritos calientes caiga sobre otros alimentos, utensilios y superficies de preparacién de alimentos y lavese las manos después de

- No coma ostras o almejas crudas o ligeramente cocinadas al vapor u otros mariscos crudos (especialmente importante en pacientes con enfermedad hepatica).

*Aves: 73,9 °C; carne picada: 71,1 °C; cortes intactos de carne de vacuno, cerdo, jamén, ternera y cordero: 62,8 °C y dejar reposar durante al menos 3 minutos antes de

comer; pescados y mariscos: 62,8 °C; platos con huevos: 71,1 °C.

Se puede obtener mas informacion sobre seguridad alimentaria en Www.foodsafety.gov/keep/index.html.
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ser corregido. Asimismo, la notificacion precoz puede conducir ala
prevencién de nuevos casos; se han producido brotes bien documen-
tados de botulismo234, salmonelosis2by E. coti 0157:H72%en los que
el reconocimiento y la notificacién de la enfermedad inicial podrian
haber evitado muchos casos posteriores. El diagndstico y la notifica-
cién de enfermedades con potencial de diseminacién intrafamiliar o
de propagacién dentro de las instituciones, como centros de dia (p. €j.,
shigelosis, infeccion por E. coti 0157:H7), pueden prevenir la trans-
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